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1 Einleitung

In der vorliegenden Arbeit werden anhand von psychophysiologischen Untersuchungen
Erkenntnisse uber den Einfluss kognitiver Kontrollprozesse auf die Verarbeitung von visuellen
bewegten und  statischen  Reizen bei Kindern mit  Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitatsstorung (ADHS) im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden gewonnen.

ADHS ist die am haufigsten diagnostizierte psychische Auffalligkeit bei Kindern und
Jugendlichen. Je nach Studie und Klassifikationsschema liegt weltweit die Inzidenz bei etwa
5,3% (Polanczyk et al. 2007). Die Hauptmerkmale der ADHS sind (ber mindestens sechs
Monate bestehende Symptome von Unaufmerksamkeit, Impulsivitat und Hyperaktivitat, die im
Vergleich zu gleichaltrigen Kindern eine viel prominentere Auspragung aufweisen und nicht

durch eine andere Storung erklart werden kénnen (Dopfner et al. 1998).

Abbildung 1: Heinrich von Rustige (1810-1900), Unterbrochene Mahlzeit von 1838, Staatliche
Kunsthalle Karlsruhe (entnommen von der Internetseite: http://www.musee-
imaginaire.de/kindeck/spaz-75.htm)

In mehreren vorangegangenen Studien wurde gezeigt, dass Kinder mit ADHS bei
Aufgabenstellungen, die exekutive Funktionen erfordern, geringere bzw. heterogenere
Leistungen erbringen als gesunde Kinder (Barkley 1997; Banaschewski et al. 2004). Exekutive
Funktionen sind Fahigkeiten zur Verhaltensplanung, Selbststeuerung von Antrieb, Motivation
und Affekt (Pennington und Ozonoff 1996; Barkley 1997). Eine Beeintrachtigung exekutiver
Funktionen ist jedoch nur bei ca. 50% der betroffenen ADHS-Kinder festzustellen und somit
nicht storungsspezifisch (Nigg et al. 2005). Daher lasst sich die Symptomatik der ADHS nicht
ausschlieBlich auf die Beeintrachtigung hoherer Kontrollprozesse zurtickfiihren (Banaschewski
et al. 2004).



Schon friih fand man heraus, dass die ADHS-Kinder Defizite bei der Fehlererkennung zeigen
(Sergeant und van der Meere 1988; Schachar et al. 2004). Es konnte gezeigt werden, dass
Kinder mit ADHS bei der Richtungsdetektion statischer Zielreize beeintréchtigt sind und
verénderte ereigniskorrelierte Potenziale (EKP) im Elektroenzephalogramm (EEG) auftreten
(Banaschewski et al. 2004). Wenn ADHS-Kinder und Kontrollprobanden Flanker-Aufgaben
bearbeiten, zeigen sich bei der Handlungskontrolle (action monitoring) und bei der
Fehlerverarbeitung (error processing) signifikante Unterschiede. Dies wird sowohl bei den
Verhaltensdaten (z.B. Fehlerzahl, Reaktionszeit, Variabilitit der Reaktionszeit) als auch bei den
elektrophysiologischen Parametern deutlich (Albrecht et al. 2008b).

Im Rahmen dieser Doktorarbeit wurde durch eine spezifische Flanker-Aufgabenstellung die
Leistung der Probanden durch die Erhebung von Verhaltensdaten (Reaktionszeit,
intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat, Fehleranzahl) ermittelt. Hierbei wurde die kognitive
Verarbeitung von bewegten und statischen Reizen und der Einfluss der Aufmerksamkeits-
Hyperaktivitatsstorung untersucht. Mit Hilfe von EEG-Daten, die wéhrend der
Aufgabenbearbeitung gewonnen wurden, konnten ereigniskorrelierte Potenziale extrahiert

werden, die Aussagen Uber die Fehlerverarbeitung zuliel3en.

1.1  Klinisches Bild der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivititssstorung
1.1.1 Historischer Uberblick

Der folgende Abschnitt gibt einen kurzen Uberblick wber die geschichtliche und
wissenschaftliche Entwicklung der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstérung: Schon vor
mehreren Jahrhunderten entstanden Beschreibungen, die den drei Hauptmerkmalen der
Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstérung, zu denen allgemeine motorische Unruhe,
Unaufmerksamkeit bzw. Ablenkbarkeit und mangelnde emotionale Impulskontrolle bei Kindern
zéhlen, sehr nahe kommen. So I&sst sich aufgrund der historischen Aufzeichnungen annehmen,
dass z.B. der berihmte Dschingis Khan auch unter der ADHS litt (Resnick 2000). Der
Psychiater Heinrich Hoffmann, Autor des Kinderbuchs ,,Struwwelpeter” (1854), zeigte in der
Literatur anhand der Figur des ,Zappelphilipps“ die ADHS-Symptomatik auf. Die ersten
fachlichen Ausfiihrungen gab es von Still (1902), der es als einen ,,Defekt moralischer
Kontrolle* beschrieb und mit pré- und postanatalen biologischen Beeintréchtigungen
begrindete. 1932 wurde von Kramer und Pollnow die ,,Hyperkinetische Erkrankung*
beschrieben. Im Jahre 1937 folgte die erste erfolgreiche Behandlung von hyperaktiven Kindern
mit Stimulanzien (Benzedrin) durch Bradley (Steinhausen et al. 2010). Die Annahme, dass
organische Ursachen die Symptomatik hervorrufen, hielt sich bis ca. 1950 und wurde u.a. als
»minimale Hirnschddigung*“ bezeichnet. Dazu trug sicherlich auch die Epidemie der

Enzephalitis in den Jahren 1917-1918 bei, die bei vielen Betroffenen die Hauptsymptome der



heutigen Definition der Aufmerksamkeitsdefizi- Hyperaktivitatsstorung widerspiegelte. Ende
der 1950er Jahre setzte sich die Bezeichnung ,,Minimale Cerebrale Dysfunction (MCD)* oder
auch ,,Minimal Brain Dysfunction (MBD)* durch (McKeith und Bax 1963). Die genaue
methodische Bearbeitung dieser These war aber zu der Zeit aufgrund der technischen
Entwicklung noch nicht moglich. Dies hatte zur Folge, dass eine genauere Beobachtung der
Verhaltensweisen der Kinder vorgenommen wurde (Chess 1960). Douglas (1972) verlagerte die
Betrachtungsweise von der motorischen Hyperaktivitat zu der defizitaren Aufmerksamkeit. In
den  1980er Jahren wurde begonnen, Forschungskriterien und  standardisierte
Abkl&rungsprozeduren zu entwickeln, was letztendlich zu der Entwicklung der heutigen,
aktuellen Leitlinien (siehe 1.1.3) fiihrte (Steinhausen et al. 2010).

1.1.2 Definition der Leitsymptome

Unaufmerksamkeit:

Unter Unaufmerksamkeit versteht man die mangelhafte Aufmerksamkeitsorientierung und
fehlendes zielgerichtetes Verhalten. Den Kindern féllt es schwer, auf Details zu achten und
langere Zeit bei einer Sache zu bleiben. Sie verlieren schnell das Interesse an Dingen und
wenden sich neuen, scheinbar interessanteren Sachen zu. Ihr Verhalten ist unstet, sprunghaft
und ablenkbar. Es féllt ihnen schwer, organisiert und zielgerichtet zu handeln. Auf ihre
Mitmenschen wirken sie oft unordentlich, unzuverléssig und vergesslich (Lauth und Schlottke
2002). Kognitiv anspruchsvolle Aufgaben werden teilweise vorzeitig abgebrochen (Dopfner et
al. 2008a).

Hyperaktivitat:

Die Betroffenen zeigen stetige motorische Unruhe, was sich z.B. im Nicht-Ruhig-Sitzen und
Nicht-Still-Beschéaftigen-Konnen &ufert. Sie ,zappeln* viel herum und kdnnen ihren
tiberschieflenden Bewegungsdrang nicht adaquat steuern, wenn dies erforderlich wére (z.B. im
Unterricht oder bei Hausaufgaben) (Dopfner et al. 2008a). Die Kinder erscheinen aufgedreht
und wirken ungesteuert. Eine weitere Auspragungsform kann auch ein gesteigerter Rededrang
sein (Lauth und Schlottke 2002).

Impulsivitat:

Unter Impulsivitat versteht man vorschnelles und unbedachtes Verhalten, das sich in vielen
alltaglichen Situationen beobachten lasst. Die Kinder platzten z.B. vorschnell mit Antworten
heraus, reagieren oft voreilig, sodass ihnen Fehler unterlaufen und sie Misserfolge erleben. Sie
unterbrechen und stéren mit diesem impulsiven Verhalten und verstolRen somit gegen Regeln.
Gerade in ,strukturierten Situationen* (z.B. Familienfeste, Unterricht), die ein gesteigertes MaR
an Verhaltenskontrolle erfordern, erfahren die betroffenen Kinder dadurch Misshilligung und
Ablehnung (Dopfner 2000). Aufllerdem koénnen die Kinder eine Neigung zu unbedachten
geféhrlichen Handlungen (z.B. riskante Klettereien, Spiel mit Feuer) zeigen (Lauth und
Schlottke 2002).



1.1.3 Diagnostik und Klassifikation der Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivititsstorung

Im Klinischen Alltag finden aktuell zwei Kilassifikationen der Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitatsstorung Verwendung: die ,International Classification of Diseases” (ICD-10
1993) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) und das ,,Diagnostic and Statistic Manual*
(DSM-1V 1994) der Amerikanischen Psychiatrischen Gesellschaft. In Deutschland ist nach
Beschluss des Bundesministeriums fir Gesundheit (BMG) fir die ambulante und stationére
Diagnostik die Kodierung nach ICD-10 (1993) verpflichtend. Entscheidend fiir eine gesicherte
ADHS-Diagnose (DSM-IV 1994) bzw. die Diagnose einer hyperkinetischen Stérung (HKS)
nach 1CD-10 (1993) st die Durchgéngigkeit der Stérung. Das heit, dass die
charakterisierenden Symptome in mindestens zwei sozialen Bereichen auftreten miissen (z.B. zu
Hause und in der Schule).
In beiden Klassifikationen werden die zeitliche Dauer der Symptome von mindestens sechs
Monaten und ein friher Beginn des Krankheitsverlaufs vor Vollendung des sechsten
Lebensjahres gefordert. Aufféllig ist, dass Hyperaktivitat oft mit Beginn der Schulzeit
festgestellt wird, da in dieser Lebensphase das Stérungsbild haufig erstmals deutlich durch die
Umwelt registriert und die volle Auspragung der Stérung wahrgenommen wird (Goodman et al.
2007). In den weiteren Ausfiihrungen wird sich lediglich auf die Klassifikation nach DSM-1V
(1994) beschrankt.
Bei der Kilassifikation der Subtypen bestent ein Unterschied zwischen den
Klassifiaktionschemen. Nach DSM-1V (1994) unterscheidet man drei Subtypen (siehe Abb. 2,
S. 5):

e den gemischten Subtyp der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung,

e den vorherrschend unaufmerksamen Subtyp ,

e den vorherrschend hyperaktiv-impulsiven Subtyp.
Wenn Erwachsene und Jugendliche nicht mehr vollstandig alle Symptome zeigen, wird die
DSM-IV-Diagnose mit dem Zusatz ,,in partieller Remission* ergéanzt (DSM-1V 1994).
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Abbildung 2: DSM-1V-Diagnoseschliissel fir die Untergruppen (DSM-1V 1994, Dépfner 2000)

1.1.4 Epidemiologie

Laut der Metaanalyse von Polanczyk et al. (2007) liegt weltweit eine ADHS-Pravalenz von
etwas mehr als 5% vor. Generell kann man sagen, dass die Aufmerksamkeitsdefizit-
[Hyperaktivitatsstérung zu den haufigsten Verhaltensstérungen im Kindes- und Jugendalter
gehort und auch unabhéngig von kulturellen Einflissen anzutreffen ist (Rohde et al. 2005).
Unterschiede bei den Prévalenzangaben ergeben sich auch aufgrund der variierenden
Diagnosekriterien von ICD-10 und DSM-1V. Durch die strengeren Diagnoserichtlinien der ICD-
10 zeigt sich laut ICD-10 (1993) nur eine Pravalenz von 1-2%, wohingegen die weitergefassten
Kriterien des DSM-IV-Wertes von 3,5% angeben (DSM-1V 1994). Zu beachten ist auRerdem,
dass eine Aufmerksamkeitsstorung mit tberwiegend hyperaktiver-/impulsiver Symptomatik bei
einem Drittel der Diagnosen zutrifft, hingegen das Krankheitshild des vorwiegend
unaufmerksamen Typus ungefahr 50% der DSM-1V-Diagnosen ausmacht (Wolraich et al. 1998;
Baumgartel et al. 1995).

Die Pravalenz bezogen auf das Geschlecht zeigt, dass Jungen ofter als Madchen unter ADHS
leiden. Bei Fragebogen-Studien lag das Verhaltnis der Jungen zu den Méadchen zwischen 1,5-
5,8-mal hoher (Steinhausen et al. 2010). Nach Scahill und Schwab-Stone (2000) wurde das
Verhaltnis ADHS-betroffener Jungen im Vergleich zu Madchen in klinischen Stichproben auf
ca. 9:1 beziffert. Auch bei Erwachsenenstudien (z.B. Kessler et al. 2006) dominierte der Anteil

der Manner, bei denen ADHS nachgewiesen wurde.



1.1.5 Differenzialdiagnosen

Bei der Diagnosestellung der ADHS missen folgende Differenzialdiagnosen berticksichtigt
werden:

Normales Verhalten: Durch ausgeprégte motorische Unruhe und eine nicht durchgehend

vorhandene Aufmerksamkeitsleistung kann es zu dem Eindruck kommen, dass eine
Aufmerksamkeitsstorung vorliegt, obwohl das Kind gesund ist. In diesem Fall ist der
therapeutische Fokus auf erzieherische MaRnahmen zu lenken (Goodman et al. 2007).

Situationsbezogene Hyperaktivitdt: Die hyperaktiven Auffalligkeiten treten nur in einem

Lebensbereich, z.B. in der Schule, auf. Dies kdnnte ein Zeichen fir eine bisher unentdeckte
Lernstérung oder Trennungsangst sein. Ebenso kommt ein Vorliegen einer leichten
Hyperaktivitat in Frage, die durch Stresssituationen getriggert wird (Goodman et al. 2007). Um
eine schulische Uberforderung oder aber auch Unterforderung auszuschlieRen, ist die
Ermittlung des 1Q erforderlich (Dopfner et al. 2008a).

Verhaltenstérungen: Diese Form der Stérung kann in Kombination mit ADHS auftreten, aber

auch eine separate Storung des Sozialverhaltens oder eine Stérung mit oppositionellem
Trotzverhalten sein (Goodman et al. 2007).

Emotionale Stérung: Eine Hyperaktivitatsstorung muss ausgeschlossen werden, wenn eine

Angststérung, Bindungsstorung, Depression, Manie oder Zwénge vorliegen, da diese
Krankheitsbilder auch oft zu allgemeiner motorischer Unruhe und Unaufmerksamkeit fiihren.
(Goodman et al. 2007; Dopfner et al. 2008a). Bei diesen Stérungen kann unter Beachtung des
Krankheitsverlaufs eine Differenzierung zur hyperkinetischen Symptomatik gezogen werden, da
sich die Verlaufe bei ADHS-Kindern ab dem Vorschulalter meist kontinuierlich darstellen, bei
z.B. Angststorungen hingegen weniger kontinuierlich auftreten (Dopfner et al. 2008a).

Des Weiteren sind folgende Diagnosen auszuschlieen: Tics, Chorea, Restless-Legs-Syndrom
und andere Hyper- bzw. Dyskinesien sowie tiefgreifende Entwicklungsstérungen (z.B.
Autismus, Rett-Syndrom, desintegrative Storung) und Generalisierte Lernstérungen (Dépfner
et al. 2008a).

1.1.6 Komorbiditit

In einer Vielzahl der Falle leiden aufmerksamkeitsgestdrte Kinder an zusatzlichen psychischen
Storungen. Der Anteil der Kinder, die Komorbiditaten aufweisen, liegt laut Klinischer Studien
von Jensen et al. (1997) bei bis zu 80%. Angold et al. (1999) stellten bei der Zusammenfassung
von mehrere epidemiologischen Studien fest, dass sehr haufig der Zusammenhang von ADHS
und ,Stérungen des Sozialverhaltens” (F90.1) vorliegen, gefolgt von Depressionen und
Angststérungen. Des Weiteren sind als komorbide Stérungen oppositionelles Verhalten (ca.
50%) (McConaughy und Achenbach 1994) bekannt. Bei ca. 11% der ADHS-Kinder kdnnen

zusatzlich Lernstorungen diagnostiziert werden (Pliszka et al. 1999; Munir et al. 1987). Bei 15-



19% der Patienten entwickelt sich im weiteren Verlauf eine Nikotinabh&ngigkeit oder andere
Formen von Substanzabhéngigkeiten (Biederman et al. 1997). Dartber hinaus lassen sich laut
Dopfner et al. (2008a) vermehrt Tic-, Sprech- und Sprachstérungen sowie Stérungen der
motorischen Funktionen feststellen.

1.1.7 Krankheitsverlauf

ADHS-betroffene Kinder fallen schon oft im Kindergarten- und Vorschulalter auf, indem sie
abnormes Verhalten im Alter von drei Jahren in vielen alltdglichen Situationen zeigen
(Hartsough und Lambert 1985). Dazu z&hlen Verhaltensmuster wie:

e gesteigertes Aktivitatsniveau

e mangelnde Ausdauer

e leichte Erregbarkeit

e oppositionelles Verhalten

e Probleme beim Essen und / oder Schlafen

e Probleme bei der sozialen Integration und zum Teil aggressive Tendenzen.
Wenn gleichzeitig zu diesen Verhaltensauffalligkeiten des Kindes noch problembelastete
familiare Verhaltnisse vorliegen (z.B. Eltern, die selbst an ADHS erkrankt sind,
alleinerziehendes Elternteil, Nikotin- und / oder Alkoholkonsum wahrend der Schwangerschaft)
ist eine persistierende oder sogar eine Verschlechterung der Auspragung der ADHS
wahrscheinlich (Barkley 1998). In einer klinischen Studie von Barkley et al. (1990) wurde
belegt, dass sich Aufmerksamkeitsstorungen nicht mit zunehmenden Alter verlieren, sondern
bestehen bleiben und oft die Grundlage fur eine ,,negative Entwicklung” des Kindes bilden.
72% der Kinder mit ADHS leiden auch noch im Jugendalter unter den Symptomen. Mégliche
negative Konsequenzen fur Kinder und Jugendliche mit ADHS-Symptomatik sind
beispielsweise Drogenmissbrauch, vorzeitiger Schulabbruch und Verwicklungen in Unfalle.
Dartiber hinaus zeigen betroffene Kinder und Jugendliche oft tberdurchschnittlich starke
Minderwertigkeitsgefiihle im Vergleich zu gesunden Gleichaltrigen (Barkley et al. 1990). Hinzu
kommen oft negative Auffalligkeiten im Sozialverhalten: die Jugendlichen neigen zu hdufigen
Streitereien, sie lGgen Ofter als Gleichaltrige, aber auch kriminelle Vergehen (z.B.
Eigentumsdelikte) treten vermehrt auf. Im Vergleich mit gleichaltrigen, verhaltensunauffélligen
Jugendlichen leiden die Kinder bzw. Jugendlichen verstarkt unter innerfamilidren Konflikten
und schwierigen Eltern-Kind-Beziehungen. Oft ist das Mutter-Kind-Verhaltnis kompliziert, da
die Mutter ihre erzieherische Aufgabe als deutlich anstrengender und belastender bewertet als
Mitter von unauffalligen Kindern. Darlber hinaus stellen schulische Probleme, wie
Lernstérungen und schlechtere Schulleistungen eine zusatzliche Belastung fur das Kind und
sein Umfeld dar (Lauth und Schlottke 2000).



Die Symptomatik setzt sich oft bis ins Erwachsenenalter fort. Es konnte gezeigt werden, dass
bei Erwachsenen, die als Kinder eine ADHS-Diagnose hatten, in vielen Féllen eine unglinstige
Weiterentwicklung stattfand. Negative Aspekte zeigten sich in schlechterer sozialer Integration
und im verminderten psychischen Wohlbefinden. Unter anderem zeigten 30-66% der
Erwachsenen die Kernsymptome der ADHS, wobei ca. 30% die komplette Symptomatik
aufwiesen.  Im  sozialen  Bereich  waren  dissoziales  Verhalten, dissoziale
Personlichkeitsstorungen und Drogenmissbrauch festzustellen. Den wenigen Erhebungen zum
beruflichen Werdegang ADHS-betroffener Erwachsener lasst sich entnehmen, dass sie haufiger
die Arbeitstelle wechseln und meist einen unterdurchschnittlichen soziobkonomischen Status
erreichen (Dopfner 2000).

1.1.8 Therapie der Aufmerksamkeitsdefizit- Hyperaktivititsstorung

Die erfolgreiche Therapie von Aufmerksamkeitsstorungen erfordert eine gute Mitarbeit des
Kindes sowie eine engagierte Kooperation der Eltern und der Schule bzw. des Kindergartens
mit dem behandelnden Therapeuten. Nach den Leitlinien der DGKJP (2007) sollte die Therapie
multimodal angelegt sein. Diese Therapie beinhaltet sowohl verhaltenstherapeutische
MalRnahmen wie z.B. Psychoedukation und Psychotherapie als auch psychosoziale und
pharmakologische Interventionen (Taylor et al. 2004; Pliszka und AACAP-Work Group on
Quality Issues 2007a; Dopfner et al. 2008a).

Die Behandlung von ADHS auf pharmakologischer Ebene findet vorwiegend mit
Psychostimulanzien wie Methylphenidat oder Amphetaminen statt (Dopfner et al. 2008a).
Methylphenidat (z.B. Ritalin®) ist ein indirektes Sympathomimetikum mit einer ahnlichen
Wirkung wie Amphetamin und unterliegt daher dem Betdubungsmittelgesetz (BtMG)
(Lallmann und Mohr 1999). Methylphenidat wirkt dopaminagonistisch und hemmt
hauptséchlich die Dopamin-Wiederaufnahme. In Deutschland sind Methylphenidat und
Atomoxetin, ein Noadrenalinagonist, zur Behandlung von ADHS zugelassen. Die genannten
Préparate sind sehr wirkungsvoll, gut evaluiert und deswegen die Mittel der ersten Wahl. Die
Stimulanzientherapie ist in ihrer Wirksamkeit im Vergleich zu den anderen Therapieformen am
besten wissenschaftlich belegt (Banaschewski et al. 2006b; Dopfner et al. 2008a). Nach Dopfner
(2000) sind ca. 70-85% der Patienten auf mindestens eines der genannten Medikamente
Responder.

In  mehreren Studien konnte die Wirksamkeit dieses kombinierten multimodalen
Therapieansatzes nachgewiesen werden. Unter anderem zeigen die Daten der Multimodal
Treatment Study of ADHD (MTA Cooperative Group 1999), die in einen Zeitraum von 14
Monaten erhoben wurden, dass eine rein medikamentose Therapie und eine
Kombinationstherapie = (Medikamente und  Verhaltenstherapie) der ausschliel3lichen

Verhaltenstherapie (berlegen sind. Vor jeder therapeutischen Intervention muss eine



umfangreiche Beratung und Aufklarung der Eltern und des Kindes erfolgen, welche im Rahmen
der Psychoedukation stattfindet (Dopfner et al. 2006).

Es gibt verschiedene verhaltenstherapeutische Behandlungsansatze, die sich vor allem darin
unterscheiden, wer im Mittelpunkt der jeweiligen Therapie steht (patienten-, schul-,
familienzentriert). Ziel dieser Therapieansétze ist es, negative disfunktionale Verhaltensmuster
der Bezugspersonen mit dem betroffenen Kind zu vermindern und durch positive Interaktionen
zu ersetzen. Bei erfolgreicher Therapierung zeigt sich eine verminderte Symptomauspragung
der ADHS (Ddpfner et al. 2008a).

Ein multimodales Therapiemodell ist das Therapieprogramm fir Kinder mit hyperkinetischem
und oppositionellem Problemverhalten (THOP) (Dépfner 2007). Im THOP werden mit dem
Kind, in der Familie und der Schule/Kindergarten verhaltenstherapeutische MaRnahmen
angewandt, wahrend erganzend eine medikamentdse Therapie (s.0.) durchgefiihrt wird (Dépfner
et al. 1998). Der Behandlungsschwerpunkt (patienten-, schul-, familienzentriert) wird nach den
individuellen Bedirfnissen festgelegt und angewendet (DoOpfner et al. 2008a). Es konnte
nachgewiesen werden, dass psychosoziale Interventionen wie z.B. Elterntrainings oder die
Einbeziehung der Schule/Kindergarten als erfolgreiche Verfahren zu bewerten sind (Pelham et
al. 1998). Allerdings konnte die Wirksamkeit der multimodalen Therapieform im Vergleich mit
reiner Stimulanzientherapie nicht als signifikant héher bewertet werden (Gittelman-Klein und
Abikoff 1989). Trotz dieser Ergebnisse ist aber eine multimodale Therapie einer
ausschlieBlichen Stimulanziengabe vorzuziehen, da bei der langfristigen Wirksamkeit (drei
Jahre nach Therapiebeginn) die erstgenannte Therapie bessere Ergebnisse zeigt (Satterfield et al.
1981). Diese Kinder zeigten bessere Aufmerksamkeitsleistungen und weniger asoziale
Verhaltensweisen. Daruber hinaus ist zu bedenken, dass die Medikamente nur wirken kénnen,
wenn sie fortlaufend eingenommen werden, was eine entsprechende Compliance des Kindes
und der Eltern voraussetzt.

Als Alternative zu den Kklassischen pharmakologischen und verhaltenstherapeutischen
Therapieansatzen ist  die  Neurofeedback  (NF)-Therapie, die  mit  Hilfe
elektroenzephalographischer Techniken (siehe 1.3) mdglich ist, zu nennen. Es scheint eine
erfolgversprechende Therapiealternative zu sein, wenn z.B. Medikamente nicht wirksam sind
(Heinrich et al. 2007). Unter der Neurofeedback-Therapie versteht man eine Verhaltenstherapie
auf neuronaler Ebene, mit dem Ziel, ber gewisse Hirnaktivitatsmuster vermehrt Selbstkontrolle
zu erlangen und diese dann auch in alltdgliche Lebenssituationen zu tbernehmen. Dafir gibt es
unterschiedliche Trainingsmdglichkeiten: zum einen das Training von langsamen kortikalen
Potenzialen (slow cortical Potenzials = SCP), zum anderen das theta/beta-Training
(Gevensleben et al. 2009). In mehreren Studien wurde belegt, dass sowohl nach dem theta/beta-
als auch dem SCP-Training Verhaltensprobleme abnehmen und sich die kognitiven Fahigkeiten

verbessern (Drechsler et al 2007; Heinrich et al. 2004). Auch die Studie von Gevensleben et al.
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(2009) mit einer Teilnehmeranzahl von 102 Kindern mit ADHS bestétigt, dass die NF-Therapie
als effektive Therapieform fiir dieses Krankheitshild geeignet ist. Trotzdem sind fur eine
endglltige Bewertung dieser Therapieform noch Langzeitstudien und  weitere

Forschungsergebnisse abzuwarten.

1.2 Pathogenese und Pathophysiologie der Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivititsstorung

1.2.1 Neuroanatomie

Bei Untersuchungen von Kindern mit ADHS beziiglich pathologischer neuroanatomischer
Befunde fallen groRe Heterogenitaten bei den Ergebnissen auf (Steinhausen et al. 2010).
Castellanos et al. (1996) stellten beispielsweise fest, dass Kinder mit ADHS ein um ca. 5%
verkleinertes cerebrales Gesamtvolumen aufweisen. Bei Studien mit einem Positronen-
Emissions-Tomographen (PET) konnte bei hyperkinetischen Kindern, Jugendlichen und
Erwachsenen eine verminderte cerebrale Durchblutung des Frontalhirns belegt werden (Ernst et
al. 1994; Lou et al 1984; Zametkin et al. 1990; Zametkin et al. 1993). Bush et al. (2005) fanden
mit Hilfe des PET heraus, dass bei ADHS-betroffenen Kindern Aktivitdten im Frontalhirn,
Nucleus caudatus und im anterioren Cingulum vorliegen, wenn die Probanden
Inhibitionsaufgaben lésen.

Studien mit anderen bildgebenden Verfahren (Computertomographie (CT), Magnet-Resonanz-
Tomographie (MRT)) zeigen deutliche Verdnderungen im préafrontalen Kortex, den
Basalganglien und dem Corpus callosum (Tannock 1998). Bei Kindern mit ADHS wurden
verkleinerte Basalganglien sowie ein geringeres Volumen des Cerebellums bei MRT-
Untersuchungen gefunden (Berquin et al. 1998; Castellanos et al. 2002).
Vergleichsuntersuchungen mit Geschwisterkindern ergaben, dass bei ihnen keine Kleinhirn-
Volumen-Auffélligkeiten vorzufinden waren (Durston et al. 2004). Castellanos et al. (2002)
stellten bei Kindern mit ADHS auerdem eine Verminderung der weien und grauen Substanz
fest. Sowell et al. (2003) hingegen fanden in temporalen inferior-parietalen Bereichen 20-
30%ige bilaterale VolumenvergréRerungen. Auch Seidman et al. (2006) stellten bei einer Studie
mit ADHS-betroffenen Erwachsenen Volumenunterschiede bei der kortikalen grauen Substanz,
dem anterioren zinguldren sowie dem préfrontalem Kortex fest. Bezeichnend ist, dass diese
Hirnregionen mit Aufmerksamkeit und der Kontrolle exekutiver Funktionen in Verbindung
gebracht werden. Die Ursache dieser Auffalligkeiten konnte bisher aber noch nicht geklart
werden. Es wird diskutiert, dass genetische Faktoren und/oder Hirnschadigungen die Ursachen
sind (Dopfner 2000).
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1.2.2 Neurochemie

Ein Erklarungsansatz fiur die ADHS-Symptomatik ist die Betrachtung auf neurochemischer
Ebene. Es wird vermutet, dass bei aufmerksamkeitsgestorten Kindern zentrale katecholaminerge
Transmittersysteme gestort und dadurch die Aktivierungsregulation und Inhibitionskontrolle
eingeschréankt sind (Waldman et al. 1998, Pliszka 2005).

Dass die striatale dopaminerge Transmission bei ADHS erniedrigt ist, konnte in einer Vielzahl
von Untersuchungen belegt werden (Biederman und Faraone 2002; Solanto 2002; Sagvolden et
al. 2005). Es ist allerdings noch nicht geklart, ob eine hypo- oder hyperdopaminerge
Neurotransmission vorliegt (Roessner und Rothenberger 2010). Es wird darlber hinaus
vermutet, dass es Unterschiede bei Kandidatengenen des dopaminergen Systems gibt. In diesem
Zusammenhang wird z.B. der Dopamintransporter DATL erforscht. Die Datenlage ist bisher
heterogen: Li et al. 2007 konnten keinen signifikanten Zusammenhang belegen, Krause (2008)
fand dagegen eine erhohte DAT1-Dichte im Striatum bei Kindern, Jugendlichen und
Erwachsenen mit ADHS. Da das dopaminerge System eng mit dem noradrenergen System
verbunden ist, wird angenommen, dass auch hier Verdnderungen bei ADHS existieren
(Roessner und Rothenberger 2010). Spivak et al. (1999) und Oades (2007) gehen davon aus,
dass auch Pathologien im zentralen Serotoninstoffwechsel mit verantwortlich fur die ADHS-
Symptomatik sind. Wenn die Serotoninkonzentration vermindert ist, duBert sich dies u.a. in

einer verringerten Impulskontrolle - eine Symptomatik, die auf viele ADHS-Betroffene zutrifft.

