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Kurzreferat: 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) ist eine der meist-

diagnostizierten psychischen Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter. ADHS-

Kinder zeigen eine defizitäre kognitive Reizverarbeitung, welche möglicher-

weise sowohl auf gestörte Bottom-up- als auch Top-down-Mechanismen zu-

rückzuführen ist. Um diese Frage zu untersuchen, wurden in der vorliegenden 

Studie Elektroenzephalogramme (EEG) bei 55 Kindern mit und ohne ADHS im 

Rahmen eines Aufmerksamkeitsparadigmas abgeleitet, das eine Differenzie-

rung zwischen Bottom-up- und Top-down-Mechanismen ermöglichte. In der 

Auswertung wurde sich auf Veränderungen in evozierten Gammabandreaktio-

nen (30-80 Hz) fokussiert. 

In der ADHS-Gruppe zeigten sich, das Verhalten betreffend, typische Eigen-

schaften. Im Vergleich zu den Kontrollprobanden machten die ADHS-Kinder 

mehr Fehler, waren in ihren Reaktionen langsamer und zeigten eine ausge-

prägtere Standardabweichung der Reaktionszeit. 

Die Probanden insgesamt wiesen bei der Präsentation von Zielreizen gesteiger-

te Gammabandreaktionen auf. Das spricht für eine adäquate Top-down-

Modulation. Die ADHS-Kinder zeigten unerwartet eine ausgeprägtere Steige-

rung der Gammabandreaktionen bei großen Zielreizen als die gesunden Kinder. 

Möglicherweise macht eine ineffizientere Nutzung neuronaler Ressourcen eine 

stärkere Gammabandaktivierung bei ADHS-Kindern nötig, um eine den gesun-

den Kindern angeglichene Aufmerksamkeit zu erzielen. Die vorliegenden Daten 

lassen vermuten, dass eine defizitäre Selektion der Reize nach ihren Eigen-

schaften (Bottom-up), eine Rolle bei der ADHS-Genese spielt. 
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1 Einleitung 

1.1 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung 

1.1.1 Definition und Klassifikation 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS), englisch: Attention 

Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) wird charakterisiert durch situationsüber-

greifend auftretende Symptome unangemessener Hyperaktivität, Impulsivität 

und/oder Störungen der Aufmerksamkeit (American Psychiatric Association, 

1994). Die Pathologie ist inzwischen in alle wichtigen Klassifikationssysteme 

von Erkrankungen aufgenommen. Das „Diagnostische und statistische Manual 

psychischer Störungen“ (DSM-IV) (Diagnostic and statistical manual of mental 

disorders, 2000) und die „International Classification of Diseases“ (Dilling, 2014) 

der Weltgesundheitsorganisation (englisch: World Health Organisation WHO) 

beinhalten bestimmte Kriterien, die zur Stellung der Diagnose erfüllt werden 

müssen. Zu diesen Kriterien gehören eine vor dem 7. Lebensjahr begonnene 

und über 6 Monate anhaltende Symptomatik. Die Patienten zeigen „einen Man-

gel an Ausdauer bei Beschäftigungen, die kognitiven Einsatz verlangen, und 

eine Tendenz, von einer Tätigkeit zu einer anderen zu wechseln, ohne etwas zu 

Ende zu bringen“ (ICD-10-GM-2014 F90.- Hyperkinetische Störungen, 2014). 

Bei betroffenen Kindern spielen zusätzlich eine mangelhaft regulierte und über-

schießende Aktivität sowie Achtlosigkeit, Impulsivität und Desorganisation eine 

große Rolle. Tiefgreifende Entwicklungsstörungen sowie psychotische Störun-

gen, wie z.B. eine Schizophrenie, stellen Ausschlusskriterien für die Diagnose 

der ADHS dar. In Deutschland werden insbesondere im Forschungskontext 

häufig die diagnostischen Kriterien nach DSM-IV verwendet, Klassifizierung und 

Kodierung erfolgen jedoch im klinischen Alltag stets nach ICD-10. In der ICD-10 

Klassifizierung ist das Störungsbild unter den „Verhaltens- und emotionalen 

Störungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend (F90-F98)“ zu finden und 

vorwiegend mit der Nummer F90 (hyperkinetische Störung) kodiert. Dabei wer-

den die hyperkinetischen Störungen in verschiedene Formen unterteilt: F90.0 

bezeichnet die „einfache Aktivitäts- und Aufmerksamkeitsstörung“, F90.1 die 

„hyperkinetische Störung des Sozialverhaltens“, die die Kriterien der Diagnose 

F90.0 sowie einer Störung des Sozialverhaltens (F91.-) beinhaltet. F90.8 „sons-
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tige hyperkinetische Störungen“ wird verwendet, wenn nicht alle Kriterien der 

Diagnose F90.0 erfüllt werden und F90.9 „nicht näher bezeichnete hyperkineti-

sche Störungen“ nur bei Unklarheiten zwischen F90.0 und F90.1. Hinzu kommt 

die Diagnose F98.8 „Sonstige näher bezeichnete Verhaltens- und emotionale 

Störungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend“, welche die Aufmerksam-

keitsstörung ohne Hyperaktivität beschreibt. Das DSM-IV teilt die Störung in 

einen „vorwiegend hyperaktiv/impulsiven“, einen „vorwiegend inattentiven“ und 

einen „kombinierten“ Typ ein (Bundesärztekammer, 2005). 

In Abhängigkeit von der Stichprobenwahl haben laut Forschungsstand 60-100% 

der Kinder mit ADHS eine weitere psychiatrische Diagnose (Gillberg et al., 

2004). Mit über 50% der von ADHS betroffenen Kinder sind die oppositionelle 

Störung mit Trotzverhalten (Oppositional Defiant Disorder, ODD) und/oder Stö-

rung des Sozialverhaltens (Conduct Disorder, CD) die häufigsten komorbiden 

Erkrankungen bei ADHS-Kindern (Bauermeister et al., 2007; Biederman, 

Newcorn & Sprich, 1991; Gillberg et al., 2004; Jensen, Martin & Cantwell, 

1997). Etwa ein Drittel der ADHS-Kinder leidet unter Angststörungen (Tannock, 

2009) und bis zu 30% unter Tic-Störungen (Comings, 1990). ADHS-Kinder wei-

sen häufiger Verzögerungen in der Psychomotorik (Gillberg & Kadesjö, 2009) 

und der sprachlichen Entwicklung (Tannock & Brown, 2009) auf. Der durch-

schnittliche IQ ist etwa 7-15 Punkte niedriger als der von gesunden Kindern 

(Ackerman, Anhalt, Dykman & Holcomb, 1986). Man geht jedoch davon aus, 

dass dieser Unterschied nicht in einer tatsächlich geringeren Intelligenz, son-

dern in der reduzierten Aufmerksamkeit bei der Bearbeitung der Tests begrün-

det liegt (Döpfner, Lehmkuhl & Steinhausen, 2012).  

1.1.2 Kognitive Defizite bei ADHS 

„Aufmerksamkeit ist die Fähigkeit des Menschen, aus der Vielzahl der Sinnes-

eindrücke und -informationen diejenigen auszuwählen, die sein Interesse finden 

und für die Planung und Durchführung von Handlungen von Bedeutung sind 

(Selektionsfunktion der Aufmerksamkeit)“ (Niemann & Gauggel, 2010). Nach 

Niemann und Gauggel besteht die Aufmerksamkeit aus 5 Komponenten: Die 

Aufmerksamkeitsaktivierung (Alertness), die Daueraufmerksamkeit/Vigilanz, die 

selektive (fokussierte) Aufmerksamkeit, die geteilte Aufmerksamkeit und die 
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exekutive Aufmerksamkeit. Eine Erläuterung dieser Komponenten findet sich in 

Tab. 1. 

Die Störung der Aufmerksamkeit setzt sich aus zwei Hauptkomponenten zu-

sammen. Die ADHS-Kinder haben zum einen starke Schwierigkeiten ihre Auf-

merksamkeit über einen längeren Zeitraum aufrechtzuerhalten. Sie werden sehr 

leicht von äußeren Reizen und Einflüssen abgelenkt und können Informationen 

nur sehr schlecht nach ihrer Relevanz für die jeweilige Situation sortieren und 

filtern (Satterfield, Schell & Nicholas, 1994) und dementsprechend auch 

schlecht unwichtige Einflüsse ignorieren (Halperin, 1991). Das zweite Haupt-

merkmal der Kinder mit ADHS ist eine Störung der exekutiven Funktionen. So 

besteht bei vielen Kindern mit ADHS eine verminderte Fähigkeit zur Planung 

von zielgerichteten Handlungen oder dem Lösen von Problemen sowie ein ein-

geschränktes Arbeitsgedächtnis und eine schwierigere Entscheidungsfindung 

(Castellanos, Sonuga-Barke, Milham & Tannock, 2006, Sergeant, Geurts, 

Huijbregts, Scheres & Oosterlaan, 2003). Häufig ist auch die Regulation von 

Emotionen beeinträchtigt (Castellanos et al., 2006). 

Insgesamt scheint bei ADHS-Kindern eine Störung der Inhibitionskontrolle vor-

zuliegen. Dies betrifft sowohl zu verarbeitende Reize, als auch das Verhalten 

ganz allgemein (Barkley, 1997; Durston, 2003). Unwichtigere Reize, aber auch 

inadäquate oder zu schnelle Reaktionen und Handlungen, können nur mangel-

haft unterdrückt werden. Bei der Betrachtung der Motorik fällt bei vielen ADHS-

Kindern eine schlechtere Koordination und oftmals auch eine motorische Ent-

wicklungsstörung, welche nicht selten zu einer unsauberen Handschrift führt, 

auf (Racine, Majnemer, Shevell & Snider, 2008).  

In der kognitiven Psychologie stellen Bottom-up-Mechanismen die Verarbeitung 

eines Reizes anhand der Analyse seiner Merkmale dar, Top-down-

Mechanismen den kognitiven Einfluss auf die Wahrnehmung der Reize. Sie 

sind als Grundmechanismen der Reizwahrnehmung und -verarbeitung zu ver-

stehen. Diese beiden Mechanismen scheinen bei ADHS-Patienten gestört. Sie 

zeigen bei der Reizverarbeitung eine schlechtere Selektion der Reize nach ih-

ren Eigenschaften (Bottom-up) (Tegelbeckers et al., 2015) und im Sinne einer 

gerichteten Aufmerksamkeit einen verminderten kognitiven Einfluss auf die 

Reizverarbeitung (Top-down) (Nesterovsky et al., 2015).  
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Tabelle 1: Komponenten der Aufmerksamkeit (Niemann & Gauggel, 2010) 

Komponente Definition 

Alertness (Aufmerksamkeits-

aktivierung) 

Fähigkeit des Organismus, kurzfristig eine allgemeine 

Reaktionsbereitschaft herzustellen 

- Tonische Alertness Allgemeine physiologische Aktivierung und Erhöhung 

der Reaktionsbereitschaft des Organismus 

- Phasische Alertness Fähigkeit zur kurzfristigen Steigerung der Aufmerk-

samkeit im Hinblick auf einen Warnreiz 

Daueraufmerksamkeit und 

Vigilanz 

Fähigkeit, relevante Reize über einen längeren Zeit-

raum zu beachten und auf diese Reize zu reagieren 

Vigilanz ist die Fähigkeit zur Aufrechterhaltung des 

Aufmerksamkeitsniveaus unter extrem monotonen 

Bedingungen (sehr geringe Auftretensrate kritischer 

Reize) Daueraufmerksamkeit ist die Fähigkeit, die 

selektive Aufmerksamkeit unter Einsatz mentaler An-

strengung (»mental effort«) willentlich und kontrolliert 

(»conscious volition«) aufrechtzuerhalten (hohe Auf-

tretensrate kritischer Reize mit zusätzlicher perzeptu-

eller Anforderung und/oder Gedächtnisanforderung) 

Selektive Aufmerksamkeit 

(inkl. Fokussierte Aufmerk-

samkeit und Orientierung) 

Fähigkeit, bestimmte Merkmale einer Aufgabe oder 

einer Situation auszuwählen, schnell und zuverlässig 

auf die ausgewählten Reize zu reagieren und sich 

durch irrelevante oder unwichtige Reize nicht ablen-

ken zu lassen 

Geteilte Aufmerksamkeit Fähigkeit, zwei oder mehrere Aufgaben gleichzeitig zu 

bewältigen 

Exekutive Aufmerksamkeit 

(inkl. Aufmerksamkeitswech-

sel) 

Fähigkeit zur willentlichen Kontrolle und Steuerung 

von Informationsverarbeitungsprozessen (Flexibilität 

beim Aufmerksamkeitswechsel, Reaktionshemmung, 

Interferenz bei Informationsverarbeitung) 
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1.1.3 Epidemiologie 

ADHS ist eine der meistdiagnostizierten psychischen Erkrankungen im Kindes- 

und Jugendalter (Biedermann, Lopez, Boellner & Chandler, 2002). Die sehr un-

terschiedlichen Angaben zur Prävalenz des ADHS sind auf verschiedene Ein-

flussfaktoren zurückzuführen. Variable Klassifikationssysteme (DSM-IV und 

ICD-10) sowie die Auswahl der Diagnoseverfahren und Stichproben in Studien 

haben einen wesentlichen Einfluss auf die angegebene Prävalenz (Lahey et al., 

2006; Polanczyk, Willcutt, Salum, Kieling & Rohde, 2014). Charakteristisch für 

klinische Studien zur Prävalenz ist eine sehr genaue, aufwändige Diagnostik, 

jedoch eine recht kleine, nicht repräsentative Stichprobe. Die bevölkerungsbe-

zogenen Studien sind aufgrund höherer Stichprobenzahlen repräsentativer, 

wenden jedoch meist ungenauere Diagnosekriterien an. Je nach Stichproben-

auswahl und Diagnosekriterien liegt die beschriebene Prävalenz international 

bei bis zu 12 % (Faraone, Sergeant, Gillberg, Biedermann & Biederman, 2003). 

Nach den Kriterien der DSM-IV liegt sie höher als nach den engeren Kriterien 

der ICD-10 (Döpfner, Breuer, Wille, Erhart & Ravens-Sieberer, 2008). Das Ro-

bert-Koch-Institut (2012) ermittelte für Deutschland im Rahmen der „Studie zur 

Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in Deutschland“ (KiGGS) (Hölling et 

al., 2012) im Jahr 2008 eine Prävalenz von 4,7% im Alter der 3-17 Jährigen. 

