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1. EINLEITUNG

1.1. ADHS im Erwachsenenalter

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung, kurz ADHS, ist eine haufig
diagnostizierte Erkrankung mit einem breiten Spektrum an Symptomen, vor al-
lem aber verminderter Aufmerksamkeit, gesteigerter Impulsivitat oder Hyperak-
tivitat (APA, 2013a; Blanz, 2005). Lange Zeit betrachtete man ADHS vor allem
als Erkrankung des Kindes- und Jugendalters. Inzwischen weil3 man, dass die
Erkrankung bei mehr als der Halfte der jungen Patienten ins Erwachsenenalter
persistiert (Hausotter, 2012) und dort zwar meist subtilere Symptome aufweist
(Ebert, Philipsen, & HeRlinger, 2012), jedoch vermehrt mit psychiatrischen
Komorbiditaten einhergeht (Spencer, Biederman, & Mick, 2007).

1.1.1. Pravalenz, Klinik, Diagnostik

Pravalenz: ADHS galt bisher vor allem als eine Erkrankung des Kindesalters,
5-12% der Kinder weltweit gelten als betroffen (Biederman & Faraone, 2005;
Polanczyk, de Lima, Horta, Biederman, & Rohde, 2007). ADHS im Erwachse-
nenalter ist weniger verbreitet, mit einer Pravalenz von 2-4% (Barkley, 1997,
Philipsen, 2008) jedoch immer noch relativ haufig. Die ADHS beginnt definiti-
onsgemal’ immer vor dem 7. Lebensjahr (Sal3, 2003) (nach DSM-5 Kriterien vor
dem 12. Lebensjahr) und persistiert bei bis zu 60% der Patienten ins Erwach-
senenalter. Bei 10% dieser Patienten persistiert die Erkrankung vollstandig, ca.
35% zeigen Symptome, ohne die Diagnosekriterien vollstandig zu erfullen und
ca. 80% zeigen lediglich eine leichte Restsymptomatik (Hausotter, 2012). Ins-
gesamt scheinen — zumindest in klinischen Studien — im Kindesalter Jungen
sehr viel haufiger betroffen als Madchen. Bei Erwachsenen liegt das Verhaltnis
Manner zu Frauen jedoch nur noch bei 2:1 (Wilens, Biederman, & Spencer,
2002). Man vermutet daher, dass die ADHS bei Madchen oft nicht erkannt wird,
da diese niedrigere Raten an Verhaltensstorungen und oppositionellem Verhal-
ten aufweisen (Adler, 2008; Wilens et al., 2002) und zudem eher unter ADS,



der Aufmerksamkeitsdefizitstorung — ohne Hyperaktivitat — leiden (Spencer et
al., 2007).

Klinik: Die Klinik der ADHS im Erwachsenenalter ist sehr variabel und tritt oft
subtiler in Erscheinung als im Kindesalter. Unaufmerksamkeit und Konzentrati-
onsschwache, Desorganisation, Impulsivitat oder emotionale Instabilitdt zahlen
zu den Symptomen. Die motorische Hyperaktivitat tritt dagegen eher in den Hin-
tergrund und wird zur .inneren Unruhe“ (Hausotter, 2012). Ob und wie thera-
piebedurftig die Erkrankung ist, hangt vom Auspragungsgrad der Symptomatik
sowie den daraus folgenden psychischen und sozialen Beeintrachtigungen ab
(Ebert, Krause, & Roth-Sackenheim, 2003). So muss nicht unbedingt jede
ADHS im Erwachsenenalter als Krankheit empfunden werden. Neben den sto-
rungsspezifischen Defiziten konnen ADHS-Patienten namlich auch Uber spezifi-
sche Ressourcen verfugen, die sie je nach Beruf und Lebensumstanden positiv
einsetzen konnen. Dazu zahlen die Fahigkeit zur Hyperfokussierung, eine er-
hohte Risikobereitschaft und Begeisterungsfahigkeit, aulerdem haben sie oft
mehr Energie, Phantasie, Leidenschaft und Kreativitat als Gesunde (Jacob,
Philipsen, Ebert, & Deckert, 2008). Da ADHS jedoch als hoher Risikofaktor fur
andere psychische Storungen gilt (Ebert et al., 2012), sollte eine Therapie

durchaus erwogen werden.

Diagnostik: Die Diagnose einer ADHS ist eine klinische Diagnose. Neben der
Erhebung des aktuellen psychopathologischen Befunds sowie einer Anamnese
bezuglich Symptomen und Verlauf werden erganzend Fragebogen zur Doku-
mentation sowie testpsychologische Untersuchungen empfohlen (Ebert et al.,
2003). Zur Diagnosestellung werden die Kriterien nach ICD-10 (WHO) oder
DSM-IV bzw. 5 (American Psychiatric Association) verwendet (s. Anhang 1:
ADHS-Diagnostik nach ICD-10, DSM-IV und Wender-Utah-Kriterien). Diese
enthalten keine spezifischen Kriterien fur die adulte Form, sondern beziehen
sich vor allem auf die Symptomatik im Kindesalter, wobei DSM-5 inzwischen
verstarkt auf die adulte ADHS eingeht. Fur die Diagnosestellung der ADHS im
Erwachsenenalter wurden daher zusatzlich die Wender-UTAH-Kriterien entwi-

ckelt, die beispielsweise Stimmungsschwankungen, aber auch die veranderte



Symptomatik starker berucksichtigen (Philipsen, 2008). Fur die Diagnose-
stellung einer adulten ADHS mussen die diagnostischen Kriterien sowohl im
Erwachsenenalter (seit mindestens 6 Monaten bestehend) als auch bereits in
der Kindheit (Beginn vor dem 7. (ICD-10) bzw. 12. Lebensjahr (DSM-5), gdf.
fremdanamnestisch erhoben) erfullt sein (APA, 2013a; Blanz, 2005; Ebert et al.,
2003; Saf, 2003). Zudem gilt es zu berucksichtigen, dass die Patienten haufig
unter Komorbiditaten wie Verhaltensstorungen, Depression, Bipolaren Stoérun-
gen oder Abhangigkeitserkrankungen leiden (Spencer et al., 2007; Wilens et
al., 2002). Die ICD-10 Klassifikation der WHO ist in Deutschland prasenter als
die DSM-IV Klassifikation der American Psychiatric Association, beide definie-
ren aber in Hinblick auf ADHS gleichermalden eine Gruppe von Storungsbildern
mit den Kernsymptomen Unaufmerksamkeit, motorischer Unruhe und Impulsivi-
tat. ICD-10 unterscheidet jedoch zwischen klinischen und Forschungskriterien.
Da letztere strenger definiert sind als die DSM-IV Kriterien, ergeben sich bei
Diagnosestellung nach DSM-IV doppelt so hohe Pravalenzraten (Philipsen,
2008).

1.1.2. Atiologie und Pathogenese

Trotz ausgepragter Forschung zu der Entstehung der ADHS sind genaue
Atiologie und Pathogenese immer noch weitestgehend unverstanden. Es gibt
zahlreiche Thesen — nicht zuletzt bedingt durch unterschiedliche pathologische
Korrelate, welche bei ADHS-Patienten gefunden wurden: Neuroanatomische,
genetische, neurochemische oder neuropsychologische Auffalligkeiten wurden
beschrieben. Mittlerweile geht man davon aus, dass keine singulare Theorie
alleine alle ADHS Symptome und Auspragungen erklaren kann. Vielmehr nimmt
man an, dass unterschiedliche Ursachen die ADHS auslésen und dass diese
unterschiedlichen Ursachen auch die Grundlage fur die Heterogenitat an Auffal-
ligkeiten und Symptomen im Rahmen einer ADHS sind (Biederman & Faraone,
2005; Faraone & Biederman, 1998; Sonuga-Barke, 2005).

Atiologie: Generell wird eine multifaktorielle Genese diskutiert, wobei die

ADHS wohl zu einem grof3en Teil (80%) genetisch bedingt ist und nur ein klei-



nerer Teil der Falle sich durch frih erworbene Hirnfunktionsstérungen erklaren
lasst (Ebert et al., 2012). Umwelt und psychosoziale Einflusse wurden im Ver-
lauf ebenso diskutiert: Nach Rutter et al. begunstigt das Zusammentreffen meh-
rerer negativer Umweltfaktoren (wie z.B. schwere Familienkrisen, niedriger so-
zialer Status, Kriminalitat des Vaters, psychische Erkrankung der Mutter, Unter-
bringung in einer Erziehungspflegeeinrichtung) eine kindliche Psychopathologie
eher als ein einzelner Umweltfaktor (Rutter, Tizard, Yule, Graham, & Whitmore,
1976). So wurden in ADHS-Familien vermehrt langanhaltende Familien-
konflikte, ein geringer Familienzusammenhalt sowie elterliche (v.a. mutterliche)
Psychopathologien nachgewiesen (Biederman et al., 1995). Nach Spencer et
al. sind solche Faktoren jedoch nicht als spezifische Pradiktoren fur eine ADHS
zu werten, sondern eher als unspezifische Trigger, die eine ADHS bei vorhan-
dener Pradisposition begunstigen oder den Verlauf der Erkrankung beeinflus-
sen konnen (Spencer et al., 2007).

Pathogenese: Es gilt als wahrscheinlich, dass die ADHS ein Syndrom mit ver-
schiedenen Ursachen ist. Bei einem Teil der Patienten finden sich neurochemi-
sche Pathologien des Katecholaminsystems (Faraone & Biederman, 1998;
Krause, Dresel, Krause, Kung, & Tatsch, 2000; Perlov et al., 2007), bei anderen
neuroanatomische Auffalligkeiten im frontostriatalen Regelkreis (Spencer et al.,
2007; Todd & Botteron, 2001). AuRerdem sind genetische (Manor et al., 2002;
Spencer et al., 2007) sowie neuropsychologische (Doyle et al., 2005) Auffallig-
keiten beschrieben, die in den folgenden Abschnitten genauer ausgefihrt wer-
den. Alle diese Veranderungen treten jedoch keineswegs konsistent auf und
gelten daher eher als korrelativ denn als direkt kausal (Faraone & Biederman,
1998).

Neuropsychologische Pathologien (Exekutivfunktionen): Neurowissen-
schaftliche Studien haben gezeigt, dass ADHS-Patienten Funktionsstérungen in
neuropsychologischen Domanen zeigen, die eine beeintrachtigte Frontalhirn-
funktionen vermuten lassen (Doyle et al., 2005). Diese Frontalhirnfunktionen
werden auch als Exekutivfunktionen bezeichnet und beinhalten neben Auf-
merksamkeitsleistung und Funktionen des Arbeitsgedachtnisses auch die Fa-



higkeit zur Selbstregulation, zur Verhaltensplanung, zur Ablaufsteuerung und
zur Impulsinhibition (Pennington & Ozonoff, 1996; Tannock, 1998). Nach Bar-
kley ist eines der zentralen Defizite bei ADHS eine Beeintrachtigung der Reak-
tionsinhibition, wahrend Hyperaktivitat und Unaufmerksamkeit eher als Folgen
dieser mangelhaften Impulskontrolle entstehen (Barkley, 1997). Vergleichende
Studien, bei denen ADHS-Patienten Inhibitionstests durchfuhrten, bestatigten
Barkleys vermutete Storung der Inhibition: Bei Rapport et al. fihrten ADHS-
Patienten und gesunde Kontrollen den Stroop Color Word Test durch. Die Er-
gebnisse zeigten spezifische Defizite in der Antwortinhibition bei den ADHS-
Patienten — bei gleichzeitig intakten Fahigkeiten anderer kognitiver Doméanen
wie Initiation, Denken oder Arbeitsgedachtnis (Rapport, Van Voorhis, Tzelepis,
& Friedman, 2001). Da die Funktionen im Frontallappenkortex stark katechola-
mingesteuert sind, ist eine Storung der Exekutivfunktionen gut vereinbar mit
einem gestorten Katecholaminstoffwechsel, wie er im folgenden Absatz be-

schrieben wird:

Neurochemische Pathologien (Katecholaminstoffwechsel): Mehrere
Studien zeigten bei ADHS-Patienten Auffalligkeiten im Katecholaminstoffwech-
sel, vor allem im dopaminergen und noradrenergen Anteil: Tierstudien zeigten
ein Ungleichgewicht zwischen Norepinephrin (Noradrenalin) und Dopamin im
prafrontalen Kortex mit verringerter inhibitorischer Dopaminwirkung sowie er-
hohter Epinephrinwirkung (Biederman & Spencer, 1999). Aullerdem konnte bei
ADHS-Patienten eine erhohte Dichte an Dopamin-Transportern mit beschleu-
nigtem Dopaminabbau festgestellt werden (Dougherty et al., 1999; Krause et
al., 2000). Wiederum andere Studien gaben Hinweise auf Storungen in adr-
energen oder serotonergen Genen: So scheint beispielsweise das Dopamin-
D4-Rezeptorgen (DRD4) assoziiert mit Funktionen der Aufmerksamkeit und des
Kurzzeitgedachtnisses (Manor et al., 2002) sowie den exekutiven Funktionen
(Seidman, Biederman, Weber, Hatch, & Faraone, 1998). Da fur einzelne Gene
eine konstante Korrelation zu ADHS nicht nachgewiesen werden konnte, ver-
mutet man Polymorphismen in verschiedenen Genen, die das Risiko fur ADHS
aber wiederum erst durch Wechselwirkungen — untereinander oder zwischen

genetischen und exogenen Faktoren — erhéhen (Blanz, 2005).

10



Fir eine Storung des Katecholaminstoffwechsels spricht weiterhin das gute kli-
nische Ansprechen von ADHS-Patienten auf dopaminerg und noradrenerg
wirksame Medikamente wie Methylphenidat (Searight, 2013) und Atomoxetin
(Gaillez, Sorbara, & Perrin, 2007). Diese hemmen die Dopamin- und Noradre-
nalin-Transporter und erhdhen so die synaptische Verfugbarkeit der genannten
Neurotransmitter (Biederman & Faraone, 2005; Volkow et al., 2001).

Neurophysiologische und neuroanatomische Pathologien (Frontostri-
ataler Regelkreis): Funktionelle bildgebende Untersuchungen mittels Magnet-
resonanztomographie (fMRT) oder Positronen-Emissions-Tomographie (PET)
zeigten bei Kindern mit ADHS eine reduzierte Durchblutung vor allem des praf-
rontalen Kortex sowie des Striatums wahrend der Bearbeitung von Aufgaben zu
Aufmerksamkeit und Reaktionsinhibition (Thapar, O'Donovan, & Owen, 2005).
Auch bei Messungen mit funktioneller Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS) wur-
de bei ADHS-Patienten eine veranderte Aktivierung im lateralen prafrontalen
Kortex nachgewiesen (Ehlis, Bahne, Jacob, Herrmann, & Fallgatter, 2008). Wei-
tere Studien zeigten eine Hypoaktivierung in der fNIRS bei Durchfuhrung von
Aufgaben wie dem Verbal fluency Test (VFT) (Schecklmann et al., 2008) oder
dem Go/NoGo Paradigma (Inoue et al., 2012).

Neben funktionellen zeigten sich auch strukturelle Auffalligkeiten: Kleinere Vo-
lumina von Basalganglien (Nucleus caudatus, Globus pallidus) und prafronta-
lem Kortex (v.a. rechtshemispharisch) sowie anteriorem zingularen Kortex
sprechen fur eine Storung des frontostriatalen Regelkreises (Biederman & Fa-
raone, 2002; Castellanos et al., 2002; Ebert et al., 2012; Spencer et al., 2007),
der wiederum eine wichtige Rolle bei der Ausibung der exekutiven Funktionen
spielt und hauptsachlich durch Katecholamine (v.a. Dopamin) gesteuert wird.
Die beschriebenen Volumenminderungen konnten also beispielsweise als Fol-
ge reduzierter katecholaminerger oder energiemetabolischer Wachstumsstimu-
lation auftreten (Todd & Botteron, 2001).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass bei ADHS-Patienten multiple Auffal-
ligkeiten — strukturell, biochemisch, neuropsychologisch wie auch genetisch —

gefunden wurden, die nicht konsistent auftreten und vermutlich fur das breite
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Spektrum an Symptomen und die unterschiedlichen Auspragungen (,Typen®)
der ADHS ursachlich sind. In dieser Arbeit liegt der Fokus auf der oben be-
schriebenen Storung der Exekutivfunktionen, besonders die Fahigkeit der Inhi-

bition wurde untersucht.

1.1.3. Therapie

ADHS wird zum einen mit Psychopharmaka, zum anderen mit Verhaltensthera-
pie behandelt, wobei in Deutschland gegenwartig eine Kombinationstherapie
empfohlen wird (Ebert et al., 2003).

Psychopharmaka: Zur medikamentdsen Therapie werden vor allem stimulie-
renden Substanzen wie Methylphenidat oder Amphetamine verwendet, die mit
Responseraten von 70-80% als sehr effektiv gelten (Spencer, Biederman, &
Wilens, 2005). Bei Nichtansprechen auf Stimulanzien oder starken Nebenwir-
kungen verwendet man nicht-stimulierende Substanzen wie Atomoxetin, die
allerdings weniger effektiv sind (Kolar et al., 2008). Stimulantien mit dem Wirk-
stoff Methylphenidat sind in Deutschland nach den Leitlinien von 2003 Thera-
pie der ersten Wahl bei Kindern mit ADHS (Ebert et al., 2003) und seit 2011
auch zur Therapie der adulten ADHS zugelassen. Der Wirkmechanismus dieser
Substanz ist noch nicht im Detail verstanden, man nimmt aber an, dass es die
synaptische Verfugbarkeit der Neurotransmitter Dopamin und Norepinephrin
erhoht, indem es deren Transporter und damit den Abbau am synaptischen
Spalt hemmt (Biederman & Faraone, 2005; Volkow et al., 2001). Nebenwirkun-
gen sind dosisabhangig und betreffen vor allem das vegetative Nervensystem
mit Symptomen wie Hypertonie, Tachykardie, Schlaf- und Appetitlosigkeit, Ge-
wichtsverlust etc. (Kolar et al., 2008). Weitere Nachteile von Stimulantien sind
die kurze Halbwertszeit, rasches Anfluten, ein unklarer Wirkmechanismus, ein
haufiger Rebound-Effekt nach Absetzen sowie ein gewisses Missbrauchs- und
Abhangigkeitspotential (Franke, Konrad, Lieb, & Huss, 2012). Aufgrund der Ne-
benwirkungen und Nachteile von Stimulantien beschloss der Gemeinsame
Bundesausschuss 2010 in Deutschland, dass eine Stimulantientherapie erst

dann eingeleitet werden soll, ,wenn andere nicht-pharmakologische Mal3nah-
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men allein sich als unzureichend erwiesen haben® (G-BA, 2010). Nicht-
stimulierende Substanzen werden vor allem zur second-line Therapie verwandt:
Atomoxetin (Strattera), eigentlich ein Antidepressivum, ist eines der wenigen in
Deutschland zur Therapie der ADHS zugelassenen Nicht-Stimulantien und hier
auch nur zur Behandlung der kindlichen ADHS bzw. bei FortfiUhrung einer The-
rapie ins Erwachsenenalter (Bundesarztekammer, 2010). Es ist ein selektiver
Inhibitor des prasynaptischen Norepinephrin-Transporters (Bymaster et al.,
2002), hat kein Abhangigkeitspotential und fuhrt weniger zu Rebound-Effekten
als Stimulantien (Kolar et al., 2008). Ein anderes, seit Anfang 2016 ebenfalls in
Deutschland zur Therapie der AHDS zugelassenes Nicht-Stimulans ist Guan-
facine (Intuniv), ein selektiver a2A-Adrenoceptor Agonist, der in Studien gute
Wirksamkeit in der Behandlung der ADHS-Symptomatik zeigte (Biederman et
al., 2008; Faraone & Glatt, 2010). Des Weiteren werden in anderen Landern
(bzw. off-label) Trizyklische Antidepressiva (v.a. Imipramin), das Antidepres-
sivum Bupropion oder Clonidin — ebenfalls ein a2-adrenerger Rezeptor-
agonist — zur Therapie der ADHS eingesetzt (Kolar et al., 2008).

Psychotherapie: Nach den Leitlinien von 2003 hat die Psychotherapie zur Be-
handlung einer ADHS zwar nur Evidenzstufe lll, trotzdem wird fur die Therapie
der adulten ADHS eine Kombination aus Pharmako- und Psychotherapie emp-
fohlen, da einzelne Symptome mehr auf eine Pharmakotherapie (z.B. Aufmerk-
samkeit, emotionale Instabilitat), andere eher auf eine Psychotherapie (z.B. Or-
ganisationsverhalten, Verhalten in Beziehungen) ansprechen (Ebert et al.,
2003). Zudem gibt es Studien, die zeigen, dass Verhaltenstherapien eine ahnli-
che Wirksamkeit haben wie niedrig dosierte Stimulantien (Pelham et al., 2005).
Untersuchung zur Wirksamkeit von nicht-pharmakologischen Therapien bei
Kindern mit ADHS ergaben, dass kognitive Verhaltenstherapie und Neurofeed-
back am wirksamsten sind (Hodgson, Hutchinson, & Denson, 2012).
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1.2. fNIRS-Neurofeedback
1.2.1. Neurofeedback, Anwendung und Technik

Neurofeedback ist eine Technik zum Erlernen von Selbstkontrolle Uber be-
stimmte, unbewusst ablaufende, physiologische Prozesse des Gehirns, um auf
diese Weise beispielsweise die Symptomatik einer Stérung situativ zu verrin-
gern oder auszuschalten (Strehl, 2013). Neurofeedback ist eine Spezialform
des Biofeedback, in der Signale aus dem Zentralnervensystem aufgezeichnet
und dem Patienten visuell oder akustisch rickgemeldet werden. Dies geschieht
zum Beispiel, indem auf einem Bildschirm fur den Trainierenden sichtbar ein
Symbol erscheint, das sich entsprechend des ungefahr zeitgleich gemessenen
physiologischen Signals auf- oder abwarts bewegen lasst. Durch diese Ruck-
meldung werden die Korrelate gezielt steuer- und somit erlernbar. Der Lernpro-
zess erfolgt hauptsachlich durch operante Konditionierung (trial and error mit
positiver oder negativer Ruckmeldung). Anfangs geschieht die Steuerung durch
den Patienten willentlich, spater erfolgt die Kontrolle automatisch. Dabei dient
eine Transfer-Aufgabe — bei der wahrend der Durchfuhrung kein Feedback ge-
geben wird — als Ubergang dazu, die erworbenen Fahigkeiten auf andere Situa-
tionen und letztlich in den Alltag zu Ubertragen (Strehl, 2013).

