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Abstract 

Einleitung: ADHS ist eine häufig diagnostizierte Erkrankung in der Kinder- und Jugendpsy-

chiatrie; etwa 5 % aller Kinder sind betroffen. Als Kardinalsymptome gelten Hyperaktivität, 

Aufmerksamkeitsprobleme und erhöhte Impulsivität. Die familiäre Häufung lässt auf eine 

genetische Prädisposition schließen. 

Methodik: In dieser Arbeit werden mittels eines EEGs elektrophysiologische Aktivitäten des 

Gehirns der teilnehmenden Kinder aufgezeichnet. Dabei bilden die ereignisbezogenen Poten-

tiale (EPs) den Informationsverarbeitungsprozess ab, welcher während der Bearbeitung eines 

Konfliktparadigmas - in unserer Untersuchung der Eriksen-Flanker Task - entsteht. Es ist be-

kannt, dass ADHS-Patienten höhere Fehlerraten und längere Reaktionszeiten in derartigen 

Aufgaben zeigen und Fehler vermehrt in Serien auftreten. Von besonderem Interesse sind Po-

tentiale die direkt nach einem Fehler abgeleitet werden können; die error-related negativitiy 

(Ne) bzw. positivity (Pe). Die Datenauswertung erfolgte mittels in vorherigen Studien aufge-

zeichneten Datensätzen. 

Zielsetzung: Ziel der Arbeit ist es, den Einfluss der vorangegangenen Antwort, und damit des 

Primings bzw.  der Sequenzeffekte bei ADHS-betroffenen Kindern und einer Kontrollgruppe 

auf die folgende Antwort und die dabei auftretenden Hirnpotentiale zu untersuchen. Bezüglich 

der Ne und Pe besteht für ADHS-Patienten eine heterogene Befundlage. 

Ergebnisse: Wir konnten feststellen und damit Ergebnisse vorheriger Studien replizieren, dass 

die Ne- Amplitude bei Kindern mit ADHS – im Gegensatz zur Kontrollgruppe- geringer aus-

geprägt ist und keinen Sequenzeffekten (d.h. keinem Priming) unterliegt. Für die Pe-

Amplitude konnten wir keine Abweichungen im Vergleich zu der Kontrollgruppe feststellen. 

Auch unterlag die Pe-Amplitude bei beiden Gruppen keinem Primingeinfluss. 

Fazit: Dies lässt den Rückschluss zu, dass nur bei ADHS und nur für die Ne eine neuronale 

Dysfunktion angenommen werden kann. Dieses Ergebnis weist darauf hin, dass die veränder-

te Ne-Amplitude möglicherweise störungsspezifisch für ADHS sein könnte und somit die 

Möglichkeit für den Einsatz als diagnostisches Kriterium besteht. 
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1. Was ist ADHS? 

Durch verstärkte mediale Berichterstattung und Kritik innerhalb der letzten zwei Jahrzehnte 

ist ADHS großen Teilen der Bevölkerung zu einem Begriff geworden. Die Aufmerksamkeits-

defizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) ist eine der häufigsten kinder- und jugendpsychiatri-

schen Erkrankungen; etwa 5 % aller Kinder weltweit (Polanczyk et al. 2014), also rund 

500.000 alleine in Deutschland, sind betroffen, unabhängig von kulturellen Faktoren wie Her-

kunft und ethnischer Zugehörigkeit (Roessner et al. 2007; Polanczyk and Jensen 2008). Dabei 

sind Jungen gegenüber Mädchen etwa dreimal häufiger betroffen (Polanczyk et al. 2007). Die 

Symptomatik zeigt sich in der Regel schon vor dem sechsten Lebensjahr. Als Kardinalsymp-

tome gelten Hyperaktivität, Aufmerksamkeitseinschränkung und erhöhte Impulsivität, die zu 

einer allgemeinen psychosozialen Anpassungsproblematik führen können (APA 2013). Gene-

rell können laut dem Klassifikationssystem der American Psychiatric Association, dem 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-V; 2013), in Abhängigkeit von 

dem überwiegenden Symptom drei Erscheinungsformen unterschieden werden. 

 ADHS wird zunehmend als chronische, lebenslange Erkrankung aufgefasst; heute weiß man, 

dass von den in der Kindheit erkrankten Patienten bis zu 60% lebenslang betroffen sind, wenn 

auch mit veränderter Symptomatik und mit zum Teil ganz unterschiedlichen, heterogenen 

Subtypen (Retz und Klein 2010; Rösler und Römer 2014). Es gibt Hinweise darauf, dass sich 

Kinder mit hyperaktivem Subtyp tendenziell zum kombinierten Typ entwickeln und die moto-

rische Aktivität in eine innere Unruhe übergeht (Biederman et al. 2000). Eine verringerte 

Aufmerksamkeitsfähigkeit bleibt altersübergreifend bestehen. ADHS stellt auch im Erwach-

senenalter eine tiefgreifende Problematik dar, da sie mit einer hohen Komorbidität wie De-

pressionen, Essstörungen, Alkoholabhängigkeit und Persönlichkeitsstörungen einhergeht (vgl. 

Schmidt et al. 2012). Die Diagnose wird auf Basis einer klinischen Untersuchung der aktuel-

len Symptomatik, des psychopathologischen Befundes, der Anamnese und des zeitlichen 

Krankheitsverlaufs gestellt. Gezielt wird das Sozialverhalten sowie die motorische Entwick-

lung im Vergleich zu Gleichaltrigen beurteilt und mögliche Differentialdiagnosen ausge-

schlossen. Die Diagnostik wird durch Berichte von Eltern, Lehrpersonal oder Lebenspartnern 

unterstützt. Auf der Suche nach objektiven diagnostischen Verfahren sind neurobiologische 

Methoden wie der Einsatz von Biomarkern (z.B. quantitatives EEG und evozierte Potentiale) 

in den Fokus der Forschung gerückt. Kinder mit ADHS sind in den letzten Jahren immer mehr 

Bestandteil des öffentlichen Interesses geworden. Die Bedenken gründen unter anderem in 

der Tatsache, dass Methylphenidat zu den Amphetamin-ähnlichen Substanzen gehört und da-
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her dem Betäubungsmittelschutzgesetzt unterliegt. Vor diesem Hintergrund  wird der Wunsch 

nach objektiven Diagnosemodellen und konkreten Parametern im neurobiologisch defizitären 

Prozess der ADHS-bedingten Handlungskontrolle- und Ausführung mehr als verständlich, 

zumal die Heritabilität auf 76 % beziffert wird (Faraone et al. 2005).  

 

1.1  Epidemiologie 

Unabhängig von kulturellen Einflüssen und ethnischer Zugehörigkeit (Rohde et al. 2005) fin-

det sich weltweit eine Prävalenz von 5,3 % (Polanczyk et al. 2007). Durch verschiedene Di-

agnoseverfahren, abhängig davon, ob die Diagnosekriterien des ICD-10 oder der DSM-V an-

gewendet wurden, schwankt der Anteil zwischen 3 und 10 % (Retz und Klein 2010) unter 

ihnen mindestens zwei- bis dreimal so viele betroffene Jungen wie Mädchen. In klinischen 

Studien wird nicht selten eine Verteilung von 9:1 bezüglich des Geschlechterverhältnisses 

Jungen zu Mädchen vorgefunden (Paschke-Müller et al. 2013). Eine Überrepräsentation 

komorbider Störungen kann bei Jungen nicht festgestellt werden, ausgenommen sind Störun-

gen im Sozialverhalten. Biederman et al. (2006) konnten zeigen, dass bei 58 % der in ihrer 

Follow-Up-Studie untersuchten Probanden ADHS bis ins adoleszente Alter bestehen bleibt, 

begleitet von signifikant höherer Komorbidität und heterogener Ausprägung. Generell rückt 

die Prävalenz im Erwachsenenalter immer mehr in den Fokus verschiedener Studien. So fan-

den Faraone und Biederman (2005) unter 966 zufällig ausgewählten Erwachsenen bei 2,9 % 

das Vollbild der ADHS und bei 16,4 % eine residuale Symptomatik. In anderen 

Querschnittsuntersuchungen lagen die Werte zwischen 1 und 4 % (Kooij et al. 2005). 

 

 

                                                                   

Abbildung 1:Prävalenzraten für ADHS in Deutschland, basierend auf  Schlack et al. 2007; S. 831. Die Knaben-

wendigkeit der Störung wird deutlich. 
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1.2 Symptomatik 

Allgemein anerkannt, zeichnet sich ADHS durch das Vorliegen von drei behavioralen Kardi-

nalsymptomen aus. Diese lauten wie folgt: 

Unaufmerksamkeit: Unter Unaufmerksamkeit lässt sich die fehlende Fokussierung auf ziel-

gerichtetes Handeln zusammenfassen. Kinder begehen Flüchtigkeitsfehler und beachten De-

tails nicht. Dabei währt ihr Interesse an Aufgaben oder auch Spielen nur kurz, sodass sie sich 

sprunghaft einer anderen Beschäftigung zuwenden, wenn sie von einem Reiz abgelenkt wer-

den. Aufgaben werden somit häufig abgebrochen und nicht sachgemäß zu Ende geführt 

(Döpfner und Lehmkuhl 1998). Der Arbeitsstil ist ineffizient. Länger dauernde Aktivitäten, 

die ein konstantes Konzentrationsniveau fordern, werden gemieden. 

Hyperaktivität: Eine stete motorische Aktivität  kann bei den Betroffenen beobachtet werden. 

In Situationen, in denen ruhiges Sitzen angebracht wäre - während Unterrichtseinheiten in der 

Schule, beim gemeinsamen Essen am Tisch -  fallen Betroffene durch Aufstehen, auf dem 

Stuhl rutschen oder „Zappeln“ auf. Auch übermäßiger Rededrang fällt unter dieses Kardinal-

symptom (Lauth und Schlottke 2002) und kann mehr als Ausdruck innerer Unruhe gesehen 

werden. Ein ungesteuerter Bewegungsdrang in unangemessenen Situationen, mit Schwierig-

keiten sich ruhig zu beschäftigen und zu entspannen, imponieren. 

Impulsivität: Unter Impulsivität kann voreiliges, unbedachtes Handeln, zum Beispiel Spiel 

mit dem Feuer, riskante Kletterpartien etc., zusammengefasst werden, was zu einer antisozia-

len Diskrepanz führt. Andere Kinder werden in ihrem Spiel unterbrochen oder gestört, Fragen 

werden vorschnell beantwortet, bevor diese zu Ende gestellt wurden. In strukturierten Le-

benssituationen, die ein hohes Maß an Selbstkontrolle erfordern, fallen die Betroffenen durch 

inadäquates Verhalten auf, welches zu sozialen Regelverstößen führt und nicht selten mit 

Misserfolg, Ablehnung und Missbilligung gestraft wird und zu vermindertem Selbstwertge-

fühl als Konsequenz führt (Mazzone et al. 2013). Hyperkinetisch-impulsive Kinder neigen 

häufiger zu Unfällen als gleichaltrige, unbetroffene Kinder. Sie zeigen signifikant höhere Un-

fallraten, die behandlungsbedürftige Verletzungen nach sich ziehen und neigen häufiger zu 

Rangeleien und Streitereien (Rowe et al. 2004). Konsequenzen ihres Verhaltens scheinen sie 

kaum antizipieren zu können. Anhand von zahlreichen Studien ist mittlerweile bekannt, dass 

sich die Symptomatik altersabhängig verändert (Faraone und Biederman 2005). Die Aufmerk-

samkeitsproblematik bleiben zeitlebens bestehen, während die motorische Unruhe vielmehr in 

eine innere Angetriebenheit oder Rastlosigkeit übergeht, gezeichnet durch Gedankenrasen und 

Zwangsgedanken (Neuhaus 2009). Gegenüber täglichen Stressoren zeigen die Betroffenen 

eine geringere Frustrationstoleranz mit depressiven Komponenten und Wutausbrüchen 
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(Sobanski et al. 2007). Ein Problem der betroffenen Erwachsenen ist die mangelnde Organisa-

tionsfähigkeit, wie beispielsweise vorausschauend zu planen, einen Termin einzuhalten, 

pünktlich zu erscheinen oder den gesellschaftlichen Anforderungen gerecht zu werden. Statt 

Fokussierung ist Wechsel die dominierende Handlungsweise; Partner-, ebenso wie Berufe und 

Wohnorte werden tendenziell häufiger gewechselt (Adam et al. 2002), vermeintliche Lange-

weile gemieden. Es konnte gezeigt werden, dass die ADHS-Diagnose im Kindesalter ein Prä-

diktor für eine negative Entwicklung mit geringerem sozioökonomischem Status im Erwach-

senenalter sein kann (Rösler und Retz 2007). So wurde risikobehaftetes Verhalten - (Auto-) 

Unfälle, Drogenmissbrauch, Nikotin- und Alkoholabusus, Spielsucht, kriminelle Delikte, Per-

sönlichkeitsstörungen - bei adulten ADHS-Patienten deutlich häufiger beobachtet (Wilens und 

Dodson 2004). 

Die soziale Desintegration ist begleitet von psychischem Unwohlsein. Geschlechtsspezifische 

Unterschiede zeigen, dass Frauen im Vergleich zu Männern eine anders gelagerte Symptoma-

tik aufweisen. Frauen neigen zur Emotionalisierung von (Stress-) Situationen und scheinen 

unter ihrer Erkrankung mehr zu leiden als Männer (Müller et al. 2011a). Sie berichten häufi-

ger von Erschöpfungszuständen und Despressionen, die aus Alltagsbewältigungsängsten re-

sultieren 
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Abbildung 2: Symptome nach DSM-IV basierend auf Döpfner et al. 2013, S. 1 

 

1.3 Klassifikation 

Zur diagnostischen Klassifikation stehen prinzipiell zwei Systeme zur Diagnose der Aufmerk-

samkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung zur Verfügung: Zum einen die „International 

Classification of Diseases“ der World Health Organization (WHO 2004), zum anderen das 

„Diagnostic and Statistic Manual“ (DSM-V) der Amerikanischen Psychiatrischen Gesell-

schaft (APA 2013). Bei beiden Klassifikationen erfolgt die Diagnose anhand der 

Symptomtrias; motorische Hyperaktivität, Aufmerksamkeitsstörung, Impulsivität. DSM-V 

bietet außerdem die Möglichkeit der Unterteilung in Erscheinungsformen (vormals als Subty-

pen bezeichnet (vgl. Banaschewski und Döpfner 2014)):  

- Vorwiegend unaufmerksame Erscheinungsform 

- Vorwiegend hyperaktiv-impulsive Erscheinungsform 

- Kombinierte Präsentationsform 

 

A)  Unaufmerksamkeit 

• 1. Beachtet häufig Einzelheiten 
nicht oder macht 
Flüchtigkeitsfehler bei den 
Schularbeiten, bei der Arbeit oder 
bei anderen Tätigkeiten. 

•  2. Hat oft Schwierigkeiten, 
längere Zeit die Aufmerksamkeit 
bei Aufgaben oder Spielen 
aufrechtzuerhalten. 

• 3. Scheint häufig nicht 
zuzuhören, wenn andere ihn 
ansprechen. 

• 4. Führt Anweisungen anderer 
nicht vollständig durch und kann 
Schularbeiten, andere Arbeiten 
oder Pflichten am Arbeitsplatz 
nicht zu Ende bringen (nicht 
aufgrund von oppositionellem 
Verhalten oder 
Verständnisschwierigkeiten). 

• 5. Hat Schwierigkeiten, Aufgaben 
und Aktivitäten zu organisieren. 

• 6. Vermeidet häufig, hat eine  
Abneigung gegen oder 
beschäftigt sich häufig nur  
widerwillig mit Aufgaben, die 
längere andauernde geistige 
Anstrengungen erfordern (wie 
Mitarbeit im  Unterricht oder 
Hausaufgaben). 

• 7. Verliert häufig Gegenstände, 
die er/sie für Aufgaben oder 
Aktivitäten benötigt (z.B. 
Spielsachen, Hausaufgabenhefte, 
Stifte, Bücher oder Werkzeug). 

• 8. Lässt sich oft durch äußere 
Reize leicht ablenken.  

• 9. Ist bei Alltagstätigkeiten häufig 
vergesslich.  

B) Hyperaktivität 

• 1. Zappelt häufig mit Händen 
oder Füßen oder rutscht auf dem 
Stuhl herum. 

• 2. Steht (häufig) in der Klasse 
oder in anderen Situationen auf, 
in  denen Sitzenbleiben erwartet 
wird.   

• 3. Läuft häufig herum oder 
klettert exzessiv in Situationen ,in 
denen dies unpassend ist (bei 
Jugendlichen oder Erwachsenen 
kann dies auf ein subjektives 
Unruhegefühl beschränkt 
bleiben). 

• 4. Hat häufig Schwierigkeiten, 
ruhig zu spielen oder sich mit 
Freizeitaktivitäten ruhig zu 
beschäftigen. 

• 5. Ist häufig "auf Achse" oder 
handelt oftmals, als wäre er 
"getrieben"; zeigt ein anhaltendes 
Muster exzessiver motorischer 
Aktivität, das durch die soziale 
Umgebung oder durch 
Aufforderung nicht durchgreifend 
beeinflussbar ist.   

C) Impulsivität 

• 1. Platzt häufig mit der Antwort 
heraus, bevor die Frage zu Ende 
gestellt ist. 

• 2. Kann häufig nur schwer 
warten, bis er/sie an der Reihe ist 
(bei Spielen oder in 
Gruppensituationen). 

• 3. Unterbricht und stört andere 
häufig (platzt z.B. in Gespräche 
oder in Spiele anderer hinein). 

• 4. Redet häufig übermäßig viel 
(ohne angemessen auf soziale 
Beschränkungen  zu reagieren). 
(Im DSM-IV unter Hyperaktivität 
subsumiert). 
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Die Diagnosestellung fordert, dass die Symptome seit mindestens sechs Monaten bestehen, zu 

Beeinträchtigung von mindestens zwei Lebensbereichen (Schule/Arbeit, zu Hause, in der 

Freizeit mit Freunden oder Verwandten, usw.) geführt haben und Hinweise auf klinisch be-

deutsame Beeinträchtigungen der sozialen, schulischen und/oder beruflichen Funktionsfähig-

keit bestehen. Diese Beeinträchtigungen dürfen nicht durch andere kinderpsychiatrische Stö-

rungen erklärt werden können, z.B. Angststörungen, dissoziative Störungen, Persönlichkeits-

störungen, affektive Störungen oder einen verminderten Intelligenzquotienten. Die Diagnose 

nach ICD-10 ist vergleichsweise restriktiver. Die Klassifikation und Diagnostik im Erwachse-

nenalter wurde mit der fünften Auflage des DSM (2013) an die veränderte adulte Symptoma-

tik angepasst. Während bei Kindern vor dem 12. Lebensjahr mindestens sechs oder mehr 

Symptome aus den Bereichen Unaufmerksamkeit und/oder Hyperaktivität bzw. Impulsivität 

vorliegen müssen, reichen bei Erwachsenen und Jugendlichen über 17 Jahren fünf Symptome 

für eine verlässliche Diagnose.  

Weit verbreitet für die adulte ADHS-Diagnostik sind auch die in den 1970er Jahren von Wen-

der et al. konzipierten „Utah-Kriterien“, welche altersangepasste Symptome der affektiven 

Dysregulation einbeziehen (Wender 1998). 

 

1.4 Psychiatrische Komorbiditäten bei ADHS 

Sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen zeigt sich im praktischen Alltag vielfach eine 

Komplexität an Symptomen, die zu einer verminderten sozialen Akzeptanz und Integration 

führen. Gehäuft treten bei den betroffenen Kindern zusätzlich motorische oder sprachliche 

Entwicklungsstörungen auf. Durch die Einschulung und die damit verbundenen höheren An-

forderungen an Arbeitseinstellung, Konzentrationsfähigkeit und soziale Integration, verschärft 

und verlagert sich die Problematik auf den Lernbereich. Dies führt unter anderem zum häufi-

geren Wiederholen einer Klasse, schlechteren Schulnoten, Schulverweisen und damit zwangs-

läufig zu einem größeren Konfliktpotential im familiären Kontext (Steinhausen 2010). Durch 

die Neigung zu aggressivem Verhalten mit Wutausbrüchen werden die ADHS-betroffenen 

Kinder häufiger zu Außenseitern (Döpfner 2011).  

Die häufig auftretenden Begleiterkrankungen wurden in vielen wissenschaftlichen Studien 

belegt: 70% der ADHS-betroffenen Kinder im Alter von sieben bis neun Jahren weisen zu-

sätzlich mindestens eine weitere psychische Erkrankung auf  (Jensen et al. 2001). 40% davon 

weisen eine komorbide Störung mit oppositionellem Verhalten , 14 % eine Störung des Sozi-

alverhaltens, 33 % eine Angststörung und 11 % eine Tic-Störung auf (Molina et al. 2009).  
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Wird ADHS in der Kindheit diagnostiziert, kann es als Risikofaktor für das Entwickeln einer 

Borderline-Störung gelten; bei 59 % der Borderline-Patienten innerhalb einer Studiengruppe 

wurde zusätzlich ADHS diagnostiziert  (Fossati et al. 2002). Ähnliche Ergebnisse fanden sich 

in einer Studie mit bipolaren Patienten; hier fand sich eine Lebenszeitprävalenz von 9,5 %, 

zusätzlich zu in der Kindheit aufgetretener ADHS-Symptomatik, eine bipolare Störung zu 

entwickeln (Nierenberg et al. 2005). Insgesamt haben Kinder mit kombinierten Störungen in 

Bezug auf Schulbildung und sozio-ökonomischen Status eine schlechtere Entwicklungsprog-

nose als Kinder mit alleiniger ADHS-Erkrankung (Barkley et al. 2006; Nigg und Craver 

2014). 

Studien mit erwachsenen ADHS-Patienten legten dar, dass bei etwa 90% der Untersuchten 

mindestens eine weitere psychiatrische Störung diagnostiziert werden konnte (Biederman et al. 

2006). Kessler et al. (2005) ermittelten eine Lebenszeitprävalenz komorbider psychischer 

Erkrankungen von 88,6 %. Signifikant häufiger als gesunde Vergleichsprobanden weisen er-

wachsene ADHS-Patienten depressive Episoden, Essstörungen und substanzabhängige Stö-

rungen auf. Insgesamt ist ausführlich belegt, dass sich bei Erwachsenen mit ADHS eine hohe 

Prävalenz für Suchterkrankungen ergibt, sowohl für Alkohol- als auch Drogenabusus (Sibley 

et al. 2014). Bei 17 % der adulten ADHS-Patienten konnten mindestens zwei komorbide Lei-

den festgestellt werden (Sobanski et al. 2007). Darüber hinaus wurde in verschiedenen Studi-

en eine subjektiv verminderte Schlafqualität von Erwachsenen mit ADHS angegeben (Surman 

et al. 2006). Unklar ist bisher, ob komorbide Störungen unabhängig von ADHS auftreten oder 

aus gemeinsamen biologischen Ursachen resultieren.  

 

1.5 Therapieansätze 

Die Therapieentscheidung soll sich entsprechend den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 

für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie (DGKJP) nach Ausmaß, Schweregrad 

der Symptomatik und Grad der psychosozialen Einschränkungen richten.  

Empfohlen wird eine multimodal angelegte Behandlung mit Psychopharmakotherapie und 

Psychotherapie. Demnach bildet eine ausführliche Psychoedukation und Beratung des Patien-

ten sowie seiner Bezugspersonen die Basis jeglicher Therapie. Sofern eine stark ausgeprägte, 

situationsübergreifende Symptomatik mit Funktionseinbußen besteht, ist ab dem Schulalter 

eine medikamentöse Therapie indiziert. Tritt aggressives oder oppositionelles Verhalten des 

Kindes im Rahmen der Familie auf, ist auch Elterntraining indiziert, welcher durch Instrukti-

onen des Kindes zum Selbstmanagement ergänzt wird. Bei Kindern im Vorschulalter sollte 
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erst dann eine medikamentöse Therapie erfolgen, wenn alle anderen Interventionsmaßnahmen 

erfolglos waren. Für weitere Entwicklungs- oder Lernstörungen können zusätzliche pädagogi-

sche Förderungen wie auch Mototherapie, Psychotherapie oder Ergotherapie sinnvoll sein. 

Zur Behandlung der komorbiden Störungen können ergänzend Interventionen, z.B. in Form 

von Einzel- oder Gruppenpsychotherapie durchgeführt werden.  

Für die medikamentöse Behandlung hat sich der Einsatz von Psychostimulanzien bewährt. 

Dabei gilt Methylphenidat als Wirkstoff der ersten Wahl (MTA 1999a; 1999b; Swanson et al. 

1998; 1993). Als Alternativen gelten in Deutschland Amphetaminsulfat, Atomoxetin und 

Lisdexamphetamine. Auch für diese Präparate ist die klinische Wirksamkeit belegt 

(Biederman et al. 2007). Methylphenidat und Atomoxetin sind in Deutschland für die Behand-

lung von Kindern und Jugendlichen ab dem sechsten Lebensjahr zugelassen. Die Behandlung 

erfolgt in der Regel mit einem schnell freisetzenden Stimulanz, wobei die Darreichung auch 

als Retardpräparat indiziert sein kann, wenn die regelmäßige Gabe des schnell freisetzenden 

Medikaments nicht gewährleistet ist. Die begonnene Medikation sollte über einen längeren 

Zeitraum, bei mindestens jährlicher Überprüfung, konsequent durchgeführt werden. Auch bei 

Persistenz der ADHS ins adulte Alter sollte die Behandlung fortgeführt werden 

(Bundesärztekammer 2005). Es gilt als gesichert, dass Methylphenidat seine Wirkung über 

einen Eingriff in den Dopaminstoffwechsel entfaltet. Durch Bindung und Blockade des 

Dopamintransporters (DAT1) verhindert es die Wiederaufnahme von Dopamin aus dem sy-

naptischen Spalt (Engert und Pruessner 2008). Als Folge ist die Aktivität kortikaler und sub-

kortikaler Regionen, welche entscheidend für Aufmerksamkeitsprozesse sind, erhöht. 

 

1.6 Ätiologie: Erbe und Umwelt 

In Anbetracht der Heterogentität der Symptomausprägung und der individuellen Charakteris-

tik der ADHS-Erkrankung kann nicht von einer spezifischen Krankheitsursache ausgegangen 

werden. Neuroanatomisch wurde postuliert, dass Frontallappen, Kleinhirn und Corpus 

Callosum bei ADHS-Betroffenen kleiner sind (Giedd et al. 2001). Strukturelle Darstellungen, 

unter Nutzung der Computertomographie oder Magnetresonanztomographie führten zu einer 

inkonsistenten Befundlage (Roessner et al. 2004). Durch Familien- und Zwillingsstudien 

wurde aufgezeigt, dass ADHS familiär gehäuft auftritt und  genetische Faktoren der Ätiologie 

70 bis 80 % ausmachen (Heiser et al. 2007; McLoughlin et al. 2007; Haberstick et al. 2008). 