Des Weiteren konnte anhand des „Strength and Difficulties Questionaire“ (SDQ) 

(Goodman, 1997) eine Prävalenz von zusätzlichen 4,9% Verdachtsfällen aus-

gemacht werden. Die ADHS-Häufigkeit war bei Jungen mit 7,9% im Vergleich 

zu Mädchen mit 1,8% deutlich erhöht. Die internationalen Angaben zur Ge-

schlechterverteilung von ADHS schwanken zwischen 2:1 und 6:1 (Jun-

gen:Mädchen) (Döpfner et al., 2008). Fraglich ist jedoch, ob diese stark ausge-

prägten Unterschiede zwischen den Geschlechtern die tatsächliche Geschlech-

terverteilung widerspiegeln oder ob es bei Jungen häufiger zur Diagnosestel-

lung kommt. Zum einen könnte dies darin begründet liegen, dass Mädchen eher 

zu Aufmerksamkeitsstörungen ohne Hyperaktivität neigen und somit häufig we-

niger „negativ“ auffallen (Bruchmüller, Margraf & Schneider, 2012). Zum ande-

ren wird vermutet, dass Jungen eher dem Stereotyp des "Zappelphilipps" (aus 

dem Bilderbuch „Der Struwwelpeter“ von Heinrich Hoffmann, 1845/1859) zuge-

ordnet werden. Dadurch könne es dazu kommen, so Bruchmüller et al. (2012) 
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weiter, dass Jungen durch ihr Umfeld früher mit der Störung identifiziert werden 

und im weiteren Verlauf schneller die Diagnose erhalten als Mädchen.  

1.1.4 Diagnose 

Die Diagnose ADHS wird über die Erfüllung der bereits in der Definition be-

schriebenen charakteristischen Merkmale des Alters unangemessener Hyper-

aktivität, Impulsivität und/oder Störungen der Aufmerksamkeit gestellt, wobei 

nach DSM-IV die Symptome seit mindestens sechs Monaten bestehen und 

ausgeprägter vorliegen müssen als bei Kindern gleichen Alters und Intelligenz. 

Sechs von neun Symptomkriterien der Dimension Unaufmerksamkeit und/oder 

sechs von neun Kriterien der Dimension Hyperaktivität müssen vor dem 7. Le-

bensjahr erfüllt werden. In Tab. 2 sind die Symptomkriterien laut Bundesärzte-

kammer (2005) zusammengestellt. 

Tabelle 2: Symptomkriterien der Bundesärztekammer 

 Entweder Punkt (1) oder Punkt (2) müssen zutreffen  

A1 Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome von Unaufmerksamkeit sind während der 

letzten sechs Monate beständig in einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes nicht zu 

vereinbarenden und unangemessenen Ausmaß vorhanden gewesen: 

 Unaufmerksamkeit 

 A beachtet häufig Einzelheiten nicht oder macht Flüchtigkeitsfehler bei den Schularbei-

ten, bei der Arbeit oder bei anderen Tätigkeiten 

 B hat oft Schwierigkeiten, längere Zeit die Aufmerksamkeit bei Aufgaben oder beim 

Spielen aufrechtzuerhalten 

 C scheint häufig nicht zuzuhören, wenn andere ihn / sie ansprechen 

 D führt häufig Anweisungen anderer nicht vollständig durch und kann Schularbeiten, 

andere Arbeiten oder Pflichten am Arbeitsplatz nicht zu Ende bringen (nicht aufgrund 

oppositionellen Verhaltens oder von Verständnisschwierigkeiten) 

 E hat häufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitäten zu organisieren 

 F vermeidet häufig, hat eine Abneigung gegen oder beschäftigt sich häufig nur wider-

willig mit Aufgaben, die länger andauernde geistige Anstrengungen erfordern wie 

Mitarbeit im Unterricht oder Hausaufgaben 

 G verliert häufig Gegenstände, die er/sie für Aufgaben oder Aktivitäten benötigt (z. B. 

Spielsachen, Hausaufgabenhefte, Stifte, Bücher oder Werkzeug) 

 H lässt sich öfter durch äußere Reize leicht ablenken 
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 I ist bei Alltagstätigkeiten häufig vergesslich 

A2 Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome der Hyperaktivität und Impulsivität sind wäh-

rend der letzten sechs Monate beständig in einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes 

nicht zu vereinbarenden und unangemessenen Ausmaß vorhanden gewesen. 

 Hyperaktivität 

 A zappelt häufig mit Händen oder Füßen oder rutscht auf dem Stuhl herum 

 B steht in der Klasse und anderen Situationen, in denen Sitzen bleiben erwartet wird, 

häufig auf 

 C läuft häufig herum oder klettert exzessiv in Situationen, in denen dies unpassend ist 

(bei Jugendlichen oder Erwachsenen kann dies auf ein subjektives Unruhegefühl 

beschränkt bleiben) 

 D hat häufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen oder sich mit Freizeitaktivitäten ruhig zu 

beschäftigen 

 E ist häufig "auf Achse" oder handelt oftmals, als wäre er / sie "getrieben" 

 F redet häufig übermäßig viel (in ICD-10 als Impulsivitätsmerkmal gewertet) 

 Impulsivität 

 G platzt häufig mit den Antworten heraus, bevor die Frage zu Ende gestellt ist 

 H kann nur schwer warten, bis er / sie an der Reihe ist 

 I unterbricht und stört andere häufig (platzt z. B. in Gespräche oder Spiele anderer 

hinein) 

B Einige Symptome der Hyperaktivität, Impulsivität oder Unaufmerksamkeit, die Beeinträch-

tigungen verursachen, treten bereits vor dem Alter von sieben Jahren (bzw. sechs Jahren 

nach ICD-10) auf. 

C Beeinträchtigungen durch diese Symptome zeigen sich in zwei oder mehr Bereichen (z. B. 

in der Schule bzw. am Arbeitsplatz oder zu Hause). 

D Es müssen deutliche Hinweise auf klinisch bedeutsame Beeinträchtigungen der sozialen, 

schulischen oder beruflichen Funktionsfähigkeit vorhanden sein. 

E Die Symptome treten nicht ausschließlich im Verlauf einer tiefgreifenden Entwicklungsstö-

rung, Schizophrenie oder einer anderen psychotischen Störung auf und können auch 

nicht durch eine andere psychische Störung besser erklärt werden (z. B. affektive Stö-

rung, Angststörung, dissoziative Störung oder eine Persönlichkeitsstörung). 
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Die Subtypen werden ebenfalls über die Dimensionen diagnostiziert. Erfüllt ein 

Patient mindestens sechs der neun Kriterien für Unaufmerksamkeit, erhält er 

die Diagnose des vornehmlich inattentiven Typs (ADHS-I), werden mindestens 

sechs der neun Kriterien für Hyperaktivität erfüllt, erhält er die Diagnose des 

vorwiegend hyperaktiven, impulsiven Typs (ADHS-HI) und werden mindestens 

sechs der neun Kriterien beider Dimensionen erfüllt, erhält er die Diagnose des 

kombinierten Typs (ADHS-C). Der kombinierte Typ ist der am häufigsten diag-

nostizierte Subtyp. 

Die Kinder des Subtyps ADHS-I sind häufig als „Träumer“ beschriebene Kinder 

(Aust-Claus & Hammer, 2013). Ihnen fällt es schwer, ihre Aufmerksamkeit zu 

fokussieren, sie lassen sich leicht ablenken, bleiben nicht bei der gestellten 

Aufgabe, machen viele Flüchtigkeitsfehler und können Informationen schlecht 

kanalisieren (Brennan & Arnsten, 2008). Das führt häufig zu einer schlechteren 

schulischen Leistung trotz normaler intellektueller Fähigkeiten. 

Den hyperaktiven ADHS-Kindern fehlt die Fähigkeit, ihr Verhalten adäquat zu 

kontrollieren und inhibieren (Barkley, 1997). Sie können nicht still sitzen, bewe-

gen Hände und Füße oder stehen auf, wenn es erforderlich ist zu sitzen. Impul-

sives Verhalten ist charakterisiert durch fehlende Kontrolle der Impulse, z.B. 

das Herausplatzen von Antworten, bevor die Frage zu Ende ausgesprochen ist. 

Insbesondere im schulischen Kontext fallen diese Eigenschaften negativ auf. 

Bestrafungen für das Brechen von Regeln, das weniger vorsätzlich als mehr 

aus Unachtsamkeit geschieht, sind häufig und führen nicht selten zu Selbst-

wertproblemen und dissozialem Verhalten (Bundesärztekammer, 2005).  

1.1.5 Ätiologie 

Trotz vielfältiger wissenschaftlicher Ansätze konnte die Ätiologie bisher nicht 

vollständig geklärt werden. Es handelt sich offenbar um eine multifaktorielle 

Genese (Sonuga-Barke & Sergeant, 2005). Genetische und psychosoziale Ein-

flüsse sowie neurophysiologische und strukturelle Veränderungen des Gehirns 

spielen wie bei vielen anderen psychiatrischen Erkrankungen eine Rolle und 

werden auch aktuell erforscht und diskutiert. Die Frage nach konkreten neuro-

nalen Korrelaten des Syndroms ist gerade in Bezug auf die viel diskutierten 
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Themen der medikamentösen Behandlung und einer möglichen Überdiagnose 

von großer Bedeutung.  

Neurobiologie 

Eine Funktionsstörung biochemischer Prozesse kann als Auslöser für die 

ADHS-typischen Symptome gesehen werden. Die Informationsverarbeitung und 

-leitung in und zwischen verschiedenen Hirnarealen scheint bei ADHS-

Patienten verändert. Insbesondere die katecholaminergen fronto-striatal-

zerebellären Netzwerke sind dysreguliert (Faraone & Biederman, 1998; 

Sonuga-Barke & Sergeant, 2005; Teicher et al., 2000). Die dopaminergen Effe-

renzen der Mittelhirnkerne z.B. der Substantia nigra beeinflussen diese Netz-

werke. Motivation und Aufmerksamkeit werden von diesem System beeinflusst 

(Castellanos & Tannock, 2002). 

Der Dopamintransport spielt nachgewiesenermaßen eine wichtige Rolle bei der 

Entstehung gestörter Aufmerksamkeitsprozesse (Furth, Mastwal, Wang, 

Buonanno & Vullhorst, 2013). Noradrenerge Neurone sind beteiligt an der Vi-

gilanz und selektiven Aufmerksamkeit (Levy & Farrow, 2001). Für die ADHS-

typische Symptomatik wird hauptsächlich ein Mangel an Dopamin im synapti-

schen Spalt verantwortlich gemacht (Castellanos & Tannock, 2002). In Studien 

mit Positronen-Emissions-Tomographie (PET) an ADHS-Patienten konnte eine 

Steigerung des Dopaminmetabolismus durch Methylphenidat bei der Lösung 

von Aufgaben nachgewiesen werden (Volkow, Wang, Fowler & Ding, 2005). Die 

Annahme des Dopaminmangels bei ADHS-Patienten kann nicht zuletzt auch 

durch das klinische Ansprechen der Patienten auf Psychostimulantien gestützt 

werden (Denney & Denney, 2001; Shafritz, Marchione, Gore, Shaywitz & 

Shaywitz, 2004; Volkow et al., 2005). Stimulantien wie Methylphenidat und d-

Amphetamin wirken durch eine Blockade der Dopamintransporter (DAT) als 

Dopaminwiederaufnahmeinhibitoren und erhöhen so die Verfügbarkeit von Do-

pamin im synaptischen Spalt. 

Strukturelle und funktionelle Neuroanatomie 

Bildgebende Verfahren konnten zeigen, dass bei ADHS-Patienten Volumenver-

änderungen in Hirnarealen, die mit Verhaltensregulation verbunden werden, 

vorliegen. Man fand reduzierte Volumina im präfrontalen Cortex, in den Ba-
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salganglien und im Corpus callosum (Castellanos et al., 1996; Hill et al., 2003; 

Valera, Faraone, Murray & Seidman, 2007). Eine Metaanalyse verschiedener 

Studien, die volumenreduzierte Regionen in Gehirnen von ADHS-Kindern fan-

den, zeigte eine globale Verringerung des zerebralen Volumens bei ADHS-

Kindern im Vergleich zu gesunden (Valera et al., 2007). Insbesondere scheint 

ein geringeres Volumen und eine geringere Aktivität bei der Bearbeitung von 

Aufgaben im präfrontalen Kortex mit der geringeren Fähigkeit, Antworten auf 

irrelevante Stimuli zu unterdrücken, korreliert zu sein (Casey, 1999; Rubia et al., 

1999). Darüber hinaus konnte gezeigt werden, dass die Ausprägung der Volu-

menreduktion mit der Symptomausprägung korreliert ist (Casey et al., 1997; 

Semrud-Clikeman et al., 2000).  

Auch das Cerebellum weist bei ADHS-Patienten eine Volumenreduktion auf 

(Baldaçara, Borgio, de Lacerda, & Jackowski, 2008; Berquin et al., 1998; Giedd, 

Blumenthal, Molloy & Castellanos, 2001). Mackie et al. (2007) fanden ein Fort-

bestehen dieser Volumenreduktion, unabhängig vom späteren klinischen Bild, 

wobei Patienten mit fortbestehender Symptomatik eine Tendenz zur progre-

dienten Volumenreduktion des Cerebellums hatten. 

Castellanos und Tannock (2002) fanden bei ADHS-Patienten ein reduziertes 

Volumen der weißen Substanz. Viele neuere Studien diskutieren und untersu-

chen weniger Pathologien in spezifischen Regionen, sondern vielmehr eine 

„Netzwerkdysfunktion“, weil davon ausgegangen wird, dass die ADHS-

Symptomatik nicht nur auf funktionellen Veränderungen einzelner Hirnareale, 

sondern auch auf einer veränderten Konnektivität zwischen diesen beruht. Ver-

schiedene zerebrale Netzwerke scheinen bei ADHS-Patienten fehlreguliert oder 

-strukturiert zu sein (Konrad & Eickhoff, 2010). Das betrifft Netzwerke, die wäh-

rend der Bearbeitung von Aufgaben agieren, ebenso jedoch auch sogenannte 

resting state Netzwerke (Castellanos & Proal, 2012; Yeo et al., 2011). 

