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Zusammenfassung

Zusammenfassung

Ziel der Studie war es, ein Neurofeedbacktraining fur Kinder mit ADHS zu evaluieren. Dieses Training knipft an
die Annahme an, dass der Storung eine Beeintréchtigung der zentralnervdsen Aktivierungsregulation zugrunde
liegt. FUr diese Annahme spricht, dass Kinder mit ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern erhéhte
Anteile in langsamen Frequenzbandern (z.B. theta) und verringerte Anteile in schnellen Frequenzbandern (z.B.
beta) aufweisen. Ferner zeigen sie Auffélligkeiten im Bereich der langsamen kortikalen Potentiale, wie zum
Beispiel der P300, welche mit einer grof3eren Latenz und kleineren Amplitude auftritt.

Neben dem bislang praktizierten Feedback zur Verénderung der Frequenzbander Theta und Beta wurde erstmals
in einem einfach-blinden Design eine zweite Methode eingesetzt: das Feedback der langsamen kortikalen
Potenziale (LP). In beiden Gruppen war es das Ziel, die Selbstkontrolle tber bestimmte Anteile der EEG-Aktivitét
und damit Uber den Aktivierungszustand des Gehirns zu erlangen. Die LP-Gruppe sollte lernen, ihre LP-
Amplituden in elektrisch positive Richtung (Aktivierung) und elektrisch negative Richtung (Deaktivierung) zu
verschieben. Die Theta/Beta-Gruppe sollte lernen, einen aus den Frequenzbéandern Theta und Beta gebildeten
Quotienten zu erniedrigen (Aktivierung) und zu erhéhen (Deaktivierung). Das einfach blinde Design wurde ge-
wahlt, um unspezifische Therapieeffekte kontrollieren zu kdnnen. Die zentralen Fragestellungen bezogen sich auf
den Lernverlauf, den Lernerfolg und die Effektivitdt des Programms in Hinsicht auf die ADHS-Symptomatik
(kognitive Variablen, Verhatensmale). Ferner wurde untersucht, ob sich die Gruppen in Hinsicht auf den
Lernverlauf, den Lernerfolg und die Verénderung der ADHS-Symptomatik unterscheiden.

In jeder Gruppe wurden 17 Kinder mit der Diagnose ADHS trainiert. Das Alter der Kinder lag zwischen acht und
13 Jahren, der mittlere 1Q bel 100,7 (LP-Gruppe) und 101,0 (Theta/Beta-Gruppe). Das Training bestand aus drei
Trainingsphasen mit jeweils zehn Trainingssitzungen. Unmittelbar vor Beginn und nach Beendigung des
Trainings wurden Tests zur Erfassung der Intelligenz- und Aufmerksamkeitsleistung durchgefiihrt und Frage-
bogen zur Erfassung der ADHS-Symptomatik ausgegeben. Die Therapieerwartung und Therapiebewertung der
Eltern wurde vor und wahrend jeder Trainingsphase erfasst.

Die Auswertung der EEG-Daten ergab folgendes Bild: Beide Gruppen hatten die Selbstkontrolle Uber ihre Gehirn-
aktivitét erlernt. Jedoch variierten Lernerfolg und Lernverlauf in Abhangigkeit von der Trainingsart (LP vs.
Theta/Beta) und der Aufgabenstellung (Aktivierung vs. Deaktivierung). In beiden Gruppen zeigten sich nach dem
Training signifikante Verbesserungen im Bereich der Aufmerksamkeit, der Hyperaktivitét, der Impulsivitét und
der Problemhéaufigkeit. Im Bereich der Intelligenzleistung, der akademischen Leistung und der Problembelastung
konnten nicht signifikante Veradnderungen in die gewlnschte Richtung verzeichnet werden. Die
Therapieerwartung und die Therapiebewertung der Eltern hatte keinen Einfluss auf die Trainingseffekte.

Die Effekte des Neurofeedbacktrainings waren in beiden Experimentalgruppen vergleichbar. Damit ist der
Versuch, mit Hilfe eines einfach blinden Designs die Spezifitdt der Wirkfaktoren von Neurofeedback zu kléren,
nicht gelungen.

Die klinischen Effekte des Neurofeedbacktrainings im Bereich der Aufmerksamkeitsleistung und im Bereich der
Hyperaktivitat-Impulsivitét liegen Uber den Effekten von Selbstinstruktionstrainings und kognitiv-behavioralen
Behandlungspaketen. Sie sind vergleichbar mit den Effekten von Elterntrainings und einzelnen
verhaltenstherapeutischen Techniken.

Insgesamt sind die ersten Ergebnisse positiv zu bewerten. Eine endguiltige Bewertung der Neurofeedbacktherapie

kann jedoch erst erfolgen, wenn Daten aus weiteren Nachuntersuchungen vorliegen.



Abstract

Abstract

The aim of this study was to evauate a neurofeedback training with ADHD-children. It is assumed, that
the primary symptoms of ADHD - inattentiveness, impulsiveness, and hyperactivity — are secondary
outcomes resulting from an underlying neurological disorder. The basis of this disorder may be
decreased cortical arousal, eg. increased theta-activity, decreased beta-activity and decreased
amplitudes of dow cortica potentials.

Therefore, we designed two neurofeedback paradigms to enhance and to decrease certain types of EEG-
activity. One group received feedback of their dow cortica potentias (SCP-group), the other of their
theta- and beta-rhythms (Theta/Beta-group). Both groups should learn to activate and deactivate their
brain activity, that means, to produce positive and negative SCP-shifts (SCP-group) and to produce
more and less theta and beta (Theta/Beta-group), respectively. In contrast to the Theta/Beta-paradigm
there has been no therapy study with SCP-feedback training in ADHD children up to now. We chose a
sngle-blind design to control for unspecific therapy effects. We were interested in following questions:
Firg, in the time course of learning. Second, whether the learning progress is successful. Third, if the
training leads to an improvement in cognition (attention, intelligence) and behaviour (hyperactivity,
impulsivity). Fourth, if the two experimentd groups differ in the time course of learning, in the learning
progress and in cognitive and behavioural outcome variables.

Each goup comprised 17 children with ADHD at the age of eight to 13 and an average |Q of 100,7
(LP-group) and 101,0 (Theta/Beta-group), respectively. The training procedure consisted of three
phases with 10 sessions each. In pre-/post measures, that were taken at the beginning and at the end of
the training, we assessed attention, intelligence and severa behavioura variables. Before and within
each training phase we assessed parental expectations and eval uations regarding therapy.

Andyss of EEG-data showed that both groups succeeded in influencing their EEG. However, the time
course of learning and the learning progress differed between the groups and depended on whether the
children should activate or deactivate their brain activity. Both groups improved in attention and
reduced hyperactivity, impulsivity and frequency of conflicts at home. There were positive trends
regarding intelligence, academic achievement and intensity of conflicts at home and in school. Parental
expectations and evauations did not influence the therapy effect.

As both groups did not differ in behavioura or cognitive outcome variables the single-blind-design
failed to clarify whether the effects of neurofeedback were specific or unspecific.

With our treatment, we achieved higher effect sizes in attentional and behavioural measures
(impulsivity, hyperactivity) than sdf-ingruction trainings und cognitive-behavioural treatment
packages. The effect sizes were equa to parental trainings and single behavioural techniques.

The fird results are encouraging. However, follow-up studies have to confirm them.
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I Theoretischer Teil
1 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstérung (ADHS)

1.1  Klassifikation der ADHS-Subgruppen

Das Hauptmerkmal der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitits-Storung ist ein durchgingi-
ges Muster von Unaufmerksamkeit und/oder Hyperaktivitit und Impulsivitiat. Die meisten
Betroffenen zeigen Symptome der Unaufmerksamkeit sowie der Hyperaktivitit-Impulsivitit.
Bei einigen ist jedoch nur ein Muster vorherrschend. Je nach Prisenz und Ausprigungsgrad
der vorhandenen Symptomgruppe konnen drei Subgruppen unterschieden werden (American
Psychiatric Association, 1994; Sal} et al., 1996). Tab. 1.1 gibt einen Uberblick iiber die drei
Subgruppen und die dazugehorigen diagnostischen Kriterien. Fiir eine ausfiihrliche Auflistung

der diagnostischen Kriterien wird auf das DSM-IV verwiesen.

Diagnostische Aufmerksamkeitsdefizit- und Aufmerksamkeitsdefizit- Hyperaktivitits-
Kriterien/ Hyperaktivitits-Storung Storung (ADS) Storung (HS)
Subgruppe (sog. Mischtyp, ADHS)

Sechs oder mehr Symptome der
Unaufmerksamkeit und sechs oder
mehr Symptome der Hyperaktivi-

Sechs oder mehr Symptome
der Unaufmerksamkeit miis-
sen iiber einen Zeitraum von

Sechs oder mehr Sym-
ptome der Hyperakti-
vitdt und Impulsivitit

Knlionlim () tdat und Impulsivitit miissen iber | 6 Monaten erfiillt sein. miissen iiber einen
einen Zeitraum von 6 Monaten Zeitraum von 6 Mona-
erfiillt sein. ten erfiillt sein.

et (7)) Einige Symptomg der Unaufmgrksamkeit und/oder Hyperaktivitit-Impulsivitéit miissen
bereits vor dem siebten Lebensjahr auftreten.

R (©) In zwei o.de.r mehr Leber.lsbereic.hen zeigen sich aufgrund der Unaufmerksamkeit und/oder
Hyperaktivitdt-Impulsivitit Beeintrichtigungen.

. Es miissen deutliche Hinweise auf klinisch bedeutsame Beeintrdchtigungen in sozialen,

Kriterium (D)

schulischen oder beruflichen Funktionsbereichen vorhanden sein.

Ausschlusskriterien: tiefgreifende Entwicklungsstdrung, Schizophrenie, psychotische Sto-

Kriterium (E) |rung, andere psychische Storung (z.B. affektive Stérung, Angststorung, Personlichkeits-

storung)

Tab. 1.1: Uberblick iiber die drei ADHS-Subgruppen und die dazugehorigen diagnostischen
Kriterien nach DSM-1V

Durch die Diagnostischen Kriterien des DSM entsteht von ADHS das Bild einer Stérung, die
systematisch in die drei Subgruppen unaufmerksamer Typ (ADS), hyperaktiv-impulsiver Typ
(HS) und Mischtyp (ADHS) unterteilt werden kann. Die scheinbar klare Systematik und Un-
terteilung von ADHS in diese Subgruppen ist jedoch umstritten und wird seit langer Zeit dis-

kutiert (z.B. Barkley, 2003; Milich, R., Ballentine, A. C., & Lynam, D. (2001); Fisher, B.C. &
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Beckley, R.A. 1999). Besonders fraglich ist, ob der rein unaufmerksame Typus tatsédchlich
dem iibergeordneten Storungsbild ADHS zugeordnet werden kann oder nicht eher eine eigen-
standige Storung darstellt. Einigkeit besteht dariiber, dass sich die Aufmerksamkeitsdefizite
der ADS-Kinder von den Aufmerksamkeitsdefiziten der ADHS-Kinder qualitativ unterschei-
den: ADS-Kinder zeichnen sich vor allem durch Defizite im Bereich der selektiven Aufmerk-
samkeit und durch eine Triagheit kognitiver Prozesse aus. Letzteres duflert sich in Aufmerk-
samkeitstests in Form von langsamen Reaktionszeiten. ADHS-Kinder zeichnen sich hingegen
vor allem durch ein geringes Durchhaltevermogen, eine geringe Fihigkeit zur Verhaltens-
hemmung und eine hohe Ablenkbarkeit aus. Es ist jedoch unklar, ob ein derartiger qualitativer
Unterschied als Beweis dafiir zu werten ist, dass ADS ein eigenstdndiges Storungsbild dar-
stellt (Barkley, 2003).

Nach wie vor besteht auch Unklarheit dariiber, inwieweit die beiden Subtypen ADS und HS
Uberlappungen aufweisen bzw. ob es sich bei ADS und HS um zwei voneinander unabhdingi-
ge Dimensionen handelt. Nach Fisher und Beckley (1999) existieren iiberhaupt nur die zwei
Subtypen ADS und HS. Diese Subtypen, so Fisher und Beckley, unterscheiden sich auf der
neuronalen und biochemischen Ebene: Bei dem hyperaktiven Typ liegen in erster Linie Defi-
zite im Bereich des Aufsteigenden Retikulidren Aktivierenden Systems (ARAS), in frontalen
Gehirnregionen und im dopaminergen Transmittersystem vor. Bei dem unaufmerksamen Typ
sind iiberwiegend parietale Gehirnregionen und der Neurotransmitter Norepinephrin betrof-
fen. Therapeutische Malnahmen sollten auf die speziellen neurologischen und biochemischen
Defizite der entsprechenden Subgruppe abgestimmt werden (Fisher & Beckley, 1999).
Porrino et al. (1983, zitiert nach Kuhlmann, 1998) und Reichenbach et al. (1992, zitiert nach
Kuhlmann, 1998) bestitigen die vom DSM-IV vorgenommene Aufteilung. Sie erfassten die
Aufmerksamkeitsleistung und die motorische Aktivitdt von Kindern, die als hyperaktiv und
verhaltensunauffillig eingestuft worden waren mit Hilfe des Aufmerksamkeitstests CPT (z.B.
Conners, 1995) und mit Hilfe des Aktometers. Aufgrund einer Diskriminanzanalyse kamen
Porrino et al. und Reichenbach et al. zu dem Ergebnis, dass Aufmerksamkeits- und Aktivi-
tatsmalBle voneinander unabhingige Dimensionen sind. Die Ergebnisse stiitzen die im DSM-
IV vorgenommene Aufteilung der Diagnosekriterien in die zwei voneinander unabhingigen
Symptomgruppen Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitdt/Impulsivitét.

Ausgehend von der Annahme, dass sich die Subtypen ADS und HS auf neuronaler und bio-
chemischer Ebene unterscheiden, postulieren Fisher und Beckley, dass auch auf der Sym-
ptom-Ebene keine Uberlappung existiert. In der Realitit sieht das jedoch hiufig anders aus:

Sowohl Kinder mit ADS als auch Kinder mit HS weisen Verhaltensauffilligkeiten auf. Nach
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Fisher und Beckley sind die Verhaltensauffilligkeiten der rein aufmerksamkeitsgestorten
Kinder jedoch nicht einer hyperaktiven Stérung zuzuordnen, sondern als komorbide Verhal-
tensstorung zu bewerten, die als Folge der Aufmerksamkeitsproblematik auftritt. In den meis-
ten Fillen werden derartige Verhaltensauffilligkeiten jedoch als Symptom der Hyperaktivitit
bewertet. Als Folge wird ADHS héufig tiberdiagnostiziert, ADS hingegen haufig als ADHS
oder HS fehldiagnostiziert.

1.2 Epidemiologie

1.2.1 Priavalenz

Die Angaben zur Auftretenshédufigkeit von ADHS im Kindes- und Jugendalter variieren sehr
stark: Je nach Studie schwanken die Angaben zwischen 2 und 20% (Rowland, Lesesne &
Abramowitz, 2002). Die Uneinheitlichkeit der Priavalenzraten ist darauf zuriickzufiihren, dass
Untersuchungen zur Priavalenz von ADHS erheblich durch mehrere Faktoren erschwert wer-
den. Die meisten epidemiologischen Studien beziehen sich auf klinische Stichproben. Diese
Studien haben den Vorteil, dass in der Regel eine sehr umfangreiche Diagnostik durchgefiihrt
wird. Sie haben jedoch den Nachteil, dass die untersuchte Stichprobe haufig klein und nicht
reprasentativ ist: Kinder aus klinischen Stichproben weisen eine hohere Anzahl und eine stér-
kere Ausprigung an psychiatrischen Symptomen auf. Im Gegensatz dazu sind Stichproben
aus Studien, welche die Allgemeinbevolkerung untersuchen, als repridsentativ zu betrachten
und weisen héufig eine sehr hohe Stichprobengrofle auf. Auf Grund des grofen Arbeitsauf-
wandes geht jedoch eine steigende Stichprobengrofle oft mit einer sinkenden diagnostischen
Qualitét einher. Ein weiteres Problem im Rahmen der epidemiologischen Forschung besteht
darin, dass sich die Diagnosekriterien fiir ADHS in den letzten Jahren immer wieder veridndert
haben. Beispielsweise unterscheiden sich die DSM-IV-Kriterien fiir ADHS deutlich von den
DSM-III-R-Kriterien. Nach Wolraich et al. (1996) sind die DSM-III-R-Kriterien strenger als
die nachfolgenden DSM-IV-Kriterien. Dies kann eine Ursache fiir die ansteigenden Priva-
lenzraten sein. Ein weiteres Problem im Bereich der epidemiologischen Untersuchungen zu
ADHS besteht darin, dass in der klinischen Forschung bislang kein einheitliches Diagnosesys-
tem fiir diese Storung verwendet wird. Die in epidemiologischen Studien verwendeten dia-
gnostischen Kiriterien, die eingesetzten Diagnoseinstrumente (Fragebogen, Verhaltensbeo-
bachtung, Interview), die Beurteilungsquelle (Lehrer, Eltern, Erzieher) oder auch die unter-
suchte Stichprobe (Alter, Geschlecht, Wohnort) variieren sehr stark (Barbaresi et al., 2002).

Im Allgemeinen werden um so groflere Hiufigkeiten festgestellt, je unspezifischer das
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Diagnoseverfahren, je einseitiger die Beurteilungsquelle, je niedriger der soziookonomische
Status der Stichprobe und je groBer die Bevolkerungsdichte im Umfeld der Stichprobe ist
(Lauth & Schlottke, 2002; Wender, E.H., 2002). Zu guter Letzt wird die Privalenzrate auch
durch die Kompetenz der Diagnostiker beeinflusst. Carey (2002) und Wassermann et al.
(1999) verweisen in diesem Zusammenhang darauf, dass Kinder- oder Allgemeinirzte die
Diagnose ADHS viel haufiger als Psychologen und Psychiater vergeben. Sie fiithren dies dar-
auf zuriick, dass sich nur ein geringer Prozentsatz der Arzte (38%) bei der Diagnosestellung
an den DSM-KTriterien orientiert. Der Rest (62%) verlidsst sich auf seine klinische Erfahrung
und Intuition. Als Orientierungshilfe bei der Suche nach Privalenzraten sollten Studien mit
einem umfassenden Untersuchungsdesign herangezogen werden, in welchen mehrere Infor-
mationsquellen beriicksichtigt und spezifische Diagnoseinstrumente verwendet wurden. Der-
artige Studien weisen in der Gruppe der 6-12-Jdhrigen auf Priavalenzen von 4-12% hin (Wen-
der, 2002). Eine Studie von Scahill & Schwab-Stone (2000) belegt Pridvalenzen von bis zu
6,7%. In der bislang umfassendsten epidemiologischen Studie von Barbaresi et al. (2002)
wurden umfangreiche Daten von Lehrern, Eltern und Arzten zu Kindern aus der Allgemein-
bevolkerung erhoben. Die sorgfiltige Analyse des Datenmaterials ergab fiir die untersuchte
Stichprobe von 5718 Kindern eine Privalenzrate von 7,5% und bestétigt somit die Ergebnisse
von Wender (2002) und Scahill & Schwab-Stone (2000). Damit gehort ADHS zu den haufigs-

ten Verhaltensstorungen im Kindes- und Jugendalter.

1.2.2  Geschlechterunterschiede

Zahlreiche Studien belegen Geschlechterunterschiede hinsichtlich der Privalenz von ADHS,
des Subtyps bzw. der Symptomklasse, der komorbiden Storungen und der intellektuellen Be-
eintrdchtigung. In reprisentativen Stichproben wird bei Jungen doppelt so hdaufig ADHS als
bei Miadchen diagnostiziert, in psychiatrischen Stichproben wird die Diagnose ADHS bei
Jungen sogar drei bis neun Mal héufiger gestellt (Elia, J.E., Ambrosini, P.J. & Rapoport, J.L.,
1999). Dieser Geschlechterunterschied wird unter anderem darauf zuriickgefiihrt, dass bei
Jungen eine stédrker biologisch-genetisch ausgeprigte Disposition zu ADHS vorliegt und dass
Jungen in der Forschung eine stiarkere Beachtung finden (Lauth & Schlottke, 2002). Ferner
sind Médchen deutlich haufiger als Jungen von dem rein aufmerksamkeitsgestorten Typ ADS
betroffen, welcher von der Umwelt eher toleriert wird als die Mischform ADHS oder als der
hyperaktive Typ HS. Letztere treten bei Jungen hidufiger als bei Miadchen auf und rufen sehr
viel schneller als ADS eine klinisch bedeutsame Problembelastung und Problemhéaufigkeit in

der Umwelt hervor. Seit kurzem zeigt sich jedoch ein Trend dahingehend, dass die Ge-
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schlechterunterschiede beziiglich der Privalenz abnehmen. Mit anderen Worten: Die Priva-
lenzraten von Médchen sind in den letzten Jahren mehr gestiegen als diejenigen von Jungen.
Robison et al. (2002) konnten zeigen, dass sich die Haufigkeit von ADHS-Diagnosen bei
Midchen im Zeitraum von 1991 bis 1992 und 1997 bis 1998 verdreifachte, wohingegen sich
die Hiufigkeit von ADHS-Diagnosen bei Jungen im gleichen Zeitraum nur verdoppelte.

Auch innerhalb der Gruppe der ADHS-Kinder liegen Geschlechterunterschiede vor: Nach
Angaben von Lehrern und Eltern ist das motorische Verhalten von ADHS-Midchen weniger
auffillig als das von ADHS-Jungen (Robison et al., 2002). Hingegen wird die Intensitéit und
Héufigkeit von internalisierten Problemen und die intellektuelle Beeintrdchtigung bei ADHS-
Midchen als stirker eingestuft. In den Bereichen Impulsivitit, schulische Leistungsfihigkeit,
Sozialverhalten und feinmotorische Fertigkeiten konnten bislang keine Geschlechterunter-
schiede festgestellt werden. Das Gleiche gilt fiir die Problembelastung der Eltern (Gaub &
Carlson, 1997).

1.2.3 Komorbiditit

Bei vielen ADHS-Kindern werden zusitzlich zur Aufmerksamkeitsstorung andere psychische
Storungen diagnostiziert. In Uberblicksarbeiten wird der Anteil der ADHS-Kinder, die an
einer komorbiden Stérung leiden, auf 30-90% geschitzt (Hinshaw, 1987). Die starke
Schwankungsbreite der Angaben ist auf den sogenannten sampling-bias zuriickzufiihren: Die
Auftretenshéaufigkeit der komorbiden Erkrankungen schwankt in Abhingigkeit von der unter-
suchten Stichprobe. Nach Hinshaw ist die Haufigkeit von komorbiden Erkrankungen bei kli-
nischen Stichproben, d.h. bei Stichproben aus Kliniken und Psychiatrien deutlich grofler als
bei nicht klinischen Stichproben. Den Angaben des DSM-IV zu Folge gehéren zu den hiu-
figsten komorbiden Erkrankungen Storungen des Sozialverhaltens (ca. 60%), Storungen mit
oppositionellem Verhalten (ca. 40%), depressive Storungen (ca. 27%), Angststorungen (ca.
29%) und Lernstorungen (ca. 11%). Dies wirft die Frage nach der Ursache fiir die hohe An-
zahl an komorbiden Erkrankungen und nach Kausalititen auf. Einerseits ldsst das multifakto-
rielle ADHS-Modell den Schluss zu, dass die komorbiden Stérungen eine Folge der ADHS-
Problematik darstellen: Die Umwelt reagiert negativ auf Unaufmerksamkeit und Hyperaktivi-
tat und das Kind wiederum zeigt entsprechende Gegenreaktionen in Form von Aggression,
Trotzverhalten, Unsicherheit und Angstlichkeit. Andererseits lassen Diathese-Stress-Modelle
aber auch einen weiteren Schluss zu: Moglicherweise kommt die genetische Anlage zu ADHS
erst durch belastende Lebensbedingungen zum Tragen, welche auf andere Verhaltensstorun-

gen im Kindes- und Jugendalter zuriickzufiihren sind. Da es fiir beide Standpunkte empirische
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Belege gibt, ist anzunehmen, dass die Entwicklung von ADHS und komorbiden Stérungen
dynamisch verlduft. Neben dem Problem des uneinheitlichen Diagnosesystems und der sich
verandernden diagnostischen Kriterien stellt auch die hohe Anzahl an komorbiden Storungen
ein Problem im Bereich der epidemiologischen Forschung dar: Hiufig ist es schwer zu ent-
scheiden, ob Unaufmerksamkeit und/oder Hyperaktivitit-Impulsivitit die Folge von ADHS
oder die Folge einer anderen psychischen Storung im Kindesalter sind. Die Tatsache, dass
ADHS-Symptome héufig auch Begleitsymptome anderer Storungen sein konnen, kann zu

deutlich erhohten Priavalenzraten fithren (Rowland et al., 2002; Zametkin & Ernst, 1999).

1.2.4  Verlauf und Prognose

ADHS gehort zu denjenigen Storungen, welche hédufig iiberdauernd sind und ungiinstig ver-
laufen. Der ungiinstige Verlauf ist darauf zuriickzufiihren, dass Aufmerksamkeitsstorungen
die Grundvoraussetzungen fiir eine normale Entwicklung im Kindes- und Jugendalter beein-
trichtigen. So sind Kinder mit ADHS oft nicht oder nur eingeschrinkt dazu in der Lage, schu-
lischen Anforderungen zu geniigen, Lernkompetenzen und Soziale Kompetenzen zu entwi-
ckeln oder Grundregeln des Konfliktmanagements zu erwerben. Zahlreiche Studien zeigen,
dass betroffene Kinder beziiglich ihrer schulischen Laufbahn weit hinter den Ergebnissen ge-
sunder Kontrollkinder zuriickbleiben. Sie miissen hédufiger eine Klasse wiederholen, verlassen
frither oder ohne Abschluss die Schule und schneiden bei Lese- und Rechentests schlechter
ab. Dabei erzielen ADHS-Kinder diese unterdurchschnittlichen Ergebnisse, ohne dass sie in-
tellektuell unterdurchschnittlich begabt sind (Barkley, Fischer, Edelbrocks & Smallish, 1990).
Insbesondere ADS-Kinder, also diejenigen Kinder, bei denen eine Aufmerksamkeitsstorung
ohne Impulsivitidt-Hyperaktivitit vorliegt, weisen einen problematischen Entwicklungsverlauf
auf (Morgan et al., 1996). Liangsschnittuntersuchungen belegen, dass sich ADHS nicht im
Verlauf von Reifung und Entwicklung verliert, sondern haufig Ausgangspunkt einer schwie-
rigen Entwicklung ist. Diese ist durch anhaltende Aufmerksamkeitsprobleme, Hyperaktivitit-
Impulsivitit und komorbide Storungen gekennzeichnet. Ca. 72% der ehemals mit ADHS di-
agnostizierten Kinder erfiillen auch noch als Jugendliche die diagnostischen Kriterien von
ADHS. Ferner weisen sie deutlich hiufiger als gesunde Kontrollprobanden Storungen des
Sozialverhaltens, Schulleistungs- oder Lernstorungen und konfliktbeladene Beziehungen zu
Familienmitgliedern auf (Barkley et al., 1990). Bei einigen Betroffenen sind die Symptome
sogar bis zum mittleren Erwachsenenalter in ihrer vollen Stirke vorzufinden. In diesem Fall
erreichen die Betroffenen einen deutlich niedrigeren 6konomischen Status als gesunde Kon-

trollpersonen (Barkley, Fischer, Edelbrock & Smallish,1990). Die Symptome von ADHS im
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Erwachsenenalter weichen in der Regel von den Symptomen im Kindes- und Jugendalter ab.
Ublicherweise stellt sich ein Patient wegen depressiver Verstimmung, Angstproblemen oder
auch der Sorge, den Uberblick iiber das Leben verloren zu haben, in der Therapie vor. Im
Vordergrund steht selten eine motorische Unruhe, sondern eher eine ausgeprigte Selbstwert-
problematik mit Depressionen und psychosomatischen Symptomen, die mit einer Fiille von
Diagnosen aus dem Bereich der Personlichkeitsstorungen oder anderer psychiatrischer Er-
krankungen etikettiert wird. Zu den typischen Problembereichen in Ausbildung und Beruf
gehoren eine rasche Erschopfung bei Uberreizung und Gruppenaufgaben, eine mangelnde
Routine fiir Alltagsaufgaben, ein verlangsamtes Arbeitstempo, eine konfliktreiche Beziehung
zu Vorgesetzten und ein hidufiger Wechsel des Arbeitsplatzes bzw. Abbruch der Ausbildung
(Krause & Krause, 2002). Langsschnittstudien bestétigen diese Ergebnisse (z.B. Biederman et
al., 1996; Manuzza et al., 1989; Weiss & Hechtmann, 1986; Robison & Skaer, 1999).

2  Probleme und Grenzen der Diagnostik

Insgesamt lassen sich drei Problembereiche im Bereich der ADHS-Diagnostik identifizieren:
Der erste Bereich umfasst die Frage nach den Kerndefiziten der ADHS-Kinder. Der zweite
Bereich umfasst die Frage nach reliablen und validen diagnostischen Verfahren, mit deren
Hilfe die Kerndefizite erfasst werden konnen. Der dritte Bereich umfasst die Frage danach, ab
welcher Grenze die erfassten Kennwerte als pathologisch bzw. klinisch auffillig bewertet

werden konnen.

2.1 Zur Frage nach den Kerndefiziten von ADHS-Kindern

Die Voraussetzung, um valide und reliable Instrumente zur Erfassung von ADHS zu entwi-
ckeln und um Differentialdiagnosen stellen zu konnen, besteht in der Identifikation der Kern-
defizite (sog. core deficits) von ADHS-Kindern: Nur wenn bekannt ist, was ADHS-Kinder
grundlegend von gesunden Kindern und Kindern mit anderen psychischen Auffilligkeiten
unterscheidet, konnen Instrumente entwickelt werden, die genau diese Kerndefizite erfassen.

Bislang ist jedoch noch gar nicht klar, ob ein derartiges spezifisches Defizit iiberhaupt exis-
tiert: Die uneinheitlichen neuropsychologischen Befunde und die verschiedenen klinischen
Erscheinungsformen, Komorbidititen und Verldaufe einer ADHS weisen nicht auf die Exis-
tenz eines ADHS-spezifischen Defizits hin, sondern lassen es erwarten, dass zukiinftige For-
schungsbemiihungen zu einem differenzierten Konzept dessen fiihren, was wir heute zusam-
menfassend unter dem Modell der ADHS zu verstehen versuchen. Die Frage nach den Kern-
defiziten wird an dieser Stelle jedoch nicht nidher untersucht, da im Abschnitt 3 nédher auf die-

ses Thema eingegangen wird.
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2.2 Zur Aussagekraft der diagnostischen Verfahren im Bereich
ADHS

Rapport (2000) hat die Ergebnisse von 142 Validierungsstudien zusammengefasst, in welchen

ADHS-Diagnoseinstrumente auf ihre Fahigkeit hin iiberpriift wurden, zwischen ADHS-

Kindern und gesunden Kontrollkindern zu differenzieren. Im Zentrum der Untersuchungen

standen verschiedene Versionen des CPT, so zum Beispiel die akustische, die visuelle oder

die akustisch und visuelle Version (z.B. Conners, 1995), der Cancellation-Test (z.B.

Childrens Checking Task CCT; Margolis, 1972), verschiedene Untertests des WISC-R (Grant

& Berg, 1948), mehrere Leistungstests (z.B. Tests zum Bilderanordnen, Bildererginzen oder

rdumlichen Vorstellungesvermdgen; von Rapport et al. nicht genauer ausgefiihrt), der Mat-

ching Familiar Figures Test, (MFFT; Kagan, 1966), die Stop-Signal-Aufgabe (Logan, Cowan

& Davis, 1984) und der Stroop-Color-Word-Test (Stroop, 1935). Ausgeschlossen wurden

Studien mit unklarem statistischem Vorgehen und Studien, deren Versuchspersonen-Pool

Uberschneidungen zu dem Pool anderer Studien aufwies. Ein Instrument wurde dann als vali-

de eingestuft, wenn es in mehr als 75% der Studien in der Lage war, zwischen der ADHS-

Gruppe und der gesunden Kontrollgruppe zu differenzieren. Das Kriterium der Differenzie-

rung wurde bereits dann als erfiillt gewertet, wenn nur eine einzige der untersuchten Variab-

len signifikant zwischen ADHS und Kontrolle unterscheiden konnte. Folgende Testverfahren
konnten in mindestens 75% der untersuchten Studien signifikant zwischen ADHS und gesun-
den Kontrollkindern unterscheiden: CPT, Stop-Signal-Aufgabe und WISC-R. Diese Testver-
fahren zeichnen sich im Gegensatz zu Instrumenten, die in weniger als 25% der untersuchten

Studien signifikant zwischen ADHS und gesunden Kontrollkindern unterscheiden konnten,

durch folgende Merkmale aus:

e Verwendung von speed-Komponenten

¢ Untersuchung von Wiedererkennungs- und/oder Wiederabrufleistungen

e Aufgabendurchfithrung wird vom Versuchsleiter bestimmt (experimenter-paced)

e Darbietung des Zielreizes nicht wihrend des gesamten Trials (d.h. der Reiz, der eine
Antwort, z.B. einen Tastendruck erfordert, wird nicht wihrend des gesamten Trials pra-
sentiert)

¢ Anforderungen betreffen insbesondere das Arbeitsgedidchtnis (z.B. werden Anforderun-
gen an die interne Sprache, die sog. subvocal speech, gestellt, welche eine zentrale Kom-
ponente des Arbeitsgedichtnisses darstellt und verantwortlich fiir die Speicherung von In-

formationen ist)

10
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In Anbetracht der groen Anzahl an untersuchten Testverfahren ist die Anzahl der Testverfah-
ren, die sich zur Differenzierung zwischen ADHS und gesunden Kindern eignen, gering. Die
Metastudie von Rapport et al. wirft die Frage auf, ob die unbefriedigenden Ergebnisse auf
weitere Verfahren der ADHS-Diagnostik iibertragen werden konnen oder ob es weitere Ver-
fahren mit zufriedenstellenden Testgiitekriterien gibt, die in der Metastudie nicht beriicksich-
tigt worden sind. Im folgenden wird deshalb ein Uberblick iiber die verschiedenen ADHS-

Diagnoseverfahren und deren Testgiitekriterien gegeben.

2.2.1 Neuropsychologische Testverfahren

Der Einsatz von neuropsychologischen Testbatterien im Bereich der ADHS-Diagnostik er-

scheint deshalb sinnvoll, weil zahlreiche Studien belegen konnten, dass bei ADHS-Kindern

neuropsychologische Auffilligkeiten bestehen (s. Abschnitt 2.2.1.1)

Folgende Testverfahren werden hidufig zur Untersuchung von Aufmerksamkeit und Hyperak-

tivitat/Impulsivitit eingesetzt:

e  Wisconsin Card Sort Test, WCST (Grant & Berg, 1948)

e Stroop-Tests (Stroop, 1935)

¢ Continuous Performance Test, CPT (z.B. Rosvold, Mirksky, Sarason, Bransome & Beck,
1956, Conners, 1995)

e (Cancellation Tasks, CT (z.B. Childrens Checking Task CCT; Margolis, 1972)

e Matching Familiar Figures Test, MFFT (Kagan, 1966)

® Gordon Diagnostic System, GDS (Gordon, 1983)

e Reaction Time Task, RTT (z.B. Lee, Y. S., 1997)

® Reaction Time Test involving Delay, DRT (zitiert nach Douglas, 1983)

e Test of Variables of Attention, TOVA (Greenberg, 1993)

¢ Direct Reinforcement of Latency Task, DRL (Gordon, 1979)

¢ Draw-a-Line-Slowly, DALS (Maccoby, Dowley, Hagan & Degermann, 1965)

Fiir eine ausfiihrliche Beschreibung und Bewertung dieser Tests wird auf Barkley (1998) und

Anastopoulos & Shelton (2001) verwiesen.

Die Verwendung von neuropsychologischen Testbatterien im Bereich der ADHS-Diagnostik

ist nicht unproblematisch. Barkley (1994, 1998) verweist darauf, dass bislang kein neuropsy-

chologischer Test valide genug ist, um die neuropsychologischen Defizite von ADHS-

Kindern erfassen zu konnen. Je umfangreicher die Testbatterien sind, desto groBer ist die Ge-

fahr, bei eigentlich gesunden Kindern Auffilligkeiten zu finden. Barkley (1998) vermutet,

11
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dass bei umfangreichen Testbatterien bis zu 80% der Testpersonen félschlicherweise als auf-
fillig diagnostiziert werden, da mit steigendem Umfang der Testbatterie die Wahrscheinlich-
keit steigt, dass einzelne Untertests zufillig unterdurchschnittlich ausfallen. Die Gefahr dieser
Fehlklassifikation besteht besonders bei Kindern, da im Gegensatz zum Erwachsenenbereich
hiufig bislang keine ausreichende Normierung erfolgt ist.

Ein weiteres Problem besteht darin, dass nahezu alle Tests ein komplexes Zusammenspiel
mehrerer Fahigkeiten erfordern, so zum Beispiel der Fihigkeit zur fokussierten Aufmerksam-
keit und der Fahigkeit zur Verhaltenshemmung. Diese Tests sind folglich nicht dazu in der
Lage, spezifische Aussagen beziiglich einzelner Fihigkeiten zu machen.

Barkley (1998) kritisiert ferner, dass neuropsychologische Tests keine Hilfestellung bei der
Suche nach alternativen Erkldrungen fiir Aufmerksamkeits- und/oder Hyperaktivitits-
Impulsivititsprobleme oder komorbide Erkrankungen bieten. Lediglich diejenigen Testbatte-
rien, welche neben anderen MafBen auch den Intelligenzquotienten erheben, kdnnen bei der
Frage nach Ursachen hilfreich sein, da mit ihrer Hilfe kognitive Defizite oder Lernschwéchen
erkannt werden konnen. Allerdings bieten sie gegeniiber einfachen Intelligenztests oder In-
formationen aus dem schulischen Umfeld keine zusitzlichen Informationen und sind in ihrer
Durchfiihrung hdufig undkonomischer. In diesem Zusammenhang sind allerdings zwei Punkte
kritisch anzumerken. Erstens haben neuropsychologische Tests im Gegensatz zu klinischen
Erhebungsverfahren nicht den Anspruch, dtiologische Informationen oder Informationen iiber
komorbide Erkrankungen zu liefern — sie dienen lediglich der Erfassung neuropsychologi-
scher Defizite. Zweitens besteht noch Unklarheit iiber die (neuropsychologischen) Kerndefizi-
te bei ADHS und deren Rolle bei der Entstehung der ADHS-Symptomatik, so dass neuropsy-
chologische Tests bislang gar nicht in der Lage sein konnen, dtiologische Aussagen zu ma-
chen.

Rapport (2000) verweist darauf, dass der Zusammenhang zwischen spezifischen Fehlertypen,
(z.B. Auslassungen, sog. omissions; Falsche-Alarm-Fehler, sog. comissions; Gesamtfehler-
summe, sog. fotal errors) und spezifischen kognitiven Fertigkeiten (Gedichtnisleistung, Vigi-
lanz, Alertness, Selbstverbalisation) oder Verhaltensweisen (Aggressivitit, Impulsivitat, Hy-
peraktivitit) bislang unklar ist. Nach Rapport eignen sich neuropsychologische Tests deshalb
lediglich dazu, globale Auffilligkeiten, wie beispielsweise eine erhohte Fehlerzahl oder Reak-
tionszeit, zu erfassen. Sie sind nicht dazu geeignet, Zusammenhinge zwischen spezifischen
Auffilligkeiten und bestimmten Defiziten zu erfassen und es diirfen keine Riickschliisse von
spezifischen Fehlertypen hin zu Defiziten auf der kognitiven Ebene oder Verhaltensebene

gemacht werden.
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2.2.1.1 Differentielle Validitdit

Die Metaanalyse von Rapport (2000) und weitere Studien (Tab. 2.1) zeigen, dass bestimmte
neuropsychologische Testverfahren (CPT, CCT, MFFT, DALS, RTT, DRL, DRT, TOVA)
dazu in der Lage sind, zwischen ADHS-Kindern und gesunden Kindern zu differenzieren.
Besonders interessant ist hierbei die Frage, ob ADHS-Kinder im Vergleich zu gesunden Kon-
trollkindern ganz spezielle Auffilligkeiten in neuropsychologischen Tests aufweisen.

In vielen Studien fallen ADHS-Kinder durch eine erhohte Anzahl an Auslassungen und Feh-
lern auf, in anderen Studien zeigen ADHS-Kinder nur eine verlangsamte Reaktionszeit oder
eine erhohte Standardabweichung, in weiteren Studien sind alle diese Testmalle auffillig
(Tab. 2.2).

In einigen seltenen Fillen konnten iiberhaupt keine Unterschiede zwischen ADHS-Kindern
und gesunden Kindern gefunden werden. Diese widerspriichlichen Befunde konnen darauf
zuriickgefiihrt werden, dass die Aufmerksamkeitsleistung nicht nur einzig und allein durch
das Vorliegen von ADHS, sondern noch durch zahlreiche weitere Einflussvariablen beein-
flusst wird. Corkum und Siegel (1993, zitiert nach Kuhlmann, 1998), Barlow (1977, zitiert
nach Douglas, 1984), und Barkley (1991, 2003) ordnen die méglichen Einflussgroen ver-
schiedenen Kategorien zu ( Tab. 2.3). Bei einem Vergleich der verschiedenen Testverfahren
wird deutlich, dass sich fast alle Tests hinsichtlich wichtiger Variablen (z.B. Aufgabenstel-
lung, Testlidnge, Verstiarkerbedingung, Trialdauer) unterscheiden. Beispielsweise weisen Tests
zur Uberpriifung der Daueraufmerksamkeit im Vergleich zu Reaktionszeittests eine deutlich
niedrigere Reizdarbietungsfrequenz und eine deutlich langere Testdauer auf. Auch bei einem
Vergleich der verschiedenen Testversionen ein- und desselben Tests treten diese Unterschiede
auf. So unterscheiden sich beispielsweise die verschiedenen CPT-Versionen hinsichtlich ihrer
Testdauer, Instruktion und Stimuli: Es existieren CPT-Versionen mit visuellen Stimuli und
einer Dauer von 23 Minuten ebenso wie CPT-Versionen mit auditiven Stimuli und einer Dau-
er von 9 Minuten. In anderen CPT-Versionen werden sowohl auditive als auch visuelle Sti-
muli dargeboten. Es gibt keine Studie, in welcher die verschiedenen CPT-Versionen hinsicht-
lich ihrer Testgiitekriterien und ihres Schwierigkeitsgrades miteinander verglichen werden.

In Tab. 2.3 wird verdeutlicht, dass die Testleistung von zahlreichen (Dritt)-Variablen beein-
flusst wird und dass ADHS-Kinder auf bestimmte Einflussfaktoren anders reagieren als ge-
sunde Kontrollkinder. Da sich die meisten Studien hierin unterscheiden, ist es sehr schwierig,
Studienergebnisse, sowie Unterschiede zwischen Ergebnissen und Metaanalysen zu interpre-

tieren (McGee et al., 2000). In Zukunft sollten deshalb in Metaanalysen unbedingt nur dieje-
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nigen Studien miteinander verglichen werden, in welchen identische Tests unter identischen
Bedingungen durchgefiihrt wurden.

Nur wenige Studien haben sich bislang mit der Frage befasst, ob neuropsychologische Test-
verfahren dazu in der Lage sind, zwischen ADHS-Kindern und Kindern mit anderen klini-
schen Auffilligkeiten zu unterscheiden. Diese Tatsache ist unverstindlich, da insbesondere
fiir die klinische Praxis die Differentialdiagnostik, d.h. die Unterscheidung zwischen ADHS-
Gruppen und anderen klinischen Subgruppen, eine weitaus wichtigere Rolle spielt, als die
Unterscheidung zwischen ADHS-Gruppen und gesunden Gruppen (McGee et al., 2000). Die
Mehrzahl der Studien weist darauf hin, dass neuropsychologische Testverfahren bislang keine
Unterscheidung zwischen ADHS-Kindern und anderen klinischen Subgruppen treffen kénnen
(Tab. 2.1). So kann beispielsweise der CPT zwischen ADHS-Kindern und gesunden Kontroll-
kindern differenzieren, jedoch nicht zwischen ADHS-Kindern und klinischen Subgruppen,
wie Kindern mit Dyslexie, Angststorungen, Bindungsstérungen oder oppositionellem Trotz-
verhalten (McGee, 2000). In einer Studie von Werry et al. (1987) wurden Daten von Kindern
mit psychiatrischen Diagnosen (Angststorung, Bindungsstérung, sozial-oppositionelle Sto-
rung, ADHS) auf verschiedenen Dimensionen (Intelligenz, Lesefidhigkeit, physiologisches
Arousal, Aufmerksamkeit & Impulsivitdt, Aktivititslevel/motorische Unruhe, motorische
Koordination, Verhalten allgemein) miteinander verglichen. Zur Datenerhebung wurden ver-
schiedenste Instrumente, u.a. auch neuropsychologische Testbatterien, herangezogen (z.B.
MFFT, DALS, CPT). Nach Beriicksichtigung der Drittvariablen 1Q, Alter und Geschlecht
waren kaum noch nennenswerte Unterschiede zwischen den untersuchten Gruppen festzustel-
len. Eine Metastudie zur differentiellen Validitdt von neuropsychologischen Testverfahren
(RTT, CPT, CCT, MFFT, DRL, DALS) von Barkley (1991) bestitigt die vorangegangenen
Ausfiihrungen: Mit Ausnahme des MFFT waren alle gepriiften Testverfahren dazu in der La-
ge, ADHS-Gruppen von gesunden Kontrollgruppen zu unterscheiden. Mit Ausnahme der
RTT konnte jedoch kein Test zwischen ADHS-Gruppen und anderen klinischen Subgruppen
signifikant unterscheiden.

Insgesamt stellt sich somit die Befundlage beziiglich der differentiellen Validitidt von neuro-
psychologischen Testverfahren im Bereich ADHS einheitlich dar. Die geringe Anzahl an Stu-
dien, die zu widerspriichlichen Ergebnissen kommt, weist methodische Schwichen auf, z. B.
in Form einer fehlenden Parallelisierung zwischen Experimental- und Kontrollgruppe (Van
der Meere, Vreeling & Sergeant, 1992). Zusammenfassend kann gesagt werden, dass neuro-
psychologische Testverfahren bestimmte Messgro3en erfassen konnen (Reaktionszeit, Stabili-

téit, Fehler, Auslassungen), mit deren Hilfe eine Aussage zu den Konstrukten
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Aufmerksamkeit, Impulsivitit und Reaktionsstabilitit moglich ist (Kuhlmann, 1998). Auf
dieser Grundlage ist eine Unterscheidung zwischen ADHS-Kindern und gesunden Kontroll-
kindern moglich. Da jedoch auch andere klinische Subgruppen Defizite in den Bereichen
Aufmerksamkeit, Impulsivitit und Reaktionsstabilitit aufweisen, ist eine Unterscheidung
zwischen ADHS-Kindern und anderen klinischen Subgruppen nicht moglich. Auffillige
Testmalle in neuropsychologischen Tests sind dem zu Folge nicht hinreichende, sondern le-
diglich notwendige Beweise fiir das Vorliegen von ADHS und miissen durch andere Informa-
tionen ergdnzt werden (Fisher & Beckley, 1999). Barkley (1988, 1991, 1998) verweist mit
Nachdruck darauf, dass es kein diagnostisches Instrument gibt, welches fiir sich alleine ge-

nommen in der Lage wire, ADHS valide zu diagnostizieren.
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Unterscheidung ADHS vs.

Test Studie Unterscheidung ADHS klinische Kontroll-
vs. gesunde Kontrolle P
gruppe

Douglas & Peters (1979)* +
Firestone & Martin (1979)* +
Loiselle, Stamm, Maitinsky & Whipple +
(1980)*

Breen (1989)** +
Horn, Wagner & Ialongo (1989)** +

Reeves, Werry, Elkind & Zametkin (1987)*** -

Seidel & Joschko (1990)**

Barkley et al. (1990) -

Koriath, Gualtieri, Van Bourgondien, Quade & | + -
Werry (1985)**

CPT | Shaffer, McNamara & Pincus (1974)%** -

McGee, R. A., Clark, S. E., Symons, D. K. -
(2000)

Van der Meere, Wekking & Sergeant (1991) +

+

Schachar, Logan, Wachsmuth & Chajczyk
(1988)

Kuhlmann (1998)

Nuechterlein (1983)

Sykes, Douglas, Weiss & Minde (1971)

Sykes, Douglas & Morgenstern (1973)

+ [+ [+ [+ [+

Rapoport et al. (1980)

Werry, Elkind & Reeves (1987)

Aman & Turbott (1986)**

Brown (1982)**

+ [+ [+ ]

CCT | Brown & Wynne (1982)**

Keogh & Margolis (1976)** -

Hoy, Weiss, Minde & Cohen (1978)*

Brown & Wynne (1982)**

DeHaas & Young (1984)**

Douglas & Peters (1979)**

Homatidis & Konstantareas (1981)**

Kuehne, Kehle & McMahon (1987)**

[+ [+ [+ [+ ]+

Milich & Kramer (1984)**

DeHaas (1986)**

MFFT | Sandberg, Rutter & Taylor (1978)**

Barkley et al. (1990)** -

Campbell (1974) ** -

Fischer et al. (1990) ** -

Firestone & Martin (1979) ** -

Keogh & Margolis (1976) ** -

Koriath et al. (1985) ** -

Ribbler (1988) ** -

Gordon (1979) ** -

DRL | Werry, Elkind & Reeves (1987) + -

McClure & Gordon (1984) ** -

Tab: 2.1: Differentielle Validitit von neuropsychologischen Tests im Bereich ADHS; Fortset-
zung s. nichste Seite
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Unterscheidung ADHS vs.

Test Studie Unterscheidung ADHS klinische Kontroll-
vs. gesunde Kontrolle P
gruppe
Campbell, Szumowski, Ewing, Gluck & Beaux | - -
DALS | (1982)**
Werry, Elkind & Reeves (1987) -
GDS | Chhabildas, Pennington & Willcutt (2001) +
TOVA | Greenberg & Crosby (1992) +
Cohen & Douglas (1972) +
Van der Meere, Vreeling & Sergeant (1992) R S OOl
Van der Meere & Sergeant (1988) +
RTT | Firestone & Douglas (1975) +
& Kuhlmann (1998) +
DRT | Firestone & Martin (1979)* +
Sostek, Buchsbaum & Rapoport (1980)* +
Barkley (1977)* +
Whalen & Henker (1976)* +
Douglas & Peters (1979)* +

Tab. 2.1: Differentielle Validitdt von neuropsychologischen Tests im Bereich ADHS, +/- =
signifikante Unterscheidung zwischen den Gruppen mit Hilfe des entsprechenden Tests ist
moglich/nicht moglich; *zitiert nach Douglas (1984), **zitiert nach Barkley (1991), ***zitiert
nach Werry et al. (1987), ****z B. Angststorung, Soziale Bindungsstorung, oppositionelles
Trotzverhalten, Dyslexie, *****signifikante Unterschiede wurden nur in den Bedingungen
mit mittlerem und langsamem Interstimulusintervall IST (4s bzw. 8s)gefunden, keine Unter-
schiede wurden in den Bedingungen mit schnellen ISI gefunden (1s)
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Test Studie Reaktionszeit Standard- | Fehler Auslassungen | Fehler
abweichung gesamt

Douglas & Peters (1979)* + + + +

Kuhlmann (1998) + + +

+

+
+
+

Loiselle, Stamm, Maitinsky &
Whipple (1980)*

McGee et al. (2000)

CPT Nuechterlein (1983)

+ [+ [+

Rapoport (1980)

Schachar et al. (1988) - -

Sykes et al. (1973)

+ [+ [+ [+ ]

Sykes et al. (1971)

Van der Meere et al. (1991) + +

Werry, Elkind & Reeves (1987)

Aman & Turbott (1986)**

Brown & Wynne (1982)**

+ [+ [+ ]
+ [+ [+ ]

sksk
CCT Brown (1982)

Hoy et al. (1978)* +

Keogh & Margolis (1976)**

+
+

Barkley et al. (1990)**

+

Brown & Wynne (1982)**

Campbell (1974)**

DeHaas & Young (1984)**

DeHaas (1986)**

Douglas & Peters (1979)**

Firestone & Martin (1979)**

Fischer et al. (1990)**

[+ [+ [+ [+ [+ [+

MFFT | Homatidis & Konstantareas
(1981)**

Keogh & Margolis (1976)**

Koriath et al. (1985)**

Kuehne et al. (1987)**

Milich & Kramer (1984 )**

Ribbler (1988)**

+ [+ [+ [+ [+ [+

Sandberg, Rutter & Tayler (1978)**

DALS | Werry, Elkind & Reeves (1987)

Firestone & Martin* +

DRT | Sostek et al. (1980)* + +

Werry, Elkind & Reeves (1987) + +

GDS | Chhabildas et al. (2001) - + +

Cohen & Douglas (1972) +

Firestone & Douglas (1975) +

RTT Kuhlmann (1998)

+ [+ [+ [+

Van der Meere & Sergeant (1988) -

Van der Meere et al. (1992) HHE -

Tab. 2.2: Auffilligkeiten von ADHS-Kindern im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern in
neuropsychologischen Tests; + = signifikante Unterschiede liegen vor; - = signifikante Unter-
schiede liegen nicht vor; leere Felder = die Testmalle wurden nicht erhoben/keine Angaben
moglich; *zitiert nach Douglas (1984); **zitiert nach Barkley (1991); ***signifikante Unter-
schiede wurden nur in den Bedingungen mit mittlerem und langsamem Interstimulusintervall
ISI (4s bzw. 8s)gefunden, keine Unterschiede wurden in den Bedingungen mit schnellen ISI
gefunden (1s)

18




Theorieteil

Kategorie Einflussgrofle Effekt
Gruppenselektionskriterien e Test Van der Meere, J., Wekking, E. & Sergeant, J. (1991): Je stirker die Ausprigung von ADHS
(Einschluss- und Ausschluss- | ® Fragebdgen bzw. je hoher die Anzahl der erfiillten DSM-KTriterien, desto grofier sind die Leistungsunter-
kriterien) & Gruppenzusam- e Elterngesprich schiede im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern.
mensetzung ° Beobachtung
e Barlow (1977)*: ADHS-Kinder zeigen im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern eine
deutlich bessere Leistung in Tests mit hohem Stimulusgehalt als in stimulationsarmen
Tests.
e Vander Meere, J.; Vreeling, H. H. & Sergeant, J. (1992): In Testsituationen, in denen
* Testlinge mit einer hohen Zielreizfrequenz gearbeitet wird, sind die Unterschiede zwischen
e  Stimuluscharakter ADHS-Kindern und gesunden Kontrollkindern hinsichtlich der Reaktionszeit, der Stabi-
Aufgabenvariablen e Stimulationsgehalt litdt der Leistung, der Anzahl an Fehlern und der Anzahl an Auslassungen geringer, als
e GroBe der Buchstaben unter Verwendung einer niedrigen Zielreizfrequenz. Ein hoher Stimulusgehalt der Auf-
e Interstimulus-intervall gabe scheint somit die Leistung der ADHS-Kinder zu steigern.

¢ Binder & Diirrwéchter (1994)**; Hooks et al. (1994)**: Mit zunehmender Testdauer
zeigen ADHS-Kinder im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern mehr Comission- und
Omission-Fehler. Dies ist insbesondere beim CPT der Fall, da der Test sehr monoton ist
und nur einen geringen Stimulusgehalt bietet.

Anzahl der Testwiederholun-
gen

einmalig
mehrere Wiederholungen

¢ Kuhlmann (1998): Je mehr Testwiederholungen, desto deutlicher werden die Unter-
schiede zwischen ADHS und gesunden Kontrollkindern.

e Barlow (1977)*: Im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern steigt bei Testwiederho-
lung die Unruhe von ADHS-Kindern und sinkt ihre Leistung.

Tab. 2.3: Einflussfaktoren auf die Aufmerksamkeitsleistung und ihre Effekte; Fortsetzung nichste Seite
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Kategorie

Einflussgrofie

Effekt

Externe Variablen

Instruktion des Pro-
banden
An/Abwesenheit des
Versuchsleiters

Art und Kontingenz
des Feedbacks (Be-
lohnung, Bestrafung,
kontingent, intermit-
tierend)

Douglas & Parry (1983)*, Douglas & Peters (1979)*: Kontingente Belohnung verringert die Reak-
tionszeit und die Variabilitit der Leistung — sowohl bei ADHS-Kindern als auch bei gesunden
Kontrollkindern — und fiihrt bei ADHS-Kindern zu einer deutlichen Zunahme an impulsiven Reak-
tionen (comissions).

Parry (1973)*: Bei inkontingenten/zufilligen Belohnungsbedingungen verbessert sich die Leistung
gesunder Kontrollkinder und verschlechtert sich die Leistung von ADHS-Kindern.

Douglas & Parry (1983): In Extinktionsbedingungen fillt die Leistung von ADHS-Kindern schnel-
ler und stérker ab, als die Leistung von gesunden Kontrollkindern.

Firestone & Douglas (1975)*: Negatives Feedback fiihrt bei ADHS-Kindern zu einer Verbesserung
der Aufmerksamkeitsleistung und fiihrt — im Gegenteil zum positiven Feedback — nicht zu einer
Erhohung impulsiver Reaktionen.

Barkley (1991): Die Anwesenheit des Versuchsleiters wihrend der Testdurchfiithrung fiihrt zu einer
Reduktion der Leistungsunterschiede zwischen der ADHS-Gruppe und der gesunden Kontroll-
gruppe.

Tannock (1998): In einer Belohnungsbedingung zeigen sich ADHS-Kinder im Vergleich zu ge-
sunden Kontrollkindern deutlich impulsiver in Form von schnelleren Reaktionszeiten und einer
hoheren Fehlerrate. In einer Bestrafungsbedingung konnen keine Unterschiede zwischen den bei-
den Gruppen festgestellt werden.

Situationsvariablen

Tageszeit
Lirm
Medikamente

Aman (1978)*; Rapoport & Donnelly et al. (1986)**: Stimulierende Medikamente verbessern die
Leistung der ADHS-Kinder bei Vigilanz-Tests und RTT"s deutlich.

Barkley (2003): Die Leistung der Testperson ist um so besser, je frither die Tageszeit, je weniger
komplex die Aufgabe, je unmittelbarer das Feedback und je kiirzer das Feedbackintervall.

Tab. 2.3: Einflussfaktoren auf die Aufmerksamkeitsleistung und ihre Effekte; *zitiert nach Douglas (1984), **zitiert nach Kuhlmann (1998)
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2.2.1.2  Okologische Validitdt

Barkley (1991) hat in einer Metaanalyse neuropsychologische Testverfahren dahingehend
untersucht, in welchem Ausmal} ihre Ergebnisse das natiirliche Zielverhalten widerspiegeln.
Ein tabellarischer Uberblick iiber die Ergebnisse der Studie ist in Tab. 2.4 dargestellt.

Die dkologische Validitdt von Diagnoseverfahren wird im Allgemeinen durch eine Korrelati-
on ihrer Ergebnisse mit externen Validierungskriterien iiberpriift. In diesem Zusammenhang
stellt sich die Frage nach der Art und Erfassung dieser Validierungskriterien. Barkley (1991)
schlédgt vor, sich an den DSM-KTriterien zu orientieren und zieht als Erhebungsmethode Ra-
tings oder die direkte Verhaltensbeobachtung in Betracht. Ferner weist Barkley auf ein grund-
sitzliches Problem bei der Uberpriifung der dkologischen Validitit hin: Da auch die Erfas-
sung des Validierungskriteriums mit Fehlern behaftet sein kann, kann letztendlich nicht mit
Sicherheit gesagt werden, ob eine niedrige Korrelation zwischen dem zu priifenden Verfahren
und dem Kriterium darauf zuriickzufiihren ist, dass das Verfahren okologisch nicht valide ist
oder das Kriterium nicht richtig erfasst wurde.

Aus Tab. 2.4 ist ersichtlich, dass vier der dort aufgefiihrten Testverfahren (CPT, MFFT, DRL,
DLS) signifikant mit den mittels Beobachtung oder Rating erfassten Validierungskriterien

korrelieren.

Signifikante Korrelationen zwischen den diagnostischen
Diagnostisches Verfahren Verfahren und direkter Beobachtung/direktem Rating zu
Hause oder in der Schule

Verfahren zur Erfassung der Aufmerksamkeit

Reaction Time Task, RTT -

Continuous Performance Test, CPT +

Children’s Checking Task, CCT ?
(paper & pencil version of CPT’s)

Verfahren zur Erfassung der Impulsivitit

Matching Familiar Figures Test, MFFT +

Differential Reinforcement of Low-Rate- |+
Behavior, DRL

Draw-a-line-slowly, DLS +

Delay of gratification, DG ?

Tab. 2.4: Uberblick iiber die dkologische Validitit verschiedener diagnostischer Verfahren
zur Erfassung von ADHS (Barkley, 1991); + signifikante Unterschiede liegen vor; - signifi-
kante Unterschiede liegen nicht vor; ? Befundlage ist unklar aufgrund fehlender Studien oder
inkonsistenter Ergebnisse.
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2.2.2  Verfahren zur Erfassung von off-task-behavior

Die unbefriedigende Validitiat neuropsychologischer Testverfahren wirft die Frage auf, ob
Verfahren zur Erfassung des sogenannten off-task-behavior bessere Testgiitekriterien aufwei-
sen. Diese Verfahren erfassen motorische Komponenten oder physiologische Daten. So wer-
den beispielsweise mit Hilfe sogenannter Aktometer Arm- und Beinbewegungen automatisch
festgehalten oder mit Hilfe von Laboruntersuchungen Katecholamine und Metaboliten im
Blutplasma oder Urin analysiert.

Das motorische Verhalten kann mit objektiven Messinstrumenten, beispielsweise einem Ak-
tometer, erfasst werden (Kuhlmann, 1998). Aktometer (z.B. Gaewhiler Electronic, 1992)
wurden bislang in verschiedensten Forschungsbereichen fiir Erwachsene und Kinder einge-
setzt (Uberblick in Hemberger, 1997).

Studien zur Reliabilitit des Aktometers kamen zu sehr guten Ergebnissen: Reichenbach et al.
(1992; zitiert nach Kuhlmann, 1998) lief seine Testpersonen gleichzeitig mehrere Aktometer
tragen und verglich anschlieend die Werte der verschiedenen Aktometer zu einem Messzeit-
punkt und die Werte der einzelnen Aktometer zu verschiedenen Messzeitpunkten. Es ergaben
sich sehr hohe Korrelationen von .85 bzw. .75. In der Studie von Hemberger (1997) trugen 16
Testpersonen im Alter von 11 bis 12 Jahren gleichzeitig drei Aktometer: zwei Aktometer
links und rechts an der Taille und ein Aktometer an der nicht-dominanten Hand. Insgesamt
standen 10 Aktometer zu Verfiigung, welche randomisiert verteilt wurden, um geritespezifi-
sche Effekte auszuschlieBen. Die Kinder trugen die Gerite wihrend eines normalen Schulta-
ges und in der Nacht. Die Reliabilitdt wurde iiberpriift, indem die mittleren Korrelationen
zwischen den Ergebnissen der an der Taille getragenen Aktometern berechnet wurden. Es
ergaben sich sehr hohe Korrelationen von .96.

Hinsichtlich der differentiellen Validitit betreffend ADHS-Kinder vs. gesunde Kontrollkinder
liegen weitgehend einheitliche Ergebnisse vor. Studien belegen, dass hyperaktive Kinder im
Vergleich zu gesunden Kontrollkindern eine generelle Aktivitidtserhohung aufweisen, die mit
dem Aktometer erfasst werden kann (Porrino et al. 1983; Pinto & Tyron, 1996; beide Studien
zitiert nach Kuhlmann; Hemberger, 1997; Barkley, 1998). Kuhlmann verweist jedoch darauf,
dass nicht in allen erfassten Situationen signifikante Unterschiede zwischen ADHS-Kindern
und gesunden Kontrollkindern festgestellt werden konnten. Signifikante Unterschiede ergaben
sich in folgenden Situationen: Wochenendaktivititen allgemein, Schulunterricht (Lesen, Ma-
thematik), Spielen im Freien, Spielen im Haus und beim Schlafen in den Nichten zwischen

Schultagen. Keine Unterschiede konnten in folgenden Situationen festgestellt werden:
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Schulpause, Schulsport und Schlafen in Nichten von schulfreien Tagen. Hemberger (1997)
iberpriifte die differentielle Validitdt des Aktometers durch die Berechnung der Hand-Taille-
Korrelation. Es ergaben sich sehr hohe Korrelationen von .74 (Hand/Taille links) bzw. .71
(Hand/Taille rechts). Barkley (1998) verweist darauf, dass die priadiktive positive Validitét der
Aktivitaitsmessung zwar sehr gute 91%, die pradiktive negative Validitét jedoch nur 36% be-
trigt. Das bedeutet, dass bei jedem dritten bis vierten gesunden Kind félschlicherweise ADHS
diagnostiziert wird, wenn als Grundlage der Diagnose allein die Aktivitdtsmessung verwendet
wird.

Ob mit Hilfe der Aktometer-Messungen zwischen ADHS-Kindern und anderen klinischen
Subgruppen differenziert werden kann, ist nicht klar. Bislang liegen nur wenige Studien vor,
die zu inkonsistenten Ergebnissen kommen (Barkley, 1998).

Studien zur 6kologischen Validitit ergeben widerspriichliche Befunde. Pinto & Tyron (1996;
zitiert nach Kuhlmann, 1998) und Buss et al. (1980; zitiert nach Kuhlmann, 1998) korrelierten
die mit dem Aktometer erfassten Werte mit subjektiven Lehrereinschitzungen, welche zuvor
mit Hilfe eines Fragebogens erfasst worden waren. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass Aktome-
ter eine hohe 6kologische Validitit aufweisen. Nach Barkley (1991) hingegen sind die Korre-
lationen zwischen den Ergebnissen der Aktometer-Messungen und den Angaben von Lehrern
und Eltern hiufig nicht oder nur gering signifikant (r = .17-.65).

Kuhlmann (1998) fiihrt diese widerspriichlichen Befunde auf drei Ursachen zuriick: Erstens
unterscheidet sich die Methodik der einzelnen Studien héufig erheblich, was den Vergleich
der Studien erschwert, wenn nicht sogar unméglich macht. Methodische Unterschiede betref-
fen zum Beispiel den Trageort (Handgelenk dominante Hand, Handgelenk nicht dominante
Hand, Kno6chel, Rumpf), die Tragedauer (Tage, Wochen, Stunden), die Messeinheiten und die
Auswertkategorien (Schultage, Wochentage, Aktivititen im Haus, Aktivititen im Freien
usw.). Zweitens liegen bislang keine Normwerte fiir verschiedene Altersgruppen vor. Die
einzig mogliche Losung ist deshalb die Arbeit mit parallelisierten Kontrollgruppen. Ein drittes
Problem liegt darin, dass sich die Aktivitdtserhohung von ADHS-Kindern nicht in allen Situa-
tionen gleich stark duflert: In neuartigen oder extern gut strukturierten Situationen sind deut-
lich weniger Auffilligkeiten zwischen ADHS-Kindern und gesunden Kontrollkindern zu beo-
bachten, als in Situationen, die bereits vertraut sind oder eine eigenstindige Strukturierung
und Planung verlangen.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass sich das Aktometer zur Erfassung der motori-

schen Aktivitit eignet und dass es sich um ein hoch reliables Instrument handelt. Unter der
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Voraussetzung, dass die Untersuchungssituationen sorgféltig ausgewihlt werden, ist eine Un-
terscheidung zwischen ADHS-Kindern und gesunden Kontrollkindern moglich. Ob das Ak-
tometer auch in der Lage ist, ADHS-Kinder von anderen klinischen Subgruppen zu unter-

scheiden, ist bislang unklar.

2.2.3 Direkte Verhaltensbeobachtung

Bei der direkten Verhaltensbeobachtung unterscheidet man die Beobachtung des freien Spiels
im Laborsetting von der Beobachtung des eingeschriankten Spiels im natiirlichen Setting und
der Beobachtung des Verhaltens in Kindergarten und Schule. ADHS-Symptome sind in struk-
turierten und neuartigen Situationen oder in Situationen, in denen das Kind die volle Auf-
merksamkeit des Versuchsleiters erhilt, hdufig nicht oder nur in geringem Ausmal} zu beo-
bachten. Deshalb ist es empfehlenswert, Beobachtungen in moglichst unstrukturierten Situati-
onen durchzufiihren, beispielsweise in Pausenhdfen, Aufenthaltsraumen oder auf Spielplédtzen
(Barkley, 1994). Die Beobachter konzentrieren sich meistens auf diejenigen Verhaltenswei-
sen, welche von Eltern und Lehrern vorab als problematisch und belastend eingestuft worden
sind. Aus diesem Grund besitzt die Methode der direkten Beobachtung eine hohe Augen-
scheinvaliditét.

Barkley et al. (1990) fiihrten eine Verhaltensbeobachtung durch, in der sie die kindliche Akti-
vitdat und Aufmerksamkeit wéhrend einer 15miniitigen Aufgabensituation erfassten. Mit die-
sem Verfahren konnten ADHS-Kinder zuverldssig von gesunden Kontrollkindern, jedoch
nicht zuverlissig von anderen klinischen Subgruppen unterschieden werden (vgl. z.B. Barkley
et al., 1990). Bei einem Beobachtungsverfahren von Roberts et al. (SOAPS; 1984, zitiert nach
Vollmann, 2003) wird die Aktivitidt und Aufmerksamkeit von Kindern in spiel- und schuldhn-
lichen Situationen in sechs verschiedenen Verhaltensklassen erfasst, indem der Untersu-
chungsraum in 16 gleich groe Sektoren unterteilt wird. In den Sektoren werden bei der Si-
mulation der Spielsituation Spielsachen und bei der Simulation der Schulsituation Aufgaben-
bliitter bereit gelegt. Roberts et al. konnten mit diesem Verfahren ADHS-Kinder und gesunde
Kinder zu 86% richtig klassifizieren. Auch Kinder mit verschiedenen externalisierenden Sto-
rungen konnten voneinander differenziert werden, so zum Beispiel Kinder mit aggressivem
Verhalten von Kindern mit hyperaktivem Verhalten oder Kindern mit hyperaktiv-aggressivem
Verhalten. Eine videogestiitzte Verhaltensbeobachtung nach Kiihle et al. (2001) wurde an-
hand von 20 Kindern mit ADHS und 20 Kindern mit einer Erkéltung evaluiert. Eine Analyse

von je zwel Minuten in einer Spielsituation und einer Anforderungssituation mit einem Ange-
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horigen ermoglicht eine spezifische und sensitive Zuordnung. Kinder mit ADHS unterschie-
den sich durch vermehrte motorische AuBerungen und durch hiufigere Abbriiche des Blick-
kontakts. Ein Teil der Items ist nicht diskret formuliert, ebenso fehlt jede statistische Analyse
der Items. In Anbetracht guter Werte zur Sensitivitit (80%) und Spezifitit (85%) sind jedoch
weitere Studien zur methodischen Priifung und zur differentiellen Validitit wiinschenswert.

Die Korrelationen verschiedener Beobachtungsverfahren, wie z.B. der Beobachtung des ein-
geschrinkten Spiels im natiirlichen Setting mit der Beobachtung des freien Spiels im Labor-
Setting, liegen iiberwiegend im mittleren Bereich und die Ergebnisse zur Unterscheidung zwi-
schen ADHS-Gruppen einerseits und klinischen Subgruppen bzw. gesunden Kontrollgruppen
andererseits sind iiberwiegend signifikant (s. Tab. 2.5). Diese Ergebnisse bescheinigen der
direkten Verhaltensbeobachtung eine befriedigende 6kologische und differentielle Validitiit.
Allerdings kann die direkte Verhaltensbeobachtung nur globale Aussagen hinsichtlich eines
Problembereiches machen, beispielsweise Aussagen dariiber, ob Verhaltensauffilligkeiten
bestehen oder nicht. Genaue Informationen iiber die Art und den Schweregrad eines Defizits,
beispielsweise Informationen dariiber, welcher Aspekt der Aufmerksamkeit besonders betrof-
fen ist (Alertness, Vigilanz, Geteilte Aufmerksamkeit usw.), kann die Verhaltensbeobachtung

nicht liefern. Deshalb sind Laboruntersuchungen unbedingt notwendig.

B seiinaRseiing Gruppenunterschiede zwischen ADHS-Gruppen und ...
...gesunden Kontrollgruppen ...klinischen Subgruppen
Beobachtung des freien Spiels im |+
Labor-Setting
Beobachtung des eingeschrinkten | + +
Spiels im natiirlichen Setting
Beobachtung in Kindergarten und | + +
Schule

Tab. 2.5: Differentielle Validitdt der Verhaltensbeobachtung zur Erfassung von ADHS in ver-
schiedenen Settings (Barkley, 1991); + = Signifikanz gegeben; - = Signifikanz nicht gegeben.

2.2.4 Fragebogen

Bei der ADHS-Diagnostik stellen Eltern, Lehrer und die Betroffenen selbst eine zentrale In-
formationsquelle dar. Eltern und Lehrern kommt deshalb eine entscheidende Rolle zu, weil
sie die meiste Zeit mit den Kindern verbringen und deshalb am ehesten dazu in der Lage sind,

ihr Verhalten einzuschitzen (Rowland et al., 2002).

2.2.4.1  Eltern- und Lehrerfragebogen

Die Erhebung von Eltern- bzw. Lehrerinformationen erfolgt in der Regel mit Hilfe eines kur-

zen, informellen Interviews oder mit Hilfe von kurzen Fragebdgen. Héiufig in der ADHS-
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Diagnostik eingesetzt werden die Conners Teacher Rating Scale-Revised (Conners, 1997), die
Conners Parent and Teacher Rating Scale (Conners, 1969), der Conners Abbreviated Parent-
Teacher Questionnaire (Conners, 1989) und die ADD-H Comprehensive Teacher’s Rating
Scale, ACTERS (Ullmann et al., 1984).

Die mit derartigen Fragebogen erhobenen Befunde sind jedoch nur bedingt aussagekraftig.
Der Hauptkritikpunkt besteht in der geringen Anzahl der Items und in ihrer unklaren Formu-
lierung. Die meisten Fragebogen bestehen aus nicht mehr als zehn Items, welche sich an den
DSM-KTriterien orientieren.

Zur Erfassung der Problemhéaufigkeit und Problembelastung bietet sich das Eyberg Child Be-
havior Inventory an (ECBI, (Eyberg & Pincus, 1999). Mit 36 Items wird die Auftretenshiu-
figkeit typischer Problemsituationen und die fiir Eltern oder Lehrer damit verbundene Belas-
tung erfragt. Studien belegen eine sehr gute interne Konsistenz (r = .98) und eine gute interne
Validitit (Eyberg & Ross, 1978). Fiir die Diagnosestellung im Bereich ADHS ist das ECBI
jedoch trotzdem nur von eingeschrinktem Wert, da es lediglich die Auftretenshiufigkeit der
vorhandenen Probleme und die Belastung der Umwelt (Eltern, Lehrer) erfragt. Damit werden
allenfalls zwei DSM-KTriterien (Symptome in mindestens zwei Lebensbereichen und klinisch
bedeutsame Beeintrichtigung) erfasst. Die restlichen Kriterien miissen mit Hilfe anderweiti-
ger Verfahren tiberpriift werden.

Da sich die Eltern- und Lehrerfragebogen an die im DSM-IV (Sal} et al., 1996) genannten
diagnostischen Kriterien anlehnen, werden die in den Kriterien verwendeten, allgemeinen und
hiufig unklaren Formulierungen iibernommen, wie beispielsweise die Formulierung oft, hdiu-
fig oder zu viel (z.B. “Redet iibermiéBig viel.”“). Dabei bleibt die Frage offen, ab wann die Be-
dingung oft und hdufig erfiillt ist. Carey (2002) sieht eine weitere Schwachstelle der Fragebo-
gen darin, dass sie nicht in der Lage sind, komorbide Stérungen zu identifizieren. Hier stellt
sich jedoch die Frage, ob derartige Fragebogen iiberhaupt den Anspruch haben, komorbide
Storungen erkennen zu konnen. Aus gutem Grund wird in diesem Zusammenhang vielfach
darauf verwiesen, dass zur Diagnosefindung nicht einzig und allein informelle Fragebogen
oder Interviews durchgefiihrt werden sollten (z.B. Barkley, 1991).

Ein weiteres Problem der Fragebogen besteht in der Subjektivitit der Beurteilungen (Wender,
2002) und in der geringen Ubereinstimmung zwischen Eltern- und Lehrerangaben: Fragebo-
gendaten von Eltern und Lehrern weisen hiufig eine ungeniigende Objektivitit und Interrater-

Reliabilitdt auf (Barkley, 1998; Carey, 2002). Kuhlmann (1998) erfasste in ihrer Arbeit die
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DSM-III-Kriterien fiir ADHS mit Hilfe des DSM-III-R Fragebogens (Wittchen, 1989), der
von Lauth und Schlottke modifiziert in deutscher Sprache vorgelegt wurde. Der Bogen wurde
von Eltern und Lehrern ausgefiillt, anschlieBend erfolgte ein Vergleich zwischen den Eltern-
und Lehrerbeurteilungen. Ein Vergleich der globalen Summenwerte ergab, dass die Eltern
ihren Kindern fast doppelt so viele Punkte wie die Lehrer vergeben hatten und nur die Eltern
mit ihrer Bewertung iiber dem fiir die ADHS-Gruppe definierten cut-off-Kriterium lagen. Ein
Vergleich der Summenwerte der Einzelskalen Hyperaktivitit, Impulsivitdt und Unaufmerk-
samkeit zeigte, dass die Eltern insbesondere auf den Skalen Impulsivitidt und Unaufmerksam-
keit deutlich hohere Werte angaben, wohingegen sich auf der Skala Hyperaktivitit die Ein-
schitzungen der Eltern und Lehrer deckten. Offensichtlich nahmen in dieser Studie die Eltern
die Kinder deutlich unaufmerksamer und impulsiver wahr, als die Lehrer.

Barkley (1994) verweist darauf, dass Kinder, die in der Schule ein aggressives und trotziges
Verhalten zeigen, von Lehrern deutlich haufiger als hyperaktiv und unaufmerksam einge-
schitzt werden als Kontrollkinder ohne dieses Verhalten, obwohl sie von objektiven und ge-
schulten Beobachtern hinsichtlich Aufmerksamkeit und Hyperaktivitit als unaufféllig bewer-
tet worden waren (Halo-Effekt). Teilweise werden auch Stérungen des Sozialverhaltens oder
psychosomatische Storungen félschlicherweise als ADHS beurteilt, so dass ausgehend von
Fragebogendaten keine differentialdiagnostischen Entscheidungen getroffen werden diirfen
(Fischer, Newby & Gordon, 1995; zitiert nach Barkley, 1988). Deshalb sollten bei der ADHS-
Diagnostik neben Eltern- und Lehrerfragebogen auch unbedingt objektive Tests, wie bei-
spielsweise computerisierte Aufmerksamkeitstests, eingesetzt werden.

Greene (1996) verweist darauf, dass nicht nur zwischen Eltern- und Lehrerratings hdufig Un-
stimmigkeiten bestehen, sondern dass diese Ratings auch in sich Schwankungen aufweisen.
Dies ist darauf zuriickzufiihren, dass der Beobachter die Bewertung nicht nur in Abhéngigkeit
von der eigentlichen unabhédngigen Variable, dem Kind, vornimmt, sondern zahlreiche weite-
re Einflussvariablen existieren. Greene (1996) konnte nachweisen, dass die Klassengrof3e, die
Erfahrung des Lehrers und die Unterrichtsregeln erheblichen Einfluss auf das Lehrerurteil
haben. Das Gleiche gilt fiir das Elternurteil. Generell fillt das Urteil von Eltern bzw. Lehrern
um so schlechter aus, je weniger eine Passung zwischen Kind und Eltern bzw. Kind und Leh-
rer gegeben ist.

Nicht nur die Art der Informationsquelle (Eltern vs. Lehrer) hat einen Einfluss auf die Diag-
nosestellung, sondern auch die Anzahl der beriicksichtigten Quellen (nur Eltern bzw. nur Leh-
rer vs. Eltern & Lehrer). Unter Beriicksichtigung einer einzigen Informationsquelle werden

tiberwiegend die Diagnosen HS bzw. ADS gestellt. Werden hingegen beide Informationsquel-
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len zur Diagnosestellung herangezogen, wird iiberwiegend der Mischtypus ADHS diagnosti-
ziert (Mitis et al., 2000).

In Anbetracht dieser Problembereiche stellt sich die Frage, welche Informationsquelle (Lehrer
vs. Eltern) der anderen hinsichtlich Reliabilitit und Validitdt iiberlegen ist (Barkley,
1991,1998). Barkley (1998) und das DSM-IV pladieren dafiir, die Informationen von Lehrern
stirker als die der Eltern zu gewichten, da Lehrer in der Beobachtung und Einschitzung von
Verhaltensweisen besser geschult sind. Hinzu kommt, dass Lehrer die entsprechenden Kinder
hdufiger in kritischen Situationen, in denen Aufmerksamkeit und Verhaltenskontrolle gefor-
dert sind, beobachten konnen.

Bei der Auswahl der Diagnoseverfahren stellt sich immer wieder die Frage, ob die direkte
Verhaltensbeobachtung dem Rating durch Eltern und Lehrer zu bevorzugen ist oder nicht. Fiir
die direkte Beobachtung spricht, dass Fragebogen vielfiltige Fehlerquellen in sich bergen
(z.B. unklare Items, liickenhafte Bearbeitung der Bogen usw.), dass Eltern und Lehrer laien-
hafte Beobachter sind und dass das Zielverhalten nicht mit Hilfe von vorab definierten Ver-
haltenskategorien erfasst wird. Fiir die Verwendung von Fragebodgen spricht, dass das Ziel-
verhalten im Beobachtungszeitraum moglicherweise gar nicht auftritt oder dass das Kind kein
natiirliches Verhalten zeigt. Barkley (1988) rit, durch den Einsatz beider Verfahren die
Schwachstellen zu kompensieren. Falls nur ein Verfahren eingesetzt werden kann, rét er aus

okonomischen Griinden zur Verwendung von Fragebogen.

2.2.4.2  Fragebogen fiir ADHS-Betroffene

Nach Barkley (1998) eignen sich potenzielle ADHS-Betroffene nicht als Informationsbasis
fiir ihre eigene Symptomatik. Er zweifelt vor allem den Wert der Befragung von jungen
ADHS-Betroffenen an und bewertet die Validitit der direkten Befragungen von Kindern und
Jugendlichen als mangelhaft. Vor allem junge Kinder, so Barkley, haben wenig oder keine
Krankheitseinsicht und wollen bzw. konnen nicht {iber ihre Probleme berichten. Eine Studie
von Kuhlmann (1998, s. auch Abschnitt 2.2.4.1) bestitigt dies: In der Studie wurden zusitz-
lich zu den DSM-III-Elternfragebogen auch von Kuhlmann modifizierte DSM-III-Fragebogen
fir ADHS-Kinder eingesetzt. Bei dem Vergleich der Werte zwischen Eltern und Kindern
zeigten sich deutliche Unterschiede zwischen der Selbsteinschitzung der Kinder und der Ein-
schitzung der Eltern. Die Eltern berichteten insbesondere in den Bereichen Unaufmerksam-
keit und Impulsivitidt von einer deutlich hoheren Problembelastung- und Héufigkeit und lagen
mit ihren Angaben eindeutig iiber dem cut-off-Kriterium, wohingegen die Kinder deutlich

unter dem Kriterium blieben. Derartige gegensitzliche Angaben werden auch bei der Befra-
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gung von ADHS-Betroffenen im Erwachsenenalter gefunden. Ihre Selbstwahrnehmung unter-
scheidet sich unter Umstinden extrem von Fremdbeurteilungen in Zeugnissen oder Beschrei-
bungen von Eltern, Lebenspartnern oder Arbeitskollegen. Somit wird hédufig auch bei dem
Auftreten von extremen Symptomen eine Erkrankung vom Betroffenen nicht wahrgenommen,
falsch bewertet oder bagatellisiert (Barkley, 1998).

Krause und Krause (2002) erkldren den Widerspruch zwischen der Fremd- und Selbstbeurtei-
lung damit, dass die kognitiven Funktionen von Erwachsenen mit ADHS oft eingeschrinkt
sind, so dass die Selbstbeurteilung kein Abbild des wahren AusmaBes der Beeintrachtigungen
darstellt. Auch Barkley (1998) vermutet, dass kortikale Dysfunktionen im Frontalkortex die
Fahigkeit zur Selbstbeurteilung einschrinken. Auch die Angst vor Stigmatisierung durch die
Diagnose ADHS konnte ein Grund dafiir sein, dass Betroffene selbst ihre Probleme verharm-
losen. Barkley (1994) verweist auch darauf, dass wihrend Interviews schnell ein falscher Ein-
druck von den Befragten entstehen kann, da ADHS-Betroffene oft dazu in der Lage sind, in
strukturierten Settings fiir einen begrenzten Zeitraum ihre Aufmerksamkeit aufrecht zu erhal-
ten und ihr Verhalten zu kontrollieren.

Krause und Krause (2002) ziehen die Schlussfolgerung, dass Fremdanamnesen, Schulzeug-
nisse und Informationen iiber die schulische und/oder berufliche Entwicklung oft deutlichere
Hinweise auf das Vorhandensein und die Ausprigung der Storung liefern, als eine Befragung
der Betroffenen. Dennoch sollten auch Informationen von den Betroffenen selbst erhoben und

mit der gebotenen Vorsicht bewertet werden.