1.2.3 Neurophysiologie

Bei Untersuchungen, die neurophysiologische Pathologien bei Kindern mit ADHS aufzeigen
sollen, wird hauptsachlich die Methodik des Elektroenzephalogramms (EEG) angewendet. Mit
Hilfe dieser Technik kann die neuronale Aktivitdt in Echtzeit ermittelt werden. Kortikale
Netzwerke, die z.B. fir Funktionen wie Aufmerksamkeit, Zustandsregulation oder
Antwortenkontrolle von Bedeutung sind, kénnen so in ihrer Aktivitat dargestellt werden
(Banaschewski und Brandeis 2007). Genauere Ausfiihrungen zur EEG-Methodik sind in
Abschnitt 1.4 ff dargestelit.

Kinder mit ADHS haben vor allem in Alltagssituationen Probleme, die Aufmerksamkeit,
Verhaltenskontrolle und langeres Ruhig-Halten erfordern. Wenn man ein Ruhe-EEG (das Kind
sitzt ruhig) aufnimmt, wird eine besondere Form der Zustandsregulation bendtigt. Schon im
Vergleich der Ruhe-EEGs von ADHS-Kindern mit gleichaltrigen, gesunden Kontroll-Kindern
zeigen sich Unterschiede: es besteht eine fronto-zentrale Erhéhung von langsamer Theta-
Aktivitat und im Vergleich zur Kontrollgruppe ein erhéhtes Theta/Beta Verhéltnis (Barry et al.
2003a). Eine erhohte Theta-Aktivitat ist sowohl bei Kindern als auch bei Jugendlichen und
Erwachsenen mit ADHS vorzufinden (Koehler et al. 2009). Monastra et al. (2001) stellten eine

sehr hohe Sensitivitét (ca. 90%) und Spezifitat (ca. 95%) fur die langsamen Anteile im Spontan-
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EEG im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden fest. Fiir eine EEG-basierte Klassifikation
der ADHS sind allerdings noch weitere replizierende Studien nétig. Insofern sollte man
gegenwartig die EEG-Untersuchungen eher als ergédnzendes diangnostisches Mittel ansehen
(Brandeis und Banaschewski 2010). Unter psychotroper Medikation wie z.B. Methylphenidat
(MPH) findet eine Normalisierung der EEG-Befunde statt (Clarke et al. 2002). Ahnliche
Ergebnisse zeigen auch EEG-basierende Therapien wie beispielsweise die Neurofeedback-
Therapie (Heinrich et al. 2007) (siehe auch 1.1.8).

Bei Kindern mit ADHS ist die Grundverarbeitung von Reizen intakt, hier zeigen sich keine
Unterschiede im Vergleich zu Kontroll-Kindern. Mit Hilfe ereigniskorrelierter Potenziale (EKP)
lassen sich bei Versuchen, die aktive Aufmerksamkeit fordern, verminderte oder auch verstarkte
Effekte bei der friihen Aufmerksamkeit feststellen. Dagegen lassen die EKPs, die den spéten
Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen zugeordnet werden, deutlich geringere Aktivitat bei
den Kindern mit ADHS erkennen (Banaschewski und Brandeis 2007; Barry et al. 2003a). P300-
Komponenten im EEG spiegeln die spate Aufmerksamkeit wider. Die Aktivierung der spéten
Aufmerksamkeit kann nur durch aufgabenrelevante Reize geschehen. Mit Hilfe der P300-
Latenz und —Amplitude lasst sich der Aufwand und die Dauer des Entscheidungsprozesses
beschreiben (Brandeis und Banschewski 2010). Nach Warn- oder Zielreizen zeigen sich bei
Kindern mit ADHS erniedrigte P300-Amplituden, die sich durch die Gabe von MPH zum Teil
normalisieren (Barry et al. 2003b; Pliszka et al. 2007b). Die verminderten P300-Amplituden
weisen auf Defizite bezlglich der Orientierung und Mobilisierung von Aufmerksamkeit hin
(Banaschewski et al. 2004; Banaschewski et al. 2003). Andere EKP-Komponenten wie z.B. N2,
Ne und Pe zeigen ebenfalls unterschiedliche Auspragungen bei Kindern mit ADHS (Brandeis
und Banschewski 2010; Albrecht et al. 2008b) (siehe auch 1.4.4.2).

1.2.4 Neuropsychologie

Im folgenden Abschnitt wird zusammenfassend eine Auswahl an neuropsychologischen
theoretischen Modellvorstellungen zur ADHS-Symptomatik vorgestellt:

Douglas (1980, 1989) veroffentlichte ein Stérungsmodell, bei dem die ADHS-Symptomatik als
eine Storung der Selbstregulation dargestellt wird. Unter der Stérung der Selbstregulation fasst
Douglas die eingeschrénkte Fahigkeit, anhaltend Aufmerksamkeit und ,,Miihe* in eine Aufgabe
zu investieren, zusammen. Hinzu kommt noch das Unvermdgen impulsive Reaktionen zu
unterdriicken. Aktivierung und Wachheit kénnen von den Kindern nicht an situative
Anforderungen angepasst werden. Die Kinder reagieren auf prominente Umgebungs- und
Aufgabenreize und suchen nach Stimulierung und unmittelbarer Belohnung. Weitere Folgen der
mangelnden Selbstregulation sind erhohte motorische Unruhe und stérendes, aggressives
Verhalten.

Pennington und Ozonoff (1996) fanden in einer Metaanalyse heraus, dass bei ADHS-Kindern

eine deutliche Beeintrachtigung der ausfiihrenden (exekutiven) Funktionen vorliegt. Unter
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exekutiven Funktionen versteht man verschiedene psychische metakognitive Prozesse, die der
Ausfihrung von Handlungen vorausgehen oder sie begleiten (Dopfner 2000). Dazu gehdren
Reaktionshemmung, Arbeitsgedéachtnis, Planungsvermdgen, kognitive Flexibilitdt und
Sprechflussigkeit. Es wird angenommen, dass der prafrontale Kortex und die mit ihm
kommunizierenden Netzwerke mit diesen Funktionen in Zusammenhang stehen (Dopfner et al.
2008a). Barkley (1997) beschaftigte sich ebenfalls mit der Fragestellung, inwieweit exekutive
Funktionen bei Kindern mit ADHS beeintrachtigt sind. Barkley stellt in seinem Modell die
Storung exekutiver Funktionen als Folge mangelnder Fahigkeiten zur Inhibition von Impulsen
und Handlungsabléufen dar. Dies ist in verschiedenen Funktionsbereichen zu finden wie
Arbeits- und Kurzzeitgedachtnis, Selbstregulation von Affekten, Motivation, Aufmerksamkeit,
Internalisierung und Automation von Sprache, Wiederherstellung und Entwicklung von
Handlungssequenzen.

Das von Sergeant (2000) vorgestellte kognitive-energetische Modell gliedert sich in drei
Ebenen, in denen jeweils Defizite bei ADHS-betroffenen Kindern festzustellen sind:

e Die erste Ebene stellt die Ubergeordnete Managementfunktion und den ausfiihrenden
Funktionsbereich (exekutive Funktion) dar.

e Die zweite Ebene beinhaltet den energetischen Pool, der sich aus der willentlichen
Anstrengung/Bemihung (effort), der Erregung sensorischer Systeme (arousal) und der
physiologischen, motorischen Aktivierung (activation) zusammensetzt (kognitive
Prozesse der Informationsverarbeitung).

o Die dritte Ebene besteht aus der Entschliisselung (encoding), der zentralen Verarbeitung
von Informationen, der Entscheidungsfindung und der Antworten-Organisation.
Untersuchungen von Sagvolden und Sergeant (1998) ergaben, dass bei Kindern mit ADHS
Einschrankungen bei der Bedrfnisbefriedigung zu beobachten ist. Kindern mit ADHS féllt es
schwer, ihre Bedurfnisbefriedigung dahingehend zu kontrollieren, zeitverzogert eine
langfristigere und attraktivere Belohnung zu erhalten. Sie bevorzugen kurzfristig zu erreichende
Belohnungen und weisen somit einen steileren und kirzeren  Belohnungs-
Verzbgerungsgradienten auf. D.h. sie kénnen sich nur beschrankt fir verzogert verflighare
Belohnungen motivieren. Sergeant erweiterte 2005 das Modell um die Bericksichtigung von
kognitiven und motivationalen Prozessen. Demnach basiert die ADHS-Symptomatik sowohl auf
einer kognitiven Stérung der exekutiven Funktionen als auch auf Stérungen der Motivation.
Diese  zentralen  neurospychologischen  Komponenten kdnnen  beispielsweise  zur

Beeintrachtigung von Lernprozessen fuihren.

In der Theorie der Verzégerungsaversion nach Sonuga-Barke (2002) und Nigg et al. (2005)
werden motivationale Faktoren als ursdchliche neuropsychologische Prozesse der ADHS
angenommen. Eine mangelnde Inhibition ist somit nicht ein grundlegendes Defizit, sondern

ergibt sich aus der Storung der Motivation im Sinne einer Aversion gegen
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Belohnungsverzégerung. Bei Versuchen mit ADHS-Kindern zeigte sich eine erhohte
Abneigung gegen Belohnungsverzdgerungen. Dies manifestierte sich bei den Kindern, indem
sie versuchten sich Verzdgerungen zu entziehen oder sie zu vermeiden. Sonuga-Barke (2002)
nimmt in seinem spéteren ,,dual pathway model“ sowohl inhibitorische Dysfunktionen als auch
motivationale Storungen bei ADHS-Betroffenen an. Dieses Modell geht somit von zwei
unterschiedlichen Erkl&rungsansétzen bei der Entstehung von ADHS aus.

Ein Ansatz ist, dass es eine Verbindung zwischen verringerter Inhibitionskontrolle und dem
mesokortikalen Ast des dopaminergen Systems, der in den préfrontalen Kortex projiziert wird,
gibt. Aus diesem Zusammenhang ergibt sich bei Kindern mit ADHS eine Dysfunktion des
Handelns und Denkens. Der andere Ansatz zur Ausbildung der ADHS-Symptomatik ist, dass
sich durch eine Abneigung gegen Belohnungsverzégerung eine motivationale Beeintrachtigung
auspragt. Hier besteht eine Verbindung zwischen den Belohnungsregelkreisen (z.B. Nucleus
caudatus) und dem meso-limbischen dopaminergen System. Da Sonuga-Barke annimmt, dass
beide Entwicklungspfade nebeneinander existieren, kdnnen so auch die Auspréagungen der
verschiedenen Subtypen der Aufmerksamkeitsstérung erkléart werden (Sonuga-Barke 2004).
Zusammenfassend kann man sagen, dass ein abnormales Zusammenwirken von Motivation,
Inhibition, exekutiven Funktionen und dem kurzfristigen Streben nach Belohnung die

Symptomatik der ADHS zu beeinflussen scheinen.

1.2.5 Genetik der ADHS

Es wird davon ausgegangen, dass auch genetische Faktoren zu einer Auspragung der Stdrung
beitragen, da sowohl in formalgenetischen Studien (z.B. Familien-, Zwillingsstudien) als auch
bei molekulargenetischen Untersuchungen (z.B. Assoziationsstudien) Daten, die dies bestatigen,
gefunden wurden (Banaschewski 2010). Man kann eine familidre Haufung von
Aufmerksamkeitsstdrungen beobachten: Eltern und Geschwister von Kindern mit ADHS haben
funfmal hé&ufiger &hnliche Verhaltensauffalligkeiten als Kontrollprobanden ohne ADHS-
Pathogenese (Biederman et al. 1992). Allerdings ist hierbei zu beachten, dass die familiére
Hé&ufung oft auch mit psychosozialen Faktoren zu erklaren ist (Dopfner 2000).

Faraone et al. (2005) ermittelten in ihrer Analyse der Ergebnisse von 20 unabhéngig
voneinander durchgefiihrten Zwillingsstudien, dass der Anteil der Veranderlichkeit der ADHS-
Symptomatik, welcher durch genetische Variationen bestimmt ist, bei ca. 76% liegt. Man geht
davon aus, dass sich ADHS durch das Zusammenwirken multipler Genvarianten und
Umweltfaktoren ausprégt und keinen monogenetischen Erbgang darstellt. Zwar lassen sich
einzelne Risikoallele wie das Dopamin-Rezeptor-D4-Gen ermitteln, die Auspragung auf den
Phénotyp bleibt aber trotzdem gering (Banaschewski 2010). Bei sogenannten Genom-weiten
Assoziations-Studien (GWAS), in denen DNA-Mikromatrix-Analysen durchgefuhrt wurden,
konnten keine signifikanten Zusammenhé&nge zwischen bestimmten genetischen Merkmalen

und der ADHS-Symptomatik entdeckt werden. Somit wird angenommen, dass ADHS-Risiken-
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Varianten sehr individuell bzw. klein sein missen und/oder mehrere wenige Allele einschlieRen
(Mick et al. 2010; Neale et al. 2010a; Neale et al. 2010b).

Im Rahmen der IMAGE-Studie (Kuntsi et al. 2006) konnte belegt werden, dass EEG-Parameter
(ereigniskorrelierte Potenziale: Ne, N2) und Verhaltensdaten (Reaktionszeit, Fehlerzahl) bei der
Bearbeitung von Flanker-Aufgaben im Vergleich zwischen Kindern mit ADHS, ihren nicht
betroffenen Geschwistern und familidr unbelasteten Kontrollprobanden Unterschiede
aufwiesen, die auf einen familidren Zusammenhang schlieRen lassen (Albrecht et al. 2008Db).

Inwieweit hier auch genetische Zusammenhénge vorliegen, muss noch geprift werden.

1.2.6 Andere Hypothesen zur Ursache von ADHS

Belegt ist der Zusammenhang eines geringen  Geburtsgewichts mit  der
Auftretenswahrscheinlichkeit der ADHS-Symptomatik im Kindesalter. 23% der Kinder mit
einem unterdurchschnittlichen Geburtsgewicht weisen im Alter von 12 Jahren hyperkinetische
Auffalligkeiten auf. Somit ist das Vorkommen von ADHS viermal héufiger als bei den
Kontrollprobanden mit physiologischem Geburtsgewicht (Botting et al. 1997). In einer
Ubersichtsarbeit von Dopfner et al. (2008a) wird gezeigt, dass Nikotin- und Alkoholkonsum
wéhrend der Schwangerschaft, Hirnschadigungen und ein niedriges Geburtsgewicht das Risiko
dieser Kinder erhthen, spéter eine ADHS-Symptomatik aufzuweisen.

Feingold (1975) hingegen nahm an, dass viele ADHS-Kinder allergisch auf bestimmte
synthetische Nahrungsmittel (z.B. Farbstoffe) reagieren. Daraufhin durchgefihrte Diétstudien
zeigten aber keine signifikanten Therapieerfolge (Conners 1980). Da in mehreren Studien ein
gehduftes Auftreten von Allergien bei ADHS-Probanden aufféllt, wird vermutet, dass ein
Zusammenhang zwischen Allergien und hyperaktivem Storungsmuster besteht. Es wird
angenommen, dass allergische Reaktionen ein Ungleichgewicht im cholinergen-/adrenergen
System verursachen und somit hyperkinetische Verhaltensaufféalligkeiten ausldsen kénnen
(Marshall 1989). In diesem Bereich fehlen aber noch hinreichende wissenschaftliche Belege.
Neuere Studien zeigen, dass Nahrungszusatze wie Farbstoffe ADHS-Symptome auslésen
konnen (McCann et al. 2007). Auch der Einfluss ungeséttigter Fettsauren wird diskutiert: So
konnte bei Kindern, die unter der ADHS leiden, ein erniedrigter Serumspiegel an ungesattigten
Fettsduren festgestellt werden. Nach einer Nahrungsumstellung, die eine erhéhte Zufuhr an
ungesattigten Fettsduren beinhaltete, wurde eine Abschwachung der ADHS-Symptomatik
beobachtet (Frohlich und Dépfner 2008).

1.3  Aufmerksamkeit und visuelle Wahrnehmung
Per Definition wird Aufmerksamkeit in automatisierte und kontrollierte Aufmerksamkeit
unterschieden. Automatische Aufmerksamkeit wird benutzt, wenn schon bekannte und erlernte

Prozesse ablaufen wie z.B. Autofahren. Wenn anstatt vertrauter und schon bekannter
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Reizsituationen komplexe neue Reize auftreten, findet eine selektive und kontrollierte
Zuwendung der Aufmerksamkeit statt. Diese Aktivierungsform bildet sich im
kortikosubkortikalen System, auch limitiertes Kapazitatskontrollsystem (LCCS = limited
capacity control system) genannt, ab (siehe Tab. 1). Die Verarbeitungskapazitét dieses Systems
ist begrenzt und bestimmt den Rahmen der Aufmerksamkeit (Schmidt und Thews 1999).

LCCS-Strukturen Aufgaben
) Prioritatensetzung zwischen konkurrierenden und kooperierenden
Prafrontaler Cortex -
Zielen
Parietaler Cortex Aufgabe alter oder irrelevanter Ziele

Basalganglien (v.a. das Striatum) | Hemmung irrelevanter Ziele

Retikuldrer Thalamus Selektion der sensorischen Kanale und motorische Effektoren

Tabelle 1: Anteile des limitierten Kapazitatskontrollsystems und die spezifischen Aufgaben der
anatomischen Strukturen (modifiziert nach Schmidt und Thews 1996, S. 141)

Aufmerksamkeit beeinflusst die Verarbeitung sensorischer Informationen und somit wird
angenommen, dass durch sie auch die Aktivitat der sensorischen Neurone der GroBhirnrinde
moduliert  wird.  Mit  Hilfe  psychophysischer  Methoden  (z.B.  funktionelle
Magnetresonanztomographie (fMRT), EEG) koénnen die rdumlichen Hirnaktivitaten abgebildet
werden. Dem visuellen System wird hierbei eine besondere Rolle eingerdumt, da es den grofiten
Anteil am sensorischen Kortex einnimmt.

Die wissenschaftliche Literatur bietet mehrere Erklarungsansatze fir das Ph&nomen
Aufmerksamkeit: Laut Posner und Petersen (1990) ist das Aufmerksamkeitssystem an sich
eigenstandig und vergleichbar mit dem sensorischen oder motorischen System. Es ist aber mit
den anderen kortikalen Netzwerken verknlpft und wird in drei Subsysteme eingeteilt. Diese
gliedern sich in die Orientierung fiir sensorische Ereignisse, die Erkennung von Signalen
(Bewusstsein) und die Wachsamkeit bzw. den Alarmzustand.

Bei der Untersuchung von sensorischen Systemen wird Aufmerksamkeit ,als Einfluss der
Verhaltensrelevanz eines Reizes auf dessen neuronale Verarbeitung und Représentation
definiert“ (aus Treue 2003, S.260). Dabei muss man beachten, dass auch die Vigilanz
(Daueraufmerksamkeit) einen Einfluss auf die Verarbeitung und Reprasentation von Reizen hat.
Der Unterschied zwischen Vigilanz und Aufmerksamkeit besteht in der Selektivitdt und der
Modulation der Aufmerksamkeit bei der Verarbeitung und Représentation eines oder mehrerer
Reize. Dies kann sich beispielsweise auf die rdumliche Aufmerksamkeit, Farbe oder
Orientierung  beziehen.  Corbetta et al. (1990) wiesen mit Hilfe von
Positronenemmissionsmessungen (PET) nach, dass bewegungsverarbeitende Zentren im Gehirn
aktiviert werden, wenn die Konzentration der Aufmerksamkeit auf die Bewegung eines Reizes

gelenkt wird. Wurde dagegen die Aufmerksamkeit auf die Farbe desselben Reizes fokussiert,
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war eine Aktivierung der farbverarbeitenden Arealen zu beobachten. Treue und Martinez
Trujillo (1999a) fanden heraus, dass die Aktivitat richtungsselektiver Neuronen sowohl durch
die Verschiebung rdumlicher Ausrichtung in das rezeptive Feld als auch durch die Ausrichtung
der Aufmerksamkeit auf die bevorzugte Bewegungsrichtung im gleichen Umfang erhoht
werden kann.

Die Wirkung von Aufmerksamkeit auf die sensorische Informationsverarbeitung wird anhand
verschiedener Erklarungsmodelle beschrieben: Desmione und Duncan (1995) erldutern in ihrem
,Biased-competition“-Modell Aufmerksamkeit hauptsachlich als eine Verschiebung der
Verarbeitung zwischen miteinander konkurrierenden Reizen. Durch Aufmerksamkeit wird die
Signalubertragung fur Reize, die momentan fokussiert werden sollen, gesteigert, wahrend
gleichzeitig die Signalubertragung fur unbeachtete Reize absinkt. Dieses Modell soll somit
erklaren, warum Aufmerksamkeit die Verarbeitung einzelner Reize nur minimal beeinflusst,
aber bei einem zu beachtenden Reiz und gleichzeitig noch anderen vorhandenen Reizen
deutliche Effekte hervorruft.

Das ,Feature-similarity-gain“-Modell von Treue und Martinez Trujillo (1999a) betrachtet
Aufmerksamkeit als Beeinflussung der Sensitivitdt von Neuronen in Abhéngigkeit von der
Anhnlichkeit der momentan beachteten Reizeigenschaften und der Selektivitit des Neurons
(feature similarity). Aufmerksamkeitseffekte konnen in diesem Modell auch bei Einzelreizen
auftreten. Die Aufmerksamkeitseffekte sind aber besonders deutlich, wenn Aufmerksamkeit
zwischen zwei Reizen innerhalb des rezeptiven Feldes wechselt, da in dieser Situation die
Aktivierung des einen Reizes mit der Inhibierung des anderen Reizes kombiniert wird (Treue
2003).

Fur die Wahrmehmung sensorischer Reize ist Aufmerksamkeit ein bedeutender
Verstarkungsfaktor. Wenn die Aufmerksamkeit auf bestimmte Merkmale ausgerichtet wird,
kommt es zur Visusoptimierung, da die visuelle Wahrnehmung beispielsweise von Kontrasten
oder Ecken und Kanten erhoht wird (Yeshurun und Carrasco 1998; Treue und Martinez Trujillo
1999b; Treue 2004). Daruber hinaus beeinflusst die Aufmerksamkeit die Wahrnehmung von
Formen und Farben (Corbetta et al. 1990; Saenz et al. 2003). Auch bei der
Bewegungswahrnehmung, insbesondere bezogen auf die Detektion von Richtung und
Geschwindigkeit, sind verstarkende Effekte beobachtet worden (Maunsell und Treue 2006;
Treue und Martinez Trujillo 1999b). So kann durch die willkirlich fokussierte Aufmerksamkeit
die Wahrnehmung gescharft werden. Allerdings wird gleichzeitig die Aufmerksamkeit flr
andere Reize entsprechend reduziert (Brefcynski und De Yoe 1999), sodass die
Aufmerksamkeit eine filternde Wirkung hat (Thier et al. 2003). Der Anteil der unbewussten
Aufmerksamkeit kann die verbleibende Restwahrnehmung immer dann aktivieren, wenn in
seinem Umfeld ein abweichendes Objekt erscheint, welches dann die Aufmerksamkeit
fokussiert (Maunsell und Treue 2006).
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Green und Bavelier (2003) fanden heraus, dass, wenn die bewusste Aufmerksamkeit auf ein
Zielreiz (Target) mit einer bestimmten rdumlichen Ausrichtung oder Form gerichtet wird und
gleichzeitig flankierende Distraktoren erscheinen, ein groBer Anteil der Aufmerksamkeit
abgelenkt wird. Dies hat zur Folge, dass die Entscheidungsfindung uber die Form oder die
rdumliche Ausrichtung des Zielreizes wesentlich beeinflusst wird (Green und Bavelier 2003).
Fur diese Untersuchungen eignen sich beispielsweise klassische Flanker-Aufgaben (Eriksen BA
und Eriksen CW 1974). Dieser Aufgabentyp stellt ein standardisiertes Experiment zur
Aufmerksamkeitsverteilung dar (siehe auch 1.4.4.1). Es konnte gezeigt werden, dass die
Reaktionszeit, die zur Identifikation des Zielreizes (Target) bendtigt wird, verkirzt ist, wenn die
Distraktoren kompatible Formen zum Target aufweisen (compatibility effect). Ist der Zielreiz
aber von inkompatiblen Formen flankiert, verlangert sich die Identifikation, da Aufmerksamkeit
vom Zielreiz abgelenkt wird (Lavie und Cox 1997). Die Arbeitsgruppe von Ahissar (Ahissar et
al. 1998; Ahissar und Hochstein 2000) fand heraus, dass die Zielreiz-ldentifikation einen
Einfluss auf die Wahrnehmung der Distraktoren hat: ist die Merkmalsbestimmung des Targets
einfach, so Uben die Distraktoren aufgrund der Aufmerksamkeitsverteilung einen stérkeren
Einfluss aus. Der ,einfache” Zielreiz hat zur Folge, dass der Proband leichter ablenkbar ist.
Wird dagegen die Identifikation des Zielreizes als sehr schwer wahrgenommen, besteht eine
hohe Fokussierung der Aufmerksamkeit und die Distraktoren werden vermehrt ignoriert - der
Proband I&sst sich weniger leicht ablenken.

Diese Erkenntnisse lassen annehmen, dass die Aufmerksamkeit eine bedeutende Rolle bei der
visuellen Wahrnehmung spielt. Die Aufmerksamkeit hat sowohl einen modifizierenden als auch
einen verstarkenden Einfluss auf die friihe sensorische Verrechnung von bestimmten
Objektmerkmalen, was wiederum schon eine Transformationsleistung des Gehirns darstellt. So
werden z.B. bereits einzelne Objekte bezuglich ihrer Objektmerkmale Farbe und Helligkeit
immer im Zusammenhang mit ihrem Umfeld wahrgenommen. Dies entspricht einer lateralen
Verrechnung und zeigt, dass keine isolierte Wahrnehmung stattfindet (Creutzfeldt et al. 1990).
Das Bewegungen wahrgenommen werden kdnnen, ist schon seit den Anféangen der Menschheit
von immenser Bedeutung. Diese Fahigkeit bildet die Grundlage fir Uberlebenswichtige
Verhaltenskomplexe wie z.B. die Feindvermeidung und die Nahrungssuche. Die unbewusste
Aufmerksamkeit wird durch bewegte Bilder fokussiert. Aber auch die bewusst gelenkte und
aufrechterhaltende Aufmerksamkeit tragt zur verbesserten Erkennung von bewegten Objekten
inklusive ihrer Richtung und Geschwindigkeit bei (Treue und Martinez Trujillo 1999). Dies
flhrt dazu, dass bewegte Objekte effizienter wahrgenommen werden als statische Bilder
(Johansson 1973; Vuong 2006).

Es wird vermutet, dass bei den kortikalen Aufmerksamkeitssystemen bei Kindern mit ADHS
Unterschiede im Vergleich zu gesunden gleichaltrigen Kindern vorliegen. In den letzten Jahren

hat sich der Fokus von der Betrachtung einzelner anatomischer Besonderheiten (z.B.
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Volumenunterschiede der weiflen Substanz (siehe auch 1.2.1; Castellanos et al. 2002) auf die
Dysfunktionen der komplexen Netzwerk-Organisation des Gehirns verschoben (Sergeant et al.
2006). Ein Netzwerk stellt das Ruhenetzwerk des Gehirns (default mode network = DMN) dar.
Mit dem Ruhenetzwerk wird das nicht-zielgerichtete Verhalten in Verbindung gebracht. Es
zeigt eine erhohte Aktivitét, wenn keine kognitive Anstrengung vorliegt (Ruhezustand) (Raichle
et al. 2001). Zugeordnet wird das DMN zu folgenden anatomischen Strukturen: dem ventralen
medialen Kortex, dem posterioren Cingulum und dem mittleren Precuneus (Castellanos et al.
2008; Wang et al. 2009; Steinhausen et al. 2010). Li et al. (2007) stellten fest, dass das
Ausbleiben einer Unterdriickung der DMN-Aktivitat sich stérend auf die Aufgabenbearbeitung
auswirkt. Das DMN stellt somit einen Antagonismus zur Aufgabenbearbeitung dar und kann als
»Negatives-Aufgaben-Netzwerk” (task-negative-network) bezeichnet werden (Konrad und
Eickhoff 2010). Fox et al. (2005) und Sonuga-Barke und Castellanos (2007) beschrieben ein
weiteres Netzwerk, dass eine héhere Aktivitat wahrend der Aufgabenbearbeitung zeigt (task-
positive network). Es wird dem dorsolateralen prafrontalen Kortex, dem intraparietalen Sulkus
und dem supplementéren Motorareal anatomisch zugeordnet und wird in Zusammenhang mit
der Antwortenvorbereitung, Wachheit und selektiven Aufmerksamkeit gebracht.

Es werden bei ADHS-Patienten Verdnderungen im Ruhenetzwerk des Gehirns vermutet. Zum
einen wird eine Hyperkonnektivitdt des DMN angenommen (Tian et al. 2006), zum anderen
wird eine Hypokonnektivitdt vermutet (Castellanos et al. 2008). Unterschiedliche
Forschungsergebnisse lassen noch keine endguiltige Aussage Uber die definitiven pathologischen
Veranderungen im DMN zu (Konrad und Eickhoff 2010). Wang et al. (2009) fanden heraus,
dass bei Kindern mit ADHS eine andere Topographie der Netzwerke vorliegt, sowie
unterschiedliche lokale und globale Leistungen der Netzwerke bestehen. Eine herabgesetzte
funktionelle Verbundenheit des fronto-striato-parieto-cerebellaren Wachsamkeit-Netzwerks bei
ADHS-Kindern wurde ebenfalls entdeckt. Gleichzeitig fand man heraus, dass die Einnahme von
Methylphenidat eine Normalisierung der Funktion des Netzwerks bewirkte (Rubia et al. 2009).
Peterson et al. (2009) stellte eine Unterdriickung des DMN bei Erwachsenen, die unter

Psychostimulantien-Medikation standen, fest.

1.3.1 Sensorische Informationsverarbeitung im visuellen Kortex

Die Vorgange der sensorischen Informationsverarbeitung wurde im Detail an Primaten erforscht
und sind zum groBten Teil auf den Menschen (bertragbar, da bei beiden Spezies der visuelle
Kortex eine herausragende Stellung einnimmt. Zuerst wird die visuelle Information Uber die
Zellen der Netzhaut aufgenommen und tber den Thalamus in den priméren visuellen Kortex
(V1) im Okzipitallappen des Gehirns weitergeleitet. Die Signale werden dann in
nachgeschaltete kortikale Areale mit immer spezialisierteren Neuronen weitergeleitet.
Gleichzeitig werden die rezeptiven Felder, die im priméren visuellen Kortex noch sehr klein

sind, immer groRer. Auch die Selektivitdt der Neuronen beziiglich der Stimuluseigenschaften



20

nimmt erheblich zu. So kodnnen beispielsweise Gesichter oder andere komplexere Formen
differenziert werden, wahrend im V1 nur grundlegende Effekte wie z.B. Orientierung,
Bewegungsrichtung und Farbe bei der Selektion beriicksichtigt werden. In den hinter V1
geschalteten kortikalen Arealen findet dann auch die Verknupfung mit anderen
Reizeigenschaften wie z.B. auditorischen Signalen, der Blickrichtung oder motorischer
Bewegungen statt (Karnath und Thier 2003). So setzt sich beispielsweise das Formsystem in
Gebiete von V2 fort und im inferotemporalen Kortex (IT) finden dann hochspezifische
Verarbeitungen von Form- und Musterdetails statt. Die Bewegungsverarbeitung wird (iber V2-
in V5-Bereiche fortgeleitet in den mediotemporalen- (MT) und mediosuperiortemporalen-
(MST) Kortex. Im mediotemporalen Kortex sind Zellen, die nur auf Bewegungen im Raum
reagieren. Durch die Weiterverschaltung der Areale mit dem frontalen Augenfeld dienen sie
zum einen der Analyse von Bewegung und Tiefe, zum anderen sind sie flir die Steuerung der
visuellen Wahrnehmung verantwortlich. Wenn jedoch an einer bestimmten Stelle mehrere
Bewegungen erscheinen, was in der Natur hdufig vorkommt, besteht eine besondere
Herausforderung fir die visuelle Wahrnehmung. Um herauszufinden, wie diese Situationen
verarbeitet werden, wurden Versuche mit Affen, denen Kreise mit bewegten Punkten (random
dot patterns) gezeigt wurden, gemacht. Die Punkte bewegten sich dabei in nur eine Richtung, in
verschiedene Richtungen oder zeigten Bewegungsunterbrechungen. Dabei stellte sich heraus,
dass Zellen des priméren visuellen Kortex sowohl auf Bewegung ihrer bevorzugten Ausrichtung
als auch auf Gberlagerte Bewegungen antworteten, wahrend die Aktivitat von Zellen aus dem
mediotemporalen Kortex bei mehreren, gleichzeitig ablaufenden Bewegungen unterdriickt
wurden (Snowden et al. 1992).