Bei ADHS handelt es sich demnach um die in der Kinder- und Jugendmedizin psychische 

Erkrankung mit der höchsten Heritabilität (Faraone et al. 2005). Dadurch steigt das Erkran-
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kungsrisiko von Personen mit betroffenen Familienmitgliedern ersten Grades um das Zwei bis 

Sechsfache selbst betroffen zu sein. Bei 45 % einer Gruppe von ADHS-Kindern wiesen 

Faraone und Kollegen  nach, dass ein Elternteil ebenfalls betroffen ist. Ob dies Mutter oder 

Vater ist, stellte sich als unerheblich heraus (Faraone et al 2005). Zwar konnte bislang auch in 

Metastudien kein eindeutig identifizierbares ADHS-Gen qualifiziert werden, es ließen sich 

aber Gene finden, die mit ADHS assoziiert sind (Franke et al. 2009; Neale et al. 2010a; 

Hinney et al. 2011). Offensichtlich handelt es sich um eine Erkrankung, die durch einen ku-

mulativen Effekt mehrerer Gendefekte und einem Zusammenspiel von rezessiven und domi-

nanten Genen hervorgerufen wird (Neale et al. 2010). Den einzelnen Genpolymorphismen 

kommt insofern keine signifikante Effektstärke zu, da die jeweiligen Odds-Ratio-Werte zwi-

schen 1,2 und 1,4 einzuordnen sind (Castellanos und Tannock 2002). Zudem überschneiden 

sich verschiedenen Risikogene bei unterschiedlichen psychischen Erkrankungen (Cross-

Disorder Group of the Psychiatric Genomics Consortium 2013). Ausprägungsgrad und Phäno-

typ ergeben sich somit aus dem Zusammenwirken der individuell vorhandenen Genpolymor-

phismen und durch geringe additive Effekte in Wechselwirkung mit Gen-Umwelt-Faktoren. 

Belegt ist, dass verschiedene Umwelteinflüsse das Risiko, an ADHS zu erkranken, bei gleich-

zeitiger genetischer Disposition erhöhen. Dies ist der Fall bei vorgeburtlicher Alkohol- und 

Nikotinexposition und einer Mutation des Dopamintransporters DAT1 (Hawi et al. 2010). 

Betroffen sind außerdem Gene für die Dopaminrezeptorenexpression DRD-4 (Cao et al. 2010) 

und DRD-5 (Mill et al. 2004) sowie die Dopaminbetahydroxylase (DBH) (Bhaduri et al. 

2013). Da eine Interaktion zwischen serotinergem und dopaminergem System bekannt ist, 

ließen sich auch Defekte des Serotonin-1B-Rezeptor Gens (HTR1B) belegen (Faraone et al. 

2005). Möglicherweise ist das Vermeiden von passiven Wartephasen (Weisshaupt und Jokeit 

2006), als Delay Aversion bezeichnet, explizit mit Serotonin-Transporter-Polymorphismen 

assoziiert. Metaanalysen bestätigen eine Risikosteigerung für die Allele DRD4, DRD5, 

SLC6A3, SNAP-25 und HTR1B (Mick and Faraone 2008; Franke et al. 2009). Durch die 

bislang indentifizierten Risikoallele können jedoch nur 3,2 % der phänotypischen Varianz bzw. 

4,2 % der Heritabilität aufgeklärt werden (Stringaris und Asherson 2008). Außerdem können 

Gen-Gen-Interaktionen (Brookes et al. 2006), Gen-Umwelt-Wechselwirkungen (Brookes et al. 

2006), ungünstige psychosoziale Bedingungen (Laucht et al. 2007) oder genomisches 

Imprinting (Hawi et al. 2005) die Ausprägung der Krankheitssymptomatik determinieren. 

Diskutiert werden darüber hinaus perinatale Risikofaktoren, vor allem Nikotin-und Alkohol-

konsum der Mutter (Mick et al. 2002; Zhu et al. 2014), geringeres Geburtsgewicht (Botting et 

al. 1997), traumatische Gehirnverletzungen und Schlaganfälle (Döpfner et al. 2008).  
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1.6.1       Endophänotyp 

Das Endophänotypenmodell geht von der Annahme aus, dass psychiatrische Störungen wie 

ADHS nicht nur neurobiologische Korrelate aufweisen, sondern maßgeblich neurobiologisch 

begründet sind (Zobel und Maier 2004). Das breite und heterogene Spektrum an 

neuropsychiologischen Defiziten bei ADHS konnte bisher nicht alleinig durch ein 

operationalisierbares Kerndefizit erklärt werden. Die Variabilität in der Ausprägung verschie-

dener Endophänotypen könnte für die klinische Heterogenität der ADHS-spezifischen Krank-

heitssymptome – der Phänotypen - verantwortlich sein (Doyle et al. 2005), sodass durch den 

Endophänotyp die Verknüpfung zwischen Geno- und Phänotyp gelingt. Es konnte gezeigt 

werden, dass der Versuch, die Ätiologie der ADHS auf einzelne exekutive Funktionsdefizite 

zurück zu führen (vgl. Barkley 1997) ungenügend ist und unter Berücksichtigung mehrerer 

Endophänotypen bzw. eines integrativen Interaktionsansatzes bestehend aus Umwelteinflüs-

sen und genetischen Komponenten, besser zu erklären ist (Albrecht et al. 2008; Uebel et al. 

2010; Archer et al. 2011). Dabei stehen die Endophänotypen in engerer Verbindung zu ätiolo-

gischen Faktoren, als dies durch die diagnostischen Phänotypen (oder auch Genotypen) gege-

ben ist. Im Endophänotypenmodell existiert für jeden der Phänotypen ein separater Pfad, wel-

cher aus den interagierenden und sich modifizierenden Einflüssen von Genetik, neurobiologi-

schen Pathologien und Umweltfaktoren entsteht. Dabei ist die genetische Basis weniger 

Komplex als das heterogen ausgeprägte Symptombild (Del Campo et al. 2012). Als Beispiel 

für ein Endophänotypenmodell kann das Konzept von Castellanos und Tannock heran gezo-

gen werden; sie beziehen sich primär auf drei Endophänotypen: 

- Defizite im Arbeitsgedächtnis,  

- Defizite in der zeitlichen Verarbeitung und  

- Defizite im Belohnungssystem, in Kombination mit einer Verzögerungsaversion und einem 

verkürzten Verstärkungsgradienten. 

Diesen Endophänotypen liegen Störungen der Gehirnfunktionen zu Grunde, die wiederum 

durch genetische bzw. durch Umweltfaktoren modifizierte (Gen)Varianten verursacht  werden 

und auf einer übergeordneten Verhaltenseben, welche dem Phänotyp entspricht, ihren Aus-

druck finden (Castellanos und Tannock 2002). Den Aspekt der Verzögerungsaversion (Delay 

Aversion) im Zusammenhang mit Defiziten der Antwortinhibition integrierte Sonuga-Barke 

als zentralen Aspekt in das Endophänotypenmodell (Sonuga-Barke 2005).  Eine zusätzliche 

Erweiterung erfährt das Modell außerdem in dem Konzept von Nigg und Casey (Nigg und 

Casey 2005). Die Autoren erachten den Einfluss von Motivation und Emotionen als besonders 

bedeutsam für exekutive (Dys-)Funktionen. Auch andere Forscher kamen zu dem Schluss, 
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dass zwischen hyperaktiv-impulsiven Symptomen, emotional-motivationalen Dysfunktionen 

und Symptomen der Unaufmerksamkeit eine Beziehung besteht (Scheres et al. 2007). 

 

2. Exekutives System 

Das exekutive System stellt die Basis für jegliche Aktionsplanung, Steuerung und Kontrolle 

dar und umfasst motorische, kognitive, sensorische und emotionale Prozesse; Aktivierungs- 

und Deaktivierungsprogramme, die von kortikalen und subkortikalen Arealen ausgehen und 

zielgerichtetes Handeln ermöglichen. Kurzum ist es unabdingbar um jedem Einzelnen reflek-

tiertes Handeln zu ermöglichen, zu planen und mit seiner Umwelt zu interagieren. Eine all-

gemeingültige Definition existiert jedoch nicht (Miyake et al. 2000). Lange Zeit wurde das 

exekutive System gleichgesetzt mit Frontallappenfunktionen und die Begriffe als Synonyme 

verwendet, da sein Sitz im Wesentlichen dem Frontalhirn zugerechnet wird (Pashler 2000). 

Auch wenn es unumstritten ist, dass der Frontallappen einen entscheidenden Faktor innerhalb 

des exekutiven Systems inne hat, wurde belegt dass auch in anderen Teilen des Gehirns be-

findliche Systeme beteiligt sein müssen (Andrés 2003). So wurde in Studien gezeigt, dass 

Patienten mit Frontalhirntraumen nicht zwangsläufig Dysfunktionen im gesamten exekutiven 

System aufweisen (Shallice und Burgess 1991) und wiederum Patienten mit Beeinträchtigun-

gen des exekutiven Systems keine Frontallappenverletzung aufwiesen (Reitan und Wolfson 

1995). Mittlerweile geht man eher von multiplen miteinander kommunizierenden Strukturen 

aus die sich im exekutiven System vereinigen. Weder strukturell, noch funktionell kann es 

also als einheitlich bezeichnet werden (Andrés 2003). Nicht alle Funktionen des exekutiven 

Systems sind von ausführender Natur; auch rein kognitive Prozesse, das Arbeitsgedächtnis 

und die Inhibition von automatisierten Antworten oder die Unterdrückung inadäquater Reak-

tionen werden umfasst (Goschke 2007). Auch die Fokussierung der Aufmerksamkeit bezie-

hungsweise der Wechsel auf eine andere Aufmerksamkeitsbezugsquelle unterliegt dem exeku-

tiven System. Insofern liegt eine Dysfunktion des exekutiven Systems im Zusammenhang mit 

einer ADHS Erkrankung nahe. Das Kernproblem scheint eine Störung der Handlungskontrol-

le zu sein (Durston et al. 2002). So postulierte Barkley bereits 1997, dass ADHS eine Ent-

wicklungsstörung der exekutiven Funktionen und insbesondere der Inhibition sei. Auch Lern-

prozesse, Strategien zur Problemlösung, Denkprozesse und vorausschauende Handlungspla-

nung, sowie Aufgabenausführung und Fehlererkennung sind bei ADHS beeinträchtigt und 

unterliegen dem exekutiven System. An dieser Stelle greifen neuropsychologische Testverfah-
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ren wie der Stroop-Test, No-Go Aufgaben und der Flanker Test um Inhibitionsprozesse und 

Fehlerverarbeitung zu untersuchen. Wie bereits erwähnt, gelten Inhibitionsprozesse als symp-

tomatisch für ADHS bei Kindern und auch Erwachsenen (Barkley 1997; Pennington und 

Ozonoff 1996; Willcutt et al. 2005). Symptome der Unaufmerksamkeit spielen bei ADHS 

definitionsgemäß eine entscheidende Rolle. Die Funktion der Aufmerksamkeit ist ein kom-

plex organisiertes Phänomen. Dabei wird Aufmerksamkeit generell in eine primäre, relativ 

automatisierte Form durch externe, z.B. visuelle oder auditive, Stimuli hervorgerufene Form 

und eine bewusst induzierte Aufmerksamkeit, die mit Anstrengung einhergeht, unterteilt 

(Müller et al. 2011a). Das heterogene Konstrukt der Aufmerksamkeit umfasst die selektive 

Aufmerksamkeit mit der Fähigkeit, Reaktionen auf irrelevante Reize zu unterdrücken und das 

zielgerichtete Wechseln der Aufmerksamkeitsfokussierung.  

Selektive Aufmerksamkeit beschreibt die Fähigkeit, trotz der vielen auf uns einströmenden 

Reize auf eine Information oder Aufgabe fokussiert zu sein. Für ein ADHS betroffenes Kind 

könnte dies bedeuten, sich im Unterricht einem Text zu widmen ohne sich dabei von umge-

benden Geräuschen ablenken zu lassen. Hinzu kommt die mangelnde Fähigkeit zur Aufrecht-

erhaltung der Aufmerksamkeit über einen längeren Zeitraum, sodass Aufgaben von Kindern 

mit ADHS häufiger frühzeitig abgebrochen werden wenn eine andere Tätigkeit prompt inte-

ressanter erscheint. Unter dem Begriff des Arbeitsgedächtnisses können eine Vielzahl theore-

tischer Konzepte zum temporären Speichern und Abrufen, als Ausdruck der menschlichen 

Kognition, subsumiert werden. Relevante Informationen können kurzzeitig aufrecht erhalten, 

anschließend gelöscht oder in das Langzeitgedächtnis überführt werden (D’Esposito et al. 

1995). Von vielen ADHS-Kindern weiß man, dass sie Defizite im Arbeitsgedächtnis, vielfach 

verbunden mit Defiziten im Rechnen oder Sprachverständnis, aufweisen (Czamara et al. 

2013). In einer Studie von Klingberg und Kollegen wurde über einen Zeitraum von fünf Wo-

chen ein Gedächtnistraining mit ADHS-Kindern durchgeführt, welche über eben diese Defizi-

te im Rechnen und der Sprache verfügen. Nach Abschluss der Übungsphase erhöhte sich die 

Dichte von Dopamin-D1-Rezeptoren in Regionen des Parietal- und Frontallappens, während 

sich analog dazu das Defizit und die Symptome von Aufmerksamkeitsmangel und Impulsivi-

tät reduzierten (Klingberg und McNab 2009). Dies unterstreicht die Plastizität der korrespon-

dierenden neuroanatomischen Strukturen. 

 

2.1 Neuroanatomische Grundlagen des exekutiven Systems 

Bei ADHS liegt eine fehlerhafte Handlungskontrolle dem Symptombild zugrunde, die auf 
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Dysfunktionen des fronto-striatalen Regelkreises, in den auch der anteriore zinguläre Kortex 

(ACC) eingebunden ist, zurückzuführen ist (Sun et  al. 2012). Auf Grundlage von bildgeben-

den Verfahren können exekutive Prozesse dem ventrolateralen präfrontalen und dem 

dorsolateralen präfrontalen Kortex zugeordnet werden (Roberts et al. 1998), wobei sich funk-

tionelle Bildgebung, insbesondere SPECT, PET, fMRI und neurophysiologische Testverfahren 

ergänzen, um gezielt die Aktivierung bestimmter Hirnareale zu untersuchen (Rogers et al. 

2004). Die aktuelle Literatur bezüglich abweichender neuroanatomischer Befunde in der 

ADHS Forschung konzentriert sich auf die Bereiche des dorsolateralen, sowie den 

ventrolateralen präfrontalen Kortex, das ACC und das Striatum (vgl. Bush et al. 2005). In 

verschiedenen Studien wurde aufgezeigt, dass die Aktivierung des cingulären Kortex 100ms 

nach der des präfrontalen Kortex erfolgt. Dies lässt vermuten, dass der präfrontale Kortex den 

Input für die Kontrollfunktion des cingulären Kortex liefert (Badgaiyan 2000). Funktionelle 

MRT-Studien zeigen eine geringere Aktivierung im rechten ventralen und rechten inferioren 

präfrontalen Kortex sowie dem linken Nucleus caudatus während der Bearbeitung eines 

Go/No-Go Paradigmas bei ADHS-Patienten (Rubia et al. 1999). In einer Studie von Durston 

et al. (2003) wurde nachgewiesen, dass ADHS-Kinder signifikant geringer fronto-striatale 

Regionen aktivieren. Vloet et al. sprechen von funktionellen und strukturellen Aberrationen, 

die sich für ADHS-Betroffene global im gesamten Kortex finden lassen und setzt, die stö-

rungsspezifischen Dysfunktionen bezüglich Inhibition, Motorik und impulsivem Verhalten in 

kausalen Zusammenhang mit Störungen im kortiko-striato-thalamiko-kortikalen Regelkreis. 

Darüber hinaus ziehen sie Parallelen in Bezug auf die neurologischen Abweichungsbefunde 

zwischen ADHS, Tic-Störungen, Tourette-Syndrom und Zwangsstörungen (Vloet et al. 2006). 

Fallgatter et al. (2004) zeigten eine reduzierte Gehirnaktivität in der Region des ACC bei Jun-

gen und Erwachsenen mit ADHS im Continuous Performance Test unter No/Go-Bedingungen. 

Ebenfalls eine defizitäre ACC Funktion wiesen Bush et al. bereits 1999 nach; während einer 

Couting-Stroop Task blieb die Aktivitätszunahme im ACC komplett aus. Liotti et al. (2005) 

interpretieren dieses Ergebnis als ein globales Defizit an Kontrollfunktionen, das sowohl die 

Fehlerdetektion als auch die Wahrnehmung korrekter Reaktionen betrifft. 

 

3. Elektroenzephalographie (EEG)  

3.1 Grundlagen der Elektroenzephalografie 

Als Vater des EEGs gilt Hans Berger, der bereits 1924 die erste Methode zur Erfassung von 
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Gehirnströmen an der Universität Jena entwickelte und damit den Zugang zur Erforschung 

des Zusammenhangs zwischen Gehirn und Verhalten ermöglichte. Mit dem EGG können 

Spannungsänderungen des Kortex mit Hilfe von angebrachten Elektroden non-invasiv erfasst 

werden, sodass sich ein Spannungsverlauf über die Zeit grafisch (als annähernd regelmäßige 

Schwingungen) abbilden lässt. Dabei resultiert das abgeleitete Signal aus der (zeitlichen oder 

räumlichen) Summation von postsynaptischen Potentialen der Millionen an Nervenzellen des 

Kortex. Postsynaptische Potentiale können exzitatorischer (resultieren in einer Depolarisation 

des Ruhepotentials) oder inhibitorischer Natur (resultieren in einer Hyperpolarisation des Ru-

hepotentials) sein; aus deren Wechselspiel ergibt sich der Erregungszustand einer Nervenzelle. 

Dieser stellt sich elektrophysikalisch als Spannungsunterschied zwischen intra- und extrazel-

lulärem Raum dar. Die synaptische Aktivität bzw. die synchrone Entladung von Neuronen löst 

einen extrazellulären Stromfluss und als Folge Feldpotentiale aus, die an der Schädeldecke 

gemessen werden können. Die postsynaptischen Potentiale der vertikal ausgerichteten Pyra-

midenzellen des Kortex werden als primär ursächlich für die Generierung der Feldpotentiale 

angesehen. Die Pyramidenzellen erstrecken sich über die verschiedenen Schichten des Kortex, 

welcher insgesamt sechs Schichten umfasst, wobei ein relativ großer Abstand der apikalen 

Dendriten zur eigentlichen Zelle resultiert. Durch diese Polarisierung resultiert ein Span-

nungsgefälle, ein Dipol, sodass es zur Ladungsverschiebung und einem elektrisch messbaren 

Strom kommt. Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die Generierung von Poten-

tialschwankungen, welche sich durch die Wellenformen im EEG ausdrückt, auf der synchro-

nen Entladungen von exzitatorischen und inhibitorischen Fasern, die ihrerseits zur Entstehung 

von exzitatorischen und inhibitorischen postsynaptischen Potentialen führen, basiert ist (nach 

Zschocke und Hansen  2012). 

Die gemessenen Potentiale des EEGs lassen sich in ereignisbezogene und spontane elektri-

sche Aktivität unterscheiden. Das Spontan-EEG ist bestimmt durch die Ruheaktivität der 

Großhirnrinde, wohingegen Ereignis-korrelierte Potentiale (s.u.) die elektrische Aktivität als 

Antwort auf einen präsentierten Reiz abbilden. Als Maßeinheiten gelten neben Zeit und Ort 

der Ableitung die Frequenz = Anzahl der Schwingungen pro Zeiteinheit [Hz=1/s] und Span-

nung = Amplitude der Schwingung [Volt] (nach Zschocke und Hansen 2012).  

 

Physiologische Wellenformen können anhand der obengenannten Parameter in vier Typen 

gegliedert werden (nach Schmidt 2006): 

- α-Wellen mit einem durchschnittlichen Rhythmus von 10 Hz (8 – 13 Hz), treten in Ruhe mit 

geschlossenen Augen auf, finden sich besonders ausgeprägt okzipital und werden generiert 
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durch thalamische Strukturen, modifiziert durch retikuläre Strukturen. 

- β-Wellen mit einem Durchschnittsrhythmus von 20 Hz (14 – 30Hz), treten beim Öffnen der 

Augen oder bei eintreffenden Sinnesreizen ebenso wie bei emotionaler Erregung auf („alpha-

Blockade“) können somit als Korrelat kortikaler Aktivierung gesehen werden. 

- ϑ-Wellen mit einem Durchschnittsrhythmus von 6 Hz (4 – 7 Hz), sind bei gesunden Erwach-

senen nur im leichten Schlaf oder unaufmerksamen Wachzustand nachzuweisen. 

- δ-Wellen mit einem durchschnittlichen Rhythmus von 3 Hz (0 – 3 Hz) können nur im Tief-

schlaf beobachtet werden.  

Bei der technischen Durchführung des EEGs wird die Elektrodenposition der Silber-Chlorid 

Elektroden gemäß dem internationalen 10/20 System nach Jasper (1958) bestimmt. Dies er-

möglicht die Messung bei Probanden unterschiedlichen Alters und Kopfgröße. Basierend auf 

der Strecke Nasion zu Inion welche als 100% angenommen wird, erfolgen entlang dieser 

Achse jeweils ein 10% Schritt, anschließend vier 20% Schritte und abschließend ein 10% 

Schritt. So verfahren wird ebenfalls auf der horizontalen Linie, welche die beiden 

präaurikulären Punkte verbindet.  

 

 

Abbildung 3: Darstellung nach Sharbrough et al. 1991 (Quelle: http://www.bem.fi), F(rontal), C(entral), 

T(emporal), P(arietal), O(ccipital) 

 

Abweichende EEG-Parameter bei ADHS 

Es  ist bekannt, dass ADHS Kinder vielfältige Abweichungen des kortikalen Aktivitätsmusters 

zeigen. Konkret finden sich in Studien verlangsamte EEG-Rhythmen als Charakteristikum in 

der Gruppe der ADHS betroffenen Kinder (Chabot und Serfontein 1996; Müller et al. 2011b). 

In elektrophysiologischen Gruppenstudien mit Kindern und erwachsenen ADHS-betroffenen 

Probanden wurde darüber hinaus ein frontaler Thetaaktivitätsexzess in Kombination mit einer 

verminderten Betaaktivität gefunden (Chabot und Serfontein 1996; Clarke et al. 2003). Die 

verstärkte langsame Hirnaktivität wird durch ein reduziertes kortikales Erregungsniveau in-

terpretiert (Clarke et al. 2001). Der von Monastra et al. (Monastra et al. 2001) erarbeitete  

http://www.bem.fi/
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Theta/Beta Verhältniskoeffizient besagt, dass anhand dessen sowohl bei Kindern als auch bei 

jungen Erwachsenen ADHS diagnostiziert werden kann. Ebenfalls können die verschiedenen 

ADHS-Subtypen gemäß ihrem EEG-Profil identifiziert werden (Chabot et al. 2001).  

 

3.2 Error-Related-Potentials 

Innerhalb der Wellen des Spontan-EEGs können die ereigniskorrelierten Potentiale (ERPs) 

ermittelt werden. Sie können als Äquivalent von (z.B. visuellen oder auditiven) Sinnesreizen, 

und damit als Spiegelbild der kognitiven Verarbeitung und der spezifischen Antwort des Ge-

hirns auf definierte Reize betrachtet werden (Picton et al. 2000). Da die ERPs deutlich kleine-

re Amplituden - sie sind niedrigamplitudig- als die des Spontan-EEGs aufweisen, müssen 

sieaus dem Hintergrundrauschen per Mittelungstechnik (Averaging) subtrahiert werden. Da-

bei muss ein Mittelwert aus vielen Episoden (single trial potentials) gebildet werden, die sich 

zeitlich auf den gleichen Stimulus beziehen (Dustman et al. 1996). Da man annimmt, dass das 

Hintergrundrauschen zufällig ist, tendiert dieses bei der Mittelung gen Null. Somit kann das 

Potential, welches mit dem präsentierten Ereignis in zeitlichem Zusammenhang steht, sichtbar 

werden. Unter experimentellen Bedingungen - wie auch in dieser Arbeit - werden die ERPs 

der einzelnen Probanden gemittelt und als sogenanntes Grand Average dargestellt (Rugg und 

Coles 1995). Nach Extraktion aus dem EEG entstehen somit ERPs mit spezifischen Merkma-

len in Hinblick auf Latenz und Amplitude, definiert als Komponenten. Allgemein wird davon 

ausgegangen, dass das ERP-Signal aus einer Aktivitätszunahme von Neuronenensembles in 

bestimmten Hirnregionen hervorgeht. Man spricht auch von „Time-locked“ (Shah et al. 2004). 

Andere Forschergruppen postulieren jedoch, dass die Veränderung der Dynamik des Spontan-

EEGs zu  den ERP-Signalen führt (Makeig et al. 2002). Möglicherweise sind beide Prozesse 

involviert (Düzel et al. 2005).  

Gemeinhin können ERPs in Bezug auf ihre Quelle in zwei Klassen unterteilt werden: 

exogene Komponenten, die abhängig von der physikalischen Eigenschaft des Reizes (Art, 

Intensität,...) sind und innerhalb der ersten 100 ms nach Stimuluspräsentation auftreten und 

endogene Komponenten, die aus der Auseinandersetzung der Probanden mit dem dargebote-

nen Reiz resultieren und damit Faktoren wie Aufmerksamkeit und Aufgabenrelevanz be-

stimmt werden (Khader und Rösler 2010). Dabei besteht zwischen endogenen und exogenen 

Komponenten ein fließender Übergang; sie können nicht als gegensätzlich betrachtet werden, 

da auch frühe Komponenten durchaus durch Aufmerksamkeit moduliert werden können. 

Darüber hinaus werden ERP-Komponenten analog zu Ihrer Auslenkung (positive oder nega-
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tive Amplitude), in Kombination mit ihrer typischen Gipfellatenz in Millisekunden (z.B. 

N200) oder nach Reihenfolge ihres Auftretens (z.B. N1, N2...) kodiert. 

3.3 Ne, Error-related Negativity 

Als Error-related Negativity, ERN bzw. Ne nach Falkenstein, werden negative ERP-Potentiale 

mit einer Latenz von 50-80 ms nach Fehlern bezeichnet (Falkenstein et al. 1991; 2000; 

Gehring et al. 1993). Sie ist damit eine Antwort bezogene (response locked) ERP Komponente. 

Ihre maximale Amplitude tritt frontozentral auf; im Bereich der Fz- und Cz Elektroden 

(Falkenstein et al. 2000). Typischerweise tritt die Ne auf wenn im Rahmen eines Antwort-

Auswahl Tests eine falsche Antwort gewählt wurde. Aber auch im Rahmen von Go/No-Go 

Aufgaben ist die Ne reproduzierbar; hier tritt sie auf wenn unter No-Go Bedingung fälschli-

cherweise gedrückt wurde (Falkenstein et al. 1999; 2000; Vidal et al. 2000). Als Unterform 

der Ne wird von einigen Autoren die Correct Related Negativity, CRN, gesehen, die auch 

nach korrekten Antworten, mit im Vergleich zur Ne geringerer Latenz, verzeichnet werden 

kann (Falkenstein et al. 2000; Vidal et al. 2000). Interpretiert wird die CRN als Hinweis auf 

den Antwortkonflikt (Botvinick et al. 2001; Carter et al. 1998) oder als Warnhinweis, wenn 

die Wiederholung der richtigen Antwort gefährdet ist (Coles et al. 2001). Falkenstein (2000) 

fand eine reduzierte Ne in Kombination mit einer vergrößerten CRN bei schwierigen Aufga-

benstellungen unter zusätzlichem Zeitdruck. Als Aktivitätsgenerator kann der ACC lokalisiert 

werden; konkret der dorsale Anteil (Liotti et al. 2005) bzw. das Brodman Areal 6 (Luu und 

Tucker 2001).  

