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Kapitel I: Einleitung

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstoru@gDHS) ist die haufigste psychische
Storung im Kindesalter. Die Pravalenz wird auf & ®i% geschétzt (Cantwell, 1996;
Swanson et al., 1998). Die Kardinalsymptome der A3thd Unaufmerksamekeit,
Hyperaktivitat und Impulsivitat. Es wurde lange tZamigenommen, dass sich die Symptome
mit dem Alter, mit Beginn der Pubertat oder mit Beifung des Gehirns ,auswachsen®. Das
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disasd®/ (DSM-IV, American Psychiatric
Association, 1994) ordnete die Aufmerksamkeitsdatefityperaktivitatsstérung den
Stérungen mit Beginn im Kleinkindalter, der Kindhend Adoleszenz zu und das
Internationale Klassifikation psychischer Stérun@é&D-10, Weltgesundheitsorganisation,
2000) fuhrte die ADHS unter dem Kapitel Verhaltemsed emotionale Storungen mit Beginn
in der Kindheit und Jugend ein. Beide Klassifikasysteme bertcksichtigen zwar die
Diagnose der ADHS im Erwachsenenalter, aber emsth&kine spezifischen Kriterien fir die
ADHS bei den Erwachsenen. Jedoch wurde berichass 80 bis 70 % der Kinder mit ADHS
die Hauptsymptome der Stérung in das Erwachseregraitein weiter zeigen (Barkley,
1998; Faraone et al., 2006). In einer Follow-updi&twon Biederman et al. (2007) konnte an
einer Stichprobe von mannlichen Probanden im Adber 9 bis 22 Jahren nachgewiesen
werden, dass Defizite in den exekutiven Funktiobisrzum frihen Erwachsenenalter

persistieren.

In der vorliegenden Studie wurde die Aufmerksanskigfizit- und Hyperaktivitatsstérung
(ADHS) im Erwachsenenalter in bezug auf die Symjatitkn neuropsychologische
Leistungen und neurophysiologische Mal3e untersucht.

Mit den klinischen Skalen wurden die Symptome dBHS, Angst- sowie depressive
Symptome erfasst. Mithilfe von Symptomskalen wurdenAuspragungen der Symptome
untersucht und die Diagnose wurde sichergestellt.

Die neuropsychologischen Leistungen wurden beitf@rachsenen mit ADHS untersucht,
aufgrund der Annahme, dass bei ihnen paralle Defizie bei den Kindern mit ADHS
vorliegen. In den umfangreichen Reviews von Hemtegl. (2004) und Woods et al. (2002a)
wurde berichtet, dass die neuropsychologischertlrggen bei erwachsenen ADHS Patienten
ahnliche Beeintrachtigungen aufweisen, wie sieitsebei den Kindern mit ADHS

festgestellt wurden. Es konnte gezeigt werden, dagachsenen ADHS Patienten
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Beeintrachtigungen sowohl in den exekutiven Fumidioals auch in den nicht exekutiven
Funktionen wie zum Beispiel dem Gedachtnis, odend#orischen Geschwindigkeit zeigen.
Die vorliegende Studie untersuchte die neuropsydisthen Leistungen bei den
erwachsenen ADHS Patienten. Im einzelnen wurdemd&utiven Funktionen, das verbale
sowie das visuelle Gedachtnis, das Arbeitsgedadie verbale Flussigkeit, die
Aufmerksamkeitsfahigkeit, die Inhibitionskontroll#gas Intelligenzniveau, sowie die

feinmotorischen Funktionen untersucht.

Im Zusammenhang mit den ADHS-Symptomen wurden Bigkgrrelierte Potentiale (EKP)
untersucht. In der vorliegenden Studie wurde diensitatsabhangigkeit der auditorisch
evozierten Potentiale (IDAP), P300 und das Bere#ispotential untersucht.

Die Intensitatsabhangigkeit der auditorisch evaerePotentiale (IDAP) wurde im
Zusammenhang mit dem Symptom Impulsivitat untersuie IDAP charakterisiert sich
dadurch, dass die auditorisch evozierten Potermiglénderungen der Intensitat des
auditorischen Reizes variieren. Eine Zunahme bzmahme der Potentiale geht mit einer
Zunahme bzw. Abnahme der Stimulusintensitat wig. Z.autstarke oder Helligkeit eines
Stimulus. Die IDAP wird in der Literatur in den sehiedenen Termini benutzt, wie z. B.
Loudness Dependence of the Auditory Evoked Potsrnii@AEP) oder
Augmenting/Reducing (A/R). Die IDAP gilt als einliker Indikator flir serotonerge
Funktionen bzw. Dysfunktionen (Hegerl & Juckel, 32%Eine hohe IDAP reflektiert eine
niedrige serotonerge Neurotransmission, die merdimohen Impulsivitat in Zusammenhang
gebracht wird. Es wurde berichtet, dass ein pasitBtusammenhang zwischen der IDAP und
der Impulsivitat (Norra et al., 2003) bzw. dem S#ims Seeking (Zuckerman et al., 1988;
Hegerl et al., 1989; Hegerl et al., 1995; Brockalet2000) besteht. In der vorliegenden
Studie wurde die IDAP im Zusammenhang mit der Irapitéit untersucht. Hierzu wurden
Intensitatsabstufungen anhand von Ténen in firdrsohiedlichen Lautstarken

vorgenommen.

P300 reflektiert die kortikalen neuronalen Prozdsssogen auf die Aufmerksamkeit,
Informationsprozesse, Entscheidungstreffen, Ged#échnd Orientierung. Es wurde
berichtet, dass in den auditorisch evozierten Rialen die erwachsenen Patienten mit ADHS
signifikant kleinere Amplituden und langere Latemz@® P300 als die Kontrollgruppe zeigen
(McPherson & Salamat, 2004). In der vorliegendar®twurde P300 im Zusammenhang
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mit der Aufmerksamkeit mit dem Oddballparadigmaeusuicht, wobei ein Standard- und ein

Targetton dargeboten wurden.

Mit dem Bereitschaftspotential wurde untersuchtdmberwachsenen Patienten mit ADHS
Unterschiede in der Vorbereitung, Ausfiihrung eBewegung gegentber den
Kontrollprobanden zeigen. Das Bereitschaftspotémsiain langsam anwachsendes negatives
Potential, das zwischen drei und einer Sekundel@omotorischen Bewegung oder Reaktion
auftritt. Das Bereitschaftspotential (BP) ist emdlikator flr eine praparatorische Aktivierung
der Hirnrinde fir eine Bewegung. Kindern mit ADH&gen Beeintrachtigungen in der
Vorbereitung, Auswahl und Ausflihrung motorischetwarten im Sinne einer defizitaren
motorischen Kontrolle und Hemmung motorischer AfldgBarkley, 1997; Rommelse et al.,
2007). Die somatomotorische Integrations- und Ko@tibnsfahigkeit ist oft reduziert (Piek
et al., 1999). Die Kinder mit niedriger Ausdauedufonzentrationsfahigkeit bzw.
Lernstdrungen zeigten einen spateren Beginn urdiigere Amplituden im
Bereitschaftspotential als die Kontrollgruppe (Geiald-Zuberbier et al., 1980; Chiarenza et
al., 1982). Jedoch gibt es bis jetzt keine Stutledas Bereitschaftspotential sowohl bei den
Kindern — als auch bei den Erwachsenen mit ADH®msnthten.

Des weiteren wurden die Zusammenhange zwischemeéerophysiologischen Massen und
den neuropsychologischen Leistungen untersucht.

In der vorliegenden Studie wird wie folgt vorgegang

Im Kapitel 1l wird zunéachst die Stérung ADHS vorgs. Hierzu werden die
neuropsychologischen Charakteristiken der ADHSdeai Erwachsenen dargestellt.
Anschliel3end werden die elektrophysiologischen Eas Intensitatsabhangigkeit der
auditorisch evozierten Potentialen (IDAP), P300 dad Bereitschaftspotential dargestelit.

Im Kapitel 11l werden die Fragestellungen der Atdergeleitet (Kap. I1).

Im methodischen Teil werden die Stichproben, dieeBungsinstrumente und der Verlauf der
Untersuchung beschrieben (Kap. 1V). Im Kapitel \feken die Ergebnisse dargestellt.

Zum Schluss werden die Ergebnisse in bezug aufFdigestellungen diskutiert (Kap. VI).

Anschliel3end wird eine Zusammenfassung der gesafmbeit dargestellt (Kap. VII).
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Kapitel II: Theoretischer Uberblick
2. Aufmerksamkeitsdefizit / Hyperaktivitatsstorung

2.1 ADHS Symptomatik

Die Kernsymptome der ADHS sind Unaufmerksamkeitpéfgktivitat und Impulsivitat und
werden nachfolgend dargestelit.

Unaufmerksamkeit

Das Kernsymptom Unaufmerksamkeit charakterisiett durch die mangelnde willentliche
Fokussierung und Aufrechterhaltung der Aufmerksamkae Patienten haben
Schwierigkeiten sich lange Zeit auf eine Aufgabe&anzentrieren und es bereitet ihnen zum
Beispiel Schwierigkeiten irrelevante Reize beimdresnd Lernen auszuschalten, Aufgaben
zu Ende zu bringen oder Aktivitdten zu organisieizie Ablenkbarkeit kommt auch zum
Ausdruck bei Aktivitaten. ADHS-Patienten wechsedufig von einer Aktivitat zur nachsten
und verlieren schnell das Interesse an einer AgBbi den leichten Aufgaben begehen sie
haufig Flichtigkeitsfehler. Die Beeintrachtigundes ADHS-Patienten treten in Formen auf,
wie z. B. Beeintrachtigungen der Aufmerksamkeitsatierung, der Daueraufmerksamkeit,
der geteilten Aufmerksamkeit und der selektive Aerfksamkeit. Es gibt kein ADHS-
typisches Aufmerksamkeitsprofil (Koschack et aD032).

Hyperaktivitat/Impulsivitat

Die Hyperaktivitat ist charakterisiert durch einetorische Uberaktivitat oder eine exzessive
Ruhelosigkeit und tritt vor allem in Situationen,denen relative Ruhe verlangt wird. Die
Uberaktivitat zeigt sich zum Beispiel durch Heruufémn, Herumspringen, haufiges
Aufstehen, Larm, Wackeln, Zappeln oder eine ausggen Redseligkeit. Im Erwachsenen-
alter treten Symptome der Hyperaktivitat in abge&adhter Form und es kénnen Symptome
wie Fingertrommeln, Spielen mit Stiften, Nesteln Bart oder in den Haaren oder eine
selbstberichtetes inneres Unruhegefihl. Unter Isipitéit versteht man Verhaltensweisen,
die unbedacht, vorschnell und ohne vorherige attseede Reflexion erfolgen sowie eine
mangelhafte Fahigkeit, unangemessenes Verhaltenteadricken oder zu hemmen. ADHS-
Patienten platzen zum Beispiel mit ihren Antwortenaus, bevor die Frage zu Ende gestellt
ist. Sie geben viel Geld aus, ohne ihre finanziefige zu bedenken. Darlber hinaus haben sie

ein erhohtes Verletzungsrisiko und fahren hautareich.
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Im Sinne einer defizitdren motorischen Kontrolle isemmung motorischer Ablaufe zeigen
die Patienten mit ADHS Defizite in der Vorbereitugiswahl, Ausfihrung und Inhibition
motorischer Reaktionen (Banaschewski et al., 2B@8kley, 1997; Kadesjo & Gillberg,
1998; Rothenberger, 1998; Scheres et al., 200&)s@inatomotorische Integrationsfahigkeit

ist oft reduziert (Yordanova et al., 2001).

Die ADHS Symptome treten situationstibergreifend oictit dem Alter sowie dem
Intelligenzniveau entsprechend auf. Die Symptomakd sich in individuell
unterschiedlichen Variabilitaten und Intensitatafiérn. Kinder mit ADHS sind bei anderen
Kindern haufig unbeliebt und dies fuhrt haufig golation. Haufig besteht zudem eine
kognitive Beeintrachtigung sowie spezifische Veedgpgen in der motorischen und
sprachlichen Entwicklung. Kinder mit ADHS zeigerufi§ dissoziales Verhalten. Das
Selbstwertgefluhl ist oft deutlich verringert (Kraug Ryffel-Rawak, 2000). Die Symptome
kénnen zu Lernschwierigkeiten, zum Abbruch von Algsimgen, zum haufigen
Arbeitsplatzwechsel und Arbeitslosigkeit fihrenpliskontrollstdrungen, emotionale
Instabilitédt und mangelnde Aufmerksamkeit in scaiaBituationen fihren zu Konflikten in

Partnerschaften und zu einer erhéhten Scheiduegsrat

2.2 DSM-IV Diagnostische Kriterien fir ADHS

Der Begriff der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperakté#isstorung wurde im Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders IV (DSM-I¥merican Psychiatric Association,
1994) unter einer Stérung mit Beginn im Kleinkirtéal der Kindheit und Adoleszenz
eingefuhrt. Fir eine ADHS-Diagnose nach DSM-IV neiilsentweder die Kriterien A1
(Unaufmerksamkeit) oder A2 (Hyperaktivitat und Ingatat) erfullt sein. Dartber hinaus
verlangen die DSM-IV Kriterien, dass dartber hindigsKriterien B, C, D und E zutreffen
(Tab. 1).

Tabelle 1: Diagnostische Kriterien fur ADHS nacim d@SM-I1V

Al  Unaufmerksamkeit
Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome von UrerkBamkeit sind wahrend der letzten sechp
Monate in einem mit dem Entwicklungsstand des Kénaieht zu vereinbarenden und unangemes gen

Ausmald vorhanden gewesen:
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A2

beachtet haufig Einzelheiten nicht oder macht Rigkkitsfehler bei den Schularbeiten, be
der Arbeit oder bei anderen Téatigkeiten

hat oft Schwierigkeiten, langere Zeit die Aufmerkait bei Aufgaben oder beim Spielen

aufrechtzuerhalten
scheint haufig nicht zuzuhdren, wenn andere ihissprechen

fuhrt haufig Anweisungen anderer nicht vollstandiigch und kann Schularbeiten, andere
Arbeiten oder Pflichten am Arbeitsplatz nicht zudErbringen (nicht aufgrund
oppositionellem Verhaltens oder Verstandigungssehgkeiten)

hat haufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitiatai organisieren

vermeidet haufig, oder hat eine Abneigung gegem begschaftigt sich haufig nur widerwilli
mit Aufgaben, die langer dauernde geistige Ansteggn erfordern (wie Mitarbeit im

Unterricht oder Hausaufgaben)

verliert haufig Gegenstande, die fur Aufgaben ddldivitaten benétigt werden (z. B.
Spielsachen, Hausaufgabenhefte, Stifte, Blcher\igekzeug)

lasst sich oft durch &uRere Reize leicht ablenken
ist bei Alltagstétigkeiten haufig vergesslich

Hyperaktivitdt und Impulsivitat

Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome der Hipretat und Impulsivitat sind wahrend der

letzten sechs Monate bestandig in einem mit demwiEklungsstand des Kindes nicht zu

vereinbarenden und unangemessenen Ausmal vorhgexesen:

Hyperaktivitat

zappelt haufig mit Handen oder Fussen oder rutaghdem Stuhl herum

steht in der Klasse oder in Situationen, in den&zes bleiben erwartet wird, haufig auf

lauft herum oder klettert exzessiv in Situationiargenen dies unpassend ist (bei Jugendli

oder Erwachsenen kann dies auf ein subjektiveshdgefiihl beschrankt bleiben)

hat haufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen odeh snit Freizeitaktivitaten ruhig zu

beschaftigen

ist haufig "auf Achse" oder handelt oftmals, algevér/sie "getrieben"
redet haufig ibermaRig viel

chen
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Impulsivitat
« platzt haufig mit Antworten heraus, bevor die Frage&ende gestellt ist
« kann nur schwer warten, bis er/sie an der Reihe ist
» unterbricht und stért andere haufig (platzt z.BGiesprache oder Spiele anderer hinein)

B
Einige Symptome der Hyperaktivitat, ImpulsivitateodUnaufmerksamkeit, die Beeintrachtigungei

verursachen, treten bereits vor dem Alter von sieladaren auf

C
Beeintrachtigungen durch diese Symptome zeigenisizivei oder mehr Bereichen (z. B. in der

Schule bzw. am Arbeitsplatz und zu Hause)

D
Es mussen deutliche Hinweise auf klinisch bedewtsBaeintrachtigungen in sozialen, schulische

-

oder beruflichen Funktionsbereichen vorhanden sein

E
Die Symptome treten nicht ausschlie3lich im Verlkaaker sog. tiefgreifenden Entwicklungsstorun p,
einer Schizophrenie oder einer anderen psychotisshi#rung auf und kénnen auch nicht durch eipe
andere psychische Stérung besser erklart werdéh fdfektive Storung, Angststorung, Dissoziati [e
Storung oder eine Personlichkeitsstorung)

Es werden folgende drei ADHS-Subtypen unterschieei@nMischtypus, ein vorwiegend
unaufmerksamer Typus und ein vorwiegend hyperakiplisiver Typus.

ADHS-Patienten die in der Jugend vorwiegend denigghten Typus zeigten, scheinen im
Erwachsenenalter eher den Unaufmerksamen Typustaickeln. Wahrend Kinder mit dem
vorwiegend unaufmerksamen Typus auch im Erwachsdteereher den unaufmerksamen
Typus aufweisen (Lahey et al., 1994). Da hyperaktind impulsive Kinder vor allem den
gemischten Typus wéhrend der friilhen Schuljahremiekeln, nimmt die Anzahl der
hyperaktiven und impulsiven Kinder mit dem Alter @ederman et al., 2000). Aul3erdem
konnten bei den verschiedenen Subtypen nach DSkklYobiologische Unterschiede
gezeigt werden (Hesslinger et al., 2001). Die DSMséinhalten jedoch keine ADHS-
Kriterien speziell fir Erwachsenen, so dass di¢gign die fur den Kinder- und
Jugendbereich konzipiert wurden bei den Erwachsangewendet werden.
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2.3 Komorbiditaten

65 bis 89 % der erwachsenen Patienten mit ADH®teichter einer oder mehreren anderen
psychischen Stérungen in ihrem Leben (SobanskiER@azu gehdren die affektiven
Stoérungen, Angststdérungen, Suchterkrankungen, &sssfen und Personlichkeitsstérungen.
Bei den Personlichkeitsstérungen kommen vor allatis@ziale Personlichkeitsstérungen und
Borderline-Personlichkeitsstérungen vor.

Kessler et al. (2006) berichteten, dass von ADH{&R@n im Alter von 18 — 44 Jahren 18.6
% eine Major Depression, 19.4 % eine Bipolare Stgem, 29.3 % eine soziale Phobie, 15.2
% einen Subtanzmissbrauch, 19.6 % eine Impulskisttioungen als komorbide Stérung
aufweisen. Studien berichten, dass 12 % der ereaensADHS-Patienten eine antisoziale
Personlichkeitsstérung aufweisen (Mannuzza efi@88; Biederman et al., 1993). In einer
Studie von Fossati et al. (2002) konnte festgesteltden, dass bei 59.5 % der Patienten mit
einer Borderline-Personlichkeitsstorung in der Kiedl auch eine ADHS hatten. Andere

psychischen Stérungen wiesen hingegen Werte u@ités auf.

2.4 Epidemiologie

Mit einer Haufigkeit von 5 bis 9 % ist ADHS die draufigsten auftretende
kinderpsychiatrische Stérung (Cantwell, 1996; Gadret al., 1998; Swanson et al., 1998).
Das Fortbestehen der ADHS von der Kindheit bis Bmmachsenenalter ist unterschéatzt
worden, da man urspringlich davon ausging, dase @&rung mit dem Alter im
Zusammenhang mit der Reifung des Gehirns versclauifellow-up Studien schatzen, dass
ein bis zwei Drittel der betroffenen Kinder auch Bfwachsene ADHS Symptome aufweisen.
In einer Metaanalyse von Faraone et al. (2006)gieat die ADHS bei 15 bis 65 % der
betroffenen Kinder bis zum Erwachsenenalter. Kestlal. (2006) berichteten tber eine
Préavalenz von 4.4 % fur die ADHS bei den ErwachsebBée Pravalenz der ADHS im
Erwachsenenalter liegt zwischen 4 und 5 % (Murphal.e1996; Heiligenstein et al., 1998).
Das Geschlechtsverhéltnis der ADHS wird im Kindesauf 3:1 bis 4:1 (Jungen und
Madchen) (Wender, 1995) und im ErwachsenenalteR dufjeschatzt.

2.5 Atiologie
Die Ursachen und Entstehungsmechanismen der ADhtEnsich nicht vollstéandig geklart.

Nach verschiedenen Untersuchungen zufolge ist Bi&vor allem biologischer Natur.

Aber auch psychosoziale Faktoren tragen zur Aufezbhltung der Stérung bei und kénnen

19



den Verlauf wesentlich beeinflussen. Den grof3tefiediwert misst man jedoch den
neurobiologischen Faktoren bei. Jedoch gibt eseksezifische biologische Marker fur die
ADHS, die die Diagnose zusatzlich sichern wirdeie. ADHS ist ein Resultat einer
Interaktion von genetischen, strukturellen, neuyspdiogischen, neurochemischen Faktoren

und psychologischen Umgebungsfaktoren.

2. 5.1 Genetischer Faktor

Die ADHS gilt als eine der psychischen Stérungesethe priméar genetisch determinierte
Verhaltensdimension darstellen (Faraone & Biederrh@88; Thapar et al., 1999). Bei der
ADHS sind bis zu 80 % der Verhaltensvarianz aufetjsohe Faktoren zurtickzuflhren
(Goodman & Stevenson, 1989; Levy et al., 1997giher Zwillingsstudie von Goodman und
Stevenson (1989) konnte gezeigt werden, dass mgoteywillinge signifikant haufiger die
ADHS Kiriterien erflllen als dizygote Zwillinge. D&ahrscheinlichkeit liegt jeweils bei 78
% und 35 % (Willcutt et al., 2000). Biologischedth sind deutlich haufiger von ADHS
betroffen (18 %) als Adoptiveltern (3 %) (Sprichaét 2000). Die Pravalenz liegt bei 57 %
bei den Kindern mit ADHS, deren Eltern auch ADH®é¢m (Biederman et al., 1995). Die
Kinder mit ADHS haben im Vergleich zu gesunden Kmdetwa viermal haufiger
Geschwister, Eltern oder andere Verwandten, diafabe eine ADHS haben (Faraone et al.,
1995).

Familien der erwachsenen ADHS-Patienten zeigemefnsammenhang zu Abweichungen
im Dopamin Rezeptor Gen (DRD4), das mit der ADH8en Kindheit in Zusammenhang
gebracht werden konnte (Faraone et al., 1999).ekredtstehung der ADHS sind mehre
Gene beteiligt, unter anderem das Dopamin-Beta-tiydiase-Gen (Taq 1 Polymorphismus),
Dopamin-Transporter-Gen (DAT1 10-repeat Allel), Ropn-Rezeptor-Gen DRD4 (DRD4
7-repeat Allel), DRD5 (DRD5 148 bp-Allel), DRD1, i&0onin-Rezeptor-Gen 5-HT (1B) und
SNAP25 Gen. Jedoch ist unbekannt, in welchem Austr@Binzelne Gene zur Entstehung
der ADHS beitragen.

2. 5. 2 Strukturelle und funktionelle Korrelate

Grol3hirn

Dysfunktion und strukturelle Dysmorphismus des Eatdappens werden mit
Beeintrachtigungen der exekutiven Funktionen inaiusienhang gebracht. Wender (1971)
und Mattes (1980) berichteten, dass die ADHS Symptdurch die Dysfunktionen der

frontalen und subkortikalen Systemen verursachtlareund ein Resultat der Dysfunktionen
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des Frontallappens sind. Anhand der fMRI-Untersagea (funktionelle Magnetresonanz-
Tomographie) sowie einem neuropsychologischen (asttinuous Performance Test)
konnten Unterschiede in der Aktivierung in Frontadhegionen zwischen ADHS Patienten
und Kontrollprobanden nachgewiesen werden (Cohah,et994). Patienten mit einer
Schadigung im Bereich des Frontalhirns weisen Qélinliche Symptome wie die
Symptome bei einer ADHS auf. Hinsichtlich der Fuoktdient der prafrontale Kortex den
Ubrigen Kortexarealen als eine tUbergeordnete Strudtie funktionell fir die supervidierende
Verhaltensregulation zustandig ist. Diese hohengk8ir ist Uber die neuronale Regelkreise
mit sensorischen, limbischen und motorischen Fonkginheiten verbunden.

Bei ADHS-Patienten konnten als weitere strukturgiednderungen ein vermindertes
Volumen im Bereich des Frontallappens, insbesondiereechts-prafrontalen Hirnregionen
(Casey et al., 1997; Castellanos et al., 1996yékliet al., 1997; Hynd et al., 1993), der
parietal-okzipitalen Hemispharenregionen (Filipekle 1997) und des Corpus Callosum
(Hynd et al., 1993) gefunden werden. Die prafrartalolumenminderungen scheinen mit
der Beeintrachtigungen in der Verhaltenshemmunigezaugehen (Casey et al., 1997), da die
entsprechenden Regionen in Ruhesituation sowikdggiitiven und motorischen Aufgaben
schlechter durchblutet waren (Amen & Carmichae@7tRubia et al., 1999). Eine verstarkte
Durchblutung wurde in okzipitalen, temporalen uedebellaren Regionen festgestellt,
wéhrend die gesunden Probanden eine starke Dutahflin den frontalen und temporalen
Regionen zeigten (Schweitzer et al., 2000).

Zusatzlich konnte eine fehlende Asymmetrie des fattappens festgestellt werden. Bei
Gesunden besteht eine Asymmetrie des Frontallaggerfgy darin, dass das
rechtshemispharische Frontalhirn ein gré3eres Vetuals das linkshemispharische zeigt
(Hynd et al., 1990). Aul3erdem konnte man bei ersecbn ADHS-Patienten einen
verminderten Glukosemetabolismus besonders ausgaprdem primaren motorischen
Kortex und superioren prafrontalen Kortex (Zametdial., 1990) sowie in parietalen
Kortexarealen finden (Amen & Carmichael, 1997).

Zwischenhirn

Hier konnte man ein vermindertes Volumen des Gldaldus sowie des Corpus Callosums
bei Patienten mit ADHS feststellen (Castellanoal t1996; Filipek et al., 1997). Das
Ausmal inhibitorischer Defizite scheint mit dem éder Volumenreduktion des rechten
Caudatus und des linken Globus Pallidus zu koregli¢Casey et al., 1997). Der Globus

Pallidus und der Nucleus Caudatus wirken als aieeiHauptkerne des basalen motorischen
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Systems lUberwiegend hemmend. Des weiteren konn&riatum (Nucleus Caudatus,
Putamen) ein verminderter zerebraler Blutfluss fumdtionelle Beeintrachtigungen finden
(Lou et al., 1990; Rubia et al., 1999).

Ebenso konnte beim Nucleus Caudatus eine fehlesgimmetrie festgestellt werden. Der
rechte Nucleus Caudatus soll eigentlich ein graf3emumen aufweisen als der linke. Jedoch
konnte dies bei ADHS-Patienten nicht festgesteditden, oder eine Reversion dieser
Asymmetrie wurde beobachtet (Hynd et al., 1993 t&llasos et al., 1996; Filipek et al.,
1997).

Kleinhirn

Studien konnten ein vermindertes Volumen des Cétabe bei ADHS-Patienten feststellen
(Mostofsky et al., 1998: Castellanos et al., 19®anson et al., 1998).

2. 5. 3 Neurochemische Grundlage

Nach der Katecholaminhypothese liegt der ADHS &itigung des Dopamin und
Noradrenalin zugrunde (Trott, 1993; Faraone & Brgtn, 1998; Solanto, 2002).
Neurochemische, neurophysiologische und radiolbgigeuffalligkeiten bei der ADHS
weisen vor allem auf die Anomalien im dopaminerged noradrenergen System hin. In
Diskussion als Ursache der ADHS steht eine Hypdfonkdes dopaminergen bzw.
noradrenergen Systems. Aul3erdem konnte man eirsan#nenhang zwischen Serotonin

und Impulsivitét finden.

2.5.3.1 Dopamin

ADHS-Symptome werden von einer Fehlregulation depdhinstoffwechsels mitverursacht
bzw. begleitet (Sagvolden & Sergeant, 1998; Swaesah, 1998; Faraone & Biederman,
1998; Himelstein et al., 2000; Levy & Swanson, 20@opaminerge Synapsen sind
vorwiegend im préafrontalen Kortex, Striatum und desoziationsbahnen zum temporalen
und parietalen Lappen lokalisiert. Im dopaminer§gstem ist insbesondere die Wieder-
aufnahme der Dopamin in der prasynaptische Meménadht und die Sensitivitat der
Dopamin-Rezeptoren in der postsynaptischen Memémairdrigt. Bei Erwachsenen und
Kindern mit ADHS konnten um 70 % erhohte Bindungskataten der prasynaptischen
Dopamintransporter bei betroffenen Erwachsenenkiandern gefunden werden (Cheon et
al., 2003; Dougherty et al., 1999; Krause et &I0®), welche vermutlich auf eine genetisch
bedingte erhéhte Expression zurlickzufuhren istyBahl., 1999). Die erhdhte Bindungs-
Kapazitat reduziert sich nach der Einnahme von Mphenidat deutlich (Dresel et al., 2000;
Krause et al., 2000). Stimulantien blockieren die&#éraufnahme von Dopamin und
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Noradrenalin in die prasynaptischen Neurone undhrezh die Freisetzung dieser Monoamine
im extraneuronalen Raum.

Dopamin wird im ventralen Tegmentum und der Pamsparcta der Substantia Nigra
produziert. Vom ventralen Tegmentum laufen Progigbahnen zum Nucleus Accumbens,
der fur das Belohnung und Motivation eine wichtiRy@le spielt. Der Nucleus Accumbens ist
mit dem limbischen System eng verbunden. Dieseskoeskolimbische System beeinflusst
motorische Aktivitat, Neugierverhalten und planehiss Denken. Von der Substantia Nigra
zum Striatum und zum Frontallappen lauft eine ddpange Bahn, die das mesostriatale
System genannt wird, spielt eine Rolle bei denmestgpische Verhalten und dem
Aufrechterhalten der Aufmerksamkeit. Das dopamiaegstem wird wiederum durch das im
Gehirn weit verbreitete noradrenerge Transmittéesgsnoduliert.

Eine dopaminerge Hypofunktion im prafrontalen Keartér die ADHS-Symptomatik wird
auch durch Tierexperiment unterstrichen. Es kofeggestellt werden, dass Affen deren
prafrontale dopaminerge Neurone zerstort wurdegnitive Beeintrachtigungen bei
Aufgaben zeigen, die sensitiv gegeniber Frontdlimktionen sind. Aul3erdem zeigten
derartigen Affen Verhaltensauffalligkeiten in Fowon verzégerten Reaktionen, Ungeduld,
einer niedrigeren Frustrationstoleranz, Ruhelosigked Zappeligkeit, die denen
hyperaktiver Kinder vergleichbar sind. Postmortemd sich bei diesen Tieren eine
Verarmung an Dopamin und Noradrenalin im Nucleusdagus und ein mangelnder
Noradrenalin-Level in prafrontalen, frontalen unéerioren temporalen Hirnregionen
(Roeltgen & Schneider, 1991).

2.5.3.2 Noradrenalin

Eine Hypofunktion des noradrenergen Systems wadalrelat der ADHS-Symptome
angenommen. Die noradrenergen Neuronen sind aRedgpration der Vigilanz, der
selektiven Aufmerksamkeit, der Orientierungsreaktiod den exekutiven Funktionen
beteiligt. Die noradrenergen Neuronen werden imusaCoeruleus und im lateralen
Tegmentum produziert. Es bestehen wichtige Wechgahungen zwischen dem Locus
Coeruleus und dem prafrontalem Kortex (Arnsterl.efl896). Noradrenalin ist mit der
hdchsten Dichte vor allem im primaren visuellerdiaven, somatosensorischen und
motorischen Hirnregionen lokalisiert. Der selektiNeradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer
Atomoxetin, welcher zur Behandlung der ADHS einggtseird, bewirkt eine Zunahme der

prafrontalen Noradrenalin- oder Dopamin-Level (Tlason et al., 2004).
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2.5.3.3 Serotonin

Serotonin (5-HT) wird in Zusammenhang mit der Ingnuitat gebracht. Nach Soubrie (1986)
ist die Disinhibition eines Verhaltens bzw. Impuitit mit der Abnahme des 5-HT Levels im
Gehirn assoziiert. Es wurde ein Zusammenhang zerseinem niedrigen Level der 5-HT
Metaboliten, 5-HIAA (5-hydroxyindoleacetic acid) der Zerebrospinalflissigkeit und der
impulsiven Aggression, dem impulsiven Suizidverialtsowie den gewalttatigen Angreifer
gefunden (Asberg et al., 1976; Linnoila et al., 3;98irkkunen et al., 1994).

In bezug auf ADHS wurde ein tendenzieller Zusammegtzwischen einem niedrigen Level
der 5-HT im Blut und der Schwere der ADHS Symptorbeabachtet (Spivak et al., 1999).
Tierexperimente zeigten, dass bei der ADHS auadh $tbrung im Serotoninhaushalt
vorliegen konnte (Gainetdinov et al., 1999). Obw®atotonin im Zusammenhang mit der
Impulsivitat betrachtet wird, berichten einige S&udeine begrenzende Rolle von Serotonin
in der Verhaltensinhibition und motorischen Impuilgit. Clark et al. (2005) untersuchten den
Zusammenhang zwischen Serotonin und der Verhatteibsiion bei gesunden Probanden.
Tryptophan zeigte keinen Effekt auf die Leistungarsogenannten Stop Signal Test. Des
weiteren zeigten sich keine Effekte von Buspirdder¢tonin 1A Rezeptor Agonist) und
Citalopram (Serotonin Wiederaufnahme Hemmer) aeiMiirhaltensinhibition (Chamberlain
et al., 2006a; Chamberlain et al., 2006b).

Die inkonsistenten Befunde Uber die Effekte deof#in kdonnen auf die Diversitat des 5-
HT Systems zurlckgefuhrt werden. Das serotonergee8yumfasst Uber 14 Subtypen von
Serotonin-Rezeptoren, die wiederum auf unterscicieedl Weise funktionieren. Es ist weiter
zu erforschen, welche Mechanismen des Serotonitei®gseinen Einfluss auf die
Impulsivitat nehmen und im welchem Ausmald das 53y3tem bei ADHS involviert ist.
Zametkin und Rapoport (1986) gehen davon aus,rdelssein einziger Neurotransmitter,
sondern mehrere Neurotransmitter an der PathogeleegeDHS beteiligt sind. Sie gehen
davon aus, dass die medikamenttse Stimulantiempileedlar ADHS mehr als einen
Neurotransmitter beeinflusst und zudem multiplerdrglationen zwischen spezifischen
Kathecholaminen, ihren Prakursors und Metaboliestdhen. Beispielsweise erhéhen
Amphetamine nicht nur die Dopamin- sowie Noradreraondern auch die 5-HT
Konzentration. Der therapeutische Effekt der Amphehe auf die ADHS mag zum Teil von
der Aktivierung des serotonergen Systems kommemnginley et al., 2006). Nach Oades
(1987) sollen die kombinierten Neurotransmitteri8yee in der Pathophysiologie der ADHS
bertcksichtigt werden.
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2.5.4 Andere Risikofaktoren
Nachfolgend erfolgt ein zusammenfassender Uberkiloek weitere Risikofaktoren, welche
in Zusammenhang mit der Pathogenese der ADHS dahbsarden. Vor allem folgende
Risikofaktoren tauchen in der Literatur haufig auf:
= Schwangerschafts- oder Geburtskomplikationen (Fer&Biederman, 1998): Die
Befunden sind widerspruchlich. Vor allem scheingpdxische Zustande
(Sauerstoffmangel) eine Rolle zu spielen.
= Niedriges Geburtsgewicht: Kinder mit ADHS weiseeidral haufiger ein niedriges
Geburtsgewicht auf als gesunde Kinder (Szatmaai.£1990; Mick et al., 2002a). Als
Ursache flr ein niedrigen Geburtsgewicht kommesalgedene Griinde in Betracht
wie z. B. Hyperaktivitat, Zigarettenrauchen odekadlolkonsum der Mutter wéahrend
der Schwangerschatft.
= Nikotinmissbrauch wahrend der SchwangerschaftNtkotinabusus wahrend der
Schwangerschaft kann zu organischen Schaden beim ftren und dies kann
maoglicherweise die Entwicklung von ADHS-Symptomeeinflussen (Mick et al.,
2002b; Thapar et al., 2003). Bei dem maternalemiiikonsum erhdht das Dopamin-
Transporter-Gen (DAT 10-repeat Allel) das Risikodias Auftreten der ADHS
deutlich (Kahn et al., 2003).
= Fotale Alkoholspektrum-Storung (erhohtes Alkoholkom wahrend der
Schwangerschatft): Eine grol3e retrospektive Stualmte einen Zusammenhang
zwischen Alkoholkonsum wahrend der Schwangerschafteiner spateren ADHS
aufzeigen (Mick et al., 2002b).
= Schadigung im Bereich des Frontalhirns
= Psychosoziale Faktoren: Ebenso wie bei andererhgsyen Stérungen, nimmt man
an, dass sich auch bei der ADHS ein ungiinstigaalssaMilieu bei vorhandenen
Dispositionen auf die Auspragung der Symptome akgnikann (Schulte-Markwort
& Dusterhus, 2003). Umweltfaktoren tragen zum Salegyead und der Stabilitat der
Symptomatik sowie zum Auftreten assoziierter Beéufitigungen wie aggressiver
und dissozialer Verhaltensauffalligkeiten bei. Biusitive Beziehungsqualitat in den
Bereichen Familie, Schule und Arbeitsplatz schéagegen eher einen praventiven
Charakter zu haben (Sandberg, 2002).
= Zucker, Eier, Milch, Phosphat oder Nahrungsmittefitme (Feingold, 1975: Levin,
1978): Deren Auswirkung auf die ADHS wurde nichstégigt (Faraone &
Biederman, 1998; Tourchette, 1994).
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2.6 Theoretische Modelle der ADHS

2. 6. 1 Hybridmodell von Barkley (1997)

Barkley nimmt in seinem Hybridmodell an, dass dipdrkinetischen Symptome aus
Storungen verschiedener exekutiver Funktionen tieseih. Zu den exekutiven Funktionen
gehoren das verbale und nonverbale Arbeitsged&clutie Selbstregulation der Affekte, die
Motivation sowie die Arousal, die VerinnerlichungrvSprache fiir die Handlungsregulation
sowie die Rekonstitution. Die Beeintrachtigungesesdr exekutiven Funktionen resultieren
wiederum aus einem priméaren Inhibitionsdefizit.

Zentrale Ursache der ADHS-Symptome ist nach digdeatell also eine mangelnde
Verhaltensinhibition. Barkley postuliert in seindfodell, dass nur durch die erfolgreiche
Inhibition (Hemmung) eines Verhaltens die Ausfulyaer exekutiven Funktionen
ermdglicht wird. Als Folge der beeintrachtigten Natenshemmung kommt es in folgenden
vier exekutiven Funktionen zu BeeintrachtigungeemdArbeitsgedachtnis, der Selbst-
Regulation der Affekte/ Motivation/Arousal, derénnalisierung von Sprache und zuletzt der
Rekonstitutionsfahigkeit. Diese miteinander intéeagnden exekutiven Funktionen
ermdglichen, dass unwichtige Reaktionen gehemmdeverein zielgerichtetes Verhalten
oder eine neue komplexe motorische Verhaltenssecuesyefihrt wird, eine Aufgabe
zielgerichtet und ausdauernd fortgefiihrt wird, idandelnde in der Lage ist, auf
Ruckmeldungen sensitiv zu reagieren und in der listgeein Verhalten, mit Hilfe der
internal reprasentierten Informationen zu konteoén.

Die Beeintrachtigungen in der Inhibition und denual@h bedingten Defiziten in den
exekutiven Funktionen fuhren zu Beeintrachtigunigemotorischen System. Priméres
Defizit stellt nach diesem Modell also eine Beedinhtigung in der Inhibition dar und
sekundar in den exekutiven Funktionen. FolgendTderorien von Bronowski (1977) und
Fuster (1989, 1995), welche die Basis dieses Medilistellen, lokalisiert das Hybridmodell
den Frontallappen als Sitz der exekutiven Funktiamed sieht zeitibergreifendes
Organisieren des Verhaltens als Hauptfunktion daggntalen Kortex. Im Hybridmodell ist
die Unaufmerksamkeit eher ein sekundares SympteoAdElS. Die Unaufmerksamkeit
reprasentiert die Defizite in der zielgerichtetamsBauer, die sich auf die beeintrachtigte
Inhibition, Selbstregulation sowie die schlechteiferenzkontrolle anderer externalen und

internalen Ereignisse beruhen.
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Exekutive Funktionen
Im Vergleich zu Barkley definieren Welsh und Peigtam (1988) exekutive Funktionen als
die Fahigkeit, ein Problem fiur die Erreichung eimekiinftigen Ziels zu I6sen. Pennington
und Ozonoff (1996) bestimmten funf Doméanen der Exekn Funktionen (EF). Das sind
Flexibilitat: die Fahigkeit verschiedene Lésungandin Problem zu generieren,
Planen: die Fahigkeit Arbeitsschritte zu planen,aine Losung eines Problems zu
erreichen,
Arbeitsgedachtnis: die Fahigkeit, im Prozess debmlésung Informationen zu
behalten und zur Verfigung zu stellen,
Inhibition: die Fahigkeit, eine Aktion zu hemmenreodu halten
Set Shifting: die Fahigkeit von einer zu anderetidtkzu springen oder ein
Problemlésen-Set zu springen, wenn es nétig ist.
Die Exekutive Funktionen sind héhere Kontrollmedkaren, die fir problemlésendes
Denken, zielgerichtetes sowie flexibles Verhalted tiir die Selbststeuerung von Antrieb,
Motivation und Affekt erforderlich sind. Nach Welshal (1991) folgen die exekutiven
Funktionen in ihrer Entwicklung einem altersabh@egi mehrstufigen Prozess. Damit ist
gemeint, dass altere Kinder bessere Leistungeaxautiven Funktionen zeigen als jingere
Kinder. Die Ursache dafur, dass erwachsene ADH&iah Defizite in den exekutiven
Funktionen zeigen, wird darauf zuriickgefihrt, dask die exekutiven Funktionen in der

Kindheit nicht ausreichend entwickeln konnten.

2. 6. 2 Behavioral Inhibition System (BIS) und Beavioral Activation System (BAS)
Quay (1997) erklart ADHS als eine Folge der Untekfion des Behavioral Inhibition System
(BIS), das von Gray (1985) beschrieben wurde. Nai@y ist das Verhalten ein Resultat der
Aktivierung von zwei Verhaltenssystemen im Gehibas erste Verhaltenssystem ist das
Behavioral Approach System (BAS). Das BAS ist vesamtlich fur die Annahrung, die
aktive Vermeidung und ist zustandig fur die korahterte Stimuli fir die Belohnung und
Abwesenheit der Bestrafung. Das zweite Verhaltestegy ist das Behavioral Inhibition
System (BIS). Das BIS reagiert auf die konditiot@arStimuli fir Bestrafung, der
Abwesenheit von Belohnung, Neuheit und angeborergsistimuli. Die Ausfuhrung eines
Verhaltens hangt von dem Gleichgewicht dieser lmelderhaltenssystemen ab.

Die Verhaltensinhibition kann mit dem Stop-Signatd&ligma von Logan et al. (1984) am

besten gemessen werden. Es konnte gezeigt werasn ADHS Kinder weniger Reaktionen
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stoppen kénnen und langere Stop Signal Reaktiore TB®RT) als die Kontrollgruppe
aufweisen (Schachar & Logan, 1990; Schachar et295). Kinder mit einer starkeren
Auspragung der ADHS Symptome zeigen schlechtergtlwsgen im Stopp Signal Task als
Kinder mit einer schwacher ausgepragten ADHS-Symptik. Im Vergleich dazu, zeigten
Kinder mit Angststorung weniger BeeintrachtigungrarStop Signal Task als Kinder mit
ADHS ohne Angststérung. Als Erklarung hierfir sedenAutoren, dass das Vorhandensein
der Angst das Behavioral Inhibition System (BISjia wird und dadurch die Reaktion
besser inhibitiert werden kann (Pliszka & Borchegil995).

Vor allem die beiden Fehlerarten, Commission undsSion in Go/Nogo Aufgaben, wurden
im Zusammenhang mit dem Behavioral Inhibition Sys{8IS) untersucht. Die Fehlerart
Commission kann als Ausdruck fir eine fehlende Reainhibition angesehen werden und
unterliegt dem BIS. Shue und Douglas (1992) konfeststellen, dass bei ADHS-Patienten
eine Haufung dieses Commissions-Fehler anzutrégffamd deuten dies als Hinweis auf eine

Unterfunktion des Behavioral Inhibition System (BIS

2. 6. 3 Dual Pathway Modell

Nach dem Dualpathway Modell von Sonuga-Barke (2@80%) an der Pathologie der ADHS
zwei unabhangige atiologische Pfade beteiligt. Blastreffen die zwei dopaminergen
Bahnen im Gehirn, deren Dysfunktion zu ADHS-Sympgarfiihren.

Der erste Pfad besteht aus den mesolimbischentBehsén (frontoventral striatal circuits),
welche fur die Entscheidung einer Reaktion im Riatksauf die Verstarkung (Ausmalfd und
Verzdgerung) verantwortlich sind. Die Dysfunktiordieser Substrate fiihren zu einer
Verminderung der Wertigkeit der zukinftigen Belohgwnd zu einer Abneigung zur
Verzogerung der Belohnung. Die Delay Aversion Hinese (Sonuga-Barke et al., 1992)
versucht ADHS im motivationalen Aspekt zu erklargre charakterisiert impulsives
Verhalten nicht als Konsequenz der Defizite inldéibition, sondern als Resultat einer
rationalen Auswabhl fir die Vermeidung der VerzogervADHS Patienten haben einen
veranderten motivationalen Zustand, der zu verdeddeaktionen vor allem auf eine
Verstarkung (Ausmalfd und Verzogerung) fuhrt. Nachuga-Barke (1994) stellen die ADHS-
Symptome Unaufmerksamkeit, Impulsivitat und Hypérxatiét einen Ausdruck der Delay
Aversion dar, und die drei unterschiedlichen Sympdaben eine gemeinsame Funktion,
namlich die Vermeidung der Delay. ADHS Patienteigeze haufig Aversion gegen
Verzogerungssituationen. Zum Beispiel vermeiden A2Phatienten Wartesituation oder
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ziehen unmittelbare kleine Belohnungen vor, arstlif verzogerte gréRere Belohnungen zu

warten (Sagvolden et al., 1998; Sonuga-Barke, 2002)

Der zweite Pfad umfasst die Prafrontal - Basal Gang- Thalamus Schaltkreise
(frontodorsal striatal circuits), deren Dysfunktndurch Beeintrachtigungen in den
exekutiven Funktionen zum Ausdruck kommen. Die AD&@nptome resultieren aus

Storungen verschiedener exekutiver Funktionen.

Das Dual Pathway Modell postuliert die ADHS alseemeuropsychologisch heterogene
Storung. Eine Dysfunktion in einem Substrat odehreeen Substraten, kann unabhangig
voneinander zu den gleichen Symptomen der ADHSefDie exekutiven Funktionen und
Delay Aversion reprasentieren zwei unterschiedliehktoren, die zur Erklarung und
Vorhersage der ADHS Symptomen einen unabhéngigéraBdeisten (Solanto et al., 2001,
Sonuga-Barke et al., 2003).

2. 6. 4 State Regulationshypothese (Sergeant et H999)

Unter State Regulation wird die Fahigkeit verstandeistungen trotz Stressoren durch die
Allokation der Mihe bzw. Aufmerksamkeit aufrechtezadten. Nach dem kognitiven-
energetischen Modell von Sanders (1983, 1998)tddag Aktivierungslevel bei zunehmender
Darbietungsrate von Stimuli, wahrend ein langesrstimulusintervall zu einer
Unteraktivierung fihrt. Um die Leistung sowohl ierdgchnellen Bedingung mit vielen
Stimulusdarbietungen sowie in der langsamen Bedigguit nur wenigen
Stimulusdarbietungen, aufrechtzuerhalten ist daptde Allokation der Mihe erforderlich.
Wahrend man in der Bedingung mit vielen Stimulubgdungen den Aktivierungsniveau
dampft, wird in der langsamen Bedingung der Zustgxleigert. Die State
Regulationshypothese nimmt an, dass bei ADHS diébegkeit den Aktivierungslevel zu
kontrollieren beeintrachtigt ist. Als neuropsyctgrhe bzw. neurophysiologische
Leistungsparameter zur Untersuchung der State Riegushypothese bei der ADHS dient
haufig der sogenannte Go/Nogo Test und die elekygiplogische P300-Komponente. Dabei

wird die Darbietungsrate der Stimuli bzw. das Istienulusintervall variiert.
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2.7 Neuropsychologische Charakteristiken der Erwdtsenen mit ADHS

2.7.1 Diagnostische Bedeutung der neuropsycholeghen Tests bei der ADHS

Bei Kinder mit ADHS konnten Defizite in der Aufmes&mkeit, der Inhibitionskontrolle, der
Impulsivitat und den exekutiven Funktionen mithNi@n neuropsychologischen Tests
festgestellt werden (Perugini et al., 2000). IreeiRollow-up Studie von Biederman et al.
(2007) wurde bestétigt, dass Defizite in den exgkatFunktionen bei mannlichen
Probanden im Alter von 9 bis 22 Jahren bis in disef Erwachsenenalter persistieren.
Aufgrund der Annahme, dass analog zur ADHimdesalter auch im Erwachsenenalter
neuropsychologische Leistungsdefizite fortbestebegann man diese auch bei erwachsenen
ADHS-Patienten zu untersuchen. Es wurde versuoheiropsychologisches Profil zu
identifizieren. Jedoch berichten Studien zum Teil inkonsistenten Ergebnisse, obwohl sie
die gleichen Instrumente oder Paradigmen verwendetie Studien in der Tabelle 2 zeigen.
Neuropsychologische Leistungen kdénnen als objelRe@meter die ADHS-Diagnose im
Erwachsenenalter sichern, da diagnostische Probesggwachsenen mit den diagnostischen
Kriterien und klinischen Skalen durch viele Faktoegschwert werden kbnnen. Diese
Faktoren sind zum Beispiel das eingeschréankte Erumgsvermdogen atie Symptome in der
Kindheit, eine subjektive Selbstbeschreibung, Kdrthtaten, oder eine Absicht

verschreibungspflichtige Medikamente zu gelangen.

2. 7. 2 Diskriminante Validitat der neuropsychologschen Tests bei der ADHS

Jenkins et al. (1998) Uberpriften die diskriminaviiditat der neuropsychologischen
Leistungen bei Patienten mit Aufmerksamkeitsprolgienbie Patienten mit
Aufmerksamkeitsprobleme wurden nach den DSM-IlI-fRd€ien eingeteilt in Patienten mit
— und ohne ADHS in der Kindheit und neuropsychaolge Leistungen von beiden Gruppen
miteinander verglichen. Es zeigte sich, dass diefan mit ADHS in der Kindheit starkere
Beeintrachtigungen in der Aufmerksamkeit, den Exigkn Funktionen und im freien Abruf
zeigten als die Patienten ohne ADHS in der Kindh&ig# neuropsychologischen Leistungen
erwiesen sich als relativ reliabel um zwischend?déin mit und ohne ADHS in der Kindheit
zu differenzieren (diskriminante Validitat von 75.%/enn andere klinischen Gruppen oder
normale gesunde Probanden jedoch in dieser Studjesehlossen waren, ware die
diskriminante Validitat der neuropsychologischermstiengsparameter hbher gewesen. Wie
die hohe diskriminante Validitat der neuropsychaolen Leistungsparameter hinweist,

kénnen die Parameter fur die ADHS-Diagnose, dile Bauptsachlich auf eine subjektive
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Symptombeschreibung stiitzt, eine wichtige Rollelspi und die Uberdiagnose der ADHS

verhindern.

2. 7. 3 Klinische Befunde

Continuous Performance Test (CPT)

Ein Test der bereits bei Kindern mit ADHS eine gugiditat aufwies stellt den Continuous
Performance Test (CPT). In Untersuchungen zeigtdnsggnifikante Unterschiede in bezug
auf die Fehlerrate Omission sowie Commission zvéaaen Erwachsenen mit ADHS und
einer Kontrollgruppe. Die Patienten zeigten mehrl€&esowohl in Omission als auch in
Commission. Diese beiden Fehlerarten, die bei d#i8-Gruppe verstéarkt beobachtet
werden konnte, kdnnen als Ausdruck der Stérungetydaufmerksamkeit, der
beeintrachtigten Inhibitionskontrolle und Impulsétiinterpretiert werden (Epstein et al.,
1998; Walker et al., 2000; Epstein et al., 2001 Hinsicht auf die Reaktionszeit zum
Targetreiz zeigten Studien jedoch unterschiedlEtgebnisse. In einigen Studien zeigten die
ADHS-Patienten signifikant langere Reaktionszedkneine Kontrollgruppe (Holdnack et al.,
1995; Epstein et al., 1998), wahrend andere Stuihen keine Unterschiede in den
Reaktionszeiten berichteten (Walker et al., 20@0abne et al., 2006).

Stop Signal Task (SST)

Beim Stop Signal Task (SST) zeigten erwachsene APHi&nten signifikant langere
Reaktionszeiten zum Stop Sigéds eine Kontrollgruppe (Murphy, 2002a). Diese Eneq
Reaktionszeiten kdnnen als Hinweis auf eine behtigten Inhibitionskontrolle angesehen
werden. Jedoch gibt es auch hier widersprichliaigelthisse, denn Epstein et al. (2001)
konnten keine signifikante Unterschiede in der Rieakzeit bei dem Stop Signal Task

finden.