Durch die Messung visuell evozierte Potenziale (VEP) l&sst sich die Leitungsfunktion der
Sehbahn berprifen. Diese werden mit Hilfe von Oberflachenelektroden (okzipitale Position)
tiber der Sehrinde abgeleitet und dienen der objektiven Visusbestimmung. Das visuell evozierte
Potenzial ist somit Ausdruck des Eintreffens und der Weiterverarbeitung von visuellen Signalen
und spiegelt sich zuerst ca. 20-30 ms nach einem Lichtreiz als negative Welle (N1) im EEG
wider, darauf folgend erscheint nach 90-120 ms eine ausgepragte positive Welle P2 oder auch
P100 genannt. Diese Wellen reprasentieren die primare visuelle Verarbeitung. Spatere Wellen
wie z.B. die P300, die nach ca. 300-600 ms erscheint, sind mit héheren Verarbeitungsprozessen
wie Entscheidungen und motorischen Reaktionen verkniipft (Schmidt und Thews 1996). Bei
Untersuchungen mit Kindern mit ADHS wurden im Vergleich zur Kontrollgruppe verminderte
VEPs (Eisert et al. 1982) sowie geringere P100- und P300-Wellen festgestellt (Steger et al.
2000; Szucs et al. 2009; Steinhausen et al. 2010).

1.3.2 Motorik

Bei der Steuerung der Motorik laufen komplexe Vorgange in den kortikalen Arealen ab;

detaillierte Ausfuihrungen hierzu sind in der einschldgigen neurophysiologischen Literatur zu
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finden. Bevor selbst nur alltdgliche motorische Ablaufe stattfinden (z.B. der Griff nach einem
Glas Wasser), ist beinahe eine komplette Aktivierung der GroRhirnrinde, der Basalganglien und
mehrerer Teile des Kleinhirns zu beobachten (Schmidt und Thews 1996).

Kornhuber und Deecke (1965) beschrieben erstmals das Phdanomen des Bereitschaftspotenzials
(BP) (readiness potential), dass sie bei Probanden beobachteten, die willkirliche
Fingerbewegungen machten. Das Bereitschaftspotenzial lasst sich als negative Potenzialwelle
von 10-15 puV mit Hilfe von EEG-Messungen ca. 500-1000 ms frontal und parietal vor
willkurlichen Bewegungen ableiten und wird als Voraktivierung des motorischen Systems vor
einer Antwort (z.B. Tastendruck) gewertet. Die Lokalisation der Bereitschaftspotenziale wird
dem supplementarmotorischen Kortex zugeordnet. Brunia und van Boxtel (2001) vermuten
zwei unterschiedliche thalamo-kortikale Entstehungswege, die zur Ausbildung der
Bereitschaftspotenziale fuhren: zum einen den Weg (ber das Cerebellum (Kleinhirn), zum
anderen den Weg Uber die Basalganglien.

Es konnte gezeigt werden, dass sich die Amplitude der Bereitschaftspotenziale durch monetére
Erwartungen (hohere Motivation) der Probanden (McAdam und Seales 1969) oder auch durch
Zeitdruck (Freude et al. 1988) erhoht. Dariliber hinaus konnten Entwicklungseffekte
nachgewiesen werden, da bei Kindern erhéhte und verldngerte BPs im Vergleich zu
Erwachsenen messbar waren (Szucs et al. 2009). Bei einer Studie mit Kindern mit ADHS
wurden erniedrigte Bereitschaftspotenziale beim Bearbeiten einer Choice-Reaction-Time-
Aufgabe im Vergleich zu den Kontrollprobanden entdeckt (Steger et al. 2000). Auch bei
Patienten mit Morbus Parkinson (Shibasaki et al. 1978; Colebatch 2007) und bei Kindern mit
multiplen Tics (Rothenberger und Kemmerling 1982) wurden verdnderte (erniedrigte)
Wellenformen der BPs entdeckt. Diese Ergebnisse bestdtigen die Annahme von Brunia und van
Boxtel (2001), dass kortikale Verschaltungen mit den Basalganglien u.a. die Triggerung der

Bereitschaftspotenziale beeinflussen.

1.4  Grundlagen des Elektroenzephalogramms

Das erste menschliche Elektroenzephalogramm (EEG) wurde 1924 von Hans Berger abgeleitet.
Die entsprechende wissenschaftliche Veroffentlichung erfolgte allerdings erst finf Jahre spéter
(1929).

Unter einem Elektroenzephalogramm versteht man die Aufzeichnung der elektrischen Aktivitat
des Gehirns. Das EEG ist ein non-invasives Verfahren, das Uber Elektroden, die an der
Kopfhaut angebracht sind, elektrische Potenzialschwankungen des Gehirns erfasst (Vossel und
Zimmer 1998). ,,Das EEG ist die Darstellung eines elektrischen Spannungsverlaufs in der Zeit*
(Ereigniskorrelierte Potenziale-Eine kurze Einfihrung 2003, S. 3). Das EEG erlaubt eine préazise
zeitliche Messung mentaler Prozesse, die aber in der ortlichen Auflésung Ungenauigkeiten

aufweisen. Diese missen in der weiteren Datenverarbeitung mit Hilfe mathematisch-
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statistischer Mittel beriicksichtigt werden (Birbaumer und Schmidt 2006). Die messbaren
Potenziale unterscheiden sich in ereignisbezogene und spontane elektrische Aktivitaten. Das
Spontan-EEG wird zur Bestimmung der Ruheaktivitdt der GroBhirnrinde (Neokortex)
verwendet, wogegen ereigniskorrelierte Potenziale die elektrische Aktivitat bei Reizaufnahme
und Verarbeitung abbilden (Vossel und Zimmer 1998). Die verwendeten MaReinheiten um
elektrische Signale zu beschreiben sind Frequenz, Spannung, Zeit und Ort der Ableitung. Die
Frequenz wird in der Einheit Hertz gemessen (Hz = [1/s]) und gibt die Anzahl der
Schwingungen pro Sekunde an. Volt ist die Einheit fur die Spannung und wird als Amplitude
der Schwingung dargestellt. Die gemessenen Grofien bewegen sich im Millisekunden- (ms) und
Mikrovoltbereich (uV) (Ereigniskorrelierte Potenziale-Eine kurze Einfihrung 2003). Das EEG
weist Oszillationen von 0 bis ca. 100 Hz auf, die mit zunehmender mentaler Wachheit schneller
werden (Birbaumer und Schmidt 2006).

14.1 Dipolstruktur des Neokortex

Das Ruhepotenzial der Pyramidenzellen liegt bei —50 bis -80 mV. Das Ruhepoteztial (oder
Membranpotenzial) wird (iberwiegend vom Konzentrationsgradienten der Kaliumionen (K")
bestimmt, da im Ruhezustand die Kanéle in der Zellmembran gréRtenteils gedffnet sind. Das
Membranpotenzial wird durch die Aktivitdt des Natrium-Kalium-lonen-ATPase-Antiports
ermoglicht. Die Na'-K*-Transporter befinden sich in der Plasmamembran des Neurons und
tauschen in einem Pumpzyklus drei Na* gegen den Konzentrations- und Potenzialgradienten mit
zwei K*-lonen aus (siehe Abb. 3). Bei diesem Prozess wird aus der energiereichen Verbindung
Adenosintriphosphat (ATP) durch Phosphatabspaltung Adenosindiphosphat (ADP). Die

Permeabilitit der Membran fir Chloridionen ist wéhrend des Ruhepotenzials sehr gering.
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Abbildung 3: Ladungsverteilung der neuronalen Zellmembran (nach Zilles und
Rehk&mper 1998, S. 51)
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Die Funktion der Nervenzellen im Organismus ist die Informationsweiterleitung. Wéhrend
dieser Informationsverarbeitung ist die betroffene Zelle aktiv und es entsteht durch eine schnelle
Depolarisierung der Zelle ein Aktionspotenzial. Der Ablauf eines Aktionspotenzials lasst sich in
unterschiedliche Stadien einteilen, wovon insbesondere die Verlaufe der Ladungsverteilung
hinsichtlich des EEGs von Interesse sind.

Wéhrend der Phase der Depolarisation wird das Membranpotenzial positiv und mit Erreichen
eines Schwellenwertes erhoht sich die Leitfahigkeit der Membran fir Na-lonen und diese
stromen ins Zellinnere. Danach folgt die Phase der Repolarisation durch vermehrt gedffnete K*-
Kanale und den gleichzeitigen K*-Ausstrom. Das Ruhepotenzial der Zelle stellt sich wieder ein.
Die Amplitude des Aktionspotenzials einer Pyramidenzelle betrégt ca. 60-100 mV (ber eine
Dauer von 0,5-2 ms. Durch synaptische Verbindungen der Zellen untereinander kommt es zu
Unterbrechungen des Ruhepotenzials, wenn exzitatorische Transmitter in den prasynaptischen
Spalt abgegeben werden und so am Axonhigel der postsynaptischen Zelle die Bildung von
Aktionspotenzialen startet, die sich dann nach peripher Uber das Soma und die proximalen
Dendriten ausbreiten. Hierbei unterscheidet man erregende postsynaptische Potenziale (EPSP),
bei denen groRtenteils Na* in die Zelle einstromt und es zur Depolarisation kommt, von
inhibitorischen postsynaptischen Potenzialen (IPSP), bei denen ein vermehrter K*-Ausstrom aus
dem Zellinneren zu einer Intensivierung des Ruhepotenzials flihrt. Da es keine ausgepréagten
Nachpotenziale gibt, entladen die einzelnen Pyramidenzellen mit einer Frequenz von bis zu 100
Hz.

Pyramidenzellen sind die einzigen Zellen im Neokortex, die Afferenzen aus dem Neokortex
besitzen. Dies hat zur Folge, dass das EEG die Informationen sichtbar macht, welche vom
Neokortex aus an andere Hirnregionen weitergeleitet werden. Wenn Pyramidenzellen erregt
sind, flhrt dies zu einer relativen Spannungssenke, folglich I6st eine Hemmung bzw.
Deaktivierung von Pyramidenzellen eine Positivierung im EEG aus. Exzitatorische und
inhibitorische postsynaptische Potenziale 16sen die elektrischen Spannungsschwankungen der
GroBhirnrinde aus.

Die Neurone des Neokortex lassen sich zwei Haupttypen zuordnen, den Pyramiden- und
Sternzellen. Die Erregung der Pyramidenzellen ist exzitatorisch, wogegen die Sternzellen
hauptsachlich inhibitorisch wirken. Dabei machen Pyramidenzellen 80% der Neurone des
Neokortex aus, die lokal durch Axonkollateralen miteinander in Verbindung stehen. Bis zu 90%
ihrer Axone verlaufen in andere kortikale Regionen sowohl ipsilateral als Assoziationsfasern als
auch Kkontralateral in Form von Komissurenfasern. Die uUbrigen 10% verlaufen als
Projektionsfasern in andere Regionen des Nervensystems (Schmidt und Thewes 1996).
Allerdings sind Signale erst im EEG messbar, wenn eine groiere Anzahl an Zellen synchron
beginnt Potenziale ,,abzufeuern®. Dies passiert, wenn viele Zellen eines Hirnareals gleichzeitig

erregt oder gehemmt werden. Es werden somit nicht einzelne Aktionspotenziale im EEG
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abgebildet sondern die Summe vieler postsynaptischer Potenziale. Die Nervenzellen miissen
auBerdem von ihrer rdumlichen Ausrichtung in dieselbe Richtung zeigen und senkrecht zur
Schadeloberflache liegen. Hierbei ist der zytoarchitektonische Aufbau des Neokortex von
Bedeutung, der zum Grofteil von einer flinfschichtigen (1-V) Grundstruktur dominiert wird:
e Schicht I und Il (schadeloberflachennah): Dendriten der Pyramidenzellen
e Schicht I, IV und V (schadeloberflachenfern): Zellkrper der Pyramidenzellen.

Diese senkrechte Ausrichtung und Schichtung der Zellen fihrt zu einer spezifischen
Spannungsverteilung in unmittelbarer Umgebung der Zellen, sodass an der Kopfhaut
Feldpotenziale registriert werden kdnnen. Inhibitorische Potenziale tragen kaum zur Entstehung
von Feldpotenzialen bei, EPSP hingegen sind von grofRer Bedeutung fiir die Messung des EEGs.
Hierbei dient der Extrazelluldarraum als Kondensator, der hohe Frequenzen abschirmt. Apikale
Dendriten spielen eine bedeutende Rolle bei der Generierung von Spannungsanderungen. Wenn
thalamokortikale oder andere Kkortikale Afferenzen Erregungssalven an einen apikalen
Dendriten abgeben, wird der extrazellulare Bereich des Dendriten negativ (siehe Abb. 4, S. 25).
Bei einem postsynaptischen erregenden Potenzial erfolgt eine Depolarisierung des Zellkorpers,
was zu einer Zunahme an negativer Ladung im extrazelluldren Bereich fiihrt. Liegt hingegen die
Angriffsstelle einer exzitatorischen Synapse am Apikaldendriten, wird in diesen Bereich die
extrazellulare Umgebung negativ, wohingegen die extrazellulare Umgebung des Zellkdrpers
positiv wird (Schmidt und Thews 1996). Durch den Na*-Einstrom in den Dendriten entsteht ein
negatives Feldpotenzial. Die positive Ladung (Strom) verteilt sich in Richtung Soma der Zelle.
Die positiven Ladungen wandern dann wiederum vom Soma hin zum depolarisierten Dendriten.
Der Ort des Stromeintritts wird als ,,Senke” bezeichnet, da dieser negative Pol positive
Ladungen anzieht. Die Lokalisation des Stromaustritts wird ,,Quelle* genannt (siehe Abb. 4, S.
25). Der Strom flieRt von Gebieten geringer Konzentration (Soma) zu den depolarisierten
Regionen (apikaler Dendrit). Daraus ergibt sich, dass die Polaritét der extrazellularen Spannung
im Bereich der Senke, relativ zur Quelle gesehen, negativ ist. Folglich verhalt sich die
intrazellulare Spannung umgekehrt. Aufgrund der umgekehrten Polarisierung zwischen den
unteren und oberen Schichten des Neokortex, kann man die Hirnrinde regional als einen
elektrischen Dipol beschreiben (Birbaumer und Schmidt 2006). Diese elektrophysiologische
Eigenschaft macht es uberhaupt erst mdglich, oberflachlich Potenziale im EEG abzuleiten und

anatomischen Strukturen zuzuordnen.
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Abbildung 4: Schema eines kortikalen Dipols. Oberflachennegative langsame Hirnpotenziale werden
durch Depolarisation des Kortex erzeugt, wobei Afferenzen die apikalen Dendriten von
Pyramidenneuronen aktivieren. Die extrazellularen Strome erzeugen an der Kopfhaut messbare
Potenziale (aus Birbaumer und Schmidt 2006, S. 472)

1.4.2 Die Messung des EEG

Durch die in Kapitel 1.4.1 gezeigten neurophysiologischen und neuroanatomischen
Gegebenheiten gelingt es, im Rahmen eines EEGs Uber die Kopfhaut summatorische Potenziale
des Neokortex abzuleiten. Die wesentlichen Voraussetzungen im Uberblick:

1. exzitatorische und inhibitorische postsynaptische Potenziale 16sen elektrische

Spannungsschwankungen in der Grol3hirnrinde aus

2. synchrone Erregung mehrerer Zellen eines Hirnareals

3. senkrechte Ausrichtung der Nervenzellen zur Schadeloberfléche.
Bevor man mit der Ableitung des EEGs beginnen kann, ist eine griindliche Vorbereitung der
Stellen nétig, an denen die Ableitung erfolgen soll. Dies beinhaltete das Sdubern z.B. mit
Athylalkohol (70%), das Aufrauen und das Auftragen von Elektronenpaste an der jeweiligen
Ableitstelle. Um einen moglichst geringen elektrischen Ubergangswiderstand (Impendanz)
zwischen der Kopfhaut und der Elektrode zu erreichen, wird eine elektrisch leitende und die
Kopfhaut anrauende Elektrodenpaste verwendet. Ein mdglichst geringer elektrischer
Ubergangswiderstand (<10 kQ) in diesen Bereichen ist wiinschenswert, um ereigniskorrelierte
Potenziale, die in einem Bereich von ca. 10 Hz liegen, moglichst stérungsfrei aufzeichnen zu
koénnen (Picton et al. 2000).
Da es keinen absoluten Nullpunkt gibt (Lutzenberger et al. 1985), man aber einen Bezugspunkt

bendtigt, wird hierzu eine bestimmte Elektrode verwendet, die als Referenz dient
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(Referenzelektrode). Damit die Elektroden bei den einzelnen Messungen immer an denselben
Stellen angebracht werden kénnen, wurde u.a. die 10-20er Standardisierung entwickelt (Jasper
1958). Dieses System verwendet vier anatomische Bezugspunkte (Nasion, Inion, jeweils die
praaurikuléren Punkte) um die einzelnen Ableitorte hierzu in Bezug zu setzen. Die Absténde
betragen 10% oder 20% der jeweiligen Strecke (siehe auch Abb. 5).

Die Einteilung der Elektroden erfolgt in anterior-posteriorer Lage (F = Frontal, C = Central, T =
Temporal, P = Parietal, O = Okzipital) und nach ihrer Position bezogen auf die Mittellinie
(ungerade Zahlen = linke Hemisphdare, gerade Zahlen = rechte Hemisphére) (Vossel und
Zimmer 1998).
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Abbildung 5: Skizze der Elektrodenanordnung bei der "10-20"-EEG-
Ableitung nach Jasper (1958) (ibernommen von Kok 2010)

14.3 Ereigniskorrelierte Potenziale

Ereigniskorrelierter Potenziale (EKP) im EEG sind Ausdruck physiologischer VVorgénge bei der
Aufgabenbewdltigung in Echtzeit. Anhand der Nutzung ereigniskorrelierter Potenziale kdnnen
neurophysiologische Vorgéange in kortikalen Bereichen bei der Konfliktbewaltigung sichtbar
gemacht werden (Picton et al. 2000; Banaschewski und Brandeis 2007).

Das Spontan-EEG enthélt wertvolle Informationen (ber die grundlegende Hirnaktivitat in
Hinsicht auf die Frequenz und die Lokalisation der Aufnahme. Dies erlaubt den Riickschluss
auf bestimmte mentale Zusténde, beispielsweise die Abgrenzung von entspannten, aktiven und
konzentrierten Zustdnden oder aber auch die Unterscheidung in den Schlafzustand
(Rothenberger 2009). Des Weiteren kann man Hirnaktivitdten erforschen, die mit bestimmten
Ereignissen zu einer bestimmten Zeit korrelieren wie z.B. die Présentation eines Stimulus. Um
ereigniskorrelierte Potenziale analysieren zu kdnnen, ist ein Mittelungsverfahren, auch
Averaging genannt (die erhobenen EEG-Daten werden bezogen auf den Stimulus gemittelt),

notwendig. Dies ist vor der Quantifizierung von EKPs nétig, da die EKP-Komponenten im
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Vergleich zum Spontan-EEG sehr niedrige Amplituden haben. Durch die Anwendung des
Averangings soll das Verhaltnis von Signal (EKP) zu Rauschen (Spontan-EEG) optimiert
werden. Stimulus-bezogene Daten missen gemittelt werden, denn dabei mitteln sich die
ereignisunabhdngigen Anteile (Spontan-EEG, Rauschen) heraus (Vossel und Zimmer 1998).
Die restliche Aktivitat zeigt dann eine stabile Beziehung zwischen der Zeit und dem Ereignis
und stellt somit ein ereigniskorreliertes Potenzial dar (Albrecht 2009).

Innerhalb eines EKPs lassen sich Potenzialverlufe beobachten, die entweder vor oder nach dem
Ereignis stattfinden. Der Stimulus, der dem Probanden dargeboten wird oder die Reaktion des
Probanden, stellt hierbei das Ereignis dar. Vor der Reizdarbietung lassen sich Effekte wie
Handlungsvorbereitungen ableiten und darstellen. Nach der Reaktion finden dagegen z.B.
evaluierende Prozesse einer (in-)korrekten Reaktion statt. Bei der Untersuchung
reaktionshbezogener Prozesse bezeichnet man das EKP dann als response-locked, hierbei ist das
Zeitfenster durch die Reaktion definiert (Ne, Pe). Als stimulus-locked bezeichnet man EKPs,

wenn sie anhand der Reizdarbietung gemittelt sind (z.B. N2).

1.4.4 Ergebnisse neurophysiologischer Untersuchungen

Kinder, die unter ADHS leiden, zeigen oft Beeintrdchtigungen im Bereich des
Arbeitsgedachtnisses, der Reaktionshemmung sowie der Aufmerksamkeit (Willcutt et al. 2005).
Viele Aufgaben, die exekutive Funktionen erfordern, werden von Kindern mit ADHS schlechter
gelost. In den tberwiegenden Féllen sind die Antworten langsamer, variabler und zeigen eine
erhohte Fehleranzahl (Barkley 1997; Pennington und Ozonoff 1996; Osterlaan et al. 1998;
Banaschweski et al. 2004). Zusammenfassend ist festzustellen, dass ADHS-betroffene
Probanden eine Heterogenitit innerhalb ihrer Antworten aufweisen, die bei entsprechenden
Kontrollprobanden nicht vorzufinden ist. Als besonders aufféllig gelten die stark schwankenden
Reaktionszeiten bei einfachen Reaktionsaufgaben (Steinhausen et al. 2010). Die erhohte
Variabilitat der Reaktionszeiten konnte in mehreren neuropsychologischen Untersuchungen als
ein Hauptmerkmal von ADHS-Betroffenen herausgestellt werden (Andreou et al. 2007). In
Studien, in denen die Daueraufmerksamkeit ber einen ldngeren Zeitraum aufrecht erhalten
werden musste, wurde festgestellt, dass die ADHS-Probanden deutlich mehr Fehler machten als
die Kontrollprobanden. Zudem war der Leistungsabfall im zeitlichen Verlauf gréRer (Huang-
Pollock et al. 2006; Johnson et al. 2007). Ein bewahrter Test um diese Unterschiede zu
ermitteln, ist der Continuous-Performance-Test (Steinhausen et al. 2010).

Mit Hilfe des Farnsworth-Munsell 100 Hue Test (ein Test um die Unterscheidung von Farben
zu prufen) wurde belegt, dass Kinder mit ADHS auch eine Schwéche bei der Unterscheidung
von Farben zeigen insbesondere bei der Diskrimination von gelb und blau, aber auch bei der
Unterscheidung von griin und rot lieBen sich Defizite feststellen. Darliberhinaus reagieren sie
beim Farb-Stroop-Test (Test zur Messung der individuellen Interferenzneigung bei der Farb-

Wort-Interferenz) langsamer als gesunde Kinder (Banaschewski et al. 2006a, Roessner et al.
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2008). In einer Studie von Albrecht et al. (2008a) in der ein traditioneller Stroop-Test und
zusétzlich noch ein Farben- und Zahlen-Stroop-Test von Kindern mit ADHS bearbeitet wurde,
konnte dagegen gezeigt werden, dass sich erhéhte Interferenzwerte bei ADHS-Kindern lediglich
beim Farb-Stroop-Test ergaben. Somit lasst sich annehmen, dass die vorliegenden Ergebnisse
der erhohten Interferenzwerte aufgabenspezifisch sind und nicht verallgemeinert werden dirfen.
Laut Studien von Schachar et al. (2004) in denen die Fehlerkontrolle (error monitoring) anhand
von Stop-Task-Aufgaben untersucht wurde, ist die Stop-signal-reaction-Time bei ADHS-
Probanden verléngert. Stop-Task-Aufgaben erfordern bei der Beantwortung motorische
Inhibition. Das error monitoring dient der Fehlererkennung und wird den exekutiven
Kontrollprozessen zugesprochen (Logan et al. 1984). Auch Albrecht et al. (2005) fanden bei
Untersuchungen mit dem Stop-Test bei Kindern mit ADHS Defizite bei der motorischen
Antwort-Unterdriickung (motor response inhibition) sowie eine verminderte zentrale Konflikt-
Signalgabe. Bei dieser Art von Aufgabe ergab der Vergleich der Reaktionszeiten und der
Genauigkeit, mit der agiert wurde, dagegen keine Gruppenunterschiede.

Es wurde festgestellt, dass bei Aufgaben, die auf die Prifung der Reaktionszeit abzielen, nach
einem Fehler eine verlangsamte Antwort erfolgt (Rabbitt 1966). Mit Hilfe von
ereigniskorrelierten  Potenzialen  lassen  sich  neurophysiologische  Vorgdnge  der
Konfliktverarbeitung mit der jeweiligen temporalen Auflésung in Verbindung bringen (Picton
et al. 2000). Bei elektrophysiologischen Untersuchungen (EEG) wurden bei ADHS-Kindern
verdnderte hirnelektrische Aktivitaten nachgewiesen. Wenn Kinder wéhrend der Ableitung
Aufgaben losen mussten, waren besonders im Frontalkortex Auffalligkeiten messbar
(Banaschewski et al. 2007). Aufmerksamkeitsgestorte Kinder schneiden bei Aufgaben, die ein
selektives Aufmerksamkeitsverhalten oder lang anhaltende Aufmerksamkeit erfordern,
schlechter ab als gesunde Kinder. Im EEG lassen sich beispielsweise erniedrigte spate positive
Potenziale erkennen (P300). Hinzu kommt noch ein verzdgertes Erkennen von Reizmuster und
eine verlangsamte Reaktion auf den Stimulus (Tannock 1998). Bei Go-/NoGo-Aufgaben (auch
Continuous Performance Test (CPT) genannt), die eine zeitnahe, schnelle Reaktion bzw.
Inhibition der Reaktion erfordern, ist eine Veranderung in den ereigniskorrelierten Potenzialen
(EKPs) N1, N2 und P2 zu beobachten. Fallgatter et al. (2004) zeigten, dass ADHS-Probanden
bei der Bearbeitung von Go-NoGo-Aufgaben eine geringere Aktivitat im anterioren zinguléren
Kortex aufwiesen. Bei quantitativen EEG-Analysen wurden bei ADHS-Kindern Anzeichen fir
verminderte kortikale Erregbarkeit gefunden. Die verminderte kortikale Aktivierung wurde bei
unterschiedlichen Aufgaben wie z.B. Zuhéren, Zeichnen und leisem Lesen nachgewiesen
(Monastra et al. 1999). Aber auch bei der Erfassung vom Ruhezustand mittels EEG (Kind sitzt
ruhig und hat die Augen zu) sind Verdnderungen im EEG der ADHS betroffenen Kinder

festzustellen (Steinhausen et al. 2010).
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1.4.4.1 Flanker-Aufgaben

Fehler, die wahrend der Bearbeitung von Aufgaben gemacht werden, kénnen anhand von EEG-
Messungen abgebildet werden. Hierbei wird die Fehler-Bearbeitung von bestimmten EKP-
Parametern widergespiegelt. Um die fehlerbezogenen EKPs darstellen zu kénnen, sind vor
allem Aufgaben von Interesse, die viele Fehler provozieren.

Die Flanker-Aufgabe (flanker task) wurde von Eriksen BA und Eriksen CW (1974) entwickelt,
um die Aufmerksamkeitsfokussierung zu untersuchen. Bei der Flanker-Task muss sich die
Versuchsperson auf einen bestimmten Stimuli (target) konzentrieren und sich nicht von
Umgebungsreizen (flankern) ablenken lassen. sollen. Urspriinglich waren die Reize Buchstaben
(Eriksen BA und Eriksen CW 1974) oder gleichgrol3e Pfeile, die in verschiedene Richtungen
zeigten (Eriksen CW und Schultz 1979). Obwohl die umgebenden Reize (flanker) laut
Instruktion ignoriert werden sollen, kommt es zu unterschiedlichen Reaktionszeiten, je
nachdem, ob die umgebenden Reize zum Zielobjekt passen (kongruente Bedingung) oder nicht
(inkongruente Bedingung). Die Versuchspersonen reagieren schneller in der kongruenten
Bedingung (flanker congruency effect) und langsamer in der inkongruenten Bedingung (flanker
interference). Erklart wird dies mit der Moglichkeit zur Vorbereitung der Reaktion bei der
kongruenten Bedingung, wohingegen bei der inkongruenten Bedingung Inhibitionsprozesse
notig sind, um die vorbereitete Reaktion zu unterdriicken. Je &hnlicher die umgebenden Reize
(flanker) dem Zielstimuli (target) sind, desto starker wird der Einfluss des Flankers (flanker
effect). Die Flanker-Aufgabe zeigt, dass begleitende Informationen, auch wenn sie nicht

beachtet werden sollen, Einfluss auf die Reaktion haben.

1.4.4.2 Fehler-bezogene EKPs

Bei der Betrachtung reaktionsbezogener Prozesse (response-locked-EKPS) ist nach einer
falschen Antwort ein negatives Potenzial Ne (error negativity) mit einem Maximum an der
fronto-zentralen Elektrode (FCz) mit einer Latenz von ca. 80 ms zu sehen. Gefolgt wird die Ne
von einem mehr parietal lokalisierten positiven Potenzial Pe, das ca. 200-500 ms nach der
Antwort erscheint (Hohnsbein et al. 1998; Falkenstein et al. 1990) (Abb. 6, S. 30).
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Abbildung 6: Grand Averages der RTA (averages references) eines Eriksen-
Flanker-Task mit Pfeilstimulation. Die meisten Fehler wurden bei inkongruenten
Bedingungen gemacht (Flanker und Target zeigen in unterschiedliche Richtungen).
Ne ist deutlich nach den Fehlern zu sehen; nach korrekten Aufgaben unter
kongruenten oder inkongruenten Bedingungen ist eine verkleinerte Ne sichtbar. Pe
zeigt sich nur bei Fehlern (modifiziert aus Falkenstein et al. 2000, S. 102)

Es wird vermutet, dass Ne und Pe eine entscheidende Rolle bei der Fehlererkennung (Fehler-
Detektion) und beim conflict-monitoring spielen (Falkenstein et al. 1990; Gehring et al. 1993;
Carter et al. 1998; Albrecht et al. 2008b). In der Literatur wird Ne auch als ,,error-related
negativity* (ERN) bezeichnet; man ist sich allerdings einig, dass Ne und ERN identisch sind.

Der folgende Text beschrénkt sich auf die Bezeichnung ,,Ne*.

1.4.4.3 Die error negativity ,,Ne*

Das Auftreten von der Ne wurde schon bei der Bearbeitung von verschiedenen Aufgabentypen
belegt, dazu z&hlen beispielsweise ,,speeded choice”- oder Go/No-Go-Aufgaben mit visuellem
oder auditiven Stimulus (Falkenstein et al. 2000). Hier gilt es unter Zeitdruck Aufgaben zu
bearbeiten, bei denen reaktionsbezogene Fehler auftreten (Falkenstein et al. 1990). Ne erscheint
unabhéngig von der Art, wie die Antwort gegeben wird. Der Effekt tritt sowohl bei
Beantwortung durch Hand- und FufRbewegung (Holroyd et al. 1998), Augenbewegung
(Nieuwenhuis et al. 2001) als auch bei der Verbalisierung (Masaki et al. 2001) auf. Es wird
angenommen, dass die Ne eine Rolle in der Fehlererkennung und der Handlungskontrolle spielt
(Falkenstein et al. 1990; Gehring et al. 1993). Die genannten Studien wurden mit Erwachsenen
durchgefuhrt.

