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EEG: Elektroenzephalogramm
EMG: Elektromyogramm
EOG: Elektrookulogramm
ERPs: evozierte Potentiale

F: Fehler

F x 100/R: Prozentualer

Fehleranteil

FBB-HKS: Fremdbeurteilungs-
bogen-hyperkinetische Stérung
aus dem DISYPS-KJ

fMRI: funktionelle

Magnetresonanztomographie

GKL: Gesamtkonzentrations-

leistung
GP: Gesamtskala: Problemstarke
GS: Gesamtskala: Schweregrad

GSR: Galvanic Stimulus

Response
GZ: Gesamtzahl

HD: hyperaktive disorder
(hyperkinetische Storung)

HEG: Hemoenzephalographie

Xiv

HMD: Head Mounted Display

HP: Hyperaktivitat: Problemstarke
HS: Hyperaktivitat: Schweregrad
Hz: Hertz

ICD: International Classification of

Diseases

IP: Impulsivitat: Problemstarke
1Q: Intelligenzquotient

IS: Impulsivitat: Schweregrad

IVA-CPT: Integrated Visual and
Auditory- Continuous Performance
Task

LP: langsame kortikale Potentiale
LS: Lernstérungen

LSD: Least Significant Difference

(geringste signifikante Differenz)

MEF: Mannheimer Eltern

Fragebogen

MEF-GS: Mannheimer Eltern
Fragebogen-Gesamtsymptom-

summe

MEF-HS: Mannheimer Eltern
Fragebogen-Hyperkinetische

Symptomsumme
mm: Millimeter
MPH: Methylphenidat

MR: Mittlerer Rangsumme
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MRI: Magnetresonanz-

tomographie

MTA: Meta Analyse
MZ: Messzeitpunkt
N: Anzahl

NF: Neurofeedback

OM: Omission Fehler

(Auslassungen)

PET: Positronen-Emissions-

Tomographie

QEEG: Quantitatives-

Elektroenzephalogramm
R: Richtige Antworten
RPM: Raven Progressive Matrices

SC: Skin Conductance

(Hautwiderstand)

RS: Rangsumme

RT: Reaction Time (Reaktionszeit)
SCP: Slow Cortical Potential

Sig.: Signifikanz

SMR: sensorimotorischer
Rhythmus

SNAP: Parent- and Teacher-
related Swanson, Nolan and

Pelham Scale

SPECT: Single Photon Emission
Computed Tomography

Xv

SPM: Standard Progressive

Matrices

SSRIs: Selective Serotonin

Reuptake Inhibitors

SUTs: Subjective Unit of Tension
TA: Trainingsabschnitt

Tab.: Tabelle

TB: Trainingsbedingung

T.0.V.A.: Test of Variables of

Attention
Theta/Beta: Theta/Beta-Quotient

US FDA: United States Food and

Drug Administration
VP: Versuchsperson
Var: Variabilitat

VR: virtuelle Realitat

WAIS: Wechsler Adult Intelligence

Scale

WIAT: Wechsler Individual

Achievement Test

WISC: Wechsler Intelligence

Scale for Children

WRAT: Wide Range Achievement
Test

ZNS: Zentrales Nervensystem
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Zusammenfassung

Seit vier Jahrzehnten werden verschiedene Neurofeedbackmethoden bei
der Behandlung unterschiedlicher Stérungen, unter anderem bei AD/HS-
Kindern, eingesetzt. Die Grundlage der Anwendung von Neurofeedback bei
dieser Storung besteht darin, dass die Kinder Auffalligkeiten in ihrem EEG
zeigen. Dort treten im Vergleich zu unauffalligen Kindern vermehrt Theta-
Gehirnwellen und weniger Beta-Gehirnwellen auf. Mittels Neurofeedback wird
versucht, die Gehirnfunktionen zu korrigieren. Zahlreiche Einzellfallstudien
bestatigen die Wirksamkeit dieser Therapiemethode bei der AD/HS-
Behandlung. Bisher wurde jedoch keine Studie veroffentlicht, in der die
Wirksamkeit von Neurofeedback mit einer Placebogruppe verglichen wurde.
Ziel der vorliegenden Studie war es, die Wirksamkeit eines Theta/Beta-
Neurofeedbacks (NF) bei der Behandlung von AD/HS-Kindern zu Uberprufen

und mit einem EMG-Biofeedback (BF) als Placebobedingung zu vergleichen.

Es wurden 35 ADHS-Kinder (6 -14 Jahre; 26 Jungen und 9 Madchen)
untersucht. Nach Standarddiagnostik und Vergabe der AD/HS-Diagnose durch
einen unabhangigen Psychotherapeuten wurden die Kinder per Zufall zwei
Gruppen (NF: n = 18 bzw. BF: n = 17) zugeteilt. Alle Kinder beider Gruppen
erhielten ein 30 Sitzungen umfassendes Training mittels Theta/Beta-Neurofee-
dback bzw. EMG-Biofeedback. Unmittelbar vor und nach dem Training wurden
Intelligenz- bzw. Aufmerksamkeitsleistungen untersucht und Einschatzungen
des Verhaltens von Eltern und Lehrern erhoben. Im Anschluss an das Training
erfolgte eine erneute diagnostische Einschatzung durch einen unabhangigen

Psychotherapeuten.

Die EEG-Daten in der NF-Gruppe zeigen eine Reduktion der Theta/Beta-
Quotienten im Laufe der NF-Sitzungen. Die EMG-Daten zeigen fur die EMG-
Biofeedback-Bedingung gleichfalls eine Reduktion der EMG-Amplitude. Die
Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederholung auf
einem Faktor zeigen fur die angewendeten diagnostischen Verfahren die
erwarteten signifikanten Interaktionen zwischen Messzeitpunkt und Gruppe.
Die Ergebnisse des t-Tests zeigen signifikante Verbesserungen in der

Aufmerksamkeitsleistung, dem Intelligenzniveau und im Verhalten der Kinder
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aus der NF-Gruppe im Vergleich zu den Resultaten des Pra-Tests. Die EMG-
Biofeedbackgruppe zeigt mit Ausnahme einer Erhohung des Arbeitstempos in
den Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (die im CPT nicht repliziert werden

konnte) keine signifikanten Verbesserungen relativ zum Pra-Test.

Nach dem Training erhielten 55,6 % (n = 10) der AD/HS-Kinder aus der
Neurofeedbackgruppe und 23,5 % (n = 4) der Kinder aus der EMG-
Biofeedbackgruppe keine AD/HS-Diagnose nach den Kriterien der ICD-10. Der
Chi-Quadrat-Test zeigt jedoch lediglich einen tendenziell bedeutsamen
Unterschied (p = .086). Insgesamt bestatigen die Ergebnisse die Wirksamkeit
des Neurofeedbacks bei der Behandlung von ADHS-Kindern im Vergleich mit
einer Placebogruppe. Weitere Studien in diesem Bereich sind notwendig, um
die Wirksamkeit des Neurofeedbacktrainings im Vergleich zu einer

Placebomethode bei der ADHS-Behandlung zu untersuchen.
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Abstract

Neurofeedback (NF) has been introduced four decades ago as an
alternative treatment for different disorders, one of these being Attention
Deficit/Hyperactivity Disorder (AD/HD). As compared to a control group (non
ADHD children), children diagnosed with ADHD show an increased frequency
of Theta waves and a decreased frequency of Beta waves in their EEGs. A
treatment consisting of NF-training attempts to correct these anomalies. There
are numerous single case studies in this area but only a few controlled studies.
Furthermore, there are no studies comparing the effect of NF in the treatment
of ADHD with a placebo group. This study sets out to evaluate the effects of 30
(Theta/Beta) NF training sessions on ADHD symptoms and compare those
with the effects of the placebo EMG-biofeedback (BF) training group. The
subjects, consisting of 35 children both male (n = 26) and female (n = 9)
between the ages of 6 and 14 diagnosed with ADHD by independent
psychotherapists, were randomly assigned to either the treatment group (NF; n
= 18) or the placebo group (BF; n = 17). In addition to the Theta/Beta quotient
(in NF group) and EMG-Amplitude (in BF group) as seen during the sessions,
pre and post measures of the subjects” intelligence (Raven Test), paper-pencil
attention test scores (bp/d2), Continuous Performance Task (CPT) as well as
symptom ratings (MEF and FBB-HKS) from both teachers and parents were
obtained. Finally, subjects were re-evaluated after treatment by independent
psychotherapists. The results showed a significant decrease in the Theta/Beta
quotient after the NF training and a significant decrease in the EMG-Amplitude
after the BF-training. The results of an ANOVA with repeated measures
showed significant differences between the treatment group (NF training) and
the placebo (BF training) group in attention tests and symptom rating scores
after treatment. Compared to the pre-test scores, subjects in the NF group
showed significant improvements in attention scores, intelligence scores, and
behaviour after the NF training sessions. The BF placebo group showed no
significant improvements in any of the outcome variables except on the speed
scale of the paper-pencil attention tests (this was incompatible with the results
of CPT). Finally, 55.6% (n = 10) of the children in the NF training group were
not diagnosed with ADHD (using ICD-10 criteria) at the time of the second
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evaluation. In the BF group, 23.5% (n = 4) were not diagnosed with ADHD by
independent psychotherapists at the end of the BF training. The results
indicate that NF training in comparing with a placebo method is an effective
treatment method in the treatment of ADHD children. Further studies are
necessary in comparing the effectiveness of NF training with more neutral

placebo interventions in the treatment of children with ADHD.



| EINLEITUNG

| Einleitung

Die Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstorung zahlt zu den haufigsten
psychischen Auffalligkeiten im Kindesalter. In den meisten Fallen bleiben die
ADHS-Symptome trotz medikamentéser Behandlung bis ins Jugend- und
Erwachsenenalter bestehen. Kinder mit ADHS sind durch folgende Kern-
symptome gekennzeichnet: Aufmerksamkeitsdefizite und/oder Hyperaktivitat/-
Impulsivitat. Diese Symptomatik fihrt haufig zu Beeintrachtigungen in vielen
Lebensbereichen, wie z. B. den Schulleistungen und den sozialen Beziehung-
en zu Erwachsenen sowie zu Gleichaltrigen. Darlber hinaus weisen Kinder mit
ADHS ein erhohtes Risiko fur antisoziale Verhaltensweisen sowie Alkohol- und

Drogenmissbrauch im Jugend- und Erwachsenenalter auf.

Medikamentose Behandlungen (insbesondere mit Stimulanzien) und
verhaltenstherapeutische Methoden (Selbstinstruktionstraining, Kontingenz-
management und Elterntraining) sind die bei ADHS am haufigsten angewende-
ten Behandlungsmethoden. Es gibt viele Probleme bei der medikamentdsen
Behandlung. Dazu zahlen: 1. die Tatsache, dass ein Teil der Kinder keine
Verhaltensanderung in Folge der Medikamente zeigt (Non-Responder), 2. der
Fakt, dass einige Kinder die Medikamente schlecht vertragen und 3. Bedenken
der Eltern und Kinder in Bezug auf eine Dauermedikation und Ablehnung
dessen. Ferner treten viele unerwlnschte Nebenwirkungen bei der
Medikamenteneinnahme auf, positive Wirkungen zeigen sich nur, solange die
Medikamente wirken (einige Stunden), danach kehren die ADHS-Symptome
zurick. AuRerdem wird haufig argumentiert, dass die Einnahme von
Medikamenten nicht zu einem Lernprozess bei den Kindern fuhrt. Dartuber
hinaus mussen die Medikamente fur eine lange Zeit (manchmal lebenslang)
eingenommen werden, was wiederum problematisch werden koénnte, wenn
weitere Medikamente bendtigt werden. Verhaltenstherapeutische Methoden
haben ebenfalls ihre Grenzen und sind nur bei etwa der Halfte der Betroffenen
erfolgreich. Die Wirksamkeit alternativer Behandlungsmaoglichkeiten wie
kognitiver Verhaltenstherapie, Diat, Yoga und Entspannungsmethoden bei der

ADHS-Behandlung ist bisher nicht erwiesen.
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Als weitere alternative Methode zur Behandlung hyperkinetischer Kinder
kommt nach bisherigen Forschungsergebnissen auch das Neurofeedback in
Frage. Allerdings wurden bisher insbesondere erfolgreiche Einzelfallstudien
publiziert, wahrend ausreichend placebokontrollierte Untersuchungen fehlen.
Zudem weisen die bisher durchgeflhrten Studien in diesem Bereich zahlreiche
methodische Probleme auf. Dazu gehoren: 1. keine randomisierte Zuweisung
der Probanden auf die Behandlungsgruppen, 2. geringe Probandenzahl, 3. die
gleichzeitige Verwendung von Neurofeedback und weiteren Behandlungs-
methoden, wodurch spezifische Auswirkungen des Neurofeedbacks nicht
herausgearbeitet werden konnen, 4. das haufige Fehlen einer ausreichenden
Diagnostik, insbesondere eines unabhangigen Beurteilers, 5. die Anwendung
subjektiver Auswertungsinstrumente, 6. das Fehlen von Follow-Up-
Untersuchungen sowie 7. der Mangel an Placebogruppen. Letzteres ist
besonders bedeutsam, um allgemeine/unspezifische Wirkungen einer

Behandlung von tatsachlichen Therapiewirkungen zu trennen.

Ziel der vorliegenden Untersuchung ist es in erster Linie, die Wirksamkeit
von Neurofeedbacktraining bei der Behandlung ADHS-Kindern mit den
Auswirkungen eines EMG-Biofeedbacktrainings (als Placebobedingung) zu
vergleichen, um die allgemeinen von den spezifischen Wirkungen einer
Neurofeedbackbehandlung zu trennen. Darlber hinaus sollen die oben
genannten methodischen Probleme im Rahmen dieser Untersuchung

moglichst vermieden werden.



Il THEORIE

Il Theorie

1. Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstorung
(ADHS)

1.1. Definition

Die Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstérung (ADHS) ist ein Syndrom,
das motorische Uberaktivitat, Impulsivitat, Ablenkbarkeit sowie beschrankte
Aufmerksamkeitsleistungen umfasst (Barkley, 1978). Die Kernsymptomatik der
ADHS beginnt bereits vor dem siebten Lebensjahr und tritt in mindestens drei
verschiedenen Situationen, wie z. B. im Kindergarten, in der Schule, in der

Familie und/oder der Untersuchungssituation auf (Dopfner, 2002).

Uber die Kernsymptomatik hinaus zeigen Kinder mit ADHS haufig
Schwierigkeiten in den zwischenmenschlichen Beziehungen sowie im
schulischen und sozialen Bereich. (Bresnahan, Anderson & Barry, 1999). Sie
haben Probleme im Hinblick auf ihr Durchhaltevermogen, bei der Energie-
regulation, beim Organisieren von Informationen und in der sozialen Interaktion
mit Gleichaltrigen und Familienmitgliedern Aul3erdem zeigen die Kinder haufig
zusatzliche oppositionelle Verhaltensweisen. Sie haben Schwierigkeiten, aus
eigenen Erfahrungen zu lerfnen und fiur die Zukunft zu planen. Diese
Verhaltensauffalligkeiten treten zusammen mit Stérungen im Frontalkortex des
Gehirns auf, besonders solchen der prafrontalen Regionen, Basalganglien und

des limbischen Arousalsystems (Blood & Hurwitz, 2000).

Im weiteren Entwicklungsverlauf bis zum Jugend- und Erwachsenenalter
reduziert sich in aller Regel das hypermotorische Verhalten der Kinder mit
ADHS (Thompson & Thompson, 1998). Hyperaktivitat tritt insbesondere bei
jungeren Kindern auf, sie verringert sich in der Regel bis zum Jugendalter, um
am Ende der Jugendzeit ganz zu verschwinden. Bei 30 % bis 70 % der Kinder,
die in der Kindheit eine ADHS-Diagnose bekamen, bleibt ein Teil ihrer
Symptomatik auch in der Adoleszenz und im Erwachsenenalter bestehen
(Bellak & Black, 1992). Klinische Beobachtungen an Erwachsenen mit ADHS
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zeigen ebenfalls, dass sich Hyperaktivitat mit dem Alter reduziert, wahrend
dies fur impulsives Verhalten nicht zutrifft (Bresnahan, Anderson & Barry,
1999).

Neben der Impulsivitat bleiben auch die Schwierigkeiten bei der
Aufmerksamkeitssteuerung im Verlauf meist stabil, z. T. verstarken sich die
Aufmerksamkeitsprobleme im Jugendalter noch. Deshalb konnen sich die
Schulleistungen bei einem ADHS-Jugendlichen relativ zu denen aus den
ersten Schuljahren noch verschlechtern, obwohl er im Vergleich zu den
Grundschuljahren deutlich weniger Hyperaktivitdt zeigt (Lubar, 2003). Aus
Follow-Up-Studien wird berichtet, dass etwa zwei Prozent der Erwachsenen
von einer ADHS-Symptomatik betroffen sind. Sollte dies zutreffen, musste man
fur das Erwachsenenalter konstatieren, dass ADHS eine ziemlich weit
verbreitete Stérung ist, die in den psychologisch/psychiatrischen Kliniken

unteridentifiziert wird (Biederman & Spencer, 2000b).

ADHS-Kinder zeigen neben schulischen Beeintrachtigungen und sozialen
Dysfunktionen ein schwaches Selbstwertgefiihl. Die Kinder haben ein héheres
Risiko flur das Tabak-Rauchen und fur Drogenmissbrauch (z. B. Comings,
1994; Steinhausen, 1995). Johann und Mitarbeiter (2004) berichten, dass
zwischen 30 % und 70 % der Patienten, bei denen eine Storung mit
Substanzmissbrauch diagnostiziert wurde, zusatzlich die ADHS-Kriterien
erfullen. ADHS-Jugendliche und Erwachsene sind daruber hinaus gefahrdet fur
schwache akademische Leistungen, berufliche Misserfolge, Probleme in den
zwischenmenschlichen Beziehungen, kriminelles Verhalten und andere
psychische Stérungen, wie antisoziales Verhalten, Alkohol- und Drogenmiss-
brauch, Depression und Angstsymptome (Biederman & Spencer, 2000b;
Pelham & Gnagy,1999). Aus diesem Grund ist eine effektive Behandlung
dieser Storung fur das Kind und die Gesellschaft allgemein sehr bedeutsam.

1.2. ADHS-Diagnose

Die Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstorung des DSM-IV (Diagnosti-
sches and Statistisches Manual psychischer Stérungen, vierte Revision;
American Psychiatric Association (APA), 1994) wurde im DSM-II (APA, 1968)
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als ,Hyperaktivitatsreaktion® bezeichnet, im DSM-IIl (APA, 1980) als
L<Aufmerksamkeitsdefizitstorung®. Nach den aktuellen diagnostischen Kriterien
des DSM-IV-TR (APA, 2000) wird die Diagnose an Personen vergeben, die
Aufmerksamkeitsstérungen und/oder deutliche Hyperaktivitat und Impulsivitat
zeigen. Abhangig von der Intensitat der Symptome werden in der DSM-
Klassifikation verschiedene Subtypen unterschieden: der vorherrschend
gemischte Subtypus (314.01; mit Aufmerksamkeitsdefiziten, Hyperaktivitat und
Impulsivitat), der vorherrschend hyperaktiv-impulsive Subtypus (314.00) und
der vorherrschend unaufmerksame Subtypus (314.01). AuRerdem gibt es, wie
bei den meisten anderen Storungsbildern eine nicht naher spezifizierte ADHS-
Diagnose (314.9)

In der zehnten Revision der Internationalen Klassifikation psychischer
Stérungen (ICD-10; WHO, 1993) werden die dort als ,hyperkinetische
Storungen® bezeichneten Auffalligkeiten umfassender als im DSM-IV-TR
definiert. Danach konnen folgende Diagnosen vergeben werden: ,Einfache
Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstorung® (F90.0), ,Aufmerksamkeitsstérung
ohne Hyperaktivitat® (F98.8) oder (in Ausnahmefallen) die ,Nicht naher
bezeichnete hyperkinetische Storung® (F90.9).

Sowohl DSM-IV-TR als auch ICD-10 verlangen, dass die kritischen
Symptome in mindestens zwei Situationen (z. B. in der Schule und in der
Familie) auftreten, dass die Symptome bereits vor dem siebten Lebensjahr
beobachtet wurden und dass sie die sozialen, schulischen/akademischen und
beruflichen Leistungen der Betroffenen storen. Au3erdem wird gefordert, dass
die Aufmerksamkeitsdefizite und/oder die Hyperaktivitat und Impulsivitat seit

mindestens sechs Monaten bestehen

Die diagnostischen Kriterien in ICD-10 und DSM-IV-TR sind sehr ahnlich.
Der wesentliche Unterschied zwischen DSM-IV-TR und ICD-10 besteht darin,
dass im DSM-IV-TR der hyperaktiv-impulsive Subtypus definiert wird, welcher
in der ICD-10 nicht enthalten ist. Dartuber hinaus wird das Item ,redet haufig zu
viel“ im DSM unter den Kriterien flr Hyperaktivitdt subsumiert, wahrend es in
der ICD-10 als Beleg fur Impulsivitat gewertet wird. Die Gemeinsamkeiten und
Unterschiede beider Klassifikationssysteme im Hinblick auf die Diagnose

hyperkinetischer Stérungen sind in Tab. 1.1 dargestellt.
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ADS-Kinder (Kinder mit reinen Aufmerksamkeitsdefiziten) weisen
insbesondere  Selbstregulationsprobleme, Aufmerksamkeitsdefizite sowie
Desorganisation bei alltdglichen Anforderungen auf und haben Probleme, eine
Aufgabe zu Ende zu bringen. ADHS-Kinder zeigen neben diesen Problemen

motorische Hyperaktivitat und impulsives Verhalten (Lahey & Carlson, 1991).

Nach Barabasz und Barabasz, (2000) besteht bei traditioneller ADHS-
Diagnostik (,durch Symptomkriterien“) die Gefahr, zu viele Kinder als betroffen
einzuschatzen, weil die beschriebenen Verhaltenssymptome auch Tell
mehrerer anderer Stérungen sein konnen. Dies ist jedoch wenig wahrschein-
lich, da solche anderen Storungen im Rahmen einer sorgfaltigen Differential-

diagnostik erkennbar sind.
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Tab. 1.1 Kiriterien der hyperkinetischen Stérung nach ICD-10 und der

Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstorung nach DSM-IV-TR

> Unaufmerksamkeit

Das Kind ...

7
E 44

beachtet haufig Einzelheiten nicht oder macht Flichtlichkeitsfehler bei
Schulaufgaben, bei der Arbeit oder anderen Aktivitaten

hat haufig Schwierigkeiten, die Aufmerksamkeit bei Aufgaben, der Arbeit oder
beim Spielen aufrechtzuerhalten

scheint oft nicht zuzuhéren, wenn es direkt angesprochen wird

folgt haufig nicht den Anweisungen und kann seine Schularbeit, seine Arbeit oder
Pflichten am Arbeitsplatz nicht zu Ende bringen (nicht aufgrund oppositionellen
Verhaltens oder weil es die Instruktionen nicht versteht)

hat oft Probleme, Aufgaben und Aktivitdten zu organisieren

vermeidet haufig oder hat keine Lust zu Aufgaben, die geistige Anstrengungen
erfordern (z. B. Schularbeiten oder Hausaufgaben)

verliert haufig die fur Aufgaben und Aktivitdten notwendigen Gegenstande (z. B.
Spielzeuge, Schulsachen, Stifte, Blicher und Werkzeuge)

ist leicht durch externe Reize ablenkbar

ist im Alltag haufig vergesslich

» Hyperaktivitat

Das Kind...

7
%

7
%

zappelt haufig mit Handen oder Fiiken oder rutscht auf dem Sitzplatz herum

verlasst oft den Sitzplatz im Klassenzimmer oder in anderen Situationen, in denen
Sitzen bleiben erwartet wird

rennt haufig herum oder klettert in unpassenden Situationen (bei Jugendlichen
oder Erwachsenen kann dies auf ein subjektives Unruhegefiihl beschrankt bleiben)

hat oft Schwierigkeiten in seiner Freizeit ruhig zu spielen
ist haufig ,auf Achse” oder handelt oftmals als ware er/sie ,getrieben.*

zeigt ein anhaltendes Muster exzessiver motorischer Aktivitdt, das durch die
soziale Umgebung oder durch Aufforderungen nicht durchgreifend beeinflussbar
ist**

redet haufig zu viel***

» Impulsivitat

Das Kind ...

beantwortet Fragen haufig, ohne dartber nachzudenken und bevor die Fragen zu
Ende gestellt sind

hat oft Probleme zu warten, bis es an der Reihe ist

unterbricht andere haufig oder mischt sich ein (z. B. im Spiel oder bei einer
Unterhaltung)

*= nur DSM-IV-TR; **= nur ICD-10; ***= in der ICD-10 unter ,Impulsivitat* subsumiert

11
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1.2.1.Alters-, Geschlechts-, und Komorbiditatsunterschiede
bei der ADHS-Diagnose
Bei der ADHS-Diagnose sollten einige Faktoren wie Alter, Geschlecht und

Komorbiditat bertcksichtigt werden.

Willcut und Mitarbeiter (1999) uUberpriften die externale Validitat von
ADHS-Dimensionen und Subtypen in DSM-IV. In dieser Studie wurden 105
Zwillinge im Alter zwischen acht und 18 Jahren untersucht. Komorbide
Stérungen wurden durch strukturierte diagnostische Interviews mit den Eltern
und Kindern und eine Verhaltensbeurteilungsskala, die den Lehrern vorgelegt
worden ist, festgestellt. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass die
Aufmerksamkeitsdefizitsymptome zusammen mit niedrigerem Intelligenzniveau
und hoherem Depressionsniveau auftreten, wogegen Hyperaktivitats- und
Impulsivitatssymptome haufiger zusammen mit Stérungen des Sozial-
verhaltens und oppositionell aufsassigem Verhalten bestehen. Kinder aller
ADHS-Subtypen zeigten im Vergleich zu den Kontrollgruppen héhere Raten
von Storungen des Sozialverhaltens mit oppositionell aufsassigem Verhalten
und Stérungen des Sozialverhaltens. Beim gemischten Subtypus der ADHS
treten relativ zu den beiden anderen ADHS-Subtypen mehr Symptome von
Stérungen des Sozialverhaltens auf. Gemischte und unaufmerksame Subtypen
zeigten im Vergleich zur Kontroligruppe und dem hyperaktiv/impulsiven
Subtypus haufiger Depressionssymptome. Die Ergebnisse dieser Studie
bestatigen die diskriminante Validitdit der ADHS-Dimensionen sowie die
Unterteilung in Subtypen des DSM-IV und zeigen, dass Kliniker im Rahmen
einer ausfuhrlichen ADHS-Diagnostik ein Screening zu moglichen komorbiden

Stoérungen durchfuhren massen.

In einer anderen Studie untersuchten Newcorn und Mitarbeiter (2001) die
Ergebnisse aus Ratingskalen und Beobachtereinschatzungen zu ADHS-
Symptomen. Folgende Fragen sollten dabei beantwortet werden: Zeigen
ADHS-Kinder mit und ohne komorbide Stérungen die gleichen Schweregrade
bei den Hauptsymptomen? Treten bei unterschiedlichen Geschlechtern und
Komorbiditaten verschiedene Symptomprofile auf? Um diese Fragen zu
beantworten, wurden 499 Kinder im Alter von sieben bis neun Jahren

untersucht. Die Probanden wurden aufgrund der Ergebnisse im ,Parent

12
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Diagnostic Interview Schedule for Children®, ,Parents and Teachers Swanson,
Nolan und Pelham (SNAP) Ratings® und im ,Continuous Performance Test"
(CPT) in verschiedene Komorbiditatsgruppen unterteilt. Die Effekte von
Komorbiditat und Geschlecht wurden mittels einer Kovarianzanalyse
untersucht. CPT-Aufmerksamkeitsdefizite und Impulsivitatsfehler waren in allen
ADHS-Gruppen hoch. ADHS-Kinder mit Storungen des Sozialverhaltens und
Storungen des Sozialverhaltens mit oppositionell aufsassigem Verhalten waren
impulsiver als ADS-Kinder. ADHS-Kinder mit Angststérungen waren starker
unaufmerksam als impulsiv. Die Intensitat der Stérung war bei den Jungen in
den meisten Auswertungen und einigen CPT-Indices hoher als bei Madchen.
Madchen mit ADHS und Angststdorungen zeigten weniger CPT-Impulsivitats-

fehler im Vergleich zu den Madchen, bei denen ausschliel3lich ADHS vorlag.

Nolan und Kollegen (1999) uberpriften bei den ADHS-Subtypen
Geschlechts-, Alters- und Komorbiditatsunterschiede durch eine Screening-
Checklist nach DSM-IV. Die Fragebogen wurden von Lehrern und Eltern einer
klinischen Stichprobe von Kindern und Jugendlichen im Alter von drei bis 18
Jahren ausgefillt. Die Befunde dieser Studie zeigten, dass nur bei einigen
Probanden Hyperaktivitat und Impulsivitat ohne Aufmerksamkeitsdefizite
auftreten. Hyperaktives und impulsives Verhalten trat haufiger bei jungeren
Kindern (drei bis funf Jahre) auf, Aufmerksamkeitsdefizite traten bei
Jugendlichen haufiger auf. Obwohl die Verteilung auf die verschiedenen
ADHS-Subtypen bei beiden Geschlechtern gleich war, waren die Jungen bei
allen ADHS-Subtypen Uberreprasentiert. Storungen des Sozialverhaltens und
oppositionelles Verhalten plus Angst traten haufiger bei den Probanden auf,
die sowohl Hyperaktivitat und Impulsivitat als auch Aufmerksamkeitsdefizite

zeigten als bei Kindern, die nur Aufmerksamkeitsprobleme hatten.

1.2.2.Psychophysiologische vs. psychometrische Aus-
wertungen bei der ADHS-Diagnose

Bei der ADHS-Diagnose ist eine entscheidende Frage, mit welchen

Auswertungsinstrumenten genauere Diagnosen erreicht werden kénnen. Es

gibt bei ADHS-Kindern einerseits Stérungen im Verhalten, die in verschieden-

en Situationen auftreten. Diese konnen durch psychometrische Instrumente
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analysiert werden. Andererseits gibt es aber auch Stérungen in physiologisch-
en Funktionen, wie z. B. den Gehirnfunktionen (dies wird im Abschnitt Atiologie
genauer ausgefuhrt), die durch psychophysiologische Instrumente erfasst
werden koénnen. Die Frage besteht darin, mit welchen Auswertungs-

instrumenten sich ADHS am sichersten diagnostizieren Iasst.

Cox und Mitarbeiter (1998) uberpruften in einer Studie, ob eine neue
psychometrische Methode und eine neue elektroenzephalographische
Methode ADHS-Kinder deutlich von unauffalligen Kindern unterscheiden
kénnen. Die psychometrische Methode basierte auf dem DSM-IV, die EEG-
Methode war auf der Hypothese begrindet, dass ADHS die kognitive
Ubertragung von einer Aufgabe zur anderen verhindert und stort. Die Eltern
von vier ADHS-Jungen und vier unauffalligen Kindern im Alter von acht bis
zwolf Jahren fillten die ADHS-Symptomfragebogen aus. Die Fragebogen
umfassten: 1. zehn Items der Subskala Hyperaktivitat und vier Items der
Impulsivitats-Hyperaktivitatsskala der ,Conners’ Parent Rating Scale“ (Goyette,
Conners & Ulrich, 1978); 2. elf Items der ,Attention-Problems-Subscale“ von
»<Achenbach’s Child Behaviour Checklist* (Achenbach & Edlebrook, 1983); 3.
,1he ADHD Symptom Inventory (ADHD-SI)*, welches eine aus dem DSM-IV
abgeleitete 18-ltem-Skala darstellt. Das EEG wurde von den Positionen Cz,
Pz, P3 und P4 registriert (Groundelektrode vor Cz und Referenzelektrode auf
dem rechten Ohrlappchen). Das EEG der Probanden wurde beim Anschauen
eines selbst ausgewahlten Disney-Videos (30 Minuten) und beim Lesen eines
selbstgewahlten Buches (ebenfalls 30 Minuten) registriert. Die ADHS-Kinder
wurden drei Monate spater erneut mit den gleichen Verfahren untersucht
(Retest). Die Ergebnisse zeigten, dass sowohl psychometrische Untersuchung-
en wie auch EEG-Aufzeichnungen ADHS-Kinder sehr gut von unauffalligen
Kindern unterscheiden konnen und dass deren Ergebnisse signifikant
miteinander korrelieren. Die geringe Anzahl der Probanden in dieser Studie
beeintrachtigt jedoch die Generalisierbarkeit der Ergebnisse. Deshalb musste
eine solche Untersuchung mit einer groReren Probandenzahl unterschiedlichen
Geschlechts und aus verschiedenen Altersgruppen wiederholt werden, wobei

auch 19 Elektroden-EEGs zu Einsatz kommen sollten.
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1.2.3.Differentialdiagnose

Die ADHS-Differentialdiagnose zur Abgrenzung von anderen Stérungen ist
haufig schwierig und erfordert viel Erfahrung der klinischen Experten. Zur
Planung eines umfassenden Therapieprogramms ist die Identifikation
gegebenenfalls vorliegender weiterer Stérungen bedeutsam. Diese Aufgabe
hat eine besondere Bedeutung, wenn verschiedene Therapiemethoden wie
Neurofeedback,  medikamentése Behandlungen, Familien- und/oder
individuelle Psychotherapiearten und verhaltenstherapeutische Methoden

angewendet werden (Lubar, 2003).

Hinsichtlich ihrer Aussagen zur ADHS-Differentialdiagnose ahneln sich
ICD-10 und DSM-IV-TR sehr. Die ADHS-Symptome sollen nicht aufgrund einer
JLiefgreifenden Entwicklungsstorung® (nach beiden Klassifikationssystemen),
einer ,Schizophrenie“ oder anderen psychotischen Stérungen (DSM-IV-TR),
einer ,manischen Episode®, einer ,depressiven Episode® oder einer
»2Angststorung® (ICD-10) auftreten. AuRerdem durfen ,Affektive Storungen®,
Angststdrungen, dissoziative Storungen® und ,Personlichkeitsstérungen® keine
geeigneteren Beschreibungen der aktuellen Symptomatik des Patienten bieten
als die ADHS-Diagnose (nach DSM-IV-TR).

Insgesamt muss ADHS bei der Differentialdiagnose von folgenden
Phanomenen und Storungen unterschieden werden: altersgemalen
Verhaltensweisen bei aktiven Kindern, hyperaktiven Symptomen bei
Intelligenzminderungen, hyperaktiven Symptomen bei schulischer
Uberforderung, hyperaktiven Symptomen bei schulischer Unterforderung,
hyperkinetischen = Symptomen als Folge chaotischer psychosozialer
Bedingungen, oppositionellen Verhaltensweisen, psychomotorischem Arousal
und Konzentrationsstérungen bei affektiven Stérungen und Angststérungen,

Autismus, Schizophrenie und Manie (Dopfner, 2002).

1.3. Pravalenz

ADHS zahlt zusammen mit aggressiven Verhaltensstorungen zu den
haufigsten Verhaltensauffalligkeiten in der Kindheit (Dopfner, 2002; Scahill &
Schwab-Stone, 2000).
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Lee (1991) berichtete in einem Ubersichtsartikel, dass die Inzidenzraten
von ADHS im Schulalter Uber die verschiedenen Untersuchungen hinweg
zwischen einem und 18 % variieren (vgl. auch Scahill & Schwab-Stone, 2000).
So geben Boyle, Offort und Szatmari (1989) Pravalenzraten fir ADHS im
Schulalter von einem und 14 % an, andere Autoren gehen von Raten zwischen
drei und funf Prozent aus (APA, 1994; The MTA Cooperative Group, 1999;
Pelham & Gnagy, 1999), Bird (2002) und Monastra (2005) berichten sogar
Uber Raten von mehr als 20 %. Die Ursachen fur die grof3en Unterschiede in
den Schatzungen zur Pravalenz von ADHS liegen darin begriindet, dass die
Einschatzung der Kinder Uber unterschiedliche Datenquellen erfolgte, die
Samplingmethoden sehr verschieden sind, die Datenerhebungsmethoden
divergieren und verschiedene diagnostische Kriterien verwendet wurden. Die
derzeit beste Schatzung der Pravalenz von ADHS liegt zwischen funf und zehn
Prozent (Scahill & Schwab-Stone, 2000).

Die niedrigsten Pravalenzraten wurden mit der Anwendung der
diagnostischen Kriterien der ICD-10 flr das hyperkinetische Syndrom und die
hdchsten Pravalenzraten mit der DSM-IV Klassifikation fur ADHS erzielt. Die
Studien, welche DSM-IIl und DSM-III-R verwendeten, ergaben Pravalenzraten,
die zwischen denen nach ICD-10 und DSM-IV liegen (Bird, 2002). Im DSM-IV
wird die Pravalenzrate von ADHS im Schulalter mit drei bis funf Prozent
beziffert. Da die Kriterien der ICD-10 strenger sind als die des DSM-IV, werden
hierGber weniger auffallige Kinder gefunden (Doépfner, 2002). Je nach
Klassifikationssystem sind in Deutschland derzeit zwischen 2.4 %
(hyperkinetische Storung nach ICD-10) und sechs Prozent (ADHS nach DSM-
IV der Kinder betroffen, wobei nach DSM-IV 1.8 % dem Uuberwiegend
unaufmerksamer Typus, 2.4 % dem Uberwiegend hyperaktiv- impulsiven Typus
und 1.8 % dem Mischtypus zugeordnet werden (Bruhl, Dépfner & Lehmkuhl,
2000).

Esser und Mitarbeiter (1990) schatzten die Pravalenzrate in einer
deutschen Stichprobe von Kindern im Alter von acht Jahren, auf 8.3 % bei
Jungen und funf Jahre spater, im Alter von 13 Jahren, auf drei Prozent
(Dopfner, 2002). In einer neuen Studie (Kuschel et al., 2006) wurde die ADHS-
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Pravalenzrate in einer deutschen Stichprobe von Kindern im Vorschulalter (drei

bis funf Jahre) zwischen 2.7 % und 9.9 % angesiedelt.

Es ist nicht ganz klar, aus welchem Grund die Pravalenzrate von ADHS mit
der Rasse/Ethnizitat, dem Geschlecht, dem Alter und dem sozio6konomischen
Status variiert. Ein Grund dafur kénnte in Unterschieden zwischen den
diagnostischen Verfahren liegen. Eine ADHS-Diagnose ist stark von Berichten
der Eltern und Lehrer abhangig, es gibt kein spezielles Testverfahren zur
Diagnostik der Stérung. Die ADHS-Pravalenz hangt davon ab, wer wonach
fragt und wie die vorhandenen Informationen in Zusammenhang gebracht
werden. Zusatzlich ist die ADHS-Diagnose aufgrund komorbider Stérungen
(wie Lernstorungen, Storungen des Sozialverhaltens, und Angststorungen)

sehr schwierig und komplex (Rowland, Lesesne & Abramowitz, 2002).

Bird (2002) untersuchte epidemiologische Studien, die in verschiedenen
Kulturen mit Kindern und Jugendlichen durchgefuhrt worden sind. Er
unterschied zwischen zwei verschiedenen Studienarten: Studien, die nach
kategorialen nosologischen Kriterien (hauptsachlich DSM und ICD)
durchgefiihrt wurden und Studien, die kontinuierliche Messungen der
Symptome (hauptsachlich Verhaltensbeurteilungsskalen nach DSM und I1CD)
verwendeten. Diese Untersuchungen wurden in unterschiedlichen Kulturen und
Landern wie den Vereinigten Staaten von Amerika, Kanada, Grof3 Britannien,
einigen westeuropaischen Landern, China, Indien, Brasilien, Japan, Puerto
Rico und Neu Seeland durchgefuhrt. Die Studien weisen bemerkenswerte
Ahnlichkeiten auf und stellten &hnliche Verhaltensmuster fir ADHS dar.
Kulturabhangig gab es deutliche Abweichungen in der Einschatzung der
ADHS-Pravalenzrate (zwischen 1 % und 20 %). Mdglicherweise gehen die
unterschiedlichen Pravalenzraten in den verschiedenen Kulturkreisen nicht auf
echte Unterschiede in den Manifestationen der Storung zurlck, sondern
insbesondere auf verschiedene diagnostische Systeme fur die Klassifikation,
die Bestimmungsmethoden und methodologische Artefakte. Darlber hinaus
gibt es moglicherweise kulturabhangige Unterschiede in der Toleranz gegen-
Uber hyperkinetischen Symptomen und damit unterschiedliche Schwellenwerte

dafur, was als auffallig angesehen wird.
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1.3.1.ADHS: Geschlechtsunterschiede

In fast allen Studien, die die Jungen-Madchen-Relation Uberprift haben,
wurde eine drei bis neun Mal hohere Pravalenz fur die Jungen im Vergleich zu
den Madchen gefunden. Sowohl ADS (reine Aufmerksamkeitsstorung) als
auch ADHS (Aufmerksamkeitsstorung mit Hyperaktivitat/Impulsivitat) wird bei
Jungen haufiger als bei Madchen diagnostiziert. Im Erwachsenenalter scheint
dagegen eine annahernd ausgeglichene Geschlechtsverteilung vorzuliegen
(APA, 1994; Lubar 2003; Mayer, 2002; Trott et al., 2002).

Die Haufigkeit von Hyperaktivitat, Impulsivitdt und oppositionellem
Verhalten ist bei Jungen hoher als bei Madchen. Bei reinen Aufmerksamkeits-
problemen, reduziert sich diese Relation. Ein Madchen, das ruhig im
Klassenzimmer sitzt und unaufmerksam ist, lauft Gefahr, als desinteressiert,
unintelligent oder unauffallig bezeichnet zu werden. Ein reines ADS ist weniger
auffallig und stérend als ein von motorischer Unruhe begleitetes ADHS. Die
Wahrscheinlichkeit, dass die Probleme des Madchens erkannt werden und das
Kind eine Therapie erhalt, ist deutlich geringer als die Chance eines
hyperaktiven Jungen. In dieser Hinsicht missen Geschlechtsunterschiede
kritisch hinterfragt werden. Mudigkeit, Schlafrigkeit und Gleichgultigkeit des
Kindes sollten genauso Beachtung finden, wie Hyperaktivitat des Kindes (Hill &
Castro, 2002). AulRerdem scheint es, dass die Interaktion zwischen Muttern
und Madchen harmonischer ist als die Interaktion zwischen Mduttern und
Jungen (Dinter-Jorg et al., 1997). Dies kann Auswirkungen auf die Elternurteile

haben.

1.3.2.ADHS-Pravalenz und Lehrer-Einschatzungen

Meist sind die Lehrer die erste Informationsquelle fur eine ADHS-Diagnose
bei Schulkindern.

Lehrer empfehlen am haufigsten eine medikamentése Therapie als erste
Behandlungsmoglichkeit fur diese Kinder (Glass & Wegar, 2000). In einer
Studie uberpruften Havey, Olson und Cates (2005) die Wahrnehmungen von
Lehrern zu den Ursachen, der Haufigkeit und angemessenen Behandlungen

fur ADHS-Kinder. AuRerdem untersuchten sie die Inzidenz von ADHS mit der
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»,ADHD Rating Scale IV; School Version“ (Dupaul et al., 1998). Die Ergebnisse
dieser Studie zeigen, dass die Haufigkeit von ADHS nach Einschatzungen der
Lehrer deutlich Uber den im DSM-IV angegebenen Raten liegt. Von 121
Kindern erhielten entsprechend den Beurteilungen durch die Lehrer 23.97 %
die Diagnose eines der drei Subtypen der ADHS. Jungen waren im Vergleich
zu den Madchen und weil3e relativ zu lateinamerikanischen Kindern haufiger
betroffen. Auch die Anzahl der Schuler pro Klasse hatte Einfluss auf die
Haufigkeit der Diagnose durch den Lehrer Die Forscher schlussfolgern, dass
neben biologischen Faktoren auch Umweltfaktoren (wie die Kultur, in der das
Kind aufwachst und die KlassengrofRe), die Wahrnehmung der Lehrer zu
ADHS bei ihren Schilern und damit natirlich die ADHS-Diagnose beeinflussen

konnen.

1.4. Komorbiditat

Bei den meisten ADHS-Kindern, die in Kliniken Uberwiesen wurden, wird
mindestens eine komorbide Storung diagnostiziert (Loo, 2003). Sowohl
externalisierende als auch internalisierende Stérungen kdnnen gemeinsam mit
ADHS auftreten (August et al., 1996). Die haufigsten komorbiden Stérungen
bei ADHS sind folgende: Lernstérungen, Stérungen des Sozialverhaltens,
Drogenmissbrauch, Angststorungen, Depression und Tourette-Syndrom
(Biederman et al., 1991; Cantwell, 1996; Loo, 2003; Lubar, 2003).

Bis zu zwei Drittel der ADHS-Kinder zeigen komorbide Stérungen (Ddpfner,
2002), wobei nicht selten mehrere komorbide Stérungen zusammen auftreten
(Biederman et al., 1996, Loo, 2003). Etwa 50 % der ADHS-Kinder weisen eine
oppositionelle Stérung des Sozialverhaltens auf, 30 % bis 50 % zeigen eine
Storung des Sozialverhaltens ohne oppositionelle Verhaltensstérung, 20 % bis
25 % haben begleitende Angststérungen, zehn bis 25 % zeigen Lernstérungen
(Dopfner, 2002) und 15 % bis 75 % weisen zusatzliche affektive Stérungen auf
(Monastra, 2005). Weiterhin treten Ticstorungen sowie Sprech- und
Sprachstorungen gehauft bei ADHS-Kindern auf. Viele Studien zeigen, dass
eine Komorbiditat zu aggressiven Verhaltensstérungen haufiger bei Jungen als
bei Madchen auftritt (Dopfner, 2002).
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Insgesamt werden Kinder und Jugendliche mit ADHS haufiger als Gleich-
altrige beim Gesundheitsamt oder anderen medizinischen Einrichtungen
vorgestellt. Sie zeigen relativ zu Gleichaltrigen auch haufiger gesundheits-
schadliches Verhalten, wie z. B. Rauchen und Alkoholmissbrauch (Rowland,
Lesesne & Abramowitz, 2002).

1.5. Atiologie

Die ADHS-Atiologie ist bis heute nicht vollstandig geklart. Neueste Studien
berichten, dass sowohl genetische als auch umweltbedingte Faktoren, wie z.
B. eine vorzeitige Geburt und Rauchen der Mutter wahrend der
Schwangerschaft eine bedeutsame Rolle spielen (Rowland, Lesesne &
Abramowitz, 2002). Nach Schnoll, Burshteyn und Cea-Aravena (2003) sind
sich die meisten Forscher darlber einig, dass der ADHS eine komplexe
Atiologie zugrunde liegt und dass multiplen Ursachen in Erwégung gezogen
werden mussen. Die Frage ist, ob ADHS eine erlernte Verhaltensstérung oder
eine Storung des Gehirns ist. Verschiedene Untersuchungen haben
unterschiedliche Instrumente fur die Auswertung der Verhaltens- und
Gehirnstérungen bei ADHS entwickelt (Cox et al., 1998).

Die meisten wissenschaftlichen Befunde bestatigen die Annahme, dass
ADHS als eine genetisch mitbedingte Storung zu betrachten ist, deren
Hauptwurzeln in der veranderten Neuroanatomie, Neurochemie und
Neurophysiologie des Gehirns liegen (Monastra, 2005). Die Ursachen dieser
Veranderungen (Hirnschadigungen oder genetische Faktoren) sind jedoch
nicht geklart (Dopfner, 2002).

Im Folgenden werden einige Theorien zur Entstehung hyperkinetischer

Storungen zusammengefasst.

1.5.1.,,Schlechtes-Kind“-Theorie

Eine der altesten Theorien zu ADHS-Kindern ist die ,Schlechtes-Kind*-
Theorie, die Still im Jahre 1902 vorstellte. Er beschrieb die Symptome von
ADHS und erklarte, dass diese Kinder Probleme mit der moralischen Kontrolle
haben und anormal sind (Lubar, 2003). Nach Hill und Castro (2002) glauben
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auch heute noch viele Leute, dass einige Kinder mit Mangeln in der
moralischen Kontrolle geboren werden. Diese Mangel wurden auf genetische
Abweichungen zurlckgefuhrt. Da der genetische Code nicht anderbar ist,
wurden Trainings empfohlen, die eine Verhaltensanderung des Kindes

herbeiflihren sollen.

1.5.2.Disharmonische Familie

Disharmonien in der Familie sowie Eheprobleme konnen Stress bei den
Kindern auslésen und dadurch ADHS verursachen (Miller, 1978). Dies ist eine
sehr allgemeine Aussage, die prinzipiell fur jede psychische Stérungen gelten
konnte. ADHS st eine Stdérung mit multimodalen Ursachen. Es st
anzunehmen, dass Disharmonie und Stress in der Familie die Symptomatik
des Kindes verschlechtern. Eine Interaktion zwischen ADHS und Stress in der
Familie sollte hier ebenfalls berlcksichtigt werden, da eine ADHS ihrerseits
ebenfalls haufig Probleme im Familiensystem verursacht und die

Leistungsfahigkeit anderer Familienmitglieder beeintrachtigt (Lubar, 2003).

Es wurde berichtet (Hill & Castro, 2002), dass in Familien, in denen die
elterliche Disharmonie durch die psychische Storung eines Elternteils
besonders verscharft wird, das Auftreten von ADHS beim Kind
wahrscheinlicher wird. In einer Familienstudie zeigten Bao-Yu und Lin-Yan
(2004), dass die Verhaltensstorungen bei ADHS-Kindern im Zusammenhang
mit familiaren Umweltfaktoren stehen (vgl. auch Pressman et al., 2006). Diese
Ergebnisse kdnnen so interpretiert werden, dass ADHS nicht nur aufgrund von
Disharmonie und Stress in der Familie auftritt, sondern zusatzlich genetische
Anlage eine Rolle spielen (vgl. Sprich et al., 2000). Ein Kind mit der Anlage zu
ADHS oder auch anderen Stérungen entwickelt sich dann in einer solchen

Familie schlechter.

Kinder brauchen eine stabile und vorhersehbare Umgebung und Familie.
Meistens sind solche Eltern sehr mit sich und ihren eigenen Interessen
beschaftigt, so dass sie keine Zeit haben sich um ihr Kind und seine
Bedurfnisse zu kimmern. Als eine Reaktion auf dieses Chaos wird das Gehirn
des Kindes in solchen Familie untererregt. Auf diese Weise kdnnen sich die

Kinder von den Dingen, die in der Familie passieren, ablenken. Dieser Prozess
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kann langsame Gehirnwellen in ihren EEG-Aktivitaten erhéhen (Hill & Castro,
2002).

Moglicherweise konnen solche Situationen in der Familie Ablenkungs-
prozesse und langsame Gehirnwellen verstarken. Dabei dirfen aber die Rolle
des genetischen Anteils und neurologische Ursachen bei der Auspragung
dieser Gehirnstorungen nicht vergessen werden. AulRerdem konnen solche
Situationen nicht nur zur Hypoarousal- sondern auch zu einem Zustand des

Hyperarousal fuhren.