Stroop Test

Im Stroop Test zeigten sich signifikante Untersdbiewischen den Patienten und der
Kontrollgruppe (Walker et al., 2000; Rapport et 2001; Faraone et al., 2006), wobei die
ADHS-Patienten signifikant schlechtere Leistungksretne Kontrollgruppe zeigten. Dies
deutet darauf hin, dass die Patienten Beeintraahggn in der selektiven Aufmerksamkeit,
der Inhibition und den psychomotorischen Fahigkeitaben. Jedoch fanden sich in den
Studien von Downey et al. (1997) und Seidman €t1l8P8) keine Unterschiede.
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Trail Making Test

In Studien konnten Murphy (2002b) und Miiller et(2D07) signifikante Unterschiede
zwischen ADHS-Patienten und Kontrollprobanden iidée Teilen des Trail Making Test
feststellen. Sowohl im Teil A des Trail Making Teselcher die psychomotorische Fahigkeit
sowie im Teil B, welcher zur Untersuchung der degriAufmerksamkeit (Teil B) dient,
zeigten die ADHS-Patienten signifikant langere Beéungszeiten als die Kontrollgruppe.
Jedoch konnten Holdnack et al. (1995) einen sigmfien Unterschied lediglich im Teil A
finden, wahrend Johnson et al. (2001) und Rappai €2001) umgekehrt lediglich im Tell

B einen Unterschied fanden. Walker et al. (2000§l&n dagegen in keiner der beiden
Testteile einen Unterschied zwischen ADHS-PatientehKontrollprobanden.

Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS)

Die Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS) isediei ADHS-Patienten am haufigsten
verwendete Skala zur Messung der kognitiven Leggarbzw. zur Messung des
Intelligenzniveaus. In einer Metaanalyse untersiciitervey et al. (2004) insgesamt 20
Studien, welche mindestens einen Subtest der WAil&endet haben. Insgesamt 12 Studien
haben zudem den Intelligenzquotient gemessen. Bistem Studienergebnissen weisen auf
ein allgemeines Intelligenzdefizit bei erwachseA@HS-Patienten hin. Zum Beispiel

zeigten ADHS-Patienten in einer Studie von Holdneical. (1995) niedrigere
Intelligenzquotienten im WAIS-R als die Kontrollgnoe. Jedoch konnten diese Unterschiede
in anderen Studien nicht repliziert werden (Seidmetaal., 1998; Rapport et al., 2001).

Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R)

In der Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R) konittei ADHS-Patienten
beeintrachtigte Leistungen festgestellt werdenr{doh et al., 2001; Mdiller et al., 2007). Die
Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R) dient zurdgsuchung von verbalen und
visuellen Gedachtnisfunktionen. Jedoch sind auehdie Ergebnisse nicht konsistent. Zum
Beispiel ergab sich die unmittelbare Reproduktiarvisuellen Gedachtnis in der Studie von
Johnson et al. (2001) nicht signifikant.

Controlled Oral Word Association Test (COWAT)

Bei der Untersuchung der Fahigkeit zur verbalers$tiikeit mit dem Controlled Oral Word

Association Test (COWAT) zeigten die ADHS Patiergegnifikant niedrigere Leistungen
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(Walker et al., 2000; Mdiller et al., 2007), wahrelahnson et al. (2001) und Rapport et al.
(2001) keinen Unterschied fanden.

Feinmotorik und motorische Kontrolle

Es konnte gezeigt werden, dass Kinder mit ADHS ie&tchtigungen in der Feinmotorik und
der motorischen Kontrolle bzw. Koordination zeidemek et al., 1999; Pitcher et al., 2003;
Rommelse et al., 2007). Jedoch konnten bei erwaehs&DHS-Patienten keine
Beeintrachtigungen in den feinmotorischen Leistunigstgestellt werden (Mdller et al.,
2007).

2.7.4 Einflussfaktoren auf die neuropsychologis@m Ergebnissen

Die inkonsistenten Ergebnisse lassen sich durctcliezdene Faktoren erklaren. Die zum Teil
sehr inkonsistenten Ergebnisse resultieren zumalégrund den unterschiedlichen
Stichprobengrol3e in den Studien, den verschiedatiersrange und den verwendeten
diagnostische Kriterien. Bezlglich letzterem korgeeeigt werden, dass unterschiedliche
Patienten eingeschlossen werden konnen, je nacbdefi®e ADHS-Diagnose mithilfe einer
Selbstbeschreibung, einem Fremdrating oder einésnviewverfahren gestellt wurde.
AulRerdem tragen weitere Faktoren wie zum BeispeeBericksichtigung der ADHS-

Subtypen, Komorbiditdten und Medikation zu inkotesisen Ergebnissen bei.

Jedoch scheinen diese Faktoren inkonsistente Bggebnicht vollig erklaren zu kdnnen, da
Studien haufig trotz Berucksichtigung dieser Fadanicht immer konsistente Ergebnisse in
neuropsychologischen Leistungen finden konnten. mywet al. (1997) fanden heraus, dass
ADHS Patienten mit komorbiden Stérungen niedrigezeropsychologische Leistungen
zeigen als ADHS-Patienten ohne komorbide Stérunggsioch konnten in anderen Studien
keine Unterschiede zwischen den ADHS Kindern mdt ahne komorbide Stérungen in den
exekutiven Defiziten gefunden werden (Klorman etE99; Nigg et al., 1998).

In Hinblick auf die diagnostischen Kriterien der AB wurde untersucht, ob das geforderte
DSM-IV Kriterium, nach dem die Kriterien einer ADH®r dem Alter von sieben Jahren
erflllt sein muss, einen Einfluss auf neuropsyctisiche Leistungen hat. Faraone et al.
(2006) konnten ein ahnliches neuropsychologischefl Bei erwachsenen ADHS-Patienten,
die seit der Kindheit eine ADHS aufweisen und ADR&ienten mit einem Late-Onset
feststellen. Jedoch fanden Jenkins et al. (199@Yschiedliche neuropsychologische Profile
zwischen erwachsenen Patienten mit Aufmerksamkeltégmen, bei denen in der Kindheit
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eine ADHS diagnostiziert wurde und erwachsenereRtn mit Aufmerksamkeitsproblemen,

bei denen in der Kindheit keine ADHS festgestellrde.
Die Tabelle 2 gibt eine Ubersicht iiber die Studaia,neuropsychologische Leistungen bei

erwachsenen Patienten mit ADHS untersuchten.

Tabelle 2: Neuropsychologische Leistungen bei devaEhsenen mit ADHS

Autor Stichprobe Instrumente Ergebnisse
Holdnack et al] ADHS = 25 WAIS-R ADHS < KG
(1995) (Alter = 30.6) CPT
KG =30 - Reaktionszeit zum Targetreiz
(Alter = 26.7) Vigilanz ADHS > KG
Keine Medikation Distractibility ADHS > KG
in der Zeit der CVLT
Testung General Learning Measures
Total Learning ADHS < KG
Trial 1 ADHS < KG
Trial 5 ADHS < KG
Interference List (Tuesday) | NS.
Short Delay Free Recall ADHS < KG
Short Delay Cued Recall |ADHS < KG
Long Delay Free Recall ADHS < KG
Long Delay Cued Recall |ADHS < KG
- Learning Characteristic
Middle Recall ADHS < KG
- Recall Errors NS.
- Recognition Measures: Hits ADHS < KG
- Contrast Measure
Proactive Interference ADHS > KG
Discriminability-Trial 5 ADHS > KG
Trail Making Test A ADHS > KG
B NS.
WCST NS.
Downy et al. |ADHS =41 TOVA (Test of variables of attentior
(1997) (Alter = 33.24) Omissions ADHS > Norm
ADHS mit Axe-l Commissions NS.
Storung Variability ADHS > Norm

34



Stroop

NS.

ACT (Attentional capacity test)

ADHS < Norm
ADHS > Komorbid

Boll category test

ADHS < Komorbid

CVLT ADHS < Norm
Tapping — dominant NS.
non dominant NS.
Epstein etal. | ADHS =60 CPT
(1998) (Alter = 35) Omissions ADHS > KG
KG =72 Commissions ADHS > KG
(Alter = 25) Hit Reaction Time ADHS > KG (.06)
Hit Reaction Time SE NS.
Jenkins et al. | CADD: 22 WAIS-R
(1998) (33.6) (Davon Full Scale 1Q NS.
waren 15 Verbal 1Q NS.
Erwachsenen mi Performance 1Q NS.
ADHS, 7 mit PASAT Overall Score ADHS < KG
Residualtypus). | COWAT ADHS < KG
NonCADD: 18 | Digit Span Backwards ADHS < KG (.06)
(31.7) Luris motor tasks (errors) ADHS < KG
Vergleich WCST-Categories NS.
zwischen den CVLT: Leaning (Trials 1 to 5) ADHS < KG
Patienten mit- un Long Delay Free ADHS < KG
ohne ADHS in de
Kindheit.
Seidman et al.| ADHS = 64 WAIS-R
(1998) (Alter = 36.3) Vocabulary NS.
KG =73 Block design NS.
(Alter = 40.1) Oral arithmetic NS.
Digit span NS.
Keine Medikation Digit symbol coding NS.
am Tag der Full-Scale 1Q NS.
Untersuchung Freedom from distractibility 1Q | NS.
WRAT-R
Reading NS.
Arithmetic ADHS < KG

35



Stroop Test

Word NS.
Color NS.
Word /Color NS.
Interference NS.
WCST NS.
CVLT
T Score ADHS < KG
Total correct ADHS < KG
Total semantic clusters ADHS < KG
Total serial clusters NS.
Number correct trial 1 NS.
Number correct short delay NS.
Number correct long delay ADHS < KG
Auditory CPT
Omissions ADHS > KG
Commissions ADHS > KG
Letter Cancellation NS.
Rey-Osterreith Complex Figure NS.
Corbett & ADHS = 27 TOADN (Test of auditory ADHS < KG
Stanczak (Alter = 37.1) discrimination noise subtest)
(1999) KG =15 TOADQ (Test of auditory NS.
(Alter = 39.5) discrimination quiet subtest)
Stroop
Word NS.
Color ADHS < KG
Word /Color NS.
Interference NS.
Walker et al. | ADHS =30 CPT
(2000) (Alter = 25.8) Omission ADHS > KG
KG =30 Commission ADHS > KG
(Alter = 25.8) Hit Reaction Time NS.
Psychiatric = 30 Reaction Time Standard |ADHS > KG
(Alter = 35.1) Error
Keine Medikation Overall Index ADHS > KG
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WAIS-R
- Arithmetic

NS.
Digitsymbol ADHS < KG
Digit forward NS.
Digit backward ADHS < KG
COWAT ADHS < KG
Animal ADHS < KG
Trail Making Test
A NS.
B NS.
Stroop
- Word ADHS < KG
- Color ADHS < KG
- Word/Color ADHS < KG
- Interference NS.
Epstein et al. | ADHS =25 CPT
(2001) (Alter = 33.6) Commission ADHS > KG, Angst-
KG =30 Gruppe
(Alter = 33.4) Posnal Visual Orienting Task
Angst = 15 - Impulsive Responses NS.
(Alter = 37.7) Stop Signal Task (SST)
Keine Medikation - Stop Signal Reaction Times | NS.
am Tag der (SSRT)
Untersuchung
Johnson et al. | ADHS =56 Shipley Intelligence
(2001) Alter :33.3 (8.42) Vocabulary T-scores NS.
KG =38 Abstraction T-scores ADHS < KG
Alter :40.8 (10.24 Total T-score NS.
Wechsler Memory Scale
Logisches Gedachtnis | |ADHS < KG
Keine Medikation Logisches Gedachtnis Il | ADHS < KG
am Tag der Visuelles Gedachtnis | NS.
Untersuchung Visuelles Gedachtnis Il | ADHS < KG
Wisconsin Card Sort
Categories Complete NS.
Number correct NS.
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Stroop

Word ADHS < KG
Color ADHS < KG (.08)
Color-Word NS.
Trail Making Test A NS.
B ADHS > KG
FAS NS.
3 Response Time (in ms)
Simple NS.
Complex ADHS > KG
Conditional ADHS > KG
Rapport et al. | ADHS =35 WAIS-R: Full Scale 1Q NS.
(2001) (Alter = 32.9)
KG =32
(Alter = 33.2) Gordon Diagnostic System -Visual
Keine Medikation Delay: Efficiency Ratio ADHS < KG
am Tag der Number Correct NS.
Untersuchung Distractibility: Commissions | NS.
Number Correct | ADHS < KG
Vigilance: Commissions NS.
Number Correct ADHS < KG
Trail Making Test A NS.
B ADHS > KG
Stroop: Word ADHS < KG (.09)
Color ADHS < KG
Word/Color ADHS < KG
Interference ADHS < KG
Design Fluency
Perseverative Errors ADHS > KG
Non-Perseverative Errors | ADHS > KG
Novel Output NS.
WCST
Perseverative Errors NS.
Non-Perseverative Errors | NS.
COWAT NS.
Similarities NS.
Letter Number Span NS.
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Murphy, P. ADHS =18 Stop Signal Paradigm
(2002a) (Altersrange: GSRT (Go Signal ReactionADHS < KG (.10)
27-58) Time)
KG =18 SSRT (Stop Signal ReactipADHS > KG
(Altersrange: Time)
25-59)
Murphy, P. ADHS = 18 Tower of Hanoi
(2002b) (Altersrange: Time to first move NS.
27-58) Number of Moves ADHS > KG
KG =18 Number of Errors NS.
(Altersrange: Time to solution ADHS > KG
25-59) Trail Making Test A ADHS > KG
B ADHS > KG
Benton Facial Recognition Test NS.
Woods etal. |ADHS = 26 WAIS-R: Estimated full I1Q NS.
(2002b) (M: 38.38) COWA ADHS < KG
KG =26 CVLT:
(M: 39.27) Short Delay free recall index | ADHS < KG
SNST (Stroop Neuropsychological | ADHS < KG
Screening Test)
Trail Making Test A ADHS < KG
B ADHS < KG
WAIS-R:
Freedom from distractibility |ADHS < KG
McLean et al. | ADHS =19 CANTAB
(2004) (Altersrange: Working Memory/Planning Battery
19-39/ M: 27.7) Spatial span ADHS < KG (.09)
KG =19 Spatial working memory
(M: 29.5) Between-search errors ADHS > KG
Effective Strategy ADHS < KG
Keine Medikation
oder vor 24 Visual Memory Battery
Stunden der Pattern recognition NS.
Testung Spatial recognition NS.
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Attentional Battery: Attention:

set shifting
Pass rates NS
IDS (error in intra- NS
dimensional shift stage)
EDS (error in extra- ARIRS > INE
dimensional shift stage)
One-touch Tower of London
Richtige erste Reaktion in de | ADHS < KG
schwierigen Bedingung
Latenz fur die erste Reaktion | NS.
Go/Nogo Test
Latenz zum Targetreiz ADHS < KG
Shift Latenz NS.
Non-Shift Latenz NS.
Commission errors NS.
Shift commission errors NS.
Non-Shift commission errors | NS.

Omission errors

Shift omission errors

ADHS > KG (.056)
NS.

Non-Shift omission errors NS.
Decision-making task
Quality of decision-making | NS.
Speed of decision-making NS.
Faraone et al. | ADHS = 127 WRAT-IIl: Reading NS.
(2006) (Alter = 36.1) Arithmetic ADHS < KG
KG =123 WAIS-III: Estimated Full Scale IQ | NS.
(Alter = 29.9) Oral Arithmetic NS.
Digit Span NS.
Subthreshold der | Stroop: Word NS.
ADHS =41 Color ADHS < KG
(35.5) Color-Word ADHS < KG
Late-Onset der Interference ADHS < KG
ADHS =78 WCST: Categories NS.
(36.5) No. Trials ADHS > KG
No. Correct ADHS > KG
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CVLT: Total Correct ADHS < KG
Semantic Total ADHS < KG
Serial Total NS.
Rey-Osterreith
Copy  Organisation ADHS < KG
Style NS.
Accuracy NS.
Time NS.
Delay Organisation NS.
Style NS.
Accuracy NS.
Time NS.
CPT (auditory) NS.
Clark et al. ADHS =20 Stop Signal Test
(2007) (Alter = 28) Stop Signal Reaction Time | NS.
KG =22 (SSRT)
(Alter = 25.1) Median Go Reaction Time NS.
Keine Medikation Discrimination Errors NS.
vor 24 Stunden | CANTAB: Working Memory Test
der Testung Between Search Errors (Tote | ADHS > KG
Within Search Errors (Total) | NS.
Strategy Score NS.
Muller etal. |ADHS =30 Stroop
(2007) (Alter = 33.8) Nomination NS.
KG = 27 Selection NS.
(Alter = 30.3) Errors ADHS > KG
mediziert
Tower of London
Time to first movement ADHS > KG
Time for problem solving ADHS > KG
Total time used ADHS > KG
WMS-R
Logisches Gedachtnis | ADHS < KG
Logisches Gedachtnis Il ADHS < KG
Visuelles Gedachtnis | ADHS < KG
Visuelles Gedachtnis Il ADHS < KG
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Trail Making Test A ADHS > KG

B ADHS > KG
COWA ADHS < KG
MLS NS.

Divided attention task (TAP)

- Reaction time: total ADHS > KG
visual ADHS > KG
auditory ADHS > KG

- Correct: total ADHS < KG

visual NS.

auditory ADHS < KG
Covered orienting of attention (TAP)|  Sig.
Macworth-Clock NS.
Sensomotor function Sig.

AnmerkungenADHS: ADHS Gruppe, KG: Kontrollgruppe, NS.: NicBignifikant, CADD:
Childhood ADD, CANTAB: Cambridge Neuropsychologidast Automated Battery, CPT:
Continuous Performance Test, COWAT: Controlled Ovakd Association Test, CVLT: California
Verbal Learning Test, MLS: Motorische Leistungsse8E: Standard Error, TAP: Testbatterie zur
Aufmerksamkeitsprifung, WCST: Wisconsin Card Sorflrest, WAIS-III: Wechsler Adult
Intelligence Scale-Third Edition, WAIS-R: Wechshulult Intelligence Scale-Revised, WMS-R:
Wechsler Memory Scale-Revised, WRAT: Wide Rangeidament Test.

2.7.5 Metaanalyse

Woods et al. (2002a) untersuchten insgesamt 35e8tudie im Zeitraum zwischen 1975 bis
2001 verdéffentlicht wurden und analysierten sieskuhtlich neuropsychologischer
Funktionen bei erwachsenen ADHS-Patienten. Diesdyse konnte zeigen, dass der
Continuous Performance Test (12), der Stroop B9stl{e Wechsler Adult Intelligence Scale
- Revised (WAIS-R): Freedom from Distractibility)(@ler Verbale Flissigkeitstest (5), der
California Verbal Learning Test (4), der Trail MagiTest A (4), der Trail Making Test B (3)
und der WAIS-R: Full Scale 1Q (3) signifikante Urgehiede zwischen ADHS-Patienten und
gesunden Kontrollprobanden nachweisen konntenZBi in der Klammer hinter jedem
Test, gibt die Anzahl der Studien an, die mit desstTsignifikante Unterschiede fanden.
Folgende Tests zeigten wiederum in Studien keigeifditanten Unterschiede zwischen der
ADHS Gruppe und der Kontrollgruppe: der WCST (%, WAIS-R: Full Scale 1Q (5), der
Trail Making Test A (4), der Trail Making Test B)(6nd der WAIS-R: Freedom from
Distractibility (3). Die Zahl in der Klammer gibielAnzahl der Studien an, die mit diesem
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Test keine signifikanten Unterschiede zwischenAlBRS Patienten und Kontrollprobanden

finden konnten.

3. Ereigniskorrelierte Potentiale (EKP)

Ereigniskorrelierte Potentiale (EKP) werden haefiggesetzt, um die Zusammenhange
zwischen dem Stimulus und den kognitiven sowie Wiehalen Prozessen im Gehirn zu
erforschen. Die EKP reflektieren die kortikale Aktiit der sensorischen, kognitiven und
behavioralen Reaktionen auf einen Stimulus bzwigre in hochprazisen Zeitstrukturen
(ms). Die EKP stellen die neuronalen Korrelateld@rmationsprozesse dar. Alle
Reizantworten, die einem modalitatsspezifischerz Bew. einer elektrischen Stimulation
sensibler Afferenzen folgen, kénnen als EvoziedieRtiale bezeichnet werden (Stéhr, 2005).
Latenz, Amplitude und Richtung der EKP sind von degimulierenden Reiz, dem
Aktivierungsniveau des Individuums, der struktueelbzw. funktionellen Nervenleitung
zwischen dem peripheren Nervensystem und dem Kedexe den psychologischen
Einflussfaktoren bei der Informationsverarbeitubyé@ngig. Amplituden reflektieren die
Variationen in der Intensitat der Aktivitadten derunonalen kortikalen Strukturen, d. h.
energetische Aspekte der Informationsprozesse atehzen bilden die Dauer fur die
Informationsprozesse ab (Kok, 2001). Die genauealis&tion von diesen Prozessen
ermdglichen die Positronen-Emissions-TomographieTjRund die funktionelle

Kernspintomographie (fMRI).

Die EKP Komponenten sind die Manifestation der syanisierten Aktivitaten der Neuronen,
die an der Elektrode auf der Oberflache des Gehipggleitet werden kdnnen. Die kortikalen
Aktivitaten ergeben sich aus der Summation derlkalgn exzitatorischen und
inhibitorischen postsynaptischen Potentiale, dielddie in der synaptischen Spalte
ausgeschutteten Neurotransmitter wie z. B. GABA Ghatamate getriggert werden. EKP
reflektiert direkte funktionale Aspekte dieser Nawansmitter und die indirekten Effekte der
Neuromodulatoren wie Serotonin, Acetylcholin awd Kortikalen Funktionen.

Die Oberflachenpotentiale beruhen auf die Aktigtatler Pyramidenzellen des Kortex. Die
rhythmische Form der Potentialschwankungen wiraldwrelfache und komplexe
Interaktionen von kortikalen und subkortikalen taen bedingt. Die EKP werden mit Hilfe
der Mittelungstechnik aus dem EEG abgeleitet, davah dem Spontan-EEG Uberlagert und
nicht sichtbar sind.

43



Exogene- und Endogene Potentiale

Die EKP koénnen in Abhangigkeit von der Latenz imdPtialverlauf vom auslosenden Reiz
in zwei Kategorien unterteilt werden und zwar imgene und endogene Potentiale.
Exogene Potentiale sind die Potentialverschiebongrhalb der ersten 100 ms nach
Reizbeginn. Die exogene Potentiale charakterisisi@ndurch die Modalitatsspezifitat, die
von psychologischen Variablen bzw. Aktivierungsmaiveler Person unabhangig sind. Die
einzelnen Komponenten der exogenen EKP reflektieoerallem die Funktion peripherer
sensorischer Organe und subkortikaler Leitungssysien Hirnstamm und in thalamischen
Strukturen. Die diagnostische bzw. klinische Bedegtder Messung exogener EKP liegt in
der Uberprufung der Intaktheit peripherer sensbhaseind subkortikaler Leitungssysteme.
Nach Hackley (1993) stammen die Komponenten, did®ims nach dem Stimulus auftreten,
von dem Hirnstamm. Somit werden die frihen auditdrievozierten Potentiale (AEP), deren
Latenz zwischen 0 und 10 ms variieren, als Hirnstaotentiale bezeichnet. Die
Komponenten, die 30 ms, 50 ms, 60 ms und 75 msaechStimulus auftreten, stammen
von dem dorso-medialen Teil des Temporallappereg@ois-Chauvel et al., 1994). Die

exogenen Potentiale weisen auf eine hohe intraohaide Stabilitat hin.

Endogene Potentiale sind weniger abhéangig von kalysthen Reizparametern. Die
Latenzen der endogenen Potentiale variieren zwistB® und 300-600 ms vom ausldsenden
Reiz. Endogene Potentiale charakterisieren sicthdgdie Abhangigkeit von dem
Aktivierungsniveau und den Informationsverarbeigprgzessen der Individuen. Wenn die
Varianz der EKP nicht auf die physikalischen Rerapzeter zurtickgefuhrt werden kann, sind
die Komponenten endogen (Donchin et al., 1978).Kaimponente, N100, N200, P200 sowie
P300 sind elektrophysiologische Korrelate, die spezifischen Prozessen der

Informationsverarbeitung verknipft sind.

3.1 Komponente der ereigniskorrelierten PotentialdEKP)

3.1.1 N100

Eine der haufig ausgewerteten EKP Komponente &sNdiOO (Vertex Potential), die sich
durch eine negative Auslenkung zwischen 90 undmM$@harakterisiert, gefolgt von der
positiven Auslenkung der P200 bei etwa 160-220Dmns N100-Amplitude reflektiert die
Enkodierung des Stimulus (Rockstroh et al., 198200 wurde vor allem mit

Aufmerksamkeit und Reizselektion in Verbindung geht. Ihre Amplituden werden grof3er,
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wenn die Aufmerksamkeit auf einen bestimmten Reizchtet wird. Nach Hillyard et al.
(1979) ist die N100-Amplitude ein Korrelat des &iilts bzw. der selektiven Aufmerksamkeit
fur die physikalische Eigenschaften. Die N100 tdftat die Charakteristiken der Stimuli,

wie z. B. die Modalitéat, Intensitat, Dauer, Freguestruktur, rdumliche sowie zeitliche
Lokalisation und die Selektion der InformationsdeileN100 und P200 kdnnen Uber die ganze
Kopfhaut beobachtet werden und die N100-Amplitudeieht inr Maximum an oder in der
Néahe des Vertex fir alle Modalitaten. Daher wird NiLOO auch Vertex Potential genannt.

3.1.2 P200

Die relativ wenig untersuchte P200-Komponente rggréiert im Oddball-Paradigma den
inhibitorischen Prozess, der mit dem Ende der Zswej der verarbeitenden Kanélen
hinsichtlich der N100 assoziiert ist (Hegerl & Jatkl993). Nach Oades (1998)
reprasentieren hohere P200-Amplituden die Aufmenkssdt, die den nicht-
aufgabenrelevanten Stimuli dysfunkionell zugewiesed. Um Verarbeitungsressourcen
konkurrieren wichtige und nicht wichtige Stimuliuizh die Inhibition der Ressourcen fir die
nicht wichtigen Reize, die die N100 evozierten, degr die Ressourcen fur die wichtigen
Stimuli zur Verfligung gestellt. Somit werden diehtigen Stimuli, die um diese Ressourcen
konkurrierten, leichter verarbeitet. Wenn Defizitedieser Inhibition auftreten, werden die

nicht relevanten Stimuli ohne Konkurrenz zur naesh$hase leichter verarbeitet.

Bei Kindern mit ADHS wurden im Vergleich zu gesundéndern hohere P200-Amplituden
beim Targetreiz gefunden (Robaey et al., 1992¢8ui#d et al., 1994; Oades et al., 1996).
Des weiteren wurden die hheren P200-Amplituderdbeihyperaktiven Kindern gefunden
(Holcomb et al., 1986). ADHS-Kinder zeigten dieilsitorischen Defizite der
Aufmerksamkeit fur die irrelevanten Stimuli bzwedbefizite in der Inhibition der
Konkurrenz um die Verarbeitungsressourcen, dieaneiVerarbeitungsprozesse der N100
auslésenden Ereignisse begrenzt. Jedoch berichtiEmeaUntersuchungen keine
Unterschiede in dieser Komponente (Johnstone &BaA96; Karayanidis et al., 2000), oder
kleinere P200-Amplituden in der ADHS Gruppe (Jobnstet al., 1996; Brown et al., 2005).
Nach Brown et al. (2005) reflektieren die kleineR200-Amplituden ein generalisiertes
Aufmerksamkeitsdefizit zu aufgabenrelevanten Stifneil den ADHS-Kindern. Johnstone et
al. (1996) interpretierten die kleineren P200-Armyalen als Defizite im Prozess der
aufgabenrelevanten Stimuli bei den Kindern mit ADN&ch Oades et al. (1996) scheinen
die kleineren P200-Amplituden kompatibel mit denpuisiven Verhalten zu sein, wenn ein
inhibitorischer Prozess in der Uberleitung von dewmgenen zu dem endogenen Prozess
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fehlt. Jedoch wurden lber reduzierte P200-Amplituidel Kindern mit ADHS nicht haufig
berichtet.

3.1.3 N200

Die N200-Komponente tritt mit einer Latenz von e@29 ms auf, bevor die P300 einsetzt.
Typischerweise tritt die N200 bei Signal-Entdecksaugigaben auf, wobei die gezeigten
Stimuli mit den aufgenommenen Reizen verglicherdermissen. Bei den Non-Signal
Stimuli tritt die N200 nicht auf. Die N200, die d@er anterioren Hirnregion beobachtet wird,
reflektiert die Target-ldentifikation bzw. Stimuhskrimination (Breton et al., 1988).

Die P300-Komponente wird im Kapitel 3. 3 ausfulrliorgestellt.

Auditorische ereigniskorrelierte Potentials (AEKBs)d kortikale Aktivitaten als Reaktion
auf auditorische Reize. Zur frihen Komponente deKRs, die vor 100 ms nach einem
Stimulus auftreten, tragen sensorische Nerven siimm und der primére sensorische
Kortex bei (Allison, 1986). An den spaten Kompomentdie 100 ms nach einem Stimulus
auftreten, sind Informationsprozesse wie die Auksamkeitszuteilung, eine Entscheidung
zu treffen sowie das Kurzzeitgedachtnis beteilryilich & Kok, 1995).

Im Folgenden werden die Intensitatsabhéngigkeitdeditorisch evozierten Potentiale
(IDAP), die P300 sowie das Bereitschaftspotentmestellt und spezifische Befunde dieser

Malie bei erwachsenen ADHS-Patienten dargestellt.

3.2 Intensity Dependence of the Auditory Evoked Rential (IDAP)

3.2.1 Definition

Die Intensitatsabhangigkeit der auditorisch evaerePotentialen (IDAP) bedeutet, dass die
Zunahme bzw. Abnahme der Potentiale mit der Zunaten&timulusintensitat wie der
Lautstarke eines Stimulus einhergeht. Die Zunahme Bbnahme der Amplituden oder
Latenzen wird auf den Anstieg der Reizintensitatizkigefuhrt (Abb. 1).

IDAP ist einer der validesten Indikatoren fir diktikitat des zentralen serotonergen
Systems. Serotonerge Neurotrasmission moduliestosexche Prozesse in dem primaren
auditorischen Kortex. Eine hohe serotonerge Neamgmmission fuhrt zu einer schwachen
IDAP. Eine kleine Zunahme der Amplitude bei derdning der Stimulusintensitat ist
assoziiert mit einer hohen serotonergen Aktivitaterisehirn. Eine niedrige serotonerge

46



Neurotransmission auf3ert sich in einer hohen litigsabhangigkeit der auditorisch
evozierten Potentiale (IDAP). Eine grofRe ZunahnreAaeplitude bei der Erh6hung der
Stimulusintensitat ist assoziiert mit einer niedngerotonergen Aktivitat im Gehirn (Juckel
et al., 1999). Es gibt keinen direkten und relialdledikator fiir die zentrale serotonerge
Funktion bei Menschen mit Ausnahme von invasiverihidéen. IDAP gilt als ein valider
Indikator, der die serotonerge Funktionen bzw. Dgkfionen reflektiert (Hegerl & Juckel,
1993).

Abbildung 1: Intensity dependence of the auditorgked potential (IDAP)

100 dB

80 dB
70 dB
60 dB

3.2.2 IDAP und Serotonin

Der Zusammenhang zwischen der serotonergen Aktivwitd der IDAP wurde beim
Verhalten von Katzen untersucht, bei denen epidugdktroden auf dem auditorischen
Kortex implantiert waren. Die Katzen, denen einoBa&min Agonist 8-OH-DPAT verabreicht
wurde, zeigten eine reduzierte IDAP, wahrend Katdenden Serotonin Antagonisten
Ketanserin bekamen, eine erhdhte IDAP zeigten glwatkal., 1997). In einer Studie von
Hegerl et al. (1998) wurde ein negativer Zusammeghavischen der Serotonin- Syndrom-
Scale und der IDAP berichtet. Patienten mit ein@arken Serotoninsyndrom, die einen
hohen Serotoninlevel aufwiesen, zeigten eine extrearige IDAP.

Eine Tryptophan Verminderung fuhrt zu einem redderezentralen Serotoninlevel (Young
et al., 1985; Nishizawa et al., 1997). Unter eifptophan Verminderung stieg die
Intensitatsabhéngigkeit der AEPs an (Dierks etl&99).
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3.2.3 Augmenting/Reducing und Loudness Dependenckthe Auditory Evoked
Potentials (LDAEP)

Fir die IDAP werden in der Literatur unterschieldécrermini benutzt, wie Loudness
Dependence of the Auditory Evoked Potentials (LDABR&er Augmenting/Reducing (A/R).
Die Dimension der Augmenting / Reducing der sessbgn Verarbeitung wurde von Petrie
(1960, 1967, 1978, zitiert nach Carrillo-De-La-P&nBarrat, 1968) auf der Basis der
beobachteten interindividuellen Unterschiede in d@nesthetic Figural Aftereffects
Perceptual Task (KFA) postuliert. Die Probandensterseinen Holzblock betasten und die
Lange einschatzen. Uberschétzen die Probandenadigeldes Holzblocks, werden sie als
Augmenter klassifiziert, unterschatzen sie den blolzks, werden sie als Reducer
klassifiziert. Die Augmenter vergrof3ern die afféeenSignale, wahrend die Reducer sie
dampfen und sich vor der sensorischen Uberstinemathitzen. Buchsbaum und Silverman
(1968) untersuchten dieses Phdnomen im Zusammemnmadgn visuell evozierten
Potentialen. Es wurde angenommen, dass die Augmante Reducer von den KFA-
Leistungen vergleichbare Reaktionen in den kortikavozierten Potentialen zeigen wirden.
Es wurde ein Licht in vier Intensitaten von 32 889 Lumen dargeboten. Anhand der
Varianzanalyse der N1 (Peak 4 genannt in der ltiierand P2 (Peak 5) Komponenten ergab
sich der signifikante Haupteffekt der Intensitatder N1- und P2 Latenz, die mit der
Zunahme der Intensitdt abnahm und in der P2 Ang#itdie mit der Erhéhung der Intensitat
anstieg. Es gab eine signifikante Korrelation ziwestden N1 Amplituden und den KFA-
Leistungen. Die Augmenter der KFA-Leistungen zeigteanehmende N100-Amplituden mit
der Erh6hung der Intensitat und die Reducer abnetdensl1 Amplituden. Jedoch gab es
keine signifikante Korrelationen zwischen den P2piitaden und KFA Leistungen. Es
konnte ein Zusammenhang zwischen der Verarbeiteageénsorischen Inputs im KFA und
den kortikalen Reaktionen gefunden werden.

Augmenter sind die diejenigen, die auf zunehmenaeutation mit einer Zunahme der
Amplituden in der EKP antworten, wahrend Reducédba hohen Reizintensitaten eine
Abnahme der Reaktionsamplituden aufweisen (Schyegyeit & Baltissen, 1999).

In der vorliegenden Arbeit wird der neutrale TeradgdDAP bevorzugt, da die Kriterien fir
die Klassifikation der Augmenting/Reducing nichtleitlich definiert sind und der LDAEP
(loudness dependence of the auditory evoked patshtuf eine Eigenschaft der
auditorischen Reize (Lautstarke) beschrankt ismiie vorzustellenden Studien jedoch den
Terminus Augmenting/Reducing oder LDAEP benutztemalwird der Begriff in der

vorliegenden Studie dbernommen.
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3.2.4 Slope of the amplitude/stimulus intensityuihction (ASF Slope)
Bei der IDAP konnen die Steigungen der Amplituden 1, N1, P2, P1/N1 sowie N1/P2 in

der Abhangigkeit von den Intensitaten analysiemden. Es werden die
Steigungskoeffizienten der Funktion zwischen derpAtoden und der Stimulusintensitat (z.
B. uV/10 dB) fir die jeweiligen Komponenten bereghber Steigungskoeffizient wird in
der englischen Literatur ASF Slope (slope of th@l#ode/stimulus intensity function)
genannt. Die ASF Slope beschreibt die Anderungddeplituden aufgrund des Anstiegs der
Stimulusintensitat. Der Steigungskoeffizient isten meisten Fallen der
Regressionskoeffizient der Regressionsgerade,ulehdlie Methode der kleinsten Quadrate

adjustiert wird.

Es ist umstritten, welche Komponenten die Intetsgidh&angigkeit der auditorisch evozierten
Potentiale am besten reflektiert. Die N1-Latenketafert die subjektiven psychologischen
Konstrukte wie Aufmerksamkeit oder Emotion (Drak884; Miller & Milner, 1985). Die N1
Latenz und Amplitude deuten auf den generellen Léegs Arousals hin (Naatanen, 1990;
Celesia & Brigell, 1992). Die verlangerte Latenzgkeich dem niedrigen Level des Arousals.
N1 scheint eine meist stabile (Saxton et al., 198id) sensitive Komponente fir die
Definition von Augmenting/Reducing zu sein (Bruneawl., 1985; Connolly & Gruzelier,
1982).

3.2.5 Dipole Source Analyse
Hegerl und Juckel (1993) erklarten die N1/P2-Steggals einen Parameter fur die

Intensitatsabhéngigkeit der Quellenaktivitat unchg@ls einen validen Indikator fir die
zentrale serotonerge Aktivitat. Mit der Dipole SoeiAnalyse (BESA: Brain Electric Source
Analysis, Scherg, 1990) kann die N1/P2-Komponemtanei Subkomponenten unterteilt
werden. Die eine ist der tangentiale Dipol, depimmaren auditorischen Kortex generiert
wird und die andere ist der radiale Dipol, der eRundéaren auditorischen Kortex generiert
wird. Der tangentiale Dipol reprasentiert die Ak des primaren auditorischen Kortex im
superioren Temporallappen und der radiale DipolAdivitat des sekundaren auditorischen
Kortex im lateralen Temporallappen. Die zwei Dipetklarten 98 % der Varianz der
Potentiale und davon wurden 80 % der Varianz van thagentialen Dipol erklart.

Die Uberwiegende Varianzerklarung des tangentiBipols wurde durch die Beobachtung
unterstitzt, dass die serotonerge Innervation in pleméren auditorischen Kortex dichter als

in dem sekundaren auditorischen Kortex ist. Deersthiedliche Level der serotonergen
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Innervation konnte durch die N1/P2-Steigung inelemktion der Amplituden-
Stimulusintensitat (ASF slope) in der IDAP bestétvgrden. Die N1/P2-Amplituden des
tangentialen Dipols zeigten eine starke IDAP, watiréie des radialen Dipols eine
schwachere IDAP zeigten.

Die N1/P2-Komponente des tangentialen Dipols wir&tudien, in denen die IDAP mit der
Dipole Source Analyse durch das Programm BESA areatywird, als ein valider Indikator
fur die serotonerge Funktion betrachtet und anatiy/gts ist ein robustes Ergebnis, dass ein
Zusammenhang zwischen dem tangentialen Dipol undrdeSerotonin in Beziehung
stehenden Personlichkeitseigenschaften gibt (Hegaitl, 2001). Auf die Dipole Source
Analyse wird in der vorliegenden Studie nicht néiiegegangen.

3.2.6 Reliabilitat

In einer Reliabilitatsstudie von Beauducel et 2000) wurde berichtet, dass die N1/P2 —
sowie die P2-Steigungen in der Funktion der Amgkio Stimulusintensitat (ASF slope) von
den analysierten Komponenten, P1, N1, P2, P1/NtiestN1/P2 eine zufriedenstellende
interne Konsistenz erreichten. In einer Studie Boocke (2000) zeigten die Steigungen fur
P2 und fur N1/P2 eine zufriedenstellende Reliddiiliei der Kontrollgruppe, wahrend die
Steigungen fur N1 und P2 bei den Patienten mit &epon eine zufriedenstellende
Reliabilitat zeigten. Die N1/P2-Komponente weis ghitraindividuelle Stabilitat und die
Test-Retest-Reliabilitat von .74 (Cz) fur die ASépe auf. Die Reliabilitat wurde niedriger,
wenn die IDAP bei der einzelnen Komponente N1 ubduralysiert wurde (Hegerl & Juckel,
1993).

3.2.7 Einfluss der methodischen Variablen auf dig¥ergleichbarkeit der

Ergebnisse

Die Vielfaltigkeit der eingesetzten Methodik madie Vergleichbarkeit der Ergebnisse
schwierig. Die methodologische Variabilitat fuha imkonsistenten Ergebnissen.
Beispielsweise setzten Prescott et al. (1984) timisth der Stimulusintensitat fir die AEP
als kritische Schwellenintensitat 100 dB fest. NBelauducel et al. (2000) soll die
Stimulusintensitat fur ein konsistentes Resultaselen 60 und 95 dB variieren.

Die Differenz zwischen den Augmentern und Reducsrbei hoher Stimulusintensitat am
grofdten (Schwerdtfeger & Baltissen, 1999; Buchsb&upiefferbaum, 1971). Jedoch kénnen
sich bei einer extrem hohen Stimulusintensitatmtiévziduellen Unterschiede in Augmenting
/Reducing vermindern, da man uber einer bestimi@tnwelle eine Tendenz zu Reducing
aufzeigt (Brocke et al., 1999).
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Des Weiteren tragen die Anzahl der dargebotenenuBisintensitaten, das
Interstimulusintervall, die Reihenfolge der Reizdatung (random vs. block), die analysierte
Elektrodenpositionen (Topographie), die analysieA&EP Komponenten und die
Analysemethoden (Analyse der Rohdaten vs. Dipole&&oAnalyse) zur methodischen
Variabilitat bei. Jedoch scheint weder der Kontexth die Habituation die Steigung zu
andern und es scheint keine Differenz zwischerinlegn und rechten Hemispharen zu geben
(Buchsbaum & Pfefferbaum, 1971).

3.2.8 Psychische Stérungen

IDAP werden als Indikator fir die serotonerge Fuorkbzw. Dysfunktion bei psychischen
Stérungen wie Depression, Schizophrenie, ZwangssiSuchtverhalten, Generalisierte
Angststdrung und bei den Personlichkeitseigensehatfie Sensation Seeking und
Impulsivitat und bei Krankheiten wie z. B. Migréemgesetzt. Es gibt bis jetzt keine Studien,
die die IDAP bei den Patienten mit ADHS untersuchtms folgenden werden die Befunde
dargestellt, die den Zusammenhang zwischen derdiéésabhangigkeit der auditorisch
evozierten Potentiale und den Eigenschaften Imytdsibzw. Sensation Seeking
untersuchten, die ein Kernsymptom der ADHS darsteDie Studien der
Intensitatsabhangigkeit der visuell evozierten Ridéen wurden eingeschlossen, da die
Anzahl der Studien der IDAP, die einen Zusammenmangler Impulsivitat bzw. Sensation

Seeking untersuchten, zu gering war.

3.2.9 Impulsivitat/Sensation Seeking

Die biologische Basis, biochemische und psychopiygische Korrelate der Personlichkeit
zu entdecken, ist in der PersonlichkeitspsycholagieInteresse.

Impulsivitat, Sensation Seeking und Extraversiomd&a von Barrat und Patton (1983) als
ein Teil der Personlichkeitseigenschaft Handlunigeierung beschrieben. Impulsivitat,
Sensation Seeking und antisoziale Tendenz steh&usammmenhang mit einer niedrigen 5-
HIAA Konzentration in der Zerebrospinalflissigk@#rown & Linnoila, 1990). Sensation
Seeking oder Impulsivitat zeigen einen positivesatumenhang mit der ASF slope, welches
sich durch eine niedrige serotonerge Neurotransomsharakterisiert (Brocke et al., 1999;
Hegerl et al., 1995; Zuckerman, 1994).
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3.2.10 Empirische Befunde

Die Tabelle 3 stellt die Studien dar, die einenatasenhang zwischen der IDAP und

Impulsivitat bzw. Sensation Seeking untersuchten.

3.2.10.1 IDAP und Impulsivitat

Augmenting ist assoziiert mit einer hohen Impulsiv(Barrat, 1979, 1981; Barrat et al.,
1987). Barrat et al. (1987) untersuchten den Zusamnhmang zwischen Augmenting und
Impulsivitat mit visuell evozierten Potentialen lee und dunkles Licht) und Gberpruften, ob
ein topographischer Unterschied zwischen den dresk&alen der BIS-10 (Barrat
Impulsivitatsskala-10, Barrat, 1985) in der Kortela mit den N100 Augmenting
festzustellen ist. Sie fanden einen positiven Zusanhang zwischen der Impulsivitat (BIS-
10) und N100 Augmenting/Reducing Scores, die ddrelHauptkomponentenanalyse
berechnet wurden. Des Weiteren zeigten die Subskadgnitive Impulsivitat und

Motorische Impulsivitat eine signifikante Korrelai mit der N100 Augmenting in den
frontalen, temporalen und parietalen Hirnregioned die Subskala Nichtplanende

Impulsivitat in dem frontalen Bereich.

Carrillo-De-La-Pena und Barrat (1993) konnten daeatnmenhang zwischen der
Impulsivitat und der visuellen EKP Augmenting/Reiahgcin ihrer Studie replizieren. Die BIS
Subskalen und Gesamtscores korrelierten positidentN1-Amplituden an der Elektrode Fz
und Cz. Die Hochimpulsiven und die Niedrigimpulsivaeigten Unterschiede in den N1-
Amplituden und in der N1-Steigung an der Elektrédeund Cz. In der Analyse des
Gruppeneffekts zeigten die Gefangenen signifikéieine BIS Scores als die
Medizinstudenten sowie Klinikmitarbeiter. Darib@&ndus ergaben sich Unterschiede
zwischen den Medizinstudenten und den Gefangenéerihll Steigung und EKPi8-EKPil
(Differenz der Amplituden der Intensitat 8 von di#ensitat 1). Gefangene waren
Augmenter, wahrend Medizinstudenten Reducer waridrden Ergebnissen betonten die
Autoren hinsichtlich der Impulsivitat, dass N1 densitivste EKP Komponente und der
Vertex (Cz) die optimalste Elektrodenposition fig Messung der Eigenschaft Augmenting

und Reducing ist.

3.2.10.2 IDAP und Sensation Seeking bei den Gesien

Die Definition der Impulsivitat ist sehr variab&ysenck (1993) definierte Impulsivitat mit

zwei Faktoren und zwar Impulsiveness und Venturesss: Die Impulsiveness wird als
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unbewusstes Risikonehmen und die Venturesomnebsg\walssstes Sensation Seeking
definiert. Nach Buss und Plomin (1975) bestehtkiasstrukt Impulsivitat aus mehr als einer
Dimension der Kontrolle. Die Inhibitionskontrolleeit einen Kern der Impulsivitéat dar, aber
der Entscheidungszeitpunkt, die Persistenz und é&xaade (Boredom) und Sensation Seeking
sind andere wichtige Aspekte der Impulsivitat.

Zuckerman (1979) definiert Sensation Seeking aldBedurfnis nach verschiedenen, neuen
und komplexen Sensationen sowie Erfahrungen undi@Bereitschaft, physische und
soziale Risiken auf sich zu nehmen. Es wurde esa#umenhang zwischen Sensation
Seeking und dem sensorischen Modulationssystent dliecoptimale Stimulationstheorie
postuliert. Der optimale individuelle Stimulatioegél wird durch das Verhalten Sensation
Seeking bzw. - Vermeiden und neurophysiologiscitiddie Amplifikation bzw. Reduzieren
der sensorischen Stimuli moduliert. Es wurde angenen, dass die Sensation Seeker zum
optimalen Stimulationslevel die sensorische Stitmeamplifizieren. Die IDAP ist eine
potentielle biologische Basis, um diese Annahm&erpriifen. Vor diesem Hintergrund
untersuchten Zuckerman et al. (1988) einen Zusarhamgnzwischen dem Sensation Seeking
und der Intensitatsabhangigkeit der auditorisch.visuell evozierten Potentialen. Fr die
Eigenschaft des Sensation Seeking wurde die SubBksihhibition von der Sensation
Seeking Scale — V (Zuckerman et al., 1978) verwerdler Interaktionseffekt zwischen der
Gruppe und Intensitat ergab sich als signifikandes P1/N1 Amplituden in den auditorisch
evozierten Potentialen in dem kurzen Interstimuliggivall (2 Sek.) und in den visuell
evozierten Potentialen in dem langen Interstimalesvall (17 Sek.). Die hohen Sensation

Seeker zeigten Augmenting, wahrend die niedriges&en Seeker Reducing zeigten.

Hegerl et al. (1989) fanden eine steilere N1/P&yBiey der ASF (Amplitude/Stimulus

Intensity Function) in der ersten Messung bei daimen Sensation Seekern als bei den
niedrigen Sensation Seekern. Von den drei Messurgjgten die hohen Sensation Seeker
eine Abnahme der Steigung bei den zweiten uncedriessungen. Die Abnahme der
Steigung bei der wiederholten Messung beruht auEdgenschaft der Sensation Seeker, nach

neuen Reizen und Erfahrungen zu suchen.

Hegerl et al. (1995) fanden eine signifikante pesiKorrelation zwischen der tangentialen
Dipolaktivitat der N1/P2-Komponente und der Sermsaseeking Scale -V (SSS-V,
Zuckerman, 1978). Mit einer Ausnahme der SubskatascExperience Seeking gab es keine

Korrelation zwischen der radialen Dipolaktivitatdudem Sensation Seeking. Dies weist
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darauf hin, dass ein starker Zusammenhang zwisiém@nSensation Seeking und der IDAP

Uberwiegend in dem primaren auditorischen Kortestddd.

3.2.10.3 IDAP und Sensation Seeking bei den kischen Gruppen

Brocke et al. (2000) untersuchten bei den GesurdEamPatienten mit den bipolar affektiven
Stérungen (BAD) und den Patienten mit den unipaftektiven Stérungen (UAD) den
Zusammenhang zwischen Sensation Seeking und IDARId8 gesunden Kontrollgruppe
zeigte sich eine signifikante positive Korrelatiomischen den Gesamtscores der Sensation
Seeking Scale-V (SSS-V, Zuckerman, 1978) und dedtegyung an der C3, Cz, sowie C4.
Die Patienten mit den bipolar affektiven Stérungeigten signifikant hdhere Gesamtscores
in der SSS-V als die Kontrollgruppe. Dies wurdel@m P1/N1- und P1 Steigung in der IDAP
reflektiert, wobei die BAD Patienten eine hoherei@ing zeigten als die Kontrollgruppe. Die
Patienten mit den unipolar affektiven Stérungemytagi eine Tendenz zu einem signifikant
niedrigeren Score in der Subskala Experience Sg€k8) als die Kontrollgruppe. Die
Steigungen der N1/P2 und der P2 waren bei den Uéti2iten niedriger als bei der
Kontrollgruppe. Die Ergebnisse zeigten einen deladlh Zusammenhang zwischen der
Personlichkeitseigenschaft Sensation Seeking untbdd®. Buchsbaum et al. (1973) fanden
auch, dass die Patienten mit bipolar affektivemBtgen eine steile Steigung in der ASF

zeigen und sich von den Patienten mit unipolarkéffen Stérungen unterscheiden.

Impulsivitat ist ein Kernsymptom der Borderline §arlichkeitsstérung. In einer Studie von
Norra et al. (2003) gab es bei den Patienten mitl&tine Persénlichkeitsstorung (BPD)
signifikante Korrelationen zwischen den N1/P2 tantigéen Dipolaktivitaten und den
Gesamtscores der BIS-10 (r =.61) und der Subskialapanende Impulsivitat (.55). Die
gesamten Probanden (BPD und Kontrollgruppe) zeigitea signifikante Korrelation
zwischen der Subskala Kognitive Impulsivitat (.68wie den BIS Gesamtscores (.56) und

den N1/P2 tangentialen Dipolaktivitaten.

Die signifikante Korrelation zwischen der Intenstbhéngigkeit der evozierten Potentiale
und der Sensation Seeking Scale (SSS) wurde hauptsébei einer hohen Stimulus-
Intensitat beobachtet (Zuckerman et al., 1974;Kmorring, 1980). Es zeigte sich eine
positive Korrelation zwischen den Sensation See&icgje-Scores und der
Intensitatsabh&ngigkeit der Potentiale. Von den Sigskalen der Sensation Seeking Scale
korrelierte die Subskala Disinhibition (DI) am b&smit Augmenting/Reducing. Orlebeke et

54



al. (1984) berichteten, dass die DisinhibitionsesdDI) mit den P2 Amplituden in einem

positiven Zusammenhang stehen.

Obwohl urspriinglich berichtet wurde, dass keinaiflganten oder negativen Korrelationen
zwischen der Sensation Seeking Scale von Zucketmadugmenting/Reducing bestanden
(Blenner & Haier, 1986; Haier et al., 1984), fand® meisten spéateren Studien einen
signifikanten positiven Zusammenhang zwischen agulsivitat bzw. Sensation Seeking
und der IDAP.

Tabelle 3: Intensitatsabhéngigkeit der auditorisziv. visuell evozierten Potentialen und der
Impulsivitat bzw. Sensation Seeking

Autor Probanden Design Ergebnisse
(Alter/M)
Barrat et al.| 14 Studenten Visuelle Reize Sig. Pos. Korrelationen
(1987) (24.5) - 2 Intensitaten zwischen der N100 und
(Helles / Dunkles Licht) hohen Scores in den
BIS-10 Subskalen des BIS-10.
3 Subskalen
Motorische Impulsivitat
Kognitive Impulsivitat
Nichtplanende Impulsivitat
Zuckerman | 54 mannliche Sensation Seeking Scale-V Sig. Interaktionseffekt
et al. (1988 | Studenten - 30 high disinhibitors Gruppex Intensitat:
24 low disinhibitors P1/N1-Amplituden und
P1/N1-ASF slope in den
Auditorische Reize auditorisch evozierten
- 4 Intensitaten Potentialen im kurzen ISI
(50, 65, 80, 95 dB) und in den visuell

Visuelle Reize in 4 Intensitaten evozierten Potentialen im

(3.3/12.4/99.9/266.9 Lumen) |'@ngen ISl.
Cz P1/N1-Amplituden nahme
ISI: kurz (2) oder lang (17 Sek.) | signifikant zu mit dem

Anstieg der Intensitat in den
auditorisch, sowie visuell
evozierten Potentialen in
den beiden ISI.
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Hegerl et al| 33 Probanden FPI-R (Freiburger- High sensation seeker
(1989) (39.6) Personlichkeitsinventar-Revidierte| zeigten steilere ASF slope
Form) (p < .10) als die low
SSS-V (Sensation Seeking Scale)| sensation seeker bei dem
High Sensation Seeker ersten Messzeitpunkt.
Low Sensation Seeker
Auditorische Reize Low sensation seeker
4 Intensitaten (58, 68, 78, 88 dB) | zeigten langere N1-Latenz
ISI: 2.1 Sek. an der C4 als an der C3 o¢
N1, P2, N1/P2 Steigung Cz.
C3,Cz,C4
Drei Messzeitpunkte fur die EKP
Carrillo-De- | 15 Medizin- BIS-10 Sig. Pos. Korrelation
La-Pena & | Studenten 3 Subskalen zwischen der BIS-10 und
Barrat 17 Klinik-personal Motorische Impulsivitat N1-Amplituden an der Fz
(1993) 20 Gefangene Kognitive Impulsivitat und Cz.
(28.18) Nichtplanende Impulsivitat | Unterschiede zwischen
Visuelle Reize Gefangenen und
- 3 Intensitaten (1, 4, 8) Medizinstudenten in der
Fz Cz Pz OL 02 N1-Steigung und
EKPI8 - EKPil an der Fz.
Gefangene waren
Augmenter wahrend
Medizinstudenten Reduce
waren.
Hegerl et al] 40 Probanden Sensation Seeking Scale-V Sig. Pos. Korrelation
(1995) (39.1) Thrill and Adventure SeekingdSig.

