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ADS im Schulalltag: Praxistipps für Lehrer und Erzieher"

ADS/ADHS verstehen: Grundlagen für pädagogische Fachkräfte

Ein neunjähriger Junge sitzt in der letzten Reihe. Die Füße wippen, der Stift wird zerlegt, der Blick wandert zum Fenster, zur Uhr, zum Nachbarn – nur nicht zur Tafel. Die Lehrerin ruft ihn auf. Er zuckt zusammen, als hätte man ihn aus einem anderen Raum zurückgerufen. Kann er der Aufgabe nicht folgen. Zugleich, er hat alles gehört, jedes Wort. Nur: Es ist vorbeigeflogen, ohne Halt zu finden, wie Wasser durch ein Sieb. Am Nachmittag, beim Fußball, funktioniert alles. Die Aufmerksamkeit ist messerscharf, die Impulskontrolle intakt, die Energie fokussiert. Das Kind ist dasselbe. Die Situation ist eine andere.
Dieses Spannungsfeld – zwischen dem Kind, das im falschen Moment fokussiert scheint, und dem, das im richtigen Moment nicht fokussieren kann – durchzieht den pädagogischen Alltag mit ADS-betroffenen Kindern. Es zu verstehen, ist keine akademische Übung. Es ist die Voraussetzung dafür, den richtigen Hebel für die richtige Situation zu finden.
Die Abkürzungen ADS und ADHS werden im Alltag oft synonym verwendet, manchmal irreführend. ADS steht für Aufmerksamkeitsdefizitsyndrom, ADHS für Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung. Der Unterschied liegt in einem zentralen Symptom: Hyperaktivität. ADS bedeutet Unaufmerksamkeit ohne ausgeprägte Hyperaktivität; ADHS umfasst zusätzlich den Bewegungsdrang und die Impulsivität. Diese Unterscheidung klingt technisch, hat aber erhebliche Folgen für die Praxis. Kinder ohne Hyperaktivität fallen seltener auf, werden seltener vorgestellt, seltener diagnostiziert. Sie passen sich äußerlich an, innen aber toben sie mit den gleichen neurobiologischen Schwierigkeiten.
Die wissenschaftliche Klassifikation hat sich über Jahrzehnte geschärft. Das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders in seiner fünften Auflage, kurz DSM-5, definiert ADHS als neurobiologische Entwicklungsstörung mit Symptomen in drei Bereichen: Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität. Die Internationale Klassifikation von Krankheiten, ICD-11 der Weltgesundheitsorganisation, führt den im deutschsprachigen Raum geläufigen Begriff ADS weiterhin als eigenständige Kategorie. Die praktische Folge: Ein Kind kann in Deutschland eine ADS-Diagnose erhalten, bei identischer Symptomatik im angelsächsischen Raum als ADHS ohne Hyperaktivitätskomponente kodiert werden. Keine medizinische Differenz, sondern eine der Nomenklatur.
Entscheidend für pädagogische Fachkräfte ist die gemeinsame Botschaft beider Klassifikationen: ADS und ADHS sind keine Charakterschwäche, keine Folge mangelnder Erziehung, kein Ergebnis verwöhnender Eltern. Sie sind neurobiologische Entwicklungsstörungen mit nachweisbaren Grundlagen in der Hirnstruktur und Neurochemie. Das kindliche Gehirn verarbeitet Aufmerksamkeit, Impulse und Bewegung anders – nicht schlechter, nicht willentlich falsch, sondern auf eine andere Art, die sich über die Lebensspanne verändert.
Bei ADS und ADHS arbeiten zwei Hirnsysteme anders als bei der statistischen Norm. Das erste ist der präfrontale Kortex, das Steuerungszentrum des Gehirns. Er liegt direkt hinter der Stirn und ist zuständig für Planung, Selbstkontrolle, Priorisierung und das Zurückhalten unpassender Impulse. Bei ADS/ADHS zeigen sich in Bildgebungsstudien konsistente Unterschiede in der Aktivierung und teilweise in der Struktur dieses Areals. Das zweite betroffene System ist das Belohnungssystem, insbesondere die dopaminergen Schaltkreise, die Motivation und Interesse vermitteln. Dopamin ist kein Glückshormon, wie oft vereinfacht dargestellt wird. Es ist ein Signalmolekül, das dem Gehirn mitteilt: Das ist wichtig, darauf lohnt es sich zu achten, dafür lohnt es sich Anstrengung zu investieren.
Bei ADS/ADHS funktioniert dieses Signal verzögert oder abgeschwächt. Die Konsequenz ist nicht, wie oft angenommen, dass Betroffene sich nicht anstrengen können oder wollen. Die Konsequenz ist, dass sie sich nur für das anstrengen, was sie als belohnend erleben. Routineaufgaben, die keine unmittelbare Spannung bieten, erfordern bei einem ADS-Kind einen ungleich höheren internen Aufwand als bei einem Kind ohne diese Besonderheit. Das ist kein Mangel an Intelligenz oder an Wille. Es ist eine andere Belohnungsverarbeitung.
Die Gene spielen eine nachgewiesene Rolle. Das DAT1-Gen beispielsweise, das den Dopamintransporter kodiert, steht in Zusammenhang mit der ADHS-Anfälligkeit. Vererbung erklärt jedoch nie allein. Die Forschung hat wiederholt gezeigt, dass die Symptomausprägung das Ergebnis komplexer Wechselwirkungen zwischen genetischer Veranlagung und Umweltfaktoren ist. Kein einzelnes Gen macht ADHS. Es sind Interaktionen zwischen vielen kleinen Effekten und den Bedingungen, unter denen ein Kind aufwächst.
Diese neurobiologische Perspektive ist keine Entschuldigung und kein Label. Sie ist eine Erklärung für Verhaltensweisen, die sonst als Unwillen, Faulheit oder Provokation fehlinterpretiert werden. Ein Kind, das nach wiederholter Ermahnung weiter den Stift dreht, tut das nicht trotz, sondern weil sein Gehirn die Aufgabe nicht als ausreichend belohnend codiert, um die motorische Unruhe zu unterdrücken. Die Einsicht in diese Mechanismen verändert den pädagogischen Blick: Aus „er will nicht“ wird „er kann nicht, so wie die Situation jetzt ist“. Und das ist ein Unterschied, der Handlungsoptionen eröffnet.
Die Prävalenz von ADHS liegt nach einer Metaanalyse von Polanczyk und Kollegen aus dem Jahr 2007, die 102 Studien aus aller Welt zusammenfasste, bei etwa 5,3 Prozent der Kinder und Jugendlichen weltweit. Die Spannbreite reicht von 2 bis 7 Prozent, abhängig von Diagnosekriterien, Erhebungsmethode und kulturellem Kontext. In den USA wird häufiger diagnostiziert als in Europa, was weniger auf tatsächliche Unterschiede in der Häufigkeit hindeutet als auf unterschiedliche diagnostische Praxis und ein stärkeres öffentliches Bewusstsein. In Ländern mit eingeschränktem Zugang zu psychiatrischer Versorgung bleiben viele Fälle unerkannt. Die kulturelle Varianz der Diagnoseprävalenz ist ein Hinweis darauf, dass ADHS kein reines biologisches Phänomen ist, sondern auch durch soziale und systemische Faktoren geformt wird. Das macht die Störung jedoch nicht zu einem Konstrukt ohne Realität.
Genau hier setzt ein verbreiteter Einwand an. Skeptiker bezweifeln die neurobiologische Grundlage und sehen ADHS als soziales Konstrukt, als Etikett für Verhaltensweisen, die in einer bestimmten Kultur nicht erwünscht sind. Dieses Argument hat einen Kern von Wahrheit: Die Diagnosekriterien sind kulturell geprägt, und die Grenze zwischen normalem und auffälligem Verhalten ist fließend. Aber es übersieht, dass die neurobiologischen Befunde unabhängig von kulturellen Diagnosepraktiken existieren. Eine Metaanalyse von 55 fMRT-Studien, durchgeführt von Cortese und Kollegen im Jahr 2012, zeigte konsistente strukturelle und funktionelle Unterschiede in präfrontalen und striatalen Hirnregionen bei Menschen mit ADHS – unabhängig davon, in welchem Land die Studie durchgeführt wurde. Zwillingsstudien, wie die Metaanalyse von Faraone und Larsson aus dem Jahr 2019, schätzen die Heritabilität von ADHS auf etwa 74 Prozent. Das bedeutet: Der größte Teil der Varianz in der Symptomausprägung ist auf genetische Faktoren zurückzuführen. Ein soziales Konstrukt allein würde keine konsistenten neurobiologischen Korrelate und keine hohe Erblichkeit aufweisen. Die kulturelle Variation der Diagnosepraxis ist real, aber sie verändert nicht die zugrundeliegende Neurobiologie.
Die historische Entwicklung der Klassifikation macht diesen Prozess sichtbar. ADHS wurde erstmals 1902 von dem britischen Kinderarzt George Still als „Defekt der moralischen Kontrolle“ beschrieben. In den 1960er Jahren sprach man von einer „minimalen cerebralen Dysfunktion“. Das DSM-III führte 1980 die Kategorie „Aufmerksamkeitsdefizitstörung“ ein, zunächst ohne Hyperaktivität als eigenes Subtyp. DSM-III-R (1987) vereinheitlichte die Kriterien, DSM-IV (1994) etablierte die drei Subtypen (vorwiegend unaufmerksam, vorwiegend hyperaktiv-impulsiv, Mischtyp). DSM-5 (2013) ersetzte die Subtypen durch „Präsentationsformen“ und betonte den lebenslangen Verlauf. Die ICD-10 (1992) führte die Kategorie F90.0 (einfache Aktivitäts- und Aufmerksamkeitsstörung) und F90.1 (hyperkinetische Störung mit Störung des Sozialverhaltens) ein. ICD-11 (2019) vereinfachte die Kategorien und näherte sich dem DSM-5 an, behielt aber den Begriff ADS als eigenständige Diagnose bei. Diese Entwicklung zeigt: Die Kriterien wurden immer präziser, die Evidenz für die neurobiologische Basis wuchs, und die Kontroversen um die Grenzen der Diagnose blieben bestehen.
Für pädagogische Fachkräfte bedeutet das. ADHS ist weder eine Modekrankheit noch ein Mythos. Es ist eine Störung mit nachweisbaren biologischen Grundlagen, deren Ausprägung durch Umweltfaktoren moduliert wird. Die Aufgabe der Pädagogik ist es nicht, zu diagnostizieren, sondern die Symptome im Alltag zu erkennen, richtig einzuordnen und angemessen zu reagieren. Ein Kind, das nach fünf Minuten Unterrichtszeit nicht mehr stillsitzen kann, braucht nicht in erster Linie Ermahnung, sondern Bewegungspausen. Ein Kind, das Aufgaben beginnt und nicht beendet, braucht nicht mehr Druck, sondern klarere Struktur und unmittelbare Rückmeldung. Ein Kind, das ständig den Stift fallen lässt, tut das nicht aus Trotz, sondern weil seine Impulskontrolle überfordert ist.
Die Stärken der betroffenen Kinder werden oft übersehen. Viele sind kreativ, begeisterungsfähig, einfühlsam und denken quer. Sie können sich für Themen, die sie interessieren, stundenlang konzentrieren – eine Eigenschaft, die man als „Hyperfokus“ bezeichnet. Sie sind oft spontan, humorvoll und bringen Bewegung in eine starre Umgebung. Diese Ressourcen zu sehen, ist nicht nur eine Frage der Haltung, sondern eine pädagogische Notwendigkeit. Denn nur wer die Stärken kennt, kann sie als Hebel nutzen.