Genetik  

Familien-, Zwillings- und Adoptionsstudien zeigen, dass genetische Faktoren 

einen wesentlichen Anteil an der Entstehung von ADHS haben (Banaschewski, 

Becker, Scherag, Franke & Coghill, 2010). Mit einer Heritabilität von bis zu 76% 

(Faraone et al., 2005; Franke, Neale & Faraone, 2009) gehört ADHS zu den 

psychiatrischen Erkrankungen mit dem größten genetischen Aspekt. Kinder von 
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Eltern mit ADHS sowie Kinder mit Geschwistern mit ADHS haben demnach ein 

deutlich erhöhtes Risiko, ebenso von ADHS betroffen zu sein.  

Bisher wurde kein einzelnes Gen gefunden, das die Entstehung von ADHS er-

klären könnte (Swanson et al., 2000a; Thapar, Langley, Owen & O'Donovan, 

2007). In der Literatur finden sich jedoch verschiedene mit der Regulation von 

Dopamin verbundene Gene, die mit der Entstehung von ADHS assoziiert wer-

den konnten. Insbesondere die Dopamin-Rezeptor-Gene D5 (Daly, Hawi, Fitz-

gerald & Gill, 1999; Li, 2006) und D4 (DRD4) (Banaschewski et al., 2010; Fara-

one, 2001; Faraone & Khan, 2006), seine Allele (Becker et al., 2010; Swanson 

et al., 2000b), sowie das Dopamintransportergen DAT1 (Banaschewski et al., 

2010; Cook et al., 1995; Madras, Miller & Fischman, 2005; Thapar et al., 2007) 

scheinen tragende Rollen in der Entstehung von ADHS zu spielen.  

Poelmann et al. (2011) untersuchten Gene, die hauptsächlich für die ADHS-

Entstehung verantwortlich gemacht werden. Von 85 untersuchten Genen, 

scheinen 45 Gene in ein Netzwerk von Neuritenwachstum involviert zu sein. 

Insgesamt kodieren nur 3% der Gene des bekannten menschlichen Genpools 

für Neuritenwachstum. Diese Ergebnisse gehen sehr gut einher mit den oben 

beschriebenen Ergebnissen verminderter weißer Substanz von Konrad und 

Eickhoff (2010) sowie Castellanos und Proal (2012) 

Gamma. Eine veränderte Elektrophysiologie im Bereich der Hirnoszillationen 

konnte bereits mit den Genen DRD4 und DAT1 assoziiert werden. Störungen 

im DRD4-Gen zeigten ein erhöhtes Risiko veränderter Gammabandreaktionen 

(GBR) und einen Zusammenhang mit der Entstehung von ADHS (Demiralp et 

al., 2007; Gizer, Ficks & Waldman, 2009). Träger eines genetischen Polymor-

phismus im Dopamintransportergen DAT1, welcher die stimulusabhängige Do-

paminsteigerung verlängert, zeigten spezifisch gesteigerte Gammabandreaktio-

nen in Reaktion auf Zielreize (Demiralp et al., 2007). 

Begleiter und Porjesz (2006) beschrieben bereits vor zehn Jahren, dass das 

Ableiten von Oszillationen eine sehr wichtige Methode darstellt, um Phenotypen 

verschiedener genetischer Veränderungen sichtbar zu machen (genetics-brain-

oscillations-concept). Die weitere Erforschung dieser Zusammenhänge bedarf 

demnach einer multidisziplinären Neurologieforschung (Başar & Güntekin, 

2008). 
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1.1.6 Verlauf und Prognose 

ADHS gehört laut ICD10-Klassifikation zu den Verhaltens- und emotionalen 

Störungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend. Die Störung fällt in den ers-

ten Lebensjahren auf und bleibt nicht selten im Erwachsenenalter bestehen 

(Biederman & Faraone, 2005; Biederman, Petty, Evans, Small & Faraone, 

2010). Oft ist im späteren Verlauf vor allem die Aufmerksamkeitsproblematik 

von großer Bedeutung, weil die Hyperaktivität im Erwachsenenalter meist deut-

lich abnimmt und sich eher in innerer Unruhe äußert (Biederman, Mick & Fara-

one, 2000; Biederman, Petty, Clarke, Lomedico & Faraone, 2011).  

Aus der Symptomatik entstehen meist weitere Probleme in verschiedenen Le-

bensbereichen. Das Risiko für schlechte schulische Leistungen und niedrige 

akademische Abschlüsse, bzw. für Schulabbrüche ist bei ADHS-Kindern deut-

lich erhöht (Biederman et al., 2004). Es finden sich problematischere Familien- 

und Partnerschaftsbindungen (Nijmeijer et al., 2008), das Unfallrisiko (Cox, 

Humphrey, Merkel, Penberthy & Kovatchev, 2004; DiScala, Lescohier, Barthel 

& Li, 1998; Reinhardt & Reinhardt, 2013) und das Risiko für Gefängnisstrafen 

(Biederman et al., 2010) sind deutlich erhöht.  
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1.2 Elektroenzephalogramm  

Das 1929 erstmals von Hans Berger (Berger, 1929) beschriebene Elektroenze-

phalogramm (EEG) ist im klinischen Alltag wie auch in der Wissenschaft eine 

etablierte, nicht-invasive Methode zur Untersuchung verschiedener Hirnfunktio-

nen. Dabei werden in sehr guter zeitlicher Auflösung, im Millisekundenbereich, 

elektrische Spannungen der Großhirnrinde abgeleitet. Die EEG-Amplituden von 

1-200 µV reflektieren synchronisierte postsynaptische Potentiale der Pyrami-

denzellen im Kortex (Zschocke, 2011). Es handelt sich um sehr kleine Potentia-

le. Sie potenzieren sich aufgrund ihrer Synchronität und sind so außerhalb des 

Schädels ableitbar. Das macht das EEG zu einer sehr fehler- und störungsan-

fälligen Messung. Kontaminationen des EEGs werden in physiologi-

sche/biologische und technische Artefakte unterteilt. Physiolologische/bio-

logische Artefakte gehen vom Individuum aus. Hier handelt es sich vor allem 

um Augen-, Blinzel- und Muskelartefakte. Die technischen Artefakte sind gerä-

tebedingte Störungen und werden durch Defekte an Elektroden, Verstärker o-

der Kabeln, schlechten Elektrodensitz, mangelhafte Erdung oder Störungen 

durch die 50 Hz Wechselspannung umgebender Geräte verursacht (Zschocke, 

2011). 

Zur Ableitung des EEGs werden Elektroden nach dem 10-20-System (Jasper, 

1958) oder dem weiterentwickelten 10-10-System (Zschocke, 2011) an einer 

elastischen Kappe auf der Kopfhaut befestigt. Bei der Montage der Elektroden 

unterscheidet man unipolare Ableitungen mit einer Referenzelektrode von bipo-

laren Ableitungen. Bei unipolaren Ableitungen wird die Referenzelektrode an 

einer Stelle geringer elektrischer Hirnaktivität angebracht und die Potentialdiffe-

renz der einzelnen Elektroden zu der Referenz abgeleitet. Mögliche Positionie-

rungen der Referenzelektroden können die Nase, das Mastoid oder das Ohr-

läppchen sein. Bei bipolaren Ableitungen werden Elektrodenpaare nach ver-

schiedenen Systemen gebildet und die Spannungsdifferenz zwischen diesen 

abgeleitet. Die leitende Verbindung zwischen Kopfhaut und den Ringelektroden 

wird durch ein elektrolythaltiges Gel hergestellt. Anhand der Impedanz (im kΩ-

Bereich) kann die Qualität der Ableitung bewertet werden. Je geringer der Wi-

derstand ist, desto rauschärmer ist das gemessene EEG-Signal. Da die gemes-

senen Spannungen mit 1-200 µV sehr gering sind, wird ein Verstärker einge-
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setzt. Zum Digitalisieren der abgeleiteten Gehirnströme kann ein Analog-Digital-

Wandler angewandt werden. Er bestimmt durch vorher definierte Intervalle die 

Abtastrate. Zum Ausschluss höherfrequenter Oszillationen kann ein Tiefpassfil-

ter eingesetzt werden, ebenso zum Ausschluss niederfrequenter Oszillationen 

ein Hochpassfilter. 

1.2.1 Frequenzbereiche im Elektroenzephalogramm 

Das EEG setzt sich aus fünf verschiedenen Grundfrequenzbereichen zusam-

men. Diesen verschiedenen Frequenzen können typische Funktionen zuge-

schrieben werden. Der Alpha-Rhythmus, mit einer Frequenz von 8-13 Hz, tritt 

vor allem im Ruhezustand bei Entspannung mit geschlossenen Augen auf. Er 

wird bei geöffneten Augen und/oder höherer Aufmerksamkeit durch den Beta-

Rhythmus (13-30 Hz) blockiert und ersetzt. Mit steigender Müdigkeit oder ab-

nehmender Konzentration sinkt die Frequenz des EEGs. So ist der Theta-

Rhythmus (4-8 Hz), der im Schlaf dominierende Rhythmus. Der Delta-

Rhythmus (0,5-4 Hz) ist vor allem in komatösen Zuständen abzuleiten. 1942 

beschrieb Adrian (Adrian, 1942) erstmals die Gammafrequenz, definiert als 

Frequenz zwischen 30 und 80 Hz. 

In quantitativen Analysen von EEG-Daten wurden zuverlässig Unterschiede 

zwischen ADHS-Patienten und gesunden Kontrollpersonen nachgewiesen (z.B. 

(Barry, Clarke & Johnstone, 2003). Bei ADHS-Patienten zeigten sich eine ge-

senkte Betaaktivität sowie gesteigerte Amplituden im Thetabereich (Mann, Lub-

ar, Zimmerman, Miller & Muenchen, 1992). Daraus ergibt sich ein erhöhtes 

Verhältnis der Theta- zu Beta-Aktivität bei ADHS-Patienten im Vergleich zu Ge-

sunden. Monastra et al. (1999) testeten dieses veränderte Verhältnis als Diag-

nosekriterium und stellten eine Sensitivität von 86% und eine Spezifität von 

98% bei der Anwendung der Theta/Beta-Ratio zur Diagnosestellung von ADHS 

fest. Andere Studien zeigten hingegen eine erhöhte Alpha- (Swartwood, Swart-

wood, Lubar & Timmermann, 2003) sowie Betaaktivität (Clarke, Barry, 

McCarthy & Selikowitz, 2001) bei ADHS-Patienten. Clarke et al. (2001; 2002) 

fanden drei EEG-Subtypen, den „Hypoarousal-Typ“, den „Maturational-lag-Typ“ 

und einen mit exzessiver Steigerung der Betaaktivität. Diese Subklassifizierung 

stand jedoch nicht in Beziehung mit den Subtypen der DSM-IV-Klassifizierung.  
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1.2.2 Ereigniskorrelierte Potentiale 

Sinnesreize, aber auch mentale Zustände oder Ereignisse, lösen in bestimmten 

sensorischen Arealen der Großhirnrinde Potentialänderungen aus und führen 

zu messbaren EEG-Veränderungen, den sogenannten Ereigniskorrelierten Po-

tentialen (EKPs) (Makeig, Debener, Onton & Delorme, 2004). Diese sind in ih-

ren Amplituden deutlich kleiner als die Amplituden des spontan abgeleiteten 

EEGs und somit zunächst nicht sichtbar. Durch die Mittelung der Potentialände-

rungen in Reaktion auf bestimmte Sinnesreize können evozierte Potenziale 

sichtbar und auswertbar gemacht werden. Dabei wird das spontane, vom Reiz 

unabhängige EEG ebenso gemittelt, wie die Potentialänderungen in Reaktion 

auf den wiederholt dargebotenen Reiz. Diese Potentialänderungen summieren 

sich durch ihre zeitliche Bindung an den Reiz bei der Mittelung auf, wohingegen 

sich das spontane, vom Reiz zeitlich unabhängige Signal nahezu auslöscht. So 

wird die Reaktion auf spezielle Sinnesreize im EEG nachweisbar.  

Die Komponente P300 wird auch als P3 bezeichnet, weil sie die dritte positive 

EKP-Komponente ist. Sie erscheint häufig erst bei 350-400 ms, weshalb in die-

sem Falle die Bezeichnung P3 zutreffender ist und häufiger verwendet wird als 

die Bezeichnung P300 (Gerloff, 2005). Die P3-Amplitude wird typischerweise 

durch einen selten dargebotenen Zielreiz ausgelöst (sog. Oddball-Paradigma). 

Sie wird mit zahlreichen psychiatrischen Erkrankungen verbunden (Polich, 

2000). Polich et al. fanden bereits 1990 (Polich, Ladish & Bloom, 1990) eine 

Veränderung der P3-Latenz bei Demenzpatienten, die sie u.a. mit einem Ge-

dächtnis- und Aufmerksamkeitsdefizit verbanden. Bei ADHS-Kindern erscheint 

das Phänomen der P3-Modellierung durch Reizeigenschaften deutlich geringer 

ausgeprägt als bei gesunden Personen (Krauel et al., 2009; Lenz et al., 2010; 

Satterfield et al., 1994). Mehrfach konnten in verschiedenen Studien bei unter-

schiedlichen Reizen Veränderungen in der P3-Komponente von ADHS-

Patienten im Vergleich zu Gesunden repliziert werden (Brandeis et al., 2002; 

Jonkman et al., 1997). Das spricht für die mangelnde Fähigkeit der ADHS-

Kinder, Reize adäquat nach bestimmten Kriterien zu filtern und zerebral zu ver-

arbeiten. Sicher nachgewiesen ist jedoch noch nicht, ob die veränderte P3-

Amplitude auf eine Beeinträchtigung der frühen Verarbeitungsprozesse bei 

ADHS-Kindern zurückzuführen ist und ob ein direkter Zusammenhang mit der 

Pathophysiologie besteht. 
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1.2.3 Ereigniskorrelierte Oszillationen der Gammafrequenz 

Eine weitere Methode zur Analyse der Reizverarbeitung bei ADHS-Kindern ist 

die Analyse ereigniskorrelierter Veränderungen der EEG-Amplituden in ver-

schiedenen Frequenzbereichen (Ereigniskorrelierte Oszillationen, EROs bzw. 

Zeit-Frequenz-Analyse). Um diese Oszillationen in ihrer zeitlichen Dynamik un-

tersuchen zu können, bedarf es bestimmter Signalanalyseverfahren (z.B. Mor-

let-Wavelet-Transformation (genauere Details siehe Herrmann & Mecklinger, 

2000).  