(TAS)

Experience Seeking (ES)
Disinhibition (DIS)
Boredom Susceptibility (BS

Sig.
Sig.
NS.

Auditorische Reize
5 Intensitaten
(60, 70, 80, 90, 100 dB SPL)

High Sensation Seeking
korrelierte signifikant

positiv mit der starken

ISI: 1600-2100 ms.

Intensitatsabhangigkeit de
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N1/P2 Komponente mit der Dipole

Source Analyse

tangentialen Dipolaktivitat
der N1/P2.

Brocke et
al. (2000)

24: KG (47)

21: Bipolar
affektive
Disorder (BAD,
43)

21: Unipolar

affektive Disorder

(UAD, 47)

Patienten waren

mediziert.

Sensation Seeking Scale-V

Thrill and Adventure Seeking

(TAS)

Experience Seeking (ES)

Disinhibition (DIS)

Boredom Susceptibility (BS)

6 auditorische Intensitaten
(59, 71, 79, 88,92, 96 dB )

ISI: 1600 - 2100 ms.

C3,Cz, C4

BAD > KG
- SSS-V Gesamtscore:!
- DIS

BAD > UPD
- SSS-V Gesamtscore:

- ES, DIS
UPD < KG
- ES (p=.08)

KG:
Sig. Pos. Korrelation

- zwischen den SSS-V
Gesamtscores und der
P2-Steigung an der C3
Cz, C4.

- zwischen den SSS-V
Gesamtscores und der
P1-, N1-Steigung an de
C4

- zwischen der TAS und
der N1/P2- Steigung ar
der C3.

BAD Patienten
- P1/N1 Steigung
BAD > KG
- P1 Steigung
BAD > KG (p = .056)

UAD Patienten

- P2 Steigung
UPD < KG

- N1/P2 Steigung

—
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UPD < KG

Norra et al. | 15 Frauen mit der |- BIS-10 Patienten mit BPD (n=15):
(2003) Borderline - SS8S-V Sig. Pos. Korrelation
Personlichkeitsstor -  Tridimensional Personality zwischen IDAP und BIS
ung (BPD, 27.6). Questionnaire (TCI) Gesamtscores bzw. der
15 gesunde Frauen4 auditorische Intensitaten Subskala Nicht Planende
(27.2). (60, 70, 80, 90 dB) Impulsivitat.
ISI: 1500-2500 ms. Alle Probanden (n=30):
IDAP: N1/P2 Tangentiale Sig. Pos. Korrelation
Dipolaktivitat (Dipole Source zwischen IDAP und BIS
Analyse) Gesamtscores bzw. der

Subskala Kognitiv

Impulsivitat.

NS. Korrelation zwischen
der IDAP und SSS-V sowié
TCI

D

AnmerkungenADHS: ADHS Gruppe, KG: Kontrollgruppe, NS: Nidgignifikant, BPD: Borderline
Personlichkeitsstorung, ISI: Interstimulusintery8lIS-10: Barrat Impulsivitatsskala-10, SSS-V:
Sensation Seeking Scale-V.

3.3.11 IDAP und Medikamenttse Therapie

Serotonerge Neurotransmission ist involviert in Flathophysiologie von psychischen
Stérungen wie Depression, Zwangsstorung, Suchergésierte Angststérung und
aggressives Verhalten. Die pradiktive Qualitatl@P ist hoch einzuschatzen, da die IDAP
als ein wichtiger Indikator fur die Vorhersage \Responder oder Nonresponder fur

serotonerge Medikamente in der klinischen Praxigesetzt werden kann.

Bei depressiven Patienten wurde ein Zusammenharsgizen der IDAP und klinischen
Skalen nach der Behandlung mit dem Citalopram (p&Rersucht. Es konnte eine positive
Korrelation zwischen der N1 Amplitudensteigung &n Bz, Fcz, sowie Cz vor der
Behandlung und der Reduktion der HDRS Scores (HamiDepression Rating Scale, 1960)
gefunden werden. Nach der Behandlung mit Citalopraigten die depressiven Patienten, die
vor der Behandlung eine hohe N1 Steigung hattee, gnifikant starkere Reduktion der
HDRS-Scores als die Patienten, die eine niedrig&tdigung vor der Behandlung hatten
(Linka et al., 2004).
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Paige et al. (1994) berichteten in ihrer Untersaghebenfalls Uber diesen Zusammenhang.
Bei den 29 depressiven Patienten wurden die IDARIeo Therapie mit SSRI (Sertraline,
Paroxetine) gemessen. Die depressiven PatieneRediponder auf SSRIs waren, zeigten
eine signifikant starke IDAP (P2) vor der Medikatids waren signifikant mehr Responder
in der Gruppe der hohen IDAP. Die Patienten mitsdarken IDAP zeigten eine signifikant
grolRere Abnahme der depressiven Symptome nach #éNater Therapie.

Chronische oder subchronische Medikation mit Lithioat einen Serotonin-agonistischen
Effekt (MUller-Oerlinghausen, 1985). Lithium schie@ine akute antidepressive, antimanische
Wirkung und einen praventiven Effekt auf den Ruttkfa haben. Buchsbaum et al. (1971)
berichteten tUber eine Abflachung der Steigung d&ff Aach zweiwdchiger Lithium-
Medikation bei Patienten mit affektiven SymptomBre Patienten mit affektiven Stérungen,
die ein Jahr ein Lithium-Therapie erhielten, zaigtne flachere Steigung der ASF als
Patienten ohne Lithium-Therapie (Hegerl & Juck8R3). Diese flache Steigung der ASF
wurde nach den zwei Wochen der Lithium-Therapiehahes Alkoholpatienten gefunden
(Hubbard et al., 1980).

Die Patienten mit einer niedrigen serotonergen Eankdie eine starke
Intensitatsabhangigkeit der auditorisch evozieRetentiale zeigten, waren Responder der
Lithiumtherapie (Zerbi et al, 1984, zitiert nachded et al., 2001; Buchsbaum et al., 1979).
Hegerl et al. (2001) berichteten, dass Patienteémafigktiven Psychosen die eine starke IDAP
aufwiesen als Responder fur die Lithiumtherapissifziert werden konnten. Diese
Klassifikation nach der IDAP konnte in seiner repektiven Studie repliziert werden.

Die Kinder, die auf die Fenfluramine (Serotonin Ag) reagierten, zeigten vor der Therapie
eine starke IDAP und ein niedrigeres Serotoninlal®die Nonresponder (Bruneau et al.,
1989).

AulRRerdem berichteten Paige et al. (1995), dassstamke IDAP eine positive Reaktion auf
Bupropion (Selektiver Noradrenalin-Dopamin- geriingjfj auch Serotonin-

Wiederaufnahmehemmer, NDRI, Antidepressivum) vaaegt.

Jedoch wurde in einer Studie von Juckel et al. 1188in Zusammenhang zwischen der
IDAP und SSRI berichtet. Fluvoxamine (SSRI) wurderalig von den 17 nicht medizierten
Patienten mit Major Depression und von den neuargen Probanden eingenommen. Es
konnte kein Effekt der Fluvoxamine auf die Steigaleg ASF beobachtet werden. Dieser

negative Effekt kann auf den Messzeitpunkt der ID¥&Eh der Einnahme der Fluvoxamine
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zurtckgefuhrt werden, da der SSRI im Allgemeinechrawvei Wochen der Medikation auf

die serotonerge Neurotransmission einwirkt (He§efuckel, 1993).

3.2.12 IDAP und Migrane

Zimelidine (SSRI), ein Serotonin-Wiederaufnahme-kem, flihrte zu einer Abflachung der
Steigung der Funktion zwischen Amplitude und StimsUyASF) sowohl bei den chronischen
Schmerzpatienten als auch bei den gesunden Prabafideslidine nimmt Einfluss auf die
Intensitatsabhangigkeit der visuell evozierten Ridée (VEP, von Knorring, 1980; von
Knorring, 1982).

Migranepatienten zeigten einen niedrigen Serottewel zwischen den Attacken und die
IDAP wurde zwischen den Attacken erhoht (Anthonglet1969; Wang et al., 1996; Wang et
al., 1999; Afra et al., 2000).

Chronische Schmerzpatienten zeigen einen hohemtikdden Arousallevel und sind niedrige
Sensation Seeker. In der IDAP sollten sie schitbl¥educer sein. Der positive
Zusammenhang zwischen der Steigung der ASF un8etesation Seeking, dass bei den
gesunden Probanden zu finden ist, ist fur die Ragiremit Migrane nicht gultig. Die
Migranepatienten sind niedrige Sensation Seeker, zddgen eine steile Steigung (Wang,
1999). Bei den Migranepatienten besteht ein negaiusammenhang zwischen dem
Sensation Seeking und der IDAP.

3.2.13 IDAP und Alkohol/MDMA

Alkoholaufnahme (Ethanol) steigert die serotoné¥gerotransmission (Tollefson, 1991).
Bei stationaren Alkoholpatienten wurde eine Abnali®e5-HIAA in der
Zerebrospinalflissigkeit wahrend der Abstinenzplgefanden im Vergleich zu der
Alkoholvergiftungsphase (Ballenger et al., 1979nBa1981). Die Alkoholpatienten zeigten
eine ansteigende Intensitatsabhangigkeit von devhAdlvergiftung zu dem abstinenten
Zustand. Die gesunden Probanden zeigten eine weauiggepragte Intensitatsabhangigkeit
nach der Alkoholaufnahme im Vergleich zu dem alestian Zustand. Die abgenommene
Intensitatsabhangigkeit der evozierten Potentilektiert eine hohe serotonerge Aktivitat
(Hegerl & Juckel, 1993).

Nach dem akuten Alkoholkonsum wurde bei den gesuRdebanden tber einen flachen
Steigungskoeffizient des auditorisch evoziertereRiidle in Abhéngigkeit von der Steigung
der Intensitat berichtet (Spilker & Callaway, 1963efferbaum et al., 1979; Buchsbaum &
Ludwig, 1980).
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Eine signifikant starke IDAP wurde bei den AlkoHaiiéngigen mit antisozialen Tendenzen
gefunden, die eine serotonerge Hypofunktion zu halobeinen (Hegerl et al., 1995).

Bei den abstinenten MDMA (Methylenedioxymethamphete, Ecstasy) Konsumenten, die
einen niedrigen Serotonin Level aufwiesen, zeigtie sine hohe Intensitatsabhangigkeit der

auditorisch evozierten Potentiale (Tuchtenhagext. e2000).

3.3 P300

3.3.1 Merkmale
Die spate positive Komponente P300, die von Sudtal. (1965) entdeckt wurde,

charakterisiert sich durch ein positives Potemtidleiner Amplitude von ca. 10 bis 2/ mit
einer Latenz zwischen 250 und 350 ms, manchmah@)0ach einem Stimulus-Onset bzw.
Ereignis. P300 tritt bei den Stimuli auf, die wigje Informationen fur eine Aufgabe liefern
und eine kognitive Entscheidung oder eine motoadebaktion verlangen. Zur Auslésung
der P300 wird haufig eine einfache Diskriminatiarfgabe eingesetzt. Zwei Reize werden
randomisiert dargeboten. Ein Standardreiz tritffigdauf z. B. mit einer Wahrscheinlichkeit
von 80 % und ein Targetreiz hingegen tritt nichifigdauf z. B. mit einer Wahrscheinlichkeit
von 20 %. In diesem Oddball-Paradigma sollen Prdbareinen Targetreiz von einem Non-
Targetreiz unterscheiden, indem sie eine Aufgalséliaten wie das Zahlen der Targetreize,
oder das Dricken einer Taste. Bei der richtigen&ekung der Targetreize wird die P300
ausgelost. Die P300-Amplitude steigt von den frimmau den parietalen Regionen und zeigt
ihr Maximum in der zentral-parietalen Region (R2ic{on, 1992). Nach Tueting (1978)
reflektiert die frontale P300 die passive Aufmerkgait, die Orientierung sowie die
Hemmung der Reaktionen, wahrend die parietale BROWiedererkennung, Evaluation und

Kategorisierung widerspiegelt (Abb. 2).

3.3.2 Psychologische Bedeutung der P300

Die P300 wurde von Rdésler (1982) als Hilfsroutire thformationsverarbeitung spezifiziert,
die vom Zentralnervensystem (ZNS) aufgerufen wireinn nach der Dekodierung der
sensorisch vermittelten Information kontrollierterdrbeitungsoperationen eingeleitet werden
mussen. Nach Donchin und Coles (1988) reprasedieR300 die Kontext-Updating, so
dass ein individuelles Modell fur die Umwelt erngweerden muss, wenn ein Stimulus dem
Modell nicht entspricht. Die P300 reprasentierteli@retende neuronale Aktivitat des
Gehirns, wenn ein Modell fir die Umwelt erneuertdem muss. Dabei wird sie vor allem mit

den Gedachtnisaspekten der Informationsverarbeitukgrbindung gebracht. Die Stimuli

61



werden in bezug auf ihren Informationsgehalt im Elbdewertet, das im Gedachtnis
gespeichert ist. Grossberg (1978, 1980) defindigd”300 als eine Folge des Resets des
Kurzzeitgedachtnisses, in dem die Hypothesen aafliibereinstimmung der gespeicherten
Reize mit dem gerade registrierten Ereignis Ubdrprérden. Ein Mismatch zwischen dem
Gedéachtnisinhalt und dem aktuell prasentierten Réid zum Reset des
Kurzzeitgedéachtnisses. Die P300 reflektiert son@tAhpassung des Gedachtnisses an die

neue Umgebung.

Abbildung 2: P300
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Idealisierte endogene Ereigniskorrelierte Potemiglin Reaktion auf ein aufgaben-relevantes
Stimulus und b) in Reaktion auf ein ordinares (s@mnal) Ereignis. Aus B. Rockstroh et al. (1982).

Slow Brain Potentials and Behaviddaltimore-Munich: Urban & Schwarzenberg.

3.3.3 P300-Amplitude

Die P300-Amplitude korreliert mit den psychologisoivariablen wie Erwartungen, eine
Entscheidung treffen, Aufmerksamkeit und der Autgalelevanz der Reize (Charles &
Hansenner, 1992). Sie variiert mit der Auftretenismsaheinlichkeit eines Stimulus (Fabiani
et al., 1987). Die Amplituden sind umgekehrt prajpoal zur subjektiven
Auftretenswahrscheinlichkeit des Reizes, die nicimer der definierten
Auftretenswahrscheinlichkeit im Experiment gleish(Jones, 1974) und proportional zum
Ausmal’ der Aufmerksamkeit auf die Aufgaben (Wickeinal., 1983). Die Amplituden
zeigen einen positiven Zusammenhang mit dem Interga Target zu Target. D. h. die
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P300-Amplituden steigen an, wenn der Intervall ewen Targets vergroRert wird (Gonzalves
& Polich, 2002; Wiersema et al., 2006). Jedochtedilie Studie von McPherson und Salamat
(2004) einen negativen Zusammenhang zwischen dersfimulusintervall und den P300-

Amplituden.

Ritter et al. (1968) fanden, dass die P300 dier@iaeungsreaktion reflektiert, da die P300 bei
verpassten, vorhersagbaren oder nicht wichtigenaBg nicht ausgelost wird, die keine
Orientierungsreaktion beanspruchen. Jedoch zeag?800 keine Habituation bei einer
grof3en Anzahl der Trials, wahrend die Orientieruegstion leicht habituierbar ist
(Courchesne et al., 1978). Polich (1989) erklaeie Ausammenhang zwischen der
Orientierungsreaktion und Habituation bei der P3@@lass die P300 weniger zur Habituation
neigt, da fur die Durchfihrung einer Diskriminasanifgabe die Ressourcen der
Aufmerksamkeit kontinuierlich eingesetzt werden sdis Die P300-Amplitude zeigte eine

Abnahme erst, wenn die Targetreize Uber 200-malevielt dargeboten wurden.

Tueting et al. (1970) berichteten, dass eine litema zwischen der Wahrscheinlichkeit eines
Stimulus und den spezifischen Ergebnissen der Vsalge besteht. Die Amplituden wurden
kleiner, wenn der Reiz besser vorhersagbar war.ndenVorhersage von einem Proband
korrekt war und die Auftretenswahrscheinlichkegdriger war, wurde die P300-Amplitude
gro3er. War jedoch die Vorhersage nicht richtig wad die Auftretendwahrscheinlichkeit
hoher, war die P300-Amplitude groR. Die Risiko odier Unerwartetheit der Ergebnisse
tragen zur P300 bei. Johnson und Herning (197 3)elanlie kleinere P300-Amplitude bei der
simplen Sequenz der Reize und somit bei der leidBezlingung fiir die Vorhersage der
Stimuli.

Des Weiteren |l6sen die Verarbeitung der zielbezegestimuli hdhere P300-Amplituden aus
als die der nicht relevanten Stimuli (Polich & Heiid996; Verbaten et al., 1994). Niedrige
P300-Amplituden weisen auf die Probleme bei den&8&ykennung und -verarbeitung hin.
(Jonkman et al., 1997; Klorman et al., 1991; Sadtel; J. H., 1994; Strandburg et al. 1996).
Grol3e P300-Amplituden sind mit besseren Gedachtsighgen assoziiert (Fabiani et al.,
1990).

3.3.4 P300-Latenz

P300-Latenzen indizieren die Geschwindigkeit figr Bvaluation und Kategorisierung des
Stimulus, aber stehen mit dem Reaktions-Selektimzgss bzw. - Ausfihrung nicht im
Zusammenhang (McCarthy & Donchin, 1981). Die P3@@ehz wird mit der Kapazitat des
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Kurzzeitgedachtnisses bei kognitiven Prozesserzasgaind korreliert negativ mit den
mentalen Funktionen bei den normalen Probandenn®ieopsychologischen Tests, die eine
starke Korrelation zwischen den P300-Latenzen wgphitiven Leistungen zeigten, waren die
Tests, die ermittelten, wie schnell Probanden Ressa fur die Aufmerksamkeit zuweisen
oder aufrechterhalten konnen (Polich & Martin, 19®82i Demenzpatienten konnte ein
systematischer negativer Zusammenhang zwischeR3@0-Latenzen und den kognitiven
Fahigkeiten beobachtet werden (Polich et al., 1986)

3.3.5 P3a und P3b

Von der Beobachtung ausgehend, dass vor allem iala@mnae oder neue Stimuli eine frihe
positive Komponente produzieren, wurde dieser fritbgtive Peak als P3a und der spater
auftretende positive Peak als P3b genannt. Sqeiirals (1975) identifizierten die P3a bei der
Bedingung, in der Probanden die Reize ignorierdersadie nicht haufig auftreten und fur
die Aufgabe nicht wichtig sind, wie z. B. den Dadttor-Stimulus, oder bei der Bedingung, in
der Differenzen der physikalischen Eigenschaftemdargebotenen Stimuli grof3 sind,
unabhangig von der Zuweisung der Aufmerksamkei. E8b wurde bei der Bedingung
beobachtet, in der eine aktive Aufmerksamkeit anédre nicht haufigen aber wichtigen
Stimulus bzw. Targetreiz fir die Aufgabe erfordear. Die P3a-Latenz liegt zwischen 220
bis 280 ms und die P3b-Latenz variiert zwische® &id 380 ms. Die P3a scheint einen
initialen Orientierungsprozess zu reflektieren (@besne et al, 1975), der vom frontalen
Kortex stammt und zeigt seine grof3te Amplitude anfibntalen (Fz) oder zentralen
Elektrode (Cz). P3a korreliert mit der Neuheit 8amuli und der niedrigen Vorhersagbarkeit
fur die Targetreize. Die P3a scheint nicht mit #egnitiven oder motorischen Reaktionen
zusammenzuhangen und deshalb ohne aktive Teilndanférobanden ausgeltst zu werden
(McPherson, 1996). P3b scheint die Informationgbe&itung im Zusammenhang mit dem
Gedachtnis zu operationalisieren und zeigt seidBtgrAmplitude an der zentralen (Cz) oder
der parietalen Elektrode (Pz). P3b wird in den Aibgn ausgeldst, bei denen ein Targetreiz
entdeckt und entsprechend reagiert werden musshdisen, 1996). In der Abhangigkeit von
der Aufgabenstellung, oder den experimentellen Bgdigen werden die P300-

Komponenten in der anfanglichen P3a und der arefddntiden P3b funktionell unterschieden.

3.3.6 Generator der P300

Das limbische System, vor allem der Hippocampusjesder Locus Coeruleus beteiligen
sich wahrscheinlich an der Entstehung und Moduladier P300 Wellen (Clark et al., 1996),

wahrend der Assoziationskortex in der Temporald®ariJunction fur die Generierung der
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P300 bendétigt wird (Knight et al., 1989). In denRMUntersuchungen zeigten Regionen wie
Supramarginal Gyrus, Insula, Thalamus sowie ddrtesitontale und mediale Gyrus eine
starke Korrelation mit den P300-Amplituden. Dierfralen, temporalen und parietalen
Regionen und das limbische System sind involviedar P300 Generierung (Baudena et al.,
1995, Halgren et al., 1995; Knight et al., 198%cN Squires (1981) soll der Hippocampus
einen wesentlichen Beitrag zur P300 (Amplitude Latknz) leisten. Dies wird von der
Beobachtung unterstitzt, dass der parietale Beteechtchste Amplitude zeigt.

3.3.7 P300 und psychische Storungen

Die P300 ist eine der meist gepruften Komponenter=dkP in psychiatrischen
Untersuchungen. Es wurden abnorme P300 bei PatiemteDepressionen, Demenzen,
chronischen Alkoholstérungen und Schizophrenie mddn (Roth et al., 1995).
Schizophrene zeigen kleinere Amplituden und ver#itegP3-Latenzen als Gesunde (Roth et
al., 1979; Baribeau-Braun et al., 1983). Die Degikesn zeigten kleinere P300-Amplituden
als die Kontrollgruppe und die Amplituden der Degsieen lagen zwischen denen der
Schizophrenen und der Kontrollgruppe. Bei den Depven sind die Ergebnisse der P300
nicht so robust wie bei den Schizophrenen, abemaisten Studien zeigen die reduzierte
P300-Amplituden (Roth et al., 1981; Pfefferbaumalet1984) und verlangerte P300-
Latenzen (Sara et al., 1994).

Verlangerte P300-Latenzen wurden bei den PatienieBemenz z. B. Alzheimer Demenz
(SDAT), multi-infarkt Demenz und Demenz mit Parkinggefunden (Polich et al., 1990).
Jedoch gab es keine Unterschiede in den P300-Lexteavzischen den verschiedenen
Demenztypen (Gordon et al., 1986; Ortiz et al., 499

3.3.8 P300 bei Kindern mit ADHS

Die P300 wurde bei Kindern mit ADHS am meisten tsueht. Sie wurde in Kombination
mit dem Selektiven Aufmerksamkeitstest, dem ComtirsuPerformance Test bzw. Oddball-
Paradigma und dem Stop Signal Test untersuchteOiestverfahren stehen mit den ADHS-
Symptomen im Zusammenhang. Kinder mit ADHS zeigestluzierte P300-Amplituden in
der EKP im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgi§Verbaten et al., 1994).

Die Untersuchung von Jonkman et al. (2000) zettpies ADHS-Kinder keine erhdhte P300-
Amplitude mit der Zunahme der Aufgabenschwierigkeigten. Es wurde berichtet, dass die
Unterschiede in P300-Amplituden zwischen den Tanged Standardreizen bei den Kindern

mit ADHS reduziert waren. Diese Ergebnisse deutgawd hin, dass die Zuweisung der
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Ressourcen der Aufmerksamkeit nicht der RelevanAd#gaben sowie der Aufgaben-
schwierigkeit entsprechend funktioniert (Holcomiaket 1986).

Strandburg et al. (1996) fanden im CPT reduzieB@0PAmplituden bei dem Targetreiz und
verlangerte Latenzen bei dem Non-Targetreiz inAd2HS Gruppe.

Overtoom et al. (1998) fanden auch eine reduzRB@0-Amplitude an der Pz bei dem CPT-
AX. Im Stop Signal Task reflektiert die P300 dieaReonsinhibition (Bekker et al., 2005).
Die Kinder mit ADHS zeigten die reduzierte N2 urigl Anplituden bei dem Stop Signal
(Pliszka et al., 2000; Dimoska et al., 2003).

In der Aufgabe der selektiven Aufmerksamkeit zeiglee hyperaktiven Kinder im Alter von
13 Jahren reduzierte P300-Amplituden an den Taigein, die beachtet werden sollen
(Loiselle et al., 1980) und Jonkman et al. (19@ndien dasselbe Ergebnis bei den Kindern
mit ADHS im Alter von 10 Jahren.

Die reduzierten Amplituden korrelierten mit dendaetern fur die erh6hte Impulsivitat, die
reduzierte Kapazitat der Konzentration (Overtooral et1998) und die reduzierte Fahigkeit,
motorische Aktivitat zu hemmen (Rubia et al., 1998ng-Liang et al., 2000). Es zeigten sich
die topographischen Unterschiede in den P300-Aog®i. Kinder mit ADHS im Alter von
9-12 Jahren zeigten kleinere P300-Amplituden, bésanin der hinteren Hirnregion
(Holcomb et al., 1986; Klorman, 1991; Robaey eti192; Satterfield et al., 1994). Dagegen
wurde von frontalen erhéhten P300-Amplituden bei Henxdern mit ADHS berichtet
(Johnstone & Barry, 1996). Nach Tueting (1978)eldikrt die frontale P300 die passive
Aufmerksamkeit, Orientierung sowie Hemmung der Reak

Kilpelainen et al. (1999) berichteten, dass dielleablenkbaren Kinder die persistierenden
P300-Amplituden mit den kurzen Latenzen (330 - #i&) bei dem Targetreiz in der frontalen
Region zeigten. Die P300-Amplituden wurden im gesanZeitraum der
Aufgabendurchfiihrung beobachtet. Die leicht ablan&b Kinder zeigten am Ende der
Aufgabe signifikant groRere P300-Amplituden anegrls die nicht ablenkbaren Kinder.
Die frontalen P300 mit den kurzen Latenzen referkin die Aktivation der kortikalen
Netzwerke fur die Orientierung, die normalerweisedar Zeit abnimmt, wenn die Stimuli
ihre Neuheit verlieren. Persistierende P300 Rea&hanit den kurzen Latenzen in der
frontalen Region deuten darauf hin, dass die zar&n Kinder standig die
Orientierungsreaktion auf die Stimuli zeigen, diban enkodiert und kategorisiert waren. Im
Allgemeinen habituiert die Orientierungsreaktiohrsell mit der Wiederholung der Reize
(Sokolov, 1963).
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Die Kinder mit ADHS zeigten langere P300-Latenzemmargetstimuli als die Kontrollgruppe
(Winsberg et al., 1993; Sunohara et al., 1999odedanden andere Autoren keine Differenz
in den P300-Latenzen zwischen den normalen und ARid8ern (Holcomb et al., 1986;
Johnstone & Barry, 1996; Lazarro et al., 1997).

Die inkonsistenten Ergebnisse kdnnen auf das AkeiStichproben, die diagnostischen
Kriterien fUr die ADHS, die Subtypen, die Komortiéten, die Aufgaben sowie die

verwendeten Methoden der Datenanalyse zurlickgefigrden.

3.3.9 P300 bei den Erwachsenen mit ADHS

Es werden die Studien vorgestellt, die die P30@Ep@achsenen mit ADHS untersuchten. Da
die Anzahl der Studien, die die auditorisch evdei®300 bei den Erwachsenen mit ADHS
untersuchten, sehr gering ist, wurden die Studervisuell evozierten P300 eingeschlossen
(Tab. 4).

In einer Studie von McPherson und Salamat (2004§lviiberpruft, ob der
Interstimulusintervall (ISI) einen Einfluss auf daeaktionsverhalten, P3a sowie P3b nimmit.
Bei der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanigfekt des 1SIs auf die Amplituden und
Latenzen. Dabei gab es eine negative Korrelatiaschwen dem ISI und P3b Amplituden und
eine positive Korrelation zwischen dem ISI und A®aw. P3b Latenzen. Je langer der ISI
war, desto niedriger waren die P3b Amplituden uesta langer waren die P3a- bzw. P3b
Latenzen. Bei der ADHS Gruppe konnte dieser Zusamhargg nicht nachgewiesen werden.
AulR3erdem zeigte die ADHS Gruppe im Vergleich zunkollgruppe die reduzierte P3a-
bzw. P3b Amplituden und die verlangerte P3a- bZ8h Patenzen. Die Autoren
interpretierten, dass die ADHS Patienten sowohbeen Erkennen der Differenz der Stimuli
als auch bei dem Fallen von Entscheidungen bzwRdaktion auf die Stimuli beeintrachtigt

waren.

In einer Studie von Bekker et al. (2005) zeigteAIBHS Gruppe eine signifikant kleinere
P300-Amplitude bei dem Stop-Signal. Die P300 impS3mgnal Task wird als Indikator fur
das inhibitorische System interpretiert. Die kleenB300-Amplitude bei der ADHS Gruppe
deutet darauf hin, dass das Inhibitionssystem &eiADHS Patienten beeintrachtigt ist. Dies
manifestierte sich auch in einer Verhaltensvariaiolé zwar in der langeren Stop Signal
Reaktionszeit (SSRT). Die Stop Signal Reaktionspg(SESRT) waren signifikant langer bei

den Patienten mit ADHS als bei der Kontrollgruppel den erfolgreichen Stop-Reaktionen
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zeigten die beiden Gruppen grél3ere P300-Amplitiateder Cz im Vergleich zur

misslungenen Stop-Reaktionen.

Tabelle 4: P300 bei den Erwachsenen mit ADHS

Probanden
Autor (Alter/M) Design Ergebnisse
Hypothesen
McPherson |ADHS: 11 ACPT KG:
& Salamat (19-31) 3 Standardtone (1000, | Signifikante Unterschiede
(2004) KG: 20 1500, 2000 Hz, 75 %), 1 zwischen den ISls in den P3b
(17-25) Targetton (250 Hz, 25 %)Amplitude, P3a- bzw. P3b
Tastedriicken auf die Latenz, falschen Reaktion,
Hypothese:
. Standardtone bzw. korrekten Ablehnung.
Einfluss des ISI
Ignorieren des TargettonsNegative Korrelation zwischen
auf dem
. 31SI (1, 2, 4 Sek. ISI und P3b Amplitude
Reaktions- ( ) P
- Positive Korrelation zwischen
verhalten,
ISl und P3a-, P3b Latenz
P3a und P3b
ADHS:
NS.
P3a Amplitude bei dem| ADHS < KG
ISIvon 1, 4 Sek.
P3b Amplitude bei dem| ADHS < KG
ISIvon 1, 2, 4 Sek.
P3a-, P3b Latenz bei delADHS > KG
ISl von 1, 2, 4 Sek.
Bekker et al. | ADHS: 24 Stop Signal Task:
(2005) (18-57/34,3) - Visuelles Go-Signal
KG: 24 - Auditorisches Stop-Sign

(18-57/34,9)

Keine Medikation

SSRT

ADHS > KG

Hypothese:

N1 Amplitude an der Fcz

GroRer bei den erfolgreichen
Stop - Reaktionen im Vergleic
zu misslungenen Stopreaktion
nur bei der KG
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Zusammenhang
zwischen der N1-
sowie P3-
Amplitude und

P3 Amplitude beim Stopsign
an der CZ

- ADHS < KG
- GrolRer bei den
erfolgreichen Stop Reaktione

-

in den beiden Gruppen

Aufmerksamkeit

sowie

Disinhibition
Wiersema et| ADHS: 19 Visueller GoNogo Test
al. (2006) |(18-50/32,1) Go: K (75 %)

KG: 19 Nogo: andere

(18-50/32,1)

Hypothese:
P300 als Indikato
fur die State-
Regulation und
Allokation der

Aufmerksamkeit

Konsonante (25 %)
Tastedrticken bei dem
Go Signal

ISI (schnell/langsam)
schnell: 1.7 - 2.3 Sek.
langsam: 7.6 - 8.4 Sek.

N2 Amplitude bei dem Nogo |-

an der Fz, Cz

Langsame < Schnelle
Bedingung

NS. zwischen Gruppen

P3 Amplitude an der Pz

ADHS < KG in der
langsamen Bedingung

Langsame > Schnelle

Bedingung
MacLaren el| ADHS: 20 Visueller Stop Signal Task
al. (2007) (17-30/20,6) X: Target (Tastedrlcke
KG: 20 S: Stop Signal
(17-25/20) O: Nontarget
Hypothese:
N2-P3 und SSRT NS.
Defizite in der N2-P3 Amplitude beim ADHS < KG
Inhibition Stopsignal
Prox etal. |ADHS: 12 Visueller GoNogo Test
(2007) (18-47/31,8) Go: groRRere H, O
KG: 12 Nogo: kleinere H, O

(10-48/31,6)

- Tastedriicken bei Go Stimuli
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Medikation: - Jeder Stimulus tritt mit eine

Washed out Wahrscheinlichkeit von 25 %
auf.
- Reaktionszeit NS.
- Hit rate NS.

N1, N2 Amplitude an der 01/ ADHS > KG
02/ Oz
P3 Amplitude an der P3, P4,| ADHS < KG (Tendenz)
T3, T4
Frontale langsame Welle ADHS > KG
(600-800 ms) an der F7, F8,
F3, F4, Fz

AnmerkungenADHS: ADHS Gruppe, KG: Kontrollgruppe, NS: NicBignifikant, M: Mittelwert des
Alters, ACPT: Auditory Continuous Performance TdSX; Interstimulusintervall.

Die Kinder mit ADHS zeigten Defizite in den Leistygn bei der niedrigen Ereignisrate im
Vergleich zu einer hohen Ereignisrate und scheBehwierigkeiten, bei der Regulation der
State bzw. bei der Allokation der Aufmerksamkeitgesamten Zeitraum der
Aufgabendurchfiihrung zu haben. Die P300 reflekdag Ausmald der Aufmerksamkeit, die
in einer Aufgabe investiert wird und die Allokatider Aufmerksamkeit zur
Stimulusverarbeitung (Donchin et al., 1986; KokQ2D Wiersema et al. (2006) Uberpriften
die P300 als Indikator fur die State-Regulation bEffort-Allokation bei ménnlichen
erwachsenen Probanden. Es wurde angenommen, déesslamgsamen Bedingung, in der die
Stimuli im groRen zeitlichen Abstand von ca. 8 Selen dargeboten werden, die Patienten
mit ADHS Schwierigkeiten bei der State-Regulatiergen, um konstante Leistungen zu
bringen. Die Defizite sollen sich in den kleineparietalen P300-Amplituden feststellen
lassen. In der Studie zeigten die Patienten kleiparietale P300-Amplituden in der
langsamen Bedingung als die Kontrollgruppe. In loeiden Gruppen zeigten sich die
groReren P300-Amplituden bei der langsamen Bedim@isbei der schnellen Bedingungen.
Jedoch zeigten die Patienten von der schnelletamgsamen Bedingung eine kleinere
Zunahme der P300-Amplituden an der Pz als die KWigtuppe. Des Weiteren reagierten die
ADHS Patienten signifikant langsamer in der langsafedingung als die Kontrollgruppe.
Dies weist darauf hin, dass die Patienten mit Alb¢Szite in der Regulation der State bzw.
in der Allokation der Aufmerksamkeit haben. Sie kt@m den unteraktivierten Zustand nicht

regulieren, der durch die langsame Bedingung iedizvurde.
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Die Peak to Peak Amplitude N2-P3 Komponente wirsgawertet, um die zu
kontaminierenden Komponenten zu kompensieren,uhehdlie zeitlich eng gebundenen
Target- und Stopsignale ausgeldst werden und ialtexion wenigen Millisekunden
auftreten. Nach DeJong et al. (1990) tritt die Komgnte N2-P3 auf, wenn die Probanden
eine Aufgabe wie Unterdricken einer Reaktion ausftimissen. Die N2-P3 Amplitude ist
grol3er bei dem Stop Signal als bei dem No-Stopdbidgne N2-P3 ist bei dem Stop Signal
Task mit der Inhibition bei dem Stop-Signal assatiund reflektiert die Inhibitions- und
Aufmerksamkeitsprozesse. Bei den Kindern und Adaleten mit ADHS wurde die
reduzierte N2-P3 Amplitude bei dem Stopsignal ilmpS$ignal Task gefunden (Brandeis et
al., 1998; Overtoom et al., 2002; Pliszka et &Q®. MacLaren et al. (2007) tberprften die
inhibitorischen Defizite im Zusammenhang mit derR2 Amplitude bei den Erwachsenen
mit ADHS mit dem visuellen Stop Signal Task. Die IAB - und Kontrollgruppe
unterschieden sich in den N2-P3 Amplituden bei &ap Signal. Die ADHS Patienten
wiesen auf eine kleinere N2-P3 Amplitude trotz Abwesenheit der Unterschiede in der
Reaktionszeit und somit auf eine beeintrachtigtebiition hin. Die Befunde von MacLaren et
al. (2007) und Bekker et al. (2005) unterstitzendan neurophysiologischen Variablen, dass
die Beeintrachtigung in der Inhibition bei den Baten mit ADHS bis zum Erwachsenenalter

persistieren.

Prox et al. (2007) fanden bei dem visuellen Go/Nogst eine kleinere P300-Amplitude bei
den Patienten mit ADHS in der parietalen Regiong&s keine Unterschiede in der
Reaktionszeit sowie Hit Rate. Die kleineren P300phtuden kénnen auf die
Auftrittswahrscheinlichkeit von 50 % der Go- bzwo®lo Reize zurtickgefuhrt werden, da die
Targetreize ihre Neuheit bei den Patienten mit ADidBoren und ihnen somit weniger
Aufmerksamkeit zugeteilt wurde, wahrend die Korgnalppe ihre Aufmerksamkeit im

gesamten Zeitraum aufrecht erhalten und dem Taigétonstant zuteilen konnte.

3.4 Bereitschaftspotential (BP, Readiness Potenfja

3.4.1 Merkmale

Das Bereitschaftspotential (BP) ist ein langsamauhsendes negatives Potential in Hohe
von etwa 10 bis 15 pV und beginnt ca. 1 - 1.5 Sd&arvor einer motorischen Bewegung.
Die langsame Verschiebung zu negativen Werterzttitschen drei und einer Sekunde vor

der motorischen Bewegung oder Reaktion auf und stz unmittelbar vor und wéahrend der
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motorischen Reaktion in eine meist positiv-negatsitiv verlaufende Welle fort. BP ist ein
Indikator fUr eine praparatorische Aktivierung ¢rmrinde fur eine Bewegung. Im Magneto-
Enzephalogramm (MEG) wird diese pramotorische Hitinaat Bereitschaftsfeld (BF) oder
Readiness Field (RF) genannt.

Nach Deecke et al. (1984) unterscheiden sich Bemgeguin Aktion und Reaktion in
Abhangigkeit davon, wie eine Bewegung initiiert avilwWahrend die Contingent Negative
Variation (CNV) der Reaktion vorangeht, geht detiék das Bereitschaftspotential voran.
BP wird nicht von passiven, reflexiven Bewegungsder durch ein externes Signal
ausgelost, sondern durch aktive Bewegungen, deusfilArung die Genauigkeit sowie
Aufmerksamekeit fordert (Regan, 1989) ausgel6stgBRt den volitionalen selbstinitiierten
Bewegungen voraus (Kornhuber & Deecke, 1965). Zuigg€rn des BP werden keine

externen Reize bendotigt.

Das BP ist meist Uber die ganze Grol3hirnkonvexaatden frontalen bis zu den okzipitalen
Regionen ausgedehnt und zeigt eine bilaterale A&itsing. Jedoch zeigen sich
topographische Unterschiede. Das BP ist grol3erddrarFrontal- als den Okzipitallappen.
Uber dem Vertex ist das BP maximal und tritt dont schnellsten auf (Deecke & Kornhuber,
1977; Grinewald et al., 1979; Kristeva & Deeckéd8@Freude & Ullsperger, 1986). Das BP
ist iber demjenigen Rindenbezirk am starksten guagée von dem die Efferenzen zu den
Befehlsorganen ausgehen. Hinsichtlich der Seitd8deregung ist das beobachtete BP
lateralisiert und das BP ist in den kontralatergdgizentralen Regionen am deutlichsten
ausgepragt. Nach dem Bereitschaftspotential foegptimotorische Positivierung (PMP), die
etwa 90-80 ms vor der Bewegung anfangt und die Bang einleitet. Mit der Bewegung
selbst tritt das Motorpotential (MP) auf, das dididierung des motorischen Kortex abbildet.

Dann folgt die postmotorische Positivierung, die Riickkehr der Ausgangslage abbildet.

Die BP Latenzen variieren mit der Komplexitat demigungen und den Intervallen
zwischen den Bewegungen. Das BP geht den einfd®aeegung etwa 1-2 Sekunden und
den komplexeren Bewegung etwa 3 Sekunden voraedabgsten Latenzen (Onset Zeit)
wurden beim Sprechen, Schreiben und Malen beolig@ukreiber et al., 1983). Bei den
kurzen Abstanden zwischen den Bewegungen verrirglelhndie BP Latenzen.

3.4.2 BP1/BP2

Das BP unterteilt sich in zwei Komponenten und ziwd@P1 und BP2. Das BP1, das auch
das frihere BP oder NS1 (Negative Slope 1) genamdf beginnt ca. 1-2 Sekunde vor der
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Ausfuhrung der Bewegung und zeigt eine bilatergiersetrische Verteilung. Die MEG
(Magnet Enzephalographie) zeigt eine bilateraleatieg Verschiebung tber den frontalen
und zentralen Regionen, die von dem supplementaatarischen Areal (SMA) generiert zu
sein scheint (Deecke et al., 1984). Diese erstaptmente weist auf die unspezifische
bilaterale (symmetrische) motorische Vorbereitury3ekunden vor dem Beginn der
Bewegung hinDas BP2, das auch spates BP oder NS2 (Negative 3)agenannt wird, tritt
etwa 0.5 Sekunde vor dem Beginn der Bewegung &R2)BDiese zweite Komponente zeigt
eine kontralaterale Dominanz (Deecke & Kornhub@r8 Shibasaki et al, 1980; Deecke et
al. 1985) und wird wahrscheinlich im primaren meatohnen Kortex (MI) generiert. Das BP2
weist auf die spezifische lateralisierte motoristlogbereitung 0.5 Sek. vor dem Beginn der
Bewegung hin. Die Abbildung 3 stellt das Bereit$tdpotential und verschiedene

Komponenten der Movement — related - Potentials dar

Abbildung 3: Bereitschaftspotential

FCz e

“MEPN
Pripe

Movement-related Potentials bei der bilateralen &gwwg der Zeigefinger. BP1/BP2:
Bereitschaftspotential 1 bzw. 2, MP: Motor Potdnt®MPP: Post Movement Positive Potential, MEP
I: Movement-Evoked Potential I, MEP II: Movementdked Potential Il (Aus Cui und Deecke, 1999)

3.4.3 Generator des BP

Bei einer selbstinitiierten Bewegung beteiligerhsigvei Areale an dem BP. Zum einen das
Supplementére Motorische Areal (SMA), zum andemnRrimare Motorische Areal (MI).
Das SMA liegt auf der mesialen Oberflache der zmteh Hemisph&ren und unmittelbar vor
dem primaren motorischen Kortex (MI). SMA und Mblea reziprokale Verbindungen mit
den kortikalen und subkortikalen Arealen, besondgtslem motorischen Kortex, den

Basalganglien und dem Cerebellum.
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Das SMA spielt eine wichtige Rolle bei der Orgatiain der héheren Ordnung und
beteiligt sich an der Vorbereitung, Planung undigrung der freiwilligen Bewegung
(Cunnington et al., 1996). Das SMA scheint vonMethode der Selektion der Bewegung
beeinflusst zu werden. Deiber et al. (1991) fandeziner PET Studie, dass die Aktivitat der
SMA bei internal motivierten Bewegungen starker alarbei den Bewegungen, die auf
externale Hinweisreize folgten. Die Aktivitat dell& war grof3er bei der frei gewéhlten
Bewegung als bei der vorbestimmten Bewegung (Praaresal. 1995). Das SMA verursacht
den frihen symmetrischen Teil des BP (Deecke, 1B8érke & Kornhuber, 1978) und
erreicht ihnr Maximum im Vertex.

Die symmetrische Aktivitat des SMA wird gefolgt vdar asymmetrischen Aktivitat des
primaren motorischen Kortex (Ml). BP2 wird in deminpéren motorischen Kortex (Ml, C3,
C4) generiert und erreicht ihr Maximum in der kaidteralen Region. Das MI beteiligt sich
an der Ausfiihrung der Bewegung.

Lang et al. (1992) untersuchten die Aktivitatsandegrin dem SMA und MI, wenn eine
Sequenz der gelernten motorischen Bewegungen &gigausgefuhrt wird. Die Aktivitat des
SMA reduzierte sich mit der Zeit signifikant, wahdedie Aktivitat des Ml ein wenig
abnahm. Es weist darauf hin, dass die Teilnahm&HiEs an der Bewegung immer geringer
wird, wenn die Bewegung mehr automatisch ausgefuindt Dies weist darauf hin, dass das
SMA nicht nur mit der Planung, Intention sowie lieitung der Bewegung, sondern auch mit
der Kontrolle der Ausfiihrung der Bewegung (Sup@mnyiassoziiert ist. Es wurde eine

hierarchische Beziehung zwischen dem SMA und Meangimen (Praamstra et al., 1995).

Bei Parkinson Patienten, die Storungen in Willkiwbgungen zeigen, ist die Aktivitat des
SMA bei dem BP reduziert (Lang & Deecke, 1998; Gngton et al., 1995). Dick et al.

(1986) berichteten, dass die Amplituden von BP Ideei Parkinson Patienten reduziert waren
im Vergleich zu gesunden Probanden. Jahanshai @9&5) bestatigten, dass die Parkinson
Patienten wahrend einer selbstinitiierten Bewegeadgzierte Amplituden der BP1 zeigen,
was auf die Unteraktivitdt des SMA sowie auf diguzerte kortikale Aktivitat in der
Organisation der selbstinitiierten Bewegung hintveSge zeigten den spateren Beginn und

die niedrigeren Amplituden im BP (Lang & Deecke9&p
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3.4.4 Einflussfaktoren auf das Bereitschaftspotdial

3. 4. 4.1 Kraft/ Geschwindigkeit / Prazision
Becker und Kristeva (1980) fanden die Kraftabhakegiigdes BP bei einfachen

Fingerbewegungen, die mit einer von zwei Kraftesgafiihrt werden sollten. Es wurde tber
allen Ableitpunkten (prazentral, Vertex, parie&ihe groRere Negativitat des BP vor der
groBeren Kraftentwicklung gefunden. Kutas und Dam¢h977) fanden, dass die
Kontraktionskraft in erster Linie die symmetrisdk@mponente des BP beeinflusst.
Isometrische Handschlusskontraktionen mit gro3Kiertraktionskraften, die zu einer
Muskelermidung fuhren, wurden von einer Vergrol3ges BP begleitet (Freude &
Ullsperger, 1987). Slobounov et al. (2004) fandee groRere Amplitude im letzten 100 ms
Segment des BP bei der psychisch grol3 empfunderadhafs bei der physikalisch grof3en
Kraft. Die restlichen Segmente zeigten keine Kidftangigkeit. Jedoch konnte bei der
Ellenbogen-Extension keine Kraftabhangigkeit desnBehgewiesen werden (Wilke &
Lansing, 1973).

Im Effekt der Kraft auf das BP kdnnen die physiaaben und psychologischen
Einflussfaktoren nicht eindeutig differenziert wend(Shibasaki & Hallett, 2006), da bei der
Kraftausibung mehrere psychologische Faktorenlatétion, Motivation und Anstrengung
eine Rolle spielt. Die Bewegungen, die ein hohe8 lslla Konzentration erfordern, sollen mit
einer sehr geringen Kraft ausgefuhrt werden. SoB#weegungen fuhren trotz der geringen
Kraft zur Auspragung eines grof3en BP (Freude &pgitger, 1986).

Masaki et al. (1998) fanden einen negativen Zusamhiangy zwischen der Geschwindigkeit
der Ausfiihrung der Bewegungen und dem Beginn deg@&Bchneller die Bewegung
ausgefuhrt wurde, desto spater begann das BPddk hatenz des BP wurde kiirzer. In
diesem Zusammenhang nahmen Kornhuber (1971) zweisechiedliche
Funktionsgeneratoren fur die Programmierung langsgBasalganglien) und schneller

(Kleinhirn) Bewegungen an, die zu dem unterschobéin Begin des BP fihren.

3. 4. 4.2 Komplexe vs. Einfache Bewegung

Lang et al. (1989) fanden, dass das BP im SMA erit Typen, der Komplexitat der Sequenz,
sowie der Koordination variiert. Die Aktivitat imMBA nahm zu, wenn die Komplexitat stieg,
wahrend die Aktivitat im Ml keine Anderung zeigte.

Kitamura et al. (1993) verglichen das BP zwischen kbmplexen Bewegungen, bei denen
die Probanden den Mittelfinger und Indexfinger reasnder bewegen sollen und den

einfachen Bewegungen, bei denen sie die beidereFgigichzeitig bewegen sollen. In den
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beiden Bedingungen wurden die gleichen Muskeln ggarcht und die Probanden trainierten,
bis die Bewegungen die gleiche Dauer zeigten. Bggaldere Amplituden im spaten BP bei
der komplexen Bewegungen im Vergleich zur einfadBewegungen. Diese
Amplitudenunterschiede zeigten sich nicht nur imit®%e, sondern auch in den bilateralen
zentralen Regionen. Dies deutet darauf hin, dasstdadas SMA als auch der
sensomotorische Kortex bei der Vorbereitung eimenfdexen Bewegung eine wichtige Rolle
spielen. Die Ausfiihrung der gelernten motorischequ&nzen veranlasste eine grof3ere
Aktivierung der SMA als die einfache wiederholeavegungen (Shibasaki et al., 1993).
Jedoch zeigten Ikeda et al. (1993), dass bei dpresdiellen Fingerbewegung das BP Uber
dem SMA nicht gré3er war als bei der einzelnen &ibgwegung. Praamstra et al. (1995)
fanden sogar niedrigere Amplituden des BP im Se¢yv@m—900 bis — 700 ms in der
sequentiellen Bewegung als in der einfachen Bewggun

Die inkonsistenten Befunde kdnnen auf die Unteestdhin der subjektiven Komplexitat der
Bewegungen, der individuellen Vertrautheit der Bgwegen, dem Lernprozess der
komplexen Bewegungen, der Kontrolle der kontraédégr Bewegung und den involvierten

Muskeln zurtckgefuhrt werden.

3.4. 4. 3 Intention / Aufmerksamkeit / Motivation

Die ersten Untersuchungen von Kornhuber und Deg®@5) berichteten, dass die Intention
und Aufmerksamkeit einen Einfluss auf das BP nahmdenvon den Probanden als
Konzentration, Sorgfalt, Spannung, Ermidung soweaBgultigkeit beschrieben wurden.
Bei der starken intentionalen Beteiligung vergré®eich das BP und bei den sich
wiederholenden Bewegungen verringerte sich daBBPhaufiger Wiederholung einfacher
motorischer Bewegungen kann von einer Automatisgmillkirlicher Bewegungen
ausgegangen werden, die ohne spezifische AufmeHleatasteuerung ablaufen kbnnen
(Haase et al., 1976).

Keller und Heckhausen (1990) fanden bei den unbsvausgefihrten Bewegungen das
grof3te BP im kontralateralen Ml und bei den bewassgefiihrten Bewegungen das grolite
BP im SMA (Fcz, Cz), wo das Gefiihl der Intentiord whe Bewusstheit der auszufiihrenden
Aktion stark ausgepragt war.

Kristeva (1984) fand vor dem Spielen einer Melaghe Klavier einen friheren Beginn und
groRere Amplituden des BP als vor dem Spielen @imzelnen Note. Einerseits erhoht sich
das BP bei den komplexen Bewegungen als bei déschien Bewegungen. Andererseits

erhoht sich das BP bei der starken intentionaldeilBBging. Das BP steht mit der
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zielgerichteten, kontrollierten und bewusst gestiemeBewegungsvorbereitung im
Zusammenhang.

McAdam und Seales (1969) berichteten, dass dashBlitl wie die CNV steigt, wenn die
motorische Handlung unter Bedingungen erhdhtervatiinaler Beteiligung ablauft, die z.
B. durch Rickmeldung der Korrektheit der Handlunigéahrung oder durch Belohnung
erreicht werden kann. Bei der Bedingung der Belolgnuaren die Amplituden des BP
signifikant gré3er als bei der Kontrollbedingung waren auch groR3er an den

kontralateralen Positionen als an den ipsilaterRlegionen.

3.4. 4.4 Alter

Die Form, Polaritat und Grol3e des BP sind alter@agig (Warren & Karrer, 1984; Chisholm
et al., 1984; Deecke et al., 1978). Kinder und ddtehe zeigen bei unilateralen
Bewegungen im Gegensatz zu gesunden Erwachserggpadigte positive
Potentialkomponenten in Motor-Related- Potentialsdem Bewegungsbeginn. Kinder
zeigen den positiv-negativ-positiv verlaufendenegdtalkomplex im BP, deren positiver
Peak bei ca. 600 und 150 ms vor dem Bewegungsbbggir(Warren & Karrer, 1984). Ein
rein positiver Potentialverlauf wurde bei geistgardierten Kindern gefunden. Die Ursache
dieser Positivitat ist in den beeintrachtigten Hamgsprozessen zu sehen, die bei prazisen
Bewegungen eingeschaltet werden und die mit dewiEkiuing der neuronalen Steuerung der
Motorik bei Kindern in Zusammenhang steht (Chish&darrer, 1988). Der positive Anteil
des Bereitschaftspotentials bei den Kindern kasmateil ungewollter Mitbewegungen bei
der Ausfuhrung von Willkiirbewegungen betrachtetdeer Bei bilateralen Bewegungen
entwickeln Kinder einen relativ hohen Anteil vondédivitat im BP, ebenso ist der Anteil von
Mitbewegungen geringer. Die bilaterale Bewegungreldrt weniger Hemmungsprozesse der
kontralateralen Extremitat im Vergleich zur unifalen Bewegungen.

Chisholm et al. (1984) fanden, dass die Positii&tden Kindern im Alter von 8 bis 19
Jahren mit dem Alter abnehmen. Bei den begabteddfimzeigte sich ein negativer
Potentialverlauf im BP ahnlich wie bei den Erwactese Der Anteil der Mitbewegungen
waren bei den begabten Kindern geringer (Warrenafriter, 1984).

