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Wer stark genug ist, seine Handlungen so lange aufzuschieben,  

bis er wieder ruhig geworden ist, der ist wahrhaft weise. 

Aber solche Menschen sind selten. 

Giacomo Girolamo Casanova 

Die Erinnerungen des Giacomo Casanova 

 

Jedermann lobt die Geduld,  

wiewohl wenige sind, die leiden wollen. 

Thomas von Kempen 

Das Buch von der Nachfolge Christi 

 

 

1 Einleitung 

 

1.1 Das Konzept der Verzögerungsaversion 

 

Der Begriff der Geduld kennzeichnet gemeinhin die Fähigkeit, längere Wartezeiten in Kauf 

zu nehmen oder zu überbrücken, um in der Zukunft liegende Ziele zu erreichen, die eine hohe 

subjektive Wertigkeit aufweisen. Geduldiges Abwarten setzt demnach eine Erfolgserwartung 

voraus, ist gleichzeitig aber auch mit einer mehr oder minder stark ausgeprägten negativen 

Konnotation behaftet, die in der wahrgenommenen Entbehrung begründet liegt, den mit der 

Zielerreichung antizipierten positiven Affekt nicht unmittelbar erleben zu können. Dieser 

aversive Zustand des Wartens wurde in einer kürzlich veröffentlichten Studie 

neurofunktionell abgebildet. Plichta und Kollegen (2009) zeigten, dass der subjektive Wert 

finanzieller Anreize umso stärker abnahm, je weiter deren Vergütung in der Zukunft lag, 

wobei das Ausmaß dieses Valenzabfalls positiv mit der Stärke der Amygdala-Aktivierung auf 

die verzögerte Belohnung assoziiert war. Der subjektive Anreiz zukünftiger Belohnungen 

aktivierte demnach eine Hirnregion, die emotionale Zustände (Phan, Wager, Taylor, & 

Liberzon, 2002), insbesondere negativer Natur (Costafreda, Brammer, David, & Fu, 2008), 

kodiert. 

Das Ausmaß an Geduld ist individuell verschieden und scheint mit bestimmten 

Persönlichkeitsmerkmalen assoziiert zu sein. So werden Defizite im geduldigen Abwarten 

bzw. in der Ausdauer bei Kindern mit einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung 

(ADHS) beschrieben, die sowohl behaviorale als auch attentionale Aspekte des klinischen 

Phänotyps betreffen. Hierzu zählen Probleme mit dem Abwarten, das Herausplatzen mit 

Antworten, das Unterbrechen und Stören anderer, Schwierigkeiten bei der Aufrechterhaltung 
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der Aufmerksamkeit, eine Abneigung gegen Aufgaben, die eine länger andauernde geistige 

Anstrengung erfordern, sowie das Abbrechen von Arbeiten vor deren Fertigstellung 

(Diagnostic and statistical manual of mental disorders, DSM-IV, American Psychiatric 

Association, 1994).  

Die durch Kinder mit ADHS gezeigte Präferenz für unmittelbare Handlungsergebnisse wurde 

in klinischen Stichproben mit der erhöhten hyperaktiv-impulsiven Symptomatik in 

Verbindung gebracht, die diesem Störungsbild eigen ist (Scheres, Tontsch, Thoeny, & 

Kaczkurkin, 2010; Solanto et al., 2001). Eine erhöhte Präferenz für unmittelbare 

Handlungsergebnisse im Sinne eines gegenüber Kontrollpersonen stärker ausgeprägten 

Valenzabfalls zeitlich verzögerter Belohnungen wurde auch bei anderen psychiatrischen 

Störungsbildern, die mit einem erhöhten Ausmaß an Impulsivität einhergehen, nachgewiesen. 

Hierzu zählen die Substanzabhängigkeit (Monterosso et al., 2007; Petry, 2001; Robles, Huang, 

Simpson, & McMillan, 2011), die Borderline-Persönlichkeitsstörung (Coffey, Schumacher, 

Baschnagel, Hawk, & Holloman, 2011; Lawrence, Allen, & Chanen, 2010; Völker et al., 

2009) und die antisoziale Persönlichkeitsstörung, wobei für die Persönlichkeitsstörungen 

diskutiert wird, in welchem Ausmaß die Tendenz zur Unmittelbarkeit durch häufig komorbid 

bestehende Suchterkrankungen mit bedingt ist. So wurde für Personen mit einer 

Alkoholabhängigkeit, bei denen gleichzeitig eine antisoziale Persönlichkeitsstörung vorlag, 

ein gegenüber Alkoholabhängigen ohne antisoziale Persönlichkeitsstörung verstärkter 

Valenzabfall zeitlich verzögerter Belohnungen gefunden, was einen additiven Effekt beider 

Störungsbilder nahe legt (Petry, 2002). Andererseits zeigten in einer anderen Untersuchung 

Personen mit einer antisozialen Persönlichkeitsstörung ohne komorbide 

Abhängigkeitserkrankung gegenüber Kontrollpersonen keine Auffälligkeiten im 

Belohnungsaufschub (Swann, Lijffijt, Lane, Steinberg, & Moeller, 2009). 

Die Präferenz für unmittelbare Handlungsergebnisse wurde bei Kindern mit ADHS unter 

Verwendung von Belohnungsparadigmen mittlerweile vielfach experimentell untersucht 

(Antrop et al., 2006; Bidwell, Willcutt, Defries, & Pennington, 2007; Bitsakou, Psychogiou, 

Thompson, & Sonuga-Barke, 2009; Dalen, Sonuga-Barke, Hall, & Remington, 2004; Gupta, 

Kar, & Srinivasan, 2011; Hoerger & Mace, 2006; Karalunas & Huang-Pollock, 2011; Kuntsi, 

Oosterlaan, & Stevenson, 2001; Kuntsi et al., 2010; Lambek et al., 2010; Marco et al., 2009; 

Plichta et al., 2009; Scheres, Lee, & Sumiya, 2008;  Scheres et al., 2010; Solanto et al., 2001, 

2007; Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, & Smith, 1992; Sonuga-Barke, Dalen, & Remington, 

2003; Wood et al., 2011; Yang et al., 2011). Obwohl eine übergreifende, systematische 
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Evaluation der vorliegenden Forschungsergebnisse bislang aussteht, wurden in der Mehrzahl 

der publizierten Studien deutliche Hinweise dafür gefunden, dass Kinder mit ADHS häufiger 

als Kinder ohne ADHS suboptimale Gewinnentscheidungen treffen, wenn sie die 

Gesamtdauer experimenteller Untersuchungen verkürzen und dadurch Wartezeiten bezüglich 

der antizipierten Gewinne vermeiden können. Besteht die Möglichkeit der Verkürzung der 

Experimentaldauer hingegen nicht, sind sie, ebenso wie die Kinder ohne ADHS, bestrebt, ihre 

Gewinne zu maximieren. Diese bei Kindern mit ADHS überdurchschnittlich stark 

ausgeprägte Präferenz für unmittelbare Handlungskonsequenzen wird als 

Verzögerungsaversion (delay aversion; Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992) bezeichnet. 

Das am häufigsten eingesetzte experimentelle Paradigma zur Untersuchung von 

Verzögerungsaversion ist der Choice Delay Task (CDT; Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al., 

1992). In dieser Aufgabe werden die Probanden gebeten, sich wiederholt für eine kleinere 

unmittelbare Belohnung (z. B. 1 Punkt nach 2 Sekunden Wartezeit) oder für eine größere, 

zeitlich stärker verzögerte Belohnung (z. B. 2 Punkte nach 30 Sekunden Wartezeit) zu 

entscheiden. In der Bedingung ohne post reward delay folgt der nächste Durchgang 

unmittelbar nach der mit der Gewinnentscheidung des Probanden assoziierten Wartezeit, so 

dass sich dem Probanden durch die häufige Wahl der kleineren, unmittelbaren Belohnung die 

Möglichkeit bietet, die Experimentaldauer zu verkürzen. In der Bedingung mit post reward 

delay hingegen folgt der Wahl der unmittelbaren Belohnung eine 30-sekündige Verzögerung 

und der Wahl der zeitlich verzögerten Belohnung eine 2-sekündige Verzögerung, so dass die 

Dauer eines experimentellen Durchganges, unabhängig von der Entscheidung des Probanden, 

immer gleich lang ist, d. h. dass für den Probanden nicht die Möglichkeit besteht, die 

Experimentaldauer durch seine Gewinnentscheidungen zu verkürzen. Während Kinder mit 

ADHS im Vergleich zu Kindern ohne ADHS in der Bedingung ohne post reward delay 

häufiger die kleine, unmittelbare Belohnung wählen und dadurch die Experimentaldauer 

verkürzen, wählen sie in der Bedingung mit post reward delay, ebenso wie die Kinder ohne 

ADHS, häufiger die zeitlich verzögerte, größere Belohnung, um ihre Gewinne zu maximieren 

(Dalen et al., 2004; Marco et al., 2009; Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992). 

Verzögerungsaversion kann demnach als motivationaler Stil verstanden werden, 

Verzögerungen in Handlungsabläufen durch rationale Entscheidungen bewusst zu vermeiden, 

wenn die Möglichkeit dazu besteht. Bedeutsam ist die Abgrenzung zum Konzept des 

Inhibitionsdefizits, welches die bei Personen mit ADHS häufig verminderte, nicht willentlich 

gesteuerte Fähigkeit bezeichnet, dominierende Verhaltenstendenzen situationsadäquat zu 
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unterdrücken (Barkley, 1997). Somit stellen Verzögerungsaversion und Inhibitionsdefizit 

zwei voneinander separierbare Konstrukte impulsiven Verhaltens dar, deren Unabhängigkeit 

in Studien belegt werden konnte (Dalen et al., 2004; Solanto et al., 2001; Thorell, 2007). 

 

1.2 Verzögerungsaversion in Abgrenzung zum Inhibitionsdefizit 

 

In der Studie von Solanto et al. (2001) bearbeiteten Kinder mit ADHS vom kombinierten 

Subtyp und Kontrollkinder Aufgaben, die der Erfassung motorischer Inhibitionsprozesse 

(Stop Signal Task, SST; Logan, Cowan, & Davis, 1984) und von Verzögerungsaversion 

(CDT; Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992) dienten. Im SST wurden den Kindern die 

Buchstaben “X” und “O” auf dem Computer-Bildschirm in zufälliger Reihenfolge mit der 

Instruktion dargeboten, auf diese so schnell wie möglich durch das Drücken der jeweiligen 

Reaktionstaste zu reagieren („go“-trials). In fünf weiteren Aufgabenblöcken folgte den 

Buchstaben dann in einem Drittel der Fälle ein auditorisches Stop-Signal, das die Kinder dazu 

anhielt, die geplante motorische Reaktion zu unterdrücken, d. h. die entsprechende 

Reaktionstaste nicht zu drücken („stop“-trials). Das Stop-Signal wurde zu vier 

unterschiedlichen Zeitintervallen (100, 250, 350, 500 ms) nach Präsentation der Buchstaben 

dargeboten. Bei langen Stop-Intervallen, d. h. das Stop-Signal ertönt bereits kurz nach 

Darbietung des Zielreizes, so dass die Differenz aus individueller Reaktionszeit und zeitlicher 

Latenz des Stop-Signals nach der Präsentation des Zielreizes hoch ausfällt, ist die 

Inhibitionswahrscheinlichkeit noch hoch, da sich die motorische Reaktion noch früh in der 

Planungs- bzw. Initiierungsphase befindet. Mit zunehmender Verkürzung des Stop-Intervalls, 

d. h. mit zunehmender zeitlicher Verzögerung des Stop-Signals nach Präsentation des 

Zielreizes, sinkt hingegen die Inhibitionswahrscheinlichkeit. Die kritische Reaktionszeit, bis 

zu der eine motorische Reaktion nach dem Ertönen des Stop-Signals noch erfolgreich 

inhibiert werden kann, wird als Stop-Signal Reaktionszeit (SSRT) bezeichnet. Neben der 

SSRT wurden in dieser Studie die mittlere Reaktionszeit, die Auslassungsfehler in den „go“-

Trials sowie die über die Verzögerungsintervalle gemittelte Inhibitionswahrscheinlichkeit als 

abhängige Variablen erhoben. Im CDT wurden die Kinder gebeten, sich wiederholt für ein 

grünes Rechteck, dem nach einer Verzögerung von zwei Sekunden eine Gewinnrückmeldung 

von einem Punkt folgte oder für ein blaues Rechteck, dem nach einer Verzögerung von 30 

Sekunden eine Gewinnrückmeldung von zwei Punkten folgte, zu entscheiden. Die Aufgabe, 

die am Computer durchgeführt wurde, bestand aus zwei Blöcken mit je 20 

Gewinnentscheidungen, die ohne post reward delay durchgeführt wurden. Jeder gewonnene 
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Punkt wurde am Blockende mit 0,10 $ finanziell vergütet. Als abhängige Variable diente die 

Häufigkeit der Entscheidungen für die zeitlich verzögerte, größere Belohnung. Neben der 

Replikation von typischerweise mit ADHS assoziierten Funktionsdefiziten (verminderte 

Inhibitionswahrscheinlichkeit, verlängerte SSRT, seltenere Wahl der zeitlich verzögerten, 

größeren Belohnung) fanden die Autoren Hinweise für eine Abgrenzbarkeit von Impulsivität 

und Verzögerungsaversion. So fanden sie keine korrelativen Zusammenhänge zwischen 

Kernmaßen des SST und dem Wahlverhalten im CDT, und bezüglich der diagnostischen 

Zuordnung der Kinder war die prädiktive Validität eines aus SST und CDT kombinierten 

regressionsanalytischen Modells höher als die domänenspezifischer Regressionsmodelle. 

Solanto et al. (2001) schlussfolgern, dass „stopping may be a discrete component of executive 

control that is not necessarily highly correlated with other forms of self-regulation and that 

may be dependent upon unique neural mechanisms“ (S. 226). Dalen et al. (2004) verglichen 

Vorschulkinder mit ADHS vom kombinierten Subtyp und Kontrollkinder und fanden 

ebenfalls, dass Kinder mit ADHS in der Inhibitionsleistung schlechter abschnitten und ein 

stärkeres Ausmaß an Verzögerungsaversion zeigten, wobei auch in dieser Untersuchung beide 

Funktionsbereiche nicht miteinander assoziiert waren. 

Thorell (2007) untersuchte, inwiefern nicht nur die motorische Inhibitionsleistung, sondern 

ein breiteres Spektrum an exekutiven Funktionen einen von der Verzögerungsaversion 

unabhängigen Beitrag zur Erklärung ADHS-spezifischer Symptome leistet. In einer 

Stichprobe von nicht vordiagnostizierten („community based“) Erstklässlern prädizierte sie 

die Lehrerbeurteilungen bezüglich des Ausprägungsgrades der ADHS-Symptomatik der 

Schüler regressionsanalytisch aus den Ergebnissen eines CDT (Häufigkeit der 

Entscheidungen für die unmittelbare, kleinere Belohnung) und eines aggregierten exekutiven 

Funktionsmaßes (die Bereiche Inhibition, Interferenzkontrolle, verbales und nonverbales 

Arbeitsgedächtnis umfassend). Während sowohl exekutive Dysfunktionen als auch 

Verzögerungsaversion in einer gemeinsamen Analyse unabhängig voneinander Varianz im 

ADHS-Gesamtscore aufklärten, zeigten nachgelagerte dimensionsspezifische Analysen, dass 

exekutive Dysfunktionen, nicht aber Verzögerungsaversion, die unaufmerksame Symptomatik 

und Verzögerungsaversion, nicht aber exekutive Dysfunktionen, die hyperaktive/impulsive 

Symptomatik vorhersagten. Die Autorin fand demnach, ebenso wie Solanto et al. (2001) und 

Dalen et al. (2004), dass kognitive und motivationale Prozesse unabhängig voneinander einen 

Beitrag an der Entstehung des ADHS-Phänotyps leisten. Darüber hinaus legt ihre 
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Untersuchung nahe, dass beide Funktionsbereiche mit spezifischen ADHS-

Symptomdimensionen assoziiert sind. 

Nigg, Willcutt, Doyle und Sonuga-Barke (2005) reanalysierten die Daten von Solanto et al. 

(2001), indem sie diejenigen Kinder mit ADHS hinsichtlich ihrer Performanz im SST und im 

CDT als beeinträchtigt definierten, die schlechter abschnitten als die schlechtesten zehn 

Prozent der Kontrollkinder. Unter Nutzung dieses Selektionskriteriums fanden die Autoren, 

dass 23% der Kinder mit ADHS ausschließlich unter einem Inhibitionsdefizit, 15% 

ausschließlich unter verstärkter Verzögerungsaversion und 23% unter Defiziten sowohl in der 

Inhibition als auch in der Verzögerungsaversion litten, während 39% der Kinder mit ADHS in 

keinem der beiden Funktionsbereiche Beeinträchtigungen zeigten. Während diese Daten 

ebenfalls für eine Unabhängigkeit beider Konstrukte sprechen, legen sie neben exekutiven 

Dysfunktionen und Verzögerungsaversion jedoch noch weitere ätiologische 

Bedingungsfaktoren für das Störungsbild der ADHS nahe. 