2.2.5 Quantitatives EEG

Beim Quantitativen EEG (QEEG) handelt es sich um ein computerunterstiiztes EEG-Analyse-
Verfahren, welches zeigt, in welchem Ausmall die im EEG bioelektrisch darstellbare neurona-
le Aktivitdt verdndert ist. Das QEEG ist fiir die ADHS-Diagnostik besonders interessant, da
ADHS-Kinder Auffilligkeiten im Bereich der neuronalen Aktivitit aufweisen, so zum Bei-
spiel im absoluten und relativen Vorkommen einzelner Frequenzbinder (s. Abschnitt 3). Im
folgenden wird nédher auf den Stellenwert des QEEG in der Diagnostik von ADHS-Kindern
eingegangen.

Mit Hilfe des QEEG konnen EEG-Daten quantifiziert und bildhaft in Form von Landkarten
(sog. EEG-Mapping oder Spektralparameter-Mapping) dargestellt werden. In einem ersten
Schritt wird zunidchst die Hirnaktivitdt abgeleitet und elektronisch gespeichert. Dabei kann
das EEG in verschiedenen Bedingungen abgeleitet werden. Bei der Untersuchung von ADHS-

Kindern wird das EEG héufig in einer Ruhebedingung mit offenen oder geschlossenen Augen
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abgeleitet (z.B. Chabot et al., 1996). In manchen Studien wird das EEG zusitzlich unter Be-
dingungen, in denen kognitiv anspruchsvolle Aufgaben zu bewiltigen sind, wie z.B. lesen
oder rechnen, erfasst (z.B. Monastra et al., 1999). In einem zweiten Schritt wird die Artefakt-
kontrolle durchgefiihrt: Wihrend der Sitzung werden Augen- und Muskelartefakte registriert.
Dies kann mit Hilfe von Artefaktkanilen online, d. h. wihrend der Sitzung, oder manuell und
offline, d.h. nach der Sitzung, geschehen. Bei der manuellen Registrierung werden die EEG-
Daten nach Beendigung der Sitzung auf Augen- und Muskelartefakte analysiert und entspre-
chend gefiltert. (z.B. Monastra et al., 1999). Zusitzlich wird die Herzaktivitit gemessen
(EKG) und andere Storungen (Sprechen, Husten, Bewegungen) werden notiert. Alle EEG-
Daten, die mit Artefakten behaftet sind, werden von der weiteren Analyse ausgeschlossen.
Damit eine Analyse moglich ist, muss ein Minimum an einer Minute artefaktfreiem EEG vor-
liegen. Nach der Artefaktkontrolle wird das EEG in Frequenzbinder (z.B. in die Binder al-
pha, beta, theta) zerlegt. Es folgt eine weitere Analyse und Verarbeitung der Bénder, indem
z.B. nach dem absoluten Vorkommen eines Bandes gefragt wird (fotal power), nach dem rela-
tiven Vorkommen (ratio), nach der Symmetrie der Aktivitidt zwischen den Hemisphéren oder
der Kohirenz. In einem néchsten Schritt werden die vorab durch Zerlegung des Roh-EEG
erhaltenen Frequenzbinder in Form eines EEG-Mappings bildlich dargestellt. Das Mapping
liefert nicht mehr Informationen, stellt jedoch die EEG-Daten anschaulicher dar (Institut fiir
Hirnforschung & angewandte Technologie GmbH, 2003).

Chabot et al. (2001) verweisen darauf, dass das QEEG im Bereich der ADHS-Diagnostik im
Vergleich zu anderen bildgebenden Verfahren (PET, MRT, SPECT) einige Vorteile aufweist.
So ist es billiger, nicht invasiv und 6konomischer. Hinzu kommt, dass das QEEG wertvolle
Informationen fiir die Therapie liefern kann, insbesondere dann, wenn eine Neurofeedback-
therapie durchgefiihrt werden soll: Das QEEG gibt genaue Hinweise darauf, welche Inhalte
(z.B. welche Frequenzbénder) an welchen Elektrodenpositionen trainiert werden sollen (Cha-
bot et al., 2001).

Eine der wichtigsten Fragen bei der Bewertung des QEEG bezieht sich auf dessen Spezifitdit
und Sensitivitdt. Die Spezifitit macht eine Aussage dariiber, ob ein Instrument gesunde Kin-
der auch als gesund identifizieren kann. Die Sensitivitit sagt aus, ob ein Instrument klinisch
auffillige Kinder tatsidchlich als klinisch auffillig erkennen kann (Monastra et al., 1999). Ist
eine hohe Sensitivitit und Spezifitit gegeben, kann das Instrument sicher zwischen den ent-
sprechenden Gruppen differenzieren. Nach Monastra et al. (1999) und Chabot et al. (2001)
konnen mit Hilfe des QEEG eindeutige Unterschiede zwischen ADHS/ADS- und gesunden
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Kindern gefunden werden, auf deren Grundlage eine Gruppenzuordnung mit hoher Genauig-
keit moglich ist. Dies gilt sowohl fiir Daten, die unter Ruhebedingungen aufgenommen wur-
den, als auch fiir Daten, die wihrend kognitiver Anstrengung aufgezeichnet wurden. Wihrend
kognitiver Anstrengung zeigten sich stirkere Unterschiede (Monastra et al., 1999; DeFrance
et al., 1996). Vergleicht man die Spezifitdt und Sensitivitit des QEEG mit computerisierten
Tests (z.B. TOVA, CPT) oder Fragebogen (z.B. ADDES), die im Rahmen der ADHS-
Diagnostik eingesetzt werden, weist das QEEG die besten Werte auf. Gleiches gilt fiir die
Rate an falschen positiven Fehlern (QEEG: 20% vs. ADDES: 22% vs. TOVA: 28% vs. CPT
51%; Monastra et al., 2001). Eine Berechnung der Kriteriumsvaliditit ergab ein geteiltes Bild:
Die Ubereinstimmung zwischen der auf der Grundlage des QEEG erstellten Gruppenzuord-
nung mit der auf der Grundlage des ADDES/TOVA/CPT erstellten Gruppenzuordnung lag
bei 83%/70%/48% (Monastra et al., 2001).

Die Ergebnisse aus Studien, die mit Hilfe von zwei bis vier Ableitungen im parietalen, zentra-
len und/oder okzipetalen Bereich die Gehirnaktivitit aufgezeichnet haben sind sehr konsistent
und weisen darauf hin, dass sich die deutlichsten Unterschiede zwischen ADHS- und gesun-
den Kindern beim Vergleich der Theta- und Beta- und Alpha-Aktivitit in zentralen und fron-
talen Regionen zeigen. Dabei weisen ADHS-Kinder im Vergleich mit gesunden Kontrollkin-
dern eine signifikant erhohte Theta- und erniedrigte Beta- und Alpha-Aktivitidt auf. (Monastra
et al., 1999; Mann et al., 1992; Chabot & Serfontein, 1996; Chabot et al., 1996). Tab. 2.6 gibt
einen Uberblick iiber Studien zur Spezifitit und Sensitivitit des QEEG bei der Differenzie-

rung zwischen ADHS/ADS- und gesunden Kontrollkindern.

Autoren Spezifitat Sensitivitit
Mann et al. (1992) 74% 80%
Chabot et al. (2001) 88% 94%
Marketing of Lexicor Health System (2002) 94% 90%
Monastra et al. (2001) 94% 90%
Chabot & Serfontein (1996) 76 % 89%
Monastra et al. (1999) 98% 86%

Tab. 2.6: Spezifitit und Sensitivitit des QEEG bei der Differenzierung zwischen
ADHS/ADS-Kindern und gesunden Kontrollkindern

Zur Spezifitit und Sensitivitit des QEEG bei der Differenzierung zwischen ADHS/ADS-
Kindern und anderen klinischen Subgruppen gibt es bislang nur wenige Befunde. Die vorlie-
genden Studien haben sich mit der Frage auseinandergesetzt, ob bzw. wie genau auf der

Grundlage des QEEG eine Differenzierung zwischen ADHS/ADS und Kindern mit Lernsto-
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rungen moglich ist. Es gibt Hinweise darauf, dass Kinder mit Lernstérungen im Vergleich mit
ADHS-Kindern keine Auffilligkeiten der absoluten Theta-Aktivitit aufweisen, die absolute
und relative Delta-Aktivitdt jedoch im zentralen und posterioren Kortexbereich erhoht ist
(Chabot & Serfontein, 1996). Die angegebenen Werte zu Spezifitit und Sensitivitiat weisen
zwischen den Studien Unterschiede auf (Tab. 2.7). Dies kann u.a. auf unterschiedliche metho-
dische Vorgehensweisen zuriickgefiihrt werden. Beispielsweise wurden die Daten von Chabot
et al. (1996, 2001) unter Ruhebedingungen aufgenommen, die Daten von John et al. (1983;
zitiert nach Chabot et al., 1996) hingegen unter auditiver und visueller Stimulation. Insgesamt
sind die Ergebnisse bisheriger Studien ermutigend, jedoch ist die Anzahl der Studien, die sich
mit dieser Thematik auseinandergesetzt haben, noch gering. Um eine eindeutige Aussage dar-
iiber machen zu koénnen, ob das QEEG tatsidchlich zwischen ADHS-Kindern und Kindern mit

Lernstorungen trennen kann, ist eine Replikation der Daten notwendig.

Autoren Spezifitit Sensitivitit
John et al. (1983)* 80% 72%
Chabot et al. (2001) 88% 94%
Chabot & Serfontein (1996) 93% 90%

Tab. 2.7: Spezifitit und Sensitivitdit des QEEG bei der Differenzierung zwischen
ADHS/ADS-Kindern und Kindern mit Lernstorungen; * zitiert nach Chabot et al. (1996)

Eine weitere differenzialdiagnostische Frage bezieht sich darauf, ob das QEEG zwischen den
Subtypen ADHS, ADS und HS unterscheiden kann. In den Studien von Monastra et al. (1999)
und Chabot et al (2001) war auf der Grundlage des QEEG eine statistisch signifikante Unter-
scheidung zwischen dem Mischtyp ADHS und dem unaufmerksamen Typ ADS nicht mog-
lich. Ebenso konnte auf der Grundlage des QEEG keine Differenzierung zwischen ADHS-
Kindern mit hohem vs. niedrigem IQ vorgenommen werden. Befunde von Clarke et al. (1998,
2001) weisen jedoch darauf hin, dass die EEG-Auffilligkeiten bei Kindern des Mischtyps
(ADHS) stérker ausgeprégt vorliegen, als bei Kindern mit HS oder ADS: Kinder mit ADHS
weisen im Vergleich zu Kindern mit ADS eine hohere absolute Theta-Aktivitdt und eine er-
niedrigte absolute Alpha- und Beta-Aktivitit auf. Der Widerspruch zwischen Monastra et al.
(1999) und Chabot et al. (2001) einerseits und Clarke et al. (1998, 2001) andererseits kann
teilweise dadurch erkldrt werden, dass das QEEG nicht nur durch die Kortexaktivitit an sich
determiniert wird, sondern zahlreiche weitere Einflussvariablen vorliegen. Chabot et al.
(2001) weisen darauf hin, dass die Testumgebung, die Experimentalbedingungen (Augen ge-

schlossen vs. offen, Ruhe vs. kognitive Anstrengung) und die Lokalisation der Elektroden das
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Ergebnis der Messung erheblich beeinflussen. Auch die weitere Verarbeitung und Auswer-
tung der Daten entscheidet dariiber, ob und wie genau mit Hilfe des QEEG verschiedene
Gruppen voneinander differenziert werden konnen. Bei der Auswertung der Daten gibt es
vielfiltige Moglichkeiten, die von Studie zu Studie variieren. So kénnen beispielsweise ein-
zelne Frequenzbinder (total power) oder das Verhiltnis der Frequenzbidnder zueinander un-
tersucht werden (relative power, ratio) oder es kann die Kohdrenz und die Symmetrie der Ak-
tivitdt zwischen den Hemisphéren untersucht werden.

Insbesondere die Studie von Clarke et al. (1998) und Monastra et al. (1999) weisen hinsicht-
lich wichtiger Variablen Unterschiede auf, beispielsweise hinsichtlich des Alters der Proban-
den (6-20 Jahre bei Monastra vs. 8-12 Jahre bei Chabot), der Ableitungen (eine Ableitung an
Cz bei Monastra vs. 21 Ableitungen bei Clarke) und der Bedingungen, in denen die Daten
aufgezeichnet wurden (vier Bedingungen — Ruhe, lesen, zuhoren, malen — bei Monastra vs.
eine Ruhebedingung bei Clarke). Insgesamt liegen zu wenig Studien vor, um eine eindeutige
Aussage dariiber machen zu konnen, ob das QEEG auch zur Differenzierung von Subgruppen
innerhalb der Gruppe der Aufmerksamkeitsstorungen herangezogen werden kann.

Levy & Ward (1995) weisen auf einige grundsitzliche Probleme aller Verfahren hin, die die
Kortexaktivitidt erfassen. Ein Problem besteht in der intra- und interindividuelle Variabilitit
der Kortexaktivitit. Diese, so Levy & Ward, schrinkt die Reliabilitit des QEEG ein und
macht es schwierig, Gruppenvergleiche durchzufiihren. Monastra et al. (2001) konnten jedoch
zeigen, dass das QEEG trotz der schwankenden Kortexaktivitit reliabel ist. Ein weiteres Prob-
lem stellen Artefakte durch Augen- und Muskelbewegungen dar. Insbesondere beim EEG-
Mapping stellen Artefakte eine Gefahr dar, da sie der Kartographiecomputer nicht von echten
EEG-Wellen unterscheiden kann. Eine sorgféltige Erfassung und Korrektur von Artefakten ist
deshalb unbedingt notwendig. Levy (1994) steht den Befunden, die mit Hilfe des QEEG erar-
beitet worden sind, insgesamt kritisch gegeniiber. Er verweist auf das generelle Problem, dass
es um so wahrscheinlicher wird, statistisch signifikante Unterschiede zu finden, je grofer die
verwendete Datenmenge ist und je mehr Vergleiche durchgefiihrt werden. Er vermutet, dass
die Befunde zur Spezifitit und Sensitivitidt des QEEG ein Artefakt der grolen Datenmengen
und der multiplen statistischen Vergleiche sind. Monastra et al. (1999, 2000) reagierten auf
diese Kritik, indem sie in ihren Studien nur mit einer Ableitung an der zentralen Elektroden-
position Cz arbeiteten und damit die Datenmenge erheblich reduzierten. Sie konnten zeigen,
dass auch bei Verwendung einer einzigen Ableitung das QEEG eine sehr hohe Spezifitit und

Sensitivitit aufweist.
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Trotz der positiven Befunde zum QEEG ist die Methode noch lange nicht ausgereift und es
gibt zahlreiche Verbesserungsmoglichkeiten und offene Fragen. Ein Problem besteht darin,
dass der Zusammenhang zwischen kortikalen Auffélligkeiten und zugrunde liegenden patho-
logischen Strukturen, Prozessen oder Funktionen hiaufig unklar ist. Kausale Riickschliisse von
kortikalen Auffilligkeiten hin zu Symptomen auf der Verhaltensebene, beispielsweise hin zu
hyperaktivem oder unaufmerksamem Verhalten, diirfen deshalb nur sehr vorsichtig gezogen
werden. (Zschocke, 2002). Um die Ergebnisse verschiedener Studien miteinander vergleichen
zu konnen, wire eine Standardisierung des Untersuchungsprozesses notwendig. So sollte bei-
spielsweise eine einheitliche Software verwendet werden und die Experimental- und Baseli-
ne-Bedingungen sollten vergleichbar sein. Ob mit Hilfe des QEEG eine Unterscheidung zwi-
schen ADHS und anderen klinischen Subgruppen und eine Unterscheidung zwischen den
ADHS-Subtypen getroffen werden kann, ist noch nicht gekléart. Die ersten Ergebnisse sind
ermutigend, jedoch liegen nur wenige Studien vor. Hier ist weitere Nachforschung und eine
Spezifikation der Methode notwendig (Monastra et al., 1999). Ferner sollte eine Normierung
der bislang erhobenen Patientendaten erfolgen. Normen und Cut-off-Kriterien kdnnten die
Differenzierung zwischen verschiedenen Gruppen vereinfachen und die Attraktivitit des
QEEG fiir den Kliniker erhohen (Monastra et al., 1999).

Zusammenfassend kann das QEEG als diagnostisches Verfahren betrachtet werden, mit wel-
chem die bislang eingesetzten diagnostischen Instrumente ergénzt werden konnen und mogli-
cherweise die Treffsicherheit der Diagnose erhoht werden kann (Chabot et al., 1996; Mo-
nastra et al., 1999).

2.3 Probleme und Grenzen des DSM-IV

2.3.1 Diskrete und kategoriale Klassifikation

Eine Beurteilung nach dem DSM ist der wesentliche Bestandteil im diagnostischen Prozess,
da das DSM-IV nicht nur die Kerndefizite von ADHS-Kindern beschreibt, sondern durch de-
ren Beschreibung auch eine Grenze festlegt, die den normalen Bereich von dem pathologi-
schen Bereich trennt. Ein Uberschreiten der Mindestanzahl der geforderten Kriterien ist mit
einem Uberschreiten dieser Grenzen gleichzusetzen und hat die Vergabe einer Diagnose zu
Folge. Folglich handelt es sich um ein kategoriales Klassifikationssystem im Sinne einer ja-
nein-Entscheidung. Diese Art der Klassifikation wird immer wieder kritisiert. Die Gegner

einer kategorialen Klassifikation beméngeln, dass diese eine diskrete Verteilung der
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diagnostischen Kategorien voraussetzt und so der Kontinuitidt zwischen normalem und patho-
logischem Verhalten nicht Rechnung getragen wird. Sie verweisen darauf, dass sich abwei-
chendes und normales Verhalten lediglich in der Intensitit oder Stirke und nicht in der Art
unterscheidet. Diskrete diagnostische Kategorien fordern jedoch den Eindruck, dass es keine
Kontinuitét gibt. Ein dimensionales System tragt der Kontinuitédt der entsprechenden Variable
Rechnung, indem eine Einstufung auf einer quantitativen Skala (z.B. einer Skala fiir Unauf-
merksamkeit von 1 bis 10) erfolgt. Wenn quantitative Grenzen festgelegt werden, kann ein
dimensionales System sogar eine diskrete Klassifikation vornehmen. Levy, Hay, McStephan
et al. (1997) schlagen vor, Aufmerksamkeit und motorische Aktivitit als ein Kontinuum mit
zwei entgegengesetzten Extrempolen zu betrachten. Personen mit Auffilligkeiten im Bereich
Aufmerksamkeit und Hyperaktivitidt-Impulsivitit wiirden bei einer derartigen Betrachtung
dem Bereich des klinisch auffélligen Extrempols zugeordnet werden. Diesen Personen, so
Levy, Hay, McStephan et al., kann die Diagnose ADHS gegeben werden. Offen bleibt jedoch
nach wie vor die Frage, ab welcher Grenze auf einem derartigen Kontinuum die Auffilligkei-
ten als pathologisch zu bewerten sind.

Fiir viele Diagnosen des DSM, so auch fiir die Diagnose ADHS, konnten sowohl kategoriale
als auch dimensionale Klassifikationssysteme verwendet werden. Obwohl die im DSM defi-
nierten Kriterien, wie beispielsweise Aufmerksamkeit oder motorische Unruhe, dimensional
zu bewerten sind, konnte es niitzlich sein, eine diagnostische Kategorie fiir Personen mit sehr
schlechter Aufmerksamkeit oder extremer motorischer Unruhe zu erstellen. Allerdings wiirde
eine gewisse Willkiirlichkeit in einer derartigen Kategorisierung liegen — wo genau sollte die
Trennlinie verlaufen? Es ist auch moglich, dass ein Kriterium, das oberflidchlich dimensional
erscheint, tatsidchlich zugrundeliegende kategoriale Stufen enthilt. Solange wir Kriterien le-
diglich auf der Verhaltensebene beobachten, wird ungewiss bleiben, ob es iiberhaupt derartige
kategoriale Stufen gibt und welche Art der Klassifikation — dimensional oder kategorial — die
passendere ist.

Unabhingig von der Art der Klassifikation stellt die Bildung von Kategorien einen wichtigen
Schritt bei der Suche nach Ursachen oder Therapiemoglichkeiten dar. Erst die Bildung einer
Kategorie ermoglicht es, Menschen, die die Kriterien der Kategorie erfiillen, zu untersuchen.
Nur so konnen neue Hinweise auf zugrundeliegende Faktoren und Behandlungsmoglichkeiten
entdeckt werden (Davison & Neale, 1996). Hinweise auf Ursachen und Therapieansitze kon-
nen jedoch nur dann gefunden werden, wenn die postulierten Kategorien tatsdchlich einer

zugrundeliegenden kategorialen Struktur entsprechen — und das wiederum kann nur durch
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eine Untersuchung derjenigen Personen iiberpriift werden, die in die entsprechende Klasse
passen. Das DSM-1V postuliert im Bereich ADHS drei Subgruppen. Diese Unterteilung wird
jedoch mehrfach kritisiert (s. Abschnitt 1.1). Mdoglicherweise hat sich die Suche nach den
Kerndefiziten und die (Differential)-Diagnose von ADHS bislang deshalb so schwierig gestal-
tet, weil die bekannten Subgruppen nicht dem zugrundeliegenden kategorialen Prozess ent-
sprechen — dessen Existenz vorausgesetzt wird. Moglicherweise wire es deshalb sinnvoll, das
Storungsbild ADHS von Grund auf neu zu untersuchen und gegebenenfalls neue Kriterien

und Subgruppen festzulegen.

2.3.2  Kiritik an den DSM IV-KTriterien fir ADHS

Das Diagnosesystem DSM-IV ist im Vergleich zu seinen Vorgingern wesentlich konkreter,
deskriptiver und reliabler (Davison & Neale, 1996). Dennoch kann das DSM-IV viele Anfor-
derungen an eine reliable und valide Diagnostik nicht erfiillen. Im folgenden werden die we-
sentlichen Schwichen des DSM-IV im Bereich der ADHS-Diagnostik erldutert.

Im DSM-IV wird nicht ndher darauf eingegangen, wie im diagnostischen Prozess mit Infor-
mationen aus verschiedenen Quellen umgegangen werden soll. Um die Diagnose ADS bzw.
HS vergeben zu konnen, miissen mindestens sechs Symptome aus dem entsprechenden Be-
reich erfiillt sein. Dabei ist jedoch unklar, ob die Anzahl der Symptome aus verschiedenen
Lebensbereichen, beispielsweise aus dem Bereich Elternhaus vs. Schule, isoliert oder als
Summe betrachtet werden soll. Die fehlende Standardisierung in diesem Bereich hat erhebli-
che Auswirkungen auf das Ergebnis des diagnostischen Prozesses: Werden die Symptome aus
verschiedenen Lebensbereichen aufsummiert, ist das Zustandekommen der kritischen sechs
Symptome und damit die Diagnose ADHS viel wahrscheinlicher, als wenn die Symptome der
verschiedenen Lebensbereiche isoliert voneinander ausgewertet werden (Rowland, Lesesne &
Abramowitz, 2002).

Wie bereits mehrfach angesprochen, lassen die DSM-KTriterien noch viel Spielraum fiir sub-
jektive Beurteilungen und Entscheidungen. Typische Formulierungen sind beispielsweise “ist
bei Alltagsaktivititen oft vergesslich® oder “redet hiufig iiberméBig viel”“. Vollig unklar ist
jedoch, ab wann ein Kind die Bedingung oft und hdufig erfiillt. Damit bleibt auch unklar, ab
wann ein Kriterium erfiillt ist. Nach wie vor fehlen somit objektive Richtlinien, an denen sich
der Beurteiler orientieren kann. Dieser Umstand birgt die Gefahr in sich, dass Personen, die
ein auffilliges Temperament aufweisen oder bei denen eine schlechte Passung zwischen
Temperament und Umwelt besteht, filschlicherweise die Diagnose ADHS erhalten und somit

pathologisiert werden (Carey, 2002).

36



Theorieteil

Ein weiteres Kriterium fillt ebenfalls aufgrund seiner unklaren Formulierung auf: In Kriteri-
um C wird gefordert, dass in mindestens zwei Lebensbereichen Beeintrichtigungen durch
diese Symptome auftreten miissen. Allerdings wird nicht genauer definiert, was unter einer
Beeintrdchtigung zu verstehen ist. Auch hier unterliegt die Einschidtzung wieder dem subjek-
tiven Eindruck des Beurteilers (Barkley, 2003).

Problematisch ist auch, dass die DSM-KTriterien nicht zwischen verschiedenen Altersgruppen
differenzieren. Fiir alle Altersgruppen, egal ob Kindergartenkinder, Jugendliche oder Erwach-
sene, werden die gleichen Kriterien verwendet. Der Grund hierfiir liegt in der statischen Be-
trachtungsweise der Storung. Es wird angenommen, dass sich die ADHS-Symptome im Lauf
der Zeit nicht verdndern. Nach Barkley (2003) handelt es sich bei ADHS aber um ein dynami-
sches Storungsbild, dessen Symptome sich im Lauf der Entwicklung verdndern. Beispielswei-
se reduzieren sich die ADHS-Symptome auf der Verhaltensebene, vor allem die Symptome
der Hyperaktivitit, signifikant mit zunehmendem Alter. Eine Gleichbehandlung aller Alters-
gruppen kann deshalb dazu fiihren, dass bei jungen Kindern ADHS iiberdiagnostiziert (falsch
positiv) und bei Jugendlichen und Erwachsenen ADHS unterdiagnostiziert (falsch negativ)
wird. Hinsichtlich der Geschlechtsspezifitit der DSM-Kriterien besteht das gleiche Problem:
Die DSM-Kriterien unterscheiden nicht zwischen miannlichem und weiblichem Geschlecht,
obwohl sich Midchen in ihrer Symptomatik hédufig von Jungen unterscheiden (s. 1.2.2). Da
die Stichproben empirischer Studien iiberwiegend aus Jungen bestehen, stellen die DSM-
Kriterien vor allem mdnnlich-spezifische Kriterien dar. Fiir Mddchen ist es somit schwieriger,
die zur Diagnosevergabe erforderte Kriterienanzahl zu erfiillen. Die Folge ist eine Nicht-
Identifikation von ADHS-Midchen, woraus sich verzerrte Angaben zum Geschlechterver-
hiltnis ergeben (Barkley, 2003).

Barkley (2003) kritisiert ferner die Forderung des DSM, dass zumindest ein Teil der vorlie-
genden ADHS-Symptome vor dem siebten Lebensjahr aufgetreten sein muss. Dieses Kriteri-
um wurde mit dem Ziel entwickelt, reaktive Aufmerksamkeitsstérungen von nicht-reaktiven
Aufmerksamkeitsstorungen bzw. ADHS zu unterscheiden. Es basiert auf der Annahme, dass
sich ADHS-Symptome schon im frithen Kleinkind- und Kindergartenalter zeigen, reaktive
Probleme jedoch erst spéter, zum Beispiel mit Schuleintritt. Nach Barkley besitzt dieses Kri-
terium jedoch keine empirische Grundlage. Beispielsweise zeigen Kinder mit einem frithen
Symptombeginn keine qualitativ anderen Symptome als Kinder mit einem spédten Symptom-
beginn. Der einzige Unterschied zwischen frith (d.h. vor dem siebten Lebensjahr) und spit

auftretenden Symptomen kann darin bestehen, dass frithe Symptome iiberdauernder und in-
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tensiver sind und stirkere Lese- und Rechtschreibprobleme nach sich ziehen. Nach Barkley
impliziert ein spites Auftreten von Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitdat-Impulsivitit jedoch
nicht, dass es sich nicht um ADHS-Symptome handelt, folglich darf es auch nicht als Aus-
schlusskriterium betrachtet werden.

Das DSM fordert, dass die entsprechenden Symptome fiir einen Zeitraum von mindestens 6
Monaten vorhanden sein miissen. Auch hierfiir fehlt eine empirische Grundlage. Die weit
verbreitete Annahme, dass ADHS genetisch determiniert ist, impliziert, dass sich die Storung
nicht auswéchst, sondern lebenslang Symptome vorliegen miissen. Treten Symptome der Un-
aufmerksamkeit und Hyperaktivitit-Impulsivitit nur sporadisch oder iiber eine kiirzere Zeit-
spanne auf, so weist dies darauf hin, dass es sich um eine reaktive Symptomatik handelt. Auf-
grund dieser Uberlegungen schligt Barkley (2003) ein erweitertes Zeitkriterium vor (s. Ab-
schnitt 2.6.1).

2.4 Diagnoseverfahren im deutschsprachigen Raum

In den vorangegangenen Abschnitten wurden Testverfahren und Fragebogeninstrumente vor-
gestellt und diskutiert, die iiberwiegend im englischsprachigen Raum angewendet werden. Im
deutschsprachigen Raum gibt es zahlreiche weitere Testverfahren und Fragebogen, die bis-
lang nicht erwédhnt wurden. Die meisten Diagnoseverfahren lehnen sich an die englischspra-
chigen Verfahren oder an die Kriterien des ICD 10 bzw. DSM IV an. Die Probleme und
Grenzen der deutschsprachigen Diagnoseverfahren decken sich folglich groftenteils mit de-
nen der englischsprachigen Verfahren. Auf eine weitere Diskussion dieser Thematik wird
deshalb verzichtet.

In Tab. 2.8 und Tab. 2.9 wird ein Uberblick iiber die Testverfahren und Fragebogen gegeben,
die im deutschen Raum zur Diagnosefindung im Bereich ADHS eingesetzt werden konnen.
Neben den ADHS-spezifischen Testverfahren und Fragebogen werden in der Regel noch wei-
tere, unspezifische Instrumente eingesetzt, beispielsweise Entwicklungsfragebdgen (z.B.
Dehmelt, Kuhnert & Zinn, 1993; Deegener, 1984; Anders, A. & Bahnmiiller, H., 2000),
Problemfragebogen (z.B. Conners, 1989; Eyberg & Pincus, 1999) oder Fragebogen zur Le-
benszufriedenheit der Eltern und Kinder (Ravens-Sieberer, 2003).

Eine deutschsprachige Alternative zu den international hdufig verwendeten Aufmerksamkeits-
tests wie der CPT (Conners, 1995) oder MFFT (Kagan, 1966) stellt die in Deutschland entwi-

ckelte Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung dar (TAP, Zimmermann & Fimm, 2002).
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Die TAP besteht aus mehreren Untertests, in denen verschiedene Facetten der Aufmerksam-
keitsleistung iiberpriift werden kdnnen, so zum Beispiel die Daueraufmerksamkeit, die Auf-
merksamkeitsaktivierung, die geteilte Aufmerksamkeit oder die Verdnderung des Aufmerk-
samkeitsfokus. Als abhingige Variablen werden die Reaktionsgeschwindigkeit, die Reakti-
onsstabilitdt und die Anzahl der Auslassungen und Fehler erfasst. Nach Foldényi, Imhof et al.
(2000) weisen ADHS-Kinder im Vergleich mit gesunden Kontrollkindern bei der TAP mehr
Fehler und Auslassungen und eine verringerte intraindividuelle Stabilitédt auf. Besonders deut-
liche zeigten sich in den Untertests zur Uberpriifung der Impulsivitit (GoNoGo-Test) und der
Veridnderung des Aufmerksamkeitsfocus (Reaktionswechsel). Mit Hilfe dieser beiden Unter-
tests konnten 90% der ADHS- und gesunden Kinder richtig klassifiziert werden. Die Reliabi-
litdt der TAP im Bereich der Tempomasse (Messung der Reaktionsgeschwindigkeit) und
Leistungsgiite (Fehler und Auslassungen) liegt mit r = .61 bzw. r = .59 im mittleren Bereich
(Foldényi, Giovanoli et al., 2000). Befunde dahingehend, ob mit Hilfe der TAP ADHS-Kinder

von anderen klinischen Subgruppen differenziert werden konnen, liegen nicht vor.

Testverfahren Abkiirzung Autoren
Alters-Konzentrations-Test AKT Gatterer (1990)
Aufmerksamkeits-Belastungstest Test d2 Brickenkamp (1994)
Continuous Performance Test-Kinderform* CPT-K Lauth, Roth, Schlottke & Schmidt

(1993)
Continuous Performance Test-Miinchen* CPT-M Kathmann et al. (1997)
Dortmunder Aufmerksamkeitstest DAT Lauth (1993)
Farbe-Wort-Interferenztest FWIT Baumler (1985)
Frankfurter Adaptiver Konzentrationsleistungs Test FAKT Moosbrugger & Heyden (1998)
Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar FAKT Moosbrugger & Oelschligel (1996)
Inventar komplexer Aufmerksamkeit INKA Heyde (1995)
Konzentrationstest fiir 3. und 4. Klassen KT 3-4 Heck-Mohling (1993)
Konzentrations-Verlaufs-Test KVT Abels (1974)
Paced Auditory Serial Addition Task* PASAT Gronwall (1977)
Revidierter Konzentrations-Leistungs-Test KLT-R Lukesch & Mayrhofer (2003)
Revisions-Test Rev.T. Marschner (1980)
Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung* TAP Zimmermann & Fimm (2002)
Wiener Determinationsgerét WDG Schuhfried (1994)
Wiener Reaktionsgeriit WRG Schuhfried (1994)
Wiener Testsystem WTS Schuhfried (1994)
Wisconsin Card Sorting Test WCST Grant & Berg (1993)

Tab. 2.8: im deutschsprachigen Raum verwendete Verfahren zur Uberpriifung der Aufmerk-
samkeitsleistung (nach Heubrock & Petermann, 2001); *computerunterstiitzte Verfahren
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Fragebogen-Verfahren Abkiirzung Autor Informationsquelle
Psychodiagnostisches Befund- CASCAP-D Dopfner et al. (1999) ¢ Kind
System fiir Kinder und Jugendli- ® Bezugsperson
che
Elternfragebogen iiber das Verhal- | CBCL (dt. Fas- Arbeitsgruppe Deutsche | o  Kind/Jugendlicher
ten von Kindern und Jugendlichen | sung) Child Behavior Check- | e  Eltern
list (2000) . Lehrer
Diagnostik-System fiir psychische | DISYPS-KJ Dopfner & Lehmkuhl e Beim SBB:
Storungen im Kindes- und Ju- e SBB-HKS (2000) Kind/Jugendlicher
gendalter nach ICD-10 und DSM- | ¢ FBB-HKS e Beim FBB: Klinischer
1V, insbesondere: Untersucher und/oder
e Selbstbeurteilungsbogen Hy- Bezugsperson
perkinetisches Syndrom
¢  Fremdbeurteilungsbogen
Hyperkinetisches Syndrom
Fragebogen zum Hyperkinetischen | HKS Klein (1993) ® Bezugsperson
Syndrom
Verhaltensbeurteilungsbogen fir | VBV 3-6 Dopfner et al. (1993) e Eltern
Vorschulkinder e  Erzieher/Lehrer
Elternfragebogen iiber das Verhal- | CBCL/4-18 Arbeitsgruppe Kinder-, | e  Eltern
ten von Kindern und Jugendlichen Jugendlichen- und Fa-
miliendiagnostik (1994)
Lehrerfragebogen iiber das Ver- TRF Arbeitsgruppe Kinder-, |  Lehrer
halten von Kindern und Jugendli- Jugendlichen- und Fa-
chen miliendiagnostik (1994)
Mannheimer Elterninterview MEI Esser, Blanz, Geisel & e Eltern
Laucht (1989)
Leitfaden zur Diagnostik von in Lauth & Schlottke e Eltern
Aufmerksamkeitsstérungen (2002), S. 72-84 e Iehrer
Verhaltensmerkmale der Auf- in Lauth & Schlottke e Eltern
merksamkeitsdefizit- und Hyper- (2002), S. 84+85 e Lehrer

aktivititsstorung

DSM-III-R-Fragebogen

Wittchen, 1989, modifi-

Betroffene (Kind)

e fiir das Kind zierte deutsche Fassung | e  Eltern

e fiir die Eltern von Lauth & Schlottke e Lehrer

e fiir den Lehrer

Fragebogen fiir Lehrer/innen Anders, A.; Bahnmiiller, | ®  Lehrer
H. (2000)

Fragebogen fiir die Eltern Teil B Anders, A.; Bahnmiiller, | ®  Eltern

H. (2000)

Tab. 2.9: im deutschsprachigen Raum verwendete Fragebogen im

Diagnostik
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2.5 Zusammenfassung: Warum ist die Diagnose im Bereich ADHS
SO schwierig?

Im folgenden werden die wesentlichen Aussagen der vorherigen Abschnitte zusammengefasst
und ergénzt:

® Bis heute konnte keine kognitive Variable und kein physiologischer oder neurologi-
scher Marker identifiziert werden, mit deren Hilfe die Stérung eindeutig diagnostiziert
bzw. ausgeschlossen werden kann.

¢ Es ist unklar, ob psychische Stérungen im Kindes- und Jugendalter dimensional oder
kategorial zu betrachten sind.

e Das DSM IV versucht Anhaltspunkte dafiir zu geben, welche Merkmale eine Stérung
charakterisieren und wo die Grenze zwischen normal und pathologisch zu ziehen ist.
Die DSM-Kriterien stellen jedoch nur Leitlinien dar und lassen viele diagnostische
Fragen offen.

® Es gibt kein Testverfahren, mit dessen Hilfe die Diagnose ADHS mit ausreichender
Sicherheit gestellt bzw. ausgeschlossen werden kann (Barkley, 1994). Die For-
schungslage in diesem Bereich ist unbefriedigend (Barkley, 1991; Werry et al., 1987).

e ADHS zeichnet sich nicht durch ein einheitliches Symptommuster aus, sondern ist
durch eine Vielzahl unterschiedlicher Symptome auf der kognitiven Ebene und der
Verhaltensebene charakterisiert. Diese weisen eine hohe inter- und intraindividuelle
Variabilitidt auf. Dadurch wird die Suche nach grundlegenden Defiziten erschwert.
Nach wie vor kann iiber die Kerndefizite von ADHS-Kindern nur spekuliert werden.
Ohne die Kenntnis dieser Defizite konnen jedoch keine Tests entwickelt werden, die
zuverladssig zwischen ADHS und gesunden Kindern bzw. zwischen ADHS und Kin-
dern mit anderen Verhaltensauffilligkeiten differenzieren konnen.

e Aufgrund der vielfiltigen Symptomatik bestehen viele Schnittstellen zu anderen Sto-
rungen, so dass insbesondere die Differentialdiagnose ein schwieriger Prozess ist.

¢ Die Diagnosestellung ist besonders bei Erwachsenen schwierig: Mit fortschreitendem
Alter machen Betroffene immer mehr belastende Lebenserfahrungen, welche zu reak-
tiven oder komorbiden Storungen fithren konnen. Diese sekundiren psychischen Fol-
gen von ADHS konnen bei Erwachsenen derart ausgeprigt, facetten- und varianten-
reich sein, dass sie selbst ohne Vorliegen einer komorbiden psychischen Erkrankung

die zugrunde liegende Grundstérung verdecken kdnnen.
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2.6

Die Auftretenshédufigkeit und Intensitit von ADHS-Symptomen schwankt sehr stark in
Abhingigkeit verschiedener Faktoren (s. Tab. 2.3). Stellen die konkreten Untersu-
chungsbedingungen einer diagnostischen Abklédrung fiir den Probanden eine subjektiv
interessante oder sogar spannende Herausforderung dar, werden ADHS-Symptome
nicht oder nur in geringem Mal3e beobachtbar sein. Das Gleiche gilt fiir testpsycholo-
gische Abkliarungen: Viele Tests stellen fiir ADHS-Betroffene eine stimulierende Her-
ausforderung dar, die viel zu interessant und kurz ist, um die im Alltag vorhandenen
Probleme abzubilden. Die Abhédngigkeit der Symptommanifestation von Umweltfak-
toren erklédrt auch, warum die Ergebnisse von klinischen Erhebungsverfahren hiufig
erheblich von Eltern- und Lehrerinformationen abweichen: Wenn strukturierte Erhe-
bungsverfahren angewendet werden, werden in der Regel weniger Auffilligkeiten be-

obachtet, als von Eltern und Lehrern berichtet wurden (Zametkin & Ernst, 1999).

Mogliche Wege zu einer verbesserten ADHS-Diagnostik

Eine der schwierigsten Herausforderungen in der Klinischen Psychologie ist die Definition

und Diagnostik abweichenden Verhaltens (Davison & Neale, 1996). Dass dies auch fiir den

Bereich ADHS gilt, ist in den letzten Abschnitten deutlich geworden. Aufgrund der hohen

Pravalenz des Storungsbildes ist der Bedarf nach validen Testverfahren und diagnostischen

Kriterien sehr hoch. Deshalb stellt sich die Frage danach, wie die Diagnostik im Bereich

ADHS verbessert werden kann.

2.6.1

Modifikation der DSM-Kriterien

Carey (2002) und Barkley (2003) schlagen eine grundlegende Uberarbeitung der DSM-

Kriterien vor. Im Folgenden werden die zentralen Forderungen zusammengefasst:

¢ Alle Kriterien sollten exakt definiert werden. Auf subjektiv zu interpretierende Formulie-

rungen sollte verzichtet werden.

¢ Die Geschlechtsspezifitit der ADHS-Symptome erfordert die Entwicklung geschlechts-

spezifischer Normen. Falls letzteres nicht moglich ist, sollte bei der Normierung der Daten

zumindest auf eine Gleichverteilung der Geschlechter geachtet werden.

e Aufgrund der geringen Ubereinstimmung zwischen Beurteilungen aus verschiedenen Le-

bensbereichen plddieren Carey und Barkley dafiir, die erfiillten Kriterien aus den gefor-

derten zwel Bereichen zu addieren und die Summe als den kritischen Wert zu betrachten,

der iiber die Diagnose entscheidet.
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e Barkley empfiehlt, ADHS im Rahmen der Diagnosefindung als Entwicklungsstdrung zu
betrachten und davon auszugehen, dass Betroffene im Vergleich zu anderen Personen ih-
rer Altersgruppe eine Verzogerung hinsichtlich der Entwicklung bestimmter Fertigkeiten
aufweisen. Folglich ist es notwendig, altersspezifische Kriterien zu entwickeln. In diesem
Fall konnte die Diagnose ADHS dann vergeben werden, wenn die Werte der Testperson
extrem von den Werten der entsprechenden Altersgruppe abweichen. Als cut-off-Wert
schldgt Barkley das 93igste oder 98igste Perzentil vor. Die Annahme der Entwicklungs-
storung ist jedoch nicht belegt.

e Da ADHS Ilebenslang vorliegt, gibt es keinen Grund dafiir, fiir das Vorliegen der Sym-
ptome nur eine Mindestzeitspanne von sechs Monaten zu fordern. Barkley schlédgt vor, die
Zeitspanne auf mindestens ein Jahr zu erhéhen. Warum Barkley gerade 12 Monate als ge-
eignete Zeitspanne bewertet, ist unklar - die Empfehlung erscheint willkiirlich gewihlt.

¢ FEine weitere Modifikation betrifft das Alterskriterium: Da ein spites Auftreten von Un-
aufmerksamkeit und Hyperaktivitdt-Impulsivitit nicht impliziert, dass ADHS nicht vor-

liegt, hat dieses Kriterium keine Berechtigung und sollte gestrichen werden.

2.6.2  Entwicklung valider Testverfahren

Neuropsychologische Testverfahren konnen zwischen Kindern mit und ohne Auffilligkeiten
im Bereich der Aufmerksamkeit und Impulsivitit trennen (s. Abschnitt 2.2.1). Sie kénnen
jedoch keine Unterscheidung zwischen ADHS-Kindern und anderen klinischen Subgruppen
treffen. Wiinschenswert wire ein valider Test, der ADHS sowohl im Kindes- als auch Er-
wachsenenalter sicher diagnostiziert. Ein derartiger Test kann erst entwickelt werden, wenn
ein ADHS-spezifisches Defizit(muster) identifiziert wurde — bislang ist jedoch noch gar nicht
sicher, ob dieses iiberhaupt existiert (s. Abschnitt 1). Trotz dieser Bedenken sollte das Ziel
zukiinftiger Forschung darin bestehen, die Validitdt von ADHS-Testverfahren weitestgehend
zu steigern. Bei der Entwicklung von Testverfahren mit hoherer Validitdt wire es sinnvoll,
spezifische Auffilligkeiten (z.B. bestimmte Fehlertypen) mit einem externen Validierungskri-
terium zu korrelieren oder bestimmte unabhingige Variablen zu manipulieren (z.B. Aufmerk-
samkeitsvariablen) und zu beobachten, ob sich als Folge der Manipulation bestimmte abhin-
gige Variablen (z.B. Verhaltensvariablen) verdndern. So konnte mehr Klarheit iiber den Zu-
sammenhang zwischen neuropsychologischen Auffilligkeiten und Verhaltensauffilligkeiten
entstehen. Auf diese Weise konnte auch untersucht werden, ob hyperaktives und impulsives
Verhalten ein eigenstidndiges Problemfeld oder ein Folgeproblem von Aufmerksamkeitsdefi-

ziten darstellt (Rapport et al., 2000).
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2.6.3  Schlussbemerkung

Da die Entwicklung neuartiger Testverfahren viel Zeit in Anspruch nimmt, ist damit zu rech-
nen, dass zundchst nach wie vor auf die bereits existierenden Testverfahren zuriickgegriffen
werden muss. Damit stellt sich die Frage, wie man mit diesen Testverfahren zu einem mog-
lichst validen Urteil kommen kann.

Fisher & Beckley (1999) empfehlen, neben der Verwendung von Intelligenztests auch Auf-
merksamkeitstests, z.B. den CPT, und Fragebogen fiir Eltern und Lehrer einzusetzen. Barkley
(1991, 1998), Goldstein (2003) und Fisher & Beckley (1999) raten generell dazu, immer meh-
rere Informationsquellen zu beriicksichtigen, um dadurch das Risiko von Fehldiagnosen zu
minimieren. Jedoch kann nicht grundsitzlich davon ausgegangen werden, dass die Treffsi-
cherheit einer Diagnose steigt, wenn die Anzahl der Informationsquellen und Diagnosein-
strumente erhoht wird. Dies ist nur dann der Fall, wenn die Mehrzahl der Informationsquellen
reliable und valide Informationen liefert.

Falls aus okonomischen Griinden eine Entscheidung zwischen Testverfahren einerseits und
der Verhaltensbeobachtung oder Ratings andererseits notwendig ist, sollten Elternratings,
Lehrerratings und Verhaltensbeobachtungen bevorzugt eingesetzt werden, da sie eine hohere
Okologische Validitdt aufweisen. Bei der Auswahl des Ratings sollte insbesondere auf die
Anzahl der Items (nicht zu gering), auf die Formulierung der Items (moglichst konkret) und
auf die Testgiitekriterien geachtet werden.

Die Verhaltensbeobachtung sollte in einem moglichst unstrukturierten und natiirlichen Setting
stattfinden. Wenn eine direkte Verhaltensbeobachtung nicht moglich ist, sollte eine Kombina-
tion aus anderweitigen diagnostischen Verfahren zum Einsatz kommen.

Letztendlich muss sich die Auswahl der Diagnoseverfahren auch an dem Patienten selbst ori-
entieren. Unabhiingig von der Anzahl, Art und Vielfalt der eingesetzten Verfahren sollten am
Ende der Diagnostikphase immer ausreichend Informationen iiber folgende Bereiche vorlie-
gen: Verhalten zu Hause/in der Schule/bei der Arbeit, Verhalten gegeniiber Freun-
den/Bekannten, akademische und intellektuelle Leistungsfihigkeit, gesundheitlicher Zustand,
emotionaler Zustand (Goldstein, 2003). Diese Informationen bilden die notwendige Grundla-
ge fiir eine Entscheidung fiir bzw. gegen eine Diagnose und fiir die Therapieplanung. Neben
diesen zwingend notwendigen Informationen sollten ausreichend Informationen iiber mogli-
che komorbide Stérungen und Moderatorvariablen vorliegen, die das Problemverhalten steu-
ern und die deshalb in der Therapie mitberiicksichtigt werden sollten. Dazu gehoren bei-

spielsweise Informationen iiber den Erziehungsstil der Eltern oder das schulische Umfeld.
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Des weiteren sollte sich der Therapeut ein Bild iiber die psychische Belastbarkeit des Kindes
machen, da diese das therapeutische Vorgehen erheblich beeinflussen wird (Barkley, 1998).

An letzter Stelle soll noch erwihnt werden, dass Diagnoseinstrumente mit unbefriedigenden
Testgiitekriterien und unklare Diagnosen vor allem dann ein Problem darstellen, wenn die
diagnostische Entscheidung nicht revidiert werden darf. Dies ist im Bereich der klinischen
Forschung der Fall, in der auf der Grundlage der Diagnose die Zuteilung in eine entsprechen-
de Gruppe, zum Beispiel in die Gruppe ADHS vs. gesund, erfolgt. Fehldiagnosen fiihren hier
zu einer Verfilschung der Forschungsergebnisse und haben weitreichende Folgen. Im thera-
peutischen Kontext hingegen kénnen im Verlauf der Therapie zusitzliche Informationen ge-
sammelt und Diagnosen korrigiert oder ergidnzt werden. Fehldiagnosen sind natiirlich auch
hier nicht wiinschenswert, gefdhrden jedoch — so lange es sich nicht um grobe Fehldiagnosen
handelt — nicht die Wirksamkeit der Therapie und haben insgesamt nicht so weitreichende

Folgen, wie vergleichbare Fehldiagnosen in der Forschung.
3  Atiologie

3.1 Risikofaktoren

Im folgenden Abschnitt soll der Frage nachgegangen werden, ob bestimmte Faktoren das Ri-

siko fiir ADHS erhohen bzw. in einem kausalen Zusammenhang mit ADHS stehen.

3.1.1 Schwangerschaft und Geburt

Ob Schwangerschaft und Geburt und damit zusammenhédngende Faktoren (z.B. Infekte der
Mutter, Frithgeburt, niedriges Geburtsgewicht) in einem kausalen Zusammenhang mit ADHS
stehen, kann nur retrospektiv untersucht werden. Retrospektive Befragungen stellen schon an
sich ein methodisches Problem dar. Viele, auch grof3 angelegte Studien, weisen zudem weite-
re methodische Probleme auf: Hiufig sind die Kriterien fiir die Auswahl der ADHS-Kinder
unklar oder wichtige Einflussvariablen, so zum Beispiel der genetische Einfluss der Eltern,
werden nicht beriicksichtigt (Anastopoulos & Shelton, 2001). In der Studie von Bennett et al.
(1988) werden kognitive, emotionale und Verhaltensma3e von Kindern alkoholkranker Viter
erfasst und mit den Mafen von Kindern unauffilliger Viter verglichen. Ein Vergleich der
beiden Gruppen zeigt, dass die Kinder alkoholkranker Viter auf der kognitiven und emotiona-
len Ebene ungiinstigere Werte aufweisen, als die Kinder gesunder Viter. Allerdings bewegten
sich die Werte beider Gruppen noch im unauffilligen, d.h. nicht klinisch bedeutsamen

Bereich. Auf der Verhaltensebene konnten keine bedeutenden Unterschiede gefunden werden.
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Methodische Probleme schrinken die Aussagekraft der Ergebnisse jedoch erheblich ein. Bei-
spielsweise unterscheiden sich Experimental- und Kontrollgruppe hinsichtlich des soziotko-
nomischen Status oder des 1Q viterlicherseits signifikant; auch die Diagnostik der ADHS ist
ungeniigend.

In Tab. 3.1 werden beispielhaft einige Studien kritisch dargestellt, die den Zusammenhang
zwischen niedrigem Geburtsgewicht, im allgemeinen ein Gewicht < 2500g, und ADHS unter-
sucht haben. Nach Barkley (1998) und Mick (2002) weisen bisherige Ergebnisse darauf hin,
dass Schwangerschaft und Geburt keine zentrale kausale Rolle bei der Entstehung von ADHS

spielen und, wenn iiberhaupt, nur bei einer ADHS-Subgruppe von Bedeutung sind.

Studie Zusammenhang zwischen Methodische Kritik
niedrigem Gewicht und
ADHS
Goodman & Ste- | kein signifikanter Zusam- |e viele Einflussvariablen nicht kontrolliert (z.B.
venson (1989) menhang gefunden ADHS bei Eltern)

¢ wichtige Infos tiber Stichprobe fehlen oder wur-
den nicht erhoben (z.B. IQ, komorbide Erkran-
kungen)

e ADHS-Diagnostik wurde nur anhand eines Auf-
merksamkeitstests durchgefiihrt.

Sullivan (2002) ADHS-Kinder weisen drei | keine Angaben zu Diagnostikkriterien
Mal hiufiger ein niedriges

Geburtsgewicht auf.

Mick (2002) ADHS-Kinder weisen drei | @  keine objektiven MaBe (z.B. Leistung bei Auf-
Mal hiufiger ein niedriges merksamkeitstest) erhoben
Geburtsgewicht auf (p= |  ADHS-Stichprobe und gesunde Kontrollstich-
.04) probe nicht parallelisiert: deutliche Unterschiede

bzgl. IQ und komorbiden Erkrankungen
e ADHS bei Eltern nur mit Hilfe eines Interviews
der Eltern selbst erfasst

Tab. 3.1: kritische Betrachtung von Studien zum Zusammenhang zwischen niedrigem Ge-
burtsgewicht und ADHS.

3.1.2 Umweltfaktoren

Auch Vermutungen, wonach toxische Substanzen, wie zum Beispiel Nikotin oder Blei, die
Auftretenswahrscheinlichkeit von ADHS erhohen, konnten bislang nicht ausreichend belegt
werden. Das Hauptproblem besteht wiederum darin, dass aufgrund methodischer Fehler viele
Studien nicht aussagekriftig sind. Silva et al. (1988) untersuchten den Bleigehalt im Blut von
ADHS- und gesunden Kontrollkindern und konnten nicht signifikanten Zusammenhang zwi-
schen einem erhohten Bleigehalt und hyperaktiv-unaufmerksamem Verhalten nachweisen (r =

0.11 bzw. 0.14 bei Elternrating fiir Unaufmerksamkeit bzw. Hyperaktivitit; r = 0.19 bzw. 0.14
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bei Lehrerrating fiir Unaufmerksamkeit bzw. Hyperaktivitit). Auch die Analyse des Zusam-
menhangs zwischen dem Bleigehalt im Blut und dem IQ ergab nicht signifikante Werte (r = -
0.05). Diese Ergebnisse sind jedoch nur beschrinkt aussagekriftig, da bei den Eltern keine
ADHS-Diagnostik durchgefiihrt wurde, so dass die wichtigste Einflussvariable, nimlich der
genetische Einfluss von Seiten der Eltern, nicht kontrolliert wurde. Als fragwiirdig ist auch
das Vorgehen bei der Erfassung der ADHS-Kriterien der Kinder zu bewerten: Die Kriterien
wurden lediglich per Eltern- und Lehrerrating erfasst, wobei der Bereich der Unaufmerksam-
keit mit 9 Items, der Bereich der Hyperaktivitat/Impulsivitdt mit 4 Items abgefragt wurde.
Weitere diagnostische Instrumente wurden nicht eingesetzt. In Anbetracht der Stichproben-
grofe von N = 579 ist der ohnehin sehr geringe Zusammenhang als unbedeutend zu bewerten.
Auch zwischen anderen Umweltfaktoren, wie zum Beispiel der Wohnsituation, dem sozialen
Status, der allgemeinen Umweltverschmutzung oder den Ernidhrungsgewohnheiten, konnten
bislang keine eindeutigen Zusammenhinge gefunden werden. Nach Goodman & Stevenson
(1989) konnen derartige Umweltfaktoren lediglich 0-30% der Varianz der Unaufmerksamkeit
in der untersuchten Stichprobe aufklidren. Nach Ansicht der Autoren ist dieser Zusammenhang
zu gering, um aussagekriftig zu sein. AuBBerdem verweisen Goodman & Stevenson selbstkri-
tisch darauf, dass es sich dabei lediglich um einen scheinbaren Zusammenhang handeln konn-
te, der letztendlich durch die genetische Veranlagung bzw. dem Vorliegen von ADHS bei den
Eltern moderiert wurde — letzteres wurde in der Studie nicht kontrolliert. Barkley (1998) stellt
generell in Frage, ob Umweltfaktoren einen kausalen Einfluss auf ADHS ausiiben. Er vermu-
tet, dass diese Faktoren Moderatorvariablen darstellen, die Einfluss auf den Beginn, die Aus-
prigung und den zeitlichen Verlauf der ADHS-Symptome haben, nicht aber auf das Vorliegen
der ADHS-Symptomatik an sich.

3.1.3 Familidre Faktoren

Familidre Faktoren, wie der Erziehungsstil der Eltern, der Kommunikationsstil zwischen El-
tern und Kind, der Kommunikationsstil zwischen den Eltern selbst oder anderweitige Charak-
teristika der Eltern, konnen das Verhalten des Kindes erheblich beeinflussen. Dass diese Fak-
toren eine kausale Rolle bei der Entstehung von ADHS spielen, konnte bislang nicht belegt
werden (Barkley, 1998). Goodman & Stevenson (1989) untersuchten den Zusammenhang
zwischen ungiinstigen familidren Bedingungen (z.B. ungiinstiger Erziehungsstil, iiberwiegend
kritisierend-negativer Umgang, hdufige Auseinandersetzungen zwischen den Eltern) und

Symptomen der Unaufmerksamkeit bei den Kindern. Sie fanden einen geringen Zusammen-
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hang zwischen r = 0.28 - 0.3. Wie bereits in Abschnitt 3.1.1 und 3.1.2 vermerkt, wurde in die-
ser Studie der genetische Einfluss der Eltern jedoch nicht beriicksichtigt, so dass der ohnehin
geringe Zusammenhang bedeutungslos wird. Nach Anastopoulos & Shelton (2001) kdnnen
weniger als 5% der Varianz der ADHS-Symptome durch familidre Faktoren erklidrt werden.
Moglicherweise weisen die Eltern der Familien mit ADHS-Kindern und schwierigen Famili-
enverhiltnissen selbst ADHS auf. Letzteres konnte erkldren, warum die Familienverhéltnisse
in diesen Familien chaotisch sind und wiirde eine genetische Erklidrung fiir ADHS der Kinder
unterstiitzen (Anastopoulos & Shelton, 2001). Barkley (1998) verweist mit Nachruck darauf,
dass in allen Studien, die familidre Faktoren und ADHS untersuchen, nur Zusammenhénge,
jedoch keine Kausalitdten untersucht werden konnen. Werden ungiinstige familidre Faktoren
in Familien mit ADHS-Kindern festgestellt, konnen diese auch als Reaktion auf das schwieri-
ge Verhalten des Kindes entstanden sein. Barkley vermutet deshalb, dass familidre Faktoren
keinen kausalen, sondern einen moderierenden Einfluss auf die Stirke, die Dauer und auf
mogliche Sekundirfolgen von ADHS ausiiben. Demzufolge sollten familidre Faktoren, auch
wenn sie keine kausale Rolle spielen, aufgrund ihres moderierenden Einflusses unbedingt in
der Therapie beriicksichtigt werden. Entsprechende verhaltenstherapeutische Programme lie-

gen vor (z.B. Triple P von Sanders, 1999).

3.2 Neurologische Erklarungsansatze

Neurologische Erkldarungsansitze beziehen sich auf Verdnderungen der kortikalen Aktivitit
und der Neuroanatomie. Der Schwerpunkt der folgenden Abschnitte liegt im Bereich der kor-
tikalen Aktivitdt. Auf die Darstellung der neuroanatomischen Grundlagen von ADHS und der
damit in Verbindung stehenden Modellvorstellungen wird an dieser Stelle verzichtet. Diese
werden ausfiihrlich im Rahmen der Dissertation von Danzer (2004).

Die kortikale Aktivitit, die mit dem EEG erfasst werden kann, wird in zwei Bereiche unter-
teilt: in das Spontan-EEG und in die Ereigniskorrelierten Potenzialen. Diese Bereiche konnen
in weitere Komponenten unterteilt werden (Abb. 3.1). In zahlreichen Studien wurden EEG-
Veridnderungen bei Kindern mit ADHS gefunden. Dabei wurden sowohl Verdnderungen im
Bereich der Ereigniskorrelierten Potenziale (EKP) als auch im Bereich des Spontan-EEG

festgestellt.
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Abb. 3.1: EEG-Komponenten

3.2.1 Ereigniskorrelierte Potenziale

Bei den EKP handelt es sich um Potenzialverschiebungen, die zeitlich an ein internes oder
externes Ereignis gekoppelt sind, z.B. an einen physikalischen Reiz, eine Emotion, ein Ver-
halten oder einen Gedanken. Sie treten mit einer Latenz von 10ms bis 1s auf (Birbaumer &
Schmidt, 2003).

Je nach Latenz lassen sich verschiedene EKP unterscheiden (Abb. 3.1) und bestimmten Stu-

fen der Reizverarbeitung zuordnen.

3.2.1.1  Friihe bis mittelspcite Komponenten

Zu den frithen Komponenten gehoren Potenzialverschiebungen, die innerhalb der ersten 100
Millisekunden nach Reizbeginn auftreten. Sie sind abhiingig von den Eigenschaften des Rei-
zes, beispielsweise dessen Modalitit oder Lautstdrke und von der Intaktheit der sensorischen
und subkortikalen Leitungen. Sie sind unabhingig von der Aktiviertheit des Patienten und
sonstigen intraindividuellen Verdnderungen. Die mittelspidten Komponenten, zu denen die
N100, N200 und P300 gezéhlt werden, treten mit einer Latenz von mehr als 100ms auf. Sie
sind unabhingig von den Eigenschaften des Reizes, werden jedoch von psychischen Vorgén-

gen beeinflusst, beispielsweise dem momentanen Aufmerksamkeitsniveau oder der Uber-
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raschtheit bzw. Irritiertheit des Probanden. Deshalb werden sie auch als Endogene Potenziale
bezeichnet (Birbaumer & Schmidt, 2003).

Im folgenden wird nur auf die Endogenen Potenziale eingegangen, da diese bei ADHS-
Betroffenen vielfache Verianderungen aufweisen.

Die N100 tritt vor allem nach aufgabenrelevanten Reizen iiber den jeweiligen priméren senso-
rischen Projektionsarealen auf (Birbaumer & Schmidt, 2003). Sie wird als MaB fiir die selek-
tive Aufmerksamkeit gesehen (Rockstroh et al., 1989). Die Amplitude der N100 ist nach auf-
gabenrelevanten Reizen im allgemeinen groBer als nach nicht relevanten Reizen. Bei ADHS
ist die Amplitude der N100 gegeniiber gesunden Kontrollgruppen generell verkleinert (Satter-
field et al., 1994). Ferner ist die Vergroerung der Amplitude nach aufgabenrelevanten Reizen
im Vergleich zu nicht relevanten Reizen bei ADHS nicht nachweisbar (Loiselle et al., 1980).
Dies kann ein Hinweis auf eine gestorte selektive Aufmerksamkeit sein.

Die N200 spiegelt den Vergleich des neuen Reizes mit im Langzeitgedidchtnis gespeicherten
Reizmustern wieder (Birbaumer & Schmidt, 2003). Ebenso wie bei der N100 ist die Amplitu-
de nach aufgabenrelevanten Reizen im Vergleich mit der Amplitude nach nicht relevanten
Reizen groBer. Bei ADHS ist die Amplitude der N 200 im Vergleich mit gesunden Kontroll-
gruppen generell verringert und eine Amplitudenvergro3erung nach relevanten Reizen findet
nicht statt (Satterfield et al., 1994). Ferner tritt die N 200 nach Zielreizen erst mit einer ver-
groferten Latenz auf (Johnstone et al., 2001; Karayanidis et al. 2000). Die Amplitudenreduk-
tion ist ein Hinweis auf ein generelles Defizit im Bereich der Reizdiskrimination, die verlan-
gerte Latenz weist auf eine zeitliche Verzogerung der Reizdiskrimination hin (Satterfield et
al., 1994).

Die P300 tritt besonders stark auf, wenn ein Reiz nicht den Erwartungen entspricht und als
Folge das gespeicherte Reizmuster korrigiert werden muss (Birbaumer & Schmidt, 2003).
Nach Satterfield et al. (1994) steht die P300 im Zusammenhang mit Gedichtnis- und Lern-
prozessen. Wie bei der N100 und N200 ist auch die Amplitude der P300 bei gesunden Perso-
nen nach aufgabenrelevanten Reizen im Vergleich mit der Amplitude nach nicht relevanten
Reizen vergroflert. Im Vergleich mit gesunden Kontrollgruppen ist die Amplitude bei ADHS
generell verkleinert. Eine VergroBerung der Amplitude nach visuellen aufgabenrelevanten
Reizen ist nicht nachweisbar (Satterfield et al., 1994). Diese Befunde weisen auf gestorte Ge-

dichtnis- und Lernprozesse hin (Satterfield et al., 1994).
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3.2.1.2  Langsame Potenziale

Als LP bezeichnet man Potenzialverschiebungen im Gehirn, die dem Frequenzbereich unter-
halb von 1-2 Hz zugeordnet werden. Sie treten auf bei der Vorbereitung auf ein motorisches
oder kognitives Verhalten oder ein Ereignis — unabhédngig davon, ob das Ereignis bzw. das
Verhalten selbst erzeugt ist oder ob es sich um ein angekiindigtes externes Ereignis handelt.

Ihre Latenz liegt im Bereich von einer halben bis zu mehreren Sekunden.

3.2.1.2.1  Neurophysiologische Grundlage der LP

An der Entstehung der LP sind kortikale und subkortikale Strukturen beteiligt. Die vertikal
angeordneten Pyramidenzellen des Neokortex stellen die neurophysiologische Grundlage der
LP dar. Die LP entstehen durch den Input, den die apikalen Dendriten dieser Pyramidenzellen
aus den unspezifischen Afferenzen des Thalamus erhalten. Dabei sorgt der Rhythmusgeber
Thalamus dafiir, dass ausgedehnte Pyramidenzellverbinde gemeinsam depolarisiert werden.
Erst durch diese gemeinsame Depolarisation werden die LP so stark, dass es moglich ist, sie
an der Kortexoberflache zu erfassen. Negative LP sind das Ergebnis langsamer postsynapti-
scher Potenzialen an den Pyramidenzellen, die intrazellulédr ein positives und extrezellulér ein
negatives Feld erzeugen. Die Entstehung der positiven LP ist noch nicht endgiiltig geklirt. Es
wird u.a. vermutet, dass positive LP als Folge einer abnehmenden Oberflachennegativitit ent-
stehen (Birbaumer, 1998; Birbaumer & Schmidt, 1999; Rockstroh et al., 1989).

Da die LP Summenpotenziale ausgedehnter Neuronenverbinde darstellen, konnen sie nicht
genau lokalisiert werden. Zentral am Kortex, bei der Elektrodenposition Cz, treten sie am

starksten auf (Birbaumer & Schmidt, 1996) .

3.2.1.22  Bedeutung der LP

Nach Rockstroh et al. (1989) stellen negative LP einen Zustand der zerebralen Potenzialitdt
dar. Dieser Zustand zeichnet sich dadurch aus, dass in ihm Verarbeitungsressourcen bereitge-
stellt werden. Dabei werden um so mehr Kapazititen bereitgestellt, je negativer die LP sind.
Umgekehrt entspricht eine elektrisch positive Verdnderung dem Verbrauch der bereitgestell-
ten Ressourcen, wobei die Ressourcen-Konsumation proportional zur Positivierung verlduft
(Birbaumer & Schmidt, 2003). Die positive Verdnderung tritt bei der Bewiltigung von kogni-
tiven Aufgaben auf oder lisst sich in Ruhezustinden beobachten (Birbaumer, 1998). Positive
LP stellen somit einen Zustand der zerebralen Performanz dar. Da in vielen Situationen so-

wohl Ressourcen bereitgestellt als auch verbraucht werden, kann man an der Hohe der LP an
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einer Stelle des Neokortex meist nur das Nettoresultat beider Prozesse ablesen (Birbaumer &
Schmidt, 2003).

Die Theorie iiber die Bedeutung der LP nach Rockstroh et al. (1989) konnte empirisch mehr-
fach belegt werden (z.B. Rockstroh et al., 1982; Rockstroh et al., 1990). In den entsprechen-
den Studien wurde der Zusammenhang zwischen den LP (unabhingige Variable) und der
Aufmerksamkeits- und Verhaltensleistung (abhingige Variable) tiberpriift. Nach der Theorie
von Rockstroh et al. (1989) miisste sich die Aufmerksamkeits- und Verhaltensleistung mit
zunehmender Negativierung der LP verbessern. Da sich beim Menschen der experimentelle
Eingriff ins Gehirn verbietet, sind nur zwei Methoden denkbar, um diesen Zusammenhang zu
priifen: Die Selbstregulation der LP durch Neurofeedback und die Beeinflussung der LP mit
an den Kopf angelegten schwachen externen Gleichspannungen (Birbaumer & Schmidt,
2003). Mit diesen Methoden konnte gezeigt werden, dass eine langsame kortikale Negativie-
rung in einem bestimmten kortikalen Areal die dort verarbeiteten Leistungen verbessert, so
zum Beispiel zu einer Erhohung der Reaktionsgeschwindigkeit (Rockstroh et al., 1982) oder
zu besseren Leistungen bei sensumotorischen Aufgaben fiihrt (Rockstroh et al., 1990). Eine
kortikale Positivierung geht hingegen mit einer Verschlechterung der Leistung einher. Diese
Befunde bestitigen die Bedeutung der LP als Grundlage der Mobilisierung der Aufmerksam-
keit.

32123 LP bei ADHS-Kindern

Rockstroh et al. (1990) konnten zeigen, dass Kinder mit Aufmerksamkeitsproblemen schlech-
tere Leistungen in ihrer Fihigkeit zur Selbstkontrolle der LP und eine geringere Negativie-
rung in der Antizipation einer Aufgabe aufweisen als Kinder ohne Beeintrachtigungen in der
Aufmerksamkeit. Perchet et al. (2001) untersuchten die LP vor nicht angekiindigten Zielrei-
zen, nach denen die Probanden eine motorische Reaktion zeigen sollten. In der Kontrollgrup-
pe lieB sich eine Negativierung nachweisen und wurde als CNV oder Bereitschaftspotential
interpretiert. In der ADHS-Gruppe hingegen konnte keine derartige Negativierung festgestellt
werden. Johnstone et al. (2003) fanden bei ADHS-Kindern im Vergleich zur gesunden Kon-
trollgruppe nach akustischen Reizen eine reduzierte frithe Negativierung und eine reduzierte
spite langsame Positivierung. Dumais-Huber und Rothenberger (1992) untersuchten die CNV
(Contingent Negative Variation) und die PINV (Postimperative Negative Variation). Die
CNV tritt vor erwarteten Ereignissen auf und besteht aus einem frithen (CNV1) und einem

spaten (CNV2) negativen Gipfel.
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Die CNVI1 wird mit der Orientierungsreaktion in Zusammenhang gebracht, wihrend die
CNV2 mit der Vorbereitung einer Reaktion assoziiert wird (Birbaumer et al., 1990). Die
Amplitude der CNV1 als auch der CNV2 war in der ADHS-Gruppe im Vergleich zu den an-
deren untersuchten Gruppen zentral stirker ausgeprigt als frontal. Dumais-Huber und Ro-
thenberger deuten dies als mogliches Defizit im Frontallappen. Die PINV tritt unter bestimm-
ten Bedingungen nach der CNV auf, beispielsweise wenn der Zielreiz unkontrolliert dargebo-
ten wird (Birbaumer & Schmidt, 2003). AuBler der wie erwartet groBBeren PINV in allen Grup-
pen bei Unkontrollierbarkeit des Zielreizes, fanden die Autoren bei ADHS-Kindern und Kin-
dern mit multiplen Tics eine stirker ausgeprigte PINV-Amplitude an der zentralen Elektro-
denposition Cz und eine signifikante Verschiebung der Amplitude in den frontalen Bereich.
Ferner zeichneten sich ADHS-Kinder durch Besonderheiten bzgl. der Habituation aus, die im
allgemeinen mit einer Abnahme der PINV-Amplitude einher geht. Wihrend sich bei den ge-
sunden Kontrollkindern und den Kindern mit multiplen Tics die Habituation vor allem unter
den Bedingungen einstellte, in denen der Zielreiz unkontrolliert dargeboten wurde (Non-
Control-Bedingung), war dies bei der ADHS-Gruppe nicht nachweisbar.

Zusammenfassend kann somit gesagt werden, dass ADHS-Kinder im Bereich der LP Auffil-

ligkeiten aufweisen und dies empirisch mehrfach belegt ist.

3.2.2  Spontan-EEG

Das Spontan-EEG kann in mehrere Frequenzbédnder unterteilt werden. Tab. 3.2 gibt einen

Uberblick iiber die wichtigsten Frequenzbinder und deren Phinomenologie.

Frequenzband Phinomenologie
Sensumotorischer Rhytmus, Auftreten iiber dem motorischen Areal, Bewegungen fiithren zur
SMR (15-18 Hz) Blockade des SMR
Theta (4-7 Hz) schlédfriger und entspannter Zustand
Beta (13-20/30 Hz) im kognitiv aktiven Zustand, zusammenhédngend mit Aufmerksam-
keits- und/oder Gedichtnisprozessen
Alpha (7-12 Hz) entspannter Wachzustand, bei geschlossenen Augen

Tab. 3.2: Ubersicht iiber die wichtigsten Frequenzbinder des Spontan-EEG

Chabot und Serfontein (1996) und Clarke et al. (1998, 2001) konnten bei ADHS-Kindern im
Vergleich mit gesunden Kontrollkindern eine erhohte absolute und relative Theta-Aktivitit in
Ruhebedingungen mit geschlossenen Augen nachweisen. Ferner wiesen ADHS-Kinder eine
reduzierte relative Alpha- und Beta-Aktivitit auf. Der Unterschied zu gesunden Kontrollkin-
dern im Bereich Alpha war vor allem im posterioren Kortex, der Unterschied im Bereich Beta

vor allem im frontalen Kortex nachweisbar.
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Mann et al. (1992) konnte zeigen, dass eine erhohte Theta-Aktivitdt bei ADHS-Kindern auch
wihrend kognitiver Aktivitét, d.h. beim Zeichnen oder Lesen, vorliegt. Ferner zeigten ADHS-
Kinder im Vergleich mit gesunden Kontrollkindern eine reduzierte Beta-Aktivitdt, welche
insbesondere im temporalen Kortex nachzuweisen war.

Andere Studien weisen darauf hin, dass ADHS-Kinder im Vergleich mit gesunden Kontrol-
kindern einen erhohten Theta/Beta-Quotienten aufweisen. Der erhchte Quotient war sowohl
unter Ruhebedingungen als auch wihrend kognitiv anstrengenden Tétigkeiten nachweisbar,
so zum Beispiel beim Zeichnen, beim Lesen oder bei der Fixation eines Punktes (Monastra et
al., 1999; Monastra et al., 2001; Lubar et al., 1991). Clarke et al. (2001) fanden bei ADHS-
Kindern unter Ruhebedingungen sowohl einen erhdhten Theta/Beta-Quotienten als auch einen
erhohten Theta/Alpha-Quotienten.

Nach Chabot & Serfontein (1996) sind die Auffilligkeiten im Bereich des Spontan-EEG bei
ADHS-Kindern im Frontalkortex besonders ausgeprigt und weisen auf eine Dysfunktion die-
ser Kortexregion hin.

Zusammengefasst deuten diese Befunde allesamt darauf hin, dass ADHS-Kinder im Vergleich
mit gesunden Kindern vermehrt langsame Frequenzbénder (Theta) und verringert schnelle
Frequenzbinder (Alpha, Beta) aufweisen. Nach Barry et al. (2003) ist dies ein Hinweis auf

das Vorliegen einer kortikalen Untererregung.

3.2.3 Kohirenz

Die intra- und interhemisphirische Kohirenz beschreibt die funktionelle Koppelung von
Hirnarealen durch synchrone hirnelektrische Aktivierung. Sie stellt damit ein Maf} fiir die
Kommunikation und Koordination zwischen Hirnarealen dar (Sterman, 1996). Eine hohe Ko-
hirenz besteht dann, wenn die entsprechenden Hirnareale zur gleichen Zeit einen vergleichba-
ren Aktivierungszustand aufweisen. Ist die Kohdrenz zwischen funktionell miteinander ge-
koppelten Hirnarealen zu gering, bedeutet dies, dass der Informationsaustausch zwischen den
Regionen gestort ist oder, im Falle von Lasionen, gar nicht mehr statt findet. Tritt zwischen
Hirnarealen eine zu hohe (hypercoupled) oder zu niedrige Kohirenz (hypocoupled) auf, sind
funktionelle Stérungen die Folge (Lubar, 1997). Nach Holtmann et al. (2003) gibt es nur we-
nig Studien zur intra- und interhemisphirischen Kohédrenz bei ADHS, jedoch weisen die vor-
liegenden Befunde alle auf eine gestorte intra- und interhemisphirische Kohérenz hin (z.B.

Chabot & Serfontein, 1996; Barry et al., 2002).
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3.3 Genetische Beteiligung

Familienuntersuchungen zeigen, dass Geschwister von ADHS-Kindern ein sechsfach erhoh-
tes Risiko haben, ebenfalls an ADHS zu erkranken. Bei Kindern betroffener Eltern steigt das
Risiko sogar auf 50%. Umgekehrt findet man bei jedem vierten diagnostizierten Kind einen
betroffenen Elternteil (Bradley & Golden, 2001). Die Ergebnisse aus Zwillingsstudien betéti-
gen diese Befunde. Demnach ist die Konkordanz bei eineiigen Zwillingen hoher als bei zwei-
eiigen Zwillingen ( 0,58 bzw. 0,31) (Sherman et al., 1997). Eine der grof3ten Zwillingsstudien
wurde an den Universitdten Oslo und Southampton (England) durchgefiihrt. Insgesamt wur-
den 526 eineiige und 389 zweieiige Zwillinge untersucht. Dabei ermittelten die Forscher fiir
ADHS eine Erblichkeit von nahezu 80% (Gjone et al., 1996, Tannock 1998).

Ein zusitzlicher wichtiger Baustein im Nachweis der Erblichkeit und zum Ausschluss von
Umweltfaktoren sind Adoptionsstudien. In einer Studie von Sprich et al. (2000) wurden 25
adoptierte und 101 leibliche Kinder mit diagnostizierter ADHS und 50 leibliche Kinder ohne
ADHS sowie deren Verwandte ersten Grades untersucht. Man fand im Vergleich zu nicht-
biologischen Verwandten bei den biologischen Eltern der ADHS-Patienten signifikant hohere
Raten an Depressionen und Angststorungen, sowie bei deren biologischen Geschwistern hohe
Raten an ADHS (31%), depressiven Storungen (13%), oppositionellem Trotzverhalten (22%)
und Angststorungen (17%).

Diese Befunde weisen eindeutig auf eine erbliche und somit genetische Komponente bei
ADHS hin.

Es gibt verschiedene Modelle iiber die Vererbungsginge komplexer Erkrankungen. Nach Ho-
linski-Feder (2001) weist die Mehrzahl der Familienanamnesen darauf hin, dass an der Verer-
bung sowohl spezifische als auch unspezifische Genpools beteiligt sind. Das bedeutet, dass ein
oder beide Elternteile die Anlagen fiir eine nicht als ADHS zu klassifizierende Verhaltensauf-
falligkeit (unspezifischer Genpool) und die Anlagen fiir ADHS (spezifischer Genpool) in sich
tragen. Dabei kann der spezifische Genpool unter einem kritischen Schwellenwert liegen, so
dass bei den Eltern ADHS nicht manifestiert vorliegt. Bei dem Kind wird es dann zu einer
ADHS-Manifestation kommen, wenn beide Elternteile die ADHS-spezifischen Anlagen und
ein oder beide Elternteile die unspezifischen Anlagen weitergeben. Da dieses Modell davon
ausgeht, dass mehrere Gene an der Manifestation von ADHS beteiligt sind, spricht man von
einem polygenen Ergbang. Die Mehrzahl der Wissenschaftler geht heute davon aus, dass es
sich bei ADHS um eine solche polygenetisch vererbte Erkrankung handelt (Waldman et al.,
1998; Comings, 2001; Krause & Krause, 2002).

55



Theorieteil

Nach Comings et al. (1999; zitiert nach Holinski-Feder, 2001) konnte bislang fiir 42 Gene
eine Beteiligung an der Entstehung von ADHS nachgewiesen werden. In Tab. 3.3 wird ein
Uberblick iiber die Genfamilien gegeben, die am hiufigsten in einen ursichlichen Zusam-
menhang mit ADHS gebracht werden. Daraus geht hervor, dass die kritischen Genfamilien, in
denen Gendefekte vorliegen, insbesondere dem serotonergen und dem dopaminergen Trans-
mittersystem angehoren. Dabei muss beachtet werden, dass das Vorliegen von Gendefekten in
diesen Genfamilien nicht automatisch zu ADHS fiihrt. Selikowitz (2004) weist darauf hin,
dass auch gesunde Personen Gendefekte aufweisen. Erst dann, wenn die Anzahl der Gende-
fekte einen kritischen Wert iibersteigt, kann es zur Manifestation von ADHS kommen. Sel-
kowitz spricht in diesem Zusammenhang von einem additiven Effekt. Forschungsergebnisse
deuten darauf hin, dass die genetischen Verdnderungen zu einem Ungleichgewicht zwischen
den beiden Transmittersystemen fiithren. So konnten Faraone & Biederman (1998; zitiert nach
Holinski-Feder, 2001) mit Hilfe bildgebender Verfahren zeigen, dass der Stoffwechsel von
ADHS-Kindern im Frontalhirn und in striatalen Bereichen reduziert ist. Da diese Bereiche
eine besonders hohe Dopaminaktivitit aufweisen, ist dies ein Hinweis auf Stérungen im do-
paminergen Transmittersystem. Dafiir spricht auch die Wirksamkeit bestimmter Medikamen-
te: Ritalin, ein Medikament, dass sehr haufig im Bereich ADHS eingesetzt wird, kann die
ADHS-Symptomatik deutlich reduzieren. Es beeinflusst das dopaminerge System, indem es
die Aktivitit des Dopamintransporters erniedrigt und als Folge den Dopaminspiegel im synap-
tischen Spalt erhoht. Ferner weisen Tierstudien auf ein Ungleichgewicht zu Gunsten des sero-
tonergen Systems hin (Puumala & Sirvio, 1998).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass ADHS auf Veridnderungen in einer Vielzahl von
Genen zuriickzufiihren ist und somit einem polygenen Erbgang folgt. Die Gene, fiir die ein
kausaler Zusammenhang mit ADHS nachgewiesen werden kann, gehoren dem Bereich der
Neurotransmitter-Gene an. Dies weist darauf hin, dass es sich bei ADHS um eine neurologi-
sche Erkrankung auf dem Boden einer genetischen Préidisposition handelt. Die Zusammen-
hinge zwischen Genen, Transmittersystemen und klinischer Symptomatik sind extrem kom-
pliziert und konnen voraussichtlich erst durch den Einsatz moderner DNA-Analyseverfahren

detaillierter geklart werden (Holinski-Feder, 2001).

56



Theorieteil

Genfamilie Genkandidaten Funktion Verinderungen bei ADHS
Dopamin- e DI-Subfamilie, beste- | Transport des extrazelluldren Dopa- |e  Polymorphismus in D2 (sog. Taql-Polymorphismus) liegt bei 42-49%
rezeptor hend aus D1- und D5- | mins im synaptischen Spalt von der der ADHS-Patienten vor, jedoch nur bei 24% der gesunden Kontroll-
Rezeptoren pri- zur postsynaptischen Membran personen (Comings et al., 1991%); empirisch mehrfach belegt
e D2-Subfamilie, beste- ® Polymorphismus in D4, bestehend aus einer siebenfach erhohten An-
hend aus D2-, D3- und zahl an Aminosdurewiederholungen im cytoplasmatischen Bereich des
D4-Rezeptoren Rezeptors, ist statistisch signifikant mit ADHS assoziiert (Lahoste et
al., 1996*); empirisch mehrfach belegt
Dopamin- DATI1 Dopamintransporter allgemein: Eine spezielle polymorphe Sequenzwiederholung im hinteren Bereich des
transporter Riickfithrung des Dopamins aus dem | Gens ist signifikant mit ADHS assoziiert (Barr et al., 2001).
synaptischen Spalt in die prisynapti-
sche Membran; DAT1: hemmt Riick-
transport von Dopamin in die Sy-
napse und erhoht damit den Dopa-
minspiegel im synaptischen Spalt
Dopamin- Umwandlung von Dopamin in No- | Es besteht eine statistisch signifikante Assoziation zwischen einem Allel
Hydroxylase radrenalin; spielt zentrale Rolle im | der Dopamin-Hydroxylase und ADHS (Hawi et al., 2001%*).
Dopaminstoffwechsel
Dopamin- Umwandlung von Alanin (Vorstufe | Assoziation zwischen einem Allel der Dopamin-Hydroxylase und ADHS,
Decarboxylase von Dopamin) in Dopamin jedoch nur in einer Studie signifikante Ergebnisse (D”Amato et al., 1989%;
Daly et al., 1999%)
Adrenalin- e ADRA2A Seltene Allele von ADRA2A und ADRA2C treten bei ADHS gehiuft auf
Rezeptorgene |e ADRA2C (Comings et al., 2000).
Serotonin- HTR2A (liegt auf Chro- Aufnahme von Serotonin; Signal- HTR2A weist auf einem Tyrosin-Allel einen bestimmten Polymorphismus
rezeptor mosom 13q) ibertragung auf, der mit einer verlangsamten Signaliibertragung assoziiert ist. Dieser

Polymorphismus tritt bei ADHS signifikant hiufiger auf als bei gesunden
Personen (Quist et al., 2000).