Deecke et al. (1978) untersuchten das BP im Alberd/7 bis 69 Jahren. Bis zu einem Alter
von etwa 40 Jahren blieb das BP relativ konstaittden weiter zunehmenden Alter
reduzierte sich die Negativitat des BP und es wsadmr das positive BP bei Probanden im
Alter von 60-69 Jahren beobachtet.
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3.4.5 Bereitschaftspotential und ADHS

Es gibt bisher keine Studien, die das Bereitscpafential sowohl bei Kindern - als auch bei
Erwachsenen mit ADHS untersuchten. HinsichtlichMetor-Related Potentials wurde die
CNV bei den Patienten mit ADHS haufig untersuciiwohl die zweite Komponente der
CNV auf die dem BP &hnliche Charakteristiken hirstyewvird auf die CNV in der

vorliegenden Arbeit nicht eingegangen.
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Kapitel Ill: Hypothese
Aufgrund der dargestellten Befunde wurden die nalgehden Hypothesen hergeleitet, die in

der vorliegenden Studie Uberpruft werden sollen.

4.1 Klinische Skalen

Zur Untersuchung der Auspragung der ADHS-Symptdmatwie zur Sicherstellung der
Diagnose einer ADHS wurden ADHS-Symptomskalen esete. Da die ADHS eine hohe
Komorbiditatsrate aufweist und schatzungsweisei$8® % der erwachsenen ADHS-
Patienten zusatzlich unter einer oder mehrerenrangesychischen Stérungen in ihrem
Leben leiden (Sobanski, 2006), wurden klinischeal&keingesetzt um die komorbiden
Symptome Depressivitat und Angstlichkeit zu untensu.

Des weiteren wird das Selbstwertgefuhl zwischenAd#iS- und der Kontrollgruppe
verglichen. Mannuzza und Klein, (2000) berichteassidie bei Kindern mit ADHS haufig zu
beobachteten Defiziten in den sozialen Fertigkestamie ein niedriges Selbstwertgefinhl
haufig auch bis in die Adoleszens und das Erwadhsdter fortbestehen. Das
Selbstwertgefihl korreliert negativ mit den ADHS"gtomen (Slomkowski et al., 1995).

In Bezug auf die klinischen Skalen wird erwartetssl
» Patienten mit ADHS mehr ADHS-Symptome, héhere Wiertder Depressivitat und

Angstlichkeit sowie ein niedrigeres Selbstwertgéfila die Kontrollgruppe zeigen.

4.2 Neuropsychologische Leistungen

Eine Follow-up Studie von Biederman et al. (20@7Yer eine Stichprobe von mannlichen
Probanden im Alter von 9 bis 22 Jahren bis zumenilBrwachsenenalter untersucht wurde,
konnte zeigen, dass Defizite in den exekutiven Eankn bis zum friihen Erwachsenenalter
persistieren. Ausgehend von der Annahme, dasdglarat ADHS im Kindesalter auch bei
den erwachsenen ADHS-Patienten Defizite in denapmychologischen Leistungen
vorliegen, wurden die neuropsychologischen Leistanigei Erwachsenen mit ADHS
untersucht. Bisherige Studienbefunde ergaben zaaidhinkonsistente Befunde im Hinblick
darauf, welche neuropsychologischen Leistungembréehtigt sind, aber insgesamt bestatigt
die Befundlage, dass auch erwachsene ADHS-Pati&seimtrachtigungen in den
neuropsychologischen Leistungen zeigen. In deregghden Studie sollen die

neuropsychologischen Leistungen der erwachsenénBat mit ADHS untersucht werden.
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In den neuropsychologischen Tests wird erwartess da
» die ADHS Gruppe Beeintrachtigungen in den exekuativenktionen, dem verbalen
sowie dem visuellen Gedachtnis, dem Arbeitsged&shder verbalen Flissigkeit, der

Aufmerksamkeit, der Inhibitionskontrolle, dem Itiggnzniveau sowie den

feinmotorischen Funktionen im Vergleich zur Konlgolppe aufweist.

4.3 Neurophysiologische Mal3e

4.3.1 Intensity dependence of the auditory evokgabtential (IDAP)

Die IDAP gilt als einer der validesten Indikatorféin das zentrale serotonerge System. Eine
hohe IDAP reflektiert eine niedrige serotonerge tdgansmission, die mit einer hohen
Impulsivitat assoziiert wird. Studien konnten eiasitiven Zusammenhang zwischen der
IDAP und der Impulsivitat (Norra et al., 2003) batem Sensation Seeking (Zuckerman et
al., 1988; Hegerl et al., 1989; Hegerl et al., 13®®cke et al., 2000) aufzeigen.

In bezug auf die Barrat-Impulsivitatsskala, welahder vorliegenden Studie eingesetzt
wurde, fanden Norra et al. (2003) eine signifikgmisitive Korrelation zwischen der
intensitatsabhangige N1/P2-Komponente der audioesozierten Potentialen und den BIS-
10 Gesamtscores bzw. der Subskala Nichtplanendelsiipat. Aul3erdem fanden sie eine
positive Korrelation bei den visuell evozierten étdtalen zwischen der intensitatsabhéngigen
N2100 und der BIS-10 (Barrat et al., 1987; Carrille-La-Pena & Barrat, 1993).

In dieser Studie wird Uberprift, ob die ADHS Grumiee hdohere IDAP als die
Kontrollgruppe aufweist und ob ein positiver Zusaemimang zwischen der IDAP und der
Impulsivitatsskala BIS-11 besteht.

Hinsichtlich der Intensitatsabhangigkeit der auasich evozierten Potentialen (IDAP) wird
erwartet, dass
* die ADHS Gruppe hohere Steigungen in der FunktemAmnplituden und
Stimulusintensitat (ASF slope) zeigt als die Kohgmippe,
* ein positiver Zusammenhang zwischen der IDAP undrdpulsivitatsskala BIS-11
besteht.
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4.3.2 P300

Im Continuous Performance Test zeigten die Patiemi¢ ADHS signifikant schlechtere
Leistungen als die Kontrollprobanden, die sich Hutie lAngere Reaktionszeit (Holdnack et
al., 1995; Epstein et al., 1998), mehr Fehler ini€3ran (Epstein et al., 1998; Walker et al.,
2000) und Commission (Epstein et al., 1998; Wadkeaal., 2000; Epstein et al., 2001)
charakterisieren. Die P300-Komponente wird in detieggenden Studie mit dem Oddball-
Paradigma untersucht, das dem Continuous PerforemiEest gleichzusetzen ist. In dieser
Untersuchung soll Gberprift werden, ob es Unteestehzwischen der ADHS- und
Kontrollgruppe im Reaktionsverhalten im Oddballghgana gibt.

In den auditorisch evozierten Potentialen zeigieredvachsenen Patienten mit ADHS
signifikant kleinere Amplituden und langere Latema® P300 als die Kontrollgruppe
(McPherson & Salamat, 2004). Bei Kindern mit ADH$kten Studien mehrfach
nachweisen, dass diese reduzierte P300 aufweisese(le et al., 1980; Verbaten et al., 1994;
Strandburg et al., 1996; Jonkman et al., 1997; 0ver et al., 1998; Pliszka et al., 2000;
Dimoska et al., 2003). Es konnte festgestellt werdass Kinder mit ADHS langere P300-
Latenzen zeigen (Winsberg et al., 1993; Sunoh&29)1 Jedoch konnten andere Studien
auch keine Unterschiede im Vergleich zu Kontrolh@oden feststellen (Holcomb et al.,
1986; Johnstone & Barry, 1996; Lazarro et al., J9Bvder vorliegenden Studie soll
Uberpruft werden, ob die erwachsenen PatienteBIHS reduzierte Amplituden und
langere Latenzen im P300 im Vergleich zu einer Kalgruppe zeigen.

Die P300 reflektiert die kortikalen neuronalen Rxgse bezogen auf die Aufmerksamkeit,
Informationsprozesse, Entscheidungstreffen, Gedéchnd Orientierung. Es soll Gberprift
werden, ob ein Zusammenhang zwischen den P300-Ardgh und der ADHS-Symptomatik
bzw. den neuropsychologischen Leistungen bestshuiie erwartet, dass niedrigere P300-
Amplituden mit einer starkeren Auspragung der AD&i8nptomatik einhergehen. Weiterhin
wird Uberprift, ob die beiden Gruppen unterschadiProfile hinsichtlich den Korrelationen

zwischen den P300-Amplituden und den neuropsyclsiibgn Tests aufweisen.

Im Hinblick auf die P300 wird erwartet, dass
» die ADHS Gruppe mehr Fehler in Omission sowie Cossion und langere
Reaktionszeit als die Kontrollgruppe zeigt,
» die ADHS Gruppe niedrigere P300-Amplituden und &nedg?300-Latenzen als die
Kontrollgruppe aufweist,

» die P300-Amplituden einen negativen Zusammenhangl@enm ADHS-Symptom der
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Unaufmerksamkeit sowie der Impulsivitat bei der ABDBruppe aufweisen.

4.3.3 Bereitschaftspotential
Studien konnten zeigen, dass Kindern mit ADHS ggB&eintrachtigungen in der

Vorbereitung, Auswahl, Ausfihrung und Inhibition tmwscher Reaktionen im Sinne einer
defizitaren motorischen Kontrolle und Hemmung mistdrer Ablaufe zeigen (Barkley, 1997,
Kadesjo & Gillberg, 1999; Piek et al., 1999; Rotherger, 1998; Scheres et al., 2001,
Banaschewski et al., 2003; Pitcher et al., 2003nRelse et al., 2007). Die
somatomotorische Integrations- und Koordinationgkdit ist bei Kindern mit ADHS haufig
reduziert (Piek et al., 1999; Yordanova et al.,1900

Es liegen bislang keine Studien vor, die das Bsekdftspotential sowohl bei Kindern — als
auch bei Erwachsenen mit ADHS untersuchen. Jedbtleg Studien, die das BP bei den
Kindern mit niedriger Ausdauer und Konzentratiohgjeit bzw. Lernstérungen
untersuchten. Diese Kinder zeigten einen spateeginB und niedrigere Amplituden im BP
als die Kontrollgruppe (Grinewald-Zuberbier et 8080; Chiarenza et al., 1982).

Um eine willentliche und nicht leichte Bewegungaug&hren muss eine Entscheidung
dariber getroffen werden, was, wie, wann die Bewgaqusgefiihrt werden soll. Der
kognitive Prozess wird mit Hilfe des motorischenrt€éa in eine Bewegung umgesetzt. Vor,
wahrend und nach der Ausflihrung einer Bewegungemetite kognitiven, visuellen und
motorischen Ruckmeldungen zeitgleich aufgenommmehsie beeinflussen wiederum die
nachste Ausfilhrung der Bewegung. In diesem Sinhérga die Vorbereitung und

Ausfuhrung einer motorischen Bewegung zu den exekufunktionen.

Da Studien zeigen konnten, dass Kinder mit einednigen Ausdauer und
Konzentrationsfahigkeit niedrigere BP Amplitudemngesa als Kontrollprobanden und dem
Umstand, dass man das Bereitschaftspotential inesten Sinne zu den exekutiven
Funktionen zuordnen kann sowie der Beobachtung, idesler mit ADHS haufig Defizite in
der motorischen Kontrolle zeigen, wird erwartesglauch Erwachsenen mit ADHS
niedrigere BP Amplituden zeigen. Des weiteren 8bérprift werden, ob ein Zusammenhang
zwischen dem BP und den ADHS-Symptomskalen bzwfelamotorischen Leistungen
besteht.
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Im Hinblick auf das Bereitschaftspotential (BP) avarwartet, dass
» die ADHS Gruppe niedrigere BP Amplituden als dienkollgruppe zeigt,
* ein Zusammenhang zwischen dem BP und den ADHS Syngut sowie den

feinmotorischen Leistungen bei der ADHS Gruppedd@st
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Kapitel IV: Methode

5.1 Stichproben

Fur die Studie wurden erwachsene Patienten mit ADdt8&utiert, welche sich in der ADHS-
Ambulanz fir Erwachsenen in der Psychiatrie unccRstherapie in den Rheinischen
Kliniken Essen in Behandlung befanden. Die DiagraeeADHS wurde anhand der ICD-10
und DSM-1V Kriterien von einem fir ADHS spezialidien Psychiater in der Ambulanz
gestellt. Des weiteren wurden zur Sicherstellungiiagnose Fragebdgen verwendet. Um
somatische, und neurologische Auffalligkeiten agshiie3en wurden aul3erdem eine EEG-,
und eine Blutuntersuchung durchgeflhrt.

Die Ausschlusskriterien fir die Teilnahme an derd&t waren aktueller Alkoholmissbrauch
bzw. — Abhangigkeit, Substanzmissbrauch bzw. - Algigkeit, Schizophrenie, Geschichte
einer Psychose sowie schwere Depression. DurcRatienteninformation wurden die
Patienten Uber die Studie aufgeklart. Nachdemisgsehriftliche Einverstandniserklarung
abgegeben hatten, nahmen sie an der Studie teil.

Die gesunde Kontrollgruppe wurde entsprechend d#er,ASeschlecht, und Bildungsgrad
der Patienten aus dem Bekanntenkreis von Mitampedter Studie rekrutiert. Die gesunden
Teilnehmer erhielten als Aufwandentschadigung 4@HDie Studie wurde von der
Ethikkommission der Rheinischen Kliniken Essen ¢emgt.

Die demographischen Daten der Probanden wurdeaingin strukturierten Patientenbogen
bezuglich Alter, Geschlecht, Familienstand, BilduBgruf, Medikation, somatische und
psychiatrische Vorerkrankungen, korperliche Erkrargen, Substanzmissbrauch bzw. -
Abhangigkeit, sonstige Therapie zum Untersuchuntgeekt und familiare Erkrankungen

erhoben.

Anhand der Chi-Quadrat Test nach Pearson wurdepp@rwnterschiede beztglich
Geschlecht sowie hiéchster erreichter Schulabschilesgprift. Die Gruppen unterschieden
sich nicht signifikant im Geschlecht, und héchsteeichter Schulabschluss. Um die
Unterschiede der Gruppen hinsichtlich Alter, Scitulg, Ausbildungsjahre, Universitatsjahre,
Gesamte Ausbildungsjahre zu untersuchen, wurd¥ali@nzhomogenitat durch den Levene-
Test Uberprift. Es ergab sich Varianzhomogenitéhahd der ANOVA unterschieden sich
die Gruppen nicht signifikant in Alter, Schuljahfgjsbildungsjahre, Universitatsjahre, und
Gesamte Ausbildungsjahre (Tab. 5).
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Tabelle 5: Demographische Daten der Probanden

KG ADHS Gesamt
Signifikanz
N 21 26 47
Alter (SD) 37.43 (8.88) | 36.69 (10.51)| 37.02 (9.72) | F (1, 45) < 80
Range 25-49 22-55 22-55 = .65 p=.
2 .
Geschlecht (m/w) 14/7 15/11 29/18 | % £‘9f(’) DI p< 53
Sonder 0 1 1
schule
Hochster | Haupt-
erreichter| schule ° ! 12 v* (.95; 3) < 81
Schul- [Real- =998 | P~
abschlusg schule 5 5 10
Abitur 11 13 24
Schuljahre (SD) | 11.57 (1.69) | 11.77(2.2) | 11.68(1.99) [F(1,45) = _ _,
Range 9-14 9-17 9-17 11 p=.
Ausbildungsjahre| 1.93 (2.09) 2.65 (2.20) 2.33 (2.16) F (1, 45)
(SD) _ 1’32 p<.26
Range 0-6.5 0-8 0-8 '
Universitatsjahre | 2.62 (3.56) 2.02 (3.73) 2.29 (3.63) F (1, 45) =
(SD) ’31 p<.58
Range 0-12 0-13 0-13 '
Gesamte
Ausbildungsjahre| 16.12 (3.86) | 16.44 (4.92) | 16.30 (4.44) | F (1, 45) =
p<.81
(SD) .06
Range 10-24 9-32 9-32

Anmerkung.Gesamte Ausbildungsjahre: Schuljahre + Ausbildjaige + Universitatsjahre.

Insgesamt nahmen 26 Patienten an der Studie @romwaren 15 Manner und 11 Frauen
waren. Eine Patientin nahm lediglich an der newdpslogischen Untersuchung teil. Ein
Patient nahm lediglich an der neurophysiologisddatersuchung teil. Das mittlere Alter der
Patienten betrug 36.69 (SD 10.51) mit einer Spaitewen 22 bis 55 Jahren. Acht der
Patienten arbeiteten vollzeitig, drei Patientelzédilich, und ein Patient arbeitete
gelegentlich. Zum Zeitpunkt der Untersuchung be¢ansich acht Patienten in einer
Ausbildung oder Umschulung, und funf Patienten waeitslos. Hinsichtlich des
Familienstandes waren 15 Patienten ledig, vieleRtn verheiratet, funf Patienten

geschieden, und ein Patient war verwitwet.

Die Kontrollgruppe (n = 21) bestand aus 14 maneircand 7 weiblichen Teilnehmern.
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Das mittlere Alter der Kontrollgruppe betrug 37(&D 8.88) mit einer Spannweite von 25
bis 49 Jahren. Acht der Kontrollgruppe arbeiteteltzeitig, vier Probanden teilzeitlich, und
eine Probandin war Hausfrau. Zum Zeitpunkt der t&otehung befanden sich vier
Kontrollprobanden in einer Ausbildung oder Umscimgiuund vier Probanden waren
arbeitslos. Hinsichtlich des Familienstandes wdm@Probanden ledig, drei Probanden

verheiratet, und zwei Probanden waren verwitwet.

51.1 Komorbiditat

Komorbiditaten wurden mithilfe des Strukturierteknisches Interview fir DSM-IV (SKID,
Wittchen et al., 1997) uberprift.

Tabelle 6 zeigt die vielfaltigen komorbiden Stérangdie nach dem SKID bei den Patienten
festgestellt wurden. Bei den 2 Patienten wurde Biggression diagnostiziert. Ein Patient
hatte eine remittierende Major Depression, undPgitient eine Major Depression im
mittleren Schwergrade. Die Major Depression im saten Schwergrad war in der
vorliegenden Studie ein Ausschlusskriterium. DiePBienten hatten in der Vergangenheit
die Erfahrung, Alkohol oder andere Substanzen masgint zu haben oder davon abhangig
gewesen zu sein. Es wurden die Patienten ausgssehladie aktuell Alkohol- bzw.
Substanzmissbrauch oder Abhangigkeit hatten.

Bei den 9 Patienten wurden verschiedene Angstgj@rufestgestellt, von denen der Anteil
der spezifischen Phobie mit 27 % sehr hoch warabler ihrer Pravalenz bei der
Normalbevolkerung entsprach. Die Essstorungen wubae 3 Patienten festgestellt, und
somit nahmen die Essstorungen einen relativ gemidgeeil in den gesamten komorbiden
Storungsbildern. Sie wurden ausschlief3lich bei &madiagnostiziert.

Keine zusatzlichen Stérungen hatten 8 von insgegératienten. Im Mittel hatten die

Patienten 1.9 zusatzlichen Stérungen.

Mit Hilfe eines Patientenbogens und ScreeningbodessStrukturiertes Klinisches Interview
fur DSM-1V (SKID) wurden die gesunden Probandershuhtlich psychischer Stérungen
Uberpruft. Es zeigte sich, dass vier der gesundebaden in der Vergangenheit eine oder
mehrere psychischen Stoérungen hatten. Ein gestUiidleehmer hatte einen friiheren
Alkoholmissbrauch und spezifische Phobie. Einenkdimerin hatte einen friiheren
Missbrauch von psychotropen Substanzen. Eine Tetleein hatte eine spezifische Phobie.
Eine Teilnehmerin hatte frihere Major Depressioihére Panikstérung, und frithere

Posttraumatische Belastungsstorung.
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Tabelle 6: Komorbiditaten in der Patientengruppehrdem SKID

Anzahl | Anzahl der Fall

der Falle (Prozent)
Major Depression 2
_ Frihere Major Depression 6
Depressive
B Dysthyme St6rung 2 12 (26 %)
Stérungen
Frihere manische Episode 1
Bipolar Il 1
Friherer Alkoholmissbrauch
Frihere Alkoholabhangigkeit 4

Substanzmissbrauc

Friherer Missbrauch von
und Substanz- 4 15 (32 %)
L psychotropen Substanzen
abhéangigkeit

Fruhere Abhé&ngigkeit von
psychotropen Substanzen

Frihere Panikstorung 3

Frihere Panikstorung mit

Agoraphobie

Panikstérung mit Agoraphobie 1
Angststérungen | Soziale Phobie 1 16 (35 %)
Spezifische Phobie 6
Generalisierte Angststérung 1
Frihere PTSD 2

Zwangsstorung 1

Frihere Anorexia Nervosa 1

Essstorungen | Bulimia Nervosa 1 3 (7 %)

Frihere Stoérung mit Essanfélle 1

Gesamt 46 46 (100 %)

5.1.2 Medikation

In Tabelle 7 ist die Medikation der Patientengruppégelistet. Mit Ausnahme eines Patienten
nahmen alle Patienten Medikamente ein. Als Erstkagidin waren die Stimulantien Mittel
ersten Wahl. Von 25 Patienten nahmen 21 Patieriterufantien wie Ritalin, Concerta, und
Medikinet. Davon nahmen drei Patienten Ritalin @Qmhcerta in Kombination. Funf

Patienten erhielten Antidepressiva, wobei die Aeyir@ssiva bei einem Patient als erste
Medikation, und bei vier Patienten in Kombinatiort 8timulantien angewendet wurden.

Drei Patienten erhielten Atomoxetin (Handelsnamatttra) als erste Medikation. Zweli
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Patienten erhielten das Antipsychotikum Truxal mnkbination mit Antidepressiva bzw. mit

Atomoxetin. Den Truxal nahmen sie bei Bedarf.

Tabelle 7: Medikation in der Patientengruppe (165 2

1. 2. 3.
Gesamt
Medikation | Medikation | Medikation
; ; Ritalin 12 12
Stimulantien
Concerta 7 3 10
(n=21)
Medikinet 2 2
Trevilor 1 2 3
Antidepressiva :
Citalopram 1 1
(n=15)
Aponal 1 1
Atomoxetin
Strattera 3 3
(n=3)
Antipsychotikum
Truxal 2 2
(n=2)
Gesamt 24 9 1
5.2 Ablauf der Untersuchung

Im ersten Termin wurde fur die Diagnose ein klinsg diagnostisches Interview
durchgefuhrt und klinische Fragebdgen ausgefiiiitziveiten Termin wurde fur die
Uberpriifung der kognitiven Fahigkeiten die neurapsjogischen Tests durchgefiihrt. Im
dritten Termin wurde neurophysiologische Untersugjan durchgefiihrt (Tab. 8).

Tabelle 8: Ablauf der Untersuchung

KG ADHS
(n=21) (n=26)
SKID
Diagnostik Fragebdgen Fragebbgen
NP NP
Untersuchung
EKP EKP

AnmerkungenSKID: Strukturiertes Klinisches Interview fir DSM, NP: Neuropsychologische
Tests, EKP: Ereigniskorrelierte Potentiale.
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Im folgenden werden die eingesetzten Fragebdgemppsychologischen Tests und

neurophysiologische Untersuchungen beschrieben.

5.3 Diagnostische Instrumente

Im ersten Termin wurden bei den Probanden mitkilfies Standardbogens folgende
demographische Daten erhoben: Alter, Familienstaddhster erreichter Schulabschluss,
Berufsausbildung, Ausbildungsdauer, Beruf, psycisictte Erkrankungen in der Familie,
Medikation, bisherigen Psychotherapie, somatisakeaBkungen, Abhangigkeit, und
Substanzmissbrauch. Anschliel3end wurde mit denalfnEn das Strukturiertes Klinisches
Interview fir DSM-IV (Wittchen et al., 1997) duroffginrt, um mogliche Komorbiditaten
festzustellen. Des weiteren bekamen sie folgenda Reagebdgen mit nach Hause, wobei ein
Fragebogen fremdbasiert ausgefillt werden soll:

1) ADHS - Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB, Rosteal., 2004)

2) Adult ADHS Self Report Scale (ASRS, Kesslerlgt2005)

3) Wender-Utah-Rating-Scale (WURS, Ward et al.,3)99

4) Wender Utah Rating Scale Kurzversion (WURS-KizRRinginger et al., 2002)

5) Conners Adult ADHS Rating Scales-Observer Loregsion (CAARS-O:L, Conners

et al., 1999)

6) Barrat-Impulsivitatsskala (BIS, Patton, 1995)

7) State Trait Anxiety Inventar (STAI, Laux et #881)

8) Beck Depression Inventar (BDI, Beck, 1987)

9) Self-Esteem-Scale (SES, Rosenberg, 1965)

5.3.1 ADHS - Selbstbeurteilungsbogen (ADHS-SB)

Die ADHS — Selbstbeurteilungsbogen (ADHS-SB, Rosteaal., 2004) ist ein
Selbstbeschreibungsbogen zur Erfassung der SymptderéADHS. Die ADHS-SB besteht
aus 22 Items, welche die Auspragungen der ADHS &ymmg beschreiben. Die Items sind
auf einer 4 stufigen Skala von O (trifft nicht 2i$ 3 (schwer ausgepragt) zu beantworten. Die
Items bilden folgende vier Subskalen: AufmerksamKkderaktivitat, Impulsivitat, und
Uberaktivitat/Impulsivitat. Fur jede Subskala wath Syndromscore, und fiir die
Gesamtskala ein Summenscore gebildet. Der Gesatnaréert von 0 bis 66 Punkte.

Mit der Entwicklung des ADHS-SB wurde beabsichtiyidHS bei Erwachsenen sowohl
nach den ICD-10 Forschungs- als auch nach den D&KHterien mit einem
Instrumentarium diagnostizieren zu kénnen. Diet2ths setzen sich aus 18 diagnostischen
Kriterien aus den ICD-10 und DSM-1V Kriterien sowieer zusatzlich Items zusammen. Die
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vier zusatzlichen Items erfassen weitere wichtigermationen tber die Symptomatik. Diese
sind: das Alter des Storungsbeginns, das AuftrdezrSymptomen in den verschiedenen
Lebensfeldern, das mit der Symptomatik verbundebgektive Leiden, und Probleme im
Beruf sowie sozialem Leben.

Der ADHS-SB ermdéglicht eine Quantifizierung der $fomen, welches bei den ICD-10 und
DSM-1V nicht zu ermitteln ist. Somit ist der ADHRBSyut geeignet fur die diagnostische
Screening und Verlaufsdiagnose.

Die Retest-Reliabilitat der Subskalen liegt zwisth& und .89. Die innere Konsistenz
Cronbachs Alpha der Subskalen bewegt sich zwiscteond .90.

Die Subskalen des ADHS-SB korrelierten mit den WelR@&etz-Junginger et al., 20P2
hoch signifikant mit .49 bis .58. Nach Rosler et(2004) ist diese Korrelation hoch zu
bewerten, da der WURS-K die Symptome im Kindesa&ltasst, die nur teilweise im
Erwachsenenalter fortbestehen. Aulerdem erfassWddtS-K zusatzlich Affektlabilitat,
trotziges, aufsassiges, und sozial deviantes iermalfasst.

Die Skala Impulsivitat von dem 17 (Eysenck et 4890) korreliert nicht nur mit dem
Impulsivitatsmerkmal, sondern auch mit allen Sympereichen der ADHS-SB hoch
signifikant (r = .33 bis .41, p <.01). Alle Subtkader ADHS-SB korrelierten mit der
Subskala Neurotizismus des NEO-FFI (Costa & McCt882) hoch signifikant (r = .32 bis
49, p< .01). Die Affektlabilitdt wurde weder imDE10 noch im DSM-IV als ADHS-
Kriterium berlcksichtigt, aber wird allgemein alghtiger Bestandteil der erwachsenen
ADHS angesehen (Klein & Mannuzza, 1991). Die Skaertraglichkeit, und
Gewissenhaftigkeit des NEO-FFI korrelierten neghtieh signifikant mit dem ADHS-SB (r
=-.16 bis -.39, p < .01). Dies untersttitzt dieedgente Validitat.

5.3.2 Adult ADHS Self Report Scale (ASRS)

Die Adult ADHS Self Report Scale (ASRS, Kesslealet2005) erfasst die Auspragung der
ADHS im Erwachsenenalter. Der Selbstbeschreiburggiavurde von der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) entwickelt. Im derliegenden Studie wurde eine
deutsche Version der ASRS von Kirsch (2005) verweridie ASRS erfasst die
Auspragungen der DSM-IV-Kriterien A1 sowie A2 deDAS-Symptome. Die ASRS besteht
aus 18 Items, die auf einer funfstufigen Skala @dNie) bis 4 (Sehr oft) einzuschatzen sind.
Der Gesamtwert variiert von 0 bis 72. Die ASRS #lesaus den zwei Subskalen,
Unaufmerksamkeit, und Hyperaktivitat/ImpulsivitBie ersten neun Items beschildern die

Auspragungen der Unaufmerksamkeit, die restlicremrtems Uberpriifen die Symptome
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der Hyperaktivitat bzw. Impulsivitat. Der Cut-off &t liegt bei 17 Punkten. Werte zwischen
17 bis 23 gelten als Indikator fur das wahrscheimdiVorliegen einer ADHS. Als sehr
wahrscheinlich fur eine ADHS werden Werte ab 2desehen.

Reuter et al. (2006) untersuchten an einer Stidigowon 203 Probanden die
psychometrischen Parameter der ASRS. Die Reliabflitonbachs Alpha liegt bei .75 bei der
Subskala Unaufmerksamkeit, und bei .77 bei Impitégi Eine konfirmatorische
Faktorenanalyse konnte die zweifaktorielle Struklew ASRS bestatigen. Die
Interkorrelation der zwei Faktoren betragt .61. Déerne Konsistenzkoeffizient Cronbachs

Alpha des Summenwertes liegt bei .82.

5.3.3 Wender-Utah-Rating-Scale (WURS)

Die Wender-Utah-Rating-Scale (WURS, Ward et al93)9st ein retrospektives
Selbstbeschreibungsfragebogen zur Erfassung derSABfnptomen. Die WURS besteht aus
25 Items, welche die Symptome der Unaufmerksamigperaktivitat, Impulsivitat, und
emotionale Labilitat im Alter von 6 bis 10 Jahreesbhreiben. Die Auspragungen der
Symptomen werden auf einer 5 stufigen Skala vanf@ ficht zu) bis 4 (stark ausgepragt)
eingeschatzt. Der mogliche Summenwert variiert @dns 100. Ward et al. (1993) erstellte
zuerst die WURS mit 61 Items, die der Monographiriival Brain Dysfunction in Children
von Wender (1971) entstammen. Davon wurden dieggniggms ausgewahlt, welche
Patienten mit ADHS und gesunde Probanden am bd#terenzierten. In einer Studie von
Ward et al. (1993) wurden die psychometrischen Memte der WURS bei erwachsenen
Patienten mit ADHS (n = 81), unipolaren depressivatienten (n = 70), und gesunden
Probanden (n =100) untersucht. Die Gruppe zeigt@nesignifikanten Unterschied. Die
Patienten mit ADHS hatten durchschnittlich 62.2 Bepressiven 31.7, und die Gesunden
16.1 Punkte. Der Mittelwert der Depressiven Pagientar signifikant niedriger als der von
den ADHS Patienten, aber signifikant hoher alsvd@rden gesunden Probanden.

Die Split-Half-Reliabilitat bei der gesunden Sticbipe liegt bei .90. Bei dem Cut-off Wert
von 46 Punkten liegt die Sensitivitat bei 86 % die Spezifitat bei 99 %, was als
zufriedenstellend zu bewerten ist. Die Sensitiigitden depressiven Patienten betragt 81 %.
Fur die konkurrente Validitat wurde die Korrelatidear WURS mit der Parents” Rating Scale
(Conners, 1973) ermittelt. Der Korrelationskoeizi nach Pearson liegt bei r = .41 bei den
erwachsenen ADHS Patienten, und bei r = .49 beigésnonden Probanden.

5.3.4 Wender Utah Rating Scale Kurzversion
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Die Wender Utah Rating Scale Kurzversion (WURSR€tz-Junginger et al., 2003t ein
Selbstbeurteilungsverfahren, das retrospektiv agrwgregrad eines hyperkinetischen
Syndroms bzw. einer Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperatdtsstorung im Kindesalter bei
Erwachsenen erfasst. Retz-Junginger et al. (2@&ktgertervon den 61 Items der Wender
Utah Rating Scale von Ward et al. (1993) 25 ItemtgmuBerucksichtigung der Trennschéarfen,
mittleren Antwortauspragungen, und inhaltlichen é&dp der einzelnen Items. In den 25
Items sind 17 Items der WURS (s. Kap. 9. 8) wiemefinden. Die WURS-K enthélt 4
Kontrollfragen, deren Scores in den Summenwerttréaigeschlossen werden. Die
Probanden sollen die Auspragungen der SymptomADIEIS im Alter von 8 bis 10 Jahren
auf einer funfstufigen Skala von 0 (nicht) bis tafk ausgepréagt) einschatzen. Die mdglichen
Summenwerte bewegen sich zwischen 0 und 84 Punkemer weiteren Studie von Retz-
Junginger et al. (2003) wurde das Ausflllverhattarch die Kontrollitems untersucht. Der
Gesamt- und der Kontrollscore der WURS-K zeigte aignifikant negative Korrelation (r =
-.35, p <.00). Dies weist darauf hin, dass dierBgartung der Fragebdgen zuverlassig
erfolgte.

Die Durchfuhrungs-, und Auswertungsobjektivitat kaufgrund des Vorhandenseins der
Instruktion und der Einfachheit der Auswertunggadgeben betrachtet werden. Die
Interpretation der Gesamtscores ist nur durch denglgich zwischen Probanden bzw.
Gruppen moglich, da keine Normdaten vorliegen.imereUntersuchung von Retz-Junginger
et al. (2002) wurde die Retest-Reliabilitat bei @arerschiedenen Gruppen ermittelt. Der
Retest erfolgte in einem Zeitraum zwischen 4 Woalmah11 Monaten nach dem ersten Test.
Die Retest-Reliabliltat betrug .87 bei der foreaken Gruppe, und .96 bei der
Kontrollgruppe. Die Gesamtgruppe zeigte eine R&Rediabilitat von .90. Der Cronbachs
Alpha betrug fur die Kontrollgruppe .85. Die gesaribntrollgruppe unterschied sich
signifikant von den forensischen Probanden undPégientengruppe in den Gesamtscores
(Retz-Junginger et al., 2002).

Bei dem Cut-off Wert von 30 Punkten bei mannlicReabanden lag die Sensitivitat bei 85 %
und die Spezifitat bei 76 %. Aufgrund des geringaieils der Frauen bei der Untersuchung
konnte keine Cut-Off Werte fur Frauen ermittelt desm.

Fur die Untersuchung der konkurrenten und diskramian Validitat wurden der
Impulsivitatsfragebogen (17, Eysenck, 1990) und l&sburger Personlichkeitsinventar (FPI-
R, Fahrenberg, 1984) eingesetzt (Retz-Jungingar,e2003). Die WURS-K zeigte
signifikante Zusammenh&nge mit der Impulsivitatéskan 17 (r = .49, < 0.001), und mit

den Skalen des FPI-R, Lebenszufriedenheit (r 5 £340.001), Erregbarkeit(r = .35,
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0.001), Aggressivitat (r = .37,90.001) und emotionale Labilitét (r = .44<®.001). Des
weiteren zeigte sich ein signifikant negativer Zunsgenhang zwischen dem schulischen
Erfolg und dem WURS-K Gesamtscore (r = -.2% [01) (Retz-Junginger et al., 2003).

5.3.5 Conners Adult ADHS Rating Scales (CAARS-Olesver: Long Version,
CAARS-O:L)
Die Conners Adult ADHS Rating Scales (CAARS, Cosrgdral., 1999) besteht aus einer
Reihe von Fragebdgen fur die SymptomeinschatzungbelS im Erwachsenenalter.
Die CAARS untergliedert sich in zwei Arten von Skal Der einer ist CARRS Self Report
Scale, und der weitere ist CAARS Observer Scakeh8ben jeweils Long-, Short-, und
Screeningversion zur Verfigung. In der vorliegen8ardie wurde die CAARS-Observer
Long Version (CAARS-O:L) eingesetzt. Die CAARS-(hesteht aus 66 Items, welche neun
Subskalen bilden (Tab. 9). Die Auspragungen dendteverden von einem Angehérigen oder
einem guten Bekannten von dem Patienten auf eiaestufigen Skala von 0 (Uberhaupt nie)
bis 3 (sehr haufig) beurteilt.

Tabelle 9: Subskalen der CAARS-O:L

Subskalen

A Unaufmerksamkeit /Gedéachtnisprobleme
B Hyperaktivitat /Ruhelosigkeit

C Impulsivitat /Emotionale Labilitat

D Selbstkonzept-Problem

DSM-IV ADHS Symptom Subskalen

E DSM-IV Unaufmerksame Symptome

F DSM-IV Hyperaktive - Impulsive Symptome
G DSM-IV Gesamte ADHS Symptome

H ADHS Index

Inkonsistenz Index

Die von den Symptomen der ADHS extrahierten vidttéi@n bilden die vier Subskalen,
Unaufmerksamkeit/Gedachtnisprobleme (A), HyperatitivRuhelosigkeit (B), Impulsivitat
/Emotionale Labilitat (C), und Selbstkonzept-ProblgD). Fur die DSM-IV ADHS Symptom
Subskalen (E, F, G) wurden die Items zusammendgfesliel zu den Kriterien des DSM-IV
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gehoren. Der ADHS Index (H) stellt einen gesamtewel der ADHS Symptomatik dar. Der
Index setzt sich aus den Items zusammen, welcheeaten zwischen ADHS Patienten und
Non-ADHS Patienten unterschieden.

Die CAARS-O:.L enthalt einen Inkonsistenz Index, des acht Iltempaaren besteht. Von den
Rohwerten der Paaren werden die Differenzen gebiltel zusammen addiert. Bei einem
addierten Wert gro3er oder gleich acht besteht\éardacht auf ein inkonsistentes
Antwortverhalten. In einem solchen Fall soll dagdfmis mit Vorsicht interpretiert werden.
Die jeweiligen Itempaare korrelieren mit .48 bi6 rélativ hoch.

Da das Geschlecht und Alter einen unterschiedighifskanten Effekt auf die Ergebnisse der
Subskalen der CAARS-O:L hatten, existieren Normigruhterschiedliche Alters- und
Geschlechtsgruppen. Anhand der Profile Form Tab@&leManual konnen Rohwerte der
jeweiligen Subskala nach Alter und Geschlecht Weékte Ubertragen werden. Ein T-Wert
von grof3er als 65 wird als kritisch betrachtet. DBRARS-O:L wurde an einer Stichprobe
von 943 nicht klinischen Erwachsenen normiert. Dewaren 433 Manner und 510 Frauen.
Die Retest-Reliabilitat der Subskalen liegt im R&tgervall von zwei Wochen zwischen .87
(Selbstkonzept Problem) und .95 (Unaufmerksamked&ghtnisproblem) (Conners et al.,
1999). Eine konfirmatorische Faktorenanalyse, keidie Items der Subskalen A, B, C, und
D analysiert wurden, bestatigte die vier Faktonestir: Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat,
Impulsivitat, und Selbstkonzept. In einer nachfolden Analyse konnte das theoretische
Konstrukt der CAARS-O:L durch eine hohe Interkaatien der vier Faktoren auch bestatigt
werden. Die neun Subskalen korrelieren signifikaiteinander. Die Interkorrelationen der

Subskalen liegen zwischen .26 und .98.

5.3.6 Barrat Impulsivitatsskala-11

Die Barrat Impulsivitatsskala-11 (BIS-11, Pattorakt 1995) ist ein Selbstbeurteilungs-
Fragebogen zur Erfassung der Impulsivitat. Die &t8asst 30 Items sowie 3 Subskalen. Die
Items mussen auf einer vierstufigen Skala von &/¢eiten) bis 4 (immer) beantwortet
werden. Der Gesamtsummenwert kann zwischen 30 2@dPinkte variieren.

Patton et al. (1995) revidierten in einer Untersunghdie Barrat Impulsivitatsskala—10 (BIS-
10, Barrat, 1985), und versuchten das Konstruktrdpulsivitat innerhalb der
Personlichkeitseigenschaften mit den Items spehiiszu definieren. Durch eine explorative
Faktorenanalyse der Itemantworten der BIS-11,ridigesamt von 723 Probanden ausgefillt
wurden, konnten folgende drei Faktoren identifiererAufmerksamkeitsbezogene

Impulsivitat, Motorische Impulsivitat, und Nichtplande Impulsivitat. Der erste Faktor
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Aufmerksamkeitsbezogene Impulsivitat wurde intetipreals schnell erfolgende kognitive
Entscheidungen. Unter dem zweiten Faktor Motoridotulsivitat wurde das Verhalten
ohne Nachdenken verstanden. Der dritte Faktor Niaheénde Impulsivitat beschreibt die
Orientierung an die Gegenwart, und das Fehlen deuaiftsorientierung. Die Faktoren
korrelieren signifikant miteinander, was auf eindriedenstellende Konstruktvaliditat
hinweist (r = .46 bis .53, p <.0001).

Die internen Konsistenzkoeffizienten Cronbachs Alpagen zwischen .79 und .83 bei
folgenden vier verschiedenen Gruppen: Studenterd@l), Gefangnisinsassen (n = 73),
Patienten mit Substanzmissbrauch (n = 164), uiggiéine psychiatrischen Patienten (n =
84). Bei dem Vergleich zwischen den Gruppen zageStudentengruppe den niedrigsten
Gesamtwert, und die Gefangenen zeigten signifikGhere Werte als die anderen Gruppen.
Patienten mit Subtanzmissbrauch und die allgemeisgohiatrischen Patienten

unterschieden sich nicht signifikant.

5. 3. 7 State Trait Anxiety Inventar

Das State Trait Anxiety Inventar (STAI, Laux et 4981) ist ein Selbstbeurteilungs-
Fragebogen zur Erfassung der Angst als Zustanddagdt als Eigenschaft. Angst als
Zustand wird definiert als ein voribergehender éonaler variabler Zustand, der mit
Anspannung, Besorgtheit, Nervositat, innere Unriuecht vor zukinftigen Ereignissen
sowie eine erhohte Aktivitat des autonomen Nervstesys einhergeht. Unter Angst als
Eigenschaft werden relativ stabile interindividedllifferenzen in der Neigung, Situationen
als bedrohlich zu bewerten, und hierauf mit einemstieg der Zustandsangst zu reagieren
verstanden. Das STAI umfasst folgende zwei Subskdie State Angst Skala und die Trait
Angst Skala. Die State- und Trait-Angst-Skala gendach der Fragestellung getrennt oder
gemeinsam einsetzbar. Die State- und Traitskaleekeren miteinander um .60. Das STAI
wurde an einer reprasentativen Stichprobe von 238banden im Jahre 1977 geeicht. Die
Eichstichproben wurden nach dem Familienstand, Banal der Schulbildung eingeteilt.

5.3.7.1  State Angst Skala STAI-G Form X1

Die State Angst Skala besteht aus 20 Items, wetddraentane Gefuihle beschreiben. Die
Auspragungen der augenblicklichen Geflhlszustaretden auf einer 4 stufigen Skala von 1
(Uberhaupt nicht) bis 4 (sehr) eingeschétzt. Digliolben Summenwerte reichen von 20 bis
80 Punkte. Die State Angst Werte sind in Belastsitgationen am héchsten.

Bei der Eichstichprobe zeigte sich, dass un-/angelenéannliche Arbeiter den grof3ten State-
Angstwert (M = 38.81, SD = 10.28, n = 62) aufwied®eai den Frauen zeigte sich, dass
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verwitwete, geschiedene, und getrennt lebendereRrden héchsten Wert (M = 40.48, SD
=11.39, n = 275) aufwiesen. Den kleinsten Statesfmgrt zeigten ménnliche Rentner (M =
35.37, SD =10.48, n = 124), und Frauen, die siatiner Ausbildung befanden (M = 34.75,
SD =8.86, n =59).

Bei der Analyse der State-Angstwerte an der Eichptiobe ergaben sich ein signifikanter
Unterschied zwischen Mannern und Frauen. Des weitegigte sich eine starke Tendenz
zwischen den Altersgruppen. Die Interaktion dederiFaktoren, Geschlecht und Alter war
sehr signifikant. Im Gegensatz zu den Trait-Ands#t& sind fur die State-Angst-Skala keine
Normwerte vorhanden, da die neutralen Erhebunggsinen fur die State-Angst-Skala nicht

deutlich definierbar und vergleichbar sind.

5.3.7.2 Trait Angst Skala STAI-G Form X2

Die Trait Angst Skala besteht aus 20 Items, miedegin Proband beschreiben soll, wie er
sich im Allgemeinen fuhlt. Er soll den allgemein@efuhlszustand auf einer 4 stufigen Skala
von 1 (Uberhaupt nicht) bis 4 (sehr) einschatzea.Summenwerte kénnen von 20 bis 80
Punkten variieren. In den Teststatistiken der Eichprobe wiesen die un-/angelernte
mannliche Arbeiter (M = 36.16, SD = 10.11, n= G#)d die verwitweten, geschiedenen,
getrennt lebenden Frauen (M = 40.43, SD = 10.6¥275) die grofdten Trait-Angstwerte auf.
Die niedrigsten Trait-Angstwerte zeigten sowohl den Méannern als auch bei den Frauen die
hoheren oder leitenden Angestellten und Beamter @34.86, SD = 7.74, n = 196; M =
34.16, SD = 8.33, n = 45). Wie die Testwerte deh&lichprobe andeuten, spielen Alter, und
Geschlecht eine wichtige Rolle. Bei einer Variaratgse ergaben sich Haupteffekte von
Alter, Geschlecht, und ein Interaktionseffekt. wige dessen bestehen Normwerte der Trait
Angst Skala getrennt fur Manner und Frauen sowigliié Altersbereiche, 15-29, 30-59, 60
Jahre und alter.

Sowohl in der State - als auch Traitskala zeigth,slass Frauen hohere Werte als Manner
haben, und dass diese Tendenz mit zunehmendenstdigt. Bei Mdnnern wurde keine
altersabhangige Steigerung in den State- und Teatitw festgestellt. Manner in dem
Altersbereich ab 60 Jahren zeigten sogar die mstdm Werte von den drei Altersbereichen.
Eine Untersuchung an einer Stichproben aus Stud@mtesrschiedenen neutralen
Situationen und Zeitpunkten ergab in beiden SkKlemsistenzkoeffizienten tber .90. Die
Retest-Reliabilitat dieser Stichprobe betragt legiTrait Skala zwischen .68 bis .96, welche
als zufriedenstellend zu bezeichnen ist. Bei dateSHkala liegt die Retest-Reliabilitat bei .03
bis .76, welche als unzureichend beurteilt werdmmk Bedenkt man jedoch, dass die
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Situationen fuir das Ausfillen der State-Skala nigéntisch zu erschafften sind, ist dieser
Koeffizient akzeptabel. Bezlglich der konvergentathditat zeigten sich hohe Korrelationen
zwischen der STAI-Skalen und der Prufungsangstiitekkala (TAIl, Spielberger, 1980)
sowie der Manifesten Angstskala (MAS, Liick & Timaeli969). Die 15 Skalen der
Eigenschaftsworterliste (EWL, Janke & Debus, 19W&Iche das aktuelle Befinden erfassen,
korrelieren mit der State Angst Skala deutlich éle mit der Trait-Angst Skala.

5.3.8 Beck-Depressions-Inventar

Das Beck-Deppressions-Inventar (BDI, Hautzingexl t1995) ist ein Selbstbeurteilungs-
instrument zur Erfassung der Schwere der deprasSlymptomatik. Das BDI besteht aus 21
Items, in dem sich ein komplexes Erscheinungsleidiepression abbildet (Tab.10).

Tabelle 10: 21 Symptome des BDI

Traurige Stimmung

Pessimismus

Versagen

Unzufriedenheit

Schuldgefiuihle

Strafbedtirfnis

Selbsthass

Selbstanklagen Selbstmordimpulse
Weinen

Gewichtsverlust

Libidoverlust

Hypochondrie
Reizbarkeit

Sozialer Ruckzug
Isolierung
Entschlussunfahigkeit
Negatives Koérperbild
Arbeitsunfahigkeit
Schlafstérungen
Ermudbarkeit
Appetitverlust

Die Probanden mussen die Auspragungen der depeasSiimptome auf einer vierstufigen
Skala von 0 (nicht vorhanden) bis 3 (starke Auspngy einschétzen. Die Summenwerte
kénnen zwischen 0 und 63 variieren. Werte untdPdrikte werden als unauffallig
interpretiert. Liegen die Werte zwischen 11 undwéist dies auf eine milde bis mallige
Auspragung der depressiven Symptomatik hin. Wexte8awerden als klinisch auffallig
betrachtet.

Der Innere Konsistenzkoeffizient Cronbachs Alpha BBI liegt bei den verschiedenen
Stichproben zwischen .74 (Gesunde Kontrollgruppel) .92 (bei den bis 30 Jahre alten

depressiven Patienten), und kann als zufriedeastklbetrachtet werden. Die inhaltliche
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Validitat wird durch die Ubereinstimmung mit denitérien von dem DSM-III als gegeben
betrachtet (Moran & Lambert, 1983). Das BDI koedlimit Fremdbeurteilung mit .37
(Hamilton-Skala, Hamilton, 1960), und .61 (Inverdapressiver Symptome, Hautzinger,
1996). Mit Selbstbeurteilungsinstrumenten korrélizs BDI mit .71 (Skala dysfunktionaler
Einstellungen, Hautzinger et al., 1985), und .8Bg@meine Depressionsskala, Hautzinger &
Bailer, 1993).

Das BDI ist zur Erfassung von Veranderungen inakgressiven Symptomen, wie sie bei
einer Therapie zu erwarten sind, gut geeigneteBwir Befundanalyse wurde der Verlauf der
Depression mit BDI Uberprift. Das BDI wurde beiegimAufnahme- und
Entlassungszeitpunkt im Abstand von 4 Wochen emhoBei dem Entlassungszeitpunkt
zeigten die depressiven Patienten deutliche And@mim BDI. (Hautzinger et al., 1995).

5.3.9 Self Esteem Scale

Die Self Esteem Scale (SES, Rosenberg, 1965) ssaiehaufigsten verwendete
Messinstrument zur Einschétzung des SelbstwerttgefDie Skala wurde in mehrere
Sprachen adaptiert. Ferring und Filipp (1996) legte SES in einer deutschsprachigen
Version vor. Ausgehend von der Problematik der sthgprachigen Ubersetzung von der
englischen Originalversion haben Collani und Herglf2003) die psychometrischen
Kennwerte der deutschsprachigen SES untersuclsenl&sgebnisse zur Zweifel an der
inhaltlichen Validitat gefuhrt hatten. Nach einehaltlich-semantischen Analyse wurde
festgestellt, dass das Item 4 eine sehr niedrigan&charfe (r=-.02), und Interkorrelation
mit anderen Items (r = .09) besal3. AuRerdem ludtdas4 unzureichend (.13) auf dem
ersten Faktor, welcher 44.2 % der gesamten Vaaafidarte. Dies hatte zur Folge, dass das
Item 4 zu niedrigen Gesamtkennwerten fuhrte. D&wawfurde das Item 4 neu Ubersetzt, was
zu zufriedenstellenden psychometrischen Kennwéiiterte. In der vorliegenden Studie
wurde die von Collani & Herzberg (2003) revidieR&ssung der Self Esteem Scale
verwendet.

Die Skala zum Selbstwertgefiihl beinhaltet 10 Itetias/on sind je 5 Items positiv bzw.
negativ formuliert. Die ltems werden auf einer dfigien Skala von O (trifft gar nicht zu) bis 3
(trifft voll und ganz zu) in ihrer Auspragung eirsghatzt. Der Gesamtwert kann von 0 bis 30
Punkte variieren. Hohe Werte weisen auf einen h&@wetbstwert hin.

Die durchschnittlichen Trennscharfen liegen zwischie= .54 und .55. Die interne
Konsistenz Cronbachs Alpha liegen zwischen .84,.86dDie Testhalbierungsreliabilitat

liegt bei = .74, und die mittlere Inter-ltem-Korrelation gt = .35.
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5.4 Neuropsychologische Tests

Mithilfe von neuropsychologischen Tests wurden ldéslligenzniveau, die Aufmerksamkeit,
das verbale und visuelle Kurz- und Langzeitgedashtie visuomotorische Koordination,
die motorische und feinmotorische Fahigkeit erritidie gesamte Durchfliihrung der Tests
dauerte ca. 60 min. Folgende neuropsychologisckts Teurden eingesetzt:
1) Mehrfachwahl-Wortschatz-Test (MWT-B, Lehrl, 1995
2) Trail-Making-Test A und B (TMT-A, B, Reitan, 1894
3) Zahlen-Symbol-Test (Hamburg-Wechsler-Intelligest fur Erwachsenen, HAWIE-R,
Tewes, 1991)
4) Controlled Oral Word Association Test (COWAT iBen & Hamsher, 1989)
5) Wechsler Memory Scale — Revised (WMS-R, Wech4de87)
Visuelle Wiedergabe | und I, Logisches Gedéachtnisd II
6) Motorische Leistungsserie (MLS, Schoppe, 197dr8 & Blssing, 1985)
Steadiness, Liniennachfahren, Aiming, Tapping
7) Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (TARN#&iermann & Fimm, 2002)
Geteilte Aufmerksamkeit, Arbeitsgedéchtnis, Go/Ndgst

5.4.1 Mehrfachwahl-Wortschatz-Test (MWT-B)

Der Mehrfachwahl-Wortschatz-Test (MWT-B) erfasss diigemeine Intelligenzniveau.

Der MWT-B besteht aus 37 Wortzeilen, die jeweils ainem richtigen Wort und vier
sinnlosen Wortern bestehen. Die Aufgabe besteln,ddas richtige Wort unter den vier
sinnlosen Wortern zu erkennen. Die richtigen Wastammen aus der Umgangs-, Bildungs-,
oder Wissenschaftssprache (Bsp. Spirine — Sagparsin — Purir- Asprint ). Die Summe

der Anzahl richtig durchgestrichener Worter ergibh Gesamtpunkt. Die Punktzahl variiert
von 0 bis 37 Punkte. Der Gesamtpunktwert kann ahiden Normentabelle in
Prozentrangwerte, Intelligenz-Quotient-Werte, utah8ardwerte transformiert werden. Der
MWT-B wurde an einer reprasentativen Stichprobe 1852 Personen im Alter von 20 bis 64
Jahren der Bundesrepublik Deutschland geeicht.