Die Ne kann als Ausdruck der Fehlerdetektion (error-detection Modell (Gehring et al. 1993)) 

aufgefasst werden. Dabei führt die Diskrepanz zwischen gegebener und erforderter Antwort 

bzw. der kognitive Abgleich von beabsichtigter und ausgeführter Reaktion zur Generierung 

der Ne (Falkenstein et al. 2000; Gehring et al. 1993). Diese Hypothese wird durch den Befund 

untermauert, dass die Ausprägung der oben beschriebenen Diskrepanz, also das „Aus-

maß“ des Fehlers, mit der Amplitude der Ne positiv korreliert (Ullsperger und Szymanowski 

2004). 
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Die Fähigkeit fehlerhaftes Verhalten kontrollieren zu können scheint die Amplitude der Ne 

ebenfalls zu beeinflussen, da Probanden mit geringerer Fehleranzahl ausgeprägtere Ne Ampli-

tuden aufzeigen. Da sich aber auch bei richtig gegebenen Antworten eine Negativierung zeigt 

- die CRN - repräsentiert die Ne möglicherweise nur den Vergleichsprozess an sich, während 

die Error Positivity (s.u.) als unabhängiger Prozess die Fehler-spezifische Verarbeitungskom-

ponente darstellt. Allerdings widerspricht das Auftreten der CRN der Fehlererkennungstheorie. 

Es wurde angenommen, dass die im Vergleich zur CRN vergrößerte Amplitude der Ne durch 

das zusätzliche Fehlersignal einer inkorrekt gegebenen Antwort generiert wird. Eine andere 

Hypothese postuliert, dass die Ne weniger Ausdruck der Fehlerdetektion ist, als vielmehr den 

internen Konflikt repräsentiert der durch zwei konkurrierende Antwortmöglichkeiten entsteht 

(Conflict-monitoring Theorie; Van Veen und Carter 2002).  

Der Zeitpunkt maximalen Konflikts entsteht demnach wenn die fehlerhafte Reaktion gegeben 

wurde, die Verarbeitung des Stimulus weiter andauert und während dessen die Aktivierung 

der erforderlichen Antwort bewusst wird. Laut van Veen et al. (2002) ist die Ne somit der 

elektrophysiologische Ausdruck der simultan aktivierten und konkurrierenden Antwortmög-

lichkeiten, wenn beide Repräsentanzen kognitiv verarbeitet werden. Unterstützt wird dieses 

Modell durch die Ergebnisse von Gehring und Fencsik (2001): In einer Studie konnten die 

Autoren bei Antwortmöglichkeiten mit hohem Konfliktpotential, hervorgerufen durch große 

Ähnlichkeit zwischen erforderlicher und Falschantwort, eine größere Ne-Amplitude als bei 

Aufgaben ohne großes Konfliktpotential mit offensichtlichen Unterschieden zwischen richti-

ger und falscher Antwort, messen. Demnach ist die Amplitude der Ne umso größer je ähnli-

cher sich gegebene Falschantwort und erforderliche Antwort sind, da hier der größere Kon-

flikt entsteht. Auch Vidal et al. (2000) messen der Ne keine Rolle bei der Fehlererkennung zu, 

sondern sehen in ihr vielmehr einen Prozess im Vorfeld der Fehlerfindung im Sinne einer 

Antwortevaluation. Die Fehlerdetektion als solche wird demnach durch andere ERP Kompo-

Abbildung 4: Darstellung 

der fehlerbezogenen Nega-

tivierung, hier ERN ge-

nannt, nach fehlerhaften 

und korrekten Antworten. 

Darstellung aus Westlye et 

al. 2009. 
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nenten dargestellt. Eine neuere Theorie basiert auf dem Konzept des Verstärkungslernens - 

Reinforcement-Learning - (Holroyd et al. 2003; Holroyd und Coles 2002; Nieuwenhuis et al. 

2004). Demnach stellt die Ne ein Signal dar, welches  auf Basis der Projektion des 

dopaminergen Netzwerks von den Basalganglien zum ACC generiert wird. Bei fehlerhafter 

Antwort entsteht als Resultat eine reduzierte Dopaminausschüttung und damit eine Potential-

änderung, die zur Ne führt. Relevant ist dabei das mögliche Ergebnis einer Handlung im Sin-

ne einer Erwartung, die besser, respektive schlechter als gedacht, ausfallen kann. Zentraler 

Aspekt dieser Hypothese ist somit nicht die Detektion oder Verarbeitung des Fehlers als sol-

cher, sondern das Ergebnis welches auf den Fehler folgt. Generell kann die Ne unabhängig 

vom Versuchsaufbau und verwendetem Stimulus, z.B. visuell oder auditiv, (Falkenstein et al. 

2000) und vom Ertrag einer Aufgabe (Holroyd et al. 1998) auftreten. Interessanterweise spre-

chen die bisherigen Ergebnisse auch für eine individuell abhängigen psychosozialen Faktor, 

der Einfluss auf die Aktivität der Ne zu haben scheint; so finden sich bei Probanden mit ge-

ringer ausgeprägter Sozialisation kleiner Ne-Amplituden (Dikman und Allen 2000) als bei 

Personen mit stark negativ geprägter Emotionalität (Bush et al. 2000) und gewissenhaften 

Studienteilnehmer (Pailing und Segalowitz 2004). Als Ausdruck des Lern- und Reifungspro-

zesses wächst die Ne-Amplitude vom Kindes- zum Erwachsenenalter an (Ladouceur et al. 

2007; Wiersema et al. 2007). Bezüglich der Ne Werte bei Kindern mit ADHS besteht eine 

heterogene Datenlage; Verschiedene Autoren beobachteten eine reduzierte Ne sowohl wäh-

rend einer Stop-Signal-Task (Liotti et al. 2005) als auch während einer Eriksen-Flanker-Task 

(Albrecht et al. 2008; van Meel et al. 2007). Wiersema und Kollegen (2005) berichten zwar 

von einer vergleichbaren Ne, die in Verbindung mit einer reduzierten Pe und einem reduzier-

ten Post-Error-Slowing steht und führen dies auf eine Einschränkung in Bezug auf die be-

wusste, emotionale Fehlerverarbeitung und nicht auf die Fehlerdetektion zurück. Der Arbeits-

kreis um Jonkman und Kollegen fand eine normale Ne in Kombination mit einer reduzierten 

Pe und einem vergleichbaren Post-Error Slowing. Diese Abweichungen gegenüber gesunden 

Probanden normalisierten sich unter Methylphenidat (Jonkman et al. 2007). Dahingegen spre-

chen die Ergebnisse von Albrecht et al. (2008) gegen eine Erhöhung der Pe. Der Autor fand 

innerhalb der ADHS Kindergruppe eine, im Verhältnis zu den unbetroffenen Kindern der 

Kontrollgruppe, erniedrigte Ne. Darüber hinaus zeigten die Geschwister der ADHS Kinder 

intermediäre Ne Amplituden, die zwischen denen der ADHS Kinder und der Kontrollproban-

den einzuordnen waren, was zweifelslos das Endophänotypenmodell  unterstützt. Zu einem 

gänzlich anderen Ergebnis kommt Burgio-Murphy et al. (2007); die Autoren stellten innerhalb 

der ADHS Kindergruppe eine vergrößerte Ne-Amplitude fest. Zhang et al. (2009) hingegen 
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konnten keinen signifikanten Unterschied der Ne von Kindern mit ADHSn zu gesunden Kin-

dern und einer erwachsenen Kontrollgruppe finden. Die Autoren führen dieses Ergebnis auf 

die labile Natur des Ne und die Heterogenität der Erkrankung zurück. 

 

3.4 Pe, Error-related Positivity 

Innerhalb von 200 bis 450 ms nach einer fehlerhaften Antwort - und damit etwas später als die 

Ne - kann die Fehler-Positivität = Pe (Falkenstein et al. 1991) als positive ERP-Komponente 

im  EEG beobachtet werden. Ihr topographisches Maximum kann typischerweise im zentro-

parietalen Bereich, an den Elektroden Pz und Cz, gemessen werden (Falkenstein et al. 2000; 

Herrmann et al. 2004; Leuthold und Sommer 1999). Als neuronaler Generator der Pe wird 

ebenfalls der ACC angenommen (Van Veen und Carter 2002). Insbesondere der anterior gele-

gene Teil bzw. die Brodman Region 24 scheinen als Quelle der Pe in den Fokus zu rücken 

(Herrmann et al. 2004; O’Connell et al. 2007; Van Veen und Carter 2002). Daraus kann ge-

schlossen werden, dass zwischen den aktivierten neuroanatomischen Strukturen, die der Ne 

und Pe zugrunde liegen zwar Überlappungen bestehen, sie aber auch kognitiv unterschiedli-

che Prozesse repräsentieren. Da die Pe-Amplitude nach bewussten Fehlern größer ist, als nach 

unbewussten und sie bei korrekten Antworten mit geringerer Latenz auftritt, wird sie als Kor-

relat emotionaler Handlungsbewertung und bewusste Fehlereinschätzung interpretiert 

(Nieuwenhuis et al. 2001; O’Connell et al. 2007). Dafür spricht auch der neuroanatomische 

Befund, dass das Brodman Areal 24 mit Motivation, Belohnung und dadurch bedingtem Ver-

halten verknüpft ist (Murphy et al. 2002). Sie stellt laut Falkenstein et al. (2000) allerdings 

kein Korrelat von Fehlerkorrekturprozessen dar, da sie unabhängig davon ob ein Fehler korri-

giert wurde oder nicht präsent bleibt. Möglicherweise markiert die Pe auch Strategieprozesse 

zur Fehlererkennung und Anpassung späterer Handlungen (Nieuwenhuis et al. 2001). Dafür 

sprechen auch die Ergebnisse, dass eine verminderte Amplitude bei Probanden mit hoher Feh-

lerzahl im Vergleich zu solchen mit geringer Fehleranzahl auftritt (Falkenstein et al. 2000). 

Möglicherweise ist eine verminderte Pe-Amplitude in Kombination mit abnormalem post-

error slowing charakteristisch für Kinder (Jonkman et al. 2007; Wiersema et al. 2005) und 

Erwachsene mit ADHS (Wiersema et al. 2009). Unter Methylphenidat normalisierte sich in 

Jonkmans Studiengruppe mit von ADHS betroffenen Kindern die Amplitude der Pe. Auch 

Zhang et al. (2009) demonstrierten in ihrer Studie eine verkleinerte Pe-Amplitude, die aber 

darüber hinaus im Vergleich mit der Kontrollgruppe deutlich früher auftritt. Der funktionelle 

Aspekt der Pe ist somit noch nicht vollständig geklärt. Es ist zu resümieren, dass sowohl die 
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Ne als auch Pe wichtige Phänomene der Kognition des Menschen darstellen und ein Indiz für 

unterschiedliche pathologische Mechanismen sein können, die sich über diesen Parameter 

messen und visualisieren lassen. 

 

3.5 Post-Error-Slowing 

Das Phänomen des Post-Error-Slowings wurde erstmals von Rabbitt (1966) beschrieben; 

während klinisch-physiologischen Tests verlängerte sich die Reaktionszeit von gesunden Pro-

banden nach einer fehlerhaften Reaktion, sodass die folgende Antwort langsamer gegeben 

wurde. Interpretiert werden kann dies als Mechanismus der Fehlerüberwachung, bestehend 

aus Fehlererkennung und Handlungsanpassung zwecks nachfolgender Fehlervermeidung. 

Dieser Reaktionszeitzunahme wurden verschiedene Ursachen zugesprochen. Schachar et al. 

(2004) gehen davon aus, dass Probanden nach Fehlern mehr Kriterien in die Entscheidungs-

findung mit einbeziehen, um weitere Fehler zu vermeiden. Eine andere Theorie von Dehaene 

et al. (1994) beschreibt die Ursache des Post-Error-Slowings in der Unterdrückung sinnloser 

Handlungskorrekturen nach bereits erfolgten Fehlern. Dabei fällt die Ausprägung des Post 

Error Slowings umso geringer aus, desto größer der Zeitdruck während der Testbedingungen 

ist (van Meel et al. 2007). Mit zunehmender Reifung vom Kindes- zum Erwachsenenalter 

nimmt die Ausprägung wiederum ab, um dann im Alter wieder deutlicher ausgeprägt zu er-

scheinen (Kramer et al. 1994). Als Ursprungsort wird das limbische System, inklusive dem 

ACC, und frontal-laterale Gehirnregionen vermutet (Gehring und Knight 2000). Während ein 

Zusammenhang zwischen dem IQ, dem Geschlecht, Inhibitionsdefiziten oder der Reaktions-

geschwindigkeit nachgewiesen werden konnten (Schachar et al. 2004), besteht ebenso eine 

Beziehung zwischen der Ausprägung der ADHS Symptome und der Verminderung des Post 

Error Slowings (Yordanova et al. 2011). Nicht nur, ist das Post-Error-Slowing bei Kindern mit 

ADHS vermindert (Schachar et al. 2004), bzw. fehlt es ganz (Wiersema et al. 2005), der Ef-

fekt korreliert auch mit der Ausprägung der krankheitsspezifischen Symptome: Umso stärker 

diese ausgeprägt sind, desto verminderter zeigt der Proband die Reaktionszeitverlängerung. 

Dies liefert einen Hinweis darauf, dass die Fähigkeit zur Fehlerüberwachung und Adaption 

eingeschränkt ist. Möglicherweise ist das verminderte Post-Error-Slowing sogar spezifisch für 

ADHS, da es unter anderen psychischen Erkrankungen, wie z.B. Schizophrenie (Mathalon et 

al. 2000) oder lateral-präfrontalem Hirnschaden (Gehring und Knight 2002) unverändert auf-

tritt. Unter Stimulantientherapie glichen sich die Werte bezüglich der Reaktionszeitverlang-

samung bei Kindern mit ADHS denen von gesunden Gleichaltrigen (Krusch et al. 1996). Wei-
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terhin besteht möglicherweise ein unmittelbarer Zusammenhang der Reaktionsverlangsamung 

nach Fehlern mit der Ne-Aktivität; es konnte beobachtet werden, dass die Reaktionszeit der 

nachfolgenden Richtigantwort umso länger war, desto größer die Ne der vorangegangenen 

Falschantwort ausgeprägt war (Botvinick et al. 2001; Coles et al. 2001).  

 

3.6 Beeinträchtigungen der exekutiven Funktionen bei Kindern mit ADHS 

Untersuchungen unter Nutzung der ereigniskorrelierten Potentiale belegen wie bereits darge-

stellt, dass bei ADHS im Vergleich zu gesunden Kindern Abweichungen in der Aufmerksam-

keits bezogenen Informationsverarbeitung, sowohl Antwortvorbereitung als auch Hemmung 

und Ausführung von Handlungen umfassend, beeinträchtigt sind (Banaschewski et al. 2004). 

Gestützt wird diese Annahme durch Befunde die das noradrenerge und dopaminerge 

Neurotransmittersystem des Aufmerksamkeitsnetzwerkes umfassen (Banaschewski 2008). 

Auch wenn Funktionseinbußen des exekutiven Systems belegt sind, können sie nicht unmit-

telbar als spezifisch für ADHS gelten (Willcutt et al. 2005), da sie auch bei anderen Erkran-

kungen zu Tage treten (Botting et al. 1997) und nicht alle Kinder mit ADHS Beeinträchtigun-

gen zeigen (Lambek et al. 2010). In Aufgaben die exekutive Funktionen fordern zeigen 

ADHS-Kindern in der Regel mehr fehlerhafte Antworten, reagieren langsamer und sind vari-

abler in der Reaktionszeit (Andreou et al. 2007; Banaschewski et al. 2004; Barkley 1997; 

Pennington und Ozonoff 1996). Zurückgeführt werden kann dies auf die Unfähigkeit der 

Handlungsanpassung nach Fehlern (Barkley 1997; Douglas 1999; van Meel et al. 2007). Die-

se Unfähigkeit führt zu einem Defizit in der flexiblen Regulation von Aufgabenbewältigung, 

die sich in hohen Fehlerraten und variablen Antwortlatenzen manifestiert (Castellanos und 

Tannock 2002; Kuntsi et al. 2001; Leth-Steensen et al. 2000). Unterstützt wird diese Annahme 

durch das verminderte Post-Error-Slowing (Schachar et al. 2004; Wiersema et al. 2005).  

Es gibt Hinweise darauf, dass nur schwer Symptom belastete Kinder und die, die neben den 

DSM-IV Kriterien auch die strengeren ICD-10 Kriterien erfüllen, einen geringeren IQ auf-

weisen (Schachar 1991; Tripp et al. 1999). Bezüglich der Ergebnisse für die Defizite im Be-

reich des Arbeitsgedächtnisses bestehen heterogene Befunde, die einerseits für Einschränkun-

gen im Bereich von verbalen Komponenten sprechen (Martinussen et al. 2005; Willcutt et al. 

2005) oder andererseits keine Differenzen zwischen Kindern mit ADHS und der gesunden 

Kontrollgruppe aufzeigen (Lee et al. 2008). Mögliche Erklärung der widersprüchlichen Er-

gebnisse könnten im Alter der Probanden - jüngere Kinder zeigen eher Defizite (Sowerby et al. 

2011) - oder der Komplexität der Aufgabenstellung – die Defizite treten bei schwierigen Auf-
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gaben auf (Karatekin 2004) gefunden werden. Desweiteren sind ADHS-Kinder in ihrer Ar-

beitsgeschwindigkeit bei Aufgaben die motorische oder verbale Reaktionen fordern, 

(Shanahan et al. 2006) ebenso wie bei Aufgaben die reine Benennungsaufgaben darstellen, 

(Van Mourik et al. 2005) beeinträchtigt. In mehreren Studien wurden ebenfalls Reaktionszeit-

defizite in verschiedenen Aufmerksamkeitsaufgaben beschrieben (Tucha et al. 2006)  während 

andere Autoren kein Defizit sondern bei ADHS-Kindern schnelle Reaktionszeiten fanden 

(Koschack et al. 2003). Hierzu ist die Datenlage als inkonsistent anzusehen. Dahingegen kann 

die Datenlage bezüglich der Reaktionszeitvariabilität, zumindest für jüngere Kinder, 

(Drechsler et al. 2005) als homogen angesehen werden; die Reaktionszeitvariabilität zeigt sich 

stets überdurchschnittlich ausgeprägt (Karalunas et al. 2014). Fehlreaktionen, also falsch posi-

tive Reaktionen können als Ausmaß von Impulsivität, eines der Kardinalsymptome, bzw. den 

Grad der Inhibitionsunfähigkeit, interpretiert werden (Chamberlain und Sahakian 2007). Wo-

bei das von Barkley ursprüngliche Postulat, Inhibition sei das primäre Problem der Störung 

(1997) von anderen Autoren mittlerweile angezweifelt wird (Kuntsi et al. 2001; Wiersema et 

al. 2005). Dennoch treten Inhibitionsdefizite konsistent auf (Barkley 1997; Pennington und 

Ozonoff 1996; Willcutt et al. 2005) und können auch bei unbetroffenen Geschwistern von 

Kindern mit ADHS nachgewiesen werden (Albrecht et al. 2008; Schachar et al. 2005). Es 

zeigen sich Gruppenunterschiede in klassischen Inhibitionsaufgaben, sowie in Aufgaben zur 

Erfassung der Vigilanz und Daueraufmerksamkeit (Losier et al. 1996; Willcutt et al. 2005). 

Losier und Kollegen (1998) analysierten in einer Metastudie die absolute Fehleranzahl von 

ADHS-Kindern und fanden insgesamt doppelt so viele Auslassfehler und mehr als doppelt so 

viele Fehlreaktionen als bei gesunden Kontrollprobanden. Widerlegt werden konnte die An-

nahme, dass ein geringerer Intelligenzquotient oder Komorbiditäten zu den diesen Ergebnis-

sen führt (McGee et al. 1989), da auch bei Gruppenvergleichen mit äquivalentem Intelligenz-

quotienten, schulischen Fähigkeiten und Komorbiditäten, Differenzen nachgewiesen sind 

(Martinussen et al. 2005; Willcutt et al. 2005). 

 

Priming im Kontext wissenschaftlichen Aufgabendesigns 

Ein typisches Primingparadigma besteht aus zwei hintereinander dargebotenen Durchgängen, 

bei denen der erste als Prime und der folgende als Probe bezeichnet wird. In beiden Durch-

gängen gilt es für den Probanden jeweils einen Reiz, das Target, zu beachten, und einen ande-

ren zu ignorieren; den Distraktor. Negatives Priming beschreibt die Erhöhung der Reaktions-

zeit und Fehleranzahl bei Reaktionen auf die Probe Targets, wenn diese im Prime Durchgang 

ignoriert werden mussten, im Vergleich zu Reaktionen auf Probe Targets die zuvor nicht prä-
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sentiert wurden (Kontrollbedingung). Als positives Priming wird der gegensätzliche Effekt 

beschrieben, wenn ein Reiz wiederholt wird und er sowohl im Prime als auch im Probe als 

Target erscheint. Das Ergebnis ist eine schnellere und mit weniger Fehleranzahl durchgeführte 

Reaktion im Vergleich zu einem vorher nicht präsentierten Reiz (Scarborough et al. 1977). 

Entdeckt wurde dieses Phänomen zufällig von Dalrymple-Alford und Budayr (1966) in einer 

Stroop-Aufgabe (Stroop 1935). Dabei wurde eine Farbe langsamer benannt, wenn diese dem 

zuvor präsentierten Distraktor entsprach, als wenn eine Farbe benannt werden musste, die 

zuvor nicht als Farbwort oder Distraktor genutzt worden war. Zum Beispiel dauert es länger 

das Wort blau auf das in blau (Target) geschriebene Wort (Distraktor) grün zu antworten, 

wenn diesem das in rot (Target) geschriebene Wort blau (Distraktor) voraus ging, als wenn 

diesem das in gelb (Target) geschriebene Wort rot (Distraktor) vorausging.  Der zuvor ver-

wendete Distraktor - das Farbwort blau - wird somit im Probe-Durchgang zum Target. Der 

negative Priming Effekt kann auch unter Verwendung von anderen Stimulusmaterialien nach-

gewiesen werden. So nutzte Tipper (Tipper 1985) Linienzeichnungen als Identifikationspara-

digma. Die Targets wurden mit schwarzen Linien dargestellt, die Distraktoren in grauen Li-

nien. Die Aufgabe bestand nun darin das Target zu benennen. Die Bezeichnung erfolgte im 

Probe Durchgang langsamer wenn das Target zuvor im Prime Target als Distraktor gezeigt 

worden war. Aber nicht nur bei Identifikations- und Kategorisierungsaufgaben, sondern auch 

bei Lokalisationsaufgaben (Tipper et al. 1990), Benennungsaufgaben unter Nutzung von 

Buchstaben (Tipper und Cranston 1985) und Wörtern (Tipper und Driver 1988), lexikalischen 

Unterscheidungsaufgaben (Yee 1991) und Identifikationsaufgaben unter Verwendung von 

Umrissen (Strayer und Grison 1999) konnte negatives Priming nachgewiesen werden. Auch 

auditorisches Priming ist hinreichend beschrieben (Buchner und Steffens 2001; Mayr und 

Buchner 2007). Priming zeigt sich somit in vielfältigem Stimulusmaterial und unterschiedlich 

gestalteten Aufgabendesigns. Auch den ignorierten Objekten kommt eine kritische Rolle in 

Aufmerksamkeitsprozessen zu (vgl. Allport und Meyer 1993). Die Autoren vertreten die Idee, 

dass ignorierte Reize aktiv inhibiert werden können und sie damit nach Aktivierung nicht pas-

siv zerfallen. Diese Effekte können eindrucksvoll mittels Paradigmen des negativen Primings 

untersucht werden. Dabei wird deutlich, dass das Ignorieren eines Reizes Einfluss auf seine 

spätere Verarbeitung hat, wenn dieser im Anschluss nochmals erscheint.  
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3.7 Erklärungsmodelle des negativen Primings 

Distraktoreninhibitionsmodell 

Dieses Modell wurde erstmalig von Dalrymple-Alford und Budayr 1966 formuliert. Es geht 

auf die Annahme zurück, dass dem negativen Priming Effekt eine Hemmung der Distraktoren 

zu Grunde liegt. Während der Präsentation von zwei Reizen findet eine simultane Analyse des 

dargebotenen Targets und des Distraktors statt. Beide Reize sind präsent während erst im An-

schluss die Auswahl des relevanten Reizes für die Reaktionsauswahl und -ausführung erfolgt. 

Dazu wird die Repräsentation des Distraktors gezielt unterdrückt. Die verlängerte Reaktions-

zeit resultiert somit durch den erschwerten Zugriff auf die im vorangegangenen Durchgang 

unterdrückte Reaktion. Diese Annahme wurde von Neill and Westberry (1987) und Tipper 

(1985) ausgebaut und konkretisiert. Sie gehen von einer parallelen Analyse der Targets und 

Distraktoren aus, der anschließend eine Selektion des relevanten Reizes folgt. Damit werden 

sowohl Target als auch Distraktor bearbeitet, sodass die interne Repräsentation beider Reize 

aktiviert ist. Unterdessen erfolgt die anschließende Selektion in unterschiedliche Richtungen; 

die Repräsentation des Targets wird für die Handlungsauswahl und -ausführung heran gezo-

gen. Die Repräsentation der gehemmten Distraktoren wird aktiv für eine Dauer von mindes-

tens 1000 ms inhibiert (Neill und Westberry 1987). Beim folgenden Durchgang muss diese 

Hemmung erst überwunden werden wenn dieser Distraktor im Probe Durchgang zum Zielreiz 

wird. Es wird also eine höhere Aktivierung notwendig die in einer längeren Verzögerungszeit 

resultiert. Der zentrale Punkt dieser Theorie besteht somit in der durch den Distraktor aufge-

bauten Inhibition. Auch andere Autoren belegen experimentell die Evidenz dieses Modells 

(Buchner und Steffens 2001; Buchner und Mayr 2004; Zabal und Buchner, 2006), wenngleich 

es einige Erweiterungen seit seiner Erstbeschreibung durch  Dalrymple-Alford und Budayr 

erfahren hat. So gehen Tipper und Cranston davon aus, dass die Inhibition und Aktivierung 

eines Objekts an gänzlich unterschiedlichen Stellen stattfindet. Tipper zeigte (1985, 1988), 

dass der negative Priming-Effekt nicht nur bei identischen sondern auch bei kategorisch ver-

wandten Objekten auftritt. Dies belegt, dass auch ignorierte Objekte eine Ebene der Repräsen-

tation erreichen, auf der der negative Priming-Effekt greift. DeSchepper und Treisman (1996) 

fanden einen negativen Priming-Effekt zwischen Prime und Probe der einen Zeitraum von 30 

Tagen überdauerte. Eine derart lange Aufrechterhaltung der Inhibition  lässt sich mit dem In-

hibitionsmodell nicht schlüssig erklären. Um diesen Effekt zu erklären wurde das Modell wei-

ter zum neuronalen Netzwerkmodell modifiziert (Houghton et al., 1996; Houghton und Tipper 

1998). Zentraler Aspekt des neuronalen Netzwerkmodells ist die Bildung eines Template, 

welches alle relevanten Charakteristika des Stimulus wie Farbe, Form, Größe und Art umfasst 
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und mit dem alle eingehenden Informationen abgeglichen werden. Der Abgleich des aktuellen 

Reizes mit der Datenbank des Template aktiviert ein exzitatorisches Feedback bei Überein-

stimmung bzw. ein inhibitorisches Feedback bei Nicht-Übereinstimmung. Priming kann dem-

nach nur auftreten, wenn zuvor ein Template gebildet wurde und der Prozess der Inhibition 

muss demnach auch als rückwärts gerichteter Vorgang betrachtet werden. Als neuronale 

Grundlage dient die Tatsache, dass Zellenpopulationen im präfrontalen Kortex während eines 

Versuchsdurchlaufs über einen längeren Zeitraum erregt bleiben (Miller et al. 1996), unab-

hängig von hinzukommendem Input. Andererseits führt das Ignorieren eines Objektes zu einer 

Reduktion der neuronalen Aktivität (Chelazzi et al. 1993). Dieser Mechanismus könnte die 

neuronale Grundlage der Bildung des Templates darstellen. Dabei ist die Inhibition eines 

Distraktors maßgeblich von seinem vorherigen Aktivierungsgrad bestimmt. Auffällig störende 

Distraktoren erhalten ein stärkeres inhibitorisches Feedback als weniger störende Distraktoren. 