 

1.3 Das „Dual Pathway“ Modell 

 

Der experimentelle Nachweis des voneinander unabhängigen Beitrages sowohl exekutiver als 

auch motivationaler/emotionaler Prozesse am Zustandekommen des ADHS-Phänotyps trug zu 

einem Paradigmenwechsel bei der Entwicklung störungsspezifischer Modelle bei, der eine 

Abkehr von monokausalen Erklärungsansätzen hin zu multiple pathway-Modellen einleitete. 

Gestützt wurde diese Entwicklung durch weitere Befunde, die die Annahme früherer Modelle, 

allein exekutive Dysfunktionen, insbesondere die gestörte Inhibitionsleistung und deren 

Auswirkungen auf der Verhaltensebene, seien für die Ausbildung einer ADHS verantwortlich 

(Barkley, 1997; Quay, 1997), revisionswürdig erscheinen ließ. So wurde gezeigt, dass 

exekutive Defizite bei Personen mit ADHS lediglich mittlere Effektstärken sowie eine hohe 

Intra-Gruppen-Variabilität aufweisen, was darauf schließen lässt, dass nicht alle Personen mit 

ADHS unter exekutiven Dysfunktionen leiden (Nigg, Willcutt, et al., 2005; Willcutt, Doyle, 

Nigg, Faraone, & Pennington, 2005). Ferner sind exekutive Dysfunktionen eher mit 

Unaufmerksamkeit als mit Hyperaktivität/Impulsivität assoziiert, was ADHS-

Subtypenunterschiede hinsichtlich der Funktionalität exekutiver Kontrollfunktionen nahelegt 

(Nigg, Willcutt, et al., 2005; Nigg, Stavro, et al., 2005; Thorell, 2007). Zudem erscheint die 

Genauigkeit der diagnostischen Zuordnung von Personen mit und ohne ADHS anhand von 

Aufgaben zur Erfassung exekutiver Funktionen unzureichend (Nigg, Willcutt, et al., 2005), 
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und Korrelationen zwischen exekutiven Funktionsmaßen und dem Ausprägungsgrad der 

ADHS-Symptomatik fallen lediglich moderat aus (Nigg, Hinshaw, Carte, & Treuting, 1998; 

Willcutt et al., 2001), so dass diese Maße für sich allein genommen nicht die Variationsbreite 

der ADHS-Symptomatik erklären können. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass exekutive 

Dysfunktionen nicht ADHS-spezifisch sind (Oosterlaan, Logan, & Sergeant, 1998; Sergeant, 

Geurts, & Oosterlaan, 2002), und dass Personen mit ADHS auch kognitive Defizite in nicht-

exekutiven Domänen aufweisen (Boonstra, Oosterlaan, Sergeant, & Buitelaar, 2005; Hervey, 

Epstein, & Curry, 2004; Schoechlin & Engel, 2005; Bálint et al., 2009). Letztendlich sind 

Maße zur Erfassung exekutiver und nicht-exekutiver kognitiver Funktionsbereiche 

miteinander unkorreliert, jedoch jeweils mit dem Ausprägungsgrad der ADHS-Symptomatik 

assoziiert (Solanto et al., 2001; Sonuga-Barke et al., 2003; Thorell, 2007), so dass sich 

Subgruppen mit unterschiedlichen kognitiven Funktionsprofilen definieren lassen (lediglich 

exekutive Dysfunktionen, lediglich nicht-exekutive Dysfunktionen, sowohl exekutive als auch 

nicht-exekutive Dysfunktionen, keine kognitiven Beeinträchtigungen) (Nigg, Willcutt, et al., 

2005). 

Eines der bekanntesten multiple pathway-Modelle ist das Dual Pathway-Modell von Sonuga-

Barke (2002; 2003; Sonuga-Barke, Wiersema, van der Merre, & Roeyers, 2010). Es erweitert 

dysexekutive Erklärungsansätze (Barkley, 1997) um motivationale Faktoren, indem es bei 

Personen mit ADHS vom kombinierten Subtyp Veränderungen in zwei neuronalen 

Regelkreisen benennt, die unabhängig voneinander den Phänotyp des Störungsbildes 

bedingen. Der kognitive Pfad umfasst Veränderungen in exekutiven Regelkreisen, die 

anatomisch insbesondere den frontalen und den präfrontalen Cortex und seine Projektionen 

betreffen und durch das mesocorticale dopaminerge System versorgt werden. Diese 

Veränderungen führen zu einer Beeinträchtigung exekutiver Funktionen, also kognitiver 

Kontrollprozesse, die dazu dienen, das Verhalten des Individuums an situationale 

Erfordernisse anzupassen, um übergeordnete Ziele zu erreichen. Diese Fehlanpassung 

manifestiert sich in Form von kognitiven Defiziten und bildet den Phänotyp des 

Störungsbildes ab. In Leistungskontexten wirken sich die exekutiven Dysfunktionen direkt, 

oder über die ADHS-Symptomatik vermittelt, auf die Qualität und Quantität der 

Aufgabenbearbeitung aus. 

Der motivationale Pfad integriert die Verzögerungsaversions-Hypothese (Sonuga-Barke, 

Taylor, Sembi, et al., 1992). Er bezieht sich auf Veränderungen im Belohnungssystem, das 

anatomisch das ventrale Striatum, insbesondere den Nucleus accumbens, sowie den 
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orbitofrontalen Cortex und die Amygdala umfasst (Sonuga-Barke, 2005; Sonuga-Barke et al., 

2010), und das durch das mesolimbische dopaminerge System versorgt wird (Sonuga-Barke, 

2002). Bei Personen mit ADHS wird angenommen, dass eine verminderte Aktivierung des 

Belohnungssystems dazu führt, dass die subjektive Wertigkeit zukünftiger Belohnungen 

gegenüber Personen ohne ADHS mit zunehmender Verzögerung überproportional abnimmt 

(Sonuga-Barke, 2005). Personen mit ADHS erleben daher Verzögerungen gegenüber 

Personen ohne ADHS als aversiver und streben nach unmittelbarer Belohnung. Es wird ferner 

angenommen, dass der Zusammenhang zwischen unmittelbarem Belohnungsstreben und 

verzögerungsassoziiertem negativem Affekt durch kulturelle Normen moderiert wird. 

Demnach führen negative Reaktionen von Bezugspersonen auf die situationale Maladaptation 

in verzögerungsreichen Kontexten bei den Betroffenen zur Herausbildung negativer Affekte 

gegenüber derartigen Kontexten (Sonuga-Barke, 2003). Um den mit der Verzögerung 

assoziierten negativen Affekt zu vermeiden oder zu reduzieren, streben Personen mit ADHS 

stärker als Personen ohne ADHS danach, unmittelbare Handlungsergebnisse zu realisieren. 

Daher handelt die betroffene Person unmittelbar, wenn es der situationale Kontext zulässt, 

Wartezeiten durch eigenes Wirken zu verkürzen. Ist diese Möglichkeit hingegen nicht 

gegeben, dann initiiert die betroffene Person Verhaltensweisen, die dazu dienen, die 

subjektive Wahrnehmung von Verzögerung zu minimieren. Dies geschieht dadurch, dass sie 

entweder ihre Aufmerksamkeit auf Reize in der Umwelt richtet, oder indem sie aktiv auf ihre 

Umwelt einwirkt (Sonuga-Barke, 2005). Diese Verhaltensweisen bedingen wiederum den 

ADHS-Phänotyp und wirken sich in Leistungskontexten negativ auf die Qualität und 

Quantität der Aufgabenbearbeitung aus. Dabei manifestiert sich die überdurchschnittlich stark 

ausgeprägte Tendenz zur Unmittelbarkeit als Impulsivität, die Ausrichtung der 

Aufmerksamkeit auf Reize in der Umwelt, die das Verstreichen der Wartezeit subjektiv 

beschleunigen, als Unaufmerksamkeit, und die Initiierung von Verhaltensweisen, die die 

Wartezeit subjektiv verkürzen, als Hyperaktivität (siehe Abbildung 1). 

Auch in nicht-belohnungsassoziierten experimentellen Kontexten konnte gezeigt werden, dass 

die Möglichkeit, Wartezeiten vermeiden oder nicht vermeiden zu können, mit der Qualität 

von Leistungsergebnissen in Zusammenhang steht. Verzögerungsaversion scheint demnach 

nicht allein auf Belohnungskontexte beschränkt zu sein. So normalisierten Kinder mit ADHS 

ihre Leistung gegenüber nicht von ADHS betroffenen Kindern dann, wenn sie die Dauer der 

Aufgabenbearbeitung nicht selbst bestimmen durften, sondern ihnen fixe Zeiten vorgegeben 

wurden (Sonuga-Barke, Taylor & Heptinstall, 1992), und sie verbesserten ihre Leistungen 
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auch dann, wenn sie durch die Vermeidung von Fehlern zusätzliche Verzögerungen 

vermeiden konnten (Sonuga-Barke, Williams, Hall, & Saxton, 1996). 

 

1.4 Das Belohnungssystem 

 

1.4.1 Neurofunktionelle Anatomie des Belohnungssystems 

 

Das dopaminerg innervierte mesolimbocorticale Belohnungssystem entspringt dem ventralen 

Tegmentum des Mittelhirns und projiziert in das limbische System und in den frontalen 

Cortex. Es umfasst Regionen des Frontallappens (medialer und lateraler orbitofrontaler 

Cortex, medialer präfrontaler Cortex, dorsolateraler präfrontaler Cortex, dorsales anteriores 

Cingulum), des Parietallappens (inferiorer Parietallappen), den anterioren Insellappen, und 

subkortikale Strukturen (ventrales Striatum, Amygdala, Thalamus) (für Übersichtsartikel, 

siehe Haber & Knutson, 2010; Liu, Hairston, Schrier, & Fan, 2011). 

Die neurofunktionelle Struktur des Belohnungssystems gesunder Personen wurde kürzlich in 

einer Meta-Analyse über 142 Studien beschrieben (Liu et al., 2011). Während der 

Bearbeitung belohnungsassoziierter Paradigmen waren der Nucleus accumbens, der laterale 

und mediale orbitofrontale Cortex, die anteriore Inselregion, das anteriore Cingulum, die 

Amygdala, der Hippocampus, der Globus pallidus, der laterale präfrontale Cortex, der 

mediale und inferiore frontale Cortex, der inferiore und superiore Parietallappen, die 

supplementär-motorische Rinde, der Thalamus und der Hirnstamm aktiv. 

In verschiedenen Phasen der Verarbeitung belohnungsrelevanter Informationen 

(Antizipations-, Ergebnis-, Evaluationsphase) zeigten sich vergleichbare neuronale 

Aktivierungsmuster, die den Nucleus accumbens, den medialen orbitofrontalen Cortex, die 

anteriore Inselregion, das anteriore Cingulum, den dorsomedialen präfrontalen Cortex und 

den Thalamus einschlossen (Liu et al., 2011). Während der Nucleus accumbens über alle 

Phasen hinweg eine kontinuierlich starke Aktivität zeigte, war der mediale orbitofrontale 

Cortex insbesondere in der Ergebnisphase aktiv. Die Autoren schließen daraus, dass die 

Funktion des Nucleus accumbens darin besteht, belohnungsbezogene Informationen über alle 

Prozessphasen hinweg zu verarbeiten, während durch den orbitofrontalen Cortex 

hauptsächlich die Evaluation der erzielten Ergebnisse erfolgt. 
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Abbildung 1: Das Dual Pathway-Modell nach Sonuga-Barke (2002; 2003); Sonuga-Barke et 

al. (2010) 
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Zu diesem Schluss kommt auch eine weitere Meta-Analyse (Diekhof, Kaps, Falkai, & Gruber, 

2012). Zusätzlich zeigten sich in der Antizipationsphase Aktivierungen des inferioren 

Parietallappens und supplementärmotorischer Areale, die vermutlich der Integration 

belohnungsassoziierter Informationen und der darauf basierenden Planung motorischer 

Reaktionen dienen (Andersen & Cui, 2009; Lau, Rogers, Haggard, & Passingham, 2004; Lau, 

Rogers, Ramnali, & Passingham, 2004). Sowohl positive als auch negative Ergebnisse 

aktivierten die anteriore Inselregion, den Globus pallidus, den Thalamus und den Hirnstamm. 

Außerdem aktivierten positive Ergebnisse insbesondere den medialen orbitofrontalen Cortex 

und supplementärmotorische Areale, während negative Ergebnisse insbesondere den Nucleus 

accumbens, den lateralen orbitofrontalen Cortex, den Nucleus caudatus, die Amygdala, den 

dorsomedialen präfrontalen Cortex sowie inferiore und mediale Areale des Frontallappens 

aktivierten. Im anterioren Cingulum fanden sich zudem neurofunktionell separierbare Areale, 

wobei positive Ergebnisse rostrale Anteile und negative Ergebnisse caudale Anteile 

aktivierten. Abbildung 2 gibt eine Übersicht über die dem Belohnungssystem zugehörigen 

neuronalen Strukturen und den ihnen zugeschriebenen Funktionen (vgl. Costafreda et al., 

2008; Haber & Knutson, 2010; Liu et al., 2011; Phan et al., 2002). 

 

1.4.2 Neurofunktionelle Alterationen des Belohnungssystems bei Personen mit ADHS 

 

Eine Reihe genetischer und neurochemischer Befunde spricht dafür, dass die 

Signaltransmission im noradrenergen System bei Personen mit ADHS gestört ist. So wurde in 

mehreren Meta-Analysen eine, wenn auch moderat ausgeprägte, Assoziation zwischen ADHS 

und den Dopamin-Rezeptor-Genen DRD4 und DRD5 gefunden (Gizer, Ficks, & Waldman, 

2009; Li, Sham, Owen, & He, 2006; Maher, Marrazita, Ferrell, & Vanyukov, 2002), und in 

einer kürzlich publizierten Meta-Analyse über neun SPECT- und PET-Studien mit 

überwiegend erwachsenen Probanden konnte gezeigt werden, dass die striatale Dopamin-

Transporterdichte bei Personen mit ADHS im Mittel vierzehnmal höher ausgeprägt war als 

bei Personen ohne ADHS. Allerdings war dieser Befund zu einem großen Teil durch eine 

vorbestehende ADHS-Medikation erklärbar, wobei die Dopamin-Transporterdichte bei 

vormedizierten gegenüber nicht vormedizierten Probanden höher ausfiel (Fusar-Poli, Rubia, 

Rossi, Sartori, & Ballotin, 2012). 
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Abbildung 2: Das Belohnungssystem – Strukturen und Funktionen 
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Mittels funktioneller Magnetresonanztomographie durchgeführte Studien belegen ferner eine 

Unteraktivierung des ventralen Striatums während der Antizipation von Gewinnen (Carmona 

et al., 2011; Scheres, Milham, Knutson, & Castellanos, 2007; Ströhle et al., 2008), eine 

Überaktivierung des orbitofrontalen Cortex und des lateralen präfrontalen Cortex in der 

Ergebnisphase (Ströhle et al., 2008), sowie eine in der Ergebnisphase gegenüber 

Kontrollprobanden nicht vorhandene verstärkte Aktivierung des medialen orbitofrontalen 

Cortex bei hohen gegenüber niedrigen Gewinnen (Wilbertz et al., 2011). Antizipierte 

Gewinne scheinen demnach Strukturen des Belohnungssystems, die bestimmte 

Stimulusmerkmale codieren (z. B. Ausmaß, Wahrscheinlichkeit und Aufwand), nicht 

hinreichend stark zu aktivieren, wohingegen der Erhalt dieser Gewinne zu einer 

Überaktivierung des Belohnungssystems führt. Dabei scheinen Personen mit ADHS, 

zumindest neurofunktionell, nicht unterschiedlich stark auf hohe und niedrige erhaltene 

Gewinne zu reagieren. 

Bislang liegt erst eine fMRT-Untersuchung zur Verzögerungsaversion vor, diese wurde mit 

Erwachsenen ADHS-Patienten vom kombinierten Subtyp durchgeführt (Plichta et al, 2009). 