Anwendung: Als Therapieoption bei Kindern mit ADHS wurde Neurofeedback
mittels Elektroenzephalografie (EEG) bereits in den 1970er Jahren angewandt
(Lubar & Shouse, 1976), regelmafig und in Studien erprobt jedoch erst seit den
1990er Jahren. EEG-Neurofeedback wird auf3erdem bei Autismus-Spektrum-
Storungen, zur Selbstregulation von Tics, bei Migrane, Epilepsie oder schweren
Hirnschadigungen eingesetzt (Strehl, 2013). Ziel des Neurofeedback-Trainings
bei ADHS ist es, bestimmte Korrelate der Aufmerksamkeitsregulation durch
Training schrittweise zu modifizieren (Holtmann et al., 2004). Neurofeedback-
Trainingsprotokolle basieren dabei vor allem auf den neurophysiologischen Pa-
thologien, die den Symptomen zugrunde zu liegen scheinen und beispielsweise
im Ruhe-EEG von ADHS-Patienten detektiert wurden: Kinder mit ADHS zeigen
im EEG eine Verlangsamung in prafrontalen Regionen, beim EEG-Neurofeed-

back wird daher versucht, EEG-Muster zu normalisieren indem die Teilnehmer
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belohnt werden, wenn sie es schaffen, den sensomotorischen Rhythmus in mo-
torischen Hirnregionen zu steigern und Thetafrequenzen zu reduzieren (Strehl
et al., 2006). Etwas allgemeiner Iasst sich sagen, dass in zahlreichen Studien
bei ADHS-Patienten vor allem mangelnde Aktivitat (Hypoarousal) im Bereich
des frontalen und zentralen Kortex gefunden wurde (Monastra et al., 2005).
Verschiedene Studien weisen auf eine Wirksamkeit von EEG-Neurofeedback
auf Verhaltenskontrolle und Selbstregulation bei Kindern mit ADHS hin (Duric,
Assmus, Gundersen, & Elgen, 2012; Gevensleben, Holl, et al., 2010; Holtmann
et al., 2004; Strehl et al., 2006), erwahnen jedoch auch den Bedarf an weiterer
Forschung. Nach einer Metaanalyse von 2013 wurde Neurofeedback als ,effek-
tiv und spezifisch® fur die Behandlung der ADHS bezeichnet — besonders wirk-
sam in Bezug auf die Symptome Unaufmerksamkeit und Impulsivitat (Arns &
Strehl, 2013). Eine aktuellere Metaanalyse von Cortese et. al. jedoch kommt zu
dem Schluss, dass die Effekte von Neurofeedback auf ADHS-Symptome nicht
sehr so Uberzeugend sind: Die meisten der bisher durchgefuhrten Studien sind
unverblindet und Aussagen zur Evidenz daher schwierig. Die Autoren betonen
die Notwendigkeit weiterer Untersuchungen in gut kontrollierten, ggf. verblinde-
ten Studien, bevor Neurofeedback die hochste Evidenz zur Therapie der ADHS
zugeschrieben wird. Sie fordern die Implementierung von Standards fur Neu-
rofeedback-Protokolle, um Lerneffekte zu verbessern und den Transfer von der
Forschung in den klinischen Gebrauch verbessern (Cortese et al., 2016;
Holtmann, Sonuga-Barke, Cortese, & Brandeis, 2014)). Ein Grol3teil der Studien
zur Wirkung von Neurofeedback bei ADHS wurden bisher bei Kindern und mit
dem EEG durchgefuhrt. Die Verwendung anderer funktioneller Verfahren wie
fMRT (Lee, Kim, & Yoo, 2012) oder funktioneller Nah-Infrarot Spektroskopie
(Marx et al., 2014) in Kombination mit Neurofeedback zur Therapie der ADHS
ist bisher wenig untersucht, ebenso Studien zur Wirksamkeit von Neurofeed-
back bei adulten ADHS-Patienten (Butnik, 2005).

Wirkung: Wichtig fur die Wirksamkeit des Neurofeedback-Trainings ist zum
einen die Automatisierung mit kontinuierlichen Wiederholungen und regelmafig
stattfindenden Sitzungen. Zum anderen spielen individuelle Faktoren wie Moti-

vation, Durchhaltevermdgen und Lebenssituation eine entscheidende Rolle
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beim Therapieerfolg (Strehl, 2013). Zur Wirkung auf die ADHS-Pathologie gibt
es verschiedene Thesen: So beschreibt Sterman in einer hypothetischen neu-
robiologischen Modellvorstellung die Effekte von EEG-Neurofeedback als Wir-
kung auf die kortikale Plastizitat durch anhaltende Steigerung synaptischer
Ubertragungseffizienz sowie funktioneller Kopplung verschiedener Hirnareale
(Sterman, 1996). Nach Holtmann ist jedoch auch ein Placebo-Effekt durch den
Trainingskontext — mit einer regelmafigen und strukturierten Lernsituation tUber

einen langen Zeitraum — denkbar (Holtmann et al., 2004).

Technik: Zum Neurofeedback-Training wurde bisher vor allem das EEG mit
verschiedenen Trainingsprotokollen eingesetzt, in welchen die Amplitudenstar-
ke bestimmter Frequenzen trainiert wird (Theta/Beta-, sensomotorischer
Rhythmus- oder slow cortical potentials-Training). Relativ neu sind Messung
und Feedback mittels funktioneller Nah-Infrarot Spektroskopie, bei der die
Durchblutung (bzw. Konzentrationsanderungen von oxygeniertem und des-
oxygeniertem Hamoglobin) im Gehirn als neurobiologisches Korrelat der Akti-
vierung bestimmter Areale dient (Marx et al., 2014).

1.2.2. Zur funktionellen Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS)

Die funktionelle Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS) ist eine nicht-invasive Me-
thode zur funktionellen Bildgebung, die mittels Nah-Infrarotlicht Veranderungen
in der Konzentration von oxygeniertem (O2Hb) und nicht-oxygeniertem (HHb)
Hamoglobin in lebendem Hirngewebe misst (Ehlis et al., 2008). Dazu wird Nah-
Infrarotlicht (ca. 650 bis 900 nm) von Laserdioden im fNIRS-Gerat produziert
und Uber ein elektrooptisches Kabel zum Kopf des Patienten geleitet. Dort wird
es von emittierenden Optoden (Emitterkanal) ausgesendet, durchdringt Kopf-
haut, Schadelknochen und mindestens 2-3 mm des darunterliegenden Kortex
(Firbank, Okada, & Delpy, 1998) und wird schliellich groftenteils von den
Chromophoren O,Hb und HHb absorbiert. Ein Teil des Lichtes wird reflektiert
und an der Hautoberflache von Detektor-Optoden registriert (s. Abb. 1)
(Fallgatter & Strik, 1998). Emitter- und Detektor-Optoden sind hierzu kappen-

artig in Anordnung von zwei Probesets Uber einer zuvor definierten ,Region of
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Interest* (ROI, detaillierte Beschreibung s. unten) rechts und links auf dem Kopf
befestigt (s. Abb. 2 - 4).

Da sich O2Hb und HHb in ihren Absorptionsspektren unterscheiden, kann man
aus der Menge des absorbierten Lichtes mit Hilfe des modifizierten Lambert-
Beer'schen Gesetzes relative Konzentrationsveranderungen von O;Hb und
HHb im Hirngewebe berechnen (Fallgatter, Ehlis, Wagener, Michel, & Herr-
mann, 2004). Dies gibt Aufschluss uber die Durchblutung und damit Uber die
Aktivierung im untersuchten Hirnareal, da nach dem Prinzip der ,neurovaskula-
ren Kopplung“ eine raumliche und zeitliche Korrelation zwischen neuronaler
Aktivitat und vaskularer Antwort besteht (Strangman, Boas, & Sutton, 2002).

Emitter Detektor
\ I
\

/{\ /Eap-infﬁarotes Lilt 7

(650 — 950 nm)

Abbildung 1: Prinzip der funktionellen Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS). Nah-Infrarot-
licht wird an der Kopfhaut ausgesendet, durchdringt ca. 2-3 cm des Kortex und wird dort groR-
tenteils absorbiert. Der reflektierte Teil des Lichtes wird mittels Detektoren erfasst und lasst

Ruckschllisse Uber die Veranderungen der Durchblutung zu; Quelle: Fallgatter et al., 2004.
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Probeset 1 Probeset 2

. Emitter-Optode
. Detektor-Optode

D Kanal

Abbildung 2: Anordnung der Optoden. Zwei Probesets mit je 15 Optoden ermdglichen die
Aufzeichnung der Signale von insgesamt 44 Kanalen, wobei ausgewahlte Kanale Uber einer

definierten ,Region of interest* (ROI) liegen und deren Aktivitat wiederspiegeln.

Abbildung 3: Projektion der Kanéle auf das Gehirn. Entsprechend der Anordnung in Probe-
set 1 und 2 sowie der Positionierung dieser Probesets auf dem Kopf, lassen sich die gemesse-

nen Kanale auf die rechte und linke Hemisphare des Gehirns projizieren.
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Abbildung 4: Probesets in Position. Um die beiden Probesets mit ihren jeweils 15 Optoden
an der gewunschten Position (hier: rechter und linker dorsolateraler prafrontaler Kortex) zu hal-

ten, werden sie kappenartig am Kopf befestigt.

Pathologische Korrelate und Region of Interest (ROI) im fNIRS bei ADHS-
Patienten: Unter Durchfuhrung von Tests zur Untersuchung der Exekutivfunkti-
onen, insbesondere Inhibitionstests (Go/NoGo-, Stopp-Signal-Paradigma, Stro-
op-Color-Word-Test), zeigt sich nah-infrarot spektroskopisch eine gesteigerte
Aktivitat, also erhohte Beanspruchung des prafrontalen Kortex (Boecker,
Buecheler, Schroeter, & Gauggel, 2007; Herrmann, Plichta, Ehlis, & Fallgatter,
2005). ADHS-Patienten weisen im Vergleich zu gesunden Kontrollen in ver-
schiedenen fNIRS-Studien eine verminderte hamodynamische Aktivitat des
prafrontalen Kortex wahrend Testung der Exekutivfunktionen auf (Ehlis et al.,
2008; Inoue et al., 2012). Das unterstreicht einerseits die Wichtigkeit des praf-
rontalen Kortex fur Exekutivfunktionsaufgaben wie die Impulsinhibition, die nach
Barkley ja eine entscheidende Rolle bei der ADHS-Symptomatik spielt (Barkley,
1997). Zugleich zeigt es, dass fNIRS geeignet ist, prafrontale Aktivierung funkti-
onell darzustellen und verminderte oder erhohte Aktivitat nachzuweisen. fNIRS
scheint daher zur Verwendung fur Neurofeedback prinzipiell geeignet. Zur Defi-
nition einer ROI, die fur die Aussagekraft der fNIRS von entscheidender Wich-
tigkeit ist (Ehlis et al., 2008), schlusselten Marx et al. fur ihre Pilotstudie zum
fNIRS-Neurofeedback (Marx et al., 2014) die beschriebenen Veranderungen im
prafrontalen Kortex genauer auf: Einige fNIRS-Studien wiesen eine reduzierte
prafrontale Aktivitat bei von ADHS betroffenen Kindern (Inoue et al., 2012) so-
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wie Erwachsenen (Ehlis et al., 2008) nach. Einzelne Studien vermuteten eine
starkere Beteiligung des rechten lateralen prafrontalen Kortex (Xiao et al., 2012;
Yasumura et al., 2014), die meisten jedoch gingen von keiner spezifischen La-
teralisierung oder sogar bilateralen Defiziten aus (Ehlis et al., 2008; Inoue et al.,
2012). Aufgrund dieser Ergebnisse schlugen Marx et al. den linken sowie rech-
ten dorsolateralen prafrontalen Kortex (DPFC) als ROI fir ihr Neurofeedback-
Training bei ADHS vor (s. Abb. 5).

vorderer primarer
pramotorischer pramotor. Motorkortex
Kortex Kortex  (BA4)
dorsolateraler BA® g

Prafrontalkortex
(BA 946)

lateraler J-
frontopol /
Kortex ‘ H

Ventr.anteriorer LY/l Y

pramot. Kortex
(BA 44/6) | <

- .
~ventrolateraler | X e
Prafrontalkortex 7 "

(BA 47/46/44)

ANEns’ eifi— P posteror

Abbildung 5: Schematische Verortung des dorsolateralen Préafrontalkortex (DLPFC) links.
Als Region of Interest (ROI) wurde der DLPFC gewahlt, da seine Aktivitat die Exekutivfunktio-
nen reprasentiert, die im Rahmen einer ADHS haufig gestort sind. Bildquelle: Trends in
Cognitive Sciences, http://mindblog.dericbownds.net/2008 05 01 archive.html (abgerufen am
26.11.2015).

1.2.3. fNIRS-Neurofeedback

Der Trainierende erhalt beim Neurofeedback in Echtzeit Rickmeldung Uber die
Veranderung des gemessenen physiologischen Signals. Im Falle des fNIRS-
Neurofeedback erhalt er Feedback Uber die Konzentrationsveranderungen der
Oxygenierung im untersuchten Hirnareal (in dieser Studie des prafrontalen Kor-
tex rechts und links, s. Abb. 6). Der genaue Versuchsaufbau des fNIRS-Neuro-
feedback ist im Teil Material und Methoden (6.1.) beschrieben.
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Vor- und Nachteile des fNIRS-Neurofeedbacks: Wahrend das EEG vor allem
zeitlich genaue Messdaten erhebt, liefert das fNIRS eine bessere raumliche
Auflosung. Zeitlich tritt das fNIRS-Signal immer einige Sekunden verzogert auf,
da das Maximum der vaskularen Antwort verzogert eintritt (Strangman et al.,
2002). Im Vergleich zur eher teuren und messaufwendigen fMRT ist die raumli-
che Auflosung des fNIRS jedoch wieder gering. Zudem konnen beim fNIRS nur
die obersten Schichten des Kortex analysiert werden. Gegenuber EEG und
fMRT besticht das fNIRS durch relativ einfache Anwendung: Unkompliziertes
Aufsetzen des Optoden-Probesets, weniger Anfalligkeit gegenliber Bewe-
gungsartefakten und ein insgesamt ,patientenfreundliches” Setting — ohne enge
Rohre wie beim MRT. Jedoch ist auch die Messung mit dem fNIRS storanfallig:
Zum einen ist die exakte Positionierung der Probesets von entscheidender Be-
deutung, denn sie bestimmt, welche Areale und damit Funktionen Uberhaupt
dargestellt werden (Ehlis et al., 2008). Aullerdem muss die Untersuchung im
abgedunkelten Raum erfolgen, um Artefakte durch eventuell einfallendes
Raumlicht zu vermeiden. Verglichen mit dem EEG-Neurofeedback, bei dem bis
zu 30 Sitzungen notwendig sind, um eine nachweisliche Verbesserung zu erzie-
len, konnte das fNIRS-Neurofeedback evtl. schneller eine Veranderung bewir-
ken und so mit weniger Sitzungen zu Symptomverbesserung fuhren (Marx et
al., 2014). Birbaumer et al. erklaren dies damit, dass das Gehirn zwar Informa-
tionen aus seinem eigenen vaskularen System verarbeitet, fur die eigenen neu-
roelektrischen Informationen hat es jedoch keine Sensoren: Veranderungen der
Blutoxygenierung, des Blutflusses und des Blutdrucks werden daher vom Ge-
hirn schneller wahrgenommen und verarbeitet, sodass auch schneller eine
adaquate Antwort durch Feedback und Belohnung erlernt werden kann
(Birbaumer, Ruiz, & Sitaram, 2013).
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Abbildung 6: Die fNIRS-Neurofeedback Schleife: Die Hirnaktivitdt der Region of interest
(ROI) wird mittels funktioneller (fNIRS) aufgezeichnet, anschlieRend verstarkt und mit spezieller
Software weiterverarbeitet, sodass die Daten zum Feedback auf den Patientenmonitor weiter-

geleitet werden kénnen.

1.2.4. Go/NoGo Paradigma in der fNIRS

Das Go/NoGo Paradigma dient der Messung der exekutiven Aufmerksamkeit,
vor allem Impulsinhibitions- und Aufmerksamkeitsleistungen (Zimmermann &
Fimm, 2002), welche im Rahmen einer ADHS haufig gestort sind (Barkley,
1997). Die Impulsinhibition wird gepruft, indem das Go/NoGo Paradigma die
Fahigkeit testet, eine Antwort auf einen irrelevanten Stimulus zu unterdrtcken.
Dazu wird im Go-Block zunachst eine dominante Verhaltenstendenz aufgebaut,
die dann im NoGo-Block unterdrickt werden muss. Ist die Fahigkeit der Impuls-
inhibition gestort, kommt es gehauft zu NoGo-Fehlern — also zu Fehlern durch

L2Ausubung® (im Ergebnisteil als false alarms bezeichnet), obwohl ,Auslassung®
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verlangt ware. AuRerdem sind dann typischerweise die Reaktionszeiten unter
Go verkurzt (Halperin, Wolf, Greenblatt, & Young, 1991). Aufschluss Uber die
Aufmerksamkeitsleistung hingegen geben Go-Fehler, also Fehler durch ,Aus-
lassung“ obwohl ,Ausibung” verlangt ware, sowie die Variabilitat der Reakti-
onszeit unter Go bei jedem einzelnen Patienten (Bezdjian, Baker, Lozano, &
Raine, 2009). Diese wird anhand der Standardabweichungen der Reaktionszei-
ten bemessen und hat mehr Aussagekraft als die gemittelten Reaktionszeiten,
da bei ADHS-Patienten typischerweise starke Schwankungen der Aufmerksam-
keit vorkommen und kein durchgehend anhaltendes Defizit (Leth-Steensen,
Elbaz, & Douglas, 2000). Vereinfacht dargestellt reflektieren NoGo-Fehler und
eine verkurzte Reaktionszeit unter Go also das Symptom Impulsivitat und Go-
Fehler sowie eine groRe Variabilitat der Reaktionszeit das Symptom Unauf-
merksamkeit (Bezdjian et al., 2009). Das Go/NoGo Paradigma wurde bereits in
zahlreichen Studien verwandt, die insbesondere eine Storung der Inhibition bei
ADHS untersuchen (Nigg, 2001).

1.3. Zielsetzung

So vielfaltig die Ansatze zur Erklarung der Pathophysiologie der ADHS, so viel-
faltig sind auch die Ansatze einer Therapie. Ob medikamentds mit Stimulanzien
oder Nicht-Stimulanzien, psychotherapeutisch oder mit Coaching-Ansatzen —
die Vor- und Nachteile der Therapieoptionen bei kindlicher und adulter ADHS
werden nach wie vor diskutiert. Die aktuellen Leitlinien (2003) empfehlen eine
Kombination aus Stimulantien und Verhaltenstherapie, um gegen die ganze
Bandbreite der Symptome anzugehen. Neurofeedback hat sich hier als verhal-
tenstherapeutische Methode besonders hervorgetan: Bei Kindern mit ADHS ist
die Wirksamkeit von Neurofeedback mittels EEG in zahlreichen Studien unter-
sucht und zeigt dort auch teilweise gute Effekte (Arns & Strehl, 2013), zur bes-
seren Beurteilung der Evididenz sind jedoch in jedem Fall weitere, verblindete
Studien notwendig (Sonuga-Barke et al., 2013).

Auch eine Studie, die Kinder mit ADHS mittels fNIRS-Neurofeedback behandelt

und untersucht, zeigt vielversprechende Ergebnisse und gibt zugleich Hinweise,
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dass die fNIRS-Neurofeedback Therapie schnellere Erfolge zeigt, als das EEG-
Feedback (Marx et al., 2014) — ein interessanter Aspekt in Hinblick auf Thera-
piedauer und damit Patientencompliance und Therapiekosten.

Diese Uberlegungen fiihrten zu der Idee, die Wirkung von fNIRS-Neurofeed-
back bei erwachsenen ADHS-Patienten zu untersuchen, da aus den Effekten
bei Kindern nur limitierte Ruckschlusse auf Erwachsene gezogen werden kon-
nen. Diese Arbeit ist Teil einer groRer angelegten Studie, die drei Bio-
feedbackmethoden (fNIRS- und EEG-Neurofeedback sowie EMG-Biofeedback)
hinsichtlich ihrer Effektivitat, Effizienz und Langzeitwirkung auf Symptomatik,
Physiologie und Neurokognition bei erwachsenen ADHS-Patienten vergleicht
und zudem Parameter erhebt, die evtl. Vorhersagen Uber den Trainingserfolg
liefern konnen. In der hier beschriebenen Arbeit wird als zentrale Frage die Wir-
kung von fNIRS-Neurofeedback auf Impulsinhibition und Aufmerksamkeitsleis-

tung untersucht.

Wir erwarteten Veranderungen bei adulten ADHS-Patienten nach 15 (t1) bzw.
30 (t2) Neurofeedback-Sitzungen im Vergleich zur Vormessung (t0) vor

Trainingsbeginn:

- in der prafrontalen Aktivierung (rechter/linker PFC, mittels fNIRS
gemessen)

- in der aktuellen Symptomatik (mittels Fragebogen ADHS-SB erhoben)

- bei den Hauptsymptomen ,Unaufmerksamkeit® und ,,Impulsivitat“ (mittels
Fragebogen ADHS-SB erhoben)

- in der Anzahl NoGo-Fehler (v.a. Fehler durch ,Ausubung® = false alarms,
aber auch Fehler durch ,Auslassung“ = misses), als Mal fur die Impuls-
inhibition

- in der Anzahl Go-Fehler (Fehler durch ,Auslassung“ = misses), als Maf}
fur die Aufmerksamkeitsleistung

- in der Reaktionszeit unter Go, Mal} fur die Impulsinhibition

- in der Variabilitat der Reaktionszeit unter Go, u.a. MaR fur Aufmerksam-

keitskonstanz
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2. MATERIAL UND METHODEN

2.1. Allgemeiner Studienaufbau, Vorgehen

Die hier beschriebene Arbeit ist Teil einer Vergleichsstudie dreier unterschiedli-
cher Biofeedbackmethoden der Arbeitsgruppe Psychophysiologie und Optische
Bildgebung der Psychiatrischen Universitatsklinik Tubingen in Kooperation mit
dem Institut fir Medizinische Psychologie und Verhaltensneurobiologie der Uni-
versitat Tubingen. Die fur diese Arbeit relevanten fNIRS-Messungen sowie gro-
Re Teile der Diagnostik wurden im Labor fur Psychophysiologie und optische
Bildgebung der Universitatsklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie durchge-
fuhrt. Das Gesamtprojekt wurde von der Ethikkommission der Universitat Tu-
bingen genehmigt. Alle Patienten haben vor Trainingsbeginn eine Einverstand-
niserklarung unterzeichnet. Um die Motivation zu erhohen, das Training bis zum
Ende durchzufuhren, hinterlegten die Patienten zu Beginn der Trainings ein
Pfand von 100,- Euro (in Abhangigkeit von finanziellen Mitteln auch weniger),
das sie nach Abschluss der 30 Trainingseinheiten zurtck erhielten. Fur diese
Arbeit wurden 11 erwachsene Patienten in je 30 Sitzungen mit fNIRS-Neuro-
feedback trainiert und in einer Vor- (t0), Zwischen- (t1), Nach- (t2) Messung un-
ter Durchfuhrung des Go/NoGo-Paradigmas mittels fNIRS untersucht. Zugleich
wurden diese Patienten zu den gleichen Zeitpunkten (t0, t1, t2) unter anderem
mit dem Fragebogen ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) hinsichtlich
der aktuellen Symptomauspragung der ADHS untersucht. Der genaue Ver-
suchsablauf ist unter 2.3.1. beschrieben.