Verschiedene weitere Studienergebnisse konnten im Sinne des Houghton-Tipper Modells in-

terpretiert werden (Lavie und Fox 2000; Yee et al. 2000). 

 

Episodic Retrieval Modell  

Zurückgehend auf Logans Instanztheorie der Automatisierung (1988), verfolgt dieses Modell 

als zentralen Aspekt das Anlegen einer Gedächtnisspur bei Präsentation eines jeden Objektes. 

Dabei enthält die entsprechende Gedächtnisspur alle relevanten Informationen, auch über die 

ausgeführte Reaktion. Bei gleicher Aufgabenstellung wird auf die angelegte Spur zurück ge-

griffen, eine erneute Verarbeitung entfällt und die Reaktion erfolgt entsprechend schneller, 

nahezu automatisiert (Logan 1990). Ein positiver Priming Effekt als Resultat einer wiederhol-

ten Präsentation tritt auf. Umso häufiger ein Objekt präsentiert wurde, desto wahrscheinlicher 

ist es darüber hinaus eine dieser Spuren abzurufen. Während eines negativen Priming Para-

digma entsteht nun ein Konflikt in der Gedächtnisspur: Werden Prime und Probe abgeglichen 

besteht eine Nicht-Beachten für den Prime Distraktor, der im Probe Durchgang zum Target 

wird wurde. Dieser kollidiert mit der aktuell erforderlichen Reaktion. Um diesen Konflikt zu 

bewältigen benötigt es Zeit; der Negative Priming Effekt tritt auf. Dabei ist der Effekt umso 

größer desto besser die Information des Prime Targets erinnert wird; entweder durch längere 

Darbietung des Stimulus oder durch die Umstände während der Enkodierung. Andererseits 

wird bei einem längeren Response-Stimulus Intervall (der Zeit zwischen der Antwort auf das 

Prime Target und das Auftreten des Probe Targets; RSI) eine Abnahme des negativen Priming 

Effekts gefunden (Neill et al. 1992). Auch die Ergebnisse von DeSchepper und Treisman 

(1996), dass NP Effekte beobachtet werden können, wenn zwischen Prime und Probe ein Mo-
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nat liegt, geben Hinweis auf ein Gedächtnis basiertes Modell. Evidenz für das Episodic 

Retrieval Modell konnte mehrfach in zwei Gruppen von Studien erbracht werden; zum einen 

wenn das RSI manipuliert (Mayr und Buchner 2006; Neill und Valdes 1992) und zum anderen, 

wenn die Ähnlichkeit bzw. Darbietung von Prime zu Probe beeinflusst wurden (Neill 1997). 

 

Temporal Discrimination Modell  

Dieses Modell integriert Aspekte des Distraktorinhibtionsmodells mit Teilen des Episodic-

Retrieval Modells (Milliken et al. 1998; Tipper 1985; Tipper und Driver 1988). Ursache des 

NP sehen die Autoren in der unvollständigen Verarbeitung des Distraktors während des Prime 

Durchgangs (Wood und Milliken 1998). Demnach werden die Priming Effekte durch eine 

widersprüchliche Wahrnehmung zwischen der Präsentation des gegenwärtigen Probes und der 

Erinnerung an den vorangegangenen Prime hervorgerufen. Sie erklären die verlangsamte 

Reaktionszeit auf Prime Targets, die vorab als Probe Distraktor gedient haben, durch einen 

stattfindenden Erkennungsprozess der den Probanden daran hindert schneller zu reagieren da 

der dargebotene Distraktor nur fragmenthaft verarbeitet wurde. Ein Orientierungssystem ist 

verantwortlich dafür, die Unterschiede zwischen den Durchgängen zu registrieren. Es handelt 

sich um eine Art Gedächtnisphänomen welches die Zielreize als „alt“ oder „neu“ klassifiziert. 

Ist das Probe Target identisch mit dem Prime Target wird es folglich als „alt“ erkannt und die 

Reaktion kann aus dem Gedächtnis abgerufen werden. Stehen Prime und Probe in keiner Ver-

bindung zueinander - wird das Probe als neu klassifiziert - folgt die Analyse der Reizverarbei-

tung. Mit diesem Mechanismus erklärt das Modell auch positive Priming Effekte. Problema-

tisch wird der Verarbeitungsprozess wenn der Prime Distraktor zum Probe Zielreiz wird, er 

kann weder als neu noch als alt eingeteilt werden, da er durch die teilweise Verarbeitung nur 

wage bekannt ist. Diese Ambiguität in der Kategorisierung des Zielreizes erschwert die Ana-

lyse und Reaktionsausführung, sodass NP die Folge ist. Zurückzuführen ist dieser Ansatz 

ebenfalls wieder auf Logans Instanztheorie der Automatisierung (1988), nach der die Reakti-

on auf neue Reize eine vollständige Analyse und Verarbeitung des präsentierten Stimulus be-

nötigt, während die Reaktion auf bekannte Reize einem automatisierten Gedächtnisabruf 

gleicht; also findet der Abruf eines bekannten Reizes schneller statt als eine vollständige, neue 

Aufarbeitung des neuen Reizes. Healy und Burt (2003) testeten das Temporal Discrimination 

Modell gegen das Episodic Retrieval Modell, indem sie Probanden während des Prime- 

Durchlaufs zwei Wörter präsentierten, auf die keine Antwort gefordert wurde. Im Probe 

Durchgang sollte ein rotes Wort benannt werden, während ein grünes zu ignorieren war. Dem 

Episodic Retrieval-Modell nach würde eine Nicht-Reagieren-Spur für die Stimuli des Primes 
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angelegt werden, die dazu führt dass bei Wiederholung des identischen Stimulus im Probe 

eine verzögerte Reaktion, z.B. NP, beobachtet werden kann. Das Temporal Discrimination 

Modell sagt bei gleiche Versuchsaufbau das Gegenteil, nämlich eine schnellere Reaktion vo-

raus, da dem Prime Stimulus während des Probe Durchlaufs das Attribut „alt“ zugeordnet 

werden kann. Tatsächlich erfolgte die Reaktion langsamer und stellt einen Beleg für die Evi-

denz des Episodic Retrieval Modells dar (Healy und Burt 2003). Weitere Evidenz gegen das 

Temporal Discrimination Modell wurde von Frings und Wühr (2007) dargelegt. Sie fanden 

eine schnellere Reaktionszeit für eine Bedingung in der Prime und Probe Distraktoren iden-

tisch waren. Dies kann durch das Distraktoreninhibitions- als auch durch das Episodic 

Retrieval Modell, nicht aber durch das Temporal Discrimination Modell erklärt werden. Für 

die beschriebene Distraktor Wiederholung lässt das Temporal Discrimination Modell zwei 

Vorhersagen zu: Entweder, falls der Probe Distraktor als alt oder neu klassifiziert wird, sollte 

dies in einer gestiegenen Reaktionszeit gipfeln oder, falls der Distraktor nicht als alt oder neu 

eingeordnet wird, würde das Modell keinen Effekt  für die Distraktorwiederholung vorhersa-

gen. 

 

Bewertung der Modelle 

Wie bereits eingeleitet, kann keine der bisherigen Theorien alle empirischen Beobachtungen 

bezüglich des NP vollständig erklären; hier besteht offensichtlich weiterer Forschungsbedarf. 

Tendenzen bestehen, sowohl Inhibitions- als auch Gedächtnisansätze zu einem „dualen Mo-

dell“ zu integrieren (Frings et al. 2012). Generell bestehen vielfältige experimentelle Belege, 

die das Inhibitionsmodell in seiner erweiterten Fassung (Houghton und Tipper 1994; Tipper 

und Cranston 1985) unterstützen. Für das Distraktoreninhibitionsmodell spricht auch der Um-

stand, dass der NP Effekt ansteigt wenn die Targetselektion erschwert ist; die aufgebaute Inhi-

bition der Distraktoren ist größer und fordert somit im Probe Durchgang ein größeres Maß an 

Überwindung um die Reaktionsausführung zu ermöglichen. Es erscheint durch zahlreiche 

Studien ein gut belegtes Modell zu sein, dass das NP unter mannigfaltigen 

Stimuluskonstellationen schlüssig zu erklären vermag. Auch für das Episodic Retrieval Mo-

dell finden sich experimentelle Evidenzen, die sich mit dem Distraktoreninhibitionsmodell 

nicht erschließen lassen. Zum Beispiel durch Studien in denen sich der Effekt des NP durch 

Ähnlichkeiten zwischen Prime und Probe steigern ließ (Neill 1997), was am ehesten durch 

Gedächtnisprozesse nachvollziehbar wird. Für eine vollständige Erklärung des NP Effekts 

erscheint es sinnvoll, sowohl die vorwärts gerichtete Komponente des Distraktinhibtions-

modells mit dem rückwärts gerichteten Gedächtnisprozess des Episodic Retrieval Modells zu 
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kombinieren (Tipper 2001), sodass sich beide Theorien nicht notwendigerweise ausschließen 

müssen, sondern abhängig vom Aufgabenkontext greifen (Kane et al. 1997). Auch das Tem-

poral Discrimination Modell kann auf dem aktuellen Stand der Forschung nicht als allge-

meingültiges Paradigma angenommen werden, da die ursprünglichen Ergebnisse von Milliken 

et al. (1996; 1998) zwar repliziert werden konnten (Healy und Burt 2003) aber das 

Distraktoreninhibitionsmodell und das Episodic Retrieval Modell als Erklärungskonzepte 

nicht ausschließen. Daneben wurden Daten berichtet, die sich mit dem Temporal 

Discrimination Modell nicht vereinbaren lassen (Frings und Wentura 2007; Neill und Kahan 

1999). 

 

Treten Priming-Effekte bei Kindern auf? 

Da in dieser Arbeit der Priming-Effekt bei Kindern, respektive ADHS betroffenen Kindern, 

im Alter von 8 bis 15 Jahren untersucht werden soll, soll an dieser Stelle die Datenlage kurz 

erläutert werden, sodass nachvollziehbar wird warum wir davon ausgehen, dass 

Primingeffekte auch bei Kindern auftreten. Um negative Primingeffekte (NP) bei Kindern zu 

untersuchen führten Simone und McCormick eine Studie mit 72 Grundschulkindern zwischen 

sechs und zwölf Jahren durch, in der sie Sterne, Quadrate, Dreiecke und Pluszeichen als Reiz-

symbole verwendeten (Simone and McCormick 1999). Der Zielreiz unterschied sich durch 

seine geringere Größe von den Distraktoren. Sie fanden einen NP Effekt, der sich nur unter 

Ortsveränderung, aber nicht unter Identitätsveränderung (das Symbol des Stimulus ändert sich, 

seine Position hingegen nicht) des Reizes zeigte. Ebenfalls einen deutlichen NP Effekt bei 

Kindern fanden Pritchard und Neumann (2004) bei einer Untersuchung, die 150 Grundschul-

kinder zwischen fünf und 13 Jahren umfasste. Sie nutzen Farbkleckse als Zielreize, welche 

wiederum von zwei gleichfarbigen Farbklecksen als Distraktoren umschlossen waren. Die 

Aufgabe bestand darin, den mittigen Klecks zu benennen. Unterstützt wird dieses Ergebnis 

durch eine vergleichbare Studie von Frings und Kollegen (2007). Sie konnten in der Gruppe 

von 136 Grundschülern zwischen sechs und zehn Jahren einen NP Effekt nachweisen, der 

statistisch vergleichbar war mit dem der Erwachsenen Probanden innerhalb der Kontrollgrup-

pe. Die von Tipper (1989) dargelegte Annahme, bei Kindern bestehe kein NP kann somit als 

widerlegt angesehen werden. Verschiedene Studien berichten von reduzierten NP Effekten 

unter Silben und Flanker Task Bedingungen bei erwachsenen ADHS Probanden  und Kindern 

mit ADHS (Ossmann und Mulligan 2003). Während dessen konnte kein reduzierter NP Effekt 

für Kinder oder Erwachsene Probanden mit ADHS innerhalb einer Stroop Aufgabe oder eines 

farbigen Flanker Tests bewiesen werden (Pritchard et al. 2006; 2007). 
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4. Entwicklung der Fragestellung und der Hypothesen 

In der vorliegenden Arbeit soll der Fokus auf drei Grundlegende Aspekte gelegt werden; ei-

nerseits soll untersucht werden inwieweit die Kinder der ADHS-Gruppe (negatives) Priming 

aufweisen, andererseits sollen fehlerbezogene, ereigniskorrelierte Potentiale ermittelt und 

zwischen den Gruppen verglichen werden und, drittens, soll der Einfluss des Priming bzw. 

von Konkordanzeffekten auf die HirnPotentiale geprüft werden. Dazu werden Daten der vor-

liegenden IMAGE (z.B. Kuntsi et al. 2006) bzw. Motion-Processing (z.B. Lange-Malecki und 

Treue 2012) Studien genutzt, in denen die Kinder unter EEG Ableitung einen modifizierten 

Eriksen-Flanker Test bearbeitet haben (Eriksen BA und Eriksen CW 1974). Unter den Verhal-

tensdaten werden die Fehlerraten, die Reaktionszeit (im Kontext des jeweiligen Trials unter 

dem besonderen Aspekt von Konkordanzeffekten) und die intraindividuelle Reaktionszeitva-

riabilität auf Gruppenunterschiede untersucht. Wie im theoretischen Teil dieser Arbeit aus-

führlich beschrieben, wurde vielfach belegt, dass Kinder mit ADHS bei Aufgaben, die exeku-

tive Funktionen erfordern (u.a. zielgerichtetes Handeln, flexibles Verhalten, problemlösendes 

Denken, Selbststeuerung, Motivation und Antrieb), schlechtere Leistungen als gesunde Kin-

der zeigen (Barkley 1997; Pennington und Ozonoff 1996). Dies äußert sich unter Ausführung 

einer Flanker-Aufgabe in höheren Fehlerraten, längeren Reaktionszeiten und einer höheren 

Reaktionszeitvariabilität. Dabei können Beeinträchtigungen der höheren Kontrollfunktionen 

bei etwa der Hälfte der betroffenen Kinder erwartet werden. Diese können jedoch nicht als 

störungsspezifisch gelten (Nigg und Casey 2005) und ebenfalls nicht die Störungssymptoma-

tik gänzlich erklären (Banaschewski et al. 2004). Mit der vorliegenden Arbeit untersuchen wir 

nicht nur, ob wir Evidenz für den negativen Primingeffekt bei Kindern finden, sondern auch 

in wie fern er sich zwischen den Gruppen der Kinder mit bzw. ohne ADHS unterscheidet. 

Bezüglich der fehlerassoziierten ereigniskorrelierten Potentiale liegen bisher heterogene Er-

gebnisse für Kinder mit ADHS vor. Im Vergleich zu den Kindern der gesunden Kontrollgrup-

pe konnten abweichende Ne- und Pe- Amplituden bei Kindern mit ADHS verzeichnet werden. 

Es gibt Anhalte für sowohl erniedrigte Ne und unveränderte Pe Maxima (Albrecht et al. 2008; 

Burgio-Murphy et al. 2007; Liotti et al. 2005). Aber auch von unveränderten Ne und ernied-

rigten Pe Komponenten wird in der aktuellen Literatur berichtet (Wiersema et al. 2005; 2009). 

Desweiteren untersuchen wir den Zusammenhang zwischen der fehlerspezifischen Erhöhung 

der Ne und Pe-Amplitude und den Verhaltensdaten Reaktionszeit, Reaktionszeitvariabilität 

und Fehleranzahl. Albrecht et al. (2008) konnten eine Korrelation zwischen besseren Perfor-
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mancedaten und erhöhtem Ne- bzw. Pe- Enhancement nachweisen, was bereits von Falken-

stein und Kollegen (2000) für die Pe-Amplitude beschrieben wurde.  

Der dieser Arbeit zugrunde liegende Versuchsaufbau ist dem von Albrecht et al. (2008) sehr 

ähnlich, weshalb wir vergleichbare Ergebnisse erwarten. 

 

4.1 Hypothesen 

Hypothesen zu den kognitiven, psychopathologischen Parametern 

 

I. Die Kinder der ADHS Gruppe haben einen durchschnittlich geringeren IQ-Wert als die 

Kinder der Kontrollgruppe. 

 

II. Ergebnisse des SDQ für Lehrer und Eltern; die Kinder der ADHS Gruppe zeigen deutlich 

mehr Verhaltensauffälligkeiten, Hyperaktivität, geringeres prosoziales Verhalten und haben 

vermehrt emotionale Probleme sowie Probleme mit Gleichaltrigen. 

 

Hypothesen zu den Verhaltensdaten 

 

III. Die Kinder der ADHS Gruppe zeigen trotz des Feedbacks gegenüber der Kontrollgruppe eine 

höhere Fehleranzahl. 

 

IV. Die Kinder der ADHS Gruppe zeigen eine längere Reaktionszeit als die Kinder der 

Kontrollgruppe. 

 

V. Die Kinder der ADHS Gruppe zeigen eine höhere intraindividuelle Reaktionszeitvariabilität. 

 

 

Vergleich zwischen kongruenten und inkongruenten Trials 

 

VI. Unter inkongruenten Bedingungen werden mehr Fehler begangen als unter kongruenten 

Bedingungen. 

 

VII. Unter inkongruenten Bedingungen steigt die Reaktionszeit in beiden Gruppen. 

 

Hypothesen zum negativen Priming 

  

VIII. Unter negativem Priming tritt gruppenunabhängig eine Reaktionszeitverlangsamung auf. 

 

IX. Der Effekt des negativen Primings ist in der ADHS Gruppe geringer als in der gesunden   

Kontrollgruppe. 
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Hypothesen zu den fehlerbezogenen, ereigniskorrelierten Potentialen Ne und Pe 

 

X. Die Ne-Amplitude erreicht ihr Maximum an der Elektrode Fcz mit einer Latenz von ca. 80ms. 

 

XI. Die Pe-Amplitude erreicht ihr Maximum an der Elektrode Pz mit einer Latenz von 100  bis    

400 ms. 

 

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

auf. 

 

XIII. Die Pe-Amplitude der ADHS Gruppe unterscheidet sich nicht signifikant zu derjenigen der 

Kontrollgruppe. 

 

XIV. Priming- bzw. Konkordanz-Effekte haben einen Einfluss auf die Ne- und Pe-Amplitude  

 

XV.  Dieser Konkordanz-Effekt auf Ne und Pe zeigt einen Gruppenunterschied. 

 

Hypothesen zu der Korrelation von Verhalten und hirnelektrischer Aktivität 

 

XVI. Eine höhere Ne-Amplitude korreliert mit schnelleren Reaktionszeiten, einer geringeren 

Reaktionszeitvariabilität, sowie einer geringeren Fehleranzahl. 

 

XVII. Eine höhere Pe-Amplitude korreliert mit schnelleren Reaktionszeiten, einer geringeren 

Reaktionszeitvariabilität sowie einer geringeren Fehleranzahl. 

 

5. Material und Methoden 

5.1 Stichprobenbeschreibung 

Insgesamt nahmen 108 Kinder mit der klinischen Diagnose ADHS nach ICD-10, F90 (1993) 

„Hyperkinetische Störung“ teil. Die Kinder waren zwischen acht und 15 Jahren alt (im 

Durchschnitt 135 Monate) und wurden innerhalb der Klinik für Kinder- und Jugenpsychiatrie 

und Psychotherapie (KJP) der Universitätsmedizin Göttingen (UMG) oder aus Kinderpsychi-

atrischen Praxen im Umkreis für die Studie gewonnen. Die Kinder der rekrutierten Kontroll-

gruppe umfassen 89 Teilnehmer, diese sind in Bezug auf Alter (durchschnittlich 134,3 Monate 

alt) und Intelligenz vergleichbar mit der ADHS-Gruppe. Die gesunden Kinder wurden aus 

Schulen des Landkreises Göttingen gewonnen. Die Patientenrekrutierung und die Studien-

durchführung erfolgten nach schriftlichem Einverständnis der Erziehungsberechtigten, schrift-
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lichem bzw. mündlichem Einverständnis der Kinder und unter Genehmigung der Ethikkom-

mission der UMG. Eine Aufwandsentschädigung, bzw. Erstattung der Fahrtkosten, wurde 

gewährt. Die Daten der Teilnehmer wurden randomisiert.  

 

5.2 Einschlusskriterien/Ausschlusskriterien: 

Die Kinder der ADHS Gruppe erfüllten die Diagnosekriterien nach ICD-10. Darüber hinaus 

wurden im Vorfeld der Strength and Difficulties Questionaire für Eltern (sdp) und Lehrer (sdt) 

beantwortet. 

Generell gilt als Einschlusskriterium: 

- keine Medikamenteneinnahme bis 48 Stunden vor Teilnahme 

- HAWIK-IQ von > 79 

- Vorliegen einer hyperkinetischen Störung (F90.0 oder F90.1) innerhalb der ADHS Gruppe 

bzw. Ausschluss einer kinderpsychiatrischen Störung innerhalb der Kontrollgruppe und nega-

tive Familienanamnese in Bezug auf ADHS 

Als Ausschlusskriterien gelten somit ein IQ unter 80, schwere neurologische oder psychiatri-

sche Erkrankungen, unkorrigierte Fehlsichtigkeit, pathologische EEG-Auffälligkeiten, vorzei-

tiger Abbruch des Tests und fehlende Einverständniserklärung der Eltern bzw. Kinder. Im wei-

teren Verlauf der Datenauswertung können nur Probanden eingeschlossen werden, die die 

benötigte Anzahl von mindestens acht Sweeps für die jeweilige Bedingung aufweisen. Wir 

berufen uns bei dieser Anzahl auf die Ergebnisse von Pontifex et al. (2010), da bei dieser An-

zahl eine reliable Ne und Pe ermittelt werden können.  

 

5.3 Der Strength and Difficulties Questionnaire 

Der Strength and Difficulties Questionnaire (SDQ) ist ein Fragebogen, entwickelt 1997 von 

Goodman, welcher den Verhaltensauffälligkeiten und -stärkenerkennung von Kindern zwi-

schen vier und 16 Jahren dient (Goodman 1997). Er kommt im klinischen Alltag weitverbrei-

tet zum Einsatz, da er sowohl als Screening-Instrument oder zur Einzellfalldiagnostik genutzt 

werden kann. Es existieren Parallelversionen für die Eigenbewertung (ab elf Jahren), Bewer-

tung durch Lehrer oder Eltern oder als Follow-Up. Er umfasst fünf Problemskalen mit jeweils 

fünf Merkmalen (insgesamt 25 Items) und kann innerhalb von wenigen Minuten ausgefüllt 

werden.  

Die Merkmale umfassen folgende Aspekte: 
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- Emotionale Probleme 

- Hyperaktivität/Aufmerksamkeit 

- Probleme im Umgang mit Gleichaltrigen 

- Verhaltensauffälligkeiten 

- Prosoziales Verhalten 

Die Bewertung der Einzelskalen erfolgt dreistufig: Es kann gewählt werden zwischen „nicht 

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

Die Validität des SDQs ist vielfach belegt (Klasen et al. 2003; Becker et al. 2004).  

 

5.4 Intelligenztestung 

Vor Beginn der EEG Ableitung wurde bei allen Kindern der Hamburg-Wechsler-

Intelligenztest für Kinder (HAWIK-III) durchgeführt. Dieser Individualtest stellt das deutsch-

sprachige Pendant der amerikanischen Wechsler Intelligence Scale for Children (WISC-III) 

dar und eignet sich zur Erfassung von spezifischen und allgemeinen intellektuellen Fähigkei-

ten von Kindern im Alter von sechs Jahren bis 16 Jahren und elf Monaten. Der HAWIK-III 

setzt sich 13 aus Untertests zusammen, die in einen Verbal- und Handlungsteil aufgegliedert 

sind. Für diese Studie wurde eine verkürzte Version des HAWIK-III, beschränkt auf fünf Un-

tertests, durchgeführt. Nach Ermittlung der Rohwerte erfolgt die Umwandlung in Wertpunkte 

mit Hilfe des zugehörigen Manuals. Diese werden addiert und mit einem altersabhängigen 

Faktor multipliziert sowie einer ebenfalls altersabhängigen Konstante addiert (Daseking et al. 

2004). Durch einen Mindest-IQ Wert von 80 als Einschlusskriterium kann sichergestellt wer-

den, dass alle Kinder über ausreichende kognitive Fähigkeit zur Bewältigung des Versuchs 

verfügen. 