Der MWT-B kann bei Einzelpersonen oder bei Persgnepen durchgefihrt werden. Da
sich keine Lerneffekte zeigen, kann der MWT-B medienan einer gleichen Person
abgenommen werden. Die Anweisung, Durchfihrung,Auglvertung nehmen ca. 5
Minuten in Anspruch. Die Testergebnisse bleiben pgychischen Stérungen,

Hirnschadigungen, und organisch bedingten Stérungéeeinflusst im Gegensatz zu
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gangigen Intelligenztests. Deshalb ist der MWT-Brggut zur Messung des pramorbiden
Intelligenzniveaus geeignet. Der Test ist robugiegéiber Storeinflusse wie z. B. situative
Belastungen, Bettlagerigkeit, usw., und zeigt Jitdbiiber das Alter. Diese robuste
Intelligenz, die mit Fertigkeiten, Wissen, und geifieils mit Sprache gebunden ist, wird als
kristallisierte Intelligenz genannt (Cattell, 1968us diesem Grund wird der MWT-B als
erganzendes Instrument zu sensitiven Intelligetzeapfohlen.

Die Retest-Reliabilitat liegt bei .95 bei einem fFB&test-Zeitintervall von einer halben
Stunde (Junger, 1982), und bei .87 bei einem Zertmall von 14 Monaten (Blaha & Pater,
1979). Die Korrelation des MWT-B mit dem HAWIE-GesalQ liegt bei .81 (Weil3ner &
Felber, 1981).

5.4.2 Trail-Making-Test A und B

Der Trail Making Test A und B (TMT-A, B) ist ein Teler Army Individual Test Battery
(1944), die von Psychologen der U. S. Army entwlickeirde. Der TMT findet eine breite
Anwendung im Kklinischen Bereich. Der TMT-A und Bassen die visuelle Scanning,
visuomotorische Tracking, Shifting, motorische Salhgkeit, und das Kurzzeitgedachtnis.
Der TMT-A besteht aus umkreisten Zahlen von 1-2&icte auf einem DIN A4 Blatt
randomisiert verteilt sind. Die Probanden sollem dahlen so schnell wie mdglich in
aufsteigender Reihenfolge mit einer Linie verbindea 1-2-3-4 usw., ohne dabei den
Bleistift vom Papier abzuheben. Im TMT-B sollenZzhlen von 1 bis 13 und 12 Buchstaben
von A bis L abwechselnd so schnell wie méglich maeder verbunden werden wie 1-A-2-
B-3-C usw. Nach einem kurzen Ubungsdurchgang wedieiiests durchgefiihrt. Komm ein
Fehler wéahrend einer Durchfiihrung des Tests voistwler Versuchsleiter auf den Fehler
hin. Der Fehler wird von Probanden korrigiert, uwtahn wird der Test fortgesetzt. Der
Leistungsparameter ist die Bearbeitungszeit.

Bei dem TMT-B wird eine langere Bearbeitungszeridigt als bei dem TMT-A. Die Zeit

der Leistung nimmt signifikant zu mit den nachfeigen 10 Jahren (Ernst et al., 1987; Stus et
al., 1987). Bildung und Geschlecht spielen einentige Rolle, was bei dem Teil B starker
zeigt als bei dem Teil A. Bornstein und Suga (1988§len die gréi3te Leistungsdifferenz
zwischen den Probanden mit 10 Bildungsjahren odsiger und denjenigen mit 11 oder
mehr Bildungsjahren. Die Frauen fiihrten den TMTtBas langsamer aus als Manner (Ernst,
1987).

Nach Korrte et al. (2002) weist die Leistung im TN8Tauf die kognitive Inflexibilitat hin, da

der TMT-B mit dem Perservationsfehler von WiscorGard Sorting Test hoch korreliert.
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Jedoch korrelierte die Leistungszeit der TMT-A uhdehr hoch miteinander, was auf eine
gemeinsame Leistungskomponente hinweist. Die Z&aténz zwischen dem TMT-B und A
(B — A) bildet die Fahigkeit zur kognitiven Flexiibét ab (Spreen & Strauss, 1991).

Diese Zeitdifferenz korreliert mit dem Schwergrat Hognitiven Beeintrachtigungen
(Corrigan & Hinkeldey, 1987). Die Reliabilitat viart in Abhangigkeit von Stichproben
stark. Bei Schizophrenen liegt die Reliabilitat bei.36, und bei neuropsychiatrischen
Patienten mit vaskularen Stoérungen bei r = .94l&ir TMT-A. (Goldstein & Watson, 1989).
Bei der gesunden Stichprobe liegt die Retest-Riti@idbei .98 fir den TMT-A und bei .67
fur TMT-B (Lezak, 1982). Die TMT-Scores konntentiewischen den Schizophrenen und
Depressiven differenzieren. Hingegen konnte der Tgdifzwischen Patienten mit oder ohne
Hirnschadigung differenzieren (Crockett et al., 898

5.4.3 Zahlen-Symbol-Test

Der Zahlen Symbol Test ist ein Untertest des Hagbdechsler Intelligenztest fur
Erwachsenen - Revision (HAWIE-R). Der Test ist@imer Speed-Test, der visuelles
Scannen, die motorische Leistung und visuomotoeisGbordination erfasst. Jeder Zahl von 1
bis 9 ist ein einfaches Zeichen zugeordnet. DiggAbé besteht darin, in ein leeres Késtchen
unterhalb von Zahlen ein zu jeder Zahl zugehoriggshen einzutragen. Es werden fur die
Bearbeitung 90 Sekunden gegeben. Das richtig eengazete Zeichen erhalt einen Punkt.
Der maximal zu erreichende Wert ist 67 Punkte.

Ubungseffekte sind sehr gering (McCaffrey et €00®. Die Reliabilitat liegt bei .82 und .88.
Nach Miller et al. (1984) ist der Zahlen-Symbol-Tem effektives Messinstrument zur
Uberpriifung von Veranderungen in kognitiven Fahiigke Mit dem Test konnten der
Verlauf der Demenz, der Auftritt der Huntington Kkheit (Strauss & Brandt, 1986), und die
Geschwindigkeit von Tumorwachstum (Miller & Sauceii®83) gut vorhergesagt werden.
Der Zahlen Symbol Test zeigt eine sehr hohe Seitéttzur zerebralen Dysfunktion, und
eine hohe Differenzierungsfahigkeit zwischen noenaind hirngeschéadigten Probanden.

5.4.4 Controlled Oral Word Association Test

Der Controlled Oral Word Association Test (COWATeriBon & Hamsher, 1989) erfasst die
Fahigkeit der verbalen Assoziation. Der COWAT bletsteis 3 Buchstaben. Da am haufigsten
die Buchstaben F, A, S fur den Test verwendet wended der Test auch FAS genannt. Der
FAS ist ein Teil der Neurosensory Center Comprekierisxamination for Aphasia (Spreen

& Benton, 1977).

101



Die Aufgabe der Probanden besteht darin, schneitgioh so viele Worte zu nennen, die mit
dem genannten Buchstabe beginnen. Die darzubietdButshstaben sind F, A, und S, die
gemeinsam den Name des Tests bildet. Die Buchstaiterscheiden sich in der Haufigkeit
in der Verwendung im alltaglichen Sprachgebraudr. &ste Buchstabe weist eine hohe
Verwendungshaufigkeit auf, der zweite weist eintlere, und der dritte eine niedrige
Verwendungshaufigkeit auf. Die Eigennamen wie ZP&sonen oder Stadtenamen sind nicht
erlaubt. Ebenfalls sind Wiederholungen von Wortesi,denen nur die Endungen wechseln,
wie z. B. Fahrschule und Fahrrad nicht erlaubt.jéden Buchstabe wird eine Minute
gegeben. Die Anzahl der genannten Worte bildetggsamten Summenwert.

Im englischsprachigen Raum werden beispielswesewei Satze von Buchstaben, C-F-L,
und P-R-W getestet. Benton und Hamsher (1989)lkesteine Rangliste der Frequenzen
von Buchstaben in Franzdsisch, Deutsch, Italienigod Spanisch, um eine multilinguale
Batterie zur Prufung einer Aphasie zu entwickeln.

Der FAS dient als guter Indikator fiir Hirn-Dysfurdden. Patienten mit Lasionen im linken
Frontalkortex zeigten niedrigere Scores als Pairentit Lasionen im rechten Frontalkortex
(Miceli et al., 1981). Zur Differentialdiagnose ashen Demenzpatienten und Patienten mit
affektiven Storungen ist der FAS gut einsetzbamalzh Kronfol et al. (1978) die FAS nicht
von einer Depression beeinflusst wird.

Die Retest-Reliabilitaten liegen bei einem Retastiwrall von einem Jahr bei .70 und .71 fur
die Buchstaben F, S, und fir den Summenwert. BaiBechstabe A liegt sie unter .70
(Snow et al., 1988).

5.4.5 Wechsler Memory Scale — Revised (WMS-R)

Die Wechsler Memory Scale - Revised wurde zur Erfag der Gedachtnisleistung von
Wechsler im Jahr 1987 entwickelt. Die WMS-R bestelg 13 Untertests, die klinisch
relevante Gedachtnisstérungen sowohl hinsichthces Schwergrades als auch ihrer
Modalitat erfasst. In der vorliegenden Studie wuwlaevon Harting et al. (2000)
herausgegebenen deutschen Adaptation der Wechidimery Scale — Revised verwendet.
Davon wurden folgende vier Untertests eingesettu&fle Wiedergabe | und 11, sowie
Logisches Gedéachtnis | und Il zur Erfassung derallen und verbalen Gedachtnis.

Die Normierung wurde an einer bevolkerungsreprédimein Stichprobe von 210 Probanden
fur den Altersbereich von 15 bis 74 Jahren durdifyef Bei einer Analyse der Effekte der
demographischen Variablen wurde festgestellt, Aétss, Bildungsgrad Einfluss auf die
Ergebnisse der WMS-R haben, wéhrend es keinentifeekGeschlechts gab. Fir die
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Differentialdiagnose ist der WMS-R sehr gut einzzse, wie bei der Differentialdiagnose

zwischen Depression und Demenz. Bei den Gesundgernzsich jedoch Deckeneffekte.

5.4.5.1  Visuelle Wiedergabe | und Il

Die Probanden bekommen vier Stimuluskarten mit fiéigdir jeweils 10 Sekunden vorgelegt
mit der Instruktion sich diese einzupragen und raehDarbietung zu zeichnen (Visuelle
Wiedergabe I). Am Ende des Tests werden sie daiagéwiesen, dass die Figuren im
Gedéachtnis behalten, und nach etwa 30 Min. spateuenachgezeichnet werden sollen
(Visuelle Wiedergabe II). Die Auswertung erfolgtchaden Kriterien vom Manual. Jeder
Stimulus hat eine feste Punktzahl. Bei jedem Fehiet ein Punkt abgezogen. Die
Ubriggebliebenen Punkte der 4 Karten werden zunai@gsinktwert aufaddiert. Die
maximale Punktzahl betragt jeweils 41 Punkte férdirekte und die verzégerte Wiedergabe.
Mit dem Test kdnnen visuelles Gedachtnis, und \satorische Reaktion erfasst werden.
AulRerdem eignet sich der Test um Schadigungenriredaten Hirnhemisphére zu
Uberprufen.

Die Retest-Reliabilitat liegt bei .47 bzw. .42 flie Visuelle Wiedergabe | bzw. Il bei einem
Retestintervall von 6 Monaten. Die Auswertungsotwgtét kann durch die detaillierten
Bewertungskriterien und Beispiele im Manual als gerleistet angesehen werden. Die

Interrater-Reliabilitat betragt .97.

5.4.5.2 Logisches Gedéachtnis | und Il

Der Test besteht aus zwei Geschichten, die je@8iBedeutungseinheiten enthalten.
Nachdem ein Versuchsleiter eine Geschichte vorgelbat, soll der Proband direkt im
Anschluss moglichst wortlich wiedergeben, was ar ger Geschichte im Gedachtnis
behalten hat (Logisches Gedé&chtnis I). Am EndeTlasss wird er darauf hingewiesen, dass
die Geschichte nach etwa 30 Min. wiederholt wiedgedpen werden soll (Logisches
Gedéachtnis 11). Die nacherzahlten Geschichten wevdgrtlich protokolliert und nach den
Auswertungskriterien vom Manual ausgewertet. Fde jechtige Bedeutungseinheit wird ein
Punkt vergeben. Es kdnnen maximal 50 Punkte etreiehden, die sich aus den Werten der
zwei Geschichten zusammensetzen.

Der Test erfasst verbales und logisches Gedachimisiiberprift Anomalien der linken
Gehirnhélfte. Fur das Logisches Gedachtnis | uigdt die Retest-Reliabilitéat bei .79 bei
einem Retestintervall von 6 Monaten. Die Auswersaigektivitat kann durch die
detaillierten Bewertungskriterien und BeispieleManual wie bei der Visuellen Wiedergabe

als gewahrleistet betrachtet werden. Die IntersRigrabilitat betragt .99.
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5.4.6 Motorische Leistungsserie (MLS)
Die Motorische Leistungsserie (MLS) ist eine congpisierte Testbatterie zur Uberprifung
feinmotorischer Fahigkeiten. Feinmotorische Bewggumnsind definiert als kleinrdumigen
Bewegungsablaufe mit geringem Kraftaufwand aberhwiiten Anforderungen an Préazision
oder Schnelligkeit im Gegensatz zu den grobmotbesBewegungen, an denen mehr
Muskelpartien bzw. der ganze Kdrper beteiligt giM@inel & Schnabel, 1976; Baedke, 1980;
Teipel, 1988; Kiphard, 1989). In MLS kdnnen die origchen Subtests, Steadiness,
Liniennachfahren, Aiming, Tapping, und Stifte Untsten durchgefiihrt werden. Die
folgenden drei Testformen von der MLS stehen zufiMging.

S1: Standardform nach Schoppe und Hamster (17 Sapte

S2: Kurzform nach Sturm und Bissing (8 Subtests)

S3: Kurzform nach Vassella (10 Subtests)
Die drei Testformen unterscheiden sich in der Ahdeh eingesetzten Untertests. In dieser
Studie wurde die Kurzform nach Sturm & Bissing @P&rwendet. Die Kurzform nach
Sturm und Bussing (S2) umfasst vier Subtests, 8tessl Liniennachfahren, Aiming, und
Tapping, die beidhandig durchgefihrt werden solEe. Tests werden zuerst mit der rechten,
und dann mit der linken Hand auf einer Arbeitspelatirchgefihrt. Die MLS Arbeitsplatte
besteht aus einer Aluminium-Messing-Platte in degif3d von 300 x 300 x 15 mm, welche
mit Bohrungen, Frasungen und Kontaktflachen versédteDie Platte hat fur beide Hande
jeweils an der rechten und linken Seite einen Er{fAbb. 4). Die gesamte
Durchfihrungsdauer betragt ca. 15-20 Minuten. Falgd_eistungsparameter werden
erhoben: Trefferzahl, Fehlerzahl, Gesamtdauer Rainderdauer.

5.4.6.1 Steadiness

Der Subtest Steadiness erfasst die Fahigkeit, Amd-Handstellungen prazise einnehmen
und beibehalten zu kénnen. Der Proband soll eindfeGn einem 5.8 mm grofRen Loch
senkrecht hineinstecken und in dieser Positiol3R2iBekunden halten, ohne die Seitenwande

und den Boden zu berthren. Jede Beriuihrung wirBledier bewertet.

5.4.6.2 Liniennachfahren

Der Subtest Liniennachfahren prift die Prazisionkéleinraumigen Arm- und Hand-
Bewegungen. Der Proband soll den Griffel prazisé aime jegliche Bertihrung durch eine
ausgestanzte Linie fuhren. Dabei sollte der Grgggikrecht gehalten werden.
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Abbildung 4: Arbeitsplatte der Motorischen Leistsagrie (MLS)
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5.4.6.3  Aiming (Zielen)

Im Test Aiming soll ein Proband die in einer Limegeordneten 20 Kreisen im Durchmesser
von 5 mm moglichst schnell mit dem Griffel einmakbhren. Die Abstande zwischen den
Kreisen sind jeweils 4 mm. Die Kreisen sollen nialitu kraftig aufgeschlagen werden, aber
die Bertihrung muss deutlich hérbar sein. Mit Aimwgrden kleinrdumige Zielbewegungen
getestet. Dabei wird die Koordination von Augemdér, und Handbewegungen bei kleinen
Zielflachen aufgefordert.

5.4.6.4  Tapping
Der Test Tapping erfasst die Handgelenk-Finger-Basaligkeit. Die Aufgabe der

Probanden besteht darin, eine quadratische Pladt&mar Seitenlange von 40 mm mit einem
Griffel fir 32 Sekunden moglichst oft zu berihréeder Anschlag auf der Platte wird als
Treffer gezahlt.
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Der Unterschied zwischen Tapping und Aiming ist ulierschiedliche Anteil der Auge-
Hand-Koordination bei der Bewegung, die sich ausGté3e der Zielflache ergibt. Beli

Aiming wird die Augen-Hand-Koordination mehr vertgn

Durch eine standardisierte Instruktion wird eind@®urchfiihrungsobjektivitéat
gewadbhrleistet. Die Auswertungsobjektivitat ist aufgd der computergestitzten Messung und
Berechnung der Testergebnisse als sehr hoch zuteewBei Aiming, Liniennachfahren,
und Tapping liegen die Reliabilitatskoeffizientegr #arametern von Treffer, Fehleranzahl,
Fehlerdauer, Gesamtdauer bei einem Retestintemvaleinem Tag bei .52 bis .92 fur die
rechte, und bei .60 bis .90 fur die linke Hand. Raeffizienten kbnnen als mittel bis hoch
beurteilt werden (Sturm & Bussing, 1985). Es zeigieh signifikante Unterschiede
bezuglich der Leistungen im MLS zwischen Patiem#nund ohne zentralmotorische
Stérungen (Hamster, 1980). Dies weist auf eine Kaksaliditat hin. Zwischen den
Variablen der MLS und kognitiven Fahigkeiten, undden verschiedenen
Personlichkeitsdimensionen (z. B. Extraversion, idgzismus, Rigiditat) fanden sich nur

geringe Korrelationen (Hamster, 1980).

5. 4. 7 Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (TAP)

Die Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (TAR)aine Sammlung von
computergestiutzten Verfahren, die eine differeletiBiagnose von
Aufmerksamkeitsstérungen erméglicht. Aufmerksamigitl nicht als eine einheitliche
Funktion, sondern als ein komplexes Gefuge ausdpsdifischen Teilfunktionen der
Aufmerksamkeit definiert, die sich in den verscleieein Untertests des TAP abbilden. Die
TAP besteht aus den 12 Untertests: Alertness, Bsdpsilachtnis, Augenbewegung,
Gesichtsfeld- bzw. Neglectprifung, Geteilte Aufnsankkeit, Go/Nogo Test,
Inkompatibilitat, Intermodaler Vergleich, Reaktiorechsel, Verdeckte visuelle
Aufmerksamkeitsverschiebung, Vigilanztest, und ¥l&s Scanning.

Die Testbatterie orientiert sich primar an der npgychologischen Diagnostik fir Patienten
mit Hirnverletzung. Gronwall (1987) vertritt die Kassung, dass komplizierte Aufgaben die
neuropsychologische Folge einer Hirnverletzung tmethweisen kénnen. Aus diesem
Grund wurden beim TAP Reaktionsparadigmen mit genirKomplexitat integriert. Die
Untertests bieten gut diskriminierbare, und spragafReize dar, auf denen mit einem

einfachen Tastendruck reagiert werden soll. DureH_distungsdefizite in Tests sollen die
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Ausfélle der hochspezifischen Aufmerksamkeitsfumhkdin bei den Patienten mit
Hirnschadigungen bzw. neuropsychologischen Stomundgntifiziert werden.

In der vorliegenden Studie wurden von der Testhatthe drei Untertests, Geteilte
Aufmerksamkeit, Arbeitsgedachtnis, und Go/Nogo BEasgjesetzt. Aufgrund der
standardisierten Instruktion, der computerbasiditerchfiihrung und Auswertung sind die
Durchfuhrungs- und Auswertungsobjektivitat als gutoewerten.

Bei den Tests Geteilte Aufmerksamkeit, Arbeitsgétidis, und Go/Nogo Test sind die
Reliabilitaten der Geschwindigkeitskennwerte debthdher als jene der
Fehlerkennwertemasse. Die Split-half-Reliabilitatl WWdd-even-Reliabilitat der
Reaktionszeit (Median) liegen zwischen .99 und 298l ist daher als sehr hoch zu
bewerten. Die Reliabilitaten der Fehler und Auslagen liegen zwischen .188 und .959, die
von unzureichend bis hoch zu bewerten ist. DienkleiKoeffizienten scheinen im
Zusammenhang mit der geringen Haufigkeit der FaimerAuslassungen zu stehen, da die
Reliabilitaten der Fehlermassen in der Normstichpnmit der Auftretenshaufigkeit der
Fehler und Auslassungen korrelierten.

Leistungsfahigkeitsparameter bestimmt sich aud dstungsgeschwindigkeit und der
Leistungsgute. Die Leistungsgeschwindigkeit chamagiert sich durch Mittelwert, Median,
Standardabweichung der Reaktionszeit, Ausreil3er Aimizipation. Unter Ausreil3er versteht
man eine Reaktion, welche die Grenze des individndlittelwertes der Reaktionszeit um
2.35x Standardabweichung lbersteigt. Antizipation definsich als Reaktionen, bei der die
Reaktionszeiten kleiner als 100 ms sind. Die Apafion ist als ein Indikator fur eine
fehlende Reaktionsinhibition zu verstehen, da sokdhnelle Reaktionen nicht méglich sind.
Die Leistungsgtite setzte sich zusammen aus derAdearichtigen und falschen

Reaktionen sowie der Auslassung der Reaktionen.

54.7.1 Geteilte Aufmerksamkeit

Unter der geteilten Aufmerksamkeit versteht manFdikigkeit, mehr als einen Reiz
gleichzeitig zu beachten. Diese Fahigkeit kannhiife von Dual-Task Aufgaben tberpruft
werden. Der Untertest Geteilte Aufmerksamkeit desaeis drei Aufgaben. In zwei Tests
werden jeweils die visuelle und akustische Aufgeineeln durchgefiihrt um zu Uberpriifen,
ob die Aufgaben einzeln von einem Proband bewaitegtlen kdonnen. Anschliel3end wird
eine komplexere Aufgabe mit zwei Abfolgen von vitereund akustischen Reizen
durchgefuhrt.

In der ersten Aufgabe sieht der Proband ein Feldi@m Bildschirm, wo mehrere Kreuze

gleichzeitig aufleuchten, indem sie abwechselndareedene Formen bilden. Wenn vier
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dieser Kreuze ein kleines Quadrat bilden, sollbeschnell wie moglich auf eine Taste
driicken. Die kritischen Reize treten mit der Hakéiggvon 17 von insgesamt 100 Reizen auf.
Im zweiten Test hort der Proband abwechselnd dwoden und tiefen Ton. Er soll mit dem
Dricken einer Taste darauf reagieren, wenn einrhader tiefer Ton zweimal hintereinander
dargeboten wird. Die kritischen Phase treten inHtiarfigkeit von 16 von der gesamten
Reizdarbietung von 100.

In der dritten Aufgabe werden die visuellen undstisehen Reize der beiden
vorangegangenen Aufgaben gleichzeitig dargebotesolEauf die visuellen und
auditorischen Reize gleichzeitig achten. Auf dema®ihirm werden mehrere Kreuze
aufgeleuchtet und gleichzeitig Téne dargebotersdireine Taste dricken, wenn vier Kreuze
ein Quadrat bildet oder der gleiche Ton zweimaharten ist. Die kritischen Quadrate und

Tone treten in 33 von 200 Reizdarbietungen auf.

5.4.7.2  Arbeitsgedachtnis

Der Untertest Arbeitsgedachtnis Uberprift das Adsgedachtnis als eine zentrale Instanz fur
die Informationsverarbeitung. Der Proband bekonmumheamem Bildschirm einstellige Zahlen
nacheinander dargeboten. Die Aufgabe des Probdadésht darin, so schnell wie mdglich
auf eine Taste zu dricken sobald die gezeigte idahtisch mit der vorletzten Zahl ist. Es
werden 100 Reize dargeboten, von denen 15 Reiasckrsind. Durch diesen standigen
Vergleich der zeitlich nah dargebotenen Zahlen \@ad Kurzzeitgedachtnis, die Kontrolle

des Informationsflusses, und die selektive Aufmankiseit gefordert.

5.4.7.3 Go/Nogo Test

In dem Go/Nogo Test wird die Fahigkeit Uberprifilevante Reize zu erkennen, und nicht
adaquate Reaktionen zu unterdriicken. Der Probdhsidofunf Quadraten mit
unterschiedlichem Fullmuster einpragen, von demei Kuster als kritisch definiert sind.

Im Mittelblickfeld des Bildschirms wird einen voirif Muster dargeboten. Der Proband soll
auf den kritischen Reiz mit dem Driicken einer Taségieren. Von 60 Reizdarbietungen
treten die kritischen Reizen mit der Haufigkeit \&hauf.

Bei Patienten mit rechts-frontalen Lasionen (Vdéidad Heilman, 1987), und frontolateralen
Schadigungen (Heubeck, 1989) konnten beeintraehtigistungen im Go/Nogo-Test
beobachtet werden. Fimm (1988, 1989) identifizierteen spezifischen Faktor, den er als

Reaktions-Selektionsleistung beschrieb.
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5.5 Neurophysiologische Mal3e

Bei neurophysiologischen Ableitungen wurden auditdr, und motorisch evozierte

Potentiale erhoben. Es wurden folgende Paradigreeregsen: P300, Intensity dependence of
the cortical auditory evoked potentials (IDAP) was Bereitschaftspotential (Readiness
Potential). Als Verstarker wurde der 32 Kanal SynsnEEG Verstarker (Modell 5083,
Neuroscan, Inc.) verwendet. Die Auswertung erfolgtéNeuroscan Edit 4.1 (Neuroscan,

Inc.).

5.5.1 Vorbereitung der EKP-Ableitung

Die Probanden sitzen entspannt in einem Stuhl mmitléhnen in einem elektrisch
abgeschirmten Raum. Das 32 Kanal-Ableitungssystandevmit zwei Referenzelektroden
am Ohrlappchen (Al, A2) eingesetzt. Die Ableituniglgte mit 29 Zinn Elektroden an den
Positionen Fpl, Fpz, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, IFt3, Fcz, Fc4, Ft8, T3, C3, Cz, C4, T4,
Tp7, Cp3, Cpz, Cp4, Tp8, T5, P3, Pz, P4, T6, ungwetche an der Elektrodenhaube
(Electro-Cap International, Inc.) befestigt wardblf. 5). Die Positionierung der Elektroden
entspricht dem erweiterten 10-20 System von J449&8). Zwischen den Elektroden Fz und
Fpz befindet sich eine Erdungselektrode. Fir dielare Ableitung der EOG wurden vier
gesinterte Ag/AgCI Klebeelektroden mit einem Duresser von 10 mm auf dem Pars
orbitalis vom M. orbicularis oculi angebracht. @ieei Elektroden wurden fur die vertikale
Augenbewegungen je auf dem Pars orbitalis angeldebtvertikal ober- und unterhalb der
rechten Augen liegt. Die zwei Elektroden wurdendi& horizontale Augenbewegungen je
auf dem Pars orbitalis angebracht, der horizomalex Aul3enseite der beiden Augen liegt.
Die Haut, wo die Elektroden angebracht werden mi€&hrlappchen und auf der Augenpartie

wurden mit der Alkohol gesaubert.
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Abbildung 5: Schema der Elektrodenposition.

WEOG

®®0O0®

VEOG: Vertikale Elektrookulogramm, HEOG: Horizorgdtlektrookulogramm.

Mit Hilfe eines Mal3bandes wurde ein Schnittpunkt der Nasion und Inion ausgemessen,
und als Vertex Cz markiert. Dieser Punkt dienteHalispunkte bei der Fixierung der Haube.
Der Kontakt der Haube mit der Kopfhaut wurde mfthilon zwei Bandern sichergestellt,
welche die Haube mit einem angelegten Brustgugddand. Die Kopfhaut der Probanden
wurde zuvor durch leichtes Abreiben gesdubert uduitdn eine bessere Leitbarkeit zwischen
Elektrode und Kopfhaut sicherzustellen. Anschliel3emrde zwischen der Kontaktflache der
Elektrode und Kopfhaut die Elektrodenpaste aufgeina Elektro-Cap International, Inc.).
Der Ubergangswiderstand zwischen den Elektroderdend&opfhaut wurde unter 5 kohm
gehalten. Wahrend der Ableitung befand sich desMehsleiter im Nebenraum, und
kontrollierte die Ableitung. Der Proband und Vetssieiter konnten durch eine
Gegensprechanlage kommunizieren, und der Probaragkvaurch eine Videokamera

beobachtet.
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5.5.2 Intensity dependence of the cortical auditp evoked potentials (IDAP)

5.5.2.1  Ableitung der IDAP

Der Proband wurde instruiert, auf einen Punkt arMdand zu fixieren, die sich dem Proband
1,5 Meter entfernt befand, und samtliche Kopf-, kiisund Augenbewegungen sowie
Blinzeln zu vermeiden. Die Aufgabe der Probandesidig darin, die Tone aufmerksam zu
horen.

Es wurden funf auditorischen Reize durch das Studié System P/N 1105 (Neuroscan, Inc.)
beidseitig mithilfe eines Kopfhorers TDH-39p (Tebemics, Inc.) pseudorandomisiert
zugefuhrt. Die auditorischen Stimuli betrugen 180 und wurden fir eine Dauer von 80 ms
(10 ms rise/fall) in 5 Intensitaten (60, 70, 80, 200 dB) dargeboten. Das
Interstimulusintervall variierte zwischen 500 m&l@90 ms. Jeder Stimulus trat mit einer
Haufigkeit von 200 (20 %) von insgesamt 1000 Stimdharbietung in zwei Durchgangen
geteilt auf. Die Digitizationsrate der akustischi®gize betrug 44100 Hz. Die Signalen der
Elektroden an der Haube wurden 5000fach, und dyee&n der EOG wurden 1000fach
verstarkt. Die verstarkten Signale wurden mit eineawpassfilter von 100 Hz, und einem

Highpassfilter von 0.1 Hz gefiltert aufgenommene Bibtastrate betrug 500 Hz.

5.5.2.2  Auswertung der IDAP

Die Rohdaten wurden mit einem Tiefpassfilter, dkr Signale unter 30 Hz und 48 dB/oct
liegenden Signalen passieren lasst, bei allen €arggfiltert. Von den gefilterten Rohdaten
wurden Epochen im Intervall von 100 ms vor und #@0nach dem Stimulus erstellt.

Dabei wurde das Prestimulusintervall von 100 m8alseline korrigiert. Die Epochen, deren
Amplituden bei den Kanalen von Fpz, Fz, Fcz, Cz,C8 Veog, Heog Uber 50uV im
Hinblick auf die Baseline Uberschritten, wurden/ttefakte betrachtet und bei der weiteren
Analyse ausgeschlossen. Die gultigen Epochen wurdesiner Average Datei gemittelt.

Bei den Average Daten, welche einen starke Drifitea, wurden die lineare Tendenz durch
die Kalkulation der line of best fit beseitigt.

In den Average Daten wurden die Komponenten P500NBR20Mei den Kanélen von Fpz,
Fz, Fcz, Cz, C3 und C4 bestimrie héchsten Amplituden im Zeitintervall von 10 B3 ms
wurden als P50, die niedrigsten im Zeitintervalh\iD bis 180 ms als N1, die héchste im
Zeitintervall von 120 bis 280 ms als P2 bei allerefage Daten angesetzt. Die von einem
Auswerter angesetzten Komponenten P50, N100, u@fl ®Rrden von einem Supervisor

nachgepruft.
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5.5.2.3 Parametrisierung der IDAP
Es wurden die Latenzen und Amplituden der Kompareit SPSS (11.5 Version)

eingegeben. Die Latenzen beziehen sich auf deputéit der Komponenten nach dem
Stimulus-Onset. Die Amplituden definieren sichdiks von der Baseline abweichenden
Amplitudenhdhe der Komponenten.

5.5.3 P300

5.5.3.1  Ableitung der P300

Die zwei auditorischen Stimuli wurden in 1000 Hsb500 Hz mit einer Dauer von 80 ms
(10 ms rise/fall) mit einer Lautstarke von 85 dBgidooten. Das Interstimulusintervall
variierte zwischen 1200 ms und 1600 ms. Insgesamien 600 Reize dargeboten. Die Reize
gliederten sich in einem Target- und einen Starréadwelche randomisiert in zwei
Durchgangen dargeboten wurden. Der Targetreiz K&QGrat mit einer Haufigkeit von 90
(15 %) auf, und der Standardreiz (1000 Hz) mit ekt@ufigkeit von 510 (85 %). Die
Probanden wurden instruiert, auf einen Punkt argdgentiberliegenden Wand zu fixieren,
die sich dem Proband ca. 1,5 Meter entfernt befand,samtliche Kopf-, Muskel- und
Augenbewegungen sowie Blinzeln zu vermeiden. Dab&nden mussten auf einen tiefen
Ton (500 Hz) mit dem Driicken einer Taste reagieren.

Die Digitizationsrate der akustischen Reize bettd00 Hz. Bei der Aufnahme der P300
wurden die Signalen aller Elektroden an der Hautzeder EOG Elektroden 5000fach
verstarkt, und mit dem Lowpassfilter von 100 Hzd wine Highpassfilter bzw. mit DC
gefiltert. Die Abtastrate betrug 500 Hz. Es wurderei akustischen Reize durch das Stim
Audio System P/N 1105 (Neuroscan, Inc.) beids@iégdem Kopfhdrer TDH-39p

(Telephonics, Inc.) randomisiert zugefuhrt.

5.5.3.2  Auswertung der P300

Die Rohdaten wurden zuerst mit dem Tiefpassfilediligrt, welcher Signale unter 30 Hz und
48 dB/oct passieren lasst, bei allen Kanélen gefilvertikale Augenbewegungen wurden
identifiziert und mit Hilfe von der linearen Regsemsanalyse korrigiert (Semlitsch et al.,
1986).
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Standardreiz

Von den gefilterten und augenkorrigierten Rohdaterden die Epochen im Intervall von
100 ms vor und 800 ms nach dem Standardreiz ¢rfel Zeitintervall von 100 ms vor dem
Standardreiz wurde als Baseline bestimmt und kiertigDie Epochen, deren Amplituden bei
den Kanélen Fz, Fcz, Cz, Cpz, Pz und He&® uV Uberschreiten, wurden als Artefakte
betrachtet und ausgeschlossen. Die glltigen Epoeheen zu einer Average Datei
gemittelt. In den Average Daten wurden die Kompaoaer?50, N100, P200 bei den Kanélen
von Fpz, Fz, Fcz, Cz, Cpz und Pz bestimmt. Didnktinn Amplituden im Zeitintervall von
10 ms bis 90 ms wurden als P50, die niedrigstesawen 50 ms bis 180 ms als N1, die
hdchsten zwischen 120 ms bis 220 ms als P2 markiertvon einem Auswerter angesetzten

Komponenten P50, N100 und P200 wurden von einerer8igor nachgeprift.

Targetreiz

Von den gefilterten und augenkorrigierten Rohdatarde ein Event file mit dem Respwin
Programm (ein Utilityprogramm von Neuroscan) elstMit Hilfe des Programmes wurden
die dargebotenen Targetreize und die darauf folgé&tehktionen identifiziert, und die Anzahl
der korrekten sowie falschen Reaktionen auf Taegedr und der Reaktionsauslassung
protokolliert. Die Epochen wurden im Intervall vé@0 ms vor und 800 ms nach dem
Einbruch der Targetreize erstellt. Das Zeitintdrvah 100 ms vor dem Targetreiz wurde als
Baseline bestimmt und korrigiert. Die Epochen, dekenplituden bei den Kanalen Fz, Fcz,
Cz, Cpz, Pz und Heag50uV Uberschritten, wurden als Artefakte betrachtet un
ausgeschlossen. Die giltigen Epochen wurden zu Airerage Datei gemittelt. In den
Average Daten wurden die Komponenten P50, N100QFA2R00, P300 bei den Kanélen von
Fpz, Fz, Fcz, Cz, Cpz und Pz angesetzt. Die héohsmplituden im Zeitintervall von 10 ms
bis 90 ms wurden als P50, die niedrigsten zwis&tems bis 180 ms als N1, die hdchsten
zwischen 80 ms bis 220 ms als P2, die niedrigsteéschen 160 ms bis 280 ms als N2, die
hdchsten zwischen 230 ms bis 600 ms als P3 marBierden Kanalen von Fpz, F7, F3, Fz,
F4 und F8 wurde die Komponente N4 an der héchstepli#éuden im Zeitintervall von 350
ms bis 600 ms angesetzt. Die von einem Ausweriges®izten Komponenten P50, N100,
P200, N200, P300, und N4 wurden von einem Supermgchgeprift.

5.5.3.3 Parametrisierung der P300

Es wurden die Latenzen und Amplituden der Kompasrent SPSS (11.5 Version)
eingegeben. Die Latenzen beziehen sich auf depuféit der Komponenten nach dem
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Stimulus-Onset. Die Amplituden definieren sichdiks von der Baseline abweichenden

Amplitudenhdhe der Komponenten.

5.5.4 Bereitschaftspotential

5.5.4.1  Ableitung des Bereitschaftspotentials

Die Aufgabe der Probanden bestand darin, sellistimitien rechten Zeigefinger zum
Daumen hin und zuriick zur Ausgangsposition im sedssimmten Zeitintervall zu bewegen.
Der linke Zeigefinger sollte ohne Bewegung bleid@adurch wurden die kontralateralen
Bewegungen kontrolliert. Wenn die Bewegungen zaitmatereinander kamen, wurden die
Probanden aufgefordert, das Zeitintervall zu erhoBas Zeitintervall zwischen den
Bewegungen sollte innerlich nicht gezahlt werdeas Beitintervall sollte zwischen 7 und 14
Sekunden liegen. Die Probanden wurden instruiafteimen Punkt an der
gegeniberliegenden Wand zu fixieren, die sich debdhden 1,5 Meter entfernt befand, und
samtliche Kopf-, Muskel- und Augenbewegungen sdliezeln zu vermeiden. Zwei
Sekunden vor und eine Sekunde nach der Bewegurdgwutie Probanden angewiesen keine
Augenbewegungen mehr zu machen. Sonst waren dierdegvegungen erlaubt. Die
Bewegungen wurden zuerst mit dem Versuchsleitang@ gelbt, bis der Proband mit der
Fingerbewegung vertraut war. Wahrend eines Versweinden um die 80 Bewegungen
durchgefuhrt. Die Durchfiihrung dauerte ca. 15 Bi$/n.

Fir die Ableitung der Elektromyogramm (EMG) wurdeer Ag/Agcl Elektroden mit einem
Durchmesser von 16 mm verwendet. Eine Elektrodelevauf der rechten und linken Hand
jeweils auf dem Muskel M. Interosseus dorsales reehten und linken Hand geklebt, der
sich zwischen Os metacarpale | und Il befindetekueitere inaktive Elektrode wurde an
beiden Handen jeweils auf das Daumengelenk geligét.trifft der Phalanx proximalis |
(Grundglied der Daumenfinger) und der Os metacarpalisammen (Abb. 6). In die
Elektroden der EMG wurden Elektrodencreme Synalgsel{Tek Corporation) eingefillt.

Bei der Aufnahme des Bereitschaftspotentials (B&é¥den die Signalen aller Elektroden an
der Haube 5000fach, und die Signale der EOG 108Gfecstarkt. Die verstarkten Signalen
wurden mit einem Lowpassfilter von 200 Hz und ohkiighpassfilter bzw. mit DC gefiltert
aufgenommen. Die Signale der EMG wurden 1000facstankt, und mit einem
Lowpassfilter von 200 Hz, und mit dem Highpassfilten 10 Hz gefiltert aufgenommen. Die
Abtastrate betrug 1000 Hz.
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Abbildung 6: Position der EMG Elektroden

Radius ¢ Exlansor dighorum m.. lendons

Extensor carpi

Position.— 4 vy W %4 4N T
der EMG
Elektroden

Modifiziert nach Gray, HAnatomy of the Human Bodyhiladelphia: Lea & Febiger, 1918.

5.5.4.2  Auswertung des Bereitschaftspotentials

Die Rohdaten wurden mit einem Tiefpassfilter, welcBignale unter 30Hz und 48 dB/oct
passieren lasst, bei allen Kanalen aulRer der EM@zliéa gefiltert. Die EMG Rohdaten
wurden mit einem Hochpassfilter gefiltert, welcggnale Uber der Grenzfrequenz von 1 Hz
und 48 dB/oct passieren lasst. Der Beginn der Fioeyeegung wurde als Trigger der EMG in
den Rohdaten markiert. Vertikale Augenbewegunger&midentifiziert und nach dem
Prinzip der linearen Regressionskoeffizient koerig(Semlitsch et al., 1986). Die Epochen
wurden im Intervall von 2500 ms vor und 1000 mshder Bewegung erstellt. Als Baseline
wurde das Intervall von -2500 ms und -2300 ms bestiund korrigiert.

Die Epochen, deren Amplituden bei den Kanalen Ez, Fp1, Fc3, C3, Cz, Cpz, Fpz, F3 und
Heog = 50V Uberschritten, wurden als Artefakte betrachtet ansgeschlossen. Die
gultigen Epochen wurden zu einer Average Datei gethiDie héchsten Amplituden im
Zeitintervall von 500 ms vor und nach dem BeginnBewegung wurden bei jedem Kanal

als sogenanntes Peak identifiziert. Bei den EMGa&@mwurde die hochste Amplituden im
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Zeitintervall von 0 bis 500 ms entdeckt. Die vonesh Auswerter angesetzten Peaks wurden

von einem Supervisor Uberpruft.

5.5.4.3 Parametrisierung des Bereitschaftspotaats

Es wurden die Latenzen und Amplituden der Komparent SPSS (11.5 Version)
eingegeben. Die Latenzen beziehen sich auf deputéit der Komponenten nach dem
Stimulus-Onset. Die Amplituden definieren sichdiks von der Baseline abweichenden
Amplitudenhdhe der Komponenten. Average Daten wumdlécken von jeweils 200 ms
zerlegt. Die Tabelle 11 stellt die ZeitintervallerdBaseline und der 16 Messabschnitte des
Bereitschaftspotentials dar. Die Amplituden dergéigen Messabschnitte werden gemittelt
und in SPSS eingegeben.

Tabelle 11: Zeitintervall der Baseline und der 1édghbschnitte

Messabschnitt (MA) Zeitintervall
0. Baseline —2500 bis — 2300 ms
1. MA 2220 —2200 bis —2000 ms
2. MA 2018 —2000 bis —1800 ms
3. MA 1816 —1800 bis —1600 ms
4. MA 1614 —1600 bis —1400 ms
5. MA 1412 —1400 bis —1200 ms
6. MA 1210 —1200 bis —1000 ms
7. MA 1008 —1000 bis —800 ms
8. MA 0806 —800 bis —600 ms
9. MA 0604 —600 bis —400 ms
10. MA 0402 —400 bis —200 ms
11. MA 0200 —200 bis 0 ms
12. MA 0002 0 bis 200 ms
13. MA 0204 200 bis 400 ms
14. MA 0406 400 bis 600 ms
15. MA 0608 600 bis 800 ms
16. MA 0810 800 bis 1000 ms
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Kapitel V: Ergebnisse

6. Klinische Skalen

Mittels zwei multivariater einfaktorieller Varianzalysen wurde untersucht, ob sich die
ADHS- und Kontrollgruppe in der Symptomatik und iefichkeit unterscheiden. Insgesamt
nahmen 26 ADHS Patienten und 21 Kontrollprobandedea Studie teil. Davon wurden in
der Analyse 25 Patienten und 19 gesunde Kontrdigmden eingeschlossen.

Ein Patient und zwei gesunde Probanden hattenrdgebdgen nicht abgegeben. Zwei
Patienten hatten den Fremdbeurteilungsbogen Cofnensdrating Skala nicht abgegeben.
Eine Patientin hatte die Self Esteem Scale (SE®} mausgefullt.

Mit Hilfe einer multivariaten Varianzanalyse (MANQ@Y wurde untersucht, ob sich die
Gruppen in der ADHS-Symptomatik unterscheiden.akleangige Variablen wurden die
jeweiligen Gesamtscores der ADHS-SB (ADHS Selbstedungsskala), ASRS (Adult
ADHS Self Report Scale), WURS (Wender Utah Ratingl®, WURS-K (Wender Utah
Rating Scale — Kurzform) sowie BIS (Barrat Impuigitsskala), und als unabhéangige
Variable Gruppe eingesetzt. Der Pillai Spur zegteen signifikanten Haupteffekt Gruppe.
Die Gruppen unterscheiden sich in der ADHS-Symptdn{g(5, 38) = 28.40, p < .0042 =
.79). Des weiteren wurden ANOVASs bei den einzelReagebdgen durchgefuhrt, um den
Zwischensubjekteffekt Gruppe auf die Fragebogeblzerprifen. Die Gruppenunterschiede
erwiesen sich bei den allen eingesetzten Fragehgigdroch signifikant (Tab. 12). Die
ADHS Gruppe zeigte deutlich mehr ADHS SymptomedatsKontrollgruppe.

Tabelle 12: ADHS-Symptomskalen

KG (n=19) ADHS (n =25)

M (SD) M (SD) df Poon2
ADHS - SB 8.11(6.06)  27.16(8.69) 6651 1/42 ool .61
ASRS 2142 (8.00)  42.96(9.35) 6477 142 .001%61
WURS 18.00 (11.12)  56.64 (12.19) 116.841/42  .001%* .74
WURS-K 1168 (8.90) 4224 (12.09) 8579 1/42 .001* .67
BIS 58.42 (5.67)  74.84(8.07) 57.06 1/42  .001%*+58

AnmerkungenADHS-SB: ADHS-Selbstbeurteilungsskala, ASRS: AADHS Self Report Scale,
WURS: Wender Utah Rating Scale, WURS-K: Wender WRaling Scale-Kurzform, BIS: Barrat-
Impulsivitatsskala.
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*k: <001,

Ebenfalls erwies sich der Unterschied in der Bdiohdteit zwischen den Gruppen nach der
Pillai Spur als hoch signifikant (F(4, 38) = 5.86 .001,n2 = .38). In den ANOVAs ergaben
die einzelnen Befindlichkeitsskalen signifikantetéhschiede zwischen den Gruppen (Tab.
13). Die ADHS Gruppe zeigte eine starkere Ausprggarden Angstwerten, Depressivitat

sowie ein niedrigeres Selbstwertgefuhl als die kallgruppe.

Tabelle 13: Angst, Depressivitat, und Selbstweitgef

KG (n=19) ADHS (n =25)

M (SD) M (SD) a P 2

STAI-State  34.21(9.68)  46.28 (13.58) 10.81 1/42.01* .22
STAI-Trait  36.47 (8.68)  49.52(10.17) 20.11 1/42000%** .35
BDI 5.32 (3.83) 12.68 (8.51) 1227 1/42 .001** 3.2
SES 21.53(8.27)  15.38(7.38)  6.63 1/41 .02 4 .1

AnmerkungenSTAI - State: State Trait Anxiety Inventar SteB@Al - Trait: State Trait Anxiety
Inventar Trait, BDI: Beck Depression Inventar, SE8If Esteem Scale.
* p<.05,*: p<.01, ¥**: p <.001.

Die CAARS-O:L (Conners Adult ADHS Rating Scales-@&h®r: Long Version) wurden
lediglich bei den ADHS Patienten erhoben. Die ADBISIppe zeigte einen mittleren T-Wert
von 62.39 mit einer Standardabweichung von 9.7.rhidtere T-Wert liegt unter dem
kritischen T-Wert von 65. Dies weist darauf hinssldie ADHS-Symptomatik der Patienten
bei den Angehorigen und Freunden der Patienten aidféllig waren.

Der Wert fur den Inkonsistenzindex der CAARS beiradMittel 5.87 mit einer
Standardabweichung von 4.46. Der kritische Wertfésen Index liegt bei ab acht Punkte.

Somit besteht kein Verdacht fur eine inkonsistétevorttendenz der Patienten.

7. Neuropsychologische Tests

7.1 Papier-Bleistift Test

Mittels einfaktorieller Varianzanalysen wurde ustesht, ob sich die ADHS- und

Kontrollgruppe in den neuropsychologischen Leiseamgnterscheiden. Es konnte keine
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signifikante Unterschiede festgestellt werden (Tlat). Bei dem Zahlensymboltest zeigte sich
ein tendenziell signifikanter Unterschied zwiscldem Gruppen (F(1,44) = 2.79, p <.11). Im
Mittel zeichnete die ADHS Gruppe hierbei 4.62 wenigeichen ein.

Tabelle 14: Neuropsychologische Tests

KG ADHS
Untertest (n=21) (n=25) F df p
M (SD) M (SD)
Visuelles Direkte 3 38 (4.65) 3556 (4.65) .02 144 .89
i : Reproduktion
Gedachtnis Verzogerte
WMS-R 43 (3. 88 (6. . .
( ) Reproduktion 3443357 3288(621) 102 144 32
Logisches Direkte 6 05(8.07)  25.28(7.48) 11 144 .74
) . Reproduktion
Gedachtnis Verzogerte
WMS-R 86 (8. 64 (7. . |
WMS-R) o oktion 2286 (839)  2064(730) o1 144 35
Zahlen-
Symboftest 53.38 (8.24)  48.76(10.17) 279 1/44 .11
Wortflussig- 38.86 (5.47)  35.48(10.06) 1.89 1/44 .18
keitstest (FAS) ' ' ' ' ' '
Trail-Making- A 2957 (7.87)  32.28(9.58) 1.07 1/44 31
Test B 60.95(21.78)  77.04(53.43) 1.67 1/44 21

Mehrfach-  Gesamtscore  30.71 (2.99) 30.56 (4.67) .02 1/44 .90
Wortschatz-Test

(MWT-B) 1Q-Wert 114.10 (12.69) 115.60 (15.44) A3 1/44 73

7.2 Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprufung (TAP)

Mittels ANOVAs wurde untersucht, ob sich die ADH8nrd die Kontrollgruppe in der
Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (TAP) usitbeiden. Die Tabelle 15 stellt die
analysierten Variablen und die Ergebnisse der AN®Ar. Es gab keine signifikante
Unterschiede in den Variablen der TAP zwischen@saippen. Fir die Berechnung der
mittleren Reaktionszeiten wurden die Medianwertgogemen. Die Reaktionszeiten und ihre

Standardabweichungen wurden in Millisekunden angege
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Tabelle 15: Testbatterie zur Aufmerksamkeitspruf(ifgyP)

KG (n=21)  ADHS (n=25) . df
M (SD) M (SD) P
_ RZ 671.90 (68.32) 659.88 (66.04) .37 1/44 55
Geteilte
Aufmerk- SD der RZ 169.24 (41.71) 17596 (61.18) .18 1/448 .6
samkeit  Richtige Reaktion  29.95 (2.60) 30.20 (3.30) .08  41/4.79
(Quadrate
und Tone) Fehler .14 (.36) 2.76 (10.93) 1.20 1/44 .28
Auslassung .95 (1.20) .84 (1.77) .06 1/44 81
RZ 600.31 (113.42) 610.86 (126.69) .09  1/44 .77
Atbe SD der RZ 188.64 (82.59) 200.22 (105.60) .17  1/489 .
roeits-
gedichtnis Richtige Reaktion  13.05 (1.56) 12.76 (2.03) 28 41/4.60
Fehler 2.33 (2.65) 3.56 (4.59) 1.17  1/44 .29
Auslassung 1.62 (1.56) 1.84 (2.06) .16 1/44 .69
RZ 589.07 (75.07) 575.80(69.92) .39  1/44 54
SD der RZ 93.27 (29.61) 95.12 (32.36) 04 1/44 85
Go/Nogo  Richtige Reaktion ~ 22.86 (1.06) 21.96 (4.34) .85 41/4.37
Fehler 48 (.87) 1.20 (2.66) 1.42 1/44 24
Auslassung 43 (.81) 1.52 (4.40) 1.25 1/44 .27

AnmerkungenRZ: Reaktionszeit, SD: Standardabweichung.

AulRerdem zeigte sich die Variable Richtige Reakiioder Bedingung Quadrate der
Geteilten Aufmerksamkeit signifikant (F(1, 44) 9@, p< .05,n2 = .08) (nicht in Tabelle

dargestellt). Die ADHS Gruppe erzielte mehr ricatigeaktionen als die Kontrollgruppe. Die

ADHS Patienten hatten einen Mittelwert von 15.88 emer Standardabweichung von .78,

wéhrend die Kontrollgruppe einen Mittelwert von b mit einer Standardabweichung von

1.62 hatten.

7.3 Motorische Leistungsserie (MLS)

Die feinmotorischen Fahigkeiten, die durch MLS gese® wurden, wurden mittels
ANOVAs zwischen den Gruppen verglichen. Die Bereatgnder ANOVAS erfolgte getrennt

fur die rechte und linke Hand.

Die Tabelle 16 stellt die Ergebnisse der MLS dehten Hand dar. Es ergab sich ein

signifikanter Gruppenunterschied in der VariablélEelauer bei dem Subtest
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Liniennachfahren (F(1,44) = 5.07, p < .92 = .10). Die ADHS Gruppe brauchte bei der

Fehlerdauer durchschnittlich .75 ms langer alsdietrollgruppe.

Tabelle 16: Motorische Leistungsserie (MLS) dehten Hand

KG (n=21) ADHS (n=25)

M (SD) M (SD) F df p
Fehler
Steadiness 1.19 (2.46) 2.00 (4.112) .62 1/44 44
Fehlerdauer .08 (.17) .18 (.35) 1.58 1/44 22
Gesamtdauer 39.42 (15.68) 37.77 (16.74) A2 1/44 4 7
Linien-
Nachfahrer Fehler 22.10 (9.72) 25.44 (10.93) 1.18 1/44 .29
Fehlerdauer 1.74 (.81) 2.49 (1.33) 507 1/4 .03*
Treffer 19.90 (.44) 19.92 (.64) .01 1/44 .93
o Gesamtdauer 7.58 (1.37) 8.38 (1.86) 266 1/44 A1
Aiming
Fehler 57 (1.12) .84 (1.93) .32 1/44 .58
Fehlerdauer .02 (.05) .03 (.07) 27 1/44 .61
Tapping Treffer 201.62 (17.99) 197.76 (19.98) A7 /1441 .50

Anmerkung *: p < .05.