2.2, Rekrutierung, Screening, Diagnostik

Die Patienten dieser Studie wurden mit Hilfe von Zeitungsanzeigen, durch loka-
le Aushange, durch Flyer in Arztpraxen, Fitnessstudios und Sportvereinen, uber
den Emailverteiler der Universitat Tubingen sowie Uber Internet Aufrufe rekru-
tiert. Vor Aufnahme in die Studie wurde zur Sicherung der Diagnose einer adul-
ten ADHS sowie zum Ausschluss von psychiatrischen Komorbiditaten (z.B. eine
mehr als mittelgradige Depression, Angststoérung oder Borderline-Personlich-
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keitsstorung) eine umfangreiche Diagnostik durchgefuhrt (s. Tabelle 1). Zu-
nachst wurde ein Telefoninterview gefuhrt, dann wurden Fragebdgen nach
Hause versandt und schlieBlich wurden die in Frage kommenden Patienten

zum Interview und weiterer Testung eingeladen.

Telefoninterview: Im ersten Schritt wurden telefonisch demographische Daten
(Name, Geschlecht, Alter, Handigkeit, Ausbildungsdauer und Beruf) abgefragt.
Es wurden Ausschlusskriterien wie psychiatrische oder neurologische Erkran-
kungen oder eine gegenwartig stattfindende Psychotherapie erfragt. Aulerdem
wurden Vorerkrankungen und Medikamente wie auch eine bereits diagnostizier-
te ADHS Erkrankung erfasst (s. Anhang 2: Demographischer Fragebogen, Te-

lefoninterview).

Home questionnaires: In einem zweiten Schritt erhielten die Patienten zu-
sammen mit einer ausfuhrlichen schriftichen Probandeninformation zur Studie
sowie einer zu unterzeichnenden Einverstandniserklarung verschiedene Frage-
bdgen (s. Anhang 3: Diagnostische Tests, Ubersicht): Zu einem ersten Scree-
ning bezuglich einer ADHS Erkrankung die Fragebogen WURS-K (Wender
Utah Rating Scale Kurzform, Teil der Homburger ADHS-Skalen) (Retz-
Junginger et al., 2003), ADHS-SB (ADHS-Selbstbeurteilungsskala, Teil der
Homburger ADHS-Skalen) (Retz-Junginger et al., 2003), sowie FEA-FFB und
FEA-AFB (Fragebogen zur Erfassung von ADHS im Erwachsenenalter, frihe-
re/aktuelle Probleme, Fremdbeurteilung) (Dopfner, Lehmkuhl, & Steinhausen,
2006). Zugleich erhielten sie zum Ausschluss von psychiatrischen Komorbidita-
ten die Fragebogen BDI Il (Beck-Depressions-Inventar) (Beck et al., 2006),
STAI (State Trait Anxiety Inventory) (Laux, Glanzmann, Schaffner, & Spielber-
ger, 1983) und BSL (Borderline Screening List) (Bohus et al., 2009). Im selben
Schreiben wurde auch die Handigkeit abgefragt (Edinburgh Handedness In-
ventory, EHI) (Oldfield, 1971).

Interview: In einem dritten Schritt, dem Interview, wurden die zuvor positiv ge-
screenten Patienten weiter getestet: Neben dem Aufmerksamkeitsbelastungs-
test d2 (Brickenkamp, 2002) wurden das WRI (Wender-Reimherr-Interview, Teil
der Homburger ADHS-Skalen) (Retz-Junginger et al., 2003) zur Erfassung der
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Wender-Utah-Kriterien und zur Diagnostik der besonderen ADHS-
Psychopathologie im Erwachsenenalter sowie das strukturierte klinische Inter-
view nach DSM |V (SKID I und SKID IlI) (Wittchen, Zaudig, & Fydrich, 1997)
zum Ausschluss weiterer Komorbiditaten durchgefuhrt. Zusatzlich wurde u.a.
bei der ersten fNIRS-Messung (t0) der Grundintelligenztest CFT-R 20 (WeiR,
2008) zur Ermittlung des 1Q durchgefuhrt.

In den Zwischen- und Nachmessungen (t1 und t2) wurden wiederholt Fragebo-
gen zur aktuellen Symptomatik sowie dem Verlauf eventueller Komorbiditaten
ausgefullt (s. Anhang 4: Verlaufsubersicht Diagnostik und Training): Bei der
fNIRS- und EEG t1-Messung die Fragebdgen BDI-Il, BSL-23, STAI-S und STAI-
T, ADHS-SB sowie FEA-AFB. Bei der fNIRS- und EEG t2-Messung die Frage-
bégen BDI-ll, BSL-23, STAI-S und STAI-T, ADHS-SB, FEA-AFB, CFT-20-R,
WRI, D2.

Tabelle 1: Einschlusskriterien in die Studie

Test Cut-off

ADHS-SB >18

WURS-K =230

BDI-I <28

BSL-23 <47

STAI <57

IQ (CFT-20) >80
Psychotherapie gegenwartig keine
Psychische Erkrankungen keine, auller:

- bis mittelgradige Depression
- Phobien, sofern nicht vorwiegendes Problem
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2.3. Versuchsaufbau — Material
2.3.1. Alilgemeiner Versuchsablauf

Das Trainingsprotokoll (s. Abb. 7) wurde von Forschern der Universitatsklinik fur
Psychiatrie und Psychotherapie Tubingen in Zusammenarbeit mit dem Institut
fur Medizinische Psychologie entwickelt: Jeder Patient musste insgesamt 33
Neurofeedback-Trainingssitzungen durchfuhren. Die Patienten sollten regelma-
Rig und mindestens zweimal pro Woche zum Training kommen. Vor der 1.,
nach der 15. sowie nach der 30. Sitzung wurden jeweils fNIRS-Daten unter
Durchfuhrung des Go/NoGo-Paradigmas erhoben sowie Fragebdgen zur aktu-
ellen ADHS-Symptomatik und zum Verlauf moglicher Komorbiditaten ausgefulit.

NIRS Voruntersuchung EEG Voruntersuchung
(ca. 1,5h) (ca. 2h)

Training 1 bis 15
(je ca. 45min, regelmaRig, ca. 2x pro Woche
oder mehr)

NIRS Zwischen- EEG Zwischen-
untersuchung (ca. 1,5h) untersuchung (ca. 2h)

3 Wochen Pause

Training 16 bis 30
(je ca. 45min, regelmaRig, ca. 2x pro Woche
oder mehr)

NIRS Nachuntersuchung EEG Nachuntersuchung
(ca. 1,5h) (ca. 2h)

Abbildung 7: Trainingsprotokoll. Die Patienten wurden in zwei Blécken mit je 15 Sitzungen
Neurofeedback trainiert. Es gab eine Voruntersuchung (t0), eine Zwischenuntersuchung nach
15 Sitzungen (t1) und eine Nachuntersuchung nach 30 Sitzungen (t2), bei denen u.a. Daten mit
dem Fragebogen ADHS-SB erhoben und fNIRS-Untersuchungen unter Durchfihrung des

Go/NoGo-Paradigmas durchgefuhrt wurden.
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Nach der 15. Sitzung wurde eine dreiwochige Pause veranschlagt, in der die
Patienten zuhause regelmaRig die erlernten Strategien Uben sollten. Ob und
wieviel in dieser Pause geubt wurde, konnte in einem Protokollbogen dokumen-
tiert werden (s. Anhang 5: Protokollbogen Pausentraining). Im Rahmen der Ge-
samtstudie erfolgte nach der 30. Sitzung eine sechsmonatige Pause und an-
schlie3end eine Follow-up Messung (t3) zur Untersuchung der Langzeitwirkung.
Diese Follow-up Messungen sind in dieser Arbeit nicht berlcksichtigt, da sie
zum Zeitpunkt der Niederschrift grotenteils noch nicht erfolgt waren.

2.3.2. Funktionelle Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS)

In dieser Studie wurde ein Neurofeedback-Training mit dem THERA PRAX®-
Gerat der Firma neuroConn GmbH (Deutschland) in Kombination einem Multi-
Kanal-NIRS-System (ETG-4000, Hitachi Medical Co., Japan) durchgefuhrt. Die
funktionellen Daten wurden mittels Multi-Kanal-NIRS-System ETG-4000
(Hitachi Medical Co., Japan) erhoben. Dieses arbeitet mit einem continuous
wave System mit definierten Wellenlangen von 695+20 und 830+20 nm. Die
zeitliche Auflosung betrug 10 Hz. Mit dem ETG-4000 werden relative Verande-
rungen von absorbiertem Nah-Infrarotlicht aufgezeichnet und mittels abgewan-
deltem Lambert-Beer-Gesetz in Konzentrationsveranderungen von oxygenier-
tem und desoxygeniertes Hamoglobin umgerechnet. Abhangige Variablen wa-
ren also die Chromophoren oxygeniertes Hamoglobin (O2Hb), desoxygeniertes
Hamoglobin (HHb) sowie Gesamt-Hamoglobin (Hb-tot). Insgesamt 30 Optoden
(in 3 x 5 Anordnung verteilt auf zwei Probesets, Optodenabstand: 3 cm) stellten
44 NIRS-Kanale dar. Maleinheit fur die erhobenen Daten ist dabei die Hamo-
globinmenge in mmol*mm, da alle Konzentrationsveranderungen des Hamo-
globins von der Pfadlange des Nah-Infrarotlichtes abhangen (Ehlis et al., 2008),
welche jedoch mit dem continuous wave System nicht erhoben wird. Das THE-
RA PRAX®-System (bestehend aus einem Verstarker, einem PC mit 15” Farb-
monitor sowie Software fur Neurofeedback und Auswertung) wurde uUber einen
zwischengeschalteten PC (mit dem Programm MatLab 2011a) mit dem Multi-
Kanal-NIRS-System verbunden (s. Abb. 8). So konnten die Daten, die mit dem
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ETG-4000 erhoben wurden, in Echtzeit via TCP/IP auf den PC Uberspielt und
mittels selbstprogrammierter MatLab Routine in ein fur den Verstarker und das
THERA PRAX® lesbares Format konvertiert werden. Dieses Signal diente als
Input fiir das THERA PRAX® und wurde in Echtzeit als Feedbacksignal auf dem
Patientenmonitor visualisiert. Zur Generierung eines Feedbacksignals bei mog-
lichst geringen hamodynamischen Artefakten (z.B. durch gesteigerte Haut-
durchblutung, Atem- oder Kopfbewegungen), wurden die Signale der einzelnen
erhobenen Kanale wie folgt behandelt: Zunachst wurde zu jedem Messzeit-
punkt (alle 100ms) der Mittelwert von je 4 fNIRS-Kanalen (ROls) uber dem
rechten sowie linken DLPFC berechnet. Von diesen zwei Werten wurde an-
schlielend der Mittelwert aller 22 Kanale des jeweiligen Probesets abgezogen
(= common average reference). Die zwei verbliebenen Signalwerte wurden

dann gemittelt und als Feedbacksignal verwandt.

Verstarker
<

MatLab 2011a

THERA PRAX®

Patient

ApM/l

&~ 02Hb 10
N 05
-k’& 0.0

Laser 700-1000nm HHb 0.5

I I I I
0 50 100 150 200 sec

NIRS ETG-4000

Optoden
(Emitter, Detektoren)

Abbildung 8: Versuchsaufbau der Gerate. Das THERA PRAX®-System (PC, Monitor, Verstar-
ker, Software) wurde Uber einen weiteren PC mit dem Multi-Kanal-NIRS-System (ETG-4000)
verbunden. So konnte das mittels Optoden am Patienten aufgezeichnete fNIRS-Signal in Echt-

zeit auf dem THERA PRAX®-Patientenmonitor visualisiert werden.
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Positionierung der Optoden uber der ROI: Sowohl bei den t0-, t1- und t2-
Messungen unter dem Go/NoGo-Paradigma als auch bei den Neurofeedback-
Sitzungen selbst wurden zur fNIRS-Messung zwei Multi-Kanal-Probesets mit
jeweils 15 Optoden auf dem Kopf des Patienten GUber dem Areal des prafronta-
len Kortex (PFC) rechts sowie links positioniert. So konnte rechts wie links das
Signal von jeweils 22 Kanalen aufgezeichnet werden. Definierte ROI (ROl 1) fur
das Neurofeedback-Training waren dabei im Probeset 1 (links) die Kanale 8,
12, 13 und 17. Im Probeset 2 (rechts) die Kanale 6, 10, 11 und 15. In der Ana-
lyse der neurophysiologischen Messungen t0, t1 und t2 wurden die den dorso-
lateralen prafrontalen Kortex (DLPFC) reprasentierenden Kanale verwendet
(ROI 2). Diese wurden mittels fMRT und eines Neuronavigationsprogramms
(Neuronavi) anhand der Daten einer reprasentativen Person ermittelt und wa-
ren in Probeset 1 (links) die Kanale 4, 13, 17, 18, 21 und 22, in Probeset 2
(rechts) die Kanale 1, 5, 14 und19 (s. Abb. 9).

Probeset 1 Probeset 2

‘ Emitter-Optode
‘ Detektor-Optode

D Kanal
[] rROI
[] rOI2

[4 ROI 1 und ROI 2

Abbildung 9: Anordnung von Optoden und Kanélen, ROI. Von insgesamt 44 Kanalen wur-
den als ROI bestimmte Kanale fir das Neurofeedback-Training selbst (ROl 1) und andere, den

DLPFC reprasentierende Kanale fur die Datenanalyse (ROI 2) verwendet.
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Abbildung 10: 10-20 System. Anhand des 10-20 Systems erfolgte die Positionierung der
fNIRS-Probesets Uber der ROI. Quelle: http://www.bci2000.org/wiki/index.php/User Tutorial:
EEG Measurement Setup (abgerufen am 29.11.2015).

Zur Positionierung der Optoden wurden — orientiert am 10-20 System (Klem,
Luders, Jasper, & Elger, 1999) fur EEG-Messungen (s. Abb. 10) — bei jedem
Patienten der Nasion-Inion-Abstand sowie der Kopfumfang vermessen. Es wur-
den dann drei Markierungen zur Positionierung der Probesets eingezeichnet:
Eine bei 10% der Nasion-Inion-Strecke uber dem Nasion (Fpz) und je eine links
(T3) und rechts (T4) bei 25% des Kopfumfangs, ausgehend von der ersten
Markierung (s. Abb. 11). Beim Aufsetzen des fNIRS-Probesets wurde nun an
der Markierung T3 der Kanal 1 (zwischen Optode 11 und 11) und T4 der Kanal
4 positioniert.
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Kopfumfang

Abbildung 11: Positionierung der fNIRS-Probesets. Anhand des 10-20 Systems wurde der
fNIRS-Kanal 1 des linken Probesets an Position T3 und der fNIRS-Kanal 4 des rechten Probe-

sets an Position T4 gesetzt (bei je 25% des Kopfumfangs, 10% Uber der Nasion-Inion-Linie).

Ablauf einer fNIRS-Neurofeedback-Sitzung: Eine NIRS-Neurofeedback-
Sitzung dauerte ca. 45 Minuten, die Vorbereitung inklusive jeweiliger Fragebo-
gen zu Medikamenten-, Kaffee- und Nikotinkonsum sowie Lebensumstanden,
Schlaf und Therapieerwartung nochmals ca. 15-30 Minuten. Patienten, die un-
ter medikamentoser ADHS-Therapie (z.B. Methylphenidat) standen, wurden
angewiesen, ihre Medikation entweder konstant uber die gesamte Trainingszeit
weiter einzunehmen oder sie in diesem Zeitraum gar nicht einzunehmen. Von

den 11 Studienteilnehmern nahmen im Zeitraum des Neurofeedback-Trainings
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4 Patienten Methylphenidat ein. Zwei Patienten setzten das Medikament jeweils
24 Stunden vor einer Trainingssitzung ab, zwei Patienten nahmen das Medi-
kament kontinuierlich weiter ein. Vor Beginn jeder Neurofeedback-Sitzung wur-
de jeder Patient gebeten, einen kurzen Fragebogen zur aktuellen Stimmung
sowie zu Koffein- oder Medikamentenkonsum auszufullen (s. Anhang 7: Frage-
bogen Konsum und Gemdutszustand). Bei Sitzung 1, 5, 10, 15, 20, 25 und 30
fullten die Patienten diesen nicht aus, sondern stattdessen eine Checkliste zu
allgemeinen Veranderungen im Lebensstil (s. Anhang 8: Checkliste Lebensstil).
Bei den Sitzungen 5, 10, 15, 20, 25 und 30 fullten sie zusatzlich den Fragebo-
gen zur Erfassung relevanter Therapiebedingungen (FERT) (Vollmann, 2010)
aus. Bei den Sitzungen 15 und 30 wurden sie aufgefordert, den Fragebogen
FEA-AFB (aktuell) (Dopfner et al., 2006) durch eine dritte Person (Familienmit-
glied, Freund/in o0.a.) ausfullen zu lassen (s. hierzu auch Anhang 4: Verlaufsdi-
agnostik und Training). Nach Positionierung des Probesets wurde im abgedun-
kelten Raum die Funktion der fNIRS-Optoden, die Signalqualitat und der Sitz
auf der Kopfhaut Uberpruft und ggf. korrigiert, z.B. durch Herstellung eines di-
rekteren Kontakts der Optode zur Kopfhaut. Vor jedem Messblock erfolgte eine
10-sekindige Baselinemessung in Ruhe, um einen Vergleichswert flr die im
Training folgenden Aktivierungsanderungen zu haben. Ein Neurofeedback-
Durchgang bestand aus 32 Aufgaben, die auf 3 Blocke verteilt waren und dau-
erte ca. 32 Minuten (s. Abb. 12). Eine Aufgabe dauerte 30 Sekunden und war
gefolgt von 30 Sekunden Pause.
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Erster Block
(c.a. 12 min)

Fragebdgen

12 Feedback-Aufgaben

Zweiter Block
(c.a. 8 min)

8 Transfer-Aufgaben

Dritter Block
(c.a. 12 min)

12 Feedback-Aufgaben

Fragebogen

Abbildung 12: Sitzungsablauf Neurofeedback. Im ersten Block waren 12 Feedback-

Aufgaben durchzufuhren, im zweiten Block 8 Transfer-Aufgaben (d.h. ohne Feedbacksymbol),

im dritten Block wiederum 12 Feedback-Aufgaben.

Zunachst wahlte der Patient ein Feedback-Symbol (s. Abb. 13). In jeder Feed-
back-Aufgabe erhielt der Patient nun die Anweisung, dieses Symbol zu steuern,

wobei es zwei Aufgabentypen gab: Aufwarts (Pfeil nach oben) = kognitive Akti-

vierung und abwarts (Pfeil nach unten) = kognitive Deaktivierung (s. Abb. 14),
wobei Aktivierung uber die Zunahme und Deaktivierung uber die Abnahme der

Konzentration von oxygeniertem Hamoglobin Gber prafrontalen Arealen erreicht

werden konnte.

Abbildung 13: Feedbacksymbole. Fir die Neurofeedback-Sitzung wahlte der Patient ein

Symbol, das er im Training aufwarts (Pfeil nach oben) oder abwarts (Pfeil nach unten) steuern

sollte. Screenshots: neuroConn, limenau.

35



Abbildung 14: Aktivierungs- und Deaktivierungs-Aufgabe. In der Aktivierungsaufgabe (Pfeil
nach oben) sollte das Feedbacksymbol iber die Mittellinie gesteuert werden. Dies gelang durch
kognitive Aktivierung in Bereichen der ROI. In der Deaktivierungsaufgabe (Pfeil nach unten)
sollte das Symbol unter die Mittellinie gesteuert werden, was durch kognitive Deaktivierung im

entsprechenden Areal (PFC) gelang. Screenshots: neuroConn, limenau.

Zwischen zwei Blocken mit je 12 Feedback-Aufgaben musste der Patient einen
Block a 8 Transfer-Aufgaben durchfihren, bei denen die gleiche Anweisung
gegeben wurde (Pfeil hoch/ runter) — jedoch ohne Darstellung des auf- oder
absteigenden Symbols (s. Abb. 15). Nach jeder erfolgreich absolvierten Aufga-
be (sowohl beim Feedback als auch beim Transfer) erhielt der Patient Ruck-
meldung zur positiven Verstarkung — zum einen durch verbales Feedback des
Trainingsleiters, zum anderen in Form eines positiven Computersignals (Sonne)
(s. Abb. 16).

H

Abbildung 15: Transfer-Aufgabe. In der Transferaufgabe erhielt der Patient mittels Pfeil die
Anweisung zur Aktivierung oder Deaktivierung — allerdings erschien wahrend der Aufgabe kein
Feedbacksymbol zur Kontrolle. Abbildung 16: Positives Feedbacksignal. Bei erfolgreicher
Absolvierung einer Aufgabe — sowohl beim Feedback (mit Symbol), als auch in der Transferauf-
gabe (ohne Symbol) — erschien nach dem Ende der Aufgabe eine Sonne zur positiven Verstar-

kung, Screenshots: neuroConn, limenau.
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fNIRS-Messung mit dem Go/NoGo-Paradigma (t0, t1, t2): Die Patienten ab-
solvierten also 30 fNIRS-Neurofeedback-Sitzungen, in denen die Exekutiv- und
Frontalhirnfunktionen trainiert werden sollten. An den Messzeitpunkten tO (vor
Trainingsbeginn), t1 (nach 15 Neurofeedback-Sitzungen) und t2 (nach 30 Neu-
rofeedback-Sitzungen) wurden bei den Patienten verschiedene Tests und Auf-
gaben zur Untersuchung der Exekutivfunktionen sowie der Frontalhirnaktivie-
rung durchgefuhrt, um mogliche Veranderungen durch das Training nachzuwei-
sen. Eine dieser Aufgaben war das Go/NoGo-Paradigma, wahrend dessen
Durchfihrung die Frontalhirnaktivierung mittels fNIRS gemessen wurde. Beim
Go/NoGo-Paradigma musste der Patient auf rasch hintereinander aufblinkende
weilde Buchstaben auf schwarzem Grund reagieren. Es wurden dem Patienten
in 30-sekundigen Blocken abwechselnd nur Go-Stimuli (,Go-Block®), dann Go-
und NoGo-Stimuli (,NoGo-Block®) in unregelmaliger Abfolge prasentiert (s.
Abb. 17). Im Go-Block erschienen die Buchstaben A ,BY ,C% ,D¢ ,EY ,F%
.G LHY (...) im NoGo-Block zusatzlich der Buchstabe ,N“. Aulerdem gab es
ein Fixationskreuz. Zwischen den Blocken war jeweils eine 30-sekundige Pau-
se, in deren letzten 10 Sekunden eine Text-Anweisung erschien, welche Auf-
gabe als nachstes auszufuhren sei. In den Go-Blocken sollte durch mdglichst
rasches Drucken der Leertaste auf jeden Buchstaben reagiert werden (Textan-
weisung: ,Drlicken Sie die Leertaste nach jedem Buchstaben®), in den NoGo-
Blocken hingegen sollte zwar weiterhin mit der Leertaste auf die Buchstaben
reagiert werden, jedoch nicht wenn der Buchstabe ,N“ auf dem Bildschirm er-
schien (Textanweisung: ,Dricken Sie die Leertaste nach jedem Buchstaben
aul’er dem Buchstaben N.°).