1.5.3.Elterliche Schwache

Eine weitere Theorie zu den Ursachen von ADHS geht von elterlicher
Schwache aus. Hill und Castro (2002) berichten, dass psychologische Befunde
daflr sprechen, dass die Eltern hauptsachlich fur die Auspragung der
Probleme bei ihrem Kind verantwortlich sind. Allerdings lasst sich dies nicht
lickenlos beweisen, da einige Eltern von ADHS-Kindern sogar sehr gute Eltern
sind. ADHS-Kinder mit guten Eltern haben héhere Chancen auf einen guten
Schulabschluss, das Erreichen des Abiturs und auf das Fuhren eines normalen
Lebens. Diese Eltern sind in der Lage, ihrem Kind beizubringen, wie es seine
Probleme beseitigen kann. Umgekehrt werden die schwachen nachlassigen
Eltern ihrem Kind eine grenzlose Welt bieten. Im Allgemeinen wird die
elterliche Schwache daflr sorgen, dass das Kind unkontrollierbar, undiszip-
liniert, respektlos, unachtsam, nachlassig und neurotisch wird. Schwache
Eltern kdnnen ADHS-Symptome verstarken, aber es ist unwahrscheinlich, dass

dieses Problem eine Hauptursache von ADHS darstellt.

Elterliche Schwache ist als Ursache zu allgemein und betrifft viele
Stérungen. Zudem haben auch unauffallige Kinder mit sorgfaltigen und
engagierten Eltern bessere Entwicklungschancen. Obwohl dieser Faktor eine
wichtige Rolle bei der Entwicklung des Kindes spielt, ist es notwendig seine
spezifische Rolle bei der ADHS zu klaren. AuRerdem sind genaue Kriterien zu
klaren, nach denen “gute“ von ,schlechten“ Eltern unterschieden werden

konnen.
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Allgemein wird davon ausgegangen dass biologische Faktoren eine
hyperkinetische Stérung verursachen, wahrend psychosoziale Faktoren
insbesondere einen Einfluss auf den Schweregrad der Auffalligkeiten haben.
Die Eltern-Kind-Interaktionen spielen dabei eine wichtige Rolle (Dépfner,
2002). Psychosoziale Risikofaktoren und das Geschlecht des Kindes
beeinflussen den Interaktionsprozess zwischen Mutter und Kind bedeutsam.
Mutter und Kinder, die hohen psychosozialen Risikofaktoren ausgesetzt sind,
zeigen andere Interaktionsmuster als jene, die mit niedrigeren psychosozialen
Risiken konfrontiert sind (Dinter-Jorg et al., 1997).

Die Rolle der Mutter ist in ADHS-Familien ausgesprochen bedeutsam. Von
den Muttern wahrgenommener negativer Stress ist ein Mediator zwischen
Verhaltensproblemen des Kindes und Familienkonflikten (Kendall et al., 2005).
In einer Langzeitstudie fanden Esser, Schmidt und Woerner (1990) in
Ubereinstimmung damit, dass eine Verbesserung in der psychosozialen
Umwelt der Familie zu einer Verbesserung der psychiatrischen Storungen bei

Kindern und Jugendlichen fuhren kann.

1.5.4. Umwelt- und allergische Faktoren

Feingold vertrat Mitte der 70er Jahre erstmals die Hypothese, dass
Allergien und Reaktionen auf Gifte ADHS verursachen konnten. Viele
Forschungsarbeiten betrachten allergische Reaktionen auf Milcheiweil, Pollen,
Staub, Ldésungsmittel, Farb- und Aromastoffe als Faktoren, die bei der
Entstehung und Aufrechterhaltung von ADHS-Symptomen eine Rolle spielen
konnten (Dopfner, 2002). Die bisher vorliegenden Befunde lassen sich nicht
eindeutig in Bezug auf die Frage interpretieren, ob ADHS durch
Umwelteinwirkungen, wie z. B. Giftstoffe, Kunstsubstanzen und/oder Umwelt-
verschmutzungen verursacht wird. Nach derzeitigem Kenntnisstand wird ADHS
nicht von einem einzelnen Faktor wie Umweltgiften oder Nahrungsmittel-
zusatzen verursacht, da bisher keine direkte Ursache-Wirkungs-Beziehung
zwischen diesen Faktoren und ADHS gefunden wurde (Hill & Castro, 2002).
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1.5.5.Genetische Faktoren

Befunde aus familiengenetischen Untersuchungen, Zwillings- und
Adoptionsstudien legen genetische Ursachen bei einigen Subtypen dieser
Storung nahe. Bestimmte psychische Stérungen, wie z. B. Alkoholismus,
Depression, Angststérungen und antisoziale Probleme treten gehauft bei
anderen Familienmitgliedern auf (vgl. Biederman et al., 1987). Einige
Familienstudien (z. B. Sprich et al., 2000) unterstutzen die Annahme einer
genetischen Bedingtheit der ADHS. Bei ADHS-Kindern werden haufiger
antisoziale Stérung bei den Vatern und histrionische Persdnlichkeitsstorungen
bei den Mduttern gefunden als bei unauffalligen Kontrollen. Alkoholismus ftritt
ebenfalls bei den Eltern der ADHS-Kinder haufiger auf (Morrison & Stewart,
1971). Die Chance liegt bei etwa 30 %, dass ein ADHS-Kind ein Geschwister-
kind hat, welches gleichfalls von der Stérung betroffen ist. Dies klart jedoch
nicht die Frage, ob hyperkinetisches Verhalten vererbt wird oder ob das
problematische Verhalten aufgrund gestorter Familien-Interaktionen gelernt
wurde (Hill & Castro, 2002).

In einer Studie Uberprufte Walker (2000) die Pravalenz der ADHS-
Symptome bei den biologischen Eltern von ADHS-Kindern. Er verwendete die
diagnostischen Kriterien des DSM-IV und des ,Attention Deficit Questionnaire-
Revised®. Die Ergebnisse zeigen, dass es einen starken genetischen Anteil in
der Ubertragung von ADHS gibt. In 21 % der Félle erhielten beide Eltern von
ADHS-Kindern eine ADHS-Diagnose, in 61 % der Falle wies mindestens ein

biologischer Elternteil diese Diagnose auf.

Wissenschaftliche Studien zu den fur ADHS verantwortlichen Genen
konzentrieren sich insbesondere auf dopaminerge Allele. Dies ist darauf
zurtckzufihren, dass molekularbiologische Forschungen zeigten, dass die
klinischen Wirkungen von Stimulanzien durch die Besetzung der Dopamin-
Wiederaufnahmetransporter entstehen. Auf diese Weise erhdhen die
Medikamente den Dopmaninspiegel im synaptischen Bereich (Monastra,
2005). Frontale Regionen des Gehirns, Basalganglien, und Dopamin-

Stoffwechsel spielen eine wichtige Rolle (Dopfner, 2002).
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1.5.6.Hirnschadigung

ADHS wird als eine organische Stérung, besonders in Verbindung mit den
Funktionen des zentralen Nervensystems (ZNS) betrachtet (Ballard et al.,
1997). In den 50er und 60er Jahren wurde als Ursache fur ADHS eine
minimale Hirnschadigung angenommen. Damals glaubten viele Wissenschaft-
ler, dass das zentrale Nervensystem bei ADHS-Betroffenen in struktureller
Hinsicht gestort ist (Lubar, 2003).

Funktionelle Hirnschadigungen bei ADHS kdnnen durch Elektroenzephalo-
graphie gemessen werden. Verschiedene Faktoren kommen als Verursacher
dieser Hirnschadigungen in Betracht. Beispielsweise koénnten Kopfschlage,
Sturze, Unfalle, Giftstoffbelastungen, Nahrstoffmangel, hypoxische/anoxische
Traumata, genetische Probleme oder Schwangerschafts- bzw. Geburtskom-
plikationen dafur verantwortlich sein. ADHS kommt allerdings nicht nur
aufgrund einer funktionellen oder strukturellen Hirnschadigung zustande (Hill &
Castro, 2002).

1.5.7.Hirnkreislauf und Hirnmetabolismus

Die Hirnkreislaufstudien bei ADHS-Kindern zeigen reduzierte metabolische
Aktivitaten in frontalen Regionen (Lou, Henriksen & Bruhn, 1984) und auf der
rechten Seite des frontalen striatalen Systems (Heilman, Voeller & Nadeu,
1991). In PET- (Positronen-Emissions-Tomographie) Studien wurde gezeigt,
dass es in einigen Fallen zu einem abnormen Neurometabolismus kommt
(Lubar, 2003). Man findet bei ADHS-Betroffenen ein reduziertes Arousal und
einen verringerten Metabolismus von Glukose in den frontalen Regionen und

auch in einigen subkortikalen Bereichen (Zametkin et al., 1990).

Neuere Atiologie-Theorien bringen ADHS in Zusammenhang mit Stérungen
in kortikalen bzw. subkortikalen Netzen, dopaminergen und noradrenergen
Systemen, die flr prazise Regelungen der Verhaltensreaktionen verantwortlich
sind (Fuchs et al., 2003).

Monastra (2005) berichtet, dass MRI- (Magnetresonanztomographie) und
fMRI- (funktionelle Magnetresonanztomographie) Studien signifikante Unter-

schiede zwischen ADHS-Betroffenen und unauffalligen Kontrollgruppen in der
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Grofle und Symmetrie von Hirnregionen zeigen, die bei der Aufmerksamkeits-
steuerung (vorderer ,Cingulate Gyrus®, rechts-frontale Region, vordere und
hintere Regionen des Corpus Callosum und Caudate) und der Verhaltens-
enthemmung (Basalganglien und Zerebellum) eine wichtige Rolle spielen. Die
Ergebnisse von SPECT- (Single-Photon Emission Computerized Tomography)
und PET-Studien bestatigen ebenfalls die Bedeutsamkeit der rechten frontalen
Basalganglien sowie des Zerebellums bei ADHS. Auflerdem berichten die
Autoren von SPECT-Studien Uber einen reduzierten Hirnkreislauf im rechten
lateralen prafrontalen Kortex, im rechts-mittleren temporalen Kortex und
beidseitig im Orbital- und Zerebellar-Kortex bei ADHS- Betroffenen.

1.5.8. Elektroenzephalogramm (EEG)

Nach Lubar (2003) wurden seit 1930 Stoérungen im EEG bei ADHS-
Betroffenen berichtet. Grundsatzlich zeigen EEG-Studien bei ADHS-Patienten,
eine hohe Aktivitdt der langsamen Theta-Gehirnwellen in den zentralen und
frontalen Regionen des Gehirns. Aulerdem bestatigen neuere PET- und
SPECT-Studien bei ADHS-Betroffenen Stérungen im Gehirnmetabolismus in
den zentralen- und frontalen Regionen. Die Kinder zeigen in den prafrontalen
Regionen einen reduzierten Gehirnmetabolismus. Diese Auffalligkeiten treten
bei der Mehrzahl der Patienten mit ADHS auf. Aus diesem Grunde sind sie
geeigneten Kandidaten fur die Behandlung mit Stimulanzien und
Neurofeedback. Zusatzlich werden bei Teilgruppen der Betroffenen folgende
Defizite berichtet: eine Gruppe der Kinder zeigt Defizite im limbischen System.
Diese Kinder weisen haufig oppositionelles Verhalten und ausgepragte
Impulsivitat auf und sprechen gut auf eine Behandlung mit trizyklischen
Antidepressiva wie Imipramin oder Desipramin an. Eine weitere Gruppe von
ADHS-Kindern zeigt eine extreme Aktivitat im medialen oberen frontalen
Gyrus. Diese Kinder weisen haufig Aufmerksamkeitsprobleme mit Zwang-
symptomen auf und sprechen zum Teil positiv auf eine medikamentdse

Behandlung mit Clomipramin an.

Neben den langsamen Theta-Wellen wird im EEG von Personen mit ADHS
meist eine geringe Aktivitat der schnellen Beta-Wellen festgestellt, die ein

kortikales Unterarousal besonders beim gemischten Subtypus anzeigt
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(Barabasz & Barabasz, 1995; Chabot et al., 1996; Chabot & Serfontein, 1996;
Clarke et al., 1998, 2001a, b; El-Sayed et al., 2002; Hill & Castro, 2002; Janzen
et al., 1995; Loo, 2003; Loo & Barkley, 2005; Lubar, 1991; 2003; Mann et al.,
1992). Befunde aus Untersuchungen, die EEG, topographisches Hirnmapping
und SPECT verwendeten, zeigen Hypoaktivitat im prafrontalen und medial-
zentralen Lappen bei ADHS-Patienten, besonders wahrend einer Schul- oder
Intelligenzaufgabe (Lubar, 1991).

Mann und Mitarbeiter (1992) analysierten QEEG- (Quantitativ-Elektro-
enzephalogramm) Daten von 25 rechtshandigen ADHS-Kindern im Alter von
neun bis zwolf Jahren und verglichen sie mit Daten von 27 unauffalligen
Kindern. Sie zeigten, dass bei den ADHS-Kindern relativ zur Kontrollgruppe
haufiger Theta-Wellen (4-7.5 Hz) und ein geringerer Anteil an Beta-Wellen
(12.75-21 Hz) auftraten. Ein interessanter Befund dieser Studie ist, dass die
Unterschiede zwischen den EEG-Mustern von ADHS-Kindern und der
Kontrollgruppe in Ruheposition kleiner und beim Lesen oder Zeichnen groRer
waren. Obwohl die EEG-Unterschiede zwischen ADHS-Kindern und
Unauffalligen in allen Regionen des Gehirns nachgewiesen wurden, waren
hohere Theta-Wellen in frontalen Regionen und niedrigere Beta 1-Wellen in

temporalen Regionen besonders ausgepragt.

In einer anderen Studie verglichen Lazzaro und Kollegen (1998) EEG-
Daten von 26 ADHS-Jugendlichen mit 26 Unauffalligen, die nach Geschlecht
und Alter parallelisiert wurden. ADHS-Patienten zeigten relativ zur
Vergleichsgruppe mehr Theta-Wellen in den vorderen Regionen des Gehirns

und weniger Beta-Wellen in den hinteren Regionen des Gehirns.

Mit Hilfe von Theta/Beta-Quotienten kann das kortikale Arousal dargestellt
werden. Daruber lassen sich ADHS-Kinder von unauffalligen Kindern
unterscheiden (Bresnahan & Barry, 2002; Clarke et al., 1991; Monastra et al.,
2001). Monastra und Mitarbeiter (1999) untersuchten EEG-Daten von 482
Probanden im Alter von sechs bis 30 Jahren beim Lesen, Horen und Zeichnen.
Sie berichten, dass die Theta/Beta Quotienten bei allen ADHS-Probanden,
besonders bei den Kindern mit ADHS, im Vergleich zu Unauffalligen, hoher

lagen. Uber das EEG konnen dariiber hinaus Responder und Non-Responder
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fur medikamentése Behandlungen vorhergesagt werden. Kinder, die auf
Medikamente gut ansprechen, zeigen eine extrem langsame Gehirnwellen-
aktivitat (Loo, 2003).

Auler den abweichenden Theta- und Beta-Wellen, berichten einige
Forscher Uber Alpha-Unterschiede zwischen ADHS-Kindern und Kontrollgrupp-
en. Beispielsweise verglichen Crawford und Barabasz (1996) die QEEG- Daten
von sieben ADHS- und sieben Kontrollkindern im Alter von neun bis 16 Jahren.
Sie fanden, dass bei ADHS-Kindern in der rechten frontalen Hemisphare im
Vergleich zur linken frontalen Hemisphare (Fp1, Fp2, F7 und F8) wahrend des
Horens einer Geschichte mit geschlossenen Augen und in den temporalen (T3
und T4) und den zentralen Lappen (C3 und C4) wahrend des Rechnens
haufiger niedrige Alpha-Aktivitaten (8-10 Hz) auftreten als in der
Vergleichsgruppe.

Allgemein wird davon ausgegangen, dass die Auffalligkeiten im EEG von
ADHS Betroffenen durch eine Entwicklungsverzégerung verursacht werden.
Bei unauffalligen Kindern reduzieren sich mit zunehmendem Alter die Theta-
Wellen, parallel erhoht sich der Anteil der Beta-Wellen. Dies trifft fur Kinder mit
ADHS nicht zu (Bresnahan & Barry, 2002).

Viele Forschungsarbeiten berichten Uber Stérungen in Frontallappen des
Gehirns von ADHS-Betroffenen (Gualteri & Hicks, 1985; Hynd et al., 1991a;
Schaughency & Hynd, 1989; Voeller & Heilman, 1988).

Aufgrund dieser Auffalligkeiten, die bei ADHS-Betroffenen auftreten,
glauben einige Forscher, dass ADHS eine neuronale Entwicklungsstérung mit
psychischen Eigenschaften ist und mittels PET (Zametkin et al., 1990), MRI
(Hynd et al., 1991b) und SPECT (Amen et al., 1993) diagnostiziert werden

kann.

In einer Studie verglichen Bresnahan, Anderson und Barry (1999) die EEG-
Aktivitaten bei 25 ADHS-Kindern, 25 ADHS-Jugendlichen und 25 ADHS-
Erwachsenen im Alter von sechs bis 42 Jahren mit den EEG-Daten einer
parallelisierten Kontrollgruppe. Die Theta-Wellen-Aktivitat lag in allen Alters-
gruppen mit ADHS hoher als bei den unauffalligen Probanden. Mangelnde
Beta-Aktivitat bei ADHS-Patienten reduziert sich mit dem Alter. Die Autoren
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schlussfolgern, dass die mangelnde Beta-Aktivitat mit der Hyperaktivitat und
die hohere Theta-Aktivitat mit der Impulsivitat verbunden sind, weil die
Hyperaktivitat sich mit dem Alter verringert, wahrend die Impulsivitat
unverandert bleibt. Zusatzlich bleiben meist auch die Schwierigkeiten in der

Aufmerksamkeitssteuerung bestehen

In mehreren Studien wurde berichtet, dass die EEG-Aktivitat bei ADHS-
Kindern im Vergleich zu Unauffalligen gestort ist. Diese Stdérungen bestanden
meist in hoherer Theta-Aktivitat und niedriger Beta-Aktivitat. De Jong (2001)
versuchte in einer Studie mit ADHS-Erwachsenen zu klaren, ob diese EEG-
Auffalligkeiten auch bei Erwachsenen auftreten. Probanden waren 25 ADHS-
Erwachsene vom vorherrschend hyperaktiven Subtypus (ADHS-hy), 17 ADHS-
Erwachsene vom vorherrschend unaufmerksamen Subtypus (ADHS-ua) und
32 unauffallige Personen. Beide, ADHS-hy und ADHS-ua, wurden als klinische
Gruppen betrachtet. Unter den Probanden waren beide Geschlechter
vertreten, alle waren rechtshandig, ihr Alter lag zwischen 20 und 50 Jahren.
Die EEG-AKktivitat wurde Uber 19 Elektroden registriert. Die EEGs wurden mit
offenen und geschlossenen Augen und wahrend der Durchfiihrung des ,Test of
Variables of Attention“ (T.O.V.A, Greenberg, 1996) beim Lesen, bei Aufgaben
zur selektiven Aufmerksamkeit und beim Hoéren registriert. Die Ergebnisse
zeigen, dass die EEG-Unterschiede zwischen ADHS-Kindern und Unauffallig-
en auch im Erwachsenenalter bestehen bleiben. Es findet jedoch eine
Reduktion im Ausmal} der Unterschiede statt (vgl. auch Bresnahan & Barry,
2002)

1.6. Aufmerksamkeit und Arousalniveau

Aufmerksamkeit ist eine kognitive Fahigkeit, die zum Informationsmanage-
ment bendtigt wird. Sie ist fir das Lernen, die Informationsaufnahme und die
soziale Anpassung des Kindes notwendig (Rizzo et al., 1998). Das
Arousalniveau ist eine wichtige Voraussetzung fur die Aufmerksamkeitsbereit-
schaft. Ist das Arousalniveau erhoht oder erniedrigt, ist man impulsiv oder
unaufmerksam. (Cho et al., 2004). Wenn jemand Ubererregt ist, kann er sich

nicht auf eine bestimmte Aufgabe konzentrieren. Menschen mit Angst-
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stérungen (Hill & Castro, 2002) oder Schizophrenie (Nakamura et al., 2003)
sind typische Beispiele dafur. Sie sind Ubererregt und kdnnen sich deshalb
nicht auf eine Aufgabe konzentrieren und ein bestimmtes Thema verfolgen.
ADHS-Kinder sind im Unterschied dazu untererregt, und sind aus diesem
Grunde unaufmerksam und impulsiv. Das Unterarousal ist das Hauptproblem
von ADHS-Kindern, die Aufmerksamkeit spielt aber zusatzlich eine
entscheidende Rolle bei den Beeintrachtigungen (Hill & Castro, 2002). Eine
schlechte Regulation des Gehirns, Schlusselaspekte der Aufmerksamkeit und
das Arousal des Nervensystems sind zu bertcksichtigen, um ADHS zu
verstehen. Die Behandlung hyperkinetischer Storungen mittels Stimulanzien
beruht auf der Hypothese, dass sich die ADHS-Symptome durch neuroendo-
krine Veranderungen reduzieren lassen (Swanson et al., 1991; Wahlen &
Henker, 1991a).

In der zu den oben genannten Befunden passenden ,Low-Arousal
Hypothese“ von Satterfield und Dawson (1971) wird vermutet, dass
hyperaktive Kinder einen niedrigeren Arousalzustand haben. Das reizsuchende
Verhalten der Kinder dient einer Erhohung ihres Arousalniveaus. Die ,Low-

Arousal Hypothese® ist bis heute als bedeutsam fur ADHS akzeptiert.

2. ADHS-Behandlung

Behandlungsmethoden, die Ublicherweise bei ADHS angewendet werden,
sind: Medikation mit Psychostimulanzien und Verhaltenstherapie (Rossiter &
La Vaque, 1995). Neben Stimulanzien sind auch Antidepressiva erfolgreich zur
Behandlung von ADHS angewendet worden (Dopfner, 2002).

Das gangigste klassische Behandlungsverfahren ist die medikamentdse
Therapie mit Methylphenidat (z. B. Ritalin®), das direkt an der vermuteten
neuroanatomischen Basis ansetzt und als Dopaminagonist zur Verbesserung
der Aufmerksamkeit und Verringerung der Hyperaktivitat fuhrt. In einem
internationalen Konsens uber die Behandlung von ADHS (Kutcher et al., 2004)
wird ein multimodaler Ansatz empfohlen, in dem sich psychotherapeutische
MalRnahmen, insbesondere die Verhaltenstherapie (Selbstinstruktionstraining,

soziales Kompetenztraining, Kontingenzmanagement, Elterntraining und
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Familientherapie; Carr, 2000), und eine medikamentdse Behandlung erganzen.
(siehe Abb. 2.1).

2.1. Medikamentose Behandlung

2.1.1. Psychostimulanzien

Derzeit werden zwei Hypothesen bezuglich der Frage diskutiert, weshalb
die Medikation von ADHS-Kindern mit Stimulanzien wirksam ist: die
~,Hypoarousal-Hypothese“ (wie im vorherigen Abschnitt beschrieben) von
Satterfield und Dawson (1971), und die ,noradrenerge Hypothese” von
Zametkin und Kollegen (1990). In der zweiten Hypothese wird vermutet, dass
die pathophysiologische Grundlage von ADHS eine Dysregulation des
noradrenergen Netzwerkes ist. Das noradrenerge System beeinflusst kortikale
Funktionen, inklusive Aufmerksamkeit und Wachsamkeit. Diese Hypothese ist
hauptsachlich aus pharmakologischen Befunden abgeleitet. Die Wirkungen der
Medikamente (z. B. Stimulanzien) bei der ADHS-Behandlung treten danach
durch die Modulierung noradrenerger (Biederman & Spencer, 2000a) und

dopaminerger (Solanto, 1998) Funktionen ein.

In beiden Hypothesen wird vermutet, dass ADHS-Kinder untererregt sind
und deshalb einen reduzierten Kontakt zu Sinnesreizen aufweisen. Diese
Kontaktarmut zu Sinnesreizen provoziert das reizsuchende Verhalten der
betroffenen Kinder. Die Medikation mit Stimulanzien hilft den Kindern, ihr
Arousalniveau zu erhdhen (Lubar, 2003). Auf diese Weise ist der scheinbar
paradoxe Effekt (Stimulanzienmedikationen fir eine hyperaktive Person)
erklarbar (Hill & Castro, 2002).
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Abb. 2.1 Konsensentscheidung Behandlung der ADHS (nach Kutcher et al.,
2004, S.20)
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Seit den 40er Jahren werden Stimulanzien bei der ADHS-Behandlung
verwendet. Zurzeit werden verschiedene Arten von Stimulanzien bei der
ADHS-Behandlung eingesetzt um das noradrenerge System zu balancieren.
Bei jungeren Kindern gehort Dextroamphetamin (Dexedrin®) zu den am
haufigsten angewendeten Medikamenten. Bei Kindern ab dem sechsten.
Lebensjahr bis zur Adoleszenz und sogar im Erwachsenenalter werden Methyl-
phenidat (Ritalin®), ein langwirksames Methylphenidatpraparat (Concerta®)
und neuere Arten von Stimulanzien wie Adderall® verschrieben (Lubar, 2003).
Die am haufigsten angewendeten Stimulanzien sind Methylphenidat, Dextro-

amphetamin und Pemolin (Rossiter & La Vaque, 1995).

Aktuelle Befunde zeigen, dass die medikamentdse Behandlung von ADHS-
Kindern zunimmt. (Daley, 2004). In den USA nehmen mehr als zwei Millionen
ADHS-Kinder jahrlich Methylphenidat (MPH) ein. Obwohl die US FDA (,United
States Food and Drug Administration®) in den 60er Jahren diese Medikamente
untersuchte, wurden die pharmakologischen Eigenschaften bei ADHS-Kindern
erst in den 80er Jahren an relativ kleinen Stichproben geklart. Diese
Informationen erhdhten unser Wissen Uber die Serum-Pharmakokinetik und
einige pharmakodynamische Eigenschaften von Methylphenidat bei der ADHS-
Behandlung. Studien mittels der Positronen-Emissions-Tomographie (PET) bei
Erwachsenen erhdhten unser Wissen Uber die pharmakokinetischen

Eigenschaften von Methylphenidat im Gehirn (Swanson & Volkow, 2002).

Zwischen 70 % und 90 % der ADHS-Kinder ab dem funften Lebensjahr
sind Responder auf Methylphenidat. Bei Kindern unter funf Jahren liegt die
Responderrate bei etwa 50 %. Hauptwirkungen des Medikamentes sind
Verbesserungen der Konzentrationsfahigkeit und eine Reduktion des
storenden, unangemessenen und impulsiven Verhaltens. Kinder, die dieses
Medikament einnehmen, reduzieren haufig auch ihr oppositionelles Verhalten
gegenuber Erwachsenen und zeigen verbesserte Beziehungen zu
Gleichaltrigen (Doépfner, 2002) Die kurzfristigen Verbesserungen in den
zwischenmenschlichen Beziehungen sind moglicherweise eine Folge davon,
dass sich die Kinder besser steuern konnen. Langfristige Veranderungen in
zwischenmenschlichen Beziehungen konnten bei ADHS-Jugendlichen und -

Erwachsenen bisher nicht nachgewiesen werden (Pelham & Gnagy, 1999).
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Durch die medikamentose Reduktion der Hyperaktivitat kommt es zu einer
Verbesserung der schulischen Leistungen der Kinder (Dopfner, 2002).
Theoretisch ware zu erwarten gewesen, dass vor allem eine Erhdhung der

Konzentrationsfahigkeit eine Verbesserung der Schulleistungen mit sich bringt.

Jensen (2000) berichtet, dass Stimulanzien bei ADHS-Kindern die Zahl der
Unterbrechungen im Klassenzimmer und irrelevante Aktivitaten in der Schule
reduzieren, Buchstabier- und Rechnungsleistungen verbessern, die
Aufmerksamkeitshaltung verbessern, die Aggressivitat reduzieren, das
Kurzzeitgedachtnis, die Aufmerksamkeit wahrend des Baseballspiels und die
Eltern-Kind-Interaktionen verbessern. In einer anderen Studie berichten
Rossiter und La Vaque (1995), dass die Hauptwirkungen dieser Medikamente
in einer Verbesserung der Aufmerksamkeit, der Kontrolle des impulsiven
Verhaltens sowie in einer Reduktion der motorischen Aktivitat bestehen. Die
Autoren berichten, dass bisher keine Studie langfristige Verbesserungen mit
Stimulanzien zeigen konnte. Dies gilt insbesondere nach Beendigung der

medikamentdsen Behandlung.

Swanson und Mitarbeiter (1993) untersuchten 341 Studien Uber die
Wirksamkeit von Stimulanzien bei der ADHS-Behandlung. lhre Ergebnisse
zeigen, dass Medikamente bei 25 % bis 40 % der Kinder unwirksam sind.
Aulerdem zeigen viele Kinder, die mit Methylphenidat behandelt wurden, auch
Verbesserungen unter Anwendung eines Placebos. Die Kinder, welche positiv
auf Stimulanzien ansprechen, zeigen vorubergehende Verbesserungen in der
Hyperaktivitat, der Aufmerksamkeit, der Impulsivitdt und der Compliance.
Durch die Einnahme von Medikamenten reduzieren sich die Hyperaktivitat und
die Aggressivitat und die schulischen Leistungen verbessern sich. Es gibt aber
keine Hinweise auf langfristige Verbesserungen im Lernen, den schulischen

Leistungen oder der sozialen Anpassung.

Stimulanzien beeinflussen die Gehirnfunktionen, was mittels EEG messbar
ist. Loo und Bonnie (1998) untersuchten die durch Stimulanzien ausgeldsten
EEG-Veranderungen bei ADHS-Kindern in einer double-blind placebo-
kontrollierten Studie. lhre Ergebnisse zeigen, dass Methylphenidat in den

frontalen Gehirnregionen von ADHS-Respondern die Beta-Wellen erhohen und
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die Alpha- sowie Theta-Wellen verringern, wahrend ADHS-Non-Responder das

umgekehrte Muster zeigen.

35 % der ADHS-Kinder zeigen positive Veranderungen durch eine
Placebobehandlung. (Rossiter & La Vaque, 1995). Es wurde zudem berichtet,
dass mindestens 30 % der ADHS-Kinder, die mit Stimulanzien behandelt
werden, diese Medikamente nur schlecht vertragen bzw. keine wesentlichen

Symptombesserungen zeigen (Barkley, 1977; Spencer et al., 1996).

2.1.2.Nebenwirkungen

Psychostimulanzien kénnen schadliche Nebenwirkungen, wie z. B.
Appetitreduktion, Schlafstérungen, Erhéhung der Reizbarkeit, Kopf- und
Bauchschmerzen haben. Nebenwirkungen treten bei etwa 20 % bis 50 % der
behandelten Kinder auf. Es wurde auch von Veranderungen der Stimmung,
Schlafstérungen und einer Zunahme von Ticstorungen berichtet (Dopfner,
2002; Greenhill et al., 1999; Lubar, 2003; Rossiter & La Vaque, 1995). Diese
Faktoren werden nach Ansicht von Schachter und Mitarbeitern (2001) meist

verharmlost.

Insgesamt ist festzustellen, dass Stimulanzien fir ADHS-Kinder keine
Wundermittel sind. Durch die medikamentose Behandlung lernen die Kinder
nichts. Diese Medikamente reduzieren in den meisten (aber nicht in allen)
Fallen nur die Symptome der Stérung. Es muss eine psychotherapeutische
Behandlung erfolgen, um eine dauerhafte Therapiewirkung zu erreichen
(Dopfner, 2002).

2.1.3.Anwendung anderer Medikamente bei der ADHS-
Behandlung
AulBer Psychostimulanzien, werden in einigen Fallen trizyklische
Antidepressiva, Alpha-Blocker und in seltenen Fallen auch antipsychotische
Medikamente oder selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRIs)
verwendet. Bradley (1937) berichtete, dass Amphetamin-Sulfat hyperkine-
tisches Verhalten bei ADHS-Kindern reduzieren kann und ihre schulischen und
sozialen Leistungen verbessert. Wenn zusatzlich impulsives Verhalten auftritt,

werden Antidepressiva wie Desipramin oder Imipramin verwendet. Falls sehr
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viel aggressives Verhalten auftritt, kann Clonidin helfen. Es wurde berichtet,
dass 60 % bis 80 % der ADHS-Kinder mit Medikamenten wirksam behandelt
werden kdonnen (Lubar, 2003).

Eine Studie von Biederman und Spencer (2000b) Gber die Wirksamkeit der
medikamentésen Behandlungen bei ADHS-Patienten zeigt, dass verschiedene
Zusammenstellungen mit noradrenerg/dopaminerger Wirkungsweise bei der
Behandlung von ADHS-Patienten effektiv sein konnen. Wie sie berichten,
zeigen viele Studien auch therapeutische Wirkungen bei der ADHS-
Behandlung mit trizyklischen Antidepressiva. Aullerdem geben die Autoren an,
dass Bupropin (ein atypisches Antidepressivum) und Tomoxetine (neuartiges
noradrenerges spezifisches Antidepressivum) in kontrollierten klinischen
Studien bei der ADHS-Behandlung wirksam sind. Obwohl noradrenerge und
Alpha-2-Agonisten ebenfalls sehr haufig angewendet werden, gibt es nur
einzelne Studien, die ihre Wirksamkeit bestatigen. Einige Studien unterstutzen
die therapeutische Wirkung von cholinergen kognitiv —steigernden
Medikamenten, wie z. B. Anti-Cholinesterase-Hemmern (Donepezil und
Tacrine). Obwohl bereits Studien zu alternativen medikamentdésen Behand-
lungen bei ADHS-Patienten vorliegen, werden weitere Forschungsergebnisse
in diesem Bereich bendtigt, um ihre therapeutische Wirksamkeit bei der

Behandlung von ADHS-Patienten abzusichern.

2.1.4.Kritik an der medikamentdosen Behandlung bei ADHS-
Patienten

Uber die Nebenwirkungen, welche den Einsatz der Medikamente (darunter

auch Stimulanzien) beschranken, hinaus, gibt es weitere Probleme, bei der

Anwendung dieser Medikamente.

Obwohl die medikamentdse Therapie bei der ADHS-Behandlung langst
etabliert ist, ist sie weiterhin umstritten (Swanson et al., 1991; Wahlen &
Henker, 1991a). Die Wirkungen des Medikaments verschwinden bereits einige
Stunden nach Medikamentengabe. Deshalb werden die Dosen gleichmalig
zwei bis drei Mal Uber den Tag verteilt. Dies gilt besonders flr das Ritalin,
dessen Wirkung schneller als die der anderen Medikamente, wie z. B.

Dexedrin, Concerta und Adderall nachlasst. Normalerweise wird Ritalin in einer
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grolken Dosis am Morgen, einer zweiten am Mittag und einer sehr geringen
dritten nach der Schule als Unterstitzung bei den Schulaufgaben
verschrieben. Die Dosierung richtet sich nicht nach Alter und Kdrpergewicht.
Eine geringe Dosis Ritalin® (z. B. 5 Milligramm) kdnnte fur einen Erwachsenen
oder Jugendlichen genigen, wahrend ein Kind aufgrund des abweichenden
Stoffwechsels eine groRere Dosis bendtigt, um therapeutische Effekte zu
erzielen (40 Milligramm oder mehr) (Lubar, 1991, 2003).

Erwlnschte Symptomverbesserungen treten nur unter der Medikamenten-
gabe auf. Nach Absetzen der Medikation erscheinen die Symptome
unverandert wieder, somit sind keine positiven Langzeiteffekte zu erwarten
(Dopfner, 2002; Esser, 2002; Lubar, 2003). Mit der Einnahme von Stimulanzien
verbessern sich bei ADHS-Kindern zwar das stérende Verhalten und die
Interaktionen mit Gleichaltrigen, aber es gibt keine Befunde, die eine
langfristige positive Wirkung in Bezug auf zwischenmenschliche Beziehungen
bei ADHS-Jugendlichen und -Erwachsenen bestatigen (Pelham &
Gnagy,1999).

Viele betroffene Eltern berichten, dass ihr Kind mit Einnahme der
Medikamente weniger Symptome von Hyperaktivitat zeige und eine deutliche
Zunahme der Konzentration und Ausdauer zu beobachten sei. Dennoch
blieben das Befolgen von Verhaltensregeln und eine deutlich erhdhte

Anstrengungsvermeidung weiterhin problematisch (Lubar, 1991).

Problematisch ist weiterhin, dass die medikamentds behandelten Kinder
weiterhin eine klinisch bedeutsame Restsymptomatik aufweisen (Dopfner &
Lehmkuhl, 2002) und nur geringe Verbesserungen im Sozialverhalten, den
sozial/familiaren Beziehungen und der schulischen Leistungsfahigkeit zeigen
(Conners, 2002). Hyperaktivitats- und Impulsivitdtssymptome werden bei 25 %
bis 35 % der ADHS-Patienten mit Stimulanzien nicht beeinflusst, die
Aufmerksamkeit sogar bei 40 % bis 50 % (Monastra, 2005). Patienten mit
komorbider affektiver oder Angststérung sind weniger respondent gegenuber
Stimulanzien (DuPaul, Barkley & Mc Murray, 1994). AuRerdem bleiben ADHS-
Symptome bei 60 % bis 70 % der Betroffenen in der Adoleszenz und im
Erwachsenenalter erhalten. Da Psychostimulanzien keine dauerhafte

Reduktion von ADHS-Symptomen bewirken kdnnen, muissen sie fur eine
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unbeschrankte Zeit eingenommen werden. Wenn die Kinder das Jugendalter
erreichen, sinkt die Compliance bei der Medikamenteneinnahme allerdings
meist ab, unabhangig davon, ob die Medikamente positive Wirkungen zeigen
oder nicht. Deswegen sind medikamentése Behandlungen fur viele ADHS-
Jugendliche und Erwachsene keine geeignete Therapie (Rossiter & La Vaque,
1995).

Aus den genannten Grunden kann eine medikamentdose Therapie der
ADHS nur in Kombination mit einer psychotherapeutischen Behandlung
sinnvoll sein. Erst dann sind positive Langzeiteffekte zu erwarten (Lubar,
2003). Die medikamentose Behandlung kann in den meisten Fallen die ADHS-
Symptomatik lediglich einschranken und kontrollieren. Das bedeutet, dass sie
keine Behandlungsmittel sondern eher ein Kontrolimittel sind. Die
Medikamente kdénnen den Patienten kurzzeitig dabei helfen, starker von der
psychotherapeutischen Behandlung zu profitieren. Aullerdem muss beachtet
werden, dass die Einnahme der Medikamente aufgrund unterschiedlicher
Nebenwirkungen moglichst kurzfristig gehalten werden sollte. Andernfalls
konnte sie zusatzliche Probleme verursachen, die eine Anwendung weiterer

Medikamente erforderlich macht.

2.2. Verhaltenstherapie

Verhaltenstherapie hat sich als Therapieform bei der Behandlung von
ADHS seit vielen Jahren bewahrt (Wahlen & Henker, 1991b). Wesentlicher
Bestandteil dieser Therapieform ist der Einbezug der Eltern und Lehrer. Den
Erziehungspersonen werden Kenntnisse Uber angemessene Verstarker flr
erwunschtes Verhalten sowie ein geplantes Vorgehen bei der Beeinflussung
problematischen Verhaltens vermittelt (z. B. Token-Systeme, Auszeiten,
beschreibendes Lob, Aufbau einer positiven Beziehung durch installierte

Spielzeiten, Regeln flr klare Aufforderungen etc.).

Verhaltenstherapeutische Methoden variieren mit dem Schwerpunkt der
Therapieziele. So kann sich die Behandlung hauptsachlich auf die Starkung
der elterlichen Erziehungskompetenz konzentrieren, wenn die Verhaltens-

probleme primar im familidaren Kontext auftreten. Hier sollen die Eltern fir
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Verstarkerprozesse sensibilisiert werden und eigene Anteile der hauslichen
Eskalationsspiralen verandern. D.h., angemessenes Verhalten soll mit
Aufmerksamkeit und beschreibendem Lob in seiner Auftretenshaufigkeit
verstarkt, regelibertretendes Verhalten dagegen durch Entzug von Aufmerk-

samkeit oder logische Konsequenzen reduziert werden.

Kindzentrierte Methoden der Verhaltenstherapie umschlieBen Selbst-
instruktionstraining zur Verbesserung von Lernstrategien und Leistungsfahig-
keit sowie Selbstmanagement-Strategien zur Beeinflussung von problemati-
schem Verhalten. Mittels operanter Techniken (Token-Systeme) wird versucht,
problematisches Verhalten in Kindergarten und Schule zu korrigieren (Dopfner,
2002).

2.2.1.Medikamentose Behandlungen in Kombination mit
verhaltenstherapeutischen Methoden

Pelham und Gnagy (1999) fassten die Studien zur Wirksamkeit von
verhaltenstherapeutischen Methoden (klinische Verhaltensinterventionen,
Elterntraining, Schulinterventionen, Kontingenzmanagement-Techniken und
intensive Behandlungen) bei ADHS-Kindern zusammen. Sie berichten, dass
verhaltenstherapeutische Methoden zu Verbesserungen des Verhaltens und
der schulischen Leistungen von ADHS-Kindern beitragen. Studien zur
Wirksamkeit von medikamentdsen Behandlungen in Verbindung mit
verhaltenstherapeutischen Methoden zeigen, dass jede einzelne der beide
Methoden Beschrankungen hat, dass aber eine Kombination aus beiden die

besten Resultat erbringt (Wolraich & Baumgaertel, 1997).

Manche ADHS-Betroffene bendtigen keine medikamentdse Behandlung
und koénnen unter ausschlieBlicher Verwendung verhaltenstherapeutischer

Methoden erfolgreich behandelt werden.

Jensen und Kollegen (2002) untersuchten die Erfolge von medikamentésen
Behandlungen, verhaltenstherapeutischen Methoden und einer Kombination
aus beiden Methoden bei der Behandlung von 579 ADHS-Kindern im Alter
zwischen sieben und 9.9 Jahren. Es wurden vier Gruppen von ADHS-Kindern
gebildet: reine ADHS-Kinder; ADHS-Kinder mit zusatzlichen Angststérungen;

ADHS-Kinder mit zusatzlichen Stérungen des Sozialverhaltens bzw. Stérungen
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des Sozialverhaltens mit oppositionell aufsassigem Verhalten; und ADHS-
Kinder mit zusatzlichen Angst- und Verhaltensstorungen (Angststérungen,
Storungen des Sozialverhaltens und/oder Stérungen des Sozialverhaltens mit
oppositionellem aufsassigen Verhalten). Die Ergebnisse dieser Studie zeigen,
dass bei ADHS-Kindern mit zusatzlichen Angststérungen alle Behandlungs-
methoden (medikamentose Behandlungen, Verhaltenstherapie und eine
Kombination aus beidem) effektiv sein konnen. Bei reinen ADHS-Kindern und
solchen mit zusatzlichen Stérungen des Sozialverhaltens oder Stérungen des
Sozialverhaltens mit oppositionell aufsassigem Verhalten kbnnen medikamen-
tose Behandlungen effektiver sein, eine ausschlielliche Verwendung von
Verhaltenstherapie ohne begleitende medikamentdse Behandlung hat haufiger
keinen therapeutischen Erfolg. Bei ADHS-Kindern mit zusatzlichen Angst- und
Verhaltensstorungen wird eine kombinierte Methode (medikamentdse

Behandlungen und Verhaltenstherapiemethoden) empfohlen.

Jensen und Mitarbeiter (2005) Uberpruften in einer weiteren Studie die
Kosteneffektivitat von Therapiemethoden bei der ADHS-Behandlung. lhre
Ergebnisse zeigen, dass die Anwendung von ausschliellich medikamentdsen
Behandlungen bei ADHS-Kindern ohne komorbide Storungen wahrscheinlich
kostengunstiger ist, obwohl eine Kombination von medikamentoser Behand-
lung und verhaltenstherapeutischen Methoden bei der ADHS-Behandlung
bessere Therapiewirkungen als rein medikamentdse Behandlungen zeigt. Bei
der Behandlung von ADHS-Kindern mit einer komorbiden Storung ist eine
Kombination von medikamentosen Behandlungen und Verhaltenstherapie eine

kostenwirksame Therapiemischung.

Das bedeutet: Obwohl es genlgend positive Befunde zur kurzfristigen
Wirksamkeit und Sicherheit von medikamentése Behandlungen durch
Stimulanzien gibt, mussen psychosoziale Behandlungen, und hier hauptsach-
lich verhaltenstherapeutische Methoden, in der Schule und zu Hause zu
Einsatz kommen, um langfristige Therapiewirkungen zu erreichen (Pelham &
Gnagy, 1999). Dies gilt besonders dann, wenn ADHS von einer komorbiden

Storung begleitet wird (Rowland, Lesesne & Abramowitz, 2002).

Smith und Kollegen (2000) untersuchten Studien zur Wirksamkeit,
Sicherheit und Praktikabilitdt von Behandlungen bei ADHS-Kindern und
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Jugendlichen. Die Ergebnisse zeigen, dass die Anwendung von Methyl-
phenidat sicher und empirisch gut evaluiert ist. Es gibt aber einige Probleme in
Bezug auf Belastung und Non-Compliance. Preliminare Forschungen
unterstitzen die Effizienz, Sicherheit und Praktikabilitdt einiger psycho-
therapeutischer Interventionen inklusive Verhaltenstherapie im Klassenzimmer
und Familientherapie. Wenige empirische Befunde unterstiutzen die ADHS-
Behandlung durch trizyklische Antidepressiva. Die Sicherheit dieser
Medikamente ist ebenfalls umstritten. Aulierdem gibt es nur wenige
Informationen Uber die langfristigen Wirkungen der Behandlung, die langfristige
Compliance oder multimodale Behandlungen, wie z. B. Stimulanzien plus

Verhaltenstherapie bei der Behandlung von ADHS-Jugendlichen.

Aufgrund unerwinschter Nebenwirkungen, die Stimulanzien bei ADHS-
Patienten verursachen konnen, ist es gunstig, wenn alternative nicht-
medikamentose Behandlungen bei diesen Kindern starker angewendet werden
konnten. Eine intensivere Beforschung von Methoden wie Verhaltenstherapie,
Elterntraining und Neurofeedback sowie die starkere Umsetzung multimodaler
Interventionen durch praktisch tatige Therapeuten konnte zu besseren

Therapieergebnissen beitragen (Tan & Schneider, 1997).

2.3. Alternative Therapiemethoden

Neben den klassischen, evaluierten Behandlungsverfahren bei ADHS
kommen auch alternative Verfahren zur Anwendung, deren Wirksamkeit nicht
eindeutig nachgewiesen ist, da grofltenteils kontrollierte Studien fehlen
(Uberblick in Brue & Oakland, 2002; Rojas & Chan, 2005).

Etwa zwei bis drei Millionen Kinder in den USA sind von ADHS betroffen.
Unerwlnschte Reaktionen, welche durch die Einnahme von Medikamenten
verursacht werden kdnnen, motivierten viele Eltern, nach alternativen oder
komplementaren Therapiemethoden zu suchen. Die Erfolge dieser Methoden
bei ADHS-Kindern sind unterschiedlich und Eltern gehen normalerweise nach
der Versuch-Irrtum-Methode vor (Brue & Oakland, 2002).

Wichtige Vertreter der CAM- (Complementary and Alternative Medicine) -

Verfahren sind homdopathische Ansatze, Krautertherapie, Vitamintherapie,
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Nahrungsumstellung (z. B. Feingold-Diat, oligo-antigene Diat), Entspannungs-
verfahren, Massage und Biofeedback, wobei die Studien zu Diatverfahren und
Biofeedback, insbesondere zum Neurofeedback, deutlich Uberreprasentiert
sind und teilweise wissenschaftlichen Ansprichen gentgen (Kontrollgruppe,
standardisierte Diagnostik, ausreichend grof3e Stichprobe). Trotzdem ist auch

hier die Datenlage eher unbefriedigend.

Nach Rojas und Chan (2005) sowie Brue und Oakland (2002) gibt es nur
eingeschrankt Befunde, die die Wirksamkeit alternativer Methoden bei der
ADHS-Behandlung unterstlitzen. Es wurden bisher keine Therapiewirkungen
nachgewiesen, die mit denen der medikamentosen oder verhaltenstherapeuti-
schen Interventionen vergleichbar waren. Weitere Studien werden in diesem
Bereich bendtigt, um spezifische Wirkungen dieser Methoden bei ADHS-

Patienten zu klaren.

Die Wirksamkeit der meisten alternativen und komplementaren Behand-
lungsmethoden bei ADHS-Kindern wurde zudem noch nicht in Kombination mit
klassischen Behandlungsverfahren studiert. Einige dieser Methoden, wie die
oligo-antigene Diat, Fettsaure-Erganzung und einige Krautertherapien haben
vermutlich Nebenwirkungen, die in weiteren Untersuchungen herausgearbeitet
werden sollten. Methoden wie Yoga und Aktivitaten in freier Natur haben sicher
positive Effekte auf physischer sowie emotionaler Ebene. Unerwinschte
Nebenwirkungen sind hier nicht zu erwarten. So kdénnen diese Interventions-
formen unbedenklich mit anderen ADHS-Standardbehandlungen kombiniert
werden (Rojas & Chan, 2005). Fraglich ist lediglich, welchen Anteil zur
Verbesserung der Symptomatik solche Methoden Uber die Standardbehand-

lungen hinaus erbringen kénnen.

2.3.1.Kognitive Verhaltenstherapie

Kognitiv-verhaltenstherapeutische Methoden verwenden zur Verhaltens-
kontrolle meistens selbst induzierte Botschaften. Diese therapeutische
Methode wird bei der ADHS-Behandlung kaum verwendet. Die systematische
Untersuchung der Erfolge dieser Methode ergab sehr unterschiedliche
Ergebnisse. Hauptkritik ist, dass bei ADHS-Betroffenen nur in 40 % bis 60 %

der Falle Therapieerfolge nachgewiesen werden konnen. Daflr ist eine gute
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Kooperation des Kindes sowie die Teilnahme und ein Training der Eltern
notwendig (Lubar, 2003). Einige Forscher (Pelham, Wheeler & Chronis, 1998)
berichten sogar, dass kognitive Verhaltenstherapie keine effektive Therapie-
methode bei der ADHS-Behandlung ist.

2.3.2.Diat

Es wird diskutiert, ob eine Diatbehandlung des Kindes seine Hyperaktivitat,
die Aufmerksamkeitsdefizite und andere Verhaltensprobleme verbessern kann
oder nicht. Diese Behandlungsmethode entstand aufgrund der Hypothese,
dass die Kinder unter Allergien gegen einige Nahrungsmittel oder —zusatze
leiden. Es wird vermutet, dass die Vermeidung kritischer Lebensmittel die
Verhaltenssymptome reduzieren konnen (Rojas & Chan, 2005). Im letzten
Jahrhundert wurden drei verschiedene Methoden zur Behandlung von ADHS

durch primare Diatinterventionen propagiert:
1. “The Feingold Hypothesis or additive free diet”:

Diese Hypothese wurde von Feingold (Feingold, 1975) vorgestellt. Er
vermutete, dass Nahrungsmittelzusatze, besonders synthetische Nahrungs-
farbstoffe und Aromen flr hyperaktives Verhalten verantwortlich sind. Feingold
berichtete auf der Grundlage klinischer Beobachtungen dartber, dass mittels
der entsprechenden Diat in etwa 50 % der Falle Erfolge erzielbar sind. Dies
wurde in der wissenschaftlichen Gesellschaft als Behauptung betrachtet, da
Feingold keine experimentellen Befunde vorlegte (Schnoll, Burshteyn & Cea-
Aravena, 2003). Replikationsstudien konnten die Ergebnisse Feingolds zum
grofdten Teil nicht bestatigen (siehe Rojas & Chan, 2005)

2. “The Oligoallergenic/ Oligoantigenic (few foods) diet”:

Hier sind die Einschrankungen im Hinblick auf erlaubte Nahrungsmittel
umfangreicher als in der Feingold-Diat. Uber diese hinausgehend missen
auch andere Nahrungsmittel, wie z. B. Schokoladen, Korner, Nusse und Eier

gemieden werden (Rojas & Chan, 2005).