Tab. 3.3: genetische Verdnderungen bei ADHS; zitiert nach Holinski-Feder (2001)
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3.4 Psychologische Modelle: die Suche nach den Kerndefiziten

Trotz langjdhrigen Forschungsbemiihungen besteht noch heute Uneinigkeit iiber die Kernde-
fizite von ADHS-Kindern. Je nach Perspektive gibt es verschiedene Ansichten: Eine klinische
Sichtweise betrachtet Aufmerksamkeit, Impulsivitit und Hyperaktivitit als Kernsymptome
bzw. Kerndefizite. Das DSM IV (Sa} et al., 1996) hat diese klinische Sichtweise {ibernom-
men. Bei einer stirker theoretisch hergeleiteten Betrachtung der Storung stehen hingegen tie-
fergehende Defizite im Vordergrund.

Einigkeit besteht dariiber, dass die grundlegenden sensorischen und perzeptuellen Fihigkeiten
und das Langzeitgedichtnis bei ADHS-Kindern intakt sind (z.B. Douglas, 1984).

Nach Paule et al. (2000) kann die bisherige Forschung zu Kerndefiziten bei ADHS nach ihren
Schwerpunkten gegliedert werden: den Exekutivfunktionen, der visuell-riumlichen Orientie-
rung und dem Aktivierungszustand. Nigg (2001) unterscheidet sogar fiinf Forschungsberei-
che, in deren Mittelpunkt in Abhdngigkeit vom jeweiligen Forschungsschwerpunkt das Akti-
vierungsniveau und die Anstrengung (z.B. Sergeant, 2000), die Selbstregulation (z.B. Doug-
las, 1984), Alertness- und Vigilanzsysteme (z.B. Mirsky et al., 1999), die Zeitwahrnehmung
(z.B. Paule et al., 2000) und exekutive Funktionen, insbesondere die Verhaltenshemmung
(z.B. Barkley, 1997), stehen. Dabei lassen sich nach Paule et al. (2000) die verschiedenen
atiologischen Modelle in zwei Gruppen einteilen: Auf der einen Seite werden starke und un-
angemessene Impulse, auf der anderen Seite eine defizitdire Hemmung von Impulsen als pri-
mires Problem betrachtet. In integrativen Modellen wird versucht, beide Stromungen mitein-
ander zu vereinbaren. Im Mittelpunkt der Theorien zu Kerndefiziten bei ADHS stehen die
Exekutivfunktionen (Paule et al., 2000; Anastopoulos & Shelton, 2001). Alle Modelle sind
hypothetisch, da sie nicht oder nur unzureichend empirisch belegt sind.

Nach Barkley (2003) miissen die bislang postulierten, allgemein formulierten Kerndefizite
modifiziert und spezifiziert werden. Da nicht nur ADHS-Kinder, sondern auch andere klini-
sche Subgruppen Defizite im Bereich der Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen aufwei-
sen, sind diese Defizite nicht ADHS-spezifisch. Auch Rapport (2000) setzt sich fiir eine Spe-
zifizierung der Kerndefizite ein. Er verweist auf Pfadanalysen, in denen der Zusammenhang
zwischen den Kerndefiziten Unaufmerksamkeit, Impulsivitit, Hyperaktivitdt untereinander
und der Zusammenhang zwischen diesen Symptomen und einem externen Validierungskrite-
rium (z.B. Schulleistung) analysiert worden ist. Dabei stellte sich heraus, dass alle drei Kern-

symptome Interkorrelationen aufweisen. Rapport folgert aus diesen Ergebnissen, dass den
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sogenannten Kerneigenschaften bislang unbekannte Faktoren zugrunde liegen, welche noch
grundlegendere Defizite widerspiegeln als Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitdt und Impulsivi-
tit. Diese Annahme wird durch weitere Untersuchungen unterstiitzt. Beispielsweise ergab
eine Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den Kernsymptomen und den Validie-
rungskriterien lediglich zwischen der Unaufmerksamkeit und dem Validierungskriterium ei-
nen signifikanten Zusammenhang (r = 0.518; p<.05), die Korrelationen zwischen dem Vali-
dierungskriterium und Impulsivitat/Hyperaktivitdt hingegen waren nicht signifikant (r = 0.02
bzw. 0.01). Eine Varianzanalyse ergab, dass alle drei Kerneigenschaften zusammen lediglich
27% der Varianz des Validierungskriteriums aufkldren. Allein die Kerneigenschaft Unauf-
merksamkeit wird aufgrund ihres signifikanten Zusammenhangs zum Validierungskriterium
bestitigt. Diese Ergebnisse weisen auf die Notwendigkeit hin, den Zusammenhang zwischen
zentralen Defiziten und Auffilligkeiten auf der Verhaltensebene zu iiberpriifen und spezifi-

schere Kerndefizite zu formulieren.

3.4.1 Exekutivfunktionen

Nach Tannock (1998) umfassen Exekutivfunktionen die Fihigkeit zur Selbstregulation, zur
kognitiven Flexibilitit, zur behavioralen Flexibilitit, zur Ablaufsteuerung, zur Verhaltenspla-
nung, zur Verhaltenshemmung und zur internen Reprisentation von Informationen (Arbeits-
geddchtnis). Barkley (1997) subsummiert unter Exekutivfunktionen diejenigen mentalen Ak-
tivitdten, die die Selbstkontrolle steigern.

Zusammenfassend kann das Konstrukt Exekutivfunktion als Féahigkeit definiert werden, auf
deren Grundlage ein angemessenes Problemloseverhalten gezeigt werden kann, um ein zu-
kiinftiges Ziel zu erreichen (Pennington & Ozonoff, 1996; Sergeant, 2000). Viele Autoren
(z.B. Paule et al., 2000; Tannock, 1998; Sergeant, 2000; Barkley, 1997) sind sich dariiber ei-
nig, dass das Konstrukt Exekutivfunktionen in mehrere Teilfdhigkeiten unterteilt werden
kann: die Fahigkeit zur Planung von Verhalten, die Fahigkeit zur Hemmung/Verzogerung von
Verhalten und Bediirfnissen, die Fahigkeit zur internen Reprisentation von Informationen und

die Fihigkeit zur Zeitwahrnehmung- und Einschitzung.

3.4.1.1 Spezifitit der Defizite im Bereich der Exekutivfunktionen

Es ist unumstritten und mehrfach empirisch belegt, dass ADHS-Kinder defizitdre Exekutiv-
funktionen aufweisen (s. folgende Abschnitte). Zentral ist jedoch die Frage, ob diese Defizite

ADHS-spezifisch sind oder ob sie auch in anderen klinischen Subgruppen auftreten, so zum
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Beispiel bei Kindern mit Bindungsstérungen (Conduct Disorder, CD), bei Kindern mit auffil-
ligem Sozialverhalten (Oppositional Defiant Disorder, ODD), bei autistischen Kindern oder
bei Kindern mit Tourette-Syndrom.

Vieles spricht dafiir, dass die Kerndefizite von ADHS-Kindern tatsdchlich im Bereich der
Exekutivfunktionen liegen. Barkley (1997) weist darauf hin, dass nahezu alle Defizite, die bei
ADHS-Kindern beobachtet werden, in den Bereich der Exekutivfunktionen fallen. Ferner
haben viele ADHS-Kinder bereits in der frithen Kindheit Probleme mit der feinmotorischen
Entwicklung und der motorischen Kontrolle. Paule et al. (2000) kritisieren jedoch, dass die
empirische Lage bis heute nicht eindeutig ist und Studien hdufig zu widerspriichlichen Ergeb-
nissen kommen. Paule et al. (2000) und Sergeant et al. (2002) erkldren die widerspriichlichen
Ergebnisse mit der geringen Studienanzahl und mit methodischen Unterschieden zwischen
den Studien. Viele Studien unterscheiden sich hinsichtlich wichtiger Dimensionen, zum Bei-
spiel hinsichtlich des Alters der Probanden, des genauen Subtypus oder der erhobenen abhén-
gigen Variablen, so dass ein direkter Vergleich der Daten nicht moglich ist. Ein weiteres
Problem besteht darin, die Probanden oft Mehrfachdiagnosen aufweisen (z.B. ADHS und
Leseschwiche). Somit kann nicht gesagt werden, auf welche klinische Storung gefundene
exekutive Auffilligkeiten zuriickgehen (Paule et al., 2000; Nigg, 2000).

Pennington & Ozonoff (1996) untersuchten die Ergebnisse von 18 Studien zu exekutiven
Funktionen bei ADHS, Autismus und CD, in denen insgesamt 60 verschiedene Variablen
erfasst worden waren. Aufgrund des sorgfiltigen methodischen Vorgehens konnte der Ein-
fluss von Dirittvariablen (Alter, Geschlecht, Intelligenz, komorbide Storungen, ethnische
Merkmale) ausgeschlossen werden. Allerdings konnen die Ergebnisse nicht verallgemeinert
werden, da es sich mit einer Ausnahme ausschlieBlich um klinische Stichproben handelte. Ein
Vergleich der Leistungen der ADHS-Kinder mit gesunden Kontrollkindern ergab, dass
ADHS-Kinder bei 40 der 60 abhingigen Variablen (67%) eine signifikant schlechtere Leis-
tung und bei keiner Variable eine signifikant bessere Leistung zeigten. Bei dem Vergleich der
Leistungen zwischen den ADHS-Kindern und den anderen klinischen Gruppen (CD und Au-
tismus) zeigten auch die autistischen Kinder Defizite im exekutiven Bereich, wohingegen die
Kinder mit CD unauffillig waren. Jedoch weisen die Defizite der ADHS-Kinder im Vergleich
mit den Defiziten der autistischen Kinder eine andere Qualitidt auf: ADHS-Kinder zeigen eher
allgemeine exekutive Defizite (z.B. Defizite im Bereich der motorischen Hemmung), Autisten
eher spezifische, sog. molare Defizite (z.B. Defizite im Bereich des verbalen Arbeitsgedécht-

nisses). Pennington & Ozonoff vermuten, dass sich ADHS-Kinder durch ein grundlegendes
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Defizit im exekutiven Bereich auszeichnen, wohingegen Autisten nur Defizite in spezifischen
exekutiven Bereichen aufweisen. Dieses Ergebnis weist auf die Notwendigkeit hin, nicht nur
allgemeine Funktionsbereiche zu untersuchen, sondern diese Funktionsbereiche hierarchisch
zu gliedern und spezifische Zusammenhénge zu erfassen.

In den folgenden Abschnitten wird diskutiert, ob die entsprechenden Defizite bei ADHS-

Kindern ein spezifisches Defizit dieser Storung darstellen.

3.4.1.2  Verhaltensplanung

Die Fihigkeit zur Verhaltensplanung wird mit neuropsychologischen Tests untersucht, z.B.
mit dem Turm von London (Krikorian et al., 1994) oder mit dem Porteus Maze Test (Porteus,
1973). Die Befunde bei einem Vergleich von ADHS-Kindern mit gesunden Kontrollkindern
sind konsistent: ADHS-Kinder zeigen in Aufgaben zur Verhaltensplanung deutlich schlechte-
re Leistungen als gesunde Kontrollkinder (Sergeant et al., 2002; Kibby et al., 2002; Nigg,
2000; Nigg et al., 1998). Ein Vergleich des unaufmerksamen Typs ADS mit dem Mischtyp
ADHS ergibt keine signifikanten Unterschiede (Nigg, 2000; Kibby et al., 2002). Die Anzahl
derjenigen Studien, die nach der Spezifitit der Defizite im Bereich der Verhaltensplanung
gefragt haben, ist gering. Nigg et al. (1998) konnten zeigen, dass ein Teil der Defizite auch
nach der Kontrolle von komorbiden Stérungen (CD, OPP, Leseschwiche) bestehen bleibt.
Nach Sergeant et al. (2002) weisen auch Kinder mit ODD und Autismus schlechte Leistungen
im Bereich der Verhaltensplanung auf, wobei Autisten eine noch schlechtere Leistung als
ADHS-Kinder zeigen.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass ADHS-Kinder im Vergleich mit gesunden Kon-
trollkindern Defizite im Bereich der Verhaltenplanung aufweisen, diese Defizite jedoch auch
in anderen klinischen Subgruppen auftreten. Die Defizite im Bereich der Verhaltensplanung

sind somit nicht ADHS-spezifisch.

3.4.1.3  Verhaltenshemmung

Der Zusammenhang zwischen exekutiven Funktionen und der Verhaltenshemmung ist bislang
noch nicht geklart. Beispielsweise ist unklar, ob die Verhaltenshemmung ein Bestandteil exe-
kutiver Funktionen ist oder deren Grundlage darstellt. Johansen et al. (2001) plddieren des-
halb dafiir, Verhaltenshemmung zunichst ganz allgemein als das Ergebnis von komplexen
Erregungs- und Hemmungsprozessen zu definieren. Schachar et al. (1993) verstehen die Ver-

haltenshemmung als Fihigkeit, vorherrschende Bediirfnisse und Verhaltensweisen zu unter
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driicken. Nach Barkley (1997) kann der Prozess der Verhaltenshemmung in drei voneinander
unabhiéngige Prozesse unterteilt werden: die Hemmung von vorherrschenden Reaktionen, das
Beenden bereits ablaufender Reaktionen und die Interferenzkontrolle.

Die Fahigkeit zur Verhaltenshemmung kann mit Go/NoGo-Aufgaben, mit der Stop-Signal-
Aufgabe (Logan et al., 1984) oder dem Stroop-Test (Sergeant, 2000; Paule et al., 2000) unter-
sucht werden.

Wiederum besteht die zentrale Frage darin, ob ADHS-Kinder Defizite im Bereich der Verhal-
tenshemmung aufweisen und, falls dies der Fall sein sollte, ob diese ADHS-spezifisch sind. In
zahlreichen Studien konnte ein derartiges Defizit bei ADHS-Kindern, die keine zusitzliche
Storung aufwiesen, nachgewiesen werden. Die defizitire Verhaltenshemmung zeigte sich in
Form von langsameren Reaktionszeiten in der Stop-Aufgabe (z.B. Oosterlaan et al., 1998;
Bedard et al., 2002), einer erhohten Fehlerzahl und/oder einer erhohten Reaktionsgeschwin-
digkeit in der Go/NoGo-Aufgabe (z.B. Bedard et al., 2002; Rubia et al., 1999). Bei der Durch-
fihrung der Go/NoGo-Aufgabe zeigten ADHS-Kinder beispielsweise in der NoGo-
Bedingung eine signifikant geringere Wahrscheinlichkeit, Hemmreaktionen zu zeigen
(ADHS: 70,7% vs. gesunde Kontrollgruppe: 93,3%) und eine signifikant kiirzere Reaktions-
zeit in der Go-Bedingung (Rubia et al., 1999).

Unklar ist jedoch nach wie vor, wie spezifisch dieses Defizit ist. Nach Nigg (2001) ist die
Fahigkeit zur Verhaltenshemmung das zentrale Element der Verhaltensregulation: komplexe
Verhaltensweisen, zum Beispiel Sozialverhalten, Planen, motorische und sprachliche Fertig-
keiten, und Kognitionen sind in erheblichem Malle von der exekutiven Hemmung abhingig.
Wenn diese Hemmung schwach ist, werden Impulse und motorische und kognitive Reaktio-
nen unangemessen ausgefiihrt. Eine defizitdre Verhaltenshemmung fiihrt somit zu Hyperakti-
vitdt, Impulsivitit und Unaufmerksamkeit. Indem ein defizitires Hemmsystem auch die
Selbstregulation beeintrichtigt, kann eine Enthemmung letztendlich nicht nur zu vorschnellen
Reaktionen, sondern auch zu verlangsamten Reaktionen fithren. Letztendlich, so Nigg (2001),
kann ein Defizit im Bereich der Verhaltenshemmung die breite Palette der ADHS-
Symptomatik erkldaren und bietet sich somit als ADHS-Kerndefizit an. Empirisch wird diese
Aussage jedoch nur teilweise unterstiitzt. Schachar (1991) kommt zu dem Ergebnis, dass
ADHS-Kinder kein Defizit bei der Ausfithrung, sondern nur bei der Hemmung von Reaktio-
nen aufweisen. Dies spricht fiir die Spezifitit dieses Defizits. Andere Befunde zeigen jedoch,
dass bei ADHS-Kindern sowohl die Hemmung, als auch die Ausfiihrung von Reaktionen de-

fizitdr ist (Oosterlaan et al., 1998; Tannock, 1998). Nach Bedard et al. (2002) ist dies ein
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Hinweis darauf, dass nicht ein spezifisches Problem bei der Verhaltenshemmung vorliegt,
sondern ein grundlegendes Problem bei der Informationsverarbeitung. Gegen die ADHS-
Spezifitit des Hemmungsproblems spricht auch, dass dieses Problem auch in anderen klini-
schen Subgruppen auftritt: Auch Kinder mit ADD, CD und mit Lernschwéchen weisen eine
defizitdare Verhaltenshemmung auf (Oosterlaan & Sergeant, 1998; Willcutt et al., 2001; beide
zitiert nach Bedard et al., 2002).

Wie konnen diese gegensitzlichen Befunde erklirt werden? Nigg (2001) und Tannock (1998)
vermuten, dass die ADHS-Subtypen unterschiedliche Kerndefizite aufweisen. Da in Studien
jedoch hiufig nicht zwischen den verschiedenen Subtypen unterschieden wird, kommen
scheinbar gegensitzliche Befunde zustande. Die empirische Befundlage ist jedoch (wieder
einmal) widerspriichlich: Teilweise liegen keine Unterschiede zwischen den Subtypen vor
(Bedard et al., 2002; Rubia, 2003), teilweise weist der unaufmerksame Typ im Vergleich zum
Mischtyp stiarkere Auffilligkeiten auf (Chhabildas et al., 2001; zitiert nach Bedard et al.,
2002). Moglicherweise rufen auch Geschlechtereffekte die gegensitzlichen Befunde hervor.
Da sich die Mehrzahl der Studien auf die Untersuchung von ménnlichen ADHS-Betroffenen
konzentriert, gibt es hierzu jedoch kaum Befunde. Ansatzweise kann die Hypothese des ge-
schlechtsspezifischen Defizits in der Studie von Nigg (2002) belegt werden: ADS-Médchen
wiesen hier im Vergleich mit gesunden Kontrollkindern eine defizitdre Verhaltenshemmung
auf, ADS-Jungen hingegen zeigten keine Auffélligkeiten. Ein weiterer geschlechtsspezifi-
scher Unterschied zeigte sich bei der Unterscheidung der Subtypen innerhalb eines Ge-
schlechts: Die exekutiven Defizite der weiblichen Subtypen ADS und ADHS waren identisch,
bei Jungen hingegen konnten nur beim Mischtyp ADHS exekutive Defizite nachgewiesen
werden. Eine weitere Erkldrung fiir die gegensitzlichen Befunde besteht in der Annahme,
dass allen ADHS-Kindern zwar ein Hemmungsdefizit gemeinsam ist, sich dieses bei den ver-
schiedenen Subtypen jedoch auf unterschiedlichen Ebenen auswirkt: So konnte ein Hem-
mungsdefizit bei dem unaufmerksamen Typ zu Problemen bei der Kontrolle kognitiver Reak-
tionen fithren und bei dem hyperaktiven Typ zu Problemen bei der Kontrolle motorischer
Reaktionen (Nigg, 2002). Moglicherweise weisen die verschiedenen ADHS-Subtypen aber
auch unterschiedliche defizitire grundlegende Hemmungsprozesse auf. So postuliert Nigg
(2000, 2001) eine Unterteilung des iibergeordneten Konstruktes Hemmung in die zwei Teil-
konstrukte Exekutive Hemmung und Motivationale Hemmung. Exekutive Hemmung ist zu
verstehen als Unterdriickung einer Kognition oder einer Reaktion mit dem Ziel, ein zukiinfti-

ges, intern reprasentiertes Ziel zu erreichen. Diese Art von Hemmung ist nur dann aktiviert,
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wenn es eine Aufgabe verlangt. Exekutive Hemmprozesse konnen im Gegensatz zu motivati-
onalen Hemmprozessen auch ohne vorangehende oder begleitende Emotionen (z.B. Angst,
Aufregung) entstehen. Die Fihigkeit zur exekutiven Hemmung kann mit Hilfe verschiedener
Aufgaben iiberpriift werden, z.B. mit Hilfe der Stop-Aufgabe (z.B. Logan et al., 1984) oder
der einfachen Go/NoGo-Aufgabe, wie sie in der Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung
(Zimmermann & Fimm, 2002) vorliegt. Motivationale Hemmung ist zu verstehen als Hem-
mung einer motorischen Reaktion oder einer Kognition als Folge eines unerwarteten Reizes,
welcher Angst, Unsicherheit oder Aufregung hervorgerufen hat. Wiirde zum Beispiel ein
Kind, das einen Raum voll unbekannter Kinder betritt, fiir wenige Minuten sein Spiel unter-
brechen, wiirde man von motivationaler Hemmung sprechen. Die motivationale Hemmung
kann mit Hilfe von Stop-Aufgaben in Kombination mit Belohnung/Bestrafung iiberpriift wer-
den. Eine weitere Ursache fiir die gegensitzlichen Befunde konnte darin liegen, dass das
Ausmall des Hemmungsdefizits von dem Ausprigungsgrad der Storung abhingig ist und bei
einem geringen Auspriagungsgrad empirisch nicht erfasst werden kann. Dies miisste sich in
einer Korrelation zwischen dem Ausmal} der Verhaltenshemmung und dem Ausprigungsgrad
der Storung widerspiegeln. Ein derartiger Zusammenhang konnte von Nigg (1999) nachge-
wiesen werden. Tannock (1998) weist darauf hin, dass noch vollig unklar ist, wie stabil ein
Kerndefizit ist bzw. ob ADHS-Betroffene im Kindesalter die gleichen Kerndefizite aufweisen
wie ADHS-Betroffene im Erwachsenenalter. Moglicherweise verlagert sich der Schwerpunkt
der Defizite im Lauf des Lebens. Demnach konnen Studien, die Stichproben mit verschiede-
nen Altersgruppen untersuchen, gar nicht zu identischen Ergebnissen kommen.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass ADHS-Kinder Defizite im Bereich der Verhal-
tenshemmung aufweisen. Befunde aus anderen klinischen Gruppen sprechen jedoch dagegen,
dass ein globales Defizit im Bereich der Verhaltenshemmung ADHS-spezifisch ist. Dies
schlieft aber nicht aus, dass ADHS-Kinder ein spezifisches Hemmungsdefizit aufweisen.
Moglicherweise weisen ADHS-Kinder in bestimmten, bislang noch nicht erkannten Teilbe-
reichen der Verhaltenshemmung spezifische Defizite auf oder die Defizite treten nur bei be-

stimmten Subtypen, einem bestimmten Geschlecht oder in einer bestimmten Altersgruppe auf.

3.4.1.4 Interne Reprdsentation von Informationen bzw. Arbeitsgeddchtnis

Nach Barkley (1997) handelt es sich bei den Defiziten im Kurzzeitgeddchtnis von ADHS-
Kindern um sekundire Defizite, die sich aus dem priméren Defizit der Verhaltenskontrolle

ergeben. Barkley postuliert, dass nicht nur Defizite bei der Speicherung von visuellen und
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auditiven Informationen bestehen, sondern auch bei der Speicherung von Geschmack, Geruch
und Beriihrung. Mit anderen Worten: ADHS-Kinder sind nicht so gut wie gesunde Kinder in
der Lage, Informationen im Arbeitsgeddchtnis abzulegen und abzurufen. Da beim Lernen
standig auf vergangene und aktuelle Erfahrungen und somit auf Informationen im Arbeitsge-
dichtnis zuriickgegriffen werden muss, fillt es ADHS-Kindern besonders schwer, neue und
komplexe Verhaltensweisen zu erlernen

Empirisch ist belegt, dass ADHS-Kinder im Vergleich zu gesunden Kindern eine schlechtere
Leistung bei Aufgaben aufweisen, die die Speicherung und den Abruf von Informationen aus
dem Arbeitsgedidchtnis erfordern (Stevens et al., 2002; Pennington & Ozonoff, 1996; Karate-
kin & Asarnow, 1998). Douglas (1984) bezweifelt jedoch, dass die Probleme im Bereich des
Arbeitsgedichtnisses das grundlegende Problem bei ADHS darstellen. Sie fiihrt die schlech-
ten Leistungen von ADHS-Kindern bei Gedichtnisaufgaben auf eine fehlende Anstrengung
und Motivation zuriick, was zu einer oberfldchlichen Elaboration der Informationen und letzt-
endlich zu einer schlechten Gedichtnisleistung fiihrt.

Die Mehrheit der empirischen Befunde weist darauf hin, dass Geddchtnisdefizite nicht
ADHS-spezifisch sind: Auch Kinder mit Schizophrenie, ODD oder CD zeigen im Vergleich
mit gesunden Kontrollgruppen schlechtere Leistungen in diesem Bereich (Karatekin & Asar-
now, 1998; Sergeant et al., 2002). Moglich wire jedoch auch, dass sich die Defizite der klini-
schen Subgruppen untereinander qualitativ unterscheiden. Sergeant et al. (2002) kommen zu
dem Schluss, dass bislang zu wenige Studien vorliegen, um die Frage der ADHS-Spezifitit in

diesem Bereich zu kléren.

3.4.1.5 Zeitwahrnehmung- und Einschdtzung

Eine prizise Zeitwahrnehmung ist eine wichtige Verhaltensdeterminante. Es ermoglicht die
Vorhersage und die Antizipation von Ereignissen, die Organisation von Verhalten, die Pla-
nung von Verhaltenssequenzen und die Vorbereitung von Reaktionen. Eine defizitire Zeit-
wahrnehmung wirkt sich ungiinstig auf die motorische Kontrolle, insbesondere auf die Hand-
lungsvorbereitung aus: Eine schnelle und prizise Reaktion kann nur dann erfolgen, wenn eine
Vorhersage iiber den Zeitpunkt und die Dauer desjenigen Ereignisses gemacht werden kann,
auf das die Reaktion erfolgen soll. Je genauer eine derartige Vorhersage mdglich ist, desto
schneller kann die Reaktion erfolgen (Rubia et al., 1999). Das trifft insbesondere dann zu,
wenn vor dem kritischen Reiz ein Warnton erfolgt und wenn das Intervall zwischen Warnton

und kritischem Reiz konstant, vorhersagbar und nicht zu lang (< 3s) ist. Personen mit einer
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eingeschriankten Zeitwahrnehmung, die nicht in der Lage sind, den kritischen Reiz vorherzu-
sehen, zeigen stark schwankende Reaktionszeiten (Paule et al., 2000).

Ein funktionierendes Arbeitsgedéchtnis ist eine notwendige Voraussetzung fiir eine korrekte
Zeitwahrnehmung, da es die Erinnerung an Interstimulusintervalle oder an die Dauer von
Stimuli ermoglicht. In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass ADHS-Kinder schlech-
tere Leistungen im Bereich des Arbeitsgedidchtnisses aufweisen (s. Abschnitt 3.4.1.4). Des-
halb wird vermutet, dass ADHS-Kinder Defizite im Bereich der Zeitwahrnehmung aufweisen
(Karetekin & Asarnow, 1998). Smith et al. (2002) postulieren, dass viele typischen ADHS-
Symptome, so zum Beispiel Probleme im sprachlichen und motorischen Bereich, auf die feh-
lerhafte Zeiteinschitzung zuriickgehen. Auch Barkley (1997) geht von einer defizitiren Zeit-
einschitzung bei ADHS-Kindern aus, welche in seinem Hybridmodell eine Komponente des
Arbeitsgedichtnisses darstellt. In Studien duflert sich dieses Defizit darin, dass die Linge vor-
gegebener Zeitintervalle falsch und zwar in der Regel zu lang eingeschiitzt wird. Die Uber-
schreitung vorgegebener Zeitrahmen im Alltag wird als Hinweis auf dieses Defizit angesehen.
Empirisch konnte die defizitdre Zeiteinschitzung von ADHS-Kindern mehrfach belegt wer-
den. Sonuga-Barke et al. (1998) konnten nachweisen, dass ADHS-Kinder bei einer Reakti-
onszeitaufgabe im Vergleich mit gesunden Kontrollkindern hédufig zu frithe Reaktionen zei-
gen und dass diese Fehler nicht durch eine defizitire Verhaltenshemmung, sondern durch eine
fehlerhafte Zeiteinschitzung verursacht werden. Weitere Studien bestidtigen dieses Ergebnis
(Smith et al., 2002; Rubia, 2003; Toplak et al., 2003; Tannock et al., 2000). Allerdings wurde
bislang nur in zwei Studien (Toplak et al., 2003; Tannock et al, 2000) der Einfluss von ko-
morbiden Storungen mit beriicksichtigt: Diese Studien kamen zu dem Ergebnis, dass auch bei
ADHS-Kindern ohne Leseschwiche Defizite im Bereich der Zeiteinschidtzung auftreten, dass
jedoch bei ADHS-Kindern mit komorbider Leseschwiche die Defizite verstirkt auftreten.
Diese Befunde weisen darauf hin, dass ADHS-Kinder Defizite im Bereich der Zeiteinschiit-
zung aufweisen und dass diese nicht auf eine komorbide Leseschwiche zuriickgehen. Da in
diesem Bereich bislang jedoch keine Studien mit anderen klinischen Subgruppen durchge-

fiihrt worden sind, bleibt die Frage nach der ADHS-Spezifitit der Defizite offen.

3.4.2 Regulation des Verhaltens und des Aktivierungsniveaus

Nach Lauth und Schlottke (2001) gibt es verschiedene Hypothesen in Bezug auf das Aktivie-
rungsniveau bei ADHS-Kindern. Satterfield (1978; zitiert nach Lauth & Schlottke, 2001)

stellte erstmals die Hypothese auf, dass bestimmte Kortexregionen von ADHS-Kindern eine
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Unteraktivierung aufweisen und die Betroffenen deshalb fortwéhrend nach stimulierenden
Reizen suchen. Es wurden auch Vermutungen dahingehend aufgestellt, dass gleichzeitig eine
Unter- und eine Ubererregung vorliegt: eine Untererregung im Frontalhirn, was die kogniti-
ven Defizite erklidren wiirde, und eine Ubererregung in subkortikalen Regionen, worauf im-
pulsives und hyperaktives Verhalten zuriickgefiihrt werden konnte. Neuere Hypothesen postu-
lieren, dass keine generelle Unter- oder Ubererregung vorliegt, sondern dass das eigentliche
Problem in der Regulation der Aktivierung liegt. Sonuga-Barke (2002), Sergeant (2000) und
Douglas (1984) gehen davon aus, dass ADHS-Betroffene ihr Aktivierungsniveau nicht ausrei-
chend steuern und an Umweltgegebenheiten anpassen konnen. Je nach dulleren Reizgegeben-
heiten liegt eine Unter- oder Ubererregung vor.

Douglas (1984) folgert aus dem Verhalten von ADHS-Kindern, dass sie sich hdufig auf3erhalb
eines optimalen Aktivierungsniveaus befinden: Manchmal liegt eine Uberaktivierung vor, was
sich in hyperaktiv-impulsivem Verhalten duflert, manchmal auch eine Unteraktivierung. Letz-
teres ist vor allem in reizarmen Situationen, wie zum Beispiel bei der Bearbeitung von mono-
tonen Aufgaben der Fall. Die defizitire Selbst- bzw. Aktivierungsregulation hat zur Folge,
dass unerwiinschtes Verhalten nicht gehemmt wird oder dass die Anstrengung, die zum er-
folgreichen Beenden einer Aufgaben notwendig wire, nicht aufgebracht werden kann.

Auch Sonuga-Barke (2002) postuliert, dass ADHS-Kinder nicht in der Lage sind, ihr physio-
logisches Aktivierungsniveau auf einem optimalen Niveau zu halten. Insbesondere in Extrem-
situationen, in denen sehr wenig oder sehr viel externe Stimulation vorhanden ist, sollten
ADHS-Kinder demnach Schwierigkeiten haben, ihr Aktivierungsniveau zu regulieren. In der
Studie von Sonuga-Barke konnte das sogenannte State-Regulation Deficit Model empirisch
bestitigt werden: Die Probanden hatten die Aufgabe, einen zuvor auf dem Monitor présentier-
ten Reiz wiederzuerkennen und mit Hilfe der Computermaus anzuklicken. Die Reizdarbie-
tungszeit wurde variiert zwischen 5s, 10s und 15s. ADHS-Kinder zeigten in der 10s-
Bedingung die gleiche Leistung wie gesunde Kontrollkinder, in der 5s- und 15s-Bedingung
jedoch eine schlechtere Leistung. In einer weiteren Untersuchung konnte gezeigt werden, dass
eine komorbide Verhaltensstorung keinen Einfluss auf das Ergebnis hat.

Nach dem Cognitive Energetic Model von Sergeant (2000) wird unser Verhalten durch Fakto-
ren bestimmt, die sich auf drei Ebenen anordnen lassen (Abb. 3.1). Die erste Ebene besteht
aus grundlegenden kognitiven Prozessen, sog. Prozessfaktoren: der Infoaufnahme, der Info-
verarbeitung und der Organisation der motorischen Reaktion. Die zweite Ebene besteht aus

drei energetischen Elementen: dem Erregungszustand ( = phasischer und situationsabhéngiger
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Zustand), dem Aktivierungszustand ( = tonischer, situationsiiberdauernder physiologischer
Energiezustand) und der Anstrengung. Der Aktivierungszustand verdndert sich in Abhéngig-
keit davon, welches Ausmall an Energie eine Aufgabe erfordert. Die Anstrengung wird von
der individuellen Motivation und der Sensitivitit beeinflusst, welche Verstidrkern entgegenge-
bracht wird. Sergeant postuliert, dass der Aktivierungszustand und die Anstrengung eine
wichtige Rolle bei der Entstehung der ADHS-Symptomatik spielen, da der Aktivierungszu-
stand in direktem Zusammenhang mit der motorischen Organisation (output) steht und die
Anstrengung u.a. durch die Sensitivitit in Bezug auf Verstarker determiniert wird, welche bei
ADHS-Kindern Auffilligkeiten aufweist. Der dritten Ebene gehoren exekutive Funktionen an
(z.B. Verhaltensplanung, Verhaltenssteuerung, Verhaltenshemmung, mentale Reprisentation
von Informationen, Fehleridentifikation, Fehlerkorrektur). Sergeant postuliert, dass die Defi-
zite im Bereich der Verhaltenshemmung durch einen ungiinstigen, nicht addquaten allgemei-
nen Aktivierungszustand entstehen, welcher sich negativ auf das Verhaltenshemmsystem
auswirkt: Der ungiinstige allgemeine Aktivierungszustandes fiihrt zu einer Unter- oder Uber-
aktivierung des Verhaltenshemmsystems. Ist das Hemmsystem zu wenig aktiv, werden vor-
schnelle und fehlerhafte Reaktionen gezeigt. Ist das System {iiberaktiv, stehen langsame Reak-
tionen im Vordergrund. Eine empirische Betrachtung der Faktoren der 1. Ebene zeigt, dass
bei der sensorischen Infoaufnahme und der sensorischen und zentralen Infoverarbeitung keine
Defizite vorliegen, bei der Organisation motorischer Reaktionen jedoch Probleme auftreten
(z.B. Douglas, 1984; Barkley, 1997). Nach der Durchsicht der Befunde zu Exekutivfunktio-
nen, welche die Faktoren der 3. Ebene darstellen, kommt Sergeant zu dem Ergebnis, dass
ADHS-Kinder Defizite in diesem Bereich aufweisen, was auf einen defizitiren und langsa-
men Hemmprozess zuriickgehen soll. Allerdings zeigen andere klinische Gruppen, z.B. ODD
und CD, die gleichen Defizite. Die defizitiren Exekutivfunktionen sind somit nicht ADHS-
spezifisch (s. auch Abschnitt 3.4.1.1). Wie sehen die Befunde zu den Faktoren der 3. Ebene
aus, insbesondere die Befunde in Bezug auf den Aktivierungszustand und deren Anstren-
gung? Der Aktivierungszustand einer Testperson kann durch die Darbietungssequenz der
Stimuli (event rate) manipuliert werden: Eine schnelle Darbietungssequenz fiihrt zu einer Er-
hohung der Aktivation und, wenn es zu einer Uberaktivierung kommt, zu schnellen und feh-
lerhaften Reaktionen. Eine langsame Darbietungssequenz fiihrt zu einer Erniedrigung der Ak-
tivation, was sich, im Falle einer Unteraktivierung, in langsamen Reaktionen duflert. In Stu-
dien, in denen durch eine Verdnderung der Darbietungssequenz das Aktivierungsniveau von

ADHS-Kindern und gesunden Kontrollkindern manipuliert wurde, zeigten ADHS-Kinder in
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Bedingungen mit einer langsamen und schnellen Darbietungssequenz schlechtere Leistungen
als Kontrollkinder. In Bedingungen mit mittlerer Darbietungssequenz zeigen sich keine Leis-
tungsunterschiede (z.B. van der Meere, J. J., Vreeling, H. J., Sergeant, J. A.; 1992). Diese
Ergebnisse konnen sowohl unter positiven als auch negativen Verstirkerbedingungen gefun-
den werden (Oosterlaan & Sergeant, 1998). Dies ist ein Hinweis darauf, dass die Anstrengung
in keinem kausalen Zusammenhang mit der defizitiren Verhaltenshemmung steht. Hingegen
scheint das Aktivierungsniveau in diesem Zusammenhang eine kausale Rolle zu spielen. Ser-
geant vermutet, dass die langsame und schnelle Darbietungssequenz zu einer Uber- bzw. Un-
teraktivierung bei ADHS-Kindern fiihrt und entsprechende Leistungseinbuf3en zur Folge hat.
Die Defizite im Bereich der Verhaltenshemmung entstehen folglich dadurch, dass ADHS-

Kinder ihren Aktivierungszustand nicht an die gegebenen Umweltreize anzupassen konnen.

Exekutive Funktionen

Anstrengung

Erregungszustand Aktivierungszustand
R A ‘
> zentrale : : Orga}nlsatlon motorlspher :
Infoaufnahme ,,,,, Infoverarbeitung ¢ Reaktionen und motorischer :
Lereeeresesess s senanens : Ontrnt :

Abb. 3.2: Cognitive Energetic Model von Sergeant (2000)

Die Modelle von Sonuga-Barke (2002) und Sergeant (2000) erscheinen einleuchtend und die
ersten empirischen Befunde sind ermutigend. Jedoch ist auch hier noch unklar, ob es sich um
ein ADHS-spezifisches Defizit handelt, da Studien mit anderen klinischen Subgruppen fehlen.
Bislang kann deshalb nur gesagt werden, dass ADHS-Kinder in Bedingungen mit mittlerem
Stimulationsgehalt keine Leistungsunterschiede zu gesunden Kindern aufweisen, dass jedoch
in Bedingungen mit hohem oder niedrigem Stimulationsgehalt Leistungsunterschiede auftre-
ten und dass diese Ergebnisse moglicherweise mit einem Defizit im Bereich der Aktivierungs-

regulation erkldrt werden konnen.
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3.4.3 Lern- und Verstirkungsmechanismen

3.4.3.1 Der Delay Gradient

Johansen et al. (2001) postulieren, dass verdnderte Lern- und Verstirkungsmechanismen, ins-
besondere ein verdnderter Verzogerungsgradient (Delay Gradient, DG) das zentrale Defizit
bei ADHS darstellen.

Der DG stellt die Beziehung zwischen dem Effekt des Verstirkers und dem Zeitabstand zwi-
schen Verhalten und Verstarker dar. Der Effekt einer Verstarkung ist am groffiten, wenn der
Verstiarker unmittelbar nach dem zu verstirkenden Verhalten gegeben wird. Je grofler der

Abstand zwischen Reaktion und Verstérker, desto geringer ist dessen Wirkung (s. Abb. 3.3).

Wirkung
A - = == gesunde Kinder
PR sssssssss ADHS-Kinder
N
% ~
A ~
“ ~
s ~
“’ ~ -y ~
x ~ —~—y —
‘0. -~ — [
0... [

P Zeitabstand zwischen Verhalten

und Einsatz des Verstirkers

Abb. 3.3: Verzogerungsgradient (Delay Gradient, DG)

Lern- und Verstiarkungsprozesse stehen in einem engen Zusammenhang mit der phasischen
und tonischen Dopaminausschiittung. Die Dopaminausschiittung spielt bei dem Erlernen von
neuen Verhaltensweisen, bei der Aufrechterhaltung von bereits erlernten Verhaltensweisen
und auch bei deren Extinktion eine entscheidende Rolle. In einem Lernprozess wird Dopamin
dann ausgeschiittet, wenn Verstiarker unerwartet, z. B. frither als erwartet, auftreten, wenn
Verstirker ausbleiben oder wenn Verstidrker einen unerwarteten Verstirkerwert aufweisen.
Wenn ein Lernprozess abgeschlossen ist und die Verstiarker wie erwartet auftreten, wird ge-

nau dann Dopamin ausgeschiittet, wenn ein Reiz einen zukiinftigen Verstidrker ankiindigt
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(Schultz, W., 1998; zitiert nach Johansen et al., 2001). Die phasische Dopaminausschiittung
wird iliber einen ldngeren Zeitraum hinweg verringert, wenn ein erwarteter Verstirker nicht
auftritt (Extinktion) oder wenn der Wert eines Verstirkers geringer ist als erwartet. Wie stark
die phasische Dopaminausschiittung verdndert wird, hiangt von der fonischen Dopaminaktivi-
tat zusammen — die tonische Aktivitit stellt sozusagen die Grundlage der phasischen Aktivitit
dar. Dysfunktionen im Bereich des Dopaminhaushaltes konnen zu verdnderten Verstir-
kungsmechanismen und folglich zu verdnderten Lernprozessen fiihren (Schultz, W., 1998;
zitiert nach Johansen et al., 2001) .

Johansen et al. postulieren, dass bei ADHS der DG kiirzer ist. Das bedeutet, dass Verstirker
nur dann effektiv sind, wenn sie unmittelbar nach dem zu lernenden Verhalten gegeben wer-
den. Ferner postulieren Johansen et al., dass ADHS-Kinder weniger sensitiv auf Veridnderun-
gen der Verstiarkerkontingenzen und generell weniger sensitiv auf Verstirker reagieren. Um
das Verhalten von ADHS effektiv beeinflussen zu konnen, bedarf es demnach sehr starker
und sehr kontingenter Verstérker.

Nach Johansen et al. sind die veridnderten Verstarkungsmechanismen die Grundlage fiir die
Entstehung der ADHS-Symptomatik. Die Impulsivitdt von ADHS-Kindern entsteht demnach
wie folgt: Zunichst ist davon auszugehen, dass alle Kinder von Natur aus impulsiv. Bei ge-
sunden Kindern wird die Impulsivitit graduell als Konsequenz von Lernprozessen reduziert.
Bei ADHS-Kindern findet dieser Lernprozess nicht oder nur sehr langsam statt, da sie weni-
ger sensitiv auf Verstarker reagieren. Dass ADHS-Kinder nicht vollstindig unsensitiv gegen-
iber Verstirkung sind, zeigt sich daran, dass sie nicht immer impulsiv sind. Zeitweise gelingt
es ihnen, Verhalten zu planen und zu organisieren. Dies gelingt aber nur dann, wenn starke
Verstidrker hiufig gegeben werden. Konsequenterweise miissten zur Verhaltensveridnderung
im Rahmen von Therapien Verstiarker mit hohem Wert hochfrequent gegeben werden. Dies
wirft jedoch ein neues Problem, ndmlich das der Habituation, auf: Werden Verstarker hiufig
gegeben, besteht die Gefahr, dass sie an Bedeutung verlieren und letztendlich keine Verstér-
kungswirkung mehr zeigen. Als Losung bieten sich Belohnungspunkte (tokens) an, die gegen
individuelle Belohnungen oder Gutscheine eingetauscht werden konnen ( z.B. Lauth &
Schlottke, 2002).

Beeintrachtigungen im Bereich der Daueraufmerksamkeit erklaren Johansen et al. wie folgt:
Bei Aufgaben, die eine ldngere Aufmerksamkeitsphase erfordern, sind im Allgemeinen wenig
Verstirker zugegen bzw. die Verstirker treten in groBen Abstinden auf. Bei gesunden Kin-

dern kann der Effekt eines Verstirkers die Zeitspanne bis zum Auftreten des nichsten Ver-
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starkers iiberbriicken und das geforderte Verhalten aufrechterhalten. Ein sehr steiler und kur-
zer DG, wie er bei ADHS-Kindern vorliegt, fithrt dazu, dass die Verstirkerwirkung schnell
nachlédsst und die Zeitspanne bis zum Auftreten des nédchsten Verstirkers nicht iiberbriickt
werden kann. Die Folge ist eine schlechte Reizkontrolle und eine beeintrachtigte Dauerauf-
merksamkeit.

Das hyperaktive Verhalten von ADHS-Kindern entsteht als Folge von zahlreichen beabsich-
tigten und zufilligen Verstirkereinfliissen, die zu einem Durcheinander an Lernprozessen
fiihren. Hyperaktivitit konnte zum Beispiel auf folgendem Weg entstehen: Bei ausbleibenden
Verstiarkern (Extinktion) kommt es im Normalfall zu einer Reduktion der phasischen Dopa-
minausschiittung. Johansen et al. vermuten nun, dass bei ADHS die tonische Dopaminaktivi-
tit reduziert ist — und zwar so sehr, dass, bei einem Ausbleiben von Verstirkern gar keine
Reduktion mehr stattfinden kann (Bodeneffekt). Die ausbleibende Reduktion der Dopami-
nausschiittung fithrt dazu, dass der Extinktionsprozess nicht oder nur in sehr abgeschwéchter
Form stattfindet. Die Hyperaktivitdt kann somit als Akkumulation von Verhaltensweisen be-
trachtet werden, welche aufgrund eines schwachen bzw. ausbleibenden Extinktionsprozesses
nicht verlernt worden sind.

Empirisch belegt ist bislang, dass ADHS-Kinder Veridnderungen im Dopaminhaushalt auf-
weisen (s. Abschnitt 3.3) und dass sie auf bestimmte Verstirker weniger reagieren, als gesun-
de Kontrollkinder (z.B. Freeman, 1978; zitiert nach Douglas, 1984). Ob ADHS-Kinder auf
alle Verstirker weniger sensitiv reagieren und ob, falls dies der Fall ist, dieses Defizit ADHS-
spezifisch ist, wurde bislang noch nicht untersucht. Der Erklidrungsansatz von Johansen et al.

bedarf somit einer empirischen Uberpriifung.

3.4.3.2 Anndherungs- und Bestrafungssystem

Lauth und Schlottke (2001) verweisen darauf, dass ADHS-Kinder nicht in allen Situationen
gleich auffillig sind. Probleme treten vor allem dann auf, wenn sie eine kurzfristige Befriedi-
gung von Bediirfnissen aufschieben miissen, um eine langfristige Belohnung zu erreichen
(Sonuga-Barke et al., 1992). Dies legt die Annahme nahe, dass nicht so sehr die Fihigkeit zur
Inhibitionskontrolle, sondern vielmehr die Sensitivitit fiir Belohnungen und somit das Anné-
herungssystem (Behavioral Approach System, BAS) Verinderungen aufweist.

Auch Douglas (1984) vermutet Veridnderungen im BAS als Ursache der ADHS-Symptome:
Sie postuliert, dass ADHS-Kinder ein iibermaBig stark ausgeprigtes BAS haben, das Bestra-

fungs- und Hemmsystem (Behavioral Inhibition System, BIS) jedoch normal ausgeprégt ist.
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Nach Nigg (2001) kann bei ADHS-Kinder tatsdchlich eine iiberméBig starke Reaktion auf
Belohnungsreize nachgewiesen werden, was die Hypothese von Douglas (1984) bestitigt. In
anderen Studien (z.B. Freeman, 1978; zitiert nach Douglas, 1984) zeigten ADHS-Kinder eine
geringere Sensitivitdt gegeniiber Strafreizen, was ein Hinweis auf ein verdndertes BIS sein
konnte und somit im Widerspruch zu Douglas (1984) steht. Douglas fiihrt jedoch diese gerin-
gere Sensitivitidt gegeniiber Strafreizen auf das iibermédBig ausgeprigte BAS zuriick, welches
zu einer defizitdren Verhaltenshemmung und zu einer starken Impulsivitét fiihrt, so dass die
Effekte des BIS verpuffen.

Zwischen den Modellen des BIS und BAS (Lauth & Schlottke, 2001; Douglas, 1984) und
dem im vorausgegangenen 3.4.3.1 dargestellten Modell zum Delay Gradienten (Johansen et
al. 2001) ergeben sich einige Parallelen: Alle Modelle postulieren eine verdnderte Sensitivitit
gegeniiber Verstiarkern und vermuten, dass sich dies auf der Verhaltensebene in auffilligem,
u.a. impulsivem Verhalten duBlert. Bei einer genauen Betrachtung der Modelle ergeben sich
jedoch einige Unterschiede: Lauth & Schlottke sprechen ganz allgemein von einer veridnder-
ten Sensitivitdt gegeniiber Belohnungen, Douglas postuliert ein iiberméfig stark ausgeprigtes
BAS, was zu starken Reaktionen auf Belohnungsreize fiihrt und Johansen et al. sehen in dem

verkiirzten DG das zentrale Problem.

344 Zusammenfassung

In den vorangehenden Abschnitten wurden mehrere Modelle dargestellt, die sich mit den
Kerndefiziten von ADHS-Kindern befassen. Die Modelle konnen in verschiedene Bereiche
zusammengefasst werden, beispielsweise in die drei Bereiche Exekutivfunktionen, visuell-
raumliche Orientierung und Aktivierungszustand (Paule et al., 2000). Hinzu kommen Model-
le, die sich mit Lern- und Verstirkungsmechanismen und Belohnungs- und Bestrafungssys-
temen auseinandersetzen. In jedem dieser Bereiche weisen ADHS-Kinder Auffélligkeiten auf,
jedoch ist dies auch bei anderen klinischen Gruppen der Fall, so dass bislang kein ADHS-
spezifisches Kerndefizit gefunden werden konnte. Dies macht insbesondere die Differential-
diagnostik im Bereich ADHS, d.h. die Unterscheidung zwischen ADHS-Kindern und Kindern
mit anderen Auffilligkeiten (Lernstérung, ODD, CD) sehr schwierig.

Letztendlich sind viele grundlegende Fragen noch offen, beispielsweise die Frage danach, ob
sich die vielfiltigen ADHS-Symptome iiberhaupt auf ein Kerndefizit zuriickfiihren lassen.
Paule et al. (2000) gehen in Anbetracht der vielféltigen Symptomatik von der Existenz mehre-

rer grundlegender Defizite aus. Somit stellt sich die Frage, ob ADHS anhand eines Defizits
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tiberhaupt von anderen klinischen Gruppen unterschieden werden kann — moglicherweise
unterscheidet sich die ADHS-Gruppe von anderen klinischen Gruppen nicht durch ein einzig-
artiges Defizit, sondern zeichnet sich vielmehr durch ein spezielles Muster an Defiziten aus.
Bei der Suche nach den Kerndefiziten im Bereich ADHS sollten deshalb in Zukunft nicht nur
einzelne Variablen Gegenstand von Gruppenvergleichen sein (z.B. nur die Gedéchtnisleistung
oder nur die Fihigkeit zur Verhaltenshemmung), sondern es sollten immer mehrere Variablen
beriicksichtigt werden. Ferner sollte das Augenmerk nicht nur darauf gerichtet werden, ob in
einem Bereich Defizite vorliegen, sondern auch in welchem Ausprdgungsgrad sie vorliegen
und welches Defizitmuster sich ergibt.

Unklar ist auch noch, ob unterschiedliche Alters,- Geschlechts -und Subgruppen im Bereich
ADHS ein und dasselbe Defizit(muster) aufweisen. Rowland et al. (2002) sehen in der stark
unterschiedlichen Symptomatik einen Hinweis darauf, dass verschiedene Alters,- Ge-
schlechts- und Subgruppen unterschiedliche Defizite aufweisen.

Diese Fragen konnen nur durch spezifische Untersuchungen geklirt werden, in denen Teilfé-
higkeiten von ADHS-Gruppen unterschiedlichen Geschlechts, unterschiedlichen Alters, mit
unterschiedlicher Diagnose und mit unterschiedlich ausgeprégter Symptomatik untersucht

werden (Nigg, 2000).
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3.5 Integratives Modell

Die im Abschnitt 3 beschriebenen Konzepte und Hypothesen zur Entstehung von ADHS konnen in einem integrativen Modell zusammengefasst werden. In dem Modell
(Abb. 3.4) wird ADHS als Stoérung betrachtet, die auf mehrere Faktoren zuriickgeht, welche sich auf verschiedenen Ebenen anordnen lassen und interaktiv wirken.

Erklirungsebene
e  Genetische Disposition
neurobiologisch und e  Veridnderungen im Neurotransmitterhaushalt (Dopamin, Noradrenalin) <
psychophysiologisch ® verdnderte Kortexaktivitiat: vermehrte Theta-Aktivitét, verringerte Beta- und Alpha-Aktivitit, verringerte Durchblu-
tung bestimmter Gehirnbereiche (z.B. Frontalkortex, Basalganglien, Zwischenhirn)
5| g e % i
g £ é’ Defizite von Selbstkontrol- Defizite im Bereich — )
= £ 2 le/Selbstregulation in den Berei- e der Planung von Verhalten Defizite im Bereich des Lernens:
0| 5| 2 chen * der Hemmung von motorischen Reaktio- *  verdnderte Reaktion auf
g & é e Kognitionen nen und Kognitionen Verstirker
= | 2 g *  Motorik | o der Zeitwahrnehmung/Zeiteinschitzung € o verkiirzter Delay Gradient ¢
n 5 3 e Aktivierungsniveau e der internen Reprisentation von Informa- ®  tirker ausgeprigtes BAS
tionen
Verhaltens- Impulsivitit, Hyperaktivitdt, Unaufmerksamkeit, Fertigkeitendefizite
<4+
auffilligkeiten ¢
ungiinstige Umweltreaktionen: Verstirkung des Problemverhaltens durch ungiinstige Belohnung/Bestrafung und/oder Aufmerksam-
Umweltreaktionen keitszuwendung; generelle Zuriickweisung <
Erfahrung von Zuriickweisung und Misserfolg fiihrt zu
Sekundirreaktion e geringem Selbstwert
beim Kind ®  Vermeidung von misserfolgsbesetzten Aufgaben und Situationen <
® reaktivem Verhalten und Entwicklung komorbider Stérungen

Abb. 3.4: integratives Modell zur Manifestation von ADHS (in Anlehnung an Lauth & Schlottke, 2002)
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4  Therapie

Im Bereich ADHS wird ein breites Spektrum an Therapieverfahren angeboten, welches von
Psychopharmaka, iiber psychologische Interventionen bis hin zu alternativen Behandlungs-
programmen reicht. Die American Academy of Child and Adolescent Psychiatry (AACAP,
1997) hat Richtlinien fiir die therapeutische Praxis entwickelt hat, welche als Leitlinie bei der
Beurteilung der verschiedenen Behandlungsverfahren dienen sollen.

Im Folgenden wird ein Uberblick iiber die Wirksamkeit und die Grenzen der Therapieverfah-
ren im Bereich ADHS gegeben, wobei der Schwerpunkt auf den am haufigsten eingesetzten
Verfahren, der pharmakologischen Behandlung, der kognitiv-behavioralen Behandlung und

der Kombination beider Verfahren liegt.

4.1 Mdoglichkeiten und Grenzen der psychopharmakologischen
Behandlung

In der pharmakologischen Behandlung von ADHS werden verschiedene Medikamente verab-
reicht. Sehr hiufig werden Stimulanzien eingesetzt, so zum Beispiel Methylphenidat, Dextro-
amphetamin, verschiedene Amphetaminsalze und Pemolin (Wagner, 2002). Jedoch werden
auch Medikamente aus der Gruppe der Nicht-Stimulanzien oder Antidepressiva eingesetzt.
Fiir eine tabellarische Auflistung iiber die im Bereich ADHS hiufig eingesetzten Medikamen-
te, deren Wirkungsdauer und Dosierungsempfehlungen wird auf Resnick (2003) verwiesen. In
den folgenden Abschnitten wird ein Uberblick iiber die empirischen Ergebnisse zur kurz- und

langfristigen Wirksamkeit der pharmakologischen Behandlung sowie deren Risiken gegeben.

4.1.1 Stimulanzien

4.1.1.1 Kurzzeiteffekte

Im Jahr 2002 wurden 17 verschiedene Stimulanzien zur Behandlung von ADHS angeboten,
die sich vor allem durch ihre Wirkungsdauer unterscheiden. Die Wirkungsdauer der Medika-
mente, die ihre Wirkstoffe schnell freisetzen (z.B. Ritalin, Focalin, Adderall), liegt zwischen
drei und sechs Stunden. Medikamente mit einer langsamen Freisetzung der Wirkstoffe (z.B.
Ritalin-SR, Concerta, Adderall XR) wirken zwischen vier und zwolf Stunden (Wender, 2002).
Bis 2002 gab es ca. 100 kontrollierte und randomisierte Studien zur Stimulanzienbehandlung,

wobei es sich fast ausschlieBlich um Kurzzeitstudien mit einer Dauer von wenigen Tagen bis
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drei Monaten handelte. Nach Wagner (2002) zeigen knapp 70% aller Probanden signifikante
Verbesserung im Bereich der Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitidt und Impulsivitit. Bei einem
Vergleich der verschiedenen Stimulanzien zeigt sich, dass 26% der ADHS-Kinder am besten
auf Methylphenidat, 36% am besten auf Dextroamphetamin und die verbleibenden 38% auf
beide Stimulanzien gleich gut ansprechen. Diese Ergebnisse werden in anderen Studien besta-
tigt. Spencer et al. (1996) kommen nach der Durchsicht von 155 kontrollierten Therapiestu-
dien zu dem Ergebnis, dass ca. 70% der ADHS-Kinder deutliche Verbesserungen im Bereich
der ADHS-Kernsymptomatik und geringe Verbesserungen im Sozialverhalten, in der akade-
mischen Leistung und in familidgren Beziehungen zeigen. Das Midland Therapeutic Review
and Advisory Committee (2002) kommt zu dem Schluss, dass Methylphenidat zu einer Ver-
besserung der kognitiven Leistungsfdahigkeit und zu einer deutlichen Symptomreduktion auf
der Verhaltensebene, jedoch nur zu einer geringen Verbesserung der akademischen Leistung
fiihrt. Conners (2002) hat in einer Meta-Meta-Analyse die wichtigsten Meta-Analysen und
Reviews der letzten vier Jahrzehnte zusammengefasst. Nach der Durchsicht von 1318 Meta-
Analysen bzw. Reviews mit ca. 20 000 Probanden kommt Conners zu dem Schluss, dass Sti-
mulanzien zu signifikant positiven Effekten im Bereich der ADHS-Kernsymptomatik fiihren
und auch die akademische Leistungsfihigkeit verbessern, wobei die zuletzt genannten Effekte
nur gering und nicht signifikant sind. Wenn die abhingigen Variablen mittels Checklisten
oder Ratingskalen erfasst werden und wenn die Daten von Lehrern erhoben werden, sind die
Effekte groBer, als wenn eine Verhaltensbeobachtung durchgefiihrt wird oder die Daten von
Eltern und unabhédngigen Beobachtern erhoben werden. Jedoch ist der Unterschied nicht sig-
nifikant. Dies ist moglicherweise auf den Zeitpunkt der Medikamentengabe zuriickzufiihren:
Héufig werden Stimulanzien so gegeben, dass sie in der Schule am effektivsten wirken, zu
Hause ldsst die Wirkung dann jedoch nach (Pelham et al., 2000). Nach Rapoport & Inoff-
Germain (2002) fiihrt Methylphenidat bei ADHS-Kindern zu einer Reduktion von hyperaktiv-
impulsivem Verhalten und zu einer Verbesserung der Aufmerksamkeitsleistung, der Gedécht-
nisleistung und der Rechenleistung. Die gleichen Effekte konnen bei gesunden Kindern beo-
bachtet werden. Kirby et al. (2002) untersuchten mehrere Studien zur Wirksamkeit verschie-
dener Medikamente (Concerta, Focalin, Adderall, Modafinil, Atomoxetine). Sie kommen zu
dem Ergebnis, dass alle Medikamente im Vergleich zu Plazebos zu einer signifikanten Ver-
besserung der ADHS-Kernsymptomatik fithren. Die Aussagekraft der Daten wird allerdings
dadurch eingeschrinkt, dass mit wenigen Ausnahmen keine objektiven Daten erfasst wurden

und dass das Rating fast ausnahmslos von nicht-blinden Ratern vorgenommen wurde. Das
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National Institute of Health (NIH) spricht in seinem Bericht von 1998 Stimulanzien positive
kurzfristige Effekte im Bereich der ADHS-Kernsymptomatik zu. Jedoch verweist das NIH
kritisch darauf, dass Stimulanzien, trotz der positiven Effekte im Bereich der Kernsymptoma-
tik, nicht zu einer Normalisierung des Verhaltens fiithren — die betroffenen Kinder weisen in
der Regel nach wie vor Verhaltensauffilligkeiten auf.

Insgesamt ist die kurzfristige Wirksamkeit von Stimulanzien im Bereich der ADHS-
Kernsymptomatik bei Kindern zwischen 6-12 Jahren sehr gut belegt: Die Responder-Rate
liegt zwischen 70 und 75% (Wagner, 2002; Dopfner & Lehmkuhl, 2002), die Effektstirke im
Vergleich zu einer Plazebobehandlung bei 0.8-1.0 fiir Verhaltensmafe und bei 0.6-0.8 fiir
kognitive Maf3e. Trotz der hohen Effektstirke zeigt jedoch ein hoher Anteil der Kinder wei-
terhin eine Restsymptomatik (NIH, 1998; Dopfner & Lehmkuhl, 2002).

Pelham et al. (2000) weisen darauf hin, dass ADHS-Kinder neben den Problemen der Unauf-
merksamkeit und Hyperaktivitdt-Impulsivitit auch Defizite im Sozialverhalten, in der akade-
mischen Leistungsfihigkeit oder emotionale Probleme aufweisen, die die Lebensqualitét der
Betroffenen erheblich einschrinken und deshalb ebenso wie die Kernsymptome Angriffs-
punkt therapeutischer Interventionen sein miissen. Das NIH (1998) kritisiert in diesem Zu-
sammenhang, dass in einem Grofteil der Studien der Aufmerksamkeitsfokus auf Verianderun-
gen im Bereich der Kernsymptome liegt (z.B. Schachter et al., 2001). Weitergehende Verin-
derungen, zum Beispiel Verdnderungen von sozialen Fertigkeiten und intellektuellen Leistun-
gen, werden oft nicht erhoben. Wie bereits berichtet, ist die positive Wirkung der Stimulan-
zien im Bereich der ADHS-Kernsymptomatik belegt, dies gilt jedoch nicht fiir anderweitige
Problembereiche. Es gibt viele Hinweise darauf, dass Medikamente in den Bereichen auf3er-
halb der Kernsymtomatik keine oder nur geringe Effekte aufweisen (s. vorangegangene Aus-
fiihrungen, z.B. Spencer et al. 1996; Conners, 2002; Midland Therapeutic Review and Advi-
sory Committee, 2002). Nach Kavale (1982, zitiert nach Conners, 2002) fiihrt eine Stimulan-
zienbehandlung zu Verbesserungen in mehreren Problembereichen, jedoch fallen die Effekte
im kognitiven Bereich und im Sozialverhalten deutlich geringer aus als im Bereich der Hy-
peraktivitit-Impulsivitdt. Ottenbacher & Cooper (1983) kommen zu dem Ergebnis, dass eine
Behandlung mit Stimulanzien im Bereich des Sozialverhaltens, der Impulsivitit, der Auf-
merksamkeit und der Motorik zu Verbesserungen mit grolen Effektstirken (ES =0.72-0.96)
und im Bereich der intellektuellen und akademischen Leistungsfihigkeit zu Verbesserungen
mit mittleren Effektstirken (ES =0.47) fiihrt. Thurber & Walker (1983) schlieBen aus ihrer
Meta-Analyse, dass Stimulanzien im Bereich der Aufmerksamkeit zu Verbesserungen mittle-

ren Ausmalles fithren (ES =0.74), im intellektuellen und akademischen Bereich hingegen kei-
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ne (ES =0.14) und bei Zusammenfassung aller Variablen nur geringe Effekte zeigen (ES =
0.49). Crenshaw et al. (1999, zitiert nach Conners, 2002) bewerten die Effekte von Stimulan-
zien im Bereich der ADHS-Kernsymptome als stark, im Bereich des Sozialverhaltens und der
akademischen Leistungsfdhigkeit jedoch als schwach. Auch das NIH (1998) bewertet die Ef-
fekte im Bereich des Sozialverhaltens und der akademischen Leistungsfihigkeit als gering.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass Stimulanzien in den Bereichen Sozialverhalten,
soziale/familidre Beziehungen, akademisches Leistungsvermdgen und intellektuelle Leistung

keine oder nur geringe Effekte aufweisen.

4.1.1.2  Langzeiteffekte

Stimulanzien fithren nur so lange zu einer Symptomreduktion, wie ihre Inhaltsstoffe wirken.
Werden die Medikamente abgesetzt oder sind die Inhaltsstoffe verbraucht, so verschwinden
auch die zuvor erzielten Effekte vollkommen (Spencer et al., 2002; Ialongo et al., 1993; zitiert
nach Jensen, 2002). Je nach Medikament und Wirkungsdauer ist das Vollbild der ADHS-
Symptomatik drei bis zwolf Stunden nach Einnahme des Medikaments wieder vorhanden. Es
gibt erste Hinweise darauf, dass die medikamentosen Effekte auch nach deren Absetzen durch
niederfrequente Auffrischungssitzungen aufrecht erhalten werden konnen (Hechtmann &

Abikoff, 1995; zitiert nach Jensen, 2002), jedoch fehlen weitere Studien zu Langzeiteffekten
oder zur Wirkung von Auffrischungssitzungen. Die meisten Studien beschrianken sich auf

eine Dauer von wenigen Wochen oder Monaten (Tab. 4.1).

Autor N (VP bzw. Studien) Studiendauer

Kavale (1982)* 135 Studien (5300 VP) M = 8 Wochen

Ottenbacher & 831 Studien (1972 VP) M =7 Wochen

Cooper (1983)

Thurber & Walker | 20 Studien (Anzahl der VP e Dbei 3 Studien: 1-5 Stunden

(1983) unklar) e bei 16 Studien: 1,5 — 8 Wochen
® Dbei einer Studie: 4 — 6 Monate

Spencer et al. 155 Studien (5768 VP) e bei 140 Studien: keine Angabe

(1996) e bei 15 Studien: 3 Wochen bis 2 Jahre

Schachter et al. 62 Studien (2897 VP) e M =3,3 Wochen

(2001) e 14,5% aller Studien > 4 Wochen
e keine Studie > 28 Wochen)

Crenshaw et al. 115 Studien (3300 VP) e M =57 Wochen

(1999)* e 10 Studien mit ca. 12 Wochen

Tab. 4.1: Uberblick iiber die Dauer von Studien und Metaanalysen/Reviews zur Effektivitit
der medikament6sen Therapie bei ADHS; *zitiert nach Conners (2002)
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4.1.1.3  Nebenwirkungen und Spditfolgen

Zu Beginn der medikamentdosen Behandlung treten hiufig Nebenwirkungen auf, wobei ihr
Schweregrad von der Hohe der Dosierung abhangt (NIH, 1998). Am hiufigsten treten Schlaf-
storungen (3-85%!), Kopf- und Magenschmerzen, eine Verringerung des Appetits (ca. 80%)
und eine leichte Erh6hung von Blutdruck und Herzfrequenz auf (Midland Therapeutic Review
and Advisory Committee, 2002; Scottish Intercollegiate Guidelines Network, 2001; Schachter
et al., 2001). In wenigen Fillen und bei sehr hoher Dosierung konnen die Medikamente zu
Schidden im ZNS und im kardiovaskulidren System fiihren oder halluzinogene Wirkung haben
(NIH, 1998).

Somit ist unumstritten, dass bei einer Stimulanzienbehandlung Nebenwirkungen auftreten
konnen. Bei der Bewertung der Nebenwirkungen scheiden sich jedoch die Meinungen. Wag-
ner (2002) betont, dass die Nebenwirkungen im Allgemeinen nur voriibergehend auftreten
und von geringer Intensitét sind. Nach Goldman et al. (1998) sind bislang nur in wenigen Fal-
len schwere Nebenwirkungen aufgetreten, so dass bei einem Vergleich der Kosten (Neben-
wirkungen) und Nutzen (Symptombesserung) der Nutzen eindeutig iiberwiegt. Allerdings
geben Goldman et al. zu bedenken, dass sich die Daten zu Nebenwirkungen nur auf eine Zeit-
dauer von wenigen Jahren beziehen und Aussagen iiber Spitfolgen bislang nicht gemacht
werden konnen. Rothenberger (2002) argumentiert hingegen, dass Stimulanzien seit den 30er
Jahren verabreicht werden und Spétfolgen schon ldngst bemerkt worden wiren, falls es diese
geben wiirde. Dieses Argument ist jedoch wenig schlagkriftig, da, wie Goldman et al. (1998)
zu Recht bemingeln, bislang kaum Langzeitstudien in diesem Bereich vorliegen. Moglicher-
weise treten Spétfolgen erst Jahrzehnte nach der Stimulanzien-Behandlung auf oder sind so
unspezifisch, dass die Betroffenen keinen Zusammenhang zu der Stimulanzien-Behandlung
im Kindesalter herstellen, wenn sie nicht im Rahmen von Studien explizit danach gefragt
werden. Kirby et al. (2002) bewerten die Effekte von Stimulanzien zunéchst dulerst positiv,
sehen dann aber ihren Nutzen aufgrund der vielfiltigen Nebenwirkungen erheblich einge-
schriankt. Nach Schachter et al. (2001) werden die Nebenwirkungen von Stimulanzien in der
Regel verharmlost. Sie weisen mit Nachdruck darauf hin, dass nahezu ein Drittel aller Eltern,
Kinder und Lehrer von Nebenwirkungen berichten, wobei ca. 8% der Eltern und 26% der
Lehrer die Nebenwirkungen als schwerwiegend einstufen. Hiufig auftretende Nebenwirkun-
gen, wie zum Beispiel Kopfschmerzen oder Unruhe, werden dabei zu Unrecht als Nebenwir-
kungen leichten Schweregrades eingestuft: Auch wenn sie nur in geringer Intensitét auftreten,

konnen sie langfristig die Lebensqualitit erheblich einschrinken. In Anbetracht der Neben-
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wirkungen und in Anbetracht des Informationsdefizits hinsichtlich langfristiger Schiaden se-
hen Schachter et al. in der Stimulanzienbehandlung nur eine Behandlung zweiter Wahl.

Uber die Drop-out-Rate bei der medikamentdsen Behandlung ist wenig bekannt. In dem U-
berblicksartikel von Kirby et al. (2002) werden nur in zwei Studien Angaben iiber Drop-outs
gemacht. In beiden Fillen betrdgt die Rate 26% (Wolraich et al., 2001; Rugino & Copley,
2001; beide zitiert nach Kirby et al., 2002).

Bei den meisten Studien handelt es sich um Kurzzeitstudien mit einer Zeitdauer von wenigen
Wochen oder Monaten, Langzeitstudien mit Nachuntersuchungen von mehr als 12 bis 14 Mo-
naten nach Therapiebeginn stellen die grole Ausnahme dar (s. Tab. 4.1; NIH, 1998; Ottenba-
cher & Cooper, 1983; Spencer et al.. 1996). Letzteres betrifft insbesondere die Gabe von Psy-
chopharmaka: Bislang gibt es zwar keine eindeutigen Belege dafiir, dass diejenigen Psycho-
pharmaka, die bei ADHS verabreicht werden, langfristig zu Schiden fiihren, allerdings kann
diese Befiirchtung auch nicht widerlegt werden (Midland Therapeutic Review and Advisory
Committee, 2002; Scottish Intercollegiate Guidelines Network, 2001; Schachter et al., 2001).
Es gibt erste Hinweise darauf, dass Methylphenidat bei einer lingerfristigen Gabe (> 2 Jahre)
das Gewichts- und GroBenwachstum hemmt. Wird das Medikament vor Beendigung der Ado-
leszenzphase abgesetzt, scheint zumindest der Effekt hinsichtlich des Grolenwachstums re-
versibel zu sein (Midland Therapeutic Review and Advisory Committee, 2002). Forscher der
Universitdt Gottingen befiirchten, dass Methylphenidat langfristig zu Schidden des Gehirns in
Form eines Dopamin-Mangel-Syndroms fiihrt (Prof. Dr. Hiither, Universitit Gottingen; zitiert
nach Wagner, 2002). Diese Befiirchtung ist bislang jedoch rein spekulativ und unbelegt (Ro-
thenberger, 2002). Immer wieder wird auch die Vermutung geduflert, dass eine Behandlung
mit Stimulanzien im Kindesalter eine spitere Substanzabhédngigkeit fordert. Nach Rothenber-
ger (2002) liegen jedoch mittlerweile sorgfiltige Studien vor, die zeigen, dass eine Therapie
mit Stimulanzien die Gefahr eines spiteren Substanzmissbrauchs bei Kindern mit ADHS eher
verringert (z.B. AACAP, 2002; Huss, 2001, beide zitiert nach Rothenberger, 2002). Wilens
(2003) hat die Frage nach einem mdglichen kausalen Zusammenhang zwischen einer Thera-
pie mit Stimulanzien und spiterem Substanzmissbrauch in einer Meta-Analyse von acht Stu-
dien iiberpriift. Vier der acht Studien kommen zu dem Ergebnis, dass die medikamentose Be-
handlung von ADHS-Kindern das Risiko einer spiteren Substanzabhingigkeit signifikant
erniedrigt. Vier Studien kommen zu dem Ergebnis, dass eine medikamentose Behandlung bei
ADHS-Kinder das Risiko fiir eine spitere Substanzabhingigkeit erhoht, jedoch sind die Er-

gebnisse nicht signifikant. Wilens folgert aus den Ergebnissen, dass die bislang vorliegenden
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Daten eher auf einen protektiven Effekt von Psychopharmaka hinsichtlich einer spiteren Sub-
stanzabhéngigkeit hinweisen und unterstiitzt damit die Aussagen von Rothenberger (2002).
Eingeschriankt werden die Ergebnisse allerdings dadurch, dass in diesem Bereich bislang ii-
berwiegend Studien mit méannlichen Probanden durchgefiihrt wurden, dass sich die Studien
fast ausschlieBlich auf Stimulanzien bezogen und dass Nachuntersuchungen nur bis zu einem
Alter von ca. 22 Jahren durchgefiihrt wurden. Unklar ist auch noch, welche Rolle die Dauer
der medikamentosen Behandlung und die Hohe der Dosierung hinsichtlich einer spiteren
Substanzabhéngigkeit spielt. Moglicherweise hat eine kurzfristige Gabe von Psychopharmaka
protektive Effekte, eine langjidhrige pharmakologische Behandlung fordert jedoch eine spétere

Substanzabhingigkeit.

4.1.2  Anderweitige Medikamente

Neben Stimulanzien werden auch andere Medikamente in der ADHS-Behandlung eingesetzt,
so zum Beispiel Antidepressiva (z.B. trizyklische Antidepressiva, MAO-Hemmer), Selektive
Norandrenalin Wiederaufnahme Hemmer (SNRI) und Selektive Serotonin Wiederaufnahme
Hemmer (SSRI), wobei SNRI und SSRI teilweise auch in die Gruppe der Antidepressiva ein-
geordnet werden (Wagner, 2002).

SNRI, so zum Beispiel Strattera®, sind seit Januar 2003 zur Behandlung von Aufmerksam-
keitsdefizit-/Hyperaktivititsstorungen (ADS/ADHS) in den USA zugelassen. Strattera® hat
sowohl die Zulassung bei Erwachsenen als auch bei Kindern und Jugendlichen erhalten. Be-
reits nach neun Monaten wurde es zwei Millionen mal verschrieben und hat im dritten Quartal
108 Millionen US-Dollar umgesetzt. In Europa wird die Zulassung in etwa zwei Jahren er-
wartet. Der Wirkstoff von Strattera®, Atomoxetin, gehort zu der Gruppe der selektiven No-
radrenalin Wiederaufnahme Hemmer (gefunden im Internet unter: http://www.lilly-
pharma.de/presse/).

SSRIist im Vergleich zu den klassischen Antidepressiva eine relativ neue Arzneimittelgruppe
von Antidepressiva, die seit ungefahr 1980 benutzt wird. Als Wirkstoffe werden u.a. Fluxetin
(Fluctin®, Fluoxetin-ratiopharm®, Fluoxetin® Stada®, Motivone®) oder Citalopram
(Cipramil®, Sepram® ), verwendet. Die SSRI wirken speziell auf den Botenstoff Serotonin
und verhindern, dass Serotonin an speziellen Rezeptoren der Nervenzellen im Gehirn wieder
aufgenommen und damit inaktiv gemacht wird. Im Gegensatz zu den klassischen (trizyklisch-
und tetrazyklischen) Antidepressiva haben die SSRI einen sehr abgegrenzten Effekt auf die
Signalsysteme des Gehirns. Dadurch sind ihre Nebenwirkungen geringer als die Nebenwir-

kungen der klassischen Antidepressiva. Jedoch treten auch bei SSRI Nebenwirkungen auf, so
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zum Beispiel Ubelkeit, Brechreiz oder Schlafstérungen. Die empirische Befundlage zur Wirk-
samkeit von SSRI im Bereich ADHS ist noch unklar. Wagner (2002) berichtet von zwei Stu-
dien mit einer Stichprobengrofle von 19 und sieben Testpersonen, die zu widerspriichlichen
Ergebnissen kommen (Barrickman et al., 1991; Gammon & Brown, 1993).

Aus der Gruppe der klassischen Antidepressiva werden v.a. trizyklische Antidepressiva und
MAO-Hemmer eingesetzt Die trizyklischen Antidepressiva unterscheiden sich von SSRI da-
durch, dass sie einen viel unspezifischeren Effekt haben: SSRI hemmen nur die Wiederauf-
nahme von Serotonin, trizyklische Antidepressiva hemmen die Wiederaufnahme von Mono-
aminen ganz allgemein (z.B. von Serotonin und Noradrenalin).

Nach Wagner (2002) wurde die Gruppe der trizyklischen Antidepressiva am haufigsten unter-
sucht: In insgesamt 15 Studien mit doppelblindem und kontrolliertem Design wurde ihre Wir-
kung auf die ADHS-Symptomatik erforscht. Die Studien zeigen, dass trizyklische Antidepres-
siva zu einer signifikanten Reduktion der ADHS-Symptomatik fiihren, wobei allerdings
schwere Nebenwirkungen in Kauf genommen werden miissen. In Einzelfidllen wurden Schi-
den im kardiovaskuldren Bereich und EEG-Verinderungen beobachtet. In seltenen Fillen
kam es zum plotzlichen Tod der Patienten. Es stellt sich die Frage, warum diese Medikamente
bei ADHS-Kindern in Anbetracht der noch nicht abzuschitzenden Nebenwirkungen iiber-
haupt zugelassen wurden. Nach Angaben des NIH (1998) gibt es Hinweise darauf, dass be-
stimmte Antidepressiva, so zum Beispiel Desipramin, im Vergleich zu Plazebos zu kurzfristi-
gen Verbesserungen im hiduslichen und schulischen Bereich fiihren. Die Ergebnisse zu ande-
ren Antidepressiva sind inkonsistent.

Insgesamt ist die Forschungslage im Bereich der alternativen Medikamente noch sehr diirftig.
Hiufig liegen nur einzelne, nicht kontrollierte Studien oder sogar nur Fallberichte vor. Zu-
sammenfassend ist festzustellen, dass nicht genug Daten iiber die Effektivitdt von Nicht-
Stimulanzien bei ADHS-Kindern und deren Nebenwirkungen vorliegen, um deren Einsatz

rechtfertigen und verantworten zu kénnen (Wagner, 2002).

4.2 Psychotherapie

Psychotherapeutische Interventionen bei ADHS umfassen in der Regel Elterntrainings, Leh-
rertrainings, Kontingenzmanagementstrategien und kognitiv-behaviorale Interventionen (Pel-
ham et al., 2000; NIH, 1998). Fiir eine Ubersicht iiber die Inhalte psychotherapeutischer Ver-
fahren, insbesondere des Eltern- und Lehrertrainings, wird auf Pelham et al. (2000) verwie-

sen. Von Lauth & Schlottke (2002) wurde ein Trainingsprogramm vorgelegt, welches insbe-
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sondere fiir Praktiker gut geeignet ist. Neben der Darstellung wichtiger theoretischer Modelle
und der Darstellung eines integrativen Erklarungsmodels enthilt es auch umfangreiche Mate-
rialien fiir Diagnostik und Therapie. Im Zentrum des Therapiehandbuches steht das Trai-
ningsprogramm fiir ADHS-Kinder, welches aus zahlreichen praktisch erprobten und aufein-
ander abgestimmten Trainingsbausteinen besteht.

Die kurzfristige Wirksamkeit von Eltern-, Lehrer- und Familientrainings, von Interventionen
im Kindergarten oder im Rahmen von Sommerferienprogrammen, von Kontingenzmanage-
mentstrategien und Sozialem Kompetenztraining ist sehr gut belegt. Langzeiteffekte konnten
bislang nur teilweise nachgewiesen werden (NIH, 1998; Dopfner & Lehmkuhl, 2002).

Die Kognitive Verhaltenstherapie bei ADHS-Kindern fithrt im Vergleich zu Kontrollbedin-
gungen in der Regel zu erheblichen Verbesserungen im schulischen Setting und im familidiren
Bereich. Das Gleiche gilt fiir ADHS-Kinder, die zusitzlich komorbide Storungen aufweisen.
Mehrfach konnte belegt werden, dass kognitiv-behaviorale Interventionen mit einer Linge
von zwei bis fiinf Monaten zu bedeutsamen und klinisch relevanten Verbesserungen in meh-
reren Problembereichen fiithren (Pelham et al., 2000). So kann beispielsweise mit einem be-
gleitenden Elterntraining neben einer Reduktion der ADHS-Symtomatik auch die Therapiezu-
friedenheit und Compliance der Eltern erhoht werden. Auch die Effektivitit des Trai-
ningsprogrammes von Lauth & Schlottke konnte in mehreren Studien nachgewiesen werden
(z.B. Schlottke, 1984; Lauth et al., 1996; beide zitiert nach Lauth & Schlottke, 2002). Schlott-
ke (1984) konnte zeigen, dass das in seinem Trainingsprogramm vorgestellte Basis- und Stra-
tegietraining zu Verbesserungen der Aufmerksamkeitsleistung und des Alltagsverhaltens
fiihrt, insbesondere in den Bereichen Arbeitsverhalten-Ausdauer und Ablenkbarkeit-Trodeln-
Irritierbarkeit, und dass weitreichende Entwicklungsschritte eintreten. Linderkamp (2002)
und Naumann (2000) konnten zeigen, dass die durch das Trainingsprogramm von Lauth &
Schlottke (2002) erreichten Therapieerfolge auch noch nach ein bis zwei Jahren vorhanden
sind. Die Mehrzahl der Kinder (ca. 80%) weist auch zum Zeitpunkt der Katamnese keine kli-
nisch relevante Storungssymptomatik mehr auf und die Eltern schitzen die Beeintrachtigung
der Kinder im Alltag nur noch als “ein wenig* bis “méaBig* ein. Trotz dieser positiven Ent-
wicklung zeigen die behandelten Kinder im Vergleich zu psychisch gesunden Kindern nach
wie vor Schwierigkeiten im kognitiven und sozialen Bereich. Auch die Schulleistung der
Kinder wird von den Eltern nach wie vor als unterdurchschnittlich eingeschitzt.

Die Wirksamkeit kognitiver Interventionen, vor allem des Selbstinstruktionstrainings, ist nicht

hinreichend belegt — es werden nur vereinzelt positive Effekte berichtet (NIH, 1998; Dopfner
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& Lehmkuhl, 2002). Auch in Kombination mit Medikamenten zeigt ein kognitives Training
keine Effekte (Scottish Intercollegiate Guidelines Network, 2001).

Die Hauptkritikpunkte an psychotherapeutischen Interventionen betreffen die Stabilitdt und
Generalisierbarkeit ihrer Effekte. Mehrfach wird kritisiert, dass, wie auch bei der medikamen-
tosen Behandlung, die Effekte von psychotherapeutischen Interventionen nach Behandlung-
sende wieder verschwinden und dass keine Generalisierung auf Lebensbereiche stattfindet,
die nicht direkt mit in die Therapie einbezogen wurden (z.B. AACAP, 1997; Scottish Intercol-
legiate Guidelines Network, 2001). Ein Fertigkeitentraining, beispielsweise ein Soziales
Kompetenztraining, verbessert zwar die entsprechenden Fertigkeiten der ADHS-Kinder in
den spezifischen Trainingsbereichen, ein Transfer auf andere Lebensbereiche findet jedoch
nicht oder nur sehr eingeschrinkt statt. Ebenso wie bei der pharmakologischen Behandlung ist
auch hier wieder problematisch, dass die Effektivitdt der einzelnen Interventionen stark von
Moderatorvariablen abhingig ist, so zum Beispiel vom Erziehungsstil der Eltern, dem Einbe-
zug der Eltern in die Therapie und dem Schweregrad der ADHS-Symptomatik (Scottish Inter-
collegiate Guidelines Network, 2001; Lauth & Schlottke, 2002).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass psychotherapeutische Interventionen mit Aus-
nahme der rein kognitiven Interventionen kurzfristig wirkungsvoll sind, ein hoher Anteil der
Kinder nach der Behandlung jedoch eine klinisch bedeutsame Restsymptomatik aufweist
(Dopfner & Lehmkuhl, 2002). Die Ergebnisse hinsichtlich der langfristigen Wirksamkeit und

Generalisierbarkeit der Effekte sind bislang nicht zufriedenstellend.