37



Go-Block NoGo-Block

N\
3%3
\:%n

e Y / A Y /

30 Sek + 30 Sek Pause 30 Sek + 30 Sek Pause

Zeit

Abbildung 17: Go/NoGo-Paradigma. Bei Go/NoGo-Aufgabe musste der Patient mdglichst
rasch auf hintereinander aufblinkende Buchstaben reagieren. Im Go-Block sollte durch Dricken
der Leertaste auf jeden Buchstaben reagiert werden, im NoGo-Block auf jeden Buchstaben,

auller auf den Buchstaben ,N“. Jeder Block dauerte 30 Sekunden.

> 30 sek 30 sek 30 sek 30 sek 30 sek 30 sek

Pause Pause NoGo Pause Pause NoGo Pause

Pause NoGo Pause Pause NoGo Pause

Abbildung 18: Go/NoGo Blécke und Pausen. Jeder Go- und NoGo-Block dauerte 30 Sekun-
den, war gefolgt von einer 30-sekiindigen Pause und wurde in einem Ablauf viermal durchge-
fuhrt.

Jeder Go- und jeder NoGo-Block wurde insgesamt viermal abgespielt (s. Abb.
18), mit Pausen dauerte ein Durchlauf also ca. 9 Minuten. Zudem erhielt jeder
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Patient die Anweisung, in den Pausen ruhig sitzen zu bleiben, Gesichts- und
Kaumuskulatur zu entspannen und moglichst nicht zu sprechen. Wahrend der
Durchfihrung wurden neben dem fNIRS-Aktivierungssignal vier weitere Mess-
werte erhoben: 1. die Anzahl der Fehler wahrend der Go-Bedingung, 2. die An-
zahl Fehler wahrend der NoGo-Bedingung — hier gab es sowohl ,Auslassungs-
fehler* (misses) als auch ,Fehler durch Ausubung® (false alarms). Vor allem
letztere wurden als Mal} fur die Impulsinhibition genauer untersucht, 3. die Re-
aktionszeiten unter Go und 4. die Variabilitat der Reaktionszeit unter Go. Go-
Fehler gelten dabei als typische Indikatoren fur Unaufmerksamkeit wahrend der
Aufgabe, wahrend NoGo-Fehler und die Reaktionszeit unter Go als Indikatoren
fur Impulsivitat gelten (Barkley, 1991; Bezdjian et al., 2009; Halperin et al.,
1991). Die Variabilitat der Reaktionszeiten, die von den Standardabweichungen
jedes einzelnen Patienten Uber alle Messungen abgeleitet wurde (Leth-
Steensen et al., 2000), gilt als Mal} fur Konstanz, Vigilanz und Arousal.

2.3.3. Fragebogen ADHS-SB

Der Fragebogen ADHS-SB (s. Anhang 6: ADHS-Selbstbeurteilungsskala)
(Retz-dunginger et al., 2003) wurde in dieser Arbeit zur Erfassung der aktuellen
Symptomauspragung einer ADHS verwendet. 22 Fragen zur Uberpriifung der
18 diagnostischen Kriterien nach DSM-IV und ICD-10 mussten auf einer Likert-
Skala beantwortet werden, die von 0 (,trifft nicht zu“) bis 3 (,schwer ausge-
pragt’) reichte. Insgesamt mussten mindestens 18 Punkte erreicht sein, um die
Kriterien fur eine ADHS-Diagnose zu erflllen. Die drei ADHS-Hauptsymptome
Hyperaktivitat (max. 15 Punkte), Impulsivitat (max. 12 Punkte) und Unaufmerk-
samkeit (max. 27 Punkte) wurden — zusatzlich zum Gesamtsummenscore —

einzeln bewertet.
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2.4. Analyse
2.41. Einteilung und Erhebung der Daten

Die erhobenen Daten lassen sich unterteilen in Symptomdaten, Verhaltensda-
ten und funktionelle Daten. Zu den Symptomdaten zahlt die Selbstbeurteilung
hinsichtlich der aktuellen Symptomauspragung der ADHS, die mit dem Frage-
bogen ADHS-SB erhoben wurde. Gesondert wurde hier aullerdem in Sub-
skalen die Selbstbeurteilung der aktuellen Auspragung der Hauptsymptome
Impulsivitat und Unaufmerksamkeit analysiert. Zu den Verhaltensdaten zahlen
erstens die Anzahl der Fehler wahrend der Go-Bedingung, zweitens die Anzahl
Fehler wahrend der NoGo-Bedingung — hier wiederum lassen sich Auslas-
sungsfehler (misses) und Ausubungsfehler (false alarms) unterscheiden. Drit-
tens zahlen dazu die Reaktionszeiten sowie die Variabilitat der Reaktionszeiten
unter Go. Zu den funktionellen Daten zahlen neurophysiologische fNIRS-
Signale, welche Konzentrationsveranderungen von oxygeniertem und des-
oxygeniertem Hamoglobin — und damit Veranderungen der Hirnaktivierung —
wiederspiegeln. Sie wurden jeweils wahrend der Durchfuhrung des Go/NoGo-
Paradigmas erhoben. Alle Messdaten wurden an drei Messzeitpunkten, namlich
vor der 1., nach der 15. und nach der 30. Neurofeedback-Sitzung (t0, t1, t2)
erhoben und anschlieRend miteinander verglichen. Die Datenerhebung erfolgte
mit dem Fragebogen ADHS-SB (Symptomdaten), mit dem Programm Presenta-
tion, Version 14.5 und dem Programm MatLab 2011a (Verhaltensdaten) sowie
mit dem fNIRS-Gerat (funktionelle Daten). Die erhobenen Daten wurden zum
Teil mit dem Programm MatLab R2012b (MathWorks Inc., USA) bearbeitet und
anschlie3end statistisch mit dem Programm IBM SPSS 22 analysiert.

2.4.2. Aufbereitung der Daten, Studiendesign und statistische Analyse

Im Rahmen dieser Arbeit wurde die Veranderung zwischen drei Messzeit-
punkten (t0 = vor Trainingsbeginn, t1 = nach 15 Trainingseinheiten, t2 = nach
30 Trainingseinheiten) innerhalb der fNIRS-Gruppe untersucht. Unabhangige
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Variablen waren dabei die drei Messzeitpunkte, abhangige Variablen die Symp-
tomdaten, die Verhaltensdaten sowie die funktionellen Daten.

Symptomdaten (ADHS-SB): Die Auswertung des Fragebogens ADHS-SB er-
folgte anhand eines Auswertungsbogens. Mittels Summenscore wurden die
Symptome bewertet und so Scores sowohl fur die Symptomatik insgesamt als
auch einzeln fur die Subskalen Impulsivitat und Unaufmerksamkeit errechnet.
Die Weiterverarbeitung erfolgte mit dem Statistical Package for the Social Sci-
ences (SPSS 22). Bei den Symptomdaten aller Patienten wurden ebenso zu-
nachst die Mediane gebildet und auf Normalverteilung gepruft. Anschliel3end
wurde wegen der niedrigen Patientenzahl (N=11) der nicht-parametrische
Friedman-Test und ggf. Post-Hoc Analysen durchgefihrt.

Verhaltensdaten (Go- und NoGo-Fehler, Reaktionszeit in Go, Variabilitat d.
Reaktionszeit in Go): Die Anzahl Fehler wahrend der Go-Bedingung, die An-
zahl Fehler wahrend der NoGo-Bedingung (misses und false alarms), die Reak-
tionszeiten unter Go sowie die Variabilitat der Reaktionszeiten unter Go wurden
mittels USB-Stick aus dem zwischen fNIRS- und THERA PRAX®-Gerat ge-
schalteten Computer extrahiert und in Excel zur statistischen Verarbeitung auf-
bereitet. Zur weiteren Analyse wurden jeweils die Go-misses, die NoGo-misses
Fehler und die NoGo-false alarms Fehler addiert und von jedem Fehlertyp Mit-
telwerte bzw. Mediane gebildet. Die Reaktionszeiten aller Patienten unter Go —
und zum Vergleich auch unter NoGo — wurden ebenfalls gemittelt. Die ,in-
trasubjekt” Variabilitdt der Reaktionszeiten unter Go wurden anhand der Stan-
dardabweichungen der Reaktionszeiten unter Go abgelesen (Leth-Steensen et
al., 2000). Die Weiterverarbeitung erfolgte mit dem Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS22). Die Daten wurden auf Normalverteilung gepruft und
anschlieBend wurde wegen der niedrigen Patientenzahl der nicht-
parametrische Friedman-Test und ggf. Post-Hoc Analysen durchgefuhrt.

Funktionelle Daten (fNIRS-Amplituden): Die Aufbereitung der mit dem fNIRS
gewonnenen funktionellen Daten — als Rohdaten waren dies Konzentrations-
veranderungen von oxygeniertem und desoxygeniertem Hamoglobin — erfolgte

mit der Software MatLab 2012b. Zunachst wurden dazu die Daten aus dem
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fNIRS-System (Hitachi) mittels USB-Stick extrahiert und auf einen separaten
PC Uberspielt. Im Programm MatLab 2012b wurden nach Einlesen der fNIRS-
Go/NoGo-Verlaufsdaten aus den Messzeitpunkten t0, t1 und t2 die folgenden
Bearbeitungsschritte der fNIRS-Rohdaten durchgefuhrt: Zunachst wurde ein
Bandpassfilter mit cut-off Frequenzen von 0.01-0.3 Hz Uber das Oxy- und das
Desoxy-Signal gelegt, der alle Ausreil3er-Frequenzen oberhalb und unterhalb
des Durchlassbereiches entfernte. Zur Analyse der im gemessenen Signal ent-
haltenen Frequenzanteile wurde anschlieRend eine Fourier-Transformation
durchgefuhrt. Bei der folgenden Definition der ROl 2, also derjenigen Kanale,
die den dorsolateralen prafrontalen Kortex (DLPFC) rechts und links wieder-
spiegeln, wurden in Probeset 1 (linker DLPFC) die Kanale 4, 13, 17, 18, 21 und
22 gewahlt, in Probeset 2 (rechter DLPFC) die Kanale 1, 5, 14 und 19. An-
schlie3end erfolgte eine Interpolation der Kanale nach Gauss, bei der stark ab-
weichende Kanale als Artefakte identifiziert und entfernt wurden. 34,09 % (459
von 1452) der Kanale wurden so wegen schlechter Qualitat der Signale (Bewe-
gungsartefakte, Rauschen) interpoliert. Im nachsten Schritt wurden die Trigger
analysiert und wiederum Artefakte entfernt. Das Oxy- sowie das Desoxy-Signal
wurde mittels Correlation based signal improvement (CBSI) nach Cui et al. auf
den Verlauf hin untersucht: Das CBSI uberpruft dabei die Korrelation zwischen
Oxy- und Desoxy-Signal und wertet bzw. entfernt die Signale ggf. als Bewe-
gungsartefakt, falls die Korrelation positiv ist, die Signale also parallel verlaufen
(Cui, Bray, & Reiss, 2010). Nach dieser Korrektur werden Oxy- und Desoxy-
Signal nicht mehr getrennt betrachtet, sondern als ein Signal, als Kortexaktivie-
rung (,corrected activation signal) nach Cui, welche als ein relatives Mal} fur
die lokale kognitive Aktivitat gelten kann. AnschlielRend wurden weitere Artefak-
te ggf. manuell korrigiert. Fur die Go/NoGo-Daten wurden schliel3lich als Event
Related Average die Amplituden Uber die Bedingungen Go und NoGo zu den
drei Messzeitpunkten gemittelt. Bei den dazu durchgeflhrten zweiseitigen t-
Tests fur unabhangige Stichproben wurden als Zeitfenster die Sekunden 0 bis
10 fur statistische Berechnungen und die Sekunden 10 bis 30 fur die Suche
nach Peaks gewahlt. Als Baseline, zu der die Werte in Relation gesetzt wurden,
dienten nach Ehlis et al. die letzten 2 Sekunden der Pause vor einer neuen
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Aufgabe (Ehlis et al., 2008). Fur die anschlieBende Untersuchung der Amplitu-
denwerte in SPSS wurden die Daten nochmals bearbeitet: Durch die Mittelung
der Konzentrationsanderung des Oxy-Hb in den letzten 15 Sekunden jedes Tri-
als ergab sich ein Mittelwert fur jeden Trial, jede Person und alle Kanale. Positi-
ve Mittelwerte bedeuteten dabei einen Aktivierungsanstieg, negative eine Deak-
tivierung. Die Weiterverarbeitung erfolgte mit dem Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS22). Zunachst wurden die Mediane der fNIRS-Daten al-
ler Studienteilnehmer zu den drei Messzeitpunkten t0, t1 und t2 gebildet. Die
Daten wurden mit dem Shapiro Wilkes-Test auf Normalverteilung gepruft. Zur
Testung auf Unterschiede zentraler Tendenzen/Mittelwerte innerhalb der Grup-
pe an den drei Messzeitpunkten wurde wegen der niedrigen Patientenzahl der
nicht-parametrische Friedman-Test durchgefuhrt. Falls der Friedman-Test Sig-
nifikanz zeigte, wurden anschlielend Post-Hoc Analysen durchgefuhrt, um zu
uberprufen, welcher der Mediane signifikant von den anderen abwich.

Korrelationen: AnschlieBend wurden fur alle Datengruppen jeweils die Diffe-
renzen zwischen den Messzeitpunkten (t1-t0, t2-t1 und t2-t0) berechnet, um
dann Korrelationen zwischen Symptomdaten und funktionellen Daten bzw. zwi-

schen Symptomdaten und Verhaltensdaten zu analysieren.
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3. ERGEBNISSE

3.1. Stichprobe

Insgesamt fuhrten 11 ADHS-Patienten (3 Frauen und 8 Manner) das komplette
fNIRS-Neurofeedback-Training durch. Die Altersspanne reichte von 18 bis 50
Jahre, der Mittelwert betrug 30.82 Jahre (SD = 10.51; Median = 29 Jahre). Der
im CFT-20-R ermittelte I1Q betrug im Mittel 111 (Median: 115). Die Handigkeit
wurde mit dem Edinburgh Handedness Inventory (EHI) erhoben (s. Tabelle 2).
Einzelne Patienten hatten Schwierigkeiten, regelmallige Sitzungen abzuhalten,
so kam es vereinzelt auch aul3erhalb der regularen Pausen zu grof3eren Unter-
brechungen im Verlauf der 30 Trainingssitzungen. Von 16 Patienten brachen 5
das fNIRS-Neurofeedback-Training vorzeitig ab. Als Ursachen gaben sie u.a.
den zeitlichen Aufwand, mangelnde Motivation oder das Ausbleiben schnellerer

Symptomverbesserung an.

Tabelle 2: Deskriptive Daten der Patientenstichprobe

Mittelwert (SD) Median Min - Max
Alter (Jahre) 30.82 (10.51) 29 18 - 50
Q 111.00 (16.90) 115 88 - 138
Handigkeit 67.43 (44.45) -58 - 100

N =11 (3 Frauen, 8 Manner)

3.2. Trainingseffekte auf Symptomebene (ADHS-SB)

Verglichen wurde innerhalb der fNIRS-Gruppe zwischen den Messzeitpunkten
t0 (vor Trainingsbeginn), t1 (nach 15 Trainingssitzungen) und t2 (nach 30 Trai-
ningssitzungen). Es wurden die Fragebogendaten (ADHS-SB) zur aktuellen
Gesamtsymptomatik untersucht und zusatzlich diejenigen zu den ausgewahlten

Hauptsymptomen Impulsivitat und Unaufmerksamkeit.
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Gesamtsymptomatik: Tabelle 3 und Abbildung 19 geben einen Uberblick Uber
die deskriptive Statistik der Daten zur Gesamtsymptomatik: Die Mediane der
Symptomdaten (ADHS-SB) sanken von Messzeitpunkt t0 zu t1 und von t1 zu t2,
wobei der Abfall zwischen t0 und t1 — also nach den ersten 15 Trainingssitzun-
gen — grolRer war, als zwischen t1 und t2. Ob diese Unterschiede signifikant

waren, wurde in weiteren Tests untersucht.

Tabelle 3: Deskriptive Statistik der ADHS-SB zum Messzeitpunkt t0, t1 und t2

Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max

ADHS-SB t0 34.59 (8.94) 38.00 16 - 44
t1 22.73 (8.88) 23.00 5-33

t2 21.64 (9.01) 22.00 11-41

LU R e g rrrprrrrnnggl

ADHS-SB

T T T
t0 t1 t2

Messzeitpunkt

Abbildung 19: ADHS-Symptomatik zu den drei Messzeitpunkten im Verlauf des fNIRS-
Neurofeedback-Trainings. Zu sehen sind die Mediane des Fragebogens ADHS-SB. Zu jedem
Messzeitpunkt wurden 22 Fragen auf einer Likert-Skala beantwortet, die von 0 (,trifft nicht zu®)

bis 3 (,schwer ausgepragt®) reichte. Der cutOff lag bei 18 Punkten.
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Die Daten zur Gesamtsymptomatik (ADHS-SB) wurden zunachst mit dem
Shapiro Wilk-Test auf Normalverteilung gepruft, wobei die Daten zum Zeitpunkt
t0 nicht normalverteilt waren. Aus diesem Grund und wegen der kleinen Grup-
pengrolRe wurde der nicht-parametrische Friedman-Test durchgefuhrt, der fur
den ADHS-SB einen signifikanten Haupteffekt (iber die Zeit (x* (2) = 15.49; p <
.001) zeigte. In den anschliefenden Post-hoc Analysen zeigte der Wilcoxon-
Test fur den Differenzwert zwischen ADHS-SB zum Zeitpunkt t0 und ADHS-SB
zum Zeitpunkt t1 einen signifikanten Unterschied (z = -2.80; p = .005), d.h. es
gab einen signifikanten Unterschied der Symptomauspragung zwischen der
Vormessung (t0) und der Messung nach 15 Trainingssitzungen (t1). Fir den
Differenzwert zwischen ADHS-SB zum Zeitpunkt t1 und ADHS-SB zum Zeit-
punkt t2 zeigte der t-Test fur gepaarte Stichproben keinen signifikanten Unter-
schied (t (10) = 0.34; p = .740), d.h. zwischen der Zwischenmessung (t1) und
der Messung nach Training 16 bis 30 (t2) gab es keinen signifikanten Unter-
schied der Symptomauspragung.

Kernsymptome Impulsivitdt und Unaufmerksamkeit: Tabelle 4 und Abbil-
dung 20 sowie 21 zeigen einen Uberblick ber die Daten der ausgewahlten
Kernsymptome Impulsivitat und Unaufmerksamkeit. Die Mediane fur das Symp-
tom Impulsivitat als auch fur das Symptom Unaufmerksamkeit fielen von t0 Gber
t1 bis t2 ab. Fur beide Symptombereiche fielen sie deutlich starker zwischen
Messzeitpunkt t0 und t1 als zwischen Messzeitpunkt t1 und t2. Ob die Unter-

schiede signifikant waren, wurde in weiteren Test Uberpruft.

Tabelle 4: Deskriptive Werte der mittels ADHS-SB erhobenen Auspriagung der Symptom-

bereiche Impulsivitit und Unaufmerksamkeit an den Messzeitpunkten t0, t1 und t2

Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max

Impulsivitat t0 7.59 (2.67) 8.50 3-11
t1 4.64 (3.17) 4.00 0-12

t2 4.27 (2.65) 4.00 1-9
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Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max

Unaufmerksamkeit t0 17.73 (6.20) 20.00 5-25
t1 12.45 (6.53) 12.00 1-22

t2 11.91 (6.76) 11.00 3-24

ADHS-SB Subskala Impulsivitat
]

T T T
t0 t1 t2

Messzeitpunkt

Abbildung 20: ADHS-Kernsymptom Impulsivitit zu den drei Messzeitpunkten im Verlauf
des fNIRS-Neurofeedback-Trainings. Zu sehen sind die Mediane (Punkte im Summenscore

des Fragebogens ADHS, Subskala) fir den Symptombereich Impulsivitat.

Symptombereich Impulsivitat: Zunachst wurden die Daten mit dem Shapiro
Wilk-Test auf Normalverteilung getestet. Die Werte der Subskala Impulsivitat
der ADHS-Selbstbeurteilungsskala waren normalverteilt. Wegen der kleinen
Gruppengrofde wurde jedoch auch hier der nicht-parametrische Friedman-Test
durchgefiihrt. Es ergab sich ein signifikanter Haupteffekt iiber die Zeit (* (2) =
8.73; p = .013) fur das Symptom Impulsivitat. Die anschliefende Post-hoc
Analyse mit einem T-Test fur gepaarte Stichproben ergab einen signifikanten
Einfluss der Trainingssitzungen 1 bis 15 (t (10) = 4.29; p = .002) auf die Symp-
tomatik der Impulsivitat, wahrend die Trainingssitzungen 16 bis 30 (¢t (10) =
0.388; p = .708) keinen signifikanten Einfluss zeigten.
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Abbildung 21: ADHS-Kernsymptom Unaufmerksamkeit zu den drei Messzeitpunkten im
Verlauf des fNIRS-Neurofeedback-Trainings. Zu sehen sind die Mediane (Punkte im Sum-

menscore des Fragebogens ADHS, Subskala) fir den Symptombereich Unaufmerksamkeit.

Symptombereich Unaufmerksamkeit: Auch hier wurden die Daten zunachst
mit dem Shapiro Wilk-Test auf Normalverteilung getestet. Die Werte der Sub-
skala Unaufmerksamkeit der ADHS-Selbstbeurteilungsskala waren nicht nor-
malverteilt, daher und wegen der kleinen GruppengroRe wurde der nicht-
parametrische Friedman-Test durchgefuhrt. Fir den Symptombereich Unauf-
merksamkeit ergab sich ein signifikanter Haupteffekt (iber die Zeit (}* (2) =
10.60; p = .005). In den anschlieenden Post-hoc Analysen zeigte der Wil-
coxon-Test fur den Differenzwert zwischen der Subskala Unaufmerksamkeit
zum Zeitpunkt t0 und der Subskala Unaufmerksamkeit zum Zeitpunkt t1 einen
signifikanten Unterschied (z = -2.67; p = .008) zwischen t0 und t1 und damit
einen signifikanten Einfluss der Trainingssitzungen 1 bis 15 auf den Symptom-
bereich Unaufmerksamkeit. Der t-Test fur gepaarte Stichproben fur den Diffe-
renzwert zwischen der Subskala Unaufmerksamkeit zum Zeitpunkt t1 und der
Subskala Unaufmerksamkeit zum Zeitpunkt t2 hingegen zeigte keinen signifi-
kanten Unterschied ({(=10) = 0.43; p = .680) zwischen t1 und t2 und damit
keinen signifikanten Einfluss der Trainingssitzungen 16 bis 30.
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3.3. Trainingseffekte auf Verhaltensdaten (Go/NoGo-Paradigma)

Die Verhaltensdaten der fNIRS-Gruppe wurden Uber die Zeit, also zwischen
den Messzeitpunkten t0, t1 und t2 verglichen. Zu den Verhaltensdaten zahlen
die Fehleranzahl in der Go- und NoGo-Bedingung, die Reaktionszeiten in der
Go- und NoGo-Bedingung sowie die Variabilitat der Reaktionszeiten in der Go-
Bedingung.