3.“The sugar restriction diet”:
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Hierbei wird vermutet, dass Zucker flr aggressives Verhalten
verantwortlich sein kann. Allerdings ist es nicht moglich, eine Ursache-
Wirkungs-Beziehung zwischen Zuckerkonsum und Verhalten feststellen
(Schnoll, Burshteyn & Cea-Aravena, 2003).

Obwohl einige Forscher (z. B. Schnoll, Burshteyn & Cea-Aravena, 2003)
glauben, dass Diatmodifikationen eine wichtige Rolle bei der ADHS-
Behandlung spielen kdnnen und somit als ein Teil des Therapieprogramms in
Betracht kommen, sprechen andere Befunde eher gegen diese Annahme. In
einer Meta-Analyse Uberpriften Kavale und Forness (2001) die Ergebnisse
von 23 Studien zur Feingold-Hypothese. Sie fanden, dass Diatmodifikationen
keine effektive Intervention fur hyperaktive Kinder darstellen und deren
Wirksamkeit nicht Uber Placeboeffekte hinausgeht. AuRerdem bringt diese
Methode viele Einschrankungen flir die Familie und das Kind mit sich (z. B.

konnen sie nicht im Restaurant oder in der Schulmensa essen gehen).

2.3.3.Yoga

Yoga stammt aus einer indischen Aryuvedic-Heilungstradition. Mittels
dieser Methode wird versucht, durch Atmungsmethoden, Sitzposition und
Meditation die physiologischen Funktionen des Korpers zu beeinflussen und zu
verandern. Begrundungen fur die Anwendung dieser Methode in der ADHS-
Behandlung sind: modgliche Wirkungen von Yoga auf das zentrale Nerven-
system (ZNS) und die Wirksamkeit dieser Methode bei der Stressreduktion

sowie bei der Verbesserung der Konzentrationsfahigkeit (Rojas & Chan, 2005).

Nach eigenen Recherchen gibt es lediglich eine veroffentlichte Studie zu
spezifischen Wirkungen von Yoga auf ADHS (Jensen und Kenny, 2004). In
dieser Studie wurden 14 ADHS-Jungen im Alter von acht bis 13 Jahren, die
unter medikamentdser Behandlung standen, per Zufall in zwei Gruppen
eingeteilt. Eine Gruppe erhielt iber 20 Wochen wdchentlich eine Stunde Yoga-
Behandlung (N= 6), die Kontrollgruppe (N= 8) nahm an keiner zusatzlichen
Behandlung teil. Die Yoga-Sitzungen enthielten Atmungs- Entspannungs-,
Haltungs- und Konzentrationstraining. Die Probanden wurden vor und nach
dem Training mittels folgender Testverfahren untersucht: ,Conners’ Parent and
Teacher Rating Scales-Revised“ und ,Test of Variables of Attention“(T.O.V.A)
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und ,Motion Logger Actigraph®. Die Ergebnisse der Varianzanalysen zeigten
signifikante Verbesserungen fur beide Gruppen im Hinblick auf die Eltern-
beurteilungen. Dies widerspricht der Annahme einer spezifischen Wirksamkeit
von Yoga bei ADHS. Eine Vielzahl weiterer kontrollierter Studien ist notwendig,
um die Effektivitat von Yoga als alternative Methode bei der ADHS-Behandlung

zu studieren.

2.4. Therapieerfolg bei Standard- und alternativen

Behandlungen

Die langfristige Wirksamkeit und der Transfer von Therapieerfolgen in den
Alltag sind weder bei medikamentésen, psychotherapeutischen noch
alternativen Behandlungen hinreichend untersucht, obwohl bekannt ist, dass
durch eine intensive Langzeitbehandlung der Verlauf der Stérung bis in das
Jugend- und Erwachsenenalter gunstig beeinflusst werden kann (Satterfield,
Satterfield & Schell, 1987). Im Gegensatz zu friiheren Annahmen ,wachsen®
die meisten Patienten nicht aus der ADHS heraus. Barkley und Mitarbeiter
(1990) zeigten in einer Langzeitstudie, dass 70 % der unbehandelten ADHS-
Kinder auch noch im Jugendalter entsprechende Symptome aufweisen,
besonders persistent sind die Aufmerksamkeitsprobleme (Dépfner, 2002).
Ohne eine entsprechende Behandlung bedeutet ADHS in der weiteren
Entwicklung ein erhdhtes Risiko fur ein gestortes Sozialverhalten (Farrington,
1990), Drogenmissbrauch (Steinhausen, 1995) und affektive Stérungen
(Biederman et al., 1996).

Aktuelle Therapievergleichsstudien (z. B. Saile, 1996; MTA Cooperative
Group, 1999; Klassen et al., 1999) zur ADHS zeigen die Uberlegenheit der
kombinierten Ansatze (in der Regel Verhaltenstherapie mit medikamentoser
Behandlung).

. Biofeedback

Biofeedback ist eine therapeutische Methode, die erfolgreich bei der

Behandlung verschiedener physischer und psychischer Storungen angewendet
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wird. Besonders geeignet ist das Verfahren zur Behandlung stressinduzierter
Storungen (Pop-Jordanova, Markovska-Simoska & Zorcec, 2005). Biofeedback
umfasst eine Gruppe therapeutischer Methoden, die mit Hilfe elektronischer
oder elektromechanischer Gerate verschiedene Korperfunktionen (z. B.
Blutdruck, Herzrate, Hauttemperatur, Fingertemperatur, Muskelspannung oder
Gehirnwellen) messen, analysieren und dem Klienten in Form auditiver,
visueller oder haptischer Signale zurickmelden. Diese haben Lehr- und
Verstarkungsaspekte. (Blood & Hurwitz, 2000; Schwartz & Schwartz, 2003).

Mittels Biofeedback werden Informationen Uber innere physiologische
Prozesse vermittelt, die ohne Gerat kaum oder nur schwer bewusst gemacht
bzw. kontrolliert werden kénnen (Nash, 2000). Auf der Grundlage dieser
Informationen kdnnen physiologische Prozesse bewusst beeinflusst werden
(wie z. B. Erhdhung Gehirnwellenbandes fir bessere Konzentrationsfahigkeit).
Bei Patienten mit ADHS wird auf diese Weise versucht, eine Anderung des

physiologischen Arousals zu erreichen (Lee, 1991).

3.1. Geschichte des Biofeedbacks

Die Geschichte des Biofeedbacks basiert auf Technologie, Elektronik,
Behaviorismus, Physiologie und Neurologie. In den 20er Jahren des 19.
Jahrhunderts hat Hans Berger zum ersten Mal elektroenzephalographische
Aktivitaten am menschlichen Scalp gemessen. Berger identifizierte zwei Arten
von Wellen: Alpha- und Beta-Wellen (Siehe Abb. 3.1).

Abb. 3.1 Die erste EEG-Registrierung von Hans Berger im Jahre 1929

AAAASAAAAAAARAAAANAAAAANNANY
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Bis zum Ende der 50er Jahre bezweifelten die Wissenschaftler, dass die
Aktivitaten des autonomen Nervensystems (ANS) kontrollierbar sind.
Biologische Prozesse wie Herzraten-Variabilitat, Blutdruck und Handtempera-
tur werden vom autonomen Nervensystem kontrolliert. In den 60er Jahren des
19. Jahrhunderts konnte Neal E. Miller die ANS-Funktionen mit Hilfe von
operanter Konditionierung verandern. Die Geschichte des Biofeedbacks
begann mit einer Arbeit von Joseph Kamiya (1963) in der Chicago Universitat.
Kamiya fand, dass eine bewusste Wiedererkennung der Gehirnwellen (Alpha)
mdglich ist. Die Studie von Kamiya entspricht einem normalen Biofeedback-
training: Es gibt ein Gerat, das spezifische biologische Aktivitaten misst und
registriert. Der Proband wird fur jeden erfolgreichen Versuch verstarkt. Letztlich
wird es dadurch mdglich, eine bestimmte biologische Aktivitat zu kontrollieren.
Alle Biofeedbackmethoden basieren auf ahnlichen Prozessen, und griinden
sich auf die Versuche von Kamiya. Nach und nach wurden Biofeedback-
methoden in der Psychotherapie, der Medizin, bei psychischen Stérungen, in
der kognitiven Rehabilitation und Peak-Performance angewendet (Demos,
2005).

Die Behandlung von Epilepsie durch operante Konditionierung von SMR-
Wellen hat eine 35jahrige Geschichte (Enger & Sterman, 2006). In der ersten
Studie von Barry und Sterman (1968) wurden Katzen trainiert, die Wellen ihres
sensomotorischen Rhythmus (SMR-Wellen (12-15 Hz)) zu erhdhen. In einer
anderen Studie konnte Sterman (1971) einen Epileptiker mittels Neurofeed-
back behandeln. Nach drei Monaten Neurofeedbacktraining hatten sich die

epileptischen Anfalle dieses Patienten stark reduziert. (Demos, 2005).

Nach den Studien von Sterman, wurden einige seiner Kollegen Pioniere in
der Forschung zum und bei der Erweiterung des Neurofeedbacktrainings.
Einer von diesen ist Joel F. Lubar, der viele Forschungsarbeiten zur
Aufmerksamkeit, zum Lernen und zum EEG durchfuhrte. Lubar und Shouse
(1976) haben ADHS-Symptome durch operante Konditionierung behandelt. Sie
verstarkten die SMR-Aktivitat und verhinderten die Theta-Aktivitat. Sie konnten
durch die visuellen und auditiven Ruckmeldungen bei der angestrebten
neuronalen Aktivitat hyperaktives Verhalten reduzieren und die Aufmerksam-

keit des Patienten verbessern. Am Ende der Therapie waren die schulischen

47



Il THEORIE

Leistungen und das Verhalten des Probanden verbessert und er bendtigte kein
Methylphenidat mehr. Eine Follow-Up-Untersuchung zeigte, dass die positiven

Veranderungen dauerhaft blieben.

3.2. Biofeedbackarten

Biofeedbackmethoden, die in der Therapie am haufigsten angewendet
werden, sind: Elektroenzephalogramm (EEG-Biofeedback/Neurofeedback),
Hemoenzephalogramm (HEG-Biofeedback/Neurofeedback), Elektromyogramm
(EMG-Biofeedback), Galvanische Stimulus Response (GSR-Biofeedback) und
Hauttemperatur-Biofeedback. EEG-Biofeedback steht im Zusammenhang mit
der Gehirnwellen-Aktivitat, die zusammen mit unterschiedlichen mentalen
Zustanden auftreten. HEG-Biofeedback arbeitet mit der Gehirndurchblutung
und dem Sauerstoff im Gehirn, die eine Beziehung zum Gehirnmetabolismus
und verschiedenen mentalen Zustanden zeigen. Das EMG-Biofeedback erfasst
das Muskelanspannungsniveau, das GSR-Biofeedback die elektrische
Leitfahigkeit der Haut. Das oberflachliche Hauttemperatur-Biofeedback ist eine
Form des Biofeedbacks, welche die Abschnirung und Ausdehnung peripherer

Blutgefalle Uber die Temperatur der Hautoberflache misst (Lee, 1991).

3.3. EEG-Biofeedback/ Neurofeedback/ Neurotherapie

Die Grundidee zur Anwendung von EEG-Frequenzen als Feedback im
Neurofeedbackverfahren entwickelte sich zum Teil aus der Erkenntnis, dass es
eine enge Beziehung zwischen der Schnelligkeit der Gehirnfrequenzen und
dem Arousalniveau gibt. Langsame Gehirnwellen (Delta (0—-4 Hz)) treten
hauptsachlich im tiefen Schlaf auf. Theta-Wellen (4-8 Hz) entstehen
insbesondere bei Schlafrigkeit und in der ersten Schlafphase. Alpha-Wellen
(8—-12 Hz) spielen im Entspannungszustand die Hauptrolle. Beta- (12-30 Hz)
und Gamma-Wellen (> 30 Hz) treten im aktivierten Zustand sowie bei der
kortikalen Wiederverarbeitung wahrend mentaler Operationen auf (Gruzelier &
Enger, 2005).
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Mit Hilfe des Neurofeedbackverfahrens lernt der Klient durch das
lerntheoretische Prinzip der operanten Konditionierung seine Gehirnwellen-
Muster bewusst zu beeinflussen. Studien zeigen, dass bei einigen psychischen
und neurologischen Stdérungen spezifische EEG-Muster auftreten. Im
Neurofeedbacktraining kann der Betroffenen lernen, diese Muster zu andern
(Masterpasqua & Healey, 2003). Obwohl innerhalb der letzten drei Jahrzehnte
gezeigt werden konnte, dass Menschen und sogar Tiere ihre Gehirnwellen
durch Neurofeedback modifizieren und andern koénnen, sind die exakten
physiologischen Grundlagen dieser Prozesse noch unklar (Sterman, 1996).
Man kann abnorme EEG-Muster, die bei einigen Storungen wie Epilepsie,
traumatisierenden Gehirnerschitterungen und anderen Stérungen auftreten,
durch operante Konditionierung korrigieren (Thatcher, 2000). Duffy (2000)
beurteilt die Effekte des Neurofeedback so optimistisch, dass er feststellt: Ein
Medikament mit vergleichbar weit reichender Effektivitat wie das Neurofeed-

backverfahren wurde in aller Welt akzeptiert und angewendet.

Neurofeedback ist im Grunde eine komplizierte Form des Biofeedbacks,
das auf spezifischen Aspekten kortikaler Aktivitat basiert. Mit Hilfe dieser
Methode soll die Kontrolle der kortikalen Aktivitaten erlernt werden (Vernon,
2005). Ziel des Neurofeedbacks ist es, abnorme EEG-Frequenzen durch
Gehirnwellen-Training zu normalisieren. Vor der Behandlung werden den
Patienten verschiedene Gehirnwellen-Muster vorgestellt und es wird gezeigt,
wie diese Muster aussehen, wenn man ruhig sitzt und sich konzentriert.
Neurofeedback bietet damit auf der Basis von Biofeedback-Prinzipen einige
unmittelbare Informationen, die die Patienten zur Regulierung ihres
Mentalstatus nutzen kénnen (Butkin, 2005). Aus den EEG-Unterschieden
zwischen ADHS-Betroffenen und unauffalligen Vergleichsgruppen ergibt sich
die Logik des Neurofeedbacks bei der ADHS-Behandlung. Ziel der Methode ist
es, die Patienten zu trainieren, eine ruhige und entspannte sowie konzentrierte
Verfassung wahrend der Losung einer kognitiven Aufgabe zu bewahren
(Thompson & Thompson, 1998).

Beim Neurofeedback werden die Gehirnwellen-Aktivitaten durch Elektroden
(Sensoren) registriert, die auf die Kopfhaut gesetzt werden. Der Computer

bereitet die Informationen zu den Gehirnaktivitaten als visuelle wie auch
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auditive Rickmeldung fur den Klienten auf, so dass dieser Uber die Funktionen
seines Gehirns informiert wird. Auf dieser Grundlage kann er erwinschte

Anderungen der Gehirnwellen herbeifiihren (Blood &Hurwitz, 2000).

Neurofeedback ist eine umfassende Therapiemethode, die Veranderungen
bis auf die Ebene der Gehirnzellen bewirkt. Das ist die Antwort der
Technologie auf Psychotherapie und kognitive Rehabilitation. Es wurde durch
,Brain Imaging“ maoglich, die Beobachtung metabolischer Aktivitat bestimmter
Gehirnregionen wahrend kognitiver und emotionaler Aktivitaten. Neurofeed-
back arbeitet direkt mit dem Gehirn. Jeder Klient reagiert auf der Basis seiner
vorhandenen Fahigkeiten. Er kann seine Fortschritte in jeder Sitzung beobach-
ten und verfolgen. Einige berichten von einer deutlich erhdhten mentalen
Klarheit in der ersten Neurofeedbacksitzung. Andere Klienten brauchen
mehrere Sitzungen, um Unterschiede wahrzunehmen. Im Neurofeedback
erwerben die Klienten die Fahigkeit, ihren Gehirnmetabolismus zu beeinfluss-
en. Danach konnte in vielen Fallen die Einnahme von Medikamenten reduziert
werden, wahrend sich zugleich die Stérungssymptome weiter verbesserten.
Der wichtigste Lernerfolg des Neurofeedbacktrainings ist, dass der Klient seine
optimierte Gehirnaktivitat in realen Lebenssituationen anwenden kann. Dies
geschieht ohne schadliche Nebenwirkungen (Demos, 2005). Es handelt sich
hier also nicht um eine Art ,therapeutisches Spielzeug® zur Unterhaltung des
Klienten, sondern um eine nachgewiesenermalien effektive Interventionsform
(Lubar, 1997; Striefel, 1995; Thatcher, 1998).

Zurzeit ist die Neurofeedbackmethode in einer Entwicklungs- und Reifungs-
phase. Mit weiteren klinischen und experimentellen Forschungen sollen noch
bestehende Schwachen und weitere Starken detaillierter identifiziert und

geklart werden.

Auler beim ADHS wurde Neurofeedback bei der Behandlung verschieden-
er physischer und psychischer Storungen angewendet, z. B. bei Epilepsie
(Kotchoubey et al., 2001; Rockstroh et al., 1993; Sterman & Friar, 1972; Strehl
et al., 2005; Walker & Kozlowski, 2005), Pseudoseizure (Swingle, 1998),
Angst- und affektiven Stérungen (Hammond, 2005; Moore, 2000; Thompson &
Sattlberger, 1997), Drogenmissbrauch (Ochs, 1992; Peniston & Kulkovsky,
1989; Rosenfeld, 1992; Trudeau, 2000, 2005), Alkoholismus (Saxby &
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Peniston, 1995), der Rehabilitation nach einem Herzinfarkt (Bearden, Cassisi &
Pineda, 2003; Putman, 2001; Rozelle & Bundzinsky, 1995), chronischem
Ermidungssyndrom (Hammond, 2001; James & Folen, 1996), Tinnitus
(Schenk et al., 2005), dissoziativer |dentitatsstorung (Manchester, Allen &
Tachiki, 1998), Lernstérungen (Fernandez et al., 2003), leichten Formen des
Autismus (Sichel, Fehmi & Goldstein, 1995) und Zustanden nach
Gehirnerschitterungen (Byers, 1995; Keller, 2001; Laibow et al., 2001; Tinius
& Tinius, 2000). Neurofeedback wurde darliber hinaus zur Verbesserung
kognitiver Leistungen, zur Veranderung des mentalen Arousals und der
Aufmerksamkeit (Gruzelier & Enger, 2005; Hanslmayer et al., 2005; Rasey et
al., 1996; Vernon et al.,, 2003), zur Erhéhung sportlicher, kognitiver, und
kinstlerischer Leistungen (Vernon, 2005) sowie zur Stimmungsverbesserung
bei Menschen ohne psychiatrische Diagnosen (Raymond et al., 2005)

angewendet.

3.3.1.Neurofeedback in der ADHS-Behandlung

Da bei einer groRen Anzahl von ADHS-Kindern im Vergleich zu
unauffalligen Kindern EEG-Abnormalitaten auftreten (z.B. Bresnahan & Barry,
2002; Bresnahan et al., 1999; Crawford & Barabasz, 1996; Lazzaro et al.,
1998; Mann et al., 1992; Monastra et al., 1999), schlagen einige Autoren eine
Regulierung der Gehirnwellen-Funktionen durch das Neurofeedback als
geeignete Therapiemethode fir solche Kinder vor (Vernon et al., 2004). Nach
Linden, Habib und Radojevic (1996) haben einige Studien bereits belegen
konnen, dass Neurofeedback durch das Gehirnwellen-Feedback in der Lage

ist, ADHS-Symptome zu reduzieren (vgl. Fox et al., 2005)

In den letzten drei Jahrzehnten wurde Neurofeedback als eine Alternative
zur medikamentésen Behandlung fur ADHS wiederholt angewendet. ADHS-
Patienten, die durch Methoden des Neuroimaging sowie QEEG identifiziert
werden, durchlaufen dabei ein physiologisches Training, in dessen Rahmen
ihre abnormalen kortikalen Funktionsmuster korrigiert werden. Neurofeedback
wurde wiederholt als eine wahrscheinlich effektive Therapiemethode bei ADHS
vorgeschlagen, besonders bei Patienten, die auf medikamentése Behandlun-
gen nicht ansprachen (vgl. Nash, 2000; Rossiter & La Vaque, 1995). Bisher

51



Il THEORIE

veroffentlichte Studienergebnisse zeigen, dass etwa 75 %-ige Erfolgsraten
erreicht werden konnen. Es werden jedoch weitere kontrollierte und
randomisierte Wirksamkeitsstudien zur Absicherung der bisher mitgeteilten
Resultate bendtigt (Monastra, 2005).

Die meisten Studien zum Neurofeedback bei ADHS zeigen deutliche
Effekte auf Intelligenztestergebnisse, Aufmerksamkeit und Verhaltenssteuer-
ung. In den EEG-Mustern zeigt sich eine Zunahme des sensomotorischen
Rhythmus (SMR; 12-15 Hz) und der Beta 1-Frequenz (16-20 Hz), aullerdem
eine Abnahme der Theta-Frequenz (4-8 Hz) im Spontan-EEG. Tab. 3.1 gibt
einen Uberblick Uber aktuelle Studien zum Neurofeedback bei ADHS-Kindern,
wobei Untersuchungen mit weniger als zehn Versuchspersonen und solche mit

mangelnder standardisierter Diagnostik ausgeschlossen wurden.
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Tab. 3.1 Studien zum Neurofeedback bei ADHS-Kindern

Autoren

Versuchspersonen

Behandlung

Therapieerfolg und Follow-Up

Meta-Analyse Cobb &
Evans (1981)

44 Studien, Patienten mit
Lern- und
Verhaltensstérungen

Standardbehandlung vs.
Biofeedback, z. T. Neurofeedback

Widersprichlich, Biofeedback kein Vorteil gegentber
Standardbehandlung

Meta-Analyse Lee
(1991)

36 Studien, ADHS

Biofeedback, z. T. Neurofeedback

Keine Auswirkungen des Neurofeedbacks, keine Follow-Up-
Untersuchungen

Othmer et al. (1991)

N=15 (6-16 Jahre)

Theta + Beta 1 + Beta 2, 35
Sitzungen

Verbesserungen: 1Q, Benton Visual Retention; uneinheitlich
im Peabody Picture Vocabulary Test und Wide Range
Achievement Test, nach einem Jahr: Verbesserungen:
Selbstwert, Konzentration, Handschrift, Schulleistung,
Schlafstérungen, Ablenkbarkeit; problematisch: Verhalten zu
Hause und in der Schule, Lese- und Rechenfahigkeit,
Konzentration

Alhambra et al. (1995)

N=36 ADHS/ADS; 6-17
Jahre

SMR, Beta, Theta, mehr als 30
Sitzungen

Verbesserungen im Elternrating (ADHS-Symptomatik), ,Test
of Variables of Attention“ (T.O.V.A.), QEEG, Medikation z. T.
reduziert oder abgesetzt

Lubar, Swartwood,
Swartwood &
O’Donnell (1995)

N=23 ADHS; 8-19 Jahre

Theta / Beta, 30-40 Sitzungen

Theta-Frequenzanteil im EEG bei Respondern (N=12)
reduziert, Verbesserungen: 1Q, T.O.V.A,, Verhalten

Rossiter & La Vaque
(1995)

N=46 ADHS, 8-21 Jahre

< 14 Jahre: Theta; > 20 Jahre:
Beta/SMR; 14-20 Jahre: Theta und
Beta/SMR; 20 Sitzungen,
Kontrollgruppe: Medikation

Verbesserungen in beiden Gruppen: T.O.V.A., Eltern- und
Lehrerrating (Hyperaktivitat, Aufmerksamkeit,
externalisierende und internalisierende Auffalligkeiten)

Linden et al. (1996)

N=18 ADHS oder kombiniert
mit Lernstérungen (N=6)

Theta, Beta, Lese- und
Zuhoribungen, 40 Sitzungen

Verbesserungen in 1Q und Verhalten (Eltern- und
Lehrerurteil)
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Autoren

Versuchspersonen

Behandlung

Therapieerfolg und Follow-Up

Kaiser & Othmer
(1997)

N=508 ADHS-Kinder (6-16
Jahre), N=122 Erwachsene
(17-67 Jahre)

SMR, Theta, Beta 2, 20 Sitzungen,
bei Non-Respondern nach 20
Sitzungen - 40 Sitzungen

Gesamtgruppe: Verbesserung auf T.O.V.A.

Thompson &
Thompson (1998)

N=111 ADHS, (N=98 5-16
Jahre, N=13 17-63 Jahre)

Theta oder Alpha, Beta 1,
metakognitive Strategien; z. T.
zusatzlich EDR-Feedback,
Entspannungstraining, 40 Sitzungen

Verbesserungen Kindergruppe: T.O.V.A.., schulische
Leistungen, 1Q; EEG, Verbesserungen Erwachsenengruppe:
T.O.V.A.., z. T. akademische Leistung, 1Q; EEG

Kaiser & Othmer
(2000)

N=1089 “Aufmerksamkeits-
und Verhaltensprobleme®,
N=186 ADHS/ADS

SMR + Beta, 40 Sitzungen

Verbesserung: T.O.V.A., ,klinische Verbesserung“ bei 85 %
der Vpn.

Carmody (2001)

N=16 (N=8 ADHS, N=8
gesund), 8-10 Jahre

Theta/Beta, 20 Sitzungen

Verbesserung: T.O.V.A., Impulsivitat, keine Veranderung in
der Lehrerbeurteilung

Beauregard (2002)

N=20 ADHS

40 Sitzungen

Verbesserung: Verhaltensparameter, Aufmerksamkeit,
héhere Aktivitat des rechten anterioren Kortex, Cinguli, linker
Nukleus Caudatus, bilateraler prafrontaler Kortex,
Kontrollgruppe: keine Anderungen

Monastra et al. (2002)

N=100 ADHS; 6-19 Jahre

Experimentalgruppe:
Neurofeedback,
Kontrollgruppe(N=49) Medikation,
Eltern- und Lehrerberatung,
34-50 Sitzungen

Experimentalgruppe: Verbesserungen im Eltern- und
Lehrerrating, T.O.V.A,, EEG,

Kontrollgruppe: Verbesserungen im Eltern- und Lehrerrating,
EEG unverandert
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Autoren Versuchspersonen Behandlung Therapieerfolg und Follow-Up

DeBeus et al. (2003) N=52 (davon N=26 ADS, Theta-Unterdriickung, Beta/SMR vs. | Neurofeedback: Weniger Hyperaktivitat, verbesserte
N=26 ADHS), 7-10 Jahre, Pseudofeedback, 40 Sitzungen Aufmerksamkeit, weniger Angst, Depression, bessere
N=28 mit Medikation Anpassung an Veranderungen, verbesserte Teamfahigkeit,

Organisationsfahigkeit, Lernen, Aufmerksamkeit als
Pseudofeedback-Gruppe, EEG-Malde nur in
Neurofeedbackgruppe verbessert

Fuchs et al. (2003) N=36 ADHS, Alter M=9,8 SMR, Beta 1, Beta 2, Theta in allen erfassten Mafien signifikante Verbesserungen
Jahre HKS-Gruppe: SMR, Theta, Beta 2
ADS-Gruppe: Beta1, Theta, Beta 2

ADHS-Gruppe: SMR, Beta 1, Theta,
Beta 2, 12 Wochen

Leins (2004) N= 34 ADHS, 8-13 Jahre Theta/Beta-Quotient (N=17), In beiden Gruppen Verbesserungen: Aufmerksamekeit,

langsame kortikale Potenziale Hyperaktivitat, Impulsivitat, Problemhaufigkeit, EEG
(N=17), 30 Sitzungen

Anmerkungen: ADS = Aufmerksamkeitsdefizitstorung, ADHS = Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung, Alpha = Alphafrequenz im EEG (8-12 Hz),
Beta 1 = niedrigere Betafrequenzanteile (16-20 Hz), Beta 2 = hdhere Betafrequenzanteile (21-30 Hz), EDR- Feedback = Biofeedback des Hautleitwertes,
EEG = Elektroenzephalogramm, Medikation= Behandlung mit Stimulanzien (Methylphenidat, Dextroamphetamin / Pemolin), N= Anzahl, SMR =
Neurofeedback mit sensomotorischem Rhythmus (12-14 Hz) und Reduktion von Theta (4-7 Hz).
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Die Anwendung von Neurofeedback bei ADHS basiert auf Befunden zu
neuroanatomischen und -physiologischen Besonderheiten von ADHS-Kindern,
wie den Auffalligkeiten im Frontallappen, den Basalganglien, dem Corpus
Callosum sowie dem Kleinhirn (Swanson & Castellanos, 2002). Die an der
Kopfoberflache abgeleiteten EEG-Signale stehen in einem direkten
Zusammenhang mit den thalamokortikalen Mechanismen, die fur die EEG-
Frequenzmuster und letztlich auch die Verhaltenssteuerung verantwortlich sind
(Sterman, 1996).

Eine Voraussetzung zur Anwendung von Neurofeedback bei der Behand-
lung von Aufmerksamkeitsstérungen ist, dass Gehirnwellen-Muster sich
grundsatzlich andern konnen. Einzelfall- und Gruppenstudien in klinischen und
experimentellen Bedingungen haben gezeigt, dass durch die Reduktion der
Theta-Aktivitat und eine Erhéhung der SMR- und Beta-Aktivitat die Aufmerk-
samkeitsleistung der Behandelten verbessert werden kann (Gruzelier & Enger,
2005). Eine Reduktion der Theta-Aktivitat ist der Hauptfaktor bei der
Modifikation von ADHS-Symptomen, besonders bei Kindern vor dem 14.
Lebensjahr (Carmody et al., 1999). Einige Forscher (z. B. Pop-Jordanova et
al., 2005) berichten dagegen, dass optimale Ergebnisse eher bei alteren
Kindern erwartet werden konnen. Sie schlussfolgern insgesamt, dass die
operante Konditionierung mit Hilfe von Neurofeedback ein geeignetes
Vorgehen bei der Behandlung von ADHS-Kindern ist. AuRerdem ist diese
Methode nicht-invasiv und hat eine hohe Kosteneffizienz. Zudem kooperieren

Familien und Lehrer bei der Anwendung des Verfahrens in aller Regel gut.

Mittels Neurofeedback werden ADHS-Kinder und Erwachsene trainiert, ihre
SMR-Wellen-, und Beta 1-Wellen-Aktivitat zu erhohen und ihre Theta-Wellen-

Aktivitat zu reduzieren.

Da das Gehirn von ADHS-Betroffenen sich in einem insgesamt untererregt-
en Status befindet, also eine nicht ausreichende neuronale Aktivitat vorliegt,
entsteht nicht genligend neuronale Kommunikation. Beim operanten Vorgehen
wahrend des Neurofeedbacks werden die Patienten verstarkt, wenn die
Neuronen miteinander kommunizieren oder schneller feuern. Das Neurofeed-

back sollte Uber die Verstarkung der Verbindungen zwischen den Neuronen
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ahnlich wie pharmakologische Methoden wirken, die ebenfalls die Neurotrans-
mitter-Aktivitaten erleichtern. Aktivitdat und Arousal des zentralen Nerven-
systems treten zusammen mit hoheren Frequenzen der Gehirnwellen (den
Beta-Wellen) auf, wahrend Phasen der Unaufmerksamkeit mit niedrigeren
Gehirnwellenfrequenzen (Theta-Wellen) einhergehen (Butkin, 2005). Nach
Rasey und Kollegen (1996) kann Neurofeedback sowohl bei ADHS-
Betroffenen als auch bei unauffalligen Personen durch eine Erhdohung der
schnellen Gehirnwellen und eine Reduktion des Anteils langsamer

Gehirnwellen die schulischen Leistungen langfristig verbessern.

Neurofeedback verringert nicht nur hyperaktives, unaufmerksames und
zerstorendes Verhalten, sondern verbessert auch kognitive Leistungen. So
konnten Verbesserungen der Intelligenztestleistungen gefunden werden
(Fuchs et al., 2003; Linden, Habib & Radojevic, 1996; Ronghuan et al., 2002;
Rossiter, 2002; Thompson & Thompson, 1998; Vernon et al., 2003). Neuro-
feedback kann demnach das Verhalten von ADHS-Kindern normalisieren,
neurologische Dysfunktionen reduzieren, zu einer Verbesserung schulischer
Leistungen sowie der sozialen Interaktionen beitragen und eine Verbesserung

der allgemeinen Anpassung im Leben bewirken (Lubar, 2003).

Die durchgefuhrten Studien zur Wirksamkeit von Neurofeedback bei
ADHS-Kindern im Vergleich zu medikamentdésen Behandlungen (z. B. Fuchs et
al., 2003; Rossiter & La Vaque, 1995) zeigen, dass Neurofeedback, wie
Psychostimulanzien, ADHS-Symptome verringern kann. Rossiter und La
Vaque (1995) berichten, dass in vielen ADHS-Fallen medikamentose
Behandlungen ineffektiv oder nur teilweise effektiv sind, allerdings haufig
inakzeptable Nebenwirkungen haben, weshalb Eltern oder Patienten mit ihrer
Anwendung nicht einverstanden sind. In diesen Fallen kann Neurofeedback
eine gute alternative Behandlung sein. Wenn Neurofeedback die ADHS-
Symptome dauerhaft reduzieren kann, stellt es im Vergleich zu medikamentds-
en Behandlungen langfristig eine kosteneffektivere Alternative dar (vgl. Nash,
2000).

Beim Vergleich mit alternativen Therapiemethoden fur ADHS erfuhr das
Neurofeedback in den letzten Jahren viel empirische Bestatigung im Hinblick

auf die Wirksamkeit. Kurzfristige Wirkungen zeigen, dass Neurofeedback in
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neuropsychologischen und Verhaltensbereichen mit der Wirkung von
Stimulanzmedikamenten vergleichbar ist und Aufmerksamkeitsdefizite, Hyper-
aktivitat und Impulsivitat reduziert. AuBerdem verbessert Neurofeedback
neurophysiologische Muster. Auch kann man es in einem multimodalen Setting

ohne schadliche Nebenwirkungen anwenden (Holtmann & Stadler, 2006).

Biofeedback-Instruktionen sind einfach und auch fur jungere Kinder leicht
zu verstehen. Biofeedback verdient es deshalb, als eine Therapiemethode bei
der Behandlung von Stérungen im Kindesalter in Betracht gezogen zu werden
(Barowsky, 1990). Ziel des Neurofeedbacks bei der Behandlung von ADHS-
Kindern ist es, die Theta-Wellen-Aktivitat zu reduzieren, die bei Tagtraumen
auftreten und damit die Konzentration, Informationsverarbeitung und andere
kognitive Aktivitaten storen (Blood & Hurwitz, 2000).

Im Folgenden werden einige Studien zur Wirksamkeit des Neurofeedbacks

bei der Behandlung von ADHS-Kindern zusammengefasst.

Rossiter (2002) behandelte in einer Einzelfallstudie einen 13-jahrigen
ADHS-Patienten durch eine intensive Neurofeedbacktherapie. Das Therapie-
protokoll enthielt ein auditives und visuelles Quotienten-Feedback (eine
Reduktion der langsamen Gehirnwellen und eine Verstarkung der schnellen
Gehirnwellen). Nach der Therapie zeigten sich signifikante Verbesserungen
der Geschwindigkeit der Verarbeitung und der Variabilitat beim ,Test of
Variables of Attention-Auditory®, eine Erhdhung um 19 Punkte im IQ-Test
(,Kaufman Brief Intelligence Test*; Kaufman & Kaufman, 1990), signifikante
Verhaltensverbesserungen auf der Basis von Elternberichten (,Behavioural
Assessment for Children®) und in der Selbsteinschatzung des Probanden
(,Brown ADD Scale“; Brown, 1996). Die Eltern-Fragebogen in einer Unter-
suchung 17 Monate nach Behandlungsende zeigten, dass die Anderungen des

Verhaltens dauerhaft blieben bzw. weitere Verbesserungen eingetreten waren.

Lubar und Mitarbeiter (1995) Uberpruften ebenfalls die Wirksamkeit einer
intensiven Neurofeedbacktherapie bei der Behandlung von 23 ADHS-Kindern
und Jugendlichen im Alter zwischen acht und 19 Jahren (Mittelwert 11.4
Jahre). Das Ziel der Neurofeedbackbehandlung bestand in einer Erhohung der

Beta-Wellen und einer Reduktion der Theta-Wellen. Nach der Therapie wurden
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signifikante Verbesserungen im Hinblick auf die Gehirnwellen der Probanden
(EEG-Aktivitaten), ihre Leistungen im ,Test of Variables of Attention;
Greenberg, 1996“ (T.O.V.A.), die Angaben ihrer Eltern in der ,Attention Deficit
Disorders Evaluation Scale (ADDES; McCarney, 1995) sowie auf die
~Wechsler Intelligence Scale for Children- Revised* (WISC-R; Wechsler, 1974)
festgestellt. Die Forscher merken an, dass diese Studie die Wirksamkeit von
Neurofeedback sowohl auf der Basis von objektiven Instrumenten als auch auf
der Basis von subjektiven und individuellen Instrumenten in einer recht gut
kontrollierten Situation bestatigt. Die Autoren schlussfolgern, dass Neurofeed-
back eine wirksame und effektive Therapiemethode bei der Behandlung von
ADHS-Kindern ist.

In einer anderen Studie Uberpriuften Pop-Jordanova, Markovska-Simoska
und Zorcec (2005) die Wirksamkeit von Neurofeedback bei der Behandlung
von zwolf ADHS-Kindern im Alter von sieben bis 13 Jahren (Mittelwert 9.5).
Alle Probanden wurden in funf Monatsperioden (zwei Mal pro Woche) mit
Neurofeedback behandelt. Die Ergebnisse zeigten Verbesserungen in den
EEG-Mustern der Probanden (Erhéhung der Beta-Aktivitaten; Reduktion der
Theta-Aktivitaten). Nach der Behandlung erzielten die Probanden hoéhere
Punktwerte auf dem WISC-R und ihre Schulnoten hatten sich ebenfalls
verbessert. Aullerdem erhohten sich ihre soziale Anpassungsfahigkeit und ihr
Selbstwertgeflhl. Die Forscher schlussfolgern, dass Neurofeedback als

operante Konditionierung eine geeignete Wahl bei der ADHS-Behandlung ist.

Xiong, Shi und Xu (2006) uUberpruften in einer weiteren Studie die
Wirksamkeit von 40 Neurofeedbacksitzungen (30 Minuten; zwei Mal pro
Woche) bei 60 ADHS-Probanden, die alter als sechs Jahre waren. Die
Forscher verwendeten einen ,Integrated Visual and Auditory- Continuous
Performance Test® (IVA-CPT), um die Wirksamkeit dieser Methode
nachzuweisen. Die Effektivitatsrate des Neurofeedbacktrainings nach der
Behandlung lag bei 91.6 % und die Gesamtindizes im IVA zeigten fur den
gemischten Subtypus, den vorherrschend hyperaktiv-impulsiven Subtypus
sowie den vorherrschend unaufmerksamen Subtypus signifikante Verbesse-
rungen (p < 0.001). Die Forscher schlussfolgern, dass Neurofeedback eine
effektive Therapiemethode bei der ADHS- Behandlung darstellt.
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Alhambra, Fowler und Alhambra (1995) Uberpriften die Wirksamkeit von
20 Sitzungen Neurofeedback bei der Behandlung von 36 ADHS-Kindern im
Alter von sechs bis 17 Jahren. Die Auswertungen nach der Behandlung
zeigten signifikante Verbesserungen sowohl in objektiven als auch in
subjektiven Parametern. Auf der Basis von Berichten der Eltern lag die
Verbesserungsrate bei 86 %, im ,Test of Variables of Attention® (T.O.V.A.) von
Greenberg, (1996) bei 74 % und im QEEG bei 78 %. AuRerdem konnten die
Probanden, die unter medikamentdser Behandlung standen, nach zwolf
Monaten entweder die Medikamente absetzen oder die Medikamenten-

einnahme sehr stark verringern.

Patrick (1996) uberprufte in einer anderen Studie die Wirksamkeit von 15
Sitzungen Neurofeedback bei der Erhéhung der Gehirnwellen-Aktivitaten und
die daraus resultierenden Verbesserungen kognitiver Leistungen bei ADHS-
Kindern. Die Probanden waren 25 ADHS-Kinder im Alter von acht bis 14
Jahren (acht Madchen und 17 Jungen). Ein Teil der Kinder erhielt
medikamentose Behandlungen (n= 14), die udbrigen elf nahmen keine
Medikamente ein. Die Probanden wurden vor und nach einer Wartezeit sowie
im Anschluss an die Neurofeedbackbehandlung mit der ,Wechsler Intelligence
Scale for Children- 3rd Edition® (WISC-IIl; Wechsler, 1991), den ,Raven
Progressive Matrices® (RPM; Raven, 1938), dem ,Wechsler Individual
Achievement Test* (WIAT; Wechsler, 1992), der ,Achenbach Child Behaviour
Checklist and Profiles* (CBCL-P; Achenbach, 1991), dem ,Computerized
Performance Test of Variables of Attention“ (T.O.V.A.; Greenberg, 1996) und
zwei verschiedenen EEG-Auswertungen untersucht. Die Wartezeit wurde als
Wartelisten-Kontrollgruppe verwendet. Die Ergebnisse nach der Therapie
zeigten signifikante Anderungen (p < 0.05) im EEG. Bedeutsame Verbesserun-
gen wurden auch beim Verarbeitungstempo und im Bereich ,Freedom from
Distractibility® des WISC-IIl, WIAT, CBCL-P sowie bei den Erganzungen der
Fehler-Punkte im T.0.V.A. gesehen. Die Forscher schlussfolgern, dass die
Ergebnisse dieser Studie die Wirksamkeit von Neurofeedback bei der ADHS-

Behandlung bestatigen.

Einige Neurofeedbackstudien haben widerspruchliche Befunde ergeben. In

einer Studie Uberpruften Wadhwani, Radvanski und Carmody (1998) Uber eine
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Einzelfallstudie die Wirksamkeit von Neurofeedback bei der ADHS-
Behandlung. Der Proband war ein zehnjahriger ADHS-Patient mit zahlreichen
Verhaltensproblemen in der Schule. In einem Zeitraum von sechs Monaten
wurden 37 Neurofeedbacksitzungen durchgefuhrt. Das Therapieprotokoll
enthielt Beta-Training (in der 1. bis 22. Sitzung) und SMR-Training (23. bis 37.
Sitzung). Eine vier Jahre dauernde regelmaRige Uberprifung mit dem
.-National Achievement Test® (American College Testing, 1989) zeigte, dass
seine Leistung sich im Jahr des Neurofeedbacktrainings verbesserte, aber
diese Verbesserungen ein Jahr nach dem Neurofeedbacktraining verschwund-
en waren. Der Proband erhielt zwei Jahre vor dem Neurofeedbacktraining eine
medikamentose Behandlung durch Methylphenidat. Wahrend des Neurofeed-

backtrainings und nach dem Training erhielt er ebenfalls Medikamente.

In einer anderen Studie behandelten Heywood und Beale (2003) sieben
ADHS-Kinder mittels Neurofeedback. Zielkriterien waren eine Reduktion der
Theta/SMR-Quotienten und der ADHS-Verhaltenssymptome. Die Probanden
bekamen zunachst eine Placebobehandlung die sich Uber den gleichen
Zeitraum erstreckte wie das im Anschluss daran durchgeflhrte Neurofeed-
backtraining. Zwei Probanden brachen die Therapie vorzeitig ab. Die
Wirksamkeit von Neurofeedback wurde mit und ohne die Ergebnisse dieser
Probanden analysiert. Unter Verwendung der Ergebnisse aller Probanden war
Neurofeedback nicht wirksamer als die Placebobehandlung, bei Auswertung
der Ergebnisse ohne die beiden Abbrecher, war Neurofeedback signifikant
wirksamer als das Placebo. Die Forscher gehen aufgrund dieser Resultate
davon aus, dass viele der vorhergehenden Berichte Uber die Effektivitat von
Neurofeedback bei der ADHS-Behandlung, insbesondere Einzelfallstudien, in

dieser Richtung einen Bias enthalten.

Hyperkinetisches Verhalten kann sich ebenfalls durch die Selbstkontrolle
langsamer kortikaler Potenziale verbessern. Die Wirkung dieses Lernens zeigt
sich in neurophysiologischen Bereichen. Heinrich und Kollegen (2004)
trainierten in 25 Sitzungen (Uber drei Wochen) 13 ADHS-Kinder im Alter von
sieben bis 13 Jahren mittels Neurofeedback im Hinblick auf langsame kortikale
Potentiale. Vor und nach dem Training wurde der Fremdbeurteilungsbogen- fur
hyperkinetische Stérungen (FBB-HKS) von Dépfner und Lehmkuhl (1998) von
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den Eltern ausgeflllt. Weiterhin sind die evozierten Potenziale (ERPs) der
Probanden wahrend der Continuous Performance Task (CPT)-Durchfuhrung
registriert worden. Alle Untersuchungen wurden parallel bei neun Warteliste-
Probanden durchgefuhrt. Die Ergebnisse zeigten, dass sich die FBB-HKS-
Scores Neurofeedbackgruppe nach dem Training um etwa 25 % reduziert
hatten. Aul3erdem verringerten sich auch die Impulsivitatsfehler im CPT. Die
Autoren schlussfolgern, dass diese Studie sowohl fur positive Verhaltens-
effekte von Neurofeedback als auch fur spezifische neurophysiologische

Effekte auf die langsamen kortikalen Potenziale bei ADHS-Kindern spricht.

Leins und Kollegen (2006) verglichen die Wirksamkeit von zwei Neurofeed-
backarten bei der Behandlung von 38 ADHS-Kindern (8-13 Jahre). Die erste
Methode zielte auf langsame kortikale Potenziale, die andere auf den
Theta/Beta-Quotienten. Alle Probanden erhielten 30 Sitzungen Neurofeed-
backtraining. Vor und nach der Therapie wurden Aufmerksamkeit, Intelligenz
und Verhaltensvariablen untersucht. Nach der Therapie hatten sich die
Aufmerksamkeits- und die Intelligenztestwerte in beiden Therapiegruppen
verbessert. Die Berichte von Eltern und Lehrern zeigten ebenfalls signifikante
kognitive und Verhaltensverbesserungen. Positive klinische Effekte blieben in
beiden Gruppen bis zur Follow-Up-Untersuchung sechs Monate nach der
Therapie bestehen. Die beiden Therapiegruppen zeigten keine signifikanten

Unterschiede in kognitiven und Verhaltensvariablen.

In einer anderen Studie versuchte Padolsky (2001) durch eine
Einzelfallanalyse zu klaren, ob ADS- und ADHS-Kinder im Alter von acht bis
zwolf Jahren (n= 5; vier Jungen und ein Madchen) mit einer Komorbiditat von
emotionalen-, physiologischen-, Verhaltens-, und Lernstérungen von Neuro-
feedback profitieren kénnen und ob die Wirkung des Trainings nach
Beendigung der Therapie anhalt. Quantitative Daten und statistische Analysen
zeigten positive Therapiewirkungen in folgenden abhangigen Variablen:
Daueraufmerksamkeit/Impulsivitat, kindliche Selbstbeurteilung sozialer und
emotionaler Dimensionen, Elternbeurteilungen des Verhaltens der Kinder,
schulische und kognitive Leistungen. Auflierdem konnten stabilisierte und
verbesserte Amplituden und Uberschwellige Zeitprozentverhaltnisse der Beta-,

SMR-, EMG- und Theta-Wellen nachgewiesen werden. Neuropsychologische
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Untersuchungen in einem Follow-Up ein Jahr nach der Therapie zeigten, dass
die Verbesserungen sowohl in den kognitiven als auch den Aufmerksamkeits-
und Konzentrationsleistungen bei vier von funf Probanden dauerhaft geblieben
waren. Das funfte Kind konnte nicht an der neuropsychologischen Auswertung

teilnehmen, weil seine Eltern die Teilnahme verweigerten.

3.3.2.Neurofeedbackwirkungen auf psychologische, physio-
logische, und neurologische Parameter

Neurofeedback kann nicht nur psychologische Parameter der Aufmerksam-
keit, sondern auch physiologisch objektive Parameter verbessern, die
Auswirkungen auf die Kontrolle des ADHS-Verhaltens haben (Kropotov et al.,
2005). Die Wirkungen von 15 bis 22 Neurofeedbacksitzungen (mit einem
Durchschnitt von 17 Sitzungen) auf psychologische und elektrophysiologische
Parameter von Aufmerksamkeit wurden in einer Studie von Grin-Yatsenko und
Mitarbeitern (2001) Uberprift. Ziel (Therapieprotokoll) war es den SMR-
Rhythmus und die Beta-Gehirnwellen zu erhéhen. Die Probanden waren 25
ADHS-Kinder mit einem Altersmittelwert von 11.4 Jahren. Die Kinder wurden
zwei bis funf Mal pro Woche uber einen Zeitraum von acht bis zehn Wochen
behandelt. Die Auswertungen vor und nach der Therapie zeigten signifikante
Verbesserungen in der Aufmerksamkeit, dem Verhalten und in den schulischen
Leistungen bei 19 Probanden (76 %).

Beauregard und Levesque (2006) wendeten in einem Experiment
funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRI) an, um die Wirksamkeit von
40 Neurofeedbacksitzungen (drei Mal pro Woche) auf die neuronale Basis der
selektiven Aufmerksamkeit und Response-Inhibition bei ADHS-Kindern zu
untersuchen. Die Stichprobe enthielt 20 ADS- (Aufmerksamkeitsdefizitstdrung),
HS- (Hyperaktivitatsstorung), und ADHS- (Aufmerksamkeitsdefizit-Hyper-
aktivitatsstorung) -Kinder (8-12 Jahre), die keine medikamentdésen Behand-
lungen bekamen. 15 der 20 Kinder wurden zufallig der Experimentalgruppe,
die Ubrigen funf der Kontrollgruppe zugeteilt. Die Kinder der Experimental-
gruppe erhielten ein Neurofeedbacktraining. Das Therapieziel bestand in einer
Erhohung der SMR-Gehirnwellen (12-14 Hz) und der Beta 1-Gehirnwellen
(14-18 Hz) sowie einer Reduktion der Theta-Gehirnwellen (4-8 Hz). Die
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Experimental- und Kontroll-Gruppen wurden eine Woche vor sowie eine
Woche nach dem Neurofeedbacktraining untersucht. Die Ergebnisse zeigten,
dass ein Neurofeedbacktraining die Funktionen der Gehirnsysteme verbessern
kann, die bei der selektiven Aufmerksamkeit und der Response- Inhibition eine

Rolle spielen.