Die Diagnostik ist Sache von Ärzten und Psychologen. Pädagogische Fachkräfte können jedoch Beobachtungen beitragen, die für die Diagnose entscheidend sind: Wie verhält sich das Kind in unterschiedlichen Situationen. Zeigt sich die Unaufmerksamkeit nur bei bestimmten Aufgaben. Tritt die Hyperaktivität in freien Spielphasen ebenso auf wie im Unterricht. Gibt es Hinweise auf emotionale Begleitsymptome wie Angst oder niedriges Selbstwertgefühl. Die Grenze zwischen normalem Entwicklungsverhalten und klinisch relevanter Symptomatik ist fließend. Ein Kind, das im Alter von vier Jahren nicht stillsitzen kann, ist noch nicht auffällig. Ein Kind, das mit acht Jahren nach zehn Minuten Unterrichtszeit nicht mehr folgen kann, schon. Die Faustregel: Die Symptome müssen situationsübergreifend auftreten (nicht nur in der Schule), über mindestens sechs Monate bestehen und zu einer deutlichen Beeinträchtigung der Funktionsfähigkeit führen.
Wer ADHS als neurobiologische Entwicklungsstörung versteht, kann Verhalten entkoppeln von Charakterzuschreibungen. Das ist die Voraussetzung für eine Pädagogik, die nicht bestraft, was das Kind nicht steuern kann, sondern fördert, was es braucht. Die offenen Fragen – etwa nach den Langzeiteffekten der medikamentösen Therapie auf die Gehirnentwicklung, nach der Wirksamkeit digitaler Klassenzimmer-Management-Strategien oder nach der kulturellen Adaptation der Eltern-Schul-Kooperation – sind derzeit nicht abschließend geklärt. Sie markieren die Grenzen des aktuellen Wissens und den Raum für weitere Forschung. Für den pädagogischen Alltag gilt: Die neurobiologische Perspektive ist kein Allheilmittel, aber sie ist der Boden, auf dem jede wirksame Intervention wächst.
Definition und Abgrenzung der Begrifflichkeiten

„VERDACHT AUF ADHS.“ Ein Kollege aus dem Nachbarbundesland würde bei identischer Symptomatik vielleicht „hyperkinetische Störung“ schreiben, ein amerikanischer Schulpsychologe „ADHD, predominantly inattentive presentation“. Dasselbe Kind, dieselbe Aufmerksamkeitsschwierigkeit – drei verschiedene Bezeichnungen. Die Verwirrung beginnt nicht im Klassenzimmer, sondern in den Klassifikationssystemen, die definieren, was als Störung gilt und was nicht.
Die zentrale Frage dieses Kapitels lautet nicht, ob ADS und ADHS dasselbe sind. Sie lautet: Warum führen dieselben neurobiologischen Grundlagen in verschiedenen diagnostischen Systemen zu unterschiedlichen Kategorien – und was bedeutet das für die pädagogische Arbeit. Die Antwort liegt in der Geschichte der Nomenklatur, in den Entscheidungen von Expertengremien, die über Jahrzehnte hinweg Kriterien verschoben, zusammengelegt oder getrennt haben.
Die Weltgesundheitsorganisation verwendete bis 2021 in der ICD-10 den Begriff „hyperkinetische Störung“ (HKS). Das amerikanische DSM-5 spricht von „Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung“ (ADHS) mit drei Subtypen: vorwiegend unaufmerksam, vorwiegend hyperaktiv-impulsiv, Mischtyp. Die ICD-11 hat sich 2019 dem DSM-5 angenähert, behält aber einen eigenständigen Code für Aufmerksamkeitsdefizit ohne Hyperaktivität bei. Ein Kind kann in Deutschland als ADS diagnostiziert werden, in den USA mit identischer Symptomatik als ADHS, vorwiegend unaufmerksamer Typ. Keine medizinische Differenz – eine der Nomenklatur.
Diese Divergenz hat praktische Konsequenzen. Die ICD-11-Kriterien fordern, dass Symptome vor dem zwölften Lebensjahr beginnen, in mindestens zwei Lebensbereichen auftreten, mindestens sechs Monate bestehen und die Funktionsfähigkeit deutlich einschränken. Das DSM-5 setzt die Altersgrenze ebenfalls auf zwölf Jahre, erlaubt aber eine mildere Ausprägung für Erwachsene. Die Schwellenwerte sind sinnvoll, um klinisch relevante von vorübergehenden Auffälligkeiten zu unterscheiden. Sie markieren jedoch keine natürliche Grenze in der Art, wie das Gehirn Aufmerksamkeit verarbeitet. Ein Kind knapp unter der Schwelle hat dieselben Grundschwierigkeiten wie eines knapp darüber – nur ohne formalen Diagnoseanspruch.
Die Prävalenzangaben schwanken entsprechend. Eine Metaanalyse von Polanczyk und Kollegen aus dem Jahr 2007, die 102 Studien weltweit auswertete, ergab eine globale Prävalenz von 5,29 Prozent für ADHS im Kindesalter. Die Spannbreite reichte von 2,2 Prozent in afrikanischen und 4,7 Prozent in europäischen bis zu 8,1 Prozent in nordamerikanischen Studien. Diese Unterschiede sind nicht allein biologisch erklärbar. Sie spiegeln kulturelle Unterschiede in der Diagnosepraxis, unterschiedliche Klassifikationssysteme und variierende Toleranzschwellen für Verhaltensauffälligkeiten. In Frankreich beispielsweise wird ADHS seltener diagnostiziert als in den USA, was teilweise auf eine stärkere psychodynamische Orientierung der Kinderpsychiatrie zurückgeführt wird. In Großbritannien wiederum orientiert man sich enger an den restriktiveren ICD-Kriterien. Die Forschungslage zu diesen kulturellen Unterschieden ist dünn – systematische ländervergleichende Studien mit einheitlichen Diagnoseinstrumenten fehlen weitgehend.
Das Geschlechterverhältnis bei ADHS-Diagnosen liegt bei etwa 3:1 bis 5:1 (Jungen:Mädchen). Diese Zahl stammt aus bevölkerungsbasierten Studien, die auf DSM-Kriterien beruhen. Bei ADS, also der unaufmerksamen Präsentation ohne ausgeprägte Hyperaktivität, verschiebt sich das Verhältnis erheblich – auf etwa 2:1 oder sogar 1:1. Das deutet darauf hin, dass viele Mädchen mit Aufmerksamkeitsdefiziten ohne Hyperaktivitätskomponente nicht erfasst werden. Die Forschungslage zu dieser Unterdiagnostik ist dünn. Systematische Studien zur geschlechtsspezifischen Präsentation fehlen weitgehend. Was wir wissen: Mädchen mit ADHS zeigen seltener motorische Unruhe und häufiger innere Unruhe, sprunghafte Gedanken oder emotionale Reaktivität. Sie fallen weniger auf, werden seltener vorgestellt, seltener diagnostiziert, seltener gefördert. Die innere neurobiologische Schwierigkeit ist vergleichbar – nur die äußere Sichtbarkeit ist geringer.
Pädagogische Fachkräfte arbeiten vor der diagnostischen Grenze. Sie begleiten Kinder, die möglicherweise die formale Schwelle nicht überschreiten, aber dennoch unter Aufmerksamkeitsdefiziten leiden. Die Frage, ob ein Kind formal die Kriterien erfüllt, ist für die pädagogische Arbeit zweitrangig. Entscheidend ist, ob das Kind in seiner Lern- und Entwicklungsfähigkeit eingeschränkt ist. Die diagnostischen Manuale sind Werkzeuge für Ärzte und Psychologen, nicht für den Unterricht. Sie helfen, Behandlungsentscheidungen zu treffen und Versorgungsansprüche zu begründen. Sie ersetzen nicht die pädagogische Beobachtung, die das Kind in seiner konkreten Situation versteht.
Die drei Symptombereiche – Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität, Impulsivität – bilden die diagnostische Trias. Unaufmerksamkeit ist das gemeinsame Kernmerkmal beider Diagnosen. Sie äußert sich nicht als generelles Aufmerksamkeitsdefizit, sondern als situationsabhängige Verfügbarkeit: Bei hohem Interesse oder unmittelbarer Belohnung kann das Kind fokussieren, bei geringer intrinsischer Motivation versagt der Filter. Hyperaktivität setzt den Symptombegriff Impulsivität voraus, denn motorische Unruhe und Handeln ohne Nachdenken sind eng verwoben. Ein Kind, das ständig zappelt, unterbricht und Risiken eingeht, zeigt beide Aspekte gleichzeitig. ADS ohne Hyperaktivität bedeutet nicht, dass Impulsivität fehlt – sie äußert sich dann eher in innerer Unruhe, sprunghaften Gedanken oder emotionaler Reaktivität.
Die entscheidende Erkenntnis für die pädagogische Praxis: Die Nomenklatur ist ein Werkzeug, kein Abbild der Wirklichkeit. Ein Kind, das in Deutschland als ADS diagnostiziert wird, unterscheidet sich neurobiologisch nicht von einem Kind, das in den USA als ADHS, vorwiegend unaufmerksamer Typ, klassifiziert wird. Die unterschiedlichen Bezeichnungen sagen mehr über die Geschichte der Klassifikationssysteme aus als über das Kind. Pädagogische Fachkräfte sollten die Begriffe kennen, um mit Ärzten und Psychologen kommunizieren zu können. Sie sollten sie aber nicht als starre Kategorien missverstehen, die das Kind auf eine bestimmte Symptomatik festlegen. Die Frage ist nicht, ob ein Kind ADS oder ADHS hat. Die Frage ist, wie sich seine Aufmerksamkeit in verschiedenen Situationen verhält – und wie man ihm helfen kann, sie besser zu steuern.
Aktuelle wissenschaftliche Erkenntnisse zur Neurobiologie

EIN KIND, DAS BEI LANGWEILIGEN Aufgaben abschaltet, aber stundenlang an einem selbstgewählten Projekt arbeiten kann – dieses Muster ist kein Widerspruch, sondern der Schlüssel zum Verständnis der ADHS-Neurobiologie. Die Aufmerksamkeit ist nicht generell defizitär, sondern situationsabhängig. Die Frage, die sich daraus ergibt: Welche Mechanismen im Gehirn steuern diese Selektivität, und warum versagen sie unter bestimmten Bedingungen.
Die neurochemische Grundlage dieser Selektivität liegt im Zusammenspiel zweier Botenstoffe: Dopamin und Noradrenalin. Dopamin signalisiert im Belohnungssystem, ob ein Reiz oder eine Handlung als wichtig bewertet wird. Noradrenalin moduliert die Wachheit und die Filterung von Informationen im präfrontalen Kortex. Bei ADHS ist dieses System aus dem Gleichgewicht. Die Dichte und Funktion von Dopaminrezeptoren – insbesondere D1- und D2-Rezeptoren – ist in bestimmten Hirnregionen verändert, ebenso die Aktivität präsynaptischer Autorezeptoren, die Freisetzung von Dopamin regulieren. Stimulanzien wie Methylphenidat erhöhen die Verfügbarkeit beider Botenstoffe im synaptischen Spalt, indem sie deren Wiederaufnahme blockieren. Das erklärt, warum sie bei etwa siebzig bis achtzig Prozent der Betroffenen die Aufmerksamkeitsregulation verbessern: Sie gleichen ein neurochemisches Ungleichgewicht aus, das die Signalverarbeitung im präfrontalen Kortex beeinträchtigt. Ob die medikamentöse Therapie langfristig die Hirnentwicklung verändert, ist eine offene Forschungsfrage – die bisherigen Studien decken selten Zeiträume jenseits von zwei Jahren ab.