Go-Fehler und NoGo-Fehler: Go-Fehler (,misses®) sind Auslassungsfehler,
also Durchgange, in denen auf ein Target nicht reagiert wurde. Zu NoGo-
Fehlern zahlen einerseits ebenfalls Auslassungsfehler (,misses®), sowie ande-
rerseits Ausubungsfehler (,false alarms®), also Durchgange in denen reagiert
wurde, obwohl kein Target vorausging. Aus Tabelle 5 und Abbildung 22 wird
ersichtlich, dass NoGo-false alarms am haufigsten vorkamen, wahrend NoGo-
misses so gut wie gar nicht und Go-Fehler relativ selten vorkamen. Im zeitlichen
Verlauf der drei Messzeitpunkte nahmen NoGo-false alarms und Go-Fehler ab.
Ob diese Unterschiede signifikant waren, wurde in weiteren Tests Uberpruft.

Tabelle 5: Deskriptive Statistik von Go- und NoGo-Fehlern (Go/NoGo-Paradigma)

Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max
Go-Fehler t0 1.00 (1.48) 1 0-5
misses
t1 1.18 (1.47) 1 0-5
t2 1.36 (2.54) 0 0-8
NoGo-Fehler t0 0.27 (0.467) 0 0-1
misses
t1 0.27 (0.467) 0 0-1
t2 1.00 (2.14) 0 0-7
NoGo-Fehler t0 4.73 (2.76) 4 2-12
false alarms
t1 4.09 (1.70) 4 1-6
t2 3.73 (2.53) 3 0-8
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Abbildung 22: Go- und NoGo-Fehler zu den drei Messzeitpunkten im Verlauf des fNIRS-
Neurofeedback-Trainings. Zu sehen sind die Mediane der Fehler in der Go- und in der NoGo-
Bedingung, letztere sind unterteilt in NoGo-misses und NoGo-false alarms. Als ,misses* gelten
dabei Auslassungsfehler (sowohl in der Go- als auch in der NoGo-Bedingung), wahrend ,false

alarms” Auslibungsfehler waren, bei denen reagiert wurde, obwohl kein Target vorausging.

Zur Uberpriifung auf Signifikanz dieser Unterschiede wurden die Daten der Go-
und NoGo-Fehler zunachst mittels Shapiro Wilk-Test auf Normalverteilung ge-
pruft. Wegen der kleinen GruppengrofRe und da die Daten grofRtenteils nicht
normalverteilt waren, wurden sie mit dem nicht-parametrischen Friedman-Test
analysiert, der insgesamt keine signifikanten Haupteffekte Gber die Zeit zeigte,
weder fiir Go-Fehler (mit 5* (2) = 1.36; p = .507) noch fiir NoGo-misses (x* (2) =
0.74; p = .692) oder fiir NoGo-false alarms (x? (2) = 0.65; p = .723).

Reaktionszeiten in der Go- und NoGo-Bedingung: Die Reaktionszeiten (RZ)
in der Go- und NoGo-Bedingung wurden gesondert betrachtet (s. Tabelle 6 und
Abb. 23), wobei uns vor allem die Reaktionszeiten in der Go-Bedingung inte-
ressierten. In der Go-Bedingung waren die Reaktionszeiten insgesamt kurzer
als in der NoGo-Bedingung. In der NoGo-Bedingung wurden die Reaktionszei-
ten Uber die drei Messzeitpunkte (t0 bis t2) hinweg langer. In der Go-Bedingung

waren die Reaktionszeiten nach 15 Sitzungen (t1) zunachst kurzer als vor Trai-
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ningsbeginn (t0), wahrend sie dann nach Sitzung 16 bis 30 (t3) wieder insge-
samt langer waren. Ob diese Unterschiede signifikant waren, wurde in weiteren

Tests untersucht.

Tabelle 6: Deskriptive Statistik der Reaktionszeiten in der Go- und NoGo-Bedingung
(Go/NoGo-Paradigma)

Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max

RZ Go (ms) t0 297.87 (36.05) 295.69 245.04 - 375.28
t1 293.39 (35.45) 280.94 235.71 - 363.09

t2 303.14 (52.78) 322.45 219.38 - 377.17

RZ NoGo (ms) t0 456.26 (36.64) 454.27 397.53 - 507.42
t1 452.36 (42.99) 468.63 370.98 - 496.13

t2 483.12 (58.29) 500.80 402.25 - 566.79
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Abbildung 23: Reaktionszeiten in der Go- und NoGo-Bedingung zu den drei Messzeit-
punkten im Verlauf des fNIRS-Neurofeedback-Trainings. Zu sehen sind die Mediane der
Reaktionszeiten, die bei der Durchfiuhrung des Go/NoGo-Paradigmas vor Trainingsbeginn (t0),

nach 15 Sitzungen (1) und nach 30 Sitzungen (t2) erhoben wurden.

51



Die Daten der Reaktionszeiten in der Go- und NoGo-Bedingung wurden mit
dem Shapiro Wilk-Test auf Normalverteilung gepruft, wobei sie zu allen drei
Messzeitpunkten normalverteilt waren. Wegen der kleinen Gruppengrolde wur-
de der nicht-parametrische Friedman-Test durchgefuhrt, der keine signifikanten
Haupteffekte (iber die Zeit fiir die Reaktionszeit in der Go-Bedingung (* (2) =
0.73; p = .695) und ebenso keine signifikanten Haupteffekte Uber die Zeit fur die
RZ in der NoGo-Bedingung (x* (2) = 5.40; p = .067) zeigte.

Um die Variabilitat der Reaktionszeit in der Go-Bedingung zu berechnen, wur-
den fur jeden Patienten einzeln alle Reaktionszeiten jedes Messzeitpunktes
analysiert und die Standardabweichungen errechnet (s. Tabelle 7 und Abb. 24).
Diese Daten wurden dann zunachst mit dem Shapiro Wilk-Test auf Normalver-
teilung gepruft, wobei die Daten zu den Zeitpunkten t0 und t1 nicht normalver-
teilt waren. Deswegen und wegen der geringen Gruppengrof3e wurden die
Daten weiter mit dem nicht-parametrischen Friedman-Test untersucht, der kei-
ne signifikanten Haupteffekte Uber die Zeit zeigte (X2 (2) = 0.545; p =.761).

Tabelle 7: Deskriptive Statistik der Variabilitat der RZ in Go (Go/NoGo-Paradigma)

Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max
Variabilitat der t0 116.48 (118.16) 86.53 44 - 464
Reaktionszeit
t1 92.38 (52.23) 83.04 30 - 226
in Go (ms)
t2 99.15 (36.25) 99.34 53 -160
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Abbildung 24: Variabilitat der Reaktionszeiten in der Go-Bedingung zu den drei Mess-
zeitpunkten im Verlauf des fNIRS-Neurofeedback-Trainings. Zu sehen sind die Mediane der
Reaktionszeitvariabilitét in der Bedingung Go, die anhand der Standardabweichungen der Re-

aktionszeiten ermittelt wurden.

3.4. Behandlungseffekte in den funktionellen Daten (fNIRS)

Verglichen wurde innerhalb der fNIRS-Gruppe zwischen den Messzeitpunkten
t0, t1 und t2 sowie aufgeschlusselt in Probeset 1 (linker DLPFC) und Probeset 2
(rechter DLPFC). Tabelle 8 sowie die Abbildungen 25, 26 geben einen Uber-
blick Uber die deskriptive Statistik der fNIRS-Daten unter Durchfuhrung des
Go/NoGo-Paradigmas. Gemessen wurden Veranderungen der zerebralen Oxy-
genierung (Anstieg von O2HB und GesamtHB bei einem Abfall von HHB), die
durch kognitive Aktivierung ausgelost werden (Fallgatter et al., 2004). Im Rah-
men der Datenverarbeitung wurde aus den Signalen fur Oxygenierung und
Desoxygenierung ein einzelnes Signal generiert, die Kortexaktivierung nach Cui
(auch: ,corrected activation signal®), die als relatives Mal} fur lokale neuronale
Aktivitat gelten kann und die hier jeweils wiedergegeben wird. In der Bedingung
Go stiegen also die Mediane dieser Kortexaktivierung im linken und rechten
DLPFC von t0 bis t2 leicht an, im linken DLPFC starker als im rechten. In der
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Bedingung NoGo fielen die Mediane der Kortexaktivierung im linken DLPFC
von t0 bis t2 stark ab. Von t0 bis t1 starker als von t1 bis t2. Im rechten DLPFC
stiegen sie von t0 bis t1, fielen dann aber wieder von t1 bis t2. Zur Visualisie-
rung der Aktivierungsanderung zu den drei Messzeitpunkten (nur NoGo-
Bedingung) bzw. zum Vergleich von Go- und NoGo-Bedingung dient auch die
Darstellung in t-Maps (s. Abb. 27 bis 30), die weiter unten beschrieben wird. Ob
diese Unterschiede signifikant waren, wurde anschlief3end jeweils fur Go und
NoGo und fur den linken und rechten DLPFC einzeln Uberpruft.
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Abbildung 25: Kortexaktivierung (nach Cui) im DLPFC in der Go-Bedingung zu den drei
Messzeitpunkten im Verlauf des fNIRS-Neurofeedback-Trainings. Zu sehen sind die Medi-
ane der Aktivierung im rechten und linken DLPFC in der Go-Bedingung. Die Kortexaktivierung
I&sst sich aus einer linearen Kombination von oxygeniertem und desoxygeniertem Hamoglobin

errechnen, dessen Veranderung zuvor mittels fNIRS aufgezeichnet wurde (Cui et al., 2010).
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Abbildung 26: Kortexaktivierung (nach Cui) im DLPFC in der NoGo-Bedingung zu den

drei Messzeitpunkten. Zu sehen sind die Mediane der Aktivierung im rechten und linken
DLPFC wahrend der NoGo-Bedingung.

Tabelle 8: Deskriptive Statistik der funktionellen Daten (Go/NoGo-Paradigma)

Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max
Go, linker DLPFC to -0.014 (0.02) -0.023 -0.03 - 0.02
Kortexaktivierung n. Cui
t1 -0.013 (0.02) -0.017 -0.04 - 0.03
(mmol*mm)
t2 -0.006 (0.04) -0.007 -0.07 - 0.05
Go, rechter DLPFC to -0.006 (0.03) -0.011 -0.05-0.04
Kortexaktivierung n. Cui
t1 -0.011 (0.03) -0.010 -0.10-0.04
(mmol*mm)
t2 -0.002 (0.03) -0.008 -0.04 - 0.05
NoGo, linker DLPFC to 0.002 (0.02) 0.01 -0.05-0.03
Kortexaktivierung n. Cui
t1 -0.007 (0.02) -0.01 -0.05-0.03
(mmol*mm)
t2 -0.011 (0.02) -0.02 -0.04 - 0.03

55



Messzeitpunkt Mittelwert (SD) Median Min - Max

NoGo, rechter DLPFC to -0.0002 (0.03) -0.001 -0.06 - 0.05
Kortexaktivierung n. Cui

t1 -0.002 (0.02) 0.003 -0.05-0.04
(mmol*mm)

t2 -0.008 (0.03) -0.004 -0.07 - 0.03

In den Abbildungen 27 bis 30 werden t-Maps gezeigt, welche den Vergleich der
Mittelwerte der fNIRS-Amplituden im rechten und linken DLPFC Uber t-Tests
darstellen. Zunachst wurde die Kortexaktivierung, also das ,corrected activation
signal® nach Cui, im zeitlichen Verlauf (nur in der NoGo-Bedingung) verglichen,
dann die Kortexaktivierung in der Go-Bedingung im Vergleich zur Aktivierung in
der NoGo-Bedingung: Beim Vergleich der drei Messzeitpunkte (t0, t1, t2) zeigt
Abbildung 27, dass die Kortexaktivierung in der NoGo-Bedingung in Bereichen
des linken DLPFC nach 15 Sitzungen (1) niedriger war als vor Trainingsbeginn
(t0) (a). Zum Messzeitpunkt t2, also nach weiteren 15 Trainingssitzungen, fallt
auf, dass die Kortexaktivierung in ahnlichen Bereichen hoher war als nach den
ersten 15 Sitzungen (t1) (b). Im Vergleich der gesamten 30 Sitzungen (t0 vs. t2)
war die Kortexaktivierung in Bereichen des linken DLPFC nach 30 Sitzungen

(t2) jedoch insgesamt niedriger als vor Trainingsbeginn (t0) (c).
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Abbildung 27: t-Maps der Kortexaktivierung im linken DLPFC in der NoGo-Bedingung im
Vergleich der Messzeitpunkte. Zu sehen sind Veranderungen der Kortexaktivierung nach Cui,
wobei eine Zunahme der Aktivierung gelb bis rot, ein Abfall hell- bis dunkelblau dargestellt ist.
Bild a zeigt die Veranderung nach den ersten 15 Sitzungen (t1 vs. t0), wobei in Bereichen des
DLPFC eine Aktivierungsabnahme stattfand. Bild b zeigt die Veranderung nach Sitzung 16 bis
30 (12 vs. t1), hier zeigt sich eine Aktivierungszunahme in dhnlichen Bereichen. Bild ¢ zeigt die
Veranderung nach den gesamten 30 Sitzungen im Vergleich zur Vormessung (t2 vs. t0), hier
zeigt sich in Bereichen des DLPFC wieder eine Abnahme der Kortexaktivierung.

Far den rechten DLPFC zeigt Abbildung 28, dass die Kortexaktivierung in der
NoGo-Bedingung nach den ersten 15 Sitzungen (t1) (a) sowie nach weiteren 15
Trainingssitzungen (t2) (b) in etwa gleich war wie vor Trainingsbeginn (t0).
Ebenso war die Kortexaktivierung nach 30 Trainingssitzungen (t2) in Bereichen
des rechten DLPFC in etwa gleich wie vor Trainingsbeginn (t0) (c).
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Abbildung 28: t-Maps der Kortexaktivierung im rechten DLPFC in der NoGo-Bedingung
im Vergleich der Messzeitpunkte. Zu sehen sind die Veranderungen der Kortexaktivierung
nach Cui, wobei eine Zunahme der Aktivierung gelb bis rot, ein Abfall hell- bis dunkelblau dar-
gestellt ist. Bild a zeigt die Veranderung nach den ersten 15 Sitzungen (t1 vs. t0), Bild b die
Veranderung nach den Sitzungen 16 bis 30 (t2 vs. t1) und Bild ¢ die Veranderungen nach den
gesamten 30 Sitzungen im Vergleich zur Vormessung (t2 vs. t0). Bei allen drei Vergleichen

zeigt sich kaum eine Veranderung der Kortexaktivierung in Bereichen des rechten DLPFC.

Beim Vergleich der Go- mit der NoGo-Bedingung (Go vs. NoGo) zeigt Abbil-
dung 29, dass die Amplituden des ,corrected activation signals“ — also der Kor-
texaktivierung nach Cui — zum Messzeitpunkt t0 (a) in groRen Teilen des linken
DLPFC in der NoGo-Bedingung gréRRer waren als in der Go-Bedingung, d.h. vor
Trainingsbeginn war die Kortexaktivierung in der NoGo-Bedingung starker als in
der Go-Bedingung. Zum Messzeitpunkt t1 (b) war die Kortexaktivierung im lin-
ken DLPFC in der NoGo-Bedingung immer noch starker als in der Go-
Bedingung. Zum Messzeitpunkt t3 (c) war die Kortexaktivierung im linken
DLPFC dann jedoch in der Go-Bedingung starker als in der NoGo-Bedingung.
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Abbildung 29: t-Maps der Kortexaktivierung im linken DLPFC beim Vergleich von Go-
und NoGo-Bedingung zu den drei Messzeitpunkten (t0, t1, t2). Zu sehen sind Veranderun-
gen der Amplituden des ,corrected activation signal® (nach Cui) im linken DLPFC beim Ver-
gleich von Go- und NoGo-Bedingung (Go vs. NoGo). An Messzeitpunkt t0 (a) war die Kortexak-
tivierung in der NoGo-Bedingung starker als in der Go-Bedingung. Ebenso an Messzeitpunkt t1
(b), allerdings nicht mehr ganz so ausgepragt. An Messzeitpunkt t2 (c) war die Kortexaktivie-

rung dann jedoch in der Go-Bedingung starker als in der NoGo-Bedingung.

Abbildung 30 zeigt, dass die Kortexaktivierung in kleinen Bereichen des rechten
DLPFC zum Messzeitpunkt t0 (a) in der NoGo-Bedingung zwar ebenfalls star-
ker war als in der Go-Bedingung — jedoch geringer ausgepragt als im linken
DLPFC. Zudem war die Kortexaktivierung in anderen Bereichen des rechten
DLPFC in der Go-Bedingung sogar starker als in der NoGo-Bedingung. Zum
Messzeitpunkt t1 (b) war die Kortexaktivierung in gro3en Teilen des rechten
DLPFC dann wieder in der NoGo-Bedingung starker als wahrend der Go-
Bedingung. Zum Messzeitpunkt t2 (c) war die Kortexaktivierung im rechten
DLPFC wie auch schon im linken DLPFC in der Go-Bedingung starker als in der
NoGo-Bedingung.
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Abbildung 30: t-Maps der Kortexaktivierung im rechten DLPFC beim Vergleich von Go-
und NoGo-Bedingung zu den drei Messzeitpunkten (t0, t1, t2). Zu sehen sind Veranderun-
gen der Amplituden des ,corrected activation signal (nach Cui) im rechten DLPFC beim Ver-
gleich der Go- und NoGo-Bedingung (Go vs. NoGo). An Messzeitpunkt t0 (a) war die Kortexak-
tivierung in der NoGo-Bedingung teilweise starker, teilweise schwacher als in der Go-
Bedingung. An Messzeitpunkt t1 (b) war die Kortexaktivierung in der NoGo-Bedingung eindeutig
starker als in der Go-Bedingung. An Messzeitpunkt t2 (c) war die Kortexaktivierung dann jedoch

in der Go-Bedingung starker als in der NoGo-Bedingung.

Effekte unter der Bedingung Go: Die mit dem fNIRS erhobenen Daten unter
der Bedingung Go wurden mit dem Shapiro Wilk-Test auf Normalverteilung ge-
pruft, wobei Daten aus Probeset 1 zum Zeitpunkt t0 unter der Bedingung Go
nicht normalverteilt waren. Fur Go Probeset 1 (linker DLPFC) und Probeset 2
(rechter DLPFC) wurde wegen der kleinen GruppengroRe der nicht-
parametrische Friedman-Test durchgefiihrt, der weder fiir den linken DLPFC (y?
(2) = 0.18; p = .913), noch fiir den rechten DLPFC (x? (2) = 0.00; p = 1.00) einen
signifikanten Haupteffekt Uber die Zeit zeigte. Es gab also keine signifikanten
Unterschiede der Kortexaktivierung im linken oder rechten DLPFC unter Durch-
fuhrung des Go-Tasks vor Trainingsbeginn (t0), nach 15 (t1) und nach 30 (t2)

Trainingssitzungen.

Effekte unter der Bedingung NoGo: Die Daten unter der Bedingung NoGo
wurden ebenfalls mit dem Shapiro Wilk-Test auf Normalverteilung gepruft, wo-
bei Daten aus Probeset 1 zum Zeitpunkt tO unter der Bedingung NoGo nicht

normalverteilt waren. Fir NoGo Probeset 1 (linker DLPFC) und Probeset 2

60



(rechter DLPFC) wurde wegen der kleinen Gruppengrofde der nicht-
parametrische Friedman-Test durchgefiihrt, der weder fiir den linken DLPFC (y?
(2) = 1.27; p = .529), noch fiir den rechten DLPFC (mit 5* (2) = 0.73; p = .695)
einen signifikanten Haupteffekt Uber die Zeit zeigte. Es gab also keine signifi-
kanten Unterschiede der Kortexaktivierung im linken oder rechten DLPFC unter
Durchfuhrung des NoGo-Tasks vor Trainingsbeginn (t0), nach 15 (t1) und nach
30 (t2) Trainingssitzungen.

3.5. Korrelationen

Korrelationen zwischen Symptom- und funktionellen Daten: Zur Berech-
nung von Korrelationen zwischen Symptom- und funktionellen Daten (ADHS-
SB, ADHS-SB Subskalen Impulsivitdt und Unaufmerksamkeit sowie der Kor-
texaktivierung nach Cui in der NoGo-Bedingung) wurden zunachst die Differen-
zen der Messwerte zu den Messzeitpunkten t1-t0, t2-t1 und t2-t0 bestimmt.
Dies wurde sowohl bei den Verhaltensdaten (A-ADHS-SB, A-ADHS-SB Subska-
la Impulsivitat, A-ADHS-SB Subskala Unaufmerksamkeit) als auch bei den
fNIRS-Daten (A-NoGo linker DLPFC bzw. rechter DLPFC) durchgefuhrt. Bei
den fNIRS-Daten wurden nur Differenzen aus der NoGo-Bedingung verwendet.
Diese Differenzen wurden anschliel3end miteinander korreliert (s. Tabelle 9).

Tabelle 9: Korrelationen der Symptomdaten (ADHS-SB) und funktionellen Daten (Kortex-
aktivierung bzw. ,,corrected activation signal“ nach Cui im linken und rechten DLPFC in

der NoGo-Bedingung)

A-NoGo A-NoGo
linker DLPFC rechter DLPFC

A-ADHS-SB Korrelation nach Pearson -.014 .074
Signifikanz (2-seitig) .967 .828
A-ADHS-SB, Subskala Korrelation nach Pearson -.014 -.098
Impulsivitat
Signifikanz (2-seitig) .967 775
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A-NoGo A-NoGo
linker DLPFC rechter DLPFC

A-ADHS-SB, Subskala Korrelation nach Pearson -.378 -.430

Unaufmerksamkeit
Signifikanz (2-seitig) .252 187

Fur den Fragebogen ADHS-SB und die Kortexaktivierung nach Cui in der No-
Go-Bedingung zeigte die Korrelationsanalyse eine hohe negative Korrelation
zwischen ADHS-SB und der Kortexaktivierung. Sie zeigte jedoch keine signifi-
kante Korrelation zwischen der Veranderung von Gesamtsymptomatik und der
Veranderung der Kortexaktivierung uber die Zeit im linken (p = .967) oder im
rechten DLPFC (p = .828).