3.3.3.Neurofeedback in Kombination mit anderen Methoden
bei der ADHS-Behandlung

Lee (1991) hat in einer Ubersichtsarbeit 36 Studien ausgewertet, in denen
die Wirksamkeit von Biofeedbackmethoden bei der Behandlung von
Hyperaktivitatsstorungen Uberprift wurde. Er berichtet, dass Neurofeedback-
behandlungen allein nicht wirksam sind und bemangelt insgesamt methodolo-
gische Probleme bei Studien in diesem Bereich. AuRerdem stellt er fest, dass
eine Generalisierung der Ergebnisse nicht moglich ist, sondern auf die
Population hyperaktiv Gestorter beschrankt ist. Insgesamt kommt er jedoch zu
dem Ergebnis, dass Neurofeedbackmethoden in Kombination mit anderen
Methoden einige Verhaltenssymptome des hyperkinetischen Syndroms zu

reduzieren scheinen.

Andere Forscher Uberpriften die Wirksamkeit von Neurofeedback bei
ADHS in Verbindung mit anderen Therapieelementen. So wurde Neurofeed-
back in Kombination mit Musik (Pratt, Abel & Skidmore, 1995), virtueller
Realitat (VR) (Cho et al., 2004; Othmer & Kaiser, 2000; Rizzo, 2000),
metakognitiven Strategien (Thompson & Thompson, 1998), schulischen
Nachhilfeaufgaben (Lubar & Lubar, 1984), EMG-Biofeedback (Tansey &
Burner, 1983), medikamentdsen Behandlungen (besonders durch Stimulanzi-
en; Cartozzo, 1995) sowie im Rahmen multimodaler Programme (Monastra,
Monastra & George, 2002) angewendet. Auflerdem versuchten einige
Forscher, Neurofeedback bei ADHS-Kindern entweder zusammen mit anderen
Therapiemethoden oder allein in realen Situationen, wie z. B. im Schulalltag
(Boyd & Campbell, 1998), einzusetzen. Die Autoren der Studien, in denen
Neurofeedback zusammen mit anderen Standard- oder selbst entwickelten

Methoden in realen Situationen eingesetzt wurde, berichten, dass eine

64



Il THEORIE

Mischung des Neurofeedbacktrainings mit anderen Verfahren zu besseren

Ergebnissen fuhren kann.

Insgesamt fehlt es auch in diesem Bereich an Studien, die den Erfolg von
Methodenkombinationen im Vergleich zu gut geeigneten Placebogruppen
darstellen, um die Frage nach den spezifischen Wirkungen zu klaren. Im
Folgenden wird ein Uberblick Uber einige bisher publizierte Ergebnisse

gegeben.

3.3.3.1. Neurofeedback in Kombination mit Musik

Pratt, Abel und Skidmore (1995) behandelten 19 ADS/ADHS- Patienten im
Alter von sechs bis 27 Jahren mit 39 Neurofeedbacksitzungen (drei Mal pro
Woche). Die Probanden wurden zufallig der Experimental- oder Kontrollgruppe
zugewiesen. In beiden Gruppen wurde Neurofeedback eingesetzt. Den
Probanden der Experimentalgruppe wurde zusatzlich zum Neurofeedback-
training Musik vorgespielt, wahrend die Probanden der Kontroligruppe beim
Training keine Musik horten. Die Ergebnisse zeigen insgesamt, dass sich die
Symptomatik bei den ADS-Probanden deutlicher verbesserte als bei den
ADHS-Probanden. Die ADS-Betroffenen, welche zusatzlich zum Neurofeed-
backtraining Musik vorgespielt bekamen, zeigten mehr Verbesserungen im
Fokusverhalten als diejenigen, die keine Musik horten. 70 % aller Probanden,
die sich hinsichtlich aller vier Kriterien (Fokusverhalten, Reduktion der
Impulsivitat, Verbesserungen der sozialen Fahigkeiten und Stimmungs-
kontrolle) verbessert hatten, behielten diese Verbesserungen bis zum Sechs-

Monats-Follow-Up nach Therapieende bei.

3.3.3.2. Neurofeedback in Kombination mit virtueller Realitat

Cho und Mitarbeiter (2004) Uberpruften die Wirksamkeit von Neuro-
feedback zusammen mit virtueller Realitat (VR) auf die Reduktion von
Unaufmerksamkeit und Impulsivitat. Bereits in einer vorangegangenen Studie
(Rizzo, 2000) wurde ein virtuelles Klassenzimmer erzeugt, um bei den Kindern

und Jugendlichen ein Gefuhl der Vertrautheit zu erzeugen.

Die Probanden in dieser Studie (Cho et al., 2004) waren 28 Jungen im Alter

von 14 bis 18 Jahren. Die Teilnehmer wurden drei Gruppen [Kontrolle, virtuelle
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Realitat (VR), und non-virtuelle Realitat (non-VR)] zugewiesen. Die VR- und
die non-VR-Gruppe erhielten innerhalb von zwei Wochen acht Sitzungen
Neurofeedback. Die Kontrollgruppe bekam in diesem Zeitraum keine
Behandlungen. In der VR-Gruppe wurden ein ,Head-Mounted Display“ (HMD)
sowie ein ,Head-Tracker® verwendet, damit die Teilnehmer die Mdoglichkeit
hatten, sich in der virtuellen Welt umzuschauen. Neurofeedback wurde in der
non-VR Gruppe Uber einen Monitor gegeben. Alle Probanden wurden vor und
nach der Therapie mit Hilfe einer ,Continuous Performance Task® (CPT)
getestet. Die Ergebnisse zeigten, dass die VR- und die non-VR-Gruppe nach
der Behandlung bessere Leistungen im CPT im Vergleich zur Kontrollgruppe
erzielten. Die besten Ergebnisse wurden in der VR-Gruppe im Vergleich zu
beiden anderen Gruppen erzielt. Die Forscher schlussfolgern, dass die
Anwendung von Neurofeedback zusammen mit Elementen der virtuellen
Realitat eine geeignete Kombination ist, um die Impulsivitat zu verringern und

die Aufmerksamkeitsleistungen zu verbessern.

3.3.3.3. Neurofeedback in Kombination mit Schulaufgaben

Lubar und Lubar (1984) behandelten sechs ADHS-Kinder mit Hilfe von
Neurofeedback und schulbezogenen Nachhilfeaufgaben. Die Kinder wurden
zwei Mal pro Woche Uber einen Zeitraum von zehn bis 27 Monaten trainiert.
Das Neurofeedback reagierte auf eine Erhdhung der SMR-, und der Beta-
Gehirnwellen und eine Reduktion der Theta-Gehirnwellen. AuRerdem wurden
schulische Fertigkeiten (Lesen, Rechnen und raumliche Aufgaben) geubt, um
die Aufmerksamkeit zu verbessern. Nach der Therapie wurden bei allen
Probanden erhohte SMR- und Beta-Gehirnwellen sowie reduzierte Theta-
Gehirnwellen beobachtet. Alle Probanden zeigten bemerkenswerte Verbesser-
ungen in ihren schulischen Leistungen und keiner der Teilnehmer benotigte

Medikamente, um sein hyperkinetisches Verhalten zu kontrollieren.

3.3.3.4. Neurofeedback in Kombination mit metakognitiven
Strategien

Thompson und Thompson (1998) Uberpriften in einer klinischen Studie die
Wirksamkeit von 40 Neurofeedbacksitzungen in Kombination mit der

Vermittlung metakognitiver Strategien bei der Behandlung von 111 ADHS-

66



Il THEORIE

Betroffenen. Die Probanden waren 98 Kinder und Jugendliche im Alter
zwischen funf und 17 Jahren sowie 13 Erwachsene im Alter zwischen 18 und
63 Jahren. Neurofeedback wurde in 50-mindtigen Sitzungen zwei Mal pro
Woche durchgefuhrt. Ziel war eine Reduktion der langsamen und eine
Erhéhung der schnellen Gehirnwellen. Metakognitive Strategien wurden im
Zusammenhang mit schulischen Aufgaben und wahrend der Konzentrations-
ubungen beim Neurofeedbacktraining prasentiert. Am Anfang der Therapie
nahmen 30 % der Probanden Stimulanzien ein, wahrend am Ende der 40
Neurofeedbacksitzungen nur noch sechs Prozent der Probanden die
Medikamente bendtigten. Vor und nach der Therapie wurden die Probanden
mittels T.O.V.A (,Test of Variables of Attention“; Greenberg, 1996), WISC-R
(,Wechsler Intelligence Scale for Children-Revised®; Wechsler, 1974), WISC-III
(,Wechsler Intelligence Scale for Children-3rd Revision®; Wechsler, 1991),
WAIS-R (Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised; Wechsler, 1981),
WRAT3 (,Wide Range Achievement Test-3rd Revision®; Wilkinson, 1995) und
QEEG (,Quantitatives Elektroenzephalogramm® fir die Auswertungen zum
Theta/Beta-Quotienten) getestet. Nach der Therapie zeigten die Probanden
signifikante Verbesserungen (p < 0.001) im Hinblick auf die ADS-Symptome
(Aufmerksamkeit, Impulsivitat und Variabilitat der Antwortzeiten im T.O.V.A)),
im ACID-Muster (,Arithmetic, Coding, Information, Digit Span) und im
Gesamtskalen-Punktwert der ,Wechsler Intelligence Scales” sowie in den
schulischen Leistungen, die mit dem WRAT3 erhoben wurden. Insgesamt
erhohte sich die Intelligenztestleistung auf der Wechsler-Gesamtskala um 12
IQ-Punkte. Der Theta/Beta Quotient reduzierte sich ebenfalls. Die Forscher
schlussfolgern aus den positiven Ergebnissen dieser Studie, dass
Neurofeedback in Kombination mit der Vermittlung metakognitiver Strategien

eine nutzliche und geeignete Kombination bei der ADS-Behandlung darstellt.

3.3.3.5. Neurofeedback in Kombination mit EMG-Biofeedback

Einige Forscher haben positive Wirkungen auf die hyperkinetische
Symptomatik durch eine Kombination von EEG- und EMG-Biofeedback
berichtet. Beispielsweise erforschten Tansey und Burner (1983) die Wirksam-
keit einer Kombination von EMG-Biofeedback mit Neurofeedback bei der

Behandlung eines zehnjahrigen Jungen. Ziel dieser Studie war die Reduktion
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des EMG-Levels und eine Erhéhung des SMR-Rhythmus. Die Forscher
berichten, dass eine Reduktion des EMG-Levels zu einer Verringerung der
motorischen Aktivitat des Kindes beitrug. Aulderdem erfullte das Kind nach der
Therapie nicht mehr die Kriterien fur eine ADHS-Diagnose. Die Verbesserung-

en blieben bis zu einer Follow-Up-Untersuchung nach 24 Monaten stabil.

3.3.3.6. Neurofeedback in Kombination mit medikamentosen
Behandlungen

Cartozzo (1995) untersuchte die Wirksamkeit von Neurofeedback bei der
Behandlung von Aufmerksamkeits- und Konzentrationsproblemen und der
Reduktion von Hyperaktivitat bei ADHS-Kindern. Die Probanden dieser Studie
waren 19 Jungen mit einer ADHS-Diagnose, die mit Hilfe kognitiver Tests,
Verhaltensbeurteilungsskalen flr Eltern und Lehrer sowie ihres Ansprechens
auf Ritalingabe diagnostiziert wurden. Wahrend der Studie bekamen alle
Probanden taglich zwei Dosen Ritalin zu jeweils zehn Milligramm. Die
Probanden wurden im Hinblick auf Alter, Lernstérungen und Bildungsstand auf
eine Neurofeedbackgruppe (n= 9; Durchschnittsalter = 8.9 Jahre) und eine
Kontrollgruppe (n= 10; Durchschnittsalter = 9.2 Jahre) parallel aufgeteilt. Die
Therapiegruppe bekam 30 Neurofeedbacksitzungen. Positive Rickmeldungen
erfolgten bei einer Reduktion der Theta-Amplituden und einer Erhéhung des
SMR-Rhythmus wahrend eines ,Pacman“-Spiels. Die hohen Beta-
Gehirnwellen (22-30 Hz) wurden als Kontrolle fir Bewegungsartefakte
verwendet. Die Kontrollgruppe spielte ebenfalls 30 Sitzungen lang das Spiel
.,Lacman®. In beiden Gruppen wurden Token-Systeme angewendet. Die
Ergebnisse zeigen, dass die Probanden durch das Neurofeedback gelernt
haben, ihre Theta-Amplitude wahrend der Neurofeedbacksitzung zu
reduzieren, obwohl diese Reduktion aullerhalb der Therapiesitzungen nicht
stabil blieb. Neurofeedback zeigte hier keine Wirkung bezuglich einer SMR-
Erhohung. Aullerdem zeigte ein Vergleich zwischen Pra- und Post-Test ohne
Medikamente, dass die Theta-Reduktion zusammen mit einer Erhdhung der
Konzentration und Aufmerksamkeit auftrat, auRerdem fanden sich in diesem
Zusammenhang Verbesserungen in kognitiven Tests. Die Verhaltensbeurtei-

lungsskalen zeigten allgemeine Verbesserungen in beiden Gruppen.
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3.3.4.Anwendung von Neurofeedback in einer Schul-
situation

Boyd und Campbell (1998) behandelten sechs ADHS-Kinder im Alter
zwischen 13 wund 15 Jahren in einer Schulsituation mittels SMR-
Neurofeedback. Die Probanden wurden 72-Stunden nach Absetzen der
Medikamente durch den ,WISC-IlI- (Wechsler Intelligence Scale for Children-
3rd Revision®; Wechsler, 1991) Digit-Span-Subtest sowie mittels T.O.V.A.
(,Test of Variables of Attention“; Greenberg, 1996) untersucht. Funf Probanden
nahmen an 20 Neurofeedbacksitzungen teil, der sechste an neun Sitzungen.
Der Post-Test wurde mit denselben Testverfahren, ebenfalls im Anschluss an
eine 72-stindige Medikationsunterbrechung durchgefihrt. Finf der sechs
Probanden zeigten signifikante Verbesserungen im ,WISC-III-Digit-Span-
Subtest®, bei der Aufmerksamkeitsleistung sowie hinsichtlich der Impulsivitat im
T.O.V.A. Auch der Proband mit der kurzen Behandlungszeit von neun
Sitzungen gehdrte zu denen, die Verbesserungen durch das Training zeigten.
Die Forscher schlussfolgern, dass diese Studie die Wirksamkeit von Neuro-
feedback bei der Behandlung von ADHS-Patienten bestatige. AulRerdem zeige
sie, dass man diese Methode in einer realen Schulsituation anwenden kann,
ohne andere schulische Aktivitaten zu behindern. Die Anwendung von
Neurofeedback in Schulen kdnne eine effektive Alternative zu Psychostimulan-

zien sein.

Carmody und Mitarbeiter (2001) Uberpruften ebenfalls die Wirksamkeit von
Neurofeedback in einer Grundschule. Die Probanden in der Experimental-
gruppe waren ADHS- (n= 4) und unauffallige Kinder (n= 4), die mit einer
Warte-Kontrollgruppe (n= 8) verglichen wurden. Die Kinder waren hinsichtlich
Alter, Schulklasse, Lehrer und Diagnose vergleichbar. Kein Proband in beiden
Gruppen erhielt medikamentdse Behandlungen. Die Experimentalgruppe nahm
an 35 bis 47 Neurofeedbacksitzungen in einem Zeitraum von sechs Monaten
teil. Die Aufmerksamkeitsleistungen der Probanden wurde mit Hilfe des
T.O.V.A. (,Test of Variables of Attention®; Greenberg, 1996) untersucht.
Reduzierte Auslassungen und Antizipation von Fehlern bei den ADHS-Kindern
wurden dabei als Indikator fir eine verringerte Impulsivitat gewertet. Nach

einer Beurteilung durch die Lehrer mit Hilfe der ,Attention Deficit Disorders
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Evaluation Scale“ (ADDES; McCarney, 1995) erhéhten sich die Aufmerksam-
keitsleistungen in der Experimentalgruppe. Allerdings wurden auf der Basis
dieser Einschatzung keine Verbesserungen bezuglich der Hyperaktivitat und
Impulsivitat der Kinder beobachtet. Die Forscher schlagen vor, dass in weiter-
fuhrende Forschungsarbeiten auf diesem Gebiet zusatzlich eine Placebo-
gruppe einbezogen wird, um klare spezifische Wirkungen dieser Methode
bestimmen zu konnen. Zurzeit kdnne nicht genau bestimmt werden, ob die
positive Wirkung aufgrund des Neurofeedbackprotokolls oder lediglich durch
die blof3e Teilnahme der Patienten an den Neurofeedbacksitzungen und die

damit verbundene Aufmerksamkeit des Therapeuten zustande kommt.

3.3.5.Probleme bisheriger Forschungsarbeiten zum Neuro-
feedback an ADHS-Patienten

Bisher liegen mehrere Forschungsarbeiten zur Wirksamkeit von

Neurofeedback bei der ADHS-Behandlung vor, die jedoch mit methodischen

Mangeln behaftet sind, welche die Generalisierbarkeit ihrer Ergebnisse

einschranken. Im Folgenden werden einige wichtige Studien sowie Kritikpunkte

daran naher erortert.

Rossiter und La Vaque (1995) behandelten 46 ADHS- Patienten im Alter
von acht bis 21 Jahren entweder medikamentés (n= 23) oder mit Hilfe von
Neurofeedback (n= 23). Die Probanden wurden hinsichtlich Alter, 1Q,
Geschlecht und Diagnose parallelisiert. Vor und nach der Therapie wurde der
T.OV.A. (,Test of Variables of Attention“; Greenberg, 1996) bei allen
Probanden durchgeflihrt. Beide Gruppen zeigten nach der Behandlung
signifikante Verbesserungen der Aufmerksamkeit, Impulsivitat, Informations-
verarbeitung und Variabilitat, zwischen beiden gab es keine Unterschiede
hinsichtlich der Variabilitatsskalen des T.0.V.A. Die Forscher schlussfolgern,
dass Neurofeedback eine effektive Alternative zum Einsatz von Stimulanzien

darstellt.

Diese Studie ist die erste Gruppenstudie, in der Neurofeedback mit
Psychostimulanzien verglichen wurde. Die Probanden wurden den Gruppen
allerdings nicht nach einem Zufallsprinzip zugeteilt. Diese Randomisierung

ware unter methodischen Gesichtspunkten jedoch sehr wichtig gewesen.
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Einige Patienten wurden den Gruppen nach personlichem Wunsch zugeteilt,
einige aufgrund von Nonresponse auf medikamentose Behandlungsversuche
und der daraus resultierenden Suche nach einer alternativen Therapie-
mdglichkeit. Bei anderen war der ausschlaggebende Grund die Bereitschaft
ihrer Krankenkasse, Biofeedback-Behandlungen zu finanzieren. AulRerdem
wurden bei einigen Probanden in der Neurofeedbackgruppe parallele
medikamentose und bei allen Probanden andere zusatzliche Behandlungs-
methoden verwendet. Demzufolge konnen die spezifischen Therapiewirkungen
(Neurofeedback und medikamentése Behandlung) nicht bestimmt werden.
Aulerdem wurden keine EEG-Auswertungen verwendet, um die EEG-
Veranderungen zu klaren, die bei ADHS-Symptomen eine entscheidende Rolle
spielen (Loo & Barkley, 2005).

Die Studie von Linden, Habib und Radojevic (1996) ist eine kontrollierte
randomisierte Untersuchung zur Wirksamkeit von Neurofeedback bei ADHS-
Patienten. In dieser Studie wurden 18 ADS/ADHS-Kinder im Alter von funf bis
15 Jahren zufallig einer Experimentalgruppe (Neurofeedback) und einer
Kontrollgruppe (Warteliste) zugeteilt. Einige dieser Kinder hatten zusatzlich
Lernstérungen (LS). Die Experimentalgruppe bekam ein sechsmonatiges
Neurofeedbacktraining. Kriterien des Neurofeedbackprotokolls waren Erhohun-
gen der Beta-Gehirnwellen und eine Reduktion der Theta-Gehirnwellen. Die
Kontrollgruppe bekam kein Neurofeedbacktraining. In beiden Gruppen wurden
keine anderen psychologisch/psychotherapeutischen  Methoden oder
medikamentosen Behandlungen durchgefuhrt. Bei allen Probanden wurde vor
und nach der Therapie bzw. Wartezeit eine Intelligenzdiagnostik vorgenomm-
en. Zusatzlich ist eine Beurteilung der Eltern zur Aufmerksamkeitsleistung,
Hyperaktivitat und zum aggressiv/oppositionellen Verhalten eingeholt worden.
Nach der Therapie wurde in der Experimentalgruppe eine signifikante
Erhohung der Leistungen im Intelligenztest (mit einem Durchschnitt von neun
Punkten) im Vergleich zur Kontrollgruppe (p < .05) festgestellt. Das
unaufmerksame Verhalten reduzierte sich in den Elternbeurteilungsskalen flr
die Neurofeedbackgruppe ebenfalls bedeutsamer als bei den Probanden der

Kontrollgruppe (p < .05). Die Forscher schlussfolgern, dass die signifikanten
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Verbesserungen in der Aufmerksamkeit und der Intelligenzleistung durch das

Neurofeedbacktraining zustande gekommen sind.

Nach Loo und Barkley (2005) wurden in dieser Studie keine anderen
Therapiemethoden (wie z. B. Stimulanzien) als Vergleichsgruppe angewendet.
EEG-Auswertungen wurden nicht durchgefihrt. Eine Placebogruppe zur
Kontrolle unspezifischer therapeutischer Variablen wurde nicht verwendet. Die
Eltern, die vor und nach der Therapie die Beurteilungsbogen ausgefullt hatten,
wussten, welche Behandlung ihr Kind erfahren hatte. Aul3erdem stellt die 1Q-
Auswertung kein geeignetes Vorgehen bei der Wirksamkeitseinschatzung von
Neurofeedbackbehandlungen der Aufmerksamkeitsstorung dar, da die
Leistung im Intelligenztest lediglich einen indirekten Bezug zur Aufmerksamkeit

und hyperkativ/impulsivem Verhalten aufweist.

In einer anderen Studie Uberpriften Monastra, Monastra und George
(2002) die Wirksamkeit von Ritalin, Neurofeedback und Elterntraining bei der
Behandlung von 100 ADHS-Patienten (83 Jungen und 17 Madchen) im Alter
von sechs bis 19 Jahren. Alle Probanden wurden mit einem multimodalen
Therapieprogramm behandelt. Das Therapieprogramm (Clinical Comprehen-
sive Care; CCC) beinhaltete im Einzelnen: Ritalingabe, Elterntraining und
schulische Unterstutzung. 51 der Probanden erhielten auler dem CCC ein
Neurofeedbacktraining. Die Auswertungen nach der Therapie wurden mit und
ohne Medikamenteneinnahme durchgeflhrt. Die Auswertungen fur die Kinder,
deren Tests unter Medikamenten erfolgten, zeigten nach der Therapie
signifikante Verbesserungen in der Aufmerksamkeitsvariabilitat auf dem
T.O.V.A. (,Test of Variables of Attention“; Greenberg, 1996) und ADDES
(,Attention Deficit Disorders Evaluation Scale“; McCarney, 1995). Die
Auswertungen ohne Medikamenteneinnahme ergaben, dass positive
Veranderungen nur in der Neurofeedbackgruppe dauerhaft blieben. Die
QEEG-Auswertungen zeigten nur fur die Neurofeedbackgruppe eine Reduktion

der langsamen Gehirnwellen.

In dieser Studie wurden die Probanden nicht nach dem Zufallsprinzip auf
die Gruppen verteilt. Die Ergebnisse zeigen, dass nach der Therapie die CCC-
Neurofeedback-Kombinationsgruppe insgesamt bessere Ergebnisse im

Vergleich zur CCC-Gruppe erzielte und einen niedrigeren Theta/Beta-
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Quotienten in den EEG-Auswertungen aufwies. Ohne eine zufallige Zuteilung
der Probanden, eine Variation der Therapiekomponenten, eine Kontrolle der
verbrachten Zeit im therapeutischen Setting und ohne Informationen Uber die
Probandenselektion ist die Effektivitatsinterpretation (Neurofeedback ohne

andere Therapiemethoden) schwierig (Loo & Barkley, 2005).

In einer anderen Studie verglichen Fuchs und Kollegen (2003) die
Wirksamkeit eines dreimonatigen Neurofeedbackprogramms mit einer
Psychostimulanziengabe. Mittels Neurofeedback sollte eine Verstarkung der
SMR- und Beta-Gehirnwellen erzielt werden. Die Probanden waren 34 ADHS-
Kinder im Alter von acht bis zwolf Jahren, die auf Wunsch inhrer Eltern der
Neurofeedback- (n= 22) bzw. der Gruppe mit medikamentdser Behandlung
durch Methylphenidat (n= 12) zugeteilt wurden. Die Auswertungen nach der
Therapie zeigten, dass sich beide Gruppen signifikant im T.O.V.A. (,Test of
Variables of Attention®; Greenberg, 1996) sowie hinsichtlich der Schnelligkeit
und Prazision im Test d2 (Aufmerksamkeits-Belastungs-Test, Brickenkamp,
1994) verbesserten. AuRerdem zeigten die Probanden in beiden Gruppen
signifikante Verringerungen ihres hyperkinetischen Verhaltens, was auf der
Basis von Eltern- sowie Lehrereinschatzungen (“Behavioural Rating Scale of
IOWA- Conners® Atkins & Milich, 1987) festgestellt wurde. Die Forscher
schlussfolgern, dass Neurofeedback einige Verhaltensbestandteile bei ADHS-
Kindern effektiv verbessern kann, deren Eltern keine medikamentdsen

Behandlungen wunschen.

Diese Studie ist die einzige, in der Neurofeedback direkt mit einer
medikamentdsen Behandlung verglichen wurde. Allerdings gibt es, wie auch in
den vorherigen, keine Informationen zu den untersuchten ADHS-Subtypen und
komorbiden psychischen und/oder Lernstérungen. Methodische Probleme wie
mangelnde Randomisierung, fehlende Kontrolle der Therapiezeit, geringe
Stichprobengrolde sowie der Mangel an Informationen dartber, weshalb und
wie diese Probanden ausgewahlt worden sind, machen Schlussfolgerungen
Uber die kurzfristige Effektivitat von Neurofeedback und Psychostimulanzien
bei ADHS schwierig (Loo & Barkley, 2005).

Zwar stutzen die seit 1968 publizierten Einzelfallstudien und Untersuchun-

gen an Gruppen von Kindern die Wirksamkeit von Neurofeedback bei der
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ADHS-Behandlung, aber methodische Probleme (wie z. B. mangelnde
Anwendung von Kontrollgruppen, Kombination anderer therapeutischer
Methoden mit Neurofeedback, kleine Fallzahlen, Fehlen von Abschluss-
diagnosen fir die teilnehmenden Kinder, Fehlen von Placebo-Methoden,
fehlende randomisierte Zuteilung der Probanden) und die relativ geringe
Anzahl an publizierten Ergebnissen in diesem Bereich machen abschliel3ende
Schlussfolgerungen schwierig (Loo & Barkley, 2005; Ramirez, et al., 2001;
Rojas & Chan, 2005).

Lohr und Mitarbeiter (2001) untersuchten methodische Probleme bei der
Anwendung von Neurofeedback fiur die Behandlung von ADHS, Substanz-
abhangigkeit, Angststorungen, affektiven Storungen und dissoziativen
Storungen. Die Forscher berichten, dass die bisher vorliegenden Befunde zur
Neurofeedback-Effektivitat aufgrund nicht geeigneter Auswertungsinstrumente,
sehr beschrankt sind. Auch die Kontrolle der experimentellen Situationen wird
fur die meisten Studien als schwach eingeschatzt. Die Autoren fordern, dass
Neurofeedback-Forscher effektivere experimentelle Forschungen durchfuhren
mussen, um das Neurofeedback als eine wirksame und spezifische

Therapiemethode absichern zu konnen.

Cobb und Evans (1981) fassten 44 Forschungsarbeiten Uber die
Wirksamkeit von Biofeedbackmethoden bei der Behandlung von Lern- und
Verhaltensstorungen bei Kindern zusammen. Die Forscher berichten, dass die
Identifikation von Mechanismen, die bewirken, dass Kinder ihre willentliche
Kontrolle auf physiologische Prozesse erhohen konnen, durch methodische
Defizite verhindert wird. Aul3erdem zeigen die bisherigen Ergebnisse nicht,
dass Biofeedbackmethoden herkdmmlichen Therapiemethoden Uberlegen

sind.

Insgesamt ist festzustellen, dass weitere kontrollierte und randomisierte
Studien mit geeigneten Placebobedingungen bendtigt werden, um die
spezifischen Wirkungen von Neurofeedback bei der ADHS-Behandlung zu
identifizieren (Carmody et al., 2001; Heywood & Beale, 2003; Loo & Barkley,
2005; Rossiter & La Vaque, 1995).
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Il Methode

1. Fragestellungen und Hypothesen

Ziel der vorliegenden Studie ist es, die Wirksamkeit eines Theta/Beta-
Neurofeedbacktrainings bei der Behandlung von ADHS zu Uberprifen und mit
einem EMG-Biofeedbacktraining (als Placebobedingung) zu vergleichen. Diese
Arbeit soll die wichtigsten methodischen Kritikpunkte an bisher durchgefuhrten
Untersuchungen zum Neurofeedback bertcksichtigen. Dies umfasst eine
randomisierte Zuweisung der Probanden auf die untersuchten Gruppen, die
Verwendung einer Placebogruppe, eine ausreichende Stichprobengrolie, eine
umfangreiche Diagnostik, eine Nachuntersuchung unmittelbar nach dem

Training und die Analyse von objektiven und subjektiven Daten.

Mittels der vorliegenden Studie sollen folgende Fragestellungen

beantwortet werden:

1. Kann ein Neurofeedbacktraining die Aufmerksamkeit und die

kognitiven Leistungen von ADHS-Kindern verbessern?

2. Kann ein EMG-Biofeedbacktraining die Aufmerksamkeit und die

kognitiven Leistungen bei ADHS-Kindern verbessern?

3. Lasst sich die ADHS-Symptomatik durch ein Neurofeedbacktraining

reduzieren?

4. Lasst sich die ADHS-Symptomatik durch ein EMG-Biofeedback-

training reduzieren?

5. Beruht die Wirksamkeit von Neurofeedback bei der ADHS-

Behandlung auf allgemeinen oder spezifischen Wirkfaktoren?

6. Unterscheiden sich die Effekte eines Neurofeedbacktrainings von

den Effekten eines EMG-Biofeedbacktrainings?

Auf der Grundlage bisher vorliegender Forschungsarbeiten werden

folgende Hypothesen gepruft:

1. Die Aufmerksamkeitsleistungen von ADHS-Kindern verbessern sich

durch Neurofeedbacktraining.
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2. Durch ein Neurofeedbacktraining kommt es zu einer Reduktion des

Problemverhaltens von ADHS-Kindern.

3. Ein Neurofeedbacktraining fuhrt zu Verbesserungen der kognitiven

Leistungen von ADHS-Kindern.

4. Ein EMG-Biofeedbacktraining kann die Aufmerksamkeitsleistungen

von ADHS-Kindern nicht verbessern.

5. Ein EMG-Biofeedbacktraining kann nicht zu einer Reduktion des

Problemverhaltens von ADHS-Kindern beitragen.

6. Ein EMG-Biofeedbacktraining fuhrt nicht zu verbesserten kognitiven
Leistungen bei ADHS-Kindern.

7. Neurofeedback wirkt bei der ADHS-Behandlung nicht nur aufgrund
allgemeiner Wirkfaktoren (z. B. Teilnahme an einem Therapie-

programm, Aufmerksamkeit des Therapeuten usw.).

7.1.  Neurofeedbacktraining fuhrt zu einer starkeren Verbesserung der

Aufmerksamkeitsleistung als EMG-Biofeedbacktraining.

7.2. Neurofeedbacktraining fuhrt zu einer starkeren Reduktion von

Problemverhalten als EMG-Biofeedbacktraining.

7.3. Neurofeedbacktraining flhrt zu einer groReren Verbesserung der

kognitiven Leistungen als EMG-Biofeedbacktraining.

2. Die Anwendung einer Placebogruppe

In Gruppenstudien zur ADHS-Behandlung hat die Anwendung einer
Wartelistekontrollgruppe keine grofde Bedeutung, denn der Zeitfaktor spielt (im
Unterschied zu anderen psychischen Stérungen, wie beispielsweise
Depressionen) fur die Verbesserung von ADHS-Symptomen keine grofde Rolle.
Durch die Anwendung einer Wartelistekontrollgruppe kénnen unspezifische
Behandlungseffekte nicht Uberprift werden. AufRerdem haben solche
Kontrollgruppen hohere Drop-out-Raten (Clarke, 1995). Im Normalfall sind die

Patienten und deren Eltern nicht bereit, mehrere Monate auf eine Therapie zu
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warten und sind bei Zuteilung zur Wartegruppe bestrebt, eine andere

Behandlungsmaoglichkeit zu finden (Rossiter, 2004).

Die Anwendung einer Placebobehandlungsgruppe ist dagegen notwendig,
um die interne Validitat sicher zu stellen. Nichtspezifische Faktoren (wie die
Teilnahme an den Therapiesitzungen, der personliche Kontakt mit einem
Therapeuten, eine logische Erklarung fur die problematische Situation und der
Erhalt einer gezielten Therapiemethode =zur Reduktion des Problems),
beeinflussen die Leistung des Patienten und kdénnen als solche zu einem
therapeutischen Effekt fuhren. Sie sind Bestandteile einer Therapie, die nicht
vermieden werden kénnen. Am Behandlungsende lielke sich ohne eine
Placebogruppe nicht klar feststellen, ob die eingetretenen Veranderungen auf
das Therapieverfahren zuruckzuflhren sind oder ob nichtspezifische Faktoren
daflr verantwortlich sind. Eine nichtspezifische Behandlungskontrollgruppe
kann diese allgemeinen Faktoren kontrollieren und ausschlie3en, die durch die
reine Teilnahme an den therapeutischen Sitzungen verursacht werden.
Dadurch kdonnen sowohl die Gefahrdung der internen Validitat als auch die

Bedrohung der Konstruktvaliditat kontrolliert werden (Kazdin, 1998).

Keine der bisher veroffentlichten Neurofeedbackstudien verwendete eine
Placebogruppe. Durch die Anwendung einer Placebogruppe kann die
spezifische Wirksamkeit von Neurofeedback von anderen therapeutischen
Einflussen getrennt werden (Loo, 2003), weshalb deren Einsatz flr weitere
Untersuchungen zum Neurofeedback wiederholt vorgeschlagen wurde
(Barkley, 1993; Carmody et al., 2001; Heywood & Beale, 2003; Loo & Barkley,

2005). Dies wird in der vorliegenden Arbeit umgesetzt.

.Design und Zeitplan

Das Feedbacktraining in beiden Gruppen wird von einem Pra—, einem
Post—, und einem Follow-Up-Test begleitet. Die Follow-Up-Untersuchung findet
derzeit statt und ist deshalb nicht Gegenstand dieser Arbeit. Die
Neurofeedbackstudie begann im Oktober 2003, der letzte Post-Test wurde im
Februar 2007 durchgefuhrt. Die gesamte Studie, einschlieRlich der Follow-Up-

Untersuchung, wird voraussichtlich im August 2007 abgeschlossen sein.
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Nach der ADHS-Standarddiagnostik [Intelligenztest, Aufmerksamkeitstest
(bp/d2); Fremdbeurteilung des Verhaltens durch Eltern und Lehrer;
Mannheimer Elternfragebogen (MEF) und Schulbeobachtung] wurde ein
computergestitzter CPT durchgefihrt (Ablauf- und Zeitplan siehe Abb. 3.1).
Unmittelbar daran schloss sich die Behandlungsphase an: jeweils 30
Sitzungen Neurofeedback bzw. EMG-Biofeedback mit zwei bis drei Sitzungen
pro Woche, wobei fur beide Gruppen zweimal monatlich ein Elterngesprach mit

einem Psychotherapeuten angesetzt war.

Die reine Therapiephase erstreckte sich Uber einen Zeitraum von 10-15
Wochen, das gesamte Programm einschliellich Pra-Test und Follow-Up-Test
uber einen Zeitraum von 40-43 Wochen. Der zeitliche Ablauf der Therapie war
fur beide Gruppen (Neurofeedback und EMG-Biofeedback) identisch. Die
Anzahl der Therapiesitzungen betrug 30 Sitzungen flr beide Gruppen. Dieser
Zeitraum ist gewahlt worden, da Rasey (1996) berichtete, dass auch
unauffallige Probanden mindestens 30 Sitzungen bendtigen, um ihre
Aufmerksamkeitsleistungen bei einer komplizierten Aufgabe zu verbessern.
Die Therapiesitzungen fanden zwei- bis dreimal wdchentlich statt. Bis auf die
unterschiedlichen Elektroden und deren Platzierung erfolgte das Training unter
nahezu identischen Bedingungen: Trainingsdauer, Therapeut, Ablauf und die
verwendeten Feedbackscreens sowie die Ubrigen Therapiebedingungen
(Raume, Einbeziehung der Eltern etc.) waren in beiden Gruppen gleich, es
wurden dieselben diagnostischen Verfahren eingesetzt und die gleichen

Verstarker (Belohnungen) verwendet.

Nach Ablauf der Behandlung wurden die diagnostischen Verfahren aus der
Eingangsuntersuchung erneut angewendet, um den Therapieerfolg bewerten
zu konnen. Fur die Neurofeedback- und die EMG-Biofeedbackpatienten, bei
denen die Behandlung nicht zu einer bedeutsamen Verhaltensanderung in der
erwarteten Richtung flhrte, schloss sich eine Standardbehandlung an
(Verhaltenstherapie  mit  Selbstinstruktionstraining,  Elterntraining  und
Kontingenzmanagement). Alle Versuchspersonen nehmen sechs Monate nach
Abschluss des Neurofeedback- bzw. EMG-Biofeedbacktrainings an einer

katamnestischen Follow-Up-Untersuchung teil, in deren Rahmen ebenfalls die
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diagnostischen Verfahren aus der Eingangsuntersuchung zur Anwendung

kommen.
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Abb. 3.1 Untersuchungsdesign mit Zeitplanung

a )

I. Vorbereitung

Recherche zu den Methoden, Vorbereitung
des Gerates und dessen Software, Teilnahme
am Workshop und an Lehrveranstaltungen
zum Thema, probatorische Sitzungen,
Koordination mit der Psychotherapeutischen
Ambulanz der Universitat und den

Psychotherapeuten j

[

Oktober 2003 — August 2005

1l. Beginn der Erhebung
ADHS- Kinder (N= 35)
Standarddiagnostik, CPT.

September 2005 — Februar 2007

EMG-Biofeedback, Behandlungsbeginn ab September 2005,
(N=17), 30 Sitzungen Aufnahme der Patienten in die Gruppen bis
Dezember 2006
Ill. Abschluss Januar 2006 — Februar 2007

ADHS- Kinder (N=35)

]!

Behandlung erfolgreich? 1

Standardbehandlung
bei ADHS

IV. Katamnese

nach sechs Monaten

Standarddiagnostik, CPT s
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4. Statistische Verfahren

Zur Auswertung der Ergebnisse wurden die Statistikprogramme Excel und
SPSS 14.0 verwendet. Die Dateneingabe erfolgte unmittelbar nach Abschluss
der einzelnen Phasen. Die Daten wurden mittels Varianzanalysen mit Mess-
wiederholung, Chi-Quadrat-Tests, U-Tests nach Mann und Whitney, Wilcoxon-
Tests und Uber t-Tests fur abhangige Stichproben analysiert. Aulerdem
wurden die Effektstarken berechnet.

5. Messinstrumente

In der vorliegenden Studie sollen die durch Bio- bzw. Neurofeedback
hervorgerufenen Veranderungen bei Kindern mit hyperkinetischen und
Aufmerksamkeitsstorungen erfasst werden. Vor Beginn und am Ende der
Behandlung sind folgende Bereiche untersucht worden: Beurteilungen von
Eltern und Lehrern, Leistungen der Probanden auf psychometrischer und
neuropsychologischer Ebene. Die dabei angewendeten Standardverfahren

werden im Folgenden dargestellt.

5.1. Tests

5.1.1.Intelligenztests

Die Intelligenz der Versuchspersonen wurde vor und nach der Therapie
durch einen SPM (fur die Probanden ab zehn Jahren) bzw. einen CPM (fur die

Probanden unter zehn Jahren) untersucht.

5.1.1.1. Standardform der progressiven Matrizen (SPM), Raven

Die ,Standard Progressive Matrices“ wurden im Jahre 1938 veroffentlicht.
Dieser Test besteht aus funf Satzen, wobei jeder Satz zwolf Aufgaben enthalt.
Die Aufgaben bestehen aus geometrischen Mustern und Figuren, die
unvollstandig sind. Um diese zu vervollstandigen, sind sechs bis acht
alternative Antwortmaoglichkeiten vorgegeben. Der Proband soll aus diesen
Antwortalternativen ein passendes Muster auswahlen. Die Aufgaben sind von

einfach nach schwierig geordnet.
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Der SPM untersucht die nonverbale geistige Leistungsfahigkeit des
Probanden. Gemall Manual besteht eine weitgehende Unabhangigkeit der
erbrachten Leistungen von der Nationalitat, der Ausbildung, dem Geschlecht
sowie dem Gesundheitszustand des Probanden. Ublicherweise wird der SPM
bei Probanden ab zehn Jahren und der CPM bei Kindern unter zehn Jahren

eingesetzt (Kratzmeier & Horn, 1988).

Die innere Konsistenz sowie die Retestreliabilitat des SPM wurden in
mehreren Studien in verschiedenen Kulturkreisen, bei unterschiedlichen
Altersgruppen, soziodkonomischen Gruppen und beiden Geschlechtern
untersucht. Die Arbeiten zur inneren Konsistenz des SPM ergeben Werte
zwischen .67 (Dolke, 1976) und .97 (Raven, 1987) Die Untersuchungen zur
Retestreliabilitat ergaben Resultate, die zwischen .46 (bei einem zeitlichen
Abstand von elf Jahren) und 0.91 (bei einem zeitlichen Abstand von sieben bis
zehn Tagen) lagen (Rath, 1959). Die Korrelationen mit den Tests von Binet
und Wechsler werden mit .54 bis .86 (Raven, 1948, 1986) angegeben. Die
Validitdt des Tests wird als noch akzeptabel bis sehr gut eingeschatzt
(Crickmore, 1968; Sheppard, 1968; Zagar et al., 1980; Kichlein et al., 1983;
Powers et al., 1986; Kratzmeier & Horn, 1988; Johnson et al., 1994; Pind et al.,
2003).

5.1.1.2. CPM-Farbige Matrizen, Raven

Die ,Coloured Progressive Matrices” (CPM) wurde ausgehend von den
Erfahrungen mit dem SPM konstruiert und war insbesondere zur Anwendung
bei minderbegabten und jungeren Kindern, zu klinischen Zwecken und fur sehr
alten Menschen gedacht. Der Test besteht aus 36 farbigen Aufgaben in drei
Subtests [zwei Subtests (Teil A und B) aus dem SPM und einem neuen
Subtest (Teil Ab)]. Die Aufgaben bestehen aus geometrischen Figuren und
Mustern. Fur jede Aufgabe werden sechs Antwortalternativen prasentiert. Der

Proband soll aus diesen Antwortmdglichkeiten eine Antwort auswahlen.

Im Jahr 1956 wurden 36 Aufgaben aus den CPM revidiert um einen
einheitlichen Schwierigkeitsanstieg zu erreichen. Ein Teil der Antwort-
alternativen wurde verandert, einige sind neu geordnet worden. Die interne
Konsistenz der CPM wird mit .47 (Harris, 1959) bis .93 (Wenke & Mdller, 1966)
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angegeben. Die Schatzungen zur Retestreliabilitat (Stabilitdt) bewegen sich
zwischen .43 (nach einem Zeitintervall von einer Woche) (Pascale, 1973) und
0.88 (nach einem Intervall von funf bis sechs Tagen) (Orme, 1957). Fur die
Konstruktvaliditat werden Werte zwischen .22 (Kriterium: Mann-Zeichen-Test
bei Kindergartenkindern) (Harris, 1959) und .91 (Kriterium: Gesamt-IQ des
WISC bei Schulkindern) (Martin & Wichers, 1954) angegeben (Schmidtke et
al., 1980; vgl. Cotton et al., 2005).

5.1.2. Aufmerksamkeitstests

In dieser Studie wurden zwei verschiedene Aufmerksamkeitstests
angewendet: ein Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstest und ein computergestitzt-
er Aufmerksamkeitstest. Als Paper-Pencil-Verfahren ist den Kindern zwischen
sechs und acht Jahren der bp— Test (Esser & Geisel, 1978), den Kindern ab
neun Jahren der Test d2 (Brickenkamp, 2002) vorgegeben worden. Als
computergestitzter Aufmerksamkeitstest kam bei allen Probanden der CPT

(Continuous Performance Task) zur Anwendung.

5.1.2.1. bp-Test

Der bp-Test ist ein standardisierter Paper-Pencil-Test zur Untersuchung
der kurzzeitigen selektiven Aufmerksamkeit. Die Aufgabe des Kindes besteht
darin, die Buchstaben b und p zwischen anderen Buchstaben (g, g, d und h),
die nach dem Zufallsprinzip angeordnet sind, zu identifizieren und durchzu-
streichen. Insgesamt werden zwolf Zeilen vorgegeben, wobei dem Probanden

pro Zeile 25 Sekunden Zeit zur Verflgung stehen.
Der Test liefert die folgenden Kennwerte:
1) Richtige (R):
Zahl der zu Recht durchgestrichenen ,b“ und ,p“
2) Auslassungsfehler (Fehler 1. Art = F1):

Die Zahl der nicht durchgestrichenen ,b“ und ,p“ innerhalb des bearbeiteten

Bereiches.
3) Erganzungsfehler (Fehler 2. Art = F2):

Zahl der zu Unrecht durchgestrichenen Buchstaben (g, q, d oder h) (F2).
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4) Fehlerprozent (F x 100/ Richtige):

Die Gesamtzahl der Fehler, welche sich aus den Fehlern erster und zweiter
Art zusammensetzt, wird an den korrekt durchgestrichenen Zeichen relativiert
und mit 100 multipliziert. Der Fehlerprozentwert kann als Gesamtwert
betrachtet werden, wobei die Fehler starker gewichtet werden als das

Bearbeitungstempo.

Der Rohwert des Kindes wird in einen Normwert umgewandelt. Die Normen
beruhen auf den Daten achtjahriger Kinder. Dieser Test ist fur Kinder mit einer
Lese-Rechtschreibschwache gleichermallen anwendbar und valide (Esser &
Geisel, 1978).

5.1.2.2. Test d2 (Aufmerksamkeits-Belastungstest)

Der Test d2 ist ein standardisierter Paper-Pencil-Test zur Erfassung der
kurzzeitigen selektiven Aufmerksamkeit, der flr Probanden im Alter von neun
bis 60 Jahren normiert wurde. Die Aufgabe des Probanden besteht darin, die
relevanten Reize (d mit zwei Strichen) zwischen anderen, irrelevanten Reizen
(d mit einem, drei oder vier Strichen bzw. p) zu identifizieren und
durchzustreichen. Insgesamt werden 14 Zeilen vorgegeben, wobei pro Zeile 20

Sekunden Zeit zur Verfugung stehen.
Der Test d2 bietet folgende Kennwerte:
1) Gesamtzahl (G2):

Die Gesamtzahl der durchgestrichenen Buchstaben bis zum letzten
durchgestrichenen Buchstaben (gleichgultig ob es sich um ein zu Recht oder
zu Unrecht durchgestrichenes Zeichen handelt). Dieser Wert ist ein Mal fur

das Arbeitstempo des Probanden.
2) Auslassungsfehler (Fehler 1. Art = F1):

Die Zahl der nicht durchgestrichenen d mit zwei Strichen innerhalb des

bearbeiteten Bereiches.
3) Erganzungsfehler (Fehler 2. Art = F2):

Zahl der zu Unrecht durchgestrichenen Buchstaben (d mit einem, drei oder

vier Strichen bzw. p).
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4) Gesamtzahl minus Fehler (GZ- F):

Als Mal} der Gesamtleistungsgute wird die Gesamtzahl aller Fehler (F1 +

F2) von der Gesamtzahl bearbeiteter Zeichen subtrahiert.

Die Rohwerte konnen im Anschluss daran in Normwerte umgerechnet

werden.

Der Test d2 ist ein intern konsistentes Testverfahren (Bates & Lemay,
2004) und ein reliables Instrument fur die klinische Diagnostik (Rauchfleisch,
1983). Die innere Konsistenz fur wird mit Werten zwischen .93 und .98
angegeben (Brickenkamp, 1994), die Retestreliabilitat fur den Kennwert GZ-F
zwischen .82 (nach einem Zeitintervall von sechs Stunden) und .88 (nach
einem Intervall von 23 Monaten). Die Korrelationen mit anderen Verfahren zur
Messung der Konzentrationsleistung liegen zwischen .33 bis .71 fur den
Konzentrations-Leistungs-Test und .40 bis .70 fur den Konzentrations-Verlaufs-
Test (Musch, 2003/04; vgl. Bates & Lemay, 2004; Eser, 1987; Rauchfleisch,
1983).

5.1.2.3. Continuous Performance Task (CPT)

Der CPT ist ein computergestutzter Aufmerksamkeitstest. Hier werden die
selektive Aufmerksamkeit, die Daueraufmerksamkeit sowie impulsives
Verhalten gepruft. Nach einer ausfuhrlichen Instruktion und einer kurzen
Ubungsphase wird der CPT in zwei Teilen von jeweils etwa siebeneinhalb
Minuten mit einer zweiminutigen Pause zwischen den Teilen durchgefiuhrt. Auf
dem Bildschirm werden dabei verschiedene Buchstaben (H, O, T, X und Z)
prasentiert. Die Aufgabe der Probanden besteht darin, immer dann, wenn nach
einem ,0“ ein ,X* erscheint, mit Knopfdruck auf die Leertaste zu reagieren und
ansonsten keine Reaktion zu zeigen. Die Buchstaben erscheinen im Abstand

von zwei Sekunden fir je 200 Millisekunden.

In jeder Testphase werden 200 Stimulussequenzen prasentiert. 100 sind
irrelevant (nicht O und nicht X), 50 Nontarget- (O und nicht X) und 50
Targetsequenzen (O und gleich danach X). Bei der Auswertung werden die

Reaktionszeit fur richtige Antworten, die Variabilitat in den Reaktionszeiten,

das Ubersehen relevanter Reize (Auslassungen = Omission-Fehler) und

impulsives Reagieren bei der Aufgabenlosung (Erganzungen = Comission-
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Fehler) berucksichtigt. Die Ergebnisse werden in Relation zu den vorhandenen
Normen gesetzt. Insbesondere die Erganzungen (Comission-Fehler) zeigen
ein mogliches Aufmerksamkeitsdefizit und Impulsivitdt an. Die Normierung
wurde 2004 an einer unauffalligen Population (N= 986) im Alter von vier bis 57
Jahren aktualisiert. Die Reliabilitdt des Verfahrens wird mit .70 bis .90
angegeben. Die Retestreliabilitat nach zwei Wochen ist angemessen (Knye, et
al., 2004).

5.2. Fragebogen

In der vorliegenden Untersuchung wurden zwei verschiedene Fremd-
beurteilungsbogen angewendet. Zum einen der Fremdbeurteilungsbogen fur
hyperkinetische Stérung (FBB-HKS), welcher den Eltern und Lehrern des
Kindes vorgelegt wurde, zum anderen der Mannheimer Elternfragebogen
(MEF).