Die Tabelle 17 stellt die Gruppenunterschiede datonschen Leistung der linken Hand dar.
Bei der linken Hand zeigten sich tendenziell siggalite Unterschiede in der Variable
Anzahl der Fehler sowie Fehlerdauer bei dem Suhtesnnachfahren (F(1,44) = 3.40, p <
.08; F(1,44) = 3.61, p <.07). Im Mittel machte ABHS Gruppe 6.52 Fehler mehr. Die
Fehlerdauer war bei der ADHS Gruppe um .74 ms laalgebei der Kontrollgruppe.

Auch bei der Anzahl der Treffer bei dem Subtestpiiagp konnte eine Tendenz zum
signifikanten Gruppenunterschied beobachtet we(Bén44) = 2.88, p <.10). Die ADHS
Gruppe hatte im Mittel 18.07 Treffer weniger als #iontrollgruppe.
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Tabelle 17: Motorische Leistungsserie (MLS) dekdin Hand

KG (n=21)  ADHS (n=25)

M (SD) M (SD) Fooatp
Steadiness Fehler .67 (1.28) 1.72 (2.78) 256 1/44 .12
Fehlerdauer 19 (.75) .16 (.28) .03 1/44 .86
Linien- Gesamtdauer 38.53 (17.21) 34.52 (10.24) .96 1/444 .3
Nachfahren Fehler 24.24 (10.74) 30.76 (12.87) 3.40 1/4408
Fehlerdauer 2.16 (1.31) 2.90 (1.32) 3.61 1/4407
Treffer 19.80 (.42) 14.64 (9.42) 299 1/44 1.00
- Gesamtdauer 8.45 (1.87) 9.17 (2.09) 148 1/44 24
Aiming
Fehler 2.14 (2.03) 2.68 (3.60) .37 1/44 55
Fehlerdauer 10 (.12) 14 (.21) 72 1/44 .40
Tapping  Treffer 185.24 (29.62)  167.16 (40.54) 2.88  1/44 .10
8. Neurophysiologische Mal3e

Im folgenden werden die Ergebnisse der IDAP P3@DRereitschaftspotential dargestellt.
In die Auswertung der neurophysiologischen Variableirden 25 Patienten und 21
Kontrollprobanden eingeschlossen. Eine Patientaslbdie Studie nach der

neuropsychologischen Testung ab.

8.1 Intensity dependence of the auditory evoked pentials (IDAP)

Bei der Intensitatsabhangigkeit der auditorischzeanten Potentialen (IDAP) wurde mit Hilfe
von ANOVAs uberprift, ob sich die ADHS- und Kontgslppe in den Amplituden der
folgenden Komponenten unterscheiden: P50, N100Q,R2@ N1/P2. Diese Komponenten
wurden bei den Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3 sowige@@ils in der folgenden Intensitaten
gemessen: 60, 70, 80, 90 und 100 dB.

Es wurde mittels einer zweifaktoriellen ANOVA Grupf®)x Intensitat (5) mit Mess-
wiederholung auf dem Faktor Intensitat untersuchtsich die Haupteffekte der Gruppe,
Intensitat, und deren Interaktionseffekt auf di® %100, P200, und N1/P2 Amplituden bei
den einzelnen Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3 sowiei@#f&kant ergeben. Im Gruppe ()
Intensitat (5) Design wurden als Zwischensubjektiaklie Gruppe (ADHS, KG), und als
Innersubjektfaktor die funf Intensitaten (60, 70, 80, 100 dB) eingesetzt. Die Sphérizitat

des messwiederholten Faktors wurde mit dem Maubesy Gberprift. Im Falle einer

122



Verletzung der Sphatrizitat wurden die F-Werte ipitetiert, die mit dem Greenhouse Geisser

Epsilon korrigiert wurden.

Es wurde untersucht, ob die Amplituden mit der By der Stimulus-Intensitat zunehmen.
Ein Mal3, das den Anstieg der Amplitude in Abhangigker Intensitat darstellt ist die
Steigung [1V/10 dB). Uber eine Regressionsanalyse wurde dig@tg der Amplituden der
P50, N100, P200 sowie N1/P2 mit der jeweils um B&Zdnehmenden auditorischen
Intensitat bei den einzelnen Elektroden Fz, Fcz,&&sowie C4 berechnet. Des weiteren

wurde Uberprift, ob sich die Steigung zwischenlggiden Gruppen unterscheidet.

Im folgenden werden die Ergebnisse der AnalysateirReihenfolge von N100, P200 und
N1/P2 Amplituden dargestellt. Die Ergebnisse beaesich immer auf die hier
beschriebenen Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3 sowier@4die Intensitaten 60, 70, 80, 90 sowie
100 dB.

Die Ergebnisse der Analysen von P50 sind im Antfag sehen. Beziglich der P50 gab es

keine signifikanten Ergebnisse.

In der Abbildung 7 wurde der Verlauf der Potential®n der Intensitat von 1 (60 dB) und 5
(100 dB) der beiden Gruppen dargestellt.
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Abbildung 7: IDAP Grand Average
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8. 1.1 N100 Amplituden
Beim Vergleich der ADHS- und der Kontrollgruppe s$ichtlich der mittleren N100
Amplituden der Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3 und Cddea unterschiedlichen Intensitaten

zeigten die durchgefihrte ANOVAs keine signifikanténterschiede.
Die Tabellen 18 bis 20 stellen die Mittelwerte Btdndardabweichungen der N100

Amplituden der fiinf Elektroden jeweils fir die velngedenen Intensitaten dar. AulRerdem
zeigt die Tabelle die Ergebnisse der Signifikartstddie Abbildung 8 stellt die

Auspragungen der N100 Amplituden fir die erhobdglektroden jeweils fir die funf

auditorischen Intensitaten graphisch dar.

Tabelle 18: N100 Amplituden bei einer Intensitéan &® und 70 dB

60 dB 70 dB
KG ADHS " KG ADHS 0
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz -3.32(1.87) -3.12(1.70) .15 1/441 -3.64(1.82) -3.32(1.65) .38 .55
Fcz -3.29(1.97) -3.03(1.56) .25 1/4462 -3.60(1.87) -3.32(1.66) .30 .59
Cz -2.86(1.87) -2.69(1.39) .13 1/443 -3.17(1.67) -2.93(1.66) .22 .64
C3 -2.74(1.89) -2.47(1.33) .33 1/468 -2.91(1.84) -2.72(1.32) .17 .69
C4 -252(1.95) -256(1.45) .01 1/483 -2.49(1.52) -2.61(1.61) .06 .81
Tabelle 19: N100 Amplituden bei einer Intensitab\d® und 90 dB
80 dB 90 dB
KG ADHS of KG ADHS )
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz -3.94(2.10) -3.16(1.40) 2.26/44 .14 -4.55(2.57) -4.02(1.91) .64 .43
Fcz -3.99 (2.09) -3.22(1.34) 2.29/44 .14 -4.74(2.58) -4.14(1.81) .84 .37
Cz -3.54(1.80) -2.80(1.41) 2.4%544 .13 -4.21(2.29) -3.37(1.65) 2.09.16
C3 -343(1.91) -2.72(1.38) 2.17/44 .16 -3.80(2.19) -3.30(1.55) .82 .37
C4 -290(1.55) -2.57(1.22) .64 1/443 -3.21(2.20) -2.89(1.33) .36 .56
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Tabelle 20: N100 Amplituden bei einer Intensitab\i®0 dB

100 dB

KG ADHS
dfi P

M (SD) M (SD)
Fz -5.66(2.96) -5.84(2.12) .06 1/481
Fcz -6.21 (3.08) -6.26 (2.21) .00 1/44€05
Cz -5.72(3.20) -5.36(1.95) .22 1/445
C3 -5.32(2.98) -4.95(1.71) .28 1/440
C4 -4.60(2.74) -4.61(1.91) .00 1/449

Abbildung 8: N100 Amplituden bei einer Intensit&n60, 70, 80, 90, und 100 dB
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Bei einer zweifaktoriellen ANOVA Gruppe (¥)Intensitat (5) mit Messwiederholung auf
dem Faktor Intensitat zeigten sich weder der HdtgiieGruppe noch der Interaktionseffekt
der Gruppe mit der Intensitat auf die N100 Ampléadei den Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3
sowie C4 als signifikant. Lediglich der Hauptefféktensitat zeigte sich signifikant. Die
N100 Amplituden unterschieden sich zwischen deenisitaten bei der jeweiligen Elektrode
unabhangig von der Gruppe signifikant (Tab. 21 Bbbildung 9 stellt den Verlauf der
N100 Amplituden bei der Erh6hung der Intensitateden beiden Gruppe graphisch dar.
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Tabelle 21: Haupteffekte der Gruppe, Intensitatisaler Interaktionseffekt auf die N100 Amplituden
in zweifaktoriellen ANOVA Gruppe (2) x Intensitd)(mit Messwiederholung auf dem Faktor
Intensitat

Gruppe (2) Intensitat (5) Gruppe * Intensitat

F df p F df P F df p
Fz .38 1/44 .55 44.49 4/176 .000*** 1.39 4/176 24
Fcz A7 1/44 .50 66.81 4/176.000*** 1.10 4/176 .36
Cz .87 1/44 .36 53.70 4/176 .000*** 1.00 4/176 41
C3 72 1/44 40 50.41 4/176 .000*** Sl 4/176 .73
C4 .04 1/44 .85 44.06 4/176 .000*** .64 4/176 .64

Anmerkung ***: p < .001.

Abbildung 9: N100 Amplituden der funf auditorischiemensitaten bei den Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3
und C4
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8.1. 1.1 Steigung der N100 Amplituden bei zunelender auditorischer Intensitat

2 3
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Die Steigung der N100 Amplituden bei zunehmendetitatischen Intensitateruy/10 dB)

wurde mit einer Regressionsanalyse berechnet. &helle 22 zeigt die

Regressionskoeffizienten der N100 Amplituden beinstheg der auditorischen Intensitéat

sowie die Ergebnisse der Signifikanztests. Desengit wurde mittels der ANOVAs

untersucht, ob sich die Steigung der N100 Amplitublei den einzelnen Elektroden Fz, Fcz,

Cz, C3 sowie C4 zwischen der ADHS- und Kontrollgr@unterscheidet. Es ergaben sich

keine signifikante Unterschiede in der Steigunghi#®0 Amplituden zwischen den Gruppen.

Tabelle 22: Steigung der N100 Amplituden bei derehmenden auditorischen Intensi{@v{10 dB),
und Ergebnisse der ANOVAs

KG (n=21) ADHS (n=25) y .

M (SD) M (SD)
Fz -.56 (.48) -.61 (.33) 22 144 65
Fcz .70 (.44) .73 (.39) 06 1/44 81
Cz -.68 (.44) -.58 (.35) 71 U4d 41
C3 -.60 (.40) -.55 (.31) 24  1/44 63
C4 -.49 (.36) .44 (.30) 27  1/44 61
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8. 1.2 P200 Amplituden

Die ANOVAs zeigten bei einer Intensitat von 60, @dAd 80 dB keine signifikanten
Unterschiede in den mittleren P200 Amplituden ankdg Fcz, Cz, C3 sowie C4 zwischen
der ADHS- und der Kontrollgruppe. Hingegen zeigteah bei einer Intensitat von 90 dB
signifikante Unterschiede in den P200 Amplitudenseiven den beiden Gruppan der
Elektrode Fz sowie Fcz. Ebenso konnte man bei émensitat von 100 dB an der Elektrode
Fz, Fcz sowie Cz feststellen. Dabei zeigte die AOBt8ppe niedrigere P200 Amplituden als
die Kontrollgruppe. Aul3erdem zeigte sich eine g€drkndenz zu signifikanten
Gruppenunterschieden an den restlichen Elektrodebeiden Intensitaten (Cz, C3, C4 bei
der 90 dB, und C3, C4 bei der 100 dB). Die Tab2Béis 25 zeigen die Mittelwerte und
Standardabweichungen der P200 Amplituden an defdzz,Cz, C3 sowie C4 bei der
jeweiligen Intensitét 60, 70, 80, 90, 100 dB in éeden Gruppen, und die Ergebnisse der
Signifikanztests. In der Abbildung 10 sind die Atésgungen der P200 Amplitude graphisch
dargestellt.

Tabelle 23: P200 Amplituden bei einer Intensitét 80 und 70 dB

60 dB 70 dB
KG ADHS " KG ADHS
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz 2.15(1.82) 1.38(2.40) 1.4®/44 24 1.79(2.11) 1.39(2.20) .38 .54
Fcz 2.40(1.85) 1.58(2.29) 1.71/44 .20 2.10(2.07) 1.72(2.04) .40 .54
Cz 216(1.74) 159(1.95) 1.1v/44 .30 2.00(2.07) 1.82(1.84) .11 .75
C3 181(1.54) 1.58(2.03) .18 1/448 1.70(1.77) 1.70(1.80) .00 .99
C4 1.67(1.50) 1.41(157) .34 1/467 1.34(1.77) 1.42(1.57) .03 .88
Tabelle 24: P200 Amplituden bei einer Intensité&t 80 und 90 dB
80 dB 90 dB
KG ADHS of KG ADHS .
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz 257(2.14) 1.66(2.34) 1.8%3/44 .19 3.05(2.17) 1.66(2.41) 4.1 .05*
Fcz 2.91(2.26) 2.00(2.29) 1.81/44 .19 3.71(2.31) 2.13(2.43) 5.C .03*
Cz 258(1.84) 2.01(2.10) .94 1/484 3.48(2.13) 2.32(2.16) 3.32.08
C3 220(1.60) 1.58(1.95) 1.35/44 .26 3.08(2.14) 2.00(1.99) 3.13.09
C4 200(1.75) 157(1.60) .79 1/488 2.68(1.60) 1.83(1.52) 3.38.08
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Tabelle 25: P200 Amplituden bei einer Intensitat 160 dB

100 dB
KG ADHS
i P
M (SD) M (SD)

Fz 3.08(2.39) 1.35(2.45) b5.71/44 .03*
Fcz 4.31(2.84) 2.21(2.59) 6.94/44 .02
Cz 4.58(2.68) 2.85(2.64) 4.82/44 04*
C3 3.24(2.09) 2.04(2.18) 3.59/44 .07
C4 227(49) 2.15(2.00) 3.08/44 .09

Abbildung 10: P200 Amplituden bei der Intensitét 80, 80, 90 und 100 dB
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P200 Amplitude bei dem 80dB
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Eine zweifaktorielle ANOVA, Gruppe (2 Intensitat (5) mit Messwiederholung auf dem
Faktor Intensitat, zeigte keine signifikanten Ustéiede zwischen den Gruppen bei der P200
Amplitude (Tab. 26). Jedoch zeigte sich an dentibelen Fz und Fcz eine starke Tendenz
zum signifikanten Haupteffekt der Gruppe (F(1, 48.10, p < .09; F(1, 44) = 3.80, p <.06).
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Unabhangig von der Intensitat des auditorischead®ezeigte sich eine starke Tendenz zu
Unterschieden in den P200 Amplituden zwischen deH8- und Kontrollgruppe.

Die Intensitat der auditorischen Reize zeigte sighifikant auf die P200 Amplituden.
Unabhangig von der Gruppe unterschieden sich dd® Rnplituden an allen untersuchten

Elektroden signifikant bei den unterschiedlichetetsitaten.

Des weiteren zeigte sich ein signifikanter Intei@akeffekt zwischen der Gruppe und der
Intensitat an der Elektrode Fcz (F(2.6, 113.1)183p < .04), und C3 (F(3.1, 135.2) = 2.86, p
< .04) als signifikant. An den Elektroden Fcz urgldhderten sich die P200 Amplituden bei
einer Intensitat von 60 und 70 dB in beiden Gruppieht. Bei einer Intensitat von 80 bis 100
dB stiegen die P200 Amplituden bei der Kontrollgragkontinuierlich an, wahrend sie bei
der ADHS Gruppe fast konstant blieben. Dieser Wértker P200 Amplituden lasst sich in der
Abbildung 11 gut erkennen. AuRerdem zeigte sick starke Tendenz zum signifikanten
Interaktionseffekt der Gruppe mit der Intensitadan Elektrode Fz (F(2.9/125.8) = 2.17, p <
.10), und Cz (F(2.5, 111.8) = 2.62, p < .07). DlgbAdung 11 verdeutlicht die ordinale

Interaktion zwischen der Gruppe und der Intensitat.

Tabelle 26: Haupteffekte der Gruppe, Intensitétisaleren Interaktionseffekt auf die P200
Amplituden in einer zweifaktoriellen ANOVA Gruppg)(x Intensitat (5) mit Messwiederholung auf
dem Faktor Intensitét

Gruppe (2) Intensitat (5) Gruppex Intensitat
F df P F df P F df p
Fz 3.10| 1/44| .09 | 3.24 2.9/125.8|.03* 2.17 | 2.9/125.8 .10
Fcz 380 | 1/44| .06 | 9.34 2.6/113.1|.000*** | 3.18 | 2.6/113.1] .04*
Cz 2.47 1/44 A3 17.30  2.5/111.8000*** | 2.62 | 2.5/111.8 .07
C3 156 | 1/44 22 8.99 3.1/135.2.000*** | 2.86 | 3.1/135.2] .04*
C4 153 | 1/44 23| 10.61 2.6/115.2000*** | 1.97 | 2.6/115.9 13

Anmerkungen*: p < .05, ***: p < .001.
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Abbildung 11: P200 Amplituden der flnf auditorisnHatensitaten an der Fz, Fcz, Cz, C3, und C4
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8.1.2.1 Steigung der P200 Amplituden bei zunehmeer auditorischer Intensitat

Mit einer Regressionsanalyse wurde die Steigundg®@80 Amplituden bei zunehmender
auditorischer Intensitap{//10 dB) berechnet. Die Tabelle 27 zeigt die
Regressionskoeffizienten der P200 Amplituden bei dastieg der auditorischen Intensitat,
und die Ergebnisse der Signifikanztests. Eine ANQ\#gte signifikante
Gruppenunterschiede in der Steigung der P200 Augdiin den Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3.
An der Elektrode C4 konnte eine starke Tendenz gignifikanten Gruppenunterschied in
der Steigung der Amplitude beobachtet werden. [irtkoligruppe zeigte im Vergleich zur
ADHS Gruppe an allen Elektroden mehr als doppehdte Steigungen der P200
Amplituden.
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Tabelle 27: Steigung der P200 Amplituden bei zurerater Intensitag(//10 dB) und Ergebnisse der
ANOVAs

KG (n=21) ADHS (n=25)

Df =

M (SD) M (SD)
Fz 31 (.54) 02 (.37) 458  1/44 04*
Fcz 54 (.63) 17 (.46) 552  1/44 03
Cz .63 (.60) .30 (.47) 429  1/44 05*
C3 43 (.50) 12 (.32) 6.13  1/44 .02*
C4 45 (.56) 19 (.34) 3.76  1/44 .06

Anmerkung *: p < .05.

8. 1. 3 N1/P2 Amplituden

ANOVAs ergaben zwischen der ADHS- und der Kontmlfgpe keine signifikanten
Unterschiede hinsichtlich der Differenz der N10@ aier P200 Amplituden (N1/P2
Amplituden) bei einer Intensitat von 60, und 70 dB.

Es ergaben sich jedoch signifikante Gruppenunterdelbei den N1/P2 Amplituden an der
Elektrode Fz (F(1,44) = 4.11,5.05) bei einer Intensitat von 80 dB. An der Elellz Fcz

und C3 konnte eine Tendenz zum signifikanten Groppterschied in den N1/P2

Amplituden beobachtet werden.

Bei einer Intensitat von 90 dB unterschieden siehGtuppen an den Elektroden Fz, Fcz, und
Cz (F(1,44) =4.58,p<.04; F(1,44) = 4.87, p4& B(1,44) = 4.81, p < .04) signifikant. Die
ADHS Gruppe zeigte kleinere N1/P2 Amplituden aks idontrollgruppe. Die Elektrode C3
zeigte eine Tendenz zum signifikanten Gruppenuciiézd.

Bei einer Intensitat von 100 dB zeigten sich kaigmifikanten Gruppenunterschiede bei den
N1/P2 Amplituden bei den funf Elektroden. Lediglah der Fcz lag eine starke Tendenz zum

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen vor.

Die Tabellen 28 bis 30 stellen die Mittelwerte Btdndardabweichungen der N1/P2
Amplituden fur alle finf Elektroden bei den jewgén Intensitaten und die Ergebnisse der
Signifikanztests dar. In der Abbildung 12 sind Ni¥'P2 Amplituden der beiden Gruppen
graphisch dargestellt.
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Tabelle 28: N1/P2 Amplituden bei einer Intensitéh b0 und 70 dB

60 dB 70 dB
KG ADHS of KG ADHS )
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz -5.49(2.87) -4.50(2.58) 1.46/44 24 -5.42(3.25) -4.71(2.23) .77 .39
Fcz -5.69(3.16) -4.61(2.53) 1.64/44 .21 -5.70(3.36) -5.04(2.43) .61 .44
Cz -503(3.14) -4.29(2.31) .87 1/486 -5.17(3.13) -4.75(2.55) .25 .62
C3 -455(3.10) -4.06 (2.30) .40 1/4%64 -4.61(2.87) -4.42(2.32) .06 .82
C4 -4.19(2.99) -3.97(2.03) .09 1/447 -3.83(2.73) -4.02(2.07) .07 .79
Tabelle 29: N1/P2 Amplituden bei einer Intensit@n 80 und 90 dB
80 dB 90 dB
KG ADHS KG ADHS
M (SD) M (SD) . M (SD) M (SD) P
Fz -6.51(3.45) -4.83(2.13) 4.11/44 .05* -7.60 (3.67) -5.68 (2.35) 4.t .04*
Fcz -6.90 (3.72) -5.22(2.20) 3.6@/44 .07 -8.45(4.05) -6.28(2.57) 4.t .04*
Cz -6.12(3.31) -4.81(2.14) 2.62/44 .12 -7.69 (3.77) -5.69 (2.36) 4.( .04*
C3 -5.63(3.22) -4.30(2.02) 2.90/44 .10 -6.89 (3.57) -5.31(2.12) 3.49507
C4 -490(2.88) -4.14(1.62) 1.28/44 .27 -5.89 (3.37) -4.72(1.80) 2.2315

Tabelle 30: N1/P2 Amplituden bei einer Intensitén\100 dB

100 dB

KG ADHS
df P

M (SD) M (SD)
Fz -8.73(4.10) -7.20(3.02) 2.1B/44 .16
Fcz -10.52(4.67) -8.46 (3.62) 2.841/44 .10
Cz -10.30(4.76) -8.21 (3.80) 2.741/44 .11
C3 -8.56(4.32) -6.99(2.89) 2.18/44 .15
C4 -7.84(4.05) -6.76(3.17) 1.04/44 .32
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Abbildung 12: N1/P2 Amplituden an den ElektrodenFzz, Cz, C3, und C4 bei einer Intensitat von
60, 70, 80, 90, und 100 dB
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Eine zweifaktorielle ANOVA Gruppe (2 Intensitat (5) mit Messwiederholung auf dem
Faktor Intensitat ergab sich keinen signifikantexupteffekt der Gruppe auf die N1/P2
Amplituden (Tab. 31). Jedoch zeigten die ElektroBemund Fcz eine starke Tendenz zum
signifikanten Haupteffekt Gruppe (F(1, 44) = 2.p% .10; (F(1, 44) = 3.07, p < .09).
Unabhangig von der Intensitat der auditorischerz&anterschieden sich die N1/P2
Amplituden an den Fz und Fcz zwischen den beidem&n.

Der Haupteffekt Intensitat erwies sich als statibedeutsam. Die N1/P2 Amplituden
unterschieden sich bei den unterschiedlichen Inttgea an der jeweiligen Elektrode
unabhangig von der Gruppe.

An der Elektrode C3 zeigte sich ein signifikantaeraktionseffekt zwischen der Gruppe und
der Intensitat (F(2.9, 126.8) = 2.75<p05). Bei einer Intensitat des auditorischen Reizm
60 und 70 dB konnten keine GruppenunterschiedemNIL/P2 Amplituden an der Elektrode
C3 beobachtet werden. Es zeigte sich aber ein @rupyerschieden in den N1/P2

Amplituden ab einer Intensitat von 80 dB. Diesedssthiede blieben bis zu einer Intensitat
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von 100 dB konstant. An der Elektrode Cz zeigtl sioe starkdendenz zu einem

signifikanten Interaktionseffekt der N1/P2 Ampliard(F(2.5, 109.5) = 2.57, p < .07)

Die Abbildung 13 stellt die Interaktion zwischerr d&uppe und der Intensitat graphisch dar.

Tabelle 31: Haupteffekte der Gruppe, Intensitatisaeren Interaktionseffekt auf die N1/P2

Amplituden in einer zweifaktoriellen ANOVA Grupp2)(x Intensitat (5) mit Messwiederholung auf
dem Faktor Intensitat

Gruppe (2) Intensitat (5) Gruppe * Intensitat
F df p F df p F df p
Fz 2.95 1/44| .10 33.0%5 2.9/129.1000*** | 1.35 | 2.9/129.1 27
Fcz 3.07 1/44) .09 58.96 2.6/113.5000*** | 1.92 | 2.6/113.5 14
Cz 241 1/44| 13| 66.11 2.5/109.5000*** | 2.57 | 2.5/109.5 .07
C3 1.73 1/44| .20| 53.79 2.9/126.8.000*** | 2.75 | 2.9/126.8| .05*
C4 72 1/44| .41 45.83 2.9/131.3000**| 2.02 | 2.9/131.3 A2

Anmerkungen*: p < .05, ***: p < .001.

Abbildung 13: N1/P2 Amplituden der finf auditorigchintensitdten an der Fz, Fcz, Cz, C3, und C4
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8.1.3.1 Steigung der N1/P2 Amplituden bei zunehender auditorischer Intensitat

Anhand einer Regressionsanalyse wurde die Steidenbl1/P2 Amplituden bei
zunehmender auditorischer Intensi{@/(10 dB) berechnet. Die Tabelle 32 zeigt die
Regressionskoeffizienten der N1/P2 Amplituden leendAnstieg der auditorischen Intensitat
sowie die Ergebnisse der Signifikanztests. Desenait wurde mittels der ANOVAs
untersucht, ob sich die Steigung der N1/P2 Ampéitudn den einzelnen Elektroden Fz, Fcz,
Cz, C3 sowie C4 zwischen der ADHS- und Kontrollgre@pnterscheidet. Es ergaben sich
signifikante Unterschiede in der Steigung der N1AR®lituden zwischen den Gruppen an
der Elektrode Cz, und C3. Es zeigte sich an dektielde C4 eine starke Tendenz zu einem
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.Kaietrollgruppe wies an den Elektroden
Cz, C3 und C4 auf ein groReres Anstiegsmal’ derNAfplituden bei zunehmender
Intensitat (jeweils um 10 dB) hin als die ADHS Goep

Tabelle 32: Steigung der N1/P2 Amplituden bei zunehder Intensitajd//10 dB) und Ergebnisse
der ANOVAs

KG (n=21)  ADHS (n=25)

df =
M (SD) M (SD)
Fz -.87 (.75) -.64 (.42) 1.78 1/44 .19
Fcz -1.24 (.82) -.89 (.59) 2.80 1/44 11
Cz -1.31 (.78) -.88 (.61) 433 1/4 .05*
c3 -1.03 (.73) -.68 (.41) 427 114 05
C4 -.94 (.64) -.63 (.43) 3.80 1/44 .06

Anmerkungen*: p < .05.
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8.1.4 Korrelation der Steigung mit der Impulsivitat

Zur Uberprifung der Hypothese, dass die IDAP mitSianptomatik Impulsivitat im
Zusammenhang steht, wurde eine Korrelation zwisdegersteigung der P50, N100, P200
sowie N1/P2 Amplituden und der Impulsivitatsskagd deer ADHS Gruppe berechnet.

8.1.4.1 Korrelation der Steigung mit den Gesamtsres der Barrat-
Impulsivitatsskala (BIS)

Mittels einer bivariaten Korrelationsanalyse naeafBon wurde innerhalb der ADHS Gruppe
untersucht, ob die jeweilige Steigung der P50, NEZDO und N1/P2 mit der Impulsivitat in
Zusammenhang steht. Als Indikator fur die Imputsitivurden die Gesamtscores der Barrat
Impulsivitatsskala (BIS) herangezogen. Die Tab&Hestellt die Korrelationskoeffizienten fur
die Steigung und die Gesamtscores der BIS dar.

Es zeigte sich ein signifikanter negativer Zusammaeg zwischen der Steigung der P200
Amplituden und der BIS Gesamtscores an der Ele&t@4 (r = -.45*, p <.03). Das bedeutet,
je kleiner die Steigung der P200 Amplituden, ddgiber waren die Gesamtscores der BIS.
Es konnte ebenfalls ein signifikanter positiver @usnenhang bei der Steigung der N1/P2 mit
der BIS an der Elektrode C4 beobachtet werden4d% p < .04). Je kleiner die absoluten
Werte der Steigung der N1/P2 Amplituden waren,aleéher waren die Gesamtscores der
BIS. Schwache Auspragungen der Steigung der P200N¥/P2 Amplituden gingen mit
hoheren Gesamtscores der BIS einher. Dieses Egyefmterspricht der Hypothese, dass die
hohe IDAP mit der hohen Impulsivitat im Zusammerthateht. Die Abbildung 14
verdeutlicht diesen Zusammenhang zwischen der8tgider P200 bzw. N1/P2 Amplituden

und den Gesamtscores der BIS.

Tabelle 33: Korrelation der Steigung mit den Gesannies der Barrat Impulsivitatsskala (BIS) bei der
ADHS Gruppe

P50 N100 P200 N1/P2
Fz -12 26 -.08 31
Fcz -.06 17 -.07 17
Cz .08 .04 -.18 17
C3 .03 16 -.18 26
C4 18 11 -.45* A4+

Anmerkungen*: p < .05.
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Abbildung 14: Scatterplots der P200- sowie N1/Rdbing und der Gesamtscores der Barrat

Impulsivitatsskala (BIS)
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8.1.4.2 Korrelation der Steigung mit der Subska Motorische Impulsivitat der
Barrat Impulsivitatsskala (BIS)
Die BIS untergliedert sich in die drei SubskalerfrAerksamkeitsbezogene Impulsivitat,
Nicht planende Impulsivitat, und Motorische Impuitit. Mit der Produkt-Moment-
Korrelation nach Pearson wurde weiter untersudhsich die signifikanten Korrelationen
zwischen der P200 bzw. N1/P2 Steigung und den Gssames der BIS auf einer der drei
Subskalen zurtickfuhren lasst.
Es wurden die Korrelationen zwischen der SteiguargR200 bzw. N1/P2 und den drei
Subskalen berechnet. Es zeigte sich eine signitkidarrelation der P200 bzw. N1/P2
lediglich mit der Subskala Motorische ImpulsivitBie Steigung der P200 Amplituden
korrelierte mit der Subskala Motorische Impulsitaé der Elektrode C4 mitr =-.48 (p <
.02). Dies bedeutet, dass je kleiner die Steiguard®@00 Amplituden, desto héher waren die
Scores der Subskala Motorische Impulsivitat. Edenkarrelierte die Steigung der N1/P2
Amplituden mit der Motorische Impulsivitat mit r.59 (p < .01) hoch signifikant. Je kleiner
die absolute Steigung der N1/P2 Amplituden waresta@hoher waren die Scores der
Subskala Motorische Impulsivitat.
Schwache Auspragungen der Steigung der P200 urfeNdrhplituden gingen mit héheren
Scores der Subskala Motorische Impulsivitat einBer.Abbildung 15 verdeutlicht den
Zusammenhang zwischen der Steigung und den Scer&utiskala Motorische Impulsivitat
der BIS.
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Abbildung 15: Scatterplots der Steigung der P2@+.iIN1/P2 Amplituden und der Subskala
Motorische Impulsivitéat der Barrat ImpulsivitatstkéBIS)
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8.1.5 Korrelation der Steigung mit den klinischerSkalen

Es wurde Uber eine Produkt-Moment-Korrelation n@elrson untersucht, ob die jeweilige
Steigung der P50, N100, P200, und N1/P2 mit anddneischen Skalen, ADHS-SB, ASRS,
WURS, WURS-K, BDI, STAI sowie Self-Esteem-SkalaZinsammenhang steht.

Mit Ausnahme des ADHS-SB konnte keine signifikaliterelation zwischen der Steigung
und den klinischen Skalen gefunden werden.

Im folgenden werden die Korrelationen zwischenSteigung und des ADHS-SB dargestellt,

die sich signifikant ergaben.

8.1.5.1 Korrelation zwischen der Steigung und deGesamtscores des ADHS-SB

Es konnte ein signifikanter negativer Zusammentm@vigchen der Steigung der P200
Amplituden und den Gesamtscores des ADHS-SB akle&trode C4 (r = -.41) festgestellt
werden. Je kleiner die Steigung der P200 Amplitualeder C4 waren, desto héher waren die
Gesamtscores des ADHS-SB.

Es zeigte sich ein signifikanter positiver Zusamhaerg zwischen der Steigung der N1/P2
Amplituden an der Elektrode C3 (r = .43) und C4 (44). Je kleiner die absolute Werte der
Steigung der N1/P2 Amplituden waren, desto héheewdie Gesamtscores des ADHS-SB.
Die Tabelle 34 stellte die Korrelationskoeffiziemiger Steigung mit den Gesamtscores des
ADHS-SB dar. Die Abbildung 16 verdeutlicht den Zomaenhang zwischen der Steigung der
P200 bzw. N1/P2 Amplituden und den Gesamtscore&DetS-SB.
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Tabelle 34: Korrelation der Steigung mit den Gesanries des ADHS-SB

P50 N100 P200 N1/P2
Fz 13 .07 -11 15
Fcz 14 .10 -.24 25
Cz 21 A1 -.24 25
C3 25 32 -.25 A43*
C4 15 15 -41* A4+

Anmerkungen*: p < .05.

Abbildung 16: Scatterplots der Steigung der P268w. N1/P2 Amplituden und der Gesamtscores des
ADHS-SB
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8.1.5.1.1 Korrelation der Steigung mit der Sublala Aufmerksamkeit des ADHS-

SB
Der ADHS-SB unterteilt sich in die vier Subskal@nfmerksamkeit, Uberaktivitat,
Impulsivitat, und Uberaktivitat/Impulsivitat. Es wien Korrelationen zwischen der Steigung
mit der jeweiligen Subskala berechnet. Die Tab&liestellt die Korrelationskoeffizienten der
Steigung mit der Subskala Aufmerksamkeit des ADHBSdSr.
Es konnte ein signifikanter positiver Zusammenhanggchen der Steigung N100
Amplituden und der Subskala Aufmerksamkeit der AB&ESan der Elektrode C3 (r = .41)
festgestellt werden. Je kleiner die absoluten WateSteigung der N100 Amplituden an der
C3 waren, desto hoher waren die Scores der Subskéieerksamkeit des ADHS-SB.
Bei der Steigung der P200 Amplituden konnte eigaiBkante negative Korrelation mit der
Subskala Aufmerksamkeit an der Elektrode C4 (A8)-festgestellt werden. Je kleiner die
Steigungen der P200 Amplituden an der C4 warenpdgsher waren die Scores der Subskala

Aufmerksamkeit.

Es zeigte sich ein signifikanter positiver Zusamhaerg zwischen den Steigungen der N1/P2
Amplituden an der Elektroden C4 und den Scoressdbeskala Aufmerksamkeit (r = .60). Je
kleiner die absolute Werte der Steigung der N1/Rpkuden an der C4 waren, desto héher
waren die Scores der Subskala Aufmerksamkeit. irAbbildung 17 sind die
Zusammenhange zwischen der Steigung und der Sabskéherksamkeit dargestellt.

Tabelle 35: Korrelationen zwischen der Steigung dexdSubskala Aufmerksamkeit der ADHS-SB

P50 N100 P200 N1/P2
Fz .00 A1 -.18 25
Fcz -.02 19 -.28 34
Cz .07 20 -.30 35
C3 .04 A41* -.09 .38
C4 .06 32 -.46* 60

Anmerkungen*: p< .05, * p< .01.
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Abbildung 17: Scatterplots der Steigung und ders®ala Aufmerksamkeit des ADHS-SB
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8.2 P300

Mittels ANOVAs wurden die Unterschiede in der Ankdéar Trials, Amplituden und
Latenzen zwischen den ADHS- und Kontrollgruppe tsuteht.

Bei dem Standardreiz wurden die Amplituden und haée der P50, N100, P200, N1 — P2
(Differenz der N100 von der P200) bei den ElektroBe, Fcz, Cz, Cpz, Pz zwischen den
Gruppen verglichen. Bei dem Targetreiz wurden zlistdie Amplituden und Latenzen der
N200 und P300 analysiert.

8.2.1 Anzahl der Trials

Anhand einer ANOVA wurde untersucht, ob sich dieggren in der Anzahl der Trials
unterscheiden. Mit dem Levene Test wurde die Vatiamogenitat in den beiden Gruppen
Uberpruft. Sowohl bei dem Standardreiz als aucldési Targetreiz waren die Varianzen
homogen (F(1, 44) = .43, p <.52; F(1, 44) = 2®2,.17). Die Varianzanalysen ergaben
keinen Gruppenunterschied in der Anzahl der Tsalsohl bei dem Standard- als auch bei
dem Targetreiz (Tab. 36).

Tabelle 36: Anzahl der Trials bei der P300

KG (n=21) ADHS (n =25)
M (SD) Range M (SD) Range

df p

Standardreiz  395.4 (103) 255-717 368 (110.8) 75-506 .74 1/44 .40
Targetreiz 61 (19.6) 30-121 57 (21.6) 15-88.48 1/44 .50

8.2.2 Reaktionsverhalten bei der P300

Die Tabelle 37 stellt das Reaktionsverhalten beR890 dar. Zur Uberpriifung ob
Gruppenunterschiede in den Verhaltensvariableresteliurden ANOVAs berechnet. Bei der
Variable Flasche Reaktionen ergab der Levene TeseR/arianzhomogenitat (F(1, 44) =
8.11, p< .01; F(1, 44) = 6.15, p .02). Daher wurden die Variablen Reaktionszeit itnnel
Standardabweichung mithilfe des Welch - Test intdiprt. Danach unterschieden sich die

Gruppen unterschieden sich in den Verhaltesvamatileht signifikant.
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Tabelle 37: Reaktionsverhalten bei der P300

KG (n=21)  ADHS (n =25)

M (SD) M (SD) Foodatp
Anzahl 83.57 (12.90)  84.20(15.33) .02 1/44 .88
Korrekte Reaktionszeit 380.53 (99.67) 358.57 (73.74) .74 1/44 .40
Reaktion SD 64.68 (17.52)  65.95(20.96) .05 1/44 .83
% 90.66 (9.71) 92.90 (11.05) .52 1/44 .47
Auslassung Anzahl 8.57 (8.74) 6.32 (9.99) .65 1/443
Korrekte
Ablehnung Anzahl 521.52 (55.81) 513.08 (76.16) .18 1/44 .68
Anzahl .62 (1.56) A48 (.77) 15 1/44 .70
Falsche Reaktionszeit 92.06 (154.03) 149.44 (227.29) .96 1/44 .32
Reaktion SD 8.00 (25.34) 26.36 (68.68) 1.34 1/44 .22
% 13 (.32) .10 (.20) 04 1/44 84

AnmerkungenSD: Standardabweichung, %: Anteil der korrektealRion/falschen Reaktion von
den gesamten Reaktionen.

8.2.3 Standardreiz

Die Ergebnisse der Analysen der Standardreizeisinrdhhang B und C zu sehen.

8.2.4 Targetreiz

8.2.4.1  Amplituden bei dem Targetreiz

Bei dem Targetreiz wurde mit Hilfe von ANOVAs urgacht, ob sich die ADHS- und
Kontrollgruppe in den Amplituden der P50, N100, 28200, P300 und N1/P2 bei den
einzelnen Elektroden Fz, Fcz, Cz, Cpz und Pz scieiden. Die Tabellen 38 bis 41 stellen
die Amplituden in den beiden Gruppen dar. Die Adhlniig 18 stellt die Gruppenmittelwerte
der P300 graphisch dar.
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Tabelle 38: P50 und N100 Amplituden bei dem Tagrgetr

P50 Amplituden bei dem Targetreiz N100 Amplituden
KG ADHS KG ADHS
Fdf p F p
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)

Fz 1.20(1.88) 1.14(2.19) .01 1/4493 -10.03(3.69) -9.52 (3.91) .69 .42
Fcz 1.44(1.84) 1.50(2.32) .01 1/4493 -10.67 (4.10)-10.03 (3.69) .31 .58

Cz 1.15(1.70) 1.48(2.48) .27 1/4461 -9.84(4.00) -9.01(3.30) .60 .45
Cpz .81(1.50) 1.20(2.23) .46 1/4451 -7.36(3.45) -6.72(2.74) .49 .49
Pz .37(1.22) 1.03(2.21) 14544 24 -528(3.08) -4.96(2.29) .16 .69

Tabelle 39: P200 und N200 Amplituden bei dem T aejet

P200 Amplituden bei dem Targetreiz N200 Amplituden
KG ADHS KG ADHS
Fdf p F p
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)

Fz 2091(4.38) 157 (542) .83 1/4437 -4.83(5.76) -5.86(5.00) .42 .52
Fcz 3.06 (4.70) 1.91(5.26) .60 1/4445 -5.40 (5.55) -6.45(5.18) .45 .51
Cz 2.72(4.01) 2.44(454) .05 1/4483 -4.36(5.39) -5.51(5.00) .56 .46
Cpz 2.04(2.84) 2.64(3.69) .37 1/4455 -2.66 (4.35) -3.66(3.97) .65 .43
Pz 1.89(2.16) 2.78(3.30) 1.1044 .30 -1.83(3.63) -2.48(3.68) .36 .56

Tabelle 40: P300 und N1/P2 Amplituden bei dem Tiaege

P300 Amplituden bei dem Targetreiz N1/P2 Amplitude
KG ADHS KG ADHS
F o df p F p
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)

Fz 10.01 (5.17) 11.42 (6.24) .68 1/44 .42 -13.41 (4.89)-11.09 (5.04)2.49 .13
Fcz 10.53 (4.36) 12.27 (5.59) 1.34 1/44 .26 -13.72(5.23)-11.93 (5.13)1.37 .25
Cz 11.93(4.18) 13.57 (5.63) 1.21 1/44 .28 -12.56 (5.14)-11.45 (4.71) .58 .45
Cpz 12.69 (3.16) 14.71 (5.37) 2.30 1/44 .14 -9.40 (4.17) -9.36(4.19) .00 .98
Pz 13.63(2.73)15.29 (5.51) 1.58 1/44 22 -7.17(3.48) -7.74(3.97) .26 .62
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Tabelle 41: N4 Amplituden bei dem Targetreiz

N4 Amplituden bei dem Targetreiz

KG (n=21) _ ADHS

df p
M (SD) M (SD)

F3 -5.91(4.63) -4.30(4.14) 1.58/44 .22
Fz -6.51(5.37) -4.92(4.39) 1.20/44 .28
F4 -351(4.32) -2.76 (4.28) .35 1/4456
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Abbildung 18: P300 Target Grand Average
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Bei den P50 Amplituden zeigte sich kein Hinweis @nken Unterschied zwischen der ADHS-
und der Kontrollgruppe. Es zeigte sich ein geringber statistisch nicht bedeutsamer
Unterschied zwischen den Gruppen bei der ElektRel€lab. 38, Abb. 19).

Abbildung 19: P50 Amplituden bei dem Targetreiz
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Unabhangig von der Gruppe nehmen die N100 Amplitua® den frontalen zu den
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posterioren Regionen ab, und finden ihr Maximundanfrontalen Elektrode Fcz. Es zeigte
sich kein Unterschied zwischen der ADHS- und Kdigrappe in den N100 Amplituden
( Tab. 38 und Abb. 20).

Abbildung 20: N100 Amplituden bei dem Targetreiz

N100 Amplitude bei dem Targetreiz
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Die P200 Amplituden der ADHS Gruppe steigt von ftentalen zu den posterioren

Elektroden stetig an, wahrend bei der Kontrollgeidas Gegenteil zu beobachten ist. Bei
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den P200 Amplituden konnte eine tendenziell sigaifie Interaktion der Gruppe mit der
Elektrode beobachtet werden. Die statistische Aseatles Interaktionseffekts wurde in der
Tabelle 42 dargestellt. Bei der Kontrollgruppe ietiedie P200 Amplitude ihr Maximum an
der Fcz Elektrode, wahrend die ADHS Gruppe ihr Maxin an der Pz erreicht (Tab. 39). Es
zeigte sich kein Unterschied zwischen der ADHS- Kindtrollgruppe in den P200
Amplituden. Die Abbildung 21 verdeutlicht die Augdgungen der P200 Amplituden der
Elektroden in den beiden Gruppen.

Abbildung 21: P200 Amplituden bei dem Targetreiz
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Bei den N200 Amplituden wies die ADHS Gruppe aufftgre Amplituden als die
Kontrollgruppe hin, jedoch sind diese Unterschist@gistisch nicht bedeutsam. Die N200
Amplituden nehmen von den frontalen zu den postemi&lektroden ab, und finden ihr

Maximum an der Fcz unabhangig von der Gruppe (38bAbb.22).

Abbildung 22: N200 Amplituden bei dem Targetreiz

N200 Amplitude bei dem Targetreiz
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In den beiden Gruppen steigen die P300 Amplitudender anterioren zu den posterioren
Regionen an, und erreichen ihr Maximum an der Rz ADHS Gruppe zeigt auch hier
Hinweise auf groRere P300 Amplituden als die Kdigroppe, jedoch sind auch diese
ebenfalls nicht signifikant (Tab. 40, Abb. 23).

Abbildung 23: P300 Amplituden bei dem Targetreiz

P300 Amplitude bei dem Targetreiz
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Bei den N1/P2 Amplituden nehmen die Amplituden den frontalen zu den posterioren
Elektroden ab, und finden ihr Maximum an der fréemeElektrode Fcz unabhangig von der
Gruppe. In der ANOVA zeigte sich kein Unterschiedschen der ADHS- und
Kontrollgruppe in den P200 AmplitudeDie Differenz der N100 von den P200 Amplituden
zwischen der ADHS- und Kontrollgruppe reduzierhsion den anterioren zu den posterioren
Regionen. Der Unterschied der N1/P2 Amplituden zineém den Gruppen fallt an der Fz am
groften, und an der Pz am kleinsten aus (Tab. BB, 24). Die Kontrollgruppe zeigte bei den
Fz, Fcz, Cz, Cpz groRere N1/P2 Amplituden als dii& Gruppe, wahrend die Amplituden
bei der ADHS Gruppe bei der Pz grof3er waren alsié&eKontrollgruppe. Die statistische
Analyse des Interaktionseffekts der Gruppe mitilektrode auf die N1/P2 Amplituden
wurde in der Tabelle 42 dargestellt.

Abbildung 24: N1/P2 Amplituden bei dem Targetreiz
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N1/P2 Amplitude bei dem Targetreiz
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Bei den Elektroden F3, Fz, F4 wurden untersuchsicio die N4 Amplituden zwischen den
Gruppen unterscheiden. Anhand der ANOVAs untersigimesich die N4 Amplituden
zwischen den Gruppen nicht signifikant (Tab. 41bidung 25).

Abbildung 25: N4 Amplituden bei dem Targetreiz
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Mittels eines zweifaktoriellen ANOVA Gruppe (&)Elektrode (5) mit Messwiederholung auf
dem Faktor Elektrode wurden die Haupteffekte demppe, Elektrode und deren
Interaktionseffekt auf die Amplituden von P50, N18@200, N200, P300, und N1/P2
untersucht. Im Gruppe (X)Elektrode (5) Design wurden als Zwischensubjeltiaklie
Gruppe (ADHS, KG), und als Innersubjektfaktor dieffElektroden (Fz, Fcz, Cz, Cpz, Pz)
eingegeben. Die Spharizitat des messwiederholtktofsawurde mit dem Mauchly Test
Uberpruft. Im Falle einer Verletzung der Sphariziwarden die F-Werte interpretiert, die mit
dem Greenhouse Geisser Epsilon korrigiert wurdeie. dr Tabelle 42 zu entnehmen ist,
zeigte sich kein signifikanter Haupteffekt der Gra@auf die Amplituden von P50, N100,
P200, N200, P300, und N1/P2. Lediglich der HauptafElektrode erwies sich, mit
Ausnahme bei der P200 Amplituden, als signifik@né Amplituden der funf Elektroden
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unterscheiden sich bei den einzelnen Komponent&n B0, N200, und P300 unabhéngig
von der Gruppenzugehdrigkeit signifikant.

Der Interaktionseffekt GruppeElektrode ergab lediglich bei den N1/P2 Amplitudémen
signifikanten Effekt (F(1.4/62.3) = 4.88, p < .0Rje N1/P2 Amplituden waren bei den
Elektroden Fz, Fcz, Cz, Cpz bei der Kontrollgrugp@&3er als bei der ADHS Gruppe,
wahrend bei der Elektrode Pz das Gegenteil demkall Es zeigte sich eine disordinale
Interaktion.

Bei den P200 Amplituden zeigte sich eine starked&am zu einem signifikanten
Interaktionseffekt (F (1.3/57.3) = 2.90, p < .0B)e P200 Amplituden waren bei den
Elektroden Fz, Fcz, Cz bei der Kontrollgruppe grdée bei der ADHS Gruppe, wahrend bei
der Elektrode Cpz, Pz das Gegenteil der Fall wazeéigte sich, analog zur N1/P2
Amplitude, eine disordinale Interaktion.

Tabelle 43: Haupteffekte der Gruppe, Elektrode sa¥er Interaktionseffekt auf die Amplituden von
P50, N100, P200, N200, P300 und N1/P2 bei dem Traige

Gruppe (2) Elektrode (5) Gruppe * Elektrode
F Df p F Df p F df p
P50 24 | 1/44 .63 7.30 1.7/74.7 .01** 1.62 | 1.7/741 .21
N100 51 | 1/44 .48 107.04 | 1.4/62.2.000*** .33 1.4/62.2 .65
P200 .05 | 1/44| .82 21 1.3/57.3 .72 2.90 | 1.3/57.] .09

N200 .62 | 1/44 .44 16.58 | 1.4/60.9.000***| .06 | 1.4/60.9 .89

P300 1.72| 1/44 .20 14.85 | 1.5/64.5.000***| .08 | 1.5/64.5 .88

N1/P2 54 | 1/44| .47 71.09 | 1.4/62.3.000*** | 4.88 | 1.4/62.3 .02*

Anmerkungen*: p< .05, ** p< .01, ***p < .001.

8.2.4.2  Zusammenhang zwischen P300 Amplituden diklinischen Skalen

Mithilfe der Berechnung der Korrelationskoeffizientnach Pearson wurde Uberprift, ob ein
Zusammenhang zwischen den P300 Amplituden und @#SASymptomskalen, sowie der
Depressions- und Angstskala besteht. In die Kdioglsanalyse gingen die Daten von 24
Patienten ein. Ein Patient wurde ausgeschlosseterd@atient einen Fragebogen nicht
abgegeben hatte. Da die Wender Utah Rating SkaliR$Y dieses Patienten seiner
Patientenakten entnommen werden konnte, wurdedoiatrelationsberechnung der P300

Amplituden mit der WURS 25 Patienten eingeschlossen
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In der Tabelle 43 wurden lediglich die klinischekafen dargestellt, bei denen sich die

Korrelationen signifikant ergaben.

Tabelle 43: Korrelationen der P300 Amplituden nehdADHS Symptomskalen

Subskala Fz Fcz Cz Cpz Pz
ADHS-SB Impulsivitat -13  -08 .10 31 A4z
Barat  NOMPEANeRde g a3 35 26 a8
Impulsivitatss mpuisivita
léallg’l Aufmerksamkeits-
(BIS) bezogene -29  -A41F -38  -41* -.39
Impulsivitat
Wender
Utah Rating -51* - 53** - 49* -5l** - 42
Skala

Anmerkungen*: p< .05, * p< .01.

Es zeigte sich einen signifikanten positiven Zusaminang der P300 Amplituden mit der
Subskala Impulsivitat des ADHS-SB (r = .42). Ben@&ubskalen Aufmerksamkeit,
Hyperaktivitat sowie bei den Gesamtscores der A[3BSergaben sich keine signifikante
Korrelationen (Abb. 26).

Die Barrat Impulsivitatsskala (BIS) besteht aus dem Subskalen,
Aufmerksamkeitsbezogene Impulsivitat, Nicht plareidpulsivitat, und Motorische
Impulsivitat. Es ergaben sich signifikante Korradaen lediglich bei der Subskala
Aufmerksamkeitsbezogene Impulsivitat und Nicht plashe Impulsivitat.

Bei der Subskala Aufmerksamkeitsbezogene Impuddieitgaben sich mittelmalige negative
Korrelationen bei der Fcz (r = -.41) und Cpz (r41), wahrend sich bei der Subskala Nicht
planende Impulsivitat eine mittelmalRige positivertétation an der Fz (r = .41) ergab. Die
Korrelationskoeffizienten der beiden Subskalen Aeriksamkeitsbezogene Impulsivitat und
Nicht planende Impulsivitat zeigten gegensatzlizbezeichen. Das bedeutet, dass je héher
die P300 Amplituden der Fcz sowie Cpz waren, desdriger waren die Werte der
Aufmerksamkeitsbezogene Impulsivitat der BIS. Jeehdlie P300 Amplituden der Fz waren,
desto hoher waren die Werte der Nicht planendenlsnptat der BIS (Abb. 27, 28).
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Bei den Elektroden Fz, Fcz, Cz, Cpz, und Pz zeigitgm signifikante negative Korrelationen
der P300 Amplituden mit den Gesamtscores der Wddtidr Rating Skala (WURS). Je
hoher die P300 Amplituden waren, desto niedrigerewalie Gesamtscores der Wender Utah
Rating Skala. Die Abbildung 29 stellt einen Zusamhaang der P300 Amplituden an der Fcz

mit den Gesamtscores der WURS graphisch dar.

Zwischen den P300 Amplituden und dem BDI bzw. S&Ajaben sich keine signifikante

Korrelationen.

Abbildung 26: Korrelation der P300 Amplituden derdéhd ADHS-SB Impulsivitatsskala bei der
ADHS Gruppe
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Abbildung 27: Korrelation der P300 Amplituden derdhd der Subskala Nicht planende Impulsivitat
der Barrat Impulsivitatsskala bei der ADHS Gruppe
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Abbildung 28: Korrelation der P300 Amplituden dezFind der Subskala Aufmerksamkeitsbezogene
Impulsivitat der Barrat Impulsivitatsskala (BIS)i loer ADHS Gruppe
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Abbildung 29: Korrelation der P300 Amplituden dezfund der Wender Utah Rating Skala bei der
ADHS Gruppe
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8. 2. 4. 3 Zusammenhang zwischen P300 Amplituden dimeuropsychologischen Tests

Zur Uberprifung der Zusammenhange zwischen den R8gfituden und den
neuropsychologischen Tests wurden, getrennt fUABIES- und Kontrollgruppe,
Korrelationskoeffizienten nach Pearson berechnet.