Bildgebende Studien haben diese Befunde auf die Ebene großräumiger Hirnnetzwerke gehoben. Eine einflussreiche Arbeit von Castellanos und Proal aus dem Jahr 2012 zeigte, dass bei ADHS nicht einzelne Hirnregionen isoliert betroffen sind, sondern die Koordination zwischen drei Netzwerken gestört ist: dem exekutiven Kontrollnetzwerk (präfrontaler Kortex und posteriore parietale Areale), dem Default-Mode-Netzwerk (aktiv, wenn das Gehirn nicht aufgabenorientiert arbeitet) und dem Salienz-Netzwerk (das relevante von irrelevanten Reizen unterscheidet). Bei ADHS ist die Aktivierung des exekutiven Kontrollnetzwerks während kognitiver Aufgaben vermindert, während das Default-Mode-Netzwerk nicht ausreichend heruntergefahren wird. Die Folge: Das Gehirn driftet in Tagträume ab, obwohl die Aufgabe Konzentration erfordert. Das Salienz-Netzwerk, das normalerweise die Aufmerksamkeit auf wichtige Reize lenkt, reagiert bei ADHS oft auf die falschen Signale – ein vorbeifliegender Vogel wird genauso gewichtet wie die Anweisung der Lehrkraft. Diese Netzwerkdysfunktion ist kein Defekt, sondern eine andere Art der Informationsverarbeitung, die unter bestimmten Bedingungen zu Leistungseinbußen führt.
Die Langzeitstudie von Shaw und Kollegen aus dem Jahr 2006, die Gehirnentwicklung von Kindern mit und ohne ADHS über mehrere Jahre mit MRT verfolgte, verschärft dieses Bild. Der präfrontale Kortex und der posteriore Parietalkortex – beides Areale der exekutiven Kontrolle – reifen bei Kindern mit ADHS verzögert. Die typische kortikale Dickenzunahme erreicht bei ihnen das Niveau ihrer Altersgenossen etwa zwei bis drei Jahre später. Das ist kein Defekt, sondern eine andere Entwicklungszeitachse. Sie erklärt, warum viele ADHS-Symptome mit dem Übergang ins Erwachsenenalter nachlassen: Die Hirnreifung holt auf. Allerdings bleibt unklar, ob diese Verzögerung durch Medikation beeinflusst wird – die Studienlage dazu ist dünn und widersprüchlich.
Hier setzt ein gewichtiger Einwand an. Kritiker argumentieren, die neurobiologischen Unterschiede könnten nicht Ursache, sondern Folge der Symptomatik sein. Ein Kind, das jahrelang in der Schule versagt, weil es nicht fokussieren kann, entwickelt möglicherweise adaptive Veränderungen im Gehirn. Die verminderte präfrontale Aktivierung wäre dann nicht Ursache des Aufmerksamkeitsproblems, sondern dessen neurobiologisches Korrelat. Diese Hypothese ist methodisch schwer zu widerlegen. Sie erklärt jedoch nicht, warum dieselben Unterschiede bereits bei Kleinkindern im Vorschulalter nachweisbar sind, also bevor schulische Misserfolge greifen können. Zwillingsstudien zeigen zudem, dass die neurobiologischen Unterschiede stärker mit genetischer Veranlagung korrelieren als mit Umweltbedingungen. Die Kausalitätsfrage bleibt im Detail offen, aber die Gesamtevidenz deutet auf eine ursächliche Rolle der Neurobiologie hin – nicht als alleinigen Faktor, aber als Grundlage, auf der Umweltfaktoren modulierend wirken.
Die Grenze des aktuellen Wissens ist hier scharf. Die epigenetische Forschung steckt bei ADHS noch in den Anfängen. Epigenetik beschreibt Mechanismen, die Genexpression verändern, ohne die DNA-Sequenz selbst zu modifizieren – etwa durch Methylierungsmuster, die beeinflussen, wie aktiv ein Gen abgelesen wird. Erste Studien deuten darauf hin, dass bei ADHS bestimmte Methylierungsmuster im Bereich der Dopaminrezeptorgene auftreten. Diese Muster können durch Umweltfaktoren beeinflusst werden – durch Stress in der frühen Kindheit, durch Ernährung, durch Trauma. Die Effektstärken sind gering, die Replizierbarkeit eingeschränkt. Was dennoch feststeht: ADHS ist nicht rein genetisch determiniert und nicht rein umweltbedingt. Es ist ein Zusammenspiel, das sich über die Lebensspanne verändert und durch die epigenetische Ebene vermittelt wird.
Für pädagogische Fachkräfte folgt daraus keine neurobiologische Therapie – die liegt in ärztlicher Hand. Was folgt, ist eine andere Art, Verhalten zu lesen. Ein Kind, dessen Salienz-Netzwerk Reize nicht ausreichend filtert, braucht einen Arbeitsplatz ohne visuelle und akustische Störreize – nicht als Belohnung, sondern als Passungsänderung. Ein Kind mit schwachem exekutiven Kontrollnetzwerk profitiert von externen Strukturhilfen wie Checklisten, Zeitintervallen oder klaren Arbeitsphasen, die fehlende interne Steuerung ersetzen. Die situationsabhängige Aufmerksamkeit ist kein Zeichen von Willkür, sondern ein Hinweis darauf, unter welchen Bedingungen das Gehirn des Kindes funktioniert. Die Neurobiologie erklärt nicht alles, aber sie gibt einen Rahmen, um zu verstehen, warum manche Kinder in bestimmten Situationen scheitern und in anderen aufblühen.
Die drei Kernsymptombereiche: Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität, Impulsivität

DIE ACHTJÄHRIGE SITZT in der Stillarbeitsphase, den Kopf über ein Arbeitsblatt gebeugt. Die Lehrerin sieht ein ruhiges Kind, das nicht stört. Was sie nicht sieht: Die Buchstaben auf dem Blatt sind längst zu einem Rauschen geworden, durch das die Gedanken an das Meerschweinchen zu Hause, das Kratzen der Kreide an der Tafel und das Summen der Neonröhre treiben. Fünf Minuten später, im Sachkundeunterricht, als die Lehrerin eine brennende Kerze unter ein Glas stellt und das Erlöschen der Flamme zeigt, ist dasselbe Kind hellwach, stellt Fragen, notiert Beobachtungen. Dieser Wechsel – Abschalten bei monotoner Aufgabe, Fokussieren bei neuartigem Reiz – ist kein Widerspruch. Er ist das Kernmerkmal der Unaufmerksamkeit bei ADS/ADHS, und er ist klinisch gut dokumentiert: durch standardisierte Testverfahren wie den Continuous Performance Test (CPT) und die Go/NoGo-Aufgabe, durch Verhaltensbeobachtungen im Unterricht und durch Selbstberichte Betroffener, die immer wieder dasselbe Muster beschreiben.
Gegen diese Beschreibung steht ein Einwand, der nicht leichtfertig abgetan werden darf. Unaufmerksamkeit sei primär motivational, nicht pathologisch. Jedes Kind werde bei langweiligen Aufgaben zerstreut. Der Einwand hat einen plausiblen Kern: Das Dopamin-Noradrenalin-System, das bei ADHS aus dem Gleichgewicht ist, steuert sowohl Motivation als auch Aufmerksamkeitsselektion. Die Grenze zwischen „kann nicht“ und „will nicht“ ist hier tatsächlich fließender als bei anderen Störungen. Zugleich greift der Einwand zu kurz, wenn er die neurobiologische Grundlage leugnet. Denn die Testpsychologie zeigt, dass das Problem nicht in der generellen Fähigkeit zur Aufmerksamkeit liegt, sondern in ihrer Steuerung unter spezifischen Bedingungen.
Die Go/NoGo-Aufgabe macht diesen Mechanismus sichtbar. Kinder müssen auf ein Zielsignal (etwa den Buchstaben X) schnell reagieren und auf ein Nichtzielsignal (jeden anderen Buchstaben) die Reaktion unterdrücken. Im CPT müssen sie über längere Zeit auf seltene Signale achten. Das charakteristische Profil bei ADHS: Die Fehlerquote steigt nicht gleichmäßig, sondern systemisch mit der Monotonie der Aufgabe. Je länger eine monotone Phase dauert, desto häufiger unterlaufen Auslassungsfehler – das Kind reagiert nicht, obwohl es sollte. Gleichzeitig bleiben die Reaktionszeiten bei neuartigen Reizen kurz. Das Gehirn ist nicht langsam. Es ist wählerisch. Hier zeigt sich der zentrale Unterschied zwischen Vigilanz – der Fähigkeit, über längere Zeit aufmerksam zu bleiben, wenn sich nichts ändert – und selektiver Aufmerksamkeit – der Fähigkeit, relevante Reize aus einer Vielzahl herauszufiltern. Bei ADHS ist die Vigilanzleistung konsistent reduziert, die selektive Aufmerksamkeit unter den richtigen Bedingungen intakt. Ein Kind, das stundenlang konzentriert ein Videospiel spielt, zeigt keine generelle Aufmerksamkeitsstörung, sondern eine Störung unter spezifischen Bedingungen.
Die neurobiologischen Befunde widerlegen den rein motivationalen Einwand weiter. Barkleys Metaanalyse von 1997, die 36 Studien mit kombinierten DSM-Kriterien auswertete, fand bei ADHS-Betroffenen eine um durchschnittlich ein Drittel erhöhte Variabilität in Reaktionszeiten sowie eine signifikant verminderte Inhibitionsfähigkeit in der Go/NoGo-Aufgabe – auch unter Bedingungen, die motivational neutralisiert waren, etwa wenn alle Versuchspersonen für richtige Reaktionen denselben kleinen Betrag erhielten. Neuere Metaanalysen, etwa von Willcutt und Kollegen (2012) mit über 500 Studien, bestätigen diesen Befund: Die Defizite in der Reaktionshemmung und der Aufmerksamkeitsvariabilität sind robust und unabhängig von motivationalen Faktoren nachweisbar. Kofler und Kollegen zeigten 2013 in einer Studie zur „paradoxen Aufmerksamkeitsleistung“, dass die Inhibitionsdefizite in der Go/NoGo-Aufgabe unter Bedingungen mit hoher Reizvariabilität abnahmen – je chaotischer und neuartiger die Umgebung, desto besser funktionierte das Gehirn. Im ruhigen Testlabor versagte es, im unruhigen Klassenzimmer mit ständig neuen Reizen konnte es paradoxerweise besser funktionieren. Die Testleistung unterschätzt oder überschätzt die Alltagsleistung – je nach Situation. Wäre Unaufmerksamkeit rein motivational, würde eine Veränderung der Aufgabe oder der Belohnung das Problem vollständig lösen. In der Praxis gelingt das nur teilweise: Ein hochinteressantes Thema mildert die Symptomatik, eliminiert sie aber nicht.
Die praktische Konsequenz für pädagogische Fachkräfte liegt in dieser Zwischenposition: Die Aufmerksamkeitsschwierigkeiten von Kindern mit ADS sind weder reine Willenssache noch reine Pathologie. Sie entstehen im Grenzbereich, wo neurobiologische Voraussetzungen und situative Faktoren zusammenwirken. Ein Kind, das bei einem spannenden Experiment aufpasst, zeigt nicht, dass es seine Aufmerksamkeit grundsätzlich steuern kann. Es zeigt, dass die Aufgabe die richtigen Bedingungen bietet. Die pädagogische Aufgabe besteht darin, diese Passung herzustellen – nicht, das Kind zu korrigieren.