5.2.1.Fremdbeurteilungsbogen fiir hyperkinetische Storun-

gen (FBB-HKS)

Der Fremdbeurteilungsbogen fir hyperkinetische Stérungen (Eltern- und
Lehrer-Beurteilung) ist ein Teil des Diagnostik-Systems fur psychische
Storungen im Kindes- und Jugendalter (DISYPS-KJ) nach ICD-10 und
DSM-1V (Dépfner & Lehmkuhl, 2000). Die Instrumente des DISYPS-KJ sind in
erster Linie auf die kinder- und jugendpsychiatrische sowie kinder-, und
jugendpsychologische Diagnostik zugeschnitten. Sie sind nach Angaben der
Autoren fur Ausbildungs- und Forschungszwecke gut geeignet und kénnen zur

klinischen Diagnostik, Dokumentation und Therapieplanung verwendet werden.

Der FBB-HKS umfasst 20 Items, darunter die 18 Symptomkriterien nach
ICD-10 und DSM-IV fur die Diagnose einer hyperkinetischen Storung (F90.0/
F90.1) bzw. der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (314.01/
314.00). Auf der Ruckseite des Fragebogens werden zusatzliche Diagnose-
kriterien erfasst. In den Items A1 bis A4 wird die klinische Bedeutsamkeit nach
ICD-10 bzw. DSM-IV erhoben. Die Items B1 bis B3 untersuchen den
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Generalisierungsgrad der Symptomatik auf verschiedene Lebensbereiche. Die

ltems des FBB-HKS erfassen insgesamt drei Symptomgruppen:
1) Aufmerksamkeitsstorungen (9 Items),

2) Hyperaktivitat (7 Items),

3) Impulsivitat (4 Items).

Aulerdem kann ein Gesamtwert fur die Auspragung der hyperkinetischen
Symptomatik des Kindes ermittelt werden (Dopfner & Lehmkuhl, 2000).

Fir die Intensitatsbeurteilungen liegen die internen Konsistenzen zwischen
.78 und .89 fir die Subskalen und bei .93 fur die Gesamtskala. Die
Korrelationen zwischen den Intensitats- und Problemskalen ergaben
Koeffizienten von .86 fur die Impulsivitat, .93 fur die Unaufmerksamkeit und .94
fur die Hyperaktivitat. Die Korrelationen zwischen den einzelnen Intensitats-
skalen reichten von .64 (Hyperaktivitat mit Impulsivitat, Unaufmerksamkeit mit
Impulsivitat) bis .74 (Hyperaktivitat mit Unaufmerksamkeit). Die Korrelation
zwischen den Problemskalen lag zwischen .66 und .70 (Bruhl, Dopfner &
Lehmkuhl, 2000).

5.2.2.Mannheimer Elternfragebogen (MEF)

Der Mannheimer Elternfragebogen (MEF; Esser, 2001) wurde aus dem
Mannheimer Elterninterview (Esser et al., 1989) entwickelt. Der Fragebogen
enthalt 68 Fragen zu 52 Einzelsymptomen (23 davon rechtfertigen fur sich
genommen eine Diagnose nach ICD-10), die mit stimmt/stimmt nicht
beantwortet werden sollen. Die Eltern werden damit zu psychischen
Auffalligkeiten ihres Kindes in den letzten sechs Monaten befragt. Es sind alle
Fragen zu beantworten. Falls das Kind Medikamente einnimmt, sollen die
Eltern das Verhalten des Kindes ohne Einnahme von Medikamenten
beurteilen. In Abhangigkeit vom Alter des Kindes werden verschiedene
Fragebogen verwendet, um nur die fir den entsprechenden Altersbereich
relevanten Symptome zu erfragen. Der MEF ist fur die Eltern von Kindern bzw.

Jugendlichen im Alter von sechs bis 16 Jahren gedacht.

Der MEF ist ein effektives Instrument zur Verkurzung der diagnostischen

Gesprache mit den Eltern und gibt einen guten Uberblick Uber das Auftreten

87



1l METHODE

aller im entsprechenden Altersbereich relevanten psychischen Symptome und
Auffalligkeiten. In zwei Validierungsstudien (Guldner, 1995; Borys, 2000) wurde

die Eignung des MEF als Screeninginstrument herausgestellt (Esser, 2002).

. Institutioneller Rahmen und Patienten

Die Behandlung erfolgte an ADHS-Patientinnen (N= 35) der
Psychologisch-Psychotherapeutischen Ambulanz der Universitat Potsdam. Die
Probanden wurden randomisiert zwei Gruppen zugewiesen. Die erste Gruppe
(Experimentalgruppe; n = 18) erhielt ein Neurofeedbacktraining, die zweite
Gruppe (Kontrollgruppe; n = 17) ein EMG-Biofeedbacktraining. Wie Loo (2003)
berichtete, ist bisher erst eine Neurofeedbackstudie (Linden et al., 1996)

bekannt, in der die Probanden nach dem Zufallsprinzip verteilt worden sind.
Die Patienten mussten folgende Aufnahmekriterien erflllen:
- Einschlusskriterien:

1. Erfullung der ICD-10 Kriterien fur eine hyperkinetische Storung bzw.
eine isolierte Aufmerksamkeitsstorung (F90.0/ F98.8)

2. Alter zwischen sechs und 14 Jahren
3. 1Q > 80 [CPM (fur die Probanden unter zehn Jahren) und SPM (fur

die Probanden ab zehn Jahren)].

- Ausschlusskriterien:

1. Hyperkinetische Stérung als Zweitdiagnose, als Erstdiagnose andere
psychische Auffalligkeiten (insbesondere hyperkinetische Stérung
des Sozialverhaltens (F90.1), Stérungen des Sozialverhaltens (F91),
Angststdrungen (F93.0) oder Affektive Storungen (F30 — F39))

2. Schizophrenie (F20)
3. Tiefgreifende Entwicklungsstérungen (F84)
4. neurologische Erkrankungen

5. organische Erkrankungen, die sich auf das Verhalten auswirken (z.

B. Migrane).

88



1l METHODE

Zuerst wurden die Eltern der diagnostizierten ADHS-Kinder in einem
Erstgesprach mit einer Psychotherapeutin/einem Psychotherapeuten der
Psychologisch-Psychotherapeutischen Ambulanz der Universitat Potsdam,
sowie durch ein Informationsblatt (Anhang) Uber den Ablauf des Experiments
informiert. Wenn nach diesen Erstinformationen weiteres Interesse an der
Studie bestand, wurde ein Folgetermin mit dem Therapeuten vereinbart, in
dem die Eltern ausfuhrliche Informationen Uber ADHS, die Probleme der
Betroffenen, sowie das Neurofeedback bzw. EMG-Biofeedback erhielten.
Weiterhin wurden die Fragebogen an die Eltern ausgegeben, die
Einverstandniserklarung nach den Richtlinien der Helsinki-Konvention
(Anhang) unterschrieben und ein Anschlusstermin fur die weiteren Tests
vereinbart. An der ersten Therapiesitzung konnten die Eltern gemeinsam mit
dem Kind teilnehmen und hatten dabei die Moglichkeit, Fragen zum Ablauf der
Sitzung an den Therapeuten zu stellen. Alle zwei Wochen wurde mit den Eltern
ein Termin fur ein Elterngesprach mit dem/der zustandigen Psycho-
therapeuten/Psychotherapeutin vereinbart, in der sie Uber den Therapieverlauf
informiert wurden und Beratung in Anspruch nehmen konnten. Mit Ausnahme
eines Probanden aus der Neurofeedbackgruppe, welcher die Therapie
frhzeitig (nach 25 Sitzungen) abbrach, durchliefen alle Probanden das

vollstandige Behandlungsprogramm.

Tab. 6.1 gibt eine Ubersicht Uber die soziodemographischen Daten der in
die Studie aufgenommenen Patienten. Die Beschreibung der Gruppendaten
enthalt Tab. 6.2. Die Angaben zu den Patienten in Bezug auf Geschlecht, Alter,
Anzahl der Geschwister, Schulabschluss der Eltern, ethnische Zugehorigkeit,
Schulklasse und die Einnahme von Medikamenten wahrend der Therapie
wurden mittels eines Fragebogens erfasst. Die Diagnose einer
hyperkinetischen Storung ist auf Grundlage der Ergebnisse aus den Tests
[nonverbaler Intelligenztest; Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstest  (bp/d2);
computergestutzter ~ Aufmerksamkeitstest ~ (Continuous-Performance-Test
(CPT)] der Angaben der Eltern und Lehrer in den Fremdbeurteilungsbdgen
(Eltern: FBB-HKS und MEF; Lehrer: FBB-HKS), der Beobachtungen wahrend

des Elterngespraches und einer Schulbeobachtung gestellt worden.
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Tab. 6.1 Soziodemographische Beschreibung der Patienten und Angaben zur Diagnose und Medikation

101 NF mannlich 12 3 F90.0 F43.2 0
102 NF mannlich 11 4 F90.0 F92.0 0
103 NF mannlich 9 4 F90.0 0 1
104 NF mannlich 9 5 F90.0 0 1
105 NF weiblich 8 5 F90.0 0 0
106 NF mannlich 7 5 F90.0 F82 0
107 NF mannlich 9 2 F90.0 F81.0 1
108 NF mannlich 12 5 F90.0 0 0
109 NF mannlich 13 2 F98.8 0 0
110 NF mannlich 7 5 F98.8 0 0
111 NF mannlich 8 3 F90.0 0 0
112 NF weiblich 11 1 F90.0 0 0
113 NF weiblich 9 5 F98.8 0 0
114 NF weiblich 10 3 F90.0 F98.01 0
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Fortsetzung Tab. 6.1

115 NF weiblich 10 4 1 F98.8 F81.0

116 NF mannlich 14 2 1 F90.0 F32.0

117 NF mannlich 7 3 1 F90.0 0

118 NF mannlich 7 5 1 F90.0 0

201 EMG-BF weiblich 10 4 1 F98.8 0

202 EMG-BF mannlich 11 3 1 F90.0 0

203 EMG-BF mannlich 10 5 1 F90.0 F98.0; F81.0
204 EMG-BF mannlich 10 5 1 F90.0 0

205 EMG-BF mannlich 8 3 1 F90.0 0

206 EMG-BF weiblich 11 1 1 F90.0 0

207 EMG-BF mannlich 9 3 1 F90.0 0

208 EMG-BF weiblich 8 3 1 F90.0 0

209 EMG-BF weiblich 8 5 1 F90.0 0
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Fortsetzung Tab. 6.1

Goschwist Schulabschluss Ethnisch
eschwister nische -
Patient | Gruppe | Geschlecht | Alter T ESE . s Ul Diagnose | Komorbiditdt | Medikation

(N) Zugehérigkeit | klasse

Mutter | Vater

210 EMG-BF | mannlich 9 1 3 3 1 2 F90.0 0 0
211 EMG-BF | mannlich 8 0 3 3 1 2 F90.0 0 0
212 EMG-BF | mannlich 8 1 3 3 1 2 F98.8 0 0
213 EMG-BF | mannlich 6 0 2 2 1 1 F90.0 0 0
214 EMG-BF | mannlich 11 1 4 2 1 5 F90.0 0 0
215 EMG-BF | mannlich 7 0 3 3 1 1 F90.0 0 0
216 EMG-BF | mannlich 8 0 3 2 1 2 F90.0 F81.0 1
217 EMG-BF | mannlich 12 1 5 5 1 6 F90.0 0 0

Anmerkungen: Gruppe: NF = Neurofeedback, EMG-BF = Elektromyogramm-Biofeedback,; ethnische Zugehorigkeit: 1 = kaukasisch (weil3), 2 = negroid, 3
= orientalisch (asiatisch), 4 = andere; Medikation: 0 = keine Medikamenteneinnahme wahrend des Trainings, 1 = Medikamenteneinnahme wahrend des Train-
ings; N = Anzahl; Schulabschluss der Eltern: 1 = ohne Schulabschluss, 2 = Hauptschulabschluss, 3 = Realschulabschluss, 4 = Abitur oder Fachhochschulrei-
fe, 5 = Hochschulabschluss; Diagnose nach ICD-10: F90.0 = einfache Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung, F98.8 = Aufmerksamkeitsstérung ohne Hyper-
aktivitat; Komorbiditat (nach ICD-10): 0 = keine komorbide Stérung, F32.0 = leichte depressive Episode, F43.2 = Anpassungsstorung, F81.0 = umschriebene
Lesestorung, F82 = umschriebene Entwicklungsstérung der motorischen Funktionen, F92.0 = Stérung des Sozialverhaltens mit depressiver Stérung, F98.0 =
nichtorganische Enuresis, F98.01 = Enuresis diurnal
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Tab. 6.2 Beschreibung der Neurofeedback- und EMG-Biofeedbackgruppe

Neurofeedbackgruppe | EMG-Biofeedbackgruppe
Alter (in Jahren) Mittelwert: 9,61 Mittelwert: 9,06

Range: 7- 14 Range: 6- 12

SD: 2,17 SD: 1,64
Geschlecht mannlich(N) 13 13
Geschlecht weiblich (N) 5 4

Intelligenz (T- Wert)*

Mittelwert: 50,7

Mittelwert: 53,2

Range: 34 — 80 Range: 37 - 72
SD: 12,1 SD: 9,4
Diagnose F90.0 (N) 14 15
Diagnose F 98.8 (N) 4 2
Medikation wahrend der | 3, Ritalin, 20 1, Ritalin, 15

Therapie (N, Art, Dosis in mg
pro Tag)

1,Concerta, 18

1, Medikinet, 30

1, Medikinet, 15

Komorbiditat (N)

7

2

Anmerkungen: SD: Standardabweichung; *erfasst mit den ,Coloured-

Progressive-Matrices“ (CPM) bzw. den ,Standard-Progressive-Matrices“ (SPM)

Die Zuweisung der Patienten zur Theta/Beta—Neurofeedbackgruppe und
der EMG-Biofeedbackgruppe erfolgte nach dem Zufallsprinzip. Das Training in

beiden  Gruppen verlief unter nahezu identischen Bedingungen:

Trainingsdauer, Ablauf und die verwendeten Feedbackscreens waren in
beiden Gruppen gleich, das Training wurde in beiden Gruppen vom gleichen
Therapeuten durchgefuhrt, es wurden die gleichen diagnostischen Verfahren

eingesetzt und die gleichen Verstarker (Belohnungen) verwendet.
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7. Elterngesprach

Die Eltern wurden vor dem Training in einem Gesprach mit dem
Therapeuten Uber die Test- und Fragebogen-Ergebnisse, die im Vorfeld
erhoben worden waren, informiert. Die Eltern erhielten darlber hinaus eine
ausfuhrliche Beschreibung zu den einzusetzenden Methoden (Bio- bzw.
Neurofeedback) und wurden Uber die Ziele einer Behandlung damit in Kenntnis
gesetzt. Sie erhielten die Moglichkeit, sich eine Sitzung mit dem Kind

anzuschauen.

Nach Abschluss der Bio- bzw. Neurofeedbackbehandlung wurde erneut ein
Gesprach mit den Eltern durchgefuhrt, in dessen Rahmen sie Uber die

Therapie- und Testergebnisse informiert wurden.

Traten im Verlauf der Therapiesitzungen Probleme auf oder konnten die
therapeutischen Ziele durch die Bio- bzw. Neurofeedbackbehandlung nicht
erreicht werden, wurden den Eltern alternative Therapiemaoglichkeiten fir ihr

Kind angeboten.

8. Therapieprogramm

8.1. Biofeedback und dessen Software

8.1.1.NeXus-10

NeXus-10 ist eine leistungsfahige, vielseitige Plattform, die sowohl flr
klinische als auch fur Forschungszwecke flexibel einsetzbar ist. Es handelt sich
dabei um ein computergestitztes Bio- und Neurofeedbacksystem (siehe Abb.
8.1).

Die Gesamtmenge von zehn Kanalen ermdglicht eine Anordnung an
Uberwachungs- und Ausbildungswerkzeugen. Vier schnelle Kanale sind zur
Verarbeitung von 2.048 Abtastungen pro Sekunde in der Lage und lassen eine
simultane Auswertung von EMG, EEG, ECG und EOG, sowie der langsamen
Kortikalpotentiale (Slow Cortical Potential; SCP) zu, die in den EEG-

Messwerten enthalten sind. Sechs zusatzliche Anschlisse ermdglichen die
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Erfassung der Oberflachentemperatur, der Atmung, des Pulses und der
Hautleitfahigkeit.

Abb. 8.1 Das Neurofeedback- bzw. EMG- Biofeedbackgerat (NeXus- 10)

o] T records up to 24 hours
BlueTooth WIRELESS on FLASH memory

technology offering a real tme connection to your PC.

2 Digital Inputs
for Ciimetry, Pulse and
EVENT recording (inputsl & J)

High grade connectors
{brushed aluminum|} wEh low nolse
carben cabies and active shisiding

4 Inputs (£ F&EH) for any combination of
Respration, Blood volume pulse, Heart rate, Skin
conduciance (35R) and Skin temperature

4 Fast Inputs (2048 Samples/sec) offering ulira high 24 bit

resolufion for EEG, EMG ECG, EOG & Slow Cortical Potenfials! (AB.CO)

NeXus-10 ist in der Lage, Gleichstrom-EEG/SCP-Tendenzen sowie das
tatsachliche spontane EEG gleichzeitig zu Uberwachen. Einige Signale, z. B.
Oberflachentemperatur, Hautleitfahigkeit und auch die EMG-Amplitude,
werden durch 12-14 Bitsysteme nicht sehr gut aufgeldst. Wo solche Signale
auf anderen Systemen eine flache Linie zeigen, kann der NeXus-10 immer
noch Aktivitaiten feststellen. Mikro-physiologische Anderungen, wie zum
Beispiel 1/10000. Grad Celsius der Temperatur, kdnnen von der 24-

Bitauflosung des NeXus-10 noch gemessen werden.

Das zugsichere Stecksystem, in Kombination mit den speziell
abgeschirmten Sensorkabeln, sorgt fur ein Maximum an Signalsicherheit. Die
Anbindung am PC-System erfolgt drahtlos mittels moderner Bluetooth® 1.1-

und Flash-Memory-Technologien. Die dadurch erreichte Beweglichkeit
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ermoglicht Biofeedback-Messungen im Gerateumkreis von bis zu zehn Metern.
Fur weitergehende Anforderungen konnen die Messdaten auf einer
auswechselbaren Speicherkarte abgelegt und dann am PC ausgelesen und
verarbeitet werden. NeXus-10 erflllt die gesetzlichen Anforderungen, ist
herstellerseitig als Medizinprodukt positioniert und verfigt Uber die
erforderliche CE- Kennzeichnung (CE 0088) (Mind Media, 2004/ 2005a).

8.1.2.BioTrace+

Die spezielle Software von NeXus ist BioTrace+. BioTrace+ fur NeXus-10,
16 und 32 wird im Bereich der physiologischen Forschung, der Psychophysio-
logie, der Neurophysiologie und des klinischen Biofeedbacks/ Neurofeedbacks
verwendet. Diese Software ermoglicht verschiedene eigene Einstellungen von
Bildern und Computerspielen. Das heildt, die Software stellt eine Protokoll-
funktion zur Verflgung, Uber die, ahnlich einer Makrofunktion, verschiedene
Biofeedbackbildschirme kombiniert werden kénnen. AulRerdem gibt es eine
Vielzahl von vordefinierten Anwendungskategorien, wie z. B. fur Neurofeed-
back, Atem- und Entspannungstraining, Migrane, Stresstest usw. Fur die
Anwendung dieser Software steht ein Zweimonitormodus zur Verfigung d.h.
von einer Messung kénnen zeitgleich auf zwei unterschiedlichen PC-Monitoren
verschiedene Inhalte (z. B. Kurve, Animation) dargeboten werden (siehe Abb.
8.2). BioTrace+ erlaubt die optionale Videoerfassung wahrend einer Bio- oder
Neurofeedbacksitzung mit abschlieBendem Datenabgleich und beinhaltet
ansprechende und motivierende Rickmeldeobjekte durch integrierte Direkt-X-
Grafiken und Animationen sowie verschiedene Spiele. Es verflgt Uber ein
schwellenwertgesteuertes und/oder proportionales Audio-Feedback. Auler-
dem enthalt die Software Auswertungs- und Statistikmodule sowie eine
Exportfunktion. Weiterhin gibt es eine Markerfunktion, mit der wahrend einer
Sitzung auffallige Ereignisse gekennzeichnet werden kdnnen. (Mind Media,
2004/2005b).
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Abb. 8.2 BioTrace+ ermdglicht einen Zweimonitormodus

oooo
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BioTrace+ Software
Supports TRUE dual monitor setup

8.1.3.Theta/Beta-Neurofeedbackprotokoll

Derzeit wird davon ausgegangen, dass bei der Behandlung von ADHS
mittels Neurofeedback eine Erhéhung der Beta-Aktivitat und eine Reduktion
der Theta-Aktivitat anzustreben sind. Dies soll zu einer Verbesserung der
Unaufmerksamkeit und Impulsivitat beitragen (Linden, Habib & Radojevic,
1996; Lubar et al., 1995). Auf dieser Grundlage wurde in vier (Rossiter & La
Vaque, 1995; Linden, Habib & Radojevic, 1996; Monastra, Monastra & George,
2002; Leins, 2004) von sechs kontrollierten Studien in diesem Bereich
gearbeitet. Der Patient wurde dabei jeweils motiviert, die Beta 1-Aktivitat
(16-20 Hz) zu erhohen und die Theta-Aktivitat (4-8 Hz) zu reduzieren. Die
Gehirnwellen wurden durch zwei Elektroden auf Cz und Mastoid als Referenz
(Monopolar); oder drei Elektroden auf Fcz und Cpz und Mastoid oder Cz und
Pz und Mastoid (bi-Polar), registriert. Das Feedback fur den Patienten hangt
bei dieser Methode davon ab, wie viel Erfolg er bei der Kontrolle der Beta- und
Theta-Mikrovolts hat (Monastra, 2005).
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8.2. Die Elektroden

8.2.1.Die Elektroden in der Neurofeedbackgruppe
8.2.1.1. Aktive Elektroden

Als aktive Elektroden wurden in der Neurofeedbackgruppe NX-EEG2-2B©
verwendet. Diese Elektroden stellen einen Dual-Kanal dar (bi-Polare EEG-
Ringelektrodenkabel). Um die Stérgerausche auf ein Minimum zu reduzieren
und Bewegungsartefakte auszuschalten, wird eine Carbon-Ummantelung und
eine Aktiv-Schild-Technologie genutzt. Die Elektroden sind fur EEG und DC-
EEG geeignet (siehe Abb. 8.3). Sie kdnnen direkt auf der Kopfhaut (mit Paste)

platziert werden oder in eine EasyCap-EEG-Haube eingeklinkt werden.

Abb. 8.3 Die NX- EEG2-2B- Elektroden

o\

8.2.1.2. Referenzelektrode

Das Referenzkabel hei3t NX-Ref1A-SNP© (siehe Abb. 8.4). Dieses
Elektrodenkabel hat ebenfalls eine Carbon-Ummantelung. Bei der Aufnahme
von elektrophysiologischen Signalen (wie EEG, EMG, EKG, EOG oder SCP)

ist immer eine einzelne Erdung notig. Dieses Referenzkabel kann in
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Kombination mit einem EEG- oder SCP-Kabel verwendet werden. NX-Ref1A-
SNP® kann direkt auf dem Mastoid oder der Kopfhaut (mit Paste) platziert oder
in eine EasyCap- EEG- Haube eingeklinkt werden.

Abb. 8.4 Die NX- REF- SNP- Elektroden

8.2.2.Elektroden in der EMG-Biofeedbackgruppe
8.2.2.1. Aktive Elektroden

In der EMG-Biofeedbackgruppe wurde ein Dual-Kanal-Mehrzweck-
Elektrodenkabel (NX- EXG2- 2A©) verwendet. Diese Elektroden sind zur
Aufzeichnung von EMG, EEG, EKG und EOG geeignet (siehe Abb. 8.5). Eine
Carbon-Ummantelung und eine Aktiv-Schild-Technologie sorgen flr geringe
Storgerausche und fir eine Unterdrickung von Bewegungsartefakten. Diese
Elektroden werden mit Hilfe eines Druckknopfes angebracht, der mit
Elektrodenkleber auf dem Kopf des Probanden befestigt wird. Auch hier wird

ein Referenzkabel bendtigt.
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Abb. 8.5 Die NX- EXG2A- Elektroden

8.2.2.2. Referenzelektrode

Als Referenzkabel wurde in der EMG-Biofeedbackgruppe ein NX-Ref1-
SNP®© verwendet (siehe Abb. 8.6). Bei der Minimierung von Artefakten profitiert
es ebenfalls von einer Carbon-Ummantelung. Dieses Elektrodenkabel kann in
Kombination mit einem EXG- oder SCP-Kabel verwendet werden. Es kann in

den GND-Eingang des NeXus-10, NeXus-16 oder NeXus-32 gesteckt werden.
Abb. 8.6 Die NX- EXG2A- Elektroden

/“3’-""”_ T
4
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8.3. Elektrodenplatzierung

8.3.1.Elektrodenplatzierung in der Neurofeedbackgruppe

Beim Neurofeedback (auRer Hemoenzephalographie (HEG) Neurofeed-
back) werden meist hintere und zentrale Regionen des Kopfes (und nicht
frontale Bereiche) als Elektrodenplatze angewendet. Dadurch werden die
Artefakte durch Augenbewegungen auf ein Minimum reduziert. Zusatzlich
kénnen Augen- oder EMG-Artefakte zum grofRen Teil von der Neurofeedback-
software erkannt und kontrolliert werden (Lubar & Lubar, 1999, Lubar, 2003;
Rossiter, 2004).

Wie bereits beschrieben, wurde die neuronale Aktivitat der Kopfhaut mit
Hilfe von zwei aktiven Elektroden auf der Kopfhaut (NX- EEG2- 2B®©) und einer
Referenzelektrode (NX- Ref1- SNP©®) auf dem Mastoid (bi- Polar; Single
Channell) abgeleitet. Eine exemplarische Elektrodenplatzierung wird in Abb.
8.7 dargestellt.

Abb. 8.7 Eine exemplarische Elektrodenplatzierung beim Neurofeedback
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Vor dem Anbringen der Elektroden werden die entsprechenden Hautpartien
desinfiziert und mit einer Peelingpaste vorbehandelt. Diese Peelingpaste wird
fur elektrophysiologische Aufzeichnungen wie EEG, EKG, EOG usw.
angewendet, um die Elektrodenimpedanz zu reduzieren und die Kontakte

zwischen Haut und Elektroden zu optimieren.

Eine geeignete Conductive-EEG-Paste ist 10-20-EEG-Paste. Dies ist eine
Standard-EEG-Paste fur die Anwendung beim EEG und zur Aufzeichnung
langsamer kortikaler Potentiale (SCP) mit NeXus-10.

Da in vorliegender Untersuchung ein Theta/Beta-Training angewendet
wurde, lagen die Elektrodenplatze fir die aktiven Elektroden nach dem
internationalen 10/20-System (siehe Abb. 8.8) zwischen Cz und Pz (Cpz) und
zwischen Fz und Cz (Fcz). Diese Kopfbereiche wurden aus folgenden Griunden

gewahlt:

1. In diesem Bereich treten die hochsten Quotienten der Theta/Beta-
Aktivitat auf.

2. Nach bisher vorliegenden Ergebnissen weist dieser Bereich hochst
relevante neurologische (EEG) Zusammenhange mit ADS/ADHS

auf.

3. In bereits veroffentlichten Studien wurden bei Ableitung des EEGs in
diesem Bereich grol3ere Therapieerfolge, insbesondere im Kindes-

und Jugendalter, berichtet.

4. Die Theta/Beta-Veranderungen breiten sich uber den Mechanismus
der Generalisierung auch auf andere Gehirnregionen aus, allerdings

nicht so stark wie im zentralen Bereich (Lubar & Lubar, 1999).

Vor dem Anbringen der aktiven Elektroden muss der Gesamtabstand
zwischen Nasion und Inion vermessen werden. Vom Nasion ausgehend wurde
die erste aktive Elektrode in einem Abstand von 40 % des Gesamtabstandes
angebracht (Fcz), die andere aktive Elektrode im 40%-Abstand vom Inion
(Cpz). Die Referenzelektrode wurde auf dem Mastoid platziert (vgl. Lubar &
Lubar, 1999, pp. 110 — 111; Lubar, 2003, p. 426).

102



1l METHODE

LEFT . : RIGHT

Abb. 8.8 Elektrodenpositionen auf der Schadeloberflache nach dem

internationalen 10 / 20-System (Jasper, 1958)

R ma;
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8.3.2.Elektrodenplatzierung in der EMG-Biofeedbackgruppe

In der EMG-Biofeedbackgruppe wurde die Muskelaktivitat der
Frontalismuskulatur der Stirn zwischen zwei Elektrodenpositionen abgeleitet
(siehe Abb. 8.5). Verwendet wurden selbstklebende, vorgelierte Elektroden mit

30 mm Durchmesser (BlueSensor).

Vor dem Anbringen der Elektroden wurde die Stirnhaut desinfiziert und mit
einer Peelingpaste vorbehandelt. Neben den zwei aktiven Elektroden ist eine
Referenzelektrode verwendet worden. Die Ableitelektroden wurden je funf cm
links und rechts der Mittelsagittale und 2.5 cm oberhalb der Augenbrauen
angebracht. Die Referenzelektrode wurde in der Mitte zwischen den
Ableitelektroden platziert (siehe Abb. 8.9). Der Bereich der Frontalismuskulatur
wurde ausgewahlt, um eine Untersuchungsbedingung herzustellen, die der in
der EEG-Neurofeedbackgruppe moglichst ahnlich ist.
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Abb. 8.9 Elektrodenplatzierung auf der Frontalismuskulatur fur die EMG-
Biofeedbackgruppe (nach Lippold, 1976; aus Zeier, 1997, pp. 90)

8.4. Therapiesitzungen und deren Ziele

Das Ziel des Neurofeedbacktrainings besteht bei der ADHS-Behandlung in
einer Modifikation abnormer Gehirnwellen. Im Training sollen die langsamen
Gehirnwellen reduziert und gleichzeitig die schnellen Gehirnwellen erhoht
werden. Der Neurofeedback-Therapeut wendet die verhaltenstherapeutischen
Prinzipien der operanten Konditionierung (z. B. positive Verstarkung) an. Der
Computer analysiert die EEG-Daten und bereitet auf der Grundlage der
Jargeted-frequency-bands” akustische und/oder visuelle Ruckmeldungen fur
den Patienten vor. Wenn der Patient die erwinschten EEG-Muster (z. B. Beta-
Erhéhung und Theta-Reduktion) produziert, erhalt er positive Verstarkung oder
Belohnungen in Form von Punkten. Am Ende der Sitzung kann er diese Punkte
in andere Belohnungen (Geld oder andere Verstarkungen) eintauschen. Es
wird vermutet, dass der Patient nach etwa 20 bis 50 Sitzungen erwinschte
Gehirnwellen produzieren kann, da es im Verlauf des Trainings zu einer
Erhéhung seines Bewusstseins fur diese physiologische Funktion kommt. Die
konditionierte Veranderung des EEGs soll die ADHS-Symptome reduzieren.

Der Patient kann, den vorliegenden Ergebnissen folgend, nach der Neurofeed-
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backtherapie die gelernten Fahigkeiten in andere Situationen (wie Familie,

Schule oder Arbeit) generalisieren (Loo & Barkley, 2005).

Es gibt unterschiedliche Vorgehensweisen bei der Neurofeedbacktherapie.
Meist finden Neurofeedbacksitzungen zweimal pro Woche statt und dauern
knapp eine Stunde. Jede Sitzung fangt mit einer zweiminitigen Baseline an.
Danach spielt der Patient wahrend er liest oder zuhort (Lubar, 2003; Butkin,
2005) oder nur mit seinen Gedanken (Leins, 2004) Computerspiele. Die
Computerspiele sind in der Regel sehr einfach, wie beispielsweise Pacman-
Maze. Hierbei geht es um eine Figur, die durch ein Labyrinth lauft und
unterwegs Punkte isst. In unserer eigenen Untersuchung handelte es sich um
ein Gesicht, dass die Probanden zum Lachen bringen sollten, einen Affen der
in Bewegung zu bringen war, so dass er auf einem Baum kletterte, ein Obst al}
und heruntersprang und eine Kugel, die zunachst auf einer Pyramide stand

und zum Schweben und Leuchten gebracht werden sollte.

8.5. Eine exemplarische Therapiesitzung

Zu Beginn der ersten Sitzung wurden den Patienten und ihren Eltern die
angewendeten Materialien wie Alkohol, Elektroden, Peelingpaste, Elektroden-
paste, Elektrodenkleber sowie deren Funktionen und Bedeutungen beim
Neurofeedback bzw. EMG-Biofeedback ausfihrlich beschrieben. Auflerdem
wurde ihnen das Neuro- bzw. Biofeedbackgerat und dessen kabellose
Verbindung (Bluetooth® Funktion) mit dem Computer erklart. Danach konnten
sich Eltern und Kind praktisch Uber die Anwendung der Materialien beim
Neurofeedback informieren. Dabei wurden wahrend der Ubung des Kindes mit
Gehirnwellen bzw. Stirnmuskelwellen beschrieben, wie das Gerat die Gehirn-
wellen bzw. Stirnmuskelwellen des Patienten durch die Elektroden aufnimmt.
Auf diese Weise wurde bei den Kindern und Eltern ein Verstandnis dafur
erreicht, wie die einzelnen Ubungen ablaufen und auf welche Weise Erfolge

erreicht werden konnen.
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Die Probanden in beiden Gruppen hatten drei verschiedene Aufgaben:

1. Smiley-Gesicht: Bei dieser Aufgabe sollte der Patient versuchen, das
Gesicht zum Lachen zu bringen und moglichst wahrend der gesamten

Ubungszeit lachend zu halten.

2. Affe: Bei dieser Aufgabe sollte der Patient erreichen, dass der Affe sich
bewegt, auf einen Baum klettert, ein Obst isst und wieder herunterspringt. Fur
jede erfolgreiche Sequenz erhielt er einen Punkt. Das Ziel bestand darin,

innerhalb der Ubungszeit so viele Punkte wie mdglich zu sammeln.

3. Kugel: Hier sollte der Patient versuchen, die Kugel auf der Spitze einer
Pyramide zu bewegen, so dass sie nach oben steigt und dort leuchtet. War
dies geschafft, sollte das Kind erreichen, dass die Kugel dort oben durchgangig

leuchtet und verhindern, dass sie wieder auf die Pyramide zuruckfallt.

Jede Sitzung dauerte 30 Minuten. In jeder Sitzung wurde in den ersten
zwei Minuten (mittels des Smiley-Gesichts) eine Baseline festgestellt. Wahrend
der gesamten Sitzung wurde nach dieser Baseline trainiert. Danach fanden
zwei Ubungsdurchgénge mit dem Smiley-Gesicht statt (je drei Minuten), dann
drei Durchgange der Affenaufgabe (je drei Minuten) und letztlich drei
Ubungsdurchgénge der Kugelaufgabe (ebenfalls jeweils drei Minuten). In jeder
Sitzung wurden so eine Baselineerhebung und insgesamt acht Ubungsdurch-
gange absolviert. Zwischen den einzelnen Ubungen hatten die Kinder jeweils
30 Sekunden Pause. Wahrend der Ubungen wurde sowohl akustisches wie

auch visuelles Feedback prasentiert.

8.5.1.Neurofeedbacksitzungen

Die Aufgabe der Probanden in der Neurofeedbackgruppe bestand darin,
innerhalb von 30 Interventionssitzungen Konzentrationsubungen am Computer
zu bearbeiten. Wie bereits beschrieben, wurden diese in Form von Spielen
vorgegeben, bei denen das Kind versuchen sollte, mit Hilfe gesteigerter

Aufmerksamekeitsleistungen den Spielverlauf positiv zu beeinflussen.

Der Proband saf® auf einem bequemen Stuhl. Vor dem Probanden stand
ein Computerbildschirm. Die Elektroden wurden auf ihre Platze (Fcz, Cpz und

Mastoid) geklebt. Die Verbindungen zwischen dem Gerat, dem Korper, dem
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Computer und dessen Software sowie dem Bildschirm des Patienten wurden
erklart. Die Patienten wurden instruiert, dass sie mit Hilfe ihrer Gedanken und
mittels Konzentration auf den Bildschirm die Spiele erfolgreich meistern

konnen.

Der Patient erhielt positive akustische und visuelle RUckmeldung, wenn die
Theta-Amplitude niedriger und gleichzeitig die Beta-Amplitude hoher als in der
Baseline waren (Theta/Beta-Quotient). Der Therapeut konnte auf seinem
Bildschirm, aufRer der Amplitude (Mikrovolts) von Theta und Beta, die Roh-
Gehirnwellen, die Frequenz, den Mittelwert und den Median sowie einen
Mittelwert von 15-Sekunden-Prozent der Beta-Amplitude Uber dem Grenzwert
und einen Mittelwert von 15-Sekunden-Prozent der Theta-Amplitude unter dem
Grenzwert beobachten. Die Spiele sowie Therapeuten- und Pausen-

Bildschirme flr die Neurofeedbackgruppe sind in Abb. 8.10 dargestellt.

8.5.2. EMG-Biofeedbacksitzungen

Aufgabenstellung und technischer Aufbau in der EMG-Biofeedbackgruppe
waren denen in der Neurofeedbackgruppe vom Grundprinzip her ahnlich. Der
Proband sall auf einem bequemen Stuhl. Vor dem Probanden stand ein
Computerbildschirm. Die Elektroden wurden auf die Frontalismuskulatur
geklebt. Die Kinder wurden instruiert, die Spiele mit Konzentration und
Entspannung zu spielen. Dabei wurden, anders als bei der Neurofeedback-
bedingung, EMG-Amplituden abgeleitet. In dieser Gruppe erhielten die
Patienten positive akustische und visuelle Rickmeldung, wenn die EMG-
Amplitude unter die Baseline fiel. Der Therapeut konnte auf seinem Bildschirm,
neben der EMG-Amplitude, die Roh-Stirnmuskelwellen, einen Mittelwert von 15
Sekunden der EMG-Amplituden unter dem Grenzwert in Prozent und einen
Gesamtmittelwert der EMG-Amplituden der letzten 15 Sekunden verfolgen. Die
Spiele sowie Therapeuten- und Pausen-Bildschirme fur die EMG-

Biofeedbackgruppe sind in Abb. 8.11 dargestellt.
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Abb. 8.10 Die Computerbildschirme fur den Therapeuten und die

Patienten in der Neurofeedbackgruppe

Konzentriere dicn ung bring mich zum Lashen!

Therapeuten-Screen Smiley-Screen

Konzentriere dich und bring mich zum Schweben!

S s T S v o | e

Affen-Screen Kugel-Screen

Pausen-Screen
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Abb. 8.11 Die Computerbildschirme fur den Therapeuten und die
Patienten in der EMG-Biofeedbackgruppe

Entspanne dich und brng mich zum Lachen!

Therapeuten-Screen Smiley-Screen

Entgpanna dich und bring mich zum Schweben!
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Pausen-Screen
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Der Prasenz des Therapeuten im Therapieraum ist bei der Arbeit mit
Kindern und Jugendlichen notwendig (Lubar, 2003). Deshalb blieb der
Therapeut die ganze Zeit im Raum, um Erfolge des Patienten verbal
verstarken zu kénnen, ihn zu motivieren und die Situation beobachten und
kontrollieren zu konnen. Teilweise wurden die Kinder wahrend der Therapie-
sitzung mude und es wurde ihnen langweilig. In solchen Situationen bot der
Therapeut ihnen fiir inre Anstrengung, die Ubungen erfolgreich zu erledigen,
an, am Ende der Therapiesitzung (als Belohnung) neue Spiele (wie
Hasenspiel, Raumschiffe, Mandala oder Caterpillar-Spiel; Abb. 8.12) kennen
lernen und ein paar Minuten damit spielen zu dirfen. Wenn die Patienten die
Ubungen gut beherrschten (Erhalt von drei Smiley-Scheinen in Folge; Kriterium
daflr siehe nachster Absatz) wurden wahrend der Sitzung Ubungen im Lesen
oder Horen eines Textes (z.B. Schulbucher, Geschichten, Rechentabelle)
(nach Lubar, 2003, pp. 427) durchgeflihrt, um die Beziehung zwischen Lernen,

Spielen und Gehirnarbeit klarer zu machen.
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Abb. 8.12 Die Belohnungsspiele

INVASION
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Caterpillar Game-Theta/ Beta Mandala-Theta Inhibition

Wahrend der Sitzungen wurden die erfolgreichen Versuche des Patienten
vom Therapeuten verbal verstarkt. Aullerdem erhielt der Patient bei Erfolgen in
etwa zwei Dritteln der Ubungen einen so genannten Smiley-Schein (siehe Abb.
8.13). Um einen Smiley-Schein zu verdienen mussten die Probanden in beiden
Gruppen den Smiley in zwei von drei Ubungen zum Lachen bringen und
mindestens fur die Halfte der Zeit lachend halten und in mindestens zwei der
drei Affen-Ubungen drei Punkte (Neurofeedbackgruppe) bzw. vier Punkte
(EMG-Biofeedbackgruppe) erreichen und die Kugel in mindestens zwei von
drei Ubungen zum Schweben und Leuchten bringen und diesen Zustand
zumindest flr die halbe Ubungszeit halten. Pro Sitzung konnte also maximal

ein Smiley-Schein verdient werden. Die Smiley-Scheine wurden vom Patienten
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gesammelt. Drei Smiley-Scheine konnten in eine kleine Belohnung (Spielzeug,

SuRigkeiten) eingetauscht werden.

Abb. 8.13 Der Smiley-Schein
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IV Ergebnisse

1. Drop-out

Insgesamt nahmen bis zum aktuellen Zeitpunkt (Februar 2007) 38 Kinder
an der Studie teil. Nach dem Zufallsprinzip wurden sie in zwei Gruppen, die
Neurofeedback- (19 Kinder) und die EMG-Biofeedbackgruppe (19 Kinder),
eingeteilt. In die vorliegende Arbeit gingen die Daten von 18 Kindern aus der
Neurofeedback- und 17 Kindern aus der EMG-Biofeedbackgruppe ein. Zwei
Kinder der EMG-Biofeedbackgruppe beendeten ihre Teilnahme nach wenigen
Sitzungen vorzeitig (eine Familie suchte nach einer anderen Therapiemethode
entsprechend der Empfehlung des Lehrers, bei dem anderen Kind war AD/HS
nicht die Erstdiagnose) Die Post-Test-Ergebnisse eines Kindes aus der
Neurofeedbackgruppe wurden ebenfalls ausgeschlossen, weil dessen Pra-
Test-Daten nicht vorhanden waren. Ein weiteres Kind aus der Neurofeed-
backgruppe beendete seine Teilnahme vorzeitig (hamlich nach 25. Sitzungen).
Die Eltern des Kindes hatten einen vereinbarten Termin abgesagt, der dann
anderweitig vergeben wurden. Wider Erwarten kamen sie zu dem abgesagten
Termin doch und waren dann nicht bereit zu warten, bis der zwischen-
geschobene Patient sein Training beendet hatte. In diesem Zusammenhang
aullerten die Eltern den Wunsch, das Training insgesamt zu beenden. Mit dem
Kind wurde daraufhin die Abschlussuntersuchung durchgefihrt. Die dabei
erhaltenen Daten wurden wie die der Kinder mit regularem Trainingsabschluss

verwendet.

2. Daten aus den Therapiesitzungen

2.1. EEG-Daten

Die EEG-Daten, die wahrend der Sitzungen in der Neurofeedbackgruppe
aufgenommen wurden, gingen in die Auswertung ein. Die EEG-Daten wurden
wahrend der Neurofeedback-Sitzungen an FCz und CPz, mit Referenz gegen

Mastoid abgeleitet. Die fehlerhaften Daten aus einzelnen Sitzungen (z. B.
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Muskel- bzw. Bewegungsartefakte, Elekiroden abgefallen, Computer
abgestirzt) wurden nicht in die Auswertung aufgenommen. Abb. 2.1 zeigt die
Uber alle Probanden der Neurofeedbackgruppe gemittelten Theta/Beta-
Quotienten. In Abb. 2.1 wird eine Reduktion der Theta/Beta-Quotienten in der
Baseline und allen drei Bedingungen des Trainings (Smiley, Affe und Kugel)
deutlich. AuRerdem zeigte sich fur die letzten Sitzungen eine hohere Stabilitat
der Quotienten, d.h., die Variabilitdt zwischen den Sitzungen nahm ab.

Abb. 2.1 Die Theta/Beta-Veranderungen im Laufe der Neurofeedback-
Sitzungen (N= 18)
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Anmerkungen: Trainingsbedingung 1 = Smiley; Trainingsbedingung 2 =

Affe; Trainingsbedingung 3 = Kugel.

Um die Veranderungen im Verlauf des Trainings Ubersichtlich darzustellen
und zufallige Schwankungen Uber die einzelnen Sitzungen auszublenden,
wurden die 30 Trainingssitzungen in drei Trainingsabschnitte zu je zehn
Sitzungen eingeteilt. Tab. 2.1 zeigt die Gruppenmittelwerte und Standard-

abweichungen der Theta/Beta-Quotienten der Neurofeedbackgruppe fir die
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drei Trainingsabschnitte, separat fir die Baseline und jede Bedingung des
Trainings (Smiley, Affe, Kugel). Die Tabelle zeigt daruber hinaus die
Ergebnisse der einfaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederholung und die
Effektstarken flr die drei Trainingsabschnitte der Baseline und die drei

Trainingsbedingungen.

Die Ergebnisse der Varianzanalysen mit Messwiederholung zeigen sowohl
fur die Baseline als auch fur die beiden Trainingsbedingungen (Smiley und
Kugel) die durch das Neurofeedback erwartete Reduktion der Theta/Beta-
Quotienten Uber die Zeit. Fur die zweite Trainingsbedingung (Affe) wurde das
Signifikanzniveau nicht erreicht. Dies ist insofern erstaunlich, als die
Vermutung bestand, dass gerade diese Aufgabe interessanter als die Ubrigen
ist. Eine mogliche Erklarung dafur sind Ermudungseffekte im Verlauf der
Sitzung, was jedoch wiederum die Frage aufwirft, warum in der dritten
Bedingung erneut signifikante Unterschiede Uber die Zeit auftraten. Ausgehend
von den Erfahrungen wahrend der Durchfuhrung des Trainings, basierend auf
Gesprachen mit den Kindern in den Therapiesitzungen und Beobachtungen
der Interaktionen von Eltern und Kind vor und nach dem Training, wird die
Ursache flr diesen Befund in der Tatsache vermutet, dass die dritte
Trainingsbedingung das Ende der Sitzung markierte und die Probanden sich
hier besonders anstrengten, um am Ende der Sitzung einen Smiley-Schein zu
bekommen. Die Kinder gaben an, damit ihre Eltern erfreuen zu wollen oder
dass ihre Eltern zusatzliche Belohnungen daflr in Aussicht gestellt haben oder
auch die Freude daruber, dass die Sitzung fast vorbei ist und sie danach Zeit

zum Spielen haben etc.
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Tab. 2.1 Gruppenmittelwerte, Standardabweichungen und Ergebnisse der ANOVA
mit Messwiederholung fur die Theta/Beta-Quotienten der Baseline und die drei

Trainingsbedingungen (Smiley, Affe und Kugel) in der Neurofeedbackgruppe (N=

18)

TA MW D Faktor Messzeitpunkt ES
df F Sig.
BL-1 2,838 0,567
BL-2 2,854 0,076 2 | 14,799*** | .000 .62
BL-3 2,744 0,073
TB 1-1 2,743 0,102
TB 1-2 2,844 0,086 2 5,827* .011 .39
TB1-3 2,694 0,069
TB 2-1 2,781 0,133
TB 2-2 2,785 0,094 2 1,284 .301 13
TB 2-3 2,719 0,117
TB 3-1 2,769 0,091
TB 3-2 2,801 0,075 2 4,785* .022 .35
TB 3-3 2,697 0,064

Anmerkungen: TA= Trainingsabschnitt; MW = Mittelwert; SD = Standard-
abweichung; ES = Effektstarke; BL- 1 bis BL- 3 = Baseline fur die drei Abschnitte
des Trainings; TB 1- 1 bis TB 1- 3 = Trainingsbedingung 1 (Smiley) fur die drei
Abschnitte des Trainings; TB 2- 1 bis TB 2- 3 = Trainingsbedingung 2 (Affe) fur die
drei Abschnitte des Trainings; TB 3- 1 bis TB 3- 3 = Trainingsbedingung 3 (Kugel)
fur drei Abschnitte des Trainings, die sich aus jeweils zehn aufeinander folgenden

Sitzungen zusammensetzen; *p < .05; ***p < .001

Die Ergebnisse der paarweisen Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur fir die

Baseline und die drei Trainingsbedingungen wurden in Tab. 2.2 dargestellt.

Die Ergebnisse aus der Baseline zeigen hochsignifikante Unterschiede
zwischen dem ersten und dritten sowie zwischen zweitem und drittem
Trainingsabschnitt. Das zeigt, dass sich die Veranderungen bis zum dritten Teil
fortsetzten und die festgelegte Zahl von mindestens 30 Sitzungen sinnvoll ist. Ein

Vergleich zwischen dem ersten und zweiten Trainingsabschnitt der Baseline ergibt
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keinen bedeutsamen Unterschied. Dies kann so interpretiert werden, dass weniger

als 20 Sitzungen nicht hilfreich sind.

Die Vergleiche der Trainingsabschnitte fur die Trainingsbedingung 2 (Affe)
ergaben, wie nach dem nicht signifikanten Haupteffekt der Varianzanalyse zu
erwarten war, Kkeine bedeutsamen Unterschiede zwischen den Trainings-
abschnitten. Die Ergebnisse dieser Trainingsbedingung wurden lediglich zum
Vergleich mit den dbrigen Trainingsabschnitten angegeben. Wie oben bereits
beschrieben, zeigen die Ergebnisse fur diese Bedingung, dass die Mudigkeit und
Motivationslosigkeit in diesem Teil der Sitzung hoch ist. Moglicherweise muss fur
diesen Sitzungszeitpunkt eine interessantere Aufgabe oder Abwechslung

gefunden werden.