5.5 Beschreibung des Aufgabentypus 

Die Kinder absolvieren unter EEG-Ableitung einen Eriksen Flanker Test. Neben den EEG 

Daten wurden ebenfalls Verhaltensdaten, die Rückschlüsse auf Reaktionszeit-, Reaktionszeit-

variabilität, und Fehleranzahl geben, aufgezeichnet. Verwendet wurde eine durch das Feed-

back (s.u.) erweiterte Version der Eriksen Flanker Task (Eriksen BA und Eriksen CW 1974), 

modifiziert nach Kopp et al. (1996b). Die Einblendung der Flanker und des Targets erfolgt 

zeitlich versetzt: Zuerst erfolgt die Darbietung der oberen und unteren Pfeile (Flanker) auf 

dem Monitor für eine Dauer von -100 bis 0 ms und anschließend die Darstellung inklusive 

des Zielreizes (also von insgesamt drei Pfeilen) für 0-150 ms. Die Verhaltensparameter wer-
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den in dieser Studie antwortbezogen betrachtet. Die Richtung des mittleren Zielreizes kann in 

Bezug auf die Flanker in die gleiche oder entgegengesetzte Richtung zeigen (kongruent vs. 

inkongruent). Als zweites Merkmal kann der Pfeil in seiner Richtung nach links oder rechts 

zeigen. Somit entstehen vier Kombinationsmöglichkeiten (siehe auch Abbildung 5): 

- rechts/kongruent 

- rechts/inkongruent 

- links/kongruent 

- links/inkongruent 

Die Aufgabe des Probanden besteht darin, mit dem Tastendruck der Maus die Richtung des 

mittleren Pfeils anzugeben. Durch die zeitlich frühere Einblendung der Flanker um 100 ms 

kann der Kongruenzeffekt gesteigert werden. Ein neuer Trial wurde alle 1650 ms gezeigt. Um 

den Primingeffekt untersuchen zu können, werden in der Versuchsauswertung nur Segmente 

herangezogen, die auf einen korrekt beantworteten Trial folgen; es entsteht ein Prime-Probe- 

Paradigma. Hierbei ist es relevant ob der Prime-Durchgang kongruent oder inkongruente 

Flanker aufwies und ob im  Probe-Durchgang eine Antwortrichtungswiederholung (Repetition) 

oder ein Wechsel (Change) durch das Target gefordert wird. Innerhalb der Probe-Stimuli ist 

weiterhin entscheidend ob das Target zu den Flankern kongruent oder inkongruent ist und ob 

eine korrekte oder fehlerhafte Antwort gegeben wurde.    

 

  

           

                                   

 

 

 

 

  

Abbildung 6: Skizziert ist der zeitliche Versuchsablauf.  Die Flanker erscheinen 100 ms vor dem Target, welches 

anschließend für 150 ms eingeblendet wird. Neue Trials folgen alle 1650 ms.  

 

d c a b 

Abbildung 5: Skizziert sind Target-Flanker Varianten: 

a: links kongruent, 

b: rechts kongruent, 

c: rechts inkongruent, 

d: links inkongruent.  

 

 2.Probe             2.Prime 1.Probe 1.Prime 

                                          0            100     …     1650           1750                …              3400          3500       …         4150        4250 Zeit in ms 

…

….. 
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5.6 Feedback 

Durch das Einblenden des schriftlichen Feedbacks - Lesefähigkeit der Probanden war gege-

ben - nach jedem absolvierten Block für die Dauer von 8 Sekunden sollen insbesondere zwei 

Ziele verfolgt werden: Einerseits soll es die Kinder der ADHS-Gruppe zu langanhaltender 

Aufmerksamkeit motivieren und andererseits soll so eine möglichst großer Anzahl verwertba-

rer Bedingungen – viele richtige Antworten auf kongruente Items und viele Fehler in inkon-

gruenten Items- generiert werden. Es ist hinreichend bekannt, dass ADHS-Kinder Defizite in 

der Fähigkeit, langandauernd aufmerksam zu bleiben, besitzen (Douglas et al. 1989; Barkley 

1997). Darüber hinaus zeigen einige ADHS-Kinder motivationale Defizite (Johansen et al. 

2002). Durch Motivation lässt sich dieser Faktor positiv beeinflussen (Sagvolden und 

Sergeant 1998; Sonuga-Barke 2005), sodass sich Gruppenunterschiede nicht auf Motivations-

defizite zurückführen lassen sollten. Abhängig von Fehlern in Bezug auf die vier oben be-

schrieben Bedingungen werden vier Feedback-Texte eingeblendet, die einer if-then-Kondition 

folgen: 

- liegt die Korrektrate für kongruente Items bei mindestens 90%, die Fehlerrate bei inkongruen-

ten Items zwischen 10% und 40% UND ist die Korrektrate für kongruente Trials mindestens 

10% besser als die für inkongruente, lautet der Text: „Super, mach genauso weiter“. 

- Wurden weniger als 90% der kongruenten Aufgaben richtig gelöst ODER weniger als 60% 

der inkongruenten Trials, erscheint: „Gut, aber bitte noch etwas genauer“. Unter dieser Be-

dingung wurden zu viele Fehler getätigt. 

- Wurden mehr als 90% der kongruenten UND inkongruenten Trials richtig beantwortet lautet 

das Feedback; „Gut, aber bitte noch etwas schneller“. Unter dieser Bedingung werden zu we-

nig Fehler begangen. 

Unter allen anderen Bedingungen erscheint „Gut“. 

 

5.7 Elektrophysiologische Versuchsdurchführung 

Vor Versuchsbeginn erhielt der Proband Instruktionen durch den Versuchsleiter. Dieser befand 

sich während des eigentlichen Testverfahrens im Nebenraum, konnte über den Bildschirm den 

Probanden dennoch sehen. Der Proband selber nahm Platz in einem abgedunkelten schallge-

schützten Raum. Jeder Proband führte das Testverfahren alleine durch. Das EEG wurde unter 

Zuhilfenahme einer Elektrodenkappe (EasyCap) und unter Platzierung von insgesamt 27 Sil-

ber/Silber-Chlorid-Ringlektroden abgeleitet. Als Elektrodenpaste wurde „Abralyt 2000“ be-

nutzt. Die Elektrodenplatzierung erfolgt gemäß des 10/20-Systems nach Jasper. Vor Beginn 
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des Testverfahrens wurde ein dreiminütiges Ruhe-EEG mit geschlossenen und geöffneten 

Augen durchgeführt. Die Messung erfolgte erst, wenn der Widerstand aller Elektroden unter  

5 Ω lag. Zum besseren Verständnis führten die Teilnehmer vor Messungsbeginn zu Übungs-

zwecken zwei Blöcke à 12 Trials durch. Das Elektrookulogramm (EOG) wurde simultan zum 

EEG mittels zwei Elektroden über- und unterhalb des rechten Auges, sowie im lateralen Au-

genwinkel, der Canthi, befindlich, abgeleitet. Okuläre Artefakte wurden im Anschluss, basie-

rend auf der Methode von Gratton und Coles, korrigiert (Gratton et al. 1983). Als Referenz-

elektrode dient sowohl für das EEG als auch für das EOG Fcz. Die Erdungselektrode wurde 

zwischen Fpz und Fz platziert. Die Pfeile der Flanker-Task wurden über einen 17-Zoll CRT 

Monitor mit 800x600 Pixeln des Herstellers Iiyama vor einem hellgrauen Hintergrund darge-

boten. Der Proband befand sich, aufrecht sitzend mit einem Abstand von 120 cm zu diesem 

Monitor. Präsentiert wurden innerhalb der Aufgabe jeweils gleichseitige Dreiecke mit 18 mm 

Kantenlänge und 23 mm Abstand zueinander. Der Sehwinkel (α) betrug 1,09 ° in Bezug auf 

die Höhe der Dreiecke und 1,25 ° von Mittelpunkt zu Mittelpunkt der Dreiecke. Es erfolgte 

die Darstellung von 10 Blöcken zu je 40 Trials. Diese 40 Trials wurden erzeugt und anschlie-

ßend randomisiert, sodass jede der vier Bedingungen gleich häufig auftritt. Für jeden Block 

erfolgte stets die gleiche Abfolge der Trials; diese ist für jeden Teilnehmer spezifisch. Zwi-

schen den Blöcken erscheint das jeweilige Feedback wie oben beschrieben. Aufgenommen 

wurden die Daten unter Verwendung eines BrainAmp Verstärkers (BrainAmp Products). Die 

Sampling Rate betrug 500 Hz. Der Low-Cut-Off Filter wurde bei 0,016 Hz und der High-Cut-

Off-Filter bei 100 Hz angesetzt. Der Notch Filter um das Netzbrummen zu eliminieren, lag 

bei 50 Hz. Die Triggerlatenz der seriellen Logitech Maus von 36 ms wurde korrigiert. Die 

Darbietung der Stimuli erfolgte mit Hilfe der „Presentation, Version 9.9“ Software. Als Auf-

zeichnungssoftware wurde „Brain Recorder, Version 1.2“ genutzt. Die Daten wurden an-

schließend nach Testbeendigung mit dem BrainVision Analyzer weiterverarbeitet. Die Ge-

samtdauer des Testdurchlaufs kann mit 13 Minuten angegeben werden. 

 

5.8 Vom EEG zum ERP: Datenanalyse mit BrainVision 

Um aus den unter oben genannten Bedingungen aufgenommenen Rohdaten verwertbare ERPs 

zu generieren sind insgesamt sieben Arbeitsschritte mit dem BrainVision Analyzer nötig, die 

im Folgenden stichwortartig beschrieben werden sollen. 

Remove Trigger-Latency: Die Triggerlatenzkorrektur betrifft die serielle Maus mit 36 ms. 

Durch Verwendung eines CRT Monitors entsteht keine weitere nennenswerte Latenz. 
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AVG-Reference: Durch die Mittelung aller Elektroden (Average Reference aus C3, C4, Cz, 

F3, F4, F7, F8, Fpl ,Fp2 ,Fpz, Fz, 01, 02, P3, ,Pz, T3, T4, T5, T6, TP10, TP9) wird die Refe-

renz bestimmt; somit kann die Amplitude an Fcz ermittelt werden. 

Filters: Zusätzliche Anwendung eines Low-Cut-Off-Filters von 0,1 HZ, sowie eines High-

Cut-Off Filters von 15 HZ und des Butterworth-Zero-Phase-Filters von 24 dB/oct reduziert 

die Frequenz auf relevante Bereiche. 

Occular Correction: Vertikale und horizontale Augenbewegungen/Artefakte wurden durch 

interpolierte Elektroden registriert (EOG). Diese werden mittels eines Algorithmus nach der 

von Gratton und Coles (1983) etablierten Methode korrigiert. 

Raw Data Inspector:  Wird eine Amplitude gemessen, die den Bereich von -100 bis +100 

Mikrovolt in positiver oder negativer Auslenkung überschreitet, wird der Zeitraum von            

-150ms bis 800 ms in Bezug auf die Überschreitung von der Analyse ausgeschlossen.  

Segmentierung: Als Bedingung werden nur EEG Abschnitte herangezogen die auf ein kor-

rekt beantwortetes Trial folgen. Der zu betrachtende Zeitraum des zweiten Segments wird in 

Bezug auf die erfolgte Antwort für den Zeitraum -200 bis 1400 ms festgelegt. Da wir die 

EEG-parameter nach erfolgtem Tastendruck untersuchen, ist die Betrachtungsweise als „res-

ponse locked“ definiert. 

Average: Grand Average stellt gemittelt die Potentialverläufe an den einzelnen Elektroden für 

die jeweiligen Bedingungen dar. Nach Bildung der Averages können die erzeugten Segmente 

übereinandergelegt und die Auswertung der Daten vorgenommen werden. Über die Darstel-

lung der Gruppen-Grand-Averages  können die Maxima der zu untersuchenden Komponenten 

Ne und Pe herangezogen und untersucht werden. Dazu wurden diese Zeitfenster von uns ma-

nuell eingeteilt und für Pe auf 100 bis 400 ms bzw. für Ne auf +10 bis 125 ms nach gegebener 

Antwort festgelegt. Die durchschnittliche Anzahl akzeptierter Sweeps zeigt Abbildung 7.  
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Abbildung 7: Anzahl der akzeptierten Sweeps beider Gruppen basierend auf Tabelle A.2. (Fehlerindikatoren 

kennzeichnen Standardabweichung) 
 

Um in der weiteren Datenauswertung Sequenzeffekte untersuchen zu können, wird nicht nur 

wie unter 5.5 beschrieben die Kongruenz des aktuellen Trials und ob dieser korrekt bzw. in-

korrekt beantwortet wurde erfasst, sondern auch die Kongruenz des vorangegangenen Trials 

und ob für den Probereiz ein Richtungswechsel (Response Change; RC) oder eine Wiederho-

lung (Response Repetition; RR) durch das Target gefordert wurde. Wie bereits beschrieben, 

setzen alle Bedingungen eine korrekte Antwort auf den Primereiz voraus. Somit entstehen 

prinzipiell acht Bedingungen die wie folgt lauten: 

 

- RC_SCC (Change gefordert, Stimulus kongruent, korrekt beantwortet) 

- RC_SCI (Change gefordert, Stimulus kongruent, inkorrekt beantwortet) 

- RC_SIC (Change gefordert, Stimulus inkongruent, korrekt beantwortet) 

- RC_SII (Change gefordert, Stimulus inkongruent, inkorrekt beantwortet) 

- RR_SCC (Repetition gefordert, Stimulus kongruent, korrekt beantwortet) 

- RR_SCI (Repetition gefordert, Stimulus kongruent, inkorrekt beantwortet) 

- RR_SIC (Repetition gefordert, Stimulus inkongruent, korrekt beantwortet) 

- RR_SII (Repetition gefordert, Stimulus inkongruent, inkorrekt beantwortet) 

Die Bedingungen RC_SCI und RR_SCI treten durchschnittlicher weniger als achtmal auf, 

sodass diese auf Grund ungenügender Datenstabilität aus der Datenauswertung ausgeschlos-

sen werden.  
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5.9 Auswertung der Daten 

Die einzelnen Daten wurden aufgeschlüsselt nach Geschlecht, Alter in Monaten, HAWIK-III 

IQ und SDQ-P bzw. SDQ-T in Excel-Tabellen gesammelt und mittels des Statistical Package 

for the Social Sciences (SPSS) mit den EEG und Verhaltensdaten verknüpft und ausgewertet. 

Die statistische Analyse erfolgte mit Hilfe der Varianzanalyse Analysis of Variance (ANOVA), 

eine Beschreibung der Faktoren wird jeweils bei den Ergebnissen gegeben.

6. Ergebnisteil 

6.1 Deskriptive Statistik 

Aufgrund der deutlich geringeren weiblichen Teilnehmeranzahl in der ADHS Gruppe, be-

gründet in der Knabenwendigkeit der Störung, wurden bei der Auswertung der Daten nur 

männliche Teilnehmer berücksichtigt. Geschlechtseffekte wären für die weiblichen Teilneh-

mer nicht statistisch prüfbar und repräsentativ. Von insgesamt 197 Teilnehmern entfallen 89 

auf die Kontrollgruppe und 108 auf die ADHS-Gruppe. Innerhalb der Kontrollgruppe schei-

den 29 weibliche Teilnehmer, innerhalb der ADHS-Gruppe 14 Teilnehmer, aus. Von den ver-

bliebenen 60 männlichen Teilnehmern in der Kontrollgruppe werden 19 weitere ausgeschlos-

sen, während in der ADHS-Gruppe 35 männliche Teilnehmer nicht eingeschlossen werden 

können, da die Datenqualität nicht ausreichend ist (Drop-Outs). Insgesamt ergibt sich in der 

Kontrollgruppe somit N=41 und in der ADHS Gruppe N=59 und eine Gesamtteilnehmeran-

zahl von N=100. Die Ausschlussrate (dropout-rate) in beiden Gruppen unterscheidet sich 

nach Chi-Quadrat-Test nicht signifikant (

=0,5; p=0,48).  

 

 

 

Abbildung 8: Die Grafik stellt die Gesamt-

teilnehmer nach ihrer Gruppenzugehörigkeit 

dar. 

 

 

 

Abbildung 9: Zu sehen sind die Probanden 

der ADHS-Gruppe; von der Gesamtteilneh-

merzahl (n=108) wurden 14 weibliche Teil-

nehmer und 35 männliche ausgeschlossen, 

sodass 59 Probanden in die Auswertung 

einbezogen werden konnten. 
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Abbildung 10: Die Abbildung stellt die Teilnehmer der Kontrollgruppe (n=89) dar. Hiervon wurden 29 weibliche 

sowie 19 weitere männliche Probanden, ausgeschlossen Somit können 41 Probanden in die Auswertung einbe-

zogen werden.  
 

 

Die Gruppen (ADHS vs. Kontroll-Probanden) wurden hinsichtlich ihres Alters und geschätz-

ten IQ-Werts als auch des Psychopathologie-Ratings mittels einfaktorieller Varianzanalyse 

verglichen. 

 

6.1.1 Alter zum Testzeitpunkt 

Das durchschnittliche Alter der Probanden in der Kontrollgruppe beträgt für die eingeschlos-

senen 41 männlichen Teilnehmer 132 Monate (Standardabweichung (SD) =23,13) und in der 

ADHS Gruppe für die eingeschlossenen 59 Teilnehmer 136,8 Monate (SD=22,4). Die Kinder 

der Kontrollgruppe sind durchschnittlich also knapp elf Jahre alt, die der ADHS-Gruppe elf 

Jahre und vier Monate. Zwischen den Gruppen besteht kein signifikanter Altersunterschied 

(F(1,100)=1,34; p=0,25; part.

In beiden Gruppen folgt die Altersverteilung einer 

Gauss`schen Normalverteilung.  Das Alter der Drop-Outs ist nicht signifikant unterschiedlich 

zu den eingeschlossenen Probanden (F(1,147)=0.01; p=0,93; part. 





drop out 
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

Abbildung 11: Zeigt das durchschnittliche Alter beider Gruppen in Monaten (eingeschlossene Probanden). (Feh-

lerindikatoren kennzeichnen Standardabweichung) 

 

6.1.2 IQ zum Testzeitpunkt 

Der geschätzte HAWIK-III Gesamt-IQ beträgt in der Kontrollgruppe durchschnittlich 114,06 

(SD=12,17) und in der ADHS Gruppe 104,77. Es kann ein signifikant höherer IQ in der Kont-

rollgruppe gegenüber der ADHS Gruppe nachgewiesen werden (F(1,147)=20.91; p<0,01; part.  





 
Abbildung 12: Durchschnittlicher IQ (HAWIK-III) beider Gruppen, eingeschlossene Probanden. (Fehlerindika-

toren kennzeichnen Standardabweichung)


Die ausgeschlossen Probanden (DropOuts) weisen keinen signifikant geringeren Gesamt-IQ 

im Unterschied zu den eingeschlossenen Probanden auf (F(1,147)=0,69; p=0,47; 



Die Ergebnisse legen dar, dass von keinen systematischen Effekte im Sinne einer 

Eigenselektion in Bezug auf eingeschlossene und ausgeschlossenen Probanden ausgegangen 

werden kann. Der statistische Vergleich von inkludierten und ausgeschlossenen Probanden) 

zeigt keine signifikanten Ergebnisse in Bezug auf Alter, IQ oder genereller Anzahl. 
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6.1.3 Ergebnisse der SDQ- Fragebögen für Lehrer 

Für die Auswertung des SDQ lagen in der Kontrollgruppe 33 (von 41) und in der ADHS-

Gruppe 55 (von 59)  vollständig ausgefüllte Fragebögen vor. Somit können die zwölf fehlen-

den Fragebögen nicht in die Datenerhebung und Auswertung einbezogen werden, da diese 

von den Lehrkörpern nicht oder unvollständig  beantwortet wurden. Innerhalb aller Aspekte 

des Fragebogens (Hyperaktivität, prosoziales Verhalten, emotionale Probleme, Verhaltens-

probleme, Probleme mit Gleichaltrigen) liegen die Punktwerte der Kinder der ADHS-Gruppe 

über denen der Kontrollgruppe, sodass davon ausgegangen werden kann, dass die Gruppen-

zugehörigkeit zutreffend bestimmt wurde. Auch für die oben genannte Anzahl an Probanden 

(33 bzw. 55), die in die Auswertung des Lehrer Fragebogens einbezogen werden konnten wird, 

wie für die Gesamtanzahl an Teilnehmer, zwischen den Gruppen kein signifikanter Altersun-

terschied (F(1,87)=0,18; p=0,67;

aber ein signifikant geringerer IQ in der ADHS- 

Gruppe nachgewiesen (F(1,86)=11,76 ; p<0,001; part.

Somit können die Proban-

den als repräsentativ für die gesamte Stichprobe gelten. Die Probanden der Kontrollgruppe 

weisen einen durchschnittlich Hyperaktivitätspunktwert von 1,55 (SD=1,95) auf, während 

dieser in der ADHS-Gruppe bei 8,25 (SD=2,00) liegt, und damit  signifikant höher ist 

(F(1,86)=235,78; p<0,001; part

In Bezug auf prosoziales Verhalten beträgt der 

durchschnittliche Punktwert in der Kontrollgruppe 7,24 (SD=2,24) gegenüber dem Durch-

schnittlichen Punktwert innerhalb der ADHS-Gruppe von 5,64 (SD=2,72), damit ist dieser 

Wert signifikant höher in der Kontrollgruppe (F(1,86)=8,19; p<0,01;  part.

Einen 

ebenfalls signifikant höheren Punktwert (F(1,86)=22,44; p<0,001; part.

erreichen 

die Probanden der ADHS-Gruppe in Bezug auf emotionale Probleme; durchschnittlich 3,00 

(SD=2,65) Punkte in der ADHS-Gruppe gegenüber 0,70 (SD=1,21) Punkten in der Kontroll-

gruppe. Auch in Bezug auf Verhaltensprobleme weisen ADHS-Kinder einen signifikant  höhe-

ren Punktwert auf (F(1,86)=42,22; p<0,001; part.

; dieser beträgt in der ADHS-

Gruppe im Mittel 3,2 (SD=2,18) und damit deutlich höher als in der Kontrollgruppe mit 0,61 

(SD=0,9). Als fünfter Unterpunkt des SDQ konnte auch unter dem Aspekt Probleme mit 

Gleichaltrigen ein signifikant höherer Wert in der ADHS-Gruppe (F(1,86)=45,60; p<0,001; 

part

welcher im Mittel 3,84 (SD=2,67) beträgt, gegenüber der Kontrollgruppe mit 

0,58 (SD=0,97) gefunden werden. Die Ergebnisse sind konsistent und zeigen für alle Aspekte 

des Fragebogens signifikant höhere Punktwerte in der ADHS-Gruppe. Darüber hinaus ergab 

die Analyse der Daten für keinen Unterpunkt des SDQ einen signifikanten Unterschied zwi-

schen den Drop-Outs und eingeschlossenen Probanden.  
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Abbildung 13: Ergebnisse des SDQs für Lehrer, Punktwerte beider Gruppen. (Fehlerindikatoren kennzeichnen 

Standardabweichung) 

 

6.1.4 Ergebnisse des SDQ-Fragebogen für Eltern 

Für die Auswertung des SDQ für Eltern lagen in der Kontrollgruppe 41 (von 41) und in der 

ADHS-Gruppe 57 (von 59)  vollständig ausgefüllte Fragebögen vor. Somit können die zwei 

fehlenden Fragebögen nicht in die Datenerhebung – und Auswertung - einbezogen werden, da 

diese von den Eltern nicht oder unvollständig  beantwortet wurden. Es zeigt aber, dass von 98 % 

der 100 Probanden ein Elternfragebogen, aber nur für 88 % ein verwertbarer Lehrer Fragebo-

gen vorliegt. Wie schon in der Auswertung der Lehrerfragebögen liegen die Punktwerte der 

Kinder der ADHS-Gruppe innerhalb aller Aspekte des Eltern Fragebogens signifikant über 

denen der Kontrollgruppe. Die Probanden der Kontrollgruppe weisen einen durchschnittli-

chen Hyperaktivitätspunktwert von 1,73 (SD=1,69) auf, während dieser in der ADHS-Gruppe 

bei 8,12 (SD=1,71) liegt und damit signifikant höher ist (F(1,96)=336,14; p<0,001; 

part

In Bezug auf prosoziales Verhalten beträgt der durchschnittliche Punktwert in 

der Kontrollgruppe 8,10 (SD=1,69) gegenüber dem durchschnittlichen Punktwert innerhalb 

der ADHS-Gruppe von 6,77 (SD=2,04), damit ist dieser signifikant höher in der Kontroll-

gruppe (F(1,96)=11,64; p<0,01;  part.

Einen ebenfalls signifikant höheren Punkt-

wert (F(1,96)=43,86; p<0,001; part.

erreichen die Probanden der ADHS-Gruppe in 

Bezug auf emotionale Probleme; durchschnittlich 4,40 (SD=2,93) Punkte in der ADHS-

Gruppe stehen  1,12 (SD=1,44) Punkten in der Kontrollgruppe gegenüber. Auch in Bezug auf 
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Verhaltensprobleme weisen ADHS-Kinder einen signifikant höheren Punktwert auf 

(F(1,96)=131,40; p<0,001; part.

; dieser ist in der ADHS-Gruppe im Mittel 4,95 

(SD=2,02) und damit höher als in der Kontrollgruppe 0,93 (SD=1,15). Als fünfter Unterpunkt 

des SDQ konnte auch unter dem Aspekt Probleme mit Gleichaltrigen ein signifikant höherer 

Wert in der ADHS-Gruppe (F(1,96)=59,59; p<0,001; part

welcher im Mittel 4,07 

(SD=2,51) beträgt, gegenüber der Kontrollgruppe (0,83 (SD=1,12) gefunden werden. Die 

Ergebnisse sind konsistent mit denen des Elternfragebogens und zeigen für alle Aspekte des 

Fragebogens signifikant höhere Punktwerte in der ADHS-Gruppe. Darüber hinaus ergab die 

Analyse der Daten für vier der fünf Unterpunkte des SDQ keinen signifikanten Unterschiede 

zwischen den Drop-Outs und eingeschlossenen Probanden. Unter dem Aspekt des prosozialen 

Verhaltens zeigen die Drop-Outs beider Gruppen allerdings einen signifikant geringeren 

Punktwert als die eingeschlossenen Probanden (F(1,142)=6,01; p<0,05; part





              

Abbildung 14: Ergebnisse des SDQs für Eltern, durchschnittliche Punktwerte. (Fehlerindikatoren kennzeichnen 

Standardabweichung). 

 

6.2 Verhaltensdaten 

6.2.1 Reaktionszeit für kongruente und inkongruente Trials 

Die durchschnittliche Reaktionszeit wird in Abhängigkeit von Kongruenz bzw. Inkongruenz 

des aktuellen Trials für beide Gruppen betrachtet. Für kongruente Items liegt die durchschnitt-

liche Reaktionszeit in der Kontrollgruppe bei 357,45 ms (SD=68,96) und in der ADHS-

Gruppe bei 389,94 ms (SD=86,42). Für inkongruente Items misst die durchschnittliche Reak-

tionszeit 456,61 ms (SD=79,61) in der Kontrollgruppe und 478,36 ms (SD=84,62) in der 
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ADHS-Gruppe. Damit liegt eine signifikant geringere Reaktionszeit auf kongruente Items 

gegenüber inkongruenten (F(1,98)=1192,12; p<0,001; 

Trials vorDieser Reaktions-

zeitvorteil lässt sich in beiden Gruppen nachweisen (F(1,98)=1,47; p=0,23; 

 Die 

Probanden der Kontrollgruppe zeigen keine generell schnellere Reaktionszeit als die Teilneh-

mer der ADHS-Gruppe (F(1,98)=2,39; p=0,13; 

Die Reaktionszeit wird im Weiteren 

für die einzelnen Bedingungen und damit in Abhängigkeit eines möglichen Priming Effektes 

betrachtet. 