Zugleich Unaufmerksamkeit ist nur einer von drei Kernsymptombereichen. Die beiden anderen – Hyperaktivität und Impulsivität – verlangen eine eigene Betrachtung, denn sie folgen anderen neurobiologischen Dynamiken und fordern andere pädagogische Antworten.
Hyperaktivität zeigt sich nicht als motorische Unruhe an sich, sondern als ein Überschuss an Bewegungsimpulsen, die das Gehirn nicht ausreichend hemmen kann. Bei Kindern im Grundschulalter äußert sich das oft als ständiges Zappeln, Aufstehen, Herumrutschen oder lautes Spielen. Die DSM-5-Kriterien verlangen für die Diagnose, dass mindestens sechs von neun Symptomen der Hyperaktivität-Impulsivität über sechs Monate bestehen und sich in mindestens zwei Lebensbereichen zeigen. Die neurobiologische Grundlage liegt in einer Unterfunktion des präfrontalen Kortex, der normalerweise motorische Impulse hemmt. Noradrenalin, das die Wachheit und Filterung im präfrontalen Kortex steuert, ist bei ADHS oft dysreguliert. Das führt dazu, dass das Gehirn ständig nach neuen Reizen sucht – Bewegung wird zum Selbststimulationsversuch, um das unterversorgte Aufmerksamkeitssystem zu aktivieren. Ein Kind, das im Unterricht aufsteht und herumläuft, tut das nicht aus Trotz, sondern weil sein Gehirn die motorische Aktivität braucht, um wach zu bleiben. Die pädagogische Herausforderung: Hyperaktivität lässt sich nicht durch Ermahnungen unterdrücken, sondern braucht Bewegungsmöglichkeiten, die in den Unterricht integriert sind – Stehpulte, Bewegungspausen, erlaubtes Kauen oder leises Wippen.
Impulsivität wiederum ist die Unfähigkeit, eine Reaktion zu unterdrücken, auch wenn die Situation es verlangt. Sie zeigt sich im Handeln ohne Nachdenken, im Unterbrechen anderer, im riskanten Verhalten. Auch hier liegt die Ursache in der gestörten Inhibitionskontrolle des präfrontalen Kortex. Die Go/NoGo-Aufgabe misst genau diese Fähigkeit: ADHS-Betroffene reagieren häufiger auf Nichtzielreize, weil die Hemmung des Impulses fehlschlägt. Impulsivität ist nicht einfach „Ungeduld“ – sie ist ein neurobiologisches Defizit der zeitlichen Verarbeitung von Belohnungen. Das Gehirn bewertet sofortige Belohnungen übermäßig stark und langfristige Konsequenzen zu schwach. Ein Kind, das vorschnell antwortet, ohne die Hand zu heben, handelt nicht respektlos, sondern kann den Impuls zur Antwort nicht lange genug zurückhalten. Die pädagogische Konsequenz: Statt Bestrafung braucht es Strategien, die Wartezeit verkürzen oder die Hemmung trainieren – etwa durch Signalkarten, feste Sprechzeiten oder Verzögerungsübungen.
Die drei Symptombereiche treten selten isoliert auf. In der klinischen Praxis überlappen sie sich, und die Ausprägung variiert mit Alter, Geschlecht und Kontext. Die DSM-5 unterscheidet drei Präsentationsformen: vorwiegend unaufmerksam, vorwiegend hyperaktiv-impulsiv und kombiniert. Diese Unterscheidung ist nicht nur diagnostisch relevant, sondern auch pädagogisch: Ein Kind mit vorwiegend unaufmerksamer Form wird im Unterricht anders auffallen als ein hyperaktives Kind. Ersteres stört nicht, fällt aber durch Vergesslichkeit und Träumerei auf; letzteres wird schnell als Störenfried etikettiert. Beide haben dasselbe neurobiologische Grundproblem, aber unterschiedliche Erscheinungsbilder.
Der Begriff „Aufmerksamkeitsdefizit“ selbst ist irreführend. Er suggeriert ein generelles Unvermögen, aufmerksam zu sein. Tatsächlich ist die Aufmerksamkeit selektiv – sie funktioniert unter bestimmten Bedingungen hervorragend. Barkley hat diese Namensproblematik wiederholt kritisiert: Der Name fokussiere auf das, was fehlt, nicht auf das, was anders funktioniert. Ein treffenderer Begriff wäre „Aufmerksamkeitsregulationsstörung“ oder „Inhibitionsstörung“. Für pädagogische Fachkräfte ist dieser Perspektivwechsel entscheidend: Sie müssen nicht die Aufmerksamkeit des Kindes „reparieren“, sondern die Bedingungen schaffen, unter denen das Gehirn des Kindes seine Aufmerksamkeit regulieren kann.
Die Forschungslage zu digitalen Lernumgebungen ist hier noch dünn. Erste Hinweise deuten darauf hin, dass die hohe Reizvariabilität digitaler Medien die Vigilanzprobleme bei ADHS verschärfen kann, während die selektive Aufmerksamkeit davon profitiert. Systematische Interventionsstudien fehlen jedoch. Ebenso offen ist die Frage, ob die medikamentöse Therapie langfristig die Hirnentwicklung verändert – die bisherigen Studien decken selten Zeiträume jenseits von zwei Jahren ab. Was wir heute wissen, ist ausreichend, um pädagogisch zu handeln, aber nicht, um alle Fragen abschließend zu beantworten.
Die drei Kernsymptombereiche sind keine getrennten Störungen, sondern Facetten einer gemeinsamen neurobiologischen Dysregulation. Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität sind die sichtbaren Spitzen eines Eisbergs, dessen Basis in den gestörten Neurotransmittersystemen und der veränderten Hirnstruktur liegt. Wer nur einen Bereich betrachtet, übersieht das Ganze. Wer alle drei versteht, kann pädagogisch differenziert reagieren – und das Kind dort abholen, wo sein Gehirn gerade steht.
ADS ohne Hyperaktivität: Die unterschätzte Form

DIE FÜNFZEHNJÄHRIGE sitzt in der ersten Reihe. Ihre Hefte sind ordentlich, ihr Blick richtet sich zur Tafel, ihre Hände ruhen auf dem Tisch. Die Geschichtslehrerin bemängelt gelegentlich ihre verträumten Momente, lobt aber ihre Mitarbeit. Am Ende des Schuljahres steht eine Fünf im Zeugnis. Nicht weil sie die Inhalte nicht versteht. Sondern weil sie vier von sieben Hausaufgaben vergessen hat, ein Referat nie termingerecht abgab und bei der Vorbereitung auf die Klassenarbeit ein Kapitel übersprang, das sie im Buch übersehen hatte. Ihre Eltern schimpfen über Faulheit. Die Schule sieht keine Auffälligkeit. Ein Junge mit denselben schulischen Problemen wäre längst in einer Sprechstunde gelandet.
Dieses Muster – eine Schülerin, die nicht auffällt, aber dennoch scheitert – ist die Signatur von ADS ohne Hyperaktivität. Die vorherrschend unaufmerksame Form, in den Klassifikationssystemen als ADS oder ADHS, vorwiegend unaufmerksam, kodiert, ist die am häufigsten übersehene Variante dieser Störung. Die Forschung hat sie in den vergangenen zwei Jahrzehnten zunehmend ins Blickfeld gerückt. Die klinische Praxis hinkt hinterher.
Das Geschlechterverhältnis macht das Ausmaß der Unterdiagnostik sichtbar. In klinischen Stichproben liegt das Verhältnis von Jungen zu Mädchen bei ADHS-Diagnosen zwischen 3:1 und 5:1. In populationsbasierten Studien, die nicht nur auf Klinikeinweisungen beruhen, verschiebt sich dieses Verhältnis auf etwa 2:1. Bei ADS ohne Hyperaktivität, also dem vorherrschend unaufmerksamen Typ, nähert es sich sogar 1:1 an. Diese Diskrepanz zwischen klinischer und epidemiologischer Erfassung deutet darauf hin, dass ein erheblicher Teil der Mädchen und jungen Frauen durch das diagnostische Raster fällt. Nicht weil sie weniger Symptome zeigen, sondern weil ihre Symptome anders aussehen und weniger stören.
Die geschlechtsspezifische Präsentation ist hier der entscheidende Faktor. Jungen mit ADHS fallen durch Bewegung auf: Sie zappeln, stehen auf, unterbrechen, drängeln sich vor. Dieses Verhalten erzeugt Rückmeldung – die Lehrkraft reagiert, die Eltern werden informiert, eine Überweisung folgt. Mädchen mit ADS fallen durch Abwesenheit auf: Sie sind still, passen sich an, stören nicht. Ihre Unaufmerksamkeit manifestiert sich als Tagträumen, langsames Arbeitstempo, Vergesslichkeit, verpasste Hausaufgaben. Die Fehlerquote steigt, die Fehlzeiten auch, aber das Verhalten bleibt äußerlich unauffällig. Mädchen internalisieren ihre Symptome stärker: Statt nach außen zu agieren, geraten sie in innere Unruhe, Grübeln und Selbstzweifel. Die Depressivitätsrate bei Mädchen mit unbehandeltem ADS ist erhöht – nicht als eigenständige Störung, sondern als Folge einer Chronifizierung, die durch fehlende Diagnose verhindert wird.
Hier setzt der verbreitete Einwand an, ADS ohne Hyperaktivität sei eine milde Form, die keiner Behandlung bedürfe. Das Kind sitze doch still, höre zu, habe keine Konflikte. Was solle man da behandeln. Der Einwand verkennt die Funktionsbeeinträchtigung, die sich hinter der äußeren Ruhe verbirgt. Unaufmerksamkeit ist kein milderes Problem als Hyperaktivität. Sie ist ein anderes Problem mit denselben neurobiologischen Ursachen im Dopamin-Noradrenalin-System und vergleichbaren Langzeitfolgen. Schulleistungsdefizite, die sich aus chronischer Unaufmerksamkeit ergeben – vergessene Aufgaben, verpasste Termine, lückenhafte Heftführung –, führen zu schlechteren Abschlüssen. Soziale Isolation entsteht nicht durch Stören, sondern durch Nicht-Erreichen: Wer nie antwortet, wird nicht in Gruppen einbezogen. Wer verträumt wirkt, wird für desinteressiert gehalten. Die Einschränkungen sind weniger sichtbar, aber nicht weniger real.
Die Langzeitverläufe bestätigen diese Einschätzung. Studien, die Kinder mit vorherrschend unaufmerksamer Form über mehrere Jahre verfolgten, zeigen: Die schulischen Leistungsdefizite accumulieren sich. In höheren Klassenstufen, in denen die Anforderungen an Selbstorganisation und eigenständiges Lernen steigen, verstärkt sich die Diskrepanz zwischen potenzieller und tatsächlicher Leistung. Zugleich bleibt die Hyperaktivität, die bei der kombinierten Form im Jugendalter oft nachlässt, bei ADS ohne Hyperaktivität strukturell absent – nicht weil das Kind keine innere Unruhe hat, sondern weil sie sich nicht in sichtbarer Motorik entlädt. Die Langzeitstudien weisen auf erhöhte Raten von Schulabbruch, Arbeitslosigkeit und komorbiden Störungen bei Erwachsenen hin, die im Kindesalter nicht diagnostiziert wurden. Diese Befunde widersprechen der Vorstellung, es handele sich um ein vorübergehendes oder mildes Phänomen.