Fur die Subskala Impulsivitat des Fragebogens ADHS-SB und die Kortexakti-
vierung nach Cui in der NoGo-Bedingung zeigte die Korrelationsanalyse keine
signifikante Korrelation zwischen Veranderungen des Symptombereichs Impul-
sivitat und Veranderungen der Kortexaktivierung Uber die Zeit im linken (p =
.967) oder im rechten DLPFC (p = .775).

FiUr die Subskala Unaufmerksamkeit des Fragebogens ADHS-SB und die Kor-
texaktivierung nach Cui in der NoGo-Bedingung zeigte die Korrelationsanalyse
keine signifikante Korrelation zwischen Veranderungen des Symptombereiches
Unaufmerksamkeit und Veranderungen der Kortexaktivierung Uber die Zeit im
linken (p = .899) oder im rechten DLPFC (p = .933).

Korrelationen zwischen Verhaltens- und Symptomdaten: Besonders inte-
ressierte uns aullerdem die Korrelation zwischen NoGo-false alarms (A-NoGo
false alarms), der Reaktionszeiten unter Go (A-RZ Go) sowie dem Symptombe-
reich Impulsivitat (A-ADHS-SB, Subskala Impulsivitat). AulRerdem betrachteten
wir die Korrelation zwischen der Variabilitat der Reaktionszeit in der Go-
Bedingung (A-Variabilitat RZ Go) und dem Symptombereich Unaufmerksamkeit
(A-ADHS-SB, Subskala Unaufmerksamkeit). Zur Berechnung der Korrelation
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zwischen den jeweiligen Daten wurden zunachst die Differenzen der Messwerte
zu den Messzeitpunkten t1-t0, t2-t1 und t2-t0 bestimmt. Diese Differenzen
wurden anschlieRend miteinander korreliert (s. Tabelle 10).

Tabelle 10: Korrelationen von NoGo false alarms, RZ in Bedingung Go und Impulsivitéat

A-NoGo false alarms A-RZ Go

A-ADHS-SB, Subskala Korrelation n. Pearson -.575 .094
Impulsivitat

Signifikanz (2-seitig) .064 .784

A-NoGo false alarms Korrelation n. Pearson -.127

Signifikanz (2-seitig) .710

Tabelle 11: Korrelationen der Variabilitdt der RZ unter Go und Unaufmerksamkeit

A-Variabilitit RZ Go

A-ADHS-SB, Subskala Korrelation n. Pearson -.155

Unaufmerksamkeit
Signifikanz (2-seitig) .650

Die Korrelationsanalyse zeigte keine signifikante Korrelation zwischen Verande-
rungen des Symptombereiches Impulsivitat und NoGo-false alarms (p = .064)
oder zwischen Veranderungen des Symptombereichs Impulsivitat und der Re-
aktionszeit unter Go (p = .784). Sie zeigte ebenso keine signifikante Korrelation
zwischen Veranderungen von NoGo-false alarms und der Reaktionszeit unter
Go (p =.710).

Die Korrelationsanalyse zeigte auch keine signifikante Korrelation zwischen
Veranderungen des Symptombereiches Unaufmerksamkeit und der Variabilitat
der Reaktionszeit unter Go (p = .650).
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3.6. Zusammenfassung der Ergebnisse

Symptomdaten: Fir die Gesamtsymptomatik (ADHS-SB) und gesondert be-
trachtet fur die Symptombereiche Impulsivitat und Unaufmerksamkeit (ADHS-
SB Subskalen) ergaben sich signifikante Haupteffekte im Sinne einer Symptom-
reduktion Uber die Zeit, wobei sich jeweils ein signifikanter Unterschied zwi-
schen Messzeitpunkt tO und t1 und damit ein signifikanter Einfluss der ersten 15

Trainingssitzungen zeigte.

Verhaltensdaten: Fur die Verhaltensdaten (Go-Fehler, NoGo-misses, NoGo-
false alarms, Reaktionszeit in der Go- oder NoGo-Bedingung, Variabilitat der
Reaktionszeit in der Go-Bedingung) ergaben sich keine signifikanten Hauptef-
fekte Uber die Zeit.

Funktionelle Daten: Fir die funktionellen Daten (Kortexaktivierung nach Cui)
im linken und rechten DLPFC in der Go- oder NoGo-Bedingung) ergaben sich
keine signifikanten Haupteffekte Gber die Zeit.

Korrelationen. Zusammenfassend lasst sich sagen, dass sich weder zwischen
Symptomdaten (ADHS-SB, ADHS-SB Subskalen Impulsivitat und Unaufmerk-
samkeit) und funktionellen Daten (Kortexaktivierung nach Cui im linken und
rechten DLPFC), noch zwischen Symptomdaten (ADHS-SB Subskalen Impulsi-
vitat und Unaufmerksamkeit) und Verhaltensdaten (NoGo-false alarms, Reakti-
onszeit unter Go, Variabilitat der Reaktionszeit unter Go) signifikante Korrelati-

onen ergaben.
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4. DISKUSSION

4.1. Ausgangspunkt und Ziele der Arbeit

Ziel dieser Arbeit war es, die Wirkung von Neurofeedback mittels funktioneller
Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS) bei erwachsenen ADHS-Patienten zu unter-
suchen. Vielversprechende Ergebnisse gibt es bisher vor allem in Studien, die
Neurofeedback mittels EEG als Therapieoption bei Kindern mit ADHS anwen-
deten (Duric et al., 2012; Gevensleben, Holl, et al., 2010; Holtmann et al., 2004;
Strehl et al., 2006). Auch Untersuchungen zu EEG-Neurofeedback bei adulter
ADHS sind vielversprechend, aber bisher selten (Butnik, 2005; Mayer, 2013)
und Ruckschlusse aus den Studien zu Kindern sind nur begrenzt moglich. Da-
her soll diese Arbeit nun dazu beitragen, die Wirkung von Neurofeedback bei
adulter ADHS zu untersuchen. Gleichzeitig wird dabei die fNIRS als relativ neue
Methode fur Neurofeedback bei ADHS genauer untersucht, denn bis auf eine
Pilotstudie mit Patienten, bei der Kinder mit ADHS mittels fNIRS-Neurofeedback
trainiert wurden (Marx et al., 2014), gibt es kaum Untersuchungen in diesem
Bereich. Zu diesem Zweck wurde also die Aktivitat im dorsolateralen prafronta-
len Kortex (DLPFC) anhand von Konzentrationsveranderungen der Oxygenie-
rung des Hamoglobins gemessen und dem Patienten als Feedback wiederge-
geben. So sollte in 30 fNIRS-Neurofeedback-Trainingssitzungen die Kontrolle
uber die eigene Hirnaktivierung im gewahlten dorsolateralen prafrontalen Areal
erlernt werden. Als zentrale Frage wurde die Wirkung von f{NIRS-
Neurofeedback auf Exekutivfunktionen wie Impulsinhibition und Aufmerksam-
keitsleistung untersucht, die im Rahmen einer ADHS haufig gestort sind
(Barkley, 1997; Nigg, 2001). Dazu wurde vor Trainingsbeginn (t0), nach 15 (t1)
und nach 30 (t2) Trainingseinheiten jeweils die aktuelle Symptomatik mit einer
ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) erfasst. Zudem wurde wahrend der
Untersuchung mit funktioneller Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS) das
Go/NoGo-Paradigma durchgefuhrt, ein Test zur Messung von Impulsinhibition,
Aufmerksamekeitsleistung und Aufmerksamkeitskonstanz (Bezdjian et al., 2009).
AuRerdem wurde untersucht, ob und wie sich die mit der fNIRS wahrend des
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Go/NoGo-Paradigmas erhobene Kortexaktivierung des DLPFC, die sich nach
Cui aus der linearen Kombination von oxygeniertem und desoxygeniertem Ha-
moglobin errechnen lasst (Cui et al., 2010), durch das Neurofeedback-Training
verandert.

Wir erwarteten nach 15 (t1) bzw. 30 (t2) fNIRS-Neurofeedback-Sitzungen im
Vergleich zur Vormessung vor Trainingsbeginn (t0) eine Verbesserung der ak-
tuellen Symptomatik, insbesondere der Symptombereiche Unaufmerksamkeit
und Impulsivitat, die mit der ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) bzw.
deren Subskalen erhoben wurden (Retz-Junginger et al., 2003). Au3erdem er-
warteten wir Veranderungen von Aufmerksamkeitsleistung und Impulsinhibition
bei Durchfuhrung des Go/NoGo-Paradigmas. Ermittelt wurden dazu die Anzahl
Go- und NoGo-Fehler, die Reaktionszeiten in der Go- und NoGo-Bedingung
sowie die Variabilitat der Reaktionszeiten in der Go-Bedingung. Eine hohe An-
zahl Go-Fehler (misses) gilt als Indikator fur eine gestorte Aufmerksamkeitsleis-
tung, wahrend eine hohe Anzahl an NoGo-Fehlern (vor allem false alarms) als
Hinweis auf eine gestorte Impulsinhibition interpretiert werden kann. Letzteres
gilt auch fur besonders kurze Reaktionszeiten unter Go (Halperin et al., 1991).
Die Variabilitat der Reaktionszeiten wiederum gilt als Mal3 fur Aufmerksam-
keitskonstanz, Vigilanz und Arousal (Barkley, 1991; Bezdjian et al., 2009; Hal-
perin, Wolf, Pascualvaca, Newcorn, & Healey, 1988). Wir erwarteten also nach
15 bzw. 30 fNIRS-Neurofeedback-Trainingssitzungen eine niedrigere Anzahl an
NoGo- und Go-Fehlern, aulerdem eine verlangerte Reaktionszeit in der Go-
Bedingung sowie eine geringere Variabilitat der Reaktionszeit in der Go-
Bedingung. Nicht zuletzt erwarteten wir durch das fNIRS-Neurofeedback-
Training Veranderungen der funktionellen Daten, also der Kortexaktivierung, die
wahrend der Durchfuhrung des Go/NoGo-Paradigmas mit dem fNIRS erhoben
wurden. Da ADHS-Patienten unter Testung der Exekutivfunktionen eine redu-
zierte prafrontale Aktivitat gezeigt hatten (Ehlis et al., 2008; Inoue et al., 2012)
und fNIRS-Neurofeedback in anderen Studien bei gesunden Probanden zu ei-
nem Anstieg der Aktivierung in den trainierten Arealen fuhrte (Kober et al.,
2014; Mihara, 2011; Mihara et al., 2012; Sakatani, Takemoto, Tsuijii, Yanagisa-
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wa, & Tsunashima, 2013), erwarten wir durch das fNIRS-Neurofeedback-

Training einen Anstieg der prafrontalen Aktivitat.

4.2. Behandlungseffekte

Symptomdaten: Es zeigte sich eine signifikante Verbesserung der mit der
ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) erhobenen ADHS-Symptomatik
nach den ersten 15 fNIRS-Neurofeedback-Trainingssitzungen. Diese Verbesse-
rung betraf sowohl die Gesamtsymptomatik als auch die Symptome Impulsivitat
und Unaufmerksamkeit, die in Subskalen einzeln betrachtet wurden. Nach den
nachfolgenden Trainingssitzungen 16 bis 30 zeigte sich zwar weiterhin eine
tendenzielle Verbesserung von Gesamtsymptomatik, Impulsivitat und Unauf-
merksamkeit, diese Veranderungen waren jedoch nicht mehr signifikant. In
zahlreichen anderen Studien zeigte sich eine ahnliche Verbesserung der Symp-
tomatik bei Kindern durch EEG-Neurofeedback-Training (Gevensleben, Moll, &
Heinrich, 2010; Holtmann et al., 2004; Leins et al., 2007; Strehl et al., 2006) und
in einer Pilotstudie von Marx et al. auch durch fNIRS-Neurofeedback (Marx et
al., 2014). Dass in der hier beschriebenen Arbeit bereits nach den ersten 15
Trainingssitzungen eine signifikante Verbesserung der Symptomatik eintrat, ist
moglicherweise ein Hinweis auf die im Vergleich zum EEG-Neurofeedback be-
sonders rasche Wirksamkeit des fNIRS-Neurofeedback-Trainings. Ahnliches
konnte auch in der erwahnten Studie von Marx et al. zu fNIRS-Neurofeedback
bei Kindern mit ADHS beobachtet werden (Marx et al., 2014). Nach Birbaumer
et al. (2013) lielRe sich dieses Phanomen dadurch erklaren, dass beim fNIRS-
Neurofeedback feedbackgebender Parameter die Blutoxygenierung oberflachli-
cher Kortexareale ist. Da das Gehirn Informationen aus dem eigenen vaskula-
ren System besonders schnell verarbeiten kann, konnte so eventuell auch be-
sonders schnell eine adaquate Antwort durch Feedback und Belohnung erlernt
werden (Birbaumer et al., 2013). Um diese Interpretation zu bestatigen sind je-
doch weitere Untersuchungen mit einer groReren Patientenzahl noétig. Zum
Vergleich und zur verbesserten Aussagekraft der Ergebnisse waren aullerdem
eine Kontrollgruppe von ADHS-Patienten ohne Training bzw. Kontroligruppen
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mit anderen Trainingsformen wie EEG-Neurofeedback sinnvoll. Zu erwarten
ware, dass sich bei einer Kontrollgruppe von ADHS-Patienten ohne Training
keine signifikante Verbesserung der Symptomatik zeigt. Bei einer Kontrollgrup-
pe, die ein EEG-Neurofeedback-Training durchfuhrt, ware zu erwarten, dass die
signifikante Verbesserung der Symptomatik nicht schon nach den ersten 15
Sitzungen sondern erst nach langerem Training stattfindet. Ahnliche Ergebnisse
zeigten die Arbeiten von Mayer, die SCP-Feedback bei adulten ADHS-
Patienten durchfuhrte (Mayer, 2013) oder von Gevensleben et al., in der Kinder
mit ADHS mittels SCP- sowie Beta/Theta-Feedback behandelt wurden
(Gevensleben et al., 2009). Zusatzlich ware — wie im Rahmen der Gesamtstu-
die (vgl. 4.4.), in deren Rahmen diese Arbeit durchgefuhrt wurde — eine Unter-
suchung der Langzeitwirkung nach Beendigung des Trainings sinnvoll, um
Aussagen hinsichtlich der dauerhaften Effekte des fNIRS-Neurofeedback-
Trainings auf die Symptomatik treffen zu konnen.

Verhaltensdaten: Es zeigte sich keine signifikante Verbesserung bei der An-
zahl an Go- oder NoGo-Fehlern (misses bzw. false alarms) nach 15 oder 30
fNIRS-Neurofeedback-Trainingssitzungen. Folgende Tendenzen lielen sich
jedoch beobachten: NoGo-false alarms traten insgesamt am haufigsten auf,
wahrend NoGo-misses fast gar nicht und Go-misses relativ selten vorkamen.
Alle Fehlertypen blieben nach den ersten 15 Trainingssitzungen noch relativ
konstant und nahmen erst nach insgesamt 30 Trainingssitzungen leicht ab. Die
hohe Anzahl an NoGo-false alarms war zu erwarten, denn diese gelten als typi-
scher Indikator impulsiven Verhaltens (Halperin et al., 1991). Die Abnahme der
NoGo-false alarms nach 30 Sitzungen ist somit moglicherweise ein Hinweis auf
eine tendenzielle Verbesserung der Impulsinhibition durch das fNIRS-
Neurofeedback-Training, denn auch andere Therapien wie die Gabe von Ato-
moxetin (Chamberlain et al., 2007) oder ein Training mit EEG-Neurofeedback
(Desman et al., 2006; Drechsler et al., 2007) fuhrten zu einer deutlichen Ab-
nahme solcher Fehlertypen. Auch die niedrigere Anzahl an Go-Fehlern hatten
wir erwartet, da die Go-Aufgabe einfacher ist als die NoGo-Aufgabe. Die Go-
Fehler nahmen ebenfalls nach 30 Sitzungen ab, was als Hinweis auf eine ver-
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besserte Aufmerksamkeitsleistung interpretiert werden kann (Bezdjian et al.,
2009).

Es zeigte sich keine signifikante Veranderung der Reaktionszeiten nach 15 o-
der 30 fNIRS-Neurofeedback-Trainingssitzungen, weder in der Go- noch in der
NoGo-Bedingung. Im Mittel waren die Reaktionszeiten in der Go-Bedingung
kurzer als in der NoGo-Bedingung, was zu erwarten war, da Reaktionszeiten in
der Go-Bedingung bei gestorter Impulsinhibition typischerweise verkuirzt sind
(Halperin et al., 1991). Im zeitlichen Verlauf verkirzten sich die Reaktionszeiten
in der Go-Bedingung vom Messzeitpunkt t0 zu t1 zunachst weiter, von t2 zu t3
stiegen sie jedoch leicht Uber das Ausgangsniveau an. In der NoGo-Bedingung
stiegen die Reaktionszeiten uUber alle drei Messzeitpunkte leicht an. Einen An-
stieg der Reaktionszeiten hatten wir weder in der Go- noch in der NoGo-
Bedingung erwartet, zeigte sich doch in anderen Arbeiten, dass sich die Reak-
tionszeiten von ADHS-Patienten durch EEG-Neurofeedback-Training (Mayer,
2013), durch Stimulantien- (Oberlin, Alford, & Marrocco, 2005) oder Atomoxe-
tingabe (Chamberlain et al., 2007) verringerten. ADHS-Patienten zeigten in an-
deren Arbeiten typischerweise eine Mischung aus sehr kurzen oder sehr langen
Reaktionszeiten (Leth-Steensen et al., 2000). In einer Metaanalyse von 319
Studien zur Reaktionszeit und ihrer Variabilitat von Kofler et al. wurden ADHS-
Patienten daher im Vergleich zu gesunden Kontrollen als ,variabler, aber nicht
langsamer® in Bezug auf die Reaktionszeit beschrieben (Kofler et al., 2013).
Insofern sollten die gemittelten Reaktionszeiten nicht zu sehr gewichtet und
stattdessen der Blick auf die Reaktionszeitvariabilitat gerichtet werden.

In dieser Arbeit zeigte sich allerdings auch bei der Variabilitat der Reaktionszeit
in der Go-Bedingung keine signifikante Veranderung nach 15 oder 30 Trai-
ningssitzungen. Tendenziell fiel die Reaktionszeitvariabilitdt nach den ersten 15
Trainingssitzungen zunachst leicht ab, stieg dann aber nach den Sitzungen 16
bis 30 sogar Uber das Ausgangsniveau an. Nach Douglas et al. signalisiert eine
hohe Variabilitat der Reaktionszeit die inkonsistente Bereitstellung kognitiver
Kapazitat (Douglas, 1999). Sie gilt damit als ein guter empirischer Marker fur
eine ADHS, leiden viele ADHS-Patienten doch eher unter periodischen Ausfal-
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len der Aufmerksamkeit, als unter einer generellen Unfahigkeit schnell zu rea-
gieren. Wie oben erwahnt lassen sich bei ADHS-Patienten daher haufig intrain-
dividuell wechselnd abnormal langsame und extrem schnelle Reaktionszeiten
feststellen (Leth-Steensen et al., 2000). Unsere Ergebnisse zeigten zwar nach
15 Sitzungen zunachst eine dezente Abnahme der Reaktionszeitvariabilitat und
damit evtl. eine leichte Stabilisierung der Aufmerksamkeitskonstanz. Dass die
Variabilitdt in unseren Ergebnissen jedoch im Verlauf der gesamten 30 Trai-
ningssitzungen wider Erwarten zunahm, spricht eher fur eine Verschlechterung
und Zunahme der extremen Reaktionszeiten. Bisherige Arbeiten zu Neurofeed-
back mittels EEG zeigen ebenfalls keine eindeutigen Ergebnisse zum Einfluss
auf die Reaktionszeitvariabilitat: Bei Drechsler et al. bewirkte ein SCP-
Feedbacktraining einen tendenziellen Anstieg der Variabilitat (Drechsler et al.,
2007), bei Mayer hingegen zeigte sich eine tendenzielle Abnahme (Mayer,
2013). In der erwahnten Metaanalyse von Kofler et al. liel3 sich die Reaktions-
zeitvariabilitat allein durch Stimulantienbehandlung signifikant verringern. The-
rapien mit Nicht-Stimulantien oder psychosozialen Interventionen — dazu zahlt
auch das Neurofeedback — zeigten insgesamt keine signifikanten Effekte auf
die Reaktionszeitvariabilitat (Kofler et al., 2013). Au3erdem zeigten verschiede-
ne Studien Unterschiede in der Reaktionszeitvariabilitat durch Geschlecht,
ADHS-Typ oder Alter. Bezdjian et al. beispielsweise beschreibt, dass Frauen
mit ADHS vom kombinierten Typus eine besonders groRe Reaktionszeitvariabi-
litat aufwiesen (Bezdjian et al., 2009), wahrend bei Desman et al. jungere Kin-
der mit ADHS eine groRere Variabilitat der Reaktionszeit aufwiesen als altere
Kinder (Desman et al., 2006). Es sollte daher bei der Beurteilung der Reakti-
onszeitvariabilitat ggf. auch ein genauer Blick auf die Verteilung von Alter, Ge-
schlecht oder ADHS-Typ geworfen werden. Im Fall dieser Arbeit scheint dies
jedoch aufgrund der kleinen Stichprobengrof3e wenig sinnvoll. Insgesamt soll-
ten daher zur besseren Beurteilung auch die Ergebnisse der Verhaltensdaten
mit einem grof3eren Patientenkollektiv Uberpruft und mit Kontrollgruppen vergli-
chen werden. Solche Kontrollen waren beispielsweise ADHS-Patienten, die mit

anderen Therapieformen wie EEG-Neurofeedback, Behandlung mit Stimulan-
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tien oder Nicht-Stimulantien, 0.a4. behandelt werden. Zusatzlich ware eine Un-

tersuchung der Langzeitwirkung, beispielsweise nach sechs Monaten, sinnvoll.