Die Gammabandreaktionen (GBR) stellen evozierte Potenziale in der 

Gammafrequenz dar. Sie werden, wie alle evozierten Potenziale, durch senso-

rische Reize ausgelöst. Diese können visueller (Gruber, Tsivilis, Giabbiconi & 

Müller, 2008; Schadow et al., 2007a; Schadow et al., 2007b) sowie auditori-

scher Art (Kaiser, Rahm & Lutzenberger, 2009; Schadow et al., 2007a) sein und 

die GBRs durch ihre Eigenschaften modellieren. Typischerweise setzen sich die 

GBRs aus 2 Komponenten zusammen. Die frühe, phasengebundene Aktivität, 

die 100 ms oder auch früher nach der Präsentation des Stimulus erscheint, wird 

evozierte Aktivität genannt. Die späte, nicht-phasengebundene Aktivität, er-

scheint nach etwa 200 ms und wird als induzierte Aktivität bezeichnet (Galam-

bos, 1991; Herrmann & Knight, 2001). Induzierte GBRs scheinen nur durch die 

Dauer, evozierte auch durch die Größe des präsentierten Reizes beeinflusst 

(Busch, Debener, Kranczioch, Engel & Herrmann, 2004). Evozierte GBRs er-

scheinen zeitlich noch vor den ersten Ausschlägen der EKPs und sind stärker 

durch Stimuluseigenschaften beeinflussbar als diese (Busch et al., 2004). Es ist 

also davon auszugehen, dass die evozierten Gammabandreaktionen insbeson-

dere in der frühesten Verarbeitung visueller Reize eine ganz besondere Rolle 

spielen. Sie sind Teil der Reizverarbeitung und können durch ihre Ableitung 

Hinweise auf Veränderungen in der Reizwahrnehmung und frühesten Reizver-

arbeitung geben. 

Das Interesse der Forschung an Gammaoszillationen ist groß und besteht seit 

den 1990iger Jahren (Herrmann, Lenz, Junge, Busch & Maess, 2004a; Herr-

mann, Munk & Engel, 2004b; Tallon-Baudry, 1999). Studien zeigen, dass das 

sogenannte Gammaband mit verschiedenen kognitiven Funktionen verknüpft ist 

(Engel, Fries & Singer, 2001; Keil, Müller, Ray, Gruber & Elbert, 1999; Singer & 
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Gray, 1995). Veränderungen in der Gammafrequenz konnten mit Erkrankungen 

aus dem neurologischen Spektrum verbunden werden (Herrmann & Demiralp, 

2005). Die Gammafrequenz spiegelt Integrationsmechanismen bei der Wahr-

nehmung von Reizen und ihrer Verarbeitung wider. Eng verknüpft damit scheint 

sie im Kontext von Aufmerksamkeitsprozessen relevant zu sein (Fries, 2001; 

Fries, 2009). Sie spielt somit eine bedeutende Rolle in der Erforschung der Pa-

thomechanismen der ADHS. Die Verfügbarkeit von Dopamin, die bei vielen Pa-

thomechanismen neurologischer und psychiatrischer Erkrankungen eine große 

Rolle spielt, scheint mit der Gammaaktivität zu korrelieren (Herrmann & Demi-

ralp, 2005). Eine Verbindung des Aufmerksamkeitsniveaus mit veränderten 

Gammabandreaktionen (GBRs) konnte bereits mehrfach repliziert werden. So 

wiesen gesunde Probanden erhöhte GBRs in Reaktion auf Targetreize auf, 

nicht aber in Reaktion auf unbekannte/neue Reize. Daraus lässt sich schließen, 

dass bei erhöhtem Aufmerksamkeitslevel erhöhte GBRs (Top-down) vorliegen 

(Debener, Herrmann, Kranczioch, Gembris & Engel, 2003; Tiitinen et al., 1993). 

Auch bei Tiitinen et al. (1993) zeigten die Probanden bei Reizen, auf die ihre 

Aufmerksamkeit gelenkt war, höhere GBRs als bei zu ignorierenden Reizen. 

Yordanova et al. (2001) fanden in einem auditiven Paradigma mit seltenen Rei-

zen eine veränderte evozierte Gammaaktivität bei ADHS-Patienten im Vergleich 

zu gesunden Kontrollpersonen. Die Stimuli wurden entweder dem linken oder 

dem rechten Ohr präsentiert, wobei zuvor eine Seite definiert wurde, auf die 

reagiert werden sollte. In beiden Gruppen waren die GBRs in Reaktion auf Ziel-

reize im Vergleich zu Standardreizen vergrößert. Signifikante Gruppenunter-

schiede in den GBRs bestanden bei den Stimuli, die dem rechten Ohr präsen-

tiert wurden. Hier zeigten die ADHS-Probanden signifikant höhere GBRs als die 

Kontrollprobanden. Außerdem wiesen die ADHS-Probanden eine stärkere Pha-

senbindung auf, also eine ausgeprägtere zeitliche Bindung der Reizverarbei-

tungreaktion an die Reizpräsentation. Beides war unabhängig davon, ob es sich 

um die Seite handelte, auf die die Aufmerksamkeit gelenkt werden sollte oder 

nicht. Yordanova et al. (2001) interpretierten diese Ergebnisse als Korrelat einer 

Störung der frühen sensorisch-motorischen Reizverarbeitung bei ADHS-

Kindern. Ihrer Ansicht nach reflektiert die Steigerung der GBRs bei den ADHS-

Kindern eine pathologische Übererregung bei der Verarbeitung eintreffender 

Reize. 
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Viele Autoren berichten, dass die Oszillationen in der Gammafrequenz ver-

schiedene kognitive Funktionen und Integrationsmechanismen widerspiegeln 

(Engel & Singer, 2001; Herrmann et al., 2004b), beispielsweise bei der Sprach-

erkennung (Crone et al., 2001; Crone, Boatman, Gordon & Hao, 2001), bei Ler-

nen und Gedächtnis (Gruber, Keil & Müller, 2001; Herrmann et al., 2004b; Kai-

ser & Lutzenberger, 2005) und bei Wiedererkennungsmechanismen (Herrmann 

et al., 2004a; Lenz et al., 2008a; Lenz, Schadow, Thaerig, Busch & Herrmann, 

2007).  

Einige Studien konnten die Gammaoszillationen hingegen nicht nachweisen 

(Juergens, Guettler & Eckhorn, 1999). Der in diesen Studien ausgebliebene 

Nachweis der Gammafrequenz kann durch die physikalischen Eigenschaften 

der Stimuli erklärt werden, da die Gammaoszillationen nachweislich sehr stark 

von den Eigenschaften der auslösenden Reize abhängen (Herrmann et al., 

2004b). Es scheint ein größerer Reiz, der eine größere kortikale Repräsentation 

findet, notwendig zu sein, um die Gammaoszillationen über das EEG auf der 

Schädelaußenseite messbar zu machen (Busch et al., 2004; Busch, Herrmann, 

Müller, Lenz & Gruber, 2006). Neben den Eigenschaften der Reize (Busch et 

al., 2004; Herrmann et al., 2004b) ist die Ausprägung der Gammaoszillationen 

von vielen Faktoren, zum Beispiel dem Alter der Probanden, abhängig (Böttger, 

Herrmann & Cramon, 2002). Es fanden sich höhere Gammaamplituden bei jün-

geren Probanden. Der Schwierigkeitsgrad der gestellten Aufgabe (Senkowski & 

Herrmann, 2002) zeigte einen Zusammenhang zu der Dauer der Reizverarbei-

tung. So führten schwierigere Aufgabenstellungen zu einer verzögerten 

Gammabandreaktion. 

ADHS-Kinder scheinen eine inadäquate Gammaaktivierung in Reaktion auf 

Reize zu zeigen (Barry et al., 2010). Sie haben eine niedrigere Grundaktivität in 

der Gammafrequenz, benötigen jedoch vermutlich eine stärkere Gammaband-

aktivierung um ähnliche Aufmerksamkeitslevel zu erreichen wie Gesunde (Barry 

et al., 2010; Barry et al., 2011). Loo und Makeig (2012) vermuten bei ADHS-

Kindern, passend zum klinischen Bild, auch auf neurophysiologischer Ebene 

eine größere Heterogenität in den Frequenzbereichen des EEGs. Nicht nur 

ADHS sondern auch verschiedene andere Pathologien gehen mit einer Verän-

derung der Gammafrequenz im EEG einher (Herrmann & Demiralp, 2005). Im 

EEG von Epilepsiepatienten konnte eine Steigerung der Gammaaktivität nach-
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gewiesen werden (Alarcon, Binnie, Elwes & Polkey, 1995; Kobayashi et al., 

2004; Wendling, Bartolomei, Bellanger & Chauvel, 2002), ebenso im Schlaf-

EEG von Patienten mit Schizophrenie und Depressionen (Tekell et al., 2005). 

Verschiedene Studien zeigten eine Reduktion der Gammaaktivität im Spontan-

EEG/Magnetenzephalographie (MEG) von Alzheimerpatienten (Koenig et al., 

2005; Stam et al., 2002) sowie bei Migräne- (Hall et al., 2004) und Schlagan-

fallpatienten (Molnár, Gács, Újvári, Skinner & Karmos, 1997). Park et al. zeigten 

(2012), dass die Gammaaktivität nicht nur mit aktiven Gedächtnisprozessen 

(Gruber, Tsivilis, Montaldi & Müller, 2004; Kaiser et al., 2009), sondern auch 

interindividuell mit der Merkfähigkeit von Probanden korreliert ist (Park et al., 

2012). 

Eine Balance der Wirkung zwischen exzitatorischen und inhibitorischen Neuro-

transmittern auf Interneurone und Pyramidenzellen scheint essenziell für die 

Bildung eines normalen Gammarhythmusses (Furth, Mastwal, Wang, Buonanno 

& Vullhorst, 2013) und stellt so auch den fächerübergreifenden Zusammenhang 

zwischen Gammabandoszillationen, Neurotransmittern und der Pathogenese 

von ADHS her. 

Der Einfluss von Bottom-up und Top-down Mechanismen auf die GBRs 

Sogenannte Bottom-up Mechanismen stellen den Einfluss von Reizmerkmalen, 

wie Größe und Kontrast, auf die Reizverarbeitung und -wahrnehmung dar, Top-

down-Mechanismen den kognitiven Einfluss auf die Wahrnehmung der Reize 

(Birbaumer & Schmidt, 2010). So spiegeln Top-down Mechanismen unter ande-

rem die auf einen bestimmten Stimulus gerichtete, selektive Aufmerksamkeit 

wider (Herrmann et al., 2004b). Diese beiden Mechanismen der Verarbeitung 

beeinflussen die GBRs interagierend. Busch et al. (2004) wiesen einen ausge-

prägten Bottom-up Einfluss auf die GBRs durch Stimuluseigenschaften wie 

Größe nach. Sie differenzierten dabei zwischen evozierten, welche durch Sti-

mulusgröße, -ausrichtung und Präsentationsdauer beeinflusst waren, und indu-

zierten GBRs, welche nur durch die Präsentationsdauer beeinflusst waren. 

Durch Variation der Reizeigenschaften konnten verschiedene Einflüsse festge-

stellt werden: etwa der Einfluss der Lautstärke auditorischer Reize (Schadow et 

al., 2007a) oder der Einfluss der Größe (Busch et al., 2004; Fründ, Schadow, 

Busch, Körner & Herrmann, 2007) und des Kontrasts visuell dargebotener Sti-
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muli (Schadow et al., 2007b) auf die GBRs. Es zeigte sich nicht nur der Einfluss 

von Bottom-up Mechanismen (Reizeigenschaften) auf die GBRs, sondern auch 

der der Top-down Mechanismen (Busch, Schadow, Fründ & Herrmann, 2006; 

Schadow, Lenz, Dettler, Fründ & Herrmann, 2009). Die ereigniskorrellierten Os-

zillationen der Gammafrequenz sind demnach auch Korrelat höherer Verarbei-

tungsmechanismen, wie Gedächtnisprozesse. So lösen bekannte Stimuli, wie 

z.B. bekannte Töne, stärkere induzierte Gammabandreaktionen aus, als unbe-

kannte Stimuli (Lenz et al., 2008a; Lenz et al., 2007). Herrmann et al. (2004a) 

entwickelten das in Abb. 1 schematisch dargestellte Modell (Match and Utiliza-

tion Modell, MUM). Es beschreibt die Interaktion von Top-down- und Bottom-up 

Mechanismen und verbindet die Verarbeitungsprozesse von Reizen mit frühen 

und späten GBRs. 

 

Abbildung 1: Schematische Darstellung des MUM-Modells nach Herrmann et al. (2004a) 

Das MUM-Modell geht davon aus, dass Eindrücke, die mit Inhalten aus dem 

Kurz- oder Langzeitgedächtnis übereinstimmen (englisch: match), stärkere Os-

zillationen in der Gammafrequenz hervorrufen als Eindrücke ohne eine solche 

Übereinstimmung. So löst beispielsweise der Klingelton des eigenen Mobiltele-

fons stärkere GBRs aus als unbekannte Klingeltöne (Roye, Schröger, Jacobsen 

& Gruber, 2010).  

Response 
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GBRs stellen demnach am ehesten die Integration von Bottom-up- und Top-

Down-Mechanismen dar. Busch et al. (2006) zeigten bei Erwachsenen stärkere 

Gammabandantworten in Reaktion auf Target- als auf Standardstimuli (Top-

down). Dieses Phänomen konnte jedoch nur bei großen Stimuli beobachtet 

werden. Das von Busch et al. angewandte Paradigma unterschied zwischen 

zwei verschiedenen Reizgrößen (Bottom-up) und damit einer unterschiedlich 

großen kortikalen Repräsentation. Die gesteigerten GBRs in Reaktion auf Ziel-

reize im Vergleich zu Standardreizen (Top-down) waren nur vorhanden, wenn 

die Reizeigenschaft, auf die die Aufmerksamkeit gelenkt war, durch ihre Größe 

eine stärkere kortikale Repräsentation fand (Bottom-up). War die Reizeigen-

schaft, die Standard- und Zielreize definierte, klein, ergab sich keine Differen-

zierung der GBRs zwischen Standard- und Zielreiz. Der Reiz musste also be-

stimmte Reizeigenschaften erfüllen (Bottom-up), um eine Differenzierung zwi-

schen Ziel- und Standardreiz (Top-down) möglich zu machen. 