4.3 Alternative Therapieverfahren

Nach Kirby et al. (2002) versuchen ca. 50% aller Eltern mit ADHS-Kindern mit alternativen
Therapien (Complementary and Alternative Medicine, CAM) eine Symptombesserung zu er-
zielen. Ca. 20% aller Eltern mit ADHS-Kindern wéhlen CAM als Behandlungsmethode ihrer
Wahl. CAM sind fiir Eltern besonders attraktiv, da sie als natiirliche Behandlungsmethode
weniger gefahrvoll als Medikamente erscheinen, keine Nebenwirkungen hervorrufen und
Langzeitfolgen- bzw. Schidden nicht erwartet werden. Das NIH (1998) subsummiert unter
alternative Therapien verschiedenste Verfahren, so zum Beispiel die Gabe von Vitaminen
oder Kriutern, jedoch auch Bio- und Neurofeedbackverfahren. Die meisten Eltern, die auf
CAM vertrauen, wihlen Verfahren mit Krdutern oder didtetischen Zusétzen.

Kirby et al. (2002) untersuchten Studien zu CAM, insbesondere zu homoopathischen Thera-

pieformen, zu Kriauter-Therapien, zu Vitamintherapien, zu Therapien, die mit Diéten arbeiten,
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zu Entspannungstherapien (Progressive Muskelrelaxation nach Jacobsen, Meditation, Hypno-
se, Atemtraining, Entspannungsfeedback) und zu Massagetherapien. Die Anzahl der Studien
zu CAM ist gering und die Anzahl der Studien, deren Methodik wissenschaftlichen Anforde-
rungen geniigt, ist noch geringer. In vielen Studien fehlen Kontrollgruppen, es werden keine
Nachuntersuchungen durchgefiihrt und die Stichproben sind sehr klein. Kirby et al. (2002)
und das NIH (1998) kommen zu dem Schluss, dass alternative Therapien bislang unzurei-
chend wissenschaftlich untersucht wurden und die Befundlage inkonsistent ist. Wissenschaft-

lich fundierten Aussagen zu CAM sind deshalb nicht méglich.

4.4 Direkter Vergleich von pharmakologischer, kombinierter und
kognitiv-behavioraler Behandlung

In den vorangegangenen Abschnitten wurden Studien und Meta-Analysen dargestellt, in de-
nen die Effekte einer Therapie fiir ADHS-Kinder iiberpriift wurden.

Im folgenden Abschnitt werden Studien dargestellt, die mehrere Therapieverfahren miteinan-
der verglichen haben. Der Schwerpunkt liegt somit auf dem Vergleich zwischen verschiede-
nen Therapieverfahren, insbesondere der medikamentdsen, der kombinierten und kognitiv-

behavioralen Behandlung.

4.4.1 Vergleich der Kurzzeiteffekte

4.4.1.1 Die MTA-Studie

In der groBten im Bereich ADHS bislang durchgefiihrten Therapiestudie, der Multimodal
Treatment Study of Children with Attention-Deficit/Hyperacitivity Disorder (MTA-Studie,
MTA Cooperative Group, 1999) erhielten 579 Kinder zwischen 7 und 9,9 Jahren mit der Di-
agnose ADHS-Mischtyp iiber einen Zeitraum von 14 Monaten entweder eine medikamentdse
Therapie (Med-Gruppe), eine kognitiv-behaviorale Behandlung (VT-Gruppe), eine gemein-
denahe Versorgung durch niedergelassene Therapeuten (sog. Community Care, CC-Gruppe)
oder eine Kombination aus kognitiv-behavioraler und medikamentdser Behandlung (Kombi-
Gruppe). Nach 14monatiger Behandlung wiesen alle vier Therapiegruppen deutliche Verbes-
serungen auf, wobei sich deutliche Unterschiede hinsichtlich des AusmaBes der Verbesserun-
gen zeigten. Die Art und die Stédrke der Unterschiede variierte in Abhédngigkeit davon, ob die
erfassten Variablen von Eltern und Lehrern oder von blinden und somit objektiven Beurtei-

lern eingeschitzt wurden.
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Wurden die Variablen von Eltern und Lehrern eingeschitzt, ergab sich folgendes Bild: Im
Bereich der ADHS-typischen Symptome (Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit-Impulsivitit)
zeigten die Med-Gruppe und die Kombi-Gruppe signifikant positivere Verdnderungen als die
VT-Gruppe und die CC-Gruppe allein. Zwischen der Med-Gruppe und der Kombi-Gruppe
einerseits und der VT-Gruppe und der CC-Gruppe andererseits gab es zwar tendenzielle, je-
doch keine signifikanten Unterschiede. So konnten beispielsweise in der Kombi-Gruppe leicht
bessere Resultate als in der Med-Gruppe erzielt werden. Bemerkenswert ist allerdings, dass
die Durchschnittsmenge der eingenommenen Medikamente in der Kombi-Gruppe signifikant
unter der Menge der Med-Gruppe lag (31,2mg vs. 37,7mg). Mit anderen Worten: In der
Kombi-Gruppe wurden trotz signifikant niedriger Dosierung tendenziell bessere Effekte wie
in der Med-Gruppe erzielt. In anderen Funktionsbereichen, z.B. im Bereich sozialer Fihigkei-
ten, im Bereich aggressiv-oppositionellen Verhaltens und im Bereich der Eltern-Kind-
Interaktionen wurden kaum bedeutsame Unterschiede zwischen den Therapiegruppen gefun-
den. Beziiglich der akademischen Leistung, welche durch die Lese- und Rechenleistung er-
fasst wurde, wurden von der MTA-Gruppe zwar signifikante Verbesserungen angegeben, die
aber von anderen Seiten angezweifelt und als das Ergebnis fehlerhafter statistischer Prozesse
betrachtet werden (z.B. Breggin, 2003).

Zusitzlich zu Eltern- und Lehrereinschitzungen wurde das Verhalten der Kinder wihrend des
Schulunterrichts von blinden Beurteilern bewertet. Im Gegensatz zu den Eltern- und Lehrer-
beurteilungen fanden die blinden Rater keinerlei Unterschiede zwischen den Therapiegruppen
im Bereich der ADHS-Symptome und im Bereich des oppositionellen Verhaltens. Dieser Wi-
derspruch ist moglicherweise das Ergebnis einer verzerrten, da subjektiven Bewertung der
betroffenen Eltern und Lehrer. Die Bewertung der Eltern und Lehrer wurde in der MTA-
Studie zusitzlich dadurch beeintrichtigt, dass sie vor Beginn der Behandlung mit Informati-
onsbroschiiren darauf hingewiesen worden waren, dass ihre Kinder mit sicheren und effekti-
ven Medikamenten behandelt werden wiirden. Breggin (2003) vermutet, dass derartige Infor-
mationen die Wahrnehmung und Beurteilungen der Eltern und Lehrer erheblich zu Gunsten
der medikamentosen Therapie beeinflusst haben. Ein fairer Vergleich der verschiedenen The-
rapieverfahren ist damit nicht gegeben. Kritiker der MTA-Studie (z.B. Breggin, 2003; Greene
& Ablon, 2001) weisen darauf hin, dass der Wettbewerb der Therapieverfahren auch in ande-
ren Bereichen verzerrt war. Beispielsweise erhielt die Med-Gruppe durchgehend die gleiche
intensive Betreuung, wohingegen die Sitzungen der VT-Gruppe nach einigen Monaten dras-

tisch reduziert wurden. Am Ende der 14-monatigen Therapie erhielten die Kinder der VT-
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Gruppe noch eine Sitzung pro Monat, wohingegen die Kinder der Med-Gruppe nach wie vor
die gleiche Medikamentendosierung und personliche Betreuung erhielten. Ferner wurde die
Art und Dosis der Medikamente in einem langwierigen Prozess individuell an jedes Kind an-
gepasst. In der VT-Gruppe hingegen wurde eine Standard-Therapie durchgefiihrt, von der bei
Bedarf nur gering abgewichen werden konnte, so z.B. durch die Vergabe zusitzlicher Tokens.
Es war nicht moglich, die VT an die individuellen Defizite des Kindes, z.B. an kognitive, e-
motionale oder soziale Probleme anzupassen. Diese Tatsachen verschaffen der medikamento-
sen Therapie einen Vorteil (Breggin, 2003; Greene & Ablon, 2001).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die VT-Gruppe unter diesen Bedingungen er-
staunlich gute Effekte erzielte. Die von Eltern und Lehrern berichteten Verbesserungen der
VT-Gruppe in den Bereichen auflerhalb der ADHS-Kernsymptome und die vom objektiven
Beurteiler berichtete Gleichwertigkeit der Therapiemethoden ist als duBerst positiv zu beurtei-
len. Dopfner & Lehmkuhl (2002) weisen auBBerdem darauf hin, dass die Effektivitit der The-
rapieverfahren interindividuell in Abhingigkeit verschiedener Moderatorvariablen erheblich
schwankt. Werden Komorbiditiiten bei der Analyse der Therapiewirksamkeit mit beriicksich-
tigt, so zeigt sich beispielsweise, dass ADHS-Kinder mit mehreren komorbiden Stérungen am
besten auf eine Kombinationstherapie ansprechen. Hingegen sprechen ADHS-Kindern mit
einer komorbiden Angststorung auf kognitiv-behaviorale Interventionen und Medikamente
gleich gut an.

Neben derartigen Moderatorvariablen kann bekanntlich auch die Art der Datenauswertung das
Ergebnis von Studien erheblich beeinflussen. Conners et al. (2001) unterzogen die Daten der
MTA-Studie einem anderen Analyseverfahren als dem der MTA-Gruppe und kamen zu einem
vollig anderen Ergebnis. Es ergab sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der
Kombinationstherapie und der alleinigen Gabe von Stimulanzien: die Kombitherapie zeigte
deutlich stdrkere Effekte als die medikamentdse Therapie und war auch den anderen Thera-
pieverfahren tiberlegen. Conners et al. fithren dies darauf zuriick, dass die verschiedenen Ana-
lyseverfahren unterschiedlich sensitiv fiir verschiedene Behandlungseffekte und Variablen
sind.

Wenn alle in der MTA-Studie erfassten Variablen beriicksichtigt werden (und nicht nur die
ADHS-Kernsymptome), wenn die Effektivitidt der Verfahren in den ADHS-Subgruppen be-
rechnet wird (und nicht nur global) und wenn der Einfluss des verwendeten Analyseverfah-
rens mit beriicksichtigt wird, so kann aus der MTA-Studie die Schlussfolgerung gezogen

werden, dass die pharmakologische Therapie nicht allen anderen, insbesondere der kognitiv-
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behavioralen Therapie, generell iiberlegen ist (Dopfner & Lehmkuhl, 2002).
Viele Fragen bleiben auch nach ausfiihrlicher Diskussion der Ergebnisse der MTA-Studie
offen, insbesondere die Frage nach katamnestischen Daten. Eine Uberpriifung der Langzeitef-

fekte soll bis zu 10 Jahre lang erfolgen, Ergebnisse liegen noch nicht vor.

4.4.1.2  Ergebnisse weiterer Meta-Analysen und Reviews

Die Ergebnisse der Meta-Analyse von Saile (1996) weisen bei einer globalen Betrachtung
aller abhidngigen Variablen den psychologischen Verfahren die grofite Wirksamkeit zu. Im
Vergleich mit nicht behandelten Kontrollgruppen oder Plazebogruppen weisen hier psycholo-
gische Verfahren eine Effektstirke von .52 auf, im Vergleich mit Psychopharmaka .22. Auch
Kombinationstherapien sind der alleinigen Gabe von Medikamenten iiberlegen (ES = .25).
Ein Vergleich der verschiedenen Interventionen innerhalb der psychologischen Verfahren
belegt Entspannungsverfahren die besten Werte (ES = .83), gefolgt von verhaltenstherapeuti-
schen Techniken (ES = .59), Elterntraining, Selbstinstruktionstraining und anderweitigen
kognitiven Techniken. Ebenso wie bei der MTA-Studie wandelt sich jedoch auch hier das
Bild, wenn die Effektivitat der Therapieverfahren getrennt nach verschiedenen abhingigen
Variablen untersucht wird: Betrachtet man nur die Daten, die mit Selbsteinschitzungs- und
Ratingverfahren erhoben worden sind, zeigen Psychopharmaka im Vergleich mit psychologi-
schen Verfahren bessere Effekte. Werden nur die Daten aus Leistungstests und Verhaltensbe-
obachtungen mit einbezogen, ist das Gegenteil der Fall: Hier fithren psychologische Verfah-
ren zu den grofliten Verbesserungen. Wird die Effektivitidt der Therapieverfahren in Abhin-
gigkeit von der Datenquelle untersucht, ergeben sich bei einem Vergleich von psychologi-
scher und medikamentdser Therapie Effektstirken um Null. Das bedeutet, dass Eltern, Lehrer
und objektive Beobachter beide Behandlungsverfahren als gleich effektiv bewerten. Lediglich
Kinder bewerten psychologische Therapien als geringfiigig wirksamer (ES = .15). Zusam-
menfassend kann auch hier wieder gesagt werden, dass eine hiufig per se angenommene U-
berlegenheit der medikamentdsen Behandlung keinesfalls bestétigt werden kann: Psychologi-
sche Verfahren sind nach den Ergebnissen dieser Meta-Analyse medikamentdosen Verfahren
durchaus gewachsen, wenn nicht sogar iiberlegen.

In dem Review von Klassen et al. (1999) werden Therapiestudien aus dem Zeitraum 1981 bis
1999 analysiert, die sich mit der Effektivitit der medikamentdsen, kombinierten oder kogni-
tiv-behavioralen Therapie auseinandergesetzt haben. Insgesamt wurden 26 Studien in das Re-

view aufgenommen, von denen nur 17 von Klassen et al. als methodisch zufriedenstellend
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bewertet werden. 21 Studien untersuchten die alleinige Wirkung von Medikamenten, 3 Stu-
dien Kombinationstherapien und 2 Studien die alleinigen Effekte der kognitiv-behavioralen
Intervention. In den Medikamenten-Studien ergaben sich signifikante Behandlungseffekte, die
sich sowohl in den Lehrerfragebogen als auch in den Elternfragebogen abzeichnen. Auf Ne-
benwirkungen wird nicht weiter eingegangen. Es wird lediglich erwihnt, dass sechs Proban-
den aufgrund von Nebenwirkungen vorzeitig die Therapie beendeten (Drop-out). Einschrin-
kend ist anzumerken, dass keine objektiven Daten (z.B. Testdaten) erhoben wurden. Ferner
wurden die Nachuntersuchungen durchgefiihrt, wihrend die Patienten noch unter Medikation
standen; im Mittel 17 Tage nach Beginn der Medikation. Lingerfristige Nachuntersuchungen,
z.B. mehrere Monate nach Behandlungsbeginn, oder Nachuntersuchungen nach Absetzen der
Medikation, liegen nicht vor.

Fasst man die Ergebnisse der Studien zu kognitiv-verhaltenstherapeutischen Interventionen
zusammen, so konnten weder im schulischen noch im héuslichen Bereich signifikante Ver-
besserungen erzielt werden. Allerdings wurden von Klassen et al. lediglich zwei Studien mit
einer kleinen Stichprobengroe (N = 13) in die Analyse mit einbezogen. Diese Studien unter-
scheiden sich im diagnostischen Vorgehen, der Intervention und in der Gestaltung des Fol-
low-ups erheblich. Betrachtet man die Studien isoliert, so zeigt sich, dass eine Studie signifi-
kante Verbesserungen feststellt, die andere nicht. Zusammengefasst kann gesagt werden, dass
die Ergebnisse dieser zwei Studien nicht aussagekriftig sind.

Die Studien zur Kombitherapie ergeben, dass eine Kombination aus medikamentoser und
kognitiv-behavioraler Therapie der kognitiven Verhaltenstherapie, der Plazebobedingung und
der Bedingung, in der keine Therapie erfolgte, iiberlegen ist, jedoch nur im Elternurteil und
nicht im Lehrerurteil. Zwischen der Kombitherapie und der Gabe von Psychopharmaka zei-
gen sich keine Unterschiede. Allerdings basieren die Daten nur auf drei Studien mit kleinen
Stichprobengroflen (N<15), die sich hinsichtlich ihrer methodischen Qualitit, der Interventi-
on, der Gestaltung der Nachuntersuchung und der Art der Kontrolle unterscheiden.

Das NIH (1998) kommt zu dem Schluss, dass im Vergleich zwischen medikamentdser Thera-
pie und Psychotherapie die medikamentose Therapie besser abschneidet, insbesondere im
Hinblick auf die ADHS-Kernsymptomatik. Im Vergleich zwischen medikamentdser Therapie
und kombinierten Verfahren sind Medikamente wiederum hinsichtlich der Kernsymptomatik
am wirkungsvollsten, im Bereich des Sozialverhaltens erzielen jedoch kombinierte Verfahren
die besseren Effekte. Aulerdem werden kombinierte Verfahren von Eltern und Lehrern besser

bewertet als die alleinige Gabe von Psychopharmaka. Der Vergleich der Verfahren bezieht
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sich wohlgemerkt wieder nur auf eine kurze Interventionsdauer von da. 3 Monaten; Langzeit-

studien liegen nicht vor.

4.4.2 Vergleich der Langzeiteffekte

Therapievergleichsstudien haben sich bislang auf kurzfristige Therapie-Effekte konzentriert
(Pelham & Fabiano, 2000).

Nachuntersuchungen zu Kombinationstherapien werden in der Regel nach Beendigung der
kognitiv-behavioralen Therapie, jedoch noch unter medikamentdser Behandlung durchge-
fiihrt. In Anbetracht dessen, dass nahezu alle ADHS-Kinder irgendwann im Laufe ihrer Ent-
wicklung die medikamentose Behandlung beenden, sollten sich Nachuntersuchungen jedoch
auf den Zeitraum nach dem Absetzen der Medikamente konzentrieren. Pelham & Fabiano
(2000) konnten in ihrer Recherche nur drei Studien finden, welche Therapieeffekte von Kom-
binationstherapien nach Beendigung der kognitiv-behavioralen und der medikamentésen Be-
handlung untersuchten (Horn et al., 1991; Klein & Abikoff, 1997; Pelham et al., 1988; alle
zitiert nach Pelham & Fabiano, 2000). Nach Pelham & Fabiano (2000) zeigen diese drei Stu-
dien, dass nach einer Beendigung der medikamentdsen Therapie nur die Effekte der kogniti-
ven Verhaltenstherapie verbleiben.

Saile (1996) untersuchte in einer Meta-Analyse die Effektstirken verschiedener Therapiever-
fahren in Abhéngigkeit davon, ob die abhéngigen Variablen noch wdhrend der Therapie, un-
mittelbar nach deren Beendigung oder Wochen spditer erfasst wurden. Dabei stellte Saile fest,
dann in den meisten Studien gar keine langfristige Nachuntersuchung durchgefiihrt worden
war: 70% der in der Meta-Analyse untersuchten Studien fiihrten eine Nachuntersuchung di-
rekt nach Behandlungsende durch, 15,4 % erfassten Daten sechs Wochen nach Behandlung-
sende, 10.9% erfassten Daten sechs Wochen bis drei Monate nach Behandlungsende und nur
3,6% der Studien fiihrten eine Nachuntersuchung neun bis 13 Monate nach Behandlungsende
durch. Die Meta-Analyse ergab, dass die Effekte der psychologischen Therapien unmittelbar
nach Behandlungsende am hochsten (ES = .46) und sechs Wochen bis drei Monate spiter
geringfiigig niedriger (ES = .41 und .37) sind. Neun bis dreizehn Monate nach Behandlung-
sende ist kein Effekt mehr zu belegen (ES = -.17). Der Vergleich psychologischer mit medi-
kamentoser Therapieverfahren basiert iiberwiegend auf Daten, die direkt nach Abschluss der
Behandlung erhoben wurden. Der Vergleich direkt nach Behandlungsende zeigt eine leichte
Uberlegenheit der psychologischen Therapien (ES =.23), sechs Wochen nach Behandlung-

sende sind die Effekte beider Interventionen als gleichwertig zu betrachten (ES = -.01), wobei
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die Daten der medikamentdosen Therapie an diesem Messzeitpunkt nur aus zwei Studien
stammen. Ein Vergleich zu einem noch spiteren Messzeitpunkt konnte aufgrund fehlender
Daten nicht durchgefiihrt werden. Es gibt jedoch Hinweise darauf, dass es in reinen Medika-
mentengruppen im Vergleich zu Psychotherapiegruppen nach Beendigung der Therapie zu
groeren Einbriichen kommt (Horn et al., 1993; zitiert nach Jensen, 2002).

Zusammenfassend vertritt das NIH (1998) die Ansicht, dass bis zum heutigen Zeitpunkt keine
Aussage dariiber gemacht werden kann, welche Behandlungsmethode langfristig gesehen die
besten Effekte zeigt. Die AACAP (1997) zieht ein kritischeres Fazit und kommt zu dem
Schluss, dass die langfristige Wirksamkeit und die Generalisierung der Effekte auf Lebensbe-
reiche, die nicht direkt in die Therapie miteinbezogen worden sind, nicht nachgewiesen ist.
Tab. 4.2 gibt einen Uberblick iiber Therapievergleichsstudien und Arbeiten zur kurz- und

langfristigen Wirksamkeit von ADHS-Therapien.

Studie (VP unljilifiseinslttu i) Interventionsdauer Follow-up
MTA gesamt: 579, davon: 14 Monate nein
Cooperative |e Med: 144
Group (1999) |e  VT: 144
e Ge: 146
e  Kombi: 145
Saile (1996) |44 Studien mit einer StichprobengroBe | variiert sehr stark: teilweise; langfristi-
von M = 34 (N gesamt: 1507) e 11 Studien mit 4 Wochen ges Follow-up nach
e 11 Studien mit 5-11 Wochen | mehreren Monaten
e 12 Studien mit 11-16 Wo- | nur bei 12 Studien
chen
Jadadetal. |e 13 Reviews unklar keine Angabe
(1998) e Stichprobe und Gesamtstudienzahl
aufgrund fehlender Angaben in den
Reviews unklar
Klassen et al. | 26 Studien mit eine Stichprobengrof3e variiert sehr stark: ®  bei Med kein
(1999) von M=32,8 (N gesamt: 854), davon: e Med-Gruppe: 7-120 Tage Follow-up
e 21 Med-Studien (N gesamt: 668) (M=17) e Dbei Kombi +
e 3 Kombi-Studien (N gesamt: 124) |e  Kombi: 9-24 Sitzungen a 60 kogn. VT un-
e 2 kogn. VT-Studien (N gesamt: 62) min (M=18,3) klar
e Kogn. VT: 12-20 Sitzungen a
50 min (M=16)

Tab. 4.2: Therapievergleichsstudien im Bereich ADHS. VP = Versuchspersonen, Medika-
mente = Med, Verhaltenstherapie = VT, Kombination aus Med und VT = Kombi, Kognitive
Verhaltenstherapie = kogn. VT, gemeindenahe Versorgung/Betreuung durch niedergelassene
Therapeuten = Ge
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4.5 Moderatoren der Therapiewirksamkeit

Die Wirksamkeit verschiedener Therapieverfahren kann von verschiedenen Moderatorvariab-
len erheblich beeinflusst werden.

In der MTA-Studie (MTA Cooperative Group, 1999) hat sich gezeigt, dass die Effekte der
medikamentosen, der kognitiv-behavioralen und der kombinierten Therapie in Abhéngigkeit
von komorbiden Erkrankungen erheblich schwanken. Beispielsweise sind bei Kindern mit
ADHS und Angststérung, bei denen jedoch keine aggressive Storung vorliegt, die kognitiv-
behaviorale Behandlung und die medikamentdse Behandlung gleich effektiv. Bei Kindern mit
ausschlieBlich ADHS oder mit komorbider aggressiver Storung, jedoch ohne Angststorung,
zeigt die medikamentose Therapie die besten Effekte. ADHS-Kinder mit mehreren komorbi-
den Storungen reagieren am besten auf eine Kombinationstherapie. Wagner (2002) und Spen-
cer et al. (1996) konnten zeigen, dass ADHS-Kinder mit zusétzlichen komorbiden internali-
sierten Storungen weniger gut auf Methylphenidat ansprechen als ADHS-Kinder ohne ko-
morbide Storung. Auch Dépfner & Lehmkuhl (2002) kommen in ihrer Ubersichtsarbeit zu
dem Schluss, dass Methylphenidat bei ADHS-Kindern mit komorbiden Angststorungen nicht
so effektiv wirkt, wie bei reinen ADHS-Kindern. Dépfner & Lehmkuhl vermuten, dass insbe-
sondere bei dieser Gruppe mit Angsstorungen eine kognitive Verhaltenstherapie indiziert ist.
Auch das Alter der Betroffenen beeinflusst die Therapiewirksamkeit. Es gibt Hinweise darauf,
dass Stimulanzien bei Kindern im Grundschulalter und bei Erwachsenen sehr wirksam sind,
bei Kindern im Vorschulalter jedoch kaum Effekte zeigen (Spencer et al., 1996).

In einer umfassenden Meta-Analyse von Conners (2002) zur Wirksamkeit von Ritalin zeigten
sich unterschiedliche Effekte in Abhingigkeit von verwendeten Messinstrumten und Daten-
quellen: Wurden die Variablen mittels Checklisten/Ratingskalen erhoben oder stammten die
Daten aus Lehrerbefragungen, ergaben sich groere Effekte, als wenn die Variablen mittels
Verhaltensbeobachtung erhoben wurden oder Eltern und unabhingige Beobachter befragt
wurden. Saile (1996) kommt in seiner Meta-Analyse zu dhnlichen Ergebnissen: Beim Einsatz
von Ratingskalen und Selbsteinschitzungsverfahren sind Psychopharmaka Psychotherapien
iberlegen. Werden die Effekte mit Hilfe von kognitiven Leistungstests erfasst, sind die Ver-
fahren hingegen gleich effektiv. Ein Vergleich auf der Ebene der Verhaltensbeobachtung war
in der Meta-Analyse von Saile nicht moglich, da dieses Verfahren nur in sehr wenigen Medi-
kamentenstudien eingesetzt worden war.

Bei einer differenzierten Beurteilung der Therapiewirksamkeit zeigt sich ferner, dass sich

diese je nach Problembereich erheblich unterscheiden kann. Die AACAP (1997) empfiehlt

93



Theorieteil

die Gabe von Psychopharmaka, wenn ADHS-Kinder insbesondere im Bereich der Unauf-
merksamkeit, Hyperaktivitit und Impulsivitit Probleme aufweisen und keine komorbiden
Storungen zeigen. Eltern- bzw. Familieninterventionen sind angezeigt, wenn neben der
ADHS-Symptomatik aggressiv-oppositionelles Verhalten im Vordergrund steht. Eine Verhal-
tenstherapie ist dann die Methode der Wahl, wenn sich die Probleme vor allem auf die aka-
demische Leistungsfahigkeit, auf familidre Beziehungen, auf Peer-Beziehungen oder auf den
sozialen Bereich beziehen.

Weil die einzelnen Therapietechniken offensichtlich in verschiedenen Bereichen unterschied-
lich gut wirken, ergibt sich ein Problem bei dem Vergleich der einzelnen Verfahren (s. Ab-
schnitt 4.6). Dopfner & Lehmkuhl (2002) verweisen darauf, dass neben komorbiden Erkran-
kungen auch die Akzeptanz der Therapieverfahren auf Seiten der Kinder und Eltern und der
Erziehungsstil der Eltern die Therapieeffekte beeinflussen. Eine hohe Akzeptanz des Verfah-
rens und ein positiver Erziehungsstil fordern die Anwendung der in der Therapie erworbenen
Techniken und damit den Transfer in den Alltag.

Auch der Schweregrad der ADHS-Symptomatik entscheidet iiber die Wirksamkeit der Thera-
pieverfahren. Nach Pelham & Fabiano (2000) bietet sich bei einer sehr ausgeprigten Sym-
ptomatik eine Kombination aus Medikamenten und kognitiver Verhaltenstherapie an. Durch
eine gering dosierte Medikamentengabe kann das Kind in einen Zustand versetzt werden, in
dem es empfinglicher fiir kognitiv-behaviorale Malnahmen ist.

Fiir weitere Informationen iiber den Einfluss von Moderatorvariablen auf die Therapiewirk-
samkeit bei ADHS wird auf die unverdffentlichte Dissertation von Gabriela Goth (Goth,

2004) verwiesen.

4.6 Probleme beim Vergleich von Therapiestudien

Klassen et al. (1999) weisen auf einige grundsitzliche Probleme beim Vergleich von Thera-
piestudien hin. Beispielsweise gibt es viel mehr Studien zur medikamentdsen Behandlung als
zu psychologischen oder kombinierten Verfahren. Dies fiihrt bei Meta-Analysen zu einer un-
gleich gewichteten Stichprobengrofe. Ein weiteres Problem besteht in der Flexibilitit bzw.
Individualitdt der Verfahren: Bei der medikamentosen Therapie wird mit einem einschlei-
chenden Verfahren, der sorgféltigen Kontrolle von Nebeneffekten und durch Informationsaus-
tausch mit Eltern und Lehrern eine optimale Dosierung gefunden. Im Vergleich dazu ist es
deutlich schwieriger, die individuellen Defizite im kognitiven, emotionalen, sozialen und be-

havioralen Bereich zu identifizieren und Interventionen zu entwerfen, die dem Alter und den
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Fahigkeiten eines Kinds angepasst sind. Klassen et al. weisen darauf hin, dass insbesondere in
Studien standardisierte Programme verwendet werden, die hiufig nicht individuell an die
Defizite des Kindes angepasst werden (z.B. MTA-Studie der MTA-Group, 1999). Diese
Schwierigkeiten miissen bei einem Vergleich von Therapieverfahren und bei der Interpretati-
on der Ergebnisse beriicksichtigt werden.

Ein Vergleich der Therapieverfahren und die Bewertung ihrer Wirksamkeit ist auch deshalb
schwierig, weil in vielen Bereichen der Therapieforschung Studien mit reprisentativen Stich-
proben fehlen. So fand ein direkter Vergleich verschiedener Therapiemethoden bis zum Jahr
2001 lediglich an einer Gesamtzahl von 600 Kindern statt (Jensen et al., 2001).

Ein weiteres Problem bezieht sich auf die methodische Qualitdt der Meta-Analysen und Re-
views. Jadad et al (1999) kommen nach einer Durchsicht der Meta-Analysen und Reviews bis
zum Jahr 1999 zu dem Schluss, dass mit zwei Ausnahmen bei allen Studien erhebliche me-
thodische Mingel vorliegen. So werden keine Such- und Einschlusskriterien genannt, keine
Angaben iiber komorbide Storungen gemacht und keine Informationen iiber den Diagnostiker,
das diagnostische Setting, Drop-out-Raten und die Therapiezufriedenheit und Compliance
gegeben. Keine der analysierten Reviews und Meta-Analysen enthilt Informationen iiber den
familidren Hintergrund der Versuchspersonen, wie zum Beispiel die Struktur der Familie, den
sozialen Status, den Bildungsstand der Eltern oder deren Einkommen. Nur ein Review macht
Angaben iiber den ethnokulturellen Hintergrund. Auf der Grundlage dieser defizitiren Infor-
mationslage ist es nahezu unmoglich, die tatsdchliche Qualitit von Meta-Analysen einzu-
schitzen und eine entsprechende Gewichtung der Ergebnisse vorzunehmen.

Ein weiteres Problem besteht darin, dass, wie im vorausgehenden Abschnitt angesprochen,
verschiedene Therapieverfahren in verschiedenen Symptombereichen unterschiedlich grofle
Effekte zeigen. In einem Grof3teil der Therapiestudien liegt der Fokus auf den Kerndefiziten
von ADHS, d.h. auf den typischen Symptomen im Bereich Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit
und Impulsivitdt. Die Effektivitéit einer Behandlung wird folglich daran gemessen, ob sie in
der Lage ist, die Kernsymptome zu reduzieren. Moglicherweise wird aber genau dadurch das
Ergebnis vieler Therapiestudien verzerrt, weil die stiarksten Effekte von Medikamenten in der
Reduktion dieser Kernsymptome liegt, die stirksten Effekte der kognitiven Verhaltensthera-
pie jedoch in anderen Bereichen zu finden sind, beispielsweise in sozialen Bereichen oder im
intellektuell-akademischen Leistungsvermogen (vgl. z.B. MTA Cooperative Group, 1999;
Saile, 1996). Um die Ergebnisse von Therapiestudien richtig einschitzen zu kénnen, muss
folglich immer beriicksichtigt werden, in welchem Bereich und mit welchen Messinstrumen-

ten die Daten erhoben worden sind.
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4.7 Zusammenfassung

Im folgenden werden die vorangegangenen Abschnitte zusammengefasst, indem ein Uber-

blick iiber die Moglichkeiten und Grenzen der bislang eingesetzten Therapieverfahren im Be-

reich ADHS gegeben wird.

4.7.1 Moglichkeiten von ADHS-Therapieverfahren

Die kurzfristige Wirksamkeit von Stimulanzien in Hinsicht auf die ADHS-
Kernsymptomatik Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitat-Impulsivitit ist seht gut belegt
(Wagner, 2002; Dopfner & Lehmkuhl, 2002).

Ca. 70-75% der ADHS-Kinder sprechen positiv auf Stimulanzien an (Wagner, 2002;
Dopfner & Lehmkuhl, 2002)

Psychotherapeutische Interventionen sind mit Ausnahme der rein kognitiven Interventio-
nen in mehreren Problembereichen kurzfristig wirkungsvoll (Dopfner & Lehmkuhl, 2002).
Es gibt Hinweise darauf, dass bei einer Kombination von medikamentdsen und psychothe-
rapeutischen Verfahren im Vergleich mit der alleinigen Gabe von Medikamenten die glei-
chen Effekte mit niedriger Dosierung erzielt werden koénnen. Eine generelle Uberlegenheit
der kombinierten Therapie {iber die medikamentose oder psychotherapeutische Therapie
ist nicht belegt — es liegen widerspriichliche Befunde vor (Saile, 1996 vs. MTA-Group,
1999; NIH, 1998)

4.7.2 Grenzen von ADHS-Therapieverfahren

Trotz der hohen Effektstirke zeigt ein hoher Anteil der Kinder auch unter medikamento-
ser Behandlung eine klinisch bedeutsame Restsymptomatik (Dopfner & Lehmkuhl, 2002;
NIH, 1998).

Stimulanzien weisen in den Bereichen auflerhalb der ADHS-Kernsymptomatik (Sozial-
verhalten, soziale/familidre Beziehungen, akademisches Leistungsvermogen, intellektuelle
Leistung) keine oder nur geringe Effekte auf (NIH, 1998; Spencer et al., 1996; Conners,
2002; Thurber & Walker, 1983).

Stimulanzien fithren nur so lange zu einer Symptomreduktion, wie ihre Inhaltsstoffe wir-
ken. Werden die Medikamente vollig abgesetzt oder sind die Inhaltsstoffe verbraucht, so
verschwinden auch die zuvor erzielten Effekte vollkommen (Horn et al., 1991; Ialongo et
al., 1993; zitiert nach Jensen, 2000; Pelham et al., 2000)

Stimulanzien haben bei ca. 25-30% der Betroffenen keine Effekte (Nonresponder)

96



Theorieteil

Stimulanzien fithren bei ca. 1/3 aller Betroffenen zu Nebenwirkungen (NIH, 1998; Scot-
tish Intercollegiate Guidelines Network, 2001; Schachter et al., 2001).

Es konnen keine Aussagen iiber Spitfolgen der medikamentdsen Behandlung gemacht
werden, da hierzu kaum Studien vorliegen. Es gibt einige Hinweise darauf, dass die medi-
kamentdse Behandlung von ADHS langfristig zu Schéden fiihrt (Midland Therapeutic Re-
view and Advisory Committee, 2002; Scottish Intercollegiate Guidelines Network, 2001;
Schachter et al., 2001). Im Widerspruch dazu stehen die Ergebnisse von medikamentdsen
Langzeitbehandlungen, von langjdhrigen klinischen Beobachtungen und von personlichen
Erfahrungen (Rothenberger, 2002). Zusammenfassend kann gesagt werden, dass der For-
schungsbedarf im Bereich Spditfolgen noch sehr grof ist.

Es gibt wenig Angaben iiber Drop-outs in Medikamentenstudien. Die Daten weisen auf
hohe Drop-out-Raten im Bereich um 26% hin (Wohlraich et al., 2001; Rugino & Copley,
2001; beide zitiert nach Kirby et al., 2002). Die Zufriedenheit der Patienten mit der medi-
kamentosen Therapie liegt unter der Zufriedenheit mit kombinierten und psychotherapeu-
tischen Verfahren. Ferner lehnen Jugendliche und Erwachsene die medikamentdse Be-
handlung oft ab (Pelham et al., 2000; Dopfner & Lehmkuhl, 2002).

Der Einsatz von alternativen ADHS-Medikamenten kann zum heutigen Zeitpunkt nicht
verantwortet werden, da zu wenig Daten iiber deren Effektivitit und kurz- und langfristige
Nebenwirkungen vorliegen (Wagner, 2002).

Trotz der Wirksamkeit der psychotherapeutischen Interventionen weist ein hoher Anteil
der Kinder eine klinisch bedeutsame Restsymptomatik auf (Dépfner & Lehmkuhl, 2002).
Die Ergebnisse hinsichtlich der langfristigen Wirksamkeit und Generalisierbarkeit der
Effekte psychotherapeutischer Interventionen sind nicht zufriedenstellend (Dopfner &
Lehmkuhl, 2002). Die Stabilitit und Generalisierbarkeit der psychopharmakologischen
Behandlung wurde bislang kaum iiberpriift.

Es sind keine wissenschaftlich fundierten Aussagen zur Wirksamkeit von alternativen

Therapieverfahren moéglich (Kirby et al., 2002; NIH, 1998).
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4.8 Konsequenzen fir die Therapieforschung

Der vorangehende Abschnitt hat deutlich gemacht, dass die Wirksamkeit der momentan am
hiufigsten eingesetzten Therapieformen begrenzt ist und dass noch viele Fragen offen sind.
Fiir die Therapieforschung ergeben sich daraus zwei Aufgabengebiete:

Zum einen sind weitere Nachforschungen im Bereich der medikamentdsen, kombinierten und
kognitiv-behavioralen Therapie notwendig, um die Fragen nach der langfristigen Wirksam-
keit, nach Spitfolgen oder nach der spezifischen Wirksamkeit in Abhiingigkeit von Modera-
torvariablen zu kléren.

Zum anderen ergibt sich die Notwendigkeit, Forschung im Bereich der sogenannten alternati-
ven Therapieverfahren (CAM) zu betreiben, zu denen auch das Neurofeedbackverfahren ge-
zahlt wird (s. auch Abschnitt 4.3). Kirby et al. (2002) und das NIH (1998) kritisieren, dass zu
CAM nur sehr wenige Studien vorliegen oder die Qualitit der Studien sehr schlecht ist, so
dass keine wissenschaftlich fundierte Aussage iiber deren Effektivitidt gemacht werden kann.
Moglicherweise stellen jedoch alternative Therapieverfahren eine wirksame Ergénzung oder
sogar Alternative zu herkémmlichen Verfahren dar.

Eine herausragende Position im Bereich der CAM nimmt das Neurofeedbackverfahren ein.
Neurofeedback ist eine Form von kognitiv-behavioraler Modifikation, in welcher erwiinschte
Veridnderungen der kortikalen Funktion als EEG-Verdnderungen operationalisiert werden.
Durch Neurofeedback sollen die Probanden lernen, Selbstkontrolle iiber bestimmte EEG-
Parameter zu erlangen (Nash, 2000). Studien zur Wirksamkeit von Neurofeedback weisen
mehrfach auf erstaunlich positive Effekte in kognitiven und behavioralen Bereichen hin. Des-
halb stellt sich die Frage, ob insbesondere dieses Verfahren eine Ergédnzung oder Alternative
zu herkdmmlichen Verfahren darstellen kann. Im folgenden Abschnitt wird deshalb ein Uber-

blick iiber bisherige Ergebnisse der Neurofeedbackmethode gegeben.

5  Neurofeedback bei ADHS-Kindern

5.1 Neurobiologische Grundlage des Neurofeedbacktrainings

Das Wissen um neurobiologische Besonderheiten bei ADHS stellt die Grundlage fiir die Neu-
rofeedbacktherapie dar. Die zentralen Verdnderungen wurden bereits in Abschnitt 3.2 darge-
legt. Deshalb erfolgt in diesem Abschnitt nur eine Zusammenfassung der neurophysiologi-

schen Auffilligkeiten, die die Ankniipfungspunkte fiir ein Neurofeedbacktraining darstellen:
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¢ Spontan-EEG: Die Mehrzahl der Studien kommt zu dem Ergebnis, dass im Spontan-EEG
von ADHS-Betroffenen im Vergleich mit gesunden Kontrollpersonen die Anteile des nie-
derfrequenten Frequenzbandes Theta (4-7 Hz) erhoht und die Anteile der hoherfrequenten
Frequenzbinder Beta (12-30 Hz), Alpha (7-12 Hz) und SMR (Sensumotorischer Rhyth-
mus, 12-15 Hz) erniedrigt sind (vgl. Abschnitt 3.2 ;. vgl. Holtmann et al., 2003; Clarke et
al., 2001; Clarke et al., 2002; Chabot et al., 2001).

¢ Ereigniskorrelierte Potenziale: Die N1, N2 und P300 weisen gegeniiber gesunden Kon-
trollpersonen verzogerte Latenzen und verkleinerte Amplituden auf (vgl. Abschnitt 3.2 ;

vgl. Holtmann et al., 2003).

® Intra- und Interhemisphirische Kohirenz: Die vorliegenden Befunde weisen auf eine
gestorte intra- und interhemisphérische Kohidrenz hin (z.B. Barry et al., 2002; Chabot &
Serfontein, 1996). Allerdings ist die Anzahl der Studien zur intra- und interhemisphiri-

schen Kohirenz bei ADHS bislang sehr gering.

5.2 Trainingsparameter

Tab. 5.1 gibt einen Uberblick iiber EEG-Parameter bzw. Trainingsbereiche von Neurofeed-
backstudien der letzten vier Jahrzehnte im Bereich ADHS. Aus der Tabelle ist ersichtlich,
dass sich die Trainingsbereiche auf die Frequenzbinder SMR, Theta, Beta, Alpha und auf die

Kohirenz konzentrieren und der Bereich der Ereigniskorrelierten Potenziale nicht beriicksich-

tigt wurde.
Trainingsbereich Trainingsziel
Sensumotorischer Rhytmus, Verstirkung des SMR und Beeinflussung der Thalamo-kortikalen
SMR (15-18 Hz) Schleife
Theta (4-7 Hz) Verringerung von Theta
Beta (13-20/30 Hz) Erhohung von Beta
Alpha (7-12 Hz) Erhohung oder Verringerung von Alpha *
Kohirenz Forderung der Kohérenz von funktionell gekoppelten Arealen

Tab. 5.1: Uberblick iiber Neurofeedback-Trainingsbereiche bei ADHS; * die Diskussion dar-
iber, ob die Erhohung oder Verringerung von Alpha bei ADHS sinnvoll ist, ist noch nicht
abgeschlossen (in Anlehnung an Ramirez et al., 2001)

Der Ursprung des SMR liegt im somatosensorischen Kern des Thalamus, dem sogenannten
Ventrobasalen Nukleus (VBN). Motorische Aktivitidt und somatosensorischer Input hemmen
die Zellaktivitit im VBN und fiihren zu einer Reduktion oder zum Verschwinden des SMR.
Inaktives Verhalten oder die Hemmung von somatosensorischem Input konnen zu einer Hy-

perpolarisation der Zellen des VBN fiihren und dadurch den SMR initiieren. Der SMR
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spiegelt somit thalamokortikale, dynamische Aktivititskreise wieder, die von dem Ausmal
der motorischen Aktivitidt, dem Ausmal} des somatosensorischen Inputs und von dem allge-
meinen Aktivierungszustand beeinflusst werden (Sterman, 1996). Schon frithe Tierstudien
weisen darauf hin, dass der SMR eine Rolle bei der Aktivierung spielt und mit zunehmender
Aktivierung verschwindet (Rougeul et al., 1979; zitiert nach Sterman, 1996). Auch in Human-
studien konnte gezeigt werden, dass Korper- und Augenbewegungen zu einer Reduktion des
SMR fiihren (Galletti et al., 1993; zitiert nach Sterman, 1996). Sterman (1981) geht davon
aus, dass der SMR in engem Zusammenhang mit der thalamokortikalen Aufmerksamkeits-
steuerung steht und dass eine Erniedrigung des SMR mit funktionalen Auffilligkeiten und
Aufmerksamkeitsdefiziten einher geht. Diese Annahmen stellen die Grundlage fiir ein SMR-
Neurofeedbacktraining dar. Letzten Endes soll durch ein SMR-Training regulierend auf den
Informationsverarbeitungsprozess eingewirkt werden; im Einzelnen soll die Erhohung des
SMR zu einem verbesserten sensorischen Input, einer verbesserten kognitiven Integration des
Inputs und zu einer addquaten motorischen Reaktion fithren. Letzteres impliziert eine Verrin-
gerung der motorischen Uberaktivitit und der allgemeinen Unruhe, die Teil der ADHS-
Symptomatik ist. Sterman (1996) vermutet, dass durch ein SMR-Training sowohl kognitive

als auch motorische Prozesse giinstig beeinflusst werden konnen.

5.3 Neurofeedback — ein effektives Therapieverfahren bei ADHS?

Seit 1976 bis zum heutigen Zeitpunkt gibt es 17 in Zeitschriften veroffentlichte Studien, in
denen ein Neurofeedbacktraining fiir ADHS-Kindern evaluiert wurde. In den folgenden Ab-
schnitten werden diese Studien einer Bewertung unterzogen; ferner wird die Effektivitdt der

Neurofeedbacktherapie fiir ADHS-Kinder hinterfragt.

5.3.1 Forschungslage

Die wissenschaftlichen Meinungen in Hinsicht auf die Effektivitit der Neurofeedbacktherapie
im Bereich ADHS sind sehr geteilt. Monastra (2003) sieht in Neurofeedback die Methode der
Wahl, fiir Nash (2000) ist Neurofeedback die Alternative zur medikamentosen Therapie und
insbesondere fiir Patienten geeignet, die medikamentds nicht behandelt werden kdnnen oder
wollen, Kline et al. (2002) und Patrick (2002) verweisen darauf, dass Neurofeedback erheb-
lich kostengiinstiger ist als eine medikamentose Therapie, Ramirez et al. (2001) und Dufty
(2000) bewerten Neurofeedback als vielversprechendes Verfahren mit ungeniigender empiri-

scher Grundlage und Loo (2003) und Kline et al. (2002) sind der Ansicht, dass die Effektivitit
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von Neurofeedback in keinster Weise belegt ist. Diese verschiedenen Bewertungen sind mog-
licherweise darauf zuriickzufiihren, dass die Gewichtung verschiedener Faktoren, so zum Bei-
spiel methodischer Probleme, von den Autoren unterschiedlich vorgenommen wird und die
Meinungsbildung auf der Grundlage verschiedener Studien zustande gekommen ist. Um ein
objektives Bild von der Effektivitit und den Problemen von Neurofeedback bei ADHS-
Kindern zu erhalten, ist es deshalb notwendig, die bislang vorliegenden Neurofeedbackstu-
dien niher zu betrachten. Im folgenden wird deshalb eine Ubersicht iiber die Neurofeedback-

studien der letzten vier Jahrzehnte gegeben (Tab. 5.2).

Bei einem Neurofeedbacktraining werden in der Regel mehrere Trainingsbereiche miteinan-
der kombiniert mit dem Ziel, mehrere Parameter gleichzeitig zu beeinflussen und die Effekti-
vitdt des Trainings zu erhohen. Aus Tab. 5.2 geht hervor, dass hiufig das Training der Theta-
und Beta-Frequenz oder das Training der Beta- und SMR-Frequenz miteinander kombiniert
werden. In der Mehrzahl der Studien wurde der Sensumotorische Rhythmus SMR (11 Stu-
dien), die Theta-Aktivitit (11 Studien) und die Beta-Aktivitit (12 Studien) zuriickgemeldet. In
einigen Studien wurde die hochfrequente Beta-Aktivitit, das sog. High-Beta (4 Studien), die
Alpha-Aktivitit (2 Studien) oder die Muskelaktivitdt (1 Studie) zuriickgemeldet. Ziel der Stu-
dien war es, die Alpha-, Beta- und SMR-Aktivitit zu steigern und die Theta- und High-Beta-
Aktivitdt zu reduzieren. Letztere werden deshalb auch als inhibit-Bcinder bezeichnet. In fiinf
Studien wurden neben dem Neurofeedbacktraining weitere Interventionen durchgefiihrt, bei-
spielsweise Lese- und Recheniibungen (Lubar & Lubar, 1984; Linden et al., 1996; Thompson
& Thompson, 1998; Tinius & Tinius, 2000; Monastra et al., 2002). Die Studien unterscheiden
sich teilweise erheblich hinsichtlich mehrerer Parameter, wie Anzahl der durchgefiihrten
Trainingssitzungen, Instrumente, die in der Diagnostik oder in der Nachuntersuchung einge-
setzt wurden oder Stichprobengrofle. Die genaue Anzahl der durchgefiihrten Trainingssitzun-
gen wird teilweise nicht angegeben, sondern nur die Frequenz der Sitzungen pro Woche und
ein grober Trainingszeitrahmen. Weitere Informationen zu den Studien konnen aus Tab. 5.2

entnommen werden.
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Studie Therapie Sitzungen N Patienten Kontrollbedingung | Instrumente Diagnostik Instrumente Ergebnisse post 1 Ergebnisse post 2
° e 6 Phasen: unklar N=1ADHS, 11 Untersuchung von Verhaltens- EEG verbessert, Verhaltensverbesse- | -
4 (1) Base ohne Med, (2) Jahre Kinderarzt, Lehrerfra- | beobachtung nach rung in 8 von 5 beobachteten Berei-
C'% Base mit Med, (3) Med + gebogen, Verhaltens- | Kategoriensystem von | chen
S SMR I, (4) Med + SMR- beobachtung nach Wahler et al. (1975)
5 © | Umkehrung, (5) Med + Kategoriensystem von | im Schul-Setting, EEG
€S |SMRIL (6) Base ohne Wahler et al. (1975) im
= = | Med Schul-Setting
e 6 Phasen: unklar N =4 ADHS s. Lubar & Shouse s. Lubar & Shouse EEG verbessert bei N = 3; Verhal- -
(1) Base ohne Med, (2) (1976) (1976) tensverbesserung bei N = 3 in Phase
5 Base mit Med, (3) Med + (2)+(3)+(5); Umkehrung der Verbes-
< SMR ], (4) Med + SMR- serung in Phase (4); Verbesserungen
— Umkehrung, (5) Med + stabil in Phase (6); Med + SMR
3 SMR 2, (6) Base ohne (Phase 4+5) effektiver als Med allei-
%’ § Med ne (Phase 2); kein Trainingserfolg
29 und keine Verhaltensverbesserung
s~ bei N =1
EMG + SMR (13.3-14,7 |[N=3EMG; N= |[N=1ADHS +LS Bericht von Kinderarzt | Bericht der Mutter Reduzierter Muskeltonus; EEG ver- | e 24 Monate nach
Hz), Transferanleitung |20 SMR (1 x pro | + OS; 10 Jahre und Mutter, EMG iber Verhalten + bessert (SMR-Anteile erhoht); LS + Trainingsende:
Woche) Schulleistung, Beo- OS nicht mehr vorhanden; deutlich nach Bericht der
@ bachtungen des VL, verringerte ADHS-Symptome (U, H, Mutter Effekte sta-
a EEG, EMG I); Selbstkontrolle und Schulleistung bil
\g deutlich verbessert e 10 Jahre: EEG-
55 Verinderungen
m stabil; normale so-
= ziale und akademi-
é‘ é” sche Entwicklung
§ 8 (u.a. Collegebe-
B & such)
SMR (12-15 Hz) + Beta | N individuell N =6 ADS; 10-19 Uberweisung durch Berichte von VL + bei N = 6: EEG verbessert (Erhohung | -
§ (16-20 Hz) + Le- verschieden; 2 Jahre Kinderarzt, Neurologe | Lehrer + Eltern, von SMR + Beta, Reduktion von
3 §9/Schreib/Rechen- Sitzungen pro oder Hausarzt Schulnoten oder niederfrequenter EEG-AKktivitit);
& Ubungen Woche iiber Schulleistungstests verbesserte Schulleistung ( alters-
55 insgesamt 10-27 gemife Leistung bei N = 5); Verbes-
E % Monate serung des Verhaltens zu Hause und

in Schule

Tab. 5.2: Uberblick iiber Neurofeedbackstudien im Bereich ADHS der letzten vier Jahrzehnte; Fortsetzung nichste Seite
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Studie Therapie Sitzungen N Patienten Kontrollbedingung | Instrumente Diagnostik Instrumente Ergebnisse post 1 Ergebnisse post 2
SMR (14 Hz) N:M =279 N =24 LeS, davon weitestgehend unklar, | EEG, WISC-R N = 24: EEG verbessert (sign. Re-
N =2 ADD; 7-15 EEG, WISC-R duktion von 5-7 Hz-Bindern + sign.
Jahre Erhohung von 10,-12- und 14-Hz-
§ ) Biéndern); WISC-R verbessert
g % (durchschnittliche Verbesserung:
B~ 19,75 Punkte)
Theta (4-7 Hz) + Beta N =35;2-3 N = 15; 6-16 Jahre; WISC-R, WRAT, Post 1: WISC-R, N =15 WISC-R verbessert (durch- nach 1 Jahr: Verbes-
(15-18) + Highbeta (22- | Sitzungen/Woche | Diagnose: 14 PPVT, VRT, Rating WRAT, PPVT, VRT | schnittliche Verbesserung: 23,5 serungen in zahlrei-
30 Hz) + ADHS, davon 7 durch Eltern + Lehrer | Post 2: Elternrating Punkte); N = 12 VRT gebessert (N = | chen Bereichen, v.a.
tiberwiegend hyper- 15 im Normalbereich); uneinheitliche | Selbstwert, Konzent-
aktiv; mehrfache Ergebnisse bei PPVT + WRAT ration, Handschrift,
komorbide Stoérun- Schulleistung,
= gen (LeS, OS, BS, Schlafstérungen,
=N SchS, Tics) Ablenkbarkeit;
:. poblematische Be-
= reiche: Verhalten zu
“E Hause und in Schule,
= Lese- und Rechenfi-
= higkeit, Konzentrati-
© on
SMR + Beta + Theta N> 30 N =36 Elternfragebogen zu Elternfragebogen zu e Elternrating: bei 31 VP (86%) -
ADHS/ADS; 6-17 Symptomen + Schul- Symptomen + Schul- ADHS/ADS-Symptomatik verbes-
Jahre leistung + sozialem leistung + sozialem sert, davon bei 30 signifikant
Verhalten + Medikati- | Verhalten + Medikati- |e T.0.V.A.: Verbesserungen bei 31
on, T.0.V.A., QEEG, on, TO.V.Abei N = VP, davon bei 23 signiﬁkant.
a Brain Mapping 31, QEEGbeiN=10 |e QEEG: bei 7 VP Verbesserungen
2 wie folgt: Theta relativ + absolut
- verringert, Beta relativ + absolut
= erhoht, verbesserte Kohidrenz und
ol Symmetrie
g e Medikation: von 24 VP, die pri
E Medikamente erhielten, wurden bei
i 4 VP die Medikamente ganz abge-

setzt und bei 11 reduziert

Tab. 5.2: Uberblick iiber Neurofeedbackstudien im Bereich ADHS der letzten vier Jahrzehnte; Fortsetzung nichste Seite

103




Theorieteil

Studie

Therapie

Sitzungen N

Patienten

Kontrollbedingung

Instrumente Diagnostik

Instrumente

Ergebnisse post 1

Ergebnisse post 2

Lubar, Swartwood, Swartwood &

O’Donnell (1995)

Theta (4-8 Hz) + Beta
(16-20 Hz)

N =30-40;5
Sitzungen pro
Woche; insge-
samt 8-10 Wo-
chen (Sommer-
Camp)

N =19 ADHS; 8-19
Jahre M =11,4)

QEEG, ADDES (EI-
ternraring) bei N = 13,
WISC-R bei N = 10,
T.O.V.A. (nicht bei
allen VP)

s. Diagnostik

e Theta: N = 12 Theta signifikant

reduziert (= Resp.); N =7 Theta
unverédndert ( = NResp.)

e T.O.V.A.: Resp. um 3 Skalen

verbessert; NResp. um 1,5 Skalen
verbessert

e Verhalten (nur bei N = 13 Daten

vorhanden): signifikante Verbesse-
rungen der Impulsivitét, Unauf-
merksamkeit + Hyperaktivitit bei
Resp. + NResp.

e  WISC-R (nur bei N = 10 aus der

Resp.-Gruppe Daten vorhanden):
signifikante Verbesserungen in al-
len Testteilen

Rossiter & La Vaque (1995)

VP < 14 Jahre :
Theta (4-8 Hz)

VP > 20 Jahre: Beta-
oder SMR (16-20 Hz
bzw. 12-15 Hz)

VP zwischen 14-20
Jahre: Theta und Be-
ta/ SMR

N =20; 3-5
Sitzungen pro
Woche; insge-
samt 5-7 Wochen

N =23 ADHS oder
UADD; 8-21 Jahre
M=114)

MED (MPH); gemat-
ched nach Alter, 1Q,
Diagnose und vorhe-
riger Therapie

T.O.V.A,, Elternrating,
Intelligenztest (KBIT
oder WISC-R oder
WISC III oder WAIS-
R)

T.0.V.A,, nur in
Neurofeedbackgruppe:
Elternrating + Lehrer-
rating

In beiden Gruppen:

e T.O.V.A.: Verbesserungen in

allen abhéngigen Variablen (Reak-
tionszeit, Auslassungen, Fehler,
Stabilitit)

e Eltern- und Lehrerrating: Verbes-

serung in den Bereichen Hyperak-
tivitdt, Aufmerksamkeit, externali-
sierende Probleme, internalisieren-
de Probleme

Zwischen den Gruppen keine sign.
Unterschiede feststellbar.

Tab. 5.2: Uberblick iiber Neurofeedbackstudien im Bereich ADHS der letzten vier Jahrzehnte:; Fortsetzung nichste Seite
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Studie Therapie Sitzungen N Patienten Kontrollbedingung | Instrumente Diagnostik Instrumente Ergebnisse post 1 Ergebnisse post 2
Theta (4-8 Hz) und Beta | N =40; 2 Sitzun- | N gesamt =9, N =9 Wartekontroll- | Anamnese, Lehrer- und | Lehrer- und Elternra- |e Feedback-Gruppe: sign. Verbesse-
(16-20 Hz) + Leseiibung | gen pro Woche; | davon: N=6 gruppe; gematched Elternrating: Conners | ting, KBIT rung im KBIT; sign. Verbesserung
+ Zuhoren insgesamt 6 ADS/ADHS und N | nach IQ, Werten aus | Rating Scale + SNAP im Bereich Unaufmerksamkeit;
Monate =3 LeS; 5-15 Jahre | Ratings, Diagnose + + KBIT nicht sign. Verbesserungen in den
M =9,2 Jahre) Alter Bereichen Hyperaktivitit + Ag-
gression, jedoch im Bereich Hy-
peraktivitit unter klinisch bedeut-
samem Cut-off-Kriterium
e e KG: in keinem Bereich Verbesse-
Q rungen
-’ Gruppen unterscheiden sich nur in
= den Bereichen IQ und Aufmerksam-
> keit zum Zeitpunkt post 1 signifikant
@ voneinander, in den Bereichen Hy-
£ peraktivitit + Aggression nur nicht-
~ sign. Unterschiede
SMR (12-18 Hz) + Theta | ¢ N: M =24.1, |N gesamt =508 - QEEG, T.O.V.A T.O.V.A. e Gesamtgruppe: sign. Verbesse-
(4-7 Hz) und High-Beta SD = 18-61 Kinder (6-16 Jahre) rung in allen T.O.V.A.-Mafen
(2230 Hz) e fiir Subgruppe | + 122 Erwachsene e Sub: nochmalige Verbesserung
von 62 VP, die | (17-67 Jahre); nach 40. Sitzung in zwei T.O.V.A.-
nach 20 Sitzun- | “Mehrheit” der VP MabBen (Fehler + SD)
_ gen noch nicht hat ADHS + zusitz-
lo\\ erfo]greich ge- liche komorbide
2 lernt hatte Stdrungen
5 (Sub): Verlan-
£ gerung des
o} Trainings um
3 zusitzlich 20
8 Sitzungen (N
E gesamt: 40 Sit-

zungen)

Tab. 5.2: Uberblick iiber Neurofeedbackstudien im Bereich ADHS der letzten vier Jahrzehnte; Fortsetzung nichste Seite
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Studie Therapie Sitzungen N Patienten Kontrollbedingung | Instrumente Diagnostik | Instrumente post 1 + 2 Ergebnisse post 1 Ergebnisse post 2

Theta (4-7 Hz oder 4-8 N =40; 2 Sitzun- | N gesamt =111, - Eltern- und Lehrerra- | T.O.V.A., WRAT, e Kindergruppe: T.O.V.A. sign. -

Hz) oder Alpha (9-11 gen/Woche davon: N =98 ting: SNAP, Conners ACID Pattern, WAIS verbessert bzgl. Stabilitét + Fehler
g Hz) + Beta (15-18 Hz; zwischen 5-16 Lehrer- und Elternfra- | bzw. WISC III bzw. + Auslassungen — Reaktionszeit
é bei vorwiegend Impulsi- Jahren und N =13 gebogen; WRAT; WISC-R;QEEG unverindert; verbesserte akademi-
E vitdt + Hyperaktivitit: 13- zwischen 17 und 63 T.0.V.A,; ACID Pat- sche Leistung; sign. IQ-Zuwachs;
= 15 Hz) + Erlernen Meta- Jahren tern; WAIS bzw. EEG sign. verbessert
°§ kognitiver Strategien; WISC III bzw. WISC- e Erwachsenengruppe: T.O.V.A.
2 vereinzelt zusitzlich R; QEEG nur verbessert bzgl. Stabilitit +
E‘ % | EDR- Feedback und Fehler; akademische Leistung nur
S % Entspannungstraining teilweise verbessert; sign. 1Q-
== Zuwachs; EEG sign. verbessert

SMR + Beta N <20; 115 VP < | N gesamt = 1089 - T.O0.V.A,, klinisches T.0.V.A,, klinisches  |sign. Verbesserung in T.O.V.A. -

40Sitzungen mit “Aufmerksam- Rating Rating (verbesserte Aufmerksamkeit, redu-

2 keits- und Verhal- zierte Impulsivitit, verbesserte Stabi-
8 g g tens-problemen, litéat); signifikante klinische Verbesse-
GRS davon N = 186 rung* bei 85% der VP
O 5 ADHS/ADS

Theta + Beta + Kohi- ADHS: M =18,5 | N gesamt =29, N =15 Warte- CPT, NIS, WAIS-R, CPT, NIS; WAIS-R  |e Kontrollgruppe: keine sign. Ver- | -
§ renztraining (Alpha + Sitzungen; davon N =13 kontrollgruppe; bzgl. | WCST anderungen in CPT, NIS
E Beta) + kognitives Trai- | mTBI: M =21,2 | ADHSund N =16 Alter + Blldung + e ADHS: sign, Verbesserung in
3 ning (Sandford & Turner, | Sitzungen mTBI; Gruppen Retestintervall nicht CPT + NIS + WAIS-R, nicht sign.
23 1996, Sandford et al., gematched, Alter: gemachted mit Trai- Verbesserung im WCST
g § 1993) M =29,0in mTBI | ningsgruppen e MTBI: sign. Verbesserung in CPT
B- und 37,4 in ADHS + NIS + WAIS-R + WCST

Neurofeedback ( s. N=43 (Range= |[N=10ADSundN |N=14 ADSund N = | strukturiertes Elternin- |e Post 1: QEEG, e Experimentalgruppe: deutliche nach 1 Woche MPH-
— Lubar et al., 1995) + 34-50) =41 ADHS; Alter: |35 ADHS oder ADS; | terview, ADDES El- T.0.V.A., ADDES Verbesserungen im Eltern- und Washout:
§ MPH + Elternberatung M =10.0 (Range = | Behandlung: MED tern, ADDES Lehrer, Lehrer + Eltern Lehrerrating, deutliche Verbesse- |® Experimental-
Q + Lehrerberatung 6-19) (MPH) + Beratung T.0.V.A,, QEEG e Post 2: QEEG, rung in T.O.V.A., verbessertes gruppe: Effekte
= Eltern + Lehrer ; T.0.V.A., ADDES EEG weitgehend stabil
> gematched mit Trai- Lehrer + Eltern ¢ KG: leichte Verbesserungen im  |® KG: keine Effek-
g ningsgruppe nach Eltern- und Lehrerrating, deutliche te mehr nachweis-
§ Geschlecht, Alter, Verbesserung in T.0.V.A., EEG bar
2<:: Diagnose, IQ und unverindert

Elternstatus

Tab. 5.2: Uberblick iiber Neurofeedbackstudien im Bereich ADHS der letzten vier Jahrzehnte; Fortsetzung nichste Seite
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Studie Therapie Sitzungen N Patienten Kontrollbedingung | Instrumente Diagnostik | Instrumente post 1 + 2 Ergebnisse post 1 Ergebnisse post 2
subtypenspezifisch: SMR | Gesamtdauer 12 | N =22 ADHS oder |N =12 MED (MPH); | halbstrukturiertes T.0.V.A,, d2, Eltern- | in beiden Gruppen in allen erfassten | -
(12-15 Hz), Beta 1 (15- Wochen ADS oder HS; Alter: M =9,6 Interview zur Erfas- und Lehrerrating, (dt. | Maflen sign. Verbesserungen
18 Hz), Beta 2 (22-30 Alter: M =9.8 sung der DSM-IV- Fassung der Conners
Hz), Theta (4-7 Hz) Kriterien, T.O.V.A., Rating Scale, Atkins

g e HS: SMR + Theta + HAWIK, d2 & Milich, 1987),

4 Beta 2 HAWIK

= ¢ ADS: Beta 1 + Theta +

*E Beta 2

2z e ADHS: SMR + Beta 1 +

[;5’ Theta + Beta 2

Tab. 5.2: Uberblick iiber Neurofeedbackstudien im Bereich ADHS der letzten vier Jahrzehnte; N = Anzahl; KG = Kontrollgruppe/Kontrollbedingung; post 1 = Untersuchung
unmittelbar nach Trainingsende; post 2 = Untersuchung mehrere Wochen/Monate/Jahre nach Trainingsende; Th = Therapie; Med = Medikamentdse Therapie; SMR =
Neurofeedback mit Sensumotorischem Rhythmus; SMR 1 und SMR 2 = Training zur Erh6hung des SMR (12-14 Hz) und Reduktion von Theta (4-7 Hz); SMR-Umkehrung =
Training zur Reduktion des SMR und Erhohung von Theta; Base = Baselinephase; EMG = Elektromyogramm; LS = Leseschwiiche; OS = optische Storung (ocular instability); U
= Unaufmerksamkeit; H = Hyperaktivitit; I = Impulsivitdt; VL = Versuchsleiter/Therapeut; LeS = Lernstdrung: OS = Oppositionelle Storung; BS = Bindungsstorung; WISC-R =
Wechsler Intelligence Scale for Children — Revised; WISC-III = Wechsler Intelligence Scale for Children — III (Wechsler, 1974); WAIS-R = Wechsler Intelligence Scale for
Adults — Revised (Wechsler, 1981); KBIT = Kaufman Brief Intelligence Test; SNAP = Swanson-, Nolan- und Pelham-Questionnaire (Swanson et al., 1981), PPVT = Peabody
Picture Vocabulary Test; VRT = Benton Visual Retention Test; WRAT = Wide Range Achievement Test; M = Mittelwert ; SD = Standardabweichung; T.O.V.A. = Test of
Variables of Attention (Greenberg, 1996); ADHS = Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitats-Impulsivitdtsstorung (Mischtyp); ADS = Aufmerksamkeitsdefizitstorung; HS =
Hyperaktivitits- und Impulsivititsstorung ; ADDES = Attention Deficit Disorder Evaluation Scale (Mc Carney, 1989) ; Resp. = Responder (Testperson mit erwiinschten EEG-
Verinderungen); NResp. = Non-Responder (Testperson ohne erwiinschte EEG-Veridnderungen); MED = Probandengruppe mit medikamentoser Therapie; MPH = Methylpheni-
dat; UADD = Undifferenzierte Aufmerksamkeitsdefizitstorung (Undifferentiated Attention Deficit Disorder); ACID Pattern = Kurzfassung des WAIS bzw. WISC-III[; MTBI =
Mild Traumatic Brain Injury; CPT = Continuous Performance Test (Sandford & Turner, 1996); NIS = Neuropsychological Impairment Scales (O"Donnell et al., 1984); WCST =
Wisconsin Card Sorting Test (Heaton et al., 1993); d” = TestmaBl aus dem T.O.V.A., welches das Verhiltnis zwischen Treffern und Fehlern (Falscher Alarm) darstellt; d 2 =
Aufmerksamkeitsbelastungstest d 2 (Brickenkamp, 1994) ; HAWIK = Hamburg Wechsler Intelligenz Test fiir Kinder-1II (Tewes et al., 1999); HAWIK-R = Hamburg Wechsler
Intelligenz Test fiir Kinder-revidiert (Tewes et al., 1999)
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Im folgenden werden nur diejenigen Studien aus Tab. 5.2 beriicksichtigt, die folgende Krite-
rien erfiillen:
e Stichprobe > 10 Probanden
¢ Probanden mit der Primérdiagnose ADHS, ADS oder HS
e Diagnostik, in der sowohl subjektive Verfahren (z.B. Ratings, Interviews), als auch objek-
tive Verfahren (z.B. QEEG, Tests) eingesetzt werden
Neun von siebzehn der in Tab. 5.2 aufgefiihrten Studien erfiillen die Anforderungen an die
StichprobengroBe und die Diagnostik (Othmer et al., 1991; Alhambra et al., 1995; Lubar,
Swartwood, Swartwood & O“Donnell, 1995; Rossiter & La Vaque, 1995; Thompson &
Thompson, 1998; Kaiser & Othmer, 2000; Tinius & Tinius, 2000; Monastra et al., 2002;
Fuchs et al., 2003). Die Stichprobe der Studie von Kaiser und Othmer (2000) setzt sich zu
einem iiberwiegenden Teil aus Probanden ohne Primérdiagnose ADHS/ADS/HS zusammen
und wird deshalb auch aus der Bewertung ausgeschlossen.
In den verbleibenden acht Studien werden mehrere EEG-Parameter gleichzeitig trainiert, wo-
bei in allen Studien Beta und Theta Bestandteil der Trainingsparameter waren. Der SMR
wurde lediglich in drei der acht Studien (Alhambra et al., 1995; Rossiter & La Vaque, 1995;
Fuchs et al., 2003), Highbeta in zwei Studien (Othmer et al., 1991; Fuchs et al., 2003) und
Alpha lediglich in einer Studie (Thompson & Thompson, 1998) trainiert. Ein Kohérenztrai-
ning wurde nur in der Studie von Tinius & Tinius (2000) durchgefiihrt.
Fasst man die Ergebnisse der acht Studien zusammen, ergibt sich fiir die Nachuntersuchung
direkt nach Trainingsende (post 1) ein einheitliches Bild. Es wird konsistent von deutlichen
Verbesserungen der kognitiven Leistungsfahigkeit berichtet, was sich in besseren Leistungen
in Intelligenz- und Aufmerksamkeitstests widerspiegelt. Eltern- und Lehrerratings fallen bei
der Nachuntersuchung positiver aus und lassen auf erwiinschte Verhaltensveridnderungen und
eine Reduktion der ADHS-Symptomatik im alltidglichen Leben schlieBen. Hinsichtlich der
kortikalen Aktivitit zeigen sich deutliche Verbesserungen in Form von vermehrter Alpha-,
Beta- und SMR-AKktivitdt und reduzierter Theta- und High-Beta-Aktivitit. In einer Studie
(Alhambra et al., 1995) konnten Probanden, die wihrend des Neurofeedbacktrainings noch
Medikamente erhalten hatten, diese nach dem Training teilweise deutlich geringer dosieren
oder in vier Féllen sogar ganz absetzen.
Follow-up-Untersuchungen liegen nur in zwei der beriicksichtigten Studien vor. Monastra et
al. (2002) fiihrten ein Follow-up nach einer einwochigen Washout-Phase durch, in der die

zuvor mit Medikamenten behandelten Kinder keine Medikamente mehr erhielten. Wihrend in
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der Neurofeedbackgruppe die Effekte, die in der ersten Nachuntersuchung erzielt worden wa-
ren, stabil blieben, waren in der Medikamentengruppe keine Effekte mehr nachweisbar. In der
Studie von Othmer et al. (1991) wurden ein Jahr nach Trainingsende Fragebdgen an die be-
troffenen Eltern ausgegeben. Die Ratings belegen Verbesserungen in mehreren Lebens- und
Problembereichen (z.B. Selbstwert, Konzentration, Handschrift, Schulleistung, Schlafstérun-
gen, Ablenkbarkeit), jedoch werden einige dieser Bereiche trotz der Verbesserungen nach wie
vor als problematisch eingeschitzt (z.B. Verhalten zu Hause und in der Schule, Lese- und
Rechenfihigkeit, Konzentration).

Zusammengefasst zeigen die Nachuntersuchungen unmittelbar nach Trainingsende deutliche
Verbesserungen in den Bereichen der kognitiven Leistungsfahigkeit (Intelligenz, Aufmerk-

samkeit), der kortikalen Aktivitiat und des Verhaltens zu Hause und in der Schule.

In Tab. 5.3 werden die wesentlichen Kritikpunkte an Neurofeedbackstudien mit ADHS-
Kindern dargestellt. Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass ein GroBteil der Studien keine Kon-
trollgruppen aufweist und keine Drittvariablen kontrolliert wurden. Ebenso wurde in einem
Grof3teil der Studien keine langerfristige Katamnese durchgefiihrt. Die unmittelbar nach Trai-
ningsende durchgefiihrten Nachuntersuchungen sind oft unzureichend, da nur subjektive oder
objektive Daten erhoben wurden. Ferner wurden mit wenigen Ausnahmen keine EEG-Daten

erfasst. Weitere Kritikpunkte sind aus der Tabelle ersichtlich.
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Studie keine Stichprobe spezifische Drittvariablen | Diagnostik nicht | Nachuntersuchung | fehlende Infor- | kein Fol- Retesteffekte
Kontroll- | <N =10 | Effekte des FB | nicht kontrol- ausreichend** nicht ausrei- mationen **%* low-up wahrscheinlich
gruppe unklar * liert chend***
Lubar & Shouse (1976) + + + + +
Shouse & Lubar (1979) + + + + + +
Tansey & Bruner (1983) + + + + +
Tansey (1993)
Lubar & Lubar (1984) + + + + + + +
Tansey (1990) + + + + + +
Othmer et al. (1991) + + + +
Alhambra et al. (1995) + + +
Lubar, Swartwood, + + + +
Swartwood & O’Donnell
(1995)
Rossiter & La Vaque + + +
(1995)
Linden et al. (1996) + + + + +
Kaiser & Othmer (1997) + + + + +
Thompson & Thompson + + + + +
(1998)
Kaiser & Othmer (2000) + + + +
Tinius & Tinius (2000) + + + +
Monastra et al. (2002) + N L Ll
Fuchs et al. (2003) + +

Tab. 5.3: hidufigste methodische Mingel von Neurofeedbackstudien im Bereich ADHS; * neben dem Feedback (FB) wurden weitere Interventionen
eingesetzt (z.B. kognitives Training); **es wurden nur objektive Daten (z.B. Testdaten, EEG-Daten) oder subjektive Daten (z.B. mit Hilfe von Ra-
tings) erhoben; ***siehe ** und/oder fehlende statistische Auswertung; ****wichtige Informationen (z.B. liber Diagnostik oder Sitzungsanzahl)

fehlen; *****]ingerfristiges Follow-up fehlt (Follow-up nur nach 1 Woche Washout-Phase)
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Das Bild, dass sich aus der zusammenfassenden Betrachtung der Studienergebnisse und der
Methodenkritik ergibt, entspricht der einschidtzenden Ansicht von Ramirez et al. (2001) und
Duffy (2000): Studien weisen mehrfach auf positive Effekte von Neurofeedback hin, jedoch
fehlen methodisch saubere Studien und somit auch endgiiltige Effektivititsbelege. Am hiu-
figsten wird kritisiert, dass bei vielen Studien kontrollierte Bedingungen fehlen und deshalb
keine Aussage dariiber gemacht werden kann, ob die erzielten Effekte auf spezifische Wirk-
faktoren oder auf unspezifische Faktoren zuriickzufiihren sind. Die Frage nach der Spezifitiit
der Wirkfaktoren besitzt in der Neurofeedbackliteratur einen groflen Stellenwert. Sie wird

deshalb im folgenden Abschnitt diskutiert.

5.3.2 Wirkfaktoren

Der eigentliche Wirkmechanismus von Neurofeedback ist noch nicht vollstidndig verstanden.
Unklar ist beispielsweise, warum die im Training erzielten EEG-Verinderungen nach dem
Training stabil bleiben oder warum nach einem lokal begrenzten Neurofeedbacktraining Kor-
texareale EEG-Veridnderungen aufweisen, die nicht unmittelbar in das Training mit ein bezo-
gen worden waren (Holtmann et al., 2003). Zudem gibt es noch keine endgiiltigen empiri-
schen Belege dafiir, dass Neurofeedback aufgrund spezifischer Faktoren und nicht aufgrund
unspezifischer Faktoren (Plazebo) wirkt.

Im néchsten Abschnitt werden zunidchst Befunde zur kortikalen Plastizitidt dargestellt, aus
denen sich mogliche Erkldarungen zum Wirkmechanismus von Neurofeedback ableiten lassen.
Im darauffolgenden Abschnitt 5.3.2.2 wird die Frage behandelt, ob es sich bei der Wirkung

des Neurofeedbacktrainings ausschlieflich um eine Plazebo-Wirkung handelt.

5.3.2.1 Kortikale Kreisldufe

Lubar (1995) und Monastra (2003) postulieren, dass die Verdnderung kritischer EEG-
Parameter und damit der Ausgleich kortikaler Dysfunktionen den zentralen Wirkfaktor der
Neurofeedbacktherapie bei ADHS darstellen. Ausgehend davon, dass der Kortex dynamisch
organisiert ist und dass funktionelle, kortikale Kreisldufe (sog. Loops) existieren, die Kortex-
areale miteinander verbinden, vermutet Lubar (1997), dass das Neurofeedbacktraining eine
Verbindung aktiviert, die die trainierte Position (z.B. Cz oder Fz) mit dem Gyrus anterior cin-
gulus verbindet. Dieser Gyrus nimmt eine zentrale Rolle bei der Steuerung exekutiver Funkti-
onen ein, da er frontale Kortexregionen aktiviert, von denen dann das exekutive Output gene-

riert wird. Auf diesem Wege konnte das Training an spezifischen Elektrodenpositionen zu
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subkortikalen Verdnderungen fiihren, welche sich in einem weiteren Schritt auf den Frontal-
kortex, den motorischen Kortex und somit auf die Exekutivfunktionen auswirken.

Die Annahme dieser kortikalen Kreisldufe kann auch die Generalisierung der EEG-
Veridnderungen erkldren, wie sie von Lubar, Swartwood, Swartwood & O Donnel (1995) und
Lubar, Swartwood, Swartwood & Timmermann (1995) beobachtet und von Lubar (1995) be-
schrieben wurden. In Anlehnung an Silberstein (1995) postuliert Lubar (1995) die Existenz
von drei verschiedenen Schaltkreisen: Lokale Schaltkreise, die raumlich benachbarte Kortex-
areale miteinander verbinden, regionale Schaltkreise, die zwischen Kortexarealen vermitteln,
die wenige Zentimeter voneinander entfernt liegen und globale Schaltkreise, die die Verbin-
dung von weiter entfernten Kortexarealen darstellen, so zum Beispiel die Verbindung zwi-
schen frontal-parietalen und frontal-okzipetalen Bereichen. Veridnderungen in einem Bereich
des Gehirns konnen durch diese Schaltkreise weitergeleitet werden, so dass eine Einfluss-
nahme an einem bestimmten Kortexbereich auch zu Veridnderungen in anderen Bereichen
fiihren kann (vgl. Holtmann et al., 2003). Lubar vergleicht dabei die Effekte eines Schaltkrei-
ses mit den Effekten einer Geigenseite, die, wenn sie in Schwingung gebracht wird, umlie-
gende Seiten mitschwingen l&sst.

Fiir den Trainingserfolg ist vermutlich nicht entscheidend, dass die Probanden ihre Strategien
explizit benennen konnen. Lubar (1995) berichtet davon, dass viele ADHS-Kinder, die erfolg-
reich trainiert wurden, d.h. die gemi3 den Anforderungen ihren Aktivierungszustand veridn-
dern konnen, nicht explizit sagen konnen, wie sie den gewiinschten Aktivierungszustand her-
vorrufen und dass viele Kinder auch nach dem Training nicht dazu in der Lage sind, ihren
Aktivierungszustand einzuschitzen. Dies spricht dafiir, dass beim Erwerb der Fihigkeit zur
kortikalen Selbstkontrolle unbewusste Lernprozesse eine wichtige Rolle spielen und dass die
Gehirnkontrolle erlernt werden kann, ohne dass sich die Probanden dariiber im Klaren sind,

warum sie gelernt bzw. welche Strategien sie eingesetzt haben.

5.3.2.2  Wirkfaktoren von Neurofeedback — spezifisch oder unspezifisch?

Kritiker des Neurofeedbackansatzes postulieren, dass das Neurofeedbacktraining nur auf-
grund unspezifischer Wirkfaktoren Verdnderungen hervorruft, so zum Beispiel aufgrund der
Aufmerksamkeit, die das Kind wihrend des Trainings durch den Trainer erfdhrt, aufgrund der
Transferilbbungen, aufgrund der Konzentrationsphase wihrend des Trainings oder aufgrund

13

der trainingsspezifischen Motivation: * ... this raises the possibility that any positive effect

may as much be attributable to the peripheral activities* (Duffy, 2000, S. VI). Ferner wird
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vermutet, dass sich allein die vielen Stunden, in denen das Kind vor dem Feedbackmonitor
ruhig sitzen muss, positiv auf die motorische Aktivitit auswirken, d.h. zu einer Reduktion der
Hyperaktivitit fithren (Loo, 2003; Ramirez et al., 2001; Duffy, 2000). Gegen diese Annahmen
spricht jedoch, dass die Zuwendung des Trainers im Neurofeedbacktraining vergleichbar mit
der Zuwendung des Therapeuten in jeder anderen psychologischen ADHS-Therapie ist. Wenn
diese Zuwendung verantwortlich fiir die Effekte im Bereich der ADHS-Kernsymptomatik
wire, miissten diese Effekte in jeder Therapieform auftreten, in der dem ADHS-Betroffenen
ein gleiches Ausmall an Zuwendung zuteil wird. Dies ist jedoch nicht der Fall. Wenn alleine
das ruhige Sitzen wihrend des Trainings zu einer Verringerung der ADHS-Symptomatik
fiihrt, miissten ADHS-Kinder schon alleine durch den Schulunterricht gebessert werden. Das
Gleiche gilt fiir die Annahme, dass der stindige Versuch, sich zu konzentrieren und aufmerk-
sam zu sein, der eigentliche Wirkfaktor ist: ADHS-Kinder versuchen in vielen Alltagssituati-
onen, so zum Beispiel wihrend des Schulunterrichts oder wihrend der Hausaufgaben, sich zu
konzentrieren und aufmerksam zu sein. Diese Versuche fiihren jedoch nicht zu einer Verrin-
gerung der ADHS-Symptomatik. Es ist unwahrscheinlich, dass derartige Konzentrationsver-
suche nur deshalb wirken, weil sich das Kind wihrend des Neurofeedbacktrainings in einem
anderen Setting befindet (Monastra, 2003).

Nach Ramirez et al. (2001) bieten sich zur Uberprﬁfung von Plazeboeffekten Studien an, in
denen vor und nach dem Training EEG-Daten erhoben wurden. Wenn Neurofeedback nur
aufgrund unspezifischer Effekte wirkt, sollte es auch bei denjenigen Probanden zu einer Ver-
besserung der ADHS-Symptomatik kommen, bei denen keine EEG-Veridnderungen erzielt
werden konnten. Bis zum heutigen Zeitpunkt liegen nur sieben Neurofeedbackstudien mit
ADHS-Kindern vor, in denen EEG-Verinderungen erfasst worden sind (Lubar & Shouse,
1976; Shouse & Lubar, 1979; Tansey & Bruner, 1983; Tansey, 1990; Alhambra et al., 1995;
Lubar, Swartwood, Swartwood & O Donnell, 1995; Monastra et al., 2002). Funf dieser Stu-
dien sind aufgrund methodischer Miéngel, so zum Beispiel kleiner Stichprobengroflen (Lubar
& Shouse, 1976; Shouse & Lubar, 1979; Tansey & Bruner, 1983) oder diagnostisch unein-
heitlicher Gruppen (Tansey, 1990) nicht aussagekriftig. Fiir eine weitergehende Betrachtung
verbleiben somit nur noch die Studie von Monastra et al. (2002), Alhambra et al. (1995) und
Lubar, Swartwood, Swartwood & O Donnell (1995).