Nach der Hypothese von Falkenstein et al. (1990) wird die Ne als fehlerhafte Erkennung auf der
Basis der Antwortenrepréasentation interpretiert. Das heif3t, die Ne ist abhangig davon, ob nach
einer inkorrekten Antwort eine Konfrontation mit der erforderlichen korrekten Antwort
stattfindet. Es wurde gezeigt, dass bei unkorrigierten Fehlern, wo nur verzégert die erforderliche

korrekte Antwort prasentiert wurde, auch eine verzogerte Ne festzustellen war (Falkenstein et
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al. 1997). Darliber hinaus zeigte sich sowohl unter starkem Zeitdruck eine Verkleinerung von
Ne (Falkenstein et al. 1990), als auch bei der Bearbeitung von Aufgaben mit erhéhtem
Schwierigkeitsgrad (Falkenstein 2004).

Nieuwenhuis et al. (2001) stellten fest, dass Ne auch bei Fehlern auftritt, selbst wenn die
Probanden sich nicht bewusst sind, eine falsche Antwort gegeben zu haben. Laut der
theoretischen Uberlegungen anderer Arbeitsgruppen beschreibt die Ne den Konflikt, der bei der
Antwort bzw. gegebenen Reaktion entsteht (Carter et al. 1998; Van Veen und Carter 2002).
Carter et al. (1998) vermuten in der Ne eine Abbildung des Konflikts zwischen Fehler und der
erforderlichen (richtigen) Antwort. Bei dieser Annahme ist es nicht von Bedeutung, dass
bekannt ist, ob eine Antwort fehlerhaft ist oder nicht. Somit sind die Ne nicht spezifisch fiir
Fehler sondern lediglich abhangig vom Ausmall des Konflikts zwischen der Darbietung der
Antworten. Dementsprechend musste sich dann aber unabhangig von der Richtigkeit der
Beantwortung, also auch bei korrekten Antworten, Ne darstellen lassen (Falkenstein 2004).
Hierzu gibt es Vermutungen, dass die stimulus-locked EKP Komponente N2 mit Ne
tbereinstimmt und es sich bei Ne und N2 eigentlich um die gleiche Komponente handelt
(Holroyd et al. 1998; Bekker et al. 2005). Dagegen sprechen aber die Erkenntnisse von
Ridderinkhoff et al. (2002), da sie feststellten, dass Probanden beim L&sen einer Flanker-Task
schon ab 0,4 Promille Alkohol im Blut eine geringere Ne-Amplitude und einen verminderte
Aktivitat des AAC aufwiesen als niichterne Probanden. Diese Ergebnisse sprechen fur die
Annahme, dass Ne und N2 unterschiedlich generiert werden und somit nicht identisch sind.
Eine andere mdgliche Interpretation wére, dass Ne und N2 unterschiedlich getriggert werden,
aber trotzdem die gleiche Funktion widerspiegeln.

In EKP-Studien (Holroyd et al. 1998; Dehaene et al. 1994) und anhand von MRT-
Untersuchungen (Ullsperger und von Cramon 2001) zeigte sich, dass Ne u.a. in Strukturen des
anterioren zingluldren Kortex (ACC) und der supplementér-motorischen Rinde (SMA =
supplementary motor area) generiert wird. Es wird aulerdem ein Zusammenhang mit striatalen
dopaminergen Modulationen angenommen (de Bruijn et al. 2004; Zirnheld et al. 2004), da sich
in Untersuchungen von Holroyd und Coles (2002) die Ne durch die Manipulation dopaminerger
Transmitter beeinflussen lies. Wenn aber z.B. Dopaminagonisten verabreicht werden, erhoht
sich die Ne-Amplitude (de Bruijn et al. 2004), wéhrend die Gabe von Dopaminantagonisten
eine Verringerung der Ne-Amplitude bewirken (Zirnheld et al. 2004; de Bruijn et al. 2006). Im
Rahmen der klinischen Studie von de Bruijn et al. (2006) wurde auch die Wirkung von
selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern auf die Ne-Amplitude getestet, diese Versuche
ergaben keine Veranderungen bezliglich Ne und somit die Annahme, dass Serotonin keinen
unmittelbaren Einfluss auf das actionmonitoring und die Fehlererkennung hat.

Bei Untersuchungen mit Probanden, die an Morbus Parkinson, Schizophrenie und Chorea

Huntington litten, konnte belegt werden (Falkenstein et al. 2006; Morris et al. 2006; Beste et al.
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2006), dass bei den erkrankten Probanden Ne erniedrigt war. In diesem Zusammenhang kann
auch den Basalganglien eine entscheidende Rolle bei der Ne-Entstehung zugeordnet werden, da
bei den genannten Krankheitsbildern jeweils pathologische Verénderungen in diesem Bereich

bestehen.

Ne ist aulerdem in der Ausprégung der Amplitude altersabh&ngig und erst im Erwachsenenalter
maximal ausgepragt. Zu diesem Ergebnis kommen Davies et al. (2004), die in ihrer Studie 124
Kinder im Alter von 7-18 Jahren und 25 Erwachsene (19-25 Jahre alt) Flanker-Aufgaben
bearbeiten lielen (siehe Abb. 7, S. 33). Beobachtet wurde bei Primaten, dass erst in der Pubertat
die dopaminerge Innervation der Pyramidenzellen im prafrontalen Kortex das hdchste Level
erreicht. Dies wiirde implizieren, dass das biochemische System, was Ne generiert, in der
Kindheit noch nicht vollstandig ausgereift ist (Lambe et al. 2000). Darlber hinaus wird
angenommen, dass sich der AAC und der prafrontale Kortex auch noch im Erwachsenenalter
weiterentwickeln (Davies et al. 2004). Die genannten Studienergebnisse werden auch von
Wiersema et al. (2007) bestétigt: die Arbeitsgruppe fand bei einer Studie mit Kindern im Alter
von 7-8 Jahren, Jugendlichen (13-14 Jahre) und jungen Erwachsenen heraus, dass sich die Ne-
Amplitude mit zunehmenden Alter vergrofRert. In weiteren Studien wurden Ergebnisse
publiziert, die einen altersabhéngigen Anstieg der Ne-Amplitude belegen (Hogan et al. 2005;
Santesso et al. 2006, Landoucer et al. 2007; Santesso und Segalowitz 2008). Als eine weitere
Erklarung dient die in der Kindheit noch nicht abgeschlossene Reifung des ACCs und des
dopaminergen Systems. Bei einer Studie mit 55-65-jahrigen Probanden wurde gezeigt, dass im
hoheren Lebensalter dagegen die Ne reduziert ist (Falkenstein et al. 1998; Band und Kok 2000),
was ggf. mit der Triggerung und Weiterentwicklung vom AAC und der SMA zu begriinden

ware.
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Abbildung 7: Grand Average fehlerbezogener EKPs fiir jede Altersgruppe an Cz fir korrekte Aufgaben
(dinne Linien) und falsche Aufgaben (dicke Linien). Die vertikale gesrichelte Linie repréasentiert die
Antwort-EKPs sind relativ zu einer 200 ms Baseline présentiert, 600 ms bis 400 ms vor der Antwort.
(modifiziert aus Davies et al. 2004, S. 362)

Das Phdanomen einer reduzierten error negativity im Vergleich zu gesunden gleichaltrigen
Kontrollprobanden konnte auch bei ADHS-betroffenen Kindern festgestellt werden. Im Rahmen
der IMAGE-Studie wurden von Albrecht et al. (2008b) ménnliche ADHS-Probanden und ihre
nicht betroffenen Geschwisterkinder und Kontrollprobanden im Alter von 8-15 Jahren
untersucht. Die Kinder mussten unter EEG-Ableitung Flanker-Aufgaben 16sen. Hierbei wurden
zum einen die Verhaltensdaten als auch die EEG-Parameter miteinander verglichen. Bei den
Verhaltensdaten zeigte sich bezogen auf die Flanker-Task, dass die Reaktionszeiten flr die

inkongruente Aufgabenbearbeitung langer waren als fiir die kongruenten Aufgaben. In beiden
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Fallen hatten die ADHS-Kinder eine langere Reaktionszeit als die Kontrollprobanden. Die
Reaktionszeit-Variabilitdt war auch bei den Kindern mit ADHS signifikant erhoht. Allerdings
konnte beziiglich des Congruency-Effekts kein signifikanter Gruppenunterschied festgestellt
werden. Bei der Betrachtung der Ne-Amplitude (siehe Abb. 8) fiel eine verringerte Ne-
Amplitude bei den ADHS-Kindern im Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden auf. Diese
Ergebnisse deuten ebenfalls auf einen Zusammenhang zwischen dem dopaminergen System,

den Basalganglien und der Ausprégung von Ne hin.
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Abbildung 8: Darstellung der EKP-Komponente Ne und Brainmapping der
IMAGE-Studie (modifiziert aus Albrecht et al. 2008b, S. 1173). Unterschiede
zwischen ADHS-betroffenen Probanden (grun), ihren nicht-betroffenen
Geschwistern (rot) und gesunden Kontrollprobanden (schwarz)

Auch andere Arbeitsgruppen fanden erniedrigte Ne-Amplituden bei Kindern mit ADHS
(Burgio-Murphy et al. 2007; Liotti et al. 2005). Die Angaben in der Fachliteratur bleiben aber
heterogen, da andere Studien unverdnderte Ne-Amplituden sowohl bei ADHS-Kindern
(Wiersema et al. 2005) als auch bei Erwachsenen mit ADHS feststellten (Wiersema et al. 2009).
Studienergebnisse von McLoughlin et al. (2009) hingegen belegen, dass bei Erwachsenen mit
ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden auch erniedrigte Ne-Amplituden
vorliegen. Interessant ist, dass in dieser Studie die identische Flanker-Aufgabenstellung wie bei
Albrecht et al. (2008b) verwendet wurde.

Die Frage, ob die verdnderten Ne-Amplituden die Folge oder die Ursache der
Aufmerksamkeitsstorung darstellt, bleibt somit noch ungekléart. Auch mégliche modulierende
Effekte auf die Auspragung der Ne, die durch psychotrope Medikation entstehen kénnten, sind

mit der heutigen Datenlage noch nicht zu bewerten.
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1.4.4.4 PNe

Die EEG-Komponente PNe erscheint ca. 100 ms vor dem Reiz. Sie wird in dieser Studie
dargestellt, um zu verdeutlichen, was vor dem Reiz geschieht. Mit der Hilfe von PNe konnen

Aktivitaten, die vor Ne im EEG entstehen, herausgefiltert werden.

1.4.4.5 Die error positivity ,,Pe*

Es wird vermutet, dass die Komponente Pe einen spéteren Aspekt bei der Fehlerverarbeitung
(error processing) darstellt und unabhdngig von der zeitlich friher auftretenden Ne ist
(Falkenstein et al. 2000) (siehe Abb. 8, S. 34 sowie Abb. 9, S. 36). Pe erscheint im Vergleich zu
Ne mehr parietal lokalisiert als Positivierung und ca. 200 bis 500 ms nach der gegebenen
Antwort (Falkenstein et al. 1990; Gehring et al. 1993; Falkenstein et al. 2000).

Pe bildet sich nur aus, wenn ein bewusster Fehler passiert, z.B. offensichtlich eine
Aufgabenregel gebrochen wird (Falkenstein et al. 2000) oder der Proband den Fehler Gberhaupt
bemerkt (Nieuwenhuis et al. 2001; Ridderinkhof et al. 2002; Davies et al. 2004). Dies ist ein
Unterschied zu Ne, da Ne sowohl bei wahrgenommenen als auch bei unbemerkten Fehlern
auftritt (s.0.). Diese Tatsache ist ein Indiz, dass die beiden EKPs unterschiedliche Bereiche in
der Fehlererkennung und Verarbeitung charakterisieren. Genauso wie bei Ne ist auch Pe bei
steigendem Schwierigkeitsgrad der Aufgaben reduziert (Falkenstein et al. 2001). Dies l&sst sich
damit begrunden, dass bei einem hohen Schwierigkeitsgrad der zu bearbeitenden Aufgaben dem
Probanden weniger Fehler bewusst werden. Studienergebnisse von Van Veen und Carter (2002)
ergaben, dass Pe bei Personen mit hohen Fehlerzahlen deutlich reduziert ist, hingegen bei
Probanden mit geringen Fehlerquoten erhdht ist. Ein Erklarungsansatz stellt hierbei die
Betrachtung auf der emotionalen Ebene dar, da ebenfalls in der genannten Studie eine
Entstehungsquelle von Pe im rostralen Teil des ACC lokalisiert wurde. Dies kénnte ein Beleg
flr die Vermutung einer emotionale Komponente bei der Fehlerverarbeitung sein, da in diesem
Abschnitt des ACC sowohl die Fehlerverarbeitung als auch die Verarbeitungen von Emotionen

statt finden.

In mehreren Studien wurde belegt, dass Pe keinen Alterseffekt zeigt (Mathalon et al. 2002;
Davies et al. 2004; Wiersema et al. 2007; Santesso et al. 2006). Die Komponente ist schon in
friher Kindheit genauso darstellbar wie bei erwachsenen Probanden (Davies et al. 2004). Dies
zeigt, dass Pe nicht durch entwicklungsbedingte Prozesse beeinflusst wird und auch ein
dopaminerger Zusammenhang, wie er bei Ne naheliegend ist, fir Pe wenig wahrscheinlich ist.
Arbel und Donchin (2010) vermuten, dass die Positivierung nach Ne nicht nur eine
Komponente darstellt, sondern sich aus zwei verschiedenen Amplituden zusammensetzt: sie
gliedern die Positivierung in Pe und P300 auf. Falkenstein et al. (1998) und Band und Kok
(2000) fanden dagegen heraus, dass Pe bei alteren Menschen (55-65 Jahre) verringert ist, dies

konnte mit der generell etwas anderen Reaktion auf Fehler erklart werden (Abb. 9, S 36). Altere
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Menschen sind bei der Aufgabenbearbeitung meistens langsamer als junge Erwachsene, hdufig
auf mehr auf Genauigkeit bedacht und versuchen Fehler moglichst zu vermeiden. Andere EKPs
(N1, P2, friihe P3) hingegen zeigen keine Alterseffekte. Hogan et al. (2005) stellten dagegen bei
der Untersuchung von Jugendlichen und jungen Erwachsenen (12-22 Jahre) fest, dass mit

zunehmenden Alter ein Anstieg der Pe-Amplitude zu beobachten ist.
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Abbildung 9: Grand Averages der RTA (average references) beim Eriksen-
Flanker-Task mit Pfeilen als Stimulus unter inkongruenter Darbietung. (N=24, 12
junge und 12 &ltere Probanden) Ne und Pe sind bei den alteren weniger ausgepragt
als bei den jungen Probanden (modifiziert aus Falkenstein et al. 2000, S. 99)

In der Studie von Albrecht et al. (2008b) wurde kein Unterschied beziiglich der Pe-Amplitude
zwischen Kontroll- und ADHS-Kindern gefunden. Diese Ergebnisse werden auch von Burgio-
Murphy et al. (2007) bestétigt. Mc Loughlin et al. (2009) fanden in ihrer Flanker-Studie mit
ADHS-Erwachsenen ebenfalls keine signifikanten Unterschiede bei der spéaten
Fehlerverarbeitung bei der ADHS- und Kontrollgruppe. Wiersema et al. (2005) hingegen
stellten eine erniedrigte Pe bei Kindern mit ADHS fest. Bei einer Studie mit ADHS-Kindern,
Kindern mit einer Leseschwache und Kindern, die beide Auffélligkeiten aufwiesen, stellte sich
heraus, dass die ADHS-Kinder erniedrigte Pe-Amplituden, die Kinder mit der Leseschwéache
normale Pe- aber erniedrigte Ne Amplituden zeigten und die Kinder mit der Kombination
ADHS / Leseschwache sowohl erniedrigte Ne- als auch Pe-Amplituden aufwiesen (Van De
Voorde et al. 2010). Bei einer Untersuchung mit Erwachsenen mit ADHS und gesunden
Kontrollprobanden, die eine Go/No-Go-Aufgabe bearbeiten mussten, wurden erniedrigte Pe-
Werte festgestellt; Ne dagegen zeigte im Gruppenvergleich keine Unterschiede (Wiersema et al.
2009)
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1.5 Entwicklung der Fragestellung und Hypothesen

In der vorliegenden Arbeit sollen unterschiedliche Aspekte bei ADHS-Kindern und gesunden
Kontrollkindern untersucht werden. Mit Hilfe zweier modifizierter Flanker-Aufgaben (Eriksen
BA und Eriksen CW 1974), die die Kinder unter EEG-Ableitung bearbeiten, sollen
Verhaltensdaten ermittelt werden und ereigniskorrelierte Potenziale in den EEGs ausgewertet
werden. Die Studie &dhnelt vom Versuchsaufbau sehr der von Albrecht et al. (2008b)
durchgefiihrten Studie. Dort lag der Fokus aber starker auf der Erforschung endophénotypischer
Merkmale von ADHS, wohingegen bei der vorliegenden Arbeit die Verhaltensdaten und die
fehlerbezogenen EEG-Parameter im Hinblick auf die Verarbeitung bewegter Zielreize im
Vordergrund stehen.

Bei den Verhaltensdaten werden die Fehlerrate, die Reaktionszeit und die intraindividuelle
Reaktionszeit-Variabilitit untersucht. Es wurde schon in vorherigen Studien belegt, dass Kinder
mit ADHS bei der Bearbeitung von Flanker-Task-Aufgaben beziiglich der Verhaltensdaten
schlechtere Ergebnisse erzielen als gesunde Kinder: Sie zeigen langerer Reaktionszeiten, eine
erhdhte Fehleranzahl und eine vermehrte intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat als nicht
betroffenen Kontrollprobanden. Vor allem inkongruente Flanker-Task-Trials wurden vermehrt
falsch beantwortet (Albrecht et al. 2008b). Bei ca. 50% der Kinder mit ADHS ist eine
erhebliche Beeintrachtigung der exekutiven Funktionen zu erwarten, die aber nicht
storungsspezifisch ist (Nigg et al. 2005). Somit lasst sich die ADHS-Symptomatik nicht
vollstandig auf die Beeintrachtigung héherer Kontrollprozesse zuriickfiihren (Banaschewski et
al. 2004). Dies hat zur Folge, dass ein Teil der ADHS-Kinder bei Aufgaben, die exekutive
Funktionen erfordern, benachteiligt ist und dem zu Folge schlechtere Leistungen zeigt. Es
betrifft Aufgaben, die zielgerichtetes und flexibles Verhalten, problemlésendes Denken, die
Selbststeuerung von Motivation, Antrieb und Affekt erfordern (Pennington und Ozonoff 1996;
Barkley 1997).

Darliber hinaus wurde in vorangegangenen Studien gezeigt, dass bei ADHS-Kindern im
Vergleich zu Kindern aus den Kontrollgruppen wahrend der Aufgabenbearbeitung unter EEG-
Ableitung spezifisch entstehende ereigniskorrelierte Potenziale der Fehlererkennung (Ne und
Pe) zum Teil veradnderte Amplituden aufweisen. Hier liegen aber bisher heterogene
Studienergebnisse vor, da sowohl von erniedrigten Ne- und unveranderten Pe-Amplituden bei
ADHS-Kindern (Albrecht et al. 2008b; Burgio-Murphy et al. 2007; Liotti et al. 2005), als auch
von unveranderten Ne- und erniedrigten Pe-Amplituden in der aktuellen Literatur berichtet wird
(Wiersema et al. 2005; 2009). Diese unterschiedlichen Ergebnisse sind u.a. mit den
unterschiedlichen Aufgabenstellungen der jeweiligen Studien zu begrinden. Da diese
Untersuchung methodisch dem Versuchsaufbau von Albrecht et al. (2008b) sehr &dhnlich ist,
werden auch vergleichbare Ergebnisse bei den fehlerbezogenen ereigniskorrelierten Potenzialen

erwartet (Ne bei ADHS erniedrigt, Pe unveréndert).
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Ein weiteres Ziel dieser Studie ist, zu kléaren, inwieweit dynamische Reize sich in der kortikalen
Verarbeitung von statischen Reizen unterscheiden. Dazu wurden zwei unterschiedliche Flanker-
Aufgaben entwickelt: zum einen werden Pfeile (statische Reize) zum anderen werden sich
bewegende Punkte in Kreisen (random dot pattern, bewegte Reize) gezeigt. Es soll untersucht
werden, ob hier Unterschiede bei den Kindern mit ADHS im Vergleich zu den Kindern aus der
Kontrollgruppe vorliegen. Da die gerichtete Aufmerksamkeit modulierende Effekte auf die
Wahrnehmung hat (Treue und Martinez Trujillo 1999b; Treue 2004) und Kinder mit ADHS
Beeintrachtigungen der Aufmerksamkeit aufweisen, ist im Gruppenvergleich mit
unterschiedlichen Ergebnissen zu rechnen. Es ist zu erwarten, dass es den ADHS-Kindern
schwerer fallt, die Aufmerksamkeit bei den Flanker-Aufgaben (v.a. bei den inkongruenten) auf
den Zielreiz zu richten und sich nicht von den Distraktoren (flankern) ablenken zu lassen (vgl.
Ahissar und Hochstein 2000).

1.5.1 Hypothesen zu den kognitiven, psychopathologischen Parametern

e Kinder mit ADHS haben durchschnittlich einen geringeren Intelligenzquotienten als die
Kontrollprobanden.

e Kinder mit ADHS haben  vermehrt emotionale  Probleme, mehr
Verhaltensauffélligkeiten, mehr Hyperaktivitat, mehr Probleme mit Gleichaltrigen und

weniger prosoziales Verhalten als die Kinder der Kontrollgruppe.
1.5.2 Hypothesen zu den Verhaltensdaten

15.2.1 Feedback

e Die Feedback-Einspielung bewirkt, dass die ADHS- und die Kontroll-Kinder ahnlich

viele Fehler bei der Aufgabenbearbeitung machen.

1.5.2.2 Single Task

e Die Kinder mit ADHS zeigen eine l&ngere Reaktionszeit als die Kinder der
Kontrollgruppe.

e Die Kinder mit ADHS zeigen eine hohere Variabilitit der Reaktionszeiten
(intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat) als die Kinder der Kontrollgruppe.

e Die Kinder mit ADHS begehen trotz Feedback mehr Fehler als die Kinder der
Kontrollgruppe.

1.5.2.3 Flanker Task

e Kinder mit ADHS zeigen eine langere Reaktionszeit als die Kinder der Kontrollgruppe.
e Die Kinder mit ADHS zeigen eine hohere Variabilitit der Reaktionszeiten

(intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat) als die Kinder der Kontrollgruppe.
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Die Kinder mit ADHS machen trotz Feedback mehr Fehler als die Kinder der
Kontrollgruppe.

1.5.2.3.1  Vergleich zwischen kongruenten und inkongruenten Trials

Die inkongruenten Trials werden von allen Probanden langsamer gelost.

Es werden gruppenunabangig mehr Fehler bei den inkongruenten Trials gemacht.

1.5.2.3.2 Vergleich der Flanker-Arrow-Task und der Flanker-Motion-Task

1.5.3

Die Reaktionszeit ist sowohl in der ADHS- als auch in der Kontrollgruppe bei der
Flanker-Motion-Task langer als bei der Flanker-Arrow-Task.

Bei der FMT zeigen beide Gruppen eine hohere intraindividuelle Reaktionszeit-
Variabilitat als bei der FAT.

Bei der FMT und FAT werden von beiden Gruppen ahnlich viele Fehler gemacht.

Hypothesen zu den ereigniskorrelierten Potenzialen Ne und Pe

Die Ne-Latenz liegt bei ca. 80ms und hat an der FCz-Elektrode die maximale
Amplitude.

Die Pe-Latenz liegt bei ca. 200-500 ms und das Maximum der Amplitude ist an der
centro-parietalen Elektrode maximal ausgepragt.

Es tritt eine erniedrigte Ne-Amplitude in der ADHS-Gruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe auf.

Die Pe-Amplitude ist bei den Kindern mit ADHS nicht héher / niedriger als bei den
Kindern aus der Kontrollgruppe — es werden keine signifikanten Unterschiede zwischen
den Gruppen erwartet.

Es wird eine unterschiedliche Ne-Amplitude bei der FAT im Vergleich zur FMT
erwartet.

Es wird keine unterschiedliche Pe-Amplitude bei der FMT im Vergleich zur FAT

erwartet.
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2 Material und Methoden

In der vorliegenden Dissertation sollte geprift werden, ob Kinder mit ADHS
Beeintrachtigungen bei der Verarbeitung bewegter Reize haben. Es wird angenommen, dass
Aufmerksamkeit ein modulierender Faktor bei der Reizwahrnehmung ist (Treue und Martinez
Trujillo 1999b) .Von Interesse ist, inwiefern Kinder, die die Diagnose ADHS aufweisen, in ihrer
Wahrnehmung und Bearbeitung bewegter Zielreize signifikante Auffalligkeiten zeigen. Der im
folgenden Abschnitt geschilderte Versuchsaufbau gibt einen genauen Uberblick tber die
durchgefuhrten  diagnostischen  Voruntersuchungen,  neurophysiologischen  Aufgaben,
Datenerfassung und Auswertung. Damit eine Vergleichbarkeit entsteht, wurden zusatzlich
gleichaltrige, gesunde Kinder untersucht. Darliber hinaus interessierten die ereigniskorrelierten
Hirnpotenziale Ne und Pe, die bei der Fehlererkennung entstehen. Hier wurden in
vorangegangenen Studien unterschiedliche Ergebnisse gefunden, die darauf hinweisen, dass es
einen Zusammenhang zwischen ADHS und verdnderten Ne- und Pe-Amplituden gibt
(Wiersema et al. 2005; Albrecht et al. 2008b). Letztendlich wurde auch noch die Spezifitat der
Flanker-Aufgaben getestet und miteinander verglichen, da zu der Aufgabe mit den bewegten

Punkten in den Kreisen noch keine Ergebnisse vorlagen.

2.1 Stichprobe

Es nahmen N = 16 Kinder einer Inanspruchnahmepopulation der Abteilung Kinder- und
Jugendpsychiatrie und Psychotherapie der Georg-August-Universitdat Goéttingen mit der
klinischen Diagnose nach ICD-10 (1993) 19: F90 ,,Hyperkinetische Stérung“ teil. Ein Teil der
Kinder mit ADHS wurde auch aus kinder- und jugendpsychiatrischen Praxen aus Géttingen
rekrutiert. Die Kinder waren im Durchschnitt 10 Jahre (131,1 Monaten) alt. AuRerdem wurde
eine Kontrollgruppe von N = 26 gesunden Kindern untersucht, die im Bezug auf Alter,
Intelligenz und Geschlecht vergleichbar mit den ADHS-Kindern waren (133 Monate). Die
gesunden Kinder wurden aus Grundschulen und weiterfuhrenden Schulen des Landkreises und
der Stadt Gottingen rekrutiert. Die erste Kontaktaufnahme erfolgte Uber die jeweiligen
Klassenlehrer, und durch anschlieende Besuche von Elternabenden wurde der Kontakt zu den
Erziehungsberechtigten hergestellt. Die Patientenrekrutierung erfolgte unter vorliegender
Genehmigung des Ethikantrages durch die universitare Ethikkommission.

Jedes Kind bekam fir die Teilnahme an dem Versuch eine Aufwandsentschadigung von 15
Euro und ein kleines Geschenk, bei Bedarf wurde auch ein Teil der Fahrtkosten erstattet. Auf
persdnlichen Wunsch hatten die Eltern die Mdglichkeit, eine Beratung bzw. Auskunft ber die
Leistung ihres Kindes (z.B. 1Q-Wert, EEG-Daten, Verhaltensauffalligkeiten und Diagnostik) in

Anspruch zu nehmen.
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Die Namen der Kinder wurden durch unterschiedliche Zahlen kodiert und so konnten die Daten
anonym gespeichert werden. Diese Kodierung ermdglichte das Auswerten der Daten (HAWIK,
Fragebtgen, EEG), ohne dass man dabei von der Diagnose oder der ldentitat der Kinder

beeinflusst wurde.

2.1.1 Einschlusskriterien

Es wurden alle Kinder in die Studie aufgenommen, bei denen die Diagnosekriterien erfillt
waren und keine Ausschlusskriterien vorlagen (siehe 2.1.2). Vorraussetzung flr die
Studienteilnahme war, dass nach ausfuhrlicher Aufklarung Uber das Vorhaben eine
Einverstandniserklarung seitens der Erziehungsberechtigten und der Kinder unterschrieben
wurde. Somit bestatigten uns die Kinder, dass sie bereit waren, freiwillig an der Untersuchung
teilzunehmen.
Um das Vorliegen und das Ausmal} einer hyperkinetischen Stérung (F90.0 oder F90.1) und
anderen psychiatrischen Symptomen abzusichern, wurden bei Bedarf klinische Untersuchungen
von Arzten der universitiren Kinder- und Jugendpsychiatrie durchgefihrt. Bei jedem Kind
wurden im Vorfeld Elternfrageb6gen (CBCL/4-18, SDQ, FBB-HKS, FBB-SSV) und
Lehrerfragebdgen (TRF, SDQ) erhoben.
Weitere Einschlusskriterien waren:

e Medikamenteneinnahme 48 Stunden vor Versuchsdurchfuhrung abgesetzt

e IQ>84

e Ausreichende Anzahl an korrekten Antworten

e eine Anzahl von 20+ Sweeps (EEG-Abschriften) bei der Aufgabenbearbeitung

¢ die Kinder mussten rechtshandig sein

e Zugelassenen Diagnosen siehe Tab. 2

ICD-10- Diagnose

Kodierung

F 80.1 Expressive Sprachstdrung

F 81.0 Lese- und Rechtschreibstérung

F81.1 Isolierte Rechtschreibstérung

F 83.0 Kombinierte umschriebene Entwicklungsstérungen

F 90.0 Einfache Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung

F90.1 Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens

F98.8 Sonstige naher bezeichnete Verhaltens- und emotionale Stérung mit Beginn in der
Kindheit und Jugend

Tabelle 2: Uberblick tiber in die Studie eingeschlossene Diagnosen
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2.1.2 Ausschlusskriterien

Von der Studie wurden Kinder ausgeschlossen, die einen Gesamt-Intelligenzquotienten (1Q)
von weniger als 85 Punkten aufwiesen. Ein weiteres Kriterium zum Ausschluss waren schwere
neurologische Auffélligkeiten oder psychiatrische Erkrankungen, sowie Hypakusis und
ausgepragte Fehlsichtigkeit (nicht durch Sehhilfen korrigierbar) und pathologische
Auffalligkeiten beim Standard-EEG.

48 Stunden vor Untersuchungsbeginn musste bei den Kindern, die unter einer Stimulanzien-

Behandlung standen, die Medikation abgesetzt worden sein.

2.1.3 AbbruchKkriterien

Die Zuriucknahme der Einwilligungserklarung seitens der Erziehungsberechtigten oder des
Kindes zur Teilnahme an der Studie filhrte zum sofortigen Abbruch der Testung und zum

Ausschluss der erhobenen Daten bei der Auswertung.