8.2.4.3.1 Zusammenhang zwischen P300 Amplitudend neuropsychologischen
Tests bei derADHS Gruppe

Die Tabelle 44 stellt die Korrelationskoeffizientéar P300 Amplituden mit den

neuropsychologischen Tests dar.

Es zeigten sich positive Zusammenhange zwische®@88 Amplituden und den Tests

Visuelles Gedachtnis, Verbales Gedachtnis, ZahjenbBltest, Wortfliissigkeitstest,

Mehrfachwortschatztest an den zentralen und p&retektroden (Cz, Cpz, Pz). Die P300

Amplituden gingen mit héheren Scores in den gereanmests einher.
Bei der Geteilten Aufmerksamkeit (Quadrate und Jdree der TAP ergab sich ein

signifikanter negativer Zusammenhang bei den ftent&lektroden Fz (r = -.42), und Fcz (r
= -.46) zwischen den P300 Amplituden und der Singuler Reaktionszeit. Je hdher die P300
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Amplituden an der Fz sowie Fcz waren, desto kleiveardie Streuung der Reaktionszeit in
der Geteilten Aufmerksamkeit (Quadrate und Tdne).

Im GoNogo Test zeigte sich ein positiver Zusammagtaer P300 Amplituden mit der
Streuung der Reaktionszeit bei der Fz (r = .419, @in negativer Zusammenhang mit der
Anzahl der richtigen Reaktion bei der Fcz (r = }.48 hoher die P300 Amplituden der Fz
waren, desto grofRer war die Streuung der Reakiinsz GoNogo Test. Die Abbildung 30
stellt die Scatterplots der P300 Amplituden und dearopsychologischen Tests dar.

Tabelle 44: Korrelationen der P300 Amplituden neihcheuropsychologischen Tests bei ABHS
Gruppe

Fz Fcz Cz Cpz Pz
Visuelles Gedachtnis Verzdgerte . o
(WMS-R) Reproduktion 16 25 34 s =
Verbales Gedachtnis Verzogerte
(WMS-R) Reproduktion ~ 06 ~05 09 27 s
Zahlen Symboltest 31 37 A4* Bxk G4k
(p < .08)
Wortﬂ‘zéig')‘e'mte“ 13 .07 10 27 a4
.35 .36
Rohwert .32 A5* A5*
Mehrfachwortschatztest (p <.10) (p <.09)
(MWT-B) 10-Wert 37 34 37 43 39
(p<.08) (p<.11) (p<.08) (p <.07)
Geteilte
Aufmerksamkeit ~ Streuung der N N -.39 i i
(Quadrate und Téne) Reaktionszeit w2 < (p <.07) 24 17
(TAP)
Streuung der
GoNogo 41* .38 -.07 -.27
(TAP) Reaktionszeit (p<.07)

Anmerkungen*: p < .05, **: p< .01.
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Abbildung 30: Scatterplots der P300 Amplituden ded neuropsychologischen Tests bei ABHS
Gruppe
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8. 2. 4. 3.2 Zusammenhang zwischen P300 Amplitudend neuropsychologischen
Tests bei derKontrollgruppe

Die Tabelle 45 stellt die Korrelationen der P300ghitnden mit den neuropsychologischen

Test bei der Kontrollgruppe dar. Bei der Kontraligpe ergaben sich negative

Zusammenhange zwischen den P300 Amplituden undeleibgerten Reproduktion von

Visuellen - und Verbalen Gedéachtnis bei den framdtlektroden Fz und Fcz.

Tabelle 45: Korrelationen der P300 Amplituden na@ihcheuropsychologischen Tests bei der
Kontrollgruppe

Fz Fcz Cz Cpz Pz
Visuelles Gedachtnis Verzogerte .
(WMS-R) Reproduktion = ~42 ~18 01 01
Verbales Gedachtnis Verzogerte . . i i i
(WMS-R) Reproduktion 2 ~48 18 07 30
Zahlen Symboltest -.17 -.16 .00 -.04 -.32
Wortflussigkeitstest
(FAS) 24 21 31 .26 -.24
Mehrfachwortschatztest Rohwert .06 05 17 16 ~14
(MWT-B) IQ-Wert .04 -07 04 06 _21
Geteilte
Aufmerksamkeit Streuung der
(Quadrate und Téne) Reaktionszeit ~23 ~14 -03 01 09
(TAP)
GoNogo Steuungder o3 19 o1 08

Reaktionszeit
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Anmerkung.*: p < .05.

AulR3erdem korrelierten die P300 Amplituden an demitizden Scores der Direkten
Reproduktion beim Visuellen- und Verbalen Gedachtldr WMS-R signifikant (r = -.49,
p<.03;r=-58, p<.01). Je hther die P30QoAtmden an der Elektrode Fz waren, desto
niedriger waren die Scores der Direkten Reprodukie dem Visuellen — und Verbalen
Gedachtnis.

An der Elektrode Fcz ergab sich eine signifikarggative Korrelation bei der Direkten
Reproduktion im Verbalen Gedéachtnis (r = -.54, 92). Je htéher die P300 Amplituden an
der Elektrode Fcz waren, desto niedriger warerSdmres der Direkten Reproduktion im

Verbalen Gedachtnis.

Bei der TAP erwiesen sich die Variablen RichtigaR®n von der Geteilten
Aufmerksamkeit (Quadrate und Toéne) (r = -.51, p5),.und Richtige Reaktion von dem
Arbeitsgedachtnis (r = -.55, p < .05) an der Elettér Pz signifikant. Je hoher die P300
Amplituden an der Elektrode Pz waren, desto niedngar die Anzahl der richtigen Reaktion
bei der Geteilten Aufmerksamkeit, und im Arbeits@eutnis. Die Abbildung 31 verdeutlicht
die Zusammenhange zwischen den P300 Amplitudemancbpsychologischen Tests bei der

Kontrollgruppe

Abbildung 31: Scatterplots der P300 Amplituden ded neuropsychologischen Tests bei der
Kontrollgruppe
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8.2.4.4 Latenzen bei dem Targetreiz

Um zu untersuchen, ob sich die Latenzen von P5S00NR200, N200, P300, und N1/ P2 bei
dem Targetreiz zwischen den Gruppen unterscheideden ANOVAs durchgefihrt.

Bei den N100 Latenzen zeigte sich ein starker teniédder Gruppenunterschied an der Cpz
(F(1,44) = 3.57, p<.07),und Pz (F(1,44) = 3163,.07). Die ADHS Gruppe zeigt bei
beiden Elektroden deutlich langere N100 LatenzemdBr ADHS- als auch bei der
Kontrollgruppe zeigen die frontalen Elektroden #izgd Fcz nahezu identische N100
Latenzen. Der Interaktionseffekt Grupp&lektrode auf die N100 Latenzen wurde in der
Tabelle 49 statistisch analysiert und dargestellt.

Bei den Elektroden F3, Fz, F4 wurde untersuchsioly die N4 Latenzen zwischen den

Gruppen unterscheiden. Bei den Analysen konntemek&gnifikanten Unterschiede in den
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Latenzen zwischen den Gruppen gefunden werdererimrdbellen 46 bis 48 sind die
Latenzen von N100, P300 und N4 bei dem Targetiaigastellt. Die Ergebnisse der
Analysen von P50, P200, N200 und N1/P2 LatenzeshisimAnhang zu sehen. In der
Abbildung 32 sind die Latenzen von P50, N100, P2R0, P300, N1/P2 und N4 der beiden
Gruppen graphisch dargestellt.

Tabelle 46: N100 Latenzen bei dem Targetreiz

KG (n=21) ADHS (n=25) y .
M (SD) M (SD)
Fz 97.43(10.38)  97.44 (7.41) .00 1/44 1.00
Fcz 97.71(10.70)  97.68(6.77) .00  1/44 .99
Cz 96.86 (9.93) 99.44 (7.54)  1.00 1/44 .33
Cpz 96.19 (9.16)  101.28 (9.05) 3.57  1/44.07
Pz 94.86 (10.07)  100.88 (11.15) 3.63  1/44.07

Tabelle 47: P300 Latenzen bei dem Targetreiz

KG (n=21) ADHS (n=25)
F df P
M (SD) M (SD)
Fz 325.90 (29.74) 327.28 (39.35) .02 1/44 .90
Fcz 324.57(30.35) 331.92 (48.28) .37 1/44 .55
Cz 330.38 (29.86) 331.68 (44.75) .01 1/44 91
Cpz 339.24 (24.67) 337.04 (42.36) .04 1/44 .84
Pz 337.71 (28.00) 338.48 (41.11) .01 1/44 .95
Tabelle 48: N4 Latenzen bei dem Targetreiz
KG (n=21) ADHS (n=25) df 0
M (SD) M (SD)

F3
Fz
F4

526.86 (61.08)
541.43 (68.14)
519.14 (46.15)

506.88 (72.11)
523.60 (67.99)
506.80 (74.64)

1.01 1/44 .32

.78
43

1/44 .38
1/44 51
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Abbildung 32: Latenzen der P50, N100, P200, N2@0OPN1/P2 und N4 bei dem Targetreiz
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Mit Hilfe einer zweifaktoriellen ANOVA Gruppe (2 Elektrode (5) mit Messwiederholung
auf dem Faktor Elektrode wurden die HaupteffekieGieippe Elektrode, und deren
Interaktionseffekt auf die Latenzen von P50, NI@20Q0, N200, P300 und N1/P2 bei dem
Targetreiz untersucht. Im Gruppe &Elektroden (5) Design wurden als Zwischen-
subjektfaktor die Gruppe, und als Innersubjektfakiie finf Elektroden (Fz, Fcz, Cz, Cpz,
Pz) eingegeben. Die Spharizitat des messwiederhBl&tors wurde mit dem Mauchly Test
Uberprift. Im Falle einer Verletzung der Sphariaarden die F-Werte bei Effekten mit
messwiederholten Faktor interpretiert, die mit dereenhouse Geisser Epsilon korrigiert
wurden. Es konnte kein signifikanter Haupteffekt @euppe festgestellt werden. Jedoch
ergab sich ein signifikanter Haupteffekt der Elelix bei den Latenzen von P200, N200,
P300, und N1/P2 sowie ein signifikanter Interaksieifekt der Gruppe und Elektrode bei den
N100 Latenzen (F(1.4, 61.3) = 4.36, p < .03) (#4). Die N100 Latenzen nahmen bei der
ADHS Gruppe von den frontalen zu den posteriorakibden zu, wahrend bei der
Kontrollgruppe genau das Gegenteil der Fall wamiBaurde die Differenz der N100
Latenzen zwischen den Gruppen von den frontaledenuposterioren Elektroden groR3er.

Tabelle 49: Haupteffekte der Gruppe, und Elektremlgie deren Interaktionseffekt auf die Latenzen
von P50, N100, P200, N200, P300, und N1/P2 bei Targetreiz

Gruppe (2) Elektrode (5) Gruppe * Elektrode
F df p F df p F df p
P50 A5 | 144 71 23 1.7/72/6 .76 A4b 1.7/726 1 .6
N100 1.23 | 1/44| .28 b5 1.4/61.8 .52 4.36 1.4/613 .03*
P200 14 | 1/44 72 3.5Y 2.4/106.503* .54 2.4/106.5 .62

N200 .08 | 1/44 78| 10.901.8/77.8| .000*** .23 1.8/77.8 .78
P300 .03 | 1/44 86| 3.28 2.3/102.3.04* .34 2.3/102.3 75
N1-P2 .76 | 1/44 39| 3.7% 2.4/106.8.02* .61 2.4/106.8 .58
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Anmerkungen*: p < .05, **: p< .01, ***: p < .001.

8.3 Bereitschaftspotential

Es wurde das Bereitschaftspotential von 24 ADH$R#&n und 20 Kontrollprobanden
analysiert. Das Bereitschaftspotential von zwebBramlen ging nicht mit in die Analyse ein,
da das Bereitschaftspotential bei einem Probarfdrand von Messfehlern, einen
untypischen Potentialverlauf zeigte, und bei einegiteren Probanden das
Bereitschaftspotential aufgrund eines Programmfshieht aufgezeichnet wurde.

8.3.1 Anzahl der Trials

Die ADHS Gruppe fluihrte im Mittel 95.9 Bewegungen giner Standardabweichung von
26.5 aus. Die Anzahl der Bewegungen variierte Zwaads1 und 164. Bei der Kontrollgruppe
betrug der Mittelwert der Bewegungen 85.5 mit efdtamdardabweichung von 23.9. Die
minimale Anzahl der Bewegungen betrug 46, und digimale 135. Mittels eines T-Tests
wurde die Anzahl der Trials zwischen den Gruppeglhehen. Die beiden Gruppen zeigten
keine signifikante Unterschiede in der Anzahl deal§ (T(1, 42) = 1.36, p <.19).

8.3.2 Amplituden und Latenzen der EMG Peaks

Anhand eines T-Tests wurde untersucht, ob siclheigen Gruppen in den Amplituden und
Latenzen der EMG Peaks (Elektromyographie) in denten bzw. linken Hand
unterscheiden. Vor der Durchfiihrung eines T-Tesislesdie Varianzhomogenitat der beiden
Gruppen durch den Levene Tests Uberpruft.

Mit Ausnahme der Latenzen der rechten EMG Peakis4E) = 4.38, i .05) zeigte sich
Varianzhomogenitéat. Bei den Latenzen bei denemyrantl der Ergebnisse des Levene Test,
die Voraussetzungen fur die Durchfihrung eines 3t richt gegeben waren, wurde mit
dem Welch Test interpretiert.

Die Tabelle 50 stellt die Mittelwerte und Standdmdaichungen der Amplituden und
Latenzen der EMG Peaks fur beide Gruppen dar. Bideld Gruppen unterschieden sich
weder in den Amplituden noch in den Latenzen delnten und linken EMG Peaks
signifikant. Die Abbildung 33 stellt die mittlerékmplituden der EMG Peaks der rechten und
linken Hand in der ADHS- und Kontrollgruppe dar.
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Tabelle 50: Amplitudeny(V) und Latenzen (ms) der EMG Peaks

KG (n = 20) ADHS (n =24)
M (SD) M (SD) @ P
A_EMG_re  190.23 (124.62)  199.20 (122.24) 24 1/42 82 .
A_EMG._|i 2.28 (1.71) 5.75 (15.94) 97 1/42 .34
L_EMG_re 73.05 (46.52) 83.83 (63.98) 65 /42 53
L_EMG._i 203.50 (111.19)  180.21(112.29)  -.69 4181 .50

AnmerkungenA EMG_re: Amplituden der EMG Peaks der rechtendja EMG_li: Amplituden
der EMG Peaks der linken Hand, L_ EMG_re: LatenzzmEMG Peaks der rechten Hand, L_EMG _Ii:
Latenzen der EMG Peaks der linken Hand.

Abbildung 33: EMG links und rechts
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8.3.3 Peak-Amplituden des Bereitschaftspotentials

8.3.3.1 Korrelation der BP - mit den rechten EMGPeak-Amplituden

Um einen Zusammenhang zwischen den BP- und reé&in Peak-Amplituden zu
Uberpriifen wurde fir beide Gruppen getrennt eie&kt-Moment-Korrelation nach
Pearson zwischen den BP- und rechten EMG Peak-Ardph berechnet.

Wie der Tabelle 51 zu entnehmen ist, zeigte sictiaarElektrode Fp1l eine signifikant
negative Korrelation bei der Kontrollgruppe (r 62, p< .05), und eine tendenziell
signifikante Korrelation bei der ADHS Gruppe (r.39, p <.07). An der Elektrode Fpz
ergaben sich die negativen Korrelationen bei be@rmppen signifikant (r = -.65,9.01; r =
-.46, p < .03). Die BP - und die rechte EMG Peakpiituden stehen an den frontalen
Elektroden Fpl und Fpz in einem negativen ZusamaremhDas bedeutet, dass je negativer
(groRRer) die BP Peak-Amplituden an der Fpl bzw, Bpgto grol3er waren die EMG Peak-
Amplituden (Abb. 34).

Tabelle 51: Korrelationen der BP Peak-Amplitudenhdein rechten EMG Peak-Amplituden

KG (n = 20) ADHS (n =24)

R p r p
Fpl -.62 .01 -.39 .07
Fpz -.65 .01 -.46 .03*
Fp2 -.35 14 -.14 52
F3 =27 .25 -.20 .35
Fz -.27 .25 -.29 A7
F4 -.23 .33 -.36 .09
Fc3 -.16 .50 -.18 40
Fcz -.15 .55 -.21 .32
Fc4 =11 .65 -.24 27
C3 -.03 .90 -.04 .85
Cz .02 .93 =17 42
C4 .03 .90 =12 .60

Anmerkungen*: p< .05, **: p< .01.
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Abbildung 34: Scatterplot der BP - und der reclE®tG Peak-Amplitude an der Fpz in der ADHS
Gruppe
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8.3.3.2 Peak-Amplituden des Bereitschaftspoteats

Die Abbildung 35 zeigt die gemittelten AmplitudeesdBereitschaftspotentials der einzelnen
Elektroden in einem Zeitraum von 2500 ms vor bi8QLths nach der Fingerbewegung. Als
Baseline wurde das Intervall von —2500 ms bis -288Mmestimmt und korrigiert. Wie der
Abbildung 35 zu entnehmen ist, ist bei beiden Gempgpine langsame Potentialverschiebung
zu negativen Werten hin bei allen Elektroden deltiichtbar. Im Vergleich zur
Kontrollgruppe ist bei der ADHS Gruppe die Auspragules Bereitschaftspotentials
gemindert. Die statistische Bedeutsamkeit der mAdiildung sichtbaren Unterschiede
zwischen den Gruppe wurde im folgenden analysiert.

Mit einer ANOVA wurde Uberpriift, ob sich die ADH8Rd die Kontrollgruppe in den BP
Peak-Amplituden unterscheiden. Die signifikantenrlationen zwischen den BP- und EMG
Peak-Amplituden an der Fpl und Fpz wurden in déella 51 dargestellt. Bei den
signifikanten Korrelationen wurde auf3erdem eine AMOMit der rechten EMG Peak-
Amplitude als Kovariate durchgefuhrt. Um die Veréanthg der Ergebnisse durch die
Kovariate zu verdeutlichen, wurde zusatzlich eildOVA ohne Kovariate durchgefihrt.
Lediglich bei der Elektrode Fpz erbrachte die ANOwWne die rechten EMG Peak-
Amplituden als Kovariate einen signifikanten Untéied zwischen den Gruppen (F(1, 41) =
6.41, p <.02).
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Bei der zweiten ANOVA mit der Kovariate blieb diéektrode Fpz signifikant (F(1,41) =
10.07, p< .01), und zusatzlich erwies sich die Elektrode &lsXsignifikant (F(1,41) = 4.08, p
<.05). Unter Berticksichtigung des Effekts der rensHEMG Peak-Amplituden als Kovariate
wurden die zwischen den Gruppen bestehenden Uhiedgcin den BP Peak-Amplituden
deutlicher. Die ADHS Gruppe zeigt signifikant niggre BP Peak-Amplituden an den
Elektroden Fpz und Fp2.

Tabelle 52 zeigt die Mittelwerte und Standardabtvengen der BP Peak-Amplituden der
analysierten 12 Elektroden. Auf3erdem sind in déxella die Ergebnisse der ANOVAS mit
der rechten EMG Peak-Amplituden als Kovariate dstejit. \Von allen analysierten
Elektroden zeigt die Elektrode Fcz die héchste Atagé in beiden Gruppen. Dies weist auf
die starkere Auspragung der elektrophysiologisaidivitat hin. Die zentralen Elektroden
Fz, Fcz, und Cz zeigen deutlich h6here AmplituadenVergleich zu den, auf gleicher Hohe
links und rechts positionierten, Elektroden F3, 3, Fc4, C3 sowie C4.
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Abbildung 35: Bereitschaftspotential Grand Average
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Tabelle 52: Mittelwerte, Standardabweichungen dePBak-Amplituden, und Ergebnisse der
ANOVAs mit der rechten EMG Peak-Amplituden als Koage bei den 12 Elektroden

KG (n=20) ADHS (n =24) N o
M (SD) M (SD)

Fpl 412 (2.88)  -3.77 (2.11) 45 1/41 51
Fpz 477 (2.37)  -3.23(1.67) 10.07  1/41 01+
Fp2 -5.30 (3.36)  -3.74(1.98)  4.08  1/41 .05*
F3 -7.55(3.37)  -6.39 (2.08) 220  1/41 15
Fz -8.88 (3.47)  -7.91(3.03) 1.18  1/41 29
F4 -5.93(3.52)  -5.63(2.38) 18 1/41 68
Fc3 -9.05 (3.56)  -8.44 (3.14) 43 1/41 52
Fcz  -10.96 (4.68)  -10.19 (3.86) 42 1/41 53
Fcd -6.95(2.93)  -6.84 (2.63) .03 1/41 .87
c3 -9.56 (3.59)  -9.19 (4.26) .07 1/41 76
Cz -10.27 (3.95)  -9.29 (4.62) 59 1/41 45
C4 -7.26 (2.98)  -7.03(3.12) .07 1/41 .80

Anmerkungen*: p < .05, **: p< .01.
Angaben inuV.

Die Abbildung 36 verdeutlicht die Unterschiede endBP Peak-Amplituden zwischen den

beiden Gruppen an den Elektroden Fpz und Fp2.

Abbildung 36: BP Peak-Amplituden an den Elektro&em und Fp2
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8.3.3.3 Zusammenhang zwischen den BP Peak-Ampliten und den klinischen
Skalen bei der ADHS Gruppe

Bei der Berechnung der Korrelation zwischen derPBBk-Amplituden und den klinischen
Skalen wurden 23 Patienten eingeschlossen, daatienPdie Fragebdgen nicht ausgefullt
hatte. Die Korrelation der BP Peak-Amplituden nat tiVender-Utah-Rating-Skala (WURS)
konnte jedoch bei allen 24 Patienten berechnetevemi die WURS der Krankenakte des
Patienten entnommen werden konnte.

Es wurden die Korrelationen der BP Peak-Amplitudehden Skalen, ADHS-
Selbstbeschreibungsskala (ADHS-SB), Adult Self ipgcale (ASRS), Wender-Utah-
Rating-Skala (WURS), WURS-Kurzversion, Barrat Ingitatsskala (BIS), Becks
Depressionsinventar (BDI) und State Trait Anxiatydntory (STAI-State, STAI-Trait)
berechnet. Tabelle 53 stellt lediglich diejenigesri€lationskoeffizienten dar, die sich als
statistisch bedeutsam erwiesen haben.

Es zeigte sich eine signifikante negative Korrelatler BP Peak-Amplituden mit den
Gesamtscores der BIS an der Elektrode Fpl sowiePgRweiteren zeigte sich eine
signifikante positive Korrelation mit der Subskdatorische Impulsivitat an der Elektrode
Fc4. Je negativer (grof3er) die BP Peak-Amplitudedax Elektrode Fpl und Fp2 waren,
desto hoher waren die Gesamtscores der BIS. JévergarofRer) die BP Peak-Amplituden
an der Fc4 waren, desto kleiner waren die SconeSuleskala Motorische Impulsivitat.

Bei den STAI-State und -Trait zeigte sich eine digant negative Korrelation an der
Elektrode Fpl. Dies bedeutet, dass je negativéf3@y) die BP Peak-Amplituden an der
Elektrode Fpl waren, desto hoher waren die ScaeSBAI-State und -Trait. Die
Scatterplots verdeutlichen die Zusammenhange déte2iR-Amplituden und klinischen
Skalen graphisch (Abb. 37).

Tabelle 53: Korrelationen der BP Peak-Amplitudenadein klinischen Skalen in der ADHS Gruppe

Fpl Fp2 Fc4
Motorische .
BIS Impulsivitat -33 -40 46
Gesamtscores  -.48* -A47* 33
STAI - State -.45* -.13 27
STAI - Trait -.44* -.20 -.04

AnmerkungenBIS: Barrat Impulsivitdtsskala, STAI: State TrAitxiety Inventory.
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Abbildung 37: Scatterplots der BP Peak-Amplitudad der klinischen Skalen in der ADHS Gruppe
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8.3.4 Latenzen der BP Peaks

8.3.4.1 Korrelation zwischen den Latenzen der BR und der rechten EMG Peaks

Zur Uberprifung eines Zusammenhangs zwischen demien der BP- und EMG Peaks
wurde eine Produkt Moment Korrelation nach Pearsaischen den Latenzen der BP- und
EMG Peaks berechnet. Wie der Tabelle 54 zu entnelistiegab es zwischen den Latenzen
der BP- und der EMG Peaks an der Elektrode FpadreKontrollgruppe ein signifikanter
negativer Zusammenhang (r = -.53). Dies bedeusst & l&anger die Latenzen der BP Peaks
an der Elektrode Fp2 waren, desto kirzer warehatenzen der EMG Peaks.

Bei der ADHS Gruppe zeigte sich ein signifikantegativer Zusammenhang an der
Elektrode Fpz (r = -.47), aber ein signifikantesp@er Zusammenhang an der Elektrode C4
(r = .49). Dies bedeutet, dass je langer die Latemer BP Peaks an der Elektrode Fpz waren,
desto kirzer waren die Latenzen der EMG Peakséngel die Latenzen der BP Peaks an der
C4 waren, desto langer waren die Latenzen der EREKS?

AulRerdem gab es eine tendenziell signifikante meg#torrelation an der Elektrode Fpl in
beiden Gruppen. Je langer die Latenzen der BP Readter Fpl waren, desto kirzer waren
die Latenzen der EMG Peaks. Die Abbildung 38 vettad den Zusammenhang zwischen

den Latenzen der BP - und der rechten EMG Peaks.

Tabelle 54: Korrelation zwischen den Latenzen derBnd der rechten EMG Peaks

KG (n = 20) ADHS (n =24)

r p r p
Fpl -44 06 -.37 08
Fpz -.18 45 -47 .03*
Fp2 -.53 .02* -.18 .39
F3 .30 21 -17 43
Fz .08 74 -.26 22
F4 A7 48 .02 .92
Fc3 -.01 .96 .29 A7
Fcz A7 A7 -.22 .32
Fc4 .03 .89 27 .20
C3 -.02 .95 -17 44
Cz 15 .54 .06 .78
C4 -.04 .89 49 .02*

183



Anmerkung *: p < .05.

Abbildung 38: Scatterplots der Latenzen der BPd der rechten EMG Peaks in der ADHS Gruppe

40073 300

o 2001

100

0 o

-100

-200
-200 1

-300 4

o
o

Latenz der BP Peak an der FPZ (ms)
Latenz der BP Peak an der C4 (ms)

-400 -400

0 100 200 300 0 100 200 300

Latenz der rechten EMG Peak (ms) Latenz der rechten EMG Peak (ms)

Zur Uberprifung der Gruppenunterschiede in denrizate der BP Peaks wurden eine
ANOVA durchgefuhrt. Wie der Tabelle 54 zu entnehrisgnzeigten sich die Korrelationen
zwischen den Latenzen der BP- und der EMG Peakiemitlektroden Fpz, Fp2, und C4 als
statistisch signifikant. Bei diesen Korrelationearde in der ANOVA die Latenzen der
rechten EMG Peaks als Kovariate verwendet. Um @igivderung der Ergebnisse durch die
Verwendung der Kovariate zu verdeutlichen wurdelogh auch eine ANOVA ohne

Kovariate durchgefihrt.

Die Gruppen zeigten jedoch sowohl bei der ANOVA atét auch bei der ANOVA ohne
Kovariate keine signifikanten Unterschiede. Die dlb55 stellt die Mittelwerte und
Standardabweichungen der Latenzen der BP Peaksli@fatigebnisse der ANOVAs mit den
Latenzen der rechten EMG Peaks als Kovariate datiglich an der Elektrode C4 zeigte sich
eine starke Tendenz zu einem signifikanten Gruppienschied (F(1,41) = 3.12,9.09),

wobei die ADHS Gruppe auf kleinere Latenzen bei BBriPeaks als die Kontrollgruppe
hinwies. Die ADHS Gruppe zeigte die kleinste Latangzon 6.5 ms an der Elektrode C3,

wahrend die Kontrollgruppe an der Elektrode Fc4 kieinste Latenzen von 70.25 zeigte.
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Tabelle 55: Mittelwerte und Standardabweichungeridéesnzen der BP Peaks, und Ergebnisse der
ANOVA mit den Latenzen der rechten EMG Peaks algdfiate bei den 12 Elektroden

KG (n =20) ADHS (n =24)
df P
M (SD) M (SD)

Fpl 217.70 (224.66) 139.00 (135.88) 1.61 1/41 22
Fpz 182.25 (189.57) 125.88 (120.16) 1.08 1/41 31
Fp2 212.15 (177.90) 143.58 (201.73) 1.05 1/41 32
F3 117.20 (97.86) 127.17 (42.26) 15  1/41 .70
Fz 111.95 (94.63) 125.38 (41.16) 43 1/41 52
F4 106.10 (181.49) 114.92 (98.27) .02 1/41 .89
Fc3 105.00 (43.05) 72.38 (119.04) 1.74 1/41 .20
Fcz 75.15 (83.18) 73.67 (146.10) .00 1/41 .98
Fc4 70.25 (101.99) 60.86 (142.74) 14 1/41 T2
C3 71.85 (108.66) 6.50 (159.00) 2.16  1/41 A5
Cz 73.35 (98.75) 18.67 (178.39) 158 1/41 22
C4 95.70 (136.71) 26.96 (160.07) 3.12 1/41.09

Anmerkung Angaben in ms.

8.3.5

Einfluss der Gruppe und der Zeit sowie derelnteraktion auf das

Bereitschaftspotential in den Messabschnitten von2200 bis 200 ms

Mit einer zweifaktoriellen ANOVA Gruppe (2 Zeit (12) mit Messwiederholung auf dem

Faktor Zeit wurde untersucht, ob die sichtbarenetswhiede im Bereitschaftspotentials in

den Messabschnitten von —2200 bis 200 ms zwisceerduppen statistisch bedeutsam ist.

Das Zeitintervall von —2200 bis 200 ms wurde intElécke von 200 ms zerlegt. Dadurch

wurden 12 Messabschnitte gebildet.
In einer zweifaktoriellen ANOVA wurden als Zwisclserbjektfaktor Gruppe (ADHS, KG),

und als Innersubjektfaktor Zeit (12 Messabschnéteyjesetzt. Die Spharizitat des

messwiederholten Faktors wurde mit dem Mauchly Tibstprift. Im Falle einer Verletzung

der Spharizitat wurden die F-Werte interpretieid, mit dem Greenhouse Geisser Epsilon

korrigiert wurden.
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Die Tabelle 56 stellt die Haupteffekte der Gruppeif, und deren Interaktionseffekt auf das
Bereitschaftspotential in den Messabschnitten —220@00 ms bei den einzelnen Elektroden
dar.

Tabelle 56: Haupteffekte der Gruppe, Zeit und démézraktionseffekt auf das Bereitschaftspotential
in den 12 Messabschnitten (—2200 bis 200 ms)

Gruppe (2) Zeit (12) Gruppex Zeit
F df p F df p F df p
Fpl | .002 1/42 97| 11.87 2.7/112.1 .000*}* 73  2In.1 .53

Fpz | 3.68 1/42 .07 | 13.97 29/121.7 ggow++ | 3.85 2.9/121.7 .02
Fp2 | 1.67 1/42 21| 1472 2.3/98.2 ggge++ | 5.33  2.3/98.2 .01**
F3 | 1.81 1/42 19| 60.524 2.4/102.0 gggw++ | 3.44 2.4/102.C .03*
Fz | 254 1/42 12| 7120 2.1/98.9 gogw++ | 2.57 2.1/98.9 .08

F4 | .80 1/42 .38] 37.43 2.1/86.7 ggoe+ | 1.01 2.1/86.7 .37
Fc3 | .62  1/42 44| 11825 2.4/100.8gqgg++ | 13.78 2.4/100.8 .14

Fcz | 1.26 1/42 .27 9313  2/833 qgow+ | 1.18  2/833 .32
Fc4 | .44  1/42 52| 63.14 2.4/99.4 gooe+ | 114 2.4/99.4 .34
C3 | 42 1/42 53| 9854 2.1/86.8 oo+ | 1.23 2.1/86.8 .30
Cz | 231 1/42 14| 82784 21/88.7 goow++ | 2.01 2.1/88.7 .14
C4 | 1.89 1/42 .18 63.154 2.4/99.5 gogw++ | 1.68 2.4/99.5 .19

Anmerkungen*: p < .05, **: p< .01, ***: p < .001.

Bei allen 12 Elektroden zeigte sich der Haupteffekippe nicht signifikant. An der
Elektrode Fpz zeigte sich jedoch ein tendenzighisikanter Gruppeneffekt (F(1, 42) = 3.68,
p <.07). Die BP Amplituden an der Elektrode Fpmgtsn eine Tendenz sich, unabhangig von
den 12 Messabschnitten, zwischen den Gruppen rzuscheiden.

Als statistisch signifikant erwies sich der Haufetkt Zeit. Die BP-Amplituden der 12
Messabschnitten unterschieden sich bei allen Eld&tr, unabhangig von der Gruppe,
signifikant.

Der Interaktionseffekt Gruppe (R)Zeit (12) erwies sich an den Elektroden Fpz, 2 F3
als signifikant. Die BP-Amplituden unterschiedechsin den 12 Messabschnitten zwischen
den Gruppen an den frontalen Elektroden Fpz, Fp@ HB signifikant. Die Elektrode Fz
zeigte einen tendenziellen signifikanten Interaksieffekt vor (F(2.1, 98.9) = 2.57, p <.08).
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In der Abbildung 39 sind die BP Amplituden an ddekiroden Fpz, Fp2, und F3 fur die 12
Messabschnitten von —2200 ms bis 200 ms fiur berdegggn graphisch dargestelit.

Die BP Amplituden bleiben an den Elektroden Fpz Epd bei der ADHS Gruppe zunéchst
in den Messabschnitten 1 bis 11 (-2200 bis 0 nsf)uaverandert. Im Messabschnitt
zwischen 11 bis 12 (0 bis 200 ms) kommt es jedackizer abrupten Negativierung. An der
F3 zeigte die ADHS Gruppe ab dem - 600 ms die amgsPotentialverschiebung.

Bei der Kontrollgruppe hingegen war die langsameiit@lverschiebung tber die gesamten
12 Messabschnitte hinweg deutlich zu erkennenkbigkale Vorbereitung auf die
Ausfuhrung einer motorischen Bewegung scheint beiAHS Gruppe nicht rechtzeitig in

Gang gesetzt zu werden.

Abbildung 39: Bereitschaftspotential von —2200 riss2®0 ms an der Fpz, Fp2 sowie F3
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8.3.6 BP Peak-Amplituden und Motorische Leistung

Um den Zusammenhang zwischen den Bereitschaftdptennd den motorischen
Leistungen zu Uberprifen, wurde eine Produkt-Mori@rtrelation nach Pearson fiir die BP
Peak-Amplituden und die Motorischen Leistungss@vieS) der rechten Hand fir die jede
Gruppe getrennt berechnet.

8.3.6.1 Korrelation zwischen der BP Peak-Amplitden und der Motorischen

Leistungsserie der rechten Hand

In den Tabellen 57 und 58 wurden die Korrelatiorstmienten der BP Peak-Amplituden mit
den Variablen der Motorischen Leistungsserie (Md&)rechten Hand fur die ADHS- und
die Kontrollgruppe dargestellt (Abb. 40, 41).

8.3.6.1.1 BP Peak-Amplituden und Steadiness

Im Subtest Steadiness konnte festgestellt werdess ein signifikanter negativer
Zusammenhang zwischen den BP Peak-Amplituden undrdemahl der Fehler sowie der
Fehlerdauer an den Elektroden Fc3, Fcz, Fc4, C3ndzC4 in der ADHS Gruppe besteht. Je
negativer (héher) die BP Peak-Amplituden warentalbéher waren die Anzahl der Fehler
bzw. Fehlerdauer. Solche Zusammenhange konntateb&ontrollgruppe nicht gefunden
werden Wie der Abbildung 40 zu entnehmen ist, zeigt 8eatterplot keine
Normalverteilung, und die Probanden begangen sehig& Fehler. Der Test Steadiness war
fur die Patienten mit ADHS relativ einfach, undetchte den Schwierigkeitsgrad nicht, um
die Funktionsfahigkeit in der motorischen Ruhe/UWerzu Uberpriifen. Somit werden diese

negative Zusammenhange nicht interpretiert.

8.3.6.1.2 BP Peak-Amplituden und Liniennachfalen

Im Subtest Liniennachfahren konnten ebenfalls &igmte negative Zusammenhange
zwischen den BP Peak-Amplituden und der Gesamtd&pédr, Fpz, Fp2), Anzahl der Fehler
(Fpl, Fpz, Fp2, F3) sowie der Fehlerdauer (Fp2hedyler ADHS Gruppe festgestellt
werden. Je negativer (h6her) die BP Peak-Amplitudaren, desto hoher waren die
Gesamtdauer, die Anzahl der Fehler bzw. Fehlerdaueéen entsprechenden Elektroden.
Jedoch werden diese Zusammenhange nicht intenpyekiedie Variablen Anzahl der Fehler
und Fehlerdauer keine Normalverteilung zeigten. tig Scatterplot zeigt, begangen die
Probanden kaum Fehler im Test Steadiness, undusrefRer ist zu sehen. Der Test war
nicht sensitiv genug, um die Leistungen zu Ubewgriif
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Bei der Kontrollgruppe erwiesen sich die negatikenrelationen zwischen den BP Peak-
Amplituden und der Anzahl der Fehler sowie der Eafduer lediglich an der Elektrode Fp2
als signifikant. Je negativer (h6her) die BP Peakphtuden waren, desto hoher waren die

Anzahl der Fehler bzw. Fehlerdauer an der Fp2.

8.3.6.1.3 BP Peak-Amplituden und Aiming

Im Subtest Aiming konnte kein signifikanter Zusanmingng bei den 12 Elektroden bei der
ADHS Gruppe gefunden werden, wahrend bei der Ktigttgppe die Korrelationen der BP
Peak-Amplituden mit der Gesamtdauer an den Ele&ird<B, F4, Fc3, Fcz sowie C3
signifikant waren. Je negativer (h6her) die BP Pgalplituden waren, desto langer war die

Gesamtdauer der Aiming.

8.3.6.1.4 BP Peak-Amplituden und Tapping

Im Subtest Tapping ergaben sich weder in der ADitfgh in der Kontrollgruppe
signifikante Zusammenhénge der BP Peak-Amplitudemen Anzahl der Treffer.

Tabelle 57: Korrelation der BP Peak-Amplituden d&t Motorischen Leistungsserie (MLS) der
rechten Hand bei d&DHS Gruppdn =24)

Steadiness Liniennachfahren Aiming T:r;pi

F FD GD F FD R GD F| FD T
Fpl -.32 -36 | -41* | -48* | -37 | -.08| -.05| -.03 .09 .03
Fpz -.20 -27 | -43* | -44* | -39 | -30| -.18| .05 .11 .06
Fp2 -.18 -23 | -51* | -.54* | -48*| -.26 | -.24| .10| .11 .22
F3 -.35 -.36 -26| -48* | -37 | -04| -31| .06, .14 .33
Fz -.25 -.27 -.20 -.38 -36 -16 -10 .10 /1901
F4 -.28 -.24 -17 -40|-45*| -22 | -08| .17| .26 .04
Fc3 -.60** -.58** -.12 -.32 -39, -02 -06 -01L .10.36
Fcz -.50* -.48* -.13 -.17 -29 -21] .02 .1% .24.04
Fc4 -.50* -.51* 10 -.07 -16| -25 -11 .26 .34.22
C3 -.97** -.97** .06 .02 -19, -227 -01 .20 .27.26
Cz -.66™** | -.65*** -.25 -.07 -24, -16] .03 .19 .34.07
C4 -.48* -.52* .06 13 -04, -25 -13 .30 .37.16

AnmerkungenF: Anzahl der Fehler, FD: Fehlerdauer, GD: Gedamr des Tests, R: Anzahl der
richtigen Reaktion, T: Treffer.
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*:p < .05, *: p< .01, ** p < .001.

Abbildung 40: Scatterplots der BP Peak-Amplitudaed der Motorischen Leistungsserie (MLS) in der
ADHS Gruppe
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Tabelle 58: Korrelation der BP Peak-Amplituden d&t Motorischen Leistungsserie (MLS) der
rechten Hand bei déontrollgruppe(n=20)

: . - Tappi
Steadiness Liniennachfahren Aiming
ng
F FD | GD F FD R GD F FD T
Fpl | .03| .08 .20 -.39 -.26 .23 12 .11 21 .10
Fpz | -.12| -12| .41 -12 -.01 19 -09 .26 27 .p9

Fp2 | -.17| -.05| .03| -.46* | -.50* -.10 -20| -21| -17] -.06

F3 | -.07] -.01| .13 -.35 -31 15| -.45* | .08 .07 .07

Fz 09| .14 .20 -.13 -.07 15 -34 .08 07  -07
F4 | 01| .04 27 -.27 -.20 19| -.46* | .37 A3 .06
Fc3 | -.05| -.00| .08 -.26 -.20 .00 -.53* | .06 .05 .02
Fcz | .02 .07 .03 -.16 -.14 -.02 -.46* | .06 .03 | -.06
Fc4a | 07| .11 .18 -.10 -.05 .10 -34 .28 27 .p3
c3 | .05 .07| -.03 -.22 -.17 -.05 -.56* | .11 A1 .23
Cz | 06| .08| -.05 .00 -.01 -.03 -35 .06 .03 J2
Cc4 | 21| .28 A2 -.02 .06 13 -15 .19 .23 81

AnmerkungenF: Anzahl der Fehler, FD: Fehlerdauer, GD: Gedamr des Tests, R: Anzahl der
richtigen Reaktion, T: Treffer.
* p<.05.

Abbildung 41: Scatterplots der BP Peak-Amplituded der Motorischen Leistungsserie in der
Kontrollgruppe
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Kapitel VI. Diskussion

Die vorliegende Studie untersuchte die Symptomaiggprgen, neuropsychologischen

Leistungen und neurophysiologischen Mal3e bei erseasm ADHS-Patienten.

1. Klinische Symptome

In der vorliegenden Studie zeigten die erwachsé&atienten mit ADHS starkere
Auspragungen der ADHS-Symptome, Unaufmerksamkegiperhktivitat sowie Impulsivitat
im Vergleich zur Kontrollgruppe. Die retrospektivaDHS-Symptomskalen konnten das
Vorhandensein bzw. die starke Auspragungen der ASW8ptome in der Kindheit bei der
ADHS Gruppe bestatigen. Ebenfalls zeigten die Rediesignifikant starkere Auspragung in
den Skalen zur Depressivitat, Angstlichkeit im Zumst sowie in Eigenschaft und ein

niedriges Selbstwertgefinhl.

Bei Kindern mit ADHS konnte gezeigt werden, dagsdieine hohe Rate von Depressionen
und Angststérungen sowie ein niedriges Selbstwiitg@ufweisen (Biederman et al., 1991,
Ratey et al., 1992). Nach Sobanski (2006) betrégggkdmorbiditatsrate bei den erwachsenen
Patienten 65 bis 89 %. In der vorliegenden Studigten 18 Patienten von insgesamt 26
Patienten mehr als eine zusatzliche Stérung (69/%).den gezeigten komorbiden
Stérungen betrug der Anteil der depressiven- bzmgststorungen 26 bzw. 35 %. Insgesamt
15 Patienten gaben an, bereits Erfahrungen mithidkoder anderen Substanzen gemacht zu
haben (32 %). Dies kann wahrscheinlich entwededRahmen des impulsiven Verhalten oder
als Art der Symptombewaltigung bzw. Selbstmedilkatidgerpretiert werden. Jedoch wird
vermutlich die Komorbiditatsrate bei einer Stichpeamhne Ausschlusskriterien héher sein, da
in der vorliegenden Studie solche Probanden aublpssen wurden, die aktuellen Alkohol-
bzw. Substanzmissbrauch oder -Abhangigkeit aufwiiedes in der vorliegenden Studie
bestatigte hohe Komorbiditatsrate weist darauf é@ss die Patienten mit ADHS ein hohes
Risiko fur andere psychischen Stérungen haben asd die Stérung ADHS die hohe
Symptomuberschneidung mit anderen Stérungsbildefmeasen, was die facettenreichen

Symptome der ADHS hinweist.

Des weiteren zeigten die Patienten ein signifikaetlrigeres Selbstwertgefigpgentber der

Kontrollgruppe. Dieses Ergebnis ist konsistentaeit Studienergebnissen von Mannuzza
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und Klein (2000), die zeigen, dass die Defizitelém sozialen Fertigkeiten sowie ein
niedriges Selbstwertgefihl bei Kindern mit ADHS inislie Adoleszens und das
Erwachsenenalter fortbestehen. Dooling-Litfin urasén (1997) berichten, dass Studenten,
die in der Kindheit ADHS hatten, im Vergleich zw8¢nten, die keine ADHS in der Kindheit
hatten, ein niedrigeres Selbstwertgefiihl zeigers. ®albstwertgefiihl korreliert negativ mit
den ADHS Symptomen (Slomkowski et al., 1995).

2. Neuropsychologische Leistungen

Bei den Kinder mit ADHS konnten Defizite in der Auwérksamkeit, der Inhibitionskontrolle,
der Impulsivitat und den exekutiven Funktionen iitfieghvon neuropsychologischen Tests
festgestellt werden (Perugini et al., 2000). IreeiRollow-up Studie von Biederman et al.
(2007) wurde bestatigt, dass die Defizite in deskexiven Funktionen bei mannlichen
Probanden im Alter von 9 bis 22 Jahren bis in déisef Erwachsenenalter persistieren.

Da angenommen wird, dass parallel zur ADHS im Ksadter auch Erwachsene Defizite in
den neuropsychologischen Leistungen zeigen, wulldeneuropsychologischen Leistungen
bei Erwachsenen mit ADHS untersucht. Obwohl inkstesite zum Teil Studienergebnisse
vorliegen, berichten viele Studien Uber Beeintriggingen in den neuropsychologischen
Leistungen bei Erwachsenen mit ADHS. In der vodisden Studie wurde untersucht, ob die
Beeintrachtigungen in den neuropsychologischentlwegen repliziert werden kbnnen.

Die eingesetzten Test ergaben keine Unterschiedelzen den Patienten und der
Kontrollgruppe hinsichtlich dem Visuellen Gedacki{rdem Verbalen Gedachtnis, der
psychomotorischen Geschwindigkeit, der Geteiltefmfarksamkeit, der Wortfllissigkeit

sowie dem IQ-Wert.

Gedachtnis

Im Gegensatz dazu fanden Johnson et al. (2001)tidr et al.(2007) Beeintrachtigungen
bei ADHS-Patienten sowohl im verbalen als auch isnellen Gedéachtnis in der
unmittelbaren und verzégerten Reproduktion in deckiéler Memory Scale-Revised (WMS-
R), wobei die Unterschiede in der Studie von Johredal. (2001) bei der unmittelbaren

Reproduktion im visuellen Gedachtnis keine Siguaifik erreichte.
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Psychomotorische Leistung

In der psychomotorischen Geschwindigkeit (Trail MakTest Teil A) und der geteilten
Aufmerksamekeit (Teil B) gab es keine Unterschiedészhen beiden Gruppen. Die
Ergebnisse sind konsistent mit denen von Walkat.€2000), die auch keine
Gruppenunterschiede finden konnten. Jedoch fandapiy (2002b) und Muller et al. (2007)
einen signifikanten Unterschied in beiden Teilenpwai die Patienten signifikant langere
Bearbeitungszeiten als die Kontrollgruppe zeigiémidnack et al. (1995) fanden einen
Unterschied lediglich im TMT-A, wahrend Johnsoraket(2001) einen Unterschied lediglich
im TMT-B berichteten. Der Zahlen-Symbol-Test, weldie reine psychomotorische
Geschwindigkeit messt, zeigte auch keinen Unteeschwischen beiden Gruppen. Die

Patienten dieser Studie zeigten keine psychomatuers Defizite bzw. Verlangsamung.

IQ-Wert

Im IQ-Wert unterschieden sich die beiden GruppehtnDie Patienten wiesen im Vergleich
zu anderen Studien, ein relativ hohes Intelligeveau von durchschnittlich 115 Punkten auf.
Beispielsweise wiesen die ADHS-Patienten, welcheitseeine ADHS in der Kindheit
hatten, in der Studie von Jenkins et al. (19983 rimtelligenzwert von 99.2, wahrend
ADHS-Patienten ohne ADHS in der Kindheit einen liidenzwert von 105.9 aufwiesen. In
einer Metaanalyse von Hervey et al. (2004) zeigiermeisten Studien allgemeine
Intelligenzdefizite bei den erwachsenen PatientgrADHS. In einer Studie von Holdnack et
al. (1995) zeigten die Patienten mit ADHS niedrggkrtelligenzquotienten im WAIS-R
(Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised) alsKiomtrollgruppe, wahrend Seidman et al.
(1998) und Rapport et al. (2001) keinen Unterschaeden.

Wortflussigkeit

In der Fahigkeit der Wortflissigkeit konnte die Megende Studie keine Unterschiede
zwischen den beiden Gruppen feststellen. Diesesbirg ist tbereinstimmend mit den
Studien von Johnson et al. (2001) und Rapport ¢2@01). Jedoch berichteten Walker et al.
(2000) und Miiller et al. (2007) Uber beeintracletigeistungen in der Wortflussigkeit bei
ADHS-Patienten.

Aufmerksamkeitsprufung (TAP)
In den computerisierten Tests fur die Aufmerksarskeiifung (TAP) gab es ebenfalls keinen

Unterschied zwischen den beiden Gruppen in deiligetéufmerksamkeit, dem
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Arbeitsgedachtnis sowie der Inhibitionskontrollewgils in den Parametern, Reaktionszeit,
Anzahl der richtigen Reaktionen, Fehler sowie Asslmg gab es keine Unterschiede. In der
Studie von Miiller et al. (2007) zeigten jedoch Faienten im Vergleich zur Kontrollgruppe
signifikant langere Reaktionszeiten und eine inagesgyeringe Anzahl an richtigen Reaktion

in dem Test der Geteilten Aufmerksamkeit.

Motorische Leistungsserie (MLS)

Es wurde berichtet, dass Kindern mit ADHS Beeirttiétingen in der Vorbereitung, der
Auswahl und der Ausfiihrung von motorischer Antworit@ Sinne einer defizitaren
motorischen Kontrolle und Hemmung motorischer Afd&eigen (Barkley, 1997; Sergeant
et al., 2002; Banaschewski et al., 2003). Die somatorische Integrationsfahigkeit und
Koordination ist oft reduziert (Piek et al., 199%%rdanova et al., 2001). In der vorliegenden
Studie gab es keine Beeintrachtigungen in der Feionk, welche mit der Motorischen
Leistungsserie (MLS) uberprift wurde. Die beidemn@en zeigten keinen Unterschied in der
motorischen Ruhe/Unruhe, der Prazision, der Gesuthgkeit, der visuellen und der
feinmotorischen Koordination. Der einzige signifikka Unterschied ergab sich in dem Test
Liniennachfahren. Die Patienten zeigten eine sikgmiit [angere Fehlerdauer als die
Kontrollgruppe, aber keine Unterschiede in der Gedauer und der Anzahl der Fehler. Bei
dem Subtest Liniennachfahren sollen die ProbandarGtiffel durch eine ausgestanzte Linie
fuhren und jede Berihrung der Wande oder des Bodedsals Fehler gezahlt. Die Fehler
konnen von den Probanden entweder indem sie detakissehen, das Gerédusch oder indem
sie die Beruhrung fuhlen wahrgenommen werden. Ingeére Fehlerdauer bei den Patienten
kann entweder interpretiert werden, dass die Patiegine schlechtere Fehlerwahrnehmung
haben als die Kontrollprobanden oder eine schlegtiahigkeit besitzen, die

wahrgenommenen Fehler zu korrigieren.

Fazit:

Zusammenfassend konnten die Defizite in den neyobyadogischen Leistungen bzw. in den
exekutiven - und nicht exekutiven Funktionen bei devachsenen Patienten mit ADHS in
der vorliegenden Studie nicht repliziert werderedai nicht signifikanten
Gruppenunterschiede kénnen jedoch moéglicherweisdiaiMedikation und die selektierte
Stichprobe zurtickgefuhrt werden.

In die vorliegende Studie wurden nur solche Patieingeschlossen, die medikamentds

stabilisiert waren. In den meisten Studien, in deBeeintrachtigungen in
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neuropsychologischen Leistungen bei ADHS-Patiefeastgestellt werden konnten, nahmen
die Patienten meist keine Medikamente mindesten$agrder Untersuchung ein.

Des weiteren scheinen die Patienten dieser voridge Studie hoch funktionierende
Probanden zu sein. Alle Patienten nahmen an ddieSineiwillig teil, mit der Erwartung
mehr Informationen sowie therapeutische Hilfe zwalten. Dies deutet darauf hin, dass die
Patienten mit der Stérung aktiv umgehen und siegbigyen wollen. Des weiteren zeigten die
Patienten im Durchschnitt einen relativ hohen IQiWen 115 und ein relativ hohes

Bildungsniveau.

3. Neurophysiologische Mal3e

3.1 Intensitatsabhéngigkeit der auditorisch evozigen Potentialen (IDAP)

Steigung

Die IDAP qilt als einer der validesten Indikatorfén das zentrale serotonerge System. Eine
hohe IDAP reflektiert eine niedrige serotonerge tdgansmission, die mit der hohen
Impulsivitat assoziiert wird. Es wurde erwartetssladie ADHS Gruppe héhere Steigungen in
der Funktion der Amplituden und Stimulusintensf&F slope) zeigen und somit eine
hohere Intensitatsabhangigkeit der auditorisch ievten Potentialen als die Kontrollgruppe
zeigt.

Beide Gruppen zeigten signifikant unterschiedliSteigungen der P200-Amplituden bei
zunehmender auditorischer Intensi{@/{10 dB), jedoch zeigte die ADHS Gruppe entgegen
der Erwartung niedrigere Steigungen der P200-Amngdin.Die Kontrollgruppe zeigte an den
funf Elektrodenpositionen (Fz, Fcz, Cz, C3, C4) madh doppelt so hohe Steigungen der
P200-Amplituden wie die ADHS Gruppe. Ebenfalls gabn der Steigung der N1/P2
Amplituden signifikante Unterschiede zwischen deogpen an der Elektrode Cz und C3. Es
zeigte sich an der Elektrode C4 eine starke Tendereinem signifikanten Unterschied
zwischen den Gruppen. Die Kontrollgruppe wies am Biektroden Cz, C3 und C4 auf ein
signifikant groReres Anstiegsmald der N1/P2 Ampétutlei zunehmender Intensitat (jeweils
um 10 dB) hin als die ADHS Gruppe.