In der Studien von Monastra et al. (2002) wird nur davon berichtet, dass in der Neurofeed-
backgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikante EEG-Verdnderungen in die ge-

wiinschte Richtung aufgetreten sind. Es werden keine Informationen dariiber gegeben, ob
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innerhalb der Neurofeedbackgruppe weitere Subgruppen vorliegen bzw. eine Unterscheidung
zwischen Respondern und Nonrespondern getroffen werden kann.

Alhambra et al. (1995) fiihrten in der Nachuntersuchung bei lediglich 10 der 36 Probanden ein
QEEG durch. Neun der zehn Probanden zeigten nach dem Training die angestrebten Verinde-
rungen im EEG (Reduktion der relativen und absoluten Theta-Aktivitit, Erthohung der relati-
ven Beta-Aktivitit, verbesserte Kohirenz), wobei jedoch nur sieben dieser neun Probanden in
den anderen MaBlen (Aufmerksamkeit, Verhalten) als klinisch gebessert galten. Alhambra et
al. vermuten, dass bei den zwei Respondern, bei denen keine Verbesserungen in behavioralen
und kognitiven Bereichen aufgetreten sind, der Transfer nicht gelungen ist oder zum Zeit-
punkt der Untersuchung noch nicht abgeschlossen war.

Lubar, Swartwood, Swartwood & O’Donnell (1995) iiberpriiften die Wirkung ihres The-
ta/Beta-Training durch ein QEEG, einen Intelligenztest und einen Aufmerksamkeitstest. Fer-
ner wurden mittels Elternratings VerhaltensmaBe erhoben. Bei 12 der 19 Probanden &dnderte
sich die EEG-Aktivitit signifikant in die gewiinschte Richtung (Responder), wohingegen bei
7 Probanden keine EEG-Verdnderungen festzustellen waren (Nonresponder). Im Bereich der
Aufmerksamkeit hatten sich alle 19 Probanden signifikant verbessert, wobei die Responder
eine deutlichere Verbesserung zeigten (3 T.O.V.A.-Skalen) als die Nonresponder (1,5
T.0.V.A.-Skalen). Der Gruppenunterschied erreichte allerdings keine Signifikanz. Im Intelli-
genztest konnten die Responder in der Nachuntersuchung ihre Leistung deutlich verbessern,
Daten aus der Nonresponder-Gruppe liegen nicht vor. Im Verhaltensbereich zeigten beide
Gruppen Verbesserungen in dhnlichem Ausmal. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass
in den zwei Bereichen, in denen Daten aus der Gruppe der Responder und aus der Gruppe der
Nonresponder vorliegen (Aufmerksamkeit, Verhalten), beide Gruppen Verbesserungen auf-
weisen. Nach Ramirez et al (2001) gibt es fiir diese Ergebnisse zwei alternative Erkldrungs-
moglichkeiten: Die Verbesserungen der Nonresponder konnen durch die Wirksamkeit unspe-
zifischer Therapiefaktoren hervorgerufen worden sein (auch Lubar, Swartwood, Swartwood
& O’Donnell ,1995), die Verbesserungen im Bereich der Aufmerksamkeitsleistung konnen
jedoch auch das Resultat von Retesteffekten sein, die in Anbetracht des kurzen Retest-
Intervalls von 8-10 Wochen nicht auszuschlieBen sind.

Es fehlen also kontrollierte Studien, in denen fiir die Neurofeedback- und Kontrollgruppe ex-

akt die gleichen Bedingungen gelten.
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5.4 Konsequenzen fur die Neurofeedbackforschung

Aus der methodischen Kritik, die in den vorangegangen Abschnitten dargestellt wurde, erge-

ben sich Konsequenzen fiir die zukiinftige Forschung.

Loo (2003), Ramirez et al. (2001) und Duffy (2000) stellen an zukiinftige Neurofeedbackstu-

dien folgende Anforderungen:

e sorgfiltige Diagnostik

e ausreichende Stichprobengrofie

e diagnostisch einheitliche Stichproben mit der Primédrdiagnose ADHS, ADS oder HS

e Kontrollgruppen, wobei fiir Experimental- und Kontrollgruppen exakt die gleichen Be-
dingungen gelten miissen

¢ mehrjdhrige Katamnesen

¢ Erhebung von EEG-Daten in Diagnostik und Katamnese

e doppelblindes Design

¢ cinheitliche Trainingsprotokolle, um die Vergleichbarkeit von Studien zu ermdoglichen
(einheitliche Ableitungen, einheitliche Trainingsparameter, einheitliche Sitzungsanzahl,
einheitliche Sitzungsfrequenz)

Diese Forderungen sind wissenschaftlich gerechtfertigt, konnen jedoch in der Neurofeed-

backforschung z.T. nicht oder nur sehr schwierig umgesetzt werden, sind wenig konstruktiv

formuliert und sehr allgemein gehalten. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit, die Forderun-

gen zu modifizieren bzw. ndher auszufiihren.

Sehr allgemein gehalten sind beispielsweise die Forderungen nach einer sorgfiltigen Diagnos-

tik und ausreichenden Stichprobengrof3e. Wiinschenswert wire an dieser Stelle die Nennung

konkreter Stichprobengroflen und die Konkretisierung der Forderung nach einer sorgfiltigen

Diagnostik.

Die Forderung nach mehrjihrigen Katamnesen ist berechtigt, sollte jedoch nicht nur allein an

die Neurofeedbacktherapie gestellt werden, sondern auch an andere Therapieverfahren, insbe-

sondere die medikamentdse Therapie, in der auch keine mehrjidhrigen Katamnesen vorliegen.

Das Gleiche gilt hinsichtlich der Trainingsprotokolle: Nicht nur Neurofeedbackstudien, son-

dern auch andere Therapiestudien unterscheiden sich in Bezug auf verschiedene Parameter.

Beispielsweise unterscheiden sich Studien, in denen die Wirksamkeit der medikamentésen

Behandlung untersucht wird, hdufig in der Hohe der Medikamentendosis oder in der Art der

Medikation. Einheitliche Protokolle sind nicht nur in Neurofeedbackstudien, sondern in allen

Therapiestudien wiinschenswert.
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Drittvariablen konnen mit Hilfe eines doppelblinden Designs kontrolliert werden. Dieses De-
sign ist beim Neurofeedback ethisch vertretbar kaum zu realisieren (s. Abschnitt 5.5). Um
kortikale Veridnderungen nachweisen zu konnen, ist die Erfassung von EEG-Verinderungen
vor und nach dem Training notwendig, jedoch bestehen bei der Erfassung und Interpretation
der EEG-Verinderungen einige Probleme: Beispielsweise ist unklar, welches das geeignete
Verdnderungsmalf ist (z.B. absolute Theta-Aktivit vs. absolute Beta-Aktivitét vs. Theta/Beta-
Ratio). Nach Thompson & Thompson (1998) und Lubar (1995) ist die Theta-Aktivitit ein
besonders sensitiver Indikator fiir erwiinschte Verdnderungen auf der kognitiven und behavio-
ralen Ebene und stellt somit ein geeignetes Verdnderungsmal} dar. Es fehlen aber diesbeziig-
lich empirische Belege. Ferner stellt sich die Frage, wie groB3 eine Verdnderung sein muss,
damit sie klinisch bedeutsam ist und ob im Bereich der EEG-Parameter Effektstirken die
gleiche Bedeutung haben, wie im Bereich behavioraler und kognitiver Parameter. Auch die
Interpretation von EEG-Veridnderungen gestaltet sich schwierig, weil sich das EEG im Laufe
der Entwicklung veridndert (Thatcher, 1997; zitiert nach Thompson & Thompson, 1998). Bei
Veridnderungsmessungen mit groflen Zeitabstinden ist somit unklar, ob aufgetretene EEG-
Veridnderungen auf ein Neurofeedbacktraining oder auf einen Entwicklungsschub zuriickzu-
fiihren sind.

Im Zentrum der Kritik an Neurofeedback stehen die fehlenden oder nur unzureichend vorlie-
genden Kontrollbedingungen. Auf das Problem von Kontrollbedingungen bei Neurofeedback

wird im néchsten Abschnitt ndher eingegangen.

5.5 Kontrollbedingungen bei Neurofeedback — ein unlosbares
Problem?

Die Realisierung von doppelblinden Bedingungen stellt ein zentrales Problem der Neurofeed-
backforschung dar.

Die Frage nach spezifischen versus unspezifischen Wirkfaktoren kann nur durch kontrollierte
Bedingungen geklirt werden. Der Einwand, dass insbesondere das Trainingssetting (Konzent-
ration auf den Monitor, ruhiges Sitzen) den eigentlichen Wirkfaktor darstellt, kann nicht
durch Wartekontrollgruppen entkréftet werden. Notwendig sind Kontrollgruppen, die ein
identisches Setting wie die Experimentalgruppe durchlaufen, jedoch keine Parameter riickge-
meldet bekommen, die im Zusammenhang mit der klinischen Symptomatik stehen. In Anbet-
racht des mit einem Biofeedback-Training verbundenen Aufwands fiir den Patienten muss

dies jedoch aus ethischen Griinden abgelehnt werden.
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Ein doppelblindes Design ist in Neurofeedbackstudien nicht moglich, denn es wiirde voraus-
setzen, dass selbst der Therapeut, der den Feedbackmodus im Computer auswéhlt, nicht weil,
was er tatsichlich tut.

Ein einfach-blindes Design lédsst sich umsetzen, indem dem Patienten eine Riickmeldung ge-
geben wird, die nichts mit seiner klinischen Symptomatik zu tun hat. Alternativ bietet es sich
an, mit dem Patienten andere, moglicherweise ebenfalls zielfiihrende Parameter zu trainieren.
Die zuerst genannte Alternative muss wiederum aus ethischen Griinden abgelehnt werden.
Die zweite Alternative, die Riickmeldung anderer, moglicherweise auch zielfithrender Para-
meter, ldsst sich jedoch realisieren, seit die Tiibinger Arbeitsgruppe um Birbaumer in den letz-
ten Jahren mit dem sogenannten Thought Translation Device (TTD) ein entsprechendes Feed-
back-System zur Verfiigung gestellt hat (Hinterberger et al., 2003). Das TTD wurde zunéchst
fiir ein Feedback der langsamen kortikalen Potenziale (LP, s. Abschnitt 5.6) entwickelt und
spater um das Theta-Beta Feedback erweitert. Es bietet damit die Voraussetzung zur Durch-
fiihrung eines Neurofeedbacktrainings mit zwei Trainingsgruppen und ermdglicht somit ein
einfach blindes Design.

Unter bestimmten Umstidnden kann mit diesem Design auch die Frage nach der Spezifitét der
Wirkfaktoren des Neurofeedbacktrainings geklart werden. Dies ist dann moglich, wenn sich
die parallelisierten Trainingsgruppen in der Nachuntersuchung hinsichtlich der Erfolgsvariab-
len (VerhaltensmalBle, Intelligenz, Aufmerksamkeitsvariablen) unterscheiden. Wenn die Effek-
te des Neurofeedbacktrainings ausschlieflich auf unspezifische Faktoren zuriickgehen, diirften
sich die Gruppen nach dem Training nicht unterscheiden, da beide Gruppen im gleichen Set-
ting trainiert worden sind und damit den gleichen unspezifischen Wirkfaktoren ausgesetzt
waren. Unterschiedliche Gruppenergebnisse in der Nachuntersuchung sprechen also gegen die
alleinige Wirksamkeit von unspezifischen Faktoren (s. Abb. 5.1).

Mogliche zielfiihrende EEG-Feedbackparameter ergeben sich aus den in Abschnitt 5.1 darge-
stellten kortikalen Auffélligkeiten. Die besten Ergebnisse konnten bislang mit SMR- und The-
ta/Beta-Feedbacktrainings erzielt werden. Fiir zukiinftige Neurofeedbackstudien erscheint es
besonders interessant, diese Trainingsarten unter methodisch befriedigenden Bedingungen
durchzufiihren. Moglich wire beispielsweise ein Neurofeedbacktraining mit zwei Trainings-
gruppen, in dem eine Gruppe Theta/Beta und ein Gruppe SMR riickgemeldet bekommt. Eine
andere Alternative ist das Feedback der Langsamen kortikalen Potenziale, auf das im folgen-

den Abschnitt eingegangen wird.
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hypothetische Ergebnisse eines Neuro-
talgruppen

nur unspezifische Faktoren sind wirksam

nur spezifische Faktoren** sind wirksam, wobei

Gruppen weisen identische Ergebnisse auf
die Effekte der Trainingsmethoden identisch sind

an

unspezifische und spezifische Faktoren sind wirk-
sam, wobei die Effekte der Trainingsmethoden
identisch sind

unspezifische und spezifische Faktoren sind wirk-
sam, wobei die Trainingsmethoden unterschied-
lich effektiv sind

Gruppen weisen verschiedene Ergebnisse
auf

/)

nur spezifische Faktoren sind wirksam, wobei die
Trainingsmethoden unterschiedlich effektiv sind

Abb. 5.1: hypothetische Ergebnisse eines Neurofeedbacktraining mit zwei Experimentalgrup-
pen und deren Interpretation; *Ergebnisse im behavioralen und kognitiven Bereich (z.B.
Aufmerksamkeit, Intelligenz); **durch das Training erlernte EEG-Veridnderungen.

5.6 Neurofeedback der langsamen Potenziale (LP)

Werden einer Person ihre eigenen LP optisch oder akustisch riickgemeldet, so spricht man
von LP-Feedback. Seit den siebziger Jahren weill man, dass es mit Hilfe des LP-Feedbacks
moglich ist, die Kontrolle iiber die LP zu erlernen, d. h. sie gezielt in elektrisch negative bzw.
positive Richtung zu verschieben (z.B. Miller, 1978). In neueren Untersuchungen konnte ge-
zeigt werden, dass Menschen sogar dazu in der Lage sind, eine Lateralisierung, d. h. eine Po-
tenzialdifferenz zwischen linker und rechter Hemisphire, zu erzeugen (Birbaumer, 1998).
Anders als beim Training einzelner Frequenzbinder zielt das Training der LP auf die Vermitt-
lung der Fahigkeit zur direkten Regulation von Hemmung und Erregung des neuronalen Ge-
schehens ab, unabhingig von dem Ausprigungsgrad der Frequenzbénder in den unterschiedli-
chen Kortexregionen (Strehl, 1998). Wenn die Fihigkeit zur Selbstregulation erlernt wurde,
kann sie wie eine gut geiibte Tétigkeit (z.B. Radfahren) tiber Monate erhalten bleiben, auch

wenn die Person keine Riickmeldung erhilt (Kotchoubey et al., 1997).
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Das Training zum Erlernen der LP-Selbstregulation wurde bereits erfolgreich mit Epilepsie-
Patienten durchgefiihrt. Durch das Training konnte die Anzahl der epileptischen Anfille und
ihr Schweregrad reduziert werden (Strehl, 1998).

In der Tiibinger Arbeitsgruppe um Birbaumer wurde ein Feedback-System zur Riickmeldung
der LP, das sogenannte Thought Translation Device (TTD), entwickelt (Hinterberger et al.,
2001), welches im klinischen Bereich seit einigen Jahren in der Arbeit mit Locked-in-

Patienten eingesetzt wird (Birbaumer, 1998; Birbaumer et al., 1999; Kiibler et al., 1999).

In Abschnitt 3.2 dieser Arbeit wurde bereits auf die neurophysiologische Grundlage und die
Bedeutung der LP eingegangen. Ferner wurden Studien dargestellt, in denen die LP bei
ADHS-Kindern untersucht wurden. Im folgenden werden die zentralen Aussagen der Ab-

schnitte 3.2 und 5.6 zusammengefasst:

¢ [P sind Summenpotenziale ausgedehnter Neuronenverbinde und reflektieren das Ausmal
kortikaler Erregbarkeit.

¢ Durch kortikale Negativierung entsteht ein Zustand der zerebralen Potenzialitit, in dem
Verarbeitungsressourcen bereitgestellt werden. Kortikale Negativierung geht mit der Ver-
besserung der in der aktivierten Region verarbeiteten Leistung einher (Aufmerksamkeits-
leistung, motorische Leistung, sensorische Leistung).

e Durch kortikale Positivierung entsteht ein Zustand der zerebralen Performanz, in dem
Ressourcen verbraucht werden. Kortikale Positivierung geht mit der Verschlechterung der
in der aktivierten Region verarbeiteten Leistung einher (Aufmerksamkeitsleistung, moto-
rische Leistung, sensorische Leistung).

¢ Kinder mit ADHS weisen im Bereich der LP im Vergleich mit gesunden Kontrollkindern
und anderen klinischen Subgruppen Auffilligkeiten auf. Beispielsweise ist die kortikale
Negativierung bei der Antizipierung einer Aufgabe im Vergleich mit gesunden Kontroll-
gruppen geringer ausgepriagt oder gar nicht nachweisbar.

e Mit Hilfe der Neurofeedbackmethode kann die Selbstkontrolle iiber die LP erlernt werden.

Mit diesen Befunden ist die empirische Begriindung fiir ein Neurofeedbacktraining der LP bei

ADHS-Kindern gegeben.
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6 Zusammenfassung und Fragestellung

Die Neurofeedbackforschung bei ADHS-Kindern der vergangenen vier Jahrzehnte weist auf
positive Effekte des Neurofeedbacks in kognitiven und behavioralen Problembereichen hin.
Da die Studien jedoch methodische Méngel aufweisen, ist die Effektivitit von Neurofeed-
back, die Stabilitdt der Verdnderungen und die Spezifitiat der Wirkfaktoren nicht ausreichend
belegt.

Die Einfithrung von Kontrollbedingungen konnte die Frage nach der Effektivitdt und Spezifi-
tiat von Neurofeedback klidren, stellt jedoch ein dem Neurofeedback immanentes Problem dar.
Als Losung bietet sich ein Neurofeedbacktraining an, in dem zwei Trainingsgruppen ver-
schiedene, moglicherweise zielfithrende Parameter riickgemeldet bekommen, so zum Beispiel
die Theta/Beta-Aktivitit und die LP.

Hieraus ergibt sich die Fragestellung zu der vorliegenden Dissertation.

In dieser Arbeit soll ein Neurofeedbacktraining mit ADHS-Kindern mit einfach blindem De-
sign durchgefiihrt und evaluiert werden. Das einfach blinde Design soll realisiert werden, in-
dem zwei Trainingsgruppen mit unterschiedlichen, moglicherweise zielfithrenden Parametern
trainiert werden (Theta/Beta versus LP). Das Training soll grundlegenden methodischen An-
spriichen geniigen, d.h. eine ausreichende Stichprobengrofle, eine sorgfiltige Diagnostik, eine
Nachuntersuchung unmittelbar nach Trainingsende, ein Follow-up nach sechs Monaten und

die Analyse von behavioralen, kognitiven und EEG-Daten aufweisen.

120



Theorieteil

Der Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit liegt auf der ersten Nachuntersuchung (post 1) und

beinhaltet folgende Fragestellungen:

. Lernverlauf

2. Lernerfolg

3. [Effektivitit des Trainings in Bezug auf die ADHS-Symptomatik

a. Wie sieht der Lernverlauf hinsichtlich des Erlernens der Selbstkontrolle iiber die
LP in einem LP-Neurofeedbacktraining aus?
b. Wie sieht der Lernverlauf hinsichtlich des Erlernens der Selbstkontrolle iiber die

Theta/Beta-Aktivitit in einem Theta/Beta-Neurofeedbacktraining aus?

a. Konnen ADHS-Kinder durch ein Neurofeedbacktraining der LP die Selbstkon-
trolle iiber ihre LP erlernen?

b. Konnen ADHS-Kinder durch ein Neurofeedbacktraining der Theta/Beta-
Aktivitit die Selbstkontrolle iiber ihre Theta-Beta-Aktivitit erlernen?

a. Welche Effekte hat ein Training der LP auf die ADHS-Symptomatik, d.h. auf
kognitive Variablen (Intelligenz, Aufmerksamkeitswerte) und Verhaltensmaf3e?

b. Welche Effekte hat ein Training der Theta/Beta-Aktivitit auf die ADHS-
Symptomatik, d.h. auf kognitive Variablen (Intelligenz, Aufmerksamkeitswerte)
und Verhaltensmaf3e?

c. Unterscheiden sich die Effekte des LP-Trainings von den Effekten des The-
ta/Beta-Trainings?

Weitergehende Arbeiten, die sich mit der vorliegenden Studie befassen, jedoch nicht Bestand-

teil der vorliegenden Dissertation sind, gehen folgenden Fragestellungen nach:

Sind die Effekte, die zum Zeitpunkt post 1 festgestellt werden, stabil?

Fiihrt ein Training der LP auch zu Verdnderungen im Bereich der Theta-Beta-Aktivitét
und, wenn ja, sind diese Verdnderungen stabil?

Fiihrt ein Training der Theta-Beta-Aktivitit auch zu Veridnderungen der LP und, wenn ja,
sind diese Verdnderungen stabil?

Gibt es Pridiktorvariablen, mit deren Hilfe der Trainings- und Therapieerfolg des LP- und

Theta-Beta-Trainings und die Stabilitéit der Effekte vorausgesagt werden kann?
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I Empirischer Teil
1 Die Studie

1.1 Institutioneller Rahmen und Patienten

Die Studie wurde am Institut fiir Medizinische Psychologie und Verhaltensneurobiologie der
Universitit Tiibingen durchgefiihrt und mit Mitteln der DFG (SFB 550), aus dem AKF-
Programm der Medizinischen Fakultdt der Universitdt Tiibingen und von der Christoph-
Dornier-Stiftung fiir Klinische Psychologie unterstiitzt.
Die Patienten mussten folgende Aufnahmekriterien erfiillen:
e Erfiillung der DSM-IV Kiriterien fiir ADHS, ADS oder HS
e Alter: 8 — 13 Jahre
e 1Q > 80, erfasst mit dem Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fiir Kinder (HAWIK-III;
Tewes et al., 1999)
¢ keine andere neurologische oder psychiatrische Erkrankung
Die Teilnehmer wurden iiber ein Informationsblatt (Anhang 1) rekrutiert, das an Kinderirzte
und Kinderpsychotherapeuten des Einzugsgebiets verteilt wurde. Diese Information ist auf der
Homepage des Instituts fiir Medizinische Psychologie und Verhaltensneurobiologie nach-
zulesen (http://www.uni-tuebingen.de/uni/tci/index_deutsch.html). Das Informationsblatt
wurde gemeinsam mit einer Einverstandniserklarung (Anhang 1) nach der Konvention von
Helsinki auch an alle Eltern geschickt, die sich telefonisch an die Psychotherapeutische
Hochschulambulanz der Universitdt Tiibingen mit dem Wunsch nach einer diagnostischen
Abkldrung einer ADHS-Problematik gewandt hatten. Wenn nach dieser Erstinformation
weiteres Interesse an der Studie bestand und die von Eltern und Kindern unterschriebene
Einverstdndniserkldarung vorlag, wurden Fragebogen an die Eltern verschickt und Termine fiir
Tests und ein Elterngesprich vereinbart.
Eine Ubersicht iiber die in die Studie aufgenommenen Patienten enthilt Tab. 1.1; in Tab. 1.2
sind die Gruppendaten enthalten. Die Angaben zu den Patienten in Bezug auf Alter,
Geschwister, Status der Eltern, Therapie vor dem Neurofeedbacktraining und Medikation
wurden im Entwicklungsfragebogen (Anders, A. & Bahnmiiller, H., 2000) erfragt. Mit Hilfe
des Fragebogens zur Hindigkeit (Oldfield, 1971) wurde die Héndigkeit ermittelt. Die
Diagnose ADHS, ADS bzw. HS wurde auf der Grundlage der Ergebnisse der Tests (HAWIK-

III, Tewes et al., 1999; Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung, Zimmermann & Fimm,
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2002), der entsprechenden Screening-Fragebogen von Eltern und Lehrern (s. Tab. 1.4) und
des Elternvorgespriches erstellt. Komorbide Diagnosen wurden nicht systematisch erfasst. Sie
wurden aus Angaben, die die Eltern im Entwicklungsfragebogen gemacht hatten, oder aus
Arztberichten erschlossen.

Das Neurofeedbacktraining wurde mit zwei Experimentalgruppen durchgefiihrt, wobei die
eine Gruppe ein Feedback der langsamen Potenziale (LP-Gruppe), die andere Gruppe ein
Feedback der Theta/Beta-Frequenz (Theta/Beta-Gruppe) erhielt. Die zeitlichen und
raumlichen Bedingungen waren in beiden Gruppen identisch. In beiden Gruppen wurden die
gleichen Messinstrumente zur Diagnostik und Verdnderungsmessung eingesetzt. Die
Patienten wurden randomisiert den beiden Experimentalgruppen zugewiesen. Dabei wurde
eine Parallelisierung nach Subtyp, Alter, Geschlecht und Intelligenzquotient vorgenommen.
Aus Tab. 1.2 ist ersichtlich, dass zwischen den Experimentalgruppen keine signifikanten

Unterschiede bestehen.
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Patient | Gruppe | Geschlecht | Alter | Geschwister | Status | Schulklasse | Therapie | Héndigkeit | Diagnose | komorb. Med Med im
(N) Eltern pra Diagnose Training
12 LP méannlich 8 1 1 2 2 rechts ADHS 1,3 -
14 LP weiblich 8 - 1 3 3 rechts ADHS - -
15 LP mannlich 8 1 1 3 3 rechts ADHS - -
18 LP ménnlich 8 1 1 2 5 rechts ADHS - 28
19 LP weiblich 8 2 1 2 3 rechts ADHS - -
23 LP minnlich 8 1 1 2 3 rechts ADHS - -
26 LP méannlich 9 2 1 4 - rechts ADHS - -
27 LP mannlich 13 1 1 8 - rechts ADHS - -
29 LP ménnlich 12 4 4 6 4 rechts ADHS - -
31 LP méinnlich 8 1 1 1 3 rechts ADHS - -
32 LP méinnlich 9 1 1 3 5 rechts ADS 5,6,7,8 |15
33 LP méinnlich 8 2 1 2 - rechts ADSH 4 -
34 LP weiblich 9 1 1 3 - rechts ADS - -
35 LP ménnlich 10 2 1 4 - rechts ADHS - -
36 LP mannlich 11 1 1 6 4 rechts ADHS - -
37 LP mannlich 11 1 1 6 4 rechts ADS - -
38 LP ménnlich 8 1 1 2 3 rechts ADHS - -
3 T/B ménnlich 8 1 1 2 3 rechts ADHS - -
6 T/B méinnlich 9 1 1 4 3 links ADS - 15
5 T/B maénnlich 9 - 3 3 - links ADHS - -

Tab. 1.1: demographische Beschreibung der Patienten und Angaben zur Diagnose und Medikation; Fortsetzung néachste Seite
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Patient | Gruppe | Geschlecht | Alter | Geschwister | Status | Schulklasse | Therapie | Héndigkeit | Diagnose | komorb. Med Med im
(N) Eltern pra Diagnose Training

8 T/B méinnlich 8 3 1 1 2 rechts ADHS - 20 1

16 T/B minnlich 9 1 1 3 3 links ADHS - - -

21 T/B weiblich 8 - 6 2 3 rechts ADHS - - -

23 T/B ménnlich 12 1 1 5 - rechts ADHS - - -

25 T/B ménnlich 8 1 1 2 3 rechts ADHS 5 - -

41 T/B méinnlich 11 - 6 6 4 rechts ADHS - 10 -

45 T/B weiblich 9 1 1 4 - rechts ADHS - - -

47 T/B ménnlich 8 4 1 3 - rechts ADHS - - -

49 T/B ménnlich 8 - 6 2 - rechts ADHS 6,9 - -

58 T/B ménnlich 8 1 1 3 - links ADHS - - -

59 T/B méinnlich 11 2 2 6 5 rechts ADHS - - -

60 T/B weiblich 8 1 1 3 - rechts ADS - - -

61 T/B ménnlich 12 1 1 6 5 links ADS - - -

69 T/B ménnlich 8 4 1 2 2 rechts ADHS - - -

Tab. 1.1: demographische Beschreibung der Patienten und Angaben zur Diagnose und Medikation; LP = Training der langsamen kortikalen Potenziale;
T/B = Training der Frequenzbidnder Theta und Beta; N = Anzahl; Status Eltern: 1 = verheiratet, 2 = getrennt lebend, 3 = geschieden, 4 = nicht
verheiratet aber zusammen lebend, 6 = allein erziehend; Therapie prd (anderweitige Therapie vor Beginn des Neurofeedbacktrainings): 0 = keine
Therapie, 2 = Heilpadagogik, 3 = Ergotherapie, 4 = sonstiges, 5 = Psychotherapie; Med = Medikation zum Zeitpunkt Screening in mg pro Tag; Med im
Training: 0 = Medikamente sind wéhrend des Trainings nicht wirksam, 1 = Medikamente sind wéhrend des Trainings noch wirksam; Diagnose: ADS =
Aufmerksamkeitsdefizitstorung, ADHS = Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitdts/Impulsivitdtsstorung; komorbide Diagnosen (nach DSM 1IV): 1
= Lesestorung (315.00), 3 = Storung des schriftlichen Ausdrucks (315.2), 4 = entwicklungsbezogene Koordinationsstorung (315.4), 5 = Enuresis
(307.6), 6 = nicht niher benanntes sozial storendes Verhalten (312.9), 7 = nicht ndher benannte Essstorung (307.50), 8 = primére Insomnie (307.42), 9

= nicht ndher benannte Storung im Kleinkindalter, in der Kindheit oder Adoleszenz (313.9)
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LP-Gruppe Theta/Beta-Gruppe
Geschlecht ménnlich (N) 14 14
Geschlecht weiblich (N) 3 3
Alter (Jahre) Mittelwert: 9,18 Mittelwert: 9,06
SD: 1,63 SD: 1,48
Range: 8-13 Range: 8-12
Intelligenzquotient™ Mittelwert: 100,7 Mittelwert: 101,0
SD: 10,48 SD: 8,01
Range: 85-116 Range: 82-113
Diagnose ADHS (N) 14 14
Diagnose ADS (N) 3 3

Diagnose HS (N)

Medikation wihrend des Trainings

(N, Art, Dosis in mg pro Tag)

1, Ritalin, 28

1, Ritalin, 20

komorbide Diagnosen (N)

3

2

vorherige Therapie (N)

Ergotherapie: 6
Heilpiddagogik: 1
Psychotherapie: 2
anderes: 3

Ergotherapie: 5
Heilpiadagogik: 2
Psychotherapie: 2
anderes: 1

Tab. 1.2: Beschreibung der beiden Experimentalgruppen; SD = Standardabweichung;
*gemessen mit dem Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fiir Kinder (Tewes et al., 1999)

1.2 Versuchsplan

Die Neurofeedbackstudie begann im Oktober 2001, die letzten post 1 Untersuchung wurde im
Mirz 2004 durchgefiihrt. Die gesamte Studie, einschlieBlich der post 2 Untersuchung, wird
voraussichtlich im Oktober 2004 abgeschlossen sein.

Der zeitliche Ablauf des Trainings war bei beiden Trainingsgruppen identisch. Vor dem
Training (Screening), unmittelbar nach dem Training (post 1) und ein halbes Jahr nach
Beendigung des Trainings (post 2) wurden Fragebogen an Eltern, Kinder und Lehrer
ausgegeben, Tests durchgefiihrt und Elterngespriche vorgenommen. Das Training erstreckte
sich iiber drei Phasen mit zehn Sitzungen zu jeweils einer Stunde (Tab. 1.3). Die Prozedur in
einer Sitzung an jedem einzelnen Trainingstag und der Verlauf des Programms waren
weitgehend identisch. Pro Trainingstag absolvierten die Kinder im Schnitt vier Blocke mit je
38 Aufgaben, durch die sie zur Aktivierung bzw. Deaktivierung ihres Gehirns angehalten
wurden. Wie aus Tab. 1.3 ersichtlich, erstreckte sich die reine Trainingsphase iiber einen
Zeitraum von 14 bis 18 Wochen, das gesamte Programm einschlielich Screening und post 2
iiber einen Zeitraum von 40 bis 44 Wochen. Fiir weitere Informationen bzgl. des Trainings
wird auf Abschnitt 2.4 verwiesen.

Das Training wurde in drei verschiedenen Laboren im Institut fiir Medizinische Psychologie
und Verhaltensneurobiologie der Universitit Tiibingen durchgefiihrt. Jedes Labor verfiigte
iiber eine bequeme Sitzgelegenheit, einen Feedbackbildschirm mit Lautsprechern und eine

Gegensprechanlage. Der Trainer/die Trainerin befand sich wihrend des Trainings im be-
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nachbarten Raum, von wo aus das Programm gesteuert wurde. Uber eine Videokamera konnte
das Kind beobachtet werden; iiber die Gegensprechanlage bestand eine wechselseitige

Sprechverbindung.

Trainingsabschnitt Inhalt Zeitdauer

Screening Fragebogen ca. 2 Wochen
Aufmerksamkeitstest
Intelligenztest
Elterngesprich

Neurofeedbacktraining Trainingsphase I: 2 Wochen

e 10 Sitzungen mit durchschnittlich 4 Durchgidngen
(Runs) a 38 Aufgaben

e  Plazebofragebdgen

Trainingspause; Durchfiihrung von Transferilbungen | 4-6 Wochen

Trainingsphase II: 2 Wochen

e 10 Sitzungen mit durchschnittlich 4 Durchgingen
(Runs) a 38 Aufgaben

e  Placebofragebdgen

Trainingspause; Durchfithrung von Transferiibungen |4-6 Wochen

Trainingsphase I1I: 2 Wochen

e 10 Sitzungen mit durchschnittlich 4 Durchgidngen

(Runs) a 38 Aufgaben

Durchfiithrung von Transferiibungen

Placebofragebogen

Post 1 Fragebogen ca. 2 Wochen
Aufmerksamkeitstest
Intelligenztest

Elterngesprich

Post 2 3 Trainingssitzungen ca. 2 Wochen
Fragebogen
Aufmerksamkeitstest
Intelligenztest

Elterngesprich

Tab. 1.3: zeitlicher Ablauf des Neurofeedbacktrainings der LP- und Theta/Beta-Gruppe

1.3 Messinstrumente

1.3.1 Vorbemerkung

Im Theorieteil dieser Arbeit wurde ausfiihrlich auf Probleme bei der Diagnostik von ADHS
eingegangen. Es wurde darauf hingewiesen, dass es kein Testverfahren und keinen Frage-
bogen gibt, mit dessen Hilfe die Diagnose ADHS mit ausreichender Sicherheit gestellt bzw.
ausgeschlossen werden kann (Barkley, 1994) und dass die diagnostischen Kriterien des DSM-
IV nur Leitlinien darstellen. Im Rahmen der Schlussbemerkung des Diagnostikkapitels

(Abschnitt 2.6.3) wurden Empfehlungen dafiir ausgesprochen, wie unter den gegebenen
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Schwierigkeiten der diagnostische Prozess zu gestalten ist, um zu einer moglichst sicheren
Diagnose zu kommen.

Der diagnostische Prozess dieser Studie orientiert sich an diesen Empfehlungen, soweit dies
unter den gegebenen zeitlichen und finanziellen Voraussetzungen moglich war. Die
Diagnostik dieser Studie stiitzt sich auf Fragebogendaten, Testdaten und Informationen aus
Elterngespriachen. Die Verwendung von Verfahren wie QEEG und Verhaltensbeobachtung
war aufgrund zeitlicher und finanzieller Gegebenheiten nicht méglich.

In beiden Experimentalgruppen wurden die gleichen Messinstrumente eingesetzt.

1.3.2  Fragebdgen

Tab. 1.4 gibt eine Ubersicht iiber die Fragebogen, die im Screening und in den Nach-
untersuchungen eingesetzt wurden. Die mit Hilfe der Fragebogen erhobenen Informationen
dienen der Auswahl der Probanden (Screening), der Verdnderungsmessung und der
Identifikation moglicher Erfolgspradiktoren. Die Frage nach den Erfolgspradiktoren ist Be-
standteil einer anderen Doktorarbeit (Goth, in Vorbereitung) und wird in dieser Arbeit nicht
weiter verfolgt.

Mit Hilfe der Fragebogen wurde ein sehr breites Spektrum an Informationen aus
verschiedenen Lebensbereichen erfasst. Ziel der Fragebogen war es, ein moglichst
umfassendes Bild von dem Kind und seinen Problembereichen zu erhalten. Auf der Grund-
lage der Fragebogendaten wurden die DSM-IV-Kriterien {iberpriift und alternative
Storungsbilder (reaktive Storung, neurologische Storung, Depression usw.) ausgeschlossen.
Mit Ausnahme des Entwicklungsfragebogens (Anders & Bahnmiiller, 2000) sind alle
Fragebogen der vorliegenden Arbeit in Anhang 2 beigefiigt.

1.3.2.1 Fragebogen fiir Eltern und Lehrer

Mit dem Anamnesefragebogen zur Entwicklung bei Schulkindern (Anders, A. & Bahnmiiller,
H., 2000) werden Informationen iiber Schwangerschaft, Geburt, die Entwicklung im
Sauglings-, Kleinkind-, Kindergarten-, und Schulalter und {iiber die familidre Situation
(Geschwister, Familienstand) erhoben. Die Informationen iiber diese Entwicklungsphasen
sind wichtig, da das DSM-1V in Kriterium B das Auftreten einiger Symptome bereits vor dem
7. Lebensjahr voraussetzt. Ferner soll mit Hilfe des Fragebogens ausgeschlossen werden, dass
Schwangerschafts- oder Geburtskomplikationen, Unfille oder Erkrankungen zu Lisionen
oder neurologischen Veridnderungen gefiihrt haben, die die Ursache der Aufmerksamkeits-

und Hyperaktivitdtsprobleme sind.
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Der DSM-Fragebogen fiir die Eltern (Wittchen, 1989, modifiziert von Lauth & Schlottke)
besteht aus 32 Items und erfasst den GroBteil der im DSM-IV angegebenen Kriterien fiir
ADHS. Die Kriterien, die nicht mit diesem Fragebogen erfasst werden konnten, wurden in
dem Elternvorgesprich erfragt. Zusitzlich werden in dem Fragebogen Informationen iiber die
Schule und die Erledigung der Hausaufgaben erhoben.

Die Elternversion des Kindl-Fragebogens zur Lebenszufriedenheit (Ravens-Sieberer, 2003)
ist mit 24 Fragen ein kurzes, methodisch gepriiftes und flexibles Instrument zur Erfassung der
subjektiven gesundheitsbezogenen Lebensqualitit von Kindern und Jugendlichen. Der
Fragebogen erfasst 6 Dimensionen der Lebensqualitit (Korper, Psyche, Selbstwert, Familie,
Freunde und schulische Aspekte) mit 5 Antwortkategorien zu jedem Item. Aufler den 6
Skalenwerten zu jeder der Lebensqualititsdimensionen wird ein Gesamtwert der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitit berechnet. Alle Werte werden auf eine Skala von 0-100
transformiert, wobei hohere Werte jeweils eine bessere Lebensqualitit anzeigen. Der
Fragebogen liegt fiir unterschiedliche Alters- und Entwicklungsstufen vor (4-7 Jahre, 8-12
Jahre, 13-16 Jahre) und ist fiir gesunde und kranke Kinder verwendbar.

Der Fragebogen zur Problembelastung und Problemhdufigkeit nach Eyberg & Pincus (1999)
erfasst mit Hilfe von 36 Fragen die Hiufigkeit bestimmter problematischer Verhaltensweisen
und den Grad der Belastung, der fiir die Eltern entsteht. Angaben zur Problemhiufigkeit
konnen in sieben Antwortkategorien (1 = nie, 7 = sehr héufig), Angaben zur Problem-
belastung in zwei Kategorien (ja/nein) gemacht werden. Als klinisch auffillig sind Werte
groBer 11 im Bereich der Problembelastung und groBer 127 im Bereich der Problemhéufigkeit
zu bewerten. Studien belegen dem Fragebogen eine sehr gute innere Konsistenz (r = .98) und
eine gute innere Validitit (Eyberg & Ross, 1978). Mit Hilfe des Fragebogens konnen zwei
DSM-1V-Kriterien, die Auftretenshiufigkeit der vorhandenen Probleme und die Belastung der
Umwelt (Eltern, Lehrer) erfasst werden (Kriterium C + D).

Mit der von Lauth & Schlottke modifizierten Conners’ Rating Scale (Conners, 1997) wird die
Auspriagung verschiedener problematischer Verhaltensweisen erfragt. Dabei handelt es sich
um einen Protokollbogen, auf dem die Eltern das Verhalten ihrer Kinder an drei
hintereinanderfolgenden Tagen einschidtzen. Die Conners’ Rating Scale stellt somit eine
Ergénzung des Fragebogens zur Problembelastung und Problemhéufigkeit nach Eyerg und
Pincus (1999) dar. Der Fragebogen besteht aus 12 Items, der Ausprigungsgrad bzw. die
Haufigkeit des Problemverhaltens kann in vier Kategorien eingeschitzt werden (0 =

tiberhaupt nicht, 3 = stark/sehr hdufig). Die Auswertung erfolgt, in dem die vergebenen
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Punkte aller drei Tage addiert werden. Ein Summenwert von > 15 wird als klinisch aufféllig
bewertet. Der modifizierte Conners-Bogen verfiigt iiber eine gute differentielle Validitdt und
Konstruktvaliditdat (Kuhlmann, 1998).

Der Fragebogen zum Erziehungsverhalten ist eine deutsche Fassung der Parenting Scale von
Arnold et al., (1993; deutsche Fassung von Miller, 2000), die deutsche Fassung wurde von
Miller (2000) erstellt. Erfasst werden drei unterschiedliche Erziehungsstrategien bei
unangemessenem Verhalten von zwei- bis sechsjdhrigen Kindern: Nachsichtigkeit,
Uberreagieren und Weitschweifigkeit. Insgesamt 30 Items geben jeweils zwei Moglichkeiten
von Erziehungsstrategien beim Umgang mit unangemessenem Verhalten vor. Die Eltern
schitzen auf einer siebenstufigen Skala ein, welche Zahl am besten ihr eigenes Verhalten
prasentiert. Je hoher die Werte auf den einzelnen Skalen sind, desto dysfunktionaler ist das
Erziehungsverhalten. Miitter mit hoher Auspriagung auf der Skala Nachsichtigkeit geben sehr
schnell nach, verlangen kaum die Einhaltung von Regeln und Grenzen oder verstéirken positiv
Problemverhalten ihrer Kinder. Uberreagieren beschreibt iibermiBige Emotionen von Zorn
und Wut sowie aggressive Verhaltensweisen (anschreien, ohrfeigen).

In dem Fragebogen fiir Lehrer/innen (Anders, A. & Bahnmiiller, H., 2000) werden 6
Dimensionen von  schulischem  Verhalten und schulischer Leistung erfasst
(Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit, Impulsivitit, Emotionalitit, Intellektuelle Leistung,
Sozialverhalten). Der Bogen besteht aus 87 Items, fiir jedes Item stehen dem Lehrer/der
Lehrerin fiinf Antwortkategorien zur Verfiigung (nie, selten, manchmal, hdufig, sehr haufig).
Zusitzlich werden Informationen iiber den aktuellen Notenstand gegeben und personliche
Einschidtzungen der Lehrer erfragt. Die Erfassung der schulischen Situation ist fiir
diagnostische Zwecke notwendig, da das DSM-IV eine Beeintrichtigung aufgrund der

ADHS-Symptomatik in zwei oder mehr Lebensbereichen voraussetzt.

1.3.2.2  Fragebogen fiir Kinder

Im Theorieteil (Abschnitt 2.2.4.2) wurde darauf hingewiesen, dass sich die Angaben von
ADHS-Kindern selbst nicht zu diagnostischen Zwecken eignen, dass aber dennoch
Informationen von den Betroffenen erhoben und mit der gebotenen Vorsicht bewertet werden
sollten. Dementsprechend werden die Angaben aus den Kinderbdgen nicht zum Screening,
jedoch zur Verdnderungsmessung verwendet.

Der DSM-Fragebogen fiir das Kind (Wittchen, 1989, modifiziert von Lauth & Schlottke)
besteht aus 16 Items, die sich an den DSM-III-R-Kriterien fiir ADHS orientieren. Werden
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mindestens 8 Items mit “stimme zu“ beantwortet, liegt ein klinisch auffilliger Wert vor
(Kuhlmann, 1998). Der Fragebogen erfasst nur drei von neun DSM-VI-Kriterien fiir den
Bereich Unaufmerksamkeit und acht von neun Kiriterien fiir den Bereich
Hyperaktivitat/Impulsivitdt und bildet somit das Konstrukt Unaufmerksamkeit mangelhaft
und die Konstrukte Hyperaktivitdt/Impulsivitit ausreichend ab (Kuhlmann, 1998). Der
Fragebogen wird deshalb nicht zu diagnostischen Zwecken, sondern nur zur
Veridnderungsmessung eingesetzt. Die Reliabilitidt der Itemgruppen, die die Dimensionen
Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit und Impulsivitit erfassen, liegt im mittleren Bereich
(Reliabilitdit der Dimension Unaufmerksamkeit: .56; Reliabilitit der Dimension
Hyperaktivitit: .66; Reliabilitit der Dimension Impulsivitit: .74 ). Eine Untersuchung von
Kuhlmann (1998) ergab, dass sich die Werte von klinischen Subgruppen untereinander und
die Werte klinischer Gruppen gegeniiber gesunden Kontrollgruppen unterscheiden. Da jedoch
keine Angaben iiber die Signifikanz des Unterschiedes gemacht werden, kann keine
eindeutige Aussage iiber die differentielle Validitit des Bogens gemacht werden.

Die Kinderversion des Kindl-Fragebogens zur Lebenszufriedenheit (Ravens-Sieberer, 2003)
ist inhaltlich identisch zur Elternversion, jedoch kindgerecht formuliert.

Der Fragebogen zur Hindigkeit (Oldfield, 1971) ist eine Liste mit verschiedenen Aktivitdten
und Gegenstidnden und erfragt mit Hilfe von 12 Items, welche Hand bzw. welcher FuB fiir die
Ausfiihrung der Tatigkeit bzw. das Anfassen des Gegenstandes verwendet wird. Das Kind hat
drei Antwortmoglichkeiten: rechts, links oder rechts und links. Die Auswertung erfolgt durch

die Berechnung eines sogenannten Lateralisierungsquotientienten.

1.3.3 Tests

Mit Hilfe der Tests wurden objektive Daten iiber die Aufmerksamkeits- und
Intelligenzleistung der Kinder erhoben. Die Testdaten dienten im Screening dazu, die
subjektiven Angaben aus den Fragebogen hinsichtlich der Aufmerksamkeitsleistung und die
Einschluss/Ausschlusskriterien hinsichtlich der Intelligenzleistung zu {iiberpriifen. Ferner
wurden die Testdaten zur Veridnderungsmessung und Préadiktorbestimmung verwendet (s.
Tab. 1.4).

Im Theorieteil dieser Arbeit (Abschnitt 2.2.1) wurde darauf hingewiesen, dass Testergebnisse
durch situationale Variablen, beispielsweise die Tageszeit oder die Medikation, erheblich
beeinflusst werden kann. Deshalb wurden die Tests zu allen drei Testzeitpunkten unter

moglichst gleichbleibenden Bedingungen (Uhrzeit, Medikation) durchgefiihrt.
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1.3.3.1 Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung

Die Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung, Version 1.7 (TAP, Zimmermann & Fimm,
2002) umfasst mehrere Untertests, die verschiedene Aspekte der Aufmerksamkeit erfassen.
Die TAP wurde zu allen drei Testzeitpunkten (Screening, post 1, post 2) eingesetzt, wobei
folgende Untertests durchgefiihrt wurden: Alertness, geteilte Aufmerksamkeit, Go/NoGo,
Inkompatibilitidt, Visuelles Scanning, Vigilanz und Reaktionswechsel. Eine ausfiihrliche
Beschreibung von Aufbau und Funktion der Untertests ist in dem entsprechenden
Testhandbuch zu finden. Als abhingige Malle werden die Reaktionsgeschwindigkeit, die
Reaktionsstabilitit und die Anzahl der Fehler und Auslassungen erfasst. Die Auswertung
erfolgte auf Grundlage der im Testhandbuch vorgegebenen Normen.

Foldényi, Imhof und Steinhausen (2000) iiberpriiften die Validitdat der TAP mit einer Gruppe
von 20 ADHS-Kindern und 20 gesunden Kindern. Foldényi et al. kommen zu dem Ergebnis,
dass die TAP eine mittlere bis gute pradiktive und klinische Validitit mit einer Spezifitit von
71-83% (leichte Schwankungen zwischen den Untertests) besitzt. ADHS-Kinder zeigten im
Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe mehr Fehler und Auslassungen und eine erhohte
intraindividuelle Variabilitit. Besonders deutliche Unterschiede zwischen der ADHS- und
gesunden Kontrollgruppe zeigten sich in den zwei Untertests Go/NoGo und
Reaktionswechsel. In diesen Untertests waren bei ADHS-Kindern signifikant mehr Fehler
und Auslassungen und eine geringere Stabilitdt zu verzeichnen. Die Spezifitit dieser beiden
Untertests lag bei 93%, die Sensitivitit bei 86%. Die Korrelation der TAP-Ergebnisse mit
Elternratings ist hoch, die Korrelation mit Lehrerratings liegt im mittleren Bereich, was einer
guten okologischen Validitét entspricht. Diese Daten weisen darauf hin, dass die TAP gut
zwischen Kindern mit und ohne Aufmerksamkeitsproblemen trennen kann. In Anbetracht der
geringen Stichprobengrofle haben diese Ergebnisse jedoch nur eine beschrinkte Aussagekraft.
Informationen dahingehend, ob die TAP zwischen klinischen Subgruppen unterscheiden
kann, liegen nicht vor.

Die Uberpriifung der Reliabilitit an einer Stichprobe von 95 gesunden Kindern mit einem
Retestinteravall zwischen 16 und 81 Tagen (M = 40) ergab zufriedenstellende Ergebnisse: Die
Reliabilitidt der gesamten Testbatterie lag bei .81, wobei die Reliabilitit der Tempomasse
(Reaktionsgeschwindigkeit) mit .61 leicht {iber der Reliabilitit der Leistungsgiite
(Auslassungen, Fehler) lag (.59). Die Uberpriifung des Ubungseffektes in der gleichen Studie
ergab, dass Ubungseffekte hinsichtlich der Tempomasse und Leistungsgiite in Abhingigkeit

von der Eingangsleistung in nahezu allen Untertests auftreten: Je langsamer die Reaktionszeit
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und je hoher die Anzahl an Fehlern und Auslassungen, desto groBer war der Ubungsgewinn.
Bei schnellen Reaktionszeiten und wenig Fehlern und Auslassungen im Eingangstest kam es
zu keinen Leistungsverbesserungen, teilweise sogar zu Verschlechterungen (Foldényi,
Giovanoli et al., 2000). Da das Retestintervall der vorliegenden Neurofeedbackstudie mit 98-
126 Tagen (M = 112) deutlich iiber dem Retestintervall der Studie von F6ldényi, Giovanoli et
al. liegt, sind die FErgebnisse bzgl. des Ubungseffektes nur bedingt auf die
Neurofeedbackstudie zu iibertragen. Es ist davon auszugehen, dass aufgrund des langen

Retestintervalls in der vorliegenden Studie keine oder nur geringe Retesteffekte auftreten.

1.3.3.2 Intelligenztests

Nach Fisher & Beckley (1999) und Barkley (1998) konnen Aufmerksamkeitsdefizite und
Impulsivitit indirekt das Testergebnis beeinflussen. Wenn die Testperson die Fragen des
Testleiters nicht aufmerksam verfolgt, impulsiv und vorschnell antwortet oder aufgrund einer
hohen Ablenkbarkeit vermehrt Fehler bei der Bearbeitung von Aufgaben macht,
verschlechtert sich das Testergebnis. Kinder mit ADHS erreichen aufgrund ihrer
Aufmerksamkeits- und Impulsivitits/Hyperaktivititsprobleme haufig Intelligenzwerte, die
unter ihren intellektuellen Fihigkeiten liegen. In der Arbeit von Gordon et al. (1990) wurde
ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Aufmerksamkeits- und Intelligenzleistung
festgestellt, wobei 25% der Varianz der Intelligenzleistung mit der Varianz der
Aufmerksamkeitsleistung erkldrt werden konnten. Dennoch kann nicht gesagt werden, dass
Kinder mit ADHS generell unterdurchschnittliche Intelligenzwerte aufweisen (Fisher &
Beckley, 1999). Ein unterdurchschnittlicher Intelligenzwert ist somit sehr schwer zu
interpretieren, zumal eine unterdurchschnittliche Leistung auch auf eine Vielzahl alternativer
Erkrankungen zuriickgefiihrt werden kann, beispielsweise auf Depressionen, Schlafstorungen
oder neurologische Erkrankungen. Barkley (1998) und Fisher & Beckley (1999) empfehlen
deshalb, die Intelligenzleistung im Hinblick auf die Diagnosestellung im Bereich ADHS mit
Vorsicht zu interpretieren und vielmehr zur Uberpriifung der allgemeinen kognitiven
Leistungsfihigkeit und zur Abklirung von Unter- bzw. Uberforderung im schulischen
Bereich oder Lernschwiéchen heranzuziehen. Dementsprechend dienen die in dieser Studie
eingesetzten Intelligenztests der Uberpriifung der Einschlusskriterien (IQ>70), der
Uberpriifung alternativer Erkldrungsmoglichkeiten fiir vorhandene Verhaltens- und
Schulprobleme (Lernschwiche, Hochbegabung, geistige Behinderung), der Verdnderungs-

messung und der Priadiktorbestimmung.
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Im Screening und in post 2 wird der Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fiir Kinder (HAWIK-
III; Tewes et al., 1999) eingesetzt. Der Test besteht aus zehn Untertests (Bildererginzen,
allgemeines  Wissen, Zahlen-Symbol-Test, = Gemeinsamkeitenfinden,  Bilderordnen,
rechnerisches  Denken, Mosaik-Test, Wortschatz-Test, Figurenlegen, allgemeines
Verstindnis) und drei Zusatztests (Symbolsuche, Zahlennachsprechen, Labyrinth-Test). Bei
der Auswertung kann der Intelligenzquotient fiir den verbalen Bereich und den
Handlungsbereich und ein Gesamtquotient berechnet werden. Im Rahmen dieser Studie
wurden alle zehn Untertests durchgefiihrt. Die Auswertung erfolgte auf der Grundlage der im
Testhandbuch angegebenen Normen. Da Retesteffekte nur bei einem Testintervall kleiner als
sechs Monate auftreten und in der vorliegenden Studie das Retestintervall zwischen Screening
und post 2 mindestens neun Monate betrégt, ist mit keinen Retesteffekten zu rechnen. Da das
Intervall zwischen Screening und post 1 weniger als sechs Monate betrigt (14-18 Wochen),
wird zum Zeitpunkt post 1 nicht der HAWIK-III, sondern das Adaptive
Intelligenzdiagnostikum (AID; Kubinger & Wurst, 2000) eingesetzt.

Das Adaptive Intelligenzdiagnostikum besteht aus elf Untertests (Alltagswissen,
Realitdtssicherheit, angewandtes Rechnen, soziale und sachliche Folgerichtigkeit,
unmittelbares Reproduzieren, Synonyme finden, kodieren und assoziieren, antizipieren und
kombinieren, Funktionen abstrahieren, analysieren und synthetisieren und soziales Erfassen).
Bei der Auswertung konnen der T-Wert und der Prozentrang des besten, des schlechtesten
und des zweitschlechtesten Untertests und die Spannungsbreite (Range) der
Intelligenzleistung berechnet werden. Ferner besteht die Mdoglichkeit, die T-Werte in einen
Intelligenzquotienten umzurechnen.

Das AID wurde deshalb ausgewihlt, da es sich thematisch am HAWIK orientiert und die
Inhalte der Untertests und die Testdauer von AID und HAWIK-III vergleichbar sind.
Letzteres ist bei der Testung von ADHS-Kindern besonders wichtig, da ihre Aufmerksamkeit
und Testleistung im Vergleich mit gesunden Kontrollkindern mit zunehmender Testdauer

stark absinken.

1.3.4 Elterngesprich

Zu allen drei Testzeitpunkten wurde ein Elterngespriach durchgefiihrt.
Im Screening diente das Elterngesprich der Erhebung diagnostischer Informationen (DSM-
IV-Kriterien, erginzende Informationen zu den Fragebdgen). Desweiteren wurden die Eltern

iiber die Test- und Fragebogenergebnisse und das Neurofeedbacktraining informiert und
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entschieden, ob das Kind an dem Training teilnehmen soll. Gegebenenfalls wurden erste
Terminabsprachen getroffen.

In dem Elterngesprich zum Zeitpunkt post 1 wurden die Eltern iiber den Verlauf des
Trainings, die Trainingsergebnisse und Testergebnisse der post-1-Testung informiert. Ferner
wurden gemeinsam mit Eltern und Kind das weitere Vorgehen besprochen und kurz- und
langfristige Ziele aufgestellt. Beispielsweise wurde iiberlegt, wann und wo das Kind in
Zukunft die im Training erlernte Fihigkeit zur Gehirnaktivierung einsetzen kann. Wie im
Screening, wurden auch hier ergidnzende Informationen zu den Fragebogen eingeholt und

DSM-VI-KTriterien erfragt.

1.3.5 Plazebokontrolle

Zur Kontrolle unspezifischer Therapieeffekte wurden zwei Placebofragebdgen (Anhang 1)
verwendet. Zum einen erhielten die Probanden zu Beginn eines jeden Trainingsblocks einen
Erwartungsfragebogen, in dem die Therapieerwartung erfasst wurde. Dabei konnten die
Probanden Werte zwischen O (keine Erwartung) und 6 (sehr hohe Erwartung) angeben. Zum
anderen fiillten sie am Ende einer jeden Trainingswoche einen Bewertungsfragebogen aus, in
dem sie verschiedene Aspekte ihrer Zufriedenheit mit der Therapie und dem Therapeuten/der
Therapeutin zum Ausdruck bringen konnten: Zufriedenheit mit der Therapie, Verstdandnis des
Therapeuten fiir die Probleme des Patienten, Vertrauen in die Therapie, Kompetenz des
Therapeuten im Hinblick auf die Probleme des Kindes, Empfehlung der Therapie an andere
Patienten. Auch in dem Bewertungsbogen konnten Werte zwischen O (nicht zufrieden,
schlecht, nicht empfehlenswert) und 6 (sehr zufrieden, sehr gut, unbedingt empfehlenswert)
angegeben werden.

Unspezifische Therapieeffekte konnen mit Hilfe dieser Plazebofragebdgen erfragt werden, in
dem nach Abschluss des Trainings die Angaben der gebesserten Probanden mit den Angaben
der nicht gebesserten Probanden verglichen werden. Wenn unspezifische Effekte keinen
Einfluss auf den Therapieerfolg haben, sollte sich die Therapieerwartung und Bewertung der
gebesserten Probanden nicht signifikant von der Erwartung und Bewertung der nicht

gebesserten Probanden unterscheiden.
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Zielperson Fragebogen Zeitpunkt | Funktion
Eltern Anamnesefragebogen zur Entwicklung bei Schulkindern | TO S,V,P
(Anders, A. & Bahnmiiller, H., 2000)
DSM-Fragebogen fiir die Eltern (Wittchen, 1989,|TO0, T1,T2 |S,V,P
modifiziert von Lauth & Schlottke)
Kindl-Fragebogen zur Lebenszufriedenheit; Elternversion | TO, T1,T2 |S,V
(Ravens-Sieberer, 2003)
Conners-Fragebogen (Conners, 1989; modifiziert von|TO, T1,T2 |S,V
Lauth & Schlottke)
Fragebogen zur Problembelastung und Problemhiaufigkeit | TO, T1, T2 |S,V,P
nach Eyberg und Pincus (1999)
Fragebogen zum Erziehungsverhalten nach Arnold et al.|TO, T1,T2 |S,V,P
(1993; deutsche Fassung Miller, 2000)
Kinder DSM-Fragebogen fiir das Kind (Wittchen, 1989,(TO0,T1,T2 |V
modifiziert von Lauth & Schlottke)

Kindl-Fragebdgen zur Lebenszufriedenheit; Kinderversion | TO, T1, T2 |V
(Ravens-Sieberer, 2003)
Fragebogen zur Hindigkeit (Oldfield, 1971) TO D, P
Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung, Version 1.7 |TO0, T1,T2 |S,V,P
(Zimmermann & Fimm, 2002)
Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fiir Kinder (HAWIK-|TO, T2 S,V,P
III; Tewes et al., 1999)
Adaptives Intelligenz Diagnostikum (AID; Kubinger & |Tl1 v
Wurst, 2000)

Lehrer Fragebogen fiir Lehrer/innen (Anders, A. & Bahnmiiller, | TO, T1, T2 |S,V

H., 2000)

Tab. 1.4: Fragebogen und Testverfahren, deren Einsatzzeitpunkt und Funktion; TO = Test-
zeitpunkt Screening, T1 = Testzeitpunkt post 1, T2 = Testzeitpunkt post 2, S = Screening, V =
Veridnderungsmessung, D = Dokumentationszweck

2 Therapieprogramm

2.1 Therapiebausteine und deren Ziele

Das Therapieprogramm setzt sich aus zwei Bestandteilen zusammen: dem Neurofeedback-
training und den damit verbundenen Transferiibungen. Ein weiteres, zusitzliches Element
betrifft psychoedukative Malnahmen.

Psychoedukative Mafinahmen waren in erster Linie Bestandteil des ersten Elterngespriches,
fanden jedoch auch wiéhrend des Trainings und in den nachfolgenden Elterngesprichen statt.
Dabei ging es zum einen um die Vermittlung von Wissen iiber das Storungsbild ADHS. Dazu
gehorte die Information iiber dtiologische Faktoren, den Verlauf der Erkrankung, mogliche
Begleiterscheinungen, typische Symptome oder Therapiemdoglichkeiten. Zum anderen wurden
Informationen {iiber das Neurofeedback gegeben. Das Ziel der Psychoedukation bestand

primir in der Verbesserung des Wissens iiber die Themen ADHS und Neurofeedback und
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sekundir in der Bereitstellung bzw. Forderung der Therapiemotivation und des Therapie-
verstidndnisses.

Ziel des Neurofeedbacktrainings war das Erlernen der Selbstkontrolle iiber die LP- bzw.
Theta/Beta-Aktivitit und die Reduktion der ADHS-Symptomatik. Damit verbundene Ziele
betrafen die Erhohung der Selbstwirksamkeitsiiberzeugung und die Verbesserung der
Selbstwahrnehmung in Hinsicht auf ihren kortikalen Aktivierungszustand. Letzteres sollte
insbesondere durch das kombinierte Training der Aktivierung und Deaktivierung unterstiitzt
werden: Dadurch, dass die Kinder lernen, den fiir sie giinstigen Zustand der Aktivierung und
den ungiinstigen Zustand der Deaktivierung zu erzeugen, soll auch ihre Selbstwahrnehmung
geschult werden. Eine verbesserte Selbstwahrnehmung bzgl. des kortikalen
Aktivierungszustandes kann die Kinder moglicherweise in die Lage versetzten, einen
ungiinstigen Zustand zu erkennen, um dann mit den erlernten Gedankenstrategien
intervenieren zu konnen.

Mit Hilfe der Transferiibungen sollten die Probanden lernen, die im Labor erlernte Fihigkeit
zur kortikalen Selbstkontrolle auf den Alltag zu iibertragen. Im Rahmen der Transferiibungen
wurde u.a. festgelegt, wann und in welchen Situationen die entsprechenden Gedanken-
strategien eingesetzt werden konnen. Nihere Informationen iiber die Transferiibungen konnen
Abschnitt 2.4.5 entnommen werden.

Die im Training verwendeten Materialien sind der vorliegenden Arbeit in Anhang 3

beigefiigt.

2.2 QGeréte

Fiir beide Experimentalgruppen wurden die gleichen Gerite verwendet, sie sind in Abb. 2.1
dargestellt. Mit Hilfe von Silber/Silberchlorid-Elektroden wurde die neuronale Aktivitidt von
der Kopfhaut abgeleitet. Das abgeleitetet EEG-Signal wurde mit dem EEG-Verstirker (EEG
8, Contact Precision Instruments) verstirkt, gefiltert (Hochpassfilter: 0.01 Hz, Tiefpassfilter:
40 Hz, Zeitkonstante: 16 s) und mit Hilfe des A/D-Wandlers auf den Trainingsrechner
(Experimentalrechner) iibertragen. Dort wird das Signal von der TTD-Software (s. Abschnitt
2.3) vorverarbeitet, gespeichert, analysiert und auf dem Trainerbildschirm angezeigt. Vom
Trainingsrechner aus wird mit Hilfe der TTD-Software auch das akustische und optische

Feedback gesteuert.
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1.\ : Py
EEG-Verstirker me o | m 1
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Feedbackbildschirm fiir visuelles und
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Trainerbildschirm mit A/D-
Wandlerkarte und TTD-Software
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Abb. 2.1: Anordnung der Gerite wihrend des Neurofeedbacktrainings

2.3 Die Trainingssoftware: das TTD (Thought-Translation-Device)

In beiden Experimentalgruppen diente das TTD (Thought Translation Device) als
Trainingssoftware. Der schematische Aufbau des TTD ist in Abb. 2.2 dargestellt.

Die nun folgende Beschreibung des TTD wurde aus der Diplomarbeit von Weber (2003)
iibernommen.

Das TTD, mit dem das Neurofeedbacktraining durchgefiihrt wurde, wurde in mehrjahriger
Forschungsarbeit am Institut fiir Medizinische Psychologie und Verhaltensneurobiologie
entwickelt (Hinterberger et al., 2001). Das TTD wurde zunichst fiir ein Neurofeedback der
LP entwickelt, fiir die vorliegende Studie wurden die Feedbackmoglichkeiten des TTD so
erweitert, dass mit ihm ein LP- und Theta/Beta-Feedback durchgefiihrt werden konnte.

Das Schema zur TTD-Software (Abb. 2.2) zeigt die wichtigsten Funktionseinheiten des
Programms und ihre Verbindungen untereinander. Auf der linken Seite der Abbildung sind
die verfiigbaren Datenquellen und Filter aufgefiihrt. Im Zentrum befinden sich die
Hauptverarbeitungseinheiten: Datenspeicherung, Prisentationsmodul sowie Einheiten fiir die

statistische Analyse und fiir die Organisation der Zeitstruktur der Experiments.
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Ebenfalls in der Mitte befindet sich die Liste der ausgewihlten Filter. Das Outputsignal jedes
Filters (angezeigt in rot und bezeichnet durch zwei Buchstaben) kann als Input fiir jeden der
folgenden Filter dienen. Alle Filtereinheiten speisen ihre Ergebnisse in einen allgemeinen
Container ein (rosa, rechte Seite der Abbildung). Im Setup-Menii konnen sie von dort
abgerufen werden. Wihrend der Trainingsdurchgéiinge hat der Bediener Zugang zu aktuellen
Verlaufsinformationen. Die Prdsentationseinheit (rosa, mittlerer Bereich der Abbildung) sorgt
fiir die Darstellung der visuellen und auditiven Feedbackelemente. Der Runmanager (lila)
regelt die zeitliche Struktur des Durchgangs, der Task-manager (lila) die Abfolge der

verschiedenen Aufgaben (Aktivierung/Deaktivierung und Feedback/Transfer) im Experiment.

Available Sources and Filters |

DAS-Source 3. Choose
PROCOMP-SoUrce ot ) BCI 2?2';—"
Corlact-Sourca CDI‘I"IPEI (a} [c]
EMR-Souncs EEG File
Read Sy irans Data Calibrater CA .*;,::1 G":?E: |
Read BCI-Cata Spatial Filter S [5F] :_ is;
Trigoer Input TR Time Censtant Correction TC [TC | .._.__']
L Calibater A FIR Filter Fi F
SADEilI:IIEI Filter SE — A plibids Artitact Chack AR IF"__‘J i P;.':;ubal
Time Constant Correction TS Downsampling 5K S| i N Container
lIR Bardjass Filler B e
FIF Bandpass Filier £ FT
- [ Baseline Filter BL  [BL |
Downsampling Sk
[ Bandoower Fifer L[] Toad SHIRES S RN FR T
EET Filter ET ; Classifier CL = ; State Vector
[ Wavelet FilterwT | (Configu- Galibration for Fead back FO[FE % un-Tim
s 1 o
Slohent Calcuation GF Ll Time Basa for Faedback TEHEE
Baseline Filter EHT: . lf Decider DE [DE]
I I n .‘__:J
Claceiher CL Presentation PR Data Files
Calibration for feedback FC Grand Average of FFT FG [EG ——] > for
_Tlm far f T Grand Average Statistics Go 7 p Statistical
Grand Average of FFT FG DA Statistic DA " »  Analysis
Decidar DE #
Fresentation PR [4 Sam:} Run Manager
[ MiiSequencer MS | Task Manager

Abb. 2.2: Schematischer Aufbau des TTD, dessen wichtigste Funktionseinheiten und deren
Verbindungen untereinander (Hinterberger et al., 2003)
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Der Trainerbildschirm des TTD (auch: Bedienerbildschirm, Experimentalbildschirm) macht
die gefilterten EEG-Signale sichtbar (Abb. 2.3). Zusitzlich wird der Mittelwert (Grand
Average) iber die verschiedenen Trainingsdurchginge angezeigt und im Verlauf des
Experiments kontinuierlich aktualisiert. Die Darstellung der EEG-Signale und des Grand
Averages ermoglichen die Online-Analyse der Daten und ein gewisses Mall an

Artefaktkontrolle (s. Abschnitt 2.4.2).

B TTD2003 D:\Daten', ALSTTDDaten! ¥PHS,52' TOHSSO02R 16.dat
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T . Arte-Faktar—Replay Option: : i

Start Run Stop Run :Pause EEG tax FB 'Win Target Neg " Inwalid ¢ Trigger

= | op | = | Cho= D,UDH FB Onvoff| Speed |_J — Resul: 0 ¢ Transler N
5

EEG CA [Ch0  ohl Che Chd Ch !
M‘/‘WWW Qe e =
WWWWW“ = e
i e
A , ;!ﬁ 1
- i i i 1 2 3
o Ay o A R b \ 5 02wgEOG Heg  Pos  MegTiaPosTra Ch2
b
450
2 i 1
L ) i =l = A A | o e TN
:Ie,_.__.._-.q = f v@"!ﬂj{ﬁ*"’ﬁ‘%@‘: ==
~ N
alWe 2z 4 e 8 0 1z 14 15 18 20 22 24 2B 2@ W W W OB W 40 &2
I_1E| Feedback Chl Ch2 . Class
| 1, gn N/ Ny ./LA i I PNV | 28 e o
<101
efo "2 4 B 8 10 12 14 16 18 20 2 24 2% 28 3N 2 3H 3}/ W/ 40 £

|SysSkatus: PALSE |SourceStatus: BCIFILE  [RecStatus: NOSTORAGE  urces\HPSIUMP.cfg | Prm: [Time: 3:45  [TrialMo: 57 |[Correct: 42 Incorrect: 14 (75%) Invalid: 0 p

Abb. 2.3: Trainerbildschirm des TTD wihrend des Trainings
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2.4 Das Training

2.4.1 EEG-Ableitung

Die EEG-Aktivitit wurde nach dem internationalen 10/20-System nach Jasper (1958)
abgeleitet (Abb. 2.4). Vor dem Anbringen der Elektroden wurden die entsprechenden
Hautpartien desinfiziert und mit einer Peelingpaste vorbehandelt. Fiir die Ableitung der EEG-
Aktivitat wurden Silber/Silberchlorid-Napfelektroden und eine handelsiibliche Elektroden-
leitpaste (Elefix) eingesetzt.

Zum Zwecke der Artefaktkontrolle (s. auch Abschnitt 2.4.2) wurde in beiden Gruppen das

vertikale EOG durch Elektroden ober- und unterhalb eines Auges erfasst.

Vertex

*—20‘%_—’- cz‘_‘_\h Front
FZ 20%

| links B, rechts

Nasopharyngeal- .
Elektrpodn;Ir Ohrlappchen

Abb. 2.4: Elektrodenpositionen auf der Schideloberfliche nach dem internationalen 10/20-
System (Jasper, 1958).

Die Elektroden, mit denen die EEG-Trainingsparameter erfasst wurden, wurden in
Abhiéngigkeit von Trainingsmodalitdt und Sitzungsnummer in zwei verschiedenen Varianten
montiert. In Variante 1 wurden die Elektroden bei Cz und 4 umliegenden Elektroden auf
jeweils der Hilfte der Distanz zu C3-F3 (C3f), C4-F4 (C4f), C3-P3 (C3p) und C4-P4 (C4p)
(Hjorth, 1975) angebracht. In Variante 2 wurde lediglich eine Elektrode an Cz angebracht
(Abb. 2.5). In der Theta/Beta-Gruppe wurde immer Variante 1 verwendet. In der LP-Gruppe
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wurde Variante 1 nur in der ersten und letzten auswertbaren Sitzung eines jeden
Trainingsblocks und in der zweiten Sitzung der post 2 Nachuntersuchung verwendet, um
zusitzliche EEG-Daten fiir weitere Fragestellungen zu erhalten. In den restlichen Sitzungen

wurde auf Variante 2 zuriickgegriffen. Abbildung

Abb. 2.5: Proband nach dem Anbringen der Elektroden. Zu
sehen sind in dieser Abbildung die beiden Referenzelektroden
an den Ohrlidppchen, die Erdeelektroden an der Stirn und die
Elektroden zur Ableitung der Augenaktivitit iber und unter
dem linken Auge. Nicht zu sehen ist die Elektrode an Cz, mit
der die EEG-AKktivitit abgeleitet wurde.

Das Riickmeldesignal im LP-Training wurde berechnet, indem das Signal an Cz gegen die
Signale an den Ohrldppchen (im Ausnahmefall gegen die Signale an den Mastoiden)
referenziert und anschlieBend gemittelt wurde (Abb. 2.6). Die LP wurden an Cz abgeleitet,
weil sie dort am stirksten auftreten und am besten registriert werden konnen (Birbaumer &
Schmidt, 1996). Die Daten der anderen Elektroden, die in Variante 2 zusitzlich zu Cz geklebt
wurden, wurden Offline fiir die weitergehende Datenanalyse, zum Beispiel zum Vergleich des

Trainingserfolges zwischen der LP- und Theta/Beta-Gruppe verwendet.

(Cz—Al)+(Cz—A2)
2

LP — Feedbacksignal =

Abb. 2.6: Berechnung des LP-Feedbacksignals

ADHS-Kinder weisen insbesondere im Frontalkortex Auffélligkeiten im Bereich der Theta-
und Beta-Aktivitidt auf (z.B. Lubar, 1995; Mann et al., 1992; Chabot & Serfontein, 1996;
Monastra et al., 1999). Bei einem Training frontaler Regionen, z.B. F3, F4 oder Fz, besteht
jedoch die Gefahr, dass das abgeleitete Feedbacksignal durch EOG-Artefakte verfilscht wird.

Um den Einfluss der Augenaktivitidt auf das Feedbacksignal so gering wie moglich zu halten,

142



Empirischer Teil

wurde das EEG weiter hinten, im parietalen Bereich, an C3f und C4f abgeleitet. Das
Riickmeldesignal im Theta/Beta-Training bestand dementsprechend aus der gemittelten
Aktivitat der Elektroden an C3f und C4f, referenziert gegen die Aktivitit an der Elektrode Cz.
Die Formel zur Berechnung des Riickmeldesignals im Theta/Beta-Training ist in Abb. 2.7
dargestellt. Die Daten der anderweitigen Elektroden, die nicht in das Feedbacksignal mit

eingingen (C3p, C4p), wurden Offline fiir die weitergehende Datenanalyse verwendet.

(C3f +C4f)

Theta/ Beta — Feedbacksignal = 5

- Cz

Abb. 2.7: Berechnung des Theta/Beta-Feedbacksignals

2.4.2  Artefaktkontrolle

Da EEG-Signale sehr schwach sind, konnen sie leicht durch andere Signale verfilscht
werden. Neben Artefakten technischen Ursprungs, wie etwa Netzbrumm und
Spannungsschwankungen an den Elektrodenkabeln, verfidlschen Artefakte biologischen
Ursprungs das abgeleitete EEG-Signal. Hierzu sind beispielsweise Lid- und
Augenbewegungen sowie Muskelpotenziale zu zdhlen. Auch die Atmung kommt als
Artefaktquelle in Betracht. Die Atmung kann die EEG-Ableitung verfilschen, indem durch
die Atemmuskulatur Muskelartefakte auftreten, die unmittelbar Einfluss auf das EEG der
Probanden ausiiben oder indem metabolische Verdnderungen ausgeldst werden, die negative
und positive LP hervorrufen (Weber, 2003).

Um die Verfilschung der EEG-Ableitung auf ein Minimum zu reduzieren, konnen
verschiedene Methoden der Artefaktkontrolle angewendet werden. Ziel der Artefaktkontrolle
ist es, Artefakte, die durch Augenbewegungen, die Atmung und andere Storfaktoren
hervorgerufen wurden, z.B. durch Muskelbewegungen im Nacken-, Stirn-, oder Mundbereich,
zu erkennen und die entsprechenden Daten als ungiiltig zu bewerten oder zu korrigieren. In
dieser Studie wurde eine Artefaktkontrolle wihrend des Trainings (Onlinekontrolle) und bei
der Datenauswertung (Offlinekontrolle) vorgenommen. Die in dieser Studie angewendeten
Methoden der Artefaktkontrolle, iiber die in Tab. 2.1 einen Uberblick gegeben wird, werden

im folgenden erldutert.

143



Empirischer Teil

Onlinekontrolle Offlinekontrolle
LP-Gruppe |e Kontrolle der Amplituden der am e Kontrolle der Amplituden der am EOG
EOG und der an Cz abgeleiteten und der an Cz abgeleiteten EEG-Signale
EEG-Signale (Amplituden Artefakt (Amplituden Artefakt Check)
Check) e Korrektur der an Cz abgeleiteten EEG-
e Korrektur der an Cz abgeleiteten Signale um 12% der abgeleiteten EOG-
EEG-Signale um 15% der ab- Aktivitat
geleiteten EOG-Aktivitit
T/B-Gruppe |® Kontrolle der Amplituden der am ¢ visuelle Datenanalyse und gegebenen-
EOG und der an Cz abgeleiteten falls Eliminierung artefaktverfilschter
EEG-Signale (Amplituden Artefakt Daten
Check) e Korrektur der an Cz abgeleiteten EEG-
Signale um 12% der abgeleiteten EOG-
Aktivitit

Tab. 2.1: Uberblick iiber die Artefaktkontrolle wihrend des Trainings (Onlinekontrolle) und
bei der Datenauswertung (Offlinekontrolle)

2.4.2.1 Onlinekontrolle

Die Augen- und Muskelaktivitit beider Experimentalgruppen wurde kontrolliert, indem ein
einzelner Trainingsdurchgang (Run) als ungiiltig bewertet wurde, wenn die EOG-Aktivitit
einen Wert von 800 Mikrovolt und die abgeleitete EEG-Aktivitit einen Wert von 200
Mikrovolt iiberstieg. Letzterem liegt die Annahme zugrunde, dass ein EEG-Wert von > 200
Mikrovolt nur mit Hilfe von Artefakten erzeugt werden kann. Dem Probanden wurde ein
ungiiltiger Trainingsdurchgang in Form eines roten Kreuzes auf dem Probandenmonitor und
eines tiefen Tones zuriickgemeldet (Abb. 2.8). Es ist zu beachten, dass sich die Online-
Korrektur der Augen- und Muskelaktivitdt sowohl beim LP- , als auch beim Theta/Beta-
Feedback auf die langsamen Potenziale bezieht, die in beiden Trainingsgruppen an der
Elektrodenposition Cz abgeleitet wurden. Dies kann damit begriindet werden, dass sich
Bewegungsartefakte am stirksten in langsamen Potenzialen abbilden. Ob eine EOG-Online-
Korrektur beim Theta/Beta-Feedback iiberhaupt notwendig ist, kann nicht eindeutig geklirt
werden. Gegen die Notwendigkeit einer EOG-Korrektur beim Theta/Beta-Training spricht,
dass Augenbewegungen iiberwiegend niederfrequente Potenziale im Bereich zwischen 0-1,5
Hz hervorrufen (Matousek & Petersen, 1973, zitiert nach John et al., 1983) und somit nicht im
Bereich der abgeleiteten Theta/Beta-Aktivitit liegen. Um jedoch die Trainingsbedingungen
der LP- und Theta/Beta-Gruppe so &dhnlich wie moglich zu halten, wurde auch in der
Theta/Beta-Gruppe ein vertikales EOG angebracht und eine Online-Kontrolle durchgefiihrt.
Auch Lubar (1995) empfiehlt einen Bandpassfilter im Bereich 0-2 Hz oder 0-4 Hz.
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Die Augenaktivitidt wurde zusétzlich mit Hilfe eines EOG-Korrekturfaktors kontrolliert. Der
Korrekturfaktor wurde nur in der LP-Gruppe eingesetzt, da der Einfluss der Augenaktivitit
iiberwiegend die niederfrequenten LP und nicht die Theta/Beta-Aktivitit betrifft. Die
Korrektur wurde nur im aktiven Intervall, d.h. in der Feedbackphase, vorgenommen.
Hinterberger (1999) unterscheidet in Abhingigkeit von den gegebenen Bedingungen folgende
Korrekturverfahren: Wenn die LP- und EOG-Amplitude nicht in die gleiche Richtung zeigt,
d.h. wenn die Amplituden unterschiedliche Vorzeichen haben, ist keine Korrektur notwendig,
da der Einfluss des EOG den LP entgegenwirkt. Wenn die LP- und EOG-Amplitude das selbe
Vorzeichen haben, ist das EOG in jedem Fall an den gemessenen LP beteiligt. Hier miissen
zwel Fille unterschieden werden: Wenn der theoretische Einfluss des EOG auf die LP stirker
ist als die gemessenen LP selbst, so ist mit groler Sicherheit die Polaritit der gemessenen LP
okularen Ursprungs. In diesem Fall wird kein Ausschlag im Feedback-Signal mehr gegeben,
das Feedback wird angehalten. Wenn der EOG-Anteil jedoch kleiner ist als die gemessenen
LP, geniigt es, die LP um einen bestimmten Anteil der EOG-Amplitude zu korrigieren. In der
vorliegenden Studie wurde ein Korrekturmodus von 15% angewendet. Das bedeutet, dass
unter den entsprechenden Voraussetzungen der gemittelte LP-Wert um 15% der gemittelten
EOG-Amplitude in elektrisch positive bzw. negative Richtung verdndert wurde.

Zusitzlich zur Augen- und Muskel-Artefaktkontrolle, die vom TTD durchgefiihrt wurde,
wurden die EEG- und EOG-Signale vom Trainer auf dem Trainingsmonitor {iberwacht.
Muskelartefakte und Augenbewegungen konnten mit Hilfe dieser optischen Kontrolle
entdeckt und dem Probanden riickgemeldet werden. Zusitzlich konnte das Verhalten des
Probanden mit Hilfe einer Videoiibertragung beobachtet werden.

Die Atemaktivitit wurde in beiden Experimentalgruppen mit Hilfe eines auf der Bauchdecke
angebrachten Bewegungssensors erfasst. Der Sensor setzt atmungsbedingte Bewegungen der
Bauchdecke in ein Spannungssignal um. Diese Vorgehensweise ermoglicht die Bestimmung
von Atemamplitude- und Frequenz. Durch den Einsatz eines Respirometers hitten zusétzliche
Informationen iiber die Zusammensetzung der ausgeatmeten Luft und die Konzentration der
Atemgase im Blut gewonnen werden konnen. Da dies jedoch fiir die Kinder eine unzumutbare
zusitzliche Belastung dargestellt hitte und sie vom eigentlichen Inhalt des Trainings
abgelenkt hitte, entschieden wir uns zugunsten der einfacheren Messmethode mit Hilfe des
Bewegungssensors. Die durch den Sensor erfasste Atemaktivitit wurde auf dem Trainer-

monitor dargestellt und vom Trainer optisch iiberwacht (Weber, 2003).
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Abb. 2.8: optische Riickmeldung eines ungiiltigen Trainingsdurchgangs (Trails)

2.4.2.2  Offlinekorrektur

Bei der Datenauswertung der LP-Gruppe wurden ebenso wie bei dem Training
Trainingsdurchginge (Runs), bei denen die EOG-Aktivitit einen Wert von 800 Mikrovolt
oder die abgeleitete EEG-Aktivitit einen Wert von 200 Mikrovolt iiberstieg, ausgeschlossen.
Analog dazu wurden bei der Datenauswertung der Theta/Beta-Gruppe eine visuelle
Datenanalyse vorgenommen. Wurden bei dieser Analyse Artefakte identifiziert, wurden die
Daten korrigiert bzw. aus der Datenauswertung ausgeschlossen (s. auch Ergebnisteil).