In dieser Untersuchung zeigten die ADHS-Patienten im Vergleich zu Kontrollprobanden 

sowohl bei unmittelbarer als auch bei zeitlich verzögerter Gewinnerwartung eine 

Unteraktivierung des ventralen Striatums, d. h. eine generell verminderte neuronale 

Aktivierung in Erwartung von Belohnung, unabhängig vom Zeitpunkt der Vergütung. Ferner 

zeigte sich bei allen Probanden mit zunehmender zeitlicher Verzögerung ein Valenzabfall der 

antizipierten Belohnung, der positiv mit dem Ausmaß der Amygdala-Aktivierung korreliert 

war, d. h. je ferner in der Zukunft die finanzielle Vergütung lag, desto negativer bildete sich 

deren Valenz auf neurofunktioneller Ebene ab. Dieser Valenzabfall war bei den ADHS-

Patienten stärker ausgeprägt. Zudem fanden die Autoren bei Personen mit ADHS eine 

Überaktivierung der Amygdala und des dorsalen Nucleus caudatus während der Antizipation 

zeitlich verzögerter Belohnungen. Dabei könnte die verstärkte Amygala-Aktivierung auf 

neurofunktioneller Ebene die gegenüber Kontrollpersonen überproportionale Abnahme der 

subjektiven Wertigkeit der zeitlich verzögerten Belohnung („reward devaluation“) abbilden, 

die ein erhöhtes negatives Arousal impliziert (Haber & Knutson, 2010). Die verstärkte 

Aktivierung des dorsalen Striatums, dem eine wichtige Funktion bei der Planung und 

Initiierung zielgerichteten Verhaltens auf der Grundlage des verfügbaren Belohnungswissens 

zukommt (für Übersichtsartikel, s. Balleine, Delgado, & Hikosaka, 2007; O'Doherty, 2004; 

Delgado, 2007; Haber & Knutson, 2010), könnte eine verstärkte Tendenz zur 
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Handlungsinitiierung, ein verstärktes wanting, bedeuten. Zu dieser Interpretation passen 

Befunde aus der Forschung zu Abhängigkeitserkrankungen, die zeigen, dass die Stärke der 

Aktivierung des dorsalen Striatums positiv mit dem Ausmaß von subjektiv berichtetem 

Craving korreliert war (Volkow et al., 2006). Die Befunde von Plichta und Kollegen (2009) 

weisen demnach auf ein dysfunktionales Zusammenspiel zwischen Amygdala und dorsalem 

Striatum bei der Antizipation von zeitlich verzögerten Belohnungen hin, bei dem die Ursache 

eines verstärkten Appetenzverhaltens in einem verstärkten Signalverhalten der Amygdala 

begründet liegt. Diese Interpretation wird durch den Befund unterstrichen, dass bei Patienten 

mit Adipositas, bei denen ebenfalls eine Dysfunktion des Belohnungssystems angenommen 

wird, eine verstärkte funktionelle Konnektivität zwischen der Amygdala und dem Nucleus 

caudatus während der Antizipation von Belohnung nachgewiesen wurde (Nummenmaa et al., 

2012). 

Die in diesem Abschnitt dargestellten Befunde zu neurofunktionellen Alterationen des 

Belohnungssystems bei Personen mit ADHS zusammenfassend kann geschlussfolgert werden, 

dass die Valenz antizipierter Gewinne, unabhängig vom Zeitpunkt ihrer Vergütung 

(unmittelbar vs. verzögert), geringer und die Valenz erhaltener Gewinne, unabhängig von 

ihrer Höhe (niedrig vs. hoch) stärker codiert wird als bei nicht von ADHS betroffenen 

Personen. Werden Gewinne zeitlich verzögert vergütet, dann nimmt deren Valenz gegenüber 

nicht von ADHS betroffenen Personen mit zunehmender zeitlicher Verzögerung 

überproportional stark ab. Diese Valenzabnahme geht mit einem gesteigerten negativen 

Arousal einher, das wiederum eine verstärkte Tendenz zur Handlungsinitiierung bedingt. 

Diese Befunde untermauern das Dual Pathway-Modell (Sonuga-Barke, 2002; 2003; Sonuga-

Barke et al., 2010). 
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2 Fragestellungen 

 

2.1 Entwicklungsaspekte 

 

Während etwa 5-10% der Kinder im schulpflichtigen Alter von einer ADHS betroffen sind 

(Scahill & Schwab-Stone, 2000), nimmt die Prävalenz des Störungsbildes im weiteren 

Entwicklungsverlauf kontinuierlich ab. So beträgt sie noch etwa 5% bis zum Alter von 18 

Jahren (Polanczyk, de Lima, Horta, Biederman, & Rhode, 2007), und noch etwa 3-4% bis 

zum Alter von 44 Jahren (Fayyad et al., 2007). Obwohl etwa 65% der Kinder und 

Jugendlichen, die unter einer ADHS leiden, bis zum Alter von 25 Jahren eine partielle 

Symptomremission zeigen, ist das klinische Vollbild bei 15% der Betroffenen weiterhin 

vorhanden (Faraone, Biederman, & Mick, 2006). Dabei scheint die Hyperaktivität im 

Altersverlauf abzunehmen, während Unaufmerksamkeit und Impulsivität fortbestehen 

(Biederman, Mick, & Faraone, 2000).  

Neben diesen altersbedingten Veränderungen des klinischen Phänotyps konnten auch auf 

neuroanatomischer Ebene Entwicklungseffekte aufgezeigt werden. So fand sich bei Kindern 

und Jugendlichen mit ADHS im Alter von 5-18 Jahren, deren Hirnvolumina über einen 

Zeitraum von 10 Jahren in 2- bis 3-Jahres-Intervallen wiederholt gemessen wurden, 

gegenüber nicht von ADHS Betroffenen eine Normalisierung des Volumens des Nucleus 

caudatus in der mittleren Adoleszenz sowie eine tendentielle Zunahme hirnvolumetrischer 

Unterschiede im Cerebellum (Castellanos et al., 2002). Auch in weiteren Studien konnten 

fehlende volumetrische Unterschiede im Nucleus caudatus bei Jugendlichen mit ADHS 

(Garrett et al., 2008) sowie im Entwicklungsverlauf zunehmende cerebelläre 

Volumenunterschiede in Abhängigkeit von der Schwere der zugrunde liegenden ADHS-

Symptomatik (Mackie et al., 2007) objektiviert werden. Ferner finden sich bei Personen mit 

ADHS Hinweise für einen bis in das Erwachsenenalter persistierenden präfrontalen 

dopaminergen Hypometabolismus (Ernst, Zametkin, Matochik, Jons, & Cohen, 1998). 

Während publizierte Daten über altersassoziierte Veränderungen des klinischen Phänotyps 

sowie über neurobiologische Veränderungen im Entwicklungsverlauf vorliegen, gibt es 

bislang lediglich zwei Längsschnittstudien über entwicklungsbedingte Veränderungen 

kognitiver Funktionen bei Personen mit ADHS (Biederman et al., 2007; Halperin, Trampush, 

Miller, Marks, & Newcorn, 2008). Die Ergebnisse dieser beiden Studien legen eine Persistenz 

exekutiver und attentionaler Dysfunktionen im Entwicklungsverlauf nahe. So fanden 
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Biederman und Kollegen (2007), dass 69% der Kinder und Jugendlichen, die im Alter von  

6-18 Jahren mit einer ADHS diagnostiziert wurden und zu diesem Zeitpunkt exekutive 

Dysfunktionen aufwiesen, diese Defizite auch noch in einer nach sieben Jahren 

durchgeführten Verlaufsuntersuchung zeigten. Halperin und Kollegen (2008) fanden, dass bei 

Kindern, die im Alter von 7-11 Jahren mit einer ADHS diagnostiziert wurden und die auch 

noch neun Jahre später das Vollbild einer ADHS zeigten, Defizite in exekutiven Funktionen 

(Arbeitsgedächtnis) und in attentionalen Funktionen (verminderte Target-Detektionsraten, 

positiver Antwort-Bias und größere Reaktionszeitvariabilität in einer Aufgabe zur 

Überprüfung der Daueraufmerksamkeit) fortbestanden. 

Neben exekutiven (Homack & Riccio, 2004; Martinussen, Hayden, Hogg-Johnson, & 

Tannock, 2005; van Mourik, Oosterlaan, & Sergeant, 2005; Willcutt et al., 2005) und 

attentionalen (Loisier, McGrath, & Klein, 1996) Dysfunktionen gehören Defizite in der 

Zeitwahrnehmung (Barkley, Murphy, & Bush, 2001; Bauermeister et al., 2005; McInerney & 

Kerns, 2003; Mullins, Bellgrove, Gill, & Robertson, 2005; Smith, Taylor, Rogers, Newman, 

& Rubia, 2002; Toplak & Tannock, 2005) und ein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion 

(Dalen et al., 2004; Kuntsi et al., 2001; Solanto et al., 2001; 2007; Sonuga-Barke, Taylor, 

Sembi, et al., 1992) zu den Kerndefiziten bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS. Studien 

zum systematischen Vergleich der Leistung von Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen mit 

ADHS, die Hinweise für entwicklungsbedingte Veränderungen in diesen Funktionsbereichen 

geben könnten, stehen jedoch bislang aus. Auch lagen zum Untersuchungszeitpunkt keine 

publizierten Studien zur Zeitwahrnehmung und zur Verzögerungsaversion bei Erwachsenen 

mit ADHS vor. 

Das Ziel der ersten Studie (Marx et al., 2010) bestand deshalb darin, Kinder, Jugendliche und 

Erwachsene mit ADHS mittels identischer experimenteller Paradigmen zur Erfassung 

kognitiver Funktionsbereiche, die mit verschiedenen neuronalen Schaltkreisen assoziiert sind 

(präfrontaler Cortex: Arbeitsgedächtnis; Bunge, Ochsner, Desmond, Glover, & Gabrieli, 

2001; Valera, Faraone, Biederman, Poldrack, & Seidman, 2005; Wager & Smith, 2003; 

frontaler Cortex: Interferenzkontrolle; Peterson et al., 2002; Blasi et al., 2006; fronto-striatal-

cerebellär: Zeitwahrnehmung; Ivry, 1996; Neufang, Fink, Herpertz-Dahlmann, Willmes, & 

Konrad, 2008; Smith, Taylor, Lidzba, & Rubia, 2003; striatal-limbisch: 

Verzögerungsaversion; McClure, Laibson, Loewenstein, & Cohen, 2004; Scheres et al., 2007; 

Ströhle et al., 2008), in einem Querschnittsdesign zu untersuchen, um altersassoziierte 

Veränderungen des kognitiven Phänotyps zu identifizieren. 
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2.2 Differentialdiagnostische Aspekte  

 

Aus differentialdiagnostischer Sicht erscheint die Frage bedeutsam, wie spezifisch 

Verzögerungsaversion für das Störungsbild der ADHS ist. So sind beispielsweise sowohl die 

ADHS als auch Zwangsstörungen Erkrankungen, die mit einer mangelnden 

Verhaltenskontrolle einhergehen: Während Patienten mit Zwangsstörungen häufig 

Zwangsgedanken und ritualisierte Verhaltensweisen nicht unterbrechen können, haben 

Patienten mit ADHS Probleme damit, ihre Aufmerksamkeit zu fokussieren, zeigen eine 

erhöhte Ablenkbarkeit und reagieren impulsiv (Casey, Tottenham, & Fossella, 2002). Für 

beide Störungsbilder wird daher angenommen, dass ihnen auf pathophysiologischer Ebene 

eine Fehlfunktion kortiko-striato-thalamo-kortikaler Regelkreise zugrunde liegt (Bradshaw & 

Sheppard, 2000; Durston & Konrad, 2007; MacMaster, O`Neill, & Rosenberg, 2008; Maia, 

Cooney, & Peterson, 2008; Marsh, Maia, & Peterson, 2009; Miller & Cohen, 2001; Rauch, 

Whalen et al., 2001; Sonuga-Barke, 2005). 

Das kortiko-striato-thalamo-kortikale System besteht aus fünf voneinander unabhängigen 

Regelkreisen. Jeder dieser Regelkreise besteht aus einer kortikalen Region, die mit einer 

spezifischen Region des Striatums assoziiert ist, die wiederum mit einer spezifischen Region 

des Thalamus assoziiert ist, von wo aus die Feedback-Schleife zurück zur ursprünglichen 

kortikalen Region verläuft (Alexander, DeLong, & Strick, 1986). Zwei dieser Regelkreise 

dienen der Verarbeitung motorischer Informationen (motorischer und okulomotorischer 

Regelkreis), während die drei weiteren Regelkreise für die Verarbeitung kognitiver und 

emotionaler Informationen verantwortlich sind (DLPFC: Exekutivfunktionen; OFC und ACC: 

Regulierung von Aufmerksamkeitsprozessen, Verarbeitung von Affekten). Innerhalb des 

kortiko-striato-thalamo-kortikalen Systems existieren direkte, exitatorische sowie indirekte, 

inhibitorische Pfade, wobei angenommen wird, dass eine Dysbalance dieser Pfade gestörte 

Verhaltensmuster und Kognitionen bedingt. Eine Überaktivität in direkten, exitatorischen 

Pfaden führt nach diesem Modell aufgrund einer verminderten Inhibitionsleistung zu 

repetitiven Verhaltens- und Denkmustern, wie sie bei Patienten mit Zwangsstörungen zu 

beobachten sind, während eine Überaktivität in indirekten, inhibitorischen Pfaden zu häufigen 

Verhaltensunterbrechungen führt, wie sie bei Patienten mit ADHS zu beobachten sind (Casey 

et al., 2002) (siehe Abbildung 3). 
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ACA = anterior cingulate area; APA = arcuate premotor area; CAUD = caudate, (b) body (h) head; DLC = dorsolateral prefrontal cortex; EC = entorhinal cortex; FEF = frontal eye fields; GPi = 
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Abbildung 3: Das kortiko-striato-thalamo-kortikale System nach Alexander et al. (1986) 

 

Es wird ferner angenommen, dass das kortiko-striato-thalamo-kortikale Netzwerk am 

impliziten Lernen beteiligt ist (Rauch & Savage, 2000). Implizites Lernen beschreibt eine 

Form des Lernens, bei der dem Lernenden weder das Lernziel noch der Prozess des Lernens 

selbst bewusst sind. Das Wissen wird vielmehr „nebenbei“ durch die wiederholte Exposition 

der Lerninhalte bzw. durch die wiederholte Durchführung motorischer Aktionen erlernt. In 

funktionellen Bildgebungsstudien konnte gezeigt werden, dass das Striatum, der frontale 

Cortex (supplementär-motorische Rinde, dorsolateraler präfrontaler Cortex, anteriores 

Cingulum) und das Cerebellum am impliziten Lernen beteiligt sind (Aizenstein et al., 2006; 

Reiss et al., 2005; Thomas et al., 2004; s. Doyon, Penhune, & Ungerleider, 2003, für einen 

Übersichtsartikel). 

Auf der Leistungsebene konnten sowohl für Personen mit ADHS als auch für Patienten mit 

Zwangsstörungen Defizite nachgewiesen werden, die mit dem kortiko-striato-thalamo-

kortikalen Netzwerk in Verbindung gebracht werden. Während Kinder mit ADHS Defizite in 

der Verzögerungsaversion aufweisen (Dalen et al., 2004; Kuntsi et al., 2001; Solanto et al., 
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2001; 2007; Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992), konnten bei Erwachsenen mit 

Zwangsstörungen Defizite im impliziten Lernen nachgewiesen werden (Deckersbach et al., 

2002; Kathmann, Rupertseder, Hauke, & Zaudig, 2005). Bei der Betrachtung der den 

distinkten Regelkreisen zugeordneten neuronalen Strukturen wird deutlich, dass ein erhöhtes 

Ausmaß an Verzögerungsaversion vor allem mit Dysfunktionen des orbitofrontalen und des 

cingulären Pfades und eine Beeinträchtigung des impliziten Lernens vor allem mit 

Dysfunktionen des motorischen und des präfrontalen Pfades assoziiert zu sein scheint. 

Allerdings ist bislang nicht bekannt, ob Personen mit Zwangsstörungen, die Defizite im 

impliziten Lernen aufweisen, auch verzögerungsaversiver reagieren und ob Personen mit 

ADHS, die ein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion zeigen, auch eine 

Beeinträchtigung impliziter Lernmechanismen aufweisen. Die zweite Studie (Vloet et al., 

2010) geht daher der Frage nach, inwiefern ein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion 

und Defizite im impliziten Lernen für die beiden beschriebenen Störungsbilder jeweils 

spezifisch sind, oder inwiefern sich die neuropsychologischen Funktionsprofile beider 

Störungsbilder überlappen. 