2.1.4 Intelligenztest

Um sicher zu stellen, dass alle Kinder einen Gesamt-1Q von >84 Punkten aufwiesen, wurde vor
Beginn der EEG-Ableitung ein 1Q-Test durchgefuhrt. Es wurde der Hamburg-Wechsler-
Intelligenztest fir Kinder 11 (HAWIK-I11) benutzt. Der HAWIK-I11I ist ein Individualtest, der
die deutsche Version des amerikanischen Wechsler Intelligence Scale for Children 111 (WISC-
I11) darstellt. Der Test ist fir Kinder und Jugendliche im Alter von 6 Jahren und 0 Monaten bis
16 Jahren und 11 Monaten geeignet, um allgemeine und spezifische intellektuelle F&higkeiten
zu erfassen (z.B. abstraktes Denken, Wahrnehmungsfahigkeit, Gedé&chtnisleistung). Der
HAWIK-I11 besteht insgesamt aus 13 verschiedenen Untertests, die in einen Verbal- und einen
Handlungsteil aufgegliedert werden (Tewes et al. 1999). In der Studie wurde aber nicht der
gesamte HAWIK-III durchgefiihrt sondern nur folgende fiinf Untertests: Bilderergénzen,
Gemeinsamkeiten finden, Mosaiktest, Wortschatz-Test und Zahlennachsprechen (siehe auch
Tab. 3, S. 43). Der Untertest ,,Zahlennachsprechen* wurde nicht flr die Schatzung des Gesamt-
IQs (Sattler 1992) verwendet. Dieser Test diente lediglich der Uberprifung des phonologischen

Arbeitsgedachtnisses.
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Untertest Inhaltliche Beschreibung

Eine Serie von Abbildungen und Objekten oder Situationen aus dem
e Bilderergénzen Lebensalltag, in denen jeweils ein wichtiges Detail fehlt, das das Kind
innerhalb von 20 Sekunden zu identifizieren hat.

Das Kind wird mundlich gefragt, was das Gemeinsame an zwei
Begriffen ist, die sich auf Gegenstande oder Konzepte des Alltags
beziehen.

e  Gemeinsamkeiten
finden

Eine Serie von geometrischen Mustern, die vom Kind aufgebaut oder
ihm als gezeichnete VVorlage vorgelegt werden und von ihm mit Hilfe
von zweifarbigen Wirfeln moglichst schnell nachgebaut werden miissen.

e Mosaiktest

e \Wortschatz-Test Eine Serie von Wortern, die dem Kind mindlich vorgegeben werden und
die es definieren muss.

Eine Serie von Ziffernfolgen, die das Kind teils in derselben Reihenfolge
e  Zahlennachsprechen |und teils in der entgegengesetzten Reihenfolge nachsprechen muss, wie
sie ihm vorgesprochen werden.

Tabelle 3: Inhaltliche Beschreibung der Untertests (modifiziert aus Tewes et al. 1999)

2.1.5 Fragebogen zur Psychopathologie

Bevor die Versuche im Labor der Kinder- und Jugendpsychiatrie durchgefiihrt wurden,
bekamen die Eltern und die Lehrer der Kinder (nach Erlaubnis der Erziehungsberechtigten)
Fragebogen, damit die Diagnose nach DSM-IV (1994) uberprift bzw. auffallige Kinder
herausgefiltert werden konnten. Die Fragebdgen wurden von Seiten der Lehrer zugeschickt und
von den Eltern vor Versuchsbeginn abgegeben. Die Fragebdgen wurden auf ihre Vollstandigkeit
Uberpraft. Mit Hilfe der erhobenen Fragebdgen und im fraglichen Einzelfall durch zusétzliche
Untersuchungen der Kinder durch Arzte der Kinder- und Jugendpsychiatrie konnte die

Diagnose ADHS bei den Kindern gesichert bzw. bestatigt werden.

2.1.5.1 Fremdbeurteilungsbogen fiir Hyperkinetische Stérungen (FBB-HKS)

Mit Hilfe dieser Fragebtgen kénnen durch Eltern, Lehrer oder Erzieher die Diagnosekriterien
fir Hyperkinetische Stoérungen nach ICD-10 (1993) beurteilt werden (Dopfner et al. 2006). Der
FBB-HKS ist ein Bestandteil des Diagnostik-Systems fur Psychische Stérungen im Kinder- und
Jugendalter nach ICD-10 und DSM-1V (DISYPS-KJ) (Dopfner et al. 2008b). Das DISYPS-KJ
ist ein Diagnostiksystem, welches die wichtigsten Storungsbereiche des Kindes- und
Jugendalters umfasst. Bei dem DISYPS-KJ werden drei Beurteilungsebenen miteinander in
Beziehung gesetzt: das klinische Urteil, das Fremdurteil (Eltern, Erzieher, Lehrer) und das
Selbsturteil durch das Kind (Dépfner et al. 2006).

Die Fragebdgen bestehen aus 20 Items, die insgesamt 18 Symptomkriterien beinhalten. Mit

einer vierstufigen Antwortskala kann man beurteilen, wie sehr die Beschreibung zutrifft
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(Symptomauspragung). Hinzu kommt noch die Beurteilung der Problembelastung, d.h. wie sehr

sich das Verhalten als problematisch darstellt (Dopfner et al. 2006).

2.1.5.2 Fremdbeurteilungsbogen flir Stérungen des Sozialverhaltens (FBB-SSV)

Der Fremdbeurteilungsbogen fiir Stérungen des Sozialverhaltens erfasst in 25 Items die 23
Symptomkriterien fiir die Diagnose der Stdrungen des Sozialverhaltens (F91) bzw. der
Storungen des Sozialverhaltens und der Stérung mit oppositionellem Trotzverhalten nach DSM-
IV (Dopfner et al. 2008b).

2.1.5.3 Fragebogen zu Starken und Schwéchen (SDQ)

Der ,,Strenghts and Difficulties Questionnaire* (SDQ) ist ein in Grof3britannien von Goodman
(1997) entwickelter Fragebogen, der 1997 in die deutsche Sprache Ubersetzt wurde und seitdem
zunehmend in der Forschung und in der Klinischen Praxis eingesetzt wird.

Der ,Fragebogen zu Starken und Schwdchen* (SDQ) dient der Erkennung von
Verhaltensauffélligkeiten und —stérken bei Kindern und Jugendlichen im Alter zwischen 4 und
16 Jahren. Es ist ein relativ kompakter Fragebogen, dessen entsprechend angepasste Variante
innerhalb kurzer Zeit (ca. funf Minuten) entweder von Eltern, Lehrern oder Betroffenen (ab 11
Jahren) ausgefillt werden kann. Die Auswertung benétigt ebenfalls wenig Zeit.

Die Skalen setzen sich aus vier Problemskalen zusammen (emotionale Probleme,
externalisierende Verhaltensauffalligkeiten, Hyperaktivitat/Unaufmerksamkeit, Probleme mit
Gleichaltrigen) und aus einer weiteren Skala, in der prosoziales Verhalten beurteilt wird. Jedes
der 25 Items kann mit ,nicht zutreffend” (0), ,teilweise zutreffend* (1) oder ,.eindeutig
zutreffend (2) bewertet werden (Goodman 1997; Woerner et al. 2004; Dopfner et al. 2008b).

2.1.5.4 Elternfragebogen lber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen (CBCL/4-18)

Der Elternfragebogen (ber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen CBCL/4-18
(Arbeitsgruppe Deutsche Child Behavior Checklist 1998) ist die deutsche Fassung der Child
Behavior Checklist for ages 4-18 (Achenbach 1991). Der Gesamtauffélligkeitswert setzt sich
aus 118 Items zusammen (Do6pfner et al. 2008b).

Folgende Skalen und Werte flieRen in die Auswertung des Fragebogens ein: die drei
Kompetenzskalen (Schule, Aktivitaten und soziale Kompetenz) und jeweils acht Einzelskalen
(Sozialer Rickzug, Korperliche Beschwerden, Angst/Depressivitdt, Soziale Probleme,
Schizoid/Zwanghaft, Aufmerksamkeitsstorung, Deliquentes Verhalten, Aggressives Verhalten).
Diese acht Skalen kénnen mit den Ergebnissen des Lehrer- und Selbstbeurteilungsbogen
verglichen werden und dienen zur Zusammenfassung von Skalen, die internalisierende und
externalisierende Storungen, sowie einen Gesamtwert fiir das Problemverhalten abbilden
(Achenbach 1991; Arbeitsgruppe Deutsche Child Behavior Checklist 1998).
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2.1.5.5 Lehrerfragebogen tber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen (TRF)

Dieser Lehrerfragebogen, auch Teachers Report Forms (TRF) genannt, leitet sich aus dem
CBCL-Fragebogensystem ab. Der Lehrerfragebogen iber das Verhalten von Kindern und
Jugendlichen ist im Alter von 5-18 Jahren anwendbar. 93 Probleme, die auch im
Elternfragebogen abgefragt werden, sind enthalten sowie noch 27 weitere Fragen, die sich
unmittelbar auf die schulische Situation und das Lehrer-Schiiler-Verhéltnis beziehen.
Ausgewertet werden folgende Skalen: Schulleistung, vier Merkmale adaptiven Verhaltens, acht
beurteilerlibergreifende Symptome, internalisierende und externalisierende Stérungen und einen
Gesamtwert fiir das Problemverhalten (Achenbach 1991; Arbeitsgruppe Deutsche Child
Behavior Checklist 1998).

2.1.6 Aufgaben

Den Kindern wurden unter EEG-Ableitung verschiedene Aufgaben am Computerbildschirm
gestellt. Per Tastendruck auf die rechte oder linke Maustaste mussten die Kinder angeben in
welche Richtung der Pfeil (arrow) zeigt oder die kleinen Punkte im Kreis (motion) sich
bewegen. Hierbei wurden neben den EEG-Daten auch die Verhaltensdaten aufgezeichnet.
Anhand der Verhaltensdaten lieBen sich die Reaktionsgeschwindigkeiten (Reaktionszeit,
intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitdt) und die korrekt oder inkorrekt beantworteten
Aufgaben (Fehlerzahl) ermitteln und mit den EEG-Daten vergleichen.
Die gezeigten Trials setzen sich aus vier verschieden Teil-Aufgaben zusammen:

e Single-Arrow-Task mit 5 Blocken a 40 Trials (SMT)

e Single-Motion-Task mit 5 Blocken a 40 Trials (SAT)

o Flanker-Arrow-Task mit 10 Blocken a 40 Trials (FAT)

e Flanker-Motion-Task mit 10 Blécken a 40 Trials (FMT)
Das Interstimulus-Intervall dauerte 1650 ms. Die unterschiedliche Trial-Varianten kongruent
und inkongruent sowie die Richtung links oder rechts waren bei den Flanker-Aufgaben

balanciert und pseudo-randomisiert.

2.1.6.1 Single-Arrow-Task

Bei dieser Aufgabe wurde nur ein Pfeil in der Mitte des Bildschirms dargeboten (Abb. 10, S.
46), der entweder nach rechts oder nach links zeigte. Je nach Richtung der Pfeilspitze musste

das Kind den Tastendruck (rechts oder links) wahlen.
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Abbildung 10: Single-Arrow-Task rechts (rechter Pfeil) und links (linker Pfeil)

2.1.6.2 Single-Motion-Task

Bei dieser Aufgabe wurde nur jeweils ein Kreis in der Mitte des Bildschirms dargestellt in dem
sich die kleinen Punkte (random dot patterns) entweder nach links oder nach rechts bewegten
(Abb. 11). Die Kinder mussten entsprechend der Bewegungsrichtung der kleinen Punkte im

Kreis (links oder rechts) den Tastendruck wahlen.

H @

Abbildung 11: Single-Motion-Task links und rechts

2.1.6.3 Flanker-Arrow-Task

Erstmals beschrieben wurde dieser Aufgabentyp mit Buchstaben von Eriksen BA und Eriksen
CW (1974). Die in diesem Versuch gezeigte Flanker-Arrow-Task Aufgabe entspricht der
Ausfiihrung nach Kopp et al. (1996), allerdings wurde das Feedback noch erganzt. Es erfolgte
die Darbietung der oberen und unteren Pfeile (flanker) in einer Zeitspanne von -100 bis 0 ms
(siehe Abb. 12, S. 47, roter Kasten) und die Darbietung aller drei (inklusive des mittleren Pfeils)
Pfeile von 0 bis 150 ms (siehe Abb. 12, S. 47, gruner Kasten). Die zeitlich friihere Abbildung
der Flanker steigert den Kongruenz-Effekt. Die Verhaltensparameter wurden jeweils relativ zum
Erscheinen des Zielreizes (Onset des Targets) gemessen. Tabelle 4 (S. 47) zeigt die genauen

technischen Daten zur Darstellung der Pfeile.
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Hohe der Dreiecke 1° (40 px bei 88 cm Abstand)

Abstande der Dreiecke von Mittelpunkt zu
Mittelpunkt

1,25° (50 px bei 88 cm Abstand)

Abstand zum Fixpunkt 4° (160 px bei 88cm Abstand)

Tabelle 4: PC-Daten der Darstellung der Dreiecke (Pfeile) auf dem Monitor

Die Aufgaben kdénnen zum einen mit dem Faktor ,,Richtung“ (links/rechts) und dem Faktor

»Kongruenz*“ (kongruent/inkongruent) beschrieben werden und somit gab es vier verschiedene
Maoglichkeiten, in denen die Flanker-Arrow-Task dargeboten wurde (Abb. 12-13):

links/kongruent (alle drei Pfeilspitzen zeigen nach links)

rechts/kongruent (alle drei Pfeilspitzen zeigen nach rechts)

links/inkongruent (die mittlere Pfeilspitze zeigt nach links, die flankierenden
Pfeilspitzen nach rechts)

rechts/inkongruent (die mittlere Pfeilspitze zeigt nach rechts, die flankierenden

Pfeilspitzen zeigen nach links)

v_ v
v AV

A A

4150 -100 50 O 50 100 150 [ms] 4150 -100 -50 0 50 100 150 [ms]
.’: I . 1 .’: 1L .
kongruent inkongruent

Abbildung 12: Zeitlichen Abfolge des Erscheinens der oberen und unteren Flanker-Pfeile und des

mittleren Pfeils
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\ A A4
VAV

Abbildung 13: Flanker-Arrow-Task rechts-kongruent (linke Pfeilreihe) und links-inkongruent (rechte
Pfeilreihe)

2.1.6.4 Flanker-Motion-Task

Der zeitliche Ablauf der Aufgabenprasentation entspricht der FAT unter 2.1.6.3; eine Ubersicht
zur technischen Darstellung auf dem Monitor ist in Tab. 5 dargestellt. Abbildung 14 zeigt zwei

mdogliche Varianten der FMT.

Durchmesser der Kreise 1° (40 px bei 88 cm Abstand)
Abstande der Kreise von Mittelpunkt zu Mittelpunkt 1,25° (50 px bei 88 cm Abstand)
Abstand zum Fixpunkt 4° (160 px bei 88cm Abstand)
Punktdichte 40/deg?

PunktgroRe 2*2 px

Punktgeschwindigkeit 4°[s

Tabelle 5: PC-Daten der Darstellung der Kreise auf dem Monitor

Abbildung 14: Flanker-Motion-Task rechts/inkongruent (linke Kreisreihe),
links/kongruent (rechte Kreisreihe)
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2.1.7 Feedback

Durch die Einblendung von unterschiedlichen schriftlichen Feedbacks wéhrend der
Aufgabenbearbeitung sollte eine mdglichst groRe Anzahl von falsch-inkongruent und richtig-
konkruent/inkongruent gelosten Aufgaben erreicht werden. Alle Kinder waren in der Lage den
Text zu lesen und zu verstehen. Das Feedback wurde acht Sekunden lang nach jedem
Aufgabenblock gezeigt. Es diente dazu, dass die Kinder mit gleichbleibender Genauigkeit und
ahnlicher Geschwindigkeit agierten. So konnten unterschiedliche Leistungen zwischen den
beiden Gruppen abgeschwacht werden. Konkret bedeutete dies, dass wenn ein Kind ,,zu gut*
arbeitete, es durch das Feedback angehalten wurde schneller zu antworten, um erhdhte
Fehlerzahlen zu provozieren. Wenn dagegen zu viele Fehler gemacht wurden, gab das Feedback
die Anweisung genauer zu antworten. So konnten mit Hilfe des Feedbacks vergleichbare
Fehlerzahlen erreicht werden und der Fokus auf die Differenzen bei den Reaktionszeiten und
der Reaktionszeit-Variabilitat gelenkt werden.

Durch das Feedback sollte vor allem bei den Kindern mit ADHS versucht werden, sie zu langer
anhaltender Aufmerksamkeit zu bewegen. Laut Untersuchungen von Douglas (1989) und
Barkley (1997) bestehen hier deutliche Defizite im Vergleich zu gesunden Kindern. Das
schriftliche Feedback wurde jeweils nach den einzelnen Aufgabenblocken eingespielt und nicht
beispielsweise erst nach zwei Bldocken. So sollte den ADHS-Kindern, bei denen man
motivationale Storungen (Sagvolden und Sergeant 1998; Sonuga-Barke 2004) vermutet,
geholfen werden die Aufmerksamkeit durch Motivation moglichst andauernd aufrecht zu halten
und somit Motivation als konfundierenden Faktor zu vermeiden.

Das schriftliche Feedback wurde am Ende jeden Blocks gegeben. Wenn mehr als 10% der
kongruenten und mehr als 40% der inkongruenten Aufgaben fehlerhaft beantwortet worden
waren, wurde das Kind durch das Feedback zu mehr Prézision angehalten. Bei weniger als 10%
kongruenter und weniger als 40% falsch beantworteter inkongruenter Aufgaben, wurden die
Kinder aufgefordert schneller zu Antworten oder genauso weiter zu machen. Tabelle 6 (S. 50)
zeigt eine genaue Auflistung der Feedback-Bedingungen, die in eine if-then-Schleife (was

passiert, wenn eine bestimmte Bedingung erfullt ist) implementiert wurden.
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Bedingung Feedback

e Insgesamt drei Bedingungen mussen erfillt sein:

o Das Kind muss gréRer/gleich 90% der kongruenten
Aufgaben richtig beantworten (Hits con >=90%)

o Das Kind muss bei den inkongruenten Aufgaben
zwischen grofer/gleich 60% und kleiner/gleich 90% "Super, mach genauso weiter."
richtig beantworten (Hits incon >=60% und <=90%)

o0 Die Anzahl der richtig gelsten kongruenten Aufgaben
muss groRer/gleich 1,1-fach der richtig geldsten
inkongruenten Aufgabe sein (Hits con. >=1,1*Hits
incon)

e Weniger als 90% der kongruenten Aufgaben wurden richtig
geldst (Hits con <90%) oder

e Weniger als 60% der inkongruenten Aufgaben wurden richtig
geldst (Hits incon <60%)

"Gut, aber bitte noch etwas
genauer."
(zu viele Fehler)

e Das Kind hat mehr als 90% der kongruenten Aufgaben richtig

geldst und die Anzahl der richtig geldsten inkongruenten "Gut, aber bitte noch etwas
Aufgaben ist grofier als die richtig geldsten kongruenten schneller."
Aufgaben mal 0,9 (Hits con > 90%) und (Hits incon > 0,9*Hits (zu wenig Fehler)
con)

e Wenn die Fehleranzahlen in einem anderen noch nicht "Gut"”

genannten Bereich lag

Tabelle 6: Auflistung Uber die Bedingung-Feedback-Programmierung

2.1.8 EEG-Aufzeichnung

Das EEG wurde nach dem ,,10-20-System* nach Jasper (1958) angelegt und aufgezeichnet.
Dabei wurde die erste Reihe der Elektroden in einem 10%igen Abstand zum Nasion (FPz) und
die anderen Elektroden wurden in einem Abstand von jeweils 20% angelegt. Die Referenz-
Elektrode FCz lag zwischen Fz und Cz. Die Ground-Elektrode (Erdung) lag zwischen FPz und
Fz. Bei diesem Versuch wurde der Mittelwert aller Elektroden als Referenz bestimmt und somit
ergab die Messung des Durchschnittswerts beider Seiten 0 puV (Luck 2005). Als Elektroden
wurden in diesem Fall Ag/AgCl-Ringelektroden verwendet. Die Anzahl der Elektroden lag
insgesamt bei 29 Stiick: 24 Elektroden und die Recording-Referenz FCz, hinzu kamen noch vier
Elektroden fur die Augenbewegungen. Diese waren ober- und unterhalb des rechten Auges und
seitlich des lateralen Canthus geklebt.

Die Fixierung der Elektroden erfolgte mit Hilfe der Kappe in anterior-posteriorer Lage (F =
Frontal, C = Central, T = Temporal, P = Parietal, O = Okzipital) und nach ihrer Position
bezogen auf die Mittellinie (ungerade Zahlen = linke Hemisphdre, gerade Zahlen = rechte
Hemisphére) (siehe Abb. 5, S. 26).

Die EEG-Daten wurden mit Hilfe eines BrainAmp-Verstarkers der Firma Brain Products GmbH
aufgenommen. Die Aufzeichnung erfolgte mit einer Sampling-Rate (Abtastrate) von 500 Hz.
Das heift, dass 500 Messungen pro Sekunde genommen wurden. Der low-cut-off-Filter lag bei
0,016 Hz und der high-cut-off-Filter bei 100 Hz. Zur Aufnahme der EEG-Daten wurde die
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Software vom Typ ,,Recorder 1.03“ genutzt. Die Verarbeitung der Daten erfolgte nach der
Aufnahme offline.

Bevor die Daten weiterverarbeitet werden konnten, musste noch die Triggerlatenz von 36 ms,
ein Charakteristikum der zur Registrierung der Antwort eingesetzten seriellen Computer-Maus,
die sich durch den Tastendruck Maus-Rechner ergibt, korrigiert werden. Bei der Darbietung der
Trials und Stimuli sowie zwischen Verstérker und Aufnahme-PC entstanden keine wesentlichen

Latenzen.

2.1.8.1 Gerate fur Stimulusdarbietung, EEG-Aufnahme, Datenverarbeitung und Auswertung

Monitor: 17-Zoll, 800 px Breite*600 px Hohe, Hersteller: Ilyama
Aufldsung des Bildschirms: 40 px/deg

Abstand Versuchsperson — Bildschirm: 88 cm
Bildschirmwiederholrate: 1frame = 1000 ms/85 Hz = 11,8 ms

EEG-Verstarker: BrainAmp, Brain Products GmbH
Aufnahme Software:  Recorder 1.03
Datenverarbeitung: Analysersoftware Brainprod. 1.05

Ag/AgCI-Elektroden fir das EEG (Abb. 15):

Fpl, Fpz, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, T5, P3, Pz, P4, T6, O1, Oz, 02, TP9,
TP10, hEOGI, hEOGr, vVEOGo, VEOGuU

Headbox

Abbildung 15: Ringelektrode, Aufsicht von oben (rechts) und unten (Seite, die zur Kopfhaut
zeigt) (links)

EEG-Elektrodenkappen: Modell ,,easy cap“ in mehreren GréRen (Abb. 16, S. 52)
Elektrodenpaste: Abralyt 2000
Athylalkohol (70%) und Wattestabchen zur Reinigung (Entfettung) der Kopfhaut
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Abbildung 16: Kappe mit Elektroden und Elektrodenpaste, Nahaufnahme der Kappe mit
Elektroden

Materialien fur die Auswertung und die Datenverarbeitung:
SPSS 16.0.2 (Statistical Package for the Social Science) (Statistik und Analyse Software)
Microsoft Excel

2.2 Versuchsablauf und Versuchsbedingungen

Die Untersuchungen erfolgten einzeln mit jedem Kind in den Raumlichkeiten der Kinder- und
Jugendpsychiatrie und Psychotherapie der Universitat Goéttingen im Zeitraum zwischen dem
17.01.2008 und dem 23.11.2009. Fir jedes Kind wurde jeweils ein Untersuchungstermin
benotigt, der einen zeitlichen Aufwand von ca. 2,5 Stunden umfasste. (Eine Ubersicht zum
Ablauf ist in Tab. 7, S. 53 dargestellt) Ungeféhr 15 Minuten dauerte ggf. das diagnostische
Gesprach mit den Erziehungsberechtigten. Zuerst wurden die in 2.1.4 genannten Untertests des
HAWIK-III durch vorher instruierte Doktoranden durchgefiihrt. AnschlieBend erfolgte die
Bearbeitung der Aufgaben zur Bewegungs- und Richtungswahrnehmung am Computer unter
EEG-Ableitung.
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Konstrukt

Untersuchungsinstrument

Dauer

e Psychopathologie

Diagnosecheckliste aus dem
Diagnostik System fiir psychische
Stérungen im Kinder- und Jugendalter
nach 1ICD-10:
Fremdbeurteilungsbogen fir
Hyperkinetische Stérungen (FBB-
HKS), Stérungen des Sozialverhaltens
(FBB-SSV) sowie die deutsche
Version des SDQ fiir Eltern und Lehrer
deutsche Version der Child Behavior
Checklist (CBCL)/TRF

ca. 60 Minuten, wurde im
Vorfeld zu Hause von den
Erziehungsberechtigten/vom
Lehrer ausgefillt

e Kognitive
Leistungsfahigkeit

4 Untertest aus dem HAWIK-I1I zur
Schétzung des Gesamt-1Q

ca. 30 Minuten

e Bewegungs- und
Richtungswahr-
nehmung

Elektrophysiologische Untersuchungen
mit Ruhe-EEG und psychophysischen
Paradigmen zur visuellen Bewegungs-
und Richtungsverarbeitung am
Bildschirm

ca. 60 Minuten

Tabelle 7: Ubersicht des Versuchsablaufs fiir die Kinder

Der Raum, in dem der Versuch durchgefiihrt wurde, war reizarm, ca. 22°C Raumtemperatur,
leicht abgedunkelt und schallgeddmmt. Die Kinder wurden von der medizinisch-technischen
Assistentin (MTA) instruiert und auf den Versuchsablauf vorbereitet. Die MTA war fur die
Durchfiuhrung des EEGs und die Datensicherung der erhobenen EEG- und Verhaltensdaten
verantwortlich. Vor Beginn des Versuchs wurde mit Hilfe eines MaBbandes der Kopfumfang
der Kinder bestimmt, um eine passende Elektrodenkappe aussuchen zu kénnen. Diese wurde

mit passenden Ringelektroden bestiickt, die Anordnung der Elektroden entsprach dem System

nach Jasper (1958). Computerkenntnisse seitens der Kinder waren nicht erforderlich.

Der Bildschirm, auf dem die Aufgaben gezeigt wurden, war mit einem Abstand von 85 cm zur

Tischkante, an dem das Kind saf3, positioniert. Der Stuhl wurde in der Sitzh6éhe mit Hilfe von

Kissen individuell auf die KorpergroRe des Kindes angepasst (siehe Abb. 17, S. 54).
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Abbildung 17: linkes Foto: Versuchsaufbau mit Kind, Sitzhohe individuell angepasst, Bildschirm 85 cm
von der Tischkante entfernt; rechtes Foto: Korrekte Positionierung des rechten und linken Zeigefingers
auf der Maustastatur wahrend der Aufgabenbearbeitung

Fur die Kinder standen Getrédnke (Wasser, Saftschorle) bereit, die sie zwischen den einzelnen
Aufgaben konsumieren konnten. Die MTA verfolgte im benachbarten Laborraum die
Aufzeichnung der Daten und beobachtete das Kind mittels Videotiberwachung. So konnten
abweichende Bewegungen des Kindes (z.B. verénderte Bedienung der Maus) kontrolliert und
das Kind durch verbale Ansprache wenn ndétig neu instruiert und motiviert werden.

Dem Kind wurde vor dem Versuch eine passende Elektrodenkappe aufgezogen. Die
Elektrodenkabel wurden mit dem Verstarker verbunden. Die Haare an den Stellen, wo die
Elektroden saRen, wurden vorsichtig zur Seite geschoben und die Kopfhaut mit Athylalkohol
entfettet. Danach wurde die Elektrodenpaste Abralyt 2000 aufgetragen, um den Widerstand
zwischen Kopfhaut und Elektrode zu minimieren. Dieses wurde anhand der
Bildschirmdarstellung der Elektroden Uberprift: solange die Elektrodenanzeigen rot waren
(Abb. 18, S. 55), war der Widerstand noch zu hoch, zeigten die Elektroden aber einen Wechsel
der Farbe zu gruin, lag der Widerstand aller Elektroden unter 5 kQ und die EEG-Aufzeichnung

konnte begonnen werden.
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Abbildung 18: Elektroden-Setting am Labor-PC

Den Kindern wurde erklart, dass Augen- und Muskelbewegungen das EEG beeinflussen. Dieses
wurde ihnen demonstriert, indem man sie aufforderte, zuerst ruhig da zu sitzen und sich ihr
EEG auf dem Bildschirm anzugucken. Dann sollten sie z.B. zwinkern oder sich etwas bewegen,
so konnte ihnen gezeigt werden, wie wichtig es ist, wéhrend der Aufgaben mdglichst still zu
sitzen, um unerwiinschte Artefakte im EEG zu vermeiden. Vor Beginn der Aufgabenabfolge
wurde drei Minuten lang ein Ruhe-EEG sowohl mit geschlossenen als auch mit gedffneten
Augen aufgezeichnet. Dann folgte die Aufgabenprasentation: Den Kindern wurde auf dem
Bildschirm eine kurze schriftliche Erklarung der jeweiligen Aufgabe gegeben, zusétzlich wurde
der Text noch mal von der MTA vorgelesen und das Kind sollte die Aufgabenstellung kurz
wiedergeben. Bevor die eigentliche Aufgabe startete, wurde vorweg ein kurzer Probelauf
bearbeitet. Vor das Kind wurde die PC-Maus gelegt und das Kind angehalten, mit jeweils dem
linken Zeigefinger die linke Maustaste und mit dem rechten Zeigefinger die rechte Taste zu
bedienen (siehe Abb. 17, S. 54). Danach erfolgte das Bearbeiten der einzelnen Aufgaben in
pseudo-randomisierter Abfolge. Zuerst wurden die Single-Arrow- und Single-Motion-Aufgaben
gezeigt danach die anspruchsvolleren Flanker-Arrow- und Flanker-Motion-Aufgaben. Der
Versuchsleiter konnte anhand einer Zusammenfassung am Ende der Aufgaben auf dem Monitor
erkennen, wie viele Aufgaben richtig oder falsch beantwortet waren, dieses wurde zusatzlich

zur elektronischen Speicherung noch schriftlich notiert.
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2.3  Auswertung der Daten

Die Daten wurden mit Hilfe des Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
zusammengefasst, verknipft und ausgewertet. Bevor dieses moglich war, mussten die einzelnen
Daten (Geschlecht, Alter in Monaten, HAWIK-III, SDQ von Eltern und Lehrern) in Excel-
Tabellen eingegeben werden. Dann erfolgte die Verknlpfung und Auswertung dieser Daten
gemeinsam mit den Datensdtzen der EEG-Aufzeichnungen und den Verhaltensdaten
(Fehlerrate, Reaktionszeit, intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat). Die statistische

Bearbeitung der Datensétze erfolgte mit der Varianzanalyse Analysis of Variance (ANOVA).

2.3.1 Geschlecht

Aufgrund der deutlichen geringeren Teilnahme von Médchen mit gesicherter ADHS-Diagnose
wurden nur ménnliche Versuchteilnehmer bei der Auswertung beriicksichtigt. Die Anzahl der
weiblichen ADHS-Kinder hétte nicht ausgereicht, um Geschlechtseffekte statistisch prifen zu

kodnnen.

2.3.2 Auswertung der Fragebogen-Daten

Die Daten der Fragebdgen wurden unterschiedlich bearbeitet. Die Fragebogen CBCL, TRF,
FBB-SSV und FBB-HKS wurden zur genaueren Diagnostik erfasst und lediglich bei auffalligen
Kontrollprobanden und ADHS-betroffenen Kindern im Detail beachtet und bertcksichtigt. Der
Fokus bei der Fragebdgen-Auswertung lag bei den SDQ-Fragebdgen (Lehrer, Eltern). Diese
Daten wurden in Exceltabellen eingegeben und Skalenwerte nach der entsprechenden Formel

von Goodman (1997) berechnet.