In beiden Gruppen wurde die Augenaktivitit zusétzlich mit Hilfe eines EOG-Korrekturfaktors
kontrolliert. Dabei wurden von dem gemittelten EEG-Wert 12% der gemittelten
Augenaktivitit abgezogen. Hierbei wurde die jeweilige Richtung der Augenaktivitit mit
beriicksichtigt: Wenn die EOG-Amplitude positiv war, wurde der gemittelte LP-Wert um
12% der gemittelten EOG-Amplitude in die negative Richtung veridndert. Entsprechend
erfolgte fiir eine negative EOG-Amplitude eine Korrektur in positive Richtung. Der Offline-
Korrekturmodus liegt mit 12% unter dem Onlinekorrekturmodus mit 15%. Nach Hinterberger
(1999) ist es wichtig, dass der Onlinekorrekturmodus nicht zu gering geschitzt wird. Er
empfiehlt eine groBziigige Schitzung, um sicher ausschlieen zu konnen, dass Artefakte das
Feedbacksignal steuern. Bei der Datenauswertung ist es wiinschenswert, so nahe wie moglich
an dem tatsdchlich vorhandenen EEG-Signal zu bleiben. Deshalb wird hier ein geringerer
Korrekturmodus eingesetzt.

Die mit Hilfe des Bewegungssensors erfasste Atemaktivitit wurde im Rahmen einer
Diplomarbeit von Weber (2003) fiir Probanden der LP-Gruppe analysiert und statistisch
ausgewertet. Weber kam zu dem Ergebnis, dass in der untersuchten Subgruppe keine

signifikanten Zusammenhinge zwischen den generierten LP und der Atmung auftraten.
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2.4.3  Trainingsblock, Sitzung, Durchgang und Aufgabe

Das Training bestand aus 30 Trainingssitzungen und wurde in drei Trainingsblocke unterteilt.
Pro Trainingsblock wurden 10 Sitzungen durchgefiihrt. Eine Sitzung bestand durchschnittlich
aus vier Durchgingen (Runs) und ein Durchgang bestand aus 38 Aufgabenstellungen (Trials),
in denen der Proband zur Aktivierung bzw. Deaktivierung des Kortex angehalten wurde (Abb.

2.9).

Neurofeedbacktraining

'

eine Sitzung

Durchgang (Run) Durchgang (Run) Durchgang (Run) Durchgang (Run)

38 Aufgaben (Trials) | 38 Aufgaben Trials) | 38 Aufgaben (Trials) | 38 Aufgaben (Trials)

Abb. 2.9: Unterteilung des Trainings in Blocke, Sitzungen, Durchgénge und Aufgaben

2.4.4 Die Trainingssitzung

Im Theorieteil dieser Arbeit (Abschnitt 5) wurde bereits darauf hingewiesen, dass die
Effektivitit der Therapien bei ADHS und das Ausmal, in dem ADHS-Symptome auftreten, in
Abhidngigkeit von Moderatorvariablen schwankt. Die Angaben, die dabei gemacht werden,
beziehen sich auf die Wirksamkeit von Psychopharmaka, Psychotherapien oder kombinierten
Therapien. Angaben zu Moderator- oder Pradiktorvariablen fiir den Bereich Neurofeedback
liegen nicht vor. In der Arbeit von Barkley (2003) finden sich allgemeine Aussagen dazu,
welche Faktoren das AusmaB, in dem ADHS-Symptome auftreten, und die Leistungs- und
Lernfahigkeit der Betroffenen beeinflussen. Danach hingt das Ausmafl der ADHS-Symptome
und damit auch die Leistungs- und Lernfihigkeit der Betroffenen von der Tageszeit, der
Komplexitit der Aufgabe, dem Stimulationsgehalt der Umwelt, der Art des Feedbacks, der
Linge des Feedbackintervalls und der Art der Betreuung und Instruktion ab. Das Ausmal} der
Symptome, so Barkley, ist geringer bzw. die Lernfidhigkeit hoher, wenn die Therapie frither

am Tag stattfindet, die Komplexitdt der Aufgabe gering ist, das Feedback unmittelbar und
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kontingent erfolgt, das Feedbackintervall kurz ist, strukturierte Instruktionen gegeben werden
und wenn der Stimulationsgehalt der Aufgabe hoch ist.

Bei der Gestaltung des Trainings und der einzelnen Sitzungen wurden diese Moderator-
variablen so weit wie moglich beriicksichtigt. Wie aus den folgenden Abschnitten 2.4.4.1 bis
2.4.4.4 hervorgeht, war die Aufgabe, die die Kinder zu bewiltigen hatten, einfach strukturiert
und leicht verstdndlich. Die Kinder erhielten wihrend des laufenden Trainings und auch nach
den einzelnen Durchgingen und Sitzungen ein unmittelbares und gleichbleibendes Feedback
mit kurzen Feedbackintervallen. Die Kinder standen stindig unter der Aufsicht des Trainers
und erhielten klare Instruktionen. Die Trainingszeiten variierten vom frithen Vormittag bis
zum Abend in Abhingigkeit davon, wann Kinder und Eltern Zeit hatten und wann Labore und
Trainer zur Verfiigung standen. Die stimulationsarme und monotone Aufgabengestaltung war
bewusst gewéhlt worden: Die Kinder sollten gerade in den schwierigen, d.h. langweiligen und
stimulationsarmen Bedingungen, in denen vermehrt ADHS-Symptome auftreten, lernen, ihre

Gehirnaktivitit giinstig zu beeinflussen, da hier der grofite Veridnderungsbedarf besteht.

2.4.4.1 Exemplarischer Ablauf einer Trainingssitzung

Das Kind wurde vor dem Training iiber Inhalt und Ablauf der einzelnen Sitzungen und des
gesamten Trainingsprogramms informiert. Ferner wurde ihm gesagt, dass es mit Hilfe des
Trainings lernen kann, sein Gehirn “in Schwung* zu bringen.

Die Daten der ersten Sitzung wurden nicht in die Auswertung mit einbezogen. Sie diente der
Kontaktaufnahme zwischen Trainer und Kind, dem ersten Ausprobieren und Kennenlernen
der Gerite und des Trainingsablaufes und dem Abbau von Angsten. Interessierte Eltern hatten
die Moglichkeit, dem Training in der ersten Sitzung beizuwohnen. Nach der ersten
Trainingssitzung konnte sich das Kind nochmals iiberlegen, ob es tatsdchlich an dem Training
teilnehmen will. Bei einer Entscheidung fiir die Teilnahme wurde zwischen Trainer und Kind
eine schriftliche Vereinbarung getroffen, die von beiden unterschrieben wurde (Anhang 3).
Der Ablauf der Trainingssitzungen, wie im folgenden beschrieben, war in allen Sitzungen
weitgehend identisch.

Das Kind nahm im Labor auf einem bequemen Stuhl Platz (Abb. 2.11). In Abhéngigkeit von
der Sitzungsnummer und Trainingsgruppe wurden die entsprechenden Elektroden angebracht
(s. Abschnitt 2.4.1). Mit Hilfe einer EEG-Kontrolleinheit wurden anschliefend die Eingangs-
widerstande der Elektroden iiberpriift, welche unter 5 k-Ohm liegen mussten, damit mit dem

Training begonnen werden konnte. Falls notwendig, wurden mit dem Kind Strategien fiir den
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nichsten Durchgang oder die gesamte Sitzung besprochen. Bei den Strategien handelt es sich
um Vorstellungen, durch die die Kinder moglicherweise die Aktivierung bzw. Deaktivierung
der Kortexaktivitit einleiten konnen. Teilweise entwickelten die Kinder die Strategien
selbststiandig, teilweise wurden sie vom Trainer dazu angeregt. Um den Kortex zu aktivieren,
d.h. um die LP zu negativieren bzw. die Theta-Aktivitét zu reduzieren und die Beta-Aktivitit
zu erhohen, setzten die Kinder in der Regel anregende, aufregende, interessante oder
spannende Gedanken und Vorstellungen ein, so zum Beispiel die Vorstellung, in einem
schnellen Rennwagen zu sitzen oder in der Achterbahn zu fahren. In den Deaktivierungs-
aufgaben wurden hingegen langweilige oder entspannende Gedanken verwendet, so zum
Beispiel der Gedanke, in der warmen Sonne auf einer Wiese zu liegen oder in einem warmen,
ruhigen Meer zu schwimmen (Abb. 2.10). Die meisten Kinder setzten konkrete und
realitdtsbezogene Gedanken ein, nur eine Minderheit verwendete abstrakte Gedanken, so zum

Beispiel der Gedanke an eine Farbe, einen Ton oder einen Gefiihlszustand.

Abb. 2.10: Strategien zur Aktivierung (linkes Bild) bzw. Deaktivierung der Gehirnaktivitit
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Abb. 2.11: Experimentelle Umgebung wihrend des Trainings. Das Kind sitzt in einem Stuhl
und blickt auf den Feedbackmonitor, von dem das optische Feedback ausgeht. Durch die
Lautsprecher, die neben dem Monitor stehen, erhilt es das akustische Feedback.

Die Aufgabenstellung wurde optisch auf dem Feedbackmonitor angezeigt, der 120 cm vor
dem Probanden stand. Beim Aufleuchten des oberen Tores sollte der Kortex aktiviert werden,
wihrend bei einem Aufleuchten des unteren Tores eine Deaktivierung bzw. Hemmung der
Aktivierung anstrebt wurde. Zusitzlich wurde die Aufgabenstellung akustisch in Form einer
Stimme durch die Worte hoch (Aktivierungsbedingung) bzw. tief (Deaktivierungsbedingung)
mitgeteilt. In Sitzung 1-15 bestand ein Durchgang zu jeweils 50% aus Aktivierung- bzw.
Deaktivierungsaufgaben. Ab Sitzung 16 wurde die Anzahl der Aktivierungsaufgaben erhoht,
so dass das Verhiltnis Aktivierung/Deaktivierung 75% / 25% betrug.

Die Aktivierungs- bzw. Deaktivierungsaufgaben wurden unter verschiedenen Bedingungen
gestellt: In der Feedback-Bedingung erhielt das Kind optisches und akustisches Feedback
dariiber, wie gut es die Aufgabe momentan bewiltigt. Das optische Feedback erfolgte in Form
eines Balles, der sich horizontal von links nach rechts iiber den Monitor bewegte. Die
vertikale Auslenkung des Balles entsprach dem momentanen Aktivierungszustand des
Kortex: Bei einer Aktivierung bewegte sich der Ball nach oben, bei einer Deaktivierung nach
unten (Abb. 2.12). Das akustische Feedback erfolgte mit Hilfe eines Tones, dessen Tonhthe
in Abhidngigkeit vom Aktivierungszustand des Kortex variierte, wobei die Tonhohe mit
zunehmender Aktivierung anstieg. Unter der Transferbedingung entfielen die akustischen und
optischen Information iiber den Verlauf der Kortexaktivitdat. Mit der Transferbedingung, die

in 23% der Aufgaben galt, sollte der Transfer der im Labor erlernten Gehirnkontrolle in
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den Alltag gefordert werden.

Eine Aufgabe galt als richtig gelost, wenn sich das kumulierte Feedbacksignal, das am Ende
jeder Aufgabe berechnet wurde, je nach Zielvorgabe ober- bzw. unter der zuvor ermittelten
Baseline befand. Am Ende einer jeden erfolgreichen Aufgabe wurde auf dem
Feedbackmonitor ein lachendes Gesicht (Smiley) gezeigt und eine Tonfolge gespielt (Abb.
2.12). Wurde die Aufgabe nicht richtig gelost, blieb der Bildschirm leer und es wurde keine
Tonfolge gespielt. Uberstiegen die erfassten Signale des EEG und EOG einen bestimmten
Wert, wurde die Aufgabe als ungiiltig erkldrt. Dies wurde durch ein rotes Kreuz auf dem
Monitor und einen tiefen Ton signalisiert (s. auch Abschnitt 2.4.2).

Zwischen den einzelnen Trainingsdurchgingen gab es eine Pause von wenigen Minuten, in
der der Trainer das Labor aufsuchte, um mit dem Kind den Verlauf des vorangegangenen
Durchgangs zu besprechen und gegebenenfalls neue Gedankenstrategien zu iiberlegen.

Nach jeder Sitzung wurden die Smileys in Punkte umgewandelt und in eine Belohnungskarte
eingetragen. Volle Belohnungskarten konnten gegen kleine Geschenke im Wert von etwa €
1.50 (Abb. 2.13) in Gutscheine (Kinogutschein, Gutscheine aus Spielwarengeschiften usw.)
umgetauscht werden. Das Umrechnungssystem der Smileys in Punkte wurde anhand der
Erfahrungen mit den ersten Kindern im LP-Training so gestaltet, dass die Karten im Schnitt

an jedem dritten Trainingstag voll wurden.
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Abb. 2.12: Dargestellt ist die Feedbackoberfliche auf dem Monitor unter der Feedback-
bedingung (oben) und Transferbedingung (unten). Das gelb umrandete Tor stellt das Zieltor
dar, in dessen Richtung der Ball geschossen werden soll. Unter der Feedbackbedingung
wurde den Kindern durch den gelben Ball der Aktivierungszustand des Kortex riickgemeldet.

Unter beiden Bedingungen wurden die Probanden nach dem korrekten Ausfithren der
Aufgabe durch ein lachendes Gesicht verstirkt.

Abb. 2.13: Die Kinder konnen volle Belohnungskarten gegen kleine Geschenke eintauschen,
die sich in Belohnungskisten befinden.
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Abgesehen von den Pausen zwischen den einzelnen Durchgingen befand sich der Trainer
withrend des Trainings in einem benachbarten Raum, von wo aus das Programm gesteuert und
der Verlauf der Kortexaktivitit auf einem Monitor verfolgt wurde. Uber eine Videokamera
konnte der Trainer das Kind beobachten; ferner bestand eine wechselseitige Sprech-
verbindung.

Als Trainer arbeiteten eine Psychologin, mehrere Doktoranden aus dem Bereich Medizin und
mehrere Hilfswissenschaftler und Praktikanten aus dem Bereich Psychologie an der Studie
mit. Jeder Trainer wurde sorgfiltig in das Training eingewiesen. Ein Kind wurde in der Regel
von zwei Trainern betreut, wobei einer den festen Ansprechpartner fiir Kind und Eltern

darstellte.

2.4.4.2  Ablauf eines Trials

Zwischen dem Trialablauf in der LP-Gruppe und dem in der Theta/Beta-Gruppe gab es
geringfiigige Unterschiede. Die Unterschiede betrafen den Beginn der Baseline, das Ende des
Feedbacks, das Ende der Klassifikationsphase, den riickgemeldeten Frequenzbereich und die
Gesamtdauer des Trials. Die einzelnen Parameter sind in Tab. 2.2 aufgelistet, der zeitliche
Ablauf eines Trials ist in Abb. 2.14 dargestellt. Ausfiihrliche Informationen zur Signal-

verarbeitung finden sich in Birbaumer, Strehl & Hinterberger (Birbaumer et al., 2004).

Parameter LP-Training Frequenztraining
Baseline Beginn 1,9 Os
Baseline Ende 2,0s 2,0s
Feedback Beginn 2,0s 2,0s
Feedback Ende 7,58 9,5s
Feedback Treffer/kein 7,58 9,5s
Treffer/ungiiltig Beginn*
Feedback Treffer/kein 8,0s 10s
Treffer/ungiiltig Ende*
Aufgabenbeginn 2,0s 2,0s
Aufgabenende 7,58 9,5s
Klassifikation Beginn 2,0s 2,0s
Klassifikation Ende 7,5s 9,5s
Frequenzbereich <1Hz 3-7 Hz (Theta), 12-20 Hz (Beta)
Dauer eines Trials (inklusive | 8s 10s
Vorbereitungsphase)
Abtastrate der Daten pro 256 256
Sekunde (Samplingrate)

Tab. 2.2: Parameter eines Trials beim LP- und Frequenztraining; * Feedback per
Smiley/rotem Kreuz/keiner Riickmeldung dariiber, ob Aufgabe erfolgreich/ungiiltig/nicht
erfolgreich war; s = Sekunde; Hz = Hertz
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2.4.4.3  Training der langsamen Potenziale

Wie aus Tab. 2.2 ersichtlich, dauerte jeder Durchgang insgesamt acht Sekunden, am Ende der
ersten zwei Sekunden (Vorbereitungsphase) wurde die Baseline erhoben, mit der die
Amplitude des langsamen Potenzials in der folgenden, sechs Sekunden dauernden Feedback-
oder Transferphase (aktive Phase) verglichen wurde. Die eigentliche Aufgabe
(Aktivierung/Deaktivierung) begann zeitgleich mit dem Feedback unmittelbar nach der
Baselinephase. Zu Beginn der aktiven Phase wurde die Aufgabe gezeigt (Aufleuchten des
oberen oder unteren Tors bzw. Stimme “hoch* oder “tief*), am Ende erschien eine Riick-
meldung dariiber, ob die Aufgabe erfolgreich oder nicht erfolgreich gelost wurde bzw. ob der
Durchgang ungiiltig war. Als Erfolg wurden alle Amplituden gewertet, die die Baseline iiber-
bzw. unterschritten hatten.

Das abgeleitete EEG-Signal wurde 256 mal pro Sekunde abgetastet. Die Abtastpunkte wurden
in Blocken zusammengefasst und blockweise ausgewertet. In einem Block wurden jeweils 16

Abtastpunkte zusammengefasst.

2.4.4.4  Theta/Beta-Feedback

In Anlehnung an Lubar (1995) und Linden et al. (1996) wurde beim Theta/Beta-Training der
Quotient aus der abgeleiteten Theta- und Beta-Aktivitit in Form eines Theta/Beta-Quotienten
riickgemeldet. Die Riickmeldung des Quotienten ist der Riickmeldung der isolierten Theta-
bzw. Beta-Aktivitit vorzuziehen, da sich der Anteil der Frequenzbinder mit dem Alter
verdandert, deren Verhiltnis aber konstant bleibt (Linden et al., 1996). Ein direkter Vergleich
der EEG-Daten zwischen Probanden oder Gruppen unterschiedlichen Alters ist somit nur auf
der Basis von Quotienten moglich. Der Aktivierung der Hirntétigkeit (oberes Tor) durch eine
Negativierung der langsamen Potenziale entsprach beim Theta/Beta-Feedback die Abnahme
des Theta/Beta-Quotienten, welche durch die relative Zunahme der Héaufigkeit von Beta-
Frequenz-Anteilen gegeniiber Theta-Frequenz-Anteilen oder die relative Abnahme der
Haufigkeit von Theta-Frequenz-Anteilen gegeniiber Beta-Frequenz-Anteilen erzielt werden
kann. Analog zur Positivierung beim LP-Training wurde in der Deaktivierungsbedingung im
Theta/Beta-Feedback eine Vergrolerung des Theta/Beta-Quotienten angestrebt.

Im Unterschied zum LP-Training wurde wegen der mit groferer Variabilitit auftretenden
Oszillationen in den Frequenzbidndern beim Theta/Beta-Training eine ldngere Baseline
verwendet. Aus diesem Grund unterscheidet sich die zeitliche Struktur der Durchgéinge der

Trainingsmodalitit geringfiigig (Tab. 2.2). Im Theta/Beta-Training wurde vor dem ersten
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Block eines jeden Trainingstags zusétzlich eine ldngere Phase (8 Sekunden) zu der bei jedem

Durchgang kurzen Phase (im Zeitraum von 0-2s) als Baseline genommen. Diese Daten

wurden addiert und als Referenzgrofle fiir den ersten Durchgang gewihlt. Die Referenzgrofie

wurde dann sukzessiv mit jeder Baseline, die zu Beginn der nachfolgenden Durchginge

erhoben wurde, aktualisiert. Ebenso wie beim LP-Training wurden diejenigen Durchgiinge als

Erfolg gewertet, in denen der Theta/Beta-Quotient der Baseline iiber- oder unterschritten

wurden.

Sekunde 0
Sekunde 1,9
Sekunde 2

>
>
>

LP: Sekunde 7,5
Theta/Beta: Sekunde 9,5

LP: Sekunde 8

Theta/Beta: Sekunde 10

Pause

FB (1)

FB (2)

N

Baseline Beginn LP

Baseline Beginn Theta/Beta

Baseline Ende Theta/Beta und LP

Beginn Feedback , Aufgabe + Klassifikation

<

Ende Feedback , Aufgabe + Klassifikation

Feedback Treffer/kein Treffer/ungiiltig Beginn

Feedback Treffer/kein Treffer/ungiiltig Ende

P Zeit

Abb. 2.14: zeitlicher Ablauf eines Trials im LP- und Theta/Beta-Training; FB (1) = Feedback-

phase 1; FB (2) = Feedbackphase 2
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2.4.5  Transferiibungen

Die Kinder wurden dariiber informiert, dass sie mit Hilfe des Trainings lernen konnen, ihr
Gehirn “in Form* zu bringen. Wenn sie das schaffen, so wurde ihnen gesagt, konnen sie dies
auch in Situationen einsetzen, in denen sie iiblicherweise Schwierigkeiten haben, wie zum
Beispiel beim Zuhoren, bei planvollen Handeln, bei Hausaufgaben oder Klassenarbeiten. Um
die Ubertragung des Gelernten in den Alltag zu fordern, wurden drei Transfertechniken
eingesetzt: Transferaufgaben wihrend des Trainings, Transferiibungen in den Trainings-
pausen zwischen den Trainingsblocken und Transferiibungen im letzten Trainingsblock.

Die Transferaufgaben wihrend des Trainings wurden in Abschnitt 2.4 erldutert.

Fir die Transferiibungen in den Pausen zwischen den Trainingsblocken wurde eine
Vereinbarung getroffen, wonach die Kinder in definierten Situationen versuchen, ihre
Strategien einzusetzen. Mit Hilfe von Detektivbogen ( Abb. 2.15) wurde gemeinsam mit dem
Kind erarbeitet, in welchen Situationen und wie oft die Strategien einzusetzen sind. In der
ersten Trainingspause zwischen Block 1 und 2 sollte das Kind sowohl die Aktivierung als
auch die Deaktivierung drei mal pro Tag in Alltagssituationen einsetzen, die tédglich vor-
kommen und sich deshalb als Gedédchtnisanker eignen. In der zweiten Trainingspause
zwischen Block 2 und 3 wurde das Kind dazu angehalten, nur noch die Strategien zur
Aktivierung einzusetzen und zwar gezielt in Problemsituationen, beispielsweise in Klassen-
arbeiten oder wihrend der Hausaufgaben. Fiir jede durchgefiihrte Ubung konnte das Kind
einen Belohnungspunkt auf den Detektivbogen kleben, welche zu Beginn des nichsten
Trainingsblockes auf Belohnungskarten iibertragen und dann gegen kleine Geschenke oder
Gutscheine eingetauscht werden konnten.

In der dritten Trainingsphase bearbeiteten die Kinder im Anschluss an die Feedback-
trainingssitzung jeweils 20 Minuten lang Hausaufgaben oder Ubungen, die ihrem Lernstoff
entsprechen. Dabei war ein Betreuer anwesend, der das Kind dazu anhielt, in kurzen
Abstdnden auf eine 3 x 5 cm groBe Karte mit dem Abbild des Trainingsbildschirms zu
schauen und dabei den “Ball in das obere Tor zu schieBen®, d.h. das Gehirn zu aktivieren.

Diese Karte bekam das Kind auch mit nach Hause, um sie bei Bedarf einzusetzen.
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Detektivbogen fiir Niklas in der Zeit vom 3.10.2001 bis 5.11.2001

Situation (1): in der Schule kurz vor der groBen Pause
Situation (2): wihrend den Hausaufgaben

Situation (3): beim Abendessen

Woche 1

Woche 2

Woche 3

Woche 4

Gesamtpunktzahl:

Abb. 2.15: Detektivbogen als Bestandteil der Transferiibungen

3 Datenauswahl und Datenanalyse

3.1 EEG-Daten

Daten aus Sitzungen, in denen Storungen aufgetreten waren (z.B. Computer abgestiirzt,
Elektroden abgefallen, schlechte Impedanzen), wurden nicht bei der Auswertung
beriicksichtigt. Ferner wurden die Daten der ersten Trainingssitzung aussortiert, da diese nicht
primdr Trainingszwecken, sondern vielmehr der Kontaktaufnahme zwischen Trainer und
Kind, dem ersten Kennenlernen des Trainingsablaufes und dem Abbau von Angsten diente.
Die verbliebenen Daten aus den Sitzungen 2 bis 30 gingen in die Auswertung ein, in welcher
in mehreren Schritten eine weitere Datenselektion- und Verarbeitung folgte (s. Ergebnisteil).

In Abhingigkeit von der Fragestellung wurden EEG-Rohdaten oder Trefferquoten zur
Datenauswertung herangezogen, wobei letztere den prozentualen Anteil der Aufgaben
darstellen, in denen ein Proband der Aufgabenstellung gemifl reagiert hat. Die EEG-Daten
wurden ausgewertet, indem die Daten, die wihrend des Trainings separat fiir jede einzelne

Aufgabe aufgenommen und gespeichert worden waren, gemittelt wurden. Zur Veranschau-
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lichung stellt Abb. 3.1 exemplarisch die Bildung eines Mittelwertes iiber 20 Durchginge dar.
Die Mittelung erfolgte getrennt nach Aktivierungs- und Deaktivierungs-aufgaben, sowohl fiir
Feedback- als auch Transferbedingungen. Als neutraler Wert fiir die Beurteilung der
Aktivierung bzw. Deaktivierung diente der Baselinewert, der sich als Mittelwert der LP bzw.
Theta-Beta-Frequenzbénder in der Baselinephase errechnet. Bei der Datenauswertung war die
Baseline als die Zeit zwischen den Sekunden 1,5 bis 2 (LP-Training) bzw. 0 bis 2
(Theta/Beta-Training) unmittelbar vor Beginn der Feedbackphase definiert.

Weitere Informationen zur Datenauswertung werden in den entsprechenden Abschnitten des

Ergebnisteils gegeben.

*"'&A"‘“A trial 6-10

tnulﬂﬁ

20

i trid 1620 L
—Gs—

Abb. 3.1: Bildung eines Mittelwertes iiber 20 Trainingsdurchginge (Rockstroh et al., 1989)

3.2 Daten aus Fragebégen und Tests

Die Auswertung der Fragebogen- und Testdaten soll Aufschluss dariiber geben, ob zwischen
Screening und post 1 Verdnderungen aufgetreten sind, ob sich die Experimentalgruppen
diesbeziiglich  voneinander unterscheiden und ob eine Interaktion zwischen
Experimentalgruppe und Messzeitpunkt vorliegt. Die Signifikanzpriifung erfolgte mit Hilfe
einer ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Messzeitpunkt und

Experimentalgruppe; ferner wurden Effektstirken berechnet.
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Die Anzahl der Fragebogen- und Testdaten, die aus der Auswertung ausgeschlossen wurden
bzw. zum Zeitpunkt der Auswertung nicht vorlagen, war sehr gering. Ein Ausschluss erfolgte
dann, wenn die Testdurchfiihrung fehlerhaft verlaufen war und der Test nicht wiederholt
werden konnte, wenn Fragebogen sehr unvollstindig ausgefiillt worden waren und eine
Vervollstindigung der Daten nicht moglich war oder wenn Fragebogen der Nach-
untersuchung mehr als einen Monat nach dem letzten Trainingstag ausgefiillt worden waren,

so dass ihr Inhalt nicht dem Stand unmittelbar nach Beendigung des Trainings entsprach.
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Il Ergebnisse

1 Drop-outs

Bis zum aktuellen Zeitpunkt (Februar 2004) haben 21 Kinder an dem Theta/Beta-Training
und 23 Kinder an dem LP-Training teilgenommen. In die vorliegende Arbeit gingen die Daten
von jeweils 17 Kindern aus der LP- und Theta/Beta-Gruppe ein. Insgesamt beendeten 4
Kinder der Theta/Beta-Gruppe und ein Kind der LP-Gruppe vorzeitig vor Beendigung der 30.

Sitzung das Training.

2 Lernverlauf

Im folgenden wird der Lernverlauf beider Experimentalgruppen anhand der Trefferquoten
dargestellt. Trefferquoten stellen den prozentualen Anteil der Aufgaben dar, in denen ein
Proband gemill der Aufgabenstellung richtig reagiert hat.

Bei der Berechnung der Lernverliufe wurde fiir jede Experimentalgruppe zwischen
Feedback- und Transferbedingung unterschieden. Innerhalb der Feedback- und Transfer-
bedingung wurde nochmals differenziert zwischen der Fahigkeit zur Aktivierung und der

Fihigkeit zur Deaktivierung. Fiir jede Gruppe werden somit vier Lernverldufe dargestellt.

2.1 LP-Gruppe

In die Berechnung der Lernkurve gingen die Trefferquoten ein, die wéihrend des Trainings an
Cz, referenziert gegen die Mastoiden Al und A2, abgeleitet worden waren. In Abb. 2.1 wird
ein Uberblick iiber den Lernverlauf der LP-Gruppe fiir Aktivierungs- und Deaktivierungs-

aufgaben getrennt nach Feedback- und Transferbedingungen gegeben.
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—o— Feedback-Aktivierung—#— Feedback-Deaktivierung—— Transfer-Aktivierung Transfer-Deaktivierung

: A
eV anSosreS M s

3 el L A AR TN A .
g L T v NN -\
E35 v

o

- 30

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30
Sitzungsnummer

Abb. 2.1: Uberblick iiber den Lernverlauf der LP-Gruppe fiir Aktivierungs- und
Deaktivierungsaufgaben getrennt nach Feedback- und Transferbedingung

Aus Abb. 2.2 und Abb. 2.3 ist ersichtlich, dass es der LP-Gruppe in den Aktivierungsaufgaben
sowohl unter Feedback- als auch unter Transferbedingungen gelungen ist, die Trefferquoten
im Verlauf des Trainings zu steigern. Eine Regressionsanalyse ergab einen signifikanten
Lernzuwachs mit p = .000 unter Feedback- und Transferbedingungen.

Der Verlauf der Trefferquoten aus den Deaktivierungsaufgaben ist ebenfalls in Abb. 2.2 und
Abb. 2.3 dargestellt. Aus den Abbildungen ist ersichtlich, dass die Trefferquoten im Verlauf
des Trainings leicht abnehmen. Eine Regressionsanalyse ergab nicht signifikante Werte von

p = .168 fiir die Feedbackbedingung und p = .567 fiir die Transferbedingung.
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Abb. 2.2: Lernverlauf der LP-Gruppe fiir Aktivierungsaufgaben und Deaktivierungsaufgaben
unter Feedbackbedingungen
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Abb. 2.3: Lernverlauf der LP-Gruppe fiir Aktivierungsaufgaben und Deaktivierungsaufgaben
unter Transferbedingungen
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2.2 Theta/Beta-Gruppe

In die Berechnung der Lernkurve gingen die Werte ein, die iiber die Ableitung an Cz,
referenziert gegen die Mastoiden, erhalten wurden. In Abb. 2.4 wird ein Uberblick iiber den
Lernverlauf der LP-Gruppe fiir Aktivierungs- und Deaktivierungsaufgaben getrennt nach

Feedback- und Transferbedingungen gegeben.
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Abb. 2.4: Uberblick iiber den Lernverlauf der Theta/Beta-Gruppe fiir Aktivierungs- und
Deaktivierungsaufgaben getrennt nach Feedback- und Transferbedingungen

In den Aktivierungsaufgaben wird die Abnahme des Theta/Beta-Quotienten angestrebt,
welche durch die relative Zunahme der Hiufigkeit von Beta-Frequenz-Anteilen gegeniiber
Theta-Frequenz-Anteilen oder die relative Abnahme der Hiufigkeit von Theta-Frequenz-
Anteilen gegeniiber Beta-Frequenz-Anteilen erzielt werden kann. Aus Abb. 2.5 ist ersichtlich,
dass die Trefferquoten unter Feedbackbedingungen in den ersten Trainingssitzungen zunichst
abfallen, sich dann ldngere Zeit auf einem stabilen Niveau bewegen und in der letzten
Trainingsphase ansteigen. Der Lernzuwachs erreicht mit p = .065 keine Signifikanz. Abb. 2.6
zeigt den Lernverlauf fiir die Aktivierungsaufgaben unter Transferbedingungen. Aus der
Abbildung ist ersichtlich, dass die Trefferquoten zu Beginn des Trainings sehr hoch sind,

dann im Verlauf des Trainings abnehmen und erst in den letzten Trainingssitzungen wieder
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leicht ansteigen. Die Regressionsgerade weist eine negative, nicht signifikante Steigung auf (p
=.238).

In den Deaktivierungsaufgaben wird die Zunahme des Theta/Beta-Quotienten angestrebt. Der
Verlauf der Trefferquoten fiir die Deaktivierungsaufgaben unter Feedbackbedingungen ist in
Abb. 2.5, der unter Transferbedingungen in Abb. 2.6 dargestellt. Aus den Abbildungen ist
ersichtlich, dass in beiden Bedingungen die Regressionsgerade eine positive Steigung
aufweist, was einer Zunahme der Trefferquoten iiber die Sitzungen hinweg entspricht. Der
Lernzuwachs unter Feedbackbedingungen ist nicht signifikant (p = .346), der Lernzuwachs

unter Transferbedingungen ist signifikant (p = .034).
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Abb. 2.5: Lernverlauf der T/B-Gruppe fiir Aktivierungsaufgaben und Deaktivierungsaufgaben
unter Feedbackbedingungen
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Abb. 2.6: Lernverlauf der T/B-Gruppe fiir Aktivierungsaufgaben und Deaktivierungsaufgaben
unter Transferbedingungen

3 Lernerfolg

Trefferquoten eignen sich als VerlaufsmaB, sind als Erfolgsmall jedoch weniger geeignet als
EEG-Werte, da sie abhingig davon sind, wie die Erfolgsschwelle im Trainingsprogramm
eingestellt ist und damit einer gewissen Willkiir unterliegen. Deshalb stellen EEG-Werte und
nicht Trefferquoten die Grundlage der nun folgenden Berechnungen dar.

Zur Bestimmung des Trainingserfolgs wurden nur Daten aus dem dritten Trainingsblock, d.h.
aus den Sitzungen 21 bis 30, herangezogen. Dem liegt die Annahme zugrunde, dass sich der
Lernerfolg in der letzten Trainingsphase am deutlichsten zeigt. Die Vorgehensweise bei der
Berechnung des Lernerfolgs ist aus Tab. 3.1 ersichtlich und wird in den nachfolgenden

Abschnitten weitergehend erldutert.
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Methode Ziel
1. Selektion der EEG-Daten* anhand von Eliminierung von offensichtlich fehlerhaften Daten, z.B.
Trainingsprotokollen Daten aus Trainingssitzungen, in denen sich Elektroden
abgelost hatten oder der Computer abgestiirzt war
\ 4
2. graphische Darstellung der EEG-Daten und Identifikation von artefaktbedingten EEG-Daten-
visuelle Analyse der Daten eines jeden Verfilschungen (Ausreif3ern)
Probanden ® wenn AusreiBer vorhanden = weiter mit Schritt 3
® wenn keine Ausreiler vorhanden - weiter mit
Schritt 4
3. Berechnung eines ,,Vertrauensbereiches* Definition von Ausreilern und deren Beseitigung
(Mittelwert +/- 2 SD) und Eliminierung aller
Daten, die sich auferhalb des Bereiches
befinden
4. Einstichproben-T-Test (nur in LP-Gruppe) Signifikanzpriifung: Priifung, ob sich die EEG-Daten
aus den Feedbackbedingungen signifikant von denen der
Baseline-Bedingung unterscheiden
5. T-Test fiir unabhingige Stichproben Signifikanzpriifung: Priifung, ob sich die EEG-Werte
aus den Aktivierungsaufgaben signifikant von denen der
Deaktivierungsaufgaben unterscheiden
6. Berechnung und Interpretation von Formulierung von Annahmen iiber die Bedeutsamkeit
Effektstirken der zuvor im T-Test ermittelten
Mittelwertsunterschiede**; Schaffung von
Vergleichswerten fiir andere Neurofeedbackstudien

Tab. 3.1: Vorgehensweise bei der Analyse des Lernerfolgs; * mit EEG-Werten ist hier die
LP-Power bzw. Theta- und Beta-Power gemeint; ** [.A. werden Effektstirken berechnet, um
eine Aussage liber die Bedeutsamkeit der berechneten Mittelwertsunterschieden machen zu
konnen. Dem wird vorausgesetzt, dass Referenzwerte vorliegen. Da dies fiir
Neurofeedbackstudien nicht der Fall ist, kann hier keine Aussage iiber die Bedeutsamkeit der
im T-Test berechneten Mittelwertsunterschiede gemacht werden. Die Effektstirken konnen
jedoch interpretiert werden und als Vergleichswerte fiir zukiinftige Neurofeedbackstudien
herangezogen werden.
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Der Lernerfolg wurde fiir beide Experimentalgruppen getrennt voneinander analysiert. Ein
Vergleich des Lernerfolgs zwischen den Gruppen erschien nicht sinnvoll, da sich die LP von
den Frequenzbindern Theta bzw. Beta in dem Ausmal} ihrer Amplitude und in ihrer
Variabilitiat erheblich unterscheiden. Eine Erhohung der Frequenz geht meist mit einer
Verringerung der Amplitude einher. So liegt die Amplitude von Theta-Wellen in der Regel
zwischen 20 und 60 Mikrovolt, die von Beta-Wellen im Durchschnitt bei 20 bis 30 Mikrovolt
(Neundorfer, 1995). Indem bei der Umwandlung der EEG-Rohwerte in Effektstirken die
EEG-Amplituden in Relation zur Standardabweichung gesetzt werden, konnen zwar die
Unterschiede im Bereich der Variabilitit aufgehoben werden, das Problem der
unterschiedlichen Amplitudengrof3e bleibt jedoch bestehen. Da es somit nicht moglich ist, ein
sinnvolles Vergleichsmal} zu berechnen, wurde ganz darauf verzichtet.

Innerhalb der Theta/Beta-Gruppe erfolgte nochmals eine Unterteilung, in dem der Lernerfolg
fiir die beiden Frequenzbinder getrennt voneinander berechnet wurde. Auch hier wurde aus
den bereits genannten Griinden auf den Vergleich zwischen dem Lernerfolg im Bereich Beta-

Band mit dem Lernerfolg im Bereich Theta-Band verzichtet.

3.1 Theta/Beta-Gruppe

In die Berechnung des Lernerfolgs gingen die mittleren Frequenzanteile von Beta und Theta
in der Einheit Mikrovolt (im folgenden EEG-Daten genannt) ein, die iiber die Ableitung an
Cz, referenziert gegen die Mastoiden Al und A2, gewonnen wurde. Anders als im Training,
in dem ein aus den Frequenzbidndern Theta und Beta zusammengesetzter Quotient
riickgemeldet wurde, wurden die EEG-Daten bei der Berechnung des Lernerfolgs fiir die
Frequenzbinder Theta und Beta getrennt voneinander ausgewertet. Die getrennte Auswertung
der Daten hat gegeniiber der Quotienten-Auswertung den Vorteil, dass detaillierte
Informationen dariiber geliefert werden, in welchem Frequenzband sich Veridnderungen
ergeben haben. Bislang gibt es nur Hinweise darauf, dass Verdnderungen im Theta-Band ein
besonders sensitiver Indikator fiir erwiinschte Verdnderungen auf der kognitiven und
behavioralen Ebene sind (Thompson & Thompson, 1998), empirische Belege stehen noch
aus. Die Informationen, die durch die getrennte Auswertung der EEG-Daten gewonnen
werden, sind die Voraussetzung, um den Zusammenhang zwischen EEG-Verinderungen und
kognitiv-behavioralen- Veridnderungen genauer zu spezifizieren.

Der Lernerfolg wurde berechnet, in dem in einem ersten Schritt die entsprechenden EEG-
Daten visuell analysiert wurden. Dabei wurde deutlich, dass trotz Artefaktkontrolle (s.

Empirischer Teil) einzelne Trainingsdurchgidnge durch Muskelartefakte oder Artefakte

167



Ergebnisse

technischen Ursprungs beeinflusst und die entsprechenden EEG-Daten verfidlscht worden
waren. Im EEG zeigte sich dies anhand von Ausreiffern, d.h. EEG-Werten, die deutlich iiber
oder unter den anderen Werten lagen (Abb. 3.1). Deshalb wurden in einem zweiten Schritt fiir
jeden Probanden der Theta/Beta-Gruppe die EEG-Daten fiir Aktivierungs- und
Deaktivierungsaufgaben getrennt nach Feedback- und Transferbedingung berechnet. Alle
Daten, die mehr als zwei Standardabweichungen iiber oder unter dem entsprechenden
Mittelwert lagen wurden als Ausreiler definiert und von der weiteren Datenauswertung

ausgeschlossen (s. Tab. 3.1)
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Abb. 3.1: Versuchsperson 06, Sitzung 22 — exemplarische Darstellung von Ausrei3ern

Zur Uberpriifung des Lernerfolgs wurde die mittlere Power von Theta bzw. Beta fiir den
gesamten dritten Trainingsblock getrennt nach den Aufgabenstellungen Aktivierung bzw.
Deaktivierung und den Trainingsbedingungen Feedback bzw. Transfer berechnet. Aus Tab.
3.2, Abb. 3.3 und Abb. 3.4 geht hervor, dass die mittlere Power von Theta unter Feedback-
und Transferbedingungen in den Aktivierungsaufgaben geringer als in den
Deaktivierungsaufgaben ist und dass die mittlere Power von Beta unter Feedback- und
Transferbedingungen in den Aktivierungsaufgaben groBer als in den Deaktivierungsaufgaben
ist. Die Differenzierungstihigkeit der Probanden wurde iiberpriift, in dem die Theta- bzw.

Beta-Power der Aktivierungsaufgaben mit denen der Deaktivierungsaufgaben verglichen
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wurden. Dieser Vergleich erfolgte fiir Feedback- und Transferbedingungen. Die aus diesem
Vergleich resultierenden Differenzwerte wurden mittels T-Test fiir unabhingige Stichproben
auf Signifikanz gepriift. Die Ergebnisse der Signifikanzpriifung sind in Tab. 3.3 dargestellt.
Aus der Tabelle geht hervor, dass die Differenzierung im Bereich des Theta-Bands nur unter
Transferbedingungen gelang. Im Bereich des Beta-Bands gelang die Differenzierung sowohl
unter Feedback- als auch Transferbedingungen. Ferner wurden Effektstdrken fiir die vorab
berechneten Differenzwerte zwischen Aktivierung und Deaktivierung berechnet. Diese
Berechnungen erfolgten sowohl fiir Feedback- als auch Transferbedingungen. Die Formeln,
die zur Effektstirkenberechnung verwendet wurden, sind aus Abb. 3.2 ersichtlich. Die
Ergebnisse der Effektstirkenberechnung fiir Aktivierungs- und Deaktivierungsaufgaben sind
in Tab. 3.2, die Ergebnisse fiir die Differenzwerte in Tab. 3.3 dargestellt.

Im Gegensatz zur LP-Gruppe wurde bei der Theta/Beta-Gruppe nicht iiberpriift, ob die Power
von Theta bzw. Beta in der Aufgabenphase, ausgehend von dem in der Baselinephase
erfassten Wert, signifikant in die gewiinschte Richtung verindert wurde. Diese Uberpriifung
ist nur moglich, wenn die EEG-Daten bei der Auswertung baselinekorrigiert, d.h. in Relation
zur Baseline gesetzt werden. Dies setzt die Rekonstruktion der Baseline voraus, die wihrend
des Trainings fortlaufend aus den EEG-Rohdaten ermittelt wurde. Aufgrund der
Besonderheiten der Baselinekonstruktion im Theta/Beta-Training (s. Empirischer Teil) ist es
jedoch nicht moglich, die Originaldaten der Baseline zu rekonstruieren. Deshalb wurde ganz

auf diesen Auswertungsschritt verzichtet.

(M Aktivierung )_ (MDeaktiviemng )

ESDij]érenziemng = 5 5
SD Aktivierung +SD Deaktivierung
MAktivierung
ESAktivierung = SD

Aktivierung

M

_ Deaktivierung
Deaktivierung — SD

ES

Deaktivierung

Abb. 3.2: Berechnung der Effektstirken fiir die Fahigkeit zur Aktivierung, Deaktivierung und
Differenzierung
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Frequenzband Theta
Mall | Feedback Aktivierung | Feedback Deaktivierung | Transfer Aktivierung | Transfer Deaktivierung
M* 35,6620 5,6783 5,4740 35,5453
SD 1,19098 1,11131 1,19968 1,22717
Frequenzband Beta
M* 1,5004 1,4127 1,4707 1,4179
SD 0,45026 0,37641 0,45944 44349

Tab. 3.2: Power von Theta und Beta, getrennt nach Aufgabenstellung (Aktivierung vs.
Deaktivierung) und Bedingung (Feedback vs. Transfer); *Mittelwerte in der Einheit
Mikrovolt

Frequenzband Theta
MaB Differenzierung Aktivierung vs. Differenzierung Aktivierung vs. Deaktivierung
Deaktivierung unter Feedbackbedingung unter Transferbedingung
F 27,509 1,979
Sig .000 .160
t-Wert -0,871 -2,132
Sig. .348 .033%*
df 17240 5306
Differenz
Mittelwerte 0,0163 0.0713
ES -.01 -.04
Frequenzband Beta
F 214,806 6,237
Sig .000 .013
t-Wert 12,839 4,232
Sig. .000 ** .000 **
df 17240 5306
Differenz
Mittelwerte 0.0877 0,0528
ES 15 .04

Tab. 3.3: Ergebnis des T-Tests fiir unabhingige Stichproben zur Uberpriifung der
Differenzierungsfahigkeit zwischen Aktivierungs- und Deaktivierungsaufgaben getrennt nach
Feedback- und Transferbedingung und nach Theta- und Betaband; * signifikant auf dem 5%
Signifikanzniveau (zweiseitig); ** signifikant auf dem 1% Signifikanzniveau (zweiseitig)
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Abb. 3.3: Power von Theta in der Einheit Mikrovolt, gemittelt iiber alle Probanden der

Theta/Beta-Gruppe und die gesamte dritte Trainingsphase
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Abb. 3.4: Power von Beta in der Einheit Mikrovolt, gemittelt iiber alle Probanden der

Theta/Beta-Gruppe und die gesamte dritte Trainingsphase
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3.2 LP-Gruppe

In die Berechnung des Lernerfolgs der LP-Gruppe ging die Power der LP (im folgenden
EEG-Daten oder LP genannt) ein, die wihrend des Trainings an Cz, referenziert gegen die
Mastoiden A1 und A2, abgeleitet worden waren. Bei der visuellen Datenanalyse konnten
keine artefaktbedingten AusreiBer identifiziert werden, so dass keine weitere Datenselektion
erfolgte. Ebenso wie in der Theta/Beta-Gruppe wurden zur Berechnung des Lernerfolgs die
EEG-Daten getrennt nach den Aufgabenstellungen Aktivierung bzw. Deaktivierung und den
Bedingungen Feedback bzw. Transfer mittels Einstichproben-T-Test auf Signifikanz gepriift.
Aus Tab. 3.4 ist ersichtlich, dass die Ergebnisse des T-Tests fiir alle moglichen
Kombinationen von Aufgabenstellung und Trainingsbedingung hochsignifikant sind. Das
bedeutet, dass sich die an Cz abgeleiteten EEG-Daten in der Feedbackphase des dritten
Trainingsblocks in Aktivierungs- und Deaktivierungsaufgaben unter Feedback- und
Transferbedingungen signifikant von dem in der Baseline ermittelten Ausgangswert
unterscheiden. Dabei muss jedoch beachtet werden, dass die Probanden sowohl in
Aktivierungs- als auch Deaktivierungsaufgaben ihre LP in negative Richtung verindern, was
einer Aktivierung entspricht. Demnach gelingt es der LP-Gruppe nur in den
Aktivierungsaufgaben, die LP in die gewiinschte Richtung zu verdndern. In den
Deaktivierungsaufgaben gelingt es der LP-Gruppe zwar, die LP ausgehend von dem in der
Baseline erfassten Wert zu veridndern, die Verdnderung erfolgt jedoch ebenfalls in die
negative, und nicht wie erwiinscht in die positive Richtung.

Die Differenzierungsfahigkeit wurde iiberpriift, indem die EEG-Werte der Aktivierungs-
aufgaben mit denen der Deaktivierungsaufgaben verglichen wurden. Dieser Vergleich
erfolgte fiir Feedback- und Transferbedingungen. Die aus diesem Vergleich resultierenden
Differenzwerte wurden mittels T-Test fiir unabhingige Stichproben auf Signifikanz gepriift.
Die Ergebnisse der Signifikanzpriifung, die in Tab. 3.5 dargestellt sind, zeigen, dass die LP-
Gruppe die Differenzierungsfihigkeit zwischen Aktivierung und Deaktivierung sowohl unter
Feedback- als auch Transferbedingungen erlernt hat (Feedback: p = .000; Transfer: p = .044).
Obwohl die LP-Gruppe, wie zuvor dargestellt, nicht gelernt hat, die LP in Deaktivierungs-
bedingungen in die elektrisch positive Richtung zu verschieben, ist sie dazu in der Lage,
zwischen Aktivierungs- und Deaktivierungsaufgaben zu differenzieren: Die Differenzierung
erfolgt, in dem in Aktivierungsaufgaben signifikant negativere LP erzeugt werden als in
Deaktivierungsaufgaben (Abb. 3.5).

Ferner wurden Effektstirken fiir die LP der Aktivierungsaufgaben, der Deaktivierungs-

aufgaben und fiir die vorab berechneten Differenzwerte zwischen Aktivierung und

172



Ergebnisse

Deaktivierung berechnet. Diese Berechnungen erfolgten sowohl fiir Feedback- als auch
Transferbedingungen. Es wurden die gleichen Formeln zur Effektstirkenberechnung
herangezogen wie bei der Effektstirkenberechnung in der Theta/Beta-Gruppe. Die Ergebnisse
der Effektstirkenberechnung fiir Aktivierungs- und Deaktivierungsaufgaben sind in Tab. 3.4,
die Ergebnisse fiir die Differenzwerte sind in Tab. 3.5 dargestellt.

LP
Maf Feedback Aktivierung | Feedback Deaktivierung | Transfer Aktivierung | Transfer Deaktivierung
M* -8,588 -6,278 -6,559 -4,967
SD 30,809 29,906 30,036 27,502
t-Wert -29,746 -16,351 -11,983 -8,893
Sig. .000 ** .000 ** .000 ** .000 **
df 11368 6065 3010 2423
ES -.28 -21 -22 -.18

Tab. 3.4: Ergebnisse des Einstichproben-T-Tests und der Effektstirkenberechnung fiir LP
getrennt nach Aufgabenstellung (Aktivierung vs. Deaktivierung) und Bedingung (Feedback
vs. Transfer); *Mittelwerte in der Einheit Mikrovolt; **signifikant auf dem 1%
Signifikanzniveau (zweiseitig)

LP
MaB Differenzierung Aktivierung vs. Differenzierung Aktivierung vs. Deaktivierung
Deaktivierung unter Feedbackbedingung unter Transferbedingung
F 3,633 13,896
Sig .057 .000
t-Wert -4,765 -2,016
Sig. .000 ** .044 *
df 17451 5433
Mittelwerts-
Differenz 2,309 1,591
ES -.05 -.04

Tab. 3.5: Ergebnis des T-Tests fiir unabhingige Stichproben zur Uberpriifung der
Differenzierungsfihigkeit zwischen Aktivierungs- und Deaktivierungsaufgaben getrennt nach
Feedback- und Transferbedingung; *signifikant auf dem 5% Signifikanzniveau (zweiseitig);
**signifikant auf dem 1% Signifikanzniveau (zweiseitig)
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Abb. 3.5: Verlauf der LP gemittelt {iber alle Aufgaben der dritten Trainingsphase und alle
Probanden der LP-Gruppe

4  Fragebogendaten

Mit Hilfe der durch Fragebogen erhobenen Daten der Eltern, Lehrer und Kinder soll tiberpriift
werden, ob das LP- bzw. Theta/Beta-Training zu einer Verdanderung der ADHS-Symptomatik
gefithrt hat und ob sich diese gegebenenfalls zwischen den Gruppen unterscheiden. Der
Uberblick in Tab. 4.1 macht deutlich, dass die Fragebogendaten weitgehend vollstindig sind.
Fehlende Daten sind darauf zuriickzufithren, dass Fragebogen vereinzelt gar nicht,
unvollstindig oder spidter als einen Monat nach der letzten Trainingssitzung ausgefiillt
wurden. Zuletzt genannte Fragebdgen wurden deshalb aus der Untersuchung ausgeschlossen,
da fraglich war, ob die in ihnen enthaltenen Informationen den Zustand der Kinder

unmittelbar nach Trainingsende darstellten.
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Anzahl der fehlenden Anzahl der fehlenden
Fragebogen Fragebogen(daten) Screening | Fragebogen(daten) post 1
LP-Gruppe T/B-Gruppe | LP-Gruppe | T/B-Gruppe
Kindl-Fragebogen zur Lebenszufriedenheit; 1 ) 1 )
Elternversion (Ravens-Sieberer, 2003)
Fragebogen zum C o
Erziehu rglgsv ;i halten nach Skala Nachsichtigkeit - 1 - 1
Arnold et al. (1993; deutsche Skala Uberreaktion 1 1 1 1
Fassung Miller, 2000)
Gesamt - 1 - 1
DSM-Fragebogen fiir das Kind (Wittchen, 1989, 1 0 1 0
modifiziert von Lauth & Schlottke,)
Kindl-Fragebogen zur Lebenszufriedenheit; 1 0 1 0
Kinderversion (Ravens-Sieberer, 2003)
Fragebogen fiir Lehrer/innen (Anders, A. & 1 ) 1 )
Bahnmiiller, H., 2000)

Tab. 4.1: Uberblick iiber fehlende Fragebogendaten

4.1 Fragebbégen fiur Kinder

4.1.1 Lebenszufriedenheit aus Sicht der Kinder

Die gesundheitsbezogene Lebensqualitit aus Sicht der Kinder wurde mit der Kinderversion
des Fragebogens zur Lebenszufriedenheit fiir Kinder (Ravens-Sieberer, 2003) erfasst. Bei der
Auswertung wurde auller den sechs Skalenwerten zu jeder der Lebensqualititsdimensionen
ein Gesamtwert der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit berechnet. Alle Werte wurden auf
eine Skala von O bis 100 transformiert, wobei hohere Werte eine bessere Lebensqualitit
anzeigen (Ravens-Sieberer et al.,, 2003). In Tab. 4.2 sind Gruppenmittelwerte,
Standardabweichung und Effektstirken der transformierten Rohwerte getrennt nach Skalen
und Experimentalgruppe abgebildet, in Abb. 4.1 sind die Gruppenmittelwerte graphisch
dargestellt. Eine ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Messzeitpunkt und
Experimentalgruppe ergab signifikante Unterschiede fiir den Faktor Gruppe in den Bereichen
Lebensqualitit  gesamt, korperliches Wohlbefinden, psychisches Wohlbefinden und
Freundeskreis. Hier weist die LP-Gruppe im Screening und in der Nachuntersuchung deutlich
hohere Werte auf als die Theta/Beta-Gruppe. Fiir den Faktor Messzeitpunkt ergaben sich
signifikante Effekte fiir den Bereich Freundeskreis. Hier kam es zu einer Verschlechterung
der Lebensqualitdt zwischen den Messzeitpunkten. Die Interaktion zwischen Gruppe und

Messzeitpunkt war in keinem Bereich signifikant (Tab. 4.3).
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. Mittelwert Standardabweichung ES
Skala Messzeitpunkt P /B Lp T/B P T/B
Lebensqualitit Screen 76,31 65,32 7,97 13,54 34 04
gesamt Post 1 72,84 64,58 5,97 9,40 ) )
Korperliches Screen 79,42 67,18 13,85 16,71 _03%* 12
Wohlbefinden Post 1 80,07 69,92 17,26 14,82 ’ ’
Psychisches Screen 85,15 73,52 8,80 15,55 30 02
Wohlbefinden Post 1 79,29 73,89 17,38 12,92 ’ ’
Screen 67,18 57,35 22,87 26,63
Selbstwert Post | 5742 59,19 20,81 2421 32 -0
.. Screen 78,12 71,87 10,70 26,02
Familie Post 1 82,03 72,26 11,60 16,45 03 ~01
. Screen 83,59 66,79 9,09 20,24
Freundeskreis Post | 74,47 57,42 14,16 20,56 05 32
Screen 65,00 54,58 14,90 17,27
Schule Post | 63,19 56,66 10,81 17,90 091 08

Tab. 4.2: Fragebogen zur Lebenszufriedenheit fiir Kinder (KINDL-Kind) — Mittelwerte,
Standardabweichung und Effektstirken (ES) der transformierten Rohwerte getrennt nach
Skalen und Experimentalgruppen; LP = Experimentalgruppe Langsame Potentiale; T/B =
Experimentalgruppe Theta/Beta-Aktivitiit,; *positive ES entstehen, wenn sich der Mittelwert
zwischen den beiden Messzeitpunkten verkleinert hat, was als Verschlechterung der
Lebensqualitit zu interpretieren ist; **negative ES entstehen, wenn sich der Mittelwert
zwischen den beiden Messzeitpunkten vergrofert hat

. Faktor
Skala Faktor Messzeitpunkt W s 7 Gy Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
Lebensqualitat 1 1,460 | 236 1 616 | 439 | 1 | 11,021 | .002%*
gesamt
korperliches "
Wohlbefinden 1 241 .627 1 .091 765 1 6,590 .015
psychisches "
Wohlbefinden 1 769 379 1 1,023 .320 1 6,206 .018
Selbstwert 1 1,039 316 1 2,227 .146 1 304 .585
Familie 1 .356 .555 1 283 .629 1 2,624 116
Freundeskreis 1 5,785 .023* 1 .001 973 1 14,250 001 **
Schule 1 .003 956 1 597 446 1 2,803 .105

Tab. 4.3: Fragebogen zur Lebenszufriedenheit fiir Kinder (KINDL-Kind) — Ergebnisse der
ANOVA,; *signifikant auf dem 5%-Niveau; **signifikant auf dem 1%-Niveau
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Abb. 4.1: Fragebogen zur Lebenszufriedenheit Kinderversion — Gruppenmittelwerte der
transformierten Skalenwerte getrennt nach Experimentalgruppen fiir den Messzeitpunkt
Screening (I) und post 1 (II); LQ = Lebensqualitit gesamt

4.1.2 DSM-IV-Kriterien

Der DSM-Fragebogen fiir das Kind (Wittchen, 1989, modifiziert von Lauth & Schlottke)
wurde ausgewertet, in dem die im Sinne des Kriteriums erfiillten Items aufsummiert und
gemittelt wurden. Mittelwerte und Standardabweichung sind in Abb. 4.2 bzw. Tab. 4.4 zu
sehen. Eine ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Experimentalgruppe und
Messzeitpunkt ergab weder fiir den Faktor Messzeitpunkt, noch fiir den Faktor Gruppe oder
die Interaktion zwischen Gruppe und Messzeitpunkt signifikante Ergebnisse (Tab. 4.5). Dies
bedeutet, dass sich die Anzahl der im Sinne des Kriteriums erfiillten Items zwischen den

Messzeitpunkten nicht verdndert hat und zwischen den Experimentalgruppen keine

Unterschiede vorliegen.
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75

O LP-Gruppe
[l T/B-Gruppe

7,31

6,5

Mittelwerte der im Sinne des Kriteriums erfiillten Items

Screening post 1 Screening post 1

Abb. 4.2: DSM-Fragebogen fiir das Kind — Mittelwerte der im Sinne des Kriteriums erfiillten
Items getrennt nach Experimentalgruppe und Messzeitpunkt

Messzeitounkt Mittelwert Standardabweichung Effektstirke
P LP-Gruppe | T/B-Gruppe | LP-Gruppe | T/B-Gruppe | LP-Gruppe T/B-Gruppe
Screen 6,88 7,82 3,20 3,39
-01%* -01%*
Post 1 7,31 7,88 2,89 2,95

Tab. 4.4: Fragebogen fiir das Kind - Mittelwert und Standardabweichung der im Sinne des
Kriteriums erfiillten Items (stimme-zu-Items) getrennt nach Experimentalgruppe; * negative
Effektstirken entstehen, wenn die Anzahl der erfiillten Kriterien zwischen den
Messzeitpunkten ansteigt.

Faktor Messzeitpunkt Faktor Messzeitpunkt x Gruppe Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
1 261 .613 1 152 .699 1 .610 441

Tab. 4.5: Fragebogen fiir das Kind — Ergebnisse der ANOVA

4.2 Fragebbégen fur Eltern

42.1 DSM-IV-Kriterien

In Tab. 4.6, Tab. 4.8 und Abb. 4.3 ist die durchschnittliche Anzahl der DSM-IV-Kriterien aus
dem Bereich Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitit-Impulsivitit dargestellt, die die
Probanden der LP- und Theta/Beta-Gruppe aus Sicht der Eltern zum Zeitpunkt Screening und
post 1 erfiillen. In Tab. 4.7 ist die Anzahl der Kinder dargestellt, die die vom DSM-IV

gegebene Grenze von sechs Kriterien {iberschreiten und damit eine notwendige
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Voraussetzung fiir das Vorliegen einer Stérung im Bereich Aufmerksamkeit- und oder
Hyperaktivitat/Impulsivitit erfiillen.

Eine ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Messzeitpunkt und
Experimentalgruppe ergab sowohl fiir den Bereich Unaufmerksamkeit, als auch den Bereich
Hyperaktivitat-Impulsivitdt einen signifikanten Riickgang der Kriterien zwischen dem
Messzeitpunkt Screening und post 1. Der Vergleich zwischen den Gruppen und die
Interaktion zwischen Gruppe und Messzeitpunkt erreichte keine Signifikanz. Da die DSM-
Kriterien ordinalskaliert vorliegen, wurde ergidnzend der nonparametrische Wilcoxon-Test
durchgefiihrt. Die nonparametrische Uberpriifung bestiitigte die Ergebnisse der ANOVA. Die
Gruppenmittelwerte aus Screening und post 1, die Effektstirken und die Ergebnisse der

ANVOVA sind in Tab. 4.8 und Tab. 4.9 dargestellt.

Kriterienbereich Anzahl der erfiillten Kriterien LPTGrup et Thet@eta—Gmppe*
Screening Post 1 Screening Post 1

0 - - - -

1 - - - -

2 - - - 1

3 - 2 - 1

Unaufmerksamkeit 4 - - - !

5 - 1 - 5

6 2 5 1 1

7 5 3 7 2

8 6 1 4 3

9 4 5 5 3

0 - - - 1

1 - 1 1 -

2 1 - - -

3 - - - 1

Hyperaktivitit- 4 2 3 2 3

Impulsivitit 5 - 1 - 3

6 2 3 3 1

7 5 6 4 2

8 4 2 3 3

9 3 1 4 3

Tab. 4.6: Anzahl der erfiillten DSM-IV-KTriterien fiir den Bereich Unaufmerksamkeit und
Hyperaktivitit-Impulsivitidt getrennt nach Experimentalgruppe und Messzeitpunkt; *Anzahl
der Probanden, die die entsprechende Anzahl an DSM-IV-KTriterien erfiillen

Diacnose LP-Gruppe Theta/Beta-Gruppe
£ Screening Post 1 Screening Post 1
Unaufmerksamkeit 17 14 17 9
Hyperaktivitit-Impulsivitat 12 12 14 9

Tab. 4.7: Anzahl der Probanden, die die vom DSM-IV vorgegebene kritische Grenze von
sechs Kriterien iiberschreiten
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M SD Effektstirke
Kriterienbereich Messzeitpunkt
LP T/B LP T/B LP T/B
Screen 7,76 7,71 0,970 0,985
Unaufmerksamkeit .67 43
Post 1 6,18 6,76 2,157 1,954
Hyperaktivitit- Screen 6,67 6,82 2,166 1,944 - ”
Impulsivitit Post 1 5,94 6,06 2,512 1,952 ' .

Tab. 4.8: Anzahl der erfiillten DSM-IV-Kriterien — Mittelwert (M), Standardabweichung (SD)
und Effektstirke fiir den Bereich Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitidt/Impulsivitit getrennt
nach Experimentalgruppen;

. Faktor
Kriterienbereich RS g Messzeitpunkt x Gruppe Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
Unaufmerksamkeit 1 22,012 .000** 1 1,440 239 1 301 .587
Hyperaktivitit- 1| 13315 | 00 |1 018 | 893 | 1 | 016 | 901
Impulsivitit

Tab. 4.9: DSM-IV-Kriterien fiir den Bereich Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitit-
Impulsivitit — Ergebnisse der ANOVA; **signifikant auf dem 1%-Niveau

®

~
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3
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N

Anzahl der erflllten Kriterien (Mittelwert)

6,18

Screen Unaufmerksamkeit post 1 Unaufmerksamkeit

T

Screen Hyper/Impuls

O LP-Gruppe
[l T/B-Gruppe

post 1 Hyper/Impuls

Abb. 4.3: Anzahl der erfiillten DSM-IV-Kriterien im Bereich Unaufmerksamkeit und
Hyperaktivitidt/Impulsivitit getrennt nach Messzeitpunkt und Experimentalgruppe
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4.2.2 Lebenszufriedenheit aus Sicht der Eltern

Die gesundheitsbezogene Lebensqualitidt aus Sicht der Eltern wurde mit der Elternversion des
Fragebogens zur Lebenszufriedenheit fiir Kinder (Ravens-Sieberer, 2003) erfasst. Bei der
Auswertung wurde auller den sechs Skalenwerten zu jeder der Lebensqualititsdimensionen
ein Gesamtwert der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit berechnet. Alle Werte wurden auf
eine Skala von O bis 100 transformiert, wobei hohere Werte eine bessere Lebensqualitit
anzeigen (Ravens-Sieberer et al., 2003). Aus Tab.4.10 sind die Gruppenmittelwerte aus
Screening und post 1, die entsprechenden Standardabweichungen und Effektstirken getrennt
nach Skalen und Experimentalgruppe ersichtlich, in Abb. 4.4 sind die Gruppenmittelwerte
graphisch dargestellt. Eine ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Messzeitpunkt
und Experimentalgruppe ergab keine signifikanten Effekte (Tab. 4.11).

. Mittelwert Standardabweichung Effektstiarken
Skala Messzeitpunkt P T/B LP T/B Lp T/B
Lebensqualitét Screen 66,21 59,25 13,05 11,90 00 12
gesamt Post 1 66,28 61,34 14,02 13,20 ’ ’
Korperliches Screen 71,48 64,16 19,62 19,40 10 _08
Wohlbefinden Post 1 74,21 66,66 18,66 23,81 ' '
Psychisches Screen 67,57 59,16 18,28 15,99 09 15
Wohlbefinden Post 1 69,92 62,50 18,71 16,19 ' '
Screen 58,20 48,75 16,41 16,22
Selbstwert Post 1 57.81 56,66 21,94 16,27 01 ~34
Familie Screen 67,18 65,41 17,75 13,54 1 21
Post 1 64,45 61,66 18,07 12,24 ’ ’
. Screen 66,01 56,80 17,96 19,97
Freundeskreis Post 1 64,06 57,22 17,00 27,36 08 -0l
Screen 66,79 60,57 18,64 12,85
Schule Post 1 66,79 62,01 18,21 13,12 00 ~08

Tab.4.10: Fragebogen zur Lebenszufriedenheit fiir Kinder/Elternversion (KINDL-Eltern) —
Gruppenmittelwerte, Standardabweichung und Effektstiarke der transformierten Rohwerte

. Faktor
Skala Faktor Messzeitpunkt iz G Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
Lebensqualitit 1 246 623 1 214 | 642 | 1 | 2,035 164
gesamt

Korperliches

Wohlbefinden 1 469 499 1 .001 976 1 1,405 245
Psychisches

Wohlbefinden 1 .893 .353 1 .027 .870 1 2,089 159

Selbstwert 1 1,086 .306 1 1,323 259 1 .985 .325

Familie 1 1,101 .303 1 .027 871 1 233 .633

Freundeskreis 1 .051 823 1 122 730 1 1,441 240

Schule 1 .043 .837 1 .043 .837 1 1,222 279

Tab. 4.11: Fragebogen zur Lebenszufriedenheit von Kindern/Elternversion (KINDL-Eltern) —
Ergebnisse der ANOVA
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Abb. 4.4: Fragebogen zur Lebenszufriedenheit von Kindern/Elternversion (KINDL-Eltern) —
Gruppenmittelwerte der transformierten Skalenwerte getrennt nach Experimentalgruppen fiir
den Messzeitpunkt Screening (I) und post 1 (II); LQ = Lebensqualitit

4.2.3 Problembelastung und Problemhiufigkeit

Gruppenmittelwerte und Standardabweichung zu den Zeitpunkten Screening und post 1 und
die entsprechenden Effektstirken der mit dem Fragebogen von Eyberg & Pincus (1999)
erfassten Problemhdufigkeit und Problembelastung sind in Tab. 4.12 abgebildet. Die
Gruppenmittelwerte sind zusitzlich graphisch in Abb. 4.5 dargestellt. Aus Tab. 4.12 geht
hervor, dass die Problembelastung und Problemhéaufigkeit zwischen den Messzeitpunkten
zuriickgeht. Eine ANOV A mit Messwiederholung und den Faktoren Experimentalgruppe und
Messzeitpunkt ergab fiir den Faktor Messzeitpunkt im Bereich der Problemhéaufigkeit einen
signifikanten Riickgang, die Verdnderung im Bereich der Problembelastung und die

Interaktion zwischen Gruppe und Messzeitpunkt erreicht keine Signifikanz (Tab. 4.13).
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. Mittelwert Standardabweichung Effektstirke
Skala Messzeitpunkt P /B P /B Ip /B
Screen 17,24 17,41 7,88 5,84
Problembelastung Post | 16.06 15.24 9.37 821 10 22
e Screen 147,06 154,82 27,45 25,75
Problemhdufigkeit Post | 133,76 140,65 33,87 36,44 31 032

Tab. 4.12: Fragebogen zur Problembelastung und Problemhéufigkeit — Gruppenmittelwerte,
Standardabweichung und Effektstirken getrennt nach Skala, Messzeitpunkt und
Experimentalgruppe

Skala Faktor Messzeitpunkt Messzei t;ljjrl:lt((t)rx S Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
Problembelastung 1 3,243 081 1 288 595 1 016 .900
Problemhéufigkeit 1 | 11,640 | .002 1 012 913 1 546 465

Tab. 4.13: Fragebogen zur Problembelastung und Problemhdufigkeit — Ergebnisse der
ANOVA
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Abb. 4.5: Fragebogen zur Problembelastung und Problemhéaufigkeit — Mittelwerte der LP-
und Theta/Beta-Gruppe

4.2.4 Problemhiufigkeit und Problemintensitét

Bei der Auswertung des Conners-Fragebogens (Conners, 1989) wurde fiir jede
Experimentalgruppe aus den Werten der drei Protokolltage ein Mittelwert berechnet. Die
Mittelwerte und Standardabweichungen beider Gruppen zum Messzeitpunkt Screening und

post 1 und die entsprechenden Effektstirken sind in Tab. 4.2 dargestellt. In Abb. 4.6 sind die
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Gruppenmittelwerte graphisch dargestellt. Wie aus der Abbildung bzw. Tabelle ersichtlich, ist
die Problemhéufigkeit bzw. Problemintensitit zum Zeitpunkt Screening hoher als zum
Zeitpunkt post 1. Eine ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Experimental-
gruppe und Messzeitpunkt ergab aber weder fiir die Faktoren noch fiir die Interaktion

zwischen Gruppe und Messzeitpunkt signifikante Effekte (Tab. 4.15).

e Mittelwert Standardabweichung Effektstirke
LP T/B LP T/B LP T/B
Screen 17,64 16,64 5,65 6,70 08 05
Post 1 14,82 16,11 8,16 7,97

Tab. 4.14: Fragebogen zur Problemhiufigkeit und Problemintensitit — Mittelwerte,
Standardabweichung und Effektstirke getrennt nach Skalen, Messzeitpunkten und
Experimentalgruppen

. Faktor
Faktor Messzeitpunkt M & G Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
1 1,630 211 1 763 .389 1 .005 .944

Tab. 4.15: Fragebogen zur Problemhiufigkeit und Problemintensitit — FErgebnisse der
ANOVA

20

O LP-Gruppe
[l T/B-Gruppe

Mittelwerte Problemhaufigkeit und Problemintensitéat

Screening post 1

Abb. 4.6: Fragebogen zur Problemhéufigkeit und Problemintensitit — Mittelwerte der LP- und
Theta/Beta-Gruppe zum Messzeitpunkt Screening und post 1
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4.2.5 Erziehungsverhalten

Das mit dem Fragebogen von Arnold et al. (1993, dt. Fassung von Miller, 2000) erfasste
Erziehungsverhalten zum Zeitpunkt Screening und post 1 fiir die Skalen Nachsichtigkeit,
Uberreaktion und gesamt ist getrennt nach Experimentalgruppen in Abb. 4.7 dargestellt.Als
klinisch auffillig sind Werte iiber 3,43 (Nachsichtigkeit), 4,34 (Uberreaktion) bzw. 3,59
(gesamt) zu bewerten. Diese Werte werden von keiner Gruppe iiberschritten.

4,5

4

3,5

3

25 O LP-Gruppe
I T/B-Gruppe

Mittelwerte Erziehungsverhalten

Nachsicht Nachsichtigkeit Uberreaktion Uberreaktion gesamt gesamt post 1
Screening post 1 Screening post 1 Screening

Abb. 4.7: Gruppenmittelwerte Erziehungsverhalten zum Zeitpunkt Screening und post 1
getrennt nach Skalen und Experimentalgruppen

Aus Tab. 4.16 geht hervor, dass die Theta/Beta-Gruppe an beiden Messzeitpunkten auf allen
drei Skalen hohere Wert aufweist als die LP-Gruppe. Eine ANOVA mit Messwiederholung
und den Faktoren Experimentalgruppe und Messzeitpunkt ergab aber weder fiir die Faktoren

noch deren Interaktion signifikante Effekte (Tab. 4.17).

. Mittelwert

Skala Messzeitpunkt BRI T/B-Gruppe
. Screen 2,29 2,77
Nachsicht Post 1 2,51 273
.. . Screen 3,61 3,99
Uberreaktion Post 1 3.3 3.96
S Screen 2,90 3,34
& Post 1 3,00 3,35

Tab. 4.16: Gruppenmittelwerte Erziehungsverhalten zum Zeitpunkt Screening und post 1
getrennt nach Skalen und Experimentalgruppen
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Skala Faktor Messzeitpunkt Faktor Messzeitpunkt x Gruppe Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
Nachsicht 1 277 .602 1 .598 445 1 1.728 .198
Uberreaktion 1 .73 789 1 205 .654 1 .805 377
gesamt 1 236 236 1 124 727 1 .308 .089

Tab. 4.17: Ergebnisse der ANOVA fiir das Erziehungsverhalten mit dem Faktor
Messzeitpunkt und Experimentalgruppe

4.2.6 Plazebokontrolle

4.2.6.1 Therapieerwartung

Aus Tab. 4.18 und Abb. 4.8 geht hervor, dass die LP-Gruppe mit Ausnahme der Skala
Verbesserung Verhalten allgemein auf allen Skalen hohere Erwartungswerte aufweist als die
Theta/Beta-Gruppe. Eine ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Trainingsphase
und Experimentalgruppe ergab einen signifikanten Gruppenunterschied fiir die Skalen Schule,
Hausaufgaben, Hyperaktivitit und Aufmerksamkeit. Der Vergleich zwischen den Trainings-
phasen zeigt, dass die Therapieerwartung in Phase I am niedrigsten ist und in Phase III ihr
Maximum erreicht. Eine Ausnahme stellt die Skala Hyperaktivitit dar, firr die die Werte in
der zweiten Trainingsphase am hochsten sind. Auf den Skalen Schule, Hausaufgaben und
Ablenkbarkeit ist der Anstieg der Erwartungswerte zwischen den Phasen signifikant (Tab.
4.19). Fiir die Interaktion zwischen Messzeitpunkt und Gruppe ergeben sich auf keiner Skala

signifikante Effekte (Tab. 4.19).
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. . Mittelwert
Erwartungsinhalt Trainingsphase BEYGhinne T/B-Gruppe
1 3,47 3,19
Verbesserung in Schule 2 4,82 4,31
3 4,71 3,94
1 3,94 3,59
Verbesserung bei Hausaufgaben 2 4,71 4,00
3 5,18 4,24
1 4,13 3,88
Verbesserung der Ablenkbarkeit 2 5,00 4,18
3 5,00 4,59
1 3,82 2,44
Verbesserung der Hyperaktivitit 2 3,65 3,56
3 3,82 3,25
1 4,59 4,06
Verbesserung der Aufmerksamkeit 2 5,12 4,13
3 5,29 4,50
1 2,59 2,94
rhaltensver run > >
Verha zlgsefn:frfse ung 2 3,00 3,53
3 3,06 3,88

Tab. 4.18: Gruppenmittelwerte Therapieerwartung getrennt nach Trainingsphase,
Erwartungsinhalt und Experimentalgruppe

. Faktor
Erwartungsinhalt Faktor Messzeitpunkt Messzeitpunkt x Gruppe Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
Vi i 2 5925 | .005%* 2 203 813 1| 3217 | .083%x
Schule
Vil g 2 4592 | .015% 2 445 636 1 | 659 | .015*
Hausaufgaben
Verbesserung der s
Ablonkbarkeit 2 5352 | .010 2 710 477 1 2,741 108
Ve Sk e 2 743 475 2 1,221 301 2 | 2,897 | .099%x
Hyperaktivitit
Verbesserung der #ok
AT 2 2,496 101 2 419 623 2 | 7,701 | .009
Viem il 2 1,185 312 2 127 874 2 | 2,164 151
allgemein

Tab. 4.19: ANOVA mit Messwiederholung fiir die Therapieerwartung mit dem Faktor
Messzeitpunkt und Experimentalgruppe; *signifikant auf dem 5%-Niveau; **signifikant auf
dem 1%-Niveau
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Abb. 4.8: Gruppenmittelwerte Therapieerwartung in den Trainingsphasen I, II und III getrennt
nach Experimentalgruppe und Erwartungsinhalt; HA = Hausaufgaben, Ablenk. =

Ablenkbarkeit; Hyperakt. = Hyperaktivitit; Aufm. = Aufmerksamkeit; Verh. allg. = Verhalten
allgemein

4.2.6.2  Therapiebewertung

Wie in Abb. 4.9 und Tab. 4.20 deutlich wird, liegt die Therapiebewertung der LP-Gruppe auf
allen Skalen und in allen Therapiephasen iiber der Bewertung der Theta/Beta-Gruppe. Eine
ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Therapiephase und Experimentalgruppe
ergab fiir alle Skalen einen signifikanten Gruppenunterschied. Der Vergleich zwischen den

Phasen ergab auf keiner Skala signifikante Unterschiede. Gleiches gilt fiir die Interaktion

zwischen Gruppe und Phase (Tab. 4.21).
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Abb. 4.9: Gruppenmittelwerte Therapiebewertung in den Therapiephasen I, II und III getrennt
nach Experimentalgruppe und Bewertungsinhalt; Z Therapie = Zufriedenheit mit der
Therapie, Z Therapeut = Zufriedenheit mit dem Therapeuten, V Therapeut = Verstdndnis des
Therapeuten, Vt Therapie = Vertrauen in die Therapie, K Therapeut = Kompetenz des
Therapeuten, E Therapie = Empfehlung der Therapie

. . Mittelwert

Bewertungsinhalt Trainingsphase LP-Gruppe T/B-Gruppe

1 5,00 4,61

Zufriedenheit mit Therapie 2 5,08 4,58

3 5,20 4,73

1 5,35 5,20

Zufriedenheit mit Therapeut 2 5,55 4,73

3 5,58 5,02

Verstiandnis des Therapeuten fiir ! 2,37 4,64

Probleme 2 2,23 4,47

3 5,43 4,70

1 5,29 4,61

Vertrauen in die Therapie 2 5,00 4,76

3 5,38 4,85

1 5,47 4,82

Kompetenz des Therapeuten 2 5,44 4,46

3 5,44 4,82

1 5,52 5,14

Empfehlung der Therapie 2 5,35 5,11

3 5,50 5,05

Tab. 4.20: Gruppenmittelwerte Therapiebewertung getrennt nach Experimentalgruppe,
Trainingsphase und Bewertungsinhalt

189



Ergebnisse

. Faktor
Bewertungsinhalt Faktor Messzeitpunkt Messzeitpunkt x Gruppe Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
Zufrledenhc?lt mit ) 343 703 ) 043 953 1 10,064 003
Therapie
Zufriedenheit mit 2 554 576 ) 2.166 124 1 14,547 0071 %
Therapeut
Verstédndnis des
Therapeuten fiir 2 572 562 2 .010 .989 1 26,737 | .000%**
Probleme
Vertrauen in die 2 872 418 ) 759 466 1 10,858 002
Therapie
Kompetenz des 2 543 564 ) 461 611 1 14,684 0071 %
Therapeuten
Empfehlung der |, 194 | 781 2 204 | 772 | 1 | 7136 | .012%
Therapie

Tab. 4.21: ANOVA mit Messwiederholung fiir die Therapiebewertung mit dem Faktor
Messzeitpunkt und Experimentalgruppe; *signifikant auf dem 5%-Niveau; **signifikant auf
dem 1%-Niveau

4.3 Fragebdgen fur Lehrer

Die sieben Dimensionen von schulischem Verhalten und schulischer Leistung, die mit dem
Fragebogen fiir Lehrer/innen (Anders, A. & Bahnmiiller, H., 2000) erfasst wurden
(Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitdt, Impulsivitit, Selbstwert, Emotionalitit, intellektuelle
Leistung, Sozialverhalten), wurden getrennt voneinander ausgewertet. Hierbei wurde in einem
ersten Schritt jeder der fiinf Antwortkategorien ein Zahlenwert zugeordnet (0 = nie, 1 = selten,
2 = manchmal, 3 = héufig, 4 = sehr hiufig), wobei sich die Hiufigkeitsangaben auf die
Auftretenshiufigkeit von Problemverhalten beziehen. In einem zweiten Schritt wurde fiir
jede Dimension der Mittelwert berechnet.

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe einer ANOVA mit Messwiederholung und den
Faktoren Messzeitpunkt und Experimentalgruppe.

In Abb. 4.10 sind die Mittelwerte der LP-Gruppe fiir die Messzeitpunkte Screening und post 1
getrennt nach Dimensionen dargestellt. Die Abbildung zeigt, dass die Problemhiufigkeit aus
Sicht der Lehrer mit Ausnahme der Dimension Schulleistung in allen Dimensionen nach dem
Training geringer als vor dem Training eingeschitzt wird. In Abb. 4.11 findet sich die
Entsprechung fiir die Theta/Beta-Gruppe. Die Problemhiufigkeit der Theta/Beta-Gruppe
steigt nach Einschidtzung der Lehrer in vier Dimensionen (Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit,
Impulsivitit, Emotionalitit) leicht an, in den anderen Dimensionen ist ein leichter Riickgang

zu verzeichnen.
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Abb. 4.10: Problemhéaufigkeit (Mittelwerte) der LP-Gruppe aus Sicht der Lehrer
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Abb. 4.11: Problemhéufigkeit (Mittelwerte) der Theta/Beta-Gruppe aus Sicht der Lehrer

Aus Tab. 5.1 sind die Gruppenmittelwerte, die Standardabweichungen und die ent-
sprechenden Effektstirken beider Gruppen ersichtlich. Eine ANOVA mit Messwiederholung
und den Faktoren Experimentalgruppe und Messzeitpunkt ergab fiir den Faktor Messzeitpunkt
keine signifikanten Effekte. Fiir die Interaktion zwischen Experimentalgruppe und
Messzeitpunkt ergaben sich ebenfalls keine signifikanten Effekte, wobei die Interaktion in

den Dimensionen Hyperaktivitdt, Impulsivitit und Emotionalitdt mit p = .060, p = .086 bzw.
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p = .058 nur knapp tiber dem 5%-Signifikanzniveau liegt. Fiir den Faktor Experimentalgruppe
ergeben sich signifikante Effekte in der Dimension Emotionalitdt (p = .001), der Effekt in der

Dimension Selbstwert liegt mit p = .061 knapp iiber dem 5%-Signifikanzniveau.

Dimension Ml Mittelwert Standardabweichung ES

LP T/B LP T/B LP T/B

. Screen 3,048 3,140 0,585 0,443
Unaufmerksamkeit ——p = 3,135 3,410 0,567 0,484 0,14 | -041

Hyporaktivitit Screen 3,156 3,066 1,064 1,159
Post 1 2,953 3,183 1,180 1,062 0,13 | -0,07

Tmpulsivitst Screen 3,078 2,916 0,920 0,783
Post 1 2,863 3,003 0,922 0,856 017 | -0,15

Selbtwert Screen 2,964 3,313 0,381 0,591
Post 1 2,865 3,182 0,574 0,647 014 | 015

Sogialverhalten Screen 2,675 2,810 0,545 0,396
Post 1 2,450 2,759 0,435 0,702 032 | 0,06

Emotionalitat Screen 2,505 2,902 0,420 0,680
Post 1 2,296 3,103 0,424 0,535 035 | -023

Schullcistung Screen 3.451 3,724 0,829 0,725
Post 1 3,566 3,694 0,764 0,729 0,10 | 0,03

Tab. 4.22: Fragebogen fiir Lehrer/innen — Mittelwerte, Standardabweichung und Effektstirke
getrennt nach Dimension, Messzeitpunkt und Gruppe

. Faktor
Dimension Faktor Messzeitpunkt M & G Faktor Gruppe

df F sig. df F sig. df F sig.