Neben Zwangsstörungen scheinen auch Essstörungen ätiopathologische Mechanismen mit der 

ADHS zu teilen. So findet sich eine erhöhte Prävalenz von ADHS in klinischen (13,3–57,7%) 

(Agranat-Medged et al., 2005; Altfas, 2002; Erermis et al., 2004) und epidemiologischen 

(18,9%) (Chen, Kim, Houtrow, & Newacheck, 2010) Stichproben übergewichtiger Patienten, 

und Kinder und Jugendliche mit ADHS weisen gegenüber nicht von ADHS Betroffenen einen 

erhöhten BMI auf  (s. Cortese & Morcillo Peñalver, 2010, für einen Übersichtsartikel). Zudem 

finden sich sowohl bei ADHS (Gizer et al., 2009; Li et al., 2006; Maher et al., 2002) als auch 

bei Adipositas (Wang et al., 2001; für Übersichtsartikel, s. Wang, Volkow, Thanos, & Fowler, 

2009; Volkow, Wang, & Baler, 2011) Alterationen im dopaminergen System, die eine 

gemeinsame Dysfunktion beider Störungsbilder im Belohnungssystem nahe legen (Cortese & 

Morcillo Peñalver, 2010). Tatsächlich konnte für das Erwachsenenalter gezeigt werden, dass 

Personen mit ADHS gegenüber Kontrollen beim Erhalt finanzieller Belohnung eine verstärkte 

Aktivierung des Belohnungssystems zeigen (Ströhle et al., 2008), und auch Patienten mit 

Adipositas zeigten gegenüber Kontrollen eine verstärkte Aktivierung des Belohnungssystems 

bei der Betrachtung kalorienreicher vs. kalorienarmer Lebensmittel (Stoeckel et al., 2008). 

Das Ziel der dritten Studie (Wilhelm et al., 2011) bestand deshalb darin, sowohl Kinder und 

Jugendliche mit ADHS als auch Kinder und Jugendliche mit Adipositas hinsichtlich ihres 

Ausmaßes an Verzögerungsaversion sowie hinsichtlich ihres Essverhaltens zu untersuchen 
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um herauszufinden, inwiefern beide Störungsbilder gemeinsame ätiopathologische 

Mechanismen teilen, die auf einer Dysfunktion des Belohnungssystems beruhen. 

 

2.3 Bedingungsfaktoren  

 

Das auf der Verhaltensebene gezeigte Ausmaß an Verzögerungsaversion scheint diversen 

Einflussfaktoren zu unterliegen, hinsichtlich derer systematische Untersuchungen bislang nur 

in begrenztem Ausmaße vorliegen. So konnte gezeigt werden, dass, wenn Kinder mit ADHS 

nicht die Möglichkeit haben, experimentell induzierte Wartezeiten zu verkürzen (Dalen et al., 

2004; Marco et al., 2009), oder wenn Fehler zu zusätzlichen Bearbeitungszeiten und damit zu 

einer Verlängerung der Experimentaldauer führen (Sonuga-Barke et al., 1996), sie ihre 

Leistung verbesserten, d. h. in Gewinnaufgaben häufiger die zeitlich verzögerte, größere 

Gewinnalternative wählten (Dalen et al., 2004; Marco et al., 2009), oder in einer kognitiven 

Aufgabe, die einen visuellen Abgleich zwischen verschiedenen Stimuli erforderte, länger 

überlegten, bis sie eine Antwort gaben, und dadurch die Anzahl von Fehlern verringerten 

(Sonuga-Barke, 1996), wodurch sie sich der Leistung von Kindern ohne ADHS annäherten. 

Bei der Bearbeitung von Gewinnaufgaben konnte ferner gezeigt werden, dass Kinder mit 

ADHS genauso häufig die zeitlich verzögerte, größere Gewinnalternative wählten, wenn 

ihnen die Möglichkeit geboten wurde, die Wartezeit abwechslungsreich zu gestalten, indem 

sie sich Cartoons ansehen durften (Antrop et al., 2006). Auch die Anzahl der 

Versuchsdurchgänge im CDT scheint einen Einfluss auf die Häufigkeit der Wahl der zeitlich 

stärker verzögerten, größeren Belohnung auszuüben, obwohl dieser Effekt bislang nicht 

systematisch untersucht wurde. Die „Urform“ der Aufgabe umfasst 20 Durchgänge (Sonuga-

Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992), jedoch liegen auch Untersuchungen mit 10 (Yang et al., 

2011), 15 (Bitsakou et al., 2009) und 30 Durchgängen (Gupta et al., 2011) vor. Trotz 

Unterschieden in den implementierten Belohnungsparametern lassen die Ergebnisse dieser 

Untersuchungen vermuten, dass die Häufigkeit der Wahl der verzögerten Belohnung mit 

steigender Anzahl der Versuchsdurchgänge bei Kindern mit ADHS stärker abnimmt als bei 

Kindern ohne ADHS (Kinder mit ADHS: 97,7% (10 Durchgänge), 60,87% (15 Durchgänge), 

23,7% (30 Durchgänge); Kinder ohne ADHS: 99,49% (10 Durchgänge), 77,61% (15 

Durchgänge), 76,6% (30 Durchgänge)). 

Weitere Faktoren, die die kognitive Leistungsfähigkeit von Personen mit ADHS beeinflussen 

können, die jedoch bislang nicht im Rahmen von Verzögerungsaversions-Paradigmen 
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untersucht wurden, sind die subjektive Valenz der durchzuführenden Aufgabe sowie 

Merkmale der antizipierten Verstärker, z. B. die Art und das Ausmaß der antizipierten 

Belohnung. So fanden Carlson und Tamm (2000), dass Kinder mit ADHS in einer Aufgabe, 

die sie interessanter bewerteten, weniger Fehler machten als in einer weniger interessanten 

Aufgabe, während sich das Aufgabeninteresse nicht auf die Leistungsfähigkeit der Kinder 

ohne ADHS auswirkte. Studien zur Belohnungsabhängigkeit kognitiver Funktionsdefizite bei 

Kindern mit ADHS, in denen relevante Kerndefizite (vgl. S. 15) mittels gängiger 

experimenteller Paradigmen untersucht wurden (Inhibition: SST; Aufmerksamkeit: 

Continuous Performance Task (CPT); Zeitwahrnehmung: Zeitdiskriminations-, Produktions- 

und Reproduktionsaufgaben) und in denen reale Gewinne in Form von Geld oder kleinen 

Präsenten vergütet wurden, zeigen, dass antizipierte Gewinne die Leistungsfähigkeit von 

Kindern mit und ohne ADHS überwiegend in gleichem Ausmaß beeinflussen. Am häufigsten 

wurde dies in Form einer verkürzten SSRT, d. h. derjenigen Zeit, die benötigt wird, um eine 

geplante oder bereits initiierte motorische Reaktion zu inhibieren, gezeigt (Konrad, Gauggel, 

Manz, & Scholl, 2000; Scheres, Oosterlaan, & Sergeant, 2001; Stevens, Quittner, 

Zuckermann, & Moore, 2002; Michel, Kerns, & Mateer, 2005). Ein positiver Einfluss von 

Belohnung findet sich auch auf die Leistungsgüte bei der Zielreizdetektion in 

Daueraufmerksamkeitsaufgaben (Corkum, Schachar, & Siegel, 1996), auf die 

Reaktionsgeschwindigkeit (Scheres et al., 2001) und die Reaktionszeitvariabilität (Stevens et 

al., 2002) bei korrekten Inhibitionen im SST, sowie auf die Genauigkeit bei 

Zeitreproduktionsaufgaben (McInerney & Kerns, 2003). Darüber hinaus konnten auch 

differentielle Effekte im Sinne einer stärkeren Leistungsverbesserung bei Kindern mit ADHS 

aufgezeigt werden, die die SSRT und die Reaktionsgeschwindigkeit bei korrekten 

Inhibitionen im SST (Konrad et al., 2000; Scheres et al., 2001) sowie die Genauigkeit bei 

Zeitreproduktionsaufgaben (McInerney & Kerns, 2003) betreffen, wobei die Kinder mit 

ADHS im Falle der SSRT durch die Belohnung sogar das Leistungsniveau der Kontrollkinder 

erreichten (Konrad et al., 2000). Zusammenfassend kann geschlussfolgert werden, dass 

antizipierte Belohnungen möglicherweise einen etwas stärkeren Effekt auf die kognitive 

Leistungsfähigkeit von Kindern mit ADHS gegenüber Kindern ohne ADHS ausüben (vgl. 

Luman, Oosterlaan, & Sergeant, 2005, für einen Übersichtsartikel). 

Ob und in welchem Ausmaß Kinder und Jugendliche mit ADHS in verzögerungsreichen 

Situationen tatsächlich verzögerungsaversiver reagieren, scheint also von bestimmten 

Bedingungsfaktoren abzuhängen. Während für Merkmale der Situation (z. B. ist die 
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Möglichkeit zur Verkürzung der Wartezeit gegeben, ja/nein; sind zusätzliche 

Stimulationsmöglichkeiten während der Wartezeit gegeben, ja/nein) bereits empirische 

Evidenz besteht, stehen systematische Untersuchungen zu Merkmalen der Aufgabe (z. B. 

Anzahl der Versuchsdurchgänge; Valenz der Aufgabe) und Merkmalen der antizipierten 

Verstärker (z. B. Art und Ausmaß der Belohnung; subjektive Valenz der antizipierten 

Verstärker) noch aus. 

Die Untersuchung von Merkmalen der antizipierten Verstärker war Inhalt der vierten und 

fünften Studie. Hinsichtlich der Verstärkerqualität ist bekannt, dass Personen mit ADHS eine 

erhöhte Sensitivität für unmittelbare Belohnungen zeigen (Bitsakou et al., 2009; Sonuga-

Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992). Über die Sensitivität für Bestrafungen ist hingegen wenig 

bekannt. Untersuchungen hierzu beschränken sich auf response cost-Optionen bei der Lösung 

kognitiver Aufgaben, in denen Probanden vor der Durchführung des Experiments einen 

finanziellen Sockelbetrag zur Verfügung gestellt bekommen, von dem Beträge abgezogen 

werden, wenn sie Fehler machen. Da die Probanden jedoch keinen Nettoverlust erleiden, d. h. 

kein Geld verlieren, das ihnen bereits vor der Untersuchung gehörte, ist fraglich, inwiefern 

dieses experimentelle Vorgehen tatsächlich eine Bestrafung impliziert. Untersuchungen mit 

anderen aversiven Stimuli, z. B. aversiven Geräuschen, Gerüchen oder Aufgaben, liegen 

bislang nicht vor. Aus der psychophysiologischen Literatur ist jedoch bekannt, dass 

Kontrollpersonen typischerweise eine Abnahme der Herzfrequenz als Reaktion auf Fehler 

(Crone, Jennings, & Van der Molen, 2006) und Fehler-Feedback (Crone, Jennings, & Van der 

Molen, 2004; Groen, Wijers, Mulder, Minderaa, & Althaus, 2007; Somsen, Van der Molen, 

Jennings, & van Beek, 2000) zeigen, während sich diese Effekte bei Kindern mit ADHS nicht 

finden (Groen, Mulder, Wijers, Minderaa, & Althaus, 2009). Belohnungen führen hingegen 

sowohl bei Kindern mit ADHS als auch bei Kontrollpersonen zu einem Anstieg der Herzrate, 

die jedoch bei den Kindern mit ADHS schneller habituiert (Crone et al., 2003; Iaboni, 

Douglas, & Ditto, 1997). Diese Befunde sprechen für eine generell verminderte 

psychophysiologische Sensitivität bei Kindern mit ADHS, die für Fehler und negatives 

Feedback stärker ausgeprägt zu sein scheint als für positives Feedback. 

Aus den dargestellten Befunden lässt sich ableiten, dass Kinder mit ADHS möglicherweise 

eine erhöhte Sensitivität für Belohnungen und eine verminderte Sensitivität für Bestrafungen 

zeigen. Diese Befunde decken sich mit dem Behavioural Inhibition/Activation Model von 

Quay (1993; 1997), nach dem Kinder mit ADHS in Erwartung von Belohnung ein übermäßig 

stark ausgeprägtes Annäherungsverhalten zeigen, weil sie über ein überaktives 
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belohnungssensitives Aktivierungssystem verfügen (behavioral activation system; BAS), und 

dass sie in Erwartung von Bestrafung eine verminderte Verhaltenskontrolle zeigen, weil sie 

ein unteraktives bestrafungssensitives Inhibitionssystem (behavioral inhibition system; BIS) 

aufweisen. 

Da bislang keine publizierte Studie vorliegt, in der aversive, „bestrafende“ Verstärker als 

Verhaltenskonsequenzen implementiert wurden und darüber hinaus nicht bekannt ist, wie sich 

Kinder mit ADHS im Vergleich zu Kindern ohne ADHS angesichts zeitlich verzögerter 

Bestrafung verhalten, bestand das Ziel der vierten Studie (Marx, Pieper, Berger, Häßler, & 

Herpertz, 2011) darin, die Wirkungsweise von Belohnung und Bestrafung auf das Verhalten 

von Kindern mit und ohne ADHS im Kontext von Verzögerungsaversion zu untersuchen. Im 

Speziellen interessierte die Frage, inwiefern das auf der Verhaltensebene gezeigte Ausmaß an 

Verzögerungsaversion durch die Valenz der antizipierten Verhaltenskonsequenzen, also durch 

die subjektive Wertigkeit der implementierten Belohnung und Bestrafung, beeinflusst wird. 

Bei Kindern mit ADHS konnte gezeigt werden, dass sich Belohnung positiv auf die 

Performanz in sonst häufig defizitären kognitiven Funktionsbereichen auswirken kann (vgl. S. 

24). Obwohl neuroanatomische (Tomasi & Volkow, 2011) und neurofunktionelle 

Alterationen im Belohnungssystem sowohl bei Kindern (Liddle et al., 2011; Rubia et al., 

2009) als auch bei Erwachsenen (Ströhle et al., 2008; Wilbertz et al., 2011) mit ADHS 

gefunden wurden, die auf altersinvariante Defizite in der Verarbeitung belohnungsassoziierter 

Stimuli im Sinne einer erhöhten Belohnungsabhängigkeit hinweisen, stehen Untersuchungen 

zum Einfluss von Belohnung auf die kognitive Performanz von Erwachsenen mit ADHS 

bislang aus. Die fünfte Studie (Marx, Höpcke, Berger, Wandschneider, & Herpertz, 2013) 

beschäftigt sich daher mit der Frage, wie die Aussicht auf finanzielle Gewinne die kognitive 

Leistungsfähigkeit von Erwachsenen mit ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen 

beeinflusst.
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3 Hypothesen 

 

1. Das Ausmaß an Verzögerungsaversion nimmt mit zunehmendem Alter ab, d. h. 

Erwachsene mit ADHS zeigen ein geringeres Ausmaß an Verzögerungsaversion 

gegenüber Kindern und Jugendlichen mit ADHS (Studie 1). 

 

2. Bezüglich kognitiver Funktionen, die mit dem kortiko-striato-thalamo-kortikalen 

Netzwerk in Verbindung gebracht werden, zeigen Kinder mit ADHS gegenüber 

Kontrollkindern ein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion, während Kinder mit 

einer Zwangsstörung gegenüber Kontrollkindern ein Defizit im impliziten Lernen 

zeigen (Studie 2). 

 

3. Sowohl Kinder mit ADHS als auch Kinder mit Adipositas zeigen im Vergleich zu 

Kindern ohne ADHS und Kindern ohne Adipositas ein erhöhtes Ausmaß an 

Verzögerungsaversion (Studie 3). 

 

4. Sowohl Kinder mit ADHS als auch Kinder mit Adipositas zeigen im Vergleich zu 

Kindern ohne ADHS und Kindern ohne Adipositas ein dysfunktionales Essverhalten 

(Studie 3). 

 

5. Kinder, die sowohl unter ADHS als auch unter Adipositas leiden, zeigen das höchste 

Ausmaß an Verzögerungsaversion und die stärksten Auffälligkeiten im Essverhalten 

(Studie 3). 

 

6. Sowohl bei Kindern mit ADHS als auch bei Kindern mit Adipositas wird das 

dysfunktionale Essverhalten durch Impulsivität und Verzögerungsaversion 

vorhergesagt (Studie 3). 

 

7. Aufgrund einer erhöhten Sensitivität gegenüber Belohnung und einer verminderten 

Sensitivität gegenüber Bestrafung bewerten Kinder mit ADHS die positive Valenz 

antizipierter Belohnung höher und die negative Valenz antizipierter Bestrafung 

geringer als Kinder ohne ADHS (Studie 4). 
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8. In Erwartung alltagsrelevanter, subjektiv hoch bedeutsamer Verhaltenskonsequenzen 

(Belohnung und Bestrafung) wählen alle Kinder, unabhängig vom diagnostischen 

Status, häufiger die zeitlich verzögerte Alternative, d. h. die größere Belohnung bzw. 

die geringere Bestrafung, um ihre experimentellen Ergebnisse zu optimieren. Kinder 

mit ADHS zeigen somit kein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion (Studie 4). 