 

 

Abbildung 15: Durchschnittliche Reaktionszeit beider Gruppen für kongruent und inkongruent korrekt beantwor-

tete Trials. (Fehlerindikatoren kennzeichnen Standardabweichung) 

 

 

6.2.2 Reaktionszeitvariabilität 

Auch die durchschnittliche intraindividuelle Reaktionszeitvariabilität kann unter dem Gesicht 

der Kongruenz bzw. Inkongruenz des aktuellen Trials betrachtet werden. Diese beträgt für 

kongruente Trials innerhalb der Kontrollgruppe 99,73 ms (SD=40,68) gegenüber 155,56 ms 

(SD=62,36) für die ADHS-Gruppe. Für inkongruente Reize steigt die Reaktionszeitvariabilität 

auf 101,19 ms (46,37) in der Kontrollgruppe, bzw. 158,23 ms (SD=67,32) in der ADHS-

Gruppe an. Es kann kein signifikanter Einfluss von Inkongruenz auf die Reaktionszeitvariabi-

lität nachgewiesen werden (F(1,98)=0,42; p=0,52; 

Allerdings besteht eine generell 

signifikant höhere Reaktionszeitvariabilität in der ADHS-Gruppe gegenüber der Kontroll-

gruppe (F(1,98)=25,52; p<0,001; 


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Abbildung 16: Reaktionszeitvariabilität beider Gruppen für kongruent und inkongruent korrekt beantwortete 

Trials. Die höhere Reaktionszeitvariabilität der ADHS-Gruppe wird deutlich. (Fehlerindikatoren kennzeichnen 

Standardabweichung) 

 

 

6.2.3 Prozentuale Fehlerrate 

Auch die prozentuale Fehlerrate betrachten wir unter dem Aspekt der Kongruenz bzw. Inkon-

gruenz und in Abhängigkeit der Gruppenzugehörigkeit. Für die Probanden der Kontrollgruppe 

zeigt sich unter kongruenten Bedingungen eine Fehlerrate von 5,28 % (SD=7,34) und von 

30,7 % (SD=10,9) unter Inkongruenten Trials. Die Probanden der ADHS-Gruppe weisen eine 

prozentuale Fehlerrate von 30,1 (SD=8,04) unter inkongruenten Bedingungen und 7,8 % 

(SD=4,67) für kongruente Bedingungen auf. Innerhalb der Gruppen bestehen keine Unter-

schiede in Bezug auf die prozentuale Fehlerrate; die Probanden der ADHS-Gruppe begehen 

nicht signifikant mehr Fehler (F(1,98)=0,6; p=0,44; 

Allerdings verursachen inkon-

gruente Trials signifikant mehr Fehler (F(1,98)=559,83; p<0,001; 

Dieses Ergebnis 

zeigt keinen Gruppenunterschied (F(1,98)=2,45; p=0,12; 





 

Abbildung 17: Fehlerraten beider Gruppen für kongruente und inkongruente Trials. Die prozentual höhere Feh-

lerrate unter inkongruenten Bedingungen ist sichtbar. (Fehlerindikatoren kennzeichnen Standardabweichung) 
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6.2.4 Analyse der Reaktionszeit in Abhängigkeit von den Sequenzeffekten 

Unter diesem Aspekt wird die Reaktionszeit in Abhängigkeit der Faktoren 

- Kongruenz (prev.CC) bzw. Inkongruenz (prev.IC) des Prime-Durchgangs 

- Repetition oder Change von Prime zu Probe gefordert   

- Kongruenz (CC) oder Inkongruenz (IC) des Probe Trials gegeben, analysiert. 

Vorausgesetzt wird, wie beschrieben, die korrekte Beantwortung des Prime-Durchgangs. Zu-

dem werden die Reaktionszeiten nur für ebenfalls korrekt beantwortete Probe-Durchgänge 

betrachtet.  Die durchschnittlichen Reaktionszeiten sind in Abbildung 18 dargestellt, die dazu 

gehörigen Daten können der Tabelle A.1 entnommen werden. 

 

 

Abbildung 18: Durchschnittliche Reaktionszeiten beider Gruppen für die genannten acht Bedingungen. (Fehler-

indikatoren kennzeichnen Standardabweichung) 

 

Es zeigt sich, dass die Kongruenz des vorangegangene Primes signifikanten Einfluss auf die 

Reaktionszeit des Probes hat (F(1,97)=13,42; p<0,001; 

die post-hoc Testung ergibt, 

dass, ist der Prime inkongruent, sich die Reaktionszeit signifikant erhöht, was unter Berück-

sichtigung des Ergebnisses, dass kürzere Reaktionszeiten unter kongruenten Probetrials auf-

treten, impliziert, dass die schnellsten Reaktionszeiten erfolgen, wenn auf einen kongruenten 

Prime wiederum ein kongruentes Trial folgt. Dieser Effekt differiert nicht innerhalb der Grup-

pen (F(1,97)=0,92; p=0,34; 

Darüber hinaus besteht eine weitere nachweisbare In-

teraktion zwischen der Kongruenz des Probes und des Primes (F(1,97)=0,92; p<0,001; 



die sich innerhalb beider Gruppen nachweisen lässt (F(1,97)=0,43; p=0,51; 


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Die Reaktionszeitdifferenz zwischen kongruenten und inkongruenten Probe Trials wird größer, 

wenn im Prime Trial Kongruenz gegenüber Inkongruenz vorlag. Auf einen inkongruenten 

Trial wird somit schneller reagiert wenn dieser auf einen bereits zuvor inkongruenten Trial 

folgt. Siehe dazu Abbildung 19 a und b. 

   

Abbildungen 19a) und b): Die Reaktionszeit auf den aktuellen Trial wird durch die Kongruenz des Prime Trials 

beeinflusst. Die Reaktionszeitdiffferenz (b) zwischen kongruenten und inkongruenten Trials wird für beide 

Gruppen größer wenn das vorangegangene Trial kongruent war bzw. geringer wenn der Prime bereits inkongru-

ent war. (Fehlerindikatoren kennzeichnen 95 % Konfidenzintervall) 



Des Weiteren kann erneut der Einfluss der Anforderung Change oder Repetition belegt wer-

den; die Reaktionszeit ist unter Change-Bedingungen im Mittel signifikant schneller 

(F(1,97)=86,64; p<0,001; 

Auch dieser Effekt zeigt keinen Gruppenunterschied 

(F(1,97)=0,06; p=0,81; 

. 

 

 
Abbildung 20: Die Reaktionszeit ist unter Changebedingung gegenüber Repetition generell schnel-

ler.(Fehlerindikatoren kennzeichnen 95 % Konfidenzintervall) 



Ebenfalls kann der signifikante Einfluss der Kongruenz bzw. Inkongruenz im Probe-

Durchgang bewiesen werden; die Reaktionszeit ist innerhalb beider Gruppen (F(1,97)=0,47; 
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p=0,48; 

schneller für kongruente als für inkongruente Trials (F(1,97)=1097,27; 

p<0,001; 

post-hoc Testung  

Zwischen dem Kongruenzmerkmal des Primes und dem Richtungsmerkmal Change oder Re-

petition kann ein signifikanter Interaktionseffekt auf die Reaktionszeit nachgewiesen werden 

(F(1,97)=6,81; p<0,05; 

: Die post-hoc Testung zeigt, dass die kürzeste Reaktionszeit 

für die Kombination kongruenter Prime, Richtungswechsel (Change) gefordert, besteht, wäh-

rend die längste Reaktionszeit für inkongruente Prime-Trials mit Richtungswiederholung 

(Repetition) beobachtet werden kannDieser Zusammenhang zeigt keine Gruppenunterschie-

de (F(1,97)=0,32; p=0,58 

Unabhängig davon, ob der Prime-Trial kongruent oder 

inkongruent war steigt die Reaktionszeit unter einer Richtungswiederholung gegenüber einem 

richtungswechsel an. Diese Differenz ist jedoch signifikant größer, wenn der Prime-Trial kon-

gruent war.  

 

  
Abbildungen 21a) und b): Die Reaktionszeitdifferenz zwischen Change und Repetition wird durch die Kongru-

enz des Primes beeinflusst und ist geringer wenn ein inkongruentes Prime vorlag. (Fehlerindikatoren kennzeich-

nen 95% Konfidenzintervall) 

 

Ein Interaktionseffekt kann auch zwischen der Kongruenz des Primes und des Probes aufge-

zeigt werden (F(1,97)=28,15; p<0,001; 

; ist der vorangegangene Trial inkongruent, 

dann ist die RT im folgenden, kongruenten Trial langsamer als wenn der vorausgegangene 

Trial kongruent war. Wohingegen die RT des aktuell inkongruenten Trials nicht diesem Effekt 

unterliegt. Generell ist die Reaktionszeit signifikant geringer, wenn Kongruenz der Items in 

beiden Durchgängen vorliegt, als wenn beide inkongruente Trials aufweisen. Dieser Effekt ist 

ebenfalls in beiden Gruppen stabil (F(1,97)=0,43; p=0,51; 

  
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des Probe-Trials kann eine Beziehung bewiesen werden (F(1,97)=25,89; p<0,001; 

 

Unter inkongruenten Bedingungen steigt die Reaktionszeit gegenüber kongruenten Probe-

Trials an. Diese Reaktionszeitdifferenz ist unter Repetitionbedingung signifikant größer als 

unter Changebedingung. Dieser Zusammenhang zeigt einen gruppenabhängigen Effekt: Die 

Reaktionszeitdifferenz zwischen inkongruenten und kongruenten Probe-Trials wird innerhalb 

der ADHS-Gruppe signifikant weniger durch den Faktor Repetition oder Change beeinflusst. 

Zwar steigt die Reaktionszeit unter inkongruenten Trials wie bereits gezeigt auch für die Pro-

banden der ADHS-Gruppe an, jedoch wird dies gegenüber der Kontrollgruppe, die einen deut-

lichen Anstieg der Reaktionszeit zeigen, wenn unter Repetition ein inkongruenten anstelle 

eines kongruenten Trials zu beantworten ist, signifikant geringer durch die Anforderung Rich-

tungswiederholung, also Change oder Repetition, moduliert. (F(1,97)=6,78; p<0,05; 



 

 
 

Abbildung 22: Vergleich der durchschnittlichen Reaktionszeitdifferenzen zwischen kongruenten und inkongruen-

ten Trials unter Change und Repetition. Unter Repetition ist für die Kontrollprobanden die Differenz zwischen 

CC und IC größer als unter Change-Bedingung. (Fehlerindikatoren kennzeichnen 95 % Konfidenzintervall) 
 

Summiert man nun die genannten Ergebnissen ergibt sich, unter Betrachtung des Zusammen-

hangs aller drei Faktoren, also Kongruenz bzw. Inkongruenz des Prime-Trials, Richtungs-

merkmal Change oder Repetition und Kongruenz bzw. Inkongruenz des Probe-Trials, eine 

signifikante Interaktion zwischen diesen (F(1,97)=22,09; p<0,001; 

die sich inner-

halb der Gruppen nicht unterscheidet (F(1,97)=0,86; p=0,36; 

Demnach addieren 

sich die oben genannten Faktoren auf die Reaktionszeit, so dass die kürzeste durchschnittliche 

Reaktionszeit für die Bedingung: Prime Stimulus kongruent, Change gefordert, kongruenter 

Probe-Trial gemessen werden. Die Reaktionszeitdifferenz zwischen kongruenten und inkon-

gruenten Probe-Trials wird durch zwei entscheidende Faktoren beeinflusst: Sie steigt bei 

Kongruenz des vorangegangenen Trials und bei einer Richtungswiederholung. Andersherum 
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ist die Differenz zwischen kongruentem und inkongruentem Probe-Trial geringer wenn bereits 

ein inkongruenter Prime-Trial vorlag und ein Richtungswechsel gefordert war.  

 

     
 

Abbildung 23: Dargestellt ist die Reaktionszeitdifferenz zwischen inkongruenten und kongruenten Trials in Ab-

hängigkeit der Kongruenz des vorangegangenen Trials und der Konkordanz.                                                   

(Fehlerindikatoren kennzeichnen 95% Konfidenzintervall) 
 

6.3 Analyse der EEG Daten 

Um die maximalen Amplituden der ereigniskorrelierten Potentiale Ne und Pe zu erfassen, 

wurden die Rohdaten zunächst manuell geschnitten (s.o.). Das Zeitfenster für Ne-Peaks wurde 

auf 10 bis 125 ms nach erfolgter Antwort, und das für Pe-Peaks auf 100 bis 400 ms, festgelegt. 

Die maximalen Auslenkungen werden detektiert und gruppenabhängig gemittelt. Die Mittel-

werte an den Elektroden Fz, FCz und Cz für beide Gruppen innerhalb des Zeitfensters +10 bis 

125ms nach gegebener Antwort, sind der Tabelle im Anhang zu entnehmen. Dabei unterschei-

den wir weiterhin zwischen Trials in denen eine Repetition bzw. Change von Prime zu Probe 

gefordert wurde, ob ein kongruentes oder inkongruentes Trial im Probe Durchgang vorlag und 

ob dieses korrekt oder inkorrekt beantwortet wurde. Somit ergeben sich für jede der drei 

Elektroden jeweils sechs Betrachtungen unter denen die jeweilige Amplitude gemessen wird. 

Da auch unter korrekt beantworteten Trials eine negative Auslenkung zu erwarten ist; die 

CRN (s.o.), kann an dieser Stelle noch nicht von der Ne, welche per definitionem rein fehler-

bezogen auszuwerten ist, gesprochen werden. Wir bevorzugen den Begriff der Response 

Negativity. Die Daten können der Tabelle A.3 im Anhang entnommen werden. Analog dazu 

betrachten wir an der Elektroden Cz und Pz die Mittelwerte der Auslenkung unter den oben 

genannten sechs Bedingungen für den Zeitraum +100 bis +400 ms nach gegebener Antwort, 

sodass diese Werte als Response Positivity bezeichnet werden können.  

Die Werte der Tabellen A.3 und A.4 werden genutzt um die statistische Auswertung der Daten 
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durch zu führen. Dabei verwenden wir Gruppenmittelwerte im definierten Zeitfenster anstelle 

von Peaks. Dieses Vorgehen entspricht gemäß Picton et al. (2000) einem etablierten Verfahren. 

  

              

schwarz= RC-SIC, rot=RC-SIC, blau=RC-SII,  grün=RR-SCC, pink=RR-SIC, ocker=RR-SII 

 

Abbildung 24: eigene Darstellung, Pe, Ne und CRN sind markiert.  

A) zeigt den (gemittelten) Amplitudenverlauf an den Elektroden Fz, FCZ, Cz und Pz für die Kinder der Kont-

rollgruppe.  

B) stellt den Verlauf für die Kinder der ADHS Gruppe dar.  

Es wird deutlich, dass  Ne und Pe nur unter inkorrekten Antworten, RC/RR-SII (blaue- und ockerfarbene Linien) 

auftreten und sich die Amplituden je nach Elektrodenposition unterscheiden. CRN tritt gegenüber Ne mit gerin-

gerer Latenz auf. 

 

6.3.1 Das Ne-Enhancement 

Um die tatsächliche Änderung der Amplitude unter den verschiedenen Bedingungen zu erfas-

sen, haben wir von den gemittelten Amplituden für inkorrekt beantwortete inkongruente Trials, 

die unter korrekte Antworten auftretenden Äquivalente subtrahiert (correct related negativity). 

Als Grundlage dazu dienen die Werte der Tabellen A.3 (Ne) und A.4 (Pe). Somit kann das Ne- 

bzw. Pe-Enhancement objektiv erfasst werden. Wir betrachten das Ne-Enhancement in V an 

den Elektroden FZ, FCz und CZ, abhängig davon, ob eine Repetition oder ein Richtungs-

wechsel zwischen den Trials gefordert ist und ob es sich zwischen den Gruppen unterscheidet. 

Dabei betrachten wir dies definitionsgemäß nur für fehlerhaft beantwortete, inkongruente 
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Trials, die auf eine korrekte Antwort folgen. Die Ergebnisse zeigen auf, dass sich das Ne 

Enhancement in Anhängigkeit von der Elektrodenposition signifikant unterscheidet 

(F(2,99)=37,72; p<0,001; 

 die post-hoc Testung ergibt, dass die größte Aus-

lenkung an FCz gemessen werden kann. Hier zeigt sich im Gruppenvergleich für die Proban-

den der Kontrollgruppe eine signifikant größere Ne-Amplitude als für die ADHS-Kinder 

(F(2,99)=4,03; p=<0,05; 

Wird eine Richtungswiederholung des Targets gefordert 

kann tendenziell ein größeres Ne-Enhancement beobachtet werden als wurde ein Wechsel 

gefordert (F(1,100)=2,7; p=0,1; 

Dabei zeigt dieser Effekt einen signifikanten Grup-

penunterschied: Während innerhalb der Kontrollgruppe eine deutliche Negativierung der Ne 

unter Repetition gegenüber Change an FCz auftritt - wenn also Bahnungseffekte geboten sind 

- zeigt sich in der ADHS Gruppe keine statistisch nachweisbare Veränderung der Amplitude in 

Abhängigkeit der Konkordanz (F(1,100)=4,9; p<0,05; 

Dieser Effekt kann an FCz 

am deutlichsten beobachtet werden (F(2,99)=7,59; p<0,01; 

. Zur Verdeutli-

chung: Der Mittelwert des Ne-Enhancements unter Change-Bedingungen beträgt innerhalb 

der Kontrollgruppe -4,V und innerhalb der ADHS-Gruppe -3,V. Unter Repetition-

Bedingungen fällt das durchschnittliche Ne-Enhancement für die Kinder der Kontrollgruppe 

auf -6,V, während es sich mit -3,V in der ADHS-Kindergruppe konstant zeigt. Die 

Konkordanz hat somit einen Effekt auf die Ausprägung des Ne-Enhancements für die Kinder 

der Kontrollgruppe, nicht aber für die Kinder der ADHS Gruppe.  

 

Abbildung 25: Ne-Enhancement beider Gruppen an den Elektroden Fz, FCz und Cz zwischen korrekt beantwor-

teten und inkorrekten, inkongruenten Trials unter Change- und Repetition-Bedingungen. (Fehlerindikatoren 

kennzeichnen Standardabweichung) 
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6.3.2 Das Pe-Enhancement  

Wir betrachten das Pe-Enhancement in V an den Elektroden CZ und PZ abhängig davon, ob 

eine Repetition oder ein Richtungswechsel zwischen den Trials gefordert ist und ob dieses 

einen Gruppeneffekt aufweist. Dabei untersuchen wir genau wie für die Ne nur fehlerhaft 

beantwortete inkongruente Trials, die auf eine korrekte Antwort folgen und gehen dabei ana-

log zum Ne-Enhancement vor; von den inkongruenten, inkorrekt beantworteten Trials werden 

die Werte für korrekt beantwortete, inkongruente Trials subtrahiert, sodass die Differenz das 

Pe-Enhancement darstellt. Als Grundlage dienen die Ausgangswerte, die der Tabelle A.4 ent-

nommen werden können. Anhand der somit errechneten Werte wurde die statistische Prüfung 

der Daten durchgeführt. Die maximale Pe-Amplitude zeigt einen signifikanten Topographie-

Effekt und fällt an Pz deutlich größer als an Cz aus (F(1,100)=16,46;p<0,001; 



Dieses Ergebnis zeigt keinen Gruppenunterschied (F(1,100)=0,00; p=1,0; 


 

Während an Pz kein Einfluss der Konkordanz auf die Amplitude des Pe-Enhancements nach-

gewiesen werden kann, zeigt sich an Cz eine statistisch signifikant größere Positivierung un-

ter Repetition als unter Change-Bedingung (F(1,100)=10,72;p<0,01; 

 Der Konkor-

danz-Effekt tritt somit nur unter Repetitionbedingungen auf. Anders als für das Ne-

Enhancement, welches für die Kinder der Kontrollgruppe eine stärkere Negativierung unter 

Repetition erreichte,  kann für den Faktor Konkordanz auf das Pe-Enhancement kein Grup-

penunterschied nachgewiesen werden (F(1,100)=0,01;p=0,91; 

 und 

F(1,100)=0,19;p=0,67; 

) 

 

 

Abbildung 26:  Das Pe-Enhancement betrachtet an Cz und Pz für Repetition- und Change-Bedingungen im 

Gruppenvergleich. (Fehlerindikatoren kennzeichnen Standardabweichung)
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Abbildung 27: Gruppenabhängig gemittelten Amplitudenverläufe an FCz, Cz und Pz für beide Gruppen unter kongruenten, korrekt beantworteten Trials; SCC (Antwort-

bezogene ERPs). 1b) bzw. 2b) visualisiert die gemittelten Werte im Zeitraum +10 bis 125 ms für Ne und +100 bis +400 ms für Pe über die Elektrodenposition. Darstellung 

jeweils für Change- und Repetition-Bedingungen. 
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Abbildung 28: Gruppenabhängig gemittelte Amplitudenverläufe an FCz, Cz und Pz für beide Gruppen unter inkongruenten, korrekt beantworteten Trials; SIC (Antwort-

bezogene ERPs). 1b) bzw. 2b) visualisiert die gemittelten Werte im Zeitraum +10 bis 125 ms für Ne und +100 bis +400 ms für Pe über die Elektrodenposition. Darstellung 

jeweils für Change- und Repetition-Bedingungen. 
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Abbildung 29: Gruppenabhängig gemittelte Amplitudenverläufe an FCz, Cz und Pz für beide Gruppen unter inkongruenten, inkorrekt beantworteten Trials; SII (Antwort-

bezogene ERPs). Ne und Pe sind mit Feilen markiert. Unter 1b) bzw. 2b) wird deutlich, dass sich die Ne weiter frontal als die Pe ausprägt und die Ne innerhalb der Kont-

rollgruppe stärker negativ wird, wobei Pe vergleichbar auftritt. Darstellung jeweils für Change- und Repetition-Bedingungen. Unter c) sind die Zeiträume für Ne und Pe je-

weils gelb umrahmt. Hier zeigt sich, dass ausschließlich für die Kontrollprobanden unter Repetition-Bedingungen (rot) eine größere Ne auftritt. 
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6.4 Korrelation von Verhalten und hirnelektrischer Aktivität 

Wir untersuchen den Zusammenhang zwischen den Performancedaten Reaktionszeit, Reakti-

onszeitvariabilität und Fehleranzahl (jeweils für kongruente als auch inkongruente Bedingun-

gen) und der fehlerspezifischen Erhöhung der Ne und Pe-Amplitude. Mittels einer Partialkor-

relation mit den Kovarianten Alter und Gruppenzugehörigkeit konnten Alters- und Gruppen-

effekte korrigiert werden, sodass die Ergebnisse für die Gesamtstichprobe gelten. Sequenzef-

fekte, sowie intraindividuelle Korrelationen bleiben bei dieser Analyse unberücksichtigt. 

 

Es kann kein Zusammenhang zwischen einer größeren Ne-Amplitudenerhöhung nach Fehlern 

und schnelleren Reaktionszeiten für kongruente (r=-0,02; p=0,86) oder inkongruente Bedin-

gungen (r=-0,01; p=0,97) festgestellt werden. Auch für die Pe-Amplitudenerhöhung besteht 

keine Korrelation zwischen schnelleren Reaktionszeiten für kongruente (r=-0,05; p=0,64) 

oder inkongruente (r=0,03; p=0,81) Bedingungen. Allerdings geht eine erhöhte Ne-Amplitude 

mit einer geringeren Reaktionszeitvariabilität für kongruente (r=0,29; p<0,01) und inkongru-

ente (r=0,3; p<0,01) Bedingungen einher. Gleiches konnte für eine erhöhte Pe-Amplitude 

nachgewiesen werden; auch hier korreliert ein höheres fehlerspezifische Enhancement für 

kongruente (r=-0,2; p=0,05), ebenso für inkongruente Bedingungen (r=-0,2; p=0,05), mit ge-

ringeren Reaktionszeitvariabilitäten. 

Die Fehleranzahl für kongruente Bedingungen sinkt mit steigendem Ne (r=0,23; p=0,03), und 

Pe-Enhancement (r=-0,22; p=0,03). Darüber hinaus werden auch unter der inkongruenten 

Bedingung weniger Fehler begangen bei erhöhtem Pe-Enhancement (r=-0,2; p=0,04), ein Zu-

sammenhang mit dem Ne-Enhancement bestand hier allerdings nicht (r=0,12; p=0,25).  

 

7. Diskussion und Zusammenfassung 

In dieser Studie wurden sowohl Gruppencharakteristika (Alter, Intelligenzquotient, psychopa-

thologisches Profil des SDQ) als auch Verhaltensdaten (Reaktionszeiten, Fehlerraten, Reakti-

onszeitvariabilität, Primingeffekte) und neurophysiologische fehlerassoziierte (Ne, Pe) Para-

meter im Rahmen der EEG-Aufzeichnung betrachtet. Im folgenden Abschnitt sollen die Hy-

pothesen anhand der Ergebnisse überprüft und diskutiert werden. 
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7.1 Prüfung der Hypothesen 

Zusammensetzung der Stichprobe 

Nach Anwendung der Ausschlusskriterien konnten in der Gruppe der Kontrollprobanden 41 

und in der ADHS-Gruppe 59 männliche Teilnehmer eingeschlossen werden. Insgesamt wur-

den somit die Datensätze von 100 Probanden miteinander verglichen. Dabei unterscheiden 

sich die Drop-Outs nicht signifikant in puncto Alter (F(1,147)=0,01; 

oder 

IQ (F(1,147)=0,69; 

von den eingeschlossenen Teilnehmern. Die Teilneh-

merzahl der Gruppen ist nach Ausschluss der weiblichen Probanden statistisch vergleichbar. 

Selektionseffekte können ausgeschlossen werden. 

 

Hypothesen zu den kognitiven, psychopathologischen Parametern 

 

I. Die Kinder der ADHS-Gruppe haben einen durchschnittlich geringeren IQ-Wert als die 

Kinder der Kontrollgruppe. 

 

Wie unter 6.2.2 dargestellt, kann diese Hypothese bestätigt werden: Die Kinder der ADHS-

Gruppe zeigen einen geringeren Intelligenzquotienten (104,77) als die Kinder der Kontroll-

gruppe (114,06), welcher sich um knapp 10 Punkte unterscheidet. Über das Einschlusskriteri-

um, welches einen Mindest-IQ von 80 Punkten vorschreibt, kann ausgeschlossen werden, 

dass verminderte kognitive und intellektuelle Fähigkeiten das Ergebnis verfälschen. An dieser 

Stelle muss dennoch bedacht werden, dass die Bearbeitung des IQ-Tests für die Kinder der 

ADHS-Gruppe eine größere Anforderung darstellt, da sie per Definition weniger in der Lage 

sind fokussierte, Aufmerksamkeit und Konzentration aufrechtzuerhalten. Die Ergebnisse be-

stätigen die aktuelle Literaturlage (Kuntsi et al. 2004). 

 

II. Ergebnisse des SDQ für Lehrer und Eltern; die Kinder der ADHS-Gruppe zeigen deutlich 

mehr Verhaltensauffälligkeiten, Hyperaktivität, geringeres prosoziales Verhalten und haben 

vermehrt emotionale Probleme sowie Probleme mit Gleichaltrigen. 