Unaufmerksamkeit 1 .638 431 1 3,826 .060 1 267 .609

Hyperaktivitit 1 .100 754 1 1,370 251 1 .035 .854

Impulsivitit 1 .029 .856 1 3,166 .086 1 .013 .909

Selbstwert 1 1,239 275 1 .024 .879 1 3,811 .061

Sozialverhalten 1 2,071 .161 1 828 370 1 1,801 .190
Emotionalitiit 1 .001 972 1 3,881 .058 1 14,765 | .001 **

Schulleistung 1 104 750 1 311 581 1 .684 415

Tab. 4.23: Fragebogen fiir Lehrer/innen — Ergebnisse der ANOVA mit Messwiederholung
und den Faktoren Messzeitpunkt und Experimentalgruppe; **signifikant auf dem 1%-Niveau
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5 Testdaten

In den folgenden Abschnitten werden die Ergebnisse der Intelligenz- und

Aufmerksamkeitstestung dargestellt.

5.1 Intelligenztest

Zum Zeitpunkt Screening wurde der HAWIK-III (Tewes et al., 1999), zum Zeitpunkt post 1
der AID (Kubinger & Wurst, 2000) durchgefiihrt. In Abb. 5.1 ist der IQ-Gruppenmittelwert
fir die Messzeitpunkte Screening und post 1 getrennt fiir beide Experimentalgruppen
dargestellt, in Tab. 5.1 finden sich die Gruppenmittelwerte, die Standardabweichungen und
die entsprechenden Effektstirken. Eine ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren
Experimentalgruppe und Messzeitpunkt ergab fiir keinen Faktor signifikante Verdnderungen

(Tab. 5.2).

100,76 101,86

O LP-Gruppe
[ T/B-Gruppe

IQ Gesamtwert (Mittelwert)

Screening post 1 Screen post 1

Abb. 5.1: 1Q-Gruppenmittelwerte beider Experimentalgruppen fiir Screening und post 1

Messzeitpunkt Mittelwert Standardabweichung Effektstirke
. LP T/B LP T/B LP /B
Screen 100,765 101,059 10,479 8,011
.07 .001
Post 1 101,864 101,082 9,335 12,176

Tab. 5.1: Mittelwerte, Standardabweichung und Effektstéirke fiir den IQ-Gesamtwert
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Faktor Messzeitpunkt Faktor Messzeitpunkt x Gruppe Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
1 .166 .687 1 152 .699 1 .006 .939

Tab. 5.2: Ergebnisse der ANOVA fiir den IQ-Gesamtwert mit dem Faktor Messzeitpunkt und
Experimentalgruppe

5.2 Aufmerksamkeitstest

Nach Barkley (1998) besteht bei umfangreichen Testbatterien die Gefahr, dass die Ergebnisse
einzelner Untertests zuféllig unterdurchschnittlich ausfallen. Dies verringert die Validitidt und
die Reliabilitidt und stellt sowohl fiir die Diagnostik als auch fiir den pri-post-Vergleich ein
Problem dar. Da es sich bei der TAP (Zimmermann & Fimm, 2002) um eine umfangreiche
Testbatterie handelt, wurde bei der Auswertung ein sehr allgemeines bzw. globales Mal}
verwendet. Analysiert wurde die Anzahl der Testkennwerte, die eine iiberdurchschnittliche
oder unterdurchschnittliche Leistung repridsentieren. Als iiberdurchschnittlich wurden alle
Testkennwerte definiert, in denen ein PR kleiner als 75 erzielt wurde, als
unterdurchschnittlich alle diejenigen Testkennwerte, in denen ein PR grofer als 25 erzielt
wurde. Die Summe der iiber- bzw. unterdurchschnittlichen Testkennwerte wurde fiir alle
Testkennwerte des gesamten Tests (Median, Standardabweichung, Fehler, Auslassungen),
ausschlieBlich fiir GeschwindigkeitsmaB3e (Median, Standardabweichung) des gesamten Tests
und fiir alle Testkennwerte ausgewihlter Untertests (Go/NoGo, Reaktionswechsel) berechnet.
Diese Untertests wurden deshalb zusétzlich gesondert ausgewertet, weil ADHS-Kinder hier
besonders deutliche Defizite zeigen. Nach Foldenyi, Imhof & Steinhausen (2000) machen
ADHS-Kinder im Untertest Go/NoGo im Vergleich mit gesunden Kontrollkindern deutlich
mehr Fehler und weisen mehr Auslassungen und stirkere Reaktionszeitschwankungen auf. Im
Untertest Reaktionswechsel ist insbesondere die Fehlerzahl in der Bedingung ohne
Handwechsel erhoht. Mit Hilfe dieser Untertests konnen 90 % der Kinder mit und ohne
ADHS richtig klassifiziert werden, was einer positiven pradiktiven Validitit von 86% und
einer negativen pradiktiven Validitit von 93% entspricht. Ausgehend davon, dass ein
Neurofeedbacktraining zu einer verbesserten Aufmerksamkeitsleistung fiihrt, wurde
angenommen, dass sich die Aufmerksamkeitsleistung im gesamten Test und insbesondere in
den beiden Untertests verbessert, in denen besonders deutliche Defizite vorliegen. Die
Auswertung des gesamten Tests erfolgte sowohl fiir alle Testkennwerte gemeinsam als auch
nur fiir Geschwindigkeitsmafe (Median, Standardabweichung), da eine Reliabilitétspriifung

von Wolf-Giinthner (2004) darauf hindeutet, dass die QualititsmaBle (Fehler, Auslassungen)
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eine geringere Retest-Reliabilitdt als die GeschwindigkeitsmaBBe (Median, Standardab-
weichung) aufweisen.

In Abb. 5.2 und Abb. 5.3 ist die Anzahl der iiber- bzw. unterdurchschnittlichen Testmafe fiir
den gesamten Test und fiir die ausgewéhlten Untertests zum Zeitpunkt Screening und post 1
fir beide Experimentalgruppen dargestellt. Die entsprechenden deskriptiven Daten
(Mittelwert, Standardabweichung) und die Effektstirken sind in Tab. 5.3 zu finden. Eine
ANOVA mit Messwiederholung und den Faktoren Messzeitpunkt und Experimentalgruppe
ergab bei der Analyse aller Testkennwerte des gesamten Tests und bei der Analyse der
Geschwindigkeitsmalle des gesamten Tests fiir beide Gruppen einen signifikanten Riickgang
der unterdurchschnittlichen TestmaBe (p = .000) und eine signifikante Zunahme der
tiberdurchschnittlichen Testmae (p = .000). Gleiches konnte fiir den Untertest
Reaktionswechsel festgestellt werden: Auch hier nahm die Anzahl der unterdurchschnittlichen
TestmaBe signifikant ab (p = .004) und die Anzahl der iiberdurchschnittlichen Testmalle
signifikant zu ( p = .004). Die Anzahl der iiber- bzw. unterdurchschnittlichen Testmale im
Untertest Go/NoGo verianderte sich nicht signifikant (p = .551 bzw. .188). Der Vergleich der
beiden Experimentalgruppen und die Interaktion zwischen dem Faktor Gruppe und Mess-
zeitpunkt ergab weder bezogen auf das gesamte Testergebnis noch auf die ausgewdihlten

Untertests signifikante Effekte. Die Ergebnisse der ANOVA sind in Tab. 5.4 dargestellt.

AV Testzeitpunkt P M T/B P Sb T/B P ES T/B

PR < 25 Test gesamt Séi)r;e? fg‘g i?gg g:gi 18:2‘7‘ 55 33
PR > 75 Test gesamt o e e IR .33
PR < 25 Go/NoGo Séi)r;e? igg };; }?Z ??3 30 08
PR > 75 Go/NoGo o Ny e .23
PR < 25 Rkt.wechsel Séi)r;e? ?gg ?32 5(7)2 gi? 49 13
PR > 75 Rkt.wechsel Séi)r;e? ;:(2)3 é:g égé ;23 _54 231
PR<25MA+SD | s | T | w0 | a0
PR>75MD + 5D Séi)r;e? 176,0264 18f ,9345 212? 33? 38 _26

Tab. 5.3: Mittelwerte, Standardabweichung und Effektstirke der unterdurchschnittlichen und
iiberdurchschnittlichen Testmafle (PR < 25 bzw. PR > 75) fiir alle Testkennwerte des
gesamten Tests, fiir Geschwindigkeitsmalle (MD = Median; SD = Standardabweichung) des
gesamten Tests und fiir ausgewihlte Untertests (Go/NoGo, Reaktionswechsel) getrennt nach
Testzeitpunkt und Experimentalgruppe; AV = abhingige Variable; negative ES entstehen,
wenn die Anzahl der iiberdurchschnittlichen Testmalle zwischen den Testzeitpunkten ansteigt
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AV Faktor Messzeitpunkt Faktor Messzeitpunkt x Gruppe Faktor Gruppe
df F sig. df F sig. df F sig.
IR < 25 Thex) | 17,032 | .000%* 1 777 385 1 722 | 402
gesamt
HIR > T o) | . 16,167 | .000%* 1 170 683 1 588 | 449
gesamt
PR < 25
Go/NoGo 1 1,810 188 1 652 426 1 | 039 | .844
PR > 75
Go/NoGo 1 364 551 1 1,980 169 1 | .013 | 911
PR <25 -
Rkt wocheel 1 9,823 | .004 1 360 553 1 | 014 | 908
PR > 75 o
Rkt wochel 1 9,762 | .004 1 904 349 1 | .103 | .750
PR <25 -
MD 1 SD 1 18,129 | .000 1 1,165 288 1 | 256 | 616
PR > 75 o
MD 1 SD 1 9275 | .005 1 097 758 1 | 687 | 473

Tab. 5.4: Ergebnisse der ANOVA fiir die Anzahl iiber- bzw. unterdurchschnittlicher Test-
maBe (PR < 25 bzw. PR > 75) im gesamten Aufmerksamkeitstest und in ausgewihlten
Untertests; AV = abhingige Variable; **signifikant auf dem 1%-Niveau

22

20

W Screen

Opost 1

Anzahl der TestmaBe (Mittelwert)
>
\

: ITIT | ir

Gesamt < 25 Go/NoGo < 25 RW <25 GG <25 Gesamt > 75 Go/NoGo > 75 RW > 75 GG>75

Abb. 5.2: Anzahl der unterdurchschnittlichen (PR < 25) und iiberdurchschnittlichen (PR > 75)
Testmale der LP-Gruppe fiir alle Testmalle des gesamten Tests (Gesamt), fiir alle Testmalle
ausgewihlter Untertests (Go/NoGo, RW = Reaktionswechsel) und fiir Geschwindigkeitsmalie
- Median und Standardabweichung - des gesamten Tests (GG)
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Abb. 5.3: Anzahl der unterdurchschnittlichen (PR < 25) und {iiberdurchschnittlichen (PR >
75) TestmaBle der Theta/Beta-Gruppe fiir alle Testmalle des gesamten Tests (Gesamt), fiir
alle TestmaBe ausgewihlter Untertests (Go/NoGo, RW = Reaktionswechsel) und fiir
Geschwindigkeitsmale - Median und Standardabweichung - des gesamten Tests (GG)

6 Zusammenfassung

Dieser Abschnitt dient dem Uberblick iiber die in den vorangegangenen Abschnitten dar-

gestellten Ergebnisse. In Tab. 6.1 werden die Fragebogen und Tests dargestellt, in denen

signifikante Verdnderungen fiir den Faktor Messzeitpunkt und/oder den Faktor Gruppe zu

verzeichnen waren. Folgende Instrumente, in denen sich keine signifikanten Veridnderungen

abgebildet haben, werden in der Tabelle nicht beriicksichtigt.

¢ Kindl-Fragebogen zur Lebenszufriedenheit; Elternversion (Ravens-Sieberer, 2003)

¢ Conners-Fragebogen (Conners, 1989; modifiziert von Lauth & Schlottke)

e DSM-Fragebogen fiir das Kind (Wittchen, 1989; modifiziert von Lauth & Schlottke)

¢ Intelligenztest (Screening mit HAWIK-III; post 1 mit AID)

e Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung, Version 1.7 (Zimmermann & Fimm, 2002):
Anzahl der tiber- und unterdurchschnittlichen TestmaB3e im Untertest Go/NoGo

¢ Fragebogen fiir Lehrer/innen (Anders & Bahnmiiller, 2000)

In Tab. 6.2 sind die EEG-Daten und Trefferquoten beider Experimentalgruppen dargestellt,

auf deren Grundlage Lernerfolg und Lernverlauf beider Gruppen untersucht wurden.
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Effektstirke
Effekte (bezogen auf Verinderung
Zielperson Instrument Skala/Dimension zwischen Messzeitpunkten)
Faktor Messzeitpunkt | Faktor Gruppe LP-Gruppe T/B-Gruppe
DSM-Fragebogen fiir die Eltern (Wittchen, 1989, Hyperakt./Impuls. wok 22 43
modifiziert von Lauth & Schlottke) Unaufmerksamkeit Kk 67 28
Fragebogen zur Problemhiufigkeit und P s
Problembelastung (Eyberg & Pincus, 1999) Problemhiufigkeit 31 32
Fragebogen zum Erziehungsverhalten nach Arnold et Gesamtscore ok
al. (1993; deutsche Fassung Miller, 2000)
Schule *E ok
Hausaufgaben N N es wurden keine Effektstirken
Fragebogen zur Therapieerwartung berechnet
Eltern Ablenkbarkeit o
Hyperaktivitét Hk
Aufmerksamkeit ok
Therapie ok
Therapeut Hk
Verstidndnis ok
Frageb Therapieb t
ragebogen zur Therapiebewertung Vertranen -
Kompetenz ok
Empfehlung *

Tab. 6.1: signifikante Effekte im Bereich ADHS-Symptome Messzeitpunkt (Screening vs

Effektstirken fiir die Verdnderung zwischen den Messzeitpunkten; Fortsetzung nédchste Seite
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Effektstarke
el la/Di . Effekte (bezogen auf Verianderung
Zielperson Instrument Skala/Dimension zwischen Messzeitpunkten)
Faktor Messzeitpunkt | Faktor Gruppe LP-Gruppe T/B-Gruppe
Lebensqualitit gesamt o
korperliches "
Kindl-Fragebogen zur Lebenszufriedenheit; Wohlbefinden
Kinderversion (Ravens-Sieberer, 2003) psychisches "
Wohlbefinden
Freundeskreis *(2) *ok .05 32
el gesamt < 25 ok .55 33
gesamt > 75 ok -.49 -.33
Md + SD < 25 woE .60 .30
Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung, Version 1.7 o
(Zimmermann & Fimm, 2002) Md + SD > 75 38 26
Rkt.wechsel < 25 ok 49 13
Rkt.wechsel > 75 ok -.54 -31

Tab. 6.1: signifikante Effekte im Bereich ADHS-Symptome Messzeitpunkt (Screening vs. post 1) und Gruppe (LP vs. Theta/Beta) und
Effektstdrken fiir die Verdnderung zwischen den Messzeitpunkten; *signifikant auf 5%-Signifikanzniveau; **signifikant auf 1%-Signifkanzniveau;
(-) Veridnderung in unerwiinschte Richtung (Verschlechterung); leere Felder = es liegen keine signifikanten Verdnderungen vor
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Effekte Effektstiarken
o araies ] Trainingsbereich
abhiingige Variable . iy y
(Aufgabenstellung, Bedingung) LP-Gruppe Theta/Beta-Gruppe LP-Gruppe Theta/Beta-Gruppe
Theta Beta Theta Beta
Feedback-Aktivierung *% =28 FkE 4,754 3,332
wurde nicht berechnet
Feedback-Deaktivierung *% =21 5,109 3,753
Lernerfolg (Begriindung s.
Transfer-Aktivierung *% =22 4,562 3,201
erfasst mit EEG-Daten Abschnitt 3.1)
Transfer-Deaktivierung *% -.18 4,518 3,197
des 3. Trainingsblocks
Feedback-Differenzierung o * .05 -.01 A5
Transfer-Differenzierung * o o .04 -.04 .04
Feedback-Aktivierung o
Lernverlauf
Feedback-Deaktivierung
erfasst mit wurde nicht berechnet
Transfer-Aktivierung o
Trefferquoten
Transfer-Deaktivierung *

Tab. 6.2: Uberblick iiber signifikante Verinderungen von Trainingsparametern beider Experimentalgruppen; *signifikant auf dem 5%-Niveau;
**signifikant auf dem 1%-Niveau; (**) EEG-Daten wurden nicht baselinekorrigiert und eignen sich deshalb nur bedingt dazu, Aussagen iiber den
Lernerfolg zumachen; leere Felder = keine signifikanten Verdnderungen; ***negative Effektstirken bedeuten, dass sich die LP in der
Aufgabenphase, ausgehend von dem in der Baseline erfassten Wert, in elektrisch negative Richtung verdndert haben

200



Diskussion

IV Diskussion

1 Ausgangspunkt und Zielsetzung

Zielsetzung dieser Arbeit war die Durchfiihrung und Evaluation eines psychophysiologischen
Programms zum Erlernen der Selbstkontrolle iiber die langsamen kortikalen Potentiale bzw.
die Theta/Beta-Aktivitdt fiir Kinder mit einer Aufmerksamkeitsdefizit- und/oder
Hyperaktivitats-Impulsivitdtsstorung (ADHS). Die Fragestellungen bezogen sich auf den
Lernverlauf, den Lernerfolg, die Effektivitit des Programms in Hinsicht auf die ADHS-
Symptomatik (kognitive Variablen, VerhaltensmaBe) und auf Unterschiede zwischen den
Experimentalgruppen in Hinsicht auf den Lernverlauf, den Lernerfolg und die Effektivitit.

Im Theorieteil dieser Arbeit wurde herausgearbeitet, dass die Wirksamkeit der momentan am
hiufigsten eingesetzten Therapieformen, die medikamentdse und kognitiv-verhaltens-
therapeutische Behandlung, begrenzt und mit zahlreichen Problemen behaftet ist.

Die Neurofeedbackforschung bei ADHS-Kindern der vergangenen vier Jahrzehnte weist auf
sehr positive Effekte des Neurofeedbacks in kognitiven und behavioralen Problembereichen
hin. Da die Studien jedoch methodische Mingel aufweisen, ist die Effektivitit von
Neurofeedback, die Stabilitidt der Verdanderungen und die Spezifitit der Wirkfaktoren nicht
ausreichend belegt. Deshalb wurde in der vorliegenden Arbeit groBer Wert auf methodische
Sauberkeit gelegt. In Tab. 1.1 ist dargestellt, welches die zentralen methodischen Probleme
vergangener Studien sind und wie mit ihnen in der vorliegenden Studie umgegangen wurde.
Insbesondere die Realisierung von Kontrollbedingungen stellt ein zentrales Problem der
Neurofeedbackforschung dar. Da ein doppelblindes und ein einfach blindes Design in Form
einer Riickmeldung irrelevanter Parameter bei Neurofeedback aus praktischen und/oder
ethischen Griinden nicht durchfiihrbar ist, kam in dieser Studie eine vollig neue Methode zur
Kontrolle von Dirittvariablen zum Einsatz. Die Entwicklung eines speziellen Feedback-
Systems (Thought Translation Device, TTD; Hinterberger, 2003) ermoglichte es, ein
Neurofeedbacktraining mit zwei Experimentalgruppen durchzufithren, in denen unter-
schiedliche, potenziell zielfithrende Parameter trainiert wurden — die Theta/Beta-Aktivitdt und
langsame kortikale Potentiale (LP). Gleichzeitig konnte damit eine im Bereich ADHS
neuartige Trainingsmethode, das Training der LP, erstmals erprobt werden. Ferner kann unter
bestimmten Umstinden mit diesem Design auch die Frage nach der Spezifitit der
Wirkfaktoren geklidrt werden. Dies ist dann moglich, wenn sich die parallelisierten

Trainingsgruppen in der Nachuntersuchung hinsichtlich der Erfolgsvariablen (EEG, Ver-
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haltensmafe, Intelligenz, Aufmerksamkeitsvariablen) unterscheiden. Wenn die Effekte des
Neurofeedbacktrainings ausschlief3lich auf unspezifische Faktoren zuriickgehen, diirften sich
die Gruppen nach dem Training nicht unterscheiden, da beide Gruppen im gleichen Setting

trainiert worden sind und den gleichen unspezifischen Wirkfaktoren ausgesetzt waren.

zentrale methodische Probleme Losungsansitze der vorliegenden Studie
vergangener Neurofeedbackstudien

Stichprobe < N =10 GroBe beider Experimentalgruppen N = 17

spezifische Effekte des FB unklar * | neben Neurofeedback wurde keine weitere Intervention
durchgefiihrt

Drittvariablen nicht kontrolliert Kontrolle von Drittvariablen mit Plazebofragebdgen;
Durchfiihrung des Trainings mit zwei Experimentalgruppen

Diagnostik nicht ausreichend** Erhebung von subjektiven und objektiven Daten (Fragebogen,

Tests); Datenerhebung in mehreren Lebensbereichen
(Elternhaus, Schule)

Nachuntersuchung nicht ausreichend | Erhebung von subjektiven und objektiven Daten (Fragebogen,
Hokok Tests); Datenerhebung in mehreren Lebensbereichen
(Elternhaus, Schule); Auswertung von EEG-Daten

fehlende Informationen **** umfassende Information iiber Training, methodisches
Vorgehen und Datenauswertung im Rahmen der vorliegenden
Arbeit

kein Follow-up *%*#%*%* Follow-up sechs Monate nach Trainingsende (nicht Bestandteil
dieser Arbeit)

Retesteffekte wahrscheinlich Einsatz von zwei Intelligenztests zur Vermeidung von
Retesteffekten

Tab. 1.1: zentrale methodische Probleme vergangener Neurofeedbackstudien und Losungs-
ansitze, die in der vorliegenden Studie zum Einsatz kamen; **neben dem Feedback wurden
weitere Interventionen eingesetzt (z.B. kognitives Training); **es wurden nur objektive Daten
(z.B. Testdaten, EEG-Daten) oder subjektive Daten (z.B. mit Hilfe von Ratings) erhoben;
***siehe ** und/oder fehlende statistische Auswertung; ****wichtige Informationen (z.B.
tiber Diagnostik oder Sitzungsanzahl) werden in den Veroffentlichungen nicht angegeben;
*HR*E*F]dngerfristiges Follow-up fehlt

Das in der vorliegende Studie durchgefiihrte psychophysiologische Trainingsprogramm zum
Erwerb der Selbstkontrolle iiber die Theta/Beta-Aktivitdt bzw. die LP setzte sich aus zwei
zentralen Bestandteilen zusammen: dem Neurofeedbacktraining und den damit verbundenen
Transferiibbungen. Das Neurofeedbacktraining bestand aus drei Trainingsphasen mit jeweils
zehn Trainingssitzungen. Die Transferiibungen erfolgten in den trainingsfreien Phasen und in
der letzten Trainingsphase. Vor Beginn und nach Beendigung des Neurofeedbacktrainings
wurde jeweils ein Elterngespriach gefiihrt, um diagnostische Fragen zu klédren und iiber das
Storungsbild oder den Trainingsverlauf zu informieren. Unmittelbar nach der letzten
Trainingssitzung erfolgte eine erste Nachuntersuchung, sechs Monate spiter eine zweite,

wobei zuletzt genannte nicht Bestandteil dieser Arbeit ist.
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2 Lernverlauf
2.1 LP-Gruppe

2.1.1 Aktivierungsaufgaben unter Feedback- und Transferbedingungen

Der Lernzuwachs in den Aktivierungsaufgaben unter Feedbackbedingungen ist signifikant.
Schon in der ersten Trainingsphase werden vereinzelt Trefferquoten von iiber 55% erreicht,
ab Beginn der zweiten Trainingsphase liegen die Trefferquoten mit wenigen Ausnahmen
deutlich iiber 55% , in der letzten Trainingsphase werden sogar Werte um die 70% erreicht.
Die Steigung der Regressionsgeraden ist signifikant positiv, was einem deutlichen Zuwachs
der Trefferquoten iiber die Sitzungen hinweg entspricht. Die Trefferquoten weisen zwischen
den Sitzungen teilweise erhebliche Schwankungen auf, was auf eine Instabilitit der Leistung
hinweist. Derartig schwankende Lernverlaufe konnen auch bei schwerstgelihmten Patienten
beobachtet werden, die die LP-Selbstkontrolle mittels Neurofeedback zum Zwecke der
Kommunikation erlernen (Neumann, 2001). Ebenso wie bei der LP-Gruppe treten auch bei
den geldhmten Patienten Schwankungen in allen Trainingsphasen auf. Neumann konnte
zeigen, dass die Tagesleistung der Patienten zu einem erheblichen Ausmal3 von der
subjektiven Befindlichkeit und von &duBleren Einfliissen abhingt, wobei hemmende und
fordernde Faktoren fiir jeden Patienten individuell zu bestimmen sind. Ferner wirken sich die
Selbstwirksamkeitserwartung und die Motivation, mit der der Patient die Aufgabe verfolgt,
auf die Tagesleistung aus. Da die Leistungsschwankung der LP-Gruppe kein eindeutiges
Muster in der Form aufweist, dass nach einer trainingsfreien Phase eine Verschlechterung
eintritt, ist sie moglicherweise auf die von Neumann (2001) beschriebenen, tagesabhingigen
Einflussfaktoren zuriickzufiihren. Derartige Einflussfaktoren wurden in der vorliegenden
Studie unsystematisch in Form von stichwortartigen Bemerkungen im Trainingsprotokoll
festgehalten. Die Beobachtungen der Trainer und die Bemerkungen weisen darauf hin, dass
die Tagesstimmung und anderweitige Faktoren, die die Motivation des Probanden und damit
die Trainingsleistung beeinflussen, zwischen den Trainingstagen stark schwanken. Dies kann
darauf zuriickgefiihrt werden, dass Kinder gelegentlich zu fiir sie ungiinstigen Zeitpunkten
trainiert werden mussten, beispielsweise unmittelbar nach der Schule oder am Abend. Es
wurde zwar versucht, die Trainingszeiten individuell auf den einzelnen Probanden
abzustimmen und flexibel auf anderweitige Termine des Kindes (Kindergeburtstag, FuB3ball-

training) zu reagieren, aus praktischen Griinden war dies jedoch nicht immer moglich.
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2.1.2  Deaktivierungsaufgaben unter Feedback- und Transferbedingungen

In den Deaktivierungsbedingungen findet in keiner Bedingung ein Lernfortschritt statt, die
Trefferquoten verringern sich sogar im Verlauf des Trainings, jedoch nicht signifikant. Im
folgenden werden mogliche Ursachen dieser Verdnderung diskutiert.

Ab Sitzung 16 verringert sich der Anteil der Deaktivierungsaufgaben gegeniiber den
Aktivierungsaufgaben (s. Methodenteil). Da jedoch der Riickgang der Trefferquoten in den
Deaktivierungsaufgaben nicht mit Beginn der zweiten Trainingshélfte beginnt, sondern
kontinuierlich verlduft und sich auch schon in der ersten Trainingshélfte abzeichnet, ist die
Verinderung der Aufgabenstellung als Ursache fiir den Riickgang der Trefferquoten
auszuschliefen.

Eine andere Uberlegung bezieht sich auf die Bedeutsamkeit der Deaktivierungsaufgaben: Da
den Probanden vermittelt wurde, dass sie im Alltag nur die Fihigkeit zur Aktivierung
einsetzen sollen, ist es moglich, dass Deaktivierungsaufgaben von den Probanden als weniger
bedeutsam wahrgenommen wurden. Dies kann zu einer geringeren Leistungsmotivation
gefiihrt haben und den Leistungsabfall erkliren.

Alternativ kommt in Betracht, dass der Zustand der Deaktivierung fiir die Probanden
schwerer herzustellen ist, als der Zustand der Aktivierung oder dass die Deaktivierung als
unangenehm erlebt wird. Letzteres konnte auch erkldren, warum sich die Trainingsleistung
nicht nur nicht verbessert, sondern sogar verschlechtert und warum sich die Trefferquoten
nicht nur im Zufallsbereich, d.h. zwischen 45% und 55% bewegen, sondern in beiden
Bedingungen in mehr als der Hilfte der Sitzungen unter 45% liegen: Je héufiger die
Probanden die unangenehme Erfahrung der Deaktivierung erleben, desto weniger sind sie
motiviert, diese Erfahrung zu wiederholen.

In Anbetracht des Lernverlaufes und in Anbetracht der geringen Trefferquoten, stellt sich die
Frage, ob Deaktivierungsaufgaben in Zukunft {iberhaupt Bestandteil des Trainings sein sollen
oder ob nicht ganz darauf verzichtet werden kann. Moglicherweise wire es sinnvoller, auf
Deaktivierungsaufgaben zu verzichten und die dadurch gewonnene Trainingskapazitit fiir
Aktivierungsaufgaben zu nutzen. Moglicherweise haben Deaktivierungsaufgaben aber,
obwohl sie nicht zum gewiinschten Lernerfolg gefiihrt haben, eine Funktion fiir das Erlernen
der Gehirnkontrolle, die bislang nicht offensichtlich ist. Diese Fragen konnen nur geklirt
werden, in dem in weiteren Studien ein Neurofeedbacktraining mit und ohne Deaktivierung-
saufgaben durchgefiihrt wird und beide Trainingsarten hinsichtlich des Lernerfolgs und ihrer

klinischen Effekte verglichen werden.
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2.1.3  Uberlegungen zur Sitzungsanzahl

In den Aktivierungsaufgaben unter Feedbackbedingungen werden die maximalen Treffer-
quoten im letzten Trainingsblock erreicht, insbesondere in den Sitzungen 21, 27, 28 und 29, in
denen die Trefferquoten zwischen 67% und 70% liegen. Gleiches gilt fiir die
Aktivierungsaufgaben unter Transferbedingungen, in denen in den Sitzungen 21, 27 und 30
die Trefferquoten zwischen 64% und 67% liegen und damit ihr Maximum erreichen. Somit
konnte die Leistung, abgesehen von einigen Ausreiffern, auch in der letzten Trainingsphase
noch gesteigert werden. Dieser Verlauf rechtfertigt die Anzahl von 30 Sitzungen. Unklar ist,
ob in einer weiteren Trainingsphase eine weitere Leistungssteigerung erfolgen wiirde. In der
Studie von Kaiser & Othmer (1997) konnten diejenigen Probanden, die nach 20 Sitzungen
keine Selbstkontrolle erworben hatten, in zusétzlichen 20 Sitzungen ein gewisses Mal3 an
Selbstkontrolle erlernen. Dies weist darauf hin, dass es sinnvoll sein kann, die Sitzungsanzahl
bei erfolglosen Probanden zu erhohen. Allerdings wurde in der Studie von Kaiser und Othmer
ein Training zum Erwerb der Selbstkontrolle iiber die Theta/Beta-Aktivitit und den SMR
durchgefiihrt. Das Ergebnis ist deshalb nur mit Einschrankungen auf das LP-Training zu
tibertragen. Ferner gilt es, bei einer Trainingsverlangerung, den moglichen Motivationsverlust
der Probanden und die zusitzliche Belastung von Eltern und Kindern zu Bedenken und gegen
den Nutzen in Form einer Leistungssteigerung abzuwégen. Wenn bereits ein gewisses Mal} an
Selbstkontrolle erlernt wurde, stellt sich letztendlich auch die Frage, ob eine Leistungs-
steigerung {iiberhaupt klinisch bedeutsam ist bzw. zu einer weiteren Verbesserung der
klinischen Symptomatik fiihrt. Somit sich die grundsitzliche Frage nach der Art des
Zusammenhangs zwischen Trainingsleistung und klinischer Symptomatik und nach einem

Erfolgs- bzw. Trainingsabbruchkriterium. Hierauf wird in Abschnitt 3.1 ndher eingegangen.

2.1.4 Uberlegungen zum Lernverlauf

Das LP-Neurofeedbacktraining wurde erstmals mit ADHS-Kindern durchgefiihrt. Zur
Diskussion der Lernverldufe muss deshalb auf Lernkurven aus LP-Neurofeedbacktrainings
mit anderen Patientengruppen zuriickgegriffen werden. In der Arbeit von Neumann (2001)
wurden die Lernverldufe von sechs schwerstgelihmten Patienten untersucht, die an einem
Neurofeedbacktraining zum Erlernen der LP-Selbstkontrolle teilnahmen. Bei den Patienten,
die ein hohes Ausmal} an Selbstkontrolle erlernten, war der Lernverlauf dadurch gekenn-
zeichnet, dass es zu Beginn einen sprunghaften Anstieg in der Trefferquote gab. Im weiteren

Verlauf kam es jedoch zu erheblichen Schwankungen zwischen den einzelnen Trainings-
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durchgingen und die Trefferquoten verbesserten sich nur noch langsam. Dieses Lernmuster
wurde bereits von Newell & Rosenbloom (1981; zitiert nach Neumann, 2001) mehrfach
beschrieben und aufgrund dessen allgemeiner Giiltigkeit als universelles Gesetz der Ubung
benannt. Das nach diesem Gesetz beschriebene Lernmuster ist in den Lernverldufen der
Aktivierungsaufgaben, in denen die LP-Gruppe einen signifikanten Lernerfolg aufweist, nicht
zu finden: Die Trefferquoten variieren zwar zwischen den einzelnen Sitzungen, insgesamt
verlduft das Lernen jedoch stetig und ein sprunghafter Lernzuwachs in der ersten Lernphase
findet nicht statt. Nach Neumann (2001) tragen kognitive Strategien erheblich zum Erlernen
der Selbstkontrolle bei. Dies bedeutet, dass nicht intendierte Gedanken das Erlernen der
Selbstkontrolle storen oder verhindern konnen. Neumann bezieht sich dabei auf einen
Patienten, der durch das Hervorrufen eines emotionalen Zustandes eine Deaktivierung und
mit Hilfe einer “gedanklichen Leere (zitiert nach Neumann, 2001, S. 129) eine Aktivierung
erzeugt und davon berichtet, dass die Selbstkontrolle nicht gelingt, wenn er diese Zustidnde
nicht so schnell herzustellen vermag, wie es die Aufgabenstellung erfordert. Neumann folgert
daraus, dass eine mangelnde Konzentration den Lernfortschritt behindert, da storende
Gedanken zu einer Verdnderung der LP fithren konnen, die moglicherweise nicht der
Aufgabenstellung entspricht. Intakte Aufmerksamkeitsprozesse stellen somit eine wichtige
Voraussetzung fiir das Erlernen der LP-Selbstkontrolle dar und beeinflussen, so vermutet
Neumann, insbesondere die Lernleistung zu Beginn des Trainings. Der Zusammenhang
zwischen der kognitiven Leistungsfihigkeit und der Lernleistung ist mehrfach belegt
(Ackermann, 1988; Daum et al., 1993; Holzapfel, 1998; alle zitiert nach Neumann, 2001). Die
vorliegende Studie zeigt jedoch, dass auch Personen mit einem defizitdren Aufmerksamkeits-
system dazu in der Lage sind, die Selbstkontrolle iiber die LP zu erlernen. Die Tatsache, dass
der Lernverlauf der LP-Gruppe nicht dem universellen Gesetz der Ubung folgt, weist jedoch
darauf hin, dass sich Aufmerksamkeitsdefizite ungiinstig auf den Lernverlauf auswirken und
dieser langsamer abléduft als bei Personen ohne Aufmerksamkeitsdefizite. Ein defizitéres
Aufmerksamkeitssystem hat demnach weniger Einfluss darauf, ob die Selbstkontrolle erlernt

wird oder nicht, jedoch darauf, wie sich der Lernprozess gestaltet.
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2.2 Theta/Beta-Gruppe

2.2.1 Aktivierungsaufgaben unter Feedback- und Transferbedingungen

Die Trefferquoten liegen schon in den ersten Sitzungen mit bis zu 64% (Feedback) bzw. 73%
(Transfer) auf einem sehr hohen Niveau, konnen jedoch im weiteren Trainingsverlauf nicht
mehr signifikant gesteigert werden. Der Lernverlauf der Theta/Beta-Gruppe unterscheidet
sich somit deutlich von dem der LP-Gruppe, in der die Trefferquoten zu Trainingsbeginn im
Zufallsbereich lagen, dann aber signifikant gesteigert werden konnten.

Die hohe Eingangsleistung der Theta/Beta-Gruppe weist darauf hin, dass das Erlernen der
Selbstkontrolle iiber die Theta/Beta-Aktivitit schneller zu erlernen ist als das Erlernen der
Selbstkontrolle iiber die LP. Aufgrund der hohen Trefferquoten erhielten die Probanden schon
von Trainingsbeginn an sehr viele Belohnungspunkte. Moglicherweise reduzierte sich
dadurch deren Attraktivitdt. Moglich ist auch, dass die Riickmeldungen der Trainer iiber die
Trainingsleistung zu undifferenziert ausgefallen sind, zu viel Gewicht auf die positive
Verstiarkung und zu wenig Gewicht auf eine weitere Leistungssteigerung gelegt wurde.

In Zukunft sollte deshalb noch stirker auf ein differenziertes und leistungssteigerndes

Feedback- und Verstirkersystem geachtet werden.

2.2.2  Deaktivierungsaufgaben unter Feedback- und Transferbedingungen

Uber das gesamte Training hinweg betrachtet findet im Bereich der Deaktivierung sowohl
unter den Feedback- als auch Transferbedingungen ein Lernzuwachs statt, welcher jedoch nur
unter Transferbedingungen signifikant ist. Auffallend ist, dass die Trefferquoten in den ersten
Sitzungen sehr niedrig sind und teilweise deutlich unter dem Zufallsniveau von 50% liegen.
Auffallend ist auch der starke Lernzuwachs in den ersten Sitzungen, welcher sich in dem
steilen Anstieg der Trefferquoten wiederspiegelt. Schon gegen Ende der ersten
Trainingsphase werden Werte deutlich iiber dem Zufallsniveau erreicht, dann stagniert der
Leistungszuwachs. Mit dem Erreichen der Trainingsmitte (Sitzung 16) kommt es zu einem
Leistungsabfall und die Werte liegen wiederum im Zufallsbereich. Erst in der letzten
Trainingssitzung steigen die Trefferquoten wieder an.

Somit verlduft der Lernprozess ebenso wie bei der LP-Gruppe auch in der Theta/Beta-Gruppe
im Bereich der Deaktivierung weniger erfolgreich als im Bereich der Aktivierung.

Als Erklarungsmoglichkeiten fiir den geringen Lernzuwachs bieten sich die gleichen Ansitze

wie in der LP-Gruppe an: Auch in der Theta/Beta-Gruppe wurde moglicherweise dem
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Erlernen der Deaktivierung eine geringere Bedeutung als dem Erlernen der Aktivierung
zugeschrieben oder der Zustand der Deaktivierung wurde von den Probanden als unangenehm
erlebt. Zuletzt genanntes steht jedoch im Widerspruch dazu, dass zumindest ein leichter
Leistungszuwachs stattfindet und unter Feedbackbedingungen mehrfach Trefferquoten
zwischen 55% und 60% erreicht werden. Moglicherweise ist das Erlernen der Deaktivierung
auch nicht vereinbar damit, dass das Training ein hohes Ausmall an Konzentration und
kognitiver Aktivitit erfordert. In derartigen Zustdnden kommt es zu einer Erhohung der Beta-
Aktivitdat und zu einer Abnahme der Theta-Aktivitdt — in Deaktivierungsaufgaben ist jedoch
genau die entgegengesetzte Veridnderung gefordert. Auffillig ist, dass in beiden Bedingungen
die Leistung mit dem Einfiihren der neuen Aufgabensequenz in Sitzung 16 abfillt, in der sich
das Verhiltnis der beiden Aufgabenstellungen zu Gunsten der Aktivierung verdndert. Dies
kann ein Hinweis darauf sein, dass der Leistungsriickgang auf einen Mangel an Ubungs-
moglichkeiten zuriickgeht und dass das Erlernen der Deaktivierung nicht grundsitzlich
schwerer einzustufen ist als das Erlernen der Aktivierung.

Ob es sinnvoll ist, in das Theta/Beta-Training auch in Zukunft Deaktivierungsaufgaben zu
integrieren, muss in weiteren Untersuchungen gekldrt werden. Falls sich zeigt, dass das
Erlernen der Deaktivierung fiir den Lernprozess und die Verbesserung der klinischen
Symptomatik bedeutsam ist, muss iiber Methoden nachgedacht werden, die das Erlernen der

Deaktivierung verbessern.

2.2.3  Uberlegungen zur Sitzungsanzahl

In Anbetracht dessen, dass die Probanden in der ersten Trainingsphase bereits sehr gute
Leistungen zeigen und diese iiber die 30 Sitzungen hinweg nicht bedeutsam steigern konnen,
stellt sich die Frage, ob die Sitzungsanzahl in Zukunft nicht reduziert werden kann. Eine
reduzierte Sitzungsanzahl konnte die Okonomie des Trainings steigern und dessen
Attraktivitit fiir Patienten erhohen. Eine derartige Trainingsverkiirzung darf jedoch nicht ohne
weiteres durchgefiihrt werden, da von einem fehlenden Lernzuwachs nicht automatisch auf
die Bedeutungslosigkeit der entsprechenden Sitzungen geschlossen werden darf.
Moglicherweise spielen die Sitzungen, in denen kein Lernzuwachs stattgefunden hat, eine
zentrale Rolle fiir die Stabilisierung und den Transfer des Gelernten. Ob eine Trainings-
verkiirzung sinnvoll ist oder nicht, da sie sich moglicherweise ungiinstig auf die Stabilitit und
den Transfer der Selbstkontrolle auswirkt, kann deshalb nur durch weitere Nachforschungen

geklart werden.
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2.2.4  Grundsitzliche Uberlegungen zum Lernverlauf

Zur weiteren Diskussion der Lernverliufe kann auf die vorangegangenen
Neurofeedbackstudien zuriickgegriffen werden, die im Theorieteil dieser Arbeit in Tab. 5.2
dargestellt sind. Es wurde bereits darauf hingewiesen, dass nur acht der 17 in der Tabelle
dargestellten Studien grundlegende methodische Anspriiche erfiillen (Othmer et al., 1991;
Alhambra et al., 1995; Rossiter & La Vaque, 1995; Thompson & Thompson, 1998; Tinius &
Tinius, 2000; Monastra et al., 2002; Fuchs et al., 2003) und nur in drei der acht Studien EEG-
Daten erhoben wurden (Thompson & Thompson, 1998; Lubar, Swartwood, Swartwood &
O’Donnell, 1995; Monastra et al., 2002). Von zuletzt genannten machen nur Thompson &
Thompson und Lubar et al. Aussagen iiber Lernverldufe (Tab. 2.1). Thompson & Thompson
weisen darauf hin, dass Kinder mit ADHS mehr Trainingssitzungen als ADHS-Betroffene im
Jugend- und Erwachsenenalter benétigen, um die Selbstkontrolle zu erlernen. Da jedoch keine
detaillierten Informationen iiber die Sitzungsanzahl und den Lernverlauf gegeben werden, ist
ein weitergehender Vergleich nicht moglich. Lubar et al. analysieren den Verlauf der Theta-
Power iiber alle Trainingssitzungen hinweg und stellen die Daten graphisch dar. Die
Graphiken zeigen, dass sich die Lernkurven beider Gruppen deutlich unterscheiden: Die
Lernkurve der erfolgreich trainierten Gruppe (Responder) zeigt einen stetigen Anstieg,
wohingegen die Lernkurve der nicht erfolgreich trainierten Gruppe (Nonresponder) keine
Veridnderung aufweist. Die Theta/Beta-Gruppe der vorliegenden Studie weist in drei von vier
erstellten Lernkurven keinen Lernzuwachs auf (Aktivierung-Feedback, Deaktivierung-
Feedback, Aktivierung-Transfer) und dhnelt damit der von Lubar dargestellten Lernkurve der
nicht erfolgreich trainierten Probanden. Da jedoch die Theta/Beta-Gruppe der vorliegenden
Studie schon zu Trainingsbeginn eine sehr hohe Trainingsleistung zeigt, darf aus dem
fehlenden Lernzuwachs bzw. der Ahnlichkeit zu dem Lernverlauf der Responder von Lubar et
al. nicht geschlossen werden, dass die Theta/Beta-Gruppe der vorliegenden Studie keinen
Lernerfolg aufweist. An dieser Stelle zeigt sich die Notwendigkeit, zwischen Lernverlauf und
Lernerfolg zu trennen (s. auch Abschnitt 3.1).

Die unterschiedlichen Lernverldufe konnen moglicherweise auf die verschiedenen Trainings-
paradigmen zuriickgefiihrt werden. Lubar et al. trainieren mit zwei Paradigmen. In Paradigma
(1) soll die Theta-Power einen Schwellenwert iiberschreiten, der ein bis zwei Mikrovolt unter
dem Baselinewert liegt. Gleichzeitig soll die Beta-Power unter den in der Baseline erfassten
Wert reduziert werden. In Paradigma (2) wird angestrebt, die Beta-Power iiber einen

Schwellenwert zu steigern, de r ein halbes bis ein Mikrovolt iiber dem Baselinewert liegt.

209



Diskussion

Gleichzeitig soll die Theta-Power unter dem Baselinewert gehalten werden. In der vor-
liegenden Studie hingegen ist der Schwellenwert immer identisch mit dem Baselinewert. Die
Anforderungen, die von Lubar et al. an die Probanden gestellt werden, sind somit hoher als
die der vorliegenden Studie. Dies kann eine Erkldrung dafiir sein, warum die Probanden der
vorliegenden Studie schon in den ersten Sitzungen sehr erfolgreich sind, die Probanden von
Lubar et al. hingegen erst im weiteren Lernverlauf Erfolge aufweisen. Wie kann aber erklért
werden, dass in der vorliegenden Studie in drei der vier Lernverldaufe kein signifkanter Lern-
zuwachs auftritt, in der Studie von Lubar et al. hingegen schon? Lubar et al. erhéhen
sukzessive den Schwierigkeitsgrad, indem sie den Schwellenwert fortlaufend der
momentanen Trainingsleistung anpassen: “When subjects achieved over 25 rewards per
minute consistently, their thresholds were made more difficult” (Lubar, Swartwood,
Swartwood, O’Donnell, 1995, S. 86). In der vorliegenden Studie hingegen wird der
Schwierigkeitsgrad nicht gesteigert. Moglicherweise ist das Paradigma nach Lubar et al.
besser dazu geeignet, die Trainingsleistung zu steigern als das der vorliegenden Studie.

In Abschnitt 2.1.4 wurde bereits das universelle Gesetz der Ubung (Newell & Rosenbloom;
zitiert nach Neumann, 2001) dargestellt. Im Gegensatz zu den Lernkurven der LP-Gruppe
folgen die Lernkurven der Deaktivierungsaufgaben der Theta/Beta-Gruppe diesem Gesetz,
was aus den entsprechenden Abbildungen im Ergebnisteil dieser Arbeit hervorgeht: Dem
steilen Anstieg der Trefferquoten in den ersten Sitzungen folgt eine Leistungsstagnation.
Nach Neumann (2001) kann ein defizitires Aufmerksamkeitssystem den Lernfortschritt
insbesondere in der ersten Lernphase behindern. Diese Annahme kann erklédren, warum in der
LP-Gruppe kein Leistungssprung zu Beginn des Trainings stattfindet, steht aber im
Widerspruch zu dem starken Leistungszuwachs der Theta-Beta-Gruppe. Da die Gruppen
hinsichtlich wesentlicher FEinflussvariablen (ADHS-Symptomatik, Intelligenz, Alter)
parallelisiert sind, scheiden derartige Einflussfaktoren als Erklarung fiir die
Gruppenunterschiede aus. Eine mégliche Erklidrung fiir die Gruppenunterschiede ist, dass ein
defizitdres Aufmerksamkeitssystem das Erlernen der LP-Selbstkontrolle erschwert, das

Erlernen der Theta/Beta-Selbstkontrolle aber nicht behindert.
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Studie

Inhalte des

Neurofeedbacktrainings
*

Erfolgsvariable
(abhingige Variable)

Lernverlauf

Lernerfolg

Lubar, Swartwood,
Swartwood &
ODonnell (1995)

Reduktion von Theta (4-8
Hz) + Steigerung von
Beta (16-20 Hz)

Abnahme der Theta-Power
iiber die Trainingssitzungen
hinweg

®  Responder (N = 12): von Sitzung 2 bis Sitzung
26 kontinuierliche Abnahme der Theta-Power;
von Sitzung 26 bis Sitzung 40 keine Verdnderung
mehr; z.T. erhebliche Schwankungen der Theta-
Power zwischen den Sitzungen

e Nonresponder (N =7): schwankende Theta-
Power zwischen den Sitzungen; keine
kontinuierliche Zu- oder Abnahme der Theta-
Power iiber die Sitzungen hinweg

sign. Abnahme der Theta-Power
(erfasst in Mikrovolt) tiber die
Trainingssitzungen hinweg**

Thompson &
Thompson (1998)

Theta (4-7 Hz oder 4-8
Hz) oder Alpha (9-11 Hz)
+ Beta (15-18 Hz; bei
vorwiegend Impulsivitit +
Hyperaktivitit: 13-15 Hz)
+

Theta/Beta-Ratio: Erfassung
der Theta- und Beta-Power vor
und nach Beendigung des
gesamten Trainings unter zwei
Bedingungen: Ruhe (60s) und
Lesen (120s); Berechnung der
Theta/Beta-Ratio

Allgemeine Aussage dariiber, dass hyperaktive
Kinder besonders viele Trainingssitzungen benotigen,
um die Selbstkontrolle zu erlernen.

deutliche gebessertes QEEG:
Abnahme der Theta/Beta-Ratio von
2.6 auf 1.5 (Erwachsene) bzw. von 3.3
auf 2.3 (Kinder)

Monastra et al.
(2002)

Reduktion von Theta (4-8
Hz) + Steigerung von
Beta (16-20 Hz)

Attention-Index ***:
Erfassung der Theta- und Beta-
Power vor und nach
Beendigung des gesamten
Trainings in vier Bedingungen
a 90s (Ruhe/Baseline, Lesen,
Zuhoren, Zeichnen);
Umrechnung der Theta- und
Beta-Power in einen Attention-
Index

keine Angabe

Post 1:

Experimentalgruppe: deutlich
gebessertes QEEG: Abnahme des
Attention-Index von 5.77 auf 2.99
KG: QEEG unverindert

Post 2: s. Post 1

Tab. 2.1: Uberblick iiber Erfolgsvariablen, Lernverlauf und Lernerfolg ausgewihlter Neurofeedbackstudien; s = Sekunde; QEEG = Quantitatives
EEG; KG = Kontrollgruppe; Responder = Probanden mit signifikanter Abnahme der Theta-Power; Nonresponder = Probanden ohne Veridnderung
der Theta-Power; *nur spezifische Inhalte des Neurofeedbacktrainings sind dargestellt, auf die Darstellung anderweitiger Interventionen wurde

verzichtet; **Rangreihenkorrelation nach Spearman ergab sign. Abnahme der Theta-Power iiber alle Sitzungen hinweg (r =

-.881; p>.01);

*#* Attention-Index: Mittelwert der Theta/Beta-Ratio (Verhiltnis der Power von Theta zu Beta) iiber alle vier Bedingungen hinweg
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3  Lernerfolg

3.1 Grundsétzliche Uberlegungen zur Bestimmung des Lernerfolgs

Die Berechnung des Lernerfolgs bei einem Neurofeedbacktraining beinhaltet die Bestimmung
eines Erfolgskriteriums. Eine Moglichkeit besteht darin, Effektstirken zu berechnen, diese
mit Hilfe von Konfidenzintervallen auf Signifikanz zu priifen oder anhand der Richtlinien fiir
die Einschitzung von EffektstirkmaBen, wie sie beispielsweise von Bortz und Déring (1995)
vorgegeben werden, zu bewerten (Tab. 3.1). Eine weitere Moglichkeit besteht darin, Mittel-
wertsvergleiche durchzufiihren oder Trefferquoten dahingehend zu iiberpriifen, ob sie iiber
einem vorab definierten Zufallsbereich liegen.

Bei der Bewertung von Effektstirken stellt sich die Frage, ob die vorgegebenen
EinschidtzungsmaBstibe iiberhaupt angelegt werden diirfen, da sie urspriinglich zur
Uberpriifung von Therapieeffekten auf der Ebene von Verhalten und Kognitionen entwickelt
wurden. Um die gleichen MalBstibe anlegen zu diirfen, miisste sichergestellt sein, dass eine
Veridnderung, die in Relation zu ihrer Standardabweichung gesetzt wird, auf der Ebene der
EEG-Daten die gleiche Bedeutung wie auf der kognitiven und behavioralen Ebene hat. Dies
ist jedoch vollig unklar. Moglicherweise reichen auf der Ebene der EEG-Daten bereits sehr
geringe Verdnderungen aus, um klinisch relevante Effekte im Bereich von Verhalten und
Kognition hervorzurufen. Folglich macht es keinen Sinn, in beiden Bereichen die gleichen
BewertungsmafBstibe anzulegen. Obwohl somit die Bedeutsamkeit der Effektstirken nicht
bewertet werden kann, macht es trotzdem Sinn, diese zu berechnen. Indem sowohl
Effektstirken berechnet als auch Verdnderungen auf der kognitiven Ebene und der
Verhaltensebene festgehalten werden, wird die Grundlage dafiir geschaffen, EEG-spezifische
Bewertungsmafstibe fiir Effektstirken zu entwickeln, welche in weiteren Studien modifiziert

werden konnen.

Effektstirke Bewertung
0,2 gering
0,5 mittel
> 0,79 grof}

Tab. 3.1: Richtlinien fiir die Einschidtzung von Effektstiarken nach Bortz & Doring (1995)
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Auch die Signifikanzpriifung von Effektstirken mit Hilfe von Konfidenzintervallen ist
problematisch. Konfidenzintervalle konnen lediglich eine Aussage dariiber machen, ob sich
die mittlere EEG-Aktivitit in den Trainingsaufgaben signifikant von einem gegebenen
Bezugswert unterscheidet. Sie geben jedoch keine Information dariiber, wie grof3 der
Unterschied sein muss, damit er klinisch bedeutsam ist bzw. eine Verbesserung der ADHS-
Symptomatik nach sich zieht.

Das gleiche Problem ergibt sich bei der Signifikanzpriifung mit Hilfe von
Mittelwertsvergleichen. Bei der Anwendung von Mittelwertsvergleichen, zum Beispiel des in
dieser Studien verwendeten T-Tests, muss des weiteren beachtet werden, dass die Anzahl der
abhingigen Variablen, die in den Vergleich eingehen, der Anzahl aller in dem gesamten
Training durchgefiihrten Aufgaben entspricht, damit sehr hoch ist und der Mittelwerts-
vergleich somit leicht signifikant wird.

Die Bewertung des Lernerfolgs mit Hilfe von Trefferquoten ist problematisch, da diese davon
abhingen, wie die Erfolgsschwelle im Trainingsprogramm eingestellt ist und damit einer
gewissen Willkiir unterliegen. Ferner kann nicht eindeutig definiert werden, ab welcher
Trefferquotenhohe welches Mal3 an Selbstkontrolle vorliegt. Die Definition des Bereichs
zwischen 45% und 55% als Zufallsbereich, welcher unter- bzw. iiberschritten werden muss,
um von Lernerfolg zu sprechen, stellt nur eine sehr grobe und unbefriedigende Richtlinie dar.
Die Bewertung der im Zuge der Erfolgspriifung errechneten Signifikanzwerte, Effektstirken
oder Konfidenzintervalle ist auch deshalb so schwierig, weil diese in vorangehenden
Neurofeedbackstudien entweder nicht berechnet oder nicht genannt wurden.

Wie in Tab. 2.1 dargestellt gibt es nur drei Neurofeedbackstudien, in denen EEG-Daten
erfasst und Aussagen iiber den Lernerfolg gemacht wurden. Lubar et al. (1995) messen den
Lernerfolg durch die Erfassung der Theta-und Beta-Power iiber die Sitzungen hinweg.
Lernerfolg ist dann gegeben, wenn die Power der Frequenzbidnder signifikant in die
gewiinschte Richtung verédndert wird. Bei dieser Art der Erfolgskontrolle stellt sich jedoch die
Frage, ob durch die Berechnung des Lernverlaufs iiberhaupt eine Aussage iiber den
Lernerfolg gemacht werden kann. Es wire denkbar, dass ein Proband zu Trainingsbeginn im
Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen eine extrem hohe Theta-Aktivitit aufweist, diese
dann im Verlauf des Trainings zwar signifikant abnimmt, am Trainingsende jedoch immer
noch iiber den Werten der Kontrollgruppe liegt. In diesem Fall findet ein signifikanter
Lernzuwachs statt, Lernerfolg ist jedoch nicht gegeben. Es empfiehlt sich deshalb, bei der

Datenauswertung zwischen Lernverlauf und Lernerfolg. Thompson & Thompson (1998) und
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Monastra et al. (2002) bedienen sich des Theta/Beta-Ratios, welches vor und nach dem
Training mit Hilfe eines QEEG erfasst wird. Lernerfolg liegt dann vor, wenn sich das Ratio
nach dem Training gegeniiber dem Ausgangswert signifikant verringert. Bei dieser Art der
Erfolgsmessung sind Kontrollgruppen eine wichtige Voraussetzung, um die Spezifitit der
Behandlungseffekte nachweisen zu konnen. Ein Problem dieser Erfolgskontrolle liegt darin,
dass durch die Bildung des Ratios Informationen iiber die einzelnen Frequenzbinder verloren
gehen.

In allen drei genannten Studien wird die Erfolgskontrolle auf eine andere Art und Weise
durchgefiihrt als in der vorliegenden Studie. Somit fehlen Bezugswerte, die bei der
Einschitzung der in dieser Studie gewonnenen Daten hilfreich wéren.

Auch wenn die vorhandenen Methoden zur Uberpriifung des Lernerfolgs unbefriedigend sind,
wird auch in Zukunft mangels Alternativen auf sie zuriickgegriffen werden miissen. Es bleibt
zu hoffen, dass in weiteren Neurofeedbackstudien prizisere Angaben iiber EEG-Daten
gemacht und Effektstirken berechnet werden, so dass eine Datenbasis entstehen kann, auf
deren Grundlage die Bedeutsamkeit von Verdnderungen eingeschitzt werden kann.
Abschlieend soll noch darauf hingewiesen werden, dass sich das Problem des
Erfolgskriteriums nicht nur auf den wissenschaftlichen Bereich, sondern auch auf die
klinische Praxis bezieht. Auch hier stellt sich die Frage, ab wann erfolgreich trainiert wurde
bzw. ab wann ein Training beendet werden kann. Als Erfolgsmalf} bietet sich hier weniger eine
Signifikanzpriifung der EEG-Daten, sondern vielmehr die Uberpriifung der klinischen

Symptomatik an.

3.2 Theta/Beta-Gruppe

Der Vergleich der Werte aus den Aktivierungsaufgaben mit den Werten aus den
Deaktivierungsaufgaben zeigt, dass zwischen den Aufgaben differenziert werden konnte. Mit
Ausnahme von Theta unter Feedbackbedingungen sind alle Differenzwerte signifikant. Die
Effektstarken fiir die Differenzierungsfihigkeit liegen fiir Theta zwischen -.01 und -.04 und
fir Beta zwischen -.15 und .04. Diese Ergebnisse bestitigen frithere Arbeiten, wonach
ADHS-Kinder in der Lage sind, je nach Aufgabe ihre Theta- und Beta-Aktivitit gezielt zu
verdndern (Thompson & Thompson, 1998; Lubar et al., 1995; Monastra et al., 2002).

Die Datenauswertung erfolgte getrennt nach Theta und Beta. Dies hatte zum Ziel, detaillierte
Informationen iiber die Art der EEG-Verdnderung zu erhalten und damit den Zusammenhang

zwischen EEG-Verdnderung und kognitiv-behavioraler Verdnderung zu spezifizieren.
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Dahinter liegt die Frage, ob eines der beiden Frequenzbinder bedeutsamer fiir die
Verinderung der ADHS-Symptomatik ist als das andere. Ausgehend davon, dass die Leistung
in Transferbedingungen entscheidend fiir Verdnderungen der klinischen Symptomatik ist, ist
eine Spezifizierung des Zusammenhangs zwischen EEG-Veridnderung und Verbesserung der
klinischen Symptomatik nicht moglich, da die Selbstkontrolle unter Transfer gleichermaf3en
fir Theta und Beta erlernt wurde. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die
Differenzierungsfihigkeit im Bereich Beta und Theta erlernt wurde, die vorliegenden Daten
aber keine Aussage dariiber machen konnen, ob die Verbesserung der klinischen
Symptomatik auf die Verdnderungen in beiden Frequenzbindern zuriickzufiihren ist oder ob
die Verinderung in einem der beiden Frequenzbinder zentrale Bedeutung hat.

Im Ergebnisteil dieser Arbeit wurde bereits darauf hingewiesen, dass bei der Auswertung der
Theta/Beta-Daten nicht die Moglichkeit bestand, die urspriinglichen Baselinedaten zu
rekonstruieren, dass deshalb keine Baselinekorrektur erfolgen konnte und folglich keine
Aussage dariiber gemacht werden kann, ob sich die Power von Theta bzw. Beta in den
Aufgabenphasen in Relation zur Baseline in die gewiinschte Richtung verdndert hat. In einem
weiteren Auswertungsschritt  sollte versucht werden, die Baselinedaten moglichst
originalgetreu zu rekonstruieren und damit die Voraussetzung fiir eine baselinekorrigierte
Auswertung zu schaffen. Mit Hilfe der dadurch gewonnenen Informationen wiren weitere

Aussagen iiber den Lernerfolg der Theta/Beta-Gruppe moglich.

3.3 LP-Gruppe

Die LP unterscheiden sich in allen Aufgabenstellungen und unter allen Bedingungen
signifikant von dem in der Baseline ermittelten Wert, allerdings erfolgt nur in der
Aktivierungsbedingung die Verdnderung in die gewiinschte Richtung. In der vorliegenden
Studie wird die Fihigkeit zur Deaktivierung definiert als die Féahigkeit, die LP ausgehend von
dem Baselinewert in elektrisch positive Richtung zu verschieben. Ausgehend von dieser
Definition wurde die Fihigkeit zur Deaktivierung nicht erlernt. Dennoch waren die Probanden
dazu in der Lage, zwischen Aktivierung und Deaktivierung zu unterscheiden. Dies zeigt sich
daran, dass in Aktivierungsbedingungen stirker negative Potentiale erzeugt wurden als in
Deaktivierungsbedingungen. Bislang konnte bereits gezeigt werden, dass gesunde Personen,
Epilepsiepatienten und Patienten mit einer degenerativen Muskelerkrankung dazu in der Lage
sind, die LP gezielt zu beeinflussen (Rockstroh et al., 1993; Strehl, 1998; Birbaumer et al.,
1999). In der vor-liegenden Arbeit konnte erstmals gezeigt werden, dass auch ADHS-Kinder

dazu in der Lage sind, die Selbstkontrolle iiber die LP zu erlernen.
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4  Ratings aus Sicht der Kinder

4.1 Vorbemerkung

Bei der Interpretation der Angaben aus Sicht der Kinder stellt sich grundsitzlich die Frage,
welches Gewicht diesen Angaben zugesprochen werden soll. Da ADHS-Kinder hiufig eine
mangelnde Krankheitseinsicht und oppositionelles Verhalten zeigen, sind ihre Angaben zur
Einschidtzung der Symptome nur wenig geeignet (Barkley & Edwards, 1998; Kuhlmann,
1998). Davon ausgehend sind auch die Einschidtzungen zur Verdnderung der Symptomatik
nur wenig aussagekriftig. Da in anderen Neurofeedbackstudien keine Ratings mit den
Kindern durchgefiihrt worden sind, fehlen Bezugswerte, mit deren Hilfe die vorliegenden
Daten eingeschitzt werden konnten, so dass die Interpretation der Daten nur sehr begrenzt

moglich ist.

4.2 Lebensqualitdt und ADHS-Symptomatik

Die Werte zur Lebensqualitdit, die mit dem Fragebogen zur Lebensqualitit (Kinderversion,
Ravens-Sieberer, 2003) erhoben wurden, konnen anhand von vorlidufigen Referenzwerten, die
von Ravens-Sieberer et al. (2000) im Rahmen einer Untersuchung mit Hamburger
Schulkindern getrennt fiir Mddchen und Jungen errechnet wurden, eingeschitzt werden. Da in
der vorliegenden Studie bei der Datenauswertung nicht zwischen den Geschlechtern
unterschieden wurde, die erhobenen Daten aber iiberwiegend von Jungen stammen, bezieht
sich der Vergleich der Daten im folgenden nur auf die médnnlichen Normdaten. Die Werte zur
Lebenszufriedenheit der LP- und Theta/Beta-Gruppe und die entsprechenden Normdaten fiir
Kinder zwischen 8 bis 12 Jahren sind in Tab. 4.1 dargestellt. Da sich die Werte mit Ausnahme
des Bereichs Freundschaft zwischen den Messzeitpunkten nicht signifikant verdndert haben,
werden mit Ausnahme von diesem Bereich nur die Daten aus der Eingangsuntersuchung
dargestellt. Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass die Werte der LP-Gruppe weitgehend den
Normwerten entsprechen, die Werte der Theta/Beta-Gruppe hingegen durchgehend niedriger

sind und in drei Bereichen sogar mehr als eine Standardabweichung darunter liegen.
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Skala Gruppenmittelwert Normwerte auffallig*
LP T/B Mittelwert SD LP T/IB

Lebensqualitit gesamt 76,31 65,32 76,83 8,63 +
Korperliches Wohlbefinden 79,42 67,18 74,43 14,19
Psychisches Wohlbefinden 85,15 73,52 83,11 11,33
Selbstwert 67,18 57,35 66,68 17,83
Familie 78,12 71,87 84,40 12,85
. 83,59 66,79 78,10 13,78

Freundeskreis 1447 57.42 "

Schule 65,00 54,58 74,10 12,29 +

Tab. 4.1: Fragebogen zur Erfassung der Lebensqualitit von Kindern (Kinderversion) —
Einschidtzung der Gruppenmittelwerte anhand der Normwerte von Ravens-Sieberer et al.
(2000); *die Gruppenmittelwerte werden dann als auffillig beurteilt, wenn sie mehr als eine
Standardabweichung unter den Normwerten liegen

Mit Ausnahme des Bereichs Freundeskreis konnten unmittelbar nach Trainingsende keine
signifikanten Verdnderungen der Lebensqualitidt festgestellt werden. Die Verschlechterung
der Lebensqualitit im Bereich Freundeskreis kann dadurch erkldrt werden, dass das Training
und die zum Teil sehr langen Anfahrtswege einen erheblichen Zeitaufwand dargestellten, der
zu Einschrinkungen im Freizeitbereich der Kinder gefiihrt hat. Diese Vermutung wird
dadurch bestitigt, dass Kinder immer wieder angemerkt haben, dass sie neben Training,
Hausaufgaben und Schule kaum mehr Zeit dafiir gehabt haben, mit ihren Freunden zu spielen.
Deshalb ist zu iiberlegen, ob das Training an statt kompakt in Blocken nicht besser verteilt
iiber mehrere Monate hinweg angeboten werden sollte. Eine niederfrequente, wochentliche
Betreuung konnte die Belastung, die fiir Kinder und Eltern durch das Training entsteht,
reduzieren und moglicherweise die Trainingsmotivation der Kinder erhohen. Allerdings ist
unklar, wie sich eine Erniedrigung der Trainingsfrequenz auf Lernprozess und Lernerfolg
auswirken. Moglicherweise stellt die Kompaktform eine grofere Belastung fiir Eltern und
Kinder dar, fiihrt aber schneller zum Trainingserfolg als ein niederfrequentes Training.

Die Anzahl der mit “stimme zu‘ beantworteten Items aus dem DSM-Fragebogen fiir das Kind
(Wittchen, 1989, modifiziert von Lauth & Schlottke, 1992) liegt in beiden Gruppen zu beiden
Messzeitpunkten unter 8 und ist damit, ausgehend von Kuhlmann (1998), als klinisch
unauffillig zu bewerten. Die Angaben zu Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitdt und Impulsivitit
aus Sicht der Kinder steigen zwischen den Messzeitpunkten leicht an, die Verdnderung ist
jedoch nicht signifikant. Eventuell kann die leichte Verschlechterung der Symptomatik,
ebenso wie die Verschlechterung der Lebensqualitidt im Bereich Freundeskreis auf die mit
dem Training verbundene Belastung und ein gewachsenes Problembewusstsein zuriickgefiihrt

werden.
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5 Ratings aus Sicht der Eltern

5.1 Bewertung der ADHS-Symptomatik, der Problembelastung,
der Problemintensitat, der Problemh&ufigkeit und der Lebens-
zufriedenheit

Vor Beginn des Trainings lagen beide Experimentalgruppen in den Bereichen
Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitdt-Impulsivitdt im Durchschnitt iiber den vom DSM-IV
geforderten sechs Kriterien, wobei in beiden Gruppen mehr Kriterien im Bereich
Unaufmerksamkeit erfiillt waren. Nach dem Training ging die Anzahl der erfiillten Kriterien
in beiden Gruppen in beiden Bereichen zuriick. Allerdings wurde nur in der LP-Gruppe im
Bereich Hyperaktivitidt-Impulsivitdt die Anzahl von sechs Kriterien unterschritten. Ausgehend
von den Effektstdrken liegt die klinische Bedeutsamkeit der Veridnderungen in der LP-Gruppe
im Bereich Unaufmerksamkeit im mittleren bis oberen, im Bereich Hyperaktivitit-
Impulsivitdt im unteren Bereich. Die klinische Bedeutsamkeit der Verdnderungen der
Theta/Beta-Gruppe ist fiir den Bereich Unaufmerksamkeit als gering und fiir den Bereich
Hyperaktivitat/Impulsivitdt als mittel zu bewerten. Dies kann ein Hinweis darauf sein, dass
das LP-Training insbesondere zu einer Verbesserung der Aufmerksamkeitsdefizite beitragt,
das Theta/Beta-Training hingegen eher zu Verbesserungen im Bereich Hyperaktivitit-
Impulsivitdt fithrt. Wird bei der Auswertung der DSM-IV-Kriterien anstelle der
Gruppenmittelwerte die Anzahl der erfiillten Kriterien fiir jeden Probanden analysiert, so zeigt
sich, dass die Anzahl der Probanden, die die vom DSM-IV vorgegebene kritische Grenze von
sechs Kriterien erfiillen, zwischen den Messzeitpunkten zuriickgeht. Ein Vergleich zwischen
den Bereichen Unaufmerksamkeit und Hyperaktivitdat/Impulsivitdt zeigt in beiden Gruppen
einen stirkeren Riickgang im Bereich der Unaufmerksamkeit. Bei einem Vergleich der
Experimentalgruppen schneidet die Theta/Beta-Gruppe deutlich besser ab. Die Ergebnisse zu
den Effekten des Neurofeedbacktrainings im Bereich der ADHS-Symptomatik und die
Ergebnisse in Hinsicht auf Gruppenunterschiede schwanken somit in Abhingigkeit davon, ob
Effektstirken und Signifikanzwerte oder DSM-IV-Kriterien die Grundlage der Bewertung
darstellen. Unabhiingig von der Art der Datenauswertung ist jedoch der Schluss moglich, dass
das Neurofeedbacktraining in beiden Gruppen zu einer deutlichen Verbesserung der ADHS-
Symptomatik fiihrt. Damit werden die Ergebnisse vorangegangener Neurofeedbackstudien,
nach denen ein Neurofeedbacktraining zu einer Reduktion der Unaufmerksamkeit,

Hyperaktivitit und Impulsivitit fiihrt, bestitigt (Fuchs et al., 2003; Lubar et al., 1995; Rossiter
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& La Vaque, 1995). Zusammenfassend ergeben sich in den Bereichen Lebenszufriedenheit,
Problembelastung und Problemintensitéit keine statistisch signifikanten Verdnderungen. Die
mit dem Fragebogen von Eyberg & Pincus (1999) erhobene Problemhéufigkeit ist hingegen
zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung im Vergleich mit der Eingangsuntersuchung signifikant
reduziert. Dennoch liegt die Problemhéufigkeit unverédndert iiber dem von Eyberg & Pincus
vorgegebenen Cut-off-Kriterium (Cut-off-Wert: 127). Auffillig ist, dass die Angaben
zwischen den Eltern stark variieren. Dies zeigt sich an der hohen Standardabweichung, die,
gemittelt iiber die beiden Messzeitpunkte, fiir den Bereich Problembelastung 8,6 (LP-Gruppe)
bzw. 7,0 (Theta/Beta-Gruppe) und fiir den Bereich Problemhéufigkeit 30,66 (LP-Gruppe)
bzw. 32,09 (Theta/Beta-Gruppe) betrigt. Durch die Variabilitit der Daten werden sowohl die
p-Werte als auch die Effektstirken verringert. Die Angaben zur Problemhdufigkeit und
Problemintensitdt, die mit dem Fragebogen von Conners (1989) erhoben wurden, liegen in
der Theta/Beta-Gruppe zu beiden Messzeitpunkten iiber dem Cut-off-Kriterium von 15
Punkten. Zum Zeitpunkt Screening iiberschreitet auch die LP-Gruppe diesen Grenzwert, in
der Nachuntersuchung liegt sie mit einem mittleren Wert von 14,82 Punkten jedoch darunter.
Die starke Variation der Angaben zwischen den Eltern (mittlere Standardabweichung der LP-
Gruppe: 6,88; mittlere Standardabweichung der Theta/Beta-Gruppe: 7,33) kann auch hier
dazu gefiihrt haben, dass die Effekte keine Signifikanz erreicht haben. Ein Vergleich dieser
Ergebnisse mit denen vorangegangener Neurofeedbackstudien ist nicht moglich, da in keiner
Studie explizit die Lebenszufriedenheit, Problemhaufigkeit, Problembelastung und
Problemintensitit erfragt wurde.

Bei der Interpretation der Ergebnisse aus den Bereichen Lebenszufriedenheit, Problem-
belastung-, Intensitit- und Haufigkeit muss beriicksichtigt werden, dass das
Neurofeedbacktraining in erster Linie auf die Verdnderung der ADHS-Symptomatik abzielt
und erst sekundédr Verdanderungen in anderen, damit verbundenen Bereichen erwartet werden.
Dennoch ergibt sich im Bereich der Problemhdufigkeit bereits in der ersten
Nachuntersuchung eine signifikante Verbesserung. Weitere sekundédre Verdnderungen konnen

erwartet werden, wenn sich die Verdnderungen der ADHS-Symptomatik manifestiert haben.

5.2 Erziehungsverhalten

Nach den Vorgaben von Hahlweg et al. (1999) sind Werte iiber 3,43 (Skala Nachsichtigkeit),
4,34 (Skala Uberreaktion) bzw. 3,59 (gesamt) als klinisch auffillig zu bewerten. Diese Werte
werden von keiner Gruppe iiberschritten. Allerdings liegen die Werte der Theta/Beta-Gruppe,
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die in allen Bereichen die Werte der LP-Gruppe iibersteigen, auf der Gesamtskala mit 3,34
(Screening) bzw. 3,35 (post 1) nur knapp unter der kritischen Grenze.

Die Verinderungen im Bereich des Erziehungsverhaltens, die sich zwischen den
Messzeitpunkten ergeben, sind fiir beide Gruppen minimal. Das bedeutet zum einen, dass das
Neurofeedbacktraining keinen Effekt auf das Erziehungsverhalten hat und zum anderen dass
die Verdnderungen, die sich im Bereich der ADHS-Symptomatik ergeben haben, nicht auf
einen verdnderten, moglicherweise giinstigeren Erziehungsstil zuriickzufiihren sind. Somit

kann das Erziehungsverhalten als potenzielle Drittvariable ausgeschlossen werden.

5.3 Therapieerwartung und Therapiebewertung

Die Therapieerwartung beider Gruppen liegt in der ersten Trainingsphase im mittleren
Bereich und steigt dann iiber die Phasen hinweg an (LP-Gruppe: 3,75 in Phase 1; 4,38 in
Phase 2; 4,51 in Phase 3; Theta/Beta-Gruppe: 3,35 in Phase 1; 3,95 in Phase 2; 4,06 in Phase
3). Eine mogliche Erkldrung fiir den Anstieg der Therapieerwartung liegt darin, dass die
Eltern im Erstgesprich darauf hingewiesen wurden, dass das Erlernen der Selbstkontrolle
iber die Gehirnaktivitit ein sehr langwieriger Prozess sein kann und sich moglicherweise erst
in der letzten Trainingsphase oder sogar erst nach Beendigung des Trainings erste Erfolge in
Form einer verringerten ADHS-Symptomatik einstellen.

Die Therapiezufriedenheit beider Gruppen liegt ausgehend von der Skala von 1 (nicht
zufrieden/negative Bewertung) bis 6 (sehr zufrieden/positive Bewertung) zwischen 5 und 5,58
(LP-Gruppe) bzw. zwischen 4,46 und 5,20 (Theta/Beta-Gruppe). Die Bewertungen verindern
sich nicht iiber die Phasen hinweg.

Im Bereich der Therapiezufriedenheit weist die LP-Gruppe auf allen Skalen signifikant
hohere Werte auf als die Theta/Beta-Gruppe. Im Bereich der Therapieerwartung liegen die
Werte der LP-Gruppe in vier Skalen (Schule, Hausaufgaben, Hyperaktivitit,
Aufmerksamkeit) signifikant iiber denen der Theta/Beta-Gruppe. Als mogliche Erkldrung fiir
die Gruppenunterschiede wurden ein unterschiedlicher Bildungs- und Familienstand
diskutiert. Dem lagen zwei Annahmen zu Grunde: Zum einen wurde angenommen, dass
Eltern mit einem hoheren Bildungsstand die Therapie differenzierter und kritischer beurteilen.
Zum anderen wurde angenommen, dass alleinerziehende Elternteile den mit der Therapie
verbundenen Zeitaufwand als groBere Belastung empfinden als Eltern, die das Kind
gemeinsam erziehen. Ein Vergleich beider Experimentalgruppen in Hinsicht auf den

Bildungs- und Familienstand ergab jedoch keine Unterschiede.
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In vorangegangenen Neurofeedbackstudien mit ADHS-Kindern wurden keine entsprechenden
Variablen erhoben, so dass direkte Bezugswerte fehlen. Strehl (1998) erfasste in einer
Neurofeedbackstudie mit Epilepsiepatienten die Therapieerwartung und die Therapie-
bewertung mit den gleichen Fragebogen, die auch in der vorliegenden Studie eingesetzt
wurden. Die Therapieerwartung der Gesamtgruppe lag mit Werten um fiinf (5 = hohe
Erwartung) im oberen Bereich, die Therapiebewertung mit Werten zwischen fiinf und sechs
(6 = sehr hohe Zufriedenheit) sogar noch dariiber. Mohr et al. (1996) fiihrten ein
verhaltenstherapeutisches Programm mit Parkinsonpatienten durch. Auch hier wurde die
Erwartung und die Bewertung der Patienten mit den Plazebofragebdgen erfasst, die in der
vorliegenden Studie eingesetzt wurden. Die mittlere Therapieerwartung lag bei 3,48
(Experimentalgruppe) bzw. 3.19 (Kontrollgruppe), die mittlere Therapiebewertung bei 5,51
(Experimentalgruppe). Uber die Therapiebewertung der Kontrollgruppe werden keine
Informationen gegeben. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Therapieerwartung-
und Bewertung der LP- und Theta/Beta-Gruppe im Vergleich mit den Werten anderer
Patientengruppen einmal auf einem niedrigeren Niveau (im Vergleich mit Epilepsiepatienten)
und einmal auf einem gleichwertigen bzw. leicht hoheren Niveau (im Vergleich mit
Parkinsonpatienten) liegt. Insgesamt kann die Therapieerwartung- und Bewertung beider

Gruppen als mittel bis hoch eingestuft werden.

6 Lehrerratings

In sechs der sieben Dimensionen, die mit dem Fragebogen fiir Lehrer/innen (Anders, A. &
Bahnmiiller, H., 2000) erfasst wurden, konnten in der LP-Gruppe Verinderungen in die
erwiinschte Richtung festgestellt werden (Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit, Impulsivitit,
Selbstwert, Emotionalitit, Sozialverhalten). Insgesamt erreicht jedoch keine Verinderung
statistische Signifikanz. In der Theta/Beta-Gruppe ergeben sich nur in drei Bereichen
Veridnderungen in die erwiinschte Richtung (Selbstwert, Sozialverhalten, Schulleistung), die
jedoch ebenfalls nicht signifikant sind. Dieses Ergebnis widerspricht anderen
Neurofeedbackstudien, in denen von einer Verbesserung des schulischen Verhaltens und der
schulischen Leistung berichtet wird (Rossiter & La Vaque, 1993; Thompson & Thompson,
1998; Monastra et al., 2002; Fuchs et al., 2003). Unterschiede in Hinsicht auf die
Sitzungsanzahl, den Trainingszeitraum und den Testabstand scheiden als Erkldrungs-
moglichkeit aus, da sich in diesen Bereichen die vorliegende Studie nicht erheblich von den

genannten Studien unterscheidet. In der Studie von Thompson & Thompson (1998) und
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Monastra et al. (2002) wurden zusitzlich zum Neurofeedback weitere Interventionen
durchgefiihrt (Erlernen Metakognitiver Strategien zur Bewiltigung akademischer Aufgaben,
Lehrerberatung), in den Studien von Rossiter & La Vaque (1993) und Fuchs (2003) gab es
neben dem Neurofeedback jedoch keine weiteren Interventionen. Somit scheidet auch eine
Zusatzintervention als Erklarungsmoglichkeit fiir die Unterschiede zwischen der vorliegenden
und den vorangegangenen Studien aus.

Grundsitzlich ist jedoch auch hier davon auszugehen, dass Problembereiche, die sich seit
Jahren manifestiert haben, nicht innerhalb weniger Wochen deutlich verdndert werden
konnen. Allein der Transfer des Gelernten in den schulischen Alltag, der die Voraussetzung
fiir weitergehende Veridnderungen darstellt, ist ein sehr zeitintensiver Prozess. Deshalb wird
davon ausgegangen, dass die erwiinschten Verdnderungen, die in der ersten Nach-
untersuchung als Tendenz vorliegen, in der zweiten Nachuntersuchung sechs Monate nach
Trainingsende deutlicher ausfallen. Eine erste Auswertung fiir 19 Probanden der LP-Gruppe
sowie fiir acht Probanden der Theta/Beta-Gruppe sechs Monate nach Ende des Trainings
stiitzt diese Erwartung (Strehl et al., in press). Die Lehrer sehen in dieser zweiten
Nachuntersuchung in beiden Gruppen gleichermallen signifikante Verbesserungen in den

Skalen Hyperaktivitit (p = .007), Impulsivitit (p = .002) und Sozialverhalten (p <.001).

7  Testergebnisse

7.1 Aufmerksamkeit

Die Aufmerksamkeitsleistung der Probanden verbessert sich in der Form, dass die Anzahl der
unterdurchschnittlichen TestmaBle zuriickgeht und die Anzahl der iiberdurchschnittlichen
Testmalle zunimmt. Signifikante Verbesserungen ergaben sich sowohl bei der Analyse aller
Testmalle des gesamten Tests, als auch bei der Analyse aller TestmaBle des Untertests
Reaktionswechsel und der isolierten Analyse der Geschwindigkeitsmalle des gesamten Tests.
Da der Test-Retest-Abstand sehr grofl ist (ca. 16-19 Wochen), konnen Retesteffekte
weitgehend ausgeschlossen werden. Diese Ergebnisse bestitigen die Ergebnisse fritherer
Neurofeedbackstudien, wonach ein Neurofeedbacktraining zu deutlichen Verbesserungen der
Aufmerksamkeitsleistung fiihrt (Alhambra et al., 1995; Lubar et al., 1995; Rossiter & La
Vaque, 1995; Kaiser & Othmer, 2000; Monastra et al., 2002; Fuchs et al., 2003).

Keine signifikante Verdnderung ergab sich bei der Analyse des Untertests Go/NoGo. Dies

kann darauf zuriickgefiihrt werden, dass die TAP eine sehr umfangreiche Testbatterie ist, bei
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der die Gefahr besteht, dass einzelne Testmalle zuféllig unter- oder iiberdurchschnittlich
ausfallen (Barkley, 1998). Wird ein globales Auswertmal3 verwendet und werden nicht
einzelne TestmaBle bzw. Untertests isoliert betrachtet, stellt dies kein Problem dar, da sich
diese Ausreifler ausgleichen. Insbesondere bei der isolierten Analyse des Untertests Go/NoGo
besteht jedoch die Gefahr der Verfilschung, da nur vier Testmalle in die Auswertung
eingehen (Median der Geschwindigkeit, Stabilitit, Auslassungen, Fehler). In die Auswertung
des Untertests Reaktionswechsel gehen hingegen neun Testmalle ein, was die Gefahr der
Verfilschung durch zufillige Ausreiler verringert. Somit stellt sich die grundsitzliche Frage,
ob die isolierte Auswertung einzelner Untertests iiberhaupt Sinn macht. Dies ist vermutlich
nur dann der Fall, wenn die Anzahl der Probanden deutlich gréBer ist als in der vorliegenden
Studie, wie beispielweise in Normierungsstudien, und der Ausgleich der Ausreifler zwischen

den Probanden stattfinden kann.

7.2 Intelligenz

In beiden Gruppen ist ein leichter Anstieg der Intelligenzleistung zu verzeichnen, welcher
jedoch nicht signifikant ist. Dieses Ergebnis widerspricht anderen Studien, in denen nach
einem Neurofeedbacktraining die Intelligenzleistung deutlich ansteigt (Fuchs et al., 2003;
Linden et al., 1996). In Anbetracht der deutlichen Verbesserung der Aufmerksamkeitsleistung
und in Anbetracht der Tatsache, dass ein Zusammenhang zwischen der Leistung in
Aufmerksamkeitstests und der in Intelligenztests besteht (Gordon et al., 1990), wire in der
vorliegenden Studie eine Verbesserung der Intelligenzleistung zu erwarten gewesen.