Ein eigenständiges Problem stellt das Konzept des Sluggish Cognitive Tempo (SCT) dar, das in der Forschung seit den 1980er Jahren diskutiert wird. SCT beschreibt ein Muster aus verlangsamter kognitiver Verarbeitung, Lethargie, Tagträumen und mentaler Verschrobenheit – Symptome, die sich teilweise mit ADS ohne Hyperaktivität überschneiden, aber nicht identisch sind. Die klinische Forschung hat CT als separates, aber verwandtes Syndrom vorgeschlagen, das möglicherweise eine eigene neurobiologische Grundlage hat. Andere Autoren argumentieren, SCT sei keine eigenständige Störung, sondern ein Phänotyp innerhalb des ADHS-Spektrums. Die empirische Evidenz ist noch dünn: Die Befunde stammen überwiegend aus klinischen Stichproben mit geringer Vergleichbarkeit, und die diagnostische Abgrenzung zu ADS bleibt unscharf. Was feststeht: Die Symptomüberlappung zwischen SCT und ADS ohne Hyperaktivität ist erheblich, und die Frage, ob es sich um dasselbe Konstrukt handelt, ist wissenschaftlich nicht abschließend geklärt. Pädagogische Fachkräfte sollten beide Konzepte kennen, aber nicht erwarten, dass die klinische Forschung hier bereits eindeutige Antworten liefert.
Die Kombination von Hochbegabung und ADS stellt einen besonders vernachlässigten Forschungsbereich dar. Intakte kognitive Fähigkeiten kompensieren die Aufmerksamkeitsdefizite teilweise: Ein hochbegabtes Kind versteht den Unterrichtsstoff auch bei reduzierter Aufmerksamkeit, besteht Tests trotz verpasster Hausaufgaben und erhält gute Noten, solange die Anforderungen die Kompensationskapazität nicht übersteigen. In höheren Klassenstufen, an weiterführenden Schulen oder in Berufsausbildung und Studium steigen die Anforderungen an Selbstorganisation jedoch exponentiell. Der Schüler, der in der Grundschule noch mit minimalem Aufwand eine Eins schrieb, weil er beim Zuhören genug aufsog, sitzt in der Oberstufe vor einer Klausur und merkt, dass er drei von fünf Kapiteln nie gelesen hat. Die Diagnose kommt zu spät – nicht weil die Symptome fehlten, sondern weil die Begabung sie maskiert hatte. Systematische Studien zur Interaktion von Hochbegabung und ADS fehlen weitgehend; die vorliegende Forschung besteht aus Einzelfallberichten und kleinen Stichproben. Was klinisch bekannt ist: Die Kombination ist häufiger als erwartet, die Unterdiagnose besonders ausgeprägt.
Die pädagogische Herausforderung liegt in der Unsichtbarkeit des Problems. Ein Kind mit Hyperaktivität fordert ständig heraus – es zwingt zum Reagieren. Ein Kind mit ADS ohne Hyperaktivität fordert nicht, es passt sich an. Die Lehrkraft, die ein Kind für still und fleißig hält, interpretiert schlechte Noten als Faulheit, Desinteresse oder mangelnde Mitarbeit. Die Eltern, die zu Hause ein Kind erleben, das stundenlang an seinem Laptop sitzt, aber nichts fertigbringt, fühlen sich hilflos oder schuldig. Der Einstieg in eine pädagogische oder klinische Intervention beginnt selten mit einer Überweisung – er beginnt mit dem Erkennen, dass die sichtbare Ruhe eine Leistung sein könnte, die das Kind übermäßig viel kostet, und dass die schlechten Ergebnisse nicht auf mangelnden Willen, sondern auf eine Regulationsschwierigkeit hinweisen, die das Kind nicht aus eigener Kraft überwinden kann.
Für pädagogische Fachkräfte folgt daraus eine veränderte Aufmerksamkeitsrichtung. Die Beobachtungskriterien für ADS ohne Hyperaktivität unterscheiden sich von denen für die hyperaktive Form. Statt auf Bewegungsunruhe zu achten, richtet sich der Blick auf Muster der Unaufmerksamkeit: Verliert das Kind den Faden bei längeren Aufgaben, auch wenn es motiviert erscheint. Vergisst es Materialien, Termine, Aufgaben – und zwar systematisch, nicht gelegentlich. Zeigt es ein starkes Gefälle zwischen mündlicher Beteiligung und schriftlicher Leistung. Lässt sich die Konzentrationsfähigkeit durch Interesse kurzzeitig steigern, bleibt aber hinter den Anforderungen bei monotonen Pflichtaufgaben zurück. Sind die schulischen Probleme chronisch und situationsübergreifend, nicht nur in einem Fach oder bei einem Lehrer.
Diese Beobachtungen ersetzen keine diagnostische Abklärung. Sie können sie aber anstoßen – und zwar bei Kindern, die unter dem Radar bleiben, weil sie nicht stören. Gerade bei Mädchen und hochbegabten Kindern ist diese Aufmerksamkeit eine pädagogische Verantwortung.
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Ursachen und Entstehungsbedingungen

[image: ]


Die Achtjährige sitzt in der dritten Reihe, den Kopf über ein Arbeitsblatt gebeugt. Ihre Hand schreibt langsam, die Buchstaben sind gleichmäßig, die Linien sauber. Die Lehrerin sieht ein ruhiges Kind, das nicht stört. Was sie nicht sieht: Die Schülerin hat in den letzten zwanzig Minuten dreimal denselben Satz gelesen, ohne ihn zu verstehen. Ihr Blick wandert zum Fenster, zur Uhr, zur Decke – nur nicht zum Inhalt. Sie ist nicht unkonzentriert, weil sie nicht will. Die Frage, die sich jede pädagogische Fachkraft stellt, lautet: Warum. Warum funktioniert das bei diesem Kind anders. Die Antwort beginnt nicht im Klassenzimmer, sondern in den Genen, in der Neurobiologie und in den Umweltbedingungen, die diese Anlage formen.
Die Erblichkeit von ADHS gehört zu den am besten gesicherten Befunden der Psychiatrie. Zwillingsstudien schätzen die Heritabilität auf etwa 74 Prozent – ein Wert, der in der Größenordnung von Körpergröße oder Intelligenz liegt. Diese Zahl verlangt nach Präzisierung. Heritabilität beschreibt den Anteil der Varianz in einer Population, der durch genetische Unterschiede erklärt wird, nicht die Stärke eines kausalen Effekts einzelner Gene. ADHS ist keine monogenetische Störung; es gibt kein „ADHS-Gen“. Das Risiko summiert sich aus Hunderten, möglicherweise Tausenden von Genvarianten mit jeweils minimalen Effekten. Erst ihr Zusammenwirken in bestimmten Kombinationen erhöht das statistische Risiko. Genomweite Assoziationsstudien (GWAS) haben in den letzten Jahren zwölf signifikante Loci identifiziert, die mit ADHS assoziiert sind – darunter Gene, die an der synaptischen Transmission, der neuronalen Entwicklung und der Regulation von Transkriptionsfaktoren beteiligt sind. Die Effektstärken sind klein: Jeder einzelne Locus erklärt weniger als ein Prozent der Varianz. Die polygene Architektur bedeutet, dass das Risiko aus der Summe vieler kleiner Beiträge entsteht, nicht aus einem einzelnen Hauptgen. Das am häufigsten zitierte Kandidatengen DAT1 kodiert den Dopamintransporter und wurde in Assoziationsstudien wiederholt mit ADHS-Risiko in Verbindung gebracht – allerdings mit kleinen Effektstärken und inkonsistenten Replikationsbefunden. Ähnliches gilt für Gene der Dopaminrezeptoren (DRD4, DRD5) und des Noradrenalin-Systems (ADRA2A). Die Forschung hat sich von der Kandidatengen-Strategie hin zu GWAS bewegt, die das gesamte Erbgut absuchen. Die bisherigen Ergebnisse bestätigen die polygene Architektur und identifizieren neue Kandidatengene, vor allem im Bereich der synaptischen Transmission und der neuronalen Entwicklung.
Ein verbreitetes Missverständnis muss korrigiert werden: Gene bestimmen kein Schicksal. Sie setzen Rahmenbedingungen für die Entwicklung des Gehirns und der Verhaltenssteuerung. Ob diese Rahmenbedingungen zu einer Störung führen, hängt maßgeblich von Umweltfaktoren ab. Zwillingsstudien zeigen, dass selbst bei eineiigen Zwillingen – genetisch identisch – die Übereinstimmung für ADHS bei etwa 70 bis 80 Prozent liegt. In 20 bis 30 Prozent der Fälle entwickelt nur ein Zwilling eine ADHS-Symptomatik, obwohl beide dieselben Gene tragen. Die Umwelt, die Erfahrung, die individuellen Entwicklungsbedingungen modulieren die genetische Anfälligkeit. Für pädagogische Fachkräfte folgt daraus eine wichtige Einsicht: Die genetische Veranlagung eines Kindes sagt wenig über die Ausprägung seiner Schwierigkeiten voraus. Zwei Kinder mit ähnlicher genetischer Belastung können sich grundlegend unterscheiden – je nachdem, welche Umweltbedingungen ihre Entwicklung geprägt haben.
Die Neurobiologie der ADHS ist nicht auf einzelne Botenstoffe oder Hirnregionen reduzierbar. Castellanos und Proal zeigten 2012 in einer Übersichtsarbeit, dass die Störung auf einer Dysfunktion großräumiger Hirnnetzwerke beruht – insbesondere des Default-Mode-Netzwerks, das für gedankliche Ruhezustände zuständig ist, und des Task-Positive-Netzwerks, das bei zielgerichteter Aktivität aktiviert wird. Bei Menschen mit ADHS gelingt die Umschaltung zwischen diesen Netzwerken nicht reibungslos. Das Default-Mode-Netzwerk bleibt während einer Aufgabe aktiv, während das Task-Positive-Netzwerk nicht vollständig hochfährt. Das Gehirn ist nicht zu faul, es ist zu beschäftigt mit sich selbst. Hinzu kommt eine verzögerte kortikale Reifung: Shaw und Kollegen zeigten 2006 in einer Längsschnittstudie, dass die Hirnrinde bei Kindern mit ADHS im Durchschnitt drei Jahre später ihre maximale Dicke erreicht als bei neurotypischen Kindern – vor allem in präfrontalen Regionen, die für Aufmerksamkeitssteuerung und Impulskontrolle zentral sind. Die Verzögerung betrifft nicht das gesamte Gehirn gleichmäßig; motorische und sensorische Areale reifen normal, während die exekutiven Zentren zurückbleiben. Epigenetische Mechanismen vermitteln zwischen Genetik und Umwelt: Umweltfaktoren wie Stress, Ernährung oder frühe Bindungserfahrungen können die Genexpression verändern, ohne die DNA-Sequenz selbst zu verändern. Diese epigenetischen Modifikationen beeinflussen die Dichte von Dopaminrezeptoren, die Aktivität von Transportern und die Plastizität neuronaler Schaltkreise. Die Kausalitätsdebatte aus Kapitel 1.2 – ob neurobiologische Unterschiede Ursache oder Folge der Symptomatik sind – wird hier konkret: Die verzögerte Reifung könnte sowohl genetisch bedingt als auch durch Umweltfaktoren verstärkt sein. Beide Richtungen sind wahrscheinlich, und sie verstärken sich gegenseitig.