 

9. Erwachsene ADHS-Patienten zeigen gegenüber Kontrollpersonen ein erhöhtes 

Ausmaß an Verzögerungsaversion, wenn nicht die Aussicht auf eine 

performanzassoziierte Belohnung besteht (Studie 5). 

 

10. Die Aussicht auf eine performanzassoziierte finanzielle Belohnung mindert das 

Ausmaß an Verzögerungsaversion bei Erwachsenen mit ADHS (Studie 5). 
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4 Darstellung der durchgeführten Studien  
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B., & Konrad, K. (2010). Cross-sectional evaluation of cognitive functioning in children, 

adolescents and young adults with ADHD. Journal of Neural Transmission, 117, 403–419. 
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6 Diskussion 

 

Der Begriff der Verzögerungsaversion benennt einen motivationalen Stil von Kindern mit 

ADHS, Verzögerungen in Handlungsabläufen möglichst zu vermeiden und unmittelbare 

Handlungskonsequenzen zu bevorzugen, um aversive Zustände des Wartens zu vermeiden 

(Sonuga-Barke, 2003; Sonuga-Barke et al., 2010). Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, 

das Konstrukt der Verzögerungsaversion hinsichtlich seiner Altersstabilität (Marx et al., 

2010) und seiner Spezifität für das Störungsbild der ADHS (Vloet et al., 2010; Wilhelm et al., 

2011) sowie hinsichtlich möglicher moderierender Faktoren (Marx et al., 2011; 2013) näher 

zu untersuchen. Die Ergebnisse dieser Studien werden nachfolgend vor dem Hintergrund 

aktueller Forschungsergebnisse diskutiert. 

 

6.1 Entwicklungsaspekte  

 

Zum Zeitpunkt der in die vorliegende Arbeit eingeflossenen Untersuchungen (Marx et al., 

2010; 2013) war nicht bekannt, ob es sich bei Verzögerungsaversion lediglich um ein 

Phänomen des Kindes- und Jugendalters handelt, oder ob dieser motivationale Stil, der eine 

„Tendenz zur Unmittelbarkeit“ beinhaltet und überwiegend in Belohnungskontexten 

untersucht wurde, möglicherweise bis in das Erwachsenenalter hinein persistiert. Aufgrund 

des Wissens um die Rolle des Nucleus accumbens bei der Verarbeitung belohnungsrelevanter 

Informationen und vor dem Hintergrund striataler Reifungsprozesse (Castellanos et al., 2002) 

sowie vor dem Hintergrund einer Veränderung des klinischen Phänotyps der ADHS mit einer 

Abnahme von Hyperaktivität und Impulsivität im Entwicklungsverlauf (Biederman et al., 

2000) wurde in der ersten Studie (Marx et al., 2010) angenommen, dass das Ausmaß an 

Verzögerungsaversion bei Personen mit ADHS mit zunehmendem Alter abnimmt. Diese 

Hypothese konnte nicht bestätigt werden. Zwar fand sich ein globaler Alterseffekt, der anzeigt, 

dass das Ausmaß an Verzögerungsaversion bei allen Probanden, unabhängig vom 

diagnostischen Status, von der Kindheit zum Jugendalter hin abnahm, dennoch zeigten 

Personen mit ADHS, unabhängig von ihrem Alter, im Vergleich zu den Kontrollpersonen ein 

höheres Ausmaß an Verzögerungsaversion. Gemittelt über alle Altersgruppen waren etwa 

35% der Probanden mit ADHS betroffen, was die Befunde von Nigg, Willcutt, Doyle und 

Sonuga-Barke (2005) recht gut widerspiegelt.  
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Das bei Personen mit ADHS erhöhte Ausmaß an Verzögerungsaversion scheint demnach auf 

zeitlich überdauernde, persistierende Dysfunktionen des Belohnungssystems zurückzuführen 

zu sein, wobei diese Annahme auch durch die Befunde der fünften Studie (Marx et al., 2013) 

gestützt wird. In der Tat fanden Untersuchungen bei Jugendlichen und Erwachsenen mit 

ADHS eine verminderte Aktivierung des ventralen Striatums während der Antizipation von 

Belohnung (Scheres et al., 2007; Ströhle et al., 2008) sowie eine verstärkte Aktivierung des 

orbitofrontalen Cortex als Reaktion auf den Erhalt von Belohnung (Ströhle et al., 2008). Da 

das ventrale Striatum die Valenz positiver und negativer Belohnungen in der 

Antizipationsphase und der orbitofrontalen Cortex die Evaluation der erhaltenen Gewinne in 

der Ergebnisphase codiert (vgl. Costafreda et al., 2008; Haber & Knutson, 2010; Liu et al., 

2011; Phan et al., 2002) kann angenommen werden, dass antizipierte Gewinne das 

Belohnungssystem von Personen mit ADHS nicht stark genug aktivieren, während erhaltene 

Gewinne das Belohnungssystem überaktivieren. Dies legt einen dysfunktionalen 

Belohnungsgradienten mit einer Präferenz für unmittelbare Gewinne nahe, dessen 

Zusammenhang mit affektiven Mechanismen jedoch erst während der laufenden 

Untersuchung durch Plichta et al. (2009) neurofunktionell objektiviert werden konnte. So 

fanden Plichta et al. (2009) einen Valenzabfall antizipierter Belohnungen, der umso größer 

ausfiel, je weiter diese Belohnung in der Zukunft lag, wobei dieser Valenzabfall bei Personen 

mit ADHS stärker ausgeprägt war und positiv mit dem Ausmaß der Amygdala-Aktivierung 

korrelierte, d. h. Personen mit ADHS empfanden zeitlich verzögerte Belohnungen als 

aversiver (vgl. S. 6; S. 17). 

Die Befunde von Scheres et al. (2007) und Ströhle et al. (2008) einer Unteraktivierung des 

ventralen Striatums bei Erwachsenen mit ADHS während der Antizipation von Belohnung 

sprechen ferner dafür, dass strukturelle Reifungsprozesse, wie sie durch Castellanos et al. 

(2002) im Sinne einer volumetrischen Normalisierung des Striatums während der Adoleszenz 

beschrieben wurden und wie sie auch durch die Ergebnisse einer rezenten Meta-Analyse 

nahegelegt werden (Frodl & Skokauskas, 2011), nicht zwangsläufig auch mit einer 

funktionellen Normalisierung einhergehen. Einen Grund hierfür könnte eine dennoch 

verminderte striatale Dopamin-Verfügbarkeit darstellen, wie sie beispielsweise Volkow et al. 

(2007) bei Erwachsenen mit ADHS im Nucleus caudatus fanden. Auch der Zusammenhang 

zwischen Volumen und Funktion weiterer Strukturen des Belohnungssystems, die für die 

Verzögerungsaversion eine Rolle spielen, ist bislang nicht hinreichend bekannt. So wurde bei 

Erwachsenen mit ADHS gegenüber Kontrollpersonen sowohl ein geringeres (Frodl et al., 
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2009) als auch ein unauffälliges (Amico, Stauber, Koutsouleris, & Frodl, 2011) Amygdala-

Volumen beschrieben, jedoch berichteten Plichta et al. (2009) auf neurofunktioneller Ebene 

eine Überaktivierung der Amygdala bei der Antizipation zeitlich verzögerter Belohnungen. 

Diese Art von Dissoziationen zwischen volumetrischen Alterationen und neurofunktionellen 

Korrelaten zeigt die Notwendigkeit auf, bei der Erklärung pathopsychologischer 

Mechanismen an Stelle singulärer Struktur-Funktions-Assoziationen die zugrundeliegenden, 

komplexen neurofunktionellen Netzwerke stärker zu berücksichtigen, um z. B. auch 

interaktive Regulationsmechanismen identifizieren zu können. Im menschlichen Cortex 

scheinen sieben solcher grundlegenden neurofunktionellen Netzwerke zu bestehen: das 

visuelle, das somatosensorische, das dorsale und das ventrale Aufmerksamkeits-, das 

limbische, das frontoparietale und das Default-Mode-Netzwerk. Darauf deuten die Ergebnisse 

der bislang umfangreichsten resting-state-Konnektivitätsstudie hin, in die Daten von 1.000 

gesunden Probanden eingeschlossen wurden (Yeo et al., 2011). 

Die Relevanz des frontoparietalen und des limbischen Netzwerks für das Störungsbild der 

ADHS konnte auf struktureller Ebene anhand von Cortexdichte-Messungen nachgewiesen 

werden, die Proal et al. (2011) mit erwachsenen Probanden durchführten, die im Mittel 33 

Jahre zuvor mit ADHS diagnostiziert wurden. Die Autoren fanden eine verminderte 

Cortexdichte in frontalen (Gyrus praecentralis, Gyrus frontalis superior, frontaler Pol) und 

parietalen (rechter Precuneus, superiorer Parietallappen) sowie in emotionsverarbeitenden 

(temporale Pole, Inselrinde, dorsales ACC) Hirnregionen. Zusammen mit metaanalytisch 

generierten Daten, die auf neurofunktioneller Ebene verminderte Aktivierungen in frontalen 

(Dickstein, Bannon, Castellanos, & Milham, 2006; McCarthy, Skokauskas, & Frodl, 2013), 

fronto-striatalen (Hart et al., 2013), ventral-striatalen (Plichta & Scheres, 2013), fronto-

parietalen (Cortese et al., 2012) und fronto-parieto-cerebellären (Hart, Radua, Mataix-Cols, & 

Rubia, 2012) Hirnregionen und eine Überaktivierung des Default-Mode-Netzwerks (Cortese 

et al., 2012) sowie auf struktureller Ebene Volumenminderungen im Striatum (Ellison-Wright, 

Ellison-Wright, & Bullmore, 2008; Frodl & Skokauskas, 2012; Valera, Faraone, Murray, & 

Seidman, 2007), im anterioren cingulären Cortex (Frodl & Skokauskas, 2012) und im 

Cerebellum (Valera et al., 2007) objektivieren konnten, kann geschlossen werden, dass es sich 

bei der ADHS um ein Störungsbild handelt, dem Dysfunktionen in komplexen fronto-parieto-

striato-limbo-cerebellären Netzwerken zugrunde liegen. 

Zusammenfassend finden sich bei Personen mit ADHS Hinweise für das Vorliegen von 

zeitlich überdauernden, d. h. im Entwicklungsverlauf stabilen neurofunktionellen Alterationen 
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des Belohnungssystems (Plichta et al., 2009), die auf der Verhaltensebene nicht nur bei 

Kindern (vgl. S. 7), sondern auch bei Erwachsenen mit ADHS (Marx et al., 2011; 2013) ein 

erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion bedingen. Diese neurofunktionellen Alterationen 

weisen auf eine verstärkte Kopplung zwischen Amygdala und dorsalem Striatum während der 

Antizipation zeitlich verzögerter Belohnung sowie auf eine verminderte Aktivität exekutiver 

Regulationsmechanismen hin (vgl. Abschnitt 1.4.2). Damit legen sie eine Beteiligung 

limbischer (Affekt und Arousal), striataler (Belohnungssystem) und fronto-parietaler 

(exekutives Kontrollsystem; siehe Niendam et al., 2012; Castellanos & Proal, 2012, für 

Übersichtsartikel) Netzwerke am Zustandekommen von Verzögerungsaversion nahe.  

Obwohl auf der Verhaltensebene insbesondere im Kindes- und Jugendalter bereits vielfach 

repliziert, sind weitere neurofunktionelle Studien zur Untersuchung der Verzögerungsaversion 

sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen notwendig, um die wenigen bislang 

vorliegenden Befunde zu replizieren und die zugrundeliegenden neurofunktionellen 

Mechanismen und deren möglichen Veränderungen im Entwicklungsverlauf noch besser zu 

verstehen. Eine interessante Fragestellung ist dabei die, ob Verzögerungsaversion bei Kindern 

und Erwachsenen mit ADHS vergleichbaren neurofunktionellen Prozessen unterliegt, oder ob 

sich entwicklungsbedingte Dissoziationen in den Aktivierungsmustern zeigen. Letztere 

werden durch meta-analytische Befunde nahegelegt, nach denen Kinder und Erwachsene mit 

ADHS unterschiedliche Bearbeitungsmuster im SST zeigen (Lijffijt, Kenemans, Verbaten, & 

van Engeland, 2005). Während Kinder mit ADHS im Vergleich zu Kontrollkindern 

verlangsamte Reaktionszeiten und eine erhöhte Reaktionszeitvariabilität in den nicht zu 

inhibierenden Versuchsdurchgängen zeigten, jedoch keinen verlangsamten Inhibitionsprozess, 

zeigten Erwachsene mit ADHS keine verlangsamten Reaktionszeiten, jedoch eine erhöhte 

Reaktionszeitvariabilität und einen verzögerten Inhibitionsprozess. Die Autoren schließen 

deshalb, dass Beeinträchtigungen in der Performanz bei Kindern mit ADHS eher durch 

Aufmerksamkeitsdefizite, bei Erwachsenen mit ADHS hingegen eher durch ein 

Inhibitionsdefizit bedingt sind.  

Betrachtet man die neuronalen Strukturen, die bei der Bearbeitung des SST funktionell aktiv 

sind (Rae, Hughes, Weaver, Anderson, & Rowe, 2013), dann fällt auf, dass sich diese mit 

Strukturen überschneiden, die auch für die Verarbeitung von belohnungsassoziierten 

Informationen relevant sind (Costafreda et al., 2008; Haber & Knutson, 2010; Liu et al., 2011; 

Phan et al., 2002; vgl. S. 18). Hierzu zählen die supplementär-motorische Rinde (SMA), 

insbesondere der anteriore Teil (pre-SMA), der mit komplexeren, kognitiv gesteuerten 
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motorischen Kontrollprozessen in Verbindung gebracht wird (Kim et al., 2010), die anteriore 

Inselregion und der inferior parietale Cortex. Wie die meta-analytischen Ergebnisse von 

Lijffijt et al. (2005) nahelegen, könnten Erwachsene gegenüber Kindern mit ADHS eine 

stärkere neurofunktionelle Beeinträchtigung von Arealen aufweisen, die mit kognitiven 

Regulationsmechanismen assoziiert sind, was wiederum altersassoziierte neurofunktionelle 

Dissoziationen bei der Verarbeitung belohnungsrelevanter Informationen während der 

Bearbeitung von Verzögerungsaversions-Paradigmen vermuten lässt: So könnte 

Verzögerungsaversion bei Erwachsenen mit ADHS stärker als bei Kindern mit ADHS durch 

exekutive Dysfunktionen bedingt sein. Während sich bei Kindern mit ADHS ein heterogenes 

Bild zeigt und Zusammenhänge zwischen Verzögerungsaversion und exekutiven 

Dysfunktionen (Torell, 2007), zwischen Verzögerungsaversion und Unaufmerksamkeit 

(Paloyelis, Asherson, & Kuntsi, 2009) sowie zwischen Verzögerungsaversion und sowohl 

exekutiven Dysfunktionen als auch Unaufmerksamkeit (Wahlstedt, 2009) gefunden wurden, 

liegen bislang keine Ergebnisse für Erwachsene mit ADHS vor. 

Entwicklungsassoziierte Fragestellungen wurden in der vorliegenden Studie mit Hilfe eines 

Querschnittsdesigns untersucht. Da Querschnittstudien zwar die Analyse eines aktuellen Ist-

Zustandes erlauben, darüber hinaus jedoch nicht geeignet sind, um intraindividuelle 

Veränderungen oder differentielle Entwicklungsverläufe zwischen Gruppen über die Zeit zu 

erfassen, sollten zukünftige Studien auch longitudinale Designs implementieren, die bislang 

für die Untersuchung von Verzögerungsaversion nicht vorliegen. Längsschnittstudien weisen 

zudem den Vorteil auf, dass durch wiederholte Messungen derselben Personen 

personenspezifische Messfehler konstant gehalten werden. Allerdings muss dafür in Kauf 

genommen werden, dass mit zunehmender Anzahl von Wiederholungsmessungen aufgrund 

mangelnder Compliance auch die Abbruchrate ansteigt, so dass die finale Stichprobe 

zunehmend selektiv wird. Das bedeutet, dass sich Personen, die bis zum Ende der 

Untersuchungsreihe „durchhalten“, vermutlich in bestimmten Merkmalen (z. B. 

Persönlichkeitsmerkmale, motivationale Faktoren) von denjenigen unterscheiden, die die 

Untersuchung bereits vorher abgebrochen haben, was die Generalisierbarkeit der Ergebnisse 

auf die zugrundeliegende Population erschwert. Außerdem wird mit zunehmender Anzahl von 

Wiederholungsmessungen auch der Einfluss von Übungseffekten wahrscheinlicher, 

insbesondere dann, wenn die Messungen in geringen zeitlichen Abständen voneinander 

erfolgen. Bei der Untersuchung von Entwicklungsaspekten besteht ferner die 

Herausforderung, in den untersuchten Altersgruppen Paradigmen zu implementieren, die 
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vergleichbare inhaltliche Anforderungen und Schwierigkeitsgrade aufweisen, um kognitive (z. 