2.3.3 Auswertung der HAWIK-III-Daten

Nach der Durchfihrung der funf HAWIK-Untertests Bildererganzen, Gemeinsamkeitenfinden,
Mosaiktest, Wortschatztest und Zahlennachsprechen wurden die Rohwerte ermittelt und
anschliefend mit Hilfe des zugehdrigen Manuals (Tewes et al. 1999) die Wertpunkte (WP)
entnommen und addiert. Anschlielend erfolgte die Schatzung des Gesamt-1Qs mit Hilfe einer
altersvariierenden Formel wie von Sattler (1992) beschrieben. Dazu wurde die Summe der
ersten vier Untertests mit einem altersabhangigen Faktor multipliziert und mit einer auch vom
Alter abhéngigen Konstanten addiert (Tab. 8, S. 57). Anhand dieser Berechnungen konnte
sichergestellt werden, dass die Kinder vom Intellekt her in der Lage waren, die
Aufgabenstellung zu begreifen und richtig ausfihren zu konnen und der 1Q der
Mindestanforderung von 85 Punkten entsprach.
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Alter Formel fiir die [Q-Berechnung

(WP Bilderergénzen + WP Gemeinsamkeitenfinden
e zwischen 71 - 96 Monaten + WP Mosaiktest + WP Wortschatz-Test) * 1,7 +
32

(WP Bilderergénzen + WP Gemeinsamkeitenfinden
e zwischen 95 - 144 Monaten + WP Mosaiktest + WP Wortschatz-Test) * 1,5 +
40

(WP Bilderergénzen + WP Gemeinsamkeitenfinden
e zwischen 143 - 204 Monaten + WP Mosaiktest + WP Wortschatz-Test) * 1,7 +
36

Tabelle 8: Formeln zur 1Q-Berechnung des HAWIK-I1I nach Sattler (1992)

2.3.4 Berechnung des Alters zum Testzeitpunkt

Anhand des jeweiligen Testdatums wurde das Alter des Kindes auf Monate gerundet berechnet.
Hierzu wurde das Testdatum (in Tagen) vom Geburtsdatum (in Tagen) subtrahiert und durch
30.4375 dividiert. Die Zahl 30.4375 mit 12 multipliziert ergibt 365,25 und ist somit ein Faktor,
der die unterschiedliche Tageszahlen bedingt durch die Schaltjahre représentiert. Wichtig flr
die folgende Auswertung war, dass die Gruppen im Vergleich eine moglichst homogene
Altersstruktur aufwiesen, die im Idealfall einer GauR’schen Normalverteilung entsprach. So
konnten modulierende Alters- bzw. Entwicklungseffekte ausgeschlossen werden.

2.3.5 Verhaltensdaten

Bei der Auswertung der Verhaltensdaten wurden Reaktionen, die erst nach 150 ms gegeben
wurden, ausgeschlossen. Ein weiteres Kriterium war, dass bei den inkongruenten Aufgaben
weniger als 70% und bei den kongruenten Aufgaben weniger als 50% Fehler gemacht wurden.
Diese geforderten Bedingungen fiihrten zum Ausschluss von drei Kindern mit ADHS. Die
Kinder hatten demzufolge Probleme mit dem Verstandnis der Aufgabenstellung oder zeigten

eine ungeniigende Mitarbeit, indem sie keinen Maustastendruck ausldsten.

2.3.6 Auswertung der EEG-Daten

Die EEG-Daten wurden mit einer Abtastrate von 500 Hz aufgenommen. Wahrend der
Aufnahme wurden schon Frequenzen im EEG tber 100 Hz (high-cut-off-Filter) und Frequenzen
unter 0,016 Hz (low-cut-off-Filter) herausgefiltert. AuBerdem wurde die durch das
Netzbrummen (Wechselspannung aufgrund der Steckdose) entstehende Frequenz von 50 Hz
gefiltert. Nach der Aufnahme der Daten wurden diese offline mit der Analyser-Software
Brainprod. 1.05 weiterverarbeitet. Die Datensdtze wurden wahrend und nach der Aufnahme

gepruft, um grobe Fehler auszuschlielen wie z.B. die Anzahl der Sweeps (EEG-Abschriften),
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fehlerhafte Verhaltensdaten, ob Elektroden wahrend der Aufzeichnung den Kontakt verloren
hatten oder das Verrauschen einzelner Elektroden. Die korrekten Datensétze, die der vorherigen
Uberpriifung stand gehalten hatten, wurden dann mit der Analyser-Software weiterverarbeitet.
Die Datenmenge wurde von einer Abtastrate (= sampling rate) von 500 Hz auf 256 Hz
verkleinert (siehe auch Picton et al. 2000). Zusatzlich wurde noch eine Triggerlatenz von 36 ms
korrigiert. Dann erfolgte die Umreferenzierung auf den Mittelwert (average reference)
(Mittelwert aller 23 Elektroden + Referenz werden = 0 gesetzt). Dem folgte ein erneutes Filtern
der Daten durch einen low-cut-off-Filter bei 0,1 Hz und einen high-cut-off-Filter von 15 Hz (24
dB/oct Butterworth Zero Phase Filters). Anschlielend wurden Augenbewegungen folgend der
Methode von Gratton und Coles (1983) korrigiert und herausgeschnitten. Danach wurden
weitere EEG-Abschnitte, die noch mit Artefakten versehen waren, durch Benutzung des Raw-
Data-Inspectors markiert. Am Ende erfolgt die Segmentation und Aufmittelung artefaktfreier
Daten der einzelnen Probanden. Wenn die Amplitude an einer beliebigen EEG-Elektrode +100
pV uberschritt und in einem Abschnitt von —100 bis +800 ms lag, wurde dieser Teil der Daten
von der weiteren Analyse ausgeschlossen. Fir die response-locked EKPs (Ne, PNe, Pe) wurde
ein Segment in einer Zeitspanne von -500 bis —1000 ms bezuglich des Tastendrucks gewéhlt,
um eine genauere Darstellung zu erreichen.

Nach Bildung der Mittelwerte (averages) konnte man die erzeugten Segmente
ibereinanderlegen und eine Auswertung und Bewertung der Daten vornehmen. Eine Ubersicht
zur Bearbeitung der EEG-Daten ist in der folgenden Tabelle auf S. 59 zu sehen.

Anhand der Gruppen-Grand-Averages konnten Zeitfenster in den Maxima der jeweiligen
Komponenten detektiert werden. Die Datensatze wurden manuell geprift (gescored), um die fur
uns wichtigsten Peaks und Areale (N2, Ne, Pe) im EEG zu ermitteln. Diese manuelle
Uberpriifung ist wichtig, da mit Hilfe eines Algorithmus in einem bestimmten Zeitintervall die
Lokalisation der kleinsten und groten Werte problematisch ist, da diese Werte dann teilweise

nicht mit den realen Gegebenheiten bereinstimmen.
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Roh-Daten

aufgenommen unter folgenden Bedingungen:
500Hz

o  Low-cut-off-Filter 0.016 Hz

e High-cut-off-Filter 100 Hz

Remove Trigger-Latency (-36)

Triggerlatenz von 36 ms, die sich durch
Tastendruck Maus-Rechner ergibt wird
herausgefiltert

Change Sampling Rate (256 Hz)

Datenmenge wird von einer Abtastrate von 500Hz
auf 256 Hz verkleinert

AVG-Reference (Gottingen)

Umformung der Daten, Average-Referenz
Mittelwert aller 23 Elektroden + Referenz werden =
0 gesetzt

Filters

low-cut-off-Filter 0,1 Hz

high-cut-off-Filter 15 Hz

24 dB/oct Butterworth Zero Phase Filters
Hirnfrequenz wird auf die Bereiche reduziert, in
denen die relevanten Daten auftreten (N2, Pe, Ne)

Ocular Correction

Augenbewegungen (Artefakte) werden
herausgerechnet
Regressionsrechnung

Raw Data Inspector

Herausschneiden von Daten, die nach Ocular
Correction noch Stérungen anzeigen (ausgelost z. B
durch extreme Augenbewegungen, am Kopf
kratzen)

Segmentation

genaueres Darstellen der EEG-Reaktionen der
Probanden durch segmentieren

Average

Berechnung von Mittelwertkurven

Tabelle 9: Reihenfolge des VVorgehens bei der Bearbeitung der EEG-Daten
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3 Ergebnisse

Im folgenden Abschnitt werden zuerst die Untersuchungsgruppen anhand der Ergebnisse des
Intelligenzquotienten, des Alters zum Testzeitpunkt und der Auswertung der Fragebogen zu
Starken und Schwachen (SDQ) dargestellt. Die Ergebnisse der anderen erhobenen Fragebdgen
(CBCL, FBB-HKS, FBB-SSV, TRF) werden im folgenden Abschnitt nicht aufgefiihrt, da sie
zur genaueren Diagnostik erhoben wurden. Fiel bei der Durchsicht dieser Fragebdgen keine
ADHS-spezifische Besonderheit oder Hinweise auf andere psychogene Stérungen auf, wurden
sie lediglich archiviert. Nur in fraglichen Féllen (Auffélligkeiten bei der Beantwortung der
Fragen, bei unklarer Diagnose, auffalligen Kindern) wurden die Bdgen genauer bewertet und
die diagnostische Abklarung durch einen Kinder- und Jugendpsychiater in Anspruch
genommen.

Im folgenden Kapitel werden darliber hinaus die erhobenen Verhaltensdaten (Reaktionszeit,
intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitdt und Fehleranzahl) gezeigt. Im Anschluss folgen
dann die Ergebnisse der EEG-Daten bzw. der ereigniskorrelierten Potenziale Ne und Pe. Die
Daten bzw. deren Mittelwerte wurden mit Hilfe einer Varianzanalyse (ANOVA) verrechnet, um

weitere Details und Interaktionen zu ermitteln.

3.1 Statistische Beschreibung der Gruppen
3.1.1 Ausschluss von Datensiitzen

Insgesamt wurden in dieser Studie 51 Kinder untersucht, die entweder der Kontrollgruppe oder
der ADHS-Gruppe zugeordnet werden konnten. Mehrere Kinder aus beiden Gruppen konnten
aufgrund der vorher festgelegten Ausschlusskriterien nicht in der Auswertung beriicksichtigt
werden. In der ADHS-Gruppe konnten die Datensédtze von 16 Kindern ausgewertet werden.
Insgesamt zéhlte die Gruppe aber 20 Kinder, was eine Einschlussquote von 80% ergibt. In der
Kontrollgruppe wurden 26 von 31 Kindern eingeschlossen (84%). Die Ausschlussquote
(dropout-rate) zeigt die relative Anzahl der Kinder an, die durch die bestehenden
Auswahlkriterien nicht in die Auswertung eingeschlossen werden konnten. Mit Hilfe des Chi-
Quadrat-Tests l&sst sich feststellen, dass die Ausschlussrate beider Gruppen im Vergleich sich
nicht signifikant unterschied (x°=0,13; p=0,72). Alle folgenden Ergebnisse der Auswertung

beziehen sich somit auf die Datensatze von 16 ADHS- und 26 Kontroll-Kindern.

3.1.2 Alter zum Testzeitpunkt

Die Gruppen zeigten eine &hnliche Altersverteilung und konnen somit als parallelisiert
bezeichnet werden. Das Alter der ADHS-Gruppe (N = 16) betrug im Durchschnitt 131,1
(Standartabweichung (SD) = 22,6) Monate also 10 Jahre und 9 Monate. Die Kontrollprobanden
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(N = 26) waren im Mittel 133,0 (18,9) Monate alt (11 Jahre und einen Monat). Das Alter
betreffend wurde kein signifikanter Gruppenunterschied ermittelt (F (1,40) = 0,1; p>0,773; part.
n? = 0,002). Die Alterszusammensetzung beider Gruppen zeigte eine gausssche

Normalverteilung (siehe Abb. 19 — 20; Kolmogorov-Smirnov-Test p>0.20).

Mittelwert =131,13
Std -Abw. =22 592
N=16

Haufigkeit

a0 100 120 140 180 180

(Alter zum Testzeitpunkt in Monaten, gerundet)

Abbildung 19: Alter der ADHS-Gruppe zum Testzeitpunkt

Mittelwert =133
Std.-Abw. =18,883
N =26

Haufigkeit

i

100 120 140 160 180

Abbildung 20: Alter der Kontrollgruppe zum Testzeitpunkt

3.1.3 IQ zum Testzeitpunkt

Der geschatzte Intelligenzquotient, der, mit der Formel wie unter 2.3.2 dargestellt, berechnet
wurde, betrug in der ADHS-Gruppe 107,2 (12,5) und lag bei den Kontrollprobanden bei 115,0
(12,1). Die 1Q-Werte zeigten keine signifikanten Differenzen zwischen den Gruppen (F (1,40) =
3,9; p=0,05; part. nz =0,09) (siehe Tab. 10, S. 64).
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3.1.4 Ergebnisse der Fragebogen SDQ-Eltern/-Lehrer

Bei der Auswertung der SDQ-Fragebdgen wurden die Skalen ,,Emotionale Probleme®,
»Verhaltensauffalligkeiten®, ,,Hyperaktivitit”, ,,Probleme mit Gleichaltrigen*, ,Prosoziales
Verhalten® und ,,Gesamtproblemwert beruicksichtigt. Die Auswertung der SDQ-Eltern-
Fragebogen erfolgte bei der ADHS-Gruppe mit 15 ausgefillten Bdgen; in der Kontrollgruppe
anhand von 28 vorliegenden Bdgen. Fir die Auswertung der Lehrerfragebdgen lagen insgesamt
32 ausgefiillte Bogen vor (Kontrollgruppe: 21, ADHS-Gruppe: 11). Aufgrund der zum Teil
eingeschrankten Compliance seitens der jeweiligen Lehrkdrper konnte die Datenerhebung leider
nur eingeschréankt erfolgen, aber die vorhandene Datenmenge reichte fur diese Auswertung aus.
Die Ergebnisse der Fragebdgen bestétigten, dass die Gruppenzugehorigkeit der Kinder stimmig
war, da die ermittelten Punktwerte im Durchschnitt in der ADHS-Gruppe Auffalligkeiten
zeigten, wahrend die Werte der Kontrollprobanden im ,,normalen®, unauffélligen Bereich lagen.
Die Skala ,,Emotionale Probleme® zeigte bei den Eltern einen signifikanten Unterschied
(F(1;40) = 12,0; p<0,001; part. n> = 0,24), bei den Lehrern hingegen lag keine Signifikanz vor
(F(1;40) = 2,3; p=0,14; part. n* = 0,07). Bei der Beurteilung der ,,Verhaltensauffalligkeiten“ lag
sowohl bei den Eltern- (F(1;40) = 23,1; p<0,01; part. n* = 0,37), als auch bei den Lehrer-
Fragebogen (F(1:40) = 7,7; p<0,01; part. n? = 0,20) ein signifikanter Gruppenunterschied vor.
D.h., die Kinder mit ADHS zeigten vermehrt Verhaltensauffalligkeiten als die Kinder aus der
Kontrollgruppe. Signifikant im Gruppenvergleich war auch bei beiden Beurteilergruppen
(Lehrer: F(1;40) = 55,0; p<0,01; part. n*= 0,65; Eltern: F(1;40) = 103,4; p<0,01; part. n°= 0,73)
die Skala ,,Hyperaktivitat*. Dies bestétigt, dass die ADHS-Kinder hyperaktiver als die Kontroll-
Kinder sind. Kinder mit ADHS hatten vermehrt Probleme im Umgang mit Gleichaltrigen, wie
die Skala ,,Probleme mit Gleichaltrigen* zeigte (bei den Eltern: (F(1;40) = 13,8; p<0,01; part. n°
= 0,26), bei den Lehrern: (F(1;40) = 25,5; p<0,01; part. n* = 0,46). Somit bestand ein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. Bei der Betrachtung der Skala ,,Prosoziales
Verhalten* hingegen fiel auf, dass bei den Eltern ein signifikanter Wert vorhanden war (F(1;40)
= 5,1; p<0,05; part. n2 = 0,12) wahrend bei den Lehrern nur ein signifikanter Trend zwischen
der ADHS- und der Kontrollgruppe bestand (F(1;40) = 3,3; p=0,08; part. n* = 0,10). Der
»,Gesamtproblemwert” ergab sowohl durch die Bewertungen der Eltern (F(1;40) = 82,4; p<0,01,;
part. n° = 0,68) als auch durch die Lehrer (F(1;40) = 38,8; p<0,01; part. n°= 0,56) signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen, was zeigte, dass deutlich mehr Probleme bei den Kindern
mit ADHS bestanden (siehe auch Tab. 10, S. 64, Abb. 21 und 22, S. 63).
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Abbildung 21: Grafische Darstellung der Ergebnisse der SDQ-Eltern Fragebdgen im Gruppenvergleich
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Abbildung 22: Grafische Darstellung der Ergebnisse der SDQ-Lehrer Fragebdgen im Gruppenvergleich
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Kontrolle ADHS ANOVA
N=26 N=16
Mittelwert Mittelwert F (1;40);
(SD) (SD) (partn?)
Alter (in Monaten) 133,0 (18,9) 131,1 (22,6) 0,1 (0,01)
1Q 115,0 (12,1) 107,2 (12,5) 3,97 (0,09)
SDQ Eltern?®
Emotionale Probleme 0,9 (1,0) 2,9(2,7) 12,0 (0,24)
Verhaltensauffalligkeiten 1,0 (1,0) 3,5(2,3) 23,17 (0,37)
Hyperaktivitat 1,7 (1,8) 7,5 (1,8) 103,4™ (0,73)
Probleme mit Gleichaltrigen 0,8 (0,9) 2,2 (1,6) 13,87 (0,26)
Prosoziales Verhalten 7,8 (1,9) 6,5 (1,6) 517 (0,12)
Gesamtproblemwert 4,4 (2,9) 16,1 (5,5) 82,47 (0,68)
SDQ Lehrer®
Emotionale Probleme 0,3(0,8) 0,8 (1,0) 2,3 (0,07)
Verhaltensauffalligkeiten 0,6 (0,9) 2,3(2,5) 7,77 (0,20)
Hyperaktivitat 1,1 (1,5) 7,1(3,1) 55,0" (0,65)
Probleme mit Gleichaltrigen 0,4 (0,7) 3,4 (2,5) 25,57 (0,46)
Prosoziales Verhalten 7,5 (2,6) 58(22) 3,37(0,10)
Gesamtproblemwert 2,3(3,0) 13,6 (7,3) 38,8™ (0,56)

 Nicht verfiigbar fiir einen Probanden, df=1;39
® Nicht verfiigbar fiir 10 Probanden, df= 1;30
“signifikant p<0,05

* Trend p<0,10

“nicht signifikant p>0,10

Tabelle 10: Psychologische Parameter (Alter, 1Q, SDQ-Eltern, SDQ-Lehrer) im Gruppenvergleich

3.2 Verhaltensdaten
3.2.1 Single-Arrow-Task / Single-Motion-Task

Bei den Ergebnissen der Single-Arrow- und Single-Motion-Tasks wurden die Reaktionszeit
(RT), die intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat (RT-Variabilitat) der korrekten Antworten
sowie die Fehlerrate betrachtet (siehe auch Tab. 11, S. 66).

3.2.1.1 Reaktionszeit SAT / SMT

Die Reaktionszeit bei richtiger Beantwortung der SAT zeigte, dass die ADHS-Gruppe
langsamer antwortete als die Kontrollprobanden; dies galt ebenso fur die SMT (siehe Abb. 23,
S. 65). Zwischen den Gruppen liel? sich ein signifikanter Unterschied feststellen (F(1;40) = 7,3;
p<0,01; part. n? = 0,15). Bei der Betrachtung der Stimuli, also ob es Unterschiede zwischen den
beiden Aufgaben SAT und SMT gab, bestand keine Signifikanz (F(1;40) = 0,6; p=0,43; part. n°

= 0,02), obwohl die Reaktionszeiten bei beiden Gruppen etwas langsamer bei den SM- als bei



den SA-Aufgaben waren. Nicht signifikant waren ebenso die Ergebnisse der Varianzanalyse
von Stimulus und Gruppe (F(1;40) = 1,9; p=0,17; part. n° = 0,05). D.h., dass bei dem Vergleich

der Gruppen mit den beiden dargebotenen Reizen keine wesentlichen Unterschiede vorlagen.
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Abbildung 23: Graphische Darstellung der Ergebnisse Reaktionszeit SAT / SMT

3.2.1.2 Reaktionszeit-Variabilitdat SAT / SMT

Die Betrachtung der intraindividuellen Reaktionszeit-Variabilitdt (RT-V) bei korrekten
Antworten zeigte ein ahnliches Bild wie die RT: die ADHS-Gruppe antwortete langsamer bei
beiden Aufgabentypen als die Kontrollgruppe (siehe Abb. 24). Das ergab fir den
Gruppenvergleich einen signifikanten Wert (F(1;40) = 14,2; p<0,01; part. n* = 0,26). Die beiden
Aufgaben hingegen zeigten keinen signifikanten Unterschied (F(1;40) = 0,4; p=0,55; part. n° =
0,01), ebenso die Betrachtung von der Interaktion Stimulus und Gruppe (F(1,40) = 0,2; p=0,69;

part. n2 = 0,01).
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Abbildung 24: Graphische Darstellung der Ergebnisse Reaktionszeit-Variabilitdt SAT / SMT

3.2.1.3 Fehlerrate SAT / SMT

Die Fehlerrate war in der ADHS-Gruppe sowohl bei der Single-Arrow-Task als auch bei der

Single-Motion-Task hoher als bei der Kontrollgruppe (siehe Abb. 24). Dies bedingte einen
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signifikanten Gruppeneffekt (F(1;40) = 13,6; p<0,01; part. n° = 0,25). Insgesamt machten die

Kinder beider Gruppen bei der SMT mehr Fehler als bei der SAT. Der Unterschied zwischen

den Stimuli bildete aber lediglich einen signifikanter Trend ab (F(1;40) = 3,5;p>0,07; part. n° =
0,08). Der Effekt Stimulus und Gruppe war auch nicht signifikant (F(1;40) = 1,5; p>0,23; part.

n? =0,04).
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Abbildung 25: Graphische Darstellung der Ergebnisse Fehlerrate SAT / SMT

Kontrolle ADHS ANOVA
N=26 N=16
Mittelwert Mittelwert
(SD) (SD) F(1,40)

Reaktionszeit der
korrekten Antworten
(ms) Gruppe (G): F=7,3""; part.n?=0,15
Single Arrow Task 389 (52) 490 (154) Stimulus (S): F=0,6"; part.n?=0,02
Single Motion Task 417 (69) 482 (152) S*G: F=1,9"; part.n’=0,05
Reaktionszeit-
Variabilitit der
korrekten Antworten
(ms) G: F=14,2""; part.n*=0,26
Single Arrow Task 124 (69) 220 (121) S: F=0,4"; part.n®=0,01
Single Motion Task 126 (56) 231 (123) S*G: F=0,2; part.n’=0,01
Fehlerrate (%) G: F=13,6"; part.n’=0,25
Single Arrow Task 10,3 (7,2) 17,6 (10,0) S: F=3,5"; part.n’=0,08
Single Motion Task 11,0 (7,3) 21,1 (9,2) S*G: F=1,57; part.n°=0,04

™ signifikant p<0,05
* Trend p<0,10
“nicht signifikant p>0,10

Tabelle 11: Verhaltensdaten der Single-Arrow- und Single-Motion-Task beziiglich Reaktionszeit,

Reaktionszeit-Variabilitat und Fehlerrate
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3.2.2 Flanker-Arrow-Task / Flanker-Motion-Task

Bei den Ergebnissen der Flanker-Arrow- (FAT) und Flanker-Motion-Tasks (FMT) wurden die
Fehlerrate, die Reaktionszeit (RT) und die Reaktionszeit-Variabilitat (RT-Variabilitat) der
korrekten Antworten betrachtet (siehe auch Tab. 12, S. 70). Es wurden die kongruenten und

inkongruenten Aufgaben der jeweiligen Task in der Auswertung berucksichtigt.

3.2.2.1 Reaktionszeit FAT / FMT

Die Reaktionszeit war sowohl bei den FAT-kongruent (Cc) als auch bei den inkongruenten (Ic)
FA-Aufgaben bei den Kontroll-Kindern schneller als bei den ADHS-Kindern. Gleiches galt fiir
die FMT-Aufgabe, auch hier waren die Kinder mit ADHS bei beiden Bedingungen (Cc, Ic) im
Durchschnitt langsamer als die Kontrollgruppe. Diese Ergebnisse zeigten einen signifikanten
Gruppenunterschied zwischen den Reaktionszeiten (F(1;40) = 9,4; p=0,04; part. n* = 0,19).
Auch bei der Betrachtung Inkongruenz / Kongruenz war ein signifikanter Unterschied
festzustellen (F(1;40) = 125,4; p = 0,00; part. n> = 0,76). Beziiglich der Stimuli FAT / FMT
dagegen war keine signifikante Differenz vorhanden (F(1;40) = 1,7; p = 0,200; part. n° = 0,04).
Bei der Betrachtung des Zusammenhangs von Stimulus und Gruppe (F(1;40) = 0,1; p = 0,78;
part. n? = 0,02) sowie Kongruenz und Gruppe (F(1;40) = 2,7; p = 0,11; part. n? = 0,06) waren in
beiden Fallen keine signifikanten Unterschiede festzustellen. Wenn man dagegen Stimulus und
Kongruenz auf Interaktionen testete, ergab sich eine deutliche Signifikanz (F(1;40) = 23,0; p =
0,00; part. n? = 0,37). Die Betrachtung von Stimulus, Kongruenz und Gruppe zusammen ergab
keine signifikanten Ergebnisse (F(1;4) = 1,6; p = 0,21; part. n? = 0,04) (sieche Abb. 26, Tab. 12,
S.70).

Reaktionszeit
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Abbildung 26: Graphische Darstellung der Ergebnisse Reaktionszeit FAT / FMT

3.2.2.2 Reaktionszeit-Variabilitat FAT / FMT

Die Betrachtung der Reaktionszeit-Variabilitat  zeigte, dass ein  signifikanter

Gruppenunterschied zwischen den ADHS- und den Kontroll-Kindern vorlag (F(1;40) = 14,2; p
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= 0,001; part. n = 0,26). Beziiglich des Vergleichs von Kongruenz / Inkongruenz lieR sich kein
signifikanter Unterschied feststellen (F(1;40) = 1,8; p = 0,18; part. n°> = 0,04). Die beiden
Stimuli (FAT, FMT) zeigten dagegen aber einen signifikanten Unterschied (F(1;40) = 13,3; p =
0,001; part. n° = 0,25). Alle weiteren komplexeren Vergleiche ergaben keine signifikanten
Interaktionen: Stimulus und Gruppe F(1;40) = 0,4; p = 0,52; part. n> = 0,01; Kongruenz und
Gruppe F(1;40) = 0,6; p = 0,45; part. n> = 0,02; Stimulus und Kongruenz F(1;40) = 0,4; p =
0,54; part. n? = 0,01 und Stimulus, Kongruenz und Gruppe F(1;40) = 0,7; p = 0,40; part. n° =
0,02 (siehe Abb. 27, Tab. 12, S. 70).
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Abbildung 27: Graphische Darstellung der Ergebnisse Reaktionszeit-Variabilitdt FAT / FMT

3.2.2.3 Fehlerrate FAT / FMT

Bei der Fehlerrate zeigte sich, dass die ADHS-Kinder bei den kongruenten Aufgaben der FAT
mehr Fehler machten als die Kontrollprobanden. Bei den inkongruenten FAT-Aufgaben
hingegen war ein gegenteiliges Bild zu erkennen, da bei dieser Bedingung die
Kontrollprobanden mehr Fehler machten als die Kinder in der ADHS-Gruppe. Bei der FMT
dagegen war die Fehlerrate in der ADHS-Gruppe sowohl bei den kongruenten als auch bei den
inkongruenten im Vergleich zur Kontrollgruppe héher (Abb. 28, Tab.12, S. 70). Bei der
statistischen Betrachtung der Fehlerrate zeigte sich, dass im Gruppenvergleich keine Signifikanz
bestand (F(1;40) = 2,5; p = 0,12; part. n* = 0,06). Somit machten die Kinder beider Gruppen bei
der Aufgabenbearbeitung &hnlich viele Fehler.

Beziglich der Kongruenz lag ein signifikanter Unterschied zwischen inkongruenter und
kongruenter Aufgabenstellung vor (F(1;40) = 116,8; p = 0,00; part. n°> = 0,75). D.h., dass die
Kinder beider Gruppen bei den inkongruenten Aufgaben mehr Fehler machten als bei der
kongruenten Bedingung. Die unterschiedlichen Tasks (Stimuli) hingegen zeigten keine
signifikanten Unterschiede (F(1;40) = 2,5; p = 0,13; part. n* = 0,06). Die Betrachtung Stimulus
und Gruppe ergab eine signifikante Interaktion (F(1;40) = 6,1; p = 0,018; part. n° = 0,13). Die
ADHS-Kinder machten bei der FMT mehr Fehler als bei der FAT, gleiches galt fir die
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Kontroll-Kinder, die aber insgesamt (also im Gruppenvergleich) weniger Fehler machten als die
ADHS-Kinder. Eine Signifikanz lag ebenfalls bei der Berechnung Kongruenz und Gruppe vor
(F(1:40) = 5,7; p = 0,022; part. n° = 0,13). Bei inkongruenten Aufgaben machten die ADHS-
Kinder weniger Fehler (10,5%) als die Kinder aus der Kontrollgruppe (16,6%). Auch bei der
Interaktion Stimulus und Kongruenz bestand ein deutlich signifikanter Unterschied (F(1;40) =
57,8; p = 0,00; part. n° = 0,59), dies bedeutet, dass der Unterschied zwischen inkongruenten und
kongruenten Aufgaben bei der FAT hoher war als bei der FMT. Nicht signifikant war die
gemeinsame Betrachtung von Stimulus, Kongruenz und Gruppe (F(1;40) = 0,1; p = 0,93; part.
n? = 0,00).

Fehler bei FAT/FMT
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Abbildung 28: Graphische Darstellung der Ergebnisse Fehlerrate FAT / FMT
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Kontrolle ADHS ANOVA
N =26 N=16
Mittelwert Mittelwert
(SD) (SD) F(1,40)

Reaktionszeit der korrekten
Antworten (ms) Gruppe (G): F=9,4”"; part. n°=0,19
Flanker-Arrow-Task Kongruenz (K): F=125,4"; part. n1°=0,76

kongruente Aufgaben 359 (54) 451 (122) Stimulus (S): F=1,7"; part. n?=0,04

inkongruente Aufgaben 454 (65) 517 (93) S*G: F=0,1; part. n°=0,01
Flanker-Motion-Task K*G: F=2,7" part. n°=0,06

kongruente Aufgaben 403 (76) 477 (113) S*K: F=23,0"; part. n°=0,37

inkongruente Aufgaben 445 (79) 512 (101) S*K*G: F=1,67; part. n°=0,04
Reaktionszeit-Variabilitiit der
korrekten Antworten (ms) G: F=14,2""; part. n°=0,26
Flanker-Arrow-Task K: F=1,87; part. n?=0,04

kongruente Aufgaben 118 (57) 206 (121) S: F=13,3"; part. n°=0,25

inkongruente Aufgaben 113 (57) 202 (123) S*G: F=0,4"; part. n°=0,01
Flanker-Motion-Task K*G: F=0,6; part. n°=0,02

kongruente Aufgaben 151 (80) 242 (118) S*K: F=0,4; part. n°=0,01

inkongruente Aufgaben 132 (49) 239 (97) S*K*G: F=0,7; part. n?=0,02
Fehlerrate (%) G: F=2,5" partn’=0,06
Flanker-Arrow-Task K: F=116,8"; part. n°=0,75

kongruente Aufgaben 6,4 (9,3) 10,2 (6,6) S: F=2,57; part. n°=0,06

inkongruente Aufgaben 29,0 (10,5) 26,6 (8,5) S*G: F=6,1""; part. n*=0,13
Flanker-Motion-Task K*G: F=5,7""; part. n°=0,13

kongruente Aufgaben 11,5(8,6)  20,5(11,3) S*K: F=57,8""; part. n°=0,59

inkongruente Aufgaben 22,0 (6,9) 25,2 (8,3) S*K*G: F=0,1; part. n*=0,00

 signifikant p<0,05
“Trend p<0,10
" nicht signifikant p>0,10

Tabelle 12: Verhaltensdaten der Flanker-Arrow- und Flanker-Motion-Task beziiglich Reaktionszeit,
Reaktionszeit-Variabilitat und Fehlerrate

3.3 Ereigniskorrelierte Potenziale

Bei der Betrachtung der ereigniskorrelierten Potenziale wurde der Schwerpunkt auf die Error
Negativity Latenz an der Elektrode FCz, die Ne-Amplitude an FCz und das Pe-Areal gelegt. Es
wurden jeweils die FA- und die FM-Aufgaben betrachtet. Die Ergebnisse der N2-Potenziale
sind in der Doktorarbeit von Frauke Oltmann (in Vorbereitung) dargestellt.