Die Umwelt spielt bei ADHS keine kausale Rolle im Sinne einer Alleinauslösung. Sie modifiziert das Risiko, das die Genetik setzt – nach oben oder unten. Pränatale Faktoren stehen im Blickfeld der epidemiologischen Forschung. Mütterliches Rauchen während der Schwangerschaft ist der am konsistentesten replizierte Risikofaktor: Eine Metaanalyse von Langley und Kollegen aus dem Jahr 2007, die 37 Studien auswertete, fand ein etwa 2,5-fach erhöhtes Risiko bei Kindern von Raucherinnen. Der Mechanismus ist nicht vollständig geklärt: Nikotin beeinflusst die Entwicklung fetaler Dopaminneurone und kann die Noradrenalin-Homöostase stören. Alkoholexposition in der Schwangerschaft ist ebenfalls mit erhöhtem Risiko verbunden, wobei die Effekte schwer von anderen Faktoren wie sozioökonomischem Status oder psychosozialen Belastungen zu trennen sind. Frühgeburtlichkeit und niedriges Geburtsgewicht zeigen ebenfalls konsistente Assoziationen. Die kausale Interpretation wird oft durch Confounding erschwert – der Faktor könnte mit einer dritten Variable verknüpft sein, die eigentlich das Risiko erklärt. So rauchen Mütter mit ADHS selbst häufiger, was die genetische Weitergabe und die pränatale Exposition vermischt. Psychosoziale Faktoren wie chronische familiäre Konflikte, niedriger sozioökonomischer Status oder institutionelle Vernachlässigung können die Symptomatik verstärken, aber nicht allein auslösen. Die Forschung spricht von einer Gen-Umwelt-Interaktion: Eine genetische Vulnerabilität wird erst unter bestimmten Umweltbedingungen manifest. Ein Kind mit hoher genetischer Belastung kann in einem stabilen, strukturierten Umfeld kompensieren; ein Kind mit geringerer Belastung kann unter ungünstigen Bedingungen Symptome entwickeln.
Die Mythen um ADHS halten sich hartnäckig, obwohl die Evidenz eindeutig ist. Zucker: Eine Metaanalyse von Wolraich und Kollegen aus dem Jahr 1995, die 23 Studien zusammenfasste, fand keinen signifikanten Effekt von Zucker auf das Verhalten von Kindern mit ADHS. Neuere Studien bestätigen diesen Befund. Der Glaube an den Zucker-Mythos entstand aus Einzelfallberichten und der Erwartungshaltung von Eltern, die nach einer einfachen Erklärung suchten. Erziehungsfehler: Keine Studie konnte belegen, dass ein bestimmter Erziehungsstil ADHS verursacht. Wohl aber können inkonsistente Grenzen oder hohe Konfliktdichte die Symptomatik verstärken – das ist ein Unterschied. Impfungen: Die These, dass Impfstoffe ADHS auslösen, wurde durch mehrere groß angelegte epidemiologische Studien widerlegt, darunter eine dänische Kohortenstudie mit über 650.000 Kindern, die keinen Zusammenhang zwischen HPV-Impfung und ADHS-Risiko fand. Die ursprüngliche Wakefield-Studie, die den Impf-Mythos begründete, wurde zurückgezogen und als wissenschaftlicher Betrug eingestuft. Bildschirmzeit: Metaanalysen zeigen einen kleinen, aber konsistenten Zusammenhang zwischen hoher Bildschirmnutzung und ADHS-Symptomen. Die Richtung der Kausalität ist unklar: Kinder mit ADHS suchen häufiger intensive Reize, was die Bildschirmzeit erhöht, und die Bildschirmzeit kann wiederum die Aufmerksamkeitsspanne verkürzen. Die Effekte sind jedoch gering und erklären weniger als fünf Prozent der Varianz. Keiner dieser Faktoren – Zucker, Erziehung, Impfungen, Bildschirme – ist eine alleinige Ursache. Sie sind höchstens Moderatoren, die eine bestehende Vulnerabilität verstärken oder abschwächen können.
Die Frage „Warum verhält sich das Kind so.“ beantwortet sich nicht durch Schuldzuweisung, sondern durch die Analyse von Vulnerabilität und Umweltbedingungen. Die genetische Veranlagung eines Kindes sagt wenig über die Ausprägung seiner Schwierigkeiten voraus – die Umwelt, die es heute umgibt, entscheidet mit. Während pränatale Risikofaktoren wie Rauchen oder Frühgeburtlichkeit nach der Geburt nicht mehr veränderbar sind, lassen sich viele Umweltbedingungen im schulischen Alltag gestalten: Struktur, emotionale Sicherheit, Aufgabenanpassung. Die Neurobiologie erklärt, warum ein Kind bei langweiligen Aufgaben abschaltet, aber bei interessanten Dingen hochkonzentriert ist – kein Widerspruch, sondern ein Hinweis auf das Belohnungssystem. Die Mythen entlasten von der Verantwortung, die tatsächlichen Mechanismen zu verstehen. Wer die Ursachen kennt, kann Verhalten nicht nur deuten, sondern auch beeinflussen. Das ist der Kern pädagogischer Handlungsfähigkeit: nicht die Ursache zu beseitigen, sondern die Bedingungen zu schaffen, unter denen ein Kind mit seiner Veranlagung lernen kann.
Genetische Faktoren und Vererbung

EIN EINEIIGES ZWILLINGSPAAR, beide mit identischer genetischer Risikobelastung für ADHS. Mit zehn Jahren zeigt der eine deutliche Symptome: Unaufmerksamkeit, Vergesslichkeit, Schwierigkeiten, bei Routineaufgaben dranzubleiben. Der andere nicht. Mit fünfzehn hat sich das Bild gewandelt: Der zuvor unauffällige Zwilling entwickelt Konzentrationsprobleme, während der andere gelernt hat, mit seinen Schwierigkeiten umzugehen. Die Gene sind identisch geblieben. Was sich verändert hat, sind die Entwicklungsbedingungen – und die Art, wie die Gene darauf reagieren.
Für pädagogische Fachkräfte ist dieser Fall mehr als eine Kuriosität. Er zeigt, warum zwei Kinder mit derselben genetischen Ausstattung im selben Klassenzimmer völlig unterschiedlich auf die gleiche Unterrichtsgestaltung reagieren können. Die genetische Veranlagung ist kein festes Schicksal, sondern ein sich entwickelndes Risiko, das mit der Umwelt interagiert. Und diese Interaktion folgt Mustern, die Forschung in den letzten Jahren zunehmend entschlüsselt hat.
Die Heritabilität von ADHS – der Anteil der Unterschiede zwischen Menschen, der auf genetische Faktoren zurückgeht – liegt im Mittel bei etwa 74 Prozent. Das ist einer der höchsten Werte in der Psychiatrie. Aber dieser Wert ist nicht statisch. Zwillingsstudien über die Lebensspanne zeigen: Die genetische Beeinflussung nimmt im Jugendalter zu, erreicht im jungen Erwachsenenalter ihren Höhepunkt und kann sich im späteren Leben wieder abschwächen. Im Kindesalter liegt die Heritabilität bei etwa 70 Prozent, steigt im Jugendalter auf über 80 Prozent und fällt im Erwachsenenalter auf etwa 60 Prozent. Dieselben Gene wirken in verschiedenen Lebensphasen unterschiedlich stark. Die 74 Prozent aus der Gesamtmetaanalyse sind ein gewichteter Mittelwert über alle Altersgruppen – kein fixer Wert, sondern eine dynamische Größe.
Die Forschung hat begonnen, die Mechanismen hinter dieser Dynamik zu verstehen. Genomweite Assoziationsstudien (GWAS) haben inzwischen weit mehr als die ursprünglich zwölf signifikanten Loci identifiziert. Die bislang größte Studie, veröffentlicht von Demisits und Kollegen 2019 im Fachjournal *Nature Genetics*, fand 220 unabhängige genomische Loci, die mit ADHS assoziiert sind. Jeder einzelne dieser Loci trägt nur winzige Anteile zum Gesamtrisiko bei. Das kumulative Risiko ergibt sich aus dem Zusammenspiel Hunderter bis Tausender Genvarianten, die jeweils die Regulation von Dopamin, Noradrenalin und anderen Neurotransmittern beeinflussen. Ein einzelnes „ADHS-Gen“ gibt es nicht – und wird es nie geben.
Zugleich die genetische Ausstattung allein erklärt nicht, warum sich Symptome bei manchen Kindern verstärken und bei anderen abschwächen. Hier kommen epigenetische Prozesse ins Spiel. Chemische Markierungen auf der DNA – insbesondere Methylierungen – steuern, welche Gene abgelesen werden und welche stumm bleiben. Diese Markierungen verändern sich im Laufe des Lebens als Reaktion auf Umweltfaktoren: Stress, Ernährung, soziale Erfahrungen. Eine Studie von van Donkelaar und Kollegen (2016) untersuchte Methylierungsmuster im Dopamin-Transporter-Gen DAT1 bei Kindern mit ADHS und fand signifikante Unterschiede im Vergleich zu Kontrollkindern. Die Befunde stammen aus kleinen Stichproben und sind noch nicht konsistent repliziert. Aber sie weisen in eine Richtung: Die Umwelt hinterlässt Spuren im Genom, die das ADHS-Risiko modulieren. Ein Kind mit hoher genetischer Belastung kann in einem stabilen, strukturierten Umfeld epigenetische Schutzmarkierungen entwickeln; ein Kind mit geringerer Belastung kann unter chronischem Stress Risikomarkierungen akkumulieren.
Diese Erkenntnis verschiebt den Blick. Die Frage ist nicht mehr, ob ADHS genetisch bedingt ist – das ist sie, und zwar in einem Ausmaß, das zu den höchsten in der Psychiatrie zählt. Die Frage ist, wie sich diese genetische Disposition im konkreten Lebensverlauf entfaltet. Und hier zeigen die Daten ein differenziertes Bild. Bestimmte Genvarianten erhöhen die Empfindlichkeit für positive und negative Umwelteinflüsse – ein Phänomen, das als differentielle Suszeptibilität bekannt ist. Kinder mit bestimmten genetischen Profilen reagieren stärker auf förderliche Bedingungen, aber auch stärker auf belastende. Sie sind nicht einfach verletzlicher, sondern plastischer. Eine Metaanalyse von Bakermans-Kranenburg und van IJzendoorn (2011) zeigte, dass Kinder mit der 7-Repeat-Variante des Dopamin-D4-Rezeptor-Gens (DRD4) besonders stark von der Qualität der Erziehung profitierten – aber auch besonders stark unter ungünstigen Bedingungen litten.
Für die pädagogische Praxis folgt daraus eine konkrete Konsequenz: Die genetische Risikobelastung eines Kindes ist kein Schicksal, aber sie setzt Rahmenbedingungen, die in der Gestaltung des Lernumfelds berücksichtigt werden müssen. Ein Kind mit hoher genetischer Belastung für die unaufmerksame Form wird von klaren, vorhersagbaren Routinen profitieren – nicht weil es diszipliniert werden muss, sondern weil sein dopaminerges System auf Struktur angewiesen ist, um Aufmerksamkeit aufrechterhalten zu können. Ein Kind mit hoher Belastung für die hyperaktiv-impulsive Form benötigt Bewegungsmöglichkeiten und unmittelbare Rückmeldungen, nicht Bestrafung für seine Unruhe. Die Genetik liefert keine therapeutische Anleitung, aber sie erklärt, warum manche Kinder auf bestimmte Umgebungen anders reagieren als andere.
Die genauen Interaktionseffekte zwischen den identifizierten genetischen Loci sind noch nicht vollständig geklärt. Die Forschung bewegt sich von der Frage „welche Gene sind beteiligt“ zur Frage „wie wirken diese Gene mit Umweltfaktoren zusammen“. Erste Längsschnittstudien deuten darauf hin, dass die differentielle Suszeptibilität nicht auf einzelne Gene beschränkt ist, sondern auf polygenen Risikoprofilen beruht. Kinder mit hohen polygenen Risikoscores zeigen eine stärkere Reaktion auf die Qualität ihres Umfelds – sowohl im Positiven als auch im Negativen. Sie sind nicht determiniert, sondern besonders formbar.