Es konnte gezeigt werden, dass Reize, auf die die Aufmerksamkeit der Proban-

den gelenkt sind, höhere Gammaantworten erzeugen (Widmann, Gruber, Kuja-

la, Tervaniemi & Schröger, 2007). So stellt sich die Frage, ob die Gammaband-

antworten einen Parameter zur Objektivierung gestörter Aufmerksamkeitspro-

zesse darstellen können. Diese Fragestellung möchte die vorliegende Arbeit 

bearbeiten. 
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2. Zielsetzung 

Evozierte GBRs spiegeln früheste visuelle Verarbeitungsmechanismen wider 

und werden von Reizeigenschaften, wie Reizgröße und von kognitiven Parame-

tern, wie Aufmerksamkeit, beeinflusst. So erscheinen sie als besonders gutes 

Maß zur Erforschung pathologischer Verarbeitungsmechanismen bei ADHS-

Kindern. Die Verbindung zwischen pathologischen zerebralen Verarbeitungs-

prozessen und den Gammabandoszillationen kann zu einer Steigerung des 

Verständnisses normaler sowie pathologischer Gehirnfunktionen beitragen.  

Ziel dieser Arbeit war es, veränderte Mechanismen bei der Reizverarbeitung 

von ADHS-Kindern anhand bestimmter Merkmale im EEG näher zu beleuchten. 

Das 2006 von Busch et al. an Erwachsenen etablierte Aufmerksamkeitspara-

digma vermag in besonderem Maße zwischen Top-down- und Bottom-up-

Mechanismen zu differenzieren. Busch et al. zeigten damals eine Steigerung 

der GBRs bei der Präsentation großer Zielreize im Vergleich zu großen Stan-

dardreizen (Top-down). Diese Differenzierung der GBRs zwischen Standard 

und Zielreiz blieb bei kleinen Reizen aus. Auch Schadow et al. (2007b) zeigten, 

dass Reize gewisse Eigenschaften erfüllen müssen, um Veränderungen in den 

GBRs messbar zu machen (Bottom up). Das Paradigma wurde bisher nur an 

gesunden Erwachsenen angewandt. Die vorliegende Arbeit sollte zeigen, dass 

ADHS-Kinder bei der Bearbeitung dieses Paradigmas veränderte evozierte 

GBRs, im Sinne veränderter Bottom-up- und Top-down-Mechanismen, als Kor-

relat veränderter Reizverarbeitung, aufweisen. Dabei wurden im Sinne einer 

verminderten Aufmerksamkeit bei den ADHS-Kindern vor allem veränderte 

GBRs bei der Top-down-Modulation erwartet: 

– Bei gesunden Probanden sollten, wie bei den gesunden Erwachsenen 

bei Busch et al. (2006), nur die größeren Zielreize höhere Amplituden im 

Gammaband evozieren als Standardreize gleicher Intensität. 

– Im Vergleich zu gesunden Probanden wurden bei ADHS-Kindern unab-

hängig vom Stimulustyp verminderte evozierte Gammaoszillationen in 

sensorischen Arealen sowie eine Verringerung des Unterschiedes zwi-

schen Standard- und Zielreizen erwartet. 
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3. Material und Methoden 

3.1 Versuchspersonen 

An der vorliegenden Studie nahmen insgesamt 55 Probanden (31 ADHS-Kinder 

und 24 Kontrollkinder) im Alter von 8 bis 13 Jahren teil. Sie wurden aus der 

Universitätsklinik für Psychiatrie, Psychotherapie und Psychosomatische Medi-

zin des Kindes- und Jugendalters Magdeburg sowie via Zeitungsannoncen und 

Flyer rekrutiert.  

Von der Studie ausgeschlossen wurden Kinder mit einem IQ < 80; neurologi-

schen Vorerkrankungen wie z.B. Epilepsie, Drogen-, Alkohol- oder Medikamen-

tenabusus sowie psychiatrischen Vorerkrankungen in der Kontrollgruppe, bzw. 

psychiatrischen Komorbiditäten in der ADHS-Gruppe. Dissoziale Störungen wie 

CD und ODD sowie Lese- und Rechtschreibstörungen stellten in der ADHS-

Gruppe kein Ausschlusskriterium dar. Da das Geschlecht einen Einfluss auf die 

Krankheitsausprägung und insbesondere auch auf neuronale Aktivierungsmus-

ter zu haben scheint (Baving, Laucht & Schmidt, 1999), wurden zum Aus-

schluss dieser Störgröße nur männliche Probanden in der Studie berücksichtigt. 

Probanden, die  Stimulanzien wie Methylphenidat einnahmen, setzten diese 

mindestens 24 Stunden vor der Datenerhebung aus. 

Ein positives Votum der Ethikkommission der Universität Magdeburg lag für 

diese Studie vor. Sowohl Probanden als auch Eltern wurden vor der Teilnahme 

an der Studie schriftlich und mündlich über diese aufgeklärt und unterschrieben 

eine Einverständniserklärung (siehe Anhang 3). 

Jeder Proband erhielt als Aufwandsentschädigung pro Stunde einen Einkaufs-

gutschein im Wert von 5 Euro. Zusätzlich wurden die Fahrtkosten erstattet. 

Von 31 gemessenen ADHS-Probanden konnten 12 nicht berücksichtigt werden. 

Zwei brachen die EEG-Messung vorzeitig ab, zwei wichen über zwei Stan-

dardabweichungen vom Mittelwert der Gammaaktivität ihrer Gruppe und einer 

über zwei Standardabweichungen vom Mittelwert der Fehlerzahl der Gruppe 

ab, sieben Probanden mussten wegen übermäßiger Artefakte im EEG (nach 

Artefaktkorrektur < 40 Trials pro Reizbedingung) ausgeschlossen werden. In 

der Kontrollgruppe mussten von 24 gemessenen Probanden insgesamt vier 

ausgeschlossen werden. Zwei Probanden wegen übermäßiger Artefakte im 
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EEG (nach Artefaktkorrektur < 40 Trials pro Reizbedingung), einer wich über 

zwei Standardabweichungen vom Mittelwert der Gammaaktivität der Kontroll-

gruppe und einer über zwei Standardabweichungen vom Mittelwert der Fehler-

zahl der Gruppe ab. Um die Gruppengröße identisch zu halten, wurde zusätz-

lich eine Kontrollperson per Zufallsprinzip ausgeschlossen.  

Die verwendete Stichprobe bestand demnach aus 38 Probanden (Alter 

M=11,83; SD=1,5) und gliederte sich in 19 Kontroll- und 19 ADHS-Probanden 

auf. Alle Kinder der ADHS-Gruppe erfüllten die diagnostischen Kriterien für 

ADHS nach den Kriterien des DSM-IV (American Psychiatric Association, 

1994). 16 der 19 ADHS-Diagnosen waren vom Mischtypus, zwei vom hyperak-

tiven und einer vom inattentiven Typus. Insgesamt bestanden bei 9 ADHS-

Probanden komorbide Störungen. Ein Kind zeigte nebenbefundlich eine Stö-

rung mit oppositionellem Trotzverhalten (ODD) sowie eine Lese-

Rechtschreibstörung (LRS), drei weitere eine ODD. Bei weiteren vier ADHS-

Probanden bestand eine reine LRS-Diagnose. In der ADHS-Gruppe fanden sich 

zwei, in der Kontrollgruppe vier Linkshänder. In Tab. 3 sind die deskriptiven Da-

ten der Stichprobe zusammengefasst. 

Tabelle 3: Deskriptive Daten der Stichprobe 

 ADHS-Gruppe 

(N=19) 

Kontrollgruppe 

(N=19) 

Alter (M ± SD) 11,94 ± 1,52 11,73 ± 1,51 

Händigkeit 17 Rechtshänder 

2 Linkshänder 

15 Rechtshänder 

4 Linkshänder 

ADHS-Typ nach DSM IV 16 kombiniert 

2 inattentiv 

1 hyperaktiv 

Kein ADHS 

Komorbidität 1 ODD + LRS 

3 ODD 

4 LRS 

Keine 

  

http://www.dict.cc/deutsch-englisch/St%C3%B6rung.html
http://www.dict.cc/deutsch-englisch/St%C3%B6rung.html
http://www.dict.cc/deutsch-englisch/mit.html
http://www.dict.cc/deutsch-englisch/mit.html
http://www.dict.cc/deutsch-englisch/Verhalten.html
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3.2 Diagnostik 

Mit jedem Probanden wurden zur Diagnostik klinische Interviews, Fragebögen 

sowie Leistungsdiagnostik durchgeführt. 

3.2.1 Interviews  

Um gegenwärtige und/oder vergangene Episoden psychischer Störungen zu 

erfassen, wurde die deutsche Version (Delmo et al., 2000) des semi-

strukturierten Interviews „Kiddie – Schedule for Affective Disorders and Schizo-

phrenia for School-Age Children - Present and Lifetime Version“ (K-SADS-PL; 

Kaufmann et al; 1997) angewendet. Dieses Interview basiert auf den Kriterien 

der DSM-IV. Es gliedert sich in ein Screening und darauf aufbauende Erweite-

rungsinterviews, die bei Auffälligkeiten im Screening durchgeführt werden. Das 

Sceening erfasst diagnostische Kriterien verschiedener psychischer Störungen 

des Kindes- und Jugendalters. In der vorliegenden Studie wurden erwartungs-

gemäß am häufigsten die Erweiterungsteile für ADHS und ODD durchgeführt. 

Das Interview wurde mit allen Eltern bzw. Erziehungsberechtigten der Proban-

den sowie allen Probanden ab 11 Jahren durchgeführt. 

Um die Händigkeit der Probanden zu eruieren, wurde eine deutsche Überset-

zung des „Edinburgh Handedness Inventory“ (EHI; Oldfield, 1971) durchgeführt. 

3.2.2 Leistungsdiagnostik 

Zur Klassifizierung verschiedener Aufmerksamkeitsparameter wie Alertness 

(Wachsamkeit), Vigilanz und Ablenkbarkeit wurde die ‚KiTAP‘ (Kinderversion 

der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung) durchgeführt. Da die KiTAP mit 

allen Probanden durchgeführt wurde, obwohl nur für den Altersbereich bis 10 

Jahren normierte Werte vorliegen, wurden nur die Rohwerte ausgewertet. Der 

„Test-d2 – Aufmerksamkeits-Belastungstest“ (d2, Brickenkamp, 2002) wurde 

angewandt, um die Konzentrationsleistung bei Kindern ab 9 Jahren zu testen. 

Bei den achtjährigen Probanden wurde stattdessen der vergleichbare „bp-Test“, 

ein Untertest der „Basisdiagnostik umschriebener Entwicklungsstörungen im 

Grundschulalter“ (BUEGA; Esser, Wyschkon und Ballaschk, 2008) angewendet. 

Zur Beurteilung des Intelligenzniveaus wurde bei Kindern ab 9 Jahren der 

sprachfreie „Grundintelligenztest Skala 2“ (CFT-20 R, Culture Fair Test, Weiß; 
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2008) sowie bei den Achtjährigen der „Grundintelligenztest Skala 1“ (CFT 1; 

Cattel, Weiss, Osterland, 1995) durchgeführt.  

Die in Tab. 4 dargestellten testdiagnostischen Ergebnisse der Stichprobe zei-

gen, dass zwischen beiden Gruppen ein signifikanter Unterschied im Intelli-

genzniveau (CFT, IQ) vorlag. Ein ADHS-Proband versäumte die Testung der 

Konzentrationsleistung mittels d2. Da aber alle weiteren Daten dieses Proban-

den erhoben werden konnten, führte dies nicht zum Ausschluss von der Studie. 

Wie erwartet unterschieden sich die beiden Gruppen signifikant in ihrer Kon-

zentrationsleistung (d2). 

Tabelle 4: Ergebnisse der Testdiagnostiken 

 ADHS-Gruppe 

M ± SD 

Kontrollgruppe 

M ± SD 

Signifikanz 

IQ (N=19) 

101,16 ± 12,39 

(N=19) 

109,16 ± 11,67 

 

p=0,048* 

d2 (N=18) (N=19)  

Konzentrationsleistung 56,89 ± 27,87 76,32 ± 23,98 p=0,029* 

* = signifikant 

Die Angaben in Tab. 5 beschränken sich auf Kriterien mit Gruppenunterschie-

den. Eine vollständige Tabelle der Fragebogendiagnostik ist im Anhang 1 zu 

finden. Da es sich bei den ausgewerteten Daten lediglich um Rohwerte handelt, 

sind die Ergebnisse nur eingeschränkt deutbar. Im Mittel sowie im Median rea-

gierten die ADHS-Probanden in den Subtests Flexibilität und Vigilanz signifikant 

langsamer als die Kontrollprobenaden. Ein signifikanter Unterschied zwischen 

den Gruppen bestand im Anteil der ausgelassenen Antworten bei der Ablenk-

barkeit. Die ADHS-Probanden ließen signifikant mehr Reaktionen aus und 

machten tendenziell mehr Fehler (p=0,08). Im Subtest Daueraufmerksamkeit 

war die Auslasserrate bei den ADHS-Probanden marginal signifikant höher 

(p=0,094). In dem Subtest Go/NoGo machten die ADHS-Probanden signifikant 

mehr Fehler. In den Subtests Alertness und geteilte Aufmerksamkeit gab es 

zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede. 
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Tabelle 5: KiTAP (Rohwerte) 

 ADHS-Gruppe 

(N=19) 

M ± SD 

Kontrollgruppe 

(N=19) 

M ± SD 

Signifikanz 

Ablenkbarkeit 

Fehler gesamt 9,84 ± 7,5 6,26 ± 4,34 p=0,080 

Auslasser gesamt 1,74 ± 1,97 0,58 ± 1,26 p=0,038* 

Mittel (RT) 481,71 ± 80,99 499,1 ± 75,34 p=0,703 

Median (RT)  469,63 ± 85,07 492,68 ± 79,13 p=0,581 

Daueraufmerksamkeit 

Fehler gesamt 6,37 ± 7,82 3,05 ± 3,68 p=0,103 

Auslasser gesamt 4,68 ± 4,39 2,79 ± 1,96 p=0,094 

Flexibilität 

Mittel (RT) 964,54 ± 294,17 770,18 ± 188,31 p=0,020* 

Median (RT) 914,26 ± 276,27 727,16 ± 171,05 p=0,017* 

Go/NoGo 

Fehler 2,05 ± 1,90 0,74 ± 1,15 p=0,014* 

Auslasser  0,15 ± 0,37 0,15 ± 0,37 p=1,000 

Mittel (RT) 496,77 ± 76,35 462,28 ± 59,78 p=0,130 

Median (RT) 481,63 ± 73,20 452,73 ± 59,00 p=0,174 

Vigilanz 

Fehler gesamt 2,05 ± 1,87 0,97 ± 2,74 p=0,106 

Auslasser gesamt 1,63 ± 2,06 0,32 ± 0,85 p=0,011* 

Mittel (RT) 637,95 ± 104,05 551,38 ± 81,48 p=0,007* 

Median (RT) 615,58 ± 95,46 532,26 ± 71,92 p=0,004* 

RT= Reaktionszeit in ms, * = signifikant  
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3.2.3 Fragebogendiagnostik 

Anhand der Fragebögen „Elternfragebogen über das Verhalten von Kindern und 

Jugendlichen“ (CBCL, Child Behavior Checklist; Achenbach, 1991) sowie dem 

ab einem Alter von 11 Jahren durchgeführten „Fragebogen für Jugendliche“ 

(YSR, Youth self report; Achenbach 1991) erfolgte eine zusätzliche psychologi-

sche Einschätzung durch die Eruierung von Verhaltensauffälligkeiten, somati-

scher Beschwerden sowie des emotionalen Erlebens der Probanden. Das „Ju-

nior Temperament and Character Inventar“ (JTCI; Goth und Schmeck 2009) 

ermöglichte eine Beurteilung der Persönlichkeit der Probanden. Bei Probanden 

unter 12 Jahren wurden die Fragebögen durch die Eltern ausgefüllt, ab 12 Jah-

ren füllten sie diese selbstständig aus. Die Angaben in Tabelle 6 beschränken 

sich auf die für die ADHS-Diagnose relevante Kriterien. 