Die Vergleiche zwischen den Trainingsabschnitten der dritten Trainings-
bedingung (Kugel) zeigen ebenfalls keine signifikanten Unterschiede, obwohl der
Vergleich zwischen dem zweiten und dritten Trainingsabschnitt tendenziell
bedeutsam ausfallt (p = .060). Die Ergebnisse dieser Trainingsbedingung lassen
vermuten, dass mehr als 30 Sitzungen bendtigt werden, um eine signifikante

Reduktion der Theta/Beta-Quotienten erreichen zu kbnnen.
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Tab. 2.2 Ergebnisse der paarweisen Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur flr die Neurofeedbackgruppe in der Baseline und den
drei Trainingsbedingungen (Smiley, Affe und Kugel) (N= 18)

TA BL-1 | BL-2 | BL-3 TA TB1-1 | TB1-2 | TB 1-3 TA TB2-1 | TB2-2 | TB 2-3 TA TB3-1 | TB3-2 | TB 3-3

BL-1 — .963 | .006™* | TB 1-1 — 229 .585 TB 21 — 1,000 797 | TB 3-1 — .941 227

BL-2 .963 — .008** | TB 1-2 .229 — .035* [ TB2-2 | 1,000 — .633 | TB3-2 | .941 — .060

Anmerkungen: TA= Trainingsabschnitt; BL- 1 bis BL- 3 = Baseline flr die drei Abschnitte des Trainings, TB 1- 1 bis TB 1- 3
= Trainingsbedingung 1 (Smiley) fur die drei Abschnitte des Trainings; TB 2- 1 bis TB 2- 3 = Trainingsbedingung 2 (Affe) fur die
drei Abschnitte des Trainings; TB 3- 1 bis TB 3- 3 = Trainingsbedingung 3 (Kugel) fur drei Abschnitte des Trainings, die sich aus
jeweils zehn aufeinander folgenden Sitzungen zusammensetzen; *p < .05; **p < .01
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2.2. EMG-Daten

Die EMG (Elektromyogramm)-Amplituden wurden wahrend der EMG-
Biofeedbacksitzungen durch zwei aktive Elektroden und eine Groundelektrode
an der Frontalismuskulatur abgeleitet. Bei der EMG-Auswertung wurden
ebenfalls einige fehlerbehaftete Daten (z. B. Bewegungsartefakte, Elektroden
abgefallen, Computer abgestlrzt) aus der Auswertung ausgeschlossen. Die
Veranderungen in den EMG-Amplituden der EMG-Biofeedbackgruppe sind in
Abb. 2.2 dargestellt.

In Abb. 2.2 wird deutlich, dass sich die EMG-Amplituden in der EMG-
Biofeedbackgruppe Uuber die Zeit reduzierten und sich im Verlauf

(insbesondere in den letzten Sitzungen) stabilisierten.

Abb. 2.2 Veranderungen in den EMG-Amplituden der EMG- Biofeedback-
gruppe (N = 17)
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Um die Veranderungen im Verlauf des Trainings Ubersichtlich darzustellen
und zufallige Schwankungen Uber die einzelnen Sitzungen auszublenden,
wurden auch fur die EMG-Biofeedbackgruppe die 30 Trainingssitzungen in drei
Trainingsabschnitte zu je zehn Sitzungen eingeteilt. Die Mittelwerte und
Standardabweichungen der EMG-Amplituden der drei Trainingsabschnitte sind
fur die Baseline und die drei Trainingsbedingungen (Smiley, Affe, Kugel) in
Tab. 2.3 dargestellt. Die Tabelle enthalt dartber hinaus auch die Ergebnisse
der einfaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederholung und die Effekt-

starken pro Trainingsbedingung Uber die drei Trainingsabschnitte hinweg.

Die Ergebnisse der ANOVA mit Messwiederholung zeigen in der Baseline,
der Trainingsbedingung 1 (Smiley) und Trainingsbedingung 3 (Kugel) hochst
signifikante Verringerungen der EMG-Amplituden im Trainingsverlauf. Auch in
der zweiten Trainingsbedingung (Affe) verringerten sich die EMG-Amplituden
im Laufe des Trainings, das Signifikanzniveau (95 %) liegt hier jedoch deutlich
unter dem fur die ubrigen Bedingungen. Diese Ergebnisse ahneln denen der
Neurofeedbackgruppe (vgl. Tab. 2.1) insofern, als auch dort das
Signifikanzniveau der zweiten Trainingsbedingung unter dem der Ubrigen
Bedingungen liegt. Mégliche Ursachen dafir sind bereits bei den Ergebnissen
zur Neurofeedbackgruppe angefuhrt worden. Die Varianzanalysen mit
Messwiederholung zeigen fur die EMG-Biofeedbackgruppe insgesamt eine
signifikante Verbesserung im Hinblick auf die geubte Fahigkeit (Entspannung
der Stirnmuskulatur = Reduktion der EMG-Amplituden) tber die Zeit (vgl. Tab.
2.3).
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Tab. 2.3 Gruppenmittelwerte, Standardabweichungen und Ergebnisse der ANOVA
mit Messwiederholung fur die EMG-Amplituden der Baseline und die drei
Trainingsbedingungen (Smiley, Affe und Kugel) in der EMG-Biofeedbackgruppe
(N=17)

TA MW s Faktor Messzeitpunkt ES
df F Sig.
BL-1 8,281 0,821
BL-2 7,920 0,280 2 110,850 | .001 .55
BL-3 7,331 0,543
TB 1-1 8,132 1,092
TB1-2 7,623 0,372 2 9,713*** .001 52
TB1-3 6,940 0,533
TB 2-1 7,182 1,078
TB 2-2 6,936 0,242 2 4,891* .020 .35
TB 2-3 6,355 0,477
TB 3-1 7,315 0,529
TB 3-2 6,964 0,477 2 (10,217 | .001 .53
TB 3-3 6,373 0,487

Anmerkungen: TA = Trainingsabschnitt; MW = Mittelwert; SD = Standard-
abweichung; ES = Effektstarke; BL- 1 bis BL- 3 = Baseline fur die drei Abschnitte
des Trainings; TB 1- 1 bis TB 1- 3 = Trainingsbedingung 1 (Smiley) fur die drei
Abschnitte des Trainings; TB 2- 1 bis TB 2- 3 = Trainingsbedingung 2 (Affe) fur die
drei Abschnitte des Trainings; TB 3- 1 bis TB 3- 3 = Trainingsbedingung 3 (Kugel)
fur drei Abschnitte des Trainings, die sich aus jeweils zehn aufeinander folgenden

Sitzungen zusammensetzen; *p < .05; ***p < .001

Die Ergebnisse der paarweisen Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur (Tab.
2.4) zeigen fur die Baseline einen signifikanten Unterschied zwischen dem
ersten und dritten Trainingsabschnitt. Der Unterschied zwischen dem zweiten

und dritten Abschnitt (p= .055) fiel lediglich tendenziell bedeutsam aus.

Die Vergleiche in Trainingsbedingung 1 (Smiley) zeigen hoch signifikante
Unterschiede zwischen dem ersten und dritten Trainingsabschnitt sowie

signifikante Verbesserungen vom zweiten zum dritten Trainingsabschnitt auf.
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Der Unterschied zwischen dem ersten und zweiten Teil ist statistisch nicht

bedeutsam.

Die Signifikanzniveaus fur die Unterschiede zwischen den Trainingsab-
schnitten der zweiten Trainingsbedingung (Affe) fallen relativ zur Baseline und
den Ubrigen Trainingsbedingungen geringer aus (95 %-Niveau). Der
Unterschied zwischen dem ersten und zweiten Trainingsabschnitt ist nicht
bedeutsam. Die Ergebnisse fur die zweite Trainingsbedingung (Affe) ahneln
denen der Neurofeedbackgruppe und zeigen reduzierte Leistungen in dieser

Bedingung auf (vgl. Tab. 2.2).

Die Unterschiede erreichen in der dritten Trainingsbedingung ein hoheres
Signifikanzniveau (99 %) beim Vergleich des ersten und dritten Trainings-
abschnittes. Die Unterschiede zwischen dem ersten und zweiten sowie dem
zweiten und dritten Abschnitt des Trainings erreichen die statistische
Signifikanz nicht. Dies bedeutet, dass die Probanden unter der dritten
Trainingsbedingung langsame, aber Uber die Zeit bedeutsame Fortschritte im
Entspannungsniveau und bei der Kontrolle der EMG-Amplitude machten. Bei
einem Vergleich mit den Ergebnissen aus der Neurofeedbackgruppe zeigt das
EMG-Biofeedback héhere Trainingseffekte. Das heif’t, dass die Kinder in der
EMG-Biofeedbackgruppe schneller und in weniger Sitzungen lernen, sich zu
entspannen und die EMG-Amplituden zu kontrollieren, wahrend zur Kontrolle
der EEG-Amplituden in der Neurofeedbackgruppe mehr Zeit und Ubungen

notwendig sind.

Damit ist fur beide Trainingsbedingungen der Nachweis erbracht, dass
innerhalb der durchgefuhrten 30 Sitzungen die jeweils angezielte Fahigkeit bei
den Kindern tatsachlich in der erwarteten Richtung entwickelt wurde. Dies stellt
die Voraussetzung dafur dar, die Konsequenzen aus der Behandlung
(Verhaltensanderung, Veranderungen der Testergebnisse) zu untersuchen und
mit dem jeweils durchgefuhrten Training sinnvoll in Zusammenhang zu

bringen.
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Tab. 2.4 Ergebnisse der paarweisen Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur flr die EMG-Biofeedbackgruppe in der Baseline und

den drei Trainingsbedingungen (Smiley, Affe und Kugel) (N= 17)

TA | BL1 | BL-2 | BL-3 TA TB1-1 | TB1-2 | TB 1-3 TA TB2-1 | TB2-2 | TB 2-3 TA TB3-1 | TB3-2 | TB 3-3

BL-1 — 531 | .001** | ' TB 1-1 — 409 .006™ | TB 2-1 — 1,000 .030* TB 3-1 — AT7 .002**

BL-2 | .531 — .055 TB 1-2 409 — .040* [ TB2-2 | 1,000 — .011* TB 3-2 A77 — .077

Anmerkungen: TA= Trainingsabschnitt; BL- 1 bis BL- 3= Baseline fur die drei Abschnitte des Trainings, TB 1- 1 bis TB 1- 3=
Trainingsbedingung 1 (Smiley) fur die drei Abschnitte des Trainings; TB 2- 1 bis TB 2- 3= Trainingsbedingung 2 (Affe) fur die
drei Abschnitte des Trainings; TB 3- 1 bis TB 3- 3= Trainingsbedingung 3 (Kugel) fur drei Abschnitte des Trainings, die sich aus

jeweils zehn aufeinander folgenden Sitzungen zusammensetzen; *p < .05; **p < .01; ***p < .001
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3. Fragebogen-Daten
3.1. Mannheimer Eltern Fragebogen (MEF)

Die Antworten der Eltern im Mannheimer Elterfragebogen (MEF), der sich
auf die aktuellen Verhaltensauffalligkeiten der Kinder bezieht und sowohl vor
als auch nach dem Training mit den Kindern vorgelegt wurde, bilden die
Veranderungen in der kindlichen Symptomatik vom Pra- zum Post-Test aus
Sicht der Eltern ab. Abb. 3.1 veranschaulicht die Veranderung der Symptome
in beiden Gruppen vom Pra- zum Post-Test grafisch. In Tab. 3.1 sind die
absoluten sowie die prozentualen Haufigkeiten der aufgetretenen Symptome in
beiden Gruppen vor und nach dem Training sowie die Ergebnisse der

durchgefiihrten Chi-Quadrat-Tests (exakter Test nach Fisher) dargestellt.

Die Ergebnisse zeigen, rein numerisch betrachtet, eine Reduktion der von
den Eltern beobachteten Symptome. Dies gilt besonders fur die Neuro-
feedbackgruppe bei den AD/HS-Symptomen Ablenkbarkeit, hyperkinetisches
Verhalten und Impulsivitat. Allerdings unterscheiden sich die Haufigkeiten der
betroffenen Kinder bei Abschluss der Behandlung nicht bedeutsam von denen
der EMG-Biofeedbackgruppe. Im Post-Test fand sich lediglich ein Symptom
(Kontaktstérungen), hinsichtlich dessen sich die beiden Gruppen tendenziell
unterschieden (y? = 3.749; p = .088), wobei die Neurofeedbackgruppe relativ
zur EMG-Biofeedbackgruppe gulnstigere Ergebnisse zeigte.
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Abb. 3.1 Uberblick zu den Veranderungen der MEF-Symptome in Pra- und Post-Test bei Neurofeedback- (n

18) und EMG-

Biofeedbackgruppe (n = 17)
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Tab. 3.1 Anzahl und prozentuale Haufigkeiten der aufgetretenen MEF-Symptome und die Ergebnisse der Chi-Quadrat-Tests in
Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17) in Pra- und Post- Test

Gruppe | Neurofeedbackgruppe EMG-Biofeedbackgruppe Chi-Quadrat-Test
Messzeitpunkt Pra-Test Post-Test Pra-Test Post-Test Pra-Test Post-Test

Symptome N % N| % |N % N % df | o2 Sig. | df | 42 Sig.
Ablenkbarkeit 16| 889 |11] 61,1 |17 100 12 | 70,6 1 (2,774 | 486 | 1 | 0,350 | .725
hyperkinetisches Verhalten | 11 61,1 7 | 389 | 14 82,4 11 64,7 1 | 1,978 | .264 1 | 2360 | .181
Impulsivitat 16 | 88,9 4 | 222 (13| 76,5 5 29,4 110962 | 402 | 1 | 0,237 | .711

Alkoholmissbrauch 0 0 0 0 0 0 0 0 — | — — | = — —
Atembeschwerden 2 11,1 0 0 1 59 2 11,8 110311 |1.000 | 1 | 3,017 | .229
Depression 2 11,1 0 0 0 0 1 5,9 1 | 2774 | 486 | 1 | 1,475 | .486
Disziplinstérungen 7 38,9 2| 111 | 5 29,4 3 17,6 110350 | .725 | 1 | 0,306 | .658
Durchschlafstorungen 0 0 1 5,6 1 59 0 0 1 11475 | 486 | 1 | 1,358 | 1.000
Einschlafstérungen 9 50,0 3] 16,7 | 4 23,5 5 29,4 112676 | .164 | 1 | 0,811 | .443
emotionale Labilitat 3 16,7 4 | 222 | 1 5,9 1 5,9 1 11,050 | 603 | 1 | 2,032 | .338

Enkopresis 0 0 0 0 1 5,9 0 0 1 [ 1,475 | 486 | — — —
Enuresis 3 16,7 2| 111 | 5 29,4 2 11,8 110,811 | 443 | 1 | 0,004 | 1.000
Essstorung 9 50,0 6 | 333 | 8 47,1 6 35,3 1 10,030 | 1.000 | 1 | 0,015 | 1.000
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Fortsetzung Tab. 3.1
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Fortsetzung Tab. 3.1

Gruppe | Neurofeedbackgruppe | EMG-Biofeedbackgruppe Chi-Quadrat-Test
Messzeitpunkt | Pra-Test | Post-Test Pra-Test Post-Test Pra-Test Post-Test
Symptome N % | N| % | N % N % df x> Sig. | df x> Sig.
pathologische Angst | 2 11,1 2 11,1 3 17,6 5 29,4 1 0,306 .658 1 1,873 228
Phobie 5| 278 | 1 5,6 5 29,4 3 17,6 1 0,011 | 1.000 | 1 1,309 .338
Schulangst 0 0 0 0 2 11,8 1 5,9 1 3,017 | 229 | 1 1,475 486
Sprachstorungen 0 0 0 0 0 0 0 0 — — — | — — —
Stehlen 1 5,6 0 0 2 11,8 1 5,9 1 0,436 | .603 | 1 1,475 486
Suizidalitat 2 | 111 2] 111 | 2 11,8 2 11,8 1 0,004 | 1.000 | 1 0,004 | 1.000
Tics 3 | 16,7 | 1 5,6 3 17,6 4 23,5 1 0,006 | 1.000 | 1 2,434 AT7
Trennungsangst 31167 | O 0 3 17,6 1 5,9 1 0,006 | 1.000 | 1 1,475 486
Weglaufen 0 0 0 0 3 17,6 0 0 1 4,632 104 | — — —
Zerstoren fremden 2 111 |0 0 2 11,8 1 5,6 1 0,004 | 1.000 | 1 1,475 486

Eigentums

Zwang
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Die beiden Gruppen wurden im Hinblick auf die Veranderungen zwischen
Pra- und Post-Test bezuglich der Summe hyperkinetischer Symptome aus dem
MEF (Ablenkbarkeit, hyperkinetisches Verhalten und Impulsivitdt) und im
Hinblick auf die Gesamtsymptomsumme aus dem MEF verglichen. Abb. 3.2
und Abb. 3.3 zeigen die entsprechenden Veranderungen in beiden Gruppen.
Die Gruppenmittelwerte, die Standardabweichungen und die Ergebnisse der
Varianzanalyse mit Messwiederholung fur beide MEF-Summenwerte sind in
Tab. 3.2 dargestellt. Diese Ergebnisse zeigen hoch signifikante Unterschiede
auf dem Faktor Messzeitpunkt fir die Summe hyperkinetischer Symptome
sowie die Gesamtsymptomsumme des MEF. Dies zeigt, dass beide Gruppen
im Post-Test weniger Symptome aufwiesen als im Pra-Test. Fur beide
Symptomsummen wurden (entgegen den Hypothesen) keine bedeutsamen
Interaktionen zwischen Messzeitpunkt und Gruppe festgestellt, auch der
Gruppenfaktor zeigte jeweils keine signifikanten Unterschiede auf. Die
Effektstarken zeigen aber, dass die Neurofeedbackgruppe fur die
Verbesserungen Uber die Zeit in hdherem Malde verantwortlich ist als die EMG-

Biofeedbackgruppe.

Da die MEF-Daten eher als parameterfreie Daten betrachtet werden,
wurden die Unterschiede zwischen beiden Gruppen in Pra- und Post-Test mit
einem nichtparametrischen Test fUr unabhangige Stichproben (U-Test nach
Mann und Whitney (exakte Signifikanz)) analysiert. Die Ergebnisse sind in der
Tab. 3.3 dargestellt. Sie zeigen keine signifikanten Unterschiede zwischen
beiden Gruppen zu den zwei Messzeitpunkten, weder im Hinblick auf die

hyperkinetische noch auf die Gesamtsymptomsumme im MEF.

Aulerdem wurden die Pra- Post-Test Veranderungen in jeder Gruppe
separat mit einem parameterfreien Test flr abhangige Stichproben (Wilcoxon-
Test (exakte Signifikanz)) analysiert. Die Ergebnisse sind in der Tab. 3.4
dargestellt. Sie zeigen fur die Neurofeedbackgruppe positive Veranderungen
und hoch signifikante Unterschiede zwischen beiden Messzeitpunkten, sowohl
fur die Summe hyperkinetischer Symptome als auch fir die
Gesamtsymptomsumme des MEF, wahrend dies fur EMG-Biofeedbackgruppe
bei deutlich schwacherer statistischer Bedeutsamkeit nur fur die Summe

hyperkinetischer Symptome gilt. Diese Ergebnisse sprechen flr eine starkere
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Verbesserung hinsichtlich der Symptombelastung in der Neurofeedbackgruppe
relativ zur EMG-Biofeedbackgruppe.

Abb. 3.2 MEF: Die Veranderungen der hyperkinetischen Symptomsumme in der

Neurofeedback- (n = 18) und der EMG-Biofeedbackgruppe (n =17) vom Pra- zum
Post-Test
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Abb. 3.3 MEF: Die Veranderungen der Gesamtsymptomsumme in der

Neurofeedback- (n = 18) und der EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17) vom Pra- zum
Post-Test

120

100 +

80 -

60 -

Gruppenmittelwert

40 4

20 -

MEF-Gesamtsumme

B Neurofeedbackgruppe: Pra-Test ONeurofeedbackgruppe: Post-Test B EMG-Biofeedbackgruppe: Pra-Test OEMG-Biofeedbackgruppe: Post-Test

130



IV ERGEBNISSE

Tab. 3.2 Hyperkinetische und Gesamtsymptomsumme im MEF: Gruppenmittelwerte, Standardabweichungen und Ergebnisse

der Varianzanalysen mit Messwiederholung fir die Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17) in Pra- und
Post-Test

24,92%**

6,11 | 6,94 | 217 | 2,99
3,17 | 494 | 1,65 | 3,29

1 113,44 | .001 | 1 0,490 489 | 1 | 5446 | .026 | .68 | .13

Anmerkungen: MZ = Messzeitpunkt; SD = Standardabweichung; ES = Effektstarke; NF= Neurofeedbackgruppe; BF= EMG-
Biofeedbackgruppe; MEF- HS = MEF- Hyperkinetische Symptome; MEF- GS = MEF- Gesamtsymptomsumme; Pra = Pra-Test;
Post = Post-Test; *** p <.001
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Tab. 3.3 Hyperkinetische und Gesamtsymptomsumme im MEF: Die Ergebnisse des U-Tests nach Mann und Whitney fur die
Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

16,94 | 19,12 | 16,28 | 19,82 | 305 325 293 337 134 122 | -0,719|-1,061 | .560 | .303

16,31 | 19,79 | 15,25 | 20,91 | 293,5 | 336,5 | 274,5 | 3555 | 122,5 | 103,5 | -1,020 | -1,651 | .316 101
Anmerkungen: MZ = Messzeitpunkt; NF= Neurofeedbackgruppe; BF= EMG-Biofeedbackgruppe; MEF- HS = MEF-
Hyperkinetische Symptome; MEF- GS = MEF- Gesamtsymptomsumme

Tab. 3.4 Hyperkinetische und Gesamtsymptomsumme im MEF: Die Ergebnisse des Wilcoxon-Tests zum Vergleich von Pra- und
Post-Test fur die Neurofeedback- (n = 18) und die EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

11 6 66 0 0 0 |10 7 70 2 4 8 —2,980*** | —2,491* | .000 | .014

15 | 8,97 | 134,5 1 1,5 |15 (1289 | 1075 | 5 | 91 | 455 | -3,457*** | —1,470 | .000 | .147
Anmerkungen: MEF- HS = MEF- Hyperkinetische Symptome; MEF- GS = MEF- Gesamtsymptomsumme; N = Anzahl; MR =
Mittlerer Rangsumme; RS = Rangsumme; NF= Neurofeedbackgruppe; BF= EMG-Biofeedbackgruppe; * p < .05; *** p <.001
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3.2. Fremdbeurteilungsbogen- hyperkinetische Stérung
(FBB-HKS)

Die Eltern und Lehrerinnen der Kinder schatzten vor und nach

Durchfihrung des Trainings mittels des FBB-HKS die aktuelle hyperkinetische

Symptomatik des Kindes ein.

3.2.1.Elterneinschatzungen im Fremdbeurteilungsbogen-
hyperkinetische Storung (FBB-HKS)

Abb. 3.4 gibt einen Uberblick tiber die Veranderungen vom Pra- zum Post-

Test in den Elterneinschatzungen auf dem FBB-HKS flr die Neurofeedback-

und die EMG-Biofeedbackgruppe.

In der Abbildung wird deutlich, dass fur beide Gruppen auf allen Skalen des

FBB-HKS eine Reduktion hinsichtlich des Schweregrades und der von den

Eltern wahrgenommenen Problemstarke vom Pra- zum Post-Test stattfand.

Eine Ausnahme bildet die EMG-Biofeedbackgruppe im Hinblick auf den

Schweregrad der Aufmerksamkeitsstorung. Dieser hat, rein numerisch

betrachtet, Uber die Zeit geringfluigig zugenommen. Darlber hinaus entsteht der

Eindruck einer deutlicheren Symptomreduktion in der Elternwahrnehmung flr

die Neurofeedbackgruppe relativ zur EMG-Biofeedbackgruppe.
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Abb. 3.4 Elternurteil FBB-HKS: Veranderungen zwischen Pra- und Post-Test
in der Neurofeedback- (n = 18) und der EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)
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Anmerkungen: AS = Aufmerksamkeitsdefizit: Schweregrad; AP =

Aufmerksamkeitsdefizit: Problemstarke; HS = Hyperaktivitat: Schweregrad; HP

= Hyperaktivitat: Problemstarke; IS = Impulsivitat: Schweregrad; IP

Impulsivitat: Problemstarke; GS = Gesamtskala: Schweregrad; GP

Gesamtskala: Problemstarke

Mittels einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung auf
einem Faktor (Pra- und Post-Test) sind die Neurofeedback- und die EMG-
Biofeedbackgruppe einander gegenuber gestellt worden. Als abhangige
Variable wurden die Einschatzungen der Eltern im FBB-HKS betrachtet. Die

Ergebnisse der Analyse sind in Tab. 3.5 zusammengefasst.

Die Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung
auf einem Faktor zeigen im Hinblick auf alle Skalen des FBB-HKS signifikante
Verbesserungen der hyperkinetischen Symptomatik vom ersten zum zweiten
Messzeitpunkt (vgl. Tab. 3.5). Die erwartete bedeutsame Interaktion zwischen
Messzeitpunkt und Gruppen zeigt sich nur fir die Subskalen zur

Aufmerksamkeit (Schweregrad und Problemstarke). Danach verbesserten sich
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die Aufmerksamkeitsleistungen der Neurofeedbackgruppe durch die Behandl-
ung deutlich, wahrend fur die EMG-Biofeedbackgruppe keine bedeutsamen
Veranderungen festgestellt wurden. Die Neurofeedbackgruppe hatte vor
Beginn des Trainings wesentlich starkere Symptome gezeigt als die EMG-
Biofeedbackgruppe. Die signifikanten Unterschiede wurden in Abb. 3.5 und
Abb. 3.6 dargestellt. Die Interaktionen zwischen Messzeitpunkt und Gruppe
sind fur die Gesamtskala: Schweregrad (F (1,33) = 3.72; p = .062) und die
Problemstarke (F (1,33) = 4.10; p = .051) tendenziell statistisch bedeutsam.
Sie zeigen wiederum eine starkere Verbesserung durch das Neurofeedback-
im Vergleich zum EMG-Biofeedbacktraining flr die Gesamtskala aus Sicht der

Eltern an.

Relativ zur EMG-Biofeedbackgruppe zeigte die Neurofeedbackgruppe eine
gute Verbesserung auf allen Skalen. In einigen Skalen erreichte die
Neurofeedbackgruppe eine Reduktion der Werte auf den FBB-HKS-Skalen bis
zu 50 %. Die berechneten Effektstarken zeigen ebenfalls deutlich, dass die
Verbesserungen in der Neurofeedbackgruppe sehr viel deutlicher waren als die
der EMG-Biofeedbackgruppe. Fir den Haupteffekt ,Gruppe“ wurden keine

bedeutsamen Unterschiede gefunden.
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Tab. 3.5 Elterneinschatzung FBB-HKS: Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung auf einem

Faktor zum Vergleich von Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17) im Hinblick auf die Veranderung der

hyperkinetischen Symptomatik

1,978 [ 1,713 | 0,789 | 0,583

4,49* .042 43* .01 7 794 | 41 | .
1,400 | 1,756 | 0,614 | 0,667 49 0 6:43 016 0.70 ? 005
1,878 | 1,705 | 0,789 | 0,664

7,46 | .010 5,12 .030 0,29 | .595 | .45 | .006
1,256 | 1,647 | 0,642 | 0,722
1,289 | 1,147 | 0,764 | 0,560

17,76*** | .000 1,60 215 0,00 | .967 | .54 18
0,644 | 0,800 | 0,440 | 0,602
1,178 | 0,994 | 0,831 | 0,671

13,20*** | .001 2,79 104 0,03 | .867 | .53 .86
0,494 | 0,741 | 0,458 | 0,676
1,650 | 1,594 | 0,695 | 0,638

18,08*** | .000 1,23 275 0,17 | .679 | .55 19
0,978 | 1,200 | 0,506 | 0,899
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Fortsetzung Tab. 3.5

1,344 | 1,306 | 0,767 | 0,635

1 11,22** | .002 | 1 0,32 574 11002 | .903 | .33 18
0,889 | 0,982 | 0,658 | 0,890

1,689 | 1,512 | 0,641 | 0,469

1 ] 12,59** | .001 | 1 3,72 .062 11007 | .796 | .58 .06
1,072 | 1,329 | 0,408 | 0,691

1,544 | 1,388 | 0,622 | 0,529

1 11,74* | .002 | 1 4,10 .051 110,15 | .699 | .53 .05
0,950 | 1,235 | 0,483 | 0,690

Anmerkungen: AS = Aufmerksamkeitsdefizit: Schweregrad; AP = Aufmerksamkeitsdefizit: Problemstarke; HS =
Hyperaktivitat: Schweregrad; HP = Hyperaktivitat: Problemstarke; IS = Impulsivitdt: Schweregrad; IP = Impulsivitat:
Problemstarke; GS = Gesamtskala: Schweregrad; GP = Gesamtskala: Problemstarke; Pra = Pra-Test; Post = Post-Test; MZ =
Messzeitpunkt; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; ES = Effektstarke; NF = Neurofeedbackgruppe; BF = EMG-
Biofeedbackgruppe; *p < .05; ** p <.01; *** p <.001
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Abb. 3.5 Elternurteil zum Schweregrad des Aufmerksamkeitsdefizites im

FBB-HKS: Interaktion zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (N = 35)
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Abb. 3.6 Elternurteil zur Problemstarke des Aufmerksamkeitsdefizites im

FBB-HKS: Interaktion zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (N = 35)
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Neben der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung auf
einem Faktor wurden die Mittelwerte aus Pra- und Post-Test in beiden
Gruppen durch t-Tests fur abhangige Stichproben analysiert. Dadurch kdnnen
die Ergebnisse jeder Gruppe im Pra-Test mit den Ergebnissen derselben
Gruppe im Post-Test verglichen werden. Die Resultate der t-Tests flr

abhangige Stichproben sind in Tab. 3.6 dargestellt.

Auf nahezu allen Skalen des FBB-HKS ist fur beide Gruppen eine
Reduktion der Symptome erkennbar. Die in Tab. 3.6 dargestellten Ergebnisse
der t-Tests fUr abhangige Stichproben zeigen jedoch, dass diese Symptom-
reduktion nur fir die Neurofeedbackgruppe signifikant ausfiel. Wahrend die
Neurofeedbackgruppe auf allen Subskalen des FBB-HKS  signifikante
Unterschiede vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt in der erwarteten
Richtung aufweist, wurden fur die EMG-Biofeedbackgruppe auf keiner Skala
bedeutsame Unterschiede Uber die Zeit festgestellt. Es gibt lediglich auf der
Skala Impulsivitat (Schweregrad: t (16) = 1.911; p = .074 und Problemstarke: t
(16) = 1.897; p = .076) eine Signifikanztendenz fur die EMG-Biofeedback-
gruppe in der Richtung, dass Uber die Zeit eine Verringerung des impulsiven

Verhaltens stattfand.
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Tab. 3.6 Elternurteil FBB-HKS: Gruppenmittelwerte, Standardabweichungen und
Ergebnisse der t-Tests fur abhangige Stichproben zum Vergleich von Pra- und
Post-Test in Neurofeedback- (n = 18), und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

1,978 1,400 1,713 1,765
0,789 0,615 0,583 0,667
3,436* 0,283
.003 781
1,878 1,256 1,705 1,647
0,879 0,643 0,665 0,722
3,713* 0,314
.002 757
1,289 0,644 1,147 0,800
0,764 0,440 0,560 0,602
4,490*** 1,841
.000 840
1,178 0,494 0,994 0,741
0,831 0,458 0,671 0,676
4,340%* 1,226
.000 238
1,650 0,978 1,594 1,200
0,695 0,506 0,638 0,899
4,586 1,911
.000 074
1,344 0,889 1,306 0,982
0,767 0,658 0,635 0,890
2,871* 1,897
011 .076
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Fortsetzung Tab. 3.6

Gruppe Neurofeedback EMG-Biofeedback
Skala Messzeitpunkt Pra-Test | Post-Test | Pra-Test | Post-Test
Mittelwert 1,689 1,072 1,512 1,329
. Standardabweichung 0,641 0,408 0,469 0,691
t 4,812*** 0,970
Sig. .000 .346
Mittelwert 1,544 0,950 1,388 1,235
o Standardabweichung 0,622 0,483 0,529 0,690
t 4,398 0,884
Sig. .000 .390
Anmerkungen: AS = Aufmerksamkeitsdefizit: Schweregrad; AP =

Aufmerksamkeitsdefizit: Problemstarke; HS = Hyperaktivitat: Schweregrad; HP
= Hyperaktivitat: Problemstarke; IS = Impulsivitat: Schweregrad; IP =
Impulsivitat: Problemstarke; GS = Gesamtskala: Schweregrad; GP =
Gesamtskala: Problemstarke; *p < .05; ** p <.01; *** p <.001

3.2.2.Lehrereinschatzungen im Fremdbeurteilungsbogen-
hyperkinetische Storung (FBB-HKS)
Neben den Eltern flllten auch die Lehrer zu beiden Messzeitpunkten den
FBB-HKS, bezogen auf die Schulsituation, aus. Abb. 3.7 gibt einen Uberblick
Uber die Veranderungen der hyperkinetischen Symptomatik der Kinder vom

Pra- zum Post-Test fur die Neurofeedback- und EMG-Biofeedbackgruppe.

In Abb. 3.7 wird deutlich, dass die Neurofeedbackgruppe im Lehrerurteil
eine deutliche Reduktion auf den Subskalen des FBB-HKS zeigt, die aber
geringer ausfallt als nach Einschatzung der Eltern. Rein numerisch betrachtet,
ist die Reduktion der hyperkinetischen Symptomatik bei der EMG-Biofeedback-

gruppe vergleichsweise geringer.
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Abb. 3.7 Lehrerurteil FBB-HKS: Veranderungen vom Pra- zum Post-Test in
Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)
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Anmerkungen: AS = Aufmerksamkeitsdefizit: Schweregrad; AP =

Aufmerksamkeitsdefizit: Problemstarke; HS = Hyperaktivitat: Schweregrad; HP

= Hyperaktivitat: Problemstarke; IS = Impulsivitat: Schweregrad; IP

Impulsivitat: Problemstarke; GS = Gesamtskala: Schweregrad; GP

Gesamtskala: Problemstarke

Mit Hilfe einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung auf
einem Faktor (Pra-/Post-Test) sind die Lehrerurteile im FBB-HKS flr die
Neurofeedback- und EMG-Biofeedbackgruppe in Pra- und Post-Test
verglichen worden. Die Ergebnisse dieser Analyse sind in Tab. 3.7 zusammen-

gefasst.

Die Ergebnisse in Tab. 3.7 zeigen signifikante Unterschiede auf dem Faktor
Messzeitpunkt fir den Schweregrad des Aufmerksamkeitsdefizites, den
Schweregrad und die Problemstarke der Hyperaktivitdt sowie im Hinblick auf
den Schweregrad und die Problemstarke der Gesamtskala. AulRerdem wurde

fur den Schweregrad der Impulsivitat ein tendenziell bedeutsames Ergebnis
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gefunden (F (1,33) = 3.071; p = .089). Diese Ergebnisse zeigen, dass die
Lehrer hinsichtlich der genannten Variablen fur beide Gruppen eine
Verbesserung durch die Therapie wahrgenommen haben. Die Interaktionen
zwischen Messzeitpunkt und Gruppe erreichen das Signifikanzniveau nicht.
Fur den Schweregrad der Impulsivitat fiel die Interaktion (dargestellt in Abb.
3.8) tendenziell bedeutsam aus (F (1,33) = 3.574; p= .068). Diese Interaktion
zeigt, dass die Neurofeedbackgruppe sich von einer schlechteren Position vor
dem Training, im Vergleich zur EMG-Biofeedbackgruppe, zu einer besseren
Position zum zweiten Messzeitpunkt verbesserte. Diese Wirkung ist auf das
Neurofeedbacktraining zurtickzufuhren. Wie erwartet verbesserte sich die
Neurofeedbackgruppe diesbezuglich starker als die EMG-Biofeedbackgruppe,
welche keine Veranderung uUber die Zeit zeigte. Die Neurofeedbackgruppe
zeigte auf einigen Skalen Verbesserungen von mehr als 40 %, wahrend fur die
EMG-Biofeedbackgruppe vergleichsweise geringe Reduktionen der relevanten
Symptome beobachtet wurden. Es wurden keine bedeutsamen Haupteffekte

fur den Faktor Gruppe festgestellt.

Die Effektstarken flr beide Gruppen zeigen (analog zum Elternurteil)
starkere Effekte flr die Neurofeedback- relativ zur EMG-Biofeedbackgruppe.
Die Effektstarken fur die EMG-Biofeedbackgruppe sind (wie auch im

Elternurteil) als sehr gering einzuschatzen.

143



IV ERGEBNISSE

Tab. 3.7 Lehrerurteil FBB-HKS: Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung auf einem Faktor zum

Vergleich von Neurofeedback- (n

hyperkinetischen Symptomatik

18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17) im Hinblick auf die Veranderung der

1,572 | 1,769 | 0.690 | .0624
1278 | 1,606 | 0,558 | 0.663 6,913 .013 0,576 | .453 1,570 | .219 | .25 1
1,378 | 1,613 | 0,738 | 0,653

1,600 215 0,125 | .726 1,313 | .260 | .07 .03
1,233 | 1,531 | 0,783 | 0,709
1,167 | 1,006 | 0,964 | 0,814

6,475* | .016 1,870 | .181 0,001 | 978 | .31 .05
0,689 | 0,863 | 0,641 | 0,582
1,044 | 0,881 | 0,982 | 0,757

8,797** | .006 2,056 | .161 0,002 | 962 | .38 .07
0,578 | 0,719 | 0,623 | 0,523
1,417 | 1,056 | 1,115 | 0,784

3,071 .089 3,574 | .068 0,164 | .688 | .28 | .001
0,922 | 1,057 | 0,807 | 0,525
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Fortsetzung Tab. 3.7

1,311 [ 0,969 | 1,192 | 0,793

1| 2645 | 114 | 1| 2 162 | 1 |0,172| .681 | .21 | .001
0,817 | 0,938 | 0,891 | 0,619 /645 053 6 0, 68 00

1,383 | 1,375 | 0,744 | 0,571

1 5,859* | .021 1 | 2,608 116 1 10,454 | 505 | .34 .02
1,039 | 1,306 | 0,533 | 0,569

1,250 | 1,288 | 0,816 | 0,659

1 5,443 | 026 | 1 1,301 .262 1 10,468 | .499 | .26 .05

0,922 11,175 | 0,585 | 0,612

Anmerkungen: AS = Aufmerksamkeitsdefizit: Schweregrad; AP = Aufmerksamkeitsdefizit: Problemstarke; HS =
Hyperaktivitat: Schweregrad; HP = Hyperaktivitdt: Problemstarke; IS = Impulsivitat: Schweregrad; IP = Impulsivitat:
Problemstarke; GS = Gesamtskala: Schweregrad; GP = Gesamtskala: Problemstarke; Pra = Pra-Test; Post = Post-Test; MZ =
Messzeitpunkt; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; ES = Effektstarke; NF = Neurofeedbackgruppe; BF = EMG-
Biofeedbackgruppe; *p < .05; ** p < .01
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Abb. 3.8 Lehrerurteil zum Schweregrad der Impulsivitat im FBB-HKS: Interaktion
zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (N = 35)
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Die mittels FBB-HKS vor und nach dem Training erfassten Lehrerurteile
wurden fur die Neurofeedback- und EMG-Biofeedbackgruppe zusatzlich mittels
t-Tests fur abhangige Stichproben analysiert. Die Ergebnisse dieser

Berechnungen sind in Tab. 3.8 dargestellt.

In Tab. 3.8 wird deutlich, dass die Neurofeedbackgruppe im Lehrerurteil auf
allen Skalen des FBB-HKS, mit Ausnahme der Problemstarke des
Aufmerksamkeitsdefizites, signifikante Verbesserungen vom Pra- zum Post-
Test aufwies. Fur die EMG-Biofeedbackgruppe wurden von den Lehrern der
Kinder dagegen auf keiner einzigen Skala des FBB-HKS bedeutsame
Verbesserungen festgestellt, die auf das Training zurickgefuhrt werden

konnten.
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Tab. 3.8 Lehrerurteile FBB-HKS: Ergebnisse der t-Tests fur abhangige
Stichproben zum Vergleich von Pra- und Post-Test in der Neurofeedback- (n =
18) sowie der EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

1,572 1,278 1,769 1,606
0,690 0,657 0,625 0,663
2,368* 1,354
030 196
1,378 1,233 1,613 1,531
0,738 0,783 0,653 0,709
1,158 0,640
263 532
1,167 0,689 1,006 0,863
0,964 0,641 0,814 0,582
2,772* 0,837
013 416
1,044 0,578 0,881 0,719
0,982 0,623 0,757 0,523
3,197 1,057
.005 307
1,417 0,922 1,056 1,075
1,115 0,807 0,784 0,525
2,556* -0,099
020 922
1,311 0,817 0,969 0,938
1,192 0,891 0,793 0,619
2,121* 0,142
049 889
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Fortsetzung Tab. 3.8

1,383 1,039 1,375 1,306
0,744 0,533 0,571 0,569
2,967** 0,548
.009 592
1,250 0,922 1,288 1,175
0,816 0,585 0,659 0,612
2,464* 0,847
.025 410
Anmerkungen: AS = Aufmerksamkeitsdefizit: Schweregrad; AP =

Aufmerksamkeitsdefizit: Problemstarke; HS = Hyperaktivitat: Schweregrad; HP
= Hyperaktivitat: Problemstarke; IS = Impulsivitat: Schweregrad; IP =
Impulsivitat: Problemstarke; GS = Gesamtskala: Schweregrad; GP =

Gesamtskala: Problemstarke; *p < .05; ** p < .01

4. Daten der Leistungstests

Im Folgenden werden die Ergebnisse der angewendeten psychologischen
Testverfahren dargestellt. Die Abschnitte enthalten die Intelligenztestdaten
(SPM/CPM), die Resultate der Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (bp/d2)
sowie die des computergestutzten Aufmerksamkeitstests (Continuous
Performance Task; CPT).

4.1. Intelligenztest

Alle Kinder bearbeiteten Intelligenztests von Raven. Kindern unter zehn
Jahren wurden die farbigen Matrizen (Coloured Progressive Matrices; CPM),
Kindern ab zehn Jahren die Standardform der progressiven Matrizen (Standard

Progressive Matrices; SPM) vorgelegt. In Abb. 4.1 sind die erzielten T-Werte
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(Gruppenmittelwerte) fur beide Gruppen zu den Zeitpunkten Pra- und Post-
Test dargestellt. Die Abbildung zeigt fur beide Gruppen eine rein numerische
Verbesserung in den kognitiven Leistungen zum zweiten Messzeitpunkt (Post-

Test) relativ zum Pra-Test.

Abb. 4.1 Ergebnisse von CPM/SPM: Gruppenmittelwerte der Neurofeedback-
(n =18), und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17) in Pra- und Post-Test
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Die Mittelwerte, Standardabweichungen, Effektstarken sowie die Resultate
der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung auf einem Faktor
sind in Tab. 4.1 zu entnehmen. Die Ergebnisse zeigen einen signifikanten
Unterschied auf dem Faktor der Messwiederholung. Das heif3t, im Vergleich
zum Pra-Test erbrachten die Probanden nach dem Training bessere kognitive
Leistungen. Die Interaktion zwischen Messzeitpunkt und Gruppe erreicht zwar
kein Signifikanzniveau, die Verbesserungen fallen aber flr die Neurofeedback-
gruppe gunstiger aus. Ein Blick auf die Effektstarken beider Gruppen zeigt,
dass die Neurofeedbackgruppe Uber die Zeit starkere Verbesserungen als die
EMG-Biofeedbackgruppe zeigte. Fur den Haupteffekt Gruppe wurde kein

bedeutsamer Unterschied festgestellt.
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Tab. 4.1 CPM/SPM: Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung auf einem Faktor zum Vergleich von
Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

50,67 | 53,24 | 12,103 | 9,318

1 16,920*** | .000 1 2,626 | 115 1 0,003 | .958 | .49 16
59,06 | 56,88 | 12,774 | 12,946

Anmerkungen: MZ = Messzeitpunkt; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; ES = Effektstarke; NF = Neurofeedback-
gruppe; BF = EMG-Biofeedbackgruppe; Pra = Pra-Test; Post = Post-Test; *** p <.001
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Die Ergebnisse der t-Tests flr abhangige Stichproben, mit deren Hilfe die
Ergebnisse der Intelligenztests zum ersten und zweiten Messzeitpunkt fur die
Neurofeedback- sowie die EMG-Biofeedbackgruppe verglichen wurden, sind in

Tab. 4.2 zusammengefasst.

Die Ergebnisse in Tab. 4.2 zeigen fur die Neurofeedbackgruppe einen
hochsignifikanten Unterschied zwischen Pra- und Post-Test im Hinblick auf die
Resultate in den Intelligenztests, wahrend fur die EMG-Biofeedbackgruppe

lediglich eine tendenziell bedeutsame Verbesserung festgestellt wurde.

Tab. 4.2 CPM/SPM: Ergebnisse der t-Tests flr abhangige Stichproben zum
Vergleich von Pra- und Post-Test in der Neurofeedback- (N = 18) sowie der EMG-

Biofeedbackgruppe (N = 17)

Gruppe Neurofeedback EMG-Biofeedback
Messzeitpunkt Pra-Test Post-Test Pra-Test Post-Test
Mittelwert 50,67 59,06 53,24 56,88
Standardabweichung 12,103 12,744 9,318 12,346
t 4,066*** -1,760
Sig. .001 .097
*** p <.001

4.2. Aufmerksamkeitstests

Im Folgenden werden die Ergebnisse der angewendeten Paper-Pencil-
Aufmerksamkeitstests (bp, d2) und des computergestutzten Aufmerksamkeits-
tests (CPT) dargestellt.

4.2.1. Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (bp/ d2)

Die Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (bp/ d2) wurden bei allen Kindern
unmittelbar vor und nach der Therapie verwendet. Allen Kindern zwischen
sechs und acht Jahren wurde der bp-Test zur Bearbeitung vorgelegt, Kinder ab

neun Jahren bearbeiteten den d2-Aufmerksamkeitstest. Die Veranderungen
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der Aufmerksamkeitsleistung vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt, erfasst
mittels der drei Kennwerte (Arbeitstempo, Fehler, und Gesamtkonzentrations-

leistung), wurden fur beide Gruppen untersucht und in Abb. 4.2 dargestellt.

In Abb. 4.2 wird flr beide Gruppen eine Leistungsverbesserung auf allen
Skalen der Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests  deutlich, wobei die
Diskrepanzen fur die Neurofeedbackgruppe hoher ausfallen als fur die EMG-
Biofeedbackgruppe.

Abb. 4.2 Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests: Gruppenmittelwerte in Pra-
und Post-Test fur die Neurofeedback- (n = 18) und die EMG-
Biofeedbackgruppe (n = 17)
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Tab. 4.3 fasst die entsprechenden Mittelwerte, Standardabweichungen,
Effektstarken sowie die Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit

Messwiederholung auf einem Faktor zusammen.

Die Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit Messwieder-
holung auf einem Faktor (Tab. 4.3) zeigen hoch signifikante Unterschiede fur
alle erfassten Kennwerte der Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests auf dem

Faktor ,Messzeitpunkt‘. Das bedeutet, dass sich beide Gruppen zusammen
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genommen im Vergleich zum Pra-Test nach dem Training verbessert hatten.
Die Interaktion zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (dargestellt in Abb. 4.3,
Abb. 4.4 und Abb. 4.5) wird fur alle Kennwerte (Arbeitstempo, Fehler und
Gesamtkonzentrationsleistung) signifikant. Hierbei zeigt sich, dass durch das
Neurofeedbacktraining durchweg starkere Verbesserungen erzielt wurden als
durch das EMG-Biofeedbacktraining.

Auf dem Gruppenfaktor wurde fur die Gesamtkonzentrationsleistung ein
tendenziell bedeutsames Ergebnis zu Gunsten der Neurofeedbackgruppe (F
(1,33) = 3,96; p = .056) festgestellt. Letztere begann hier bereits im Pra-Tests
mit gunstigeren Resultaten und baute diesen Vorsprung Uber die Zeit noch

leicht aus.
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Tab. 4.3 Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (T-Werte): Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederholung

auf einem Faktor zum Vergleich von Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

76,5 14,17***

51,56 | 51,76 | 10,57 | 14,22
61 53,94 | 6,64 | 13,71

47,5 146,29 | 10 13,2

63,5 | 51,47 | 8,6 13

1| 11,23* | .002 | 1 4,39* 044 | 1 | 0,945 | .338 | .b3 | .04

1| 31,75** | .000 | 1 8,3** 007 | 1| 391 | .056 | .73 | .16

Anmerkungen: MZ = Messzeitpunkt; SD = Standardabweichung; ES = Effektstarke; NF= Neurofeedbackgruppe; BF= EMG-
Biofeedbackgruppe; AT = Arbeitstempo, F = Fehler; GKL = Gesamtkonzentrationsleistung; Pra = Pra-Test; Post = Post-Test;
*p<.05 **p<.01; *** p<.001
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Abb. 4.3 Arbeitstempo in den Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests:

Interaktion zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (N = 35)
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Abb. 4.4 Fehler in den Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests : Interaktion

zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (N = 35)
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Abb. 4.5 Gesamtkonzentrationsleistung in den Paper-Pencil-Aufmerksam-

keitstests: Interaktion zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (N = 35)
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Die Ergebnisse der t-Tests fur abhangige Stichproben zum Vergleich der
Resultate der Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests im Pra- und Post-Test
wurden fur die Neurofeedback- sowie die EMG-Biofeedbackgruppe in Tab. 4.4

zusammengefasst.

Die in Tab. 4.4 dargestellten Resultate weisen fur die Neurofeedback-
gruppe auf hoch signifikante Unterschiede zwischen den beiden
Messzeitpunkten im Hinblick auf das Arbeitstempo, die Fehlerzahl und die
Gesamtkonzentrationsleistung in den Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (bp/
d2) hin. Fur die EMG-Biofeedbackgruppe sind lediglich die Verbesserungen im

Arbeitstempo nach dem Training signifikant.
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Tab. 4.4 Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (T-Werte): Ergebnisse der t-Tests

fur abhangige Stichproben zum Vergleich von Pra- und Post-Test in der

Neurofeedback- (n = 18) sowie der EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

42,67 60,83 43,24 50,47
10,77 11 10,43 14
—9,623*** — 3,256**
.000 .005
51,56 61 51,76 53,94
10,56 6,64 14,22 13,72
— 4,356 - 0,797
.000 437
47,50 63,50 46,29 51,74
10 8,61 13,20 13,11
— 6,784 -1,753
.000 .099
Anmerkungen: AT = Arbeitstempo, F = Fehler; GKL =

Gesamtkonzentrationsleistung; **p < .01; ***p < .001

157



IV ERGEBNISSE

4.2.2. Continuous Performance Task (CPT)

Der CPT ist ein computergestutzter Aufmerksamkeitstest. In diesem Test
werden folgende vier Kennwerte der Konzentrationsleistung erfasst:
Reaktionszeit, Variabilitdt, Auslassungen (Omission-Fehler) und Erganzungen
(Comission-Fehler). Der Test besteht aus zwei separaten Teilen, im Anschluss
wird zusatzlich ein Gesamtwert berechnet. Die T-Werte sind entgegengesetzt
zu den ubrigen Tests normiert, das heil’t, niedrigere T-Werte zeigen bessere
Leistungen im Sinne einer geringeren Aufmerksamkeitsstorung an. Die
Reaktionszeit spiegelt den Zeitbedarf fur richtige Antworten wider. Niedrigere
Werte zeigen einen geringeren Zeitbedarf an. Die Variabilitat reflektiert die
Kontinuitat der Arbeitsweise. Ein niedrigerer Variabilitatswert spricht fur eine
hohere Kontinuitat der Arbeitsweise. Das Ubersehen relevanter Reize wird als
»Auslassung“ bezeichnet, d.h. hdhere Werte sprechen flr eine Aufmerksam-
keitsstérung. Impulsives Reagieren bei der Aufgabenldsung zeigt sich in
Erganzungen (Reaktionen auf irrelevante Reize). Niedrigere Werte in dieser
Skala reflektieren ein geringeres Ausmaf® an Impulsivitdt. Nach Knye und
Mitarbeitern (2004) sind insbesondere die Erganzungen (Comission-Fehler) ein

sensibles Mal fur Aufmerksamkeitsdefizite und Impulsivitat.