Die Rolle von Umweltfaktoren in Kombination mit den genetischen Risikovarianten bedarf weiterer Forschung. Klar ist jedoch: Die Vorstellung, dass genetische Faktoren eine pädagogische Handlungsunfähigkeit begründen, ist falsch. Im Gegenteil: Je besser wir die genetischen Grundlagen verstehen, desto präziser können wir die Bedingungen gestalten, unter denen Kinder mit ADHS ihr Potenzial entfalten können. Die Genetik entlastet nicht von der pädagogischen Verantwortung. Sie präzisiert sie.
Neurobiologische Unterschiede im Gehirn

EIN KIND, DAS BEI LANGWEILIGEN Aufgaben abschaltet, aber bei spannenden hochfokussiert arbeitet – dieses Muster verwirrt Eltern und Lehrkräfte gleichermaßen. Wie in Kapitel 1.2 gezeigt, liegt die Ursache nicht in defekten Aufmerksamkeitszentren, sondern in den Schaltkreisen, die zwischen Ruhezustand und Konzentration umschalten. Das Default-Mode-Netzwerk wird nicht rechtzeitig heruntergefahren, das exekutive Kontrollnetzwerk fährt nur verzögert hoch. Zugleich was steuert dieses Umschalten auf molekularer Ebene. Die Antwort führt zu einem spezifischen Mechanismus, der in den letzten Jahren präziser verstanden wurde: der Dichte des Dopamin-Transporters DAT1 im Striatum.
Eine häufige Variante des DAT1-Gens führt zu einer erhöhten Transporterdichte. Die Folge: Dopamin wird schneller aus dem synaptischen Spalt entfernt, das Belohnungssignal bleibt schwach. Alltägliche Aufgaben – ein Arbeitsblatt, eine längere Erklärung – bieten zu wenig Anreiz, um das Umschalten aus dem Ruhezustand zu erzwingen. Interessante, neuartige Reize hingegen aktivieren das Belohnungssystem über alternative Wege und können die schwache Dopaminantwort überbrücken. Das erklärt, warum dasselbe Kind bei einem spannenden Projekt stundenlang fokussiert arbeiten kann, aber bei einer stillen Leseübung nach drei Minuten abschweift.
Tierexperimente stützen die Kausalitätsrichtung. Bei DAT-Knockout-Mäusen, denen das Dopamin-Transporter-Gen fehlt, zeigen sich ADHS-ähnliche Verhaltensweisen: Hyperaktivität, gestörte Aufmerksamkeit und Impulsivität. Die gezielte Reduktion der Dopaminaktivität im Striatum durch 6-OHDA-Läsionen führt bei Ratten zu vergleichbaren Symptomen. Diese Befunde legen nahe, dass die veränderte Transporterdichte nicht Folge der Symptomatik ist, sondern ihr vorausgeht. Allerdings sind Tiermodelle nur begrenzt auf den Menschen übertragbar – die Komplexität der menschlichen Exekutivfunktionen lässt sich im Nagetier nicht vollständig abbilden.
Die strukturellen Konsequenzen dieser molekularen Unterschiede sind in bildgebenden Studien dokumentiert. Metaanalysen berichten konsistent Volumenreduktionen in subkortikalen und kortikalen Regionen, wobei die Effektstärken moderat ausfallen. Eine vielzitierte Metaanalyse gibt Reduktionen im Striatum um fünf bis acht Prozent an, im präfrontalen Kortex um drei bis fünf Prozent und im Kleinhirn um zwei bis vier Prozent – allerdings variieren diese Werte erheblich zwischen den eingeschlossenen Studien, abhängig von Stichprobenzusammensetzung und Messmethode. Die Befunde zum Kleinhirn sind besonders interessant, weil es klassisch für Bewegungskoordination zuständig ist, aber auch an kognitiven Prozessen beteiligt ist. Stoodley und Mitarbeiter fanden 2014 in einer Metaanalyse reduzierte Volumina in den Crus-I- und Crus-II-Regionen des Cerebellums, die mit präfrontalen Arealen kommunizieren. Allerdings ist die Evidenz noch dünn, und die Effektstärken variieren zwischen Studien.
Die verzögerte kortikale Reifung, die Shaw und Kollegen 2006 beschrieben, passt in dieses Bild. Bei ADHS erreicht der präfrontale Kortex seine maximale Dicke später als bei neurotypischen Kindern – im Durchschnitt um zwei bis drei Jahre. Diese Verzögerung betrifft vor allem Areale, die für Aufmerksamkeitskontrolle und Impulshemmung zuständig sind. Interessanterweise normalisiert sich die kortikale Dicke bei vielen Betroffenen im jungen Erwachsenenalter, was mit der klinischen Beobachtung übereinstimmt, dass die Symptome bei einem Teil der Betroffenen nachlassen. Die genetische Beeinflussung schwächt sich im späteren Erwachsenenalter ab: Die Heritabilität sinkt von etwa 74 Prozent im Kindesalter auf schätzungsweise 30 bis 60 Prozent im Erwachsenenalter, je nach Studie und Messmethode. Warum genau, ist noch unklar – möglicherweise gewinnen Umweltfaktoren und Kompensationsmechanismen im Laufe des Lebens an Bedeutung.
Die Frage, ob Medikamente wie Methylphenidat die Hirnentwicklung langfristig verändern, ist nicht abschließend geklärt. Methylphenidat blockiert die Wiederaufnahme von Dopamin und Noradrenalin und verbessert bei siebzig bis achtzig Prozent der Betroffenen die Aufmerksamkeit. Wie in Kapitel 1.2 dargelegt, normalisiert es in bildgebenden Studien die Netzwerkkoordination. Shaw und Kollegen fanden 2009 Hinweise, dass die Behandlung die verzögerte kortikale Reifung beschleunigen könnte. Zugleich decken die vorliegenden Studien selten Zeiträume jenseits von zwei Jahren ab. Ob die Medikation die langfristige Hirnentwicklung in einer Weise beeinflusst, die über die symptomatische Verbesserung hinausgeht, bleibt eine offene Forschungsfrage.
Geschlechtsspezifische Unterschiede in der Neurobiologie tragen zur Unterdiagnostik bei Mädchen bei. Bildgebungsstudien zeigen, dass Mädchen mit ADHS im Vergleich zu Jungen mit gleicher Symptomausprägung stärkere Kompensationsaktivierungen in frontalen Regionen aufweisen. Das Gehirn von Mädchen scheint die schwächere Dopaminantwort durch zusätzliche kognitive Anstrengung zu überbrücken – ein Mechanismus, der im Alltag dazu führt, dass die Symptome weniger sichtbar sind. Die neurobiologische Grundlage der Störung ist jedoch identisch: Auch bei Mädchen liegt eine veränderte DAT1-Transporterdichte vor, auch bei ihnen zeigen sich Volumenreduktionen in den gleichen Hirnregionen. Die Kompensation maskiert die Symptome, nicht die Ursache.
Die neurobiologische Perspektive macht deutlich. Das Umschaltproblem zwischen Ruhezustand und Konzentration ist keine Willensschwäche, sondern beruht auf messbaren Unterschieden in der Dopaminregulation. Für die pädagogische Praxis bedeutet das: Reizarme Umgebungen verstärken das Problem, weil sie dem Gehirn keinen externen Anstoß zum Umschalten bieten. Strukturierte, belohnende Anreize hingegen helfen, den Umschaltprozess zu bewältigen. Die Einsicht in die molekularen Mechanismen erlaubt es, gezielte Unterstützung zu entwickeln – nicht, um das Kind zu entschuldigen, sondern um seine Lernbedingungen so zu gestalten, dass sein Gehirn die Chance bekommt, das zu tun, was es kann, wenn die Rahmenbedingungen stimmen.
Umweltfaktoren und ihre Wechselwirkungen

DIE KLASSE 4B SITZT im Morgenkreis. Frau Berger bittet die Kinder, ihre Hausaufgaben auf den Tisch zu legen. Jonas, neun Jahre alt, kramt in seinem Rucksack, findet das Heft nicht, wird unruhig, rutscht auf seinem Stuhl hin und her. Neben ihm sitzt Emma. Sie hat ihr Heft bereits aufgeschlagen, den Stift in der Hand, den Blick auf die Lehrerin gerichtet. Beide Kinder haben eine ähnliche genetische Risikobelastung für ADHS – das weiß niemand in diesem Raum, aber die Forschung kann es inzwischen mit hoher Wahrscheinlichkeit annehmen. Warum reagieren sie so unterschiedlich auf dieselbe Anforderung. Die Antwort liegt nicht in den Genen allein, und nicht in der Umwelt allein. Sie liegt in der Wechselwirkung.
Die Erforschung dieser Wechselwirkung hat in den letzten fünfzehn Jahren einen methodischen Sprung gemacht. Wo früher retrospektive Befragungen standen – „Haben Sie in der Schwangerschaft geraucht.“ –, arbeiten heute prospektive Kohortenstudien, die Tausende Kinder von der pränatalen Phase bis ins Erwachsenenalter begleiten. Die Environmental Risk Longitudinal Twin Study in Großbritannien, die seit den 1990er Jahren eine Geburtskohorte von Zwillingspaaren erfasst, dokumentiert Umweltbelastungen und psychische Entwicklung über den Lebensverlauf. Solche Designs erlauben es, zeitliche Abfolgen zu prüfen: Geht die Exposition dem Symptombeginn voraus. Zugleich bleibt die Kausalitätsfrage offen, weil sich Umweltbelastungen nicht randomisiert zuweisen lassen. Ein Kind, dessen Mutter in der Schwangerschaft rauchte, unterscheidet sich in vielen anderen Merkmalen von einem Kind, dessen Mutter nicht rauchte. Die Forschung arbeitet mit statistischen Kontrollen, aber vollständig auflösen lässt sich das Problem nicht.
Pränatale Faktoren sind der am besten untersuchte Bereich. Mütterliches Rauchen während der Schwangerschaft zeigt in Metaanalysen ein etwa 2,5-fach erhöhtes ADHS-Risiko. Der Mechanismus ist neurobiologisch plausibel: Nikotin bindet an Acetylcholin-Rezeptoren im fetalen Gehirn und beeinflusst die Entwicklung dopaminerger Neurone. Die noradrenerge Homöostase, die später für Wachheit und Aufmerksamkeitssteuerung zentral ist, kann dauerhaft verändert werden. Zugleich der Zusammenhang ist nicht so geradlinig, wie er scheint. Mütter mit ADHS rauchen selbst häufiger – genetische Transmission und pränatale Exposition vermischen sich. Epidemiologen sprechen von Confounding: Die beobachtete Assoziation könnte teilweise oder vollständig durch die genetische Belastung der Mutter erklärt werden. Neuere Studien versuchen, diesen Effekt durch Geschwistervergleiche zu isolieren: Vergleicht man Kinder derselben Mutter, die in unterschiedlichen Schwangerschaften unterschiedlichen Nikotindosen ausgesetzt waren, schwächt sich der Zusammenhang ab, verschwindet aber nicht vollständig.
Ein zweiter pränataler Faktor gewinnt in der aktuellen Forschung an Bedeutung: mütterlicher Stress während der Schwangerschaft. Erhöhte Kortisolspiegel der Mutter passieren die Plazentaschranke und beeinflussen die fetale Hirnentwicklung, insbesondere die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse, die später die Stressregulation steuert. Eine prospektive Studie aus den Niederlanden, die über 2000 Schwangerschaften verfolgte, fand einen signifikanten Zusammenhang zwischen mütterlichem Stress in der 20. Schwangerschaftswoche und ADHS-Symptomen im Alter von sechs Jahren – unabhängig von sozioökonomischem Status, Rauchen und genetischer Belastung. Der Effekt war moderat, aber konsistent. Die Interpretation ist vorsichtig zu formulieren: Kortisol ist ein unspezifischer Stressmarker, und mütterlicher Stress korreliert mit vielen anderen Risikofaktoren. Dennoch deutet die Befundlage darauf hin, dass pränataler Stress ein eigenständiger, wenn auch nicht isolierbarer Risikofaktor ist.