B. Über- bzw. Unterforderung; unterschiedliche Verfügbarkeit von Strategiewissen in 

verschiedenen Altersgruppen) und motivationale Alternativerklärungen für eventuell 

gefundene Effekte zu minimieren. 

 

6.2 Differentialdiagnostische Aspekte 

 

Inwiefern ein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion spezifisch für das Störungsbild der 

ADHS gegenüber anderen psychischen Störungsbildern ist, war bislang nicht untersucht und 

war das Ziel der zweiten (Vloet et al., 2010) und dritten (Wilhelm et al., 2011) Studie. 

Aufgrund gemeinsamer pathophysiologischer Mechanismen im Sinne einer Dysfunktion des 

Belohnungssystems wurde sowohl für Kinder mit ADHS als auch für Kinder mit Adipositas 

ein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion angenommen, das folgerichtig für Kinder, die 

unter beiden Störungsbildern litten, am höchsten ausgeprägt sein sollte. Ferner wurde für die 

ADHS und für Zwangsstörungen eine Doppel-Dissoziation im Sinne gemeinsamer 

Dysfunktionen in differenten kortiko-striato-thalamo-kortikalen Regelkreisen vermutet. Es 

wurde vermutet, dass Kinder mit ADHS, nicht aber Kinder mit einer Zwangsstörung, unter 

einem erhöhten Ausmaß an Verzögerungsaversion leiden, während Kinder mit einer 

Zwangsstörung, nicht aber Kinder mit einer ADHS, unter Defiziten im impliziten Lernen 

leiden. Diese Studie (Vloet et al., 2010) war zudem die erste, die implizites Lernen bei 

Kindern und Jugendlichen mit Zwangsstörungen untersuchte, während frühere 

Untersuchungen bislang nur erwachsene Zwangspatienten einschlossen (Deckersbach et al., 

2002; Kathmann et al., 2005; Marker, Calamari, Woodard, & Riemann, 2006). 

Die Hypothesen in Bezug auf die Zwangsstörung konnten bestätigt werden. Verglichen mit 

den gesunden Kontrollprobanden zeigten lediglich die Kinder und Jugendlichen mit ADHS 

ein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion, d. h. sie wählten die zeitlich verzögerte, 

größere Belohnung seltener, während lediglich die Kinder und Jugendlichen mit einer 

Zwangsstörung Defizite im impliziten motorischen Sequenzlernen zeigten, d. h. sie zeigten 

einen geringeren Tempozuwachs in den Durchgängen, in denen die implizite Lernsequenz 

enthalten war, gegenüber den Durchgängen, in denen die Stimuli randomisiert dargeboten 

wurden. Die abhängigen Variablen des CDT und des impliziten Lernparadigmas korrelierten 

zudem nicht miteinander, d. h. es konnte gezeigt werden, dass beide Aufgaben voneinander 

unabhängige Konstrukte erfassen. Die Studienbefunde sprechen somit für separate 
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pathophysiologische Alterationen bei Patienten mit ADHS und bei Patienten mit 

Zwangsstörungen. Auch spätere Untersuchungen, die Paradigmen zum sequentiellen 

Positionslernen nutzten, fanden keinen Beleg für eine Beeinträchtigung impliziter 

Lernfunktionen im Sinne eines verminderten Tempozuwachses in den Sequenz- gegenüber 

den randomisierten Blöcken bei Kindern (Barnes, Howard, Howard, Kenealy, & Vaidya, 

2010) und Erwachsenen (Laasonen et al., 2013; Pedersen & Ohrmann, 2012) mit ADHS. 

Während drei dieser Untersuchungen darüber hinaus auch keine Unterschiede in der 

Sorgfaltsleistung fanden (Barnes et al., 2010; Laasonen et al., 2013; Vloet et al., 2010), 

erzielten Erwachsene mit ADHS in einer weiteren Untersuchung (Pedersen & Ohrmann, 

2012) erhöhte Fehlerraten, die sowohl in den Sequenz- als auch in den randomisierten 

Blöcken auftraten. Zwar wurden in jener Studie Distraktoren implementiert, um die 

Erkennung der zugrundeliegenden impliziten Lernsequenz zu verschleiern, so dass eine 

interferenzbedingt erhöhte Fehlerneigung zu vermuten ist; jedoch unterschieden sich die rein 

distraktionsbedingten Fehlerraten zwischen ADHS- und Kontrollpersonen nicht voneinander, 

so dass die generell erhöhte Fehlerneigung bei den ADHS-Patienten als distraktorunabhängig 

angesehen werden kann. Dies harmoniert auch mit meta-analytischen Befunden, nach denen 

der Interferenzeffekt bei Probanden mit ADHS eher moderat ausgeprägt ist (Lansbergen, 

Kenemans, & van Engeland, 2007; Schwartz & Verhaeghen, 2008; van Mourik et al., 2005). 

Möglicherweise liegt daher ein additiver Effekt aus einem Interferenzkontrolldefizit und 

einem Daueraufmerksamkeitsdefizit, wie es meta-analytisch konsistent für Erwachsene mit 

ADHS berichtet wird (Bálint et al., 2009; Boonstra et al., 2005; Hervey et al., 2004; Willcutt 

et al., 2005), vor. Da die Autoren jedoch keine Korrelationen zwischen den Fehlermaßen in 

der impliziten Lernaufgabe und dem Ausprägungsgrad der unaufmerksamen Symptomatik 

berichten, bleibt diese Schlussfolgerung spekulativ. Es wurde ferner zwischenzeitlich eine 

weitere Studie publiziert, die, in Übereinstimmung mit früheren Untersuchungen, Defizite im 

impliziten motorischen Sequenzlernen auch bei erwachsenen Zwangspatienten berichtet 

(Blom et al., 2011). Die Befunde zusammenfassend ergibt sich das robuste Bild einer 

altersinvarianten Beeinträchtigung impliziter Lernfunktionen bei Zwangspatienten, 

wohingegen implizite Lernfunktionen bei Personen mit ADHS, unabhängig vom Alter, nicht 

beeinträchtigt erscheinen. 

Da implizites Lernen mit einem fronto-striato-cerebellären Netzwerk in Zusammenhang 

gebracht wird (Bernard & Seidler, 2013; vgl. S. 23), welches bei Personen mit ADHS 

neurofunktionell beeinträchtigt ist (vgl. S. 95), erscheint es umso erstaunlicher, dass Personen 



6. Diskussion

 
 

 100 

mit ADHS nicht auch Defizite im impliziten Lernen aufweisen. Dieser scheinbare 

Widerspruch kann möglicherweise durch einen kürzlich veröffentlichten Übersichtsartikel 

aufgelöst werden, der den Prozess des impliziten motorischen Sequenzlernens differenziert 

beleuchtet (Albouy, King, Maquet, & Doyon, 2013). Die Autoren belegen anhand von 

Studienbefunden, dass explizites und implizites Lernen nicht völlig unabhängig voneinander 

abzulaufen scheinen. Implizites Lernen scheint, insbesondere in der frühen Akquisitionsphase, 

unter exekutiver Kontrolle zu stehen, wobei diese Kontrolle im späteren Aufgabenverlauf 

kontinuierlich abnimmt. In der Akquisitionsphase interagieren Hippocampus und Striatum 

miteinander, und zwischen beiden Strukturen scheint eine negative Kopplung zu bestehen: 

Während der Hippocampus insbesondere initial aktiv ist und seine Aktivität im weiteren 

Aufgabenverlauf sukzessive abnimmt, nimmt die zunächst gering ausgeprägte Aktivität des 

Striatums im Aufgabenverlauf kontinuierlich zu, wobei diese Zunahme von 

Performanzverbesserungen begleitet ist. Die Autoren nehmen deshalb an, dass die Aktivität 

des Hippocampus so lange dominiert, bis eine interne Repräsentation der Lernsequenz besteht. 

Ist diese dann etabliert, werden die Kontrollmechanismen herunterreguliert, um eine striatal 

vermittelte Automatisierung der Lernsequenz zu ermöglichen. Es wird angenommen, dass 

diese neurofunktionelle Kopplung zwischen Hippocampus und Striatum durch den 

präfrontalen Cortex moduliert wird. Da auch die Aktivität des Cerebellums mit dem Grad der 

Automatisierung abnimmt (für einen Übersichtsartikel, s. Doyon et al., 2003), liegt auch für 

das Cerebellum eine solche Kontrollfunktion nahe. Nach dieser Interaktionshypothese 

expliziten und impliziten Lernens sollte sich eine Störung des fronto-striato-cerebellären 

Netzwerkes bei Personen mit ADHS insbesondere in der frühen, unter exekutiver Kontrolle 

stehenden Akquisitionsphase gegenüber der späteren, stärker automatisierten Lernphase 

zeigen, Untersuchungen zu dieser Fragestellung stehen jedoch bislang aus. 

 

Die Hypothesen in Bezug auf gemeinsame Pathomechanismen im Belohnungssystem bei 

Kindern und Jugendlichen mit ADHS und Kindern und Jugendlichen mit 

Übergewicht/Adipositas konnten nicht bestätigt werden. Beide Patientengruppen zeigten 

weder ein verstärktes Ausmaß an Verzögerungsaversion noch gemeinsame Determinanten 

gestörten Essverhaltens: Patienten mit ADHS verhielten sich nicht verzögerungsaversiver als 

jene ohne ADHS, und Patienten mit Übergewicht/Adipositas verhielten sich nicht 

verzögerungsaversiver als jene ohne Übergewicht/Adipositas. Patienten mit ADHS nahmen 

tendentiell mehr Kalorien in der ersten halben Stunde des Frühstücks zu sich, während 

Patienten mit Übergewicht/Adipositas über das gesamte Frühstück hinweg tendentiell mehr 
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Kalorien zu sich nahmen. Unkontrolliertes, impulsives Essverhalten, operationalisiert durch in 

Form von Snacks aufgenommenen Kalorien, wurde bei Patienten mit ADHS durch 

Impulsivität, bei Patienten mit Übergewicht/Adipositas hingegen durch Unaufmerksamkeit 

und Verzögerungsaversion vorhergesagt. Auch fand sich weder in Bezug auf 

Verzögerungsaversion noch in Bezug auf das Essverhalten eine Interaktion zwischen den 

Gruppenzugehörigkeiten, d. h. Patienten, die sowohl unter ADHS als auch unter 

Übergewicht/Adipositas litten, waren nicht am stärksten beeinträchtigt. 

Differentielle ätiopathologische Zugänge zu beiden Störungsbildern werden auch durch die 

aktuelle Literatur nahegelegt. So fand sich in groß angelegten, epidemiologischen 

Interviewstudien mit 11.159 Kindern und Jugendlichen in Deutschland (van Egmond-Fröhlich, 

Widhalm, & de Zwaan, 2012) sowie mit 34.653 Erwachsenen in den USA (Cortese, Faraone, 

Bernardi, Wang, & Blanco, 2013) ein Zusammenhang zwischen der ADHS-

Kindheitssymptomatik und aktueller Adipositas (Cortese, Faraone et al., 2013) bzw. zwischen 

aktueller ADHS-Symptomatik und Übergewicht/Adipositas (van Egmond-Fröhlich et al., 

2012) nach Kontrolle potentiell konfundierender Variablen (z. B. sozioökonomischer Status, 

BMI der Eltern, Raucherstatus) lediglich für das weibliche Geschlecht. Auch in der einzigen 

bislang vorliegenden longitudinalen Untersuchung von Cortese, Olazagasti, Castellanos, Proal 

und Mannuzza (2013) wiesen 24 männliche Probanden, die im Schnitt 33 Jahre zuvor in der 

Kindheit mit ADHS diagnostiziert wurden und bei denen die ADHS bis in das 

Erwachsenenalter hinein persistierte, keinen erhöhten BMI und keine erhöhten Raten an 

Adipositas auf. Ein Zusammenhang zwischen ADHS und Übergewicht scheint demnach 

allenfalls geschlechtsspezifisch für Frauen zu bestehen. Zu diesen Ergebnissen passen auch 

Befunde von Choudrhy et al. (2013), die Kinder mit ADHS im Alter von 6-12 Jahren, 

überwiegend Jungen, untersuchten, die entweder normalgewichtig, übergewichtig oder adipös 

waren. Während die Autoren keine Unterschiede im Ausmaß an Verzögerungsaversion und in 

der Funktionalität exekutiver Kontrollmechanismen zwischen den drei Versuchsgruppen 

fanden, zeigten sich Unterschiede bezüglich einer Reihe von sozioökonomischen Variablen, z. 

B. dem Alter der Eltern zur Geburt des Kindes, dem jährlichen Einkommen der Familie und 

dem Raucherstatus der Mutter während der Schwangerschaft. Die Ergebnisse dieser 

Untersuchung legen, in Übereinstimmung mit den zuvor angeführten Befunden, nahe, dass 

Übergewicht/Adipositas in einer Stichprobe von ADHS-Probanden überwiegend männlichen 

Geschlechts nicht durch verminderte Selbstregulationsmechanismen kognitiver oder 
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motivationaler Natur, sondern in erster Linie durch sozioökonomische Variablen determiniert 

werden. 

Neben sozioökonomischen Variablen und dem Geschlecht scheinen Übergewicht/Adipositas 

auf dimensionaler Ebene primär mit unaufmerksamen gegenüber hyperaktiv-impulsiven 

Symptomen assoziiert zu sein. Pauli-Pott, Albayrak, Hebebrand, & Pott (2010) untersuchten 

übergewichtige und adipöse Kinder und Jugendliche im Alter von 8-15 Jahren mittels zweier 

kognitiver Aufgaben, die der Erfassung inhibitorischer Funktionen dienen (Go/NoGo, 

Inkompatibilität), und untersuchten den Zusammenhang zwischen der Performanz in diesen 

Aufgaben und dem BMI. In ihrer Untersuchung sagte Unaufmerksamkeit, erfasst über einen 

faktorenanalytisch generierten Score, der insbesondere die Reaktionszeitvariabilität 

beinhaltete, die Höhe des BMI vorher. Impulsivität hingegen, erfasst über einen 

faktoranalytisch generierten Score, der insbesondere schnelles und inakkurates 

Antwortverhalten beinhaltete, sagte den erhöhten BMI lediglich bei den jüngeren Probanden 

vorher, während bei den älteren Probanden hingegen sogar ein inverser Zusammenhang 

bestand. Auch eine Studie, die mit Kindern und Jugendlichen mit ADHS durchgeführt wurde, 

lässt einen Zusammenhang von Übergewicht/Adipositas mit der Unaufmerksamkeits-

Symptomatik vermuten (Erhart et al., 2011). Zwar zeigten die Kinder und Jugendlichen selbst 

nach Korrektur für soziodemographische Variablen ein 1.9-fach erhöhtes Risiko für das 

Auftreten von Übergewicht/Adipositas, was den zu Beginn dieses Abschnitts dargestellten 

Ergebnissen epidemiologischer (van Egmond-Fröhlich et al., 2012) und longitudinaler 

(Cortese, Olazagasti et al., 2013) Studien scheinbar widerspricht, jedoch war der 

unaufmerksame Subtyp der ADHS in dieser Untersuchung überrepräsentiert: In der 

Stichprobenzusammensetzung finden sich fast doppelt so viele Kinder vom unaufmerksamen 

Subtyp wie vom kombinierten und hyperaktiv-impulsiven Subtyp zusammengenommen, und 

die Rate von übergewichtigen/adipösen Kindern war beim unaufmerksamen Subtyp etwa 

doppelt so hoch ausgeprägt wie beim kombinierten und hyperaktiv-impulsiven Subtyp 

zusammengenommen. 

Übergewicht/Adipositas scheinen, die aktuelle Befundlage zusammenfassend, größtenteils 

durch sozioökonomische Variablen determiniert zu werden. Ein darüber hinausgehender 

Zusammenhang mit der ADHS scheint lediglich für Frauen zu bestehen (s. auch Davis et al., 

2012; jedoch de Zwaan et al., 2011, für einen Gegenbefund), wobei die Ursache für diesen 

Zusammenhang noch unklar ist. Ein erhöhtes Ausmaß an unaufmerksamer Symptomatik 
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scheint, unabhängig vom diagnostischen Status, zur Entwicklung von Übergewicht/Adipositas 

beizutragen. 