3.3.1 Error Negativity Latenz an FCz

Die Error Negatvity Latenz zeigt an, nach wie vielen Millisekunden man die Komponenten im
EEG messen konnte. Die Komponente PNe stellt eine Peak-zu-Peak-Bestimmung dar. PNe
wurde betrachtet, damit man mogliche Aktivitdten im EEG, die vor der Komponente Ne

auftreten konnten, herausfiltern konnte. Die PNe an FCz bei der Flanker-Arrow-Task erschien
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im EEG eher bei der ADHS-Gruppe (-34 ms) als bei den Kontrollprobanden (-22 ms). Gleiches
galt auch fur die Komponente Ne. Die Werte von PNe sind negativ, da sie den Zeitraum
beschreiben, der vor dem Reiz liegt (Reiz = 0 ms). Die Flanker-Motion-Task zeigte auch ein
ahnliches Bild. Diese Werte ergaben in der darauf folgenden Varianzanalyse einen signifikanten
Gruppenunterschied (F(1;40) = 4,8; p = 0,034; part. n* = 0,11). Dies bedeutet, dass der
Zeitpunkt des Erscheinens der PNe und Ne im EEG bei den ADHS-Kindern friiher zu messen
war als bei den Kindern aus der Kontrollgruppe. Der Vergleich der beiden Stimuli ergab eine
signifikante Differenz (F(1;40) = 9,2; p = 0,004; part. n2 = 0,19). D.h., dass bei der FMT die
PNe eher messbar war als bei der FMT und die Ne bei der FMT schneller erschien als bei der
FAT. Die Betrachtung der Peaks zeigte ebenfalls einen signifikanten Unterschied (F(1;40) =
765,3; p = 0,000; part. n? = 0,95). Komplexere Vergleiche zeigten dagegen keine weiteren
signifikanten Auffélligkeiten: Stimulus und Gruppe ergaben F(1;40) = 0,1; p = 0,804; part. n° =
0,01; Peak und Gruppe F(1;40) = 0,4; p = 0,512; part. n? = 0,01; Stimulus und Peak fiihrten zu
F(1;40) = 1,8; p = 0,185; part. n2 = 0,0,04 und Stimulus, Peak und Gruppe zeigten F(1;40) =
0,7; p =0,393; part. n2 = 0,02 (siehe auch Abb. 29, 32-35 S. 75-76 und Tab. 13, S. 74).

Error Negativity Latenz an FCz
150
100 -
50 T
H Kontrolle
g 0
E B ADHS
_50 n
-100 A
-150
PNe Ne PNe Ne
FAT FAT FMT FMT

Abbildung 29: Grafik der Error Negativity Latenz (PNe, Ne) an FCz fir die FAT / FMT

3.3.2 Error Negativity Amplitude an FCz

Die Error Negativity war an der Elektrode FCz fiir die FAT maximal. Bis auf die PNe zeigte die
FMT auch, dass die ADHS-Kinder weniger ausgepragte Amplituden hatten. Die Ne war in der
ADHS-Gruppe niedriger als in der Kontrollgruppe. Die Peak-to-Peak-Betrachtung zeigte
ebenfalls, dass die Werte der ADHS-Kinder geringer sind (siehe Abb. 30, S. 72).

Bezlglich der Gruppen zeigte sich allerdings kein signifikanter Unterschied (F(1;40) = 0,2; p =
0,662; part. n° = 0,01). Somit besteht kein Unterschied bei der Auspragung der Amplitude Ne
(und PNe) bei den ADHS-Kindern im Vergleich zu den EEG-Komponenten der Kinder aus der
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Kontrollgruppe. Der Vergleich der Amplituden zwischen den Aufgaben dagegen zeigte
signifikante Unterschiede: F(1;40) = 4,3; p = 0,044; part. n* = 0,10. Die Amplituden waren
sowohl bei der PNe als auch der Ne und folglich auch bei der Peak-to-Peak-Betrachtung bei der
FAT hoher als bei der FMT. Bei der Betrachtung der Peaks war demnach auch ein signifikanter
Unterschied festzustellen (F(1;40) = 161,5; p = 0,000; part. n? = 0,80). Stimulus und Gruppe
zeigten dagegen keine signifikanten Interaktionen (F(1;40) = 0,2; p = 0,669; part. n*> = 0,01).
Eine Signifikanz war bei der Betrachtung Peak und Gruppe vorhanden (F1;40) = 4,4; p = 0,042;
part. n° = 0,10). Dies zeigte, dass die ADHS-Kinder deutlich niedrigere Peak-to-Peak-Werte bei
den untersuchten EEG-Komponenten aufwiesen als die Kinder aus der Kontrollgruppe. Die
statistische Analyse von Stimulus und Peak ergab ebenfalls signifikante Unterschiede (F(1;40) =
4,7: p = 0,037; part. n? = 0,10), da die Peaks bei der FMT geringer waren als bei der FMT. Die
Betrachtung von Stimulus, Peak und Gruppe gemeinsam zeigte dagegen keine Signifikanz
(F(1;40) = 0,3; p = 0,585; part. n2 = 0,01) (siehe auch Abb. 30, 32-35, S. 75-76; Tab. 13, S. 74).
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Abbildung 30: Grafik der Error Negativity Amplitude (PNe, Ne, Pe) an FCz fur die FAT / FMT

333 Pe-Areal (+200 bis +500 ms)

Das Pe-Areal, das zwischen +200 und +500 ms nach einer falschen Antwort auftritt, war bei der
Kontrollgruppe sowohl bei der Flanker-Arrow- (7,1 pV) als auch bei der Flanker-Motion-Task
(7,2 uV) an den Elektroden Cz und Pz héher als bei den Kinder aus der ADHS-Gruppe (FAT
4,2 uV; FMT 5,7 uV). In statistischen Berechnungen zeigte sich, dass es einen signifikanten
Gruppenunterschied (F(1;40) = 22,9;p = 0,000; part. n2 = 0,36) gab. Dies bedeutet, dass die
Komponente Pe bei den Kindern aus der Kontrollgruppe héher war als bei den ADHS-Kindern.
Auch bestand zwischen den Elektroden Pz und Cz, an denen das Pe-Areal gemessen wurde, ein
signifikanter Unterschied (F(1;40) = 7,6; p = 0,009; part. n* = 0,16). Zwischen den Stimuli



(FAT / FMT) dagegen bestand nur ein Trend in Richtung Signifikanz (F(1;40) = 3,0; p = 0,092;
part. n? = 0,07). Die Betrachtung Stimuli und Gruppe zeigte keine signifikanten Interaktionen
(F(1:40) = 1,0; p = 0,334; part. n? = 0,02) wie auch Elektrode und Gruppe (F(1;40) = 2,6; p =
0,115; . part. n* = 0,06). Die statistische Testung von Stimulus und Elektrode zeigte einen
signifikanten Effekt (F(1;40) = 6,7; p = 0,013; part. n* = 0,14). Somit erreichten die beiden
unterschiedlichen Aufgaben auch eine differenzierte Aktivierung der Elektroden Cz und Pz. Die
komplexe Betrachtung von Stimulus, Elektrode und Gruppe gemeinsam machte aber keine
signifikanten Unterschiede deutlich (F(1;40) = 1,1; p = 0,303; part. n° = 0,03) (siehe auch Abb.

31, 32-35, S. 75-76 und Tab. 13, S. 74).
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Abbildung 31: Grafik des Pe Areals an den Elektroden Cz und Pz fir die FAT / FMT
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Kontrolle ADHS ANOVA
N=26 N=16
Mittelwert Mittelwert
(SD) (SD) F(1,40)
Error Negativity Latenz an
FCz (ms) Gruppe (G): F=4,8""; part. 1?=0,11
Flanker-Arrow-Task Stimulus (S): F=9,2™"; part. n?=0,19
PNe -22 (38) -34 (43) Peak (P): F=765,3""; part. n°=0,95
Ne 74 (37) 51 (39) $*G: F=0,1"; part. n>=0,01
Flanker-Motion-Task P*G: F=0,4"; part. n°=0,01
PNe -31 (36) -52 (45) S*P: F=1,8"; part. n?=0,04
Ne 49 (26) 29 (32) S*P*G: F=0,7"; part. n?=0,02
Error Negativity Amplitude
an FCz (uV)
Flanker-Arrow-Task G: F=0,2’; part. n?=0,01
PNe 1,5 (3,6) 0,6 (4,1) S: F=4,3"; part. n°=0,10
Ne -6,3 (4,6) -4.8 (5,1) P: F=161,5""; part. n°=0,80
Peak-to-Peak -7,8 (4,2) -5,5 (4,6) S*G: F=0,2"; part. n?=0,01
Flanker-Motion-Task P*G: F=4,4""; part. n°=0,10
PNe -0,6 (3,1) -0,7 (3,5) S*P: F=4,7""; part. n?=0,10
Ne -6,4 (4,5) -5,0 (3,5) S*P*G: F=0,3"; part. n°=0,01
Peak-to-Peak -5,7 (3,9) -4,2 (1,0)
Pe Areal (+200 bis +500 ms,
nv) G: F=22,9™"; part. n?=0,36
Flanker-Arrow-Task Elektrode (E): F=7,6"" part. n°=0,16
an Cz 7.1 (3,7) 4.2 (2,5) S: F=3,0; part. n°=0,07
an Pz 9,7 (3,5) 5,7 (4,0) $*G: F=1,0"; part. n°=0,02
Flanker-Motion-Task E*G: F=2,6" part. n°=0,06
an Cz 7.2 (3,9) 3,8(3,4) S*E: F=6,7 " part. n°=0,14
an Pz 8,9 (3,0) 3,4 (3,7) S*E*G: F=1,1; part. n°=0,03

™ Signifikant p<0,05
" Trend p<0,10
“nicht signifikant p>0,10

Tabelle 13: Fehlerbezogene-ereigniskorrelierte Potenziale Ne, PNe, Pe
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FAT-Antwort-bezogen
Kontrollgruppe ADHS-Gruppe
ECz ECz
[uv] . [uv]

-400, 200, 0 200, 400, 600, 800 [md] -400, 200, 0 200, 400, 600, 800 [md]

A Rl

-400,_-200, Q 2P0 400| 600, 800 [mg] 400, -200, Q 2P0, 400| 600, 800 [mg]

Pz Pz

(7] : /\ (7]

) N -4 »

-400, -200. 0 2p0 . 400 ] 600 . 800 [md] -400, -200. 0 2D0 _ 400] 600 . 800 [md]
korrekt Fehler

Abbildung 32: Flanker-Arrow-Task-Antwort-bezogene ereigniskorrelierte Potenziale

FAT-Antwort-bezogen
korrekte Antworten falsche Antworten
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Abbildung 33: FAT- Antwort-bezogene EKPs (PNe, Ne, Pe): korrekte / falsche Antwort



FMT-Antwort-bezogen

Kontrollgruppe ADHS-Gruppe
FCz FCz
[uv] [uv]

. Ne .
400, 200, 0 200, 400, 600, 800 [md] 400, 200, © 200, 400, 600, 800 [md]
Cz
/ Pe V] . /Pe
8 .
4 Ny “/\
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[ oo S Do B~
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Abbildung 34: Flanker-Motion-Task-Antwort-bezogene ereigniskorrelierte Potenziale

FMT-Antwort-bezogen
korrekte Antworten falsche Antworten
FCz FCz
[uv] [uv]
6 6
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Abbildung 35: FMT-Antwort-bezogene EKPs (PNe, Ne, Pe): korrekte / falsche Antworten
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4 Diskussion

In dieser Studie wurden sowohl Gruppencharakteristika (Alter, Intelligenzquotient,
Psychologisches  Profil) als auch  neuropsychologische  Verhaltensdaten  und
neurophysiologische Daten im Rahmen der EEG-Aufzeichnungen erfasst, die die Reaktionen
und Ergebnisse der ADHS-Kinder und der Kontrollprobanden bei der Bearbeitung von Flanker-
Motion- (bewegte Reize), Flanker-Arrow- (statische Reize) und Single-Task-Aufgaben zeigen.

Im folgenden Abschnitt werden zuerst die Verhaltensdaten und im Anschluss die Ergebnisse der
ereigniskorrelierten Hirnpotenziale Ne und Pe mit den vorher aufgestellten Hypothesen
(,,kursiv*) verglichen und diskutiert. Die Diskussion der Ergebnisse der Stimulus-locked
ereigniskorrelierten Potenziale (N2) sind in der Dissertation von Frauke Oltmann (in

Vorbereitung) ausgefihrt.

4.1 Zusammensetzung der Stichprobe

Die Gruppe der Kontrollprobanden bestand fir die Auswertung aus N = 26 und die ADHS-
Gruppe aus N = 16 Kindern. Insgesamt wurden dementsprechend die Datensdtze von 42
Versuchsteilnehmern verglichen. Von der Studie wurden finf Datensétze der Kontrollgruppe
und vier ADHS-Kinder ausgeschlossen, was einer Ausschlussquote von 20% entspricht. Im
Gruppenvergleich (Kontroll-Kinder 5 von 31, ADHS 4 von 20) unterschieden sich diese Kinder
nicht X2(1)=0,125, p=0,723).

Bei der Auswahl der Kinder fiir die Kontrollgruppe, wurde auf eine mdglichst gleichméRige
Altersstruktur (90-180 Monate) geachtet, die dem Alter der ADHS-Probanden (80-180 Monate)
entsprach. Die Altersstruktur beider Gruppen zeigt, dass diese Bemilhungen erfolgreich waren,
da sie der angestrebten Normalverteilung entspricht. Es gibt keinen signifikanten

Gruppenunterschied beziglich des Alters und somit ist eine Vergleichbarkeit gegeben.

,.Kinder mit ADHS haben durchschnittlich einen geringeren Intelligenzquotienten als die
Kontrollprobanden*

Der 1Q der Probanden lag wie in den Einschlusskriterien gefordert bei mindestens 85 Punkten.
Der Intelligenzquotient sollte mindestens 85 Punkten betragen, um ausschlieBen zu konnen,
dass verminderte intellektuelle Fahigkeiten die Ergebnisse beeinflussen und verfalschen. Bei der
Betrachtung des 1Qs ist die Heterogenitét bei der Probandenrekrutierung zu erwéhnen, da viele
Kontrollprobanden entweder Grundschiler oder Gymnasiasten waren. Dagegen bestand die
ADHS-Gruppe vorwiegend aus Haupt- und Realschilern. Die statistische Berechnung ergab
keinen signifikanten Unterschied beim 1Q im Gruppenvergleich. Der 1Q der Kinder mit ADHS
lag im Durchschnitt bei 107 Punkten; der 1Q der Kontroll-Kinder zeigte einen Mittelwert von

115 Punkten. Die Differenz von 8 Punkten entspricht den Erwartungen, da ADHS-Kinder im
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Normalfall einen geringeren 1Q aufweisen als gesunde, gleich alte Kinder (Kuntsi et al. 2004).
Allerdings ist zu bedenken, dass die Bearbeitung des 1Q-Tests fir Kinder mit ADHS eine
groRere Schwierigkeit darstellt als fir die Kinder aus der Kontrollgruppe, da der Test
Eigenschaften wie fokussierte Aufmerksamkeit und Konzentration von den Kindern abverlangt.
Insofern sind die unterschiedlichen Ergebnisse durchaus auch mit dem Stérungsbild ADHS zu
begrinden. AbschlieBend konnen die unterschiedlichen 1Q-Werte als Bestatigung der richtigen

Gruppenzugehérigkeit der Probanden gedeutet werden.

,.Kinder mit ADHS haben vermehrt emotionale Probleme, mehr Verhaltensauffalligkeiten, mehr
Hyperaktivitat, mehr Probleme mit Gleichaltrigen und weniger prosoziales Verhalten als die
Kinder der Kontrollgruppe**

Mit Hilfe der SDQ-Fragebdgen, die von den Erziehungsberechtigten und Klassenlehrern der
Probanden ausgefullt wurden, lieR sich das psychopathologische Profil der Gruppen
kontrollieren. Die Skalen (emotionale Probleme, Verhaltensauffalligkeiten, Hyperaktivitéat,
Probleme mit Gleichaltrigen, prosoziales Verhalten, Gesamtproblemwert) zeigten bei den von
den Eltern ausgefillten Fragebégen in allen genannten Bereichen signifikante
Gruppenunterschiede. Bei den Lehrern zeigten sich bis auf die Kategorie emotionale Probleme
auch durchgehend signifikante Werte oder zumindest Trends. Diese Ergebnisse der SDQ-
Fragebogen bestétigen die korrekte diagnostische Zuordnung der Kinder in die Gruppen, wie sie
auch aus der Literatur (Goodman 1997; Woerner et al 2004; Dopfner et al. 2008b) bekannt ist.
Aufgrund der im Vorfeld erhobenen Daten (Alter, 1Q, SDQ) ist somit eine gute
Vergleichbarkeit der Gruppen maoglich.

4.2  Verhaltensdaten

Im folgenden Abschnitt werden die Verhaltensdaten bewertet. Dabei ist von Interesse, welchen
Einfluss die Feedback-Einspielung auf die Ergebnisse der Fehlerzahl hatte und ob die Daten der
Reaktionszeit und intraindividuellen Reaktionszeit-Variabilitdt mit der aktuellen Literatur
konform sind. Zudem werden die Flanker-Aufgaben bezilglich der Stimuli miteinander
verglichen und daruberhinaus Unterschiede zwischen der kongruenten und inkongruenten

Bedingung erldutert.

4.2.1 Feedback

,.Die Feedback-Einspielung bewirkt, dass die ADHS- und die Kontroll-Kinder &hnlich viele
Fehler bei der Aufgabenbearbeitung machen*

Um mdglichst homogene Fehlerzahlen im Gruppenvergleich zu erreichen, wurden Feedback-
Einspielungen (genaue Ausfiihrung siehe 2.1.7) nach den einzelnen Aufgabenbldcken

geschaltet. Durch die Feedback-Einspielung zwischen den einzelnen Abschnitten der Flanker-
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Task-Aufgaben wurden die Probanden motiviert, bei der Aufgabenbearbeitung mit
gleichbleibender Genauigkeit zu agieren. Wenn Kinder zu viele Fehler machten, wurden sie
angehalten genauer zu antworten. Bei zu wenigen Fehlern hingegen, sollten die Kinder
schneller Antworten. So konnte man eine hoéhere Fehlerrate provozieren. Das durchgehend
positive Feedback hatte neben der Regulierung der Fehleranzahl auch einen bedeutenden
Motivations-Effekt. Da bei Kindern mit ADHS motivationale Defizite vorliegen (Sagvolden
und Sergeant 1998), wurde durch die positive Riickmeldung versucht diese abzumildern.

Um die Ergebnisse der intraindividuellen Reaktionszeit nicht negativ zu beeinflussen, wurde
diese separat flr jeden Aufgabenblock ausgewertet und erst im Anschluss gemittelt. Der Fokus
des Gruppenvergleichs sollte auf den Verhaltensaspekten Reaktionszeit und Reaktionszeit-
Variabilitat liegen und nicht auf der Fehleranzahl. Das Feedback war bei den Flanker-Aufgaben
erfolgreich, da es dort bei der Fehlerrate im Gruppenvergleich keine signifikanten Unterschiede
gab. Bei den Single-Aufgaben zeigten die ADHS-Kinder aber deutlich héhere Fehlerraten als
die Kinder der Kontrollgruppe.

4.2.2 Single Task

Die Single-Task-Aufgaben waren in der Aufgabenprésentation den jeweiligen Flanker-
Aufgaben vorgeschaltet. Die Ergebnisse dieses Aufgabentyps werden nur kurz erwahnt, da sie
in unserer Studie nur eine Nebenrolle spielten. Der Interessenfokus lag hauptséchlich auf den
Ergebnissen der Flanker-Aufgaben.

Folgende zuvor aufgestellten Hypothesen konnten bestétigt werden: ,,Die Kinder mit ADHS
zeigen eine langere Reaktionszeit, eine hohere Variabilitit der Reaktionszeiten
(intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitdt) und machen mehr Fehler als die Kinder der
Kontrollgruppe*.

In allen drei Bereichen der erhobenen Verhaltensdaten zeigten die Kontrollprobanden
signifikant bessere Leistungen im Gruppenvergleich als die Kinder mit ADHS. Diese
Ergebnisse stimmen mit anderen Studienergebnissen Uberein, in denen festgestellt wurde, dass
Kindern mit ADHS Aufgaben meistens fehlerhafter, langsamer und variabler beantworten
(Barkley 1997; Pennington und Ozonoff 1996; Osterlaan et al. 1998; Banaschweski et al. 2004).
Zudem zeigten ADHS-Kinder stark schwankende Reaktionszeiten bei einfachen
Reaktionsaufgaben (Steinhausen et al. 2010). Darlber hinaus gilt eine erhdhte Variabilitat der

Reaktionszeiten als ein Hauptmerkmal von ADHS (Andreou et al. 2007).

4.2.3 Flanker Task

Auf den Ergebnissen der Flanker-Aufgaben liegt in dieser Dissertation der Schwerpunkt. Wie
schon im Abschnitt 4.2.1 beschrieben, sollte durch die Feedback-Einspielung moglichst
ahnliche Fehlerzahlen im Gruppenvergleich erreicht werden. Dieses ist bei der Bewertung der

Ergebnisse von Reaktionszeit und —Variabilitdt zu beachten, da beide Aspekte indirekt auch
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vom Feedback beeinflusst wurden. Schon in vorherigen Studien wurde gezeigt, dass Kinder mit
ADHS bei Flanker- (Albrecht et al. 2008b) aber auch bei anderen Aufgaben, die exekutive
Funktionen erfordern (Osterlaan et al. 1998; Tannock 1998; Barkley 1997; Pennington und
Ozonoff 1996), ldngere Reaktionszeiten, eine hohere Reaktionszeit-Variabilitdt und hohere
Fehlerraten aufweisen. Anhand dieser Ergebnisse wurden die Hypothesen fur die vorliegende

Arbeit aufgestellt.

»Kinder mit ADHS zeigen eine langere Reaktionszeit als die Kinder der Kontrollgruppe.*

Im Gruppenvergleich ergab sich dann auch ein signifikanter Unterschied bezlglich der
Reaktionszeiten: Kinder mit ADHS hatten, wie vermutet, deutlich langere Reaktionszeiten als
die Kinder ohne ADHS. Die Ergebnisse stimmen mit der aktuellen Fachliteratur Gberein
(Mullane et al. 2008; Albrecht et al. 2008b).

,Kinder mit ADHS zeigen eine hohere Variabilitat der Reaktionszeiten als die Kinder der
Kontrollgruppe.** Die vorliegenden Studienergebnisse bestétigen dies, da die intraindividuelle
Reaktionszeit-Variabilitat bei den Kindern der Kontrollgruppe signifikant niedriger war als bei
den Kindern aus der ADHS-Gruppe. Mehrere vorangegangene Studien fanden heraus, dass
Kinder mit ADHS eine langsamere und variablere Reaktionszeit bei der Aufgabenbearbeitung
zeigen (Castellanos et al. 2005; Andreou et al. 2007; Uebel et al. 2010, Johnson et al. 2007).
Klein et al. (2006) bestétigen in einer zusammenfassenden Untersuchung mehrerer Tests (z.B.
CP-, Go-/NoGo-Test), dass eine gesteigerte intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat ein
Merkmal bei ADHS betroffenen Kindern darstellt. Es wird angenommen, dass die
Zustandsregulation (state-regulation), die die Variabilitit der Reaktionszeit beinhaltet,
wahrscheinlich ein Endophénotyp fur ADHS ist (Uebel et al. 2010). Mit der genannten Literatur
sind unsere Ergebnisse konform und da in dieser Studie u.a. die identischen Aufgabe (FAT), die
auch die Arbeitsgruppe von Albrecht et al. (2008b) benutzte, verwendet wurde, sogar sehr gut

vergleichbar.

,Kinder mit ADHS begehen trotz Feedback mehr Fehler als die Kinder der Kontrollgruppe*,
war eine weitere Hypothese, die es zu priifen galt. Bei der Fehlerrate gab es keine signifikanten
Differenzen zwischen den Kindern mit und ohne ADHS, was mit dem zwischengeschalteten,
modulierenden Feedback zu erkléren ist (s.0.). Bei genauerer Betrachtung der Fehlerzahlen
machten aber hier die ADHS-Kinder bis auf bei der Beantwortung der inkongruenten Flanker-
Arrow-Task durchschnittlich mehr Fehler als die Kontroll-Kinder. Allerdings reichen die zu
erkennenden Differenzen nicht flr signifikante Endergebnisse aus. Dass die Kinder mit ADHS
generell mehr Fehler machen als gesunden Kontrollprobanden, wurde in anderen Studien belegt
(Barkley 1997; Tannock 1998; Albrecht et al. 2008b).
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Bei den Flanker-Aufgaben kénnen auch die Ergebnisse der kongruenten und inkongruenten
Aufgaben (trials) miteinander verglichen werden. Es wurde vermutet, dass ,,die inkongruenten
Trials von allen Probanden langsamer gelést werden®. Diese Annahme begriindet sich darauf,
dass inkongruente Flanker es erschweren den Zielreiz (target) richtig zu erkennen, da bei dieser
Bedingung Inhibitionsprozesse ablaufen, wahrend dieses bei der kongruenten Darstellung nicht
notig ist. Die Inhibitionsprozesse flihren dazu, dass die Reaktionszeiten bei der inkongruenten
Bedingung langsamer sind (Eriksen CW und Schultz 1979; Lavie und Cox 1997). Die
inkongruenten Flanker beanspruchen einen gréReren Teil der Aufmerksamkeit als kongruente,
was folglich die Reaktionszeit, die bendtigt wird, um Uber Form oder rdumliche Ausrichtung
des Zielreizes zu entscheiden, verldngert (Green und Bavelier 2003). Die vorliegenden
Ergebnisse bestatigen unsere Hypothese, da sie zeigen, dass es signifikante Unterschiede
zwischen den Reaktionszeiten der kongruenten und der inkongruenten Bedingung gab. In
beiden Gruppen beanspruchten die inkongruenten Aufgaben eine erheblich langere
Reaktionszeit.

Einen weitere Hypothese im Vorfeld der Studie war, dass ,,gruppenunabéangig mehr Fehler bei
den inkongruenten Trials gemacht werden*. Diese Annahme begriindet sich darauf, dass bei der
kongruenten Bedingung die Flanker die Reaktion auf den Zielreiz vorbereiten und dadurch
folglich weniger fehlerhafte Antworten gegeben werden, als wenn ein inkongruenter Zielreiz
erscheint. Zudem wird die Aufmerksamkeitsfokussierung durch die Distraktoren (Flanker) vom
Zielreiz abgelenkt (Eriksen CW und Schultz 1979; Albrecht et al. 2008b). Die Ergebnisse
zeigten signifikante Unterschiede zwischen Kongruenz und Inkongruenz: Die kongruenten
Aufgaben wurden ofter richtig beantwortet als die inkongruenten. Aber auch im Kongruenz-
Gruppenvergleich zeigte sich, dass die ADHS-Kinder deutlich mehr Fehler (bis auf die
inkongruente FAT) machten als die Kinder aus der Kontrollgruppe. Die Ergebnisse stimmen mit
anderen publizierten Studien tberein (Albrecht et al. 2008b, Mullane et al. 2008).

Fir den Vergleich der Flanker-Arrow-Task mit der Flanker-Motion-Task wurde folgende
Hypothese gepriift: ,,Die Reaktionszeit ist sowohl in der ADHS- als auch in der Kontrollgruppe
bei der Flanker Motion Task langer als bei der Flanker-Arrow-Task**.

Die vorliegenden Ergebnisse zeigten aber keinen signifikanten Unterschied zwischen den
statischen und bewegten Stimuli. Bei genauerer Betrachtung der Mittelwerte ist zu erkennen,
dass die Kontrollprobanden fur die Beantwortung der kongruenten FMT ca. 44 ms l&nger
brauchten. Auf die inkongruente Aufgabe wurde bei der FMT dagegen ca. 9 ms schneller
reagiert. Bei der ADHS-Gruppe zeigte sich ein dhnliches Bild, auch hier gab es eine langere
Reaktionszeit bei den kongruenten FMTs (26 ms) und eine kirzere bei den inkongruenten
FMTs (5 ms) im Vergleich zur FAT, somit bestand ein deutlicher Kongruenz-Effekt. Die

Hypothese wird von daher nur im Bezug auf die kongruenten Bedingungen bestatigt und



82

beziiglich der Reaktionszeiten ist kein eindeutiger Unterschied zwischen den unterschiedlichen

Aufgaben zu erkennen.

,.Bei der FMT zeigen beide Gruppen eine hohere intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat als
bei der FAT."

Diese Hypothese konnte im vollen Umfang bestatigt werden, da signifikante Unterschiede
zwischen FAT und FMT bestanden. Die FMT zeigte in beiden Gruppen erhohte
intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitdten im Vergleich zu der FAT. Durch diese Ergebnisse

wird deutlich, dass die FMT gut geeignet ist, um diesen Aspekt der Verhaltensdaten abzubilden.

,,Bei der FMT und FAT werden von beiden Gruppen &hnlich viele Fehler gemacht*.

Diese Annahme kann bestatigt werden. Die vorliegenden Ergebnisse zeigen keinen
signifikanten Unterschied der Fehlerzahlen zwischen den beiden Stimuli. Bei der gemeinsamen
Betrachtung von Kongruenz und Stimulus dagegen fallen signifikante Differenzen auf. So
machten die Kinder beider Gruppen bei den kongruenten Bedingungen bei der FMT deutlich
mehr Fehler als bei der FAT. Die Auswertung der Fehlerraten bei der inkongruente Darstellung
zeigte dagegen, dass weniger Fehler bei der FMT gemacht werden. Diese Ergebnisse lassen
annehmen, dass die Flanker-Arrow-Task die geeignetere Aufgabe ist, um Kongruenz-Effekte
darzustellen. Vermutlich liegt dieser Unterschied an der besseren optischen Erkennbarkeit in
welche Richtung der mittlere Pfeil bei der FAT zeigt, als die vielen kleinen Punkte, die sich in
den Kreisen der FMT bewegen. Signifikante Unterschiede waren zudem bei der Interaktion
Stimulus und Gruppe zu finden: die Kinder mit ADHS bewaltigten deutlich schlechter die
FMT- als die FAT-Aufgabe.

Die Ergebnisse konnen somit nicht die These bestétigen, dass leichter zu identifizierende
Zielreize zu vermehrter Ablenkbarkeit flilhren und schwierigere Zielreize zu einer erhdhten
Aufmerksamkeitsfokussierung (Ahissar und Hochstein 2000; Ahissar et al. 1998), da die FMT
das schwierigere Target zeigt, aber deutlich mehr Fehler (zumindest in der kongruenten
Bedingung) provoziert. Zudem kann nicht bestatigt werden, dass bewegte Bilder starker als
statische die Aufmerksamkeit fokussieren (Treue und Martinez Trujillo 1999b) bzw. bewegte
Objekte effizienter wahrgenommen werden als statische Bilder (Johansson 1973; Vuong et al.
2006). Allerdings muss man in diesem Zusammenhang beachten, dass evtl. modulierende
Entwicklungseffekte die genannten Ergebnisse beeinflusst haben kdnnten. Um diese Annahme
prifen zu kénnen, wéren zusétzliche Versuche mit erwachsenen Probanden und der identischen
Aufgabenstellung nétig. Die genannten wissenschaftlichen Studien wurden nédmlich nicht mit
Kindern sondern mit Erwachsenen (Ahissar und Hochstein 2000; Ahissar et al. 1998) bzw. mit
Tieren (Affen) (Treue und Martinez Trujillo 1999b) durchgefiihrt.
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Da die vorliegenden Studienergebnisse zeigen, dass bereits bei den Single-Aufgaben
unterschiedliche Fehlerzahlen vorlagen, hdtte man, um eine bessere Vergleichbarkeit zwischen
der Motion- und Arrow-Task zu erreichen, im Vorfeld der Studie unter Berlcksichtigung der
Single-Arrow- und Single-Motion-Tasks den Schwierigkeitsgrad der Aufgaben angleichen
konnen. Die Probanden beider Gruppen machten bei der Single-Motion-Task mehr Fehler als
bei der SAT. Man hétte vielleicht mittels veranderter optischer Darstellung z.B. durch grofiere
Punkte in den Kreisen oder durch eine ldngere Aufgabendarbietung die Motion-Aufgaben
(Flanker und Single) optimieren kdnnen. Bewegungen missen erst eine gewisse Zeit gesehen
werden, um auch als solche wahrgenommen werden zu kénnen. Somit ist die Interpretation der
Stimulus-Unterschiede zum einen mit der komplexeren Aufgabenprésentation der FMT zu

erklaren zum anderen aber auch mit der differierenden Reizart von bewegt und statisch.