Abb. 4.6 gibt einen Uberblick zu den Veranderungen in beiden Gruppen auf
den verschiedenen CPT-Kennwerten Uber die zwei Messzeitpunkte hinweg.
Die Darstellung zeigt, dass sich die Neurofeedbackgruppe (rein numerisch
betrachtet) hinsichtlich aller Kenwerte verbessert hat, wobei die Leistungs-
verbesserungen bei den Comission-Fehlern (Erganzungen) am deutlichsten zu
erkennen sind. Die EMG-Biofeedbackgruppe verschlechterte sich leicht im
Hinblick auf die Reaktionszeiten. Zudem zeigt diese Gruppe trotz langsamerer
Reaktionen am Behandlungsende mehr Omission-Fehler (Auslassungen). Fur
die EMG-Biofeedbackgruppe wurden Uber die Zeit minimale Verbesserungen
hinsichtlich der Variabilitat des Arbeitsverhaltens sowie in Bezug auf die

Comission-Fehler festgestellt.
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Abb. 4.6 CPT: Veranderungen von Pra- zu Post-Test fur Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)
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Anmerkungen: CPT = Continuous Performance Task; RT-Ges. = Reaktionszeit: Gesamt; RT-T 1 = Reaktionszeit: Teil 1; RT-
T 2 = Reaktionszeit: Teil 2; Var-Ges. = Variabilitat: Gesamt; Var-T 1 = Variabilitat: Teil 1; Var-T 2 = Variabilitat: Teil 2; OM-Ges.
= Omission-Fehler: Gesamt; OM-T 1 = Omission-Fehler: Teil 1; OM-T 2 = Omission-Fehler: Teil 2; COM-Ges. = Comission-
Fehler: Gesamt; COM-T 1 = Comission-Fehler: Teil 1; COM-T 2 = Comission-Fehler: Teil 2
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In Tab. 4.5 kdénnen die entsprechenden Gruppenmittelwerte, Standardab-
weichungen, Effektstarken sowie die Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianz-

analysen mit Messwiederholung auf einem Faktor entnommen werden.

Die in Tab. 4.5 zusammengefassten Ergebnisse der Varianzanalysen
zeigen signifikante Unterschiede auf dem Faktor der Messwiederholung
bezlglich der Kennwerte Erganzungen (Comission-Fehler) in Teil 1 und Teil 2
sowie fur den Gesamtwert zu den Erganzungen. Gleiches gilt fur die
Variabilitat im ersten Teil des CPT. Diese Unterschiede zeigen eine
Verbesserung der Aufmerksamkeitsleistung vom Pra-Test bis zum
Messzeitpunkt am Behandlungsende an. Die erwunschte Verringerung der
Variabilitat im Gesamtwert Uber die Zeit erreichte lediglich tendenzielle
statistische Bedeutsamkeit (F (1,33) = 3.141; p = .086). Dieses Resultat und
der signifikante Unterschied bezuglich der Variabilitdat im ersten Teil sprechen
fur eine Verbesserung hinsichtlich der Kontinuitat der Arbeitsweise aller

Probanden zum zweiten Messzeitpunkt.

Die Interaktionen zwischen Messzeitpunkt und Gruppe erreichten das
Signifikanzniveau hinsichtlich der Kennwerte flr die Reaktionszeit des
Gesamttests sowie den zweiten Teil des CPT. Diese statistisch bedeutsamen
Interaktionen wurden in Abb. 4.7 und Abb. 4.8 dargestellt. Dort werden geringe
Verschlechterungen der Leistungen der EMG-Biofeedbackgruppe deutlich,
wahrend sich die Kinder der Neurofeedbackgruppe durch das Training
verbesserten. Das heildt, die Kinder der EMG-Biofeedbackgruppe reagierten
am Behandlungsende langsamer, die der Neurofeedbackgruppe schneller als
vor Beginn des Trainings. AuRerdem erreichten die Interaktionen zwischen
Messzeitpunkt und Gruppe im Hinblick auf die Variabilitat: Teil 1 (F (1,33) =
3.40; p =.074), die Omission-Fehler: Teil 1 (F (1,33) = 3.157; p = .085) sowie
die Comission-Fehler: Teil 1 (F (1,33) = 3.147; p = .085) tendenzielle
statistische Bedeutsamkeit. Die Neurofeedbackgruppe verbesserte sich dies-
bezlglich zum zweiten Messzeitpunkt, wahrend sich die EMG-
Biofeedbackgruppe nicht verbesserte (Variabilitat: Teil 1 und Comission-

Fehler: Teil 1) oder sogar minimal verschlechterte (in Omission-Fehler: Teil 1).

160



IV ERGEBNISSE

Die Ergebnisse fiur den Faktor Gruppe zeigen keine signifikanten
Unterschiede zwischen beiden Gruppen, obwohl bei einigen Kennwerten
[Reaktionszeit: Gesamt (F (1,33) = 3.285; p = .079), Teil 1 (F (1,33) = 3.234; p
= .081) und Teil 2 (F (1,33) = 4.11; p = .51) sowie Comission-Fehler: Gesamt
(F (1,33) = 3.587; p = .067)] eine Signifikanztendenz bestand. Sie zeigen eine
Verbesserung der Aufmerksamkeitsleistungen hinsichtlich Arbeitstempo und
Erganzungen nach dem Neurofeedbacktraining im Vergleich zum EMG-
Biofeedbacktraining an, wobei die Neurofeedbackgruppe bereits glnstigere

Ausgangswerte zeigte.
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Tab. 4.5 CPT: Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederholung auf einem Faktor zum Vergleich von

Neurofeedback- (n = 18) und EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17)

59,72 160,29 | 5,55 | 6,24

0,003 | .959 7,359* | .011 3,285 | .079 | .18 18
56,67 | 63,24 | 7,67 | 7,06
59,72 161,18 | 5,81 | 6,26

0,072 | .789 1,749 | 195 3,234 | .081 | .06 .04
57,50 | 62,65 | 8,62 | 6,15
57,78 158,82 | 6,47 | 8,01

1,527 | .225 6,11* | .019 411 | .051 | .05 | .28
56,11 163,82 | 6,98 | 8,58
50,83 149,41 | 8,27 | 8,27

3,141 | .086 0,585 | .450 0,001 | 971 | .16 .03
46,39 | 47,65 | 8,01 | 9,03
51,67 149,12 10,29 | 8,88

4,763* | .036 3,40 .074 0,058 | .811 | .23 .01
44,67 | 48,53 | 8,96 | 9,96
47,50 14912 | 9,43 | 7,55

1,973 | .169 0,032 | .858 0,330 | .569 | .04 .07
45,00 | 45,88 | 8,04 | 10,04
54,72 |1 55,88 | 9,31 | 12,65

1,292 | .264 2,377 | 133 1,878 | .180 | .17 .01
48,89 | 56,76 | 10,08 | 14,25
52,22 150,59 | 8,61 | 9,66

1,447 | .238 3,157 | .085 0,647 | 427 | .21 .01
46,11 51,76 | 8,32 | 11,45
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Fortsetzung Tab. 4.5

o s MW SD Faktor MZ Faktor MZ x Gruppe Faktor Gruppe ES
ala
NF BF NF BF | df F Sig. | df F Sig. df F Sig. | NF BF
Pra | 48,61 (49,71 | 7,24 | 9,43
OM-T2 1 0,101 .753 1 0,716 403 1 11,068 | .309 | .03 .01
Post | 46,67 | 50,59 | 8,23 | 9,82
CcOoM- | Pra | 53,06 | 54,71 | 11,26 | 9,92
1| 11,865** | .002 1 2,502 123 1 13,587 | .067 | .42 10
Ges. | post 41,94 | 50,59 | 10,73 | 9,33
COM- | Pra | 46,94 47,06 | 9,87 | 7,30
1 4 554* .040 1 3,147 .085 1 12,330 | .136 | .29 .01
L Post 40,56 | 46,47 | 6,39 | 6,06
com- | Pra | 50,83 52,65 | 8,45 | 10,62
1 | 14,307*** | .001 1 0,626 434 1 12,336 | .136 | .50 .16
T2 | post (41,39 | 46,47 | 8,01 | 8,97

Anmerkungen: CPT = Continuous Performance Task; MZ = Messzeitpunkt; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; ES

= Effektstarke; NF = Neurofeedbackgruppe; BF = EMG-Biofeedbackgruppe; RT-Ges. = Reaktionszeit: Gesamt; RT-T 1
Reaktionszeit: Teil 1; RT-T 2 = Reaktionszeit: Teil 2; Var-Ges. = Variabilitat: Gesamt; Var-T 1 = Variabilitat: Teil 1; Var-T 2

Variabilitat: Teil 2; OM-Ges. = Omission-Fehler: Gesamt; OM-T 1 = Omission-Fehler: Teil 1; OM-T 2 = Omission-Fehler: Teil 2;

COM-Ges. = Comission-Fehler: Gesamt; COM-T 1 = Comission-Fehler: Teil 1; COM-T 2 = Comission-Fehler: Teil 2
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Abb. 4.7 Reaktionszeit-Gesamt im CPT: Interaktion zwischen Messzeitpunkt
und Gruppe (N = 35)
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Abb. 4.8 Reaktionszeit-Teil 2 im CPT: Interaktion zwischen Messzeitpunkt
und Gruppe (N = 35)
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Die Ergebnisse der t-Tests fir abhangige Stichproben in Tab. 4.6 zeigen
signifikante Unterschiede zwischen Pra- und Post-Test fur die Neurofeedback-
gruppe in Bezug auf die Variabilitat: Teil 1, die Auslassungen (Omission-
Fehler) in Teil 1 und die Erganzungen (Comission-Fehler) in Teil 1, Teil 2
sowie dem Gesamtwert. Sie sprechen flr eine Verbesserung der Leistungen in
dieser Gruppe relativ zum Pra-Test. Dies bedeutet, dass die Kinder nach dem
Training weniger Impulsivitat und Aufmerksamkeitsdefizite zeigten und sich die
Kontinuitat der Arbeitsweise verbesserte. AuRerdem gibt es eine Signifikanz-
tendenz bezuglich der Reaktionszeit (Gesamt: t (17) = 1.943, p = .069) und der
Auslassungen (Gesamt: t (17) = 1.844; p = .083). Die Kinder erhéhten im
Vergleich zum Pra-Test ihr Arbeitstempo, die Veranderungen bei den
Auslassungen sprechen (neben den oben bereits berichteten signifikanten
Ergebnissen) flr eine Verbesserung der Aufmerksamkeitsleistungen in der

Neurofeedbackgruppe.

Die EMG-Biofeedbackgruppe zeigt nur bezuglich der Reaktionszeit in Teil 2
einen negativen signifikanten Unterschied und eine negative Signifikanz-
tendenz im Gesamtwert der Reaktionszeit (t (16) = -1.898; p = .076) im
Vergleich zum Pra-Test. Das heil3t, dass die Kinder im Post-Test relativ zum
ersten Messzeitpunkt langsamer reagierten. Eine Tendenz zur Verbesserung
zeigte aber diese Gruppe hinsichtlich der Erganzungen im: zweiten Teil des
CPT (t (16) = 1.766; p = .096). Das heil’t, die Kinder bendtigten am Ende der
Behandlung fir ihre Reaktionen zwar mehr Zeit, dafir reduzierten sich aber

tendenziell ihre impulsiven Reaktionen (Erganzungsfehler).
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Tab. 4.6 CPT: Ergebnisse der t-Tests fur abhangige Stichproben zum Vergleich
18) sowie der EMG-

von Pra- und Post-Test in der Neurofeedback- (n

Biofeedbackgruppe (n = 17)

59,72 56,67 60,29 63,24
5,55 7,67 6,24 7,06
1,943 1,898
069 076
59,72 57,50 61,18 62,65
5,81 8,61 6,26 6,15
1,054 0,814
307 428
57,78 56,11 58,82 63,82
6,47 6,98 8,01 8,58
0,922 —2, 486*
369 024
50,83 46,39 49,41 47,65
8,27 8,01 8,27 9,03
1,810 0,706
880 490
51,67 44,67 49,12 48,53
10,29 8,96 8,88 9,96
2,257* 0,416
037 683
47,50 45,00 49,12 45,88
9,43 8,04 7,55 10,04
0,881 1,101
390 287
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Fortsetzung Tab. 4.6

54,72 48,89 55,78 56,76
9,31 10,08 12,65 14,25
1,844 —0,296
.083 771
52,22 46,11 50,59 51,76
8,61 8,32 9,66 11,45
2,148* —0,398
.046 .696
48,61 46,67 49,71 50,59
7,24 8,23 9,43 9,82
0,759 —0,418
458 .681
53,06 41,94 54,71 50,59
11,26 10,73 9,92 9,33
3,532** 1,329
.003 .203
46,94 40,56 47,06 46,47
9,87 6,39 7,30 6,06
2,605* 0,275
.018 787
50,83 41,39 52,65 46,47
8,45 8,01 10,62 8,97
4,137 1,766
.001 .096

Anmerkungen: CPT =
Reaktionszeit: Gesamt; RT-T1 = Reaktionszeit: Teil 1; RT-T2 = Reaktionszeit:
Teil 2; Var-Ges. = Variabilitat: Gesamt; Var-T1 = Variabilitat: Teil 1; Var-T2 =
Variabilitat: Teil 2; OM-Ges. = Omission-Fehler: Gesamt; OM-T1 = Omission-
Fehler: Teil 1; OM-T2 = Omission-Fehler: Teil 2; COM-Ges. = Comission-
Fehler: Gesamt; COM-T1 = Comission-Fehler: Teil 1; COM- T2 = Comission-
Fehler: Teil 2; * p < .05; ** p <.01; *** p <.001

Continuous Performance Task; RT-Ges. =
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5. Diagnose

Vor und nach der Therapie wurde fur alle Probanden beider Gruppen eine
Standarddiagnostik [Intelligenz: CPM/SPM, Aufmerksamkeitstests (bp/d2);
Fremdbeurteilungen des Verhaltens (FBB-HKS) durch Eltern und Lehrer;
Mannheimer Elternfragebogen (MEF); Elterngesprach und Schulbeobachtung]
zur Feststellung der Diagnose von einem unabhangigen Psychotherapeuten
durchgefuhrt. In Tab. 5.1 sind die Haufigkeiten fur die ADHS/ADS-Diagnosen
zu Therapiebeginn und bei Abschluss des Trainings fur beide Gruppen separat

sowie die Ergebnisse des Chi-Quadrat-Tests dargestellt.

Aus Tab. 5.1 wird deutlich, dass 55,6 % der Kinder aus der
Neurofeedbackgruppe am Ende der Therapie keine ADHS/ADS-Diagnose
mehr erhielten, wahrend dieses fur lediglich 23,5 % der Kinder aus der EMG-
Biofeedbackgruppe zutraf. Dieser Unterschied verfehlte im Chi-Quadrat-Test

(exakter Test nach Fisher) nur knapp das Signifikanzniveau.

Tab. 5.1 Haufigkeiten der ADHS/ADS-Diagnosen in der Neurofeedback- (n = 18)
und der EMG-Biofeedbackgruppe (n = 17) vor und nach dem Training sowie
Ergebnisse des Chi-Quadrat-Tests

Gruppe Neurofeedback EMG-Biofeedback

Chi-Quadrat-Test
Messzeitpunkt Pra-Test Post-Test Pra-Test Post-Test

Diagnose N| % |N| % |[N| % | N| % |df| 4* | Sig.

F 90.0 14 | 778 | 7 | 389 |15 |88,2| 11 | 64,7
F 98.8 4 |1 222 | 1 56 | 2 |118| 2 11,8 | 1 | 3,830 | .086
Keine AD/HS 0 0 10 | 556 | O 0 4 | 23,5
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V Diskussion

1. Zielsetzung

Ziel dieser Studie war ein Vergleich der Behandlung von Kindern mit ADHS
durch eine Neurofeedbackmethode (Theta/Beta-Neurofeedback) mit einem
EMG-Biofeedbacktraining als Placebobedingung. Auf diese Weise sollten
spezifische Wirkfaktoren des Neurofeedbacks geklart werden. Bisher gibt es
keine veroffentlichte Studie, in der die Wirksamkeit einer Neurofeedback-
behandlung mit einer Placebobedingung verglichen wurde. Als Ursachen daflr
geben Loo und Barkley (2005) Schwierigkeiten bei der Wahl einer geeigneten
Placebomethode, moralische Grinde und Probleme bei der Durchfuhrung
einer Placebomethode in einem Privatpraxen-Setting an. Die Autoren
erwahnen eine nicht veroffentlichte Studie von Fine, Goldman und Stanford,
die 1994 beim ,American Psychological Association Meeting“ prasentiert
wurde, in deren Rahmen eine Placebogruppe (kognitives Training am
Computer) Anwendung fand. Dort erwies sich das Neurofeedback im Hinblick
auf einzelne Verhaltensbeurteilungen und Testergebnisse der Placebobeding-
ung als Uberlegen. AuRerdem wandten Heywood und Beale (2003), wie bereits
im Theorieteil berichtet, eine Placebobedingung im Rahmen einer Einzelfall-
studie an. Sie berichten von einer hoheren Wirksamkeit des Neurofeedbacks
gegenuber der Placebobedingung, ein Resultat, welches jedoch nur aufrecht
zu erhalten ist, wenn Patienten, die die Behandlung vorzeitig abbrachen, bei

der Auswertung nicht berucksichtigt werden.

Die Anwendung einer Placebokontrollgruppe im psychotherapeutischen
Setting hat, abgesehen von einigen Schwierigkeiten, viele Vorteile: Es gibt
keinen anderen Weg, um unspezifische Effekte wie die Tatsache, dass ein
Therapeut Zeit mit dem Patienten verbringt sowie die Effekte der Anwendung
von Elektroden bzw. Computerspielen zu kontrollieren. Fur eine Placebo-
gruppe anstelle einer Warteliste-Kontrollgruppe spricht zudem die Tatsache,

dass mit einer Placebogruppe die Therapieerwartungen kontrolliert werden. Es
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sind bei ADHS-Patienten keine Spontanremissionen zu erwarten, stattdessen

wird eine hohe Rate von Drop-outs in der Wartegruppe riskiert.

In bisherigen Neurofeedbackstudien fehlen nicht nur Placebobedingungen,
sondern es werden zusatzlich folgende Punkte kritisiert: keine Randomisierung
bei der Zuweisung der Probanden, kleine StichprobengréRen, Mangel an
Follow-Up-Untersuchungen, keine ausreichenden diagnostischen Verfahren,
Kombination mit anderen Therapiemethoden (z. B. medikamentdser Behand-
lung, kognitiven Methoden), so dass keine Angaben Uber die spezifischen
Wirkfaktoren dieser Methode moglich sind (Leins, 2004; Loo & Barkley, 2005).
In der vorliegenden Studie wurde versucht, diese kritischen Punkte moglichst
zu vermeiden. Eine Ubersicht zu den entsprechenden MaRnahmen liefert Tab.
1.1.

In der vorliegenden Untersuchung wurde ein EMG-Biofeedback aufgrund
zahlreicher Ahnlichkeiten mit der Neurofeedbackmethode als Placebobeding-
ung ausgewahlt. Um die Ahnlichkeiten zu maximieren, wurden die Elektroden
in der EMG-Biofeedbackgruppe auf der Frontalismuskulatur angebracht. Mit
Ausnahme der Elektrodenplatzierung waren die Ubrigen Bedingungen
(Computerspiele, Trainingsdauer, Anzahl der Sitzungen, Belohnungen,
diagnostisches Verfahren, durchfuhrender Therapeut) in beiden Gruppen

nahezu identisch.

Das psychophysiologische Training erfolgte flr die Neurofeedback- und die
EMG-Biofeedbackgruppe in 30 Sitzungen. Die Patienten versuchten Selbst-
kontrolle Uber die EEG- bzw. EMG-Aktivitaten zu erwerben. Vor und nach
Beginn des Trainings sowie alle zwei Wochen im Verlauf der Behandlung
wurde ein Elterngesprach gefihrt. Die Post-Test-Untersuchung erfolgte
unmittelbar nach Abschluss der Trainingsphase. Eine Follow-Up-Untersuchung
wird sechs Monaten nach Beendigung der Trainingssitzungen durchgefuhrt,

wobei diese nicht Bestandteil der vorliegenden Arbeit ist.
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Tab. 1.1 Kritik an bisherigen Neurofeedbackstudien und entsprechende

Malnahmen in der vorliegenden Studie

Probleme und Hauptkritik an
bisherigen Neurofeedbackstudien

MaRnahmen in der vorliegenden
Studie

Keine Randomisierung

Probanden nach dem Zufallsprinzip

beiden Gruppen zugeteilt

Stichprobe <N =10

Grolere Stichproben in beiden Gruppen
(N = 18 in der Neurofeedback- und N = 17
in der EMG-Biofeedbackgruppe)

Die Instrumente zur Vor- und
Nachuntersuchung sind nicht
ausreichend; z. B. lediglich subjektive
(Eltern- und/oder Lehrerbeurteilungen)

oder objektiven Testdaten (z. B. CPT,
T.0.V.A.) oder EEG-Auswertung

Auswertung durch subjektive (Eltern- und
Lehrerbeurteilung) und objektive Tests
(Intelligenz, Paper-Pencil- und computer-
gestutzter
Auswertung von EEG- und EMG-Daten

Aufmerksamkeitstest)

Methoden

zusammen mit Neurofeedback, weshalb

Anwendung anderer

spezifische Effekte der Methode nicht

geklart werden konnten

Kein anderes medikamentdses und/oder
Verfahren
zusatzlich zum Training neu eingefihrt
(Kinder, die Vorfeld

Medikamente hatten,

psychotherapeutisches
bereits im
eingenommen

nahmen diese unverandert weiter).

Keine Kontrolle von Drittvariablen

Kontrolle der nicht-spezifischen Faktoren

durch die Anwendung einer Placebo-

gruppe

Keine Follow-Up-Untersuchung

Follow-Up nach sechs Monaten (nicht

Bestandteil dieser Arbeit)

keine unabhangige Diagnostik

Diagnostik (objektive und subjektive

Tests) sowie Diagnosestellung durch

unabhangige Psychotherapeuten
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2. EEG-Daten und Neurofeedbacksitzungen

In der vorliegenden Studie wurde Theta/Beta-Neurofeedback eingesetzt.
Wahrend der Sitzungen wurde zuerst eine zweiminutige Baseline erhoben. Im
Anschluss daran trainierten die Patienten in drei Trainingsbedingungen
(Smiley-, Affe-, und Kugel-Screen) an dieser Baseline. Die Kinder erhielten
dabei visuelles und auditives Feedback, wenn der aktuelle Theta/Beta-Quotient
unter der Baseline lag. Uber die Sitzungen hinweg konnten die Theta/Beta-
Quotienten leicht reduziert und stabilisiert werden. Dies entspricht den
Befunden anderer Untersuchungen, in denen Theta/Beta Neurofeedback

eingesetzt wurde (vgl. Lubar & Lubar, 1999).

Die Ergebnisse der einfaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederholung
zeigen, dass sich die Theta/Beta-Quotienten Uber die aus jeweils zehn
Sitzungen bestehenden drei Trainingsabschnitte hinweg in der Baseline sowie
in den zwei Trainingsbedingungen (Smiley und Kugel) bedeutsam reduzierten.
Das heillt, die Probanden der Neurofeedbackgruppe erwarben durch das
Training eine Selbstkontrolle flir die Gehirnwellen. Nach Lubar und Lubar
(1999) zeigen Neurofeedbackpatienten zwischen der ersten und der siebten
bis elften Sitzung rasch positive Veranderungen in ihrem EEG. Danach
reduziert sich das Ausmaly der Veranderungen, von den Autoren als
“‘Mudigkeitsphase” bezeichnet. In der zweiten Phase zwischen der 15. und der
20. bis 25. Sitzung stellen sich erneut deutliche positive Veranderungen ein.
Ein Vergleich zwischen den Mittelwerten in den Trainingsabschnitten unserer
Studie zeigt fur alle Trainingsbedingungen einen vergleichbaren Prozess. Die
Ergebnisse der paarweisen Vergleiche mit Bonferroni Korrektur zwischen den
drei Trainingsabschnitten der Baselinebedingung sowie der drei Trainings-
bedingungen zeigen, dass sich die Probanden in der Baseline und in der
Smiley-Trainingsbedingung im dritten Trainingsabschnitt signifikant verbessert-
en. Fur die Bedingung ,Affe“ wurde das Signifikanzniveau nicht erreicht, in der
Kugel-Bedingung zeigte sich eine Signifikanztendenz (p= .060) beim Vergleich
des ersten und dritten Trainingsabschnittes. Die Vergleiche flr Trainings-
bedingung 1 (Smiley) zeigen lediglich einen signifikanten Unterschied
zwischen dem zweiten und dritten Trainingsabschnitt. Die Erhohung der

Theta/Beta-Quotienten im zweiten Drittel des gesamten Trainingsverlaufes
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gegenuber dem ersten Drittel kann mit Lubar (1999) als Phase mit geringerer
Motivation erklart werden. Insgesamt wird der Befund bestatigt, dass
Neurofeedbacktraining zu einer Reduktion der Theta/Beta-Quotient fuhren

kann.

Eine Reduktion der Motivation der Patienten war nicht nur im Rahmen der
EEG-Auswertung zu erkennen, sondern auch am Verhalten des Patienten
wahrend der Sitzungen. Hier versuchte der Therapeut, die Motivation der
Patienten durch unterschiedliche MalRhahmen zu erhdohen. Dazu zahlten eine
Erhéhung der Qualitdt und Quantitat der Belohnungen, der Einsatz neuer und
damit interessanterer Computerspiele als Belohnung, die verbale Verstarkung
an den geeigneten Stellen sowie Gesprache Uber Themen, die das Kind
interessierten, welche vor und nach dem Training und in den Pausen

stattfanden.

EMG-Daten und EMG-Biofeedbacksitzungen

Die Aufgabe der Kinder in EMG-Biofeedbackgruppe war analog zu der in
der Neurofeedbackgruppe gestaltet. Der Unterschied zwischen beiden
Gruppen lag darin, dass die Kinder der EMG-Biofeedbackgruppe mittels der
entsprechenden Ubungen ihre EMG-Amplitude beeinflussen sollten. Bei dieser
Gruppe wurde ebenfalls am Anfang jeder Sitzung eine zweiminutige Baseline
erhoben. Die weiteren Ubungen in einer Sitzung erfolgten auf der Grundlage
dieser Baseline. Der Patient erhielt dabei visuelles und auditives Feedback,
wenn er seine EMG-Amplitude unter die der Baseline bringen und halten
konnte. Uber die drei Trainingsabschnitte hinweg wurde eine deutliche
Reduktion der EMG-Amplituden festgestellt. Die Ergebnisse der ANOVA mit
Messwiederholung und die paarweisen Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur
zeigten einen ahnlichen Prozess wie in der Neurofeedbackgruppe: Die
bedeutsamste Reduktionen der EMG-Amplituden wurden meist im dritten
Trainingsabschnitt erreicht. In der Baseline zeigten die Kinder dieser
Bedingung ebenfalls starkere Verbesserungen wahrend sie in der zweiten

Trainingsbedingung (Affe) schwachere Veranderungen im Vergleich zu den
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anderen Trainingsbedingungen aufwiesen. Dies zeigt, dass Biofeedback-

training zu einer Reduktion der EMG-Amplitude fuhren kann.

Die Effekte der Reduktion der EEG- bzw. EMG-Amplitude auf die Test-

bzw. Fragebogenergebnisse werden in den folgenden Abschnitten verglichen.

4. Beurteilungen

Die Elternbeurteilung des Verhaltens der Kinder in der Familie und im
Alltag hat besondere Bedeutung fur die Evaluation des Trainingserfolges.
Eltern- bzw. Lehrerbeurteilungen wurden von Biofeedbackforschern, (wie z. B.
Lee, 1991), als notwendiges Instrument zur Festsstellung von Therapieerfolgen
im Verhalten des Kindes empfohlen. Nach Gaddes und Edgell (1994) zeigen
80% der mit Neurofeedback behandelten Kinder signifikante Verbesserungen
in Intelligenztests, standardisierten Schulleistungstests und Eltern- bzw.
Lehrerbeurteilungen, wobei diese Verbesserungen auch im Langzeit-Follow-Up
nachweisbar sind (Fox, Tharp & Fox, 2005). In der vorliegenden Studie wurden
die Verhaltensbeurteilungen aus Sicht der Eltern sowie der Lehrer

ausgewertet.

4.1. Elternbeurteilungen

Die Eltern schatzten das Verhalten ihres Kindes vor und nach dem Training
mit Hilfe des Mannheimer Elterfragebogens (MEF) sowie des Fremdbeurteil-

ungsbogen-hyperkinetische Storung (FBB-HKS) ein.

4.1.1.Mannheimer Elternfragebogen (MEF)

Im MEF wird das Vorhandensein von 52 Symptomen erfragt, die bei
Kindern und Jugendlichen diagnoserelevant sind. Der Fragebogen liefert somit
nicht nur Informationen Uber Symptome, die hyperkinetische Stdérungen
betreffen, sondern umfasst darlber hinaus die wichtigsten Auffalligkeiten im
Kindes- und Jugendalter, so dass hieraus auch Aussagen zum Auftreten

komorbider Stérungen mdglich sind.
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Die Ergebnisse des MEF vor dem Training zeigen, wie erwartet, dass
Ablenkbarkeit, hyperkinetisches Verhalten und Impulsivitat bei den trainierten
Probanden die haufigsten Symptome waren. In zweiter Reihe sind Essstorun-
gen, Einschlafstérungen, Disziplinstorungen und Geschwisterrivalitat zu

nennen.

Die Resultate aus den Post-Tests zeigen eine deutliche Reduktion in den
aufgetretenen Symptomen in beiden Gruppen. Die Haufigkeit der MEF-
Symptome in beiden Gruppen wurde vor der Therapie sowie im Post-Test mit
einem Chi-Quadrat-Test analysiert. Die Ergebnisse zeigen keine signifikanten

Unterschiede zwischen beiden Gruppen.

Die Summe Uber die hyperkinetischen Symptome (Ablenkbarkeit,
hyperkinetisches Verhalten und Impulsivitat) und die Gesamtsymptomsumme
wurden ebenfalls mittels einer Varianzanalyse mit Messwiederholung und zwei
parameterfreie Tests analysiert. Die Ergebnisse der Varianzanalyse mit
Messwiederholung zeigen eine Verbesserung auf dem Faktor Messzeitpunkt,
das bedeutet eine Verbesserung fur beide Gruppen zum zweiten Messzeit-
punkt (Post-Test). Die Interaktion von Messzeitpunkt und Gruppe sowie die
Tests flr die Gruppenfaktoren waren nicht statistisch bedeutsam. Die
berechneten Effekistarken zeigen starkere positive Veranderungen in der
Neurofeedbackgruppe im Vergleich zu EMG-Biofeedbackgruppe. Der U-Test
nach Mann und Whitney zeigte ebenfalls keine signifikanten Unterschiede
zwischen beiden Gruppen zu den zwei Messzeitpunkten. Ein Vergleich
zwischen beiden Messzeitpunkten in jeder Gruppe mittels Wilcoxon-Tests zeigt
aber, dass sich die Neurofeedbackgruppe im Vergleich zur EMG-

Biofeedbackgruppe starker verbesserte.

Ein Vergleich mit den Ergebnissen anderer Studien ist nicht moglich, weil
dort dieser Fragebogen nicht eingesetzt wurde. Ein Vergleich wird weiterhin
dadurch erschwert, dass in anderen Untersuchungen (z. B. DeBeus et al.,

2003; Othmer et al., 1991) bisher keine Placebogruppen verwendet wurden.
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4.1.2.Elternurteil im Fremdbeurteilungsbogen-hyperkinetische

Storung (FBB-HKS)

Die Ergebnisse der Elterneinschatzungen im FBB-HKS vor und nach der
Therapie wurden auf den drei Dimensionen (Aufmerksamkeitsdefizit,
Hyperaktivitat und Impulsivitat) sowie im Hinblick auf die Gesamtskala
ausgewertet. Fur jede Dimension sowie die Gesamtskala wurden Schweregrad
und Problemstarke betrachtet. Die zweifaktoriellen Varianzanalysen mit
Messwiederholung auf einem Faktor zeigten signifikante Verbesserungen auf
allen Subskalen des FBB-HKS uber die Zeit (Faktor Messzeitpunkt). Die
Interaktionen zwischen Messzeitpunkt und Gruppe zeigen, dass einer
minimalen Verschlechterung in der EMG-Biofeedbackgruppe eine gute
Verbesserung in der Neurofeedbackgruppe hinsichtlich des Schweregrades
und der Problemstarke von Aufmerksamkeitsdefiziten gegenubersteht. Auch
die ermittelten Effektstarken weisen auf deutliche Verbesserungen in Neuro-
feedbackgruppe hin. Auf dem Gruppenfaktor der zweifaktoriellen Varianz-
analysen mit Messwiederholung auf einem Faktor sind keine bedeutsamen

Unterschiede festgestellt worden.

Die t-Tests flr abhangige Stichproben, mittels derer pro Gruppe die
Unterschiede Uber die Zeit auf ihre Bedeutsamkeit getestet wurden, zeigten flr
die Neurofeedbackgruppe eine deutliche Symptomreduktion auf allen Sub-
skalen, wahrend die EMG-Biofeedbackgruppe auf keiner der Skalen eine
signifikante Verbesserung erzielte. Ein Vergleich zwischen den Mittelwerten
beider Gruppen vor dem Training zeigt, dass die Symptome in der Neurofeed-
backgruppe zu diesem Zeitpunkt rein numerisch betrachtet starker ausgepragt
waren als in der EMG-Biofeedbackgruppe. Diese Tatsache tragt
madglicherweise dazu bei, dass in den Varianzanalysen auf dem Gruppenfaktor

keine bedeutsamen Unterschiede resultierten.

Der FBB-HKS wurde in anderen Theta/Beta-Neurofeedbackstudien bisher
nicht angewendet. In einer Untersuchung Uber die Wirksamkeit der
Beeinflussung von langsamen Kkortikalen Potentialen bei ADHS-Kindern
(Heinrich et al., 2004), wurde das Elternurteil ebenfalls mittels des FBB-HKS
erfragt. Die Autoren fanden eine Reduktion in den FBB-HKS-Scores um etwa

ein Viertel. In unserer Untersuchung reduzierte sich in der Neurofeedback-
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gruppe der von den Eltern auf der Gesamtskala eingeschatzte Schweregrad
um 36,5 %, die Problemstarke fur die Gesamtskala um 38,5 %. Bei den
Einschatzungen durch die Lehrer wurde in der Neurofeedbackgruppe fur den
Schweregrad der Gesamtskala ein Rickgang um 24,9 % und fir die

Problemstarke der Gesamtskala um 26,2 % registriert.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung zur Verminderung der
ADHS-Symptomatik in der Neurofeedbackgruppe stehen im Einklang mit den
Ergebnissen weiterer Neurofeedbackstudien (z. B. Alhambra et al., 1995;
Fuchs et al., 2003; Linden et al., 1996, Monastra et al., 2002; Othmer et al.,
1991; Rossiter & La Vaque, 1995), in denen andere Elternbeurteilungsbogen
[z. B. ,IOWA-Conners Behaviour Rating Scale“ (Attkins & Milich, 1987) oder
»1he Attention Deficit Disorders Evaluation Scale“ (ADDES; McCarney, 1995)]
eingesetzt wurden. Auch dort wurde von den Eltern nach dem Neurofeedback-

training eine Reduktion der Symptome berichtetet.

Das Ausmal} der Unterschiede zwischen beiden trainierten Gruppen kann
nicht an anderen Arbeiten relativiert werden, da bisher keine Studien vorliegen,

die Placebogruppen einschlie3en.

4.2. Lehrerbeurteilung

Veranderungen im Verhalten der Kinder in der Schule wurden durch die
Lehrerurteile auf dem FBB-HKS untersucht. Die Ergebnisse der zweifaktoriell-
en Varianzanalysen mit Messwiederholung auf einem Faktor zeigen
signifikante Verbesserungen auf finf von acht Subskalen des FBB-HKS Uber
die Zeit (Faktor Messzeitpunkt). Die Interaktionen zwischen Messzeitpunkt und
Gruppe erreichen das Signifikanzniveau nicht. Gleiches gilt fir Unterschiede
auf dem Gruppenfaktor. Die Effektstarken in beiden Gruppen zeigen aber,
dass die Neurofeedbackgruppe in starkerem Malde flr die Verbesserungen
uber die Zeit verantwortlich ist. Wiederum ist ein Vergleich mit anderen

placebogruppenkontrollierten Studien nicht maglich.

Anschlie®Bend durchgeflhrte t-Tests fur abhangige Stichproben, in deren
Rahmen fir jede der beiden Gruppen separat ein Vergleich der Ergebnisse

beider Messzeitpunkte vorgenommen wurde, zeigen fur die Neurofeedback-
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gruppe signifikante Verbesserungen auf sieben von acht Subskalen, wahrend
fur die EMG-Biofeedbackgruppe auf keiner der Subskalen bedeutsame
Verminderungen der Symptomatik feststellbar waren. Diese Resultate
sprechen daflr, dass mittels Neurofeedback schulisches Verhalten beeinflusst
und verbessert werden kann. Die Ergebnisse konnen nicht direkt mit denen
anderer Studien verglichen werden, da die Lehrerurteile dort nicht mittels FBB-
HKS erhoben wurden. Insgesamt erharten sie jedoch die Resultate anderer
Untersuchungen (z. B. Alhambra et al., 1995; Carmody et al., 2001; Fuchs et
al., 2003; Linden et al., 1996; Monastra, 2002; Othmer et al., 1991; Rossiter &
La Vaque, 1995), in denen abweichende Lehrerbeurteilungsbogen [z. B.
,JOWA-Conners Behaviour Rating Scale” (Attkins & Milich, 1987) oder ,School
Version of a behavioural assessing frequency of ADHD Symptoms®; ADDES
(McCarney, 1989)] eingesetzt wurden. Auch dort wurde von den Lehrern eine
Reduktion der Symptome nach der Durchfuhrung eines Neurofeedback-

trainings berichtetet.

Aufgrund der zu den Fremdbeurteilungsbégen (Eltern und Lehrer)
vorliegenden Ergebnisse dieser Untersuchung kann angenommen werden,
dass ein Neurofeedbacktraining zur Reduktion der Symptomatik von ADHS-
Kindern beitragen kann. Allerdings kann nicht bestatigt werden, dass die
positiven Effekte eines Neurofeedbacktrainings jene eines EMG-Biofeedback-
trainings im Hinblick auf Veranderungen der hyperkinetischen Symptomatik

bedeutsam ubersteigen.

. Testdaten

Die Veranderungen der Intelligenz- und Aufmerksamkeitsleistungen vor
und nach dem Training wurden mittels zweier Intelligenztests (CPM/SPM),
zweier Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (bp/d2) sowie eines computerges-

tutzten Aufmerksamkeitstests (CPT) untersucht.
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5.1. Intelligenz

Es wurde mehrfach berichtet (z. B. Fuchs et al., 2003; Linden, Habib &
Radojevic, 1996, Thompson & Thompson, 1998), dass ein Neurofeedback-
training die Leistungen der Kinder in Intelligenztests verbessern kann. Die
eigene zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiderholung auf einem Faktor
zeigt bedeutsame Verbesserungen in der Intelligenzleistung Uber die Zeit
(Faktor Messzeitpunkt). Die Interaktion von Messzeitpunkt und Gruppe ist
tendenziell statistisch bedeutsam (F (1, 33) = 2.626; p= .074) und zeigt, dass
sich die Leistungen der Kinder aus der Neurofeedbackgruppe in einem
hdoheren Malie verbessert hatten als die der Patienten aus der EMG-
Biofeedbackgruppe. Diese Tatsache spiegelt sich auch in den Effektstarken
wider, die fur die Neurofeedback- (.49) und die EMG-Biofeedbackgruppe (.16)
ermittelt wurden. Auf dem Gruppenfaktor der zweifaktoriellen Varianzanalyse
fand sich kein bedeutsamer Unterschied. Wiederum ist ein direkter Vergleich
der Resultate mit den Ergebnissen anderer Studie nicht mdglich, da keine

placebokontrollierten Studien vorliegen.

In t-Tests fur abhangige Stichproben fanden sich fur die Neurofeedback-
gruppe signifikante Verbesserungen zwischen dem ersten und zweiten
Messzeitpunkt, wahrend die leichte Steigerung in den Intelligenztestergebniss-
en der EMG-Biofeedbackgruppe das Signifikanzniveau nicht erreichte. Die
eigenen Ergebnisse stehen in Ubereinstimmung mit den Resultaten anderer
Studien (z. B. Othmer et al., 1991; Linden, Habib & Radojevic, 1996; Linden et
al., 1996; Thompson & Thompson, 1998; Rossiter, 2002; Fuchs et al., 2003), in
denen andere Intelligenztests [z.B. Wechsler Intelligence Scale for Children-
Revised WISC-R (Wechsler, 1974) oder die Kaufman Brief Intelligence Scale
(Kaufman & Kaufman, 1990)] als Pra-Post-Test eingesetzt wurden. Auch dort
wurde Uber eine Erhohung der Intelligenzleistungen nach dem Neurofeedback-
training berichtet. Thompson und Thompson (1998) berichten von einer
Erhohung des Gesamt-1Qs im Wechsler-Intelligenztest um zwdlf Punkte durch
das Neurofeedback, Linden, Habib und Radojevic (1996) geben eine
Verbesserung um neun IQ-Punkte an und Rossiter (2002) berichtet von einer

Steigerung um 19 1Q-Punkte im ,Kaufman Brief Intelligence Test“. Unsere
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Neurofeedbackgruppe zeigte in den Raven-Tests (CPM/SPM) relativ zur
Eingangsuntersuchung nach dem Training eine Steigerung um 12 1Q-Punkte.
Die Ergebnisse des t-Tests widersprechen den Resultaten von Leins (2004),
der keine Verbesserungen in den Intelligenzleistungen nach Anwendung eines

Neurofeedbacktrainings feststellen konnte.

Insgesamt ist festzuhalten, dass ein Neurofeedbacktraining zu einer
Steigerung der Leistungen der Kinder in Intelligenztests fuhren kann. Allerdings
unterscheidet sich das Ausmal} dieser Verbesserungen lediglich tendenziell

von dem, welches die Kinder der EMG-Biofeedbackgruppe erreichten.

5.2. Aufmerksamkeit

Die Resultate der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederholung
auf einem Faktor belegen signifikante Unterschiede uber die Zeit (Faktor
Messzeitpunkt) auf allen Skalen beider Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests.
Die Interaktionen zwischen Messzeitpunkt und Gruppe zeigen signifikante
Unterschiede in allen Kennwerten der Tests. Die gefundenen Interaktionen
zeigen starkere positive Veranderungen fur die Neurofeedbackgruppe relativ
zur EMG-Biofeedbackgruppe. Dies spiegelt sich auch in den ermittelten
Effektstarken fur beide Gruppen wider. Auf dem Gruppenfaktor erbrachten die
Varianzanalysen keine signifikanten Unterschiede, lediglich fur die
Gesamtkonzentrationsleistung wurde ein tendenziell bedeutsames Resultat
beobachtet (F (1, 33) = 3,91; p = .056)

Insgesamt zeigen die Ergebnisse der ANOVA eine signifikante Leistungs-
verbesserung in den Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests uber die Zeit.
Hinsichtlich aller Parameter der eingesetzten Tests uUbersteigen die
Verbesserungen in der Neurofeedbackgruppe wie erwartet die der Kinder aus

der EMG-Biofeedbackgruppe.

Ein Vergleich zwischen Pra- und Post-Test innerhalb jeder Gruppe zeigt,
dass die Neurofeedbackgruppe auf allen Skalen (Arbeitstempo, Fehlerzahl und
Gesamtkonzentrationsleistung) signifikante Verbesserungen aufweist, wahrend
die EMG-Biofeedbackgruppe nur hinsichtlich des Arbeitstempos bedeutsame

Verbesserungen durch das Training zeigte.
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Die Ergebnisse der zweifaktoriellen Varianzanalysen mit Messwiederhol-
ung auf einem Faktor fur die Kennwerte des CPT =zeigen signifikante
Unterschiede uber die Zeit (Faktor Messzeitpunkt) fur die Erganzungen
(Comission-Fehler: Gesamt, Teil 1 und Teil 2) und die Variabilitat (Teil 1). Das
heilt, dass die Probanden nach dem Training im Vergleich zum Pra-Test eine
kontinuierlichere Arbeitsweise zeigten und weniger impulsiv reagierten. Der
Interaktionseffekt (Messzeitpunkt x Gruppe) war fur die Reaktionszeit (Gesamt
und Teil 2) signifikant. Aullerdem fanden sich tendenziell signifikante
Interaktionen im Hinblick auf die Variabilitat (Teil 1: F (1, 33) = 3.40; p = .074),
die Auslassungen (Omission-Fehler, Teil 1: F (1, 33) = 3.157; p = .085) sowie
die Erganzungen (Comission-Fehler, Teil 1: F (1, 33) = 3.147; P = .085). Die
Interaktionen zeigen positive Veranderungen in Neurofeedbackgruppe,
wahrend sich die Kinder der EMG-Biofeedbackgruppe minimal verschlechtert-
en oder unveranderte Leistungen erbrachten. Die Effektstarken in beiden
Gruppen zeigen ebenfalls, dass sich die Neurofeedbackgruppe in hoherem
Male verbesserte als die EMG-Biofeedbackgruppe. Die Unterschiede auf dem
Gruppenfaktor waren statistisch nicht bedeutsam. Hinsichtlich einiger CPT-
Kennwerte (Reaktionszeit-Gesamt: F (1, 33) = 3.285; p = .079; Reaktionszeit-
Teil 1: F (1, 33) = 3.234; p = .081; Reaktionszeit-Teil 2: F (1, 33) = 4.11; p
=.051 und Comission-Fehler-Gesamt: F (1, 33) = 3.587; p = .067) zeigten sich
jedoch zumindest tendenziell bedeutsame Resultate. Sie zeigen bessere
Aufmerksamkeitsleistungen in der Neurofeedback- im Vergleich zur EMG-
Biofeedbackgruppe. Wiederum ist ein direkter Bezug der Ergebnisse auf
andere placebokontrollierte Studien nicht mdglich. In der Studie von Fuchs und
Kollegen (2003) wurde eine bedeutsame Leistungsverbesserung in den
Kennwerten des Test d2 berichtet. Die Probanden erzielten fir das
Arbeitstempo, die Fehler und die Gesamtkonzentrationsleistung im Pra-Test
folgende Punktwerte: 38.3, 31.5 und 36.4. Diese erhohten sich nach dem
Training auf: 55.1, 45.3 und 55.8. Die anschliellend durchgefuhrten t-Tests
ergaben sehr signifikante Unterschiede fir das Arbeitstempo und die
Gesamtleistung sowie eine tendenzielle Verbesserungen im Hinblick auf die
Fehlerzahl. In unserer eigenen Untersuchung erbrachte die Neurofeedback-
gruppe im Pra-Test folgende Mittelwerte (T-Werte) flr das Arbeitstempo, die

Fehler und die Gesamtkonzentrationsleistung: 42.7, 51.6 und 47.5. Im Post-
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Test hatten sich diese Werte auf: 60.8, 61 und 63.5 verbessert. Diese
Unterschiede sind im t-Test fur abhangige Stichproben durchweg statistisch
hochst signifikant (t (33) = -9.623; p = .000 (Arbeitstempo); t (33) = -4.356, p =
.000 (Fehler) und t (33) = -6.784, p = .000 (Gesamtkonzentrationsleistung)).

Die Ergebnisse der t-Tests flr abhangige Stichproben zu den Kennwerten
des CPT zeigen fur die Neurofeedbackgruppe eine signifikante Reduktion der
Comission-Fehler in Teil 1, Teil 2 sowie im Gesamttest, der Variabilitat im Teil
1 sowie der Omission-Fehler im Teil 1, wahrend fur die EMG-Biofeedback-
gruppe keine bedeutsamen Verbesserungen zu verzeichnen waren.
Comission-Fehler sind ein besonders geeignetes Mal}, um Aufmerksamkeits-
defizite und Impulsivitat abzubilden (Knye et al., 2004). Eine Verbesserung auf
dieser Skala deutet darauf hin, dass sich Aufmerksamkeitsdefizite und
Impulsivitat durch die Behandlung reduziert haben. Im Vergleich zum Pra-Test
erreichte die Neurofeedbackgruppe dartber hinaus tendenziell signifikante
Verbesserungen bezlglich der Reaktionszeit im Gesamttest (t = 1,94; p = .069)
und im Hinblick auf die Omission-Fehler des gesamten Tests (t = 1,84; p =
.083). Die EMG-Biofeedbackgruppe zeigte eine signifikante Verschlechterung
hinsichtlich der Reaktionszeit im Teil 2, das heil’t, die Kinder reagierten nach
dem Training langsamer auf die Testreize als in der Eingangsdiagnostik. Dies
widerspricht den Ergebnissen der Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests, wo die
EMG-Biofeedbackgruppe bei Trainingsabschluss eine bedeutsame Erhéhung

des Arbeitstempos aufwies

Diese Ergebnisse stehen in Ubereinstimmung mit den Resultaten anderer
Neurofeedbackstudien (Alhambra et al., 1995; Carmody et al., 2001; Fuchs et
al., 2003; Heinrich et al., 2004; Leins, 2004; Lubar et al., 1995; Monastra et al.,
2002; Rossiter & La Vaque, 1995), wonach ein Neurofeedbacktraining zu
signifikanten Verbesserungen der Aufmerksamkeitsleistung fuhren kann. Die in
den Varianzanalysen gefundenen signifikanten bzw. tendenziell bedeutsamen
Interaktionen sprechen darlber hinaus fir die erwarteten bedeutsameren

Verbesserungen der Neurofeedbackgruppe relativ zur EMG-Biofeedback-

gruppe.
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6. Klinische Verbesserungen

Unabhangige Therapeuten, die nicht darUber informiert waren, dass in
einer der Gruppen eine Placebobehandlung durchgefuhrt wurde, stellten nach
Abschluss des Trainings im Rahmen eines standardisierten diagnostischen
Verfahrens erneut die Diagnose des Kindes gemal’ ICD-10 fest. Ein Vergleich
zwischen den Diagnosen aus Pra- und Post-Test zeigt deutliche Erfolge in der
Neurofeedbackgruppe auf. Klinische Verbesserung traten in dieser Gruppe bei
55,6 % (n= 10) der Kinder ein, wahrend dies nur fur 23,5 % (n= 4) der Falle
aus der EMG-Biofeedbackgruppe zutraf. Die Ergebnisse des Chi-Quadrat-
Tests (exakter Test nach Fisher) zeigten einen tendenziell bedeutsamen
Unterschied zwischen beiden Gruppen hinsichtlich des Behandlungserfolges
auf (p = .086).