Zur aktuellen Befundlage passend wurde unkontrolliertes Essverhalten bei Kindern und 

Jugendlichen mit Übergewicht/Adipositas in der vorliegenden Studie (Vloet et al., 2010) am 

besten durch eine verstärkte Unaufmerksamkeitssymptomatik sowie durch Alterationen im 

Belohnungssystem (verstärktes Ausmaß an Verzögerungsaversion) vorhergesagt. Für Kinder 

und Jugendliche mit Übergewicht/Adipositas scheint Essen demnach einen 

überdurchschnittlich hohen motivationalen Anreiz darzustellen, und der Zusammenhang mit 

der Unaufmerksamkeitssymptomatik könnte darauf hinweisen, dass sie innere Anzeichen von 

Hunger und Sättigung vernachlässigen (Davis, Levitan, Smith, Tweed, & Curtis, 2006). Diese 

Befunde wurden in einer kürzlich durchgeführten Studie repliziert, in der adipöse Jugendliche 

ebenfalls Dysfunktionen im Belohnungssystem (ein verstärktes Ausmaß an delay discounting, 

d. h. eine überproportionale Abnahme des subjektiven Wertes eines antizipierten Verstärkers 

mit dessen zunehmender zeitlich verzögerter Vergütung) und in der Daueraufmerksamkeit, 

jedoch nicht in der Impulskontrolle, zeigten (Fields, Sabet, & Reynolds, 2013). Im Gegensatz 

dazu wurde das unkontrollierte Essverhalten von Kindern und Jugendlichen mit ADHS in der 

vorliegenden Studie durch ein erhöhtes Ausmaß an Impulsivität vorhergesagt. Allerdings sind 

diese Befunde mit dem Medikationsstatus konfundiert, d. h. Probanden, die die Einnahme von 

Methylphenidat für die Teilnahme an der Untersuchung pausierten, waren in besonderem 

Maße von einer verstärkten Kalorienaufnahme betroffen. Fraglich ist also, inwiefern 

impulsives Essverhalten bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS in der aktuellen 

Untersuchung einen medikamentös bedingten Rebound-Effekt darstellte (Davis et al., 2012). 

Zukünftige Studien zum Essverhalten von Personen mit ADHS sollten daher stets den 

Medikationsstatus der Probanden mit erheben und dessen Einfluss auf das Essverhalten 

systematisch untersuchen. 

Bezüglich des CDT stellt sich die Frage, warum weder Kinder und Jugendliche mit ADHS 

noch Kinder und Jugendliche mit Übergewicht/Adipositas ein verstärktes Ausmaß an 

Verzögerungsaversion zeigten. Eine mögliche Erklärung für diesen Befund ist die Wahl des 

statistischen Designs: Um Interaktionseffekte zwischen dem Diagnosestatus und dem 

Gewichtsstatus zu untersuchen und dadurch herauszufinden, ob Patienten, die sowohl unter 

ADHS als auch unter Adipositas leiden, hinsichtlich der untersuchten abhängigen Variablen 

in besonderem Maße beeinträchtigt sind, wurde ein zweifaktorielles Design (ADHS ja/nein; 

Übergewicht/Adipositas ja/nein) anstatt eines Viergruppen-Designs mit nachgelagerten Post-
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Hoc-Tests (weder ADHS noch Übergewicht/Adipositas; ADHS ohne 

Übergewicht/Adipositas; Übergewicht/Adipositas ohne ADHS; sowohl ADHS als auch 

Übergewicht/Adipositas) gewählt. Designbedingt wurden alle Probanden, die unter einer 

ADHS leiden (unabhängig davon, ob sie zusätzlich unter Übergewicht/Adipositas leiden), 

gegen alle Probanden kontrastiert, die nicht unter einer ADHS leiden (unabhängig davon, ob 

sie zusätzlich unter Übergewicht/Adipositas leiden) und alle Probanden, die unter 

Übergewicht/Adipositas leiden (unabhängig davon, ob sie zusätzlich unter einer ADHS 

leiden), wurden gegen alle Probanden kontrastiert, die nicht unter Übergewicht/Adipositas 

leiden (unabhängig davon, ob sie zusätzlich unter einer ADHS leiden). Das gewählte Design 

enthält damit für jeden Gruppenvergleich eine gemischte Kontrollgruppe, die sich aus 

gesunden und klinischen Probanden zusammensetzt, so dass gemeinsame ätiopathologische 

Mechanismen beider klinischer Störungsbilder bestehende Gruppenunterschiede 

möglicherweise nivellieren. Eine explorative Re-Analyse der Daten mittels Viergruppen-

Design ergab jedoch ebenfalls keine signifikanten Gruppenunterschiede, so dass, 

insbesondere vor dem Hintergrund der umfangreichen Befundlage zum CDT bei Kindern und 

Jugendlichen mit ADHS, am ehesten eine mangelnde statistische Power aufgrund einer zu 

geringen Stichprobengröße anzunehmen ist. 

Für zukünftige Studien zur Untersuchung der Spezifität von Verzögerungsaversion für das 

Störungsbild der ADHS erscheint es ratsam, entsprechende Hypothesen aus Gemeinsamkeiten 

oder Unterschieden im Belohnungssystem bei Personen mit ADHS gegenüber Personen mit 

anderen psychiatrischen Störungsbildern abzuleiten. Eine Ableitung von Hypothesen aus 

Impulsivitätsmaßen ist hingegen nicht geeignet, da Verzögerungsaversion in früheren Studien 

mit Impulsivität, jedoch auch mit Unaufmerksamkeit oder sowohl Impulsivität als auch 

Unaufmerksamkeit in Verbindung gebracht wurde, und weil Verzögerungsaversion und 

Impulsivität zwei voneinander abgrenzbare Konstrukte darstellen. Interessant wäre die 

Abgrenzung gegenüber der Störung des Sozialverhaltens (Finger et al., 2011) und gegenüber 

der Schizophrenie (Nielsen et al., 2012), die ebenfalls mit Alterationen im Belohnungssystem 

einhergehen. 

 

6.3 Bedingungsfaktoren 

 

Auch Bedingungen, die das Ausmaß an Verzögerungsaversion moderieren können, sind 

bislang kaum untersucht. Bis zu den in diese Arbeit eingeflossenen Untersuchungen war 
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lediglich bekannt, dass die fehlende Möglichkeit, die Experimentaldauer durch das eigene 

Belohnungswahlverhalten zu verkürzen, sowie zusätzliche Stimulationsmöglichkeiten 

während der Warteperioden, Verzögerungsaversion reduzieren können. Das Ziel der vierten 

(Marx et al., 2011) und fünften (Marx et al., 2013) Studie lag daher in der Untersuchung des 

Einflusses der Valenz der während der Aufgabenbearbeitung antizipierten Verstärker auf die 

Verzögerungsaversion.  

 

In der vierten Studie (Marx et al., 2011) wurde der Einfluss subjektiv hoch bewerteter 

Belohnung und Bestrafung auf das Wahlverhalten von Kindern mit ADHS gegenüber 

Kontrollkindern im Rahmen eines Spielparadigmas untersucht. Da menschliches Verhalten 

nicht nur durch das Streben nach positiven, sondern auch durch die Vermeidung von 

negativen Konsequenzen motiviert ist (Elliot, 2006; Rheinberg, 2006; Steel & König, 2006), 

erlaubt die Untersuchung von Verzögerungsaversion während der Antizipation sowohl 

positiver als auch negativer Handlungskonsequenzen einen ganzheitlicheren Blick auf das 

Entscheidungsverhalten von Personen mit ADHS in verzögerungsreichen Kontexten. 

Aufgrund einer erhöhten Sensitivität für Belohnungen und einer verminderten Sensitivität für 

Bestrafungen wurde angenommen, dass Kinder mit ADHS die positive Valenz der 

antizipierten Belohnung höher und die negative Valenz der antizipierten Bestrafung geringer 

einschätzen als Kinder ohne ADHS. Diese Hypothese konnte, wahrscheinlich aufgrund einer 

durch eine zu geringe Stichprobengröße bedingten mangelnden statistischen Power, nicht 

bestätigt werden. Kinder mit ADHS beurteilten die subjektive Valenz der Belohnung und der 

Bestrafung nicht unterschiedlich von den Kontrollkindern. Ferner wurde angenommen, dass 

Kinder mit ADHS angesichts alltagsrelevanter, subjektiv hoch bedeutsamer Belohnung und 

Bestrafung kein erhöhtes Ausmaß an Verzögerungsaversion zeigen, sondern ebenso wie die 

Kinder ohne ADHS bestrebt sind, ihre experimentellen Ergebnisse zu optimieren. Diese 

Hypothese konnte bestätigt werden. Trotz der längsten bislang in der Literatur verwendeten 

Verzögerungsintervalle verhielten sich Kinder mit ADHS nicht verzögerungsaversiver als 

Kinder ohne ADHS. Alle Kinder wählten die zeitlich verzögerte Alternative häufiger, um 

möglichst viel Belohnung zu generieren und möglichst viel Bestrafung zu vermeiden. Dabei 

trafen Kinder mit ADHS keine impulsiveren Gewinnentscheidungen, d. h. sie drehten die 

Karten des in der Untersuchung eingesetzten Memory-Spiels nicht schneller um, sondern 

ließen sich für ihre Entscheidungen genauso viel Zeit wie Kinder ohne ADHS.  
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Dieser Befund hat wichtige Implikationen für das Dual Pathway-Modell (Sonuga-Barke, 

2003; Sonuga-Barke et al., 2010), welches bislang nicht erklären konnte, warum Personen mit 

ADHS Wartezeiten bewusst in Kauf nehmen, obwohl das experimentelle Paradigma es 

ermöglicht, diese zu vermeiden: Die Studienergebnisse liefern einen deutlichen Hinweis 

darauf, dass die subjektive Wertigkeit der antizipierten Belohnung und Bestrafung der durch 

Verzögerungsaversion bedingten „Fluchttendenz“ motivational entgegenwirkt. Um diese 

Schlussfolgerung in nachfolgenden Studien zu validieren, ist es allerdings notwendig, nicht 

nur anhand der hohen subjektiven Wertigkeit der antizipierten Handlungskonsequenzen und 

fehlender Gruppenunterschiede im Belohnungs- bzw. Bestrafungswahlverhalten indirekt auf 

den moderierenden Einfluss der Valenz von Belohnung und Bestrafung zu schließen, sondern 

deren Valenz systematisch experimentell zu manipulieren. Zukünftige Studien sollten daher 

den Einfluss einer subjektiv hoch bedeutsamen vs. einer subjektiv wenig bedeutsamen 

Belohnung bzw. Bestrafung auf das experimentelle Wahlverhalten von Personen mit ADHS 

als Ausdruck von Verzögerungsaversion untersuchen. 

 

In der fünften Studie (Marx et al., 2013) wurde erstmals der Einfluss performanzabhängiger, 

realer finanzieller Gewinne auf die Verzögerungsaversion bei Erwachsenen mit ADHS 

untersucht. Vor dem Hintergrund einer verstärkten Belohnungsabhängigkeit, wie sie bei 

Kindern mit ADHS für eine Reihe von kognitiven Aufgaben gezeigt wurde, wurde vermutet, 

dass Erwachsene mit ADHS gegenüber Kontrollpersonen ein erhöhtes Ausmaß an 

Verzögerungsaversion zeigen, wenn nicht die Aussicht auf eine zusätzliche, von der 

Leistungsgüte abhängige Belohnung besteht, während die Aussicht auf eine solche finanzielle 

Belohnung das Ausmaß an Verzögerungsaversion mindern sollte. In der Tat zeigte sich, dass 

Probanden mit ADHS gegenüber Probanden ohne ADHS im Mittel kürzer in den 

experimentellen Durchgängen verharrten. Aufgrund von Deckeneffekten kann dieses 

Verhalten jedoch nicht eindeutig im Sinne einer erhöhten Verzögerungsaversion interpretiert 

werden: Die Probanden mit ADHS erzielten eine optimale Leistung, da sie über alle 

Durchgänge hinweg im Mittel etwa eine Minute lang Gold des Esels sammelten. Die 

Probanden ohne ADHS warteten im Mittel zwar fast eine halbe Minute länger, aber die über 

eine Minute hinausgehende Wartezeit wurde nicht mehr finanziell vergütet, d. h. der Esel gab 

nach Ablauf einer Minute kein Gold mehr. Die Aufgabe war also möglicherweise zu leicht, 

um bei den Probanden mit ADHS eine ausgeprägte Verzögerungsaversion hervorzurufen. Die 

Studienergebnisse belegen ferner, dass Probanden, die nicht die Aussicht auf eine zusätzliche, 

von ihrer Leistungsgüte abhängige finanzielle Belohnung hatten, gegenüber Probanden, denen 
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ein zusätzlicher finanzieller Gewinn in Aussicht gestellt wurde, kürzere Verweildauern in den 

experimentellen Durchgängen zeigten. Antizipierte Belohnung führte demnach bei allen 

Probanden zu einer Steigerung der Verweildauer, und Probanden mit ADHS, die durch 

zusätzliche finanzielle Anreize motiviert wurden, erzielten vergleichbare Ergebnisse wie 

Probanden ohne ADHS, die nicht zusätzlich motiviert wurden. Finanzielle Belohnung hat bei 

Erwachsenen mit ADHS somit das Potential, die Effekte von Verzögerungsaversion auf der 

Verhaltensebene zu nivellieren. 

 

Zusammenfassend legen beide Studien nahe, dass subjektiv hoch bedeutsame, alltagsrelevante, 

nicht-finanzielle positive und negative Verhaltenskonsequenzen sowie finanzielle Belohnung 

dem auf der Verhaltensebene gezeigten Ausmaß an Verzögerungsaversion entgegenwirken 

können. Dabei scheinen unterschiedliche Arten von Belohnung unterschiedlich stark wirksam 

zu sein: In der Studie von Wilhelm et al. (2011) zeigten alle Kinder und Jugendlichen, 

unabhängig vom diagnostischen Status, ein verstärktes Ausmaß an Verzögerungsaversion in 

der Aufgabe, in der Süßigkeiten als Belohnung in Aussicht gestellt wurden gegenüber der 

Aufgabe, in der Geld als Belohnung in Aussicht gestellt wurde. Die Aussicht auf eine höhere 

finanzielle Belohnung veranlasste die Kinder und Jugendlichen demnach mehr als die 

Aussicht auf mehr Süßigkeiten sich „zusammenzureißen“ und geduldig abzuwarten. 

Allerdings ist bei dieser Interpretation einschränkend anzumerken, dass Reihenfolgeeffekte 

nicht ausgeschlossen werden können: Alle Kinder führten den CDT nach dem standardisierten 

Frühstück durch, so dass sie die Süßigkeiten möglicherweise weniger attraktiv bewerteten als 

das Geld, weil sie bereits gesättigt waren. In einer anderen Studie, in der Jungen im Alter von 

8-13 Jahren eine Aufgabe zur Überprüfung der Inhibitionsleistung („go/no-go“) bearbeiteten, 

führte soziale Belohnung in Form von fröhlichen Gesichtern, die als Rückmeldung auf 

korrekte Inhibitionen präsentiert wurden, gegenüber einer neutralen Rückmeldung bei Jungen 

mit ADHS gegenüber Jungen ohne ADHS zu einer stärkeren Performanzsteigerung, während 

sich bei finanzieller Belohnung keine Leistungsunterschiede zwischen beiden Gruppen 

zeigten (Kohls, Herpertz-Dahlmann, & Konrad, 2009).  

Da die subjektive Valenz einer antizipierten Belohnung augenscheinlich über deren 

Wirksamkeit als potentieller Verstärker bestimmt, sollte in zukünftigen Studien untersucht 

werden, welche Art der Belohnung, auch in Hinblick auf verschiedene Altersgruppen, am 

effektivsten ist, um verzögerungsaversives Verhalten bei Personen mit ADHS zu modifizieren. 

Dies hat sowohl therapeutische Implikationen, da beispielsweise der Erfolg 
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verhaltenstherapeutischer Interventionen von der Angemessenheit der eingesetzten Verstärker 

abhängig ist, als auch Implikationen für die theoretische Modellbildung, da effektive 

Verstärker benötigt werden, um z. B. belohnungsassoziierte Veränderungen des motivational-

kognitiven Phänotyps der ADHS zu untersuchen. So legen die Befunde von Marx et al. 

(2013) nahe, dass eine Verbindung zwischen dem exekutiven und dem motivationalen Pfad 

des Dual Pathway-Modells (Sonuga-Barke, 2003) besteht, der durch die subjektive Valenz 

antizipierter Belohnungen vermittelt wird: In Anwesenheit von subjektiv relevanten 

Belohnungen scheint eine verstärkte exekutive Kontrolle motivationaler Funktionen 

stattzufinden, die Personen mit ADHS dazu bewegt, trotz eines verzögerungsreichen Kontexts 

möglichst optimale Leistungsergebnisse zu erzielen (vgl. S. 84). 