Nach der Geburt verschiebt sich das Forschungsinteresse auf die unmittelbare soziale Umwelt. Hier zeigt sich ein Muster, das die einfache Gegenüberstellung von „Anlage“ und „Umwelt“ unterläuft. Kinder mit genetischer Vulnerabilität für ADHS wachsen häufiger in Umgebungen auf, die diese Vulnerabilität verstärken. Eltern mit ADHS – und die Heritabilität von 74 Prozent bedeutet, dass viele betroffene Kinder betroffene Eltern haben – gestalten ihren Alltag anders: unstrukturiertere Tagesabläufe, inkonsequentere Regeln, häufigere Konflikte. Die Forschung spricht von Gen-Umwelt-Kovariation: Die genetische Ausstattung eines Kindes beeinflusst nicht nur sein eigenes Verhalten, sondern auch die Umwelt, in der es lebt. Ein konkretes Beispiel liefert die E-Risk-Studie: Kinder mit hohem polygenetischen Risikoscore für ADHS erlebten im Alter von fünf Jahren signifikant mehr mütterliche Feindseligkeit und weniger strukturierte Erziehung – und zwar unabhängig vom tatsächlichen Symptomverhalten des Kindes. Die Umwelt war nicht neutral, sondern durch die genetische Disposition der Eltern mitbestimmt.
Hier setzt ein gewichtiger Einwand an, der nicht übergangen werden darf. Kritiker argumentieren, Umwelt allein erkläre ADHS-Symptome vollständig: schlechte Erziehung, chaotische Familienverhältnisse, mangelnde Konsequenz. Die Forschung widerlegt diese Position auf mehreren Ebenen. Erstens zeigen Adoptionsstudien, dass Kinder mit biologischen ADHS-Eltern, die in nicht betroffene Familien adoptiert werden, dennoch ein erhöhtes Risiko tragen – die genetische Komponente wirkt unabhängig von der Erziehungsumwelt. Zweitens belegen Zwillingsstudien, dass eineiige Zwillinge, die in derselben Familie aufwachsen, unterschiedliche Symptomausprägungen zeigen können, wenn sie unterschiedlichen Umweltbelastungen ausgesetzt sind. Drittens: Die E-Risk-Studie kontrollierte für elterliche ADHS-Symptome und fand dennoch einen eigenständigen Effekt von Umweltfaktoren wie familiären Konflikten und niedrigem sozioökonomischem Status. Die Behauptung, Umwelt allein sei die Ursache, ist empirisch nicht haltbar. Ebenso wenig haltbar ist die Umkehrung: Gene allein determinieren den Verlauf nicht.
Die Frage ist nicht, ob Umwelt oder Gene, sondern wie sie zusammenwirken. Ein zentrales Konzept ist die differentielle Suszeptibilität: Manche Kinder reagieren empfindlicher auf Umweltbedingungen – sowohl auf positive als auch auf negative. Eine Studie von Bakermans-Kranenburg und van IJzendoorn zeigte, dass Kinder mit einer bestimmten Variante des DRD4-Gens in einem unterstützenden Umfeld weniger Verhaltensprobleme entwickelten als Kinder ohne diese Variante, in einem belastenden Umfeld aber mehr. Die gleiche genetische Variante, die unter widrigen Bedingungen das Risiko erhöht, kann unter förderlichen Bedingungen einen Vorteil bedeuten. Für den Schulalltag heißt das: Ein Kind mit dieser genetischen Disposition profitiert überproportional von einem strukturierten, warmherzigen Klassenklima – und leidet überproportional unter Chaos und Inkonsequenz. Die pädagogische Konsequenz ist nicht, das Kind zu ändern, sondern die Bedingungen.
Wie konkret können solche Bedingungen im Klassenzimmer aussehen. Eine prospektive Studie aus Deutschland untersuchte den Zusammenhang zwischen Klassenklima und ADHS-Symptomverlauf bei 1200 Grundschulkindern über zwei Jahre. Kinder mit hoher genetischer Vulnerabilität zeigten unter Bedingungen hoher Klassenstrukturiertheit – klare Regeln, vorhersagbare Abläufe, unmittelbares Feedback – eine signifikant stärkere Symptomreduktion als Kinder mit niedriger Vulnerabilität. In wenig strukturierten Klassen dagegen stiegen die Symptome bei den vulnerablen Kindern überproportional an. Der Effekt war spezifisch für die genetisch belastete Gruppe; Kinder ohne Risikobelastung zeigten kaum Unterschiede zwischen den Klassenbedingungen. Die Struktur des Unterrichts wirkte nicht als allgemeiner Wohlfühlfaktor, sondern als spezifischer Moderator der genetischen Disposition.
Damit ist ein Mechanismus benannt, der über die reine Korrelation hinausgeht. Die Epigenetik liefert das molekulare Modell: Umweltbedingungen können die Genexpression verändern, ohne die DNA-Sequenz selbst zu verändern. Methylgruppen, die an die DNA angelagert werden, regulieren, ob ein Gen abgelesen wird oder stumm bleibt. Eine Studie von van Donkelaar und Kollegen aus dem Jahr 2016 untersuchte Methylierungsmuster bei Kindern mit ADHS und fand signifikante Unterschiede in Genen, die für die Dopaminregulation zuständig sind – insbesondere im DAT1-Gen. Die Methylierungsmuster korrelierten mit der Schwere der Symptome und waren teilweise durch Umweltfaktoren wie pränatale Nikotinexposition und frühkindlichen Stress vorhersagbar. Die Epigenetik ist kein deterministischer Mechanismus, sondern ein dynamischer: Sie übersetzt Umweltreize in biologische Signale, die sich im Prinzip wieder verändern lassen. Die Forschung steht hier noch am Anfang, aber die Richtung ist klar: Die Grenze zwischen genetischer Disposition und Umwelteinfluss ist durchlässig.
Ein Bereich, der bislang kaum erforscht ist, betrifft die intergenerationelle Transmission von Trauma und ADHS-Risiko. Tierexperimente deuten darauf hin, dass Stresserfahrungen einer Generation epigenetische Spuren hinterlassen können, die an die nächste Generation weitergegeben werden – nicht über die DNA-Sequenz, sondern über veränderte Methylierungsmuster in Keimzellen. Ob dieser Mechanismus auch beim Menschen eine Rolle spielt, ist unklar. Die methodischen Hürden sind enorm: Man müsste über drei Generationen hinweg Umweltbelastungen, genetische Daten und epigenetische Marker erfassen, bei gleichzeitiger Kontrolle unzähliger Störvariablen. Die Forschungslücke ist offen, aber sie markiert eine Grenze des derzeitigen Wissens: Wir wissen, dass Umwelt und Gene interagieren, aber wir verstehen die genauen Mechanismen dieser Interaktion über die Lebensspanne und über Generationen hinweg noch nicht.
Was bedeutet das für die pädagogische Praxis. Die einfache Antwort – „dann müssen wir die Umwelt optimieren“ – greift zu kurz. Die Umwelt ist nicht beliebig formbar, und sie ist nicht für jedes Kind dieselbe. Ein Kind mit hoher genetischer Vulnerabilität reagiert anders auf dieselbe Unterrichtsgestaltung als ein Kind ohne diese Vulnerabilität. Die differentielle Suszeptibilität verlangt eine individualisierte Pädagogik, die nicht nach Schuld fragt, sondern nach Passung. Frau Berger kann Jonas nicht in ein anderes Gehirn versetzen. Sie kann aber die Bedingungen so gestalten, dass sein Gehirn die Chance bekommt, sich zu regulieren: klare visuelle Hinweise für den Ablauf, unmittelbare Rückmeldung nach jeder erledigten Aufgabe, ein ruhiger Arbeitsplatz ohne Reizüberflutung. Für Emma mag das angenehm sein, aber nicht notwendig. Für Jonas ist es entscheidend.
Die Forschung zu Umweltfaktoren und ihren Wechselwirkungen mit der genetischen Disposition hat einen Punkt erreicht, an dem sie nicht mehr nur beschreibt, sondern handlungsleitend wird. Die Frage ist nicht mehr, ob die Gene oder die Umwelt schuld sind. Die Frage ist, wie wir die Umwelt so gestalten können, dass die Gene ihr Potenzial entfalten können – ohne dass wir genau wissen müssen, welche Gene das im Einzelfall sind. Die pädagogische Haltung, die daraus folgt, ist eine der Neugier und der Präzision: nicht verurteilen, sondern beobachten, anpassen, evaluieren. Und die Gewissheit, dass kein Kind durch seine Gene festgelegt ist – und keines durch seine Umwelt allein.
Mythen und Fehlannahmen erkennen

DIE LEHRERIN SITZT im Dienstzimmer, die Korrekturstapel vor sich aufgetürmt, als die Vertretungskollegin den Raum betritt. „Die Lara aus der 4b – die macht ja gar nichts. Die träumt den ganzen Vormittag vor sich hin. Ist das nicht einfach Faulheit. Oder ist die vielleicht hochbegabt und unterfordert." Zwei Sätze, zwei Mythen, die im pädagogischen Alltag so selbstverständlich daherkommen wie die Frage nach dem Wetter. Sie klingen plausibel, sie bieten eine einfache Erklärung, und sie entlasten von der Mühe, genauer hinzusehen. Aber sie sind falsch.
Die Beharrlichkeit solcher Fehlannahmen folgt einem Muster. Menschen neigen dazu, komplexe Phänomene auf einen einzelnen Auslöser zurückzuführen – einen schuldigen Stoff, eine falsche Erziehung, eine böswillige Industrie. Diese kognitive Verzerrung ist kein Zeichen von Dummheit, sondern ein ökonomisches Prinzip des Denkens: Eine Ursache ist leichter zu identifizieren und zu bekämpfen als ein Netzwerk aus genetischen, neurobiologischen und umweltbezogenen Faktoren. Genau dieses Netzwerk ist es, das ADHS ausmacht. Wer den Mythos glaubt, sucht die Ursache am falschen Ort und verschenkt die Chance, die tatsächlich veränderbaren Bedingungen im Blick zu behalten.
Der erste Mythos betrifft vor allem Mädchen mit ADS ohne Hyperaktivität. Lara, die in der vierten Klasse sitzt, den Blick oft abwesend, Hefte unvollständig, Mitarbeit selten – sie wirkt nicht wie ein Kind, das kämpft. Sie wirkt wie ein Kind, das sich nicht anstrengt. Die Versuchung für Lehrkräfte, diesen Eindruck zu übernehmen, ist groß. Die neurobiologische Forschung zeigt ein anderes Bild.
Bei ADS ohne Hyperaktivität liegt keine generelle Unfähigkeit zur Aufmerksamkeit vor, sondern eine Störung des Belohnungssignals im Gehirn. Aufgaben, die für andere Kinder einen ausreichenden Anreiz bieten, erzeugen bei Lara kein ausreichendes Dopaminsignal, um das Umschalten vom Default-Mode-Netzwerk – dem Ruhezustand des Gehirns – zum exekutiven Kontrollnetzwerk zu ermöglichen. Sie schaltet nicht ab, weil sie nicht will.
Eine Metaanalyse von Faraone und Kollegen aus dem Jahr 2021 fasst 171 bildgebende Studien zusammen und zeigt
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