4.3 EEG-Daten
Im néchsten Abschnitt werden die EEG-Daten analysiert. Dabei liegt der Fokus auf den
fehlerbezogenen ereigniskorrelierten Potenzialen Ne und Pe und die Einordnung der

gewonnenen Ergebnisse in die aktuelle Literatur.

4.3.1 Betrachtung der ereigniskorrelierten Potenziale Ne und Pe

Folgende Hypothese wurde geprift:

,,.Die Ne-Latenz liegt bei ca. 80 ms und hat an der FCz-Elektrode die maximale Amplitude.

Bei der Bearbeitung der Flanker-Task- und Motion-Task-Aufgaben konnte anhand der
Berechnung von ereigniskorrelierten Potenzialen eine an der fronto-zentralen Elektrode (FCz)
lokalisierte fehlerbezogenen Negativierung (Ne) gezeigt werden. Die Latenz der Ne ist
signifikant unterschiedlich zwischen den Gruppen. So ist die Latenz bei den Kindern mit ADHS
wesentlich kirzer (FAT: 51 ms, FMT: 29 ms) als bei den Kindern der Kontrollgruppe (FAT: 74
ms, FMT: 49 ms). Die vorliegenden Daten liegen also in der N&he der erwarteten Latenz von ca.
80 ms (Hohnsbein et al. 1998; Falkenstein et al. 1990).

Wir erwarteten, dass zudem ,,eine erniedrigte Ne-Amplitude in der ADHS-Gruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe auftritt*.

Die Ne-Amplitude war bei den ADHS-Kindern im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant
erniedrigt. In vorherigen Studien anderer Arbeitsgruppen wurde ebenfalls eine signifikant
reduzierte Ne bei Kindern mit ADHS gefunden (z.B. Liotti et al. 2005; Potts et al. 2006;
Albrecht et al. 2008b). Die vorliegende Studie bestétigt diese Ergebnisse. Die aktuellen
Ergebnisse kdnnen sehr gut miteinander verglichen werden, da die Aufgabenstellung der FAT,
die auch Albrecht et al. (2008b) benutzten, angewendet wurde. Lediglich bezlglich der

Stichproben beider Gruppen bestehen Unterschiede, da in der vorliegenden Studie nur 16
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ADHS- und 26 Kontrollkinder untersucht wurden. Die Studie von Albrecht et al. (2008b)
schloss dagegen 68 Jungen mit ADHS und 22 gesunde Kontrollprobanden ein, die beziiglich
des Alters der Normalverteilung entsprachen und ahnliche 1Q- und SDQ-Werte hatten.

Die Daten wurden nicht speziell auf Alters- bzw. Entwicklungseffekte getestet, die bei der
Auspragung von Ne beobachtet wurden. Davies et al. (2004) beispielsweise beschrieben in ihrer
Untersuchung von 124 Kindern und Jugendlichen im Alter zwischen 7 und 18 Jahren
Entwicklungsunterschiede der Ne. Laut diesen Untersuchungen prégt sich die Ne bei Kindern
erst mit zunehmenden Alter (Eintritt in die Pubertét) deutlicher aus und erreicht die maximale
Auspragung im jungen Erwachsenalter. Dementsprechend ldsst sich bei jungen Erwachsenen
eine wesentlich gréere Amplitude aufweisen als bei Kindern (Ladouceur et al. 2007; Wiersema
et al. 2007). Falkenstein et al. (2000) bestatigten ebenfalls die Beobachtungen, dass Ne durch
Alterseffekte moduliert wird (siehe auch Abb. 9, S. 36). Da an der vorliegenden Arbeit relativ
junge Probanden teilnahmen und generell nur eine kleinere Stichprobe zur Verfiigung stand (N
= 42, mittleres Alter; 10,9-11,1 Jahre), kann zu den mdglicherweise modulierenden
Alterseffekten keine Aussage getroffen werden. Allerdings war die Ne-Komponente gut
sichtbar. Es liegen darlber hinaus Studienergebnisse vor, die belegen, dass bei Erwachsenen mit
ADHS und entsprechenden Kontrollprobanden keine Unterschiede beziiglich der Auspragung
von Ne bestehen (Wiersema et al. 2009).

Die erniedrigten Ne-Amplituden dieser Arbeit bei den ADHS-Kindern entsprechen den
Ergebnissen der Arbeitsgruppe von Albrecht et al. (2008b), die Kinder im Alter von 8-15 Jahren
untersuchte und bei dieser Studie auch deutlich erniedrigte Ne-Amplituden bei den ADHS-
Kindern fand. Ein modulierender Faktor, der zu unterschiedlichen Ergebnissen der Studien von
Albrecht et al. (2008b) und unseren Daten hétte fiihren kdnnen, wadre die etwas verdnderte
Aufgabenprasentation im Versuchsablauf. Albrecht et al. (2008b) lieRRen die Versuchsteilnehmer
zuerst fiir ca. elf Minuten einen Continuous Performance Test (CPT) bearbeiten. Bei dem CPT
macht man in der Regel weniger Fehler und dadurch ist der Arger bei den Probanden uber die
wenigen Fehler groRer, als wenn sie stdndig viele Fehler machen wiirden. Dieser Umstand kann
zu einer Veranderung der mentalen Aktivierung fiir die folgenden Aufgaben und Konzentration
bzw. unterschiedlichen Einarbeitung der Probanden gefihrt haben. Diesen Unterschied im
Versuchsablauf konnte man in einer weiterfihrenden Studie untersuchen, indem man
beispielsweise eine Gruppe vorher auch einen CPT bearbeiten lassen wiirde und die anderer
Gruppe nicht. Somit kénnte das Ausmall des angenommenen modulierenden Effekts einer
vorherigen mentalen Aktivierung durch eine vorgeschaltete Aufgabe dieser Art untersucht
werden. Aulerdem kodnnten dann auch noch genauere Zusammenhange zwischen der
fehlerbezogenen Negativierung und der Aufgabenspezifitdt aufgezeigt werden. Zudem kodnnte

man vermuten, dass bei der FMT durch die schwierigere Prasentation im Vergleich zu der FAT
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ein Teil der begangenen Fehler gar nicht als Fehler erkannt und somit die Ergebnisse der

fehlerbezogenen Aktivierung dementsprechend veréndert werden.

Eine Erklarung fir die reduzierte Amplitude von Ne in der ADHS-Gruppe konnte sein, dass
Beeintrachtigungen im fronto-striatalen Netzwerk vorliegen, die in mehreren kognitiven
Theorien zu ADHS diskutiert werden (Sergeant 2000; Barkley 1997; Pennington und Ozonoff
1996). Auch andere Untersuchungen ergaben ahnliche Ergebnisse. So wird angenommen, dass
im anterioren zinguldren Kortex bei Kindern mit ADHS eine reduzierte Aktivitat besteht. Dies
wirde erklaren, warum Defizite bei Handlungen, die kognitive Kontrolle erfordern, vorliegen
(Liotti et al. 2005). Ebenso wird die Verbindung von Ne mit motivationalen Prozessen
diskutiert. In einer Studie mit Studenten, die zum einen sehr impulsives Verhalten zeigten und
mit anderen Studenten die ,,normale* Verhaltensweisen zeigten, wurde festgestellt, dass bei den
sehr impulsiven Studenten die Ne reduziert war. Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass auch
Personen, die lediglich nur ein Kernsymptom von ADHS aufweisen, bereits verdnderte
fehlerbezogene Potenziale haben (Potts et al. 2006).

Da Ne durch Manipulation der zentralen dopaminergen Verschaltung moduliert werden kann
(de Bruijn et al. 2004; de Bruijn et al. 2006) und es differente Amplituden zwischen der ADHS-
und der Kontrollgruppe gibt, ist die Annahme naheliegend, dass dopaminerge Dysfunktionen
mit verantwortlich fur die Auspragung der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstorung sein
konnten. Dass bei ADHS die striatale dopaminerge Transmission erniedrigt ist, konnte in
mehreren Untersuchungen belegt werden (Biederman und Faraone 2002; Solanto 2002;
Sagvolden et al. 2005; Roessner und Rothenberger 2010).

Bei Untersuchungen mit ADHS-Kindern, die unter MPH-Medikation Flanker-Aufgaben
(Jonkman et al. 2007) und Lenraufgaben (Groen et al. 2008) bearbeiteten, wurden aber keine
Veranderungen der Ne-Amplitude festgestellt. Insofern |l&sst sich vermuten, dass
Methylphenidat zwar (dopaminerge) zentrale Verschaltungen nicht aber die friihe

Fehlerverarbeitung beeinflusst.

,,ES wird eine unterschiedliche Ne-Amplitude bei der FAT im Vergleich zu FMT erwartet*.

Diese Hypothese konnte anhand der vorliegenden Daten bestatigt werden, denn es zeigte sich
beziiglich der Stimuli (FAT / FMT) ein signifikanter Unterschied der Ne-Amplituden. Die Ne
ist bei der FMT stdrker ausgeprégt als bei der FAT. Da beides Flanker-Aufgaben sind, ist der
bestehende Unterschied bei den Ne-Amplituden beachtlich. Es ist zu vermuten, dass die
unterschiedlichen Reize (statisch versus bewegt) die fehlerbezogene Negativierung im EEG
beeinflussen. Ein anderer Erklarungsansatz waére, dass die komplexere (bzw. objektiv
schwierigere)  Aufgabenprasentation der Motion-Task Einfluss auf die kognitive

Fehlerverarbeitung hat. Allerdings widerspricht diese Vermutung den Beobachtungen, dass sich
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bei Aufgaben mit erhdhtem Schwierigkeitsgrad die Ne-Amplitude verkleinert (Falkenstein
2004). Somit erscheint die Begrundung der unterschiedlichen Ne-Amplituden mit der
Reizqualitat ,,bewegt“ und deren zentralen Wahrnehmungs- und Verarbeitungsunterschieden
vielversprechender zu sein. Um hierzu aber konkrete Aussagen treffen zu kdnnen bedarf es

weitere Forschungsergebnisse.

,,Die Pe-Latenz liegt bei ca. 200-500 ms und das Maximum der Amplitude ist an der centro-
parietalen Elektrode maximal ausgepragt

In dieser Studie wurden dartber hinaus noch ereigniskorrelierte Potenziale im Hinblick auf die
fehlerbezogene Positivierung (Pe) betrachtet, die Pe erschien ca. 200-500 ms nach einer

fehlerhaften Antwort eines Probanden im EEG und bestétigt somit die Hypothese.

,,Die Pe-Amplitude ist bei den Kindern mit ADHS nicht héher / niedriger als bei den Kindern
aus der Kontrollgruppe — es werden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen
erwartet.

Bei dieser Komponente konnten signifikante Unterschiede im Gruppenvergleich festgestellt und
somit unsere Hypothese sowie die Studienergebnisse von Albrecht et al. (2008b) nicht bestatigt
werden. Albrecht et al. (2008b) fanden in ihrer Studie keinen Unterschied bei der Pe zwischen
ADHS- und Kontroll-Kindern; die vorliegende Studie hingegen zeigte eine signifikant
erniedrigte Pe bei den ADHS-Kindern.

Dies legt nahe, dass Pe ebenso wie die Ne, durch dopaminerge Prozesse moduliert wird, schlief3t
aber auch nicht aus, dass z.B. noradrenerge Verschaltungen Pe beeinflussen kdnnten. Ein
anderer Erklarungsansatz flr die verdnderte Pe ware, dass allgemein die triggernden Prozesse
und nicht nur speziell das dopaminerge System bei ADHS-Kindern beeintrachtigt sind. In
Studien mit an Morbus Parkinson erkrankten Patienten wurde beispielsweise eine erniedrigte
Ne-Amplitude festgestellt, wéhrend Pe unveréndert blieb (Falkenstein 2001; Ito et al. 2006).
Morbus Parkinson ist eine Dopaminmangelstorung, die aufgrund degenerativer Veranderungen
der Substantia Nigra im Mittelhirn ausgel6st wird (Schmidt und Thews 1996). Die
Vergleichbarkeit dieser Forschungsergebnisse mit den vorliegenden Daten von Kindern mit
ADHS st aber insofern schwierig, da bei ADHS eine generelle Stérung der zentralen
Transmittersysteme angenommen wird (z.B. Pliszka 2005) und nicht nur eine lokalisierte
speziell die Substantia Nigra betreffende wie bei Morbus Parkinson.

Zirnheld et al. (2004) konnten belegen, dass Probanden, die unter Haloperidol-Medikation
(einem  Dopaminantagonisten)  Flanker-Aufgaben und  Continuous-Performance-Tests
bearbeiteten, eine erniedrigte Ne-Amplitude aufwiesen. Somit sprechen unsere Ergebnisse

daflr, dass ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Ne und cerebralen dopaminergen
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Verschaltungen wahrscheinlich ist. Dass Pe aber einer dopaminergen und/oder noradrenergen
Modulation unterliegt, kann anhand dieser Studie nicht ausgeschlossen werden.

Dartiber hinaus wird die Sensitivitat der gestellten Aufgabe beziiglich Ne bestatigt und der
Gruppen-Effekt fur Pe zeigt, dass das Aufgabendesign sensitiv fur beide Komponenten ist.
Aufgaben vom Flanker-Typ kdnnen somit als geeignet bezeichnet werden, um Unterschiede in
der frihen und spéten Fehlerverarbeitung bei kognitiven Prozessen bei ADHS-Kindern
aufzuzeigen. Untersuchungen von van Meel et al. (2008), die eine modifizierte Flanker-Task
von ADHS-Kindern bearbeiten lieRen, fanden dagegen &hnliche Ergebnisse wie Albrecht et al.
(2008b) und McLoughlin et al. (2009): Die fehlerbezogene Negativierung der aus 16 Kindern
bestehenden ADHS-Gruppe im Alter von 8-12 Jahren war signifikant erniedrigt, die Pe-
Amplitude hingegen im Vergleich mit der Kontrollgruppe unverdndert. Es gibt auch
Untersuchungen bei Erwachsenen, die zu unterschiedlichen Ergebnissen kommen.
Beispielsweise lieB die Arbeitsgruppe von Herrmann et al. (2009) unter EEG-Ableitung
Erwachsene mit ADHS ohne Medikation (N = 34) und nicht betroffene gesunde Erwachsene (N
= 34) eine modifizierte Flanker-Task bearbeiten. Dabei wurden reduzierte Ne- und auch Pe-
Amplituden nach fehlerhafter Aufgabenbearbeitung bei den ADHS-Patienten festgestellt. Auch
bezliglich der Verhaltensdaten zeigte die ADHS-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe
vermehrt Defizite. Vor allem bei den jungeren Studienteilnehmern konnten diese Ergebnisse
dargestellt werden, was wieder auf einen altersabhéngigen Effekt (siehe Davies et al. 2004) bei
der Fehlerverarbeitung hinweist. Andere Studien ergaben hingegen reduzierte Pe- aber
gleichbleibende Ne-Amplituden bei Kindern und Erwachsenen mit ADHS (Wiersema et al.
2005; 2009; Van De Voorde et al. 2010).

Eine reduzierte Pe und unverénderte Ne wie sie von Wiersema et al. (2005; 2009) bei der
Bearbeitung von Go/No-Go-Aufgaben bei ADHS-Kindern im Vergleich mit gesunden
Kontrollprobanden gefunden wurde, konnte, wie schon erwahnt, durch die Ergebnisse unserer
Studie nicht bestatigt werden. Die Arbeitsgruppe Wiersema et al. (2005) nimmt an, dass bei
ADHS-Probanden hauptsachlich Unterschiede in der spaten Fehlerverarbeitung zu finden sind,
da in ihrer Studie die Auspragung der Ne keine signifikanten Differenzen aufwies. Die
Ergebnisse kénnen aber auch als Beleg dafiir gewertet werden, dass Go/No-Go-Aufgaben keine
ausreichende Sensitivitdt fir Ne aufzeigen, hingegen aber insbesondere Effekte bei der Pe
provozieren. Widersprichlich dazu sind Studienergebnisse von Burgio-Murphy et al. (2007):
ADHS-Kinder zeigten bei einer Go/No-Go-Aufgabe vergroflerte Ne-Amplituden. Die Ne-
Amplitude war in dieser Studie durchschnittlich mit ca. 2,5 uV aber auch sehr niedrig (in der
vorliegenden Studie lag sie bei ca. 5 uV). Die jeweils durchgefiihrte Aufgabe scheint somit
einen erheblichen Einfluss auf die Auspragung und Erscheinungsform der Ne-Komponente zu
haben. Im Gegensatz dazu zeigte wiederum eine von Groen et al. (2008) durchgefihrte

Feedback basierte Lernaufgabe bei ADHS-Kindern (N = 18) sowohl eine verringerte Ne- als
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auch Pe-Amplitude. Allerdings unterscheidet sich diese Aufgabenstellung deutlich von der bei
uns benutzten Flanker-Task. Diese Studie zeigte darliber hinaus, dass bei der
Aufgabenbearbeitung durch autistische Kinder (N = 19) keine deutlichen Verdnderung von Ne
und Pe festzustellen waren. Interessant ist, dass bei dieser Studie auBerdem noch ADHS-Kinder
unter Methylphenidat-Medikation (N = 18) teilnahmen und ihre Pe keine Differenzen zu den
Kontrollprobanden aufwiesen, die Ne aber keine Verdnderungen durch MPH erkennen lief3.
Jonkman et al. (2007) stellten bei Kindern mit ADHS und MPH-Medikation im Vergleich zu
ADHS-Kindern ohne psychotrope Medikation eine Normalisierung der Pe-Amplitude sowie
eine gleichbleibende Ne fest. Dieses Ergebnis widerspricht der schon erwahnten Annahme, dass
Pe nicht durch dopaminerge Einfliisse moduliert wird und ist stimmig mit den vorliegenden
Ergebnissen. Unterschiedliche Studienergebnisse kdnnten natiirlich auch mit den variierenden
Aufgabendesigns, unterschiedlichen Stichproben und GruppengroRen begrindet werden. Zur
endglltigen  Klarung dieser mdoglicherweise  widerspriichlichen  Ergebnisse  und
Erklarungsansédtze missen weitere Studienergebnisse abgewartet werden. Beispielsweise wére
es sinnvoll, die in dieser Studie durchgefiihrten Aufgaben nochmals mit einer groReren
Stichprobe zu testen und ggf. auch noch mit Erwachsenen (mit und ohne ADHS)
durchzufiihren. Daruber hinaus wére zu Uberlegen, ob man auch zusatzlich den Effekt von
dopaminergen (z.B. MPH) und noradrenergen (z.B. Atomoxetin) Psychopharmaka systematisch

pruft.

Als mogliche Erweiterung der vorliegenden Studie kénnte man eine Untersuchung mit einer
verdnderten Aufgabenprésentation durchfiihren, indem man einen CP-Test den Flankeraufgaben
vorschaltet und so evtl. ein veréndertes kognitives Aktivitatsniveau erreicht. Ein anderer Aspekt
um die Studie zu erganzen, ware die Durchfihrung der Aufgaben mit Erwachsenen. So kénnten
modulierende Alterseffekte, wie bei Ne und Pe angenommen (Davies et al. 2004), kontrolliert
werden. Zudem liee sich durch eine Verdnderung der Présentation der Flanker-Motion-
Aufgabe (z.B. groRere Punkte in den Kreisen) die Vergleichbarkeit von statischen zu bewegten
Reizen verbessern. Allerdings konnte bei einer verldngerte Flankerdarbietung evtl. aus
technischen Grinden die Datenauswertung mittels EEG nicht mehr optimal sein; deswegen
kénnte man alternativ die Probanden die Aufgaben unter MRT-Aufnahme bearbeiten lassen.
Eine weitere Verdanderung des Studiendesigns konnte die Testung der Aufgaben mit
(erwachsenen) ADHS-Patienten sein, die zum einen unter Medikation stehen und zum anderen
mindestens 48 Stunden ohne Medikation sind. So koénnte man vielleicht Effekte des

dopaminergen Systems auf die EKPs Ne und Pe ermitteln.



89

,.ES wird keine unterschiedliche Pe-Amplitude bei der FMT im Vergleich zur FAT erwartet*.

Diese Hypothese kann nicht bestatigt werden, da es einen signifikanten Trend und somit
Unterschiede zwischen den Pe-Amplituden bei der FAT im Vergleich zur FMT gab. Die Pe-
Amplitude ist bei der FMT niedriger als bei der FAT. Zudem erschien die Pe an der Elektrode
Pz signifikant unterschiedlich bei den beiden Stimuli. Bei der FAT war sie bei den ADHS-
Kindern bei 5,7 uV, bei der FMT bei nur 3,4 pV ein ahnliches Bild zeigte sich an Pz bei den
Kontroll-Kinder (FAT. 9,7 pV; FMT: 8,9 uV). Dies spricht dafur, dass die FMT andere

Hirnareale aktiviert als die FAT mit den statischen Reizen.

4.4  Schlussfolgerungen

Als Fazit der vorliegenden Studie kann man unterschiedliche Aspekte nennen: Zum einen
wurde mit Hilfe von EEG-Aufzeichnungen dargestellt, dass die Darbietung bewegter und
statischer Reize sehr &hnliche kortikale Regionen (frontozentral und parietal) aktiviert. Dagegen
zeigt die Betrachtung der Ergebnisse der Verhaltensdaten (Reaktionszeit, intraindividuelle
Reaktionszeit-Variabilitat, Fehlerrate) keine bedeutenden Unterschiede. Also erscheinen beide
Aufgabentypen geeignet, um bei der Aufgabenbearbeitung die Probleme von ADHS-Kindern
im Vergleich zu gesunden Kindern aufzuzeigen. Gleichzeitig lasst sich aber keine eindeutige
Aussage dazu treffen, ob Kinder mit ADHS bei der Bewegungswahrnehmung beeintrachtig
sind.

Es konnte auch bestatigt werden, dass bei den ADHS-Kindern fehlerbezogen abweichende
ereigniskorrelierte Potenziale (Ne, Pe) zu messen sind und somit strukturelle und/oder
funktionelle Unterschiede im anterioren zinguldren Kortex vermutet werden kodnnen.
Ruckschlisse auf eine Mitbeteiligung des dopaminergen Systems bei der Fehlerverarbeitung
sind aber aufgrund der heterogenen Datenlage nur eingeschrénkt moglich. Man kann vermuten,
dass sowohl dopaminerge als auch noradrenerge Verschaltungen Einfluss auf die Auspragung
der ereigniskorrelierten Potenziale der Fehlerverarbeitung haben. Um die teilweise
unterschiedlichen Ergebnisse in den verschiedenen Studien besser erkléren zu kénnen, bedarf es

weiterer Forschung.
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5 Zusammenfassung der Arbeit

Einleitung:
Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstorung ist eine der am haufigsten diagnostizierten

psychischen Auffélligkeiten bei Kindern und Jugendlichen. Als Leitsymptome weisen
Unaufmerksamkeit, Impulsivitdt und Hyperaktivitat eine deutlich starkere Auspragung als bei
gesunden gleichaltrigen Kindern auf.

Man wei3, dass Kinder mit ADHS in ihren exekutiven Denkfunktionen und in der
Selbstregulation ihres Verhaltens beeintrachtigt sind. Uber die neurobiologischen Hintergriinde
und genetischen Ursachen, die diesen Zustand erklaren kdnnten, ist bisher noch nicht geniigend
bekannt. Es wird angenommen, dass u.a. Dysfunktionen im fronto-striatalen Netzwerk, das fiir
Aufmerksamkeitskontrolle und Antwort-Organisation verantwortlich ist, bei Kindern mit ADHS
bestehen.

Fragestellung:

Mit Hilfe ereigniskorrelierter Potenziale im EEG kann man physiologische Vorgange wéahrend
der Aufgabenbewadltigung in Echtzeit untersuchen und sichtbar machen. Bei der Betrachtung
reaktions- bzw. fehlerbezogener Prozesse (response-locked-EKPs) ist nach einer falschen
Antwort ein negatives Potenzial Ne (error negativity) an der fronto-zentralen Kopfhautelektrode
nach ca. 40-120 ms zu sehen. Gefolgt wird Ne von dem positiven Potenzial Pe, das ca. 200-500
ms nach der Antwort erscheint. Es wir vermutet, dass die Ne und Pe eine entscheidende Rolle
bei der Fehlererkennung und bei der Konfliktverarbeitung (conflict-monitoring) spielen. Bisher
wurde gezeigt, dass ADHS-betroffene Kinder bei Richtungsdetektion statischer Targets
beeintréchtigt sind und erniedrigte Ne-Amplituden haben (Albrecht et al. 2008b). Ziel dieser
Studie war zu kl&ren, inwieweit dynamische Reize (Motion-Task) sich in der kortikalen
Verarbeitung von statischen Reizen (Flanker-Task) unterscheiden und ob Unterschiede bei den
ADHS-Kindern im Vergleich zu den gesunden Kontrollkindern zu finden sind. Ausgewertet
wurden die fehlerbezogenen EEG-Daten (response-locked-EKPs: Ne, Pe) und die erhobenen
Verhaltensdaten (Fehleranzahl, Reaktionszeit, intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitat). Die
Ergebnisse wurden sowohl zwischen den Gruppen als auch zwischen den Aufgaben (Flanker-
Task — Motion-Task) verglichen.

Methode:

Die vorliegende Dissertation ist eine psychophysische Untersuchung (ber den Einfluss von
Aufmerksamkeit auf die visuelle Wahrnehmung von bewegten (Motion-Task) und statischen
(Flanker-Task) Reizen bei Kindern mit ADHS. Es wurden 16 Kinder mit der ICD-10-Diagnose
F 90.0 ,,Hyperkinetische Stérung“ mit einem Durchschnittsalter 10,9 Jahren untersucht und 26
gesunde Kinder mit einem durchschnittlichen Alter von 11,1 Jahren. 48 Stunden vor

Untersuchungsbeginn mussten Kinder, die unter einer Stimulanzien-Behandlung standen, die
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Medikamente absetzen. Um das Vorliegen einer ADHS-Stérung sowie anderer psychiatrischer
Storungen zu prufen, wurden im Vorfeld von den Lehrern und Eltern Fragebdgen (CBCL, SDQ,
TRF, SDQ) ausgefullt und ggf. ergdnzende Kklinische Untersuchungen durchgefihrt.
Ausschlusskriterien waren: ein Gesamt-Intelligenzquotient (IQ) unter 85 (HAWIK-II1-Test),
Lese- und Rechtsschreibschwéche, neurologische Auffalligkeiten oder Erkrankungen, sowie
Hypakusis und nicht korrigierte Fehlsichtigkeit.

Die Probanden Igsten folgende Aufgaben unter EEG-Ableitung am PC: Single-Motion-, Single-
Arrow-, Flanker-Motion- und Flanker-Arrow-Tasks. Bei den Aufgaben mussten die Probanden
jeweils mit der linken oder rechten Maustaste die Richtung des Zielreizes bestimmen. Zwischen
den einzelnen Aufgabenblécken wurde ein Feedback geschaltet, dass die Fehlerraten der Kinder
angleichen sollte. Dadurch sollten die Effekte bei den Reaktionszeiten besser dargestellt werden
kénnen. Die EEG-Ableitung wurde nach dem ,,10-20-System* nach Jasper (1958) durchgefiihrt
und nach festgelegten methodischen Standards bearbeitet (z.B. Gratton und Coles 1983; Picton
et al. 2000). Die statistische Bearbeitung der Daten erfolgte mit der Varianzanalyse ANOVA.
Ergebnisse:

Die Daten ergaben, dass trotz des geschalteten Feedbacks Gruppenunterschiede bei der
Fehlerrate vorlagen. Zudem zeigten die Kinder mit ADHS langere Reaktionszeiten und eine
hohere intraindividuelle Reaktionszeit-Variabilitdt. Zwischen den statischen und bewegten
Reizen kam es nicht zu der erhofften geringeren Fehlerzahl bei der Motion-Task. Somit konnten
wir nicht bestétigen, dass bewegte Reize, obwohl sie die Aufmerksamkeit fokussieren, besser
wahrgenommen werden. Bei der FMT verschlechterten sich die ADHS-Kinder, die Kontroll-
Kinder dagegen wurden besser.

Bei den fehlerbezogenen ereigniskorrelierten Potenziale Ne und Pe zeigte sich, dass Ne wie
erwartet, bei den ADHS-Kindern erniedrigt war. Pe zeigte ebenfalls einen Gruppenunterschied,

die Positivierung war auch bei der ADHS-Gruppe niedriger als bei den Kontrollkindern.

Die Ergebnisse der Dissertation in der Zusammenfassung:

o Kinder mit ADHS zeigten bei der Aufgabenbearbeitung langere Reaktionszeiten

e Kinder mit ADHS zeigten eine héhere intraindividuelle Variabilitat der Reaktionszeiten

¢ Kinder mit ADHS machten mehr Fehler

e Gruppenunabhéngig bestand eine erhéhte Fehlerrate bei inkongruenten Flanker-
Aufgaben

e Gruppenunabhdngig bestanden verlangerter Reaktionszeiten bei der Bearbeitung
inkongruenter Aufgaben

o Bewegte Reize wurden nicht besser wahrgenommen als statische

e Die FMT provozierte eine hohere intraindividuelle Variabilitat der Reaktionszeiten
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e Es lag eine geringere Auspragung der Amplituden der fehlerbezogenen
ereigniskorrelierten Potenziale Pe und Ne bei den ADHS-Probanden vor

e Eine erniedrigte Ne scheint ein Endophénotyp fir ADHS zu sein.

Fazit:

Mit der vorliegenden Arbeit kdénnen bezuglich der Verhaltensdaten viele wissenschaftliche
Studienergebnisse (Castellanos et al. 2005; Andreou et al. 2007; Johnson et al. 2007; Mullane et
al. 2008; Albrecht et al. 2008b; Uebel et al. 2010) bestatigt werden, da die Reaktionszeiten,
deren intraindividuelle Variabilitdt und die Fehlerrate deutliche Unterschiede zwischen den
Kindern mit ADHS und den gesunden Kindern aus der Kontrollgruppe zeigten.

Die Untersuchungsergebnisse der Wahrnehmung der unterschiedlichen Reizarten statisch bzw.
bewegt lassen dagegen keine eindeutigen Riickschliisse zu und erfordern weitere Versuche.

Bei den Kindern mit ADHS waren die fehlerbezogenen ereigniskorrelierten Potenziale Ne und
Pe erniedrigt, was auch (zumindest beziglich der Ne) so erwartet wurde. Die erniedrigten Pe-
Amplituden reihen sich in eine bislang heterogene Datenlage ein, die sowohl unverénderte als
auch erniedrigte Pe-Amplituden beschreibt (Albrecht et al. 2008b; Wiersema et al. 2005; 2009).
Da die Ne-Amplituden auch in dieser Studie erniedrigt waren, lasst sich annehmen, dass es sich
um einen ADHS-spezifischen Endophanotyp handeln kénnte. Diesbeziglich sollen genetische

Untersuchungen folgen.
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