 

Mittels der SDQ-Fragebögen für Lehrer und Erziehungsberechtigte ließ sich das psychopatho-

logische Profil der Gruppen vergleichen. Sowohl im Eltern-, als auch im Lehrer-Fragebogen 

konnte gezeigt werden, dass die Kinder der ADHS-Gruppe in allen Skalen (emotionale Prob-

leme, Verhaltensauffälligkeiten, Hyperaktivität, Probleme mit Gleichaltrigen, prosoziales Ver-

halten, Gesamtproblemwert) signifikant höhere Werte erreichen. Diese Ergebnisse bestätigen 
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die korrekte diagnostische Gruppenzugehörigkeit und sind konform mit der Literaturlage 

(Woerner et al. 2004). 

 

Hypothesen zu den Verhaltensdaten 

 

III. Die Kinder der ADHS-Gruppe zeigen gegenüber der Kontrollgruppe trotz des Feedbacks eine 

generell höhere Fehleranzahl. 

 

Um möglichst homogene Fehleranzahlen zu erzielen, wurde diese Version des Eriksen-

Flanker- Tests um das Feedback erweitert. Durch die Einspielung des Feedback-Textes wur-

den die Kinder angehalten, bei zu hoher Fehleranzahl genauer zu agieren und bei zu geringer 

Fehlerrate schneller zu antworten. Das positiv formulierte Feedback hat darüber hinaus auch 

Motivationseffekte, die sich besonders auf die Kinder der ADHS-Gruppe, welche bekannter-

maßen über motivationale Defizite verfügen (Sagvolden und Sergeant 1998), vorteilhaft aus-

wirken sollen. Um diese Hypothese zu prüfen, kann die prozentuale Fehlerrate betrachtet 

werden. Der Vergleich der Fehlerraten ergibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den 

Gruppen, während die Auswertung der Anzahl der vorliegenden Beobachtungen, die in die 

Datenauswertung eingeschlossen werden können, deutlich macht, dass in der ADHS-Gruppe 

für jede Bedingung im Durchschnitt weniger Beobachtungen vorliegen und möglicherweise 

weniger korrekte Antworten gegeben wurden, oder alternativ durch andere Einflussfaktoren 

eine mindere Datenqualität resultierte. Diese Ergebnisse scheinen auf den ersten Blick gegen-

sätzlich zu sein. Betrachtet man aber die Voraussetzung, dass der Prime-Durchgang korrekt 

beantwortet werden musste, um die Antwort auf den Probedurchgang auszuwerten, wird deut-

lich, dass die Kinder der ADHS-Gruppe eine höhere Anzahl an Folgefehlern begehen – sie 

begehen Fehler häufiger in Serien (Yordanova et al. 2011) - und somit eine geringere Anzahl 

an Beobachtungen resultiert. Bearbeiten sie aber den Prime-Durchgang korrekt, unterscheiden 

sie sich in Bezug auf die Ausführung des Probedurchgangs nicht signifikant von den Kindern 

der Kontrollgruppe und begehen prozentual betrachtet, ähnlich viele Fehler. Es lässt sich ver-

muten, dass die Hypothese in Bezug auf absolute Fehleranzahlen bestätigt werden kann.  

 

IV. Die Kinder der ADHS-Gruppe zeigen eine längere Reaktionszeit als die Kinder der Kontroll-

gruppe. 

 

Diese Hypothese kann bestätigt werden; unter allen Bedingungen zeigen die Kinder der 
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ADHS-Gruppe längere Reaktionszeiten als die Kinder der Kontrollgruppe.  

 

V. Die Kinder der ADHS-Gruppe zeigen eine höhere intraindividuelle Reaktionszeitvariabilität. 

 

Auch diese Hypothese kann bestätigt werden. Unabhängig von der vorliegenden Bedingung 

treten in der ADHS-Gruppe größere intraindividuelle Reaktionszeitvariabilitäten auf. Dieses 

Ergebnis kann zusammen mit den Ergebnissen in Bezug auf Fehlerrate und Reaktionszeit be-

trachtet werden: In allen drei Bereichen der erhobenen Verhaltensdaten zeigen die Kinder der 

ADHS-Gruppe Defizite gegenüber den nicht betroffenen Kindern. Diese Ergebnisse stimmen 

mit der etablierten Literaturlage überein, die besagt, dass Kinder mit ADHS Aufgaben meist 

fehlerhafter, langsamer und variabler bearbeiten (Banaschewski et al. 2004; Barkley 1997; 

Pennington und Ozonoff 1996). Des Weiteren kann die erhöhte Reaktionszeitvariabilität 

wahrscheinlich als störungstypisch gesehen werden (Andreou et al. 2007; Castellanos et al. 

2005; Uebel et al. 2010). 

 

Vergleich zwischen kongruenten und inkongruenten Trials 

 

VI. Unter inkongruenten Bedingungen werden gruppenunabhängig mehr Fehler begangen. 

 

Wie unter 6.3.3 dargestellt wurde, treten unter inkongruenten Flankerbedingungen in beiden 

Gruppen signifikant mehr Fehler auf als unter kongruenten Bedingungen, sodass die Hypo-

these bestätigt werden konnte. Darüber hinaus zeigt sich im Gruppenvergleich, dass die Kin-

der der ADHS-Gruppe unter inkongruenten Bedingungen signifikant weniger korrekte Ant-

worten geben. Die aufgestellte Hypothese gründet sich auf der Annahme, dass unter kongru-

enten Bedingungen die Flanker die Reaktion auf den Zielreiz vorbereiten und außerdem die 

Aufmerksamkeitsfokussierung durch die Distraktoren im Falle eines kongruenten Trials er-

leichtert bzw. nicht abgelenkt wird (Albrecht et al. 2008; Eriksen und Schultz 1979). Dieses 

Phänomen kann als „Kongruenzeffekt“ bezeichnet werden. 

 

VII. Unter inkongruenten Bedingungen steigt die Reaktionszeit in beiden Gruppen. 

 

Diese Hypothese beruht darauf, dass inkongruente Flanker die Targetselektion erschweren,  

da sie Inhibitionsprozesse fordern, welche in verlängerten Reaktionszeiten resultieren. Diese 

Inhibitionsmechanismen kommen im Fall von kongruenten Trials nicht zur Anwendung, so-
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dass hier keine Reaktionszeitverlängerung beobachtet werden kann (Eriksen und Schultz, 

1979; Lavie und Cox 1997). Dieser Effekt lässt sich in beiden Gruppen gleichermaßen nach-

weisen, siehe 6.3.1. 

 

Hypothesen zu Priming Effekten 

 

VIII. Unter negativen Priming-Paradigmen tritt gruppenunabhängig eine Reaktionszeitverlangsa-

mung auf. 

 

Diese Hypothese kann nicht verifiziert werden. Als typisches negatives Priming-Paradigma 

kann die Bedingung IC-Change-IC fungieren. Gegenüber der Erwartung wird die längste 

Reaktionszeit allerdings unter der Bedingung CC-Rep-IC beobachtet. Generell wird die Reak-

tionszeit durch eine Richtungswiederholung des Targets nicht verkürzt. Dieses Ergebnis wird 

in der Diskussion weiterführend besprochen. 

 

IX. Der Effekt des negativen Primings ist in der ADHS-Gruppe geringer als in der gesunden 

Kontrollgruppe. 

 

Da bereits die Hypothese VIII nicht bestätigt werden konnte, kann auch diese Hypothese nicht 

vollständig in dieser Formulierung belegt werden. Die Kinder der ADHS-Gruppe zeigen ge-

nerelle höhere Reaktionszeiten und Fehleranzahlen. Auch sie reagieren generell schneller, 

wenn Change gefordert war, gegenüber Repetition und unter kongruenten Bedingungen ge-

genüber inkongruenten. Innerhalb der Kontrollgruppe ist es unter Repetition-Bedingungen 

von größerem Einfluss ob kongruente oder inkongruente Trials vorliegen als gegenüber 

Change-Bedingungen. Dieser Effekt zeigt sich geringer innerhalb der ADHS-Gruppe. Es 

scheinen also durchaus abweichende Priming bzw. Konkordanzeffekte im Gruppenvergleich 

zu bestehen. Dieses Ergebnis wird unter den Hypothesen  weiter ausgeführt. 

 

 

 

Hypothesen zu den ereigniskorrelierten Potentialen Ne und Pe 

 

X. Die Ne-Amplitude erreicht ihr Maximum an der Elektrode Fcz mit einer Latenz von ca. 80 ms. 
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Diese Hypothese kann bestätigt werden. Die Berechnung der ereigniskorrelierten Potentiale 

ergibt bei der Bearbeitung der Flanker-Task unter Fehlern eine Negativierung die maximal an 

der fronto-zentro-zentralen Elektrode FCz ausgeprägt ist und im Zeitraum von 25 bis 125 ms 

auftritt. Dieses Ergebnis entspricht in Bezug auf die Topographie der Ne früheren Studien (vgl. 

Falkenstein 2000) und resultiert aus der Annahme, dass es sich bei dem Generator der Ne um 

den (kaudalen Anteil) des ACC handelt (Herrmann et al. 2004). 

 

XI. Die Pe-Amplitude erreicht ihr Maximum an der Elektrode Pz mit einer Latenz von 100  bis 

400 ms. 

 

Wie unter 6.4.2 gezeigt werden konnte, lässt sich die fehlerbezogene Positivierung nach einer 

fehlerhaften Antwort des Probanden maximal an der parieto-zentralen Elektrode ableiten. 

Dass die Pe, im Vergleich zur Ne, mehr parietal und mit größerer Latenz auftritt, ist in der 

Literatur vielfach beschrieben.  

 

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

auf. 

 

Wie die statistische Auswertung der ereigniskorrelierten Potentiale ergeben hat, (6.4.1) kann 

für die Probanden der ADHS-Gruppe eine erniedrigte fehlerbezogene Negativierung ver-

zeichnet werden. Dieses Ergebnis deckt sich mit den Daten anderer Studien (Albrecht et al. 

2008; Kühnert 2011; Liotti et al. 2005) in denen ebenfalls eine signifikant erniedrigte Ne für 

die Kinder der ADHS-Gruppe gefunden werden konnten.   

 

XIII. Die Pe-Amplitude der ADHS-Gruppe unterscheidet sich nicht signifikant zu derjenigen der 

Kontrollgruppe. 

 

Auch diese Hypothese kann wie unter 6.4.2 gezeigt wurde bestätigt werden. Tatsächlich konn-

te kein signifikanter Unterschied in der Amplitude der fehlerbezogenen Positivierung für bei-

de Gruppen gemessen werden, sodass sich für beide Gruppen eine vergleichbare Pe nachwei-

sen lässt. 

 

XIV. Priming- bzw. Konkordanz-Effekte haben einen Einfluss auf die Ne-  und Pe- Amplitude.  

 

Die statistische Datenauswertung konnte zeigen, dass aus Repetition-Bedingungen - wenn 
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also Konkordanz-Effekte auftreten - gegenüber Change-Bedingungen, eine stärkere 

Negativierung des Ne-Enhancements, sowie eine größere Amplitude des Pe-Enhancements 

resultiert. Diese Hypothese kann somit bestätigt werden. 

 

XV. Dieser Konkordanz-Effekt auf die Ne und Pe zeigt einen Gruppenunterschied. 

 

Diese Hypothese kann teilweise bestätigt werden. Es zeigt sich nur ein Gruppenunterschied in 

Bezug auf den Ne Konkordanz-Effekt: Die unter XIV. beschriebene stärkere Negativierung 

des Nes unter Repetition-Bedingung kann nur für die Kinder der Kontrollgruppe beobachtet 

werden, nicht aber für die Kinder der ADHS-Gruppe. 

Der unter XIV. beschriebene Effekt auf das Pe-Enhancement zeigt hingegen keinen 

Gruppenunterschied und lässt sich für die Teilnehmer beider Gruppen nachweisen. 

 

Hypothesen zu der Korrelation von Verhalten und hirnelektrischer Aktivität 

 

XVI. Eine höhere Ne-Amplitude korreliert mit schnelleren Reaktionszeiten, einer geringeren           

      Reaktionszeitvariabilität, sowie einer geringeren Fehleranzahl. 

     

Diese Hypothese kann nicht vollständig bestätigt werden. Es konnte eine Korrelation 

zwischen der fehlerspezifischen Erhöhung der Ne-Amplitude und einer geringeren 

Reaktionszeitvariabilität für beide Bedingungen, sowie eine geringere Fehleranzahl unter 

kongruenten Bedingungen, nachgewiesen werden. Die Reaktionszeit für kongruente und 

inkongruente Bedingungen korreliert allerdings nicht mit dem Ne-Enhancement, ebenso wie 

die  Fehleranzahl für inkongruente Bedingungen.  

        

XVII. Eine höhere Pe-Amplitude korreliert mit schnelleren Reaktionszeiten, einer geringeren 

Reaktionszeitvariabilität sowie einer geringeren Fehleranzahl. 

 

Auch diese Hypothese kann nur teilweise bestätigt werden. Es besteht keine Korrelation 

zwischen geringeren Reaktionszeiten und einer erhöhten Pe-Amplitude. Allerdings sinkt die 

Reaktionszeitvariabilität für kongruente und inkongruente Trials mit erhöhter Pe-Amplitude. 

Desweiteren werden mit steigender Pe-Amplitude weniger Fehler unter beiden Bedingungen 

begangen.  
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7.2 Weitere Ergebnisse der Verhaltensdaten und Diskussion 

Betrachtet man die Interaktionseffekte zwischen den aufeinanderfolgenden Trials, können 

weitere interessante Beobachtungen gemacht werden.  

Wir können resümieren, dass:  

1. unter kongruenten Trials (im Prime und Probe) immer schnellere Reaktionen gemessen 

werden,  

2. schnellere Antworten erfolgen, wenn eine Change gefordert ist als wenn eine Repetition 

gefordert wird, 

3. unter Repetition-Bedingungen ist die Reaktionszeitdifferenz zwischen kongruenten und 

inkongruenten Probe Trials signifikant größer als unter Changebedingung. Im Umkehrschluss 

ist unter Antwortwiederholung die Differenz zwischen inkongruenten und kongruenten Trials 

geringer. Unter Changebedingungen scheint die Kongruenz des Probe-Trials also einen gerin-

geren Einfluss auf die Reaktionszeit zu haben als wenn ein Richtungswechsel vorliegt.  

Dieser Effekt unterscheidet sich innerhalb der Gruppen. Zwar zeigen auch die Probanden der 

ADHS-Gruppe schnellere Reaktionszeiten, wenn ein Richtungswechsel  gefordert ist und 

antworten schneller unter kongruenten Bedingungen. Die deutliche Verlangsamung, wenn 

unter Repetition ein inkongruentes Item auftritt, zeigen sie nicht derart deutlich wie die Teil-

nehmer der Kontrollgruppe. 

4. Der unter 3. beschriebene Effekt wird durch die Kongruenz des Prime-Trials beeinflusst. 

Die Reaktionszeitdifferenz (zwischen kongruenten und inkongruenten Bedingungen) ist ge-

ringer ausgeprägt, wenn das vorangegangene Trial bereits inkongruent war.   

5. Wird Change gefordert kommt es zu einer geringeren Anzahl an Fehlern für inkongruente 

Trials gegenüber der Bedingung Repetition-Stimulus-Inkongruent.  

6. Die oben genannten Effekte sind nicht nur einzeln betrachtet von Einfluss auf Reaktionszeit 

bzw. Fehleranzahl, sondern addieren sich.  

7. Eine Korrelation zwischen erhöhtem Ne und Pe-Enhancement, einer geringeren Reaktions-

zeitvariabilität und einer geringeren Fehleranzahl für kongruente Trials besteht. Ein erhöhtes 

Pe-Enhancement geht außerdem auch unter inkongruenten Bedingungen mit einer geringeren 

Fehleranzahl einher.  

 

Unter kongruenten Bedingungen sind Distraktoren und Zielreiz mit der gleichen Reaktion 

assoziiert, sodass weniger Fehler und schnellere Reaktionszeiten auftreten. Unter inkongruen-

ten Bedingungen sind hingegen Flanker und Target mit anderen Reaktionen verbunden. Kon-

gruenzeffekte basieren auf der Tatsache, dass neben relevanten Informationen auch immer 
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irrelevante Informationen verarbeitet werden und zu einer korrespondierenden Antwort führen. 

Im kongruenten Fall initiiert der irrelevante Reiz die gleiche Reaktion wie das Target, sodass 

die Ausführung schneller vollzogen werden kann (Bahnung). Im inkongruenten Fall aktiviert 

der irrelevante Reiz dagegen eine falsche Reaktion, womit ein Reaktionskonflikt resultiert 

(Hemmung). Dieser muss überwunden werden, was wiederum Zeit benötigt (Wühr und 

Kunde 2008). Bei Anwendung des Inhibitionsmodells würde die Hemmung der Distraktoren 

die verlängerte Reaktionszeit unter inkongruenten Paradigmen erklären. Wie aber durch die 

Präsentation der Ergebnisse in Bezug auf Konkordanzeffekte deutlich wird, können wir nicht 

feststellen, dass die Richtungswiederholung des Targets von Prime zu Probe die Reaktionszeit 

verkürzt, noch die Fehleranzahl reduziert. Bahnungseffekte würden eine erleichterte Reaktion 

für die Wiederholung des Targets voraussagen und lassen sich nicht mit den Ergebnissen die-

ser Studie vereinbaren. Des Weiteren entsteht kein Reaktionszeitvorteil, wenn sich ein Trial 

gänzlich wiederholt (z.B. CC-Repetition-CC und IC-Repetition-IC). Im Gegenteil: Es kann 

eine schnellere Reaktionszeit beobachtet werden, wenn einerseits ein Richtungswechsel ge-

fordert wird und sich die Kongruenz von Prime zu Probe ändert (CC-Change-IC und IC-

Change-CC), sodass ein „neues“ Trial im Probe erscheint. Dies ist konform mit Hommels 

Postulat, dass ein komplett neues Trial  (ebenso wie die gänzliche Wiederholung) die Verar-

beitung erleichtert (Hommel et al. 2004). Die neue Konfiguration des Trials scheint bei dem 

Probanden zu einem „Änderungs-Arousal“ zu führen, sodass eine spontan erhöhte Fokussie-

rung und Aktivierung auf die neue Aufgabenstellung entsteht. Diese erleichtert das Bewälti-

gen der Aufgabe. Unter einem negativen Priming Paradigma, wenn auf eine inkongruente 

Episode wiederum eine inkongruente folgt und außerdem ein Richtungswechsel gefordert ist, 

der Flanker des Primes somit zum Target des Probes wird (IC-Change-IC) können wir des 

Weiteren keine stärkere Reaktionszeitverlangsamung gegenüber anderen Bedingungen ver-

zeichnen. Unsere Ergebnisse lassen sich mit bisherigen Primingtheorien daher nicht schlüssig 

erklären. Dies soll exemplarisch unter Verwendung der gemessenen Reaktionszeiten, unab-

hängig von Gruppenzugehörigkeit veranschaulicht werden: 

Betrachtet man die Bedingung IC-Change-IC - wie bereits beschrieben handelt es sich hierbei 

um ein klassisches Negatives-Priming-Paradigma; hier wird der Distraktor zum Probe Target - 

würde das Distraktoreninhibitionsmodell eine verlängerte Reaktionszeit voraussagen. Dies 

resultiert in Folge der im Prime aufgebauten Inhibition, welche die Fokussierung auf das Tar-

get erleichtern soll, aber im Probe Durchgang zunächst überwunden werden muss. Tatsächlich 

finden sich jedoch längere Reaktionszeiten unter anderen Prime-Probe Abfolgen. Beispiels-

weise würde das Inhibitionsmodell einen Reaktionszeitvorteil für die Bedingung IC-
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Repetition-IC prognostizieren. Die im Prime aufgebaute Inhibition der Flanker, welche sich 

im Probe wiederholen, müsste ebenso wie das sich wiederholende Target im Sinne von positi-

vem Priming wirken, sodass eine schnellere Reaktionszeit resultiert. Dies lässt sich an Hand 

unserer Daten nicht bestätigen. Gedächtnisbasierte Modelle wie das Episodic-Retrieval-

Modell und das Temporal-Discrimination-Modell würden bei Wiederholung einer Episode, 

wenn sowohl Flanker als auch Target abermalig im Probe auftreten, eine verkürzte Reaktions-

zeit ankündigen, die auf die bereits erfolgte Analyse des Primes, auf die im Probe zurück ge-

griffen werden kann, zurück zu führen ist, sodass das Target leichter als solches identifiziert 

werden müsste. Dies kann durch unsere Ergebnisse ebenfalls nicht bestätigt werden. Hierzu 

lassen sich die Bedingungen CC-Repetition-CC und IC-Repetition-IC heranziehen, unter de-

nen sich demnach positives Priming zeigen müsste. Wie bereits ausgeführt wurde (s.o.), fin-

den sich statistisch schnellere Reaktionszeiten allerdings unter Bedingungen die einen Rich-

tungswechsel fordern; z.B.  IC-Change-IC; Intra-Trial-Effekt.  

  

Abbildung 30: Die im Text diskutierten Priming Paradigmen. a) Stellt das negative Priming Paradigma IC-

Change-IC dar, unter dem die längste Reaktionszeit erwartet wurde. Unter b) konnte tatsächlich die längste 

Reaktionszeit gemessen werden; CC-Rep-IC. 
 

Basierend auf Grattons Ergebnissen (1992) hat neben der Kongruenz des Probe Trials auch 

die Kongruenz des vorangegangenen Trials Einfluss auf die Reaktionszeit. Es kann von einer 

sequenziell abhängigen Konfliktregulation zwischen den aufeinanderfolgenden Trials gespro-

chen werden; Inter-Trial-Effekt. Bezüglich dieser Regulation liegen verschiedene Theorien 

vor. Die Theorie der Konfliktanpassung von Botvinick und Kollegen (Botvinick et al. 2001; 

2004) besagt, dass nach inkongruenten Durchgängen im Falle eines weiteren inkongruenten 

folgenden Trials die Leistung nicht so stark durch irrelevante Reize beeinflusst wird, als wenn 

auf einen inkongruenten Reiz ein kongruenter Trial folgt. Dies ist konform mit den Ergebnis-

sen dieser Studie; auch hier kann ein genereller Reaktionszeitvorteil der Bedingungen inkon-

gruent folgt inkongruent (IC-IC) gegenüber auf kongruent folgt inkongruent (CC-IC) beo-

bachtet werden. Der irrelevante Reiz kann schneller als solcher identifiziert und aussortiert 

werden, wenn in der ersten Bedingung, durch Präsentation eine inkongruenten Trials, diese 

b) a) 
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Anforderung bereits gestellt wurde. Ein inkongruentes Trial erleichtert demnach im Folgen-

den die Targetselektion. Somit können die geringsten Reaktionszeiten in Folge des geringsten 

Konfliktes gemessen werden, wenn zwei kongruente Trials aufeinander folgen anstatt wenn 

der kongruente Trial auf einen inkongruenten folgt (RT-Vorteil CC-CC gegenüber IC-CC), 

oder auf den kongruenten ein inkongruenter Durchgang folgt (CC-CC vs. CC-IC). 

Durch den Konfliktanpassungseffekt steigt das Ausmaß der Wahrnehmung des Konfliktes in 

Abhängigkeit von der vorausgegangenen Bedingung; Differenz-Effekt. Es findet eine dynami-

sche Anpassung der Kontrolle statt (Botvinick et al. 2001; 2004). Nach einem konfliktfreien 

Durchgang, durch kongruente Flanker, ist die Kontrolle entspannter und man wird im folgen-

den inkongruenten Durchgang leichter von den Flankern abgelenkt, sodass unter der Bedin-

gung „inkongruentes Trial folgt auf kongruentes“ (CC-IC) gegenüber der Bedingung „kon-

gruent folgt auf inkongruent“ (IC-CC) größere Reaktionszeiten resultieren. Diese Theorie 

würde auch erklären warum es unter Change-Bedingungen zu einer geringeren Fehleranzahl 

für inkongruente Trials und schnelleren Reaktionszeiten kommt. Möglicherweise induziert der 

Richtungswechsel ein höheres Aufmerksamkeitsniveau mit Fokussierung auf die Aufgabenan-

forderung als Konsequenz des Konfliktereignisses (Arousal-Effekt), sodass die Aufgabenbe-

antwortung schneller und korrekter erfolgt. Darüber hinaus kann somit erklärt werden, warum 

es unter Change-Bedingungen von geringerem Einfluss ist, ob ein kongruentes oder inkon-

gruentes Item vorliegt. Anders formuliert, ist die Schwierigkeitsdifferenz zwischen Repetiti-

on-kongruent und Repetition-inkongruent größer als die zwischen Change-inkongruent und 

Change-kongruent. Ist davon auszugehen, dass die Wiederholung des Targets zunächst einen 

geringen Konflikt repräsentiert und damit ein geringeres Fokussierungsniveau hervorruft, 

erfordert die Repräsentanz des inkongruenten Trials anschließend eine zusätzliche Ressour-

cenmobilisation und Interferenzkontrolle, welche Zeit benötigt und geringer ausfällt wenn 

bereits ein höheres Konfliktpotential durch die Anforderung Change detektiert wurde. Diese 

Interpretation setzt voraus, dass zunächst der Abgleich des Targets mit dem vorherigen statt-

findet um das Konfliktpotential zu bemessen und es anschließend durch die Kongruenz weiter 

zu adaptieren. Zieht man nun das Ergebnis des Gruppenunterschiedes zwischen den Kontroll-

probanden und den Kindern der ADHS-Gruppe hinzu, kann dieses auf mehrere Weisen inter-

pretiert werden. Entweder ist es den Kindern mit ADHS nicht möglich, auf die gestiegene 

Aufgabenanforderung flexibel zu reagieren, wenn unter der Repetitionsbedingung ein inkon-

gruentes Trials auftritt und weitere kognitive Ressourcen mobilisiert werden müssen oder der 

Targetwechsel bzw. dessen Wiederholung versetzt die Kinder mit ADHS generell nicht in ein 

höheres bzw. niedrigeres Aufmerksamkeitsniveau, da sie den gestiegenen Konflikt unter der 
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Wechselanforderung nicht registrieren. Bezüglich des Konfliktdetektion und der anschließen-

den Regulation beschäftigt innerhalb der Literatur die Frage, ob dieser bewusst wahrgenom-

men werden muss (Wühr und Kunde 2008). Die Fähigkeit der „Konfliktregistrierung“ scheint 

bei ADHS nicht generell beeinträchtigt zu sein, problematisch zeigt sich aber die (motorische) 

Adaption bzw. Reaktion auf den Konflikt (Yordanova et al. 2011). Hier ist weiterer For-

schungsbedarf gefordert. 

Wie stehen nun aber die Ergebnisse der ereigniskorrelierten Potentiale in Verbindung mit den 

Verhaltensdaten? 