 

6.4 Zusammenfassende Diskussion  

 

Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass Verzögerungsaversion ein zeitlich überdauerndes 

motivationales Defizit darstellt, welches nicht allein bei Kindern, sondern auch bei 

Erwachsenen mit ADHS auftritt (Marx et al., 2010; 2013). Dieses Defizit ist jedoch nicht 

invariant, sondern es kann durch motivationale Anreize positiv beeinflusst werden. So können 

antizipierte finanzielle Belohnungen und subjektiv hoch bedeutsame, alltagsrelevante, nicht 

finanzielle positive und negative Verhaltenskonsequenzen das gegenüber Kontrollpersonen 

erhöhte Ausmaß an Verzögerungsaversion reduzieren und sogar nivellieren (Marx et al., 

2011; 2013). Unterschiedliche Arten von Belohnung scheinen dabei unterschiedlich stark 

wirksam zu sein (Wilhelm et al., 2011), wobei vergleichende Untersuchungen zu dieser 

Fragestellung bislang weitestgehend ausstehen. Hinsichtlich der Spezifität von 

Verzögerungsaversion für das Störungsbild der ADHS konnte eine Abgrenzung gegenüber 

der Zwangsstörung gezeigt werden (Vloet et al., 2010), eine ätiopathologische 

Differenzierung von Essstörungen gelang anhand des CDT jedoch nicht (Wilhelm et al., 

2011). 

Eine Gemeinsamkeit bislang durchgeführter Studien zur Verzögerungsaversion ist die, dass 

die subjektive Valenz antizipierter Verstärker nicht hinreichend erfasst und systematisch 

manipuliert wurde. So wurden beispielsweise kleine finanzielle Beträge, Süßigkeiten, 

Bleistifte, Radiergummis und Sticker als Belohnung in Aussicht gestellt, ohne deren 

subjektiven Wert für den Probanden zu erfassen. Daher scheint es bislang nicht gesichert, ob 

Verzögerungsaversion aus einer verminderten subjektiven Valenz der antizipierten Verstärker 
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resultiert und das Individuum aufgrund des daraus resultierenden fehlenden motivationalen 

Anreizes den Focus seiner Aufmerksamkeit verstärkt auf die Wartezeit legt, die es mit 

zunehmender Länge zunehmend als aversiv erlebt (Ziel: Vermeidung von Langeweile), oder 

ob Verzögerungsaversion aus einer gegenüber Kontrollpersonen höheren subjektiven Valenz 

der antizipierten Verhaltenskonsequenzen resultiert, wobei hier ebenfalls die Länge der 

Wartezeit über die emotionale Bewertung des Verzögerungsintervalls bestimmen dürfte (Ziel: 

den Verstärker so schnell wie möglich zu erhalten). Die Frage scheint kurzum, ob Wartezeiten 

deshalb als aversiv erlebt werden, weil Personen mit ADHS den antizipierten Verstärker als 

subjektiv wenig relevant erleben und deshalb nicht so lange auf ihn warten möchten, oder ob 

sie ihn als subjektiv hoch relevant erleben und deshalb so schnell wie möglich erhalten 

möchten. Das verstärkte delay discounting bei Personen mit ADHS, d. h. die gegenüber 

Kontrollpersonen stärkere Abnahme der subjektiven Valenz eines antizipierten Verstärkers 

mit zunehmender zeitlicher Verzögerung seiner Vergütung (Plichta et al., 2009), leistet als 

Veränderungsmaß nur einen begrenzten Beitrag zur Klärung dieser Frage, da es keine 

Aussage darüber erlaubt, ob die Valenz des antizipierten Verstärkers gegenüber 

Kontrollpersonen initial gleich stark, höher oder niedriger ausgeprägt war. Auf den ersten 

Blick lässt die Befundlage die Hypothese des verminderten Anreizwertes plausibler 

erscheinen, da Personen mit ADHS auf neurofunktioneller Ebene die Valenz antizipierter 

Gewinne, unabhängig davon, ob diese unmittelbar oder zeitlich verzögert vergütet werden, 

geringer codieren als Personen ohne ADHS, sie also generell antizipierten Belohnungen 

gegenüber weniger sensitiv zu sein scheinen (Plichta et al., 2009). Andererseits zeigen 

Personen mit ADHS eine Überaktivierung des orbitofrontalen und des lateralen präfrontalen 

Cortex in der Ergebnisphase (Ströhle et al., 2008), d. h. sie bewerten den Erhalt von 

Gewinnen höher als Kontrollpersonen, wobei sie auf neurofunktioneller Ebene nicht zwischen 

hohen und niedrigen Gewinnen differenzieren (Wilbertz et al., 2011). Um die zugrunde 

liegende Fragestellung näher zu untersuchen, sollten in zukünftigen Studien Valenzratings 

bezüglich der antizipierten Verstärker implementiert werden. Ferner sollte die 

Verstärkervalenz systematisch manipuliert werden, d. h. Verzögerungsaversion sollte in 

Erwartung subjektiv hoch bewerteter gegenüber subjektiv gering bewerteten Verstärkern, 

möglichst unter Nutzung bildgebender Verfahren, untersucht werden. 

Neben der Valenz der antizipierten Verstärker könnten auch aufgabeninhärente Merkmale, 

beispielsweise die Anzahl der Versuchsdurchgänge des CDT, einen Einfluss auf das auf der 

Verhaltensebene gezeigte Ausmaß an Verzögerungsaversion ausüben. Während die Original-
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Aufgabe von Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al. (1992) 20 Versuchsdurchgänge beinhaltet, 

existieren auch Versionen der Aufgabe mit 10 (Yang et al., 2011), 15 (Bitsakou et al., 2009) 

und 30 (Gupta et al., 2011) Durchgängen. Die Ergebnisse dieser Studien lassen vermuten, 

dass die Anzahl der Entscheidungen für die größere, zeitlich stärker verzögerte Belohnung mit 

zunehmender Anzahl von Versuchsdurchgängen bei Kindern mit ADHS stärker abnimmt als 

bei Kontrollkindern. Da das Warten auf den antizipierten Gewinn negative emotionale 

Zustände hervorruft (Plichta et al., 2009) und Personen mit ADHS deshalb stärker als 

Kontrollpersonen bestrebt sind, die Experimentaldauer zu verkürzen, anstatt ihre Ergebnisse 

zu optimieren (Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992), kann ferner angenommen werden, 

dass auch die Länge des pre-reward delays, also die Länge des Zeitintervalls bis zur 

Vergütung der antizipierten Belohnung, einen Einfluss auf das Verzögerungswahlverhalten 

ausübt: Je kürzer die Wartezeit auf den hohen antizipierten Gewinn, desto geringer sollte 

Verzögerungsaversion ausgeprägt sein. Beide Fragestellungen sind bislang nicht 

experimentell untersucht, sind jedoch Inhalt einer in Auswertung befindlichen Meta-Analyse 

(Marx et al., in Vorbereitung). 

Im Rahmen zukünftiger Studien sollte auch der medikamentöse Status der untersuchten 

Probanden stärker als bisher berücksichtigt und in seiner Wirkungsweise auf die abhängigen 

Variablen systematisch untersucht werden. Schätzungsweise 30-50% aller mit ADHS 

diagnostizierten Kinder und Jugendlichen im Alter von 6-18 Jahren werden in Deutschland 

mit Stimulantien behandelt (32%, Braun, Russo, Zeidler, Linder, & Hodgkins, 2013; 36.8%, 

Lindemann et al., 2012; 52%, Garbe et al., 2012), wobei Methylphenidat mit 91.6% der 

größte Stellenwert zukommt (Garbe et al., 2012). Ein Vergleich der Jahre 2000 und 2007 

zeigte bei AOK-Versicherten in Hessen im Alter von 6-18 Jahren eine Zunahme der 

Diagnosehäufigkeit von ADHS um 45% (2.21% der Versicherten) und, damit einhergehend, 

eine Zunahme der Verschreibung von Methylphenidat. Im Jahre 2007 wurde 1.06% der 

Versicherten in dieser Altersgruppe mindestens einmal Methylphenidat verschrieben. Dies 

entspricht einer Steigerung um 96% gegenüber dem Jahre 2000, wobei sich die höchsten 

Verschreibungsraten bei den 10- bis 14-jährigen fanden. Auch die verschriebene Dosis 

steigerte sich für diesen Zeitraum um +82% (Schubert, Köster, & Lehmkuhl, 2010). Kürzlich 

konnte gezeigt werden, dass Methylphenidat nicht nur nach unmittelbarer Einnahme 

kurzfristig die neuronale Aktivität steigert, sondern darüber hinaus auch langfristige Effekte 

in neurofunktioneller (für Meta-Analysen, s. Hart, Radua, Nakao, Mataix-Cols, & Rubia, 

2013; McCarthy et al., 2013) und struktureller (geringer ausgeprägte Volumenminderungen 
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gegenüber niemals mit Methylphenidat behandelten ADHS-Patienten, z. B. im anterioren 

Cingulum, im Nucleus caudatus, im Cerebellum und im Thalamus) Hinsicht auszuüben 

scheint, so dass ein positiver Einfluss von Methylphenidat auf die Neuroplastizität diskutiert 

wird (für Übersichtsartikel, s. Kasparek, Theiner, & Filova, 2013; Schweren, de Zeeuw, & 

Durston, 2013). Vor dem Hintergrund zunehmender Verschreibungsraten und Dosismengen 

ergibt sich an zukünftige Studien die Herausforderung, dass optimalerweise Stichproben 

stimulantiennaiver Probanden inkludiert werden sollten, um störungsassoziierte 

Pathomechanismen unabhängig von potentiell verzerrenden Medikamenteneffekten zu 

untersuchen, was jedoch experimentelle Studien überwiegend an die Erstdiagnostik binden 

und damit die Anzahl an verfügbaren Probanden stark einschränken würde. Daher erscheint es 

als Mindeststandard ratsam, den Medikationsstatus der untersuchten Probanden routinemäßig 

zu erheben und den Einfluss der vorbestehenden Medikation in den eingesetzten statistischen 

Modellen, z. B. kovarianz- oder regressionsanalytisch, zu berücksichtigen. Groß angelegte, 

longitudinale Studien sollten darüber hinaus auch den Einfluss von Stimulantien auf 

neuronale Reifungsprozesse untersuchen und einen Zusammenhang mit relevanten Outcome-

Maßen (z. B. Einfluss auf die klinische ADHS-Symptomatik; Leistungsverbesserungen) 

herstellen, denn “The important issue of whether methylphenidate-induced brain changes in 

children with ADHD are accompanied by behavioral changes has rarely been addressed 

directly, and results have been inconsistent.” (Schweren et al., 2013, S. 1160). 

 



7. Zusammenfassung 

 
 

 112 

7 Zusammenfassung  

 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) ist eine Störung des Kindes- 

und Jugendalters, die bis in das Erwachsenenalter hinein persistieren und sich in den 

Dimensionen Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität manifestieren kann. Bei der 

Erklärung der Ursachen des Störungsbildes spielen in jüngerer Zeit neben dysexekutiven 

Ansätzen (Barkley, 1997; Quay, 1997) zunehmend auch motivationale Faktoren (Sagvolden 

et al., 2005; Sergeant, 2000; Sonuga-Barke, 2002) eine Rolle. Die Verzögerungsaversions-

Hypothese (Sonuga-Barke, Taylor, Sembi, et al., 1992), die im Laufe der Jahre zu einem 

umfassenden theoretischen Erklärungsmodell des Störungsbildes weiterentwickelt wurde 

(Marco et al., 2009; Sonuga-Barke, 2002; 2005) und die auch durch neurofunktionelle 

Befunde gestützt wird (Plichta et al., 2009; vgl. Abschnitt 1.4.2), geht davon aus, dass Kinder 

mit ADHS gegenüber nicht von ADHS betroffenen Kindern über einen stärker ausgeprägten 

motivationalen Stil verfügen, Verzögerungen in Handlungsabläufen bewusst zu vermeiden 

und möglichst unmittelbare Handlungskonsequenzen zu bevorzugen, um aversive Zustände 

des Wartens zu vermeiden. Die vorliegende Arbeit beschäftigte sich mit den Fragestellungen, 

ob Verzögerungsaversion lediglich ein Phänomen des Kindes- und Jugendalters darstellt, oder 

ob es auch bei Erwachsenen mit ADHS auftritt (Marx et al., 2010), wie spezifisch 

Verzögerungsaversion für das Störungsbild der ADHS gegenüber anderen psychischen 

Störungsbildern ist (Vloet et al., 2010; Wilhelm et al., 2011) und inwiefern externe Anreize 

im Sinne moderierender Faktoren geeignet sind, das auf der Verhaltensebene gezeigte 

Ausmaß an Verzögerungsaversion positiv zu beeinflussen, d. h. es zu mildern oder 

möglicherweise sogar zu nivellieren (Marx et al., 2011; 2013).  

Zur Untersuchung dieser Fragestellungen kamen experimentelle Kontrollgruppendesigns mit 

Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen mit ADHS zur Anwendung, wobei neben nicht-

klinischen Kontrollstichproben in einem Teil der Studien (Vloet et al., 2010; Wilhelm et al., 

2011) auch klinische Kontrollstichproben (Probanden mit Übergewicht/Adipositas; 

Probanden mit Zwangsstörungen) untersucht wurden. Entwicklungsassoziierte 

Fragestellungen wurden mithilfe eines Querschnittsdesigns untersucht (Marx et al., 2010). Die 

Auswertung der Daten erfolgte mittels varianzanalytischer Methoden, wobei multi- und 

univariate Varianzanalysen ein- oder mehrfaktorieller Natur, teilweise unter 

kovarianzanalytischer Berücksichtigung von Gruppenunterschieden hinsichtlich 

soziodemographischer Variablen oder des Medikationsstatus der Patienten, durchgeführt 
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wurden. Auch univariate Messwiederholungsdesigns kamen zur Anwendung. Zusätzlich 

wurden Korrelationen zwischen Symptomdimensionen und abhängigen Variablen berechnet. 

Die Ergebnisse dieser Arbeit belegen, dass Verzögerungsaversion ein zeitlich überdauerndes 

motivationales Defizit darstellt, welches nicht allein bei Kindern, sondern altersinvariant auch 

bei Erwachsenen mit ADHS auftritt (Marx et al., 2010; 2013). Dieses Defizit kann jedoch 

durch motivationale Anreize positiv beeinflusst werden. So können antizipierte finanzielle 

Belohnungen und subjektiv hoch bedeutsame, alltagsrelevante, nicht finanzielle positive und 

negative Verhaltenskonsequenzen das gegenüber Kontrollpersonen erhöhte Ausmaß an 

Verzögerungsaversion mindern und sogar ausgleichen (Marx et al., 2011; 2013). Dabei 

scheinen unterschiedliche Arten von Belohnungen unterschiedlich wirksam zu sein (Wilhelm 

et al., 2011). Hinsichtlich der Spezifität von Verzögerungsaversion für das Störungsbild der 

ADHS konnte eine Abgrenzung gegenüber der Zwangsstörung gezeigt werden (Vloet et al., 

2010), eine ätiopathologische Differenzierung von Essstörungen gelang hingegen nicht 

(Wilhelm et al., 2011).  

Die Befunde der vorliegenden Arbeit haben wichtige Implikationen für die theoretische 

Modellbildung, indem sie den Geltungsbereich des Dual Pathway-Modells der ADHS 

(Sonuga-Barke, 2003) auf das Erwachsenenalter ausweiten. Ferner schaffen sie eine 

Verbindung zwischen dem exekutiven und dem motivationalen Pfad des Modells, die durch 

Moderatoreffekte generiert wird: In Abhängigkeit von der subjektiven Valenz antizipierter 

Verstärker scheint eine verstärkte exekutive Kontrolle motivationaler Funktionen 

stattzufinden, die Personen mit ADHS dazu bewegt, trotz verzögerungsreicher Kontexte 

geduldig abzuwarten, um möglichst optimale Leistungsergebnisse zu erzielen. Ferner lässt 

sich aus der vorliegenden Arbeit auch ein therapeutischer Nutzen ableiten: Während die 

Verzögerungsaversions-Hypothese davon ausgeht, dass das auf der Verhaltensebene mit 

Verzögerungsaversion assoziierte dysfunktionale Verhalten von Kindern mit ADHS in 

verzögerungsreichen Kontexten durch die häufige und unmittelbare Belohnung funktionalen 

Verhaltens positiv beeinflusst werden kann (Sagvolden et al., 2005), lassen die aktuellen 

Ergebnisse (Marx et al., 2011) vermuten, dass eine unmittelbare Verstärkung erwünschten 

Verhaltens nicht zwangsläufig immer notwendig ist, sondern dass auch längere Zeitintervalle 

überbrückt werden können, wenn die antizipierte Belohnung eine hohe subjektive Relevanz 

aufweist. 
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