Die in Tab. 6 dargestellten testdiagnostischen Ergebnisse der Stichprobe zei-

gen, dass sich zwischen den Gruppen wie erwartet signifikante Unterschiede in 

der Aufmerksamkeit finden. Der CBCL zeigt außerdem im dissozialen sowie 

aggressiven Verhalten einen signifikanten Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen auf. Auch bei der Selbsteinschätzung über den YSR besteht ein signi-

fikanter Unterschied in der Aufmerksamkeit sowie im aggressiven Verhalten 

jedoch nicht im dissozialen Verhalten. Die ADHS-Probanden schätzten sich 

selbst demnach in ihrem Verhalten als weniger dissozial ein als ihre Erzie-

hungsberechtigten. Temperamentsunterschiede (JTCI) wurden besonders im 

Beharrungsvermögen deutlich. Eine vollständige Tabelle der Fragebogendiag-

nostik ist im Anhang 1 zu finden. 
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Tabelle 6: Ergebnisse der Fragebogendiagnostik (T-Werte) 

 ADHS-Gruppe 

M ± SD 

Kontrollgruppe 

M ± SD 

Signifikanz 

CBCL (N=19) (N=19)  

Gesamt 62,58 ± 6,095 50,95 ± 7,627 p<0,001* 

Internalisierend 58,11 ± 7,497 50,16 ± 7,805 p=0,003* 

Externalisierend 60,95 ± 7,771 49,84 ± 7,403 p<0,001* 

Aufmerksamkeitsprobleme 68,95 ± 7,494 55,21 ± 6,303 p<0,001* 

Dissoziales Verhalten 57,53 ± 6,603 52,42 ± 4,247 p=0,007* 

Aggressives Verhalten 62,84 ± 9,657 53,37 ± 4,969 p<0,001* 

YSR (N=14) (N=12)  

Gesamt 55,86 ± 6,200 49,00 ± 9,165 p=0,033* 

Internalisierend 53,57 ± 7,978 48,17 ± 9,193 p=0,121 

Externalisierend 51,14 ± 6,323 48,08 ± 8,586 p=0,307 

Aufmerksamkeitsprobleme 65,21 ± 11,202 52,58 ± 5,071 p=0,001* 

Dissoziales Verhalten 48,21 ± 14,687 54,75 ± 5,659 p=0,160 

Aggressives Verhalten 56,21 ± 9,744 42,67 ± 22,611 p=0,048* 

JTCI (N=18) (N=19)  

Neugierverhalten 52,28 ± 10,943 46,63 ± 10,605 p=0,120 

Schadensvermeidung 47,11 ± 5,769 44,11 ± 13,527 p=0,390 

Belohnungsabhängigkeit 44,00 ± 8,798 50,79 ± 12,599 p=0,067 

Beharrungsvermögen 42,17 ± 13,334 50,53 ± 10,442 p=0,040* 
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3.3 Paradigma und Ablauf des Experiments 

In der vorliegenden Studie bekamen die Probanden zu Beginn eine schriftliche 

Instruktion zum Ablauf des Experiments ausgehändigt (siehe Anhang 2). So 

konnten sie sich mit dem Ablauf des Experiments vertraut machen. Anschlie-

ßend erhielten die Probanden eine darauf aufbauende mündliche Instruktion.  

Auf einem etwa 60 cm vor den Augen befindlichen Bildschirm (22 Zoll) wurden 

den Probanden bildschirmfüllend Stimuli, des 2006 von Busch et al. etablierten 

Paradigmas, präsentiert (siehe Abb. 2). Die bei dem Paradigma gewählte Ge-

samtgröße aller Stimuli wurde aus einer vorhergehenden Studie (Busch et al., 

2004) entwickelt. Sie zeigte, dass Stimuli, die einen Sehwinkel von 8° aufwie-

sen starke evozierte Gammabandantworten auslösten. Kleine Stimuli hingegen 

lösten keine gesteigerten GBRs aus. 

Das verwendete Paradigma ermöglichte insbesondere eine gute Differenzie-

rung von Bottom-up- und Top-down-Einflüssen. Eine Besonderheit dieses Pa-

radigmas war, dass alle präsentierten Reize immer die gleiche Größe und die 

gleichen physikalischen Eigenschaften aufwiesen. Eine Differenzierung der 

Reizgröße fand innerhalb der Stimuli über die verschiedenen Gratingmuster 

statt. Aus diesen Gratingmustern ergaben sich zwei unterschiedlich große Krei-

se, welche jeweils den großen oder kleinen Stimulus definierten. 

Das kleinere zentrale Gratingmuster konnte dabei entweder horizontal oder ver-

tikal ausgerichtet sein, während das umgebende größere Muster eine Orientie-

rung von 45° oder 135° aufwies. Nach dem Verhältnisfaktor der kortikalen Re-

präsentation eingehender Stimuli, entwickelt von Cowell und Rolls (1974) und 

Horton und Hoyt (1991), ist die kortikale Repräsentation des äußeren Grating-

Musters 3-4x größer als die des kleinen inneren, obwohl dieses auf dem Bild-

schirm mehr als 30x größer ist als das kleine. Das kleine Gratingmuster liegt 

zentral, fällt direkt über die Fovea ein und findet damit eine signifikant größere 

kortikale Repräsentation. Für den Versuchsaufbau war es von wesentlicher Im-

portanz, dass der äußere Kreis auch tatsächlich eine größere kortikale Reprä-

sentation findet.  

Die Probanden hatten die Aufgabe, über Tastendruck auf der Tastatur, auf ei-

nen Zielreiz mit der einen Hand, auf Standardstimuli mit der anderen Hand zu 

reagieren. Der Zielreiz wurde vorher durch die Ausrichtung des Gratingmusters 
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definiert. Vor jedem Reiz erschien in der Mitte des Bildschirmes ein Fixations-

kreuz. Eine schematische Darstellung der Präsentation der Stimuli ist in Abb. 3 

zu finden.  

Das Paradigma bestand aus 2 Blöcken. In einem Block war der Zielreiz durch 

das Muster des inneren Gratings, im anderen durch das Muster des äußeren 

Gratings definiert. Die Reihenfolge dieser beiden Blöcke und auch die Belegung 

von Ziel- und Standardreiz mit linker bzw. rechter Hand wurde gleichverteilt un-

ter den Probanden variiert, um einen Einfluss des zeitlichen Verlaufs, bei-

spielsweise im Sinne eines Aufmerksamkeitsverlustes über die Zeit, sowie auch 

einen Einfluss der Händigkeit auf die Ergebnisse zu minimieren. Jeweils vor 

den beiden Blöcken gab es eine Übungseinheit, in der 100 Reize präsentiert 

wurden.  

Das Verhältnis von Zielreizen zu Standardreizen betrug in jedem Block 1:4. Den 

Probanden wurden insgesamt 500 Reize (=500 Trials) pro Block präsentiert. 

Jeder Block war in 5 Untereinheiten, die jeweils 5 Minuten dauerten und aus der 

Präsentation von 100 Reizen bestanden, geteilt. Nach der Präsentation von 100 

Reizen pausierte die Präsentation für eine halbe Minute. Während dieser Un-

terbrechung konnten die Probanden Handlungen wie strecken, zwinkern oder 

trinken ausführen, die sie während der Messung unterlassen sollten, um die 

Artefaktentstehung im EEG minimal zu halten. Der Ablauf des Experiments ist 

in Abb. 4 schematisch dargestellt.  

Das verwendete Paradigma ermöglicht eine Unterscheidung von Bottom-up- 

und Top-down-Einflüssen, wobei die Stimulusgröße (äußeres und inneres Gra-

ting-Muster), als Stimuluseigenschaft, den Bottom-up-Einfluss repräsentiert und 

der Stimulustyp, durch die Unterscheidung zwischen Standard- und Zielreiz 

(Ausrichtung) den Top-down-Einfluss (Busch et al., 2006) darstellt. 

  

Abbildung 2: Gratingmuster des angewandten Paradigmas. 
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Abbildung 3: Schematische Darstellung der Stimuluspräsentation. Beispielhaft hier für den 
Block „achte auf den äußeren Kreis“. Der grüne Pfeil markiert hier zum besseren Verständnis 
einen Zielreiz. 

 

Abbildung 4: Ablauf des Experiments
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3.4 EEG-Ableitung 

Die EEGs wurden mittels einer 32-kanaligen Ableitung (SynAmp der Firma 

Neuroscan) gemessen. Ag/AgCl-Ringelektroden wurden an elastischen Kappen 

(Easycap GmbH, Herrsching-Breitbrunn) auf der Kopfhaut angebracht. Die 

Größe der Kappe war dem jeweiligen Kopfumfang angepasst. Die Anordung 

der Elektroden ist der Abb. 5 zu entnehmen. Die Position der Elektroden ist an 

das 10/20-System angelehnt und für die Anzahl von 32 Elektroden optimiert. So 

wurde eine bestmögliche gleichmäßige Verteilung der Elektroden auf der Kopf-

haut ermöglicht (siehe auch www.easycap.brainproducts.com).  

Die Erdungselektrode wurde zwischen FZ und CZ (siehe Abb. 5, Elektroden-

platzierung FCz), die Referenzelektrode an der Nase platziert. Die Erfassung 

der Augenbewegungen (Elektrookulogramm) erfolgte durch 4 periorbital plat-

zierte Elektroden (jeweils eine supra- und infraorbital des linken Auges und je 

eine am äußeren Rand der Augen). Die leitende Verbindung zwischen Kopfhaut 

und Elektroden wurde durch das Auftragen eines elektrolythaltigen Gels herge-

stellt. Die Impedanzen lagen stets unter 30 kΩ. Stimulation sowie Erfassung der 

Verhaltensdaten und Reaktionszeiten erfolgte über die Software Presentation® 

von Neurobehavioral Systems (www.neurobs.com).  

Zur digitalen Speicherung der EEGs muss im Vorhinein eine Abtastrate des 

Analog-Digital-Wandlers festgelegt werden. Da die Abtastrate die Speicherung 

des EEG-Kurvenverlaufs pro Zeiteinheit bestimmt, wurde zur Messung der 

hochfrequenten Gammafrequenz auch eine hohe Abtastrate von 500 Hz ge-

wählt.  

 
Abbildung 5: Anordnung der Elektroden 
(http://easycap.brainproducts.com/e/electrodes/06_M22.htm) 

http://www.easycap.brainproducts.com/
http://www.neurobs.com/
http://easycap.brainproducts.com/e/electrodes/06_M22.htm
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Datenanalyse. Die EEG-Rohdaten wurden zunächst manuell nach Abschnitten 

mit nicht-stereotypen Artefakten durchgesehen. Diese wurden dann von der 

weiteren Analyse ausgeschlossen. Mit Hilfe der Matlab-Software EEGlab (Delo-

rme and Makeig, 2004, http://www.sccn.ucsd.edu/eeglab) wurde anschließend 

eine Independent-Component-Analyse (ICA) zur Korrektur stereotyper Artefak-

te, wie z.B. durch Augenbewegungen, durchgeführt. Durch den Einsatz der 

Software EEProbe (ANT Software, Enschede) wurden die Daten in zeitliche 

Abschnitte (Trials), jeweils 200ms vor und 600ms nach der Präsentation des 

Stimulus aufgeteilt. Eine zusätzliche automatische Artefaktkorrektur identifizier-

te EEG-Abschnitte, bei denen die Standardabweichung der Amplituden in ei-

nem Zeitfenster von 200ms 50µV überschritt. Trials mit derartig starken 

Amplitudenabweichungen wurden nach erneuter visueller Inspektion ebenso 

von der weiteren Analyse ausgeschlossen. Da die Epochen/Trials, wie in der 

Einleitung beschrieben, gemittelt werden müssen, um evozierte Potentiale er-

fassbar zu machen, bedurfte es einer kritischen Anzahl von Trials pro Ver-

suchsperson für eine ausreichende Datenqualität mit gutem Signal-Rausch-

Verhältnis. Für diese Studie wurde eine Mindestanzahl von 40 Trials pro Bedin-

gung pro Proband festgelegt. Probandendatensätze, die in einer oder mehr Be-

dingungen nach der Artefaktkorrektur weniger als 40 von den ursprünglichen 

100/400 Trials pro Bedingung enthielten, wurden von der weiteren Analyse 

ausgeschlossen. Um die für jede Bedingung durch Mittelung errechneten Po-

tenziale innerhalb eines Datensatzes vergleichbar zu machen, wurde individuell 

bei jedem Probandendatensatz die niedrigste Trialanzahl in den Bedingungen 

ermittelt und entsprechend pro Bedingung Trials per Zufallsprinzip ausgewählt, 

um diese in der Trialanzahl gleich zu halten. Für die Berechnung der GBRs 

wurden die posterioren und occipitalen Elektroden (Region of Interest, ROI) 

ausgewählt, gemittelt und anschließend mit einem 20 Hz Hochpassfilter gefil-

tert. Um eine kontinuierliche Analyse der Frequenzkomponenten zu ermögli-

chen, wurde für die Erfassung der Gammabandaktivität eine Morlet-Wavelet-

Transformation durchgeführt (Details siehe in Herrmann & Mecklinger, 2000). 