Amplituden und Interaktion zwischen der Gruppe und Intensitét

Bei der Analyse der Amplituden zeigten sich sidgafite Gruppenunterschiede in den P200-
Amplitudenbei einer Intensitat von 90 sowie 100 dB an dent&den und frontozentralen
Hirnregionen (Fz, Fcz). Die ADHS Gruppe zeigte nigere P200-Amplituden als die
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Kontrollprobanden. Bei den P200-Amplituden konrteeesignifikante Interaktion zwischen
der Gruppe und Intensitat an der Fcz sowie dereGR)éstellt werden. An den Elektroden Fz
(p <.10) und Cz (p < .07) zeigte sich eine Tendanm signifikanten Interaktionseffekt. Die
beiden Gruppen zeigten keine Unterschiede in d&dA2plituden bei den niedrigeren
Intensitaten. Bei den hdheren Intensitaten zeidierkontrollprobanden einen deutlichen
Anstieg der P200-Amplituden, wéhrend sich bei dBHS Gruppe die P200-Amplituden
kaum anderten.

Bei den N1/P2 Amplituden konnten signifikante Greppnterschiede sowie ein
Interaktionseffekt zwischen der Gruppe und demisitét gefunden werden. Dieser ist jedoch
auf die Gruppenunterschiede in den P200-Amplitudetickzufiihren. Bei einer Intensitat
von 90 dB unterschieden sich die Gruppen an dektiaben Fz, Fcz und Cz signifikant
voneinander. Die ADHS Gruppe zeigte kleinere N1ARlituden als die Kontrollgruppe.
Die Elektrode C3 zeigte eine Tendenz zum signifigarGruppenunterschied. An der
Elektrode C3 zeigte sich ein signifikanter Interakseffekt zwischen der Gruppe und der
Intensitat. Die beiden Gruppen zeigten keine Unteesle in den N1/P2 Amplituden bei den
niedrigeren Intensitaten. Bei den hoheren Intetesitaeigten die Kontrollprobanden einen
groReren Anstieg der N1/P2 Amplituden als die hétie mit ADHS. An der Elektrode Cz
zeigte sich eine starke Tendenz zum signifikanégraktionseffekt in den N1/P2
Amplituden (p < .07).

Fazit:

Entgegen der Erwartung zeigte die ADHS Gruppe didrigeren P2- bzw. N1/P2 Steigungen
in der Funktion der Amplituden und Stimulusinteas{tASF slope) und somit die niedrigere
Intensitatsabhangigkeit der auditorisch evozieRetentialen als die Kontrollgruppe.
Hinsichtlich der P2- bzw. N1/P2 Amplituden ergathsein signifikanter Interaktionseffekt
zwischen der Gruppe und Intensitat. Bei den niedeig Intensitaten zeigten die beiden
Gruppen keine Unterschiede in den P2- bzw. N1/Pplaaden, wéahrend bei den héheren
Intensitaten die Kontrollgruppe einen grol3eren igstler P2- bzw. N1/P2 Amplituden als
die Patienten mit ADHS zeigte.

Zusammenhang zwischen der IDAP und Impulsivitat

Es wurde erwartet, dass ein positiver Zusammenharmgghen der IDAP und BIS-11 (Barrat

Impulsivitatsskala) besteht.

197



Diesbezlglich zeigen die Befunde, dass es einipeisiusammenhang zwischen der IDAP
und der Impulsivitat (Norra et al., 2003) bzw. Saims Seeking (Zuckerman et al., 1988;
Hegerl et al., 1989; Hegerl et al., 1995; Brockalgt2000) besteht. Hinsichtlich der Barrat-
Impulsivitatsskala, die in der vorliegenden Stugliegesetzt wurde, fanden Norra et al. (2003)
einen signifikanten positiven Zusammenhang zwisdw®rintensitadtsabhangige N1/P2 der
auditorisch evozierten Potentialen und den BIS-&8aEntscores bzw. der Subskala Nicht
Planende Impulsivitat.

In der vorliegenden Studie konnte der erwartetétipesZzusammenhang zwischen der IDAP
und BIS-11 nicht bestatigt werden. Es zeigte sintsgnifikanter negativer Zusammenhang
zwischen der Steigung der P200-Amplituden und d&iH Gesamtscores an der Elektrode
C4 (r = -.45). Je kleiner die Steigungen der P20@shtuden waren, desto héher waren die
Gesamtscores der BIS-11. Es konnte ebenfalls gnifikanter negativer (inhaltlich)
Zusammenhang zwischen der Steigung der N1/P2 undi8ell an der Elektrode C4
beobachtet werden (r = .44). Je kleiner die absnlWerte der Steigung der N1/P2
Amplituden waren, desto hoher waren die Gesamtsa®eBIS-11. Die kleinere Steigung
der P200 bzw. N1/P2 Amplituden gingen mit den héh&eesamtscores der BIS-11 einher.
Dieses Ergebnis widerspricht der Hypothese, nacleide hohe IDAP mit einer hohen

Impulsivitat im Zusammenhang steht.

Die BIS-11 untergliedert sich in die drei Subskalkafmerksamkeitsbezogene Impulsivitat,
Nicht planende Impulsivitat und Motorische Impuitit. Mit der Produkt-Moment-
Korrelation nach Pearson wurde weiter untersudhsich die signifikanten Korrelationen
zwischen der P200 bzw. N1/P2 Steigung und den Gssarmas der BIS-11 auf einer der drei
Subskalen zurtckfuhren lasst. Es zeigte lediglink signifikante Korrelation zwischen der
P200 bzw. N1/P2 und der Subskala Motorische Impitési Die Steigung der P200-
Amplituden korrelierte mit der Subskala Motorisdhgpulsivitat an der Elektrode C4 mitr =
-.48 (p < .02). Je kleiner die Steigungen der PRA(lituden waren, desto hoher waren die
Scores der Subskala Motorische Impulsivitat. Edenkarrelierte die Steigung der N1/P2
Amplituden mit der Motorische Impulsivitat (r = Jp8och signifikant. Je kleiner die
absoluten Werte der Steigungen der N1/P2 Amplitwdaren, desto héher waren die Scores
der Subskala Motorische Impulsivitat. Die kleine&rigungen der P200 - bzw. N1/P2

Amplituden gingen mit den hoheren Scores der Su@dRatorische Impulsivitat einher.
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Zusammenhang zwischen IDAP und ADHS- sowie klinis@n Symptomen

Von den klinischen Skalen, ADHS-SB (ADHS Selbsthesibungsbogen), ASRS (Adult Self
Rating Scale), WURS (Wender-Utah-Rating Scale), VBLKR(Wender-Utah-Rating Scale -
Kurzversion), BDI (Beck's Depressionsskala), STatafe-Trait Angst Inventar) sowie der
Selfesteemskala zeigte lediglich der ADHS-SB esignifikanten Zusammenhang mit der
P200 - bzw. N1/P2 Steigung. Es konnte ein sigmifiganegativer Zusammenhang zwischen
der Steigung der P200-Amplituden und den Gesandsaer ADHS-SB an der Elektrode C4
(r = -.41) festgestellt werden. Je kleiner die @iag der P200-Amplituden an der C4 waren,
desto hoher waren die Gesamtscores der ADHS-SBeifgte sich ein signifikanter negativer
(inhaltlich) Zusammenhang zwischen der Steigung\déP2 Amplituden an der Elektrode
C3 (r=.43) und C4 (r = .44). Je Kkleiner die abtah Werte der Steigung der N1/P2
Amplituden waren, desto hoher waren die Gesamtsawe ADHS-SB.

Der ADHS-SB und die ASRS sind ein Selbstbeschrgjbbiagen, mit denen aktuell
vorhandenen oder in den letzten sechs Monaten taetigleen ADHS Symptome erfasst
werden konnen. Der Grund, warum die SteigungerP@80-Amplituden lediglich mit den
Gesamtscores der ADHS-SB einen signifikanten Zusamang zeigten, lasst sich nicht
aufklaren. Es lasst sich lediglich spekulierensdash der Anteil der Impulsivitét in den
Gesamtscores des ADHS-SB mehr niederschlagt a#sSR1S, obwohl sich beide
Selbstbeschreibungsbégen in der Itemstruktur mintérscheiden. Der ADHS-SB besteht aus
22 Items, wobei jeweils neun Items AufmerksamkeitbUberaktivitat/Impulsivitat erfassen.
Die ASRS besteht aus 18 Items und die neun Itefassem die Auspréagungen der
Unaufmerksamkeit, wéahrend die restlichen neun ltdimSymptome der Hyperaktivitat bzw.
Impulsivitat erfassen. Mit der Entwicklung des ADI$8 wurde beabsichtigt, die ADHS bei
Erwachsenen sowohl nach den ICD-10 Forschungsals nach den DSM-IV Kriterien mit
einem Instrumentarium diagnostizieren zu konner.ABRS erfasst die Auspragungen der
DSM-IV-Kriterien A1 (Unaufmerksamkeit) sowie A2 (dgraktivitat/Impulsivitat) der
ADHS-Symptome. Somit sind die Items des ADHS-SB dadASRS zum Teil identisch.
Hinsichtlich der Impulsivitat wurde berichtet, das Gesamtscores des ADHS-SB eine
signifikant hohe Korrelation mit der Skala Impulgi¥ von dem |7 von Eysenck et al. (1990)
zeigten. Jedoch gab es keine Vergleichsstudiesiden solchen Zusammenhang bei der
ASRS untersuchten.
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Fazit:

Entgegen der Hypothese, besteht ein negativer Zusaimang zwischen der IDAP und der
BIS-11. Die niedrige Intensitatsabhéngigkeit ded®2zw. N1/P2 Amplituden steht mit der
hohen Impulsivitat im Zusammenhang. Die kleineraigsingen der P200 und N1/P2
Amplituden gingen vor allem mit den héheren ScalesSubskala Motorische Impulsivitat
einher.

Des weiteren gab es einen negativen Zusammenhasghem der IDAP und der ADHS
Symptomskala (ADHS-SB). Die niedrige Intensitatsaigigkeit der P200- bzw. N1/P2

Amplituden steht mit einer starken Auspragung deHS Symptomen im Zusammenhang.

3.2 P300

Reaktionsverhalten

In der vorliegenden Studie zeigten beide Gruppe®ddball Paradigma entgegen der
Erwartung keine Unterschiede in der Variable Fe@lgrssion und Commission. Omission
stellt einen Indikator fir die Unaufmerksamkeit bzie beeintrachtigte
Daueraufmerksamkeit dar. Commission weist auf égiézide in der Inhibition hin. Es konnte
ebenfalls keine Gruppenunterschiede in der Reaktmihder korrekten Reaktion bzw. der

falschen Reaktion und in der Variabilitat der Reakdzeit festgestellt werden.

Die P300 wurde in der vorliegenden Untersuchungderh Oddball-Paradigma untersucht,
das mit dem Continuous Performance Test (CPT) lgtemetzen ist. Im CPT zeigten die
Patienten mit ADHS signifikante schlechtere Leigiem als die Kontrollprobanden. Dies
auflRerte sich durch eine langere Reaktionszeit (tdaklet al.,1995; Epstein et al., 1998),
mehr Fehler in Omission (Epstein et al., 1998; Wakt al., 2000) und Commission (Epstein
et al., 1998; Walker et al., 2000; Epstein et200Q1). Jedoch kdnnen die Ergebnisse der
vorliegenden Studie nicht mit den oben genanntadi&uirekt verglichen werden, da in den
meisten Studien der visuelle CPT eingesetzt wurde.

In Studien, in denen der auditorische CPT eingéesetme, zeigten sich unterschiedliche
Ergebnisse. Im auditorischen CPT fanden Seidmah €998) mehr Fehler in Omission und
Commission bei den Patienten mit ADHS, wahrend dizgaet al. (2006) keine Unterschiede
zwischen den Patienten und Kontrollgruppe fandexs. BExgebnis der vorliegenden Studie ist

konsistent mit dem von Faraone et al. (2006).
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Eine weitere Ursache fur die nicht beobachtbargnifkanten Unterschiede kdénnte an der
Komplexitat der Aufgabe liegen. In der vorliegen@&tndie mussten die Probanden nur
zwischen Target - und Nontargetstimuli unterscheigied eine pradeterminierte Reaktion
ausfuihren. Im Continuous Performance Test (CPT) di@ kognitiven Anforderungen
dagegen relativ hoher als im Oddballparadigma. Belisveise ist die Anzahl der
dargebotenen Stimuli im CPT viel hoher als im Odigla@adigma. Eventuell waren die
kognitiven Anforderungen im Oddballparadigma nikbimplex genug, um sichtbare

Unterschiede in den Verhaltensvariablen nachzuweise

AulRerdem steht dieses Ergebnis in Einklang mitrdemopsychologischen Leistungen der
Patienten, welche ebenfalls keine Beeintrachtignmgggenuber der Kontrollgruppe

aufwiesen.

P300 Amplituden und - Latenzen

In der vorliegenden Studie zeigten sich entgegertdeartung keine Unterschiede in den
P300-Amplituden zwischen beiden Gruppen. Die P3a@pkuden der ADHS Gruppe waren
sogar an den untersuchten funf Elektroden Fz, EzzCpz und Pz ein wenig hoher als die
der Kontrollgruppe. Dartber hinaus konnten keinéetsthiede in der topographischen
Verteilung der Amplituden gefunden werden. In bai@ruppen stiegen die P300-
Amplituden von den anterioren zu den posterioregiéten an und erreichten ihr Maximum
an der Elektrode Pz.

In den meisten Studien zeigten die erwachsenerrRati mit ADHS signifikant kleinere
Amplituden und langere Latenzen im P300 als dietkatigruppe (McPherson & Salamat,
2004; Bekker et al., 2005; Wiersema et al., 20B6).den Kindern mit ADHS zeigten sich
die reduzierten P300-Amplituden (Loiselle et a@8Q; Verbaten et al., 1994; Strandburg et
al., 1996; Jonkman et al., 1997; Overtoom et 8981 Pliszka et al., 2000; Dimoska et al.,
2003).

Beide Gruppen zeigten auch keine Unterschiede bangetreiz in den P300-Latenzen. Dies
weist darauf hin, dass die ADHS Gruppe keine Be&thtigungen in der Geschwindigkeit
der Informationsverarbeitung gegenuber der Korgrappe zeigte. Dies steht in
Ubereinstimmung mit Studien, welche Informationgiesse bei Kindern mit ADHS
untersuchten (Holcomb et al., 1986; Johnstone &yBd1996; Lazarro et al., 1997). Jedoch
konnten in den Studien von Winsberg et al. (199®) 8unohara (1999) uber langere P300-

Latenzen bei Kinder mit ADHS berichtet werden..
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In der Studie von McPherson und Salamat (2004 eeidie Erwachsenen mit ADHS

ebenfalls langere P300-Latenzen als die Kontratipnalen.

Fazit:

Die ADHS-Patienten zeigten keine reduzierten Arpln und verléangerten Latenzen im
P300. Somit weisen sie keine Defizite in der Infatimnsverarbeitung, der Aufmerksamkeit,
der Orientierung, der Bewertung, der Kategorisigrutem Kurzzeitgedéchtnis, dem

Entscheidungstreffen und in deren Geschwindigksdit a

N100 Latenzen bei dem Targetreiz

In der vorliegenden Studie ergab sich eine sigaiftk Interaktion zwischen der Gruppe und
der Elektrode in den N100-Latenzen (p < .03). B&deppen zeigten nahezu identische
N100-Latenzen an den frontalen Elektroden Fz urzd Ao den Elektroden Cz, Cpz, Pz
zeigte die ADHS Gruppe langere N100-Latenzen. Di®@NLatenzen nahmen bei der ADHS
Gruppe von den frontalen zu den posterioren Eldkinazu, wéhrend bei der Kontrollgruppe
genau das Gegenteil der Fall war. Somit wurde dliie@nz der N100-Latenzen zwischen
den Gruppen von den frontalen zu den posteriorektilden groRer. Die N100-Latenzen der
beiden Gruppen zeigten einen scherenférmigen Viesaabei sich die ADHS Gruppe oben
befindet.

Nach Hillyard et al. (1979) ist N100 ein KorrelasdFilterns bzw. der selektiven
Aufmerksamkeit fur die physikalischen Eigenschafien Reize und wird im auditorischen
Kortex generiert. N100 reprasentiert die initialdrgktion der Information von der
sensorischen Analyse des Stimulus (Naatanen &Rid@87) und reflektiert die
Enkodierung eines Stimulus (Rockstroh et al., 1982)

In der vorliegenden Studie wies die ADHS GruppeMengleich zur Kontrollgruppe, eine
verlangsamte Enkodierung der Reize in den zentmaétalen und parietalen Hirnregionen
auf. Johnstone et al. (2001) fanden ebenfalls wnangsamte N100-Latenz im
Oddballparadigma bei Kindern mit ADHS. Studien kimmhaufig reduzierte N100-
Amplituden feststellen (Satterfield et al., 198894; Johnstone et al., 2001).

P200 Amplituden bei dem Targetreiz

In der vorliegenden Studie ergab sich ein signifika Interaktionseffekt zwischen der
Gruppe und der Elektrode in den N1/P2 Amplituder (p2). Bei der Betrachtung der Daten
und Graphiken der N100- und P200-Amplituden isséisignifikante Interaktion in den
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N1/P2 Amplituden auf die Interaktion in den P2004#lituden zuriickzuftihren. Die P200-
Amplituden zeigten eine starke Tendenz zum sigaifien Interaktionseffekt zwischen der
Gruppe und Elektrode (p < .09). Die P200-Amplituden ADHS Gruppe stiegen von den
frontalen zu den posterioren Elektroden stetigngihrend bei der Kontrollgruppe das
Gegenteil zu beobachten war. Es zeigte sich eswdinale Interaktion zwischen der Gruppe
und Elektrode in den P200-Amplituden.

Die relativ wenig untersuchte Komponente P200 isgéiert im Oddballparadigma den
inhibitorischen Prozess, der mit dem Ende der Zswej der verarbeitenden Kanélen
hinsichtlich der N100 assoziiert ist (Hegerl & Jakkl993). Die relativ wenig untersuchte
P200-Komponente reprasentiert im Oddball-Paradigemainhibitorischen Prozess, der mit
dem Ende der Zuweisung der verarbeitenden Kanahsichtlich der N100 assoziiert ist
(Hegerl & Juckel, 1993). Nach Oades (1998) reptéerem hohere P200-Amplituden die
Aufmerksamkeit, die den nicht-aufgabenrelevantém@i dysfunkionell zugewiesen wird.
Um Verarbeitungsressourcen konkurrieren wichtige micht wichtige Stimuli. Durch die
Inhibition der Ressourcen flr die nicht wichtigeeie, die die N100 evozierten, werden die
Ressourcen fir die wichtigen Stimuli zur Verfugwestellt. Somit werden die wichtigen
Stimuli, die um diese Ressourcen konkurrierterchlier verarbeitet. Wenn Defizite in dieser
Inhibition auftreten, werden die nicht relevantem@li ohne Konkurrenz zur nachsten Phase
leichter verarbeitet.

Viele Studien konnten héhere P200-Amplituden beidern mit ADHS beim Targetreiz
feststellen (Robaey et al., 1992, Satterfield etl#194; Oades et al., 1996). Des weiteren
wurden hohere P200-Amplituden bei hyperaktiven kémdgefunden (Holcomb et al., 1986).
In der Studie von Oades (1994) zeigten Kinder ndHS in den frontalen, frontozentralen
und parietalen Hirnregionen groRere P200-Amplitualerdie Kontrollgruppe. In einer
Studien von Lazzaro et al. (2001) zeigten 54 mé&helPatienten mit ADHS im Alter von 11-
17 Jahren im Oddball Paradigma die grof3eren P20pHArden. Diese weisen darauf hin,
dass Kinder mit ADHS eine reduzierte Inhibitionskkotie der Aufmerksamkeit bzw. der

Konkurrenz fur weitere Prozesse aufweisen.

In der vorliegenden Studie zeigte die ADHS Gruprig#igre P200-Amplituden in der
parietalen Hirnregion als die Kontrollgruppe. Jddaeigte die ADHS Gruppe kleinere P200-
Amplituden in der frontalen Hirnregion als die Kamllgruppe. Dies weist auf eine

umgekehrte Beteiligung der frontalen und pariet&él@nregion bei der Inhibition der
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Aufmerksamekeit fur die nicht wichtigen Stimuli hiDies konnte folgendermal3en interpretiert
werden, dass die parietale Hirnregion die beeihtrgien Funktionen der frontalen

Hirnregion kompensiert, da keine Unterschiede mm ldeistungen des Reaktionsverhaltens
gefunden werden konnten. Diese kompensatorischektibnen der beiden Hirnregionen
hinsichtlich der Inhibition der Aufmerksamkeit ké@mals eine Erklarung herangezogen
werden, warum sich keine Unterschiede in den neyamlogischen Leistungen zwischen
den beiden Gruppen ergaben. Nach dem HybridmodelBarkley (1997) ist die
beeintrachtigte Inhibitionskontrolle die Ursachedie Defizite in den exekutiven

Funktionen. Harter et al. (1988) erklaren, das&di® eher die kompensatorischen Prozesse
reflektieren als die Defizite an sich. In diesenfl Baistiert die Differenz in den EKP, aber die
Unterschiede in den Leistungen fehlen.

Zusammenhang zwischen P300-Amplituden und ADHS Synipmskalen

Es wurde erwartet, dass die P300-Amplituden mit &mptom Unaufmerksamkeit sowie
Impulsivitat einen negativen Zusammenhang bei d2H8 Gruppe zeigen. In der
vorliegenden Studie zeigten die P300-Amplitudereipositiven Zusammenhang mit der
Subskala Impulsivitat von dem ADHS-SB an der Eledtér Pz. Zu der Subskala Impulsivitat
gehdoren beispielsweise die folgenden Items: ,Mit & schwer abzuwarten, bis andere
ausgesprochen haben.“ ,Ich falle anderen ins Wgldti bin ungeduldig und kann nicht
warten, bis ich an der Reihe bin.” ,Ich unterbrecdiné stére andere, wenn sie etwas tun.*
Im BIS-11 zeigten die P300-Amplituden mit der SudakNicht planenden Impulsivitét einen
positiven Zusammenhang an der Fz, wahrend sieenibdbskala
Aufmerksamkeitsbezogenen Impulsivitat einen negatXtusammenhang an der Fcz und Cpz
zeigten. Zuerst erscheint es als wenn die P300-Aumadein mit der Impulsivitéat
widerspruchliche Zusammenhénge zeigen. Bei deruggan Betrachtung der Items beider
Subskalen, kann jedoch festgestellt werden, dasSulbskala Aufmerksamkeitsbezogene
Impulsivitat eher das Symptom der Unaufmerksansegisst. Zu der Subskala
Aufmerksamkeitsbezogene Impulsivitat gehoren belspieise die folgenden Items: ,Ich
passe nicht auf. Gedanken rasen durch meinen Kggli'kann mich nicht leicht
konzentrieren.” Zu der Subskala Nicht planendenulisipitat gehéren beispielsweise die
folgenden Items: ,Ich bereite mich auf Aufgabeng$altig vor.” ,Ich plane Ausfliige
rechtzeitig im voraus.” ,Ich bin beherrscht.” Dasdésst sich schlussfolgern, dass die P300-
Amplituden einen negativen Zusammenhang mit dempsym Unaufmerksamkeit und einen

positiven Zusammenhang mit dem Symptom Impulsizigigen. Aul3erdem zeigten die
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P300-Amplituden einen negativen Zusammenhang mitAddeHS Symptomen in der
Kindheit, die im Alter von 6 bis 10 Jahren auftratBie retrospektive Skala erfasst die
Symptome, Aufmerksamkeitsstérung, Uberaktivitatpusivitat sowie emotionale Labilitét.

Zusammenfassend zeigten die P300-Amplituden eiegativen Zusammenhang mit dem
Symptom Unaufmerksamkeit bzw. Aufmerksamkeitsberedmpulsivitat sowie mit den
ADHS Symptomen in der Kindheit und einen positiveisammenhang mit der Impulsivitat

bzw. der Nicht planenden Impulsivitat.

Zusammenhang zwischen P300-Amplituden und neuropslgologischen Leistungen

Die beiden Gruppen zeigten unterschiedliche Kotiaraprofile zwischen den P300-
Amplituden und neuropsychologischen Leistungen.

Bei der ADHS Gruppe zeigten die P300-Amplitudedém zentral-parietalen und parietalen
Hirnregionen positive Zusammenhange mit den neyabdogischen Leistungen, Visuelles
Gedachtnis, Verbales Gedachtnis, Psychomotorik thiissigkeit sowie Intelligenzniveau.
ADHS-Patienten, welche gute neuropsychologischstuegen erbrachten, zeigten héhere
P300-Amplituden in den zentral-parietalen sowiagtalen Hirnregionen.

Bei der Kontrollgruppe gab es negative Zusammenhaagschen den P300-Amplituden und
dem Visuellen sowie dem Verbalen Gedachtnis arirdetalen Hirnregion.
Kontrollprobanden, welche gute neuropsychologisdtestungen erbrachten, zeigten

niedrigere P300-Amplituden in der frontalen Hirnoeg

In dem computerisierten Aufmerksamkeitstest (TAEytEn die P300-Amplituden bei der
ADHS Gruppe einen negativen Zusammenhang mit deabiitéat der Reaktionszeit an den
frontalen und frontozentralen Hirnregionen (Fz,)Roz Untertest Geteilte Aufmerksamkeit,
in der Bedingung bei der die Quadrate und Tonelgkgitig dargeboten wurden. ADHS-
Patienten, welche Uber die Zeit hinweg stabil redgn, zeigten héhere P300-Amplituden als
diejenigen ADHS-Patienten, die eine grof3e Varitdiiin ihren Reaktionszeiten aufwiesen.
Im Untertest GoNogo Test zeigten die P300-Amplitugeloch einen positiven
Zusammenhang mit der Variabilitdt der Reaktionsaeitler frontalen Hirnregion (Fz). Die
grof3e Variabilitat in der Reaktionszeit gehen e dréReren P300-Amplituden einher.
ADHS-Patienten mit einer hohen Variabilitat in ihReaktionszeit zeigten héhere P300-
Amplituden als diejenigen Patienten, die nur eieergye Variabilitat in ihren Reaktionszeiten

aufwiesen.
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Hinsichtlich der Variabilitéat der Reaktionszeit gn sich keine Zusammenhange bei der

Kontrollgruppe.

Da es keine Unterschiede sowohl in den P300-Ang#ituals auch in neuropsychologischen
Leistungen zwischen den beiden Gruppen gab, sdileAusammenhange zwischen den
P300-Amplituden und neuropsychologischen LeisturajeriKorrelationsprofil fir die

jeweilige Gruppe interpretiert werden.

3.3 Bereitschaftspotential (BP)

BP Peak-Amplituden

Um die Unterschiede in den BP Amplituden zwischen beiden Gruppen zu Uberpriifen,
wurde zuerst untersucht, ob sich die Gruppen irkEtlktromyographie (EMG)
unterscheiden. Es konnten weder in der rechten imogér linken EMG Peak-Amplituden
Unterschiede zwischen den Gruppen festgestelltererfds zeigte sich ein negativer
Zusammenhang zwischen den BP Peak-Amplituden undedtiten EMG Peak-Amplituden
an den prafrontalen Hirnregionen (Fpl, Fpz). UBtenticksichtigung der rechten EMG Peak-
Amplituden als Kovariate zeigte die ADHS Gruppendfigant niedrigere BP Peak-
Amplituden an den Elektroden Fpz und Fp2. Die ipé&die mit ADHS weisen eine niedrigere
Aktivierung an den prafrontalen Hirnregionen bei Aasfihrung einer Bewegung auf.
Dieses Ergebnis ist Ubereinstimmend mit den Studienebenfalls niedrigere BP
Amplituden im BP bei Kindern mit einer niedrigen gslauer und Konzentrationsfahigkeit
bzw. Lernstérungen fanden. Diese Kinder zeigterrespateren Beginn und insgesamt
niedrigere Amplituden im BP als eine Kontrollgrug@ tinewald-Zuberbier et al., 1980;
Chiarenza et al., 1982).

Um eine willentliche und nicht leichte Bewegungaughren, muss eine Entscheidung
daruber getroffen werden, was, wie, wann die Bewgausgefiihrt werden soll. Der
kognitive Prozess wird mit Hilfe des motorischenrt€éa in eine Bewegung umgesetzt. Vor,
wahrend und nach der Ausfiihrung einer Bewegungewedie kognitiven, visuellen und
motorischen Ruckmeldungen zeitgleich aufgenommmehsie beeinflussen wiederum die
nachste Ausfiihrung der Bewegung. Im weiteren Skama die Vorbereitung und die

Ausfuhrung einer motorischen Bewegung zu den exekufunktionen gezahlt werden.
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Die bei der ADHS-Gruppe beobachteten niedrigereriPB&k Amplituden an den prafrontalen
Hirnregionen kénnen als Beeintrachtigungen in dexketiven Funktionen interpretiert
werden.

Auf den ersten Blick erscheint es unlogisch, dedrigen BP Amplituden als Defizite in den
exekutiven Funktionen zu interpretieren, da in dearopsychologischen Tests keine Defizite
in den exekutiven Funktionen festgestellt werdemniten. Es lasst sich folgendermal3en
erklaren, dass die neurophysiologischen Mal3e @herle Sensitivitat fir die Messung der
Defizite in den exekutiven Funktionen als die esgjeten neuropsychologischen Tests

aufweisen.

Verlauf des Bereitschaftspotentials

Beide Gruppen zeigten signifikante Unterschied&arlauf des BP an den prafrontalen und
frontalen Hirnregionen (Fpz, Fp2, F3). Die Elekedez zeigte einen tendenziellen
signifikanten Interaktionseffekt (p < .08). Bei d&DHS Gruppe blieben die BP Amplituden
an den Elektroden Fpz und Fp2 zunéachst in den Meskaitten -2200 bis 0 ms kaum
verandert. Erst im Messabschnitt von 0 bis 200 amnte eine abrupte Negativierung der
Potentiale beobachtet werden. An der Elektrodedi@e die ADHS Gruppe ab dem - 600 ms
eine langsame Potentialverschiebung. Bei der Ktgtuppe war hingegen eine langsame
Potentialnegativierung tUber die gesamten 12 Meshalite von —2200 bis 200 ms deutlich
zu erkennen.

Dies weist darauf hin, dass die kortikale Vorbemgt auf die Ausfihrung einer motorischen
Bewegung bei der ADHS Gruppe verlangsamt in Gaisgtgéwird. Dies lasst sich
folgendermalien interpretieren, dass die Daueraltikklen Vorbereitung auf eine
Bewegung verkdrzt ist, bzw. dass die friihere kaléR/orbereitung ausgelassen ist. Dies

kann mit dem Symptom motorischer Impulsivitat agsdzwerden.

Zusammenfassend zeigten die ADHS-Patienten beAdi&ihrung einer Bewegung, im
Vergleich zur Kontrollgruppe, eine niedrigere Akéinung an den prafrontalen Hirnregionen
(Fpz, Fp2). Beide Gruppen unterschieden sich intlavédes BP an den prafrontalen und
frontalen Hirnregionen (Fpz, Fp2, F3, Fz), wobeider ADHS Gruppe die kortikale
Vorbereitung auf die Ausfiihrung einer motorischewBgung verlangsamt in Gang gesetzt

wurde.
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Zusammenhang zwischen dem Bereitschaftspotential drden klinischen Symptomen

bei der ADHS Gruppe

In Hinsicht auf das Ergebnis, nach dem gezeigt erekdbnnte, dass ADHS-Patienten eine
verklrzte oder ausgelassene kortikale Vorbereiaingr Bewegung zeigten, ist vor allem von
Bedeutung, den Zusammenhang zwischen dem Berditgpbizntial und mit den ADHS-
Symptomen vor allem mit dem Symptom Impulsivitdhedzu untersuchen. Von den
klinischen Skalen zeigten lediglich die Barrat Irgiitatsskala (BIS-11) sowie das State
Trait Anxiety Inventory (STAI-State, STAI-Trait) ®en signifikanten negativen
Zusammenhang mit den BP-Peak Amplituden.

Es zeigte sich signifikante negative Korrelatioden BP Peak-Amplituden mit den
Gesamtscores des BIS-11 an den prafrontalen Hioweg (Fpl, Fp2). Je negativer (grof3er)
die BP Peak-Amplituden an der Elektrode Fpl undwwan, desto hdher waren die
Gesamtscores der BIS-11. Die Gesamtscores desB$8tien sich aus den Subskalenscores
der Aufmerksamkeitsbezogenen Impulsivitat, Niclainginde Impulsivitat sowie motorische
Impulsivitat zusammen. Zusatzlich wurde weitere sen durchgefiihrt, um zu Uberprifen,
ob diese signifikante negative Korrelation auf edee Subskalen zurtickzufiihren ist.

Von den drei Subskalen zeigte lediglich die Sulzskébtorische Impulsivitat eine
signifikante aber positive Korrelation mit den B@aR-Amplituden an der Elektrode Fc4. Je
negativer (grof3er) die BP Peak-Amplituden an ddrWaren, desto kleiner waren die Scores
der Subskala Motorische Impulsivitdit den Gesamtscores des BIS-11 zeigte sich eldenfal
eine positive Korrelation an der Fcz, die jedocim&estatistisch bedeutsame Signifikanz
erreichte.

Zu der Skala Motorische Impulsivitat gehoren digéaden Items: ,Ich tue Dinge, ohne
dariiber nachzudenken.” ,Ich kann mich schnell dr®ien.” ,Ich handle impulsiv.“ An der
Fpl und Fp2 zeigten sich negative Korrelationerszien den BP-Peak Amplituden und

motorischer Impulsivitat, jedoch waren diese ngbgnifikant.

Zusammenfassend zeigen die ADHS-Patienten eindinediorrelation zwischen der
Impulsivitat und den BP-Peak Amplituden in den préfalen Hirnregionen (Fpl, Fp2) sowie
eine positive Korrelation zwischen der motorischapulsivitat und den BP-Peak

Amplituden in der frontozentralen ipsilateraleniegion (Fc4). Die ADHS-Patienten, die
hohere BP Peak-Amplituden in den préafrontalen kigronen (Fpl, Fp2) zeigten, wiesen eine
hohere Auspréagung in der Impulsivitat auf, in deh slie Aufmerksamkeitsbezogene

Impulsivitat, Nichtplanende Impulsivitat sowie Mosthe Impulsivitat niederschlagen. Die
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ADHS-Patienten, die hohere BP Peak-Amplituden infatozentralen ipsilateralen
Hirnregion (Fc4) aufwiesen, zeigten eine niedrigduspragung in der Motorischen

Impulsivitat.

AulRerdem zeigte sich bei den STAI-State und -Eiai¢ signifikante negative Korrelation an
der Elektrode Fpl. Es zeigte sich, dass ADHS-Pairerie hohere BP Peak-Amplituden in
der prafrontalen kontralateralen Hirnregion (Fpdfinaesen, hohere Angstzustande bzw. —

Eigenschaft zeigten.

Zusammenhang zwischen dem BP und den feinmotorisché.eistungen (MLS)

Beide Gruppen zeigten negative Zusammenhange zsvisidén BP-Peak Amplituden und
den feinmotorischen Leistungen (MLS, Motorischestimngsserie). Jedoch zeigten beide
Gruppen unterschiedliche Profile hinsichtlich dert€lationen zwischen den BP Peak-
Amplituden und den feinmotorischen Leistungen inbt8st Liniennachfahren sowie dem
Subtest Aiming. Beide Tests messen die Prazisiaesgie Koordination von kleinraumigen
Arm- und Handbewegungen.

Bei der ADHS Gruppe konnten signifikante negativarélationen zwischen den BP Peak-
Amplituden und der Gesamtdauer (Fpl, Fpz, Fp2)Adeahl der Fehler (Fpl, Fpz, Fp2, F3)
sowie der Fehlerdauer (Fp2, F4) im Subtest Liniehfahren beobachtet werden. Es zeigte
sich, dass die ADHS-Patienten mit hheren BP-Paagltuden eine langere Gesamtdauer,
Fehlerdauer und eine héhere Fehleranzahl zeigeRrabanden mit niedrigeren BP-Peak
Amplituden. Im Subtest Aiming konnten keine sigkdginten Korrelationen festgestellt
werden.

Bei der Kontrollgruppe konnten ebenfalls signifitanegative Korrelationen zwischen den
BP Peak-Amplituden und der Fehlerdauer sowie delelF@nzahl im Subtest
Liniennachfahren lediglich an der Elektrode Fp2ugeten werden. Kontrollprobanden mit
hoheren BP-Peak Amplituden zeigten insgesamt éimgere Fehlerdauer sowie eine hohere
Fehleranzahl als Kontrollprobanden, die niedrig&PePeak Amplituden zeigten. Beim
Subtest Aiming konnten signifikante negative Kaatelnen zwischen den BP Peak-
Amplituden und der Gesamtdauer an den Elektroder#3~c3, Fcz sowie C3 festgestellt
werden. Je negativer (h6her) die BP Peak-Amplitudaren, desto langer war die
Gesamtdauer der Aiming.
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Kapitel VII. Zusammenfassung

Klinische Symptome

Die vorliegende Studie konnte zeigen, dass diersuthten erwachsenen ADHS-Patienten
im Vergleich zur Kontrollgruppe eine starkere Augpuing der ADHS-Symptome,
Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat sowie Impulsivititfweisen. Darlber hinaus zeigten die
ADHS-Patienten, im Vergleich zur Kontrollgruppeneisignifikant starkere Auspragung der
Depressivitat, der State-Angst, der Trait-Angstigosin signifikant niedrigeres

Selbstwertgeflnhl.

Neuropsychologische Leistungen

In den neuropsychologischen Leistungen konnte Kdimterschiede zwischen den Patienten
und der Kontrollgruppe in den Leistungen zum vierelGedachtnis, dem verbalen
Gedachtnis, der psychomotorischen GeschwindigitertGeteilten Aufmerksamkeit, der
Wortflissigkeit, dem 1Q-Wert, der Aufmerksamkeii$jpmg und den feinmotorischen
Leistungen festgestellt werden. Lediglich der Ssibténiennachfahren zeigte signifikante
Unterschiede zwischen der ADHS- und der Kontrolige, wobei die Patienten eine

signifikant langere Fehlerdauer zeigten als dietkalgruppe.

Intensitatsabhéngigkeit der auditorisch evozierterPotentialen (IDAP)

Entgegen der Erwartung zeigte die ADHS Gruppe gede P2- bzw. N1/P2 Steigungen in
der Funktion der Amplituden und der Stimulusint&itsjASF slope). Somit zeigte die
ADHS-Gruppe eine niedrigere Intensitatsabhangigkeitauditorisch evozierten Potentialen
als die Kontrollgruppe.

Hinsichtlich der P2- bzw. N1/P2 Amplituden konnieeesignifikante Interaktion zwischen
der Gruppe und der Intensitat festgestellt werenden niedrigen Intensitdten zeigten sich
keine Gruppenunterschiede in den P2- bzw. N1/P2l#uden, wahrend bei den hdheren
Intensitaten die Kontrollgruppe einen grol3eren gstler P2- bzw. N1/P2 Amplituden als
die Patienten mit ADHS zeigte.

Entgegen der Hypothese besteht ein negativer Zusaimang zwischen der IDAP und der
BIS-11. Es zeigte sich ein Zusammenhang zwischesr @iedrigen Intensitatsabhangigkeit
der P200- bzw. N1/P2 Amplituden und einer hohenulsigitat. Von den drei Subskalen der
BIS-11 zeigte lediglich die Subskala Motorische Utspvitat einen signifikanten negativen
Zusammenhang mit den P200 bzw. N1/P2 Amplituden.
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P300

Beide Gruppen zeigten im Oddballparadigma entgegerrwartung keine Unterschiede in
der Variable Fehler Omission und Commission.

Die Patienten mit ADHS zeigten keine reduziertenpfitnaden und verlangerten Latenzen im
P300. Es ergab sich eine signifikante Interaktrszhen der Gruppe und der Elektrode in
den N100-Latenzen (p < .03). An den frontalen Eten Fz und Fcz konnten fir beide
Gruppen nahezu identische N100-Latenzen festgestitien. An den Elektroden Cz, Cpz,
Pz zeigte die ADHS Gruppe langere N100-Latenzen.

Die P200-Amplituden zeigten eine starke Tendenz gigmifikanten Interaktionseffekt
zwischen der Gruppe und der Elektrode (p < .09.ADHS Gruppe zeigte grol3ere P200-
Amplituden in der parietalen Hirnregion als die Kafigruppe. Jedoch zeigte die ADHS
Gruppe kleinere P200-Amplituden in der frontalemnirggion als die Kontrollgruppe.

Die P300-Amplituden zeigten einen negativen Zusanirarg mit dem Symptom
Unaufmerksamkeit bzw. Aufmerksamkeitsbezogene Isipitét sowie mit den ADHS
Symptomen in der Kindheit und einen positiven Zusemhang mit der Impulsivitat bzw. der

Nicht planenden Impulsivitat.

Bereitschaftspotential

Die ADHS Gruppe zeigte bei der Ausfihrung einer Bgung signifikant niedrigere BP
Peak-Amplituden an den Elektroden Fpz und Fp2ial&dntrollgruppe. Zwischen den
Gruppen konnten Unterschiede im Verlauf des BPeamplafrontalen und frontalen
Hirnregionen (Fpz, Fp2, F3, Fz) festgestellt werdeobei die ADHS Gruppe
Verlangsamungen der kortikalen Vorbereitung aufAlisfihrung einer motorischen
Bewegung zeigte.

Es konnte gezeigt werden, dass ADHS-Patienten @ghi¢len BP Peak-Amplituden in den
prafrontalen Hirnregionen (Fpl, Fp2) zeigten, didkere Impulsivitat aufwiesen, wobei
Impulsivitat die Aufmerksamkeitsbezogene Impulsi/iNichtplanende Impulsivitat sowie
die Motorische Impulsivitat umfasst. Dagegen zeigd®HS-Patienten mit héheren BP Peak-
Amplituden in der frontozentralen ipsilateralenti@gion (Fc4), wiesen eine niedrigere
Motorische Impulsivitat auf.

Im Hinblick auf die Korrelationen zwischen den B€aR-Amplituden und den
feinmotorischen Leistungen im Subtest Liniennactdalsowie Aiming, zeigten die ADHS-

und die Kontrollgruppe unterschiedliche Profile.
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Anhang A.

Intensitatsabhéngigkeit der auditorisch evozierterPotentiale

Tabelle 59: P50 Amplituden bei einer Intensitat $ornund 70 dB

60 dB 70 dB
KG (21) ADHS (25) of KG ADHS )
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz 1.25 (1.00) 1.18 (.99) .05 1/4483 1.25(.95) 1.25(.99) .00 1.00
Fcz 1.15(1.05) 1.19(1.06) .02 1/4489 1.30(1.02) 1.25(1.01) .03 .86
Cz .87 (1.04) 1.06 (1.01) .38 1/4454 1.32(1.03) 1.22(1.00) A1 .75
C3 1.02 (.98) 1.18 (.79) .38 1/4455 1.44(1.11) 1.54(.87) A2 74
C4 .97 (1.01) 1.13(1.05) .28 1/4461 1.14(.93) 1.22(.85) .09 .78
Tabelle 60: P50 Amplituden bei einer Intensitat 89rund 90 dB
80 dB 90 dB
KG (21) ADHS (25) of KG ADHS .
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz 1.70 (1.07) 1.16 (1.07) 2.89/44 .10 1.86(1.39) 1.44(1.02) 1.38 .25
Fcz 1.69 (1.26) 1.19(1.04) 2.14/44 .16 2.01(1.71) 1.53(1.07) 1.36 .25
Cz 1.41(1.28) 1.00(.85) 1.64/44 .21 1.78(1.73) 1.50(.89) .51 48
C3 1.39(1.21) 1.22 (.98) .26 1/4462 1.89 (1.56) 1.76 (.95) A1 74
C4 1.32(1.20) 1.05 (.67) 97 1/4434 1.79 (1.70) 1.41(.77) 1.04 .32

Tabelle 61: P50 Amplituden bei einer Intensitat 160 dB

100 dB
KG (21)  ADHS (25) b

M (SD) M (SD)
Fz 208(227) 161(1.38) .75 1/4439
Fcz 2.36(2.52)  1.90 (1.64) .54 1/4447
Cz 210(229) 2.02(1.58) .02 1/4490
C3 209(1.76) 2.08(1.32) .00 1/4499
C4 203(1.67) 2.13(1.54) .04 1/4484
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Abbildung 42: P50 Amplituden bei einer Intensitéh\e0, 70, 80, 90, und 100 dB
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Tabelle 62: Haupteffekte der Gruppe, Intensitatisaler Interaktionseffekt auf die P50 Amplituden
in zweifaktoriellen ANOVA Gruppe (2) x Intensitdi)(mit Messwiederholung auf dem Faktor
Intensitat

Gruppe (2) Intensitat (5) Gruppe x Intensitat

F df p F df p F df p

Fz 1.14 1/44 .30 3.89 2.8/124.% .02* .82 2.8/124.5 .49
Fcz .85 1/44 .37 6.74 2.7/117.1 .001** 75 2.7/117.1 51
Cz .22 1/44 .65 8.33 2.7/120.% .000*** 58 | 2.7/120.5 .62
C3 .00 1/44 .98 11.51 4/176 | .000*** .36 4/176 .85
C4 .06 1/44 .81 11.26 3/133.3| .000*** .97 3/133.3 42

Anmerkungen*: p < .05, **: p< .01, ***: p <.001.

237



Abbildung 43: P50 Amplituden der funf auditoriscHatensitaten bei den Elektroden Fz, Fcz, Cz, C3
und C4

P50 bei Fz

3
§ —o—KG
% —— ADHS
IS
<
1 2 3 4 5
Intensitat
P50 bei Fcz
2
2 ——KG
2 —— ADHS
Q.
€
<<
1 2 3 4 5
Intensitat
P50 bei Cz
&l
% —e—KG
% —— ADHS
£

Intensitat

238
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Tabelle 63: Steigung der P50 Amplituden bei derehmmenden auditorischen Intensii@y(10 dB)
und Ergebnisse der ANOVAs

KG (n=21)  ADHS n=25) » o

M (SD) M (SD)
Fz .23 (.46) 11 (.31) 1.15 1/44 29
Fcz  .31(53) 17(35) 118 1/44 28
Cz 29 (.53) 22 (.35) 29 l44 59
C3 26 (.33) 20(30) 35 @ 1/44 55
c4 28 (.38) 22(37) o9  1/44 59
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Anhang B.

P300 Amplituden bei dem Standardreiz
Tabelle 64: P50 und N100 Amplituden bei dem Steohedz

P50 Amplituden bei dem Standardreiz

N100 Amplitude

KG ADHS df KG ADHS 0
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz 1.45 (1.29) 1.36 (.93) .07 1/4480 -7.83(3.31) -7.03(2.68) .83 .37
Fcz 1.68 (1.44) 1.54 (.98) 14 1/4472  -8.10(3.21) -7.42(2.56) .65 .43
Cz 1.54 (1.45) 152 (1.04) .01 1/4495 -7.27(3.01) -6.58(2.40) .75 .40
Cpz 1.08(1.11) 1.22 (.95) 22 1/4465 -5.06(2.39) -4.74(1.96) .24 .63
Pz .67 (.91) 1.04(.89) 199/44 .17 -3.38(1.99) -3.26(1.56) .06 .82
Tabelle 65: P200 und N1/P2 Amplituden bei dem Sish@iz
P200 Amplituden bei dem Standardreiz N1/P2 Amgétu
KG ADHS KG ADHS
df p p
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Fz 4.11 (2.67) 3.68(2.95) .27 1/4461 -11.94(4.50) -10.70(3.46) 1.1130
Fcz 5.29 (2.69) 484 (3.00) .29 1/4460 -13.40(4.67) -12.25(3.91) .82 .38
Cz 5.44 (2.66) 5.01(2.87) .28 1/4461 -12.71(4.78) -11.59(4.07) .74 .40
Cpz 4.28(2.08) 4.08(2.33) .09 1/4477 -9.35(3.88) -8.83(3.41) .23 .64
Pz 3.23 (1.66) 3.26(1.90) .00 1/4496 -6.61(3.03) -6.52(2.68) .01 .91

Abbildung 44: Amplituden der P50, N100, P200, urld®® bei dem Standardreiz
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Tabelle 66: Haupteffekte der Gruppe und Elektranleis der Interaktionseffekt auf die Amplituden
von P50, N100, P200, und N1/P2 bei dem Standarulreizeifaktoriellen ANOVA Gruppe (&
Elektrode (5) mit Messwiederholung auf dem FaktiekEode

Gruppe (2) Elektrode (5) Gruppe (2)x Elektrode (5)

F df p F df P F df p
P50 .03 1/44 .87 21.00 1.6/69 .000*** 2.33 1.6/69 12
N100 .58 1/44 .46 129.08 1.4/62.,6 .000*** 75 1.4/62.6 43
P200 .18 1/44 .68 31.33 1.5/66/1 .000*** 51 1.5/66.1 .56
N1/P2 .59 1/44 .45 139.89 1.8/78 .000*** 1.32 1.8/78 .28
Anmerkung.***: p < .001.
Anhang C.
P300 Latenzen bei dem Standardreiz
Tabelle 67: P50 Latenzen bei dem Standardreiz

KG (n=21) ADHS (n=25) o 5

M (SD) M (SD)

Fz 41.33 (11.44) 42.16 (9.54) 07  1/44 79
Fcz 42.48 (10.02) 42.64 (9.09) 00  1/44 .96
Cz 44.67 (10.03) 45.60 (11.56) 08  1/44 .78
Cpz 44.57 (11.63) 47.52 (12.32) 69  1/44 42
Pz 50.29 (12.57) 46.64 (15.05) 78  1/44 .39
Tabelle 68: N100 Latenzen bei dem Standardreiz

KG (n=21) ADHS (n=25) o

M (SD) M (SD)

Fz 93.71 (7.60) 97.12 (11.18) 1.40  1/44 25
Fcz 94.57 (7.30) 96.80 (10.10) 71 44 41
Cz 95.52 (6.72) 96.88 (9.93) .28 1/44 60
Cpz 95.24 (6.62) 96.56 (10.45) .25 1/44 .62
Pz 95.90 (7.33) 96.48 (12.71) .03 1/44 .86
Tabelle 69: P200 Latenzen bei dem Standardreiz

KG (n=21) ADHS (n=25) o

M (SD) M (SD)

Fz 199.24 (27.90) 195.92 (29.59) .15 1/44 .70
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Fcz 193.62 (23.44) 195.44 (25.60) .06 1/44 81
Cz 201.52 (20.71) 195.44 (28.59) .66 1/44 .43
Cpz 204.29 (21.47) 196.40 (29.39) 1.04 1/44 .32
Pz 205.24 (25.33) 197.76 (31.57) 76  1/44 .39
Tabelle 70: N1/P2 Latenzen bei dem Standardreiz
KG (n=21) ADHS (n=25) of b
M (SD) M (SD)

Fz -105.52 (27.70) -98.80 (27.09) .69 1/44 42
Fcz -99.05 (23.76) -98.64 (24.17) .00 1/44 .96
Cz -106.00 (20.77) -98.56 (27.94) 1.02 1/44 .32
Cpz -109.05 (21.57) -99.84 (28.73) 1.46 1/44 24
Pz -109.33 (25.00) -101.28 (30.46) .94 1/44 .34

Abbildung 45: Latenzen der P50, N100, P200, undPRBei dem Standardreiz
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P200 Latenz bei dem Standardreiz
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Tabelle 71 Haupteffekte der Gruppe, Elektrode sowie der Ihtisvaseffekt auf die Latenzen von

P50, N100, P200, und N1/P2 bei dem Standardreiwaifaktoriellen ANOVA Gruppe (2%
Elektrode (5) mit Messwiederholung auf dem Faktek&ode

Gruppe (2) Elektrode (5) Gruppe * Elektrode
F df p F df p F df p
P50 .01 1/44 .94 6.36 1.9/82.9 01*t 1.26 1.9/8219 .29
N100 45 1/44 51 49 1.8/77 .60 1.26 1.8/7y7 2P
P200 .39 1/44 .54 251 1.8/79.4 .10 1.89 1.8/79.4 .26
N1/P2 .59 1/44) 45| 139.89 1.9/82p  .0007**1.32 1.8/ .23

Anmerkungen**: p < .01, ***: p < .001.

Anhang D.

P300 Latenzen bei dem Targetreiz

P50, P200, N200 und N1/P2 Latenzen bei dem Taigetre
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Tabelle 72: P50 Latenzen bei dem Targetreiz

KG (n=21) ADHS (n=25) 4 0
M (SD) M (SD)
Fz 52.19 (8.92) 49.92 (9.69) .67 1/44 42
Fcz 51.33 (8.95) 49.44 (9.79) .46 1/44 .50
Cz 51.43 (9.23) 49.92 (11.05) 25 1/44 .62
Cpz 50.10 (13.03) 50.00 (11.62) .00 1/44 .98
Pz 50.76 (13.06) 51.04 (12.52) .00 1/44 .94
Tabelle 73: P200 Latenzen bei dem Targetreiz
KG (n=21) ADHS (n=25) df b
M (SD) M (SD)
Fz 169.05 (20.43) 163.92 (19.87) 74 1/44 .40
Fcz 161.62 (11.93) 159.68 (20.53) 15 1/44 71
Cz 159.33 (11.48) 159.60 (23.17) .00 1/44 .97
Cpz 162.57 (13.27) 160.32 (23.26) 15 1/44 .70
Pz 162.95 (16.24) 162.56 (24.53) .00 1/44 .95
Tabelle 74: N200 Latenzen bei dem Targetreiz
KG (n=21) ADHS (n=25) 4 0
M (SD) M (SD)
Fz 215.71 (14.26) 217.44 (29.62) .06 1/44 .81
Fcz 208.19 (13.49) 207.92 (26.18) .00 1/44 .97
Cz 203.24 (16.16) 207.04 (27.82) 31 1/44 .59
Cpz 201.14 (21.48) 204.40 (28.10) 19 1/44 .67
Pz 200.76 (18.37) 201.12 (27.12) .00 1/44 .96
Tabelle 75: N1/P2 Latenzen bei dem Targetreiz
KG (n=21) ADHS (n=25) " 0
M (SD) M (SD)
Fz -71.62 (22.44) -66.48 (18.57) 72 1/44 40
Fcz -63.90 (13.91) -62.00 (20.56) A3 1/44 72
Cz -62.48 (12.15) -60.16 (23.33) 47 1/44 .69
Cpz -66.38 (13.87) -59.04 (23.78) 1.56 1/44 .22
Pz -68.10 (17.92) -61.68 (26.94) .87 1/44 .36
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