Funktionelle Daten: Es zeigte sich weder in der Go- noch in der NoGo-
Bedingung eine signifikante Veranderung der Kortexaktivierung nach 15 oder
30 fNIRS-Neurofeedback-Trainingssitzungen, im Folgenden sind daher vor al-
lem Tendenzen beschrieben: Wahrend mit der NoGo-Bedingung vor allem die
Impulsinhibition der Patienten getestet wurde, diente die Go-Bedingung als
Kontrollbedingung. Wie auch in der Studie von Herrmann et al., war die Aktivie-
rung in der Go-Bedingung insgesamt niedriger ist als in der NoGo-Bedingung
(Herrmann et al., 2005), vermutlich weil in der Go-Bedingung nur einfache mo-
torische Antworten ausgefuhrt werden und damit eine geringere kognitive Akti-
vierung notig ist. In der Go-Bedingung zeigte sich vor allem rechtshemispha-
risch eine relativ konstante Kortexaktivierung zu allen drei Messzeitpunkten (t0,
t1, t2), linkshemispharisch hingegen kam es zu einer Zunahme der Aktivitat im
Verlauf der Messzeitpunkte. Da es sich bei der Go-Bedingung um die Kon-
trollaufgabe handelt, hatten wir diese Aktivitatszunahme nicht erwartet. In der
NoGo-Bedingung nahm die Kortexaktivierung von der t0-Messung bis zur t2-
Messung ab. Im Bereich des linken DLPFC nahm sie vor allem nach den ersten
15 Trainingssitzungen und weiter, aber weniger stark nach den Trainingssit-
zungen 16 bis 30 ab. Im Bereich des rechten DLPFC nahm die Aktivierung
nach 15 Trainingssitzungen zunachst dezent zu, um nach Sitzung 16 bis 30
wieder abzufallen — und zwar unter das Ausgangsniveau. Die Darstellung in t-
Maps verdeutlicht dabei linkshemispharisch in einigen Bereichen des DLPFC
eine Aktivierungszunahme, in anderen Bereichen eine Abnahme. Rechtshemi-
spharisch zeigt sie hingegen, dass sich Veranderungen der Aktivierung vor al-
lem aufllerhalb der Region of Interest abspielten. Beides weist moglicherweise
auf Ungenauigkeiten bei der Positionierung der Probesets hin, z.B. bedingt
durch anatomische Unterschiede der Patienten (vgl. 4.3.), und konnte ggf. die
unerwarteten Ergebnisse erklaren. Die Abnahme der Kortexaktivierung im
DLPFC in der NoGo-Bedingung nach 15 (nur linksseitig) und weiter auch nach
30 (rechts- und linksseitig) Trainingssitzungen entsprach namlich nicht unseren

Erwartungen, zeigten andere Studien doch bei gesunden Probanden eine Akti-
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vierungszunahme in den trainierten Arealen durch fNIRS-Neurofeedback
(Kober et al., 2014; Mihara, 2011; Mihara et al., 2012; Sakatani et al., 2013).
Untersuchungen von ADHS-Patienten zur Aktivierung im fNIRS gibt es bisher
nur unabhangig von Untersuchungen zur Wirksamkeit von Neurofeedback. Bei
den Untersuchungen zur kortikalen Aktivierung im fNIRS hatte sich gezeigt,
dass Kinder und Erwachsene mit ADHS in der NoGo-Bedingung im Vergleich
zu gesunden Kontrollen eine reduzierte Aktivitat im PFC aufwiesen (Ehlis et al.,
2008; Inoue et al., 2012; Xiao et al., 2012). Ahnliches hatte sich auch in f/MRT-
Studien gezeigt (Passarotti, Sweeney, & Pavuluri, 2010; Rubia et al., 2010). Wir
hatten also erwartet, dass sich die bei ADHS-Patienten reduzierte Aktivitat im
DLPFC durch das fNIRS-Neurofeedback-Training steigern liel3e. Vergleichbare
Untersuchungen zur Wirksamkeit von Neurofeedback bei ADHS wurden bisher
vor allem mit dem EEG durchgefuhrt. In diesen zeigte sich sowohl bei Kindern
als auch Erwachsenen mehrheitlich eine Bereitstellung von mehr Energie durch
das Training (Heinrich, Gevensleben, Freisleder, Moll, & Rothenberger, 2004;
Mayer, 2013), was mit einer Steigerung der Aktivierung verglichen werden
kann: Als Marker fur neurophysiologische Veranderungen wird beim EEG hau-
fig die Amplitude der sogenannten Contingent Negative Variation (CNV) ge-
messen. Diese CNV-Amplitude ist eng mit Funktionen der Aufmerksamkeit ver-
knupft und zeigt bei Defiziten in diesem Bereich — wie sie bei ADHS auftreten —
eine pathologisch kleine Amplitude (Kropp, Gobel, Dworschak, & Heinze, 1996).
Ein Anstieg der CNV-Amplitude hingegen, wie er bei Heinrich et al. sowie Ma-
yer durch das Neurofeedback-Training erreicht werden konnte, zeigt eine er-
hohte Bereitstellung von Ressourcen zur Durchfuhrung einer Aufgabe an und
kann also mit einer verstarkten Aktivierung, wie wir sie bei unseren Messungen

mit dem fNIRS erwarteten, verglichen werden.

Die tendenziell leichte Zunahme der Aktivierung im rechten DLPFC nach den
ersten 15 Trainingssitzungen kann also moglicherweise als ein Hinweis darauf
interpretiert werden, dass durch das Neurofeedback-Training rechtshemispha-
risch mehr kognitive Kapazitat bereitgestellt wird. Dass in dieser Arbeit jedoch
uberwiegend eine Abnahme der Aktivierung beobachtet wurde — rechtshemi-

spharisch nach insgesamt 30 Sitzungen und linkshemispharisch besonders
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ausgepragt nach den ersten 15 sowie weniger stark nach den zweiten 15 Sit-
zungen — konnte nun einerseits auf eine Abnahme der kognitiven Kapazitat und
damit eine Verschlechterung der Impulskontrolle hinweisen. Dies ist jedoch auf-
grund der zeitgleich erhobenen Ergebnisse der ADHS-Selbstbeurteilungsskala
eher unwahrscheinlich. Man konnte die Abnahme der Aktivierung auch durch
das sogenannte ,cognitive effort“-Modell erklaren, nach dem der kognitive Auf-
wand zur Bearbeitung einer Aufgabe bei erstmaliger Durchfihrung sehr hoch
ist, da Informationen und Inhalte vom Arbeitsgedachtnis zunachst verarbeitet
und reorganisiert werden mussen. Bei Wiederholung derselben Aufgabe ist die-
se dann mit geringerem kognitiven Aufwand — also mit weniger Aktivierung —
durchfuhrbar (Tyler, Hertel, McCallum, & Ellis, 1979). Man kdnnte also anneh-
men, dass die Patienten bei Bearbeitung der Go/NoGo-Aufgabe zum Messzeit-
unkt t0O einen hoheren kognitiven Aufwand bendtigten, da lhnen Situation und
Aufgabe neu waren. Nach dieser ersten ,Reorganisation der Information® mit
relativ starker Aktivierung, benotigten sie beim zweiten Durchgang (t1) weniger
kognitive Kapazitat und es kam es zu einem starken Abfall der Kortexaktivie-
rung zwischen t0 und t1. Als die Patienten die Aufgabe das dritte Mal bearbeite-
ten (t2), war der Aufwand noch geringer als beim vorigen Messzeitpunkt (t1),
die Kortexaktivierung fiel von t1 zu t2 jedoch nur noch gering ab. Diese Erkla-
rung lasst jedoch Einfluss und Wirksamkeit des Neurofeedback-Trainings unbe-
rucksichtigt. Da die neurophysiologischen Ergebnisse fast vollstandig unseren
Erwartungen widersprachen — mit einer Aktivierungszunahme uber die Zeit in
der Kontrollbedingung und einer Aktivierungsabnahme Uber die Zeit in der Im-
pulsinhibitions-Bedingung — bleibt nur der Hinweis, dass diese Ergebnisse eben
nicht signifikant waren und somit vielleicht nicht zu ausfuhrlich interpretiert wer-
den sollten. Wie auch schon bei den Reaktionszeiten ware hier evtl. ein Blick
auf die Variabilitat, sprich die Standardabweichungen der Aktivierung interes-
sant, denn nach Douglas et al. ist der ,Effort”, also die Arbeitsleistung bei
ADHS-Patienten tendenziell eher inkonsistent (Douglas, 1999) — und damit
uber Mittelwerte schwer zu erfassen.

Korrelationen: Signifikante Korrelationen zeigten sich weder zwischen Symp-

tomdaten und funktionellen Daten noch zwischen Symptomdaten und Verhal-
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tensdaten: Wahrend die Ergebnisse der ADHS-Selbstbeurteilung eine signifi-
kante Symptomverbesserung zeigten, deuteten die neurophysiologischen Da-
ten wie oben beschrieben tendenziell auf eine Abnahme der kortikalen Aktivie-
rung und konnten damit sogar als Verschlechterung der Inhibitionsleistung im
Verlauf des Trainings interpretiert werden. Beim Vergleich der Symptom- und
Verhaltensdaten waren die Ergebnisse uneinheitlich: Auf der einen Seite zeigte
sich die beschriebene signifikante Symptomverbesserung und gleichzeitig
nahmen Go- wie NoGo-Fehler im Verlauf des Trainings tendenziell ab, was in
beiden Fallen auf eine Verbesserung der gestorten Impulsivitat hinweisen konn-
te. Auf der anderen Seite jedoch verlangerten sich die Reaktionszeiten in der
Go- sowie der NoGo-Bedingung im Verlauf der Zeit und ebenso vergrolRerte
sich die Reaktionszeitvariabilitat in der Go-Bedingung. Beides scheint eher auf
eine Verschlechterung von Aufmerksamkeitsleistung und Aufmerksamkeitskon-
sistenz hinzudeuten und steht damit im Widerspruch zur Verbesserung der
Symptomatik.

4.3. Limitationen

Folgende Faktoren konnten zu den gering ausgepragten signifikanten Effekten
in dieser Arbeit geflhrt haben: Zum einen war die Stichprobengrof3e sehr klein
und konnte daher moglicherweise nur sehr grole Therapieeffekte sichtbar ma-
chen. Zusatzlich konnten die Rekrutierungsmethoden einen Einfluss auf das
Patientengut gehabt haben (z.B.: viele Studenten durch den Universitats-
Emailverteiler). Auch wurde der Einfluss von Geschlecht, Alter oder ADHS-
Typus in der Auswertung aufgrund der kleinen StichprobengrofRe nicht beruck-
sichtigt. Eventuell fehlte auch ein starkerer Belohnungsanreiz, wie es z.B. in
Studien zu Neurofeedback bei Kindern mit ADHS haufig angewendet wird. Da
aullerdem keine Vergleichsdaten zu gesunden Kontrollen oder anderen Thera-
piemethoden mit in die Auswertung einbezogen wurden, ist die Aussagekraft
der Ergebnisse insgesamt nur schwer zu beurteilen. Symptomverbesserungen
konnten lediglich auf unspezifische Effekte wie langes Stillsitzen, vermehrte

Konzentration, Lob oder auch Selbstwirksamkeitserwartung zurtckzufuhren
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sein, was ohne Kontrollgruppe (z.B. Placebo-Feedback) nicht auszuschlielRen
ist. Zusatzlich ist anzumerken, dass bei der Anwendung des fNIRS zur Veror-
tung der Messkanale Uber der Region of Interest die Daten einer reprasentati-
ven Person als Grundlage verwendet wurden. Die raumliche Zuordnung ist also
aufgrund moglicher anatomischer Unterschiede relativ ungenau. Nicht zuletzt
sollten die Trainingssitzungen nach Plan regelmaflig und mindestens zweimal
wochentlich stattfinden. Dies wurde leider aus unterschiedlichen Granden nicht
erreicht, sodass groRere Pausen im Trainingsverlauf einen Einfluss auf die Er-
gebnisse gehabt haben konnten. Zusatzlich wurde bei der Auswertung nicht
unterschieden, welche Patienten die Selbstregulation erlernt haben und welche
nicht. Dies kdonnte ebenfalls einen Einfluss auf die Veranderungen gehabt ha-
ben.

4.4. Ausblick

Wie anfangs erwahnt ist diese Arbeit Teil einer Vergleichsstudie dreier unter-
schiedlicher Biofeedbackmethoden. Diese hier als ,Gesamtstudie® bezeichnete
Untersuchung wird gegenwartig von Forschern der Arbeitsgruppe Psychophysi-
ologie und Optische Bildgebung der Universitatsklinik fur Psychiatrie und Psy-
chotherapie in Tubingen fortgefuhrt und kann so einige der in dieser Arbeit auf-
getretenen Limitationen angehen: Zum einen untersucht die Gesamtstudie ein
groRReres Patientenkollektiv und ermdglicht damit auch bei nur kleinen Thera-
pieeffekten moglicherweise aussagekraftigere Ergebnisse. Zum anderen wer-
den gesunde Kontrollen ohne Intervention und ADHS-Patienten, welche mit drei
verschiedenen Biofeedbackmethoden behandelt werden, miteinander vergli-
chen. So lassen sich evtl. bessere Aussagen hinsichtlich der Wirksamkeit des
fNIRS-Neurofeedback machen, zumal zusatzlich mit einer Follow-up Messung 6
Monate nach Trainingsabschluss die Langzeitwirkung der Biofeedbackmetho-

den untersucht wird.
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4.5. Fazit

fNIRS ist ein vergleichsweise kostengunstiges, nicht-invasives Verfahren dass
sich zur Anwendung mit Neurofeedback eignet. Unsere Arbeit zeigt zumindest
hinsichtlich der Symptomselbstbeurteilung, besonders bei den ADHS-
Hauptsymptomen Impulsivitat und Unaufmerksamkeit, eine Verbesserung durch
das Training. Im Vergleich zu EEG-Neurofeedback zeigte das fNIRS-
Neurofeedback hier sogar eine besonders rasche Symptomreduktion nach nur
15 Trainingssitzungen. Hinsichtlich der Verhaltensdaten (Fehler, Reaktionszei-
ten) sowie der funktionellen Daten (Kortexaktivierung) zeigte unsere Arbeit zwar
keine signifikanten Veranderungen, moglicherweise wird jedoch die Gesamt-
studie mit einer groReren Patientenanzahl sowie Kontrollgruppen hier eventuell

eindeutigere Ergebnisse bringen.

4.6. Zusammenfassung

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung, kurz ADHS, ist eine Er-
krankung, die sich vor allem mit verminderter Aufmerksamkeit, gesteigerter Im-
pulsivitdt und Hyperaktivitat prasentiert. Aufmerksamkeitsleistungen und auch
die Fahigkeit zur Impulsinhibition gehéren zu den sogenannten Exekutivfunktio-
nen. Es gibt bereits einige Studien, die zeigen, dass Patienten mit ADHS Auffal-
ligkeiten in diesen Exekutivfunktionen aufweisen. Ebenso gibt es Studien, die
zeigen, dass ADHS-Patienten von Neurofeedback-Training profitieren — bisher
allerdings vor allem zu Kindern mit ADHS, Studien zu erwachsenen ADHS-
Patienten sind rar. Ebenso untersuchen diese Studien bisher fast ausschlieflich
Neurofeedback mittels Elektroenzephalografie (EEG), Studien zu Neurofeed-
back mittels funktioneller Nah-Infrarot Spektroskopie (fNIRS) sind selten.

So war das Ziel dieser Arbeit, die Wirkung von fNIRS-Neurofeedback bei er-
wachsenen ADHS-Patienten zu untersuchen. Als zentrale Frage wurde die Wir-
kung von fNIRS-Neurofeedback auf Exekutivfunktionen wie Impulsinhibition und
Aufmerksamkeitsleistung untersucht. Das in dieser Arbeit durchgefuhrte fNIRS-
Neurofeedback-Training zielte auf Areale des dorsolateralen prafrontalen Kor-
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tex (DLPFC) beider Hemispharen, welchen die Exekutivfunktionen zugeschrie-
ben werden. Zum Neurofeedback wurde die Kortexaktivitat im DLPFC anhand
von Konzentrationsveranderungen der Oxygenierung des Hamoglobins mittels
fNIRS gemessen und dem Patienten als visuelles Feedback wiedergegeben.
Zehn erwachsene Patienten mit ADHS fuhrten jeweils 30 solcher Trainingssit-
zungen durch. Die vor Trainingsbeginn (t0), nach 15 (t1) sowie nach 30 Trai-
ningssitzungen (t1) erhobenen Daten zur ADHS-Symptomatik und der Kortex-
aktivierung im DLPFC wurden uber die Zeit verglichen: Die ADHS-Symptomatik
wurde einerseits anhand eines Selbstbeurteilungsfragebogens (ADHS-SB), an-
dererseits anhand von Verhaltensdaten (Fehlern und Reaktionszeiten) wahrend
der Durchfuhrung eines Tests zur Messung der exekutiven Aufmerksamkeit
(Go/NoGo-Paradigma) untersucht. Unter Durchfuhrung dieses Tests wurde zu-
gleich die Kortexaktivierung im dorsolateralen prafrontalen Kortex analysiert.

Im Ergebnis zeigte sich insbesondere nach den ersten 15 Trainingssitzungen
eine signifikante Verbesserung der Gesamtsymptomatik sowie der Symptombe-
reiche Impulsivitat und Unaufmerksamkeit, die mit dem Selbstbeurteilungs-
fragebogen ADHS-SB gemessen wurde. Weder fur die Verhaltensdaten (Feh-
ler, Reaktionszeiten im Go/NoGo-Paradigma), noch fur die funktionellen Daten
(Kortexaktivierung) ergaben sich durch das Training signifikante Veranderun-
gen. Bei den Verhaltensdaten zeigte sich zumindest teilweise eine tendenzielle
Verbesserung von Impulsinhibition und Aufmerksamkeitsleistung, bei den funk-
tionellen Daten hingegen waren die Ergebnisse inkonsistent und widersprachen
grofdtenteils sogar den Erwartungen.

Trotz dieser uneinheitlichen, teilweise unerwarteten Ergebnisse lasst sich zu-
sammenfassend sagen, dass die fNIRS ein vergleichsweise kostengunstiges,
nicht-invasives Verfahren ist, das sich zur Anwendung mit Neurofeedback eig-
net. Unsere Arbeit zeigt zumindest hinsichtlich der Symptomselbstbeurteilung,
besonders bei den ADHS-Hauptsymptomen Impulsivitat und Unaufmerksam-
keit, eine Verbesserung durch das Training. Im Vergleich zu EEG-Neurofeed-
back zeigte das fNIRS-Neurofeedback hier sogar eine besonders rasche Symp-
tomreduktion nach nur 15 Trainingssitzungen. Hinsichtlich der Verhaltensdaten

77



sowie der funktionellen Daten zeigte unsere Arbeit zwar keine signifikanten
Veranderungen, moglicherweise wird jedoch die fortgefuhrte Studie mit groRe-
ren Patientenzahlen sowie Kontrollgruppen eindeutigere Ergebnisse bringen.
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5. ANHANG

Anhang 1: ADHS-Diagnostik nach ICD-10 / DSM, Wender-Utah-Kriterien

ICD-10: Klassifikation Hyperkinetischer Stérungen (F90.0 bis F90.9) (Blanz, 2005): Zur

Diagnose einer ADHS muss ein ,abnormes AusmaR*“ sowie ,situationsubergreifendes und an-

dauerndes Vorhandensein“ von Unaufmerksamkeit, Uberaktivitat und Unruhe vorliegen. Die

Symptome dirfen dabei nicht durch affektive Stérungen verursacht sein. Unterschieden werden

klinische und Forschungskriterien:

Klinische Kriterien: Ausgepragte Hyperaktivitat / Impulsivitdt und Aufmerksamkeitsstérung.

Forschungskriterien: Eine hyperkinetische Stérung liegt dann vor, wenn dauerhaft mindestens

- 6 von 9 Symptome von Unaufmerksamkeit (G1) sowie

- 3von 4 Symptome von Uberaktivitat (G2) sowie

- 1von 4 Symptome von Impulsivitat (G3) vorliegen.

- Die Stérung muss bereits vor dem 7. Lebensjahr aufgetreten sein (G4).

- AuRerdem muss in mindestens 2 Lebensbereichen (G5) erkennbares Leiden oder eine Be-

eintrachtigung der sozialen, schulischen oder beruflichen Funktionsfahigkeit (G6) bestehen.

- Zusatzlich Ausschluss von Komorbiditaten (G7): Stérung erfillt nicht die Kriterien fir e. tief-

greifende Entwicklungsstérung, manische Episode, depressive Episode oder Angststérung.

Tabelle A: Symptome der Unaufmerksamkeit, Uberaktivitit und Impulsivitat (nach ICD-10)

G1: Unaufmerksamkeit

G2: Uberaktivitit

G3: Symptome d. Impulsivitat

G1.1. Unaufmerksamkeit
gegenuber Details, haufige
Flichtigkeitsfehler

G2.1. Fuchteln mit Handen und
FlRen, sich winden auf dem Stuhl

G3.1. Herausplatzen mit
der Antwort, bevor die Frage
beendet ist

G1.2. Unfahigkeit, die Aufmerk-
samkeit bei Aufgaben aufrecht
zu halten

G2.2. Verlassen des Platzes in
Situationen, in denen Sitzenblei-
ben erwartet wird

G3.2. Unvermdgen zu warten,
bis man an der Reihe ist

G1.3. Scheinbares Nichtzu-
hoéren

G2.3. Herumlaufen oder Klettern
in unpassenden Situationen

G3.3. Haufiges Unterbrechen
und Stérung anderer

G1.4. Unvermdgen, Erklarun-
gen zu folgen oder Aufgaben/
Pflichten am Arbeitsplatz zu
erfillen

G2.4. Schwierigkeiten mit leisen
Freizeitbeschaftigungen

G3.4. Exzessives Reden
ohne angemessen auf soziale
Beschrankung zu reagieren

G1.5. Beeintrachtigung in der
Organisation von Aufgaben und
Aktivitaten

G2.5 Anhaltend exzessive motori-
sche Aktivitat, die durch sozialen
Kontext oder Verbote nicht beein-
flussbar ist
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G1.6. Vermeidung von Aufga-
ben, die geistiges Durchhalte-
vermdgen erfordern

G1.7. Haufiger Verlust von
Gegenstanden, die fir bestimm-
te Aufgaben wichtig sind (BU-
cher, Werkzeuge...)

G1.8. Leichte Ablenkbarkeit
durch auBere Stimuli

G1.9. Vergesslichkeit im Verlauf
alltaglicher Arbeiten

DSM-IV: Kriterien fiir Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung (APA, 2013a). Zur
Diagnose einer ADHS muss ein durchgehendes Muster von Unaufmerksamkeit (A1) und/oder
Hyperaktivitdt und Impulsivitat (A2) zu erkennen sein. Dazu missen mindestens 6 von 9 Krite-
rien der Tabelle 2 erfullt sein. Nach DSM-IV werden verschiedene Subtypen der ADHS unter-
schieden: Der Mischtyp, der vorwiegend unaufmerksame Typ sowie der vorwiegend hyperaktiv-
impulsive Typ. Die Einordnung erfolgt anhand der Symptomatik der vergangenen 6 Monate und
kann im Verlauf der Erkrankung variieren. Weitere Kriterien zur Diagnose einer ADHS: Einige
Symptome mussen schon vor dem 7. Lebensjahr aufgetreten sein. AuRerdem muss eine ein-
deutige Beeintrachtigung in mindestens zwei Lebensbereichen (Schule, Zuhause, Arbeitsplatz)
bestehen und darf nicht durch eine tiefgreifende Entwicklungsstérung oder andere psychische

Stérung besser erklarbar sein.