In bisherigen Neurofeedbackstudien wurden Erfolgsraten von 75 %
(Monastra, 2005), 76 % (Grin-Yatsenko et al., 2001) bis hin zu 85 % (Othmer
et al., 1991) berichtet. Nach Lubar und Lubar (1999) geben einige Kliniken
Erfolgsraten zwischen 70 % und 90 % an. Diese erscheinen allerdings
unrealistisch, angesichts der Tatsache, dass die Erfolgsraten verschiedener
Medikamente zwischen 60 % bis 75 % liegen und die entsprechenden Raten
fur die Verhaltenstherapie mit etwa 40 % bis 50 % angegeben werden. Der
Vorteil des Neurofeedback bei positiv darauf ansprechenden Patienten liegt
nach bisherigen Erkenntnissen darin, dass die Therapieeffekte auch nach
Abschluss der Behandlung im wesentlichen erhalten bleiben, auch wenn hin
und wieder einzelne ,booster” Sitzung noétig sind. Leins (2004) berichtet, dass
sich die Anzahl der Kinder mit einer ,Aufmerksamkeitsstorung“ nach DSM-IV-
Kriterien in der LP-Gruppe von 17 auf 14, in der Theta/Beta-Gruppe von 17 auf
neun reduzierte. Die Zahl der nach den DSM-IV-Kriterien hyperaktiven Kinder
blieb in der LP-Gruppe konstant zwolf, wahrend sie sich in der Theta/Beta-
Gruppe von 14 auf neun verringerte. Das heil3t, dass insgesamt 11 Kinder
(32,4 %) ihre Aufmerksamkeitsdefizite und funf Kinder (19,2 %) ihre motorische
Unruhe durch das Training reduzierten (Gesamt = 51,6 %). In unserer
Untersuchung bekamen 55,6 % der Kinder aus der Neurofeedbackgruppe
nach dem Training keine AD/HS-Diagnose (nach ICD-10) mehr.
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Die Erfolgsrate bei einer Placebobehandlung (Placebomedikation) liegt bei
etwa 35% (Rossiter & La Vaque, 1995). Diese Rate liegt noch Uber der in der
vorliegenden Untersuchung gefundenen Besserungsrate in der EMG-

Biofeedbackgruppe.

Spezifische Wirkfaktoren

Wie Dbereits beschrieben, konnen durch die Anwendung einer
Placebogruppe nicht-spezifische Faktoren einer Therapiemethode abgeklart
werden (Kazdin, 1998). Es ist schwierig, in der Psychotherapie eine geeignete
Placebobehandlung zu finden, die ein Analogon zur Placebogabe in der
Medikamentenforschung darstellt. In Neurofeedbackstudien fehlten aus diesem

Grunde bisher Placebogruppen (Loo & Barkley, 2005).

Das EMG-Biofeedback wurde aus mehreren Griinden (hohe Ahnlichkeit
beider Methoden, praktische und moralische Grinde) ausgewahlt. Einerseits
konnten dasselbe Gerat, die gleiche Computersoftware, identische Computer-
screens und Feedbackarten verwendet werden, um die Ahnlichkeit beider
Situationen zu maximieren. Anderseits sind bisher keine schadlichen
Nebenwirkungen aus dem EMG-Biofeedbacktraining bei ADHS-Kindern
berichtet worden. Zudem bestand die Maoglichkeit, dass dieses Training
hilfreich bei der Reduktion der motorischen Unruhe sein konnte (siehe dazu
Abschnitt 8 der Diskussion).

Der Einsatz der Placebogruppe in der vorliegenden Untersuchung sollte die
Annahme stitzen, dass die Parameter, in denen sich die Neurofeedback-
gruppe nach dem Training von der Placebogruppe unterscheidet, spezifische
Effekte des Trainings sind und nicht auf allgemeine bzw. unspezifische
Wirkfaktoren zurtickgefuhrt werden kénnen. Aufgrund der Ergebnisse aus den
verschiedenen angewendeten statistischen Verfahren kann festgestellt
werden, dass die Wirksamkeit des Neurofeedbacktrainings nicht auf
allgemeine und unspezifische Wirkfaktoren zurtickzufuhren ist, sondern dass
eine Neurofeedbackbehandlung einer Placebobehandlung von ADHS-Kindern
Uberlegen ist. Die Resultate der t-Tests fur abhangige Stichproben zeigen,

deutlich, dass sich die Neurofeedbackgruppe im Hinblick auf nahezu alle
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verwendeten Fragebogen und psychologischen Tests sehr signifikant
verbesserte, wahrend dies fur die EMG-Biofeedbackgruppe nur auf einem
Kenwert des Paper-Pencil-Aufmerksamkeitstests (Arbeitstempo) der Fall war.
Diese Verbesserung fur die EMG-Biofeedbackgruppe konnte durch den
verwendeten computergestltzten Aufmerksamkeitstest (CPT) auch nicht
repliziert werden. Die Interaktionseffekte in den zweifaktoriellen Varianzanalys-
en entsprachen der Erwartung.

Die Ergebnisse zeigen, dass ein Neurofeedbacktraining die Symptome der
AD/HS-Kinder reduzieren, ihr Verhalten im Alltag und in der Schule verbessern
und zu Leistungssteigerungen in Aufmerksamkeits- und Intelligenztestleistung-
en beitragen kann, wahrend ein EMG-Biofeedback solche Wirkungen nicht
erzielt. Damit konnen die Wirkungen eines Neurofeedbacktrainings nicht

einfach auf Placeboeffekte zurickgefuhrt werden.

Uberlegen zur Anwendung des EMG-Biofeed-
backs als Placebobedingung

Es gibt widerspriuchliche Ergebnisse bei der Anwendung des Entspann-
ungstrainings bei ADHS (z. B. mittels EMG-Biofeedback oder Tonband). In den
70er und 80er Jahren gab es einige Studien, die in Teilen die Wirksamkeit
eines Entspannungstrainings bei der Behandlung von hyperkinetischen
Storungen, insbesondere bei der Reduktion der Bewegungsunruhe,
nachweisen konnten. Beispielsweise behandelten Braud, Lupin und Braud
(1975) in einer Einzelfallstudie ADHS-Symptome mittels elf Sitzungen (acht
Wochen) EMG-Biofeedback zusammen mit Entspannungstubungen zu Hause.
Der Proband war ein 6,6 jahriges Kind. Die Autoren berichten uber eine
Reduktion im EMG-Level und signifikante Verbesserungen in den Verhaltens-
indices, den psychologischen Tests und dem schulischen Verhalten. Die
Follow-Up-Untersuchung nach sieben Monaten zeigte, dass die Verbesserung-
en dauerhaft geblieben waren. Die Autoren schlussfolgern, dass hyperaktive
Kinder angespannt sind und das hypermotorische Verhalten durch ein hohes
Anspannungslevel verstarkt und verschlimmert werden kann. Andere Forscher,

wie Denkowski, Denkowski und Omizo (1984) halten diese Konzeption fur
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srationale Lugen“. Sie berichten Uber eine vorlaufige Erhéhung der Schul-

leistungen nach EMG-Biofeedbacktraining.

Dunn und Howell (1982) verglichen die Wirksamkeit dreier Entspannungs-
methoden (EMG-Biofeedback, Tonband und eine Kombination aus beidem) bei
der Behandlung zehn ADHS-Jungen im Alter von sechs bis zwdlf Jahren und
einer Behandlungsfrequenz von zwei bis drei Sitzungen pro Woche. Alle
Jungen erhielten in den ersten zehn Sitzungen eine Placebobehandlung
(Beziehungs- und Spieltherapie mit wenigen Beschrankungen im Aktivitats-
level). In den folgenden zehn Sitzungen wurde das Entspannungstraining
durchgefuihrt. Dunn und Howell berichten, dass alle drei Entspannungs-
methoden die ADHS-Symptome reduzieren konnten und signifikante
Verbesserung im Verhalten nach sich zogen. Trotz dieser ermutigenden
Ergebnisse wurde EMG-Biofeedback in neueren Studien bei der ADHS-
Behandlung nicht mehr angewendet. Die Ursache dafur ist moglicherweise im
Widerspruch zwischen dieser Behandlungsmethode und der inzwischen
allgemein akzeptierten Underarousal-Hypothese als Grundlage der ADHS zu
suchen. Tab. 8.1. gibt einen Uberblick Gber EMG-Biofeedbackstudien und

deren Ergebnisse bei der Behandlung von ADHS-Kindern.
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Tab. 8.1 EMG-Biofeedbackstudien und deren Ergebnisse bei der ADHS-Behandlung (Auszug aus Lee, 1991)

Autoren VLG Trainingsdauer Zusatzbehandlung Therapieerfolg und Follow-Up

personen
Connoly, N = 6; 4 Wochen; Entspannung; Erh6hung in WISC-R-Scores (Coding und Mazes);
Bessermann & 8.5-12.9 Jahre 8 Sitzungen: Token-System Verbesserung in der Eltern- und Lehrerbeurteilung;

Kirschvink (1974)

20min(tige Sitzungen

Reduktion in den EMG-Ratings; ohne Angabe Uber
Follow-Up

Braud, Lupin & Einzellfallstudie; 8 Wochen; Ubung zu Hause und in Anspannungslevel drastisch kontrolliert; Reduktion in
Braud (1975) 6.5 Jahre 11Sitzungen der Schule ~Subjektive Unit of Tension (SUTs)“; Verbesserung des
) 9 Verhaltens nach Eltern- und Lehrerbeobachtungen;7-
Monats-Follow-Up zeigte dauerhafte positive
Veranderungen
Haight (1976) N =8§; 7 Wochen; Entspannungstraining Keine Verbesserung des EMG-Levels und Selbstwert-
. ) und geflhls in psychologischen Tests; Experimental- und
11-15 Jahre 14 Sitzungen; Visualisierungsverfahren; | Kontrollgruppe zeigten Verbesserungen in der
30minltige Sitzungen Entspannungsubungen Aufmerksamkeitsspanne und bei den Eltern- und
zu Hause Lehrerbeurteilungen, ohne Angabe Uber Follow-Up
Jeffrey (1976) N =5; 2.5 Monate; Verballob und Token- Reduktion im EMG-Level Frontalis vor der Sitzungen und
6 - 11 Jahre 30 Sitzunaen: System wahrend des Mathematikunterrichts, signifikante
gen Erhéhung der Zeit, die an einer Aufgabe verbracht wird;
Montag bis Freitag Reduktion im Aktivitatslevel und verbesserte
Elternbeurteilung; ohne Angabe Uber Follow-Up
Moore (1977) N=7; 12 Wochen; Token-System Alle Probanden zeigten eine deutliche Reduktion in der

Erste und zweite
Klasse

40 Minuten taglich

Hyperaktivitat und eine Verbesserung der Schulleistungen
wahrend der Behandlung; ohne Angabe Uber Follow-Up
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Autoren Versuchs- Trainingsdauer Zusatzbehandlung Therapieerfolg und Follow-Up
personen
Bhatara, Arnold, N=09; 4 Wochen; Muskelentspannungston- | Reduktion des EMG-Levels bei allen Probanden, keine
Lorance & Gupta 6 - 10 Jahre 8 Sitzunaen band Verbesserungen in der Lehrerbeurteilung; Verbesserung
(1979) 9 des Verhaltens im Elternurteil; 12 Wochen-Follow-Up
zeigte keine Verbesserungen
Flemings (1979) N =10; 5 Wochen; Ohne Angabe Reduktion im EMG-Level; gleiche Ergebnisse bei Jungen

dritte bis sechste
Klasse

10 Sitzungen;

20min(tige Sitzungen

und Madchen; keine Beziehung zwischen
Entspannungserfolg und unabhangigen Ratings zur
Hyperaktivitat; ohne Angabe Uber Follow-Up

Hampstead (1979) | N=12; 15 Sitzungen; Ubung en zu Hause und Reduktion im EMG-Level und Hyperaktivitatsindex in
6.1-99 Jahre 40miniitige Sitzunaen in der Schule Eltern- und Lehrerbeurteilungen; 2.5 - 6 Monats-Follow-Up
) ) 9 9 — Ergebnisse nicht berichtet
Linn & Hodge N=17; 10 Wochen; Kontingenzmanagement | Verbesserung der dauerhaften Aufmerksamkeit; EMG-
(1979) : . Unterschiede zwischen Experimental- und Kontrollgruppe;
8- 12 Jahre 1 Sitzung pro Woche; héheres Bewusstsein zum ,locus of control“ in der
120minitige Sitzungen Experimentalgruppe; ohne Angabe Uber Follow-Up
Omizo (1980a) N = 56; 13 Wochen Entspannung und visual Signifikante Erhéhung beim internalisierten ,locus of
13 - 16 Jahre imagery Tonband control®; prazisere Wahrnehmung bei schulischen
Aufgaben; ohne Angabe Uber Follow-Up
Omizo (1980b) N = 59; 3 Sitzungen; Entspannung und visual Signifikante Reduktion in EMG-Level, Angst und
. imagery Tonband Alienation, Leadership und Initiative; ohne Angabe Uber
9 - 11 Jahre alle zwei Wochen
Follow-Up
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Autoren Versuchs- Trainingsdauer Zusatzbehandlung Therapieerfolg und Follow-Up
personen
Rivera & Omizo N = 36; Ohne Angabe Entspannung und visual Signifikante Reduktion des EMG-Levels im Laufe der
(1980) 7 -11 Jahre imagery Sitzungen; signifikante Verbesserung der Aufmerksamkeit
und Reduktion der Impulsivitat im MFF-Tests (Matching
Familiar Figures); ohne Angabe Uber Follow-Up
Omizo & Williams N=3 4 Wochen; Entspannung und visual Lehrerbeurteilung: Reduktion des oppositionellen
(1981) 6 - 7 Jahre 2 Sitzungen pro imagery Verhaltens, weniger Unruhe und Ablenkbarkeit; besseres
) genp Kontrollgefiihl; ohne Angabe (iber Follow-Up

Woche;

20-25minutige

Sitzungen
Dunn & Howell N =10; 20 Sitzungen (10 Entspannungstraining mit | Signifikante Verbesserungen im Verhalten nach Eltern-
(1982) 6 - 12 Jahre Placebo- und 10 Tonband beurteilung und Therapeuten-Beobachtungen.

) Trainingssitzungen);

2-3 Sitzungen pro

Woche
Omizo & Michael N = 32; 10 Wochen; Entspannung und visual Experimentalgruppe zeigte eine signifikante Reduktion in
(1982) . . imagery der Impulsivitat und Verbesserungen in der

10 - 12 Jahre &Vigﬁggjqen alle zwei Aufmerksamkeit im Vergleich zur Kontrollgruppe; ohne
’ Angabe Uber Follow-Up

20-25minutige

Sitzungen
Denkowski, N =48; 12 Wochen; Entspannung: Visual und | Signifikante Unterschiede zwischen Experimental- und
Denkowski & . . imagery Kontrollgruppe in EMG- ,locus of control“- und Sprach-
Omizo (1983) 11-14 Jahre 1 Sitzung pro Woche; Messungen; ohne Angabe Uber Follow-Up

20-25minutige
Sitzungen
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Autoren UELEIE Trainingsdauer Zusatzbehandlung Therapieerfolg und Follow-Up
personen
Christie, DeWitt, N=12; 10 Wochen; ohne Angabe Signifikante Reduktion im EMG-Level im Vergleich zur

Kallenbach & Reed
(1984)

Dritte und vierte
Klasse

einmal pro Woche;

30minutige Sitzungen

Baseline; keine signifikante Verbesserungen auf den
Verhaltensbeurteilungsskalen; ohne Angabe Uber Follow-
Up

Denkowski &
Denkowski (1984)

N = 45;

dritte bis flinfte
Klasse

10 Wochen;
1 Sitzung pro Woche;

25minutige. Sitzungen

Progressive Entspannung

Keine signifikanten Unterschiede zwischen EMG-
Biofeedback-, progressiver Entspannungs-, und
Placebogruppe in Schulleistungen, Verhalten und ,locus
of control“; ohne Angabe Uber Follow-Up

Denkowski, N = 59; 3, 4 oder 6 Entspannung: Visual und | Varianz im Post-Test-EMG in Zusammenhang mit “locus
Denkowski & Trainingssitzungen imagery of control”’; ohne Angabe Uber Follow-Up

. 8 - 15 Jahre
Omizo (1984)
Omizo, Gubberly, N = 48; 3 Sitzungen in zwei Entspannung und visual Entspannungstraining zusammen mit EMG-Biofeedback
Semands & Omizo 9 - 11 Jahre Phasen imagery reduziert Muskelanspannung und erhéht die gepaart

(1986)

assoziierte Gedachtnisleistung bei hyperaktiven Jungen
im Vergleich zu Kontrollgruppe; keine signifikante
Verbesserung bei ,picture recall tasks®; ohne Angabe tber
Follow-Up
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9. Anregungen fur weitere Neurofeedback-
untersuchungen

— Anwendung einer noch geeigneteren Placebomethode. Durch EMG-

Biofeedback und Entspannungstraining konnte potentiell die
Hyperaktivitat positiv beeinflusst werden. Deshalb ware es gunstiger
eine diesbezuglich neutrale Methode zu finden. Dabei dirfen sich
jedoch die Ahnlichkeiten zwischen beiden Methoden nicht
reduzieren. Beispielsweise konnte in der Placebogruppe eine zuvor
aufgezeichnete ,mittlere® Neurofeedbacksitzung verwendet werden.
Die Elektroden wurden dabei wie in der Neurofeedbackgruppe
angeklebt und alle anderen Bedingungen vergleichbar gehalten. Der
Unterschied liegt lediglich darin, dass das Training in der Placebo-
gruppe nicht mit der echten Gehirnaktivitat des Probanden
stattfindet, sondern mit einer vorher gespeicherten Neurofeedback-
sitzung, der Proband hat also real keinerlei Kontrolle und Einfluss auf

seine Ruckmeldungen.

Durchfiuhrung des Neurofeedbacks im Vergleich mit einer Placebo-

gruppe mit noch gréferen Stichproben.

Anwendung anderer Standardtherapiemoglichkeiten, z. B. Psycho-
therapiemethoden und/oder Stimulanzien, um die Wirksamkeit des
Neurofeedbacks mit diesen und einer Placebomethode zu

vergleichen und die Kosteneffektivitat der Methoden zu Gberprtfen.

Die Durchfihrung einer Doppelblindstudie, insbesondere dann, wenn
eine Gruppe Medikamentenbehandlungen bekommt, ist praktisch
nicht moglich. Es sollte jedoch zumindest versucht werden, dass die
Personen, welche den Therapieerfolg feststellen, blind fir die

Behandlungsmethode sind.

Gunstig ware die Anwendung von Neurofeedback wahrend der
Patient liest, schreibt, hort oder andere schulisch relevante

Tatigkeiten durchflihrt, so dass er lernt, den Zusammenhang
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zwischen seiner Konzentration auf die Aufgabe und dem
Neurofeedback besser zu verstehen (in der vorliegenden Studie
wurde dies bei allen Kindern in einem Teil der Sitzungen versucht).
Wenn das Neurofeedback ausschlieflich in einer isolierten Situation
durchgefuhrt wird, wissen die Kinder moglicherweise nicht, wie sie
diese Techniken in der realen Situation anwenden kdnnen (Lubar &
Lubar, 1999).

Insgesamt kann festgestellt werden, dass Neurofeedback dem grofdten Teil
der ADHS-Kinder bei der Regulation ihrer Gehirnfunktionen hilft, und damit die
Aufmerksamkeitsprobleme, die Leistungen in Intelligenztests sowie das
impulsive Verhalten positiv beeinflussen kann. Dabei sollte jedoch nicht
vergessen werden, dass die Kinder neben den Funktionsauffalligkeiten des
Gehirns weitere Probleme aufweisen. Ein Teil der Kinder hat viele familiare
Probleme (z. B. Scheidungen, Patch-Work-Familien usw.), ein Teil braucht
Nachhilfe in einigen Schulfachern, viele leiden unter komorbiden Stérungen
und einige brauchen mdglicherweise medikamentdse Behandlungen. Deshalb
ware eine, auf die spezifischen Probleme des Kindes zugeschnittene,
multimodale Behandlung, in deren Rahmen Techniken der Verhaltenstherapie,
des Neurofeedbacks, der Familientherapie, der Nachhilfe bei schulischen

Problemen etc. kombiniert werden, vermutlich die wirksamste.
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Vil Anhang

Informations- und Fragebogenmaterial

Dieser Teil enthalt die Informationsblatter fir Eltern, Lehrer und Kinder der
Neurofeedbackgruppe sowie der EMG-Biofeedbackgruppe, die Einverstandnis-
erklarung zur Teilnahme an der Studie, den Mannheimer Elternfragebogen
(MEF) und die Eltern- bzw. Lehrerversion des Fremdbeurteilungsbogens-
hyperkinetische Stérung (FBB-HKS).
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fur Psychologie
Psychologisch- Psychotherapeutische

Ambulanz der Universitat Potsdam

Leiter: Prof. Dr. Glinter Esser
Ali Reza Bakhshayesh, MSc.-Psych.
Andrea Schneider, Dipl.-Psych.
Telefon: 0331-977-2882 & 0331-275-5084
Fax: 0331-977-2792 & 0331-275-5059

Email: bakhshay@uni-potsdam.de

aschneid@rz.uni-potsdam.de

Projekt

,suntersuchung zur Psychophysiologischen Behandlungen von Kindern

mit Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstorung“

Informationsblatt fiir Eltern

Liebe Eltern,

Wir freuen uns Uber lhr Interesse an unserem Forschungsprojekt, mit dem wir die
Wirksamkeit von zwei verschiedenen psychophysiologischen Behandlungsmethoden
bei Kindern mit Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstorungen (ADHS) prifen

mochten. Uns interessiert welche Methode am wirksamsten ist.

Die zwei verschiedenen Behandlungsarten, die wir vergleichen werden, sind:
Neurofeedback und EMG-Biofeedback. Um eine methodisch einwandfreie Vergleichs-
moglichkeit zu haben, werden die Kinder jeweils einer Behandlung per Zufallsprinzip
zugeteilt. Allen Patienten, bei denen die Behandlung noch nicht zu einer zufrieden

stellenden Besserung gefuhrt hat, wird eine Weiterbehandlung angeboten.

Die Behandlung mit dem Neurofeedback bzw. dem EMG- Biofeedback beruht auf
der Erfahrung, dass Kinder (und auch Erwachsene) lernen kdnnen, die Aktivitat ihres

Gehirns bzw. ihrer Muskeln zu verandern und zu kontrollieren. Dazu wird Uber
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Elektroden, die auf der Kopfhaut bzw. der Stirnmuskulatur aufliegen, die Aktivitat des
Gehirns bzw. der Muskeln gemessen und dem Kind als Computerspiel “verkleidet®
zurickgemeldet. Im Spiel Punkte zu sammeln, bedeutet fir das Kind, dass es die
Aktivitat des Gehirns bzw. der Muskeln in der gewlinschten Form verandert hat. Das

Kind kann die gesammelten Punkte gegen eine kleine Belohnung eintauschen.

Insgesamt ist unser Projekt in verschiedene Abschnitte gegliedert. In der ersten
Phase werden mit lhrem Kind verschiedene Testverfahren durchgefuhrt, um die
Diagnose einer ADHS zu Uberprifen. Danach beginnt die eigentliche Behandlungs-
phase, die insgesamt 30 Sitzungen umfasst (ca. 15 Wochen, zwei bis drei Termine

pro Woche).

Da das Training sehr spielerisch aufgebaut ist, macht es Kindern groRen Spaf’
und sie kommen gerne zu uns. Das Training wird in der Regel am Nachmittag
durchgeflihrt, so dass die Kinder keinen Unterrichtsausfall haben. In den Ferien und
auf Wunsch konnen auch Termine am Vormittag vereinbart werden. Insgesamt
erfordert die Teilnahme von |hrem Kind und lhnen eine grof’e Bereitschaft zur
Mitarbeit und Durchhaltevermdgen. Wenn Sie nicht in Potsdam oder der naheren
Umgebung wohnen, bedenken Sie bitte, dass die taglichen Fahrten zum Training eine

Belastung fur die gesamte Familie bedeuten kénnen.

Bei den Behandlungen werden lhrem Kind keine Medikamente verabreicht oder
sonstige Eingriffe vorgenommen. Aus der Literatur und der Praxis ist bekannt, dass
beim Neurofeedback und dem EMG- Biofeedback keinerlei unerwinschte oder

schadliche Nebenwirkungen auftreten.

Sollte lhr Kind bereits ein Medikament einnehmen, wird dieses vorerst
beibehalten. Neue Medikamente sollten aber wahrend des Trainings nicht
eingenommen werden. Vielleicht kdnnen einige Kinder ihre Medikamente sogar nach
der Behandlung einschranken oder ganz absetzen. Natlrlich kdnnen wir Ihnen dafir
keine Garantie geben. Eine Anderung der Medikamenteinnahme wahrend des
Trainings sollten Sie nicht vornehmen. Sprechen Sie eine von lhnen dennoch

gewunschte Medikamentenanderung bitte mit Inrem behandelnden Arzt und uns ab.

Parallel zum eigentlichen Training bendtigen wir Informationen Gber Ihr Kind, die
uns bei der Beurteilung der Wirksamkeit des Programms helfen sollen. Wir werden
dazu einige Tests mit lhrem Kind durchfiihren und Ihnen eine Reihe von Fragebbégen
vorlegen. Zur besseren Einschatzung der schulischen Situation werden wir Sie auch
bitten, einen Fragebogen an die Lehrerin oder den Lehrer auszugeben. Die

Ergebnisse der Tests und Befragungen werden wir mit lhnen besprechen. Diese
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Begleituntersuchung findet zu drei Zeitpunkten statt: am Anfang (Diagnostik) und nach
Abschluss der Therapiephase sowie ein halbes Jahr danach. Die erste Untersuchung
dient auch der Klarung, ob lhr Kind tatsachlich eine Aufmerksamkeitsdefizit- und
Hyperaktivitatsstérung hat. Sollte sich herausstellen, dass die Probleme lhres Kindes
nicht hierauf zurtickzuflihren sind, werden wir uns bemthen, lhnen andere Wege der
Beratung oder Therapie aufzuzeigen. Die Untersuchungsergebnisse werden aul3er in
der personlichen Akte auch auf einem so genannten Prifbogen festgehalten, der—
anstatt des Namens— nur mit einer anonymen Kennziffer, Initialen und dem
Geburtsdatum versehen ist. Alle Informationen und Tests von Ihrem Kind und lhnen
unterliegen der Schweigepflicht. AulRer den Therapeuten hat niemand Zugang zu

Namen oder persdnlichen Daten |Ihres Kindes.

Die Teilnahme ist freiwillig. Sie haben das Recht, das Training nach Riicksprache
mit uns ohne Angabe von Griinden und ohne dass Ihnen Nachteile daraus entstehen,
jederzeit abzubrechen. Der Behandlungserfolg hangt auch davon ab, dass |hr Kind an
allen Sitzungen teilnimmt. Wenn Sie noch Fragen haben, kdnnen Sie jederzeit mit uns

in Kontakt treten:

Mit freundlichen GrifRen
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Projekt

,suntersuchung zur Psychophysiologischen Behandlungen von Kindern

mit Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstorung“

Informationsblatt fiir Lehrer

Sehr geehrte Lehrerin, sehr geehrter Lehrer,

wir wenden uns an Sie mit der Bitte um lhre Mithilfe. An unserem Institut
bieten wir ein Training fur Kinder mit Aufmerksamkeitsdefizit/ Hyperaktivitats-
problemen an. Die Eltern eines Ihrer Schiler(innen) haben bei uns angefragt,
ob ihr Kind an dem Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatstraining

teilnehmen kann.

Wahrend und nach dem Training wird eine umfangreiche Diagnostik
durchgefuihrt. Im Rahmen der diagnostischen Abklarung und der
Nachuntersuchungen bendtigen wir auch Informationen aus dem schulischen
Bereich. Aus diesem Grund ubersenden wir lhnen beiliegend einen
Fragebogen. Wir mochten Sie bitten, diesen Bogen auszufullen und an uns

zurickzusenden.
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Falls Sie zu dem Fragebogen oder zu dem Training noch Fragen haben,
konnen Sie sich gern jederzeit an uns wenden — wir freuen uns uber ihr

Interesse.

Mit herzlichem Dank fur Ihre Mithilfe und mit freundlichen GrifRen
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,suntersuchung zur Psychophysiologischen Behandlungen von Kindern

mit Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstorung“
Informationsblatt fiir Kinder und Jugendliche
Liebe Kinder und Jugendliche,

wir freuen uns Uber euer Interesse an unserer Untersuchung, in der wir ein
Aufmerksamkeitstraining durchfihren wollen. Das Training soll euch dabei
helfen, aufmerksamer und konzentrierter arbeiten zu kdnnen, zum Beispiel

wenn ihr Schulaufgaben macht oder Klassenarbeiten schreibt.

Euer Gehirn spielt flir die Konzentration eine wichtige Rolle. Wenn ihr euch
manchmal nicht konzentrieren konnt, dann kann das daran liegen, dass euer
Gehirn nicht richtig ,mitspielt”. Deshalb konnt ihr in unserem Training mit Hilfe
eines Computerspiels lernen, eure Gehirnaktivitat zu verandern. Zu Beginn des
Trainings werden euch Elektroden auf den Kopf geklebt. Das dauert nicht
lange und tut auch nicht weh. Dann durft ihr knapp eine Stunde versuchen,
eure Gehirnaktivitat zu beeinflussen. Wahrend des Trainings ist es sehr
wichtig, dass ihr ganz ruhig sitzt und so konzentriert wie moglich dem

Computerspiel folgt. Wenn ihr erfolgreich seid, erhaltet ihr Belohnungspunkte
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und einen Smiley-Schein, die dann gegen eine kleine Belohnung eingetauscht

werden konnen.

Bevor wir jedoch mit dem eigentlichen Training beginnen konnen, ist es
wichtig, dass wir euch zuerst richtig kennen lernen. Da wir das Training nur mit
Kindern und Jugendlichen durchflhren, die ganz bestimmte Aufmerksamkeit-
Hyperaktivitatsprobleme haben, schicken wir euch, euren Eltern und eurem
Klassenlehrer/ eurer Klassenlehrerin Fragebdgen zu und fuhren mit euch
einige Tests durch. Die Informationen aus den Fragebdgen und Tests erfahren
nur eure Trainer, eure Eltern und ihr selbst. Mit Hilfe der Informationen, die wir
aus den Fragebdgen und Tests erhalten, kdnnen wir entscheiden, ob flr euch
das Training sinnvoll ist oder nicht. Wenn ja, dann konnen wir bald mit dem
Training beginnen. Nach dem Training und ein halbes Jahr danach werden wir
die Tests noch einmal durchfuhren, um herauszufinden, wie sich eure
Aufmerksamkeit verbessert hat. Es kann sich aber auch herausstellen, dass
das Training nicht sinnvoll fur euch ist. Dann werden wir gemeinsam mit euch
und euren Eltern nach einer anderen Moglichkeit suchen, euch bei euren

Aufmerksamkeitsproblemen zu helfen.

Unser Projekt hat verschiedene Abschnitte — zuerst werden wir einige
Tests machen, dann kommt die eigentlich Trainingsphase von insgesamt etwa
15 Wochen, in denen ihr jeweils zwei bis drei Mal pro Woche die Konzentration
Ubt. Eine Trainingssitzung dauert knapp eine Stunde. Damit ihr mdglichst
erfolgreich seid, ist es sehr wichtig, dass ihr an allen Trainingssitzungen

teilnehmt. Ihr habt aber auch das Recht, das Training jederzeit abzubrechen.

Manchmal lernen es Kinder sehr schnell, ihr Gehirnaktivitat/ ihre
Konzentration zu beeinflussen. Manchmal dauert es aber auch viele Trainings-
sitzungen, bis man den richtigen Weg gefunden hat. Deshalb kann das
Training ab und zu auch sehr enttduschend und anstrengend sein. Wenn ihr
dann aber die ersten Erfolge seht, wird euch das Training sicher wieder grof3en

Spal bereiten.

Wenn ihr noch Fragen habt und mehr Uber das Training wissen wollt, konnt

ihr gerne jederzeit mit uns sprechen.

Vielen Dank fur eure Mitarbeit.
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Projekt

,suntersuchung zur Psychophysiologischen Behandlungen von Kindern

mit Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstorung“
Informationsblatt fiir Kinder und Jugendliche
Liebe Kinder und Jugendliche,

wir freuen uns Uber euer Interesse an unserer Untersuchung, in der wir ein
Aufmerksamkeitstraining durchfihren wollen. Das Training soll euch dabei
helfen, aufmerksamer und konzentrierter arbeiten zu kdnnen, zum Beispiel

wenn ihr Schulaufgaben macht oder Klassenarbeiten schreibt.

Die Anspannung und Entspannung bestimmter Muskelpartien spielt fur die
Konzentration eine wichtige Rolle. Wenn ihr euch manchmal nicht
konzentrieren kdonnt, dann kann das daran liegen, dass ihr zu verspannt seid
und die Muskeln verkrampfen. Deshalb konnt ihr in unserem Training mit Hilfe
eines Computerspiels lernen, eure Muskelaktivitat besser zu kontrollieren. Zu
Beginn des Trainings werden euch Elektroden auf die Stirn geklebt. Das dauert
nicht lange und tut auch nicht weh. Dann durft knapp eine Stunde versuchen,
eure Muskelaktivitat zu beeinflussen. Wahrend des Trainings ist es sehr
wichtig, dass ihr ganz ruhig sitzt und so konzentriert wie moglich dem

Computerspiel folgt. Wenn ihr erfolgreich seid, erhaltet ihr Belohnungspunkte
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und einen Smiley-Schein, die dann gegen eine kleine Belohnung eingetauscht

werden konnen.

Bevor wir jedoch mit dem eigentlichen Training beginnen konnen, ist es
wichtig, dass wir euch zuerst richtig kennen lernen. Da wir das Training nur mit
Kindern und Jugendlichen durchflhren, die ganz bestimmte Aufmerksamkeit-
Hyperaktivitatsprobleme haben, schicken wir euch, euren Eltern und eurem
Klassenlehrer/ eurer Klassenlehrerin Fragebdgen zu und fuhren mit euch
einige Tests durch. Die Informationen aus den Fragebdgen und Tests erfahren
nur eure Trainer, eure Eltern und ihr selbst. Mit Hilfe der Informationen, die wir
aus den Fragebdgen und Tests erhalten, kdnnen wir entscheiden, ob flr euch
das Training sinnvoll ist oder nicht. Wenn ja, dann konnen wir bald mit dem
Training beginnen. Nach dem Training und ein halbes Jahr danach werden wir
die Tests noch einmal durchfuhren, um herauszufinden, wie sich eure
Aufmerksamkeit verbessert hat. Es kann sich aber auch herausstellen, dass
das Training nicht sinnvoll fur euch ist. Dann werden wir gemeinsam mit euch
und euren Eltern nach einer anderen Moglichkeit suchen, euch bei euren

Aufmerksamkeitsproblemen zu helfen.

Unser Projekt hat verschiedene Abschnitte — zuerst werden wir einige
Tests machen, dann kommt die eigentlich Trainingsphase von insgesamt 15
Wochen, in denen ihr jeweils zwei bis drei Mal pro Woche die Konzentration
Ubt. Eine Trainingssitzung dauert etwa eine Stunde. Damit ihr mdglichst
erfolgreich seid, ist es sehr wichtig, dass ihr an allen Trainingssitzungen

teilnehmt. Ihr habt aber auch das Recht, das Training jederzeit abzubrechen.

Manchmal lernen es Kinder sehr schnell, ihre Muskelnaktivitat/ ihre
Konzentration zu beeinflussen. Manchmal dauert es aber auch viele
Trainingssitzungen, bis man den richtigen Weg gefunden hat. Deshalb kann
das Training ab und zu auch sehr enttduschend und anstrengend sein. Wenn
ihr dann aber die ersten Erfolge seht, wird euch das Training sicher wieder

grolien Spal} bereiten.

Wenn ihr noch Fragen habt und mehr Uber das Training wissen wollt, konnt

ihr gerne jederzeit mit uns sprechen.

Vielen Dank fur eure Mitarbeit.
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Projekt

,suntersuchung zur Psychophysiologischen Behandlungen von Kindern

mit Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstorung“
Einverstandniserklarung
Hiermit bestatige ich,

o dass ich Uber die Ziele, Dauer, den Ablauf und den Nutzen sowie
samtliche Risiken und Nebenwirkungen der Studienteilnahme aufgeklart

wurde;

o dass ich dariber informiert wurde, dass die Teilnahme an der Studie
vollkommen freiwillig ist und dass ich mein Einverstandnis jederzeit ohne

Angaben von Grinden und ohne Nachteile widerrufen kann;

o dass ich Uber den Umgang mit personenbezogenen Daten informiert

wurde.

Ort & Datum:

Name (bitte in Druckbuchstaben)

Name des Kindes

Unterschrift
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Giinter Esser

Mannheimer Elternfragebogen MEF fir 6-13jihrige

Namedes KI0eS:. ..o e A BRI L anggefillt Vo .. s

ANLEITUNG ZUM AUSFULLEN

Kreuzen Sie bitte an, ob die unten aufgefiihrten Probleme bei Threm Kind in den letzten 6 Monaten aufgetreten sind.
Machen Sie bitte nur ein Kreuz in jeder Zeile, setzen Sie die Kreuze nur auf die Kreise, nicht in die Zwischenrdume und
lassen Sie bitte keine Frage aus. Sollte Ihr Kind zurzeit Medikamente erhalten, die sein Verhalten verindern, beantworten
Sie bitte die Fragen so wie sich Ihr Kind verhilt, wenn es keine Medikamente erhilt.

Mein Kind ... stimmt  stimmt
nicht
Lo BACNVHBERRE «cosomsrvsmres s v o s S i o T s T T SO RSV SRR AR 0 0 Kopf §
2., musstewegen Kopfsehmerrenomm Argt: - oo Losna s e A e S 0 0 Kopf 5
3. leidet unter asthmatischen Beschwerden oder einer chronischen Bronchitis .......ooevcnvissinscesssincninnn, o 0 Atem 7
& il bei-jeder "KiSinigkeit™ den Arat BUTIICROA v s s R o s s S s s 0 0 Hypoch 8
5. hat manchmal nervése Zuckungen (z.B. Blinzeltic, Zwinkertic, RAUSPEITiC) .....ocvmrrrrensnrinssississesresnnnnnns o 0 Tic8
6. weigert sich meistens auch tagsiiber, bei Freunden/Verwandten zu bleiben..........ccccociiniininicisninnnns 0 0
7. schlift nachts mit im Elternbett, obwohl ich das nicht gern sehe ... 0 0 Trenn 8
8. kann schlecht einschlafen (d.h. liegt mehr als eine Stunde wach) .......ccocvviviecciciinciies 0 0 Eschlaf 10
9. wacht haufig nachts auf und kann nur schlecht wieder einschlafen
(licot iaindestens elne SEUNAEWRENY ... .o o it B s S R AV s 0 0 Dschlaf 10
VOO, EUIATE s ysonssonsouam i iuumi v s R A S SRR SR S B VARG SR SRR SS R TA RS S RS RN RN 0 0 Sprach 11
. el e e e T R R R R 0 0 Sprach 11
12. hat mindestens zweimal im letzten halben Jahr das Bett oder die Hose nassgemacht ... o 0 Enur 11
13. hat im letzten halben Jahr mindestens einmal eingekOter. ... 0 0 Enko 12
14. hat MeiStens MUr WETZ APPELIL ... ccuvuruceieeie e e eis o sessss et bbb bbb s 0 0 ER 13
15 dstextreni WARIETISCR I EERBTL i uussimrsvesoussmnmsmsmss vssssims oo ass sv5ssms (5 THH033 SER R 4 10 3 DRSS EH SRS SP OO 0 0 ER 13
16. hat stiindip-Angst, Z1 dick 20 Wertan i i o s s siou s oo s oSS B L U e Ve 0 0 ER 13
17. hat aufgrund seines Essverhaltens mind. 7 kg abgenommen und ist untergewichtig ... 0 0 ER 13
18 TR EtEHE 10 K T ORI cusssssaesrosrsiveossssssceasansssoi ees oA maTao s TS RA3 4 RTERTY S0Y E RAS 5755 0 0 Fett 14
19, wird wegen seines Ubergewichts SERANSEIE ...........cvesrersemmesesissisrersrerssessissssesssssssssassssssessssssssssssssssessssenss 0 0 Fett 14
20. stdieimiciste Zeit aufsiusip Ut EHPEHOTSRIN. xoxvmommimsmmmrsmoms stssssmmmmposysssposmissi o russsissimmssmsssessins 0 0
21. ist aufSissiger und ungehorsamer als andere Kinder seines AUETS ..........oooovovecrorneonerresiieiesiceseeeeeieaes 0 0
22. wurde wegen seines Verhaltens schon einmal vom Schulbesuch, einem Ausflug oder
Landheimaufenthalt auspeschbossen .. oo ia i s s 0 0 Diszi 16
2% SehwaiEst NCRIA] QHE SCHOIS . vsossvisssssssssssrsssorsruivsmssssssssmmsssssstsss s i ns 1S E0im N A PR A BAR SRS R 2 0 0 Schw 16
24, ‘hatstarke Anpst davor zir Schifle 7 gehen v suansminimimimnitiima v s 0 0 Schang 17
25. streitet sich fast jeden Tag mit seinen GeSChWISIE.........ccooiiiiiiiiiniinni s s 0 0 Rival 18
- dabei kommt es auch zu ernsthaften Verletzungen, Quilereien oder Drohungen.........ocoovociiniincnns 0 0 Rival 18
26. wird von anderen Kindern hiufig gedrgert, gehinselt, verprigelt ..........oooveeoomoriciiciociieecccccc, 0 0 Kontakt 19
27. hat Angst vor anderen Kinderm ..o s sssssss s s ssssssssisses 0 0 Kontakt 19
28 hatiibertiadpt ketien Kontalt Zi GIeITRANT B o w0 e o 3o Yo 0 0 Kontakt 19
79. prilgelt sich hufigmitanderen Kindemn i mmiam i s s i S s Ry 0 0 Kontakt 19
- dabei ist es auch schon mal zu ernsthafte Verletzungen gekommen..........ccvveieiiciisissnniseessseessenes 0 0 Kontakt 19
30:: wrechSelt HANTTE shine FYSRIAR oo s oo oime s oG vy ST oo SR TSV aRiA T e 0 0 Kontakt 19
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Mein Kind stimmt  stimmt
nicht
31. istin der Schule leicht ablenkbar und UnKONZEIHIIETE .......osiiiummmmmsisisisinssmsisissssnisansassssirsinsessisinssssssianss 0 Ablenk 20
- ist bei den Hausaufgaben sehr leicht ablenkbar und unkonzentriert .............ccovvniiiininnninieieinninns 0 Ablenk 20
- ist bei Regelspielen (Karten- oder Brettspiele) sehr leicht ablenkbar und unkonzentriert 0 Ablenk 20
32. ist in der Schule sehr unruhig, zappelig, kann nicht stllStzen. ..o 0 Hypkin 21
- ist bei den Hausaufgaben sehr unruhig, zappelig, kann nicht stllSitZen .........ccoovvveeriicieciecocienncen 0 Hypkin 21
- ist bei Regelspielen (Karten- oder Brettspicle) sehr unruhig, zappelig, kann nicht stillsitzen.................. 0 Hypkin 21
33, ist im StraBenverkehr sehr uniiberlegt, vorschnell, unvorsichtig und riskant in seinem Verhalten............. 0 Impuls 21
- ist drauBen beim Spielen sehr uniiberlegt, vorschnell, unvorsichtig und riskant in seinem Verhalten ..... 0 Impuls 21
- ist beim Lésen von Aufgaben in der Schule oder zu Hause sehr uniiberlegt und vorschnell.................... 0 Impuls 21
34 Thapiashchemen Wrtan b L S O S 0 Labil 21
35. ist iiberdngstlich, macht sich viele Sorgen tiber zukiinftige Ereignisse
{(zB. Klassenarbeiten, unangenehme AUTEaben ). st s 0 PathAngst
wird dann:manchmal vor lauter:Aufregung "kranke” ... cioeii i B R 0 PathAngst
36. hat panische Angst
- vor Spinnen, Miusen, Hunden oder Ratten 0 Phob 22
=l EHE 2 HEEE TR DB . coucivsnaseommm s sk oo T s AR Ayt e 3 s s S o Phob 22
- vor fremden Menschen (z.B. bei einer Einladung) ... 0 Phob 22
- vor Blitz, Donner oder DUnkelheit...........cocoerimennirniinsississss s o Phob 22
-'vor dem Zahnarzt, Spritzen, Blut oder VETEmIMBEn .. cisamsmmmismsimmersscosmmsmeamscmmamosmimm 0 Phab 22
37 st ibertnebemordenthch. s S S R s R 0 Zwang 23
38. wischt sich oft die Hiinde, obwohl sie lingst sauber sind ... 0 2Zwang 23
39. kontrolliert bestimmte Dinge mehrmals hintereinander innerhalb weniger Minuten nach
(z.B. dass Tiiren oder Fenster verschlossen sind, die Schultasche gepackt ist)........c.cooorieiiciciciicnn. 0 Zwang 23
40. kaut oder reift so stark die Fingerniigel, dass es hiufiger zu blutenden Verletzungen kommt
oder das Nagelhett bereits teilweise freillegt.qimiipminmnammiumenunmn maassmams 0 Nagel 24
41. weigert sich oft mit fremden Erwachsenen zu sprechen, auch wenn es etwas gefragt wird.........ccccooo.e. 0 Mutis25
42. ist mindestens einmal pro Woche fiir mindestens drei Stunden traurig oder niedergeschlagen 0 Depr25
diese Stimmung steht meist in keinem Verhiltnis zum ausldsenden Ereignis ... 0 Depr2s
43, war mindestens 2 Wochen traurig oder niedergeschlagen..........c.ooovueiemiciiiniciisc i 0 Depr25
44, ist nur schwer auf andere Gedanken zu bringen, Wenn es fraurig ist........o.ovemrieereisnnsssinssnesssess s 0 Depr25
45. hat schon einmal ernsthaft gesagt, dass es sich umbringen Will...........cciine 0 Suiz 26
46, hatschon:gelegenthich Perale Dt < s BT T S A P s s S s 0 Niko 27
47. hat schon hin und wieder Alkohol getrunKen ..o 0 Alk 28
48 niachtinsiProbleme; weil 680 OfTFE  coucivmunammmmmmmmima st s sy s s s e 0 Lag 29
49. hat zuhause oder auBerhalb schon einmal etwas Wertvolleres (Wert groBer 50 DM) gestohlen ................ 0
50. hat schon mindestens fiinfmal weniger wertvolle Dinge entwendet ........ooooveviiiensciicininnsscenssessenanes 0 Stehi3o
51. hat schon einmal mit Absicht Dinge, die ihm nicht gehoren zerstort oder beschidigt.........omvvrrvernenriinn 0 Zerst3t
- dabei ist ein Schaden von mindestens DM 50 entstanden.......co...oveeririricrseniemncieie e Zerst 31
52 | 1stschon vonZn Hause Wege AU e s e royr o s s T O S YAy O S e Lo o 0 Weg 31
53. zeigt folgende, oben nicht genannte, auffillige Verhaltensweisen:

232



VII ANHANG

(

\.

Beurteilungsbogen fir Eltern, Lehrer und Erzieher: FBB-HKS |

\

J

Name des Kindes / Jugendlichen: Alter: Datum:

By

beurteilt von: 0 Vater O Mutter 0 Lehrer(in) O Erzieher(in) © Anderem: ];"":;_ 4 rob,?rfa“sch
Name: ist die erleben Sie
X Beschreibung? das
i . e 2 Verhalten?
ﬂ(’reuzen Sie bitte flir jede Beschreibung
- zuerst die Zahl an, die angibt, wie zutreffend die Beschreibung fir das lials ef_|=
Kind / den (die) Jugendliche(n) ist 1’-5, s|5|E E ; s
- und danach die Zahl, die angibt, wie problematisch Sie dieses Verhalten | .|_|z|2F-|c|5|=
erleben. EJEARFRE RIRIERR
01. Beachtet bei den Schularbeiten, bei anderen Tatigkeiten oder bej der Arbeit haufig Einzelheiten gogen-a et o 3
nicht oder macht haufig Flichtigkeitsiehler. i : o e 5
02. Hat bei Aufgaben oder Spielen oft Schwierigkeiten, die Aufmerksamkeit langere Zeit 5.9 e
aufrechtzuerhalten (dabei zu bleiben).
3. Scheint haufig nicht zuzuhdren, wenn andere siefihn ansprechen. i:'_:o,;’y 3 foizs
04, Kann haufig Auftrage von anderen nicht volistandig durchfihren und kann Schularbeiten,
andere Arbeiten oder Pflichten am Arbeitsplatz haufig nicht zu Ende bringen. o 23
keiten, Aufgaben und AKtivitaten 7 organisieren. 23
06. Hat eine Abneigung gegen Aufgaben, bei denen siefer sich langer konzentrieren und an- 0123 5 coua
strengen muB (z.B. Hausaufgaben). Vermeidet diese Aufgaben oder macht sie nur widerwillig.
;Haﬂ_%l_zfgébéﬁfii;ﬁe- . Biicher oder Werkzeug). . 2.3
08. LaBt sich oft durch seine Umgebung (auBere Reize) leicht ablenken. 5. &
agstatigkeiten haufig ve 2.8, vergiBt Schulsachen oder Kieidungsst 3
10. Zappelt haufig mit Handen oder FiiBen oder rutscht haufig auf dem Stuhl herum. 0 1-2.3 0=1-2 3
11. Steht oft im Unterricht oder in anderen Situationen auf, in denen Sitzenbleiben erwartetwird. . § 0 1 2.3 § 0 1 2 3
12. Hat haufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen oder sich mit Freizeitaktivitaten ruhig zu
beschattigen. 123 a1 2:3
13. Lauft haufig herum oder klettert permanent, wenn es unpassend ist. L I 01393
14. Beschreibt ein haufig auftretendes starkes Geflhl der inneren Unruhe (besonders bei
Jugendlichen). Gt 3 oo B
15. Zeigt durchgangig eine extreme Unruhe, die durch die Umgebung oder durch
Aufforderungen nicht dauerhaft beeinfluBbar ist. PR AEN AN
16. Ist haufig "auf Achse" oder handelt oft, als ware sie/er angetrieben. -t 2.8 01 2:-3
17. Platzt haufig mit der Antwort heraus, bevor Fragen zu Ende gestellt sind. 0128 Et 23
18. Kann haufig nur schwer warten, bis siefer an der Reihe ist (z.B. bei Spielen oder in einer
Gruppe). {288 Pl 0123
19. Unterbricht oder stdrt andere haufig (z.B. platzt in die Unterhaltung oder Spiele anderer
hinein]: o123 §01 238
20. Redet haufig ubermaBig viel. ; 0- 373 giq o 3
; 1
~ 1 bitte wenden i = A
3-456-83120-X* © 1998/2000/2001 by Verlag Hans Huber, Bern Best.Nr. 03088 12
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(

W‘lnee-
Beantworten Sie bitte abschlieBend noch folgende Fragen, wenn Sbabeates’ 8
zumindest eines der auf der ersten Seite beschriebenen
Verhaltensprobleme fiir das Kind / die (den) Jugendliche(n) zutrifft. <2 E =
HHEHE
4Bl

=

o

Adlt. Die beschriebene erhaten
bzw. Jugendlichen erheblich.

A2. Bei Schulkindern und berufstatigen Jugendlichen: Die beschrieb
beeintrachtigen die schulische oder berufliche Leistungsfahigkeit erheblich,

enen Verhaltensprobleme

Nur von den Eltern zu beantworten:

0 stimmt nicht
1 stimmt

Bemerkungen: W

Vielen Dank flir ihre Mitarbeit il
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