Da die exakte Frequenz der Gammaantwort in einen Frequenzbereich von 30-

80 Hz zwischen Individuen variiert, wurde vor der Wavelet-Transformation für 

jeden Probanden die persönliche Maximalfrequenz bestimmt, indem die 

Gammaantwort über alle 4 Bedingungen in einem Frequenzbereich von 30 bis 

http://www.sccn.ucsd.edu/eeglab
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80 Hz gemittelt wurde. Bei der Interpretation der Gammabandaktivität wird im 

Allgemeinen zwischen zwei Phasen der Aktivität unterschieden: der evozierten 

Aktivität, welche phasengebunden zum Stimulus nach 50 bis 100 ms auftritt und 

der induzierten Aktivität, die nach 200-300 ms erkennbar ist und keine Pha-

senkopplung zum Stimulus aufweist (Herrmann et al., 2004a). Um die evozierte 

Aktivität zu untersuchen, wurde ein Zeitfenster von 40-120 ms festgelegt.  

Die Erstellung der Zeit-Frequenz-Diagramme erfolgte für die Auswahl der Elekt-

roden O1, O2, P3, P4, P7, P8, PZ (ROI). 

3.5  Statistische Auswertung 

Die Gruppenunterschiede bezüglich der klinischen Eigenschaften der Proban-

den wurden mittels t-Tests für unabhängige Stichproben ermittelt. 

Eine dreifaktorielle ANOVA mit Messwiederholung auf den Faktoren Stimulusart 

(Standard vs. Target) x Stimulusgröße (klein vs. groß) und dem Zwischensub-

jektfaktor Gruppe (ADHS vs. Kontrolle) wurde für die Verhaltensdaten (Reakti-

onszeit, Standardabweichung der Reaktionszeit, Fehlerrate) sowie die Daten 

der Zeit-Frequenz-Analyse gerechnet. Anschließend wurden post-hoc t-Tests 

für Einzelvergleiche bestimmt. Die gemittelten Maximalwerte der Amplituden im 

Frequenzbereich zwischen 30 und 80 Hz der Elektroden O1, O2, P3, P4, P7, 

P8, PZ (ROI), ergaben dabei die Daten der Zeit-Frequenz-Analyse. 

Da der Altersbereich (8 bis 13 Jahre) relativ weit gewählt war, wurden Korrelati-

onen des Alters mit den Verhaltensdaten berechnet, um mögliche Zusammen-

hänge dieser beiden Parameter festzustellen. Auch wurden Reaktionszeit und 

Fehlerzahl in beiden Gruppen korreliert, um auch hier mögliche Zusammen-

hänge zu erkennen. Die Korrelationen wurden nach Pearson berechnet. 

  



36 

 

4. Ergebnisse 

4.1 Verhaltensdaten 

4.1.1 Reaktionszeit 

Der Test auf Zwischensubjekteffekte ergab, dass die Kontrollprobanden schnel-

ler als die ADHS-Kinder auf die Reize reagierten (F(1,36)=5,12; p=0,03). Der Sti-

mulustyp wie auch die Stimulusgröße wiesen insgesamt jeweils bei der Reakti-

onszeit einen statistischen Haupteffekt auf (Typ: F(1,36)=152,06; p<0,001; Größe: 

F(1,36)=25,26; p<0,001). Alle Probanden reagierten bei Zielreizen signifikant 

langsamer als bei den Standardreizen und bei kleinen signifikant langsamer als 

bei großen Reizen. Die Interaktion Stimulustyp * Gruppe war tendenziell signifi-

kant (F(1,36)=3,06; p=0,089). Explorative post-hoc t-Tests bei unabhängigen 

Stichproben zeigten, dass die ADHS-Probanden auf Zielreize signifikant lang-

samer als die Kontrollprobanden reagierten (t(36)=-2,65; p=0,012). In ihrer Reak-

tionszeit auf Standardreize waren sie hingegen nicht signifikant langsamer 

(t(36)=-1,58; p=0,122). Auch innerhalb der Gruppen bestanden jeweils signifikan-

te Unterschiede zwischen den Stimulustypen.  

In Abb. 6 sind die Reaktionszeiten in ms gegenübergestellt. 

 

Abbildung 6: Reaktionszeiten der ADHS- und Kontrollprobanden in ms. Die Fehlerbalken kenn-
zeichnen die Standardabweichung. 
 
  

0

100

200

300

400

500

600

700

800

900

groß klein groß klein

Kontrollgruppe ADHS-Gruppe

R
e
a
k
ti

o
n

s
z
e
it

 i
n

 m
s

 

Standardreiz

Zielreiz



37 

 

4.1.2 Standardabweichung der Reaktionszeit 

Die Standardabweichung der Reaktionszeit wies einen Haupteffekt Gruppe auf 

(F(1,36)=10,13, p=0,003). Sie war bei den ADHS-Probanden signifikant größer. 

Außerdem zeigte sich ein Haupteffekt des Stimulustyps auf die Standardabwei-

chung der Reaktionszeit (F(1,36)=22,69, p<0,001). Sie war bei Zielreizen signifi-

kant kleiner als bei Standardreizen. Es bestand eine Interaktion zwischen Sti-

mulustyp und -größe (F(1,36)=6,08, p=0,019). Die Standardabweichung der Re-

aktionszeit zwischen großen und kleinen Stimuli unterschied sich nur bei den 

Zielreizen und dieses lediglich marginal signifikant (t(37)=1,99; p=0,055). Sie war 

bei den größeren Reizen größer als bei den kleineren. Bei den Standardreizen 

unterschieden sich die Reaktionszeitvariabilität der verschiedenen Größen nicht 

(t(37)=-0,72; p=0,474). Der Unterschied zwischen Standard- und Zielreizen war 

bei beiden Stimulusgrößen signifikant, ausgeprägter jedoch bei den kleineren 

Stimuli (groß: t(37)=2,63; p=0,012; klein: t(37)=4,51; p<0,001). 

In Abbildung 7 ist die Standardabweichung der Reaktionszeit in den Gruppen 

gegenübergestellt.  

Abbildung 7: Standardabweichung der Reaktionszeit ADHS- und Kontrollprobanden. Die 
Fehlerbalken kennzeichnen in diesem Fall die Standardabweichung der Standardabweichung. 

4.1.3 Fehlerrate 

Die Fehlerrate beschreibt falsche Antworten, ohne ausgelassene Antworten zu 

berücksichtigen. ADHS-Probanden machten insgesamt mehr Fehler als die 

Kontrollprobanden (F(1,36)= 13,8; p<0,001). 
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Den Anteil der Fehler betreffend, zeigte sich ein Haupteffekt Stimulustyp 

(F(1,36)= 146,2; p<0,001). Die Probanden machten bei Zielreizen signifikant mehr 

Fehler als bei den Standardreizen. Es bestand eine Interaktion der Faktoren 

Stimulustyp und Gruppe (F(1,36)=12,26, p=0,001). Beide Gruppen machten bei 

Zielreizen signifikant mehr Fehler als bei Standardreizen (Kontrollprobanden: 

t(18)= -8,37; p<0,001; ADHS-Probanden: t(18)= -9,08; p<0,001). Ein deutlicher 

Unterschied zwischen den Gruppen bestand in der Fehlerzahl in Reaktion auf 

Zielreize. Hier machten die ADHS-Probanden mehr Fehler als die Kontrollkinder 

(groß: t(18)= -2,58; p=0,014; klein: t(18)= -3,27; p=0,002). 

In Abbildung 8 sind die Fehlerraten der Interaktionen mit den wesentlichen Ab-

weichungen gegenübergestellt. 

Abbildung 8: Fehlerraten der ADHS- und Kontrollprobanden. Die Fehlerbalken kennzeichnen 
die Standardabweichung. 
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4.2 Analyse der Gammabandaktivität 

Bei der Varianzanalyse der Daten der evozierten Gammabandreaktionen zeigte 

sich ein Haupteffekt Stimulustyp (F(1,36)= 12,65; p<0,001). Die evozierte 

Gammabandaktivität war insgesamt in Reaktion auf Zielreize signifikant größer 

als in Reaktion auf Standardreize. 

Die Varianzanalyse zeigte außerdem Interaktionen zwischen Stimulustyp und       

-größe (F(1,36)= 4,97; p=0,032), sowie zwischen Stimulustyp und Gruppe 

(F(1,36)=4,72; p=0,036). Bei der Reaktion auf die größeren Reize zeigte sich eine 

signifikant höhere Gammabandaktivität bei Zielreizen als bei Standardreizen 

(t(37)= -3,75; p=0,001). Dieser Effekt blieb bei den kleineren Reizen aus        

(t(37)= -0,98; p=0,336).  

Beim Vergleich der evozierten Gammabandaktivität der beiden Gruppen in Re-

aktion auf die zwei Stimulustypen zeigten die Kontrollprobanden in Reaktion auf 

Standardreize eine signifikant stärkere evozierte Gammabandaktivität als die 

ADHS-Probanden (t(36)= 2,44; p=0,020). Die Aktivität in Reaktion auf Zielreize 

unterschied sich zwischen den Gruppen jedoch kaum.  

Die Einzelbetrachtung der Gammabandaktivität in den beiden Gruppen zeigte, 

dass nur die ADHS-Probanden einen signifikanten Unterschied zwischen Stan-

dard- und Zielreizen (t(18)= -3,46; p=0,003) aufweisen. In Abb. 9 sind die 

Gammabandreaktionen in ihrer Ausprägung in den beiden Gruppen und in Re-

aktion auf die verschiedenen Stimuli gegenübergestellt. In Abb. 10 sind die Zeit-

Frequenz-Diagramme eines ADHS-Probanden und eines Kontrollprobanden 

beispielhaft gegenübergestellt. 
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Abbildung 9: Gammabandreaktionen der ADHS- und Kontrollprobanden. Die Fehlerbalken 

kennzeichnen die Standardabweichung. Die y-Achse stellt die Gammaaktivität als Amplituden-

stärke in µV dar.  
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Innerer Kreis (klein) Äußerer Kreis (groß) 

Standardreiz Zielreiz Standardreiz Zielreiz 

ADHS-Proband 

   

 

 

Kontrollproband 

  
 

 

Abbildung 10: Zeit-Frequenz-Diagramme eines ADHS-Probanden und eines Kontrollprobanden 
beispielhaft gegenübergestellt. Gemittelt über den posterioren Elektroden (ROI) und in Reaktion 
auf die verschiedenen Stimuli. Die X-Achse beschreibt den zeitlichen Verlauf bis 200ms, die y-
Achse die Frequenz in Hz. Die Farbe stellt die Amplitudenstärke in µV dar. Die Sterne kenn-
zeichnen die Bedingung, in der ein signifikanter Gruppenunterschied der einzelnen Bedingun-
gen bestand. 
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5. Diskussion 

In der vorliegenden Studie wurden evozierte GBRs in EEG-Ableitungen von 

Kindern mit und ohne Aufmerksamkeitsstörung untersucht. Das angewandte 

2006 von Busch et al. an Erwachsenen etablierte Aufmerksamkeitsparadigma 

macht eine Differenzierung von Top-down- und Bottom-up-Effekten möglich. So 

sollte der Einfluss dieser Effekte auf die GBRs bei gesunden und ADHS-

Kindern untersucht werden. Als Arbeitshypothese wurde dabei von pathologi-

schen Veränderungen der mit Aufmerksamkeitsprozessen in Verbindung ge-

brachten GBRs bei ADHS-Kindern ausgegangen.  

5.1. Verhaltensdaten 

5.1.1 Reaktionszeit 

Analog zu der Studie von Busch et al. (2006) und anderen vorausgehenden 

Studien (Herrmann & Mecklinger, 2000; Teichner & Krebs, 1974) konnte die 

vorliegende Arbeit ebenso den Einfluss des Stimulustyps und der Stimulusgrö-

ße auf die Reaktionszeit nachweisen. Alle Probanden reagierten wie erwartet 

langsamer auf Ziel- als auf Standardreize sowie langsamer auf die kleineren als 

auf die größeren Reize. Dies gilt in der Gesamtstichprobe, aber auch in den 

beiden einzelnen Gruppen. 

Die Ergebnisse anderer Studien, welche längere Reaktionszeiten der ADHS-

Kinder nachwiesen, konnte diese Studie replizieren (Banaschewski et al., 2008, 

Castellanos & Tannock, 2002; Leth-Steensen, Elbaz & Douglas, 2000) und wies 

signifikant längere Reaktionszeiten der ADHS-Kinder im Vergleich zu den Kon-

trollprobanden nach. Der Fakt, dass dieser Gruppenunterschied nur in Reaktion 

auf Zielreize und nicht auf Standardreize signifikant ist, wurde so noch nicht 

beschrieben, bedarf aber eines besonderen Augenmerks. Die ADHS-Kinder 

zeigen demnach nur auf Reize, auf die ihre Aufmerksamkeit besonders gelenkt 

ist, deutlich längere Reaktionszeiten als gesunde Probanden. Naheliegend ist 

die Annahme, dass die längere Reaktionszeit bei den ADHS-Kindern mit einer 

verlängerten zerebralen Verarbeitungszeit bzw. einer weniger effektiven Verar-

beitung speziell der Reize einhergeht, die in besonderem Maße Aufmerksam-

keit erfordern (Zielreiz).  
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5.1.2 Fehlerrate 

Die höhere Fehlerrate der ADHS-Kinder insgesamt war zu erwarten und repli-

ziert die Ergebnisse vieler Studien (Banaschewski et al., 2008, 2008; Castella-

nos & Tannock, 2002; Leth-Steensen et al., 2000). Sie spiegelt eine ineffektive-

re neuronale Verarbeitung eintreffender Reize wider.  

Wie die Erwachsenen (Busch et al., 2006) machten auch die Kinder bei Zielrei-

zen signifikant mehr Fehler als bei Standardreizen. Die höhere Fehlerrate der 

Erwachsenen bei kleinen im Vergleich zu großen Reizen konnte nicht repliziert 

werden. Die Kinder machten bei beiden Reizgrößen etwa gleich viele Fehler. 