Tabelle B: Kriterien fiir Unaufmerksamkeit bzw. Hyperaktivitat u. Impulsivitat (DSM-1V)

A1 Symptome d. Unaufmerksamkeit | A2 Symptome der Hyperaktivitit (a-f) und Impulsivitat (g-i)

A1a: Unaufmerksamkeit und Fliichtig-
keitsfehler in schulischen, beruflichen
oder sozialen Situationen

A2a: Herumzappeln, Herum-
rutschen auf dem Stuhl

A2g: Mit der Antwort heraus-
platzen, bevor eine Frage
vollstandig gestellt wurde

A1b: Schwierigkeiten, Aufmerksamkeit
aufrecht zu halten u. Aufgaben zu
Ende durchzufihren.

A2b: Unfahigkeit, nach Auf-
forderung ruhig sitzen zu
bleiben

A2h: Schwierigkeiten, abzu-
warten, bis man an der Reihe
ist

A1c: Scheint nicht zuzuhdren, macht
einen geistig abwesenden Eindruck

A2c: Rumlaufen oder Klet-
tern in unpassenden Situati-
onen

A2i: Haufiges Stoéren oder

Unterbrechen, was zu Proble-
men im sozialen, schulischen
oder beruflichen Bereich fiihrt
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A1 Symptome d. Unaufmerksamkeit

A2 Symptome der Hyperaktivitit (a-f) und Impulsivitat (g-i)

A1d: Haufiges Abbrechen von Aufga-
ben. Unvollstédndige Erledigung von
Arbeiten und Pflichten

A2d: Schwierigkeiten, ruhig
einer Freizeitbeschaftigung

nachzugehen. Bei Jugendli-
chen und Erwachsenen z.T.
auch nur Gefiihl der Unruhe

A1e: Probleme mit der Organisation
von Aufgaben und Tatigkeiten

A2e: Immer ,auf Achse"/
,getrieben” sein

A1f: Vermeidung von Aufgaben, die
langere Aufmerksamkeit, geistige An-
strengung, Organisation oder Konzent-
ration erfordern

A2f: UbermaRig viel Reden

A1g: Nachlassige Behandlung, Be-
schadigung oder Verlust von Arbeits-
material

A1h: Leichte Ablenkbarkeit durch
aulere Reize

A1i: Vergesslichkeit bei Alltagstatig-
keiten

Tabelle C: Subtypen nach DSM-IV

Mischtypus

6 oder mehr Symptome von Unaufmerksamkeit und
zugleich 6 oder mehr Symptome von Hyperaktivitat
und Impulsivitat

vorwiegend unaufmerksamer Typus

6 oder mehr Symptome von Unaufmerksamkeit (aber
weniger als 6 Symptome von Hyperaktivitdt und
Impulsivitat)

vorwiegend hyperaktiv-impulsiver Typus 6 oder mehr Symptome von Hyperaktivitdt und

Impulsivitdt (aber weniger als 6 Symptome von
Unaufmerksamekeit)

Erfillen die Symptome nicht alle Kriterien der Stérung, sollte eine nicht naher bezeichnete
Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitiatsstorung diagnostiziert werden.
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Anderungen in DSM-5 (APA, 2013b)

In DSM-5 wird starker berucksichtigt, dass ADHS auch bei Erwachsenen auftreten bzw. ins
Erwachsenenalter persistieren kann. Hierzu wurden die diagnostischen Kriterien angepasst:
Fir Patienten ab dem 17. Lebensjahr mussen nur noch 5 Symptome pro Kategorie nach-
weisbar sein.
Die Symptome mussen vor dem 12., nicht mehr vor dem 7. Lebensjahr beginnen.
Die Subtypen entfallen, stattdessen gibt es sogenannte ,Specifier”:

o vorwiegend unaufmerksame Prasentation

o vorwiegend hyperaktive/impulsive Prasentation

o kombinierte Prasentation
Die Symptome sind ausfihrlicher beschrieben.

Das Ausschlusskriterium Autismus entfallt.

Wender-Utah-Kriterien fiir ADHS im Erwachsenenalter (Ebert et al., 2003): Um die Diagnose

ADHS im Erwachsenenalter zu stellen, missen nach den Wender-Utah-Kriterien folgende

Symptome auftreten:
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o Aufmerksamkeitsschwache (Ablenkbarkeit, Konzentrationsschwache, Vergesslichkeit)

e motorische Hyperaktivitat (innere Unruhe, Dysphorie bei Inaktivitat)

e sowie zusatzlich 2 weitere Symptome wie Affektlabilitat, desorganisiertes Verhalten,
mangelhafte Affektkontrolle, Impulsivitat oder emotionale Uberreagibilitat.

e Die Erfassung erfolgt anhand des Wender-Reimherr-Interviews (WRI).



Anhang 2: Demographischer Fragebogen, Telefoninterview

. .. T Adresse:
Universitatsklinikum Tiibingen

Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie
Arztl. Direktor: Prof. Dr. A.J. Fallgatter
Psychophysiologie

Leiterin: Dr. Ann-Christine Ehlis
Osianderstralte 24, 72076 Tibingen

Telefonnr:

Telefon: 07071-2983609, Telefax: 07071-294141

Universitit Tubingen, Medizinische Fakultat

Institut fiir Medizinische Psychologie und Verhaltensneurobiologie
Leiter: Prof. Dr. N. Birbaumer

Gartenstrasse 29, 72074 Tibingen

Telefon 07071-2974218 Telefax: 07071-295956

Demographischer Fragebogen

Patientencode:

Geburtstag:
Geschlecht: Mannlich [] Weiblich []
Handigkeit: Rechts [ ] Links [ Beidhandig[ ]

Hochster Bildungsabschluss:

Wie viele Jahre haben Sie in Bildungsanstalten verbracht (Schule, Universitét,
Berufsschule, etc.)?

Was ist Ihr Beruf?

Waurde bei Ihnen eine ADHS diagnostiziert? Ja []
Haben Sie schon mal an einer Neurofeedbackstudie teilgenommen? Ja [ ]
L]

Befinden Sie sich zurzeit in Psychotherapeutischer Behandlung? Ja

Vorerkrankungen und Medikamenten:

Hatten Sie schon mal eine Kopfverletzung mit Bewusstlosigkeit? Ja []

Wenn ja, bitte beschreiben Sie wo und wie lange Sie bewusstlos waren:

Nein[_]
Nein[_]
Nein|:|

Nein[_]
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Anhang 3: Diagnostische Tests, Ubersicht

Tests zur ADHS-Diagnostik

HASE (Homburger ADHS-Skalen
fur Erwachsene), beinhaltet u.a. die
Tests ADHS-SB, WURS-K, WRI
(Retz-Junginger et al., 2003; Rosler
et al., 2008).

ADHS-SB (ADHS-Selbstbeurteilungsskala); Besteht aus 22
Fragen zur ADHS-Diagnostik und Beurteilung der aktuellen
Symptomauspragung. Uberpriift die 18 diagnostischen Kriterien
nach DSM-IV und ICD-10 auf einer Likert Skala von 0 (,trifft
nicht zu“) bis 3 (,schwer ausgepragt‘). Mindestens 18 Punkte
missen erreicht sein, um die Kriterien fir eine ADHS-Diagnose
zu erflllen. Die drei ADHS-Hauptsymptome Hyperaktivitat (max.
15 Punkte), Impulsivitat (max. 12 Punkte) und Unaufmerksam-

keit (max. 27 Punkte) werden zuséatzlich einzeln bewertet.

WURS-K (Wender Utah Rating Scale Kurzform, retrospektiv);
Der Selbstbeurteilungsfragebogen enthalt 25 Fragen zur retro-
spektiven Einschatzung von ADHS-Symptomen in der Kindheit,
die auf einer Likert Skala, die von 0 (,trifft nicht zu“) bis 4
(,schwer ausgepragt®) reicht, bewertet werden. Mindestens 30
Punkte miissen erreicht sein, um die Kriterien fiir eine ADHS in

der Kindheit zu erflllen.

WRI (Wender-Reimherr-Interview); Interview zur Erfassung der
Wender-Utah-Kriterien und Diagnostik der adulten ADHS. Ent-
halt 28 Fragen, die vom Interviewer auf einer 0-2 Likert Skala
bewertet werden. Ebenso wird der Schweregrad von 7 Sympto-
men auf einer Likert Skala, die von 0 (,trifft nicht zu“) bis 4
(,schwer ausgepragt®) reicht, vom Interviewer bewertet. Fir die
Diagnose ADHS missen die Hauptsymptome Unaufmerksam-
keit und Hyperaktivitat erflllt sein, so wie mindestens zwei Ne-
bensymptome (Reizbarkeit, Affektlabilitdt, Emotionalitat, Desor-

ganisiertheit, Impulsivitat).

FEA-AFB
FEA-FFB
(Dopfner et al., 2006)

Fremdbeurteilung zur Erfassung der adulten ADHS (FEA-AFB =
aktuell; FEA-FFB = friiher). Der Fragebogen wird jeweils von
einer Bezugsperson des Patienten ausgefiillt. Beide Tests be-
stehen aus 20 Fragen, welche die 18 Symptomkriterien fir
ADHS nach DSM-IV erfassen und auf einer Likert Skala, die von
0 (,trifft nicht zu“) bis 3 (,schwer ausgepragt®) reicht, bewertet

werden.
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d2 (Brickenkamp, Schmidt-Atzert, &

Liepmann, 2010)

Der Aufmerksamkeits- und Konzentrationstest (d2-R) dient der
Messung der Konzentration bei Aufgaben, die Aufmerksamkeit
verlangen (konzentrierte Aufmerksamkeit). Erfasst wird die Kon-
zentrationsfahigkeit (Konzentrationsleistung), die Schnelligkeit
(bearbeitete Objekte) und Genauigkeit (Fehlerprozent) bei der

Unterscheidung ahnlicher visueller Reize.

Tests zum Ausschluss von Komorbiditiaten

BSL-23
(Bohus et al., 2009;
Wolf et al., 2009)

Die Borderline Symptom Liste (Kurzform) ist ein Fragebogen zur quantitativen
Erfassung borderline-spezifischer Symptomatik. Es werden 23 Fragen vom
Patienten auf einer 0 (,trifft nicht zu“) bis 4 (,schwer ausgepragt”) Likert Skala

bewertet. Cut-off zum Ausschluss aus der Studie > 47 Punkte.

BDI-II
(Beck et al., 2006)

Das Beck-Depressionsinventar ist ein Fragebogen zur Erfassung und
Beurteilung der Schwere einer Depression in den vorangegangenen zwei
Wochen. Dazu werden vom Patienten 21 Fragen auf einer 0 (,trifft nicht zu)
bis 3 (,schwer ausgepragt®) Likert Skala bewertet. Die Summe ergibt Werte

von 0-63. Cut-off zum Ausschluss aus der Studie > 28.

STAI
(Laux et al., 1983)

Das State-Trait-Angstinventar ist ein Fragebogen zur Erfassung von Angst-
Erkrankungen. Dazu werden vom Patienten je 20 Fragen zu temporaren
Angstzustanden (STAI-S) bzw. Langzeit-Angsten (STAI-T) auf einer 0 (,trifft
nicht zu®) bis 4 (,schwer ausgepragt®) Likert Skala bewertet. Cut-off zum Aus-

schluss: Frauen > 57, Manner > 54 auf einer der beiden Skalen.

SKID-l und SKID-II
(Wittchen et al., 1997)

Das Strukturierte Klinische Interview SKID-I dient zum Ausschluss von Achse-
| Erkrankungen nach DSM-IV, SKID-Il zum Ausschluss der zehn auf Achse-ll
sowie der zwei im Anhang des DSM-IV aufgefiihrten Personlichkeitsstérun-
gen. SKID-I wurde in dieser Studie zum Ausschluss schwerwiegender Ko-
morbiditdten wie einer gegenwartigen Depression (mehr als mittelgradig),
Manie, Bipolarer Stérung, Psychose, Schizophrenie, Substanzmissbrauch,
Angst- oder Zwangsstérung eingesetzt, zusatzlich wurde der Abschnitt zur
Border-linestérung aus dem SKID-Il verwendet, um Patienten mit Bordeline-

oder antisozialer Personlichkeitsstérung von der Studie auszuschlieRen.

CFT-R 20
(WeiR, 2008)

Der Grundintelligenztest Skala 2 - Revision (CFT-R 20) ist ein nonverbaler
Grundintelligenztest zur Erfassung der allgemeinen intellektuellen Leistungs-
fahigkeit (,General fluid ability“) im Sinne der Fahigkeit, komplexe Beziehun-
gen in neuartigen Situationen wahrnehmen und erfassen zu kénnen. Cut-off

zum Ausschluss aus der Studie < 80.
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Weitere Fragebdgen:

FERT
(Vollmann, 2010)

Der Fragebogen zur Erfassung relevanter Therapiebedingungen (FERT) dient
der Erfassung relevanter Therapiebedingungen. Dazu werden vom Patienten
31 Fragen zu Behandlungsbedingungen, Erwartungen und zur Patienten-Thera-
peuten-Interaktion auf einer 7-Punkte Likert Skala (1 = trifft gar nicht zu, 7 = trifft
voll zu) bewertet. Er dient zur Erfassung von 6 Faktoren unspezifischer Effekte,
wovon jedoch nur 3 in die Studie einflossen (Erwartungshaltung des Patienten
zur Behandlung, professionelle Kompetenz des Therapeuten sowie Wille des
Patienten, sich in der Therapie zu engagieren). Der Fragebogen wurde in jeder

5. Neurofeedback-Sitzung ausgefillt.

EHI
(Oldfield, 1971)

Der Fragebogen Edinburgh Handedness Inventory (EHI) dient der Erfassung
der Dominanz von rechter oder linker Hand bei 10 Tatigkeiten. Es handelt sich

hierbei um kein Ein- oder Ausschlusskriterium.
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Anhang 4: Verlaufsiuibersicht Diagnostik und Training

VP __ Geburtstdatum:___ . KU: cm NI:
Pa_ﬁent Date Material
4 BDI
a PPI
a STAI
Home questionnaires Q BSL
« 0 Handedness
= O ADHS-SB
a O WURSK
c a D2
()]
© a SCID
B SCID etc. Q WRI
O FEA-AFB (Friher und aktuell)
NIRS pre a CFT-R20
EEG pre (in der SilcherstraBe/LiebermeisterstraBe)
U Checkliste Lebensstil
1. Neurofeedback O Gemiitszustand
2. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
3. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
4. Neurofeedback U Konsum + Gemitszustand
O Checkliste Lebensstil
5. Neurofeedback Q FERT
O Gemiitszustand
6. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
7. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
8. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
-
[
9. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
O Checkliste Lebensstil
10. Neurofeedback Q FERT
J Gemitszustand
11. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
12. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
13. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
14. Neurofeedback O Konsum + Gemitszustand
O Checkliste Lebensstil
Q FERT
15. Neurofeedback O Gemiitszustand
O FEA-AFB (Aktuell)
= 4 BDI
. O ADHS-SB
=
> NIRS midway O BSL
o Q STAl
|_|°_ EEG midway (in der SilcherstraBe/LiebermeisterstraBe)

cm
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VP Geburtstdatum: . . KU: cm NI:

Drei Wochen Trainingspause!!! U DVD + Tabelle

Patient Date Material
—

16. Neurofeedback

Checkliste Lebensstil
Gemitszustand

17. Neurofeedback

Konsum + Geml{tszustand

18. Neurofeedback

Konsum + Gemditszustand

19. Neurofeedback

Konsum + Geml{tszustand

20. Neurofeedback

Checkliste Lebensstil
FERT
Gemltszustand

21. Neurofeedback

Konsum + Geml{tszustand

22. Neurofeedback

Konsum + Gemditszustand

23. Neurofeedback

Konsum + Geml{tszustand

coodood00d o000 o|Oolojloj00oO | 0l 0DDO

N
|_
24. Neurofeedback Konsum + Gemltszustand
Checkliste Lebensstil
25. Neurofeedback FERT
Gemlitszustand
26. Neurofeedback Konsum + Geml{tszustand
27. Neurofeedback Konsum + Gemltszustand
28. Neurofeedback Konsum + Geml{tszustand
29. Neurofeedback Konsum + Gemditszustand
Checkliste Lebensstil
FERT
. N f k
30. Neurofeedbac Gemitszustand
FEA-AFB (Aktuell)
BDI
o~ ADHS-SB
o BSL
S NIRS post STAI
g D2
% WRI
e CFT-20-R
EEG post (in der SilcherstraBe/LiebermeisterstraBe)

6-monatige Pause!!!
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VP __

Patient
—

Geburtstdatum:___ .

KU: cm NI:

nach 6-monatiger Pause

Date

Material

Follow up3

NIRS follow-up

Checkliste Lebensstil
BDI

ADHS-SB

BSL

STAI

FEA-AFB (Aktuell)
D2

WRI

CFT-20-R

ooopopo0o00Q

EEG follow-up

(in der SilcherstraBe/LiebermeisterstraBe)

T3

31. Neurofeedback

U Konsum + Gemiitszustand

32. Neurofeedback

O Konsum + Gemitszustand

33. Neurofeedback

O Konsum + Gemitszustand

cm
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Anhang 5: Protokollbogen Pausentraining (in der dreiwochigen Pause)

Tag

Uhrzeit

Geschafft

Nicht-Geschafft

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.
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Anhang 6: ADHS-Selbstbeurteilungsskala

ADHS-SB S
ADHS-Selbstbeurteilungsskala e —— HA E
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1. Ich bin unaufmerksam gegeniiber Detafls oder mache Fliichtigkeitsfehler bei der
ATDEIL, .oooicicannronaroapyroservasusssvonsobingnlinms censsesuassnesensunesnsnitiObRLs

2. Beider Arbeit oder sonstigen Aktivititen (z. B. Lesen, Fernsehen, Spiel) fallt es mir
schwer, konzentriert durchzuhalten. ................

3. Ich hére nicht richtig zu, wenn jemand etwas zu mir sagt. .. RN A K e g i

4. Es fallt mir schwer, Aufgaben am Arbeitsplatz, so wie sie mir erklirt wurden, zu
erfullen. ......... s s nanena s s v AR x v

Die Organisation und Planung von Arbeiten, Vorhaben oder Aktivitaten fallt mis
schwer.

w

6. ich gehe Aufgaben, die geistige Anstrengung erforderiich machen, am hebsten aus
dem Weg. ich mag solche Arbeiten nicht, weil sie mir nicht liegen. .................. ¢

~

Ich verlege wichtige Gegenstande (z. B. Schliissel, Portemonnaie, Werkzeuge). .....
8. Ich lasse mich bei Tatigkelten leicht ablenken. ............. <4 WA i i P e b e
9. ich vergesse Verabredungen, Termine oder telefonische Ruckrufe. . .......
10. IChDIMZAPPElG. .. ioi o ioesthiitenessiqobabaaniotn athas s maa AR BAtats s s s s s o uaasssos -
11. &s fallt mir schwer, langere Zeit sitzen zu bieiben (2. B. im Kino, Theater). ...............
12. Ich fithle mich innetlich unruhig. .....
13. Ich kann mich schiecht leise beschiiftigen. Wenn ich etwas mache, gehtes lautzu. ...
14. Ich bin stindig auf Achse und filhle mich wie von einem Motor angetrieben. ..........

15. Mir fallt es schwer abzuwarten, bis andere ausgesprochen haben.
ch falle anderen ins Wort

16. Ich bin ungeduldig und kann nicht warten, bis ich an der Rethe bin
G RDEIY BIRRMION). . . 1nihissinsens-navnss s sHARBRMERE o fos ors, L Lot EaLy .

17. ich unterbreche und store andere, wenn 5ie etWas TUML .. ..ivcvaraivreirasintnanieenns

18. Ich rede viel, auch wenn mir keiner zuhdren will. .. ... .00 Ll

/i o¢
%

£

%
<
%

%
%,
2

© © ©6e e

G- 0 0P e O’ 0 @:'900. O

)

© O v e

© ©©0 660 0 e © e

®

@

19. Diese Schwierigkeiten (Merkmale 1 bis 18) hatte ich schon im Schulalter. .............

20. Diese Schwierigkeiten habe ich iImmer wiader, nicht nur bei der Arbeit. sondern
auch in.anderen Lebenssituationen {z. 8. Familie, Freunde, Freizeit). || ...l .........

21. ich leide unter diesen SChWIETIGKEItETL |.\utuubieieyrivasmasieranass barnte B e vt g eeins

22. |ich habe wegen dieser Schwierigkeiten schon Probleme im Beruf und auch
m\Kontakt'mit anderen Menschenigehabti!L i ;

i

gitte liberpriifen Sie, ob Sie alle Fragen beantwortet fabenl '\ |
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Anhang 7: Fragebogen Konsum und Gemutszustand

Checkliste zu allgemeinen Veranderungen im Lebensstil

1) Wie schlafen Sie zurzeit?

Keine Probleme
Einschlafprobleme
Durchschlafprobleme

Unruhig

Probleme aus dem Bett zu kommen
Sonstige Probleme:

1.1) Wie viele Stunden schlafen Sie?

<4 4-6 6-8 9-10 >10

2. Wie ist Ihre Stimmung zurzeit?

Ausgeglichen

Gut

Unruhig
Niedergeschlagen
Sonstiges:

3. Wie ist Inre Konzentration zurzeit?

Gut
Schwankend
Schlecht

Sonstiges:

4.) Wie viel Kaffee trinken Sie durchschnittlich am Tag?

0 1-2 3-5 5-8 >8 Tassen

4.1) Wenn Sie Kaffee trinken, wann hatten Sie lhren letzten Kaffee? Vor:

5min 30min 60min 3h 6h 12h

>24h
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5.) Wie viele Zigaretten rauchen Sie durchschnittlich am Tag?

0 1-5 5-10 11-19 >20

5.1) Wenn Sie rauchen, wann hatten Sie lhre letzte Zigarette? Vor:

5min 30min 60min 3h 6h 12h >24h
6.) Welche Medikamente nehmen Sie regelmaBig?
6.1) Haben Sie in letzter Zeit die Dosis veréandert?
6.2) Haben Sie in letzter Zeit ad hoc Medikamente genommen (Schmerztabletten,
Antibiotika, etc.)?
Wenn, wie war die Dosierung?
7.) Welche sonstigen Substanzen oder Drogen nehmen Sie zu sich?
Keine
Folgende:
7.1) Wie viel haben Sie von der jeweiligen Substanz zu sich genommen?
7.2) Wann war die letzte Einnahme der benannten Substanz(en)? Vor:
5min 30min 60min 3h 6h 12h >24h

8. Gibt es sonst irgendwelche neuen Umstande in lhrem Leben (Therapien, Arbeits-

situation, familidre Situation, Trennungen, Schwangerschaft, ect.)?
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Anhang 8: Checkliste Lebensstil

Code: FB:\_] Datum:

Koffein: wieviel: Rauchen: wieviel:
wann zuletzt: wann zuletzt:
Gemutszustand

Vor der Messung:

Wie angespannt sind Sie momentan?

Uhrzeit: :

Aspirin: wieviel:

wann zuletzt:

Wie miide sind Sie momentan?

nicht mide

Nach der Messung:

Wie angespannt sind Sie momentan?

Wie miide sind Sie momentan?

nicht mide

nicht angespannt sehr angespannt
sehr miide

nicht angespannt sehr angespannt
sehr miide
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