Einerseits konnten wir aufzeigen, dass die Probanden der ADHS-Gruppe eine geringere Ne-

Amplitude als die Kinder der Kontrollgruppe aufweisen. Dieses Ergebnis ist konform mit den 

Ergebnissen früherer Studien (Albrecht et al. 2008; Kühnert 2011; Liotti et al. 2005; 

McLoughlin et al. 2009; van Meel et al. 2007). Zurückgeführt werden kann dieser Befund 

möglicherweise auf dopaminerge Dysfunktionen, die zu einer striatal-dopaminerg erniedrig-

ten Transmission führen (Biederman und Faraone 2001; Roessner und Rothenberger 2010; 

Sagvolden et al. 2005), welche sich im ACC in erniedrigter Aktivität manifestiert. So können 

die für  ADHS diskutierten defizitären kognitiven Kontrollfunktionen hergeleitet werden 

(Liotti et al. 2005). Des Weiteren konnten wir darlegen, dass die Ne unter inkorrekt beantwor-

teten inkongruenten Trials auftritt und sich unter Repetition stärker negativiert als unter 

Changebedingungen und dass sich dieser Effekt nur innerhalb der Kontrollprobandengruppe 

darstellen lässt, nicht aber innerhalb der ADHS-Gruppe. Siehe dazu untenstehende Abbildung. 

 

        
 

Abbildung 31: Das Ne-Enhancement unter Repetition und Change-Bedingungen bei Fehlern. Es wird deutlich, 

dass innerhalb der Kontrollgruppe unter Repetition eine stärkere Negativierung auftritt, welche sich für die Pro-

banden der ADHS-Gruppe nicht zeigt. (Fehlerindikatoren kennzeichnen 95 % Konfidenzintervall) 
 

 Dies könnte im Sinne des Error-Detection Modell interpretiert werden. Offensichtlich ent-

steht der subjektiv „größere“ Fehler wenn eine einfache Antwortwiederholung gefordert war, 
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der Proband jedoch in die entgegengesetzte Richtung drückt (Differenz-Effekt), obwohl bereits 

eine Bahnung für die korrekte Antwort gegeben ist und diese damit einfacher vollzogen wer-

den müsste, als wenn ein Wechsel gefordert war und der Proband fälschlicherweise seine 

Antwort wiederholt. Da die Ne-Amplitude mit dem Fehlerausmaß korreliert (Falkenstein et al. 

2000) und für den „größeren“ Fehler in unseren Daten steigt, würde dies Belegen dass die Ne 

als Ausdruck der durch den ACC stattfindenden Fehlerdetektion gesehen werden könnte. 

Sieht man Beeinträchtigungen, des fronto-striatalen Netzwerkes als grundlegend für die Aus-

prägung der ADHS Symptomatik, kann mit dieser Theorie allerdings nur die generell ernied-

rigte Ne-Amplitude innerhalb der ADHS Gruppe erklärt werden. Dieses Modell erklärt aber 

nicht ausreichend, warum der oben beschriebene Gruppenunterschied zwischen Change und 

Repetition auftreten sollte. In der Literatur wurde bereits vielfach diskutiert, ob die Ne ein 

fehlerspezifisches Potential ist, entsprechend dem Error-Detection-Modell bzw. der 

Mismatch-Hypothese, und auf die Existenz eines spezifischen Fehlerverarbeitungssystem im 

ZNS hinweist (Gehring et al. 1995; Scheffers et al. 1996), oder ob die ERN einen Entschei-

dungskonflikt abbildet, welcher bei Beantwortung komplexer Aufgaben unter Zeitdruck zum 

Tragen kommt (van Veen et al. 2001; Yeung et al. 2004). Demnach kann die Ne als Korrelat 

eines Antwortkonfliktes und der ACC als Konfliktmonitor aufgefasst werden. Folglich wer-

den zentralnervöse Strukturen aktiv, wenn einerseits die Wahrscheinlichkeit steigt, einen Feh-

ler zu begehen und andererseits können stärkere ACC-Aktivierungen beobachtet werden, 

wenn starke Reaktionskonflikte vorliegen (MacDonald et al. 2000). Der Konflikt entsteht 

nach erfolgter Antwort wenn die Verarbeitung der Stimuli weiter andauert und der Konflikt 

detektiert wird. Wird der Konflikt festgestellt, resultiert ein Fehlerpotential, welches zusätzli-

che Ressourcen zum Abgleich von Antwortmöglichkeiten und der Lösung des Konfliktes zur 

Verfügung stellt (Durston et al. 2003). Übertragen auf unsere Ergebnisse würde dies bedeuten, 

dass der größere Konflikt entsteht, wenn unter Repetition ein Fehler erfolgt ist, dieser von 

dem ACC als solcher erkannt wird, so dass eine größere Ne-Amplitude folgt. Die Kinder der 

ADHS Gruppe zeigen somit Beeinträchtigungen im Bereich des Conflict Monitorings und der 

anschließenden Rekrutierung von neuronalen Strukturen, insbesondere im Bereich des ACC, 

die wahrscheinlich auf dopaminerge Dysfunktionen zurück geführt werden, aber nicht genera-

lisiert werden, können. Die heterogene Datenlage bezüglich der Ne muss in Zukunft gegebe-

nenfalls unter dem Aspekt von Sequenzeffekten betrachtet werden. Somit können wir festhal-

ten, dass, sieht man die Error Negativity als ein Korrelat der Konfliktüberwachung und nicht 

nur der Fehlererkennung per se, die Interpretation der Verhaltensdaten konform ist mit den 

EEG-Daten. Bezüglich der Pe-Amplitude konnten Ergebnisse vorheriger Studien, die eine mit 
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der gesunden Kontrollgruppe vergleichbare Pe-Amplitude für die Kinder mit ADHS fanden, 

und ebenfalls eine modifizierte Flanker-Task verwendeten, repliziert werden (Albrecht et al. 

2008; McLoughlin et al. 2009; van Meel et al. 2007). Dieses Ergebnis ist in Abbbildung 34 

dargestellt. 

 
 

Abbildung 32: Das Pe-Enhancement unter Change und Repetition. Zwischen den Gruppen kann kein 

signifikanter Unterschied beobachtet werden. (Fehlerindikatoren kennzeichnen 95% Konfidenzintervall) 

 

Befunde, die für eine reduzierte Pe und unveränderte Ne bei der Bearbeitung von Go/No-Go-

Aufgaben für Kinder mit ADHS sprechen (Van De Voorde et al. 2010; Wiersema et al. 2005; 

2009), können durch unsere Ergebnisse nicht bestätigt werden. Möglicherweise werden bei 

der Erzeugung der Pe (Amplitude), im Gegensatz zur Ne, je nach Aufgabenstellung, andere 

neuronale Regelkreise angesprochen. Untermauert wird diese Hypothese durch Studienergeb-

nisse welche reduzierte Ne und unveränderte Pe-Amplituden bei Patienten mit Morbus Par-

kinson aufzeigen konnten (Stemmer et al. 2007), sodass hier dopaminerge Strukturen in den 

Fokus rücken könnten. Sollte sich die abweichende Ne bei Kindern mit ADHS als störungs-

spezifisch erweisen, könnte sie unterstützend für die klinische Diagnostik genutzt werden. 

Interessant wäre auch, ob die Ne-Ausprägung mit der Schwere der Symptomatik korreliert 

und ob sich die Ne unter (medikamentöser) Therapie „normalisiert“.  

 

Bezüglich der Korrelation zwischen der fehlerspezifischen Erhöhung der Amplituden von Ne 

und Pe und den Verhaltensdaten (Reaktionszeit, Reaktionszeitvariabilität, Fehleranzahl) ver-

suchten wir die Ergebnisse von Albrecht et al. (2008) zu replizieren. Der Autor wies eine Kor-

relation zwischen schnelleren Reaktionszeiten, einer geringeren Reaktionszeitvariabilität und 

einer geringeren Fehlerrate für kongruente Bedingungen und einem erhöhten Ne-

Enhancement nach. Die Ergebnisse bezüglich der Reaktionszeitvariabilität und der Fehleran-

zahl von Albrecht et al. konnten wir replizieren, eine generell verringerte Reaktionszeit aller-

dings nicht nachweisen.  
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Des Weiteren konnte der Autor einen Zusammenhang zwischen der  Reaktionszeitvariabilität 

und den Fehlerraten (für inkongruente und kongruente Trials) nachweisen; beide Parameter 

sinken mit steigendem Pe-Enhancement. Auch Falkenstein und Kollegen (2000) berichten 

von einer erhöhten Fehleranzahl bei Probanden mit geringerer Pe-Amplitude. Dieses Ergebnis 

konnten wir replizieren. Möglicherweise spiegelt dieses Ergebnis den funktionellen Aspekt 

der Pe wieder; entgegen der Ne wird für die Pe angenommen, dass diese elektrophysiologi-

sches Korrelat von Strategieprozessen zur Fehlererkennung und Anpassung späterer Hand-

lungen ist, womit nachvollziehbar wird, warum ein erhöhtes Pe-Enhancement zu generell ge-

ringeren Fehlerraten führt.  

 

Ebenso wie für das Ne-Enhancement besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen der 

Pe-Amplitude und der Reaktionszeit. Dennoch können diese Ergebnisse einen Hinweis geben, 

dass höhere Amplituden der Ne und Pe als Ausdruck eines spezifischen Fehlerüberwachungs-

systems auf Basis von vermehrter Aktivierung neuronaler Strukturen zu besseren und stabile-

ren Performancedaten führen. Möglicherweise liegen die unterschiedlichen Ergebnisse in den 

verschiedenen Auswertungsmethoden begründet; während  Albrecht et al. die Ne und Pe 

Amplituden anhand ihrer tatsächlichen Maxima (peak-to-peak) maßen, wurden in dieser Stu-

die die Zeitfenster festgelegt und die mittleren Amplituden in diesem Zeitabschnitt betrachtet. 

Aufgrund der Befunde von Hajcak und Olvet (2009) kann von einer (geringfügig) höheren 

Reliabilität des Ne-Peaks gegenüber den hier verwendeten Area-Maßen ausgegangen werden. 

Zudem wurden für diese Untersuchung Daten aus zwei Studien herangezogen, so dass die 

dabei verwendeten unterschiedlichen Mausmodelle (und damit unterschiedlicher Tastenhub 

und –widerstand) durchaus zu Unterschieden in den ermittelten Reaktionszeiten geführt haben 

könnte, die prinzipieller Natur sind und daher nicht durch Korrektur der Triggerlatenz kotrol-

liert werden konnten. Solche Unterschiede in der Reaktionszeit würden die Reaktionszeitvari-

abilität und Fehleranzahl möglicherweise in einem absolut geringerem Maße unterminieren 

als das für die Reaktionszeit der Fall ist. Daneben legt eine nachträgliche Power-Analyse der 

von Albrecht et al. berichteten Daten und Befunde nahe, dass bei einem Signifikanzniveau 

von 5% die erkannten mittleren bis großen Effektstärken mit einer Power von 88% detektiert 

wurden. Diskrepante Befunde können nun auf falsch positiven oder negativen statistischen 

Entscheidungen jener oder der vorliegenden Studie beruhen, was in diesem Falle annähernd 

gleicher Stichprobengrößen von etwa N=100 mit einer Wahrscheinlichkeit von ungefähr p=1-

(0,95*0,88)=0,16 erwartet werden muss. Aufgrund all dieser Einschränkungen konnte der 

Zusammenhang von Leistungsdaten und elektrophysiologischen Parametern der Fehlerverar-
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beitung insgesamt recht gut repliziert werden und unterstreicht die Bedeutung der fehlerbezo-

genen Ne und Pe für die Aufgabenbearbeitung. 

 

7.3 Ausblick 

Wie bereits beschrieben, ist weiterer Forschungsbedarf gefordert, um die komplexe Interakti-

on von Fehlerverarbeitung und deren kognitiven Äquivalenten im EEG bei gesunden Kindern 

und solchen mit ADHS Erkrankung zu erleuchten. Auf Grundlage der Ergebnisse dieser Stu-

die scheint der Zusammenhang zwischen Inter- bzw. Intra-Trialeffekten weitere Untersuchun-

gen wert. Hier wäre es insbesondere von Interesse, wie und warum sich die fehlerspezifischen 

EEG Parameter Ne und Pe unter den verschiedenen Aufgaben Konstellationen wandeln. Die 

Ergebnisse dieser Arbeit weisen nicht auf eine generell abweichende Ne-Amplitude bei Kin-

dern mit ADHS hin, sondern legen vielmehr dar, dass die jeweilige Aufgabenanforderung die 

Ausprägung der Ne maßgeblich beeinflusst und die defizitäre Interferenzkontrolle nicht aus 

einer allgemeinen Minderaktivierung des ACCs resultiert. Von daher ist es methodisch 

schwierig, die Ne über verschiedene Altersstufen und dazu passenden Aufgaben als Biomar-

ker für ADHs zu etablieren. Es ist aber davon auszugehen, dass bei der Ne nur bestimmte 

neuronale Regelkreise betroffen sind. Somit sollte die heterogene Literaturlage im Fokus von 

Sequenzeffekten hinterfragt werden. Ferner sollte auch der Einfluss von Entwicklungseffekten 

untersucht werden. Das Probandenfeld umfasst Kinder zwischen acht und 15 Jahren. Es ist 

davon auszugehen, dass nicht alle Kinder in diesem weit gesetzten Altersrahmen der gleichen 

Entwicklungsstufe entsprechen; jüngeren Kindern fällt es möglicherweise schwerer sich wäh-

rend des gesamten Testverfahrens konstant zu konzentrieren. Darüber hinaus unterliegen auch 

neuronale bzw. anatomische Elemente einem Reifungsprozess. Wir untersuchen diesen Sach-

verhalt in einer weiteren Dissertation (Muñoz 2015). Somit wäre es von Vorteil Kinder glei-

cher Altersgruppen, wie etwa den Altersbereich acht bis elf und zwölf bis 15, zusammen zu 

fassen und die Ergebnisse getrennt zu betrachten. Diese Ergebnisse wären im Licht von Grup-

penunterschieden ebenfalls von Interesse. Sicherlich sollten bei weiteren, umfangreicheren 

Untersuchungen auch Mädchen mit einbezogen werden. Durch unsere geringe Stichproben-

größe wären in dieser Studie keine statistisch prüfbaren Ergebnisse entstanden, sodass wir 

davon abgesehen haben. Mit dieser Untersuchung konnten vorangegangene Ergebnisse repli-

ziert werden, die eine erniedrigte Ne bei Kindern mit ADHS im Vergleich zu gesunden Kont-

rollkindern fanden. Dennoch besteht diesbezüglich eine heterogene Datenlage. Daher ist wei-

tere Forschungsarbeit notwendig, um sicherzustellen, ob es sich dabei möglicherweise um 
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einen Endophänotyp handelt, der auch unter klinischen Gesichtspunkten von Interesse ist, ob 

ein Bezug zu bestimmten Genvarianten besteht und die heterogene Datenlage durch Sequenz-

effekte erklärt werden kann.  

In Bezug auf die Ergebnisse der Korrelation von Ne- bzw. Pe-Amplitude und den Verhaltens-

daten sollten weitere Untersuchungen insbesondere unter Berücksichtigung von Sequenzef-

fekten und interindividuellen Korrelationen erfolgen. Insbesondere wäre hier von Interesse, 

warum das Ne-Enhancement nicht mit einer geringeren Fehleranzahl für inkongruente, aber 

für kongruente Bedingungen korreliert.  

 

Zusammenfassung 

Einleitung: 

Als eine der häufigsten diagnostizierten Störungen in der Kinder- und Jugendpsychiatrie steht 

ADHS im Fokus von vielen Studien. An den neurobiologischen und genetischen Ursachen, 

welche zu den drei Kardinalsymptomen Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität 

führen, wird weiterhin geforscht. Es ist bekannt, dass Kinder mit ADHS über defizitäre exe-

kutive Funktionen, möglicherweise im fronto-striatalen Netzwerk lokalisiert, verfügen, die 

sich unter anderem  in ihrer Fehlerverarbeitung und der Selbstregulation ausdrücken.  

Entwicklung der Fragestellung: 

Ereigniskorrelierte Potentiale des EEGs (ERPs) werden genutzt, um physiologische Vorgänge 

bei der Bearbeitung verschiedener Aufgabentypen und damit auch der Fehlerbearbeitung, 

sichtbar zu machen. Wir betrachten ERPs, die in Verbindung mit einer gegebenen motori-

schen Antwort stehen. Nach einer fehlerhaften Antwort können an der fronto-zentralen Kopf-

elektrode mit einer Latenz von 40 bis 120 ms ein negatives Potential (die Ne),  gefolgt von 

einem späteren positiven Potential nach 100 bis 400 ms (die Pe), beobachtet werden. Beiden 

Potentialen werden bedeutende Rollen bei der Fehlererkennung und Konfliktverarbeitung 

zugeschrieben. Bei Kindern mit ADHS weist die aktuelle Studienlage auf eine erniedrigte 

Amplitude der Ne sowie eine „normale“ Pe-Amplitude hin, wenngleich die Literaturlage hete-

rogen ist. Wir überprüften diese Ergebnisse im Rahmen dieser Dissertation. Der Unterschied 

zwischen Kindern und Erwachsenen wird in der parallelen Dissertation von Muñoz (2015) 

dargestellt. Zudem untersuchten wir die erhobenen Verhaltensdaten (Fehleranzahl, Reaktions-

zeit, intraindividuelle Reaktionszeitvariabilität) hinsichtlich eventueller Primingeffekte. Dabei 

wurde der Zusammenhang von Kongruenz und Inkongruenz auf sich wiederholende oder 

wechselnde Zielreize in einer modifizierten Flanker-Task untersucht. Es ist bekannt, dass die 
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Konfiguration des ersten Durchgangs modulierenden Einfluss auf die Bearbeitung des folgen-

den hat. Diese Ergebnisse wurden im Gruppenvergleich betrachtet.  

Methode und Stichprobenbeschreibung: 

Es wurde eine psychophysische Untersuchung von 59 Kindern mit ADHS und 41 psychisch 

unauffälligen Kontrollkindern durchgeführt. Die Daten wurden bereits innerhalb zweier vo-

rangehender Studien erhoben und mit dieser Auswertung fragespezifisch selektiert. Im Vor-

feld von Lehrern und Eltern beantwortete SDQ-Fragebögen ergänzten die Diagnostik. Die 

Kinder innerhalb der ADHS-Gruppe mussten die ICD-10 Diagnose gemäß F90.0 „Hyperkine-

tische Störung“ erfüllen. Des Weiteren musste der Gesamt-IQ nach HAWIK-III für alle Pro-

banden bei mindestens 80 liegen, andere psychische oder neurologische Störungen wurden 

ausgeschlossen, ebenso eine Hörstörung oder unkorrigierte Fehlsichtigkeit. Die Einverständ-

niserklärung der Erziehungsberechtigten sowie Zustimmung der Kinder und der Ethikkom-

mission waren dabei obligat. Die Probanden lösten eine modifizierte Flanker-Task, die um ein 

Feedback erweitert wurde, welches die Fehlerraten der Kinder angleichen sollte. Parallel dazu 

wurde die EEG-Ableitung nach dem standardisierten „10-20-System“ nach Jasper durchge-

führt. Nach etablierten Standards erfolgte die Bearbeitung und Auswertung der Daten mit dem 

BrainVision Analyzer. Die Statistik wurde mit der Varianzanalyse ANOVA durchgeführt.  

Ergebnisse: 

Durch die Auswertung der Fragebögen konnte zunächst die Gruppenzugehörigkeit bestätigt 

werden. Im Gruppenvergleich ergab sich, dass die Kinder mit ADHS längere Reaktionszeiten, 

eine höhere intraindividuelle Reaktionszeit und eine insgesamt höhere Fehlerrate zeigten. 

Dies konnte aufgrund des geschalteten Feedbacks nicht auf motivationale Defizite zurückge-

führt werden. Der Gesamt-IQ der ADHS-Kinder lag rund 10 Punkte niedriger als in der Kont-

rollgruppe. Die Verhaltensdaten ergaben, dass unter kongruenten Trials geringere Fehlerraten 

gegenüber inkongruenten Trials auftraten und für alle Konstellationen schnellere Reaktions-

zeiten sowie geringere Fehlerraten auftreten, wenn ein Antwortwechsel zwischen Prime und 

Probe gefordert war (Intra-Trial-Effekt). Darüber hinaus ergab sich auch ein Interaktionseffekt 

zwischen den aufeinanderfolgenden Trials (Inter-Trial-Effekt); die Reaktionszeiten waren 

schneller, wenn auf einen inkongruenten Prime-Trial ein kongruenter Probe-Trial folgte als 

anders herum. Außerdem war es unter Repetitionbedingungen von größerem Einfluss auf die 

Reaktionszeit, ob kongruente oder inkongruente Trials vorlagen als unter Changebedingungen. 

Dieser Effekt zeigte einen Gruppenunterschied, da er sich signifikant stärker in der Kontroll-

gruppe nachweisen ließ. Dieser Gruppeneffekt spiegelte sich auch in den Ergebnissen der 

EEG-Daten wider: Es trat eine niedrigere Ne-Amplitude innerhalb der ADHS-Gruppe gegen-
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über der Kontrollgruppe auf. Unter Repetitionbedingungen kam es darüber hinaus innerhalb 

der Kontrollgruppe zu einer stärkeren Ausprägung der Ne-Amplitude gegenüber Change-

Bedingungen. Es konnte ebenfalls ein Konkordanzeffekt auf die Pe-Amplitude nachgewiesen 

werden; auch hier ergab sich eine größeres Pe-Enhancement unter Repetition-Bedingungen. 

Die Ergebnisse für die Error-Positivity zeigten jedoch keinen gruppenabhängigen Effekt und 

konnten damit vorherige Studien bestätigen. Eine Korrelation zwischen einem erhöhten Ne- 

bzw. Pe-Enhancement, einer geringeren Reaktionszeitvariabilität und einer geringeren Fehler-

anzahl (für die Ne allerdings nicht unter inkongruenten Trials) konnte nachgewiesen werden. 

Ein Zusammenhang zwischen Reaktionszeit und gehirnelektrischer Aktivität lag nicht vor.   

Diskussion:  

Die schnelleren Reaktionszeiten, wenn ein Richtungswechsel gefordert ist bzw. wenn als Pri-

me ein inkongruentes Trial vorlag, lassen sich möglicherweise durch ein gestiegenes Auf-

merksamkeitsniveau erklären (Arousal-Effekt).  

Innerhalb der Kontrollgruppe steigt die Ne-Amplitude also dem subjektiv „größeren“ Fehler; 

also wenn eine einfache Wiederholung gefordert war (Differenz-Effekt). Dieser Effekt konnte 

innerhalb der ADHS-Gruppe nicht beobachtet werden und ist der defizitären Konfliktadaption 

zuzuschreiben. Dies deutet auch daraufhin, dass die Ne nicht nur ein Signal der Fehlererken-

nung ist, sondern auch mit dem Maß des Fehlers korreliert.  

Fazit: 

Es lässt sich schlussfolgern, dass die Ne  und Pe anderen neuronalen Regelkreisen entspringen. 

Diese Ergebnisse wurden unseres Wissens in der Literatur bisher nicht beschrieben.  

Die veränderte Ne-Amplitude - sollte sich diese als störungsspezifisch erweisen - könnte in 

der klinischen Diagnostik als Biomarker genutzt werden. Möglicherweise besteht ein Zu-

sammenhang in der Schwere der Krankheitssymptomatik und der Ausprägung der Ne-

Amplitude. Hier besteht weiterer Forschungsbedarf. 
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9. Anhang  

Tabelle A.1: Reaktionszeiten beider Gruppen für die genannten acht Bedingungen. 

 Kontrollgruppe ADHS-Gruppe 

 Mittel SD Mittel SD 

CC_Rep_CC 362,37 67,02 386,82 91,10 

CC_Rep_IC 505,36 87,97 521,53 109,17 

CC_Change_CC 351,07 74,82 362,89 91,10 

CC_Change_IC 428,49 74,97 456,52 91,36 

IC_Rep_CC 382,99 82,57 422,47 104,61 

IC_Rep_IC 483,85 87,32 498,98 102,46 

IC_Change_CC 355,68 77,91 377,90 93,78 

IC_Change_IC 440,53 82,15 472,37 95,79 

 

 

Tabelle A.2: Anzahl der untersuchten sechs Bedingungen für beide Gruppen. 

 Kontrollgruppe ADHS-Gruppe 

 Mittel SD Mittel SD 

RC_SCC 69,30 17,70 55,30 18,50 

RC_SIC 55,85 16,55 46,07 18,33 

RC_SII 14,80 5,33 13,80 4,65 

RR_SCC 65,44 17,46 52,12 19,42 

RR_SIC 39,83 17,89 31,44 15,33 

RR_SII 28,41 11,22 23,78 8,70 
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Tabelle A.3: Durchschnittlich gemessene Amplituden an den Elektroden Fz, FCz Cz für je-

weils sechs Bedingungen in μV für beide Gruppen. (Response Negativity). 

 

 

Kontrollgruppe ADHS-Gruppe 

Mittel SD Mittel SD 

Fz: Change_CC -1,18 2,76 -2,82 3,23 

Fz: Change_IC -1,54 3,70 -2,24 3,78 

Fz: Change_II -2,66 3,78 -3,79 4,38 

Fz: Rep_CC -0,76 3,19 -1,93 2,85 

Fz: Rep_IC -1,15 3,45 -1,6 3,43 

Fz: Rep_II -3,88 3,55 -3,9 3,78 

FCz: Change_CC 0,12 3,31 -0,62 3,39 

FCz: Change_IC 1,04 3,96 0,86 4,19 

FCz: Change_II -3,15 3,66 -3,00 5,37 

FCz: Rep_CC 0,41 3,58 -0,43 3,12 

FCz: Rep_IC 1,52 5,00 0,79 4,21 

FCz: Rep_II -4,65 4,24 -3,06 4,10 

Cz: Change_CC 3,30 3,86 -3,12 3,54 

Cz: Change_IC 5,41 5,07 5,19 4,86 

Cz: Change_II 0,35 4,41 0,97 6,21 

Cz: Rep_CC 3,02 3,73 -2,14 3,57 

Cz: Rep_IC 5,65 5,41 4,12 4,21 

Cz: Rep_II -0,09 4,42 1,27 5,33 
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Tabelle A.4: Durchschnittlich gemessene Amplituden an den Elektroden Cz und Pz für jeweils 

sechs Bedingungen in μV für beide Gruppen. (Response Positivity). 

 

 

 

 

Kontrollgruppe ADHS-Gruppe 

 Mittel SD Mittel SD 

Cz: Change_CC 2,01 2,59 1,24 2,35 

Cz: Change_IC 2,65 3,02 1,59 3,04 

Cz: Change_II 9,27 5,12 8,37 5,30 

Cz: Rep_CC 1,10 2,62 -0,24 2,78 

Cz: Rep_IC 1,39 3,26 0,52 3,30 

Cz: Rep_II 9,47 4,99 8,39 4,93 

Pz: Change_CC 0,59 2,83 1,24 2,96 

Pz: Change_IC 2,04 2,86 1,03 3,28 

Pz: Change_II 11,17 4,17 10,28 4,55 

Pz: Rep_CC -0,43 2,37 -0,33 2,55 

Pz: Rep_IC 0,92 2,91 0,06 2,79 

Pz: Rep_II 10,11 3,86 9,08 4,84 
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