In der vorliegenden Studie wurden im Screening und in der Nachuntersuchung verschiedene
Intelligenztests (HAWIK, AID) eingesetzt, um Retesteffekte zu verhindern. Der fehlende
Zuwachs der Intelligenzleistung kann moglicherweise dadurch erklidrt werden, dass sich die
eingesetzten Tests in wesentlichen Punkten unterscheiden und deshalb ihr Ergebnis, obwohl
beide Tests das gleiche Konstrukt messen, nicht vergleichbar ist. Um die Vergleichbarkeit der
Testverfahren zu iberpriifen, wurden beide Verfahren hinsichtlich mehrerer Aspekte
miteinander verglichen. Wurden Unterschiede gefunden, wurde gepriift, ob sie in der
vorliegenden Studie als Ursache fiir die nicht vorhandene Verbesserung der Intelligenz-
leistung in Betracht kommen. Diese Untersuchung weist auf einen moglicherweise relevanten
Aspekt hin. Er betrifft die Instruktionsvorgaben, die im AID strenger gefasst sind als im
HAWIK. Die strengeren Instruktionsvorgaben konnten auf Seiten des AID zu einer hoheren

Testschwierigkeit gefiihrt und eine moglicherweise vorhandene Verbesserung der Leistung im
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Vergleich zum Testzeitpunkt Screening verdeckt haben.

Fiir den Vergleich der Testschwierigkeit zwischen AID und HAWIK liegen in der Literatur
keine Angaben vor, jedoch gibt es Angaben zu dem Zusammenhang der Ergebnisse
anderweitiger Intelligenztests. Nach Angaben des Testkatalogs von 2002/2003 (Testzentrale,
2003) liegen die Korrelationen verschiedener Intelligenztests nur im mittleren Bereich.
Beispielsweise korreliert der Mannheimer Intelligenztest fiir Kinder und Jugendliche (MIT-
KJ) mit dem Culture Fair Test (CFT-2) nur zu 0.53 und mit der Kurzform des Intelligenz
Struktur Tests (IST-70) nur zu 0.41.

Insgesamt stellt sich somit die Frage, ob die Ergebnisse von AID und HAWIK iiberhaupt
vergleichbar sind und ob die Tatsache, dass sich die Intelligenzleistung zum Zeitpunkt post 1
nicht verdndert hat, tiberhaupt aussagekriftig ist. Da es keine detaillierte Untersuchung zum
Zusammenhang zwischen AID und HAWIK gibt, bleibt diese Frage weitgehend un-
beantwortet.

Ob das Neurofeedbacktraining zu einer Verbesserung der Intelligenzleistung fiihrt oder nicht,
kann definitiv erst nach Durchfiihrung der zweiten Nachuntersuchung beantwortet werden, in
der es aufgrund des langen Zeitabstandes zur Eingangsuntersuchung moglich war, wieder den
HAWIK einzusetzen. In einer ersten Auswertung fiir 19 Probanden der LP-Gruppe sowie fiir
acht Probanden der Theta/Beta-Gruppe sechs Monate nach Ende des Trainings (Strehl et al.,
in press) konnten signifikante Verbesserungen der Intelligenzleistung nachgewiesen werden
(Gesamt-IQ: p = .04; Handlungs-IQ: p = .001). Dies weist darauf hin, dass das Neuro-
feedbacktraining zu einer signifikanten Verbesserung der Intelligenzleistung fiihrt, diese

jedoch erst in der zweiten Nachuntersuchung feststellbar ist.

8  Zusammenfassende Bewertung der Veranderungen

Die Auswertung der Daten aus Fragebogen und Tests ergab signifikante Verbesserungen in
beiden Gruppen im Bereich der Hyperaktivitit-Impulsivitit, der Unaufmerksamkeit und der
Aufmerksamkeitsleistung. Diese Veridnderungen bestitigen die Ergebnisse vorangegangener
Neurofeedbackstudien (z.B. Monastra et al., 2002; Fuchs et al., 2003), nach denen ein
Neurofeedbacktraining zu Verbesserungen auf kognitiver und behavioraler Ebene fiihrt. Auf
dem Hintergrund dieser Informationen stellt sich die Frage, ob sich die Effekte des
Neurofeedbacktrainings von denen anderer Therapieverfahren unterscheiden bzw. ob die
klinische Effektivitit der Neurofeedbacktherapie anderen Therapieverfahren iiber- oder
unterlegen ist. Der Vergleich zwischen den klinischen Effekten des vorliegenden

Neurofeedbacktrainings mit anderweitigen Therapieverfahren wird im folgenden auf der
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Grundlage der in der vorliegenden Arbeit und der in der Metaanalyse von Saile (1996)
berechneten Effektstirken diskutiert. Um in die Metaanalyse aufgenommen zu werden,
mussten folgende Kriterien erfiillt sein: Vorliegen von Kontrollgruppen (Medikamente,
Placebo, keine Behandlung); Durchschnittsalter der Probanden unter 13 Jahren; psychische
Storungen sind von klinischer Relevanz; Probanden weisen nur ADHS/ADH/HS auf; wenn
anderweitige Storungen (z.B. Storung des Sozialverhaltens) vorliegen, muss die ADHS-
Problematik klar dominieren; Ausschluss von Probanden mit Teilleistungsschwéchen;
umfassende Diagnostik; Durchfithrung psychologischer Interventionen, die entweder direkt
beim Kind oder bei den Eltern ansetzen. In der Metaanalyse wurden in 44 Studien 81
Behandlungsvergleiche angestellt und insgesamt 1148 Einzeleffektstirken berechnet. Die
Stichprobengrofle der Studien variiert zwischen acht und 120 und betrdgt durchschnittliche 34
Kinder. Das mittlere Alter der Kinder liegt bei 8,9 Jahren (SD = 2,5), der durchschnittliche
Intelligenzquotient mit Ausnahme einer Studie im mittleren Bereich (M +/- 1 SD). Aus Tab.
8.1 sind die in der Metaanalyse berechneten Effektstirken der verschiedenen Behandlungs-
verfahren und die in der vorliegenden Studie berechneten Effektstdrken ersichtlich. Fiir die
vorliegende Studie sind nur die Effektstirken derjenigen Bereiche aufgefiihrt, in denen
signifikante Effekte vorliegen. Aus den Angaben von Saile geht nicht hervor, auf welchen
Messzeitpunkt sich die in Tab. 8.1 dargestellten Effektstirken beziehen. Es ist jedoch davon
auszugehen, dass sich die Effektstirken iiberwiegend auf den Messzeitpunkt direkt nach
Therapieende beziehen, da Saile an einer anderen Stelle darauf hinweist, dass lingerfristige
Nachuntersuchungen nur in sehr wenigen Studien durchgefiihrt wurden. Die Berechnung der
Effektstirken der einzelnen Behandlungsverfahren erfolgte, in dem die fiir die einzelnen
Messinstrumente erhaltenen Effektstirken gemittelt wurden; anschlieBend erfolgte eine
Gewichtung der Daten in Abhéngigkeit von der Stichprobengrofle. Da in der vorliegenden
Studie die Effektstirken fiir die einzelnen Messinstrumente getrennt vorliegen, kann der
vorgenommene Vergleich nur eine grobe Richtlinie dafiir darstellen, wie die klinischen
Effekte des Neurofeedbacktrainings im Vergleich mit den Effekten anderer Therapieverfahren
einzuschitzen sind. Demnach wiren die klinischen Effekte des Neurofeedbacktrainings,
insbesondere die des LP-Trainings, kognitiv-verhaltenstherapeutischen Behandlungspaketen
und Selbstinstruktionstrainings tiberlegen und im Vergleich mit Elterntrainings und einzelnen

verhaltenstherapeutischen Techniken als gleichwertig einzuschétzen.
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Metaanalyse von Saile (1996)
Behandlungsverfahren mittlere Effektstirke SD der Effektstirke N*
kognitiv-verhaltenstherapeutisches 37 34 5
Behandlungspaket ' '
Selbstinstruktionstraining .36 40 24
einzelne verhaltenstherapeutische Techniken** 1 73 10
Elterntraining 49 .30 8
Entspannungsverfahren a7 41 12
vorliegende Neurofeedbackstudie
Effektstirke
abhingige Variable
LP-Gruppe | T/B-Gruppe
DSM-IV-KTriterien fiir den Bereich 9 3
Unaufmerksamkeit ) )
DSM-IV-Kriterien fiir den 67 28
Bereich Hyperaktivitit-Impulsivitit ) )
Aufmerksamkeitsleistung PR < 25 *** .55 33
Aufmerksamkeitsleistung PR > 75 *** -49 -.33

Tab. 8.1: Vergleich der klinischen Effekte verschiedener Behandlungsverfahren; *Anzahl der
Studien, die in die Metaanalyse eingegangen sind; **z.B. Modell-Lernen oder einzelne
operante Techniken; ***die ES beziehen sich auf alle TestmaBle des gesamten
Aufmerksamkeitstests

Die Verbesserungen im schulischen Bereich und in der Intelligenzleistung, von denen in
vorangegangenen Neurofeedback-Studien berichtet wurde (Monastra et al., 2002) konnten
nicht bestitigt werden. Eine erste Auswertung einiger Daten aus der zweiten Nach-
untersuchung weist jedoch darauf hin, dass zu dem spiteren Messzeitpunkt sowohl im
schulischen Bereich als auch in der Intelligenzleistung signifikante Verdnderungen in die
erwiinschte Richtung vorliegen (Strehl et al., in press). Im Bereich der Lebenszufriedenheit,
der Problemhiufigkeit, der Problembelastung und der ADHS-Symptomatik aus Sicht der
Kinder konnten keine signifikanten Verbesserungen verzeichnet werden. Im Bereich der
Problemhéufigkeit, der Problembelastung- und Intensitét zeichnen sich jedoch Tendenzen in
eine erwiinschte Richtung ab.

Wie in den vorangegangenen Abschnitten bereits angesprochen, wird davon ausgegangen,
dass Veridnderungen in nicht ADHS-spezifischen Bereichen erst sekundir als Reaktion auf
Verdnderungen in ADHS-spezifischen Bereichen auftreten und deutliche Verdnderungen
deshalb erst in der zweiten Nachuntersuchung festzustellen sind.

Bezieht man die Verdnderungen auf der kortikalen Ebene mit in die Bewertung ein, ist das
Gesamtergebnis zum Zeitpunkt der ersten Nachuntersuchung als positiv zu bewerten.

Damit die Neurofeedbacktherapie als Alternative zu herkdmmlichen Therapien in Betracht

gezogen werden kann, miissen die in der ersten Nachuntersuchung vorliegenden Ver-
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dnderungen bestitigt werden und die Verdnderungen, die in der ersten Nachuntersuchung nur
als Tendenz festzustellen waren, deutlicher ausfallen. Eine endgiiltige Bewertung der
Neurofeedbacktherapie und die Diskussion der Frage, ob Neurofeedback eine Ergédnzung oder
Alternative zu herkommlichen ADHS-Therapien darstellen kann, ist somit erst nach

Vorliegen der Daten aus der zweiten Nachuntersuchung moglich.

9  Spezifitat der Wirkfaktoren

Die Durchfithrung eines Neurofeedbacktrainings mit zwei Experimentalgruppen hatte das
Ziel, die Spezifitit der Wirkfaktoren von Neurofeedback zu iiberpriifen. Dies wire dann
moglich gewesen, wenn sich die parallelisierten Trainingsgruppen in der Nachuntersuchung
hinsichtlich der Erfolgsvariablen (Verhaltensmalle, Intelligenz, Aufmerksamkeitsvariablen)
unterschieden hitten bzw. ein Interaktionseffekt zwischen Gruppe und Messzeitpunkt
aufgetreten wire. Dieser Uberlegung lag die Annahme zu Grunde, dass sich die Gruppen nach
dem Training nicht unterscheiden diirften, wenn die Effekte des Neurofeedbacktrainings
ausschlieflich unspezifisch sind, da beide Gruppen im gleichen Setting trainiert worden sind
und damit den gleichen unspezifischen Wirkfaktoren ausgesetzt waren. Unterschiedliche
Gruppenergebnisse in der Nachuntersuchung spriachen gegen die alleinige Wirksamkeit von
unspezifischen Wirkfaktoren.

Betrachtet man alle erfassten Maf3e, unterscheiden sich die beiden Experimentalgruppen im
Bereich des Erziehungsverhaltens, der Therapieerwartung, der Therapiebewertung und der
Lebenszufriedenheit nach Angaben der Kinder. Hiervon sind nur die Variablen aus den
Bereichen Emotionalitit und Lebenszufriedenheit als Erfolgsvariablen zu betrachten. Die
Gruppenunterschiede in diesen Bereichen bestanden jedoch schon vor Beginn der Therapie,
eine Interaktion zwischen Gruppe und Messzeitpunkt ist somit nicht gegeben. Die Effekte des
Neurofeedbacktrainings sind somit in beiden Experimentalgruppen vergleichbar. Damit ist
der Versuch, mit Hilfe von zwei Experimentalgruppen die Spezifitit der Wirkfaktoren von
Neurofeedback zu kldren, nicht gelungen.

Die Plazebofragebogen hatten das Ziel, Gruppenunterschiede im Bereich der potenziellen
Drittvariablen Therapieerwartung und Therapiebewertung zu erkennen. Die LP-Gruppe weist
sowohl im Bereich der Therapieerwartung, als auch im Bereich der Therapiebewertung
signifikant hohere Werte als die Theta/Beta-Gruppe auf. Ausgehend von der Annahme, dass
die Therapieerwartung und die Therapiebewertung das Therapieergebnis beeinflusst, miissten

die Therapieeffekte in der LP-Gruppe die Effekte der Theta/Beta-Gruppe deutlich iiber-
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steigen. Dies ist jedoch nicht der Fall. Daraus kann geschlossen werden, dass die
Therapieerwartung und die Therapiebewertung der Eltern keinen Einfluss auf das
Therapieergebnis hat. Dennoch besitzen die Angaben der Eltern zur Erwartung und
Bewertung einen hohen Informationsgehalt. Deshalb sollten die Plazebofragebogen auch in

weiteren Studien eingesetzt werden.

Eine andere Moglichkeit, die Spezifitiat der Wirkfaktoren von Neurofeedback zu iiberpriifen,
besteht darin, den Zusammenhang zwischen Trainingserfolg und Trainingseffekten zu
untersuchen bzw. zu iiberpriifen, ob sich die kognitiv-behavioralen Erfolgsvariablen der
erfolgreich trainierten Gruppe von denen der nicht erfolgreich trainierten Gruppe
unterscheiden (Lubar, 1997). Wenn nur die Kinder mit Lernerfolgen auch erwiinschte
kognitiv-behaviorale Anderungen zeigen, ist dies ein Hinweis darauf, dass tatsichlich EEG-
Veridnderungen und nicht andere unspezifische Einflussfaktoren die Verhaltensverdnderungen
hervorgerufen haben. Diese Uberpriifungsmethode setzt jedoch die Bestimmung eines
Erfolgskriteriums bzw. die Berechnung des Lernerfolgs voraus, auf dessen Probleme in
Abschnitt 3.1 bereits hingewiesen wurde. Da momentan keine alternativen Methoden zur
Uberpriifung der Spezifitit des Neurofeedbacktrainings vorliegen, sollte trotz dieser
Schwierigkeiten die Uberpriifung erfolgen, wie sie von Lubar (1997) vorgeschlagen wurde.

Fiir die vorliegende Studie bedeutet dies, dass die EEG-Daten individuell analysiert und
Gruppen mit erfolgreich trainierten und nicht erfolgreich trainierten Kindern gebildet werden
miissen. In einem nichsten Schritt sollten die Erfolgsvariablen dieser Gruppen auf

Unterschiede gepriift werden.
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Anhang I - Informationsmaterial

VI Anhang

1 Informationsmaterial

Dieser Teil enthilt die Informationsmaterialien und die Einverstindniserkldrung zur

Studienteilnahme, die nach dem Erstkontakt an die interessierten Eltern versendet wurden.

Die Lehrer wurden mit Hilfe eines seperaten Informationsblatts {iber das Training informiert,

welches mit dem Lehrerfragebogen (s. Anhang II) ausgegeben wurde.

Informationsbroschiire 261
Informationsblatt/Eltern 263
Informationsblatt/Kinder 265
Informationsblatt/Lehrer 267
Einverstdndniserkldarung/Studienteilnahme 268
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Studie

EEG-Biofeedback-Training fiir
Kinder mit
Aufmerksamkeitsstiorungen

Poliklinische
Psychotherapieambulanz
Institut fir Medizinische

Psychologie und

Verhaltensneurobiologie
*

Psychologisches Institut
Abteilung Klinische und
Psychophysiologische Psychologie

Ansprechparitner

Wenn Sie sich fiir die Teilnahme
interessieren, wenden Sie sich bitte an

Dr. Ute Strehl, Dipl.-Psych.
Ulrike Leins, Dipl.-Psych.
Nadine Danzer, Cand. med.
Christoph Klinger, Cand. med.
Gabriella Goth, Cand. med.
Nicola Rumpf, Cand. med.

Institut fiir Medizinische Psychologie und
Verhaltensneurobiologie

Gartenstr.29

72074 Tiibingen

Tel. 07071/2973244 oder 2977501

e-mail: ute.strehl@uni-tuebingen.de
ulrike.leins@uni-tueibingen.de

Ablauf einer Sitzung

Thr Kind sitzt in unserem Labor vor einem
Bildschirm. Die Hirnpotenziale werden mit
Hilfe von zwei Elektroden auf der
Schideloberfliche und je einer Elektrode
hinter den Ohren abgeleitet. Zur
Kontrolle der Messung werden drei
weitere Elektroden an der Stirn und
unterhalb eines Auges angebracht. Dies
tut nicht weh; auch sonst findet kein
Eingriff (z.B. durch Medikamente oder
Spritzen) statt.

Auf dem Bildschirm liuft dann das
Programm ab, mit dem Ihr Kind lernt, das
Erregungsniveau des Gehirns zu steuern.

Es muss versuchen, mit Hilfe seiner
Vorstellungskraft einen Ball in ,,Tore“ zu
schieBen, die auf dem Bildschirm zu sehen
sind. Wenn es erfolgreich ist, erscheint
ein ,.Smiley“. Fiir eine bestimmte Anzahl
an ,,Smiley’s* erhilt Thr Kind eine kleine
Belohnung.

Die Teilnahme ist kostenlos. Das Training
beginnt fortlaufend.

(1 9IRS 2INYOSOI/[BLIAIBWSUOIIBWIOJU] — | SUBYUY
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EEG-Biofeedback -

Was bedeutet das?

Allgemein versteht man unter Biofeedback
die Riickmeldung physiologischer, d.h.
korperlicher Zustdnde in einer fiir uns
wahrnehmbaren Form.

Mit dem EEG (Elektroenzephalogramm)-
Feedback kann man hirnelektrische
Potenziale trainieren und so versuchen,
bestimmte Ursachen von Problemverhalten zu
beeinflussen.

Warum EEG-Feedback bei
Aufmerksamkeitsstorungen?

Als eine der moglichen Ursachen fiir
Aufmerksamkeitsstorungen wird eine zu
geringe Erregung von Teilen des Gehirns
angenommen. Die pharmakologische
Behandlung besteht daher auch in der Gabe
von erregungssteigernden Medikamenten
(z.B. Ritalin). Aus Untersuchungen an
gesunden Personen und auch an
neurologischen Patienten, die an unserem
Institut durchgefiihrt wurden, wei man,
dass Menschen mit Hilfe der Biofeedback-
Methode lernen kénnen, die Erregung ihres
Gehirns selbst zu kontrollieren.

Die Studie

Im Rahmen dieser Studie mochten wir
iiberpriifen, ob diese Methode auch von
Kindern mit Aufmerksamkeitsstsrungen
gelernt werden kann und ob dies zu einer
Verbesserung in ihrem Verhalten fiihrt.

Ablauf des Trainings

In einer ersten Phase fithren wir einige
Tests durch, in denen wir untersuchen, ob
bei Threm Kind tatsichlich eine Auf-
merksamkeitsproblematik vorliegt. Ksnnen
wir eine Aufmerksamkeitsstorung
diagnostizieren, so wird Ihr Kind in die
Studie aufgenommen und das Training kann
beginnen. Da wir zwei verschiedene EEG-
Feedback-Methoden vergleichen wollen,
werden die Kinder nach dem Zufallsprinzip
zwei verschiedenen Gruppen zugeordnet.
Der Ablauf des Trainings ist in beiden
Gruppen gleich.

Sollte sich herausstellen, dass bei Threm
Kind diese Storung nicht vorliegt, sondern
andere

Probleme im Vordergrund stehen,
konnen wir Sie iiber alternative
MaBnahmen beraten.

Eine der Voraussetzungen fiir den
Erfolg ist, dass das Training sehr
massiert und intensiv durchgefiihrt
wird. Das Training gliedert sich
daher in drei Phasen. In jeder dieser
Phasen kommen die Kinder zwei
Wochen lang tiglich zu einer Sitzung
in unser Institut. Jede Sitzung
dauert eine bis zwei Stunden.

Nach Beendigung des Trainings
fithren wir wiederum einige Tests
durch und iiberpriifen, ob sich die
Aufmerksamkeitsleistung Thres
Kindes durch das Training verbessert
hat.

Vor Beginn und nach Ende des
Trainings findet jeweils ein
Elterngesprich statt, in dem wir iiber
die Testergebnisse und das Training
informieren.

(T AI2S) 2INYOSOIg/[BLIABWSUOIIBWIOJU] — | SUBYUY



Anhang I — Informationsmaterial/Eltern

Poliklinische Psychotherapieambulanz

Psychologisches Institut EBERHARD KARLS
Institut fir Medizinische Psychologie und

Verhaltensneurobiologie UNIVERSITAT
Leiter: Prof. Dr. Martin Hautzinger TﬁBINGEN

Arbeitsbereich Kinder und Jugendliche
Leiter: Prof. Dr. Peter Schlottke

Dr. Ute Strehl, Dipl.-Psych.

Ulrike Leins, Dipl.-Psych.

Telefon: 070 71 - 29 73244

Telefax: 070 71 - 29 5956

E-Mail: ute.strehl@uni-tuebingen.de
ulrike.leins@uni-tuebingen.de

Projekt
.Untersuchungen zur psychophysiologischen Behandlung von Kindern
mit Aufmerksamkeitsstérungen®

Informationsblatt fiir Eltern

Liebe Eltern,

wir freuen uns tiber Thr Interesse an unserem Forschungsprojekt, mit dem wir die Wirksamkeit von zwei verschiede-
nen psychophysiologischen Behandlungsmethoden bei Kindern mit Aufmerksamkeitsstorungen priifen mochten. Das
Ziel besteht darin zu zeigen, dass eine Verbesserung der Aufmerksamkeitsleistung erreicht werden kann. Insgesamt
werden wir zwei verschiedene Methoden anbieten, wobei die Kinder nach dem Zufallsprinzip einer der beiden Grup-

pen zugeordnet werden. Der Ablauf des Trainings ist in beiden Gruppen gleich.

Die Behandlung beruht auf der Erfahrung, dass Kinder (und auch Erwachsene) lernen konnen, die Aktivitit ihres Ge-
hirns zu verdndern und zu kontrollieren. Dazu wird iiber Elektroden die Aktivitit des Gehirns gemessen und dem Kind
als Computerspiel ,,verkleidet* zuriickgemeldet. Im Spiel Punkte zu sammeln, bedeutet fiir das Kind dann, dass es die
Aktivitit des Gehirns in der gewiinschten Form verdndert hat. Das Kind kann gesammelte Punkte gegen eine kleine

Belohnung eintauschen.

Wir wissen aus fritheren Untersuchungen, dass es viele Sitzungen dauern kann, bis man den richtigen Weg gefunden
hat, das eigene Gehirn zu beeinflussen. Insbesondere am Anfang kann es daher auch anstrengend oder frustrierend
sein, gegen Ende wird es vielleicht ein wenig langweilig. Insgesamt wird das Training in 3 Phasen gegliedert sein, die
jeweils 2 Wochen (10 Sitzungen) umfassen. Da das Training sehr spielerisch aufgebaut ist, macht es Kindern meistens

aber groBlen Spaf} und sie kommen gerne zu uns. Das Training wird in der Regel am Nachmittag durchgefiihrt, so dass
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die Kinder keinen Unterrichtsausfall haben. In den Ferien und auf Wunsch konnen auch Termine am Vormittag ver-
einbart werden. Insgesamt erfordert die Teilnahme von IThrem Kind und Thnen einen starken Willen und Bereitschaft
zur Mitarbeit. Vor allem, wenn Sie nicht vor Ort wohnen, bedenken Sie bitte, dass die tidglichen Fahrten zum Training

eine Belastung fiir die gesamte Familie bedeuten kénnen.

Bei der Behandlung werden keine neuen Medikamente eingefiihrt oder sonstige Eingriffe vorgenommen. Schédliche
Nebenwirkungen bei einem EEG-Feedback haben wir bislang nicht beobachten kénnen, auch aus der Literatur ist
nichts dariiber bekannt. Wenn Ihr Kind bisher Medikamente bekam, werden diese vorerst beibehalten. Vielleicht kon-
nen einige Kinder ihre Medikamente sogar nach der Behandlung einschrinken oder ganz absetzen. Natiirlich konnen
wir Thnen dafiir keine Garantie geben. Eine Anderung der Medikamenteneinnahme wihrend des Trainings sollten Sie
nicht vornehmen. Sprechen Sie eine von Ihnen dennoch gewiinschte Medikamentendnderung bitte mit Threm behan-

delnden Arzt und uns ab.

Parallel zum eigentlichen Training bendtigen wir Informationen iiber Thr Kind, die uns bei der Beurteilung der Wirk-
samkeit des Programms helfen sollen. Wir werden dazu einige Tests mit dem Kind durchfiihren und Ihnen eine Reihe
von Fragebdgen vorlegen. Zur besseren Einschidtzung der schulischen Situation werden wir Sie auch bitten, einen
Fragebogen an die Lehrerin oder den Lehrer auszugeben Die Ergebnisse der Tests und Befragungen werden wir mit
Thnen besprechen. Diese Begleituntersuchung findet zu drei Zeitpunkten statt: vor dem Beginn der Therapie, nach
Abschluss der dritten Therapiephase sowie ein halbes Jahr danach. Zu diesem letztgenannten Termin fithren wir zu-
sdtzlich noch einmal eine Biofeedback-Sitzung durch. Die erste Untersuchung dient auch der Klidrung, ob Ihr Kind
tatsdchlich Aufmerksamkeitsstorungen hat. Sollte sich herausstellen, dass die Probleme Ihres Kindes nicht hierauf

zuriickzufiihren sind, werden wir uns bemiihen, Ihnen andere Wege der Beratung oder Therapie aufzuzeigen.

Die Untersuchungsergebnisse werden aufler in der personlichen Akte auch auf einem sogenannten Priifbogen fest-
gehalten, der — anstatt des Namens — nur mit einer anonymen Kennziffer, Initialen und dem Geburtsdatum versehen
ist. Alle Informationen und Tests von Threm Kind und Thnen unterliegen der Schweigepflicht. Auler den Therapeuten

hat niemand Zugang zu Namen oder personlichen Daten IThres Kindes.

Die Teilnahme ist freiwillig und kostenlos. Sie haben das Recht, das Training nach Riicksprache mit uns ohne Angabe
von Griinden und ohne dass Thnen Nachteile daraus entstehen, jederzeit abzubrechen. Der Behandlungserfolg hingt
auch davon ab, dass Thr Kind an allen Sitzungen teilnimmt. Falls dies nicht der Fall sein sollte, miissen wir es leider

von der weiteren Teilnahme ausschlief3en.

Wenn Sie noch Fragen haben, konnen Sie jederzeit mit uns in Kontakt treten.
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Poliklinische Psychotherapieambulanz

Psychologisches Institut EBERHARD KARLS

Institut fir Medizinische Psychologie und .
Verhaltensneurobiologie UNIVERSITAT
Leiter: Prof. Dr. Martin Hautzinger TﬁBINGEN
Arbeitsbereich Kinder und Jugendliche

Leiter: Prof. Dr. Peter Schlottke Dr. Ute Strehl, Dipl.-Psych.

Ulrike Leins, Dipl.-Psych.

Telefon: 070 71 - 29 73244

Telefax: 070 71 - 29 5956

E-Mail: ute.strehl@uni-tuebingen.de
ulrike.leins@uni-tuebingen.de

Untersuchung zur psychophysiologischen Behandlung von Kindern mit Auf-
merksamkeitsstérungen

Informationsblatt fiir Kinder und Jugendliche

Liebe Kinder und Jugendliche,

wir freuen uns iiber Euer Interesse an unserer Untersuchung, in der wir ein Aufmerksamkeits-

training durchfithren wollen. Das Training soll Euch dabei helfen, aufmerksamer und konzent-
rierter arbeiten zu konnen, zum Beispiel wenn Thr Schulaufgaben macht oder Klassenarbeiten

schreibt.

Euer Gehirn spielt fiir die Konzentration eine wichtige Rolle. Wenn Ihr Euch manchmal nicht
konzentrieren konnt, dann kann das daran liegen, dass Euer Gehirn nicht richtig ,,mitspielt®.
Deshalb konnt Thr in unserem Training mit Hilfe eines Computerspiels lernen, Eure Gehirnakti-
vitdt zu verdandern. Zu Beginn des Trainings werden Euch Elektroden auf den Kopf geklebt. Das
dauert nicht lange und tut auch nicht weh. Dann diirft IThr eine Stunde lang versuchen, Eure Ge-
hirnaktivitdt zu beeinflussen. Wihrend des Trainings ist es sehr wichtig, dass Ihr ganz ruhig sitzt
und so konzentriert wie moglich dem Computerspiel folgt. Wenn Ihr erfolgreich seid, erhaltet
Ihr Belohnungspunkte, die Ihr dann gegen eine kleine Belohnung eintauschen konnt.

Bevor wir jedoch mit dem eigentlichen Training beginnen konnen, ist es wichtig, dass wir Euch
zuerst richtig kennen lernen. Da wir das Training nur mit Kindern und Jugendlichen durchfiih-
ren, die ganz bestimmte Aufmerksamkeitsprobleme haben, schicken wir Euch, Euren Eltern und
Eurem Klassenlehrer/Eurer Klassenlehrerin Fragebdgen zu und fiihren mit Euch einige Tests
durch. Die Informationen aus den Fragebdgen und Tests erfahren nur Eure Trainer, Eure Eltern
und Thr selbst.
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Mit Hilfe der Informationen, die wir aus den Fragebogen und Tests erhalten, konnen wir ent-
scheiden, ob fiir Euch das Training sinnvoll ist oder nicht. Wenn ja, dann kénnen wir bald mit
dem Training beginnen. Nach dem gesamten Training und ein halbes Jahr danach werden wir

die Tests noch einmal durchfiihren, um herauszufinden, wie sich Eure Aufmerksamkeit verbes-
sert hat.

Es kann sich aber auch herausstellen, dass das Training nicht sinnvoll fiir Euch ist. Dann werden
wir gemeinsam mit Euch und Euren Eltern nach einer anderen Moglichkeit suchen, Euch bei
Euren Aufmerksamkeitsproblemen zu helfen.

Das Training lduft in drei Phasen ab, wobei jede Phase jeweils zwei Wochen dauert. In diesen
Trainingsphasen findet jeden Tag eine Stunde Training statt. Damit Ihr zwischen den Trainings-
phasen auch bei Euch zu Hause iiben konnt, haben wir ein ,,Detektivspiel entwickelt, das Ihr
mit nach Hause nehmen diirft. Zu Hause habt Thr zwar keinen Computer, aber Ihr konnt die U-
bungen auch in Eurer Vorstellung durchfiihren. Auch hier gibt es wieder Punkte, mit denen Thr
Euch eine kleine Belohnung verdienen konnt. Damit IThr moglichst erfolgreich seid, ist es sehr
wichtig, dass Ihr an allen Trainingssitzungen teilnehmt und das Detektivspiel hdufig spielt. Ihr
habt aber auch das Recht, das Training jederzeit abzubrechen.

Manchmal lernen es Kinder sehr schnell, ihr Gehirn zu beeinflussen. Manchmal dauert es aber
auch viele Trainingssitzungen lang, bis man den richtigen Weg gefunden hat. Deshalb kann das
Training ab und zu auch sehr enttduschend und anstrengend sein. Wenn Thr dann aber die ersten
Erfolge seht, wird Euch das Training sicher wieder groB3en Spal3 bereiten.

Wenn Ihr noch Fragen habt und mehr iiber das Training wissen wollt, konnt Thr gerne jederzeit
mit uns sprechen.
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Poliklinische Psychotherapieambulanz

Psychologisches Institut EBERHARD KARLS

Institut fir Medizinische Psychologie und .
Verhaltensneurobiologie UNIVERSITAT
Leiter: Prof. Dr. Martin Hautzinger TﬁBINGEN

Arbeitsbereich Kinder und Jugendliche
Leiter: Prof. Dr. Peter Schlottke

Dr. Ute Strehl, Dipl.-Psych.

Ulrike Leins, Dipl.-Psych.

Telefon: 070 71 - 29 73244

Telefax: 070 71 - 29 5956

E-Mail: ute.strehl@uni-tuebingen.de
ulrike.leins@uni-tuebingen.de

Projekt
.Untersuchungen zur psychophysiologischen Behandlung von Kindern
mit Aufmerksamkeitsstérungen™

Informationsblatt fiir Lehrer

Sehr geehrte Lehrerin, sehr geehrter Lehrer,

wir wenden uns an Sie mit der Bitte um Thre Mithilfe.

An unserem Institut bieten wir ein Training fiir Kinder mit Aufmerksamkeitsproblemen an. Die Eltern eines
Ihrer Schiiler(innen) haben bei uns angefragt, ob ihr Kind an dem Aufmerksamkeitstraining teilnehmen
kann.

Wihrend und nach dem Training wird eine umfangreiche Diagnostik durchgefiihrt. Im Rahmen der dia-
gnostischen Abkldarung und der Nachuntersuchungen bendtigen wir auch Informationen aus dem schuli-
schen Bereich. Aus diesem Grund iibersenden wir Thnen beiliegend einen Fragebogen.

Wir mochten Sie bitten, diesen Bogen auszufiillen und ihn anschlieend in dem beiliegenden Umschlag an
uns zuriickzusenden. Informationen dariiber, wie der Fragebogen auszufiillen ist, finden sich auf der ersten
Seite des Bogens.

Falls Sie zu dem Fragebogen oder zu dem Training noch Fragen haben, kénnen Sie sich gern jederzeit an

uns wenden — wir freuen uns iiber ihr Interesse.

Mit herzlichem Dank fiir Thre Mithilfe und mit freundlichen Griif3en,

Ulrike Leins (Dipl.-Psych.)
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Poliklinische Psychotherapieambulanz

Psychologisches Institut EBERHARD KARLS

Institut fir Medizinische Psychologie und .
Verhaltensneurobiologie UNIVERSITAT
Leiter: Prof. Dr. Martin Hautzinger TﬁBINGEN

Arbeitsbereich Kinder und Jugendliche
Leiter: Prof. Dr. Peter Schlottke

Dr. Ute Strehl, Dipl.-Psych.

Ulrike Leins, Dipl.-Psych.

Telefon: 0 70 71 - 29 73244

Telefax: 070 71 - 29 5956

E-Mail: ute.strehl@uni-tuebingen.de
ulrike.leins@uni-tuebingen.de

Projekt
.Untersuchungen zur psychophysiologischen Behandlung von Kindern
mit Aufmerksamkeitsstérungen™

Einverstdndniserkldrung

Hiermit bestétige ich,

o dass ich iiber die Ziele, Dauer, den Ablauf und den Nutzen sowie simtliche Risiken und Nebenwirkungen

der Studienteilnahme aufgeklirt wurde;

o dass ich dariiber informiert wurde, dass die Teilnahme an der Studie vollkommen freiwillig ist und dass ich

mein Einverstindnis jederzeit ohne Angaben von Griinden und ohne Nachteile widerrufen kann;

o dassich iiber den Umgang mit personenbezogenen Daten informiert wurde.

Ort & Datum:

Name (bitte in Druckbuchstaben)

Name des Kindes

Unterschrift
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2 Fragebogenmaterial

Dieser Teil enthélt die Fragebogen fiir Eltern, Lehrer und Kinder, die im Screening und in der
Nachuntersuchung eingesetzt wurden und auf welche im Methodenteil dieser Arbeit
verwiesen wurde. Die Fragebogen zur Lebenszufriedenheit (Kinderversion, Elternversion)
sind aus Platzgriinden nicht originalgetreu abgebildet, es werden lediglich die in den Bogen
erfragten Bereiche und die entsprechenden Fragen aufgefiihrt. Auf die Darstellung des

Entwicklungsfragebogens wurde aus Platzgriinden ganz verzichtet.

DSM-Fragebogen fiir die Eltern 270
DSM-Zusatzfragebogen fiir die Eltern 273
Fragebogen zur Lebenszufriedenheit/Elternversion 274
Eyberg Child Behavior Check List (deutsche Ubersetzung) 275
Conners-Fragebogen (deutsche Ubersetzung) 277
Fragebogen zum Erziehungsverhalten 279
Fragebogen zur Therapiebewertung 282
Fragebogen zur Therapieerwartung 283
DSM-Fragebogen fiir das Kind 284
Fragebogen zur Lebenszufriedenheit/Kinderversion 286
Fragebogen zur Hiandigkeit 287
Fragebogen fiir Lehrer/innen 288
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DSM - Fragebogen fir die Eltern

Bei diesen Fragen geht es um das Verhalten Ihres Kindes in verschiedenen Situationen. Lesen Sie die einzelnen
Aussagen genau durch. Trifft die jeweilige Aussage fir Ihr Kind zu, so machen Sie ein Kreuz (Zeichen) in das leere
Kéastchen der Spalte ,stimmt®. Trifft die jeweilige Aussage fur Ihr Kind nicht zu, so machen Sie ein Kreuz (Zeichen)
in das leere Kastchen der Spalte ,, stimmt nicht“. Es kann sein, daB Sie bei einigen Fragen Mihe haben, sich zu
entscheiden. Kreuzen Sie bitte die Antwort an, die fir Ihr Kind am ehesten zutrifft. Uberlegen Sie nicht zu lange.
Achten Sie bitte darauf, daB Sie keinen Satz auslassen.

Hier ist ein Beispiel:
Das Kind ...

1. tr0delt RAUTIG NEIUM ... e O stimmt

Wenn |hr Kind haufig herum trédelt, dann machen Sie bitte ein Kreuz bei ,stimmt“.

Wenn |hr Kind nicht haufig herum trédelt, dann machen Sie bitte ein Kreuz bei ,stimmt nicht".

O stimmt nicht

Wir méchten Sie bitten, diesen Fragebogen ausgefiillt zum ersten Untersuchungstermin mitzubringen.

Vielen Dank fir Ihre Mitarbeit !

Das Kind ...
1. Sitzt beim Essen meistens ruhig und ohne zu zappeln am Tisch. .........c.ccceeenee O stimmt
2. PabBt gut auf, wenn ich ihm bei seinen Hausaufgaben etwas erklére. ................... O stimmt
3. Kann nur kurze Zeit still sitzen, es steht dann schnell wieder auf. ........................ O stimmt
4. Verlangt oft Hilfe bei Dingen, die es eigentlich alleine machen kénnte. ................ O stimmt
5. Kann sich gut mit sich selbst beschéftigen, z.B. alleine spielen. .........cccccceeeneee. O stimmt
6. Fangt seine Hausaufgaben oft mit viel Schwung an, 148t die Aufgaben

aber dann oft unvollstandig legen. ..o O stimmt

Schwankt haufig in seinen SiMmuNGeN. ... O stimmt

Unterbricht oder stért oft andere Kinder (z.B. seine Geschwister). ......ccccceeeeenns O stimmt

Spielt wahrend der Hausaufgaben haufig an

Gegenstanden herum (z.B. Heft, Bleistift €tC.) ....cceviiiiiiiiiii e O stimmt
10. Ist im Vergleich zu seinen Geschwistern ein eher ruhiges Kind. .........c.ccccceeenee O stimmt
11. Will mit den Aufgaben, die man ihm gibt, schnell fertig werden,

und macht dabei unndtige Fehler. ... O stimmt
12. Kdnnte vieles besser machen, wenn es nicht so hektisch ware. ...........c.cccvvvueeee... O stimmt
13. Kann selten ldngere Zeit mit einer Sache spielen. ... O stimmt
14. Scheint oft nicht zuzuhdren, wenn man mit ihm spricht. ..........ccccoiiiiiiii e, O stimmt
15. Ist bei bestimmten Beschéftigungen ganz bei der Sache,

bei anderen Aufgaben hat es dann wieder Schwierigkeiten dran zu bleiben. ....... O stimmt
16. Strengt SiCh QeIrNe AN, ..oooo i e O stimmt
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17.
18.
19.

20.
21.
22.

23.
24.
25.

26.
27.
28.

29.
30.
31.
32.

Unterbricht andere Kinder oder Erwachsene haufig beim Sprechen. .................... O stimmt
Kann lange aufmerksam ZUhOIeN. ..o e O stimmt
Halt sich kaum an Anweisungen (fihrt z.B. Auftrage nicht

oder nur zum Teil aus, halt sich nicht an Abmachungen). ........cccccoviviiiiiiineee. O stimmt
Kann sich auch langere Zeit gut mit sich selbst beschaftigen. .........cccoocoiiineeen. O stimmt
Ist selten bei der Sache, wenn man ihm etwas erklart. ...........ccceevvveeeiiiiiiiiennnnnn. O stimmt
Kann sich Anweisungen (z.B. kleine Auftrage oder Aufgaben)

NICht FICHEIG MEIKEN. .o e O stimmt
Hat immer viele Ideen, die es mdglichst all gleichzeitig in die Tat umsetzen will. . O stimmt
Beginnt standig mit neuen DINGEN. ..o O stimmt
Arbeitet unterschiedlich schnell an verschiedenen Dingen. Manche

Dinge packt es zligig und zielstrebig an, bei andern trédelt es endlos. ................. O stimmt
Kann Anweisungen nicht richtig wiederholen. ..........cccoiiiii e, O stimmt

Erledigt alle Aufgaben etwas langsam, daftr aber gleichm&Big und ordentlich. ... O stimmt

Spielt gerne, gibt aber schon bei geringen Schwierigkeiten schnell auf und

wechselt das Spiel. Ich wirde es als sprunghaft bezeichnen. ..........cccococeeeineen. O stimmt
Kénnte mehr fertig bringen, es hat die Fahigkeiten dazu. .........cccococceiiiiiininenn. O stimmt
LaBRt sich leicht ablenken (Comic-Hefte, Geschwister, etC.) ...ccccceviiiciiiiiiieeeninnns O stimmt
Macht spontan mit, wenn es auf eine Gruppe spielender Kinder trifft. ................ O stimmt
Verhalt sich oft trotzig, streitsiichtig und/oder feindselig uns gegenuber. .............. O stimmt
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Teil B: Fragen zur Schule / Erledigung der Hausaufgaben

33. Hat lhr Kind ein Schuljahr Wiederholt? ...........oooiiii e aJA
34. Hat es die Schule geWECRhSEIt? ... e aJA
35. Welche Noten hatte es im letzten Zeugnis? In Mathematik: in Deutsch:

36. Bekommt es NachhilfeStunden? ... e o JA

Falls JA: In welchem Fach/Fachern?

Wie groB ist der Zeitaufwand pro Woche daflr? Stunden
37. Hat lhr Kind Angst vOr der SChUIE? ... aJA
38. Ist es vor Klassenarbeiten aufgeregt? ... aJA

O Nein
O Nein

O Nein

O Nein
O Nein

39. Geben Sie bitte den durchschnittlichen Zeitaufwand an, den |hr Kind fir die taglichen Hausaufgaben bendtigt.

O Ca. 15 Minuten O Ca. 1,5 Stunden
O Ca. 30 Minuten O Ca. 2 Stunden
O Ca. 60 Minuten O mehr als 2 Stunden

40. Wie selbstandig macht lhr Kind seine Hausaufgaben?

40.1 Sie mlssen es oft dazu anhalten, an den Aufgaben dran zu bleiben. ............ccoooiiiiiiiis o JA
40.2 Es unterbricht seine Aufgaben h&ufig oder fragt oder erzahlt irgend etwas. .........ccccceeeee o JA
40.3 Sie sitzen haufig neben ihm und helfen. ... aJA
40.4 |hr Kind arbeitet selbstandig. Sie brauchen ihm nicht bei seinen Aufgaben zu helfen. ....... o JA
41. Fangt Ihr Kind im allgemeinen gleich nach der Schule mit seinen Hausaufgaben an ? ............. aJA
Falls NEIN:
41.1 Um welche Uhrzeit beginnt Ihr Kind mit seinen Hausaufgaben? Um Uhr
Kann es seine Aufgaben in Ruhe erledigen? ... aoJA
Falls NEIN:
42.1 Die Geschwister spielen im selben Raum. ............. O manchmal O meistens O nie
42.2 Das Radio lauft nebenher. ... O manchmal O meistens O nie
42.3 Der Fernseher lauft nebenher. ............ccceeiieeenn O manchmal O meistens O nie

42.4 Es wird durch Geschéaft, Laden, Beruf eines Elternteils gestort.
......................................................................................... O manchmal O meistens O nie

42.5. Sonstiges: O manchmal O meistens O nie
42. Denken Sie, daB Aufmerksamkeitsprobleme vererbt werden kdnnen? ........ccccceevieieiniieeeeee a JA
43. Sind Sie — die Mutter — ein lebhafter MensCh? .........oo i o JA
44. Sind Sie — der Vater — ein lebhafter MensCh? ..........oooiiiii e o JA

Wer hat den Fragebogen ausgefillt? O Mutter alleine
O Vater alleine

O gemeinsam

272

O Nein
O Nein
O Nein
O Nein
O Nein

O Nein

O Nein
O Nein
O Nein



Anhang II - Fragebogen

DSM-Zusatzfragebogen

Da nicht alle Kriterien durch den DSM-Elternfragebogen abgedeckt werden, miissen im
Elterngesprich noch folgende zusitzliche Fragen gestellt werden:

1d)  Bringt das Kind Schularbeiten, andere Arbeiten oder Pflichten Adufig nicht zu Ende?
11) Bei welchen Aufgaben zeigt das Kind Ausdauer?

1g)  Verliert das Kind hdgufig Gegenstinde, die es fiir Aufgaben und Aktivitdten benotigt?

2c/e) Rennt das Kind umher, wenn es unpassend ist?

Ist es ruhelos/umtriebig/stindig auf Achse?

2f) Redet das Kind oft besonders viel und ist dann kaum zu stoppen?

2g)  Platzt das Kind hdufig mit Antworten heraus, bevor die Frage zu Ende gestellt ist?

2h) Kann das Kind oft nur schwer warten, bis es an der Reihe ist?

Seit welchem Alter bestehen diese Verhaltensweisen? Sind einige Verhaltensweisen auch
schon vor dem 7. Lebensjahr aufgetreten?

Wie lange bestehen diese Verhaltensweisen — ldnger als 6 Monate?

In welchen Lebensbereichen bestehen Beeintriachtigungen (Schule, zu Hause, im Umgang mit
anderen Kindern)?

In den Nachuntersuchungen zusétzlich zu erfragen:
Veridnderung der Medikation wihrend der Trainingszeit?
Wenn ja: Wie hat sich die Medikation verdndert?

—> aktuelle Dosierung und Zeitpunkt der Einnahme:
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Fragebogen zur Lebensqualitit von Kindern & Jugendlichen

8-16 Jahre
Elternversion

Im folgenden wird der Fragebogen zur Lebensqualitdt/Elternversion nicht originalgetreu
wiedergegeben. Es werden lediglich die erfassten Bereiche und die entsprechenden Fragen
aufgefiihrt. Die Fragen konnen in fiinf Kategorien beantwortet werden (nie, selten, manchmal,
oft, immer).

1. Kaorperliches Wohlbefinden 5. Freunde
In der letzten Woche ... In der letzten Woche ...
e  hat sich mein Kind krank gefiihlt e hat mein Kind etwas mit Freunden
¢ hatte mein Kind Kopfschmerzen oder zusammen gemacht
Bauchschmerzen ¢ ist mein Kind bei anderen gut angekommen
war mein Kind miide und schlapp ¢ hat mein Kind sich gut mit seinen Freunden
hatte mein Kind viel Kraft und Ausdauer verstanden

e hatte mein Kind das Gefiihl, dass es anders
ist als andere
2. Seelisches Wohlbefinden
In der letzten Woche ...

¢ hat mein Kind viel gelacht und Spa} gehabt 6. Schule
® hatte mein Kind zu nichts Lust In der letzten Woche ...
e hat mein Kind sich alleine gefiihlt e hat mein Kind die Schulaufgaben gut
¢ hat mein Kind sich dngstlich oder unsicher geschafft
gefiihlt ® hat meinem Kind der Unterricht Spal3
gemacht
¢ hat mein Kind sich Sorgen um seine Zukunft
3. Selbstwert gemacht
In der letzten Woche ... ¢ hatte mein Kind Angst vor schlechten Noten

e war mein Kind stolz auf sich

¢ fiihlt mein Kind sich wohl in seiner Haut
e  mochte mein Kind sich selbst leiden 7. Ist Ihr Kind gerade im Krankenhaus oder hat
¢  hatte mein Kind viele gute Ideen €s eing lingere Krankheit? o
Wenn ja, dann beantworten Sie bitte die nichsten
6 Fragen.
4. Familie Wenn nein, dann ist der Fragebogen nun zu
In der letzten Woche ... Ende.

In der letzten Woche ...

¢ hatte mein Kind Angst, die Erkrankung
konnte schlimmer werden

e war mein Kind wegen der Erkrankung
traurig

e kam mein Kind mit der Erkrankung gut
zurecht

e habe ich mein Kind wegen der Erkrankung
so behandelt, als ob es ein kleines Kind wire

e wollte mein Kind, dass keiner etwas von der
Erkrankung merkt

¢ hat mein Kind wegen der Erkrankung in der
Schule etwas verpasst

¢ hat mein Kind sich gut mit uns verstanden

¢ hat mein Kind sich zu Hause wohl gefiihlt

¢ hatten wir schlimmen Streit zu Hause

e fiihlte sich mein Kind durch mich
bevormundet
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Eyberq Inventar zum Verhalten bei Kindern (ECBI)

Name des Kindes ....ocooeeemimmirmceecceecemeceeans Datum: ................

Dieser Fragebogen wurde ausgefiillt von O Mutter O Vater

Die nachfolgende Liste beschreibt Eigenschaften und Verhaltensweisen, die bei Kindern beobachtbar
sind. Bitte geben Sie flr jede Eigenschaft/ Verhaltensweise an, wie haufig Sie diese bei lhrem Kind
zur Zeit beobachten. Denken Sie auch bitte daran, fir jede Eigenschaft/ Verhaltensweise anzugeben,
ob sie derzeit fur Sie ein Problem darstellt.

Wie haufig tritt die
Verhaltensweise auf?

Eigenschaften und Verhaltensweisen, c E o - Stellt dies fiir Sie
die bei Kindern beobachtbar sind: o e g x5 ein Problem dar?
.9 T) © — Hy Q ©
=z a ETw £ o<
1. Trodelt beim Anziehen O © ® ® & ® @ (JAO NEIN O
2. Trddelt bei den Mahizeiten. O © ® ® & ® @ (JAO NEIN O
3. Zeigt ,schlechte Tischmanieren®. O © ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
4. Verweigert das Essen. O © ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
5. Weigert sich Aufgaben im Haushalt zu
erledigen, wenn er/sie darum gebeten O © 0 @ 6 6 0 |JAO NEIN QO
wird.
6. Trodelt beim Fertigmachen zum O ®@ ® @ @ ® @ |JAO NEIN QO
Schlafengehen.
7. Weigert sich rechtzeitig ins Bett zu O © ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
gehen.
8. Halt sich nicht an Absprachen und DO ® ® @ 6 ® @ |[JAO NEIN O
Familienregeln.
9. Gehorcht erst bei Strafandrohung. O @ ® ® ® ® @ (A0 NEIN O
10. Verhéalt sich trotzig, wenn er/sie QO @ ® ® & ® @ |JAOQ NEIN O
etwas tun soll.
11. Streitet mit den Eltern Giber Regeln. O ®© ® ® ® ® @ |(vAO NEIN O
12. Wird witend, wenn es nicht nach DO @0 ® @ 6O ® @ JA O NEIN O
seinem/ihrem Willen geht.
13. Hat Wutanfalle. O © ® ® ® ® @ |JAO NEIN O
14. Widerspricht Erwachsenen. O © ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
15. Quengelt oder jammert. O © ® ® & ® @ (JAO NEIN O
16. Weint leicht. O © ® ® ® ® @ |JAO NEIN O
17. Schreit viel. O @ ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
18. Schlagt die Eltern. O @ ® ® ® ® @ |JAO NEIN Q
19. Zerstort Spielzeug und andere Dinge. O ©®@ ® @ ® ® @ |[JAQ NEIN O
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Wie haufig tritt die
Verhaltensweise auf?

Eigenschaften und Verhaltensweisen, c _E - - Stellt dies fiir Sie
die bei Kindern beobachtbar sind: ) 2 g =5 ein Problem dar?
9 E © — Hyj Q (©
-4 73 € £ o<
20. Geht sorglos mit Spielzeug und @ @ ® @ 6 ® @ |JAO NEIN O
anderen Dingen um.
21. Stiehlt. O @ @ ® ® ® @ |IAO NEIN O
22. Lugt. O © ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
283. Verhélt sich anderen Kindern gegen- D @ ® ® ® ® @ |JAO NEIN O
Uber hinterhéltig oder provoziert.
24. Zankt haufig mit Gleichaltrigen. O @ ® ® ® ® @ |JAO NEIN Q
25. Zankt haufig mit Geschwistern. O @ ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
26. Ist haufig in kdrperliche Ausein-
andersetzungen mit Gleichaltrigen ©® @ ® ® ® ® @ |[JAO NEIN O

verwickelt.

27. Ist haufig in kdrperliche Ausein-
andersetzungen mit Geschwistern

©
®
®
®
@)
®
Q

JA O NEIN O

verwickelt.
28. Fordert standig Beachtung. O © ® ® & ® @ |(JAO NEIN O
29. Unterbricht und stért andere. O © ® @ ® ® @ |JAO NEIN O
30. Erscheint unaufmerksam und leicht
ablenkbar. O @ ® ® ® ® @ (A0 NEIN O
31. Kann sich nicht lange konzentrieren. O @ ® ® ® ® @ (A0 NEIN O
32. Bringt angefangene Dinge/Aufgaben O @ ® ® ® ® @ |JAO NEIN Q
nicht zu Ende.
33. Hat Schwierigkeiten, sich selbst zu O @ ® ® ® ® @ |JAO NEIN O
beschéftigen.
34. Hat Schwierigkeiten sich auf eine D @ ® ® 6 ® @ |JAO NEIN O
Sache zu konzentrieren.
35. Erscheint (iberaktiv oder ruhelos. O © ® ® & ® @ |(JAO NEIN O

36. Néasst ein (nachts, tagsilber, beides)... |© @ ® @® ® ® @ |JAQ NEIN Q

Falls Sie weitere Verhaltensweisen Ihres Kindes nennen oder auch Beispiele anfligen méchten......

Vielen Dank fiir Ihre Mitarbeit!
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Conners-Fragebogen (modifizerte Fassung)

Schitzen Sie bitte an drei aufeinanderfolgenden Tagen das Verhalten IThres Kindes ein. Dazu
tragen Sie in das jeweilige Kistchen ein, wie sehr die einzelne Aussage an diesem Tag
zugetroffen hat:

0 = gar nicht

1 = wenig, kaum

2 = mittel, manchmal
3 = stark, sehr, hdufig

Hier ein Beispiel zu Aussage 1: ,,Mein Kind war heute unruhig, zappelig.*
- War Ihr Kind an diesem Tag iiberhaupt nicht zappelig, so schreiben Sie bitte
eine 0 in die Spalte unter dem aktuellen Datum.
- War es nur wenig zappelig, tragen Sie eine 1,
- War es mittelméBig zappelig, eine 2 in das Késtchen ein.
- Hatten Sie den Eindruck, dass Ihr Kind an diesem Tag sehr zappelig war,
schreiben Sie bitte eine 3 in das leere Kistchen.

Achten Sie bitte darauf, dass Sie das giiltige Datum oben Eintragen und keine der zwolf
Aussagen auslassen. Auflerdem sollte der Bogen moglichst immer von derselben Person
ausgefiillt werden. Am besten von dem Elternteil, der den ganzen Tag iiber am meisten mit
dem Kind zusammen war.

Vielen Dank fiir Ihre Mitarbeit!
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Name:

Datum:

Code:

Aussagen:

Datum:

Datum:

Datum:

Mein Kind war heute .......................

1. unruhig in seinen Bewegungen, zappelig.

2. voller plotzlicher Ideen, die es gleich in die Tat
umsetzen wollte.

3. nervos, ruhelos, betriebsam.

4. Ofter dabei, andere Kinder beim Spielen oder
Arbeiten zu unterbrechen.

5. schnell miide, unkonzentriert.

6. schon bei Kleinigkeiten schnell wiitend, fuhr
gleich aus der Haut.

7. ungeduldig, seine Wiinsche sollten sofort erfiillt
werden.

8. oft wechselhaft in seinen Stimmungen.

9. Schnell enttiduscht, wenn etwas nicht gleich
klappte.

10. | oft nicht bei der Sache, leicht ablenkbar.

11. |schnell den Trinen nahe, hat leicht geweint.

12.

aggressiv.

Total:

Wer hat den Fragebogen ausgefiillt?
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Elternfragebogen zum Erziehungsverhalten (Parenting Scale, EFBK)

Von Zeit zu Zeit verhalten sich Kinder ungezogen - unangemessen. Sie tun dabei
Dinge, die ihnen selbst oder anderen schaden kénnen und die ihre Eltern nicht
mogen. Eltern haben unterschiedliche Auffassungen dariiber, was unter
ungezogenem oder unangemessenen Verhalten zu verstehen ist. Sie als Eltern
entscheiden selbst, welche Verhaltensweisen Ihres Kindes fiir Sie ein Problem
darstellen. Beispiele fiir solche Verhaltensweisen kannten sein:

» andere anschreien, schlagen > sich weigern aufzurdumen
> auf die StraBe laufen, weglaufen > sich weigern ins Bett zu
> Essen/ andere Dinge rumwerfen gehen

> jammern/ quengeln > ligen

> stdndig Beachtung durch

Erwachsene verlangen

Eltern gehen auf unterschiedliche Art und Weise mit solchen Verhaltensproblemen um. Nachfolgend
sind Aussagen aufgefihrt, die Erziehungsverhalten beschreiben. Auf der rechten und der linken Seite
werden jeweils zwei Mdglichkeiten, wie sich Eltern in den beschriebenen Situationen verhalten
kénnen, angegeben.

Bitte wahlen Sie aus, wie Sie sich in der Regel verhalten.

Beispiel: Bei den Mahlzeiten

...lasse ich mein Kind selbst entscheiden, ® @ ©® ©® ©® @ ® ...entscheide ich darlber,
wie viel es essen mochte wie viel mein Kind isst

Die angekreuzte Zahl @ wiirde bedeuten, dass Sie Ihr Kind eher selbst entscheiden lassen, wie viel
es essen mochte.

Bitte kreuzen Sie jeweils die Zahl an, die |hr eigenes Verhalten in den letzten zwei Monaten am
besten beschreibt. Falls Sie in der beschriebenen Situationen eher so reagieren, wie auf der rechten
bzw., linken Seite angegeben, kreuzen Sie bitte, je nach Auspragung de ® @ ® an. ©
bedeutet, dass beide Aussagen gleichh&ufig zutreffen.

1. Wenn mein Kind mir keine Ruhe lasst, ich genervt bin, ....

...kann ich das gut ignorieren. OO RORONONONE) ...kann ich das nicht
ignorieren.

2. Ich drohe mit Dingen,..

...bei denen ich mir sicher bin, dass ich OO RORONONONE) ...von denen ich weif,
sie verwirklichen kann. dass ich sie nicht tun
werde.

3. Ich bin eine Mutter/ ein Vater,

...die/ der Grenzen setzt und dem Kind 0 D0 DO 06 ...die/ der das Kind tun
sagt, was erlaubt ist und was nicht. lasst, was es will.

4. Wenn mein Kind ungezogen ist oder sich unangemessen verhilt ....

...hebe ich meine Stimme oder schreie 0 D0 DO 06 ... spreche ich ruhig mit
mein Kind an. meinem Kind.
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5. Wenn mein Kind nicht in meiner Nahe ist, ....

...weifB ich oft nicht, was es gerade tut. ONOROBONONONE) ...weiB ich meistens in
etwa, was es gerade tut.

6. Wenn mein Kind etwas tut, was ich nicht mag, ....

...unternehme ich jedes Mal etwas CNOROBONONONE) ... lasse ich es oft einfach
dagegen. durchgehen.

7. Wenn es ein Problem mit meinem Kind gibt, ....

... entgleitet mir die Situation haufig, ich ONONOBONONONE) ... habe ich mich unter
tue dann Dinge, die ich gar nicht will. Kontrolle.

8. Wenn ich eine angemessene Drohung oder Warnung ausspreche, ....

... setze ich sie oft nicht in die Tat um. ONONOBONONONE) ... setze ich sie auch in die
Tat um.

9. Wenn mein Kind ungezogen ist oder sich unangemessen verhilt, ....

... gehe ich damit um, ohne aus der ONONOBONONONE) ... bin ich so verérgert und
Fassung zu geraten. frustriert, dass mein Kind
merkt, dass ich die
Fassung verloren habe.
10. Wenn mein Kind ungezogen ist oder sich unangemessen verhilt, ....

... fluche ich selten und gebrauche selten 3y @ ® @ ©® @ O ...fluche ich oft und

Schimpfwdrter. gebrauche haufig
Schimpfworter.

11. Wenn ich meinem Kind etwas verbiete, ....

... lasse ich es mein Kind dann haufig CNONOBONONONE) ...halte ich mich an das,
trotzdem tun. was ich gesagt habe.

12. Wenn mein Kind etwas tut, das ich nicht méchte, ....

... sage ich nie oder selten CNONOBONONONE) ... sage ich meist
herabsetzende und verletzende Dinge herabsetzende und
oder Beschimpfungen. verletzende Dinge oder

Beschimpfungen.
13. Wenn mein Kind sich aufregt, wenn ich ihm etwas verboten habe, ....

... nehme ich das Verbot zuriick. CNOROBONONONE) ... bleibe ich dabei.

14. Was bedeutet fiir Sie Mutter-/ Vaterschaft?

15. Welche Ursachen liegen, lhrer Ansicht nach, dem problematischen Verhalten lhres Kindes
zugrunde?
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Die folgenden Fragen beschreiben Erfahrungen, die Eltern haufig berichten. Bitte
kreuzen Sie die Antwort an, die am besten auf sie zutrifft:

1. Wie schwierig empfanden Sie das Verhalten lhres Kindes insgesamt in den vergangenen 6
Wochen?

©) @) ©) @ ®

Uberhaupt nicht ein wenig mittel sehr extrem

2. In welchem AusmaB beschreiben die folgenden Aussagen die Erfahrungen, die Sie als Eltern
in den vergangenen 6 Wochen gemacht haben?

| Elternschaft ist... | Gberhauptnicht | einwenig | mittel | sehr [ extrem

| belohnend | D | ® | ©) | @ - ®

| anspruchsvoll | [©) | ®) | ©) | @ G

| belastend | ) | ® | ©) | @ ®

| erfillend | ©) | ® | ©) | @ ®

| bedriickend | ©) | ® | ©) | @ ®
3. Wie zufrieden waren Sie wahrend der letzten 6 Wochen mit der Ausiibung lhrer Elternrolle?

@ @ ® @ ®

Uberhaupt nicht ein wenig mittel sehr extrem

4. Wie stark wurden Sie wéhrend der letzten 6 Wochen bei der Ausiibung lhrer Elternrolle
durch andere Personen unterstiitzt?

©) @) ® @ ®

Uberhaupt nicht ein wenig mittel sehr extrem

Falls Sie in einer Partnerschaft/ Ehe leben, beantworten Sie bitte auch die
nachfolgenden Fragen:

5. Wie haufig stimmen Sie in bezug auf die Erziehungsmethoden tiberein?
@ @ ©) @ ®

Uberhaupt nicht selten manchmal haufig immer

6.Empfanden Sie Ihren Partner/ Ihre Partnerin wéahrend der letzten 6 Wochen in bezug auf lhre
Elternrolle als Unterstitzung?

©) @) ©) O] ®

Uberhaupt nicht ein wenig mittel sehr extrem

7. Wie empfinden Sie lhre Partnerschaft insgesamt ?
© @ @) ® @ ®

extrem ziemlich ein wenig glucklich sehr glucklich perfekt
unglucklich  unglicklich  unglicklich

Vielen Dank flir Ilhre Mitarbeit!
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Fragebogen: Bewertung der Therapie
Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen im Hinblick auf die Therapie in dieser Woche.
Bitte kreuzen Sie die Ziffer an, die IThrem derzeitigen Gefiihl am ehesten entspricht. Geben Sie

den Bogen ohne Angabe Thres Namens verschlossen in dem Umschlag ab, in dem Sie ihn
erhalten haben. Ihr Therapeut wird nicht iiber Ihre personliche Bewertung informiert.

Datum:
1. Wie zufrieden sind Sie mit der Therapie?
..o [ r [ 2 [ 3 | 4 | 5 | 6 |
Uberhaupt sehr zufrieden
nicht
2. Wie zufrieden sind Sie mit der Therapeutin Ihres Kindes?

..o [ r [ 2 [ 3 | 4 | 5 | 6 |
Uberhaupt sehr zufrieden
nicht

3. Wie gut versteht die Therapeutin die Probleme Ihres Kindes?
..o [ r [ 2 [ 3 | 4 | 5 | 6 |
Uberhaupt sehr gut
nicht

4. Wieviel Vertrauen bringen Sie der Therapie entgegen?

..o [ r [ 2 [ 3 | 4 | 5 | 6 |
Uberhaupt kein sehr grosses
Vertrauen Vertrauen

5. Wie gut kennt sich die Therapeutin mit Aufmerksamkeitsstorungen aus?

.o | + [ 2 | 3 | 4 [ 5 [ 6 |
Uberhaupt sehr gut
nicht

6. Wiirden Sie die Therapie weiterempfehlen?
. o [ 1+ | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 |

niemals in jedem Fall
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Fragebogen: Erwartungen an die Therapie

Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen zu den Erwartungen, mit denen Sie die Therapie
begonnen haben.

Sie brauchen Thren Namen nicht anzugeben, wir kennzeichnen den Bogen lediglich mit einer
Nummer.

Code-Nr. Datum:

1. Ich erwarte Verbesserungen im Verhalten in der Schule

.o [ 1 [ 2 [ 3 [ 4 [ 5 [ 6

Keine Hohe
Erwartung Erwartung

2. Ich erwarte Verbesserungen beim Erledigen der Hausaufgaben

o [ 1 [ 2 [ 3 [ 4 [ 5 [ 6

Keine Hohe
Erwartung Erwartung

3. Ich erwarte Verbesserungen in der Ablenkbarkeit meines Kindes

0o | 1 | 2 3 | 4 | 5 | 6

Keine Hohe
Erwartung Erwartung

4. Ich erwarte Verbesserungen in der Hyperaktivitit meines Kindes

o0 | 1 | 2 3 | 4 | 5 | 6

Keine Hohe
Erwartung Erwartung

5. Ich erwarte Verbesserungen in der Aufmerksamkeit meines Kindes

.o [ 1 [ 2 [ 3 [ 4 [ 5 [ 6

Keine Hohe
Erwartung Erwartung

6. Ich erwarte Verbesserungen im Verhalten gegeniiber anderen Kindern und
Erwachsenen

.o | v [ 2 | 3 | 4 | 5 | 6

Keine Hohe
Erwartung Erwartung
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DSM - Fragebogen fiir das Kind

Anweisungen an den VL:
¢ Dieser Fragebogen sollte vom Kind ausgefiillt werden.
e ES ist wichtig, dass dies ohne Mithilfe bzw. in Abwesenheit der Eltern geschieht.
e Der VL soll dem Kind die Anweisungen so geben, dass das Kind moglichst selbststédndig
ankreuzen kann. Dabei wird wie folgt vorgegangen:
1. Zuerst mit dem Kind das Beispiel besprechen.
2. Dem Kind unbedingt sagen, ,,es gibt kein richtig oder falsch, es geht nur um Deine
Meinung.“
3. Das Kind soll dann immer zuerst den Satz laut lesen.
4. Der VL bittet das Kind, die Aussage mit seinen Worten zu wiederholen.
5. Wenn das Kind den Inhalt des Satzes verstanden hat, iiberlegt es und macht sein Kreuz

in di entsprechende Spalte.

Ein Beispiel:

Ich ... stimmt stimmt nicht

1. Ich trodle hdufig herum.

Wenn ich denke, dass ich hiufig herum trodle, X

dann mache ich ein Kreuz in die Spalte ,,stimmt*.

Wenn ich denke, dass ich nicht hidufig herum
trodle, dann mache ich ein Kreuz in die Spalte X

,,stimmt nicht.*

Name:

Datum:

Code:
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Ich ...

stimmt

stimmt nicht

. Ich bin oft unruhig, zappelig und hample herum.

Ich kann nur schwer sitzen bleiben, wenn dies von mir

verlangt wird.

Ich store andere Kinder/den Unterricht.

Wenn ich mir etwas wiinsche, will ich das sofort haben. Ich

warte nicht gerne, bis ich an der Reihe bin.

Ich bin oft unruhig und muss stindig etwas unternehmen.

Ich bin immer in Aktion.

Ich finde es anstrengend, mich bei Aufgaben/Spielen langer

zu konzentrieren.

Ich kann es schlecht aushalten, wenn etwas nicht nach

meinem Kopf geht und die anderen bestimmen.

Ich kann schlecht bei einer Aufgabe bleiben, bis sie ganz

fertig ist. Ich fange lieber wieder eine neue an.

Ich fiihle mich oft ganz plétzlich miide und schlapp.

10.

Ich rede oft ununterbrochen und ohne Pause wie ein Buch.

1.

Es fillt mir schwer, ldnger ruhig zu arbeiten.

12.

Ich rede oft dazwischen und unterbreche andere.

13.

Ich hore oft nicht zu, wenn andere mit mir sprechen.

14.

Ich weiB oft nicht, wo meine Sachen sind. Ich

,verschlampere gerne meine Sachen.

15.

Ich tue oft etwas, ohne es genau zu iiberlegen, was daraus

wird und was ich damit anrichten konnte.

Wer hat den Fragebogen ausgefiillt?  [Kind alleine

Gemeinsam mit VL
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ID:

Fragebogen zur Lebensqualitit von Kindern

8-12 Jahre
Kinderversion
(Kid-KINDL-revidiert)

Im folgenden wird der Fragebogen zur Lebensqualitidt/Kinderversion nicht originalgetreu
wiedergegeben. Es werden lediglich die erfassten Bereiche und die entsprechenden Fragen
aufgefiihrt.

Die Fragen konnen in fiinf Kategorien beantwortet werden (nie, selten, manchmal, oft, immer).

Zuerst mochten wir etwas iiber Deinen 5. ...und danach um Freunde.
Korper wissen, ... In der letzten Woche ...
In der letzten Woche ... ¢ habe ich mit Freunden gespielt
e habe ich mich krank gefiihlt e mochten mich die anderen Kinder
e hatte ich Kopfschmerzen oder e habe ich mich mit meinen Freunden gut
Bauchschmerzen verstanden
e war ich miide und schlapp e hatte ich das Gefiihl, dass ich anders bin als
e hatte ich viel Kraft und Ausdauer andere
... dann etwas dariiber, wie Du Dich fiihlst ... 6. Nun mochten wir noch etwas iiber die Schule
In der letzten Woche ... wissen.
® habe ich viel gelacht und Spal} gehabt In der letzten Woche ...
e war mir langweilig e hatich die Schulaufgaben gut geschafft
e habe ich mich alleine gefiihlt ¢  hat mir der Unterricht Spafl gemacht
* habe ich Angst gehabt ¢ habe ich mich auf die nichsten Wochen
gefreut
e  habe ich Angst vor schlechten Noten gehabt
... und was Du selbst von Dir héltst .
In der letzten Woche ...
e war ich stolz auf sich 7. Bist Du gerade im Krankenhaus oder hast Du

e fand ich mich gut
* mochte ich mich selbst leiden
¢ hatte ich viele gute Ideen

In den néichsten Fragen geht es um Deine

Familie ...

In der letzten Woche ...

¢ habe ich mich mit meinen Eltern gut
verstanden

¢ habe ich mich zu Hause wohl gefiihlt

e hatten wir schlimmen Streit zu Hause

¢ haben mir meine Eltern Sachen verboten

286

eine lingere Krankheit?

Wenn ja, dann beantworten bitte die nichsten 6
Fragen.

Wenn nein, dann hast Du es jetzt geschafft.

In der letzten Woche ...

hatte ich Angst, meine Erkrankung konnte
schlimmer werden

war ich wegen meiner Erkrankung traurig
kam ich mit meiner Erkrankung gut zurecht
behandelten mich meine Eltern wegen der
Erkrankung wie ein kleines Kind

wollte ich, dass keiner etwas von meiner
Erkrankung merkt

habe ich wegen der Erkrankung in der
Schule etwas verpasst
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Projekt

VP

Edinburgh Handedness Test Inventory

Datum

Testleiter/in

Adaptierte Version fiir Kinder

Wir haben hier eine Liste mit verschiedenen Aktivitidten oder Gegenstinden. Wir mochten
gern wissen, welche Hand bzw. welchen Full Du normalerweise dafiir beniitzt, um die
Tatigkeit auszufiihren bzw. die Gegenstiande anzufassen.

Bitte kreuze in der entsprechenden Spalte an, welche Hand Du bentiitzt.

Wenn Du unter keinen Umstinden die andere Hand benutzen wiirdest, dann mach bitte 2
Kreuze.

Wenn Du Dir iiberhaupt nicht schliissig bist, dann kannst Du in beiden Spalten ein Kreuz
machen.

Fiir einige der Aktivitdten brauchst Du beide Hénde. In diesen Fillen steht in der
Klammer, fiir welchen Teil der Aufgabe Du angeben sollst, welche Hand Du beniitzt.
Bitte beantworte alle Fragen. Nur, wenn Du die genannte Tatigkeit noch nie ausgeiibt
hast, kannst Du die Zeile auslassen.

YV WV VYV VYV

links rechts

schreiben

Zeichnen / malen

Werfen

Schere

Zahnbiirste

Messer (ohne Gabel)
Loffel

Besen (obere Hand)
Streichholz anziinden
Schachtel 6ffnen (Deckel)

Mit welchem FuS trittst Du gegen einen
Gegenstand? (z.B. Fu3ball)

Welches Auge benutzt Du, wenn Du nur eines
benutzen kannst (z.B. beim Fotografieren)

Vielen Dank!
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Fragebogen fiir Lehrerinnen

Name der Schilerin/ des Schilers Datum

Auf den nachsten Seiten finden Sie einige Aussagen Uber das Verhalten und Uber Eigenschaften von Kindern
und Jugendlichen im Unterricht. Bitte lesen Sie die einzelnen Aussagen, welche Verhaltensweisen und
Eigenschaften in verschiedenen Situationen beschreiben, genau durch. Schétzen Sie dann anhand der
nebenstehenden Skala ein, inwieweit die jeweilige Aussage fir diese Schulerin/ diesen Schiler zutrifft. Bitte
beantworten Sie den Fragebogen so gut Sie kdnnen, auch wenn Ihnen vollstdndige Informationen fehlen. Falls
es Ihnen erforderlich scheint, kénnen Sie gerne zusatzliche Bemerkungen anfigen. Es kann sein, dass Sie bei
einigen Fragen Mlhe haben, sich zu entscheiden. Bitte Uiberlegen Sie nicht zu lange. Tragen Sie die Antwort ein,
die flr diese Schilerin/ diesen Schiler lhrer Ansicht nach zutrifft. Achten Sie auch bitte darauf, dass Sie keinen
Satz auslassen.

Die Schiilerin/ der Schiiler... Nie Selten |Manch |Haufig | Sehr
mal hiufig
1. geht beim Bearbeiten von Aufgaben planvoll und strategisch
vor.
2. kann nur schwer sitzen bleiben, wenn dies von ihr/ ihm verlangt
wird.

ist leicht reizbar, ist schnell genervt.

erscheint selbstbewuBt.

akzeptiert MiBerfolge.

oo AW

zeigt, daB er/sie Uber einen ungewdhnlich groBen Wortschatz
verflgt.

wird von ihren/seinen Mitschiilern ausgegrenzt .

macht bei Routineaufgaben Fliichtigkeitsfehler.

9. wechselt von einer Aufgabe zur anderen, ohne eine fertig zu
machen.

10. ist plétzlich mide und schlapp.

11. geht auf andere Menschen zu.

12. arbeitet ruhig und konzentriert.

13. redet dazwischen und unterbricht andere.

14. scheint nicht zuzuhdren, wenn andere mit ihr/ihm sprechen.

15. verliert Gegenstande, die sie/ er fir Aufgaben/Aktivitaten in der
Schule benétigt (Stifte, Blicher, Arbeitsblatter etc.)

16. stort den Unterricht, indem sie/ er z.B. Aktionen startet, die die
Aufmerksamkeit der Klasse auf sich ziehen.

17. erfasst neuen Stoff, der im Unterricht erklart wird,
auBergewdhnlich schnell

18. wirkt wahrend des Unterrichts gelangweilt.

19. bearbeitet Aufgaben zu schnell und macht dabei unnétige
Fehler.

20. kann bei der Stillarbeit ausdauernd arbeiten
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Anhang II - Fragebdgen

Die Schiilerin/ der Schiiler...

Nie

Selten

Manch
mal

Haufig

Sehr
hiufig

21.

spielt wahrend des Unterrichts mit Gegensténden (Bleistifte,
Lineal etc)

22.

durchschaut Ursache-Wirkungs-Beziehungen auffallend
schnell.

23.

arbeitet sorgfaltig.

24.

merkt sich Fakten/ Details auBergewdhnlich gut.

25.

bearbeitet Aufgaben schneller als ihre/ seine Mitschiler.

26.

strengt sich gerne im Unterricht an.

27.

schwankt in ihren/ seinen Leistungen.

28.

ist wahrend des Unterrichts motorisch unruhig.

29.

erscheint geflihlsmé&Big ausgeglichen.

30.

argert andere Mitschiler.

31.

kann Fehler nur schwer zugeben.

32.

kann ihre/ seine Leistungsfahigkeit richtig einschatzen.

33.

widerspricht dem/der Lehrerln.

34.

greift von sich aus andere Mitschdiler an - verbal /
kdrperlich.(Bitte zutreffendes unterstreichen)

35.

beendet angefangene Aufgaben nicht.

36.

arbeitet schnell und dabei fehlerfrei.

37.

zeigt unerwartetes (unberechenbares)Verhalten.

38.

kommt mit anderen Schilern gut aus.

39.

verhélt sich zu jung fr ihr/sein Alter.

40.

wirkt &ngstlich.

41,

erscheint nervds und angespannt.

42.

verhdlt sich angepasst.

43.

zeigt plétzlich Stimmungs- und Geflihiswechsel.

44,

zeigt auBergewdhnliche verbale Fahigkeiten.

45.

verhalt sich miBtrauisch.

46.

verweigert Antworten oder das Bearbeiten von Aufgaben.

47.

starrt ins Leere.

48.

verhdlt sich schichtern und zaghaft.

49.

zeigt eine auBergewdhnliche Konzentrationsfahigkeit.

50.

schwénzt den Unterricht.

51.

arbeitet unordentlich.

52.

zeigt einen starken Sinn fir Gerechtigkeit.

53.

engagiert sich flr andere Mitschiler.

54.

wirkt ungliicklich, niedergeschlagen und traurig.

55.

bendtigt wenig Ubung um neuen Lernstoff zu beherrschen.

56.

summt oder macht andere Gerausche im Unterricht.

57.

beherrscht Rechenoperationen, die im Unterricht noch nicht
behandelt wurden.

58.

ist bei Kritik schnell verletzt.

59.

will Schwierigkeiten aktiv |6sen.
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Anhang II - Fragebdgen

Die Schiilerin/ der Schiiler...

Nie

Selten

Manch
mal

Haufig

Sehr
haufig

60.

ist im Unterricht aufmerksam.

61.

laBt sich von anderen Dingen ablenken.

62.

erfasst abstrakte Probleme auBergewdhnlich schnell.

63.

erscheint bei hohen intellektuellen Anforderungen, besonders
leistungsféhig.

64.

ist offen fir neue Dinge/ Themen.

65.

hat Wutausbrtiche.

66.

bleibt wegen Krankheit von Unterricht fern.

67.

arbeitet aktiv im Unterricht mit.

68.

macht sich zu viele Sorgen.

69.

wirkt gehemmt im Umgang mit Mitschilern.

70.

erscheint ausgeglichen und emotional stabil.

71.

verflgt Uber Spezialwissen, das auBerhalb des planmé&Bigen
Lernstoffes liegt (wie z.B. .Astronomie, Biologie, Physik, Musik ,
PC, Computer, Internet etc.)

72.

leidet an Bauchschmerzen, Kopfschmerzen oder/und Ubelkeit.

73.

erfasst das Wesentliche bei komplexen Sachverhalten schneller
als ihre/ seine Mitschdiler.

74.

erscheint kérperlich gesund.

75.

druckt sich sprachlich differenziert und auf einem hohen Niveau
aus.

76.

zeigt in Klassenarbeiten nicht die erwartete Leistung.

77.

ermUdet wahrend des Unterrichts schnell.

78.

erscheint prifungséngstlich.

79.

verhalt sich freundlich.

88. Bitte beschreiben Sie hier Schwierigkeiten des Schilers/ der Schilerin, die bisher noch nicht

erwahnt wurden:

89

als auch auf soziale Verhaltensweisen, die bisher noch nicht erwahnt wurden:

. Bitte beschreiben Sie hier Starken des Schilers/ der Schilerin, sowohl im Hinblick auf schulische

90. Bitte geben Sie an, inwieweit Sie mit dem Verhalten des Schulers/ der Schilerin zurechtkommen.

Mit dem Verhalten des Schilers/ der Schilerin komme ich

immer gut zurecht O  meistens gut zurecht O  selten gut zurecht O
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90a. Besonders schwierig finde ich
90b. Besonders angenehm finde ich

I.  Wie lange kennen Sie diesen Schiler/ diese Schilerin?

II. Wie gut kennen Sie ihn/ sie?

III. Wie viele Unterrichtsstunden hat sie / er bei Ihnen pro Woche

Welche Facher?

Nicht gut O

maBig gut O

sehrgut O

IV. Bitte schatzen Sie den gegenwartigen Leistungsstand in den einzelnen Fachern ein:

stark unter- etwas unter- s etwas Uber- stark Uber-
Schulfach durchschnittlich | durchschnittlich durchschnittlich durchschnittlich | durchschnittlich
V. Was macht Ihnen bei dieser Schulerin / diesem Schiler am meisten Sorgen?

VI.  Der Fragebogen wurde ausgefullt von:

Klassenlehrer(in) - Beratungslehrer (in) - andere

Name und Ort der Schule

Vielen Dank fur lhre Mitarbeit !
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Anhang III - Therapiematerial

3 Therapiematerial

Dieser Teil enthélt die Materialien, die wihrend des Neurofeedbacktrainings zum Einsatz

kamen.

Trainingsvertrag Kind — Therapeut 293
Detektivbogen 294
Monitorkarten 295
Trainingsprotokoll 296
Notizen zum Trainingsverlauf 297
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Anhang III — Therapiematerial

A A
VY VNV
<DQ> Abmachung <D(v)Q>
V
zwischen .......... (Kind)und ........... (Trainer)

Ich iibe auf dem Computer mit meinen Gedanken den Ball
ins Tor zu schiessen.

Zuerst werden mir die Elektroden auf den Kopf geklebt
und dann darf ich eine Stunde versuchen, mit dem Ball das
Tor zu treffen. Wenn mir das gelingt erscheint ein
Smiley. Fiir 10 Smileys kann ich einen Punkt aufkleben.
Sind auf einer Karte 12 Punkte, kann ich die Karte gegen
eine kleine Belohnung eintauschen.

Wenn ich etwas mache, was das Training wirklich stort
(Elektroden abmachen, Kamera anfassen, Grimassen
schneiden...), gebe ich einen Punkt wieder an den Trainer
zuriick.

Ich soll versuchen, so ruhig wie moglich zu sitzen und
mich auf den Ball konzentrieren.

Wenn ich einmal nicht so Lust habe, versuche ich
trotzdem so gut es geht mitzumachen, weil das sehr
wichtig ist.

Name des Kindes Name des Trainers
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Datum:

Trainer:

Sitzungsnummer:

VP-Code:

Durchgang

Treffer (N)

Fehler (N)

Ungiiltige (N)

Trefferquote

Bemerkung:

Bemerkung:

Bemerkung:

Bemerkung:

Bemerkung:

Bemerkung:

Bemerkung:

Bemerkung:
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Notizen zum Therapieverlauf

Therapieblock I/II/III (Zutreffendes markieren):

e Verlauf der Kennwerte ( Trefferquote, Anzahl der Treffer, Anzahl der
Fehler, Anzahl der Ungiiltigen) iiber die 2 Trainingswochen:

e Besonderheiten im Verhalten:

e AuBere Einflussfaktoren auf den Lernerfolg:

e Sonstiges:
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