Dies legt nahe, dass bei Kindern insgesamt eine weniger ausgeprägte Differen-

zierung zwischen Reizeigenschaften vorliegt. Diese Differenzierung könnte also 

eine Art Reifezeichen erwachsener Reizverarbeitung darstellen. Möglicherweise 

ist dieser Unterschied zwischen Kindern und Erwachsenen ein Indiz dafür, dass 

die erwachsene kognitive Verarbeitung Reizen, die bestimmte Bedingungen 

nicht erfüllen, weniger Aufmerksamkeit schenkt und dadurch mehr Fehler ge-

macht werden. Kinder hingegen differenzieren möglicherweise noch nicht so 

sehr zwischen verschiedenen Reizeigenschaften. Sie können kleine und große 

Reize gut verarbeiten.  

5.1.3 Reaktionszeitvariabilität 

Die Standardabweichung der Reaktionszeit, auch Reaktionszeitvariabilität 

(Reaction time variability=RTV) genannt, ist eine häufig untersuchte Variable in 

der Auswertung der Verhaltensdaten von ADHS-Studien. Eine erhöhte RTV 

scheint pathognomonisch für ADHS zu sein (Desman, Petermann & Hampel, 

2008; Heinrich et al., 2014; Klotz, Johnson, Wu, Isaacs & Gilbert, 2012; Tamm 

et al., 2012). Castellanos et al. zeigten 2005 eine Reduktion der gesteigerten 

RTV durch Methylphenidat bei ADHS-Kindern. McLoughlin et al. (2014) be-

schrieben den Zusammenhang von veränderten Theta-Oszillationen und einer 

gesteigerten RTV als phänotypisches Bild genetischer Veränderungen, welche 

zu einer gestörten kognitiven Kontrolle und damit zu ADHS führen. Eine gestei-

gerte Reaktionszeitvariabilität scheint eng mit einer reduzierten neuronalen 

Konnektivität verbunden zu sein (Bender et al., 2015; Tamnes, Fjell, Westlye, 

Østby & Walhovd, 2012). Auch die Annahme, die erhöhte RTV sei durch 

Schwankungen und Ausfälle der Aufmerksamkeit bedingt (Castellanos et al., 
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2005; Kebir & Joober, 2011), scheint plausibel. Diese Ausfälle und Schwankun-

gen führen dann, wie oben bereits beschrieben, zu einer schlechteren Perfor-

manz der ADHS-Patienten und sind im alltäglichen Verhalten dieser Kinder zu 

beobachten. Auch in der vorliegenden Studie zeigte sich eine signifikant höhere 

Standardabweichung der Reaktionszeit bei den ADHS-Probanden im Vergleich 

zu den gesunden Kindern. Außerdem war sie in beiden Gruppen wie erwartet 

bei Zielreizen kleiner als bei Standardreizen. 

5.1.4 Korrelationen der verschiedenen Verhaltensparameter 

Nur bei den gesunden Kindern korreliert die Reaktionsgeschwindigkeit positiv 

mit der Anzahl korrekter Antworten und dem Alter. Plausibel scheint die An-

nahme, dass die gesunden Kinder nur schneller in ihren Antworten wurden, 

wenn ihnen das richtige Antworten leichter fiel, bzw. sie sicherer in Ihren Ant-

worten waren. ADHS-Kinder zeigten hingegen die Tendenz, bei schnelleren 

Antworten mehr Fehler zu machen. Dieser Unterschied war jedoch nicht signifi-

kant. Die Richtigkeit der Antworten litt bei den ADHS-Kindern möglicherweise 

zugunsten der Antwortgeschwindigkeit. Diese Ergebnisse machen die Proble-

matik der ADHS-Kinder, Aufgaben geduldig und präzise zu bearbeiten, in der 

Tendenz deutlich. Die langsamere Reaktion speziell auf Zielreize und die Ten-

denz bei schnelleren Antworten mehr Fehler zu machen, könnte als Korrelat der 

gestörten und somit ineffektiven neuronalen Verarbeitung eintreffender Reize 

bewertet werden und spiegelt die typische klinische Symptomatik der ADHS-

Kinder gut wider. 
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5.2 Gammabandoszillationen 

5.2.1 Bottom-up- und Top-down-Mechanismen gesunder Kinder 

Busch et al. konnten 2006 bei der Präsentation von Zielreizen im Vergleich zu 

Standardreizen eine deutliche Zunahme der Gammaoszillationen bei Erwach-

senen nachweisen. Dies jedoch nur in Reaktion auf große, nicht auf kleine Rei-

ze. In der vorliegenden Studie zeigten die gesunden Kinder bei der Präsentati-

on großer Reize auf den ersten Blick eine Zunahme der Gammaoszillationen 

bei Zielreizen im Vergleich zu Standardreizen im Sinne der Top-down-

Modulation. Wie erwartet blieb die Differenzierung der Oszillationsstärke zwi-

schen Standard- und Zielreizen bei den kleinen Reizen im Sinne der Bottom-up-

Modulation aus. Die Gammaktivität war hier in beiden Bedingungen nahezu 

gleich. Deskriptiv sehen die Daten so aus, als wenn auch bei Kindern ein Reiz 

gewisse Eigenschaften, wie hier eine Mindestgröße, erfüllen muss, um eine 

Reizverarbeitungsreaktion in den Gammabandoszillationen messbar zu ma-

chen. Da die Interaktion Stimulustyp, Stimulusgröße und Gruppe nicht signif-

kant wurde, lässt sich die Aussage allerdings nicht mit Gewissheit treffen. 

Ein Nichterreichen der Signifikanzgrenze könnte in den sehr großen Stan-

dardabweichungen der vorliegenden Gammadaten begründet liegen. Verschie-

dene Studien zeigten, dass das Gammaband stark altersabhängig ist (Böttger, 

Herrmann & von Cramon, 2002; Yordanova & Kolev, 2008). Die recht große 

Altersspanne der Probanden (8-13 Jahre) in der vorliegenden Arbeit erklärt 

demnach möglicherweise die großen Standardabweichungen und eventuell 

darüber das Nichterreichen des Signifikanzniveaus. Die Ergebnisse lassen je-

doch vermuten, dass Gammabandoszillationen auch bei Kindern die Integration 

von Bottom-up- und Top-Down-Mechanismen widerspiegeln (Herrmann, Munk 

& Engel, 2004c; Karakaş, Başar-Eroglu, Ozesmi, Kafadar & Erzengin, 2001). 

Die vorliegenden Daten der Gammabandreaktionen der gesunden Kinder errei-

chen, den Unterschied zwischen Standard- und Zielreizen betreffend, kein Sig-

nifikanzniveau. Auch eine veränderte Reizverarbeitung der gesunden Kinder im 

Vergleich zu den Erwachsenen könnte dafür verantwortlich sein. Wie bereits in 

Kapitel 5.1.2. beschrieben, zeigten die Erwachsenen bei Busch et al. (2006) 

auch in der Fehlerrate eine Differenzierung zwischen großen und kleinen Rei-

zen. Auch diese Differenzierung der Reizeigenschaften blieb bei den Kindern 
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aus. Sie machten bei beiden Reizeigenschaften (groß/klein) etwa gleich viele 

Fehler. Möglicherweise unterscheiden auch gesunde Kinder Reize noch nicht 

so ausgeprägt nach Ihnen Eigenschaften wie Erwachsene und es kommt im 

Verlauf der Adoleszenz zu einer ausgeprägteren Unterscheidung eintreffender 

Reize nach ihren Eigenschaften. Eine Zunahme dieser Fähigkeit im Erwachse-

nenalter könnte auch die Regression der ADHS-typischen Symptomatik einiger 

ADHS-Patienten im Erwachsenenalter erklären.  

5.2.2 Bottom-up- und Top-Down-Mechanismen bei ADHS 

Die ADHS-Kinder zeigten, anders als initial erwartet, gesteigerte Gammaban-

dreaktionen in Reaktion auf Zielreize. Johnson et al. (2007) beschrieben eine 

gesteigerte Variabilität der hohen Frequenzbereiche bei ADHS-Patienten als 

Korrelat dysregulierter Top-down-Mechanismen. Verschiedene Studien wiesen 

nach, dass die Gammabandreaktionen bei Zielreizen erhöht sind und postulie-

ren damit einen Zusammenhang zwischen den GBRs und der Aufmerksamkeit 

als Top-down-Mechanismus (Debener et al., 2003; Herrmann et al., 2004a). Da 

diese Top-down-Mechanismen als eine Art Vorbereitung des neuronalen Sys-

tems auf eintreffende Reize im Sinne einer gerichteten Aufmerksamkeit (Rein-

hart, Mathalon, Roach & Ford, 2011) verstanden werden, ist die Verknüpfung 

zu einer ADHS-spezifischen Dysregulation dieser Mechanismen naheliegend. 

Die vorliegenden Ergebnisse deuten jedoch möglicherweise auch auf eine an-

dere Art der neuronalen Dysregulation hin. ADHS-assoziierte Veränderungen 

der Gammabandreaktionen scheinen von Top-down-Mechanismen beeinflusst, 

in der vorliegenden Studie aber vielleicht auch durch einen, im Vergleich zu ge-

sunden Kindern, geringer ausgeprägten Bottom-up-Effekt geprägt zu sein.  

Die ADHS-Kinder zeigten entgegen der ursprünglichen Erwartung bei der Prä-

sentation von Zielreizen im Vergleich zu Standardreizen gesteigerte 

Gammabandoszillationen, was zunächst für eine adäquate Top-down-

Regulierung spricht. Es scheint jedoch, wie schon in anderen Studien gezeigt, 

eine Form der Hyperexzitation bei den ADHS-Probanden im Sinne der verän-

derten Top-down-Modulation zu bestehen (Lenz et al., 2010; Yordanova et al., 

2001). Es macht den Anschein, dass die Betroffenen weniger nach Reizeigen-

schaften differenzieren, sondern auch bei kleinen Zielreizen mit einer 

Gammabandsteigerung reagieren. Die ADHS-Kinder zeigten insgesamt in ihrer 
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Reaktion auf Zielreize nicht signifikant stärkere Gammaoszillationen als die 

Kontrollprobanden (siehe Abbildung 9). Signifikant war jedoch der Gruppenun-

terschied der GBRs in Reaktion auf die Standardreize, welche bei den ADHS-

Kindern niedriger war. Insgesamt ist also die Differenz der Oszillationsstärke 

zwischen Standard- und Zielreizen etwas größer als bei den Kontrollprobanden.  

Die vorliegende Studie konnte, dank der spezifischen Reize des von Busch et 

al. (2006) an Erwachsenen etablierten Paradigmas genau zwischen Bottom-up- 

und Top-down-Mechanismen differenzieren und hat diese anhand von 

Gammabandreaktionen an ADHS-Kindern untersucht. Die Ergebnisse deuten 

anhand der Interaktion zwischen Stimulustyp und Stimulusgröße und des ersten 

Eindrucks der Daten auf einen veränderten Bottom-up-Mechanismus bei der 

Reizverarbeitung der ADHS-Kinder hin. Die ADHS-Kinder reagierten entgegen 

der unrsprünglichen Erwartung adäquat mit einer Gammabanderhöhung auf 

Zielreize und scheinen so zunächst keine Störung in der den Reizen entgegen-

gebrachten „Verarbeitungsbereitschaft“ (Top-down) zu haben. Ihre Aufmerk-

samkeit scheint zunächst adäquat auf den Zielreiz gerichtet. Allerdings lässt 

sich das neuronale System der ADHS-Kinder möglicherweise weniger durch 

Reizeigenschaften modulieren (Bottom-up). Deskriptiv sieht es so aus, als wenn 

die Gammabandoszillationen der ADHS-Kinder auch bei solchen Zielreizen ge-

steigert sind, bei denen gesunde neuronale Systeme „noch nicht reagieren“ o-

der die reagierende Neuronengruppe so klein ist, dass sie vom EEG nicht er-

fasst wird. Da es sich in beiden Fällen um eine Art neuronale Hyperexzitation 

bei den ADHS-Kindern handelt, deuten die vorliegenden Ergebnisse auf die oft 

beschriebene These einer gestörten Inhibitionskontrolle bzw. einer neuronalen 

Hyperexzitation hin (Lenz et al., 2010; Yordanova et al., 2001). Bei Yordanova 

et al. (2001) zeigten die ADHS-Kinder gesteigerte Gammabandreaktionen auf 

Zielreize, die dem rechten Ohr präsentiert wurden, egal ob es sich um das Ohr 

handelte auf das die Aufmerksamkeit gerichtet war oder nicht. Hier zeigten die 

ADHS-Kinder also eine stärker ausgeprägte Selektion der Reize nach ihren Ei-

genschaften und eine weniger ausgeprägte Selektion nach der auf sie gerichte-

ten Aufmerksamkeit (Seite). 

Die ausgeprägte Steigerung der Gammaktivität bei Zielreizen lässt schließen, 

dass ADHS-Kinder, passend zum klinischen Bild, zunächst durchaus in der La-

ge sind, ihre Aufmerksamkeit im Sinne des Top-down-Mechanismus auf be-
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stimmte Reize zu richten. Die vorliegenden Daten lassen anhand der leichten 

GBR-Steigerung bei kleinen Zielreizen au den ersten Blick vermuten, dass sie 

durch die mangelhafte Unterdrückung unwichtiger Reize (Bottom-up) (Castella-

nos & Proal, 2012) leichter abgelenkt werden und möglicherweise durch fehlen-

de Rekonvaleszenzphasen schneller ermüden. Die angenommene gestörte 

Top-down-Regulierung der ADHS-Kinder könnte wegen der fehlenden Rekon-

valeszenzphasen daraus entstehen und zeigt sich angedeutet auch in den vor-

liegenden Daten in einem relativ zu den Standardreizen höheren Anstieg der 

GBRs in Reaktion auf Zielreize und damit einer Hyperexzitation im Sinne der 

Top-down-Modulation.  

5.2.3 Mechanismen der Reizverarbeitung  

Bei der Interpretation der vorliegenden Ergebnisse stellt sich die Frage, wie es 

dazu kommt, dass die Erwachsenen bei kleinen Zielreizen keine Steigerung der 

GBRs aufweisen (Busch et al. 2006). Die Zweifachinteraktionen und die Rohda-

ten legen nahe, dass auch die Kinder in der vorliegenden Studie nur auf große 

Zielreize mit einer Steigerung der Gammaaktivität zu reagieren scheinen. Mög-

licherweise ist die reagierende Neuronengruppe wegen der kleineren Reprä-

sentation im sensorischen Kortex so klein, dass sie vom EEG nicht erfasst wird 

oder die Reizverarbeitung solcher Reize wird gezielt unterdrückt, um Erho-

lungsphasen zu schaffen und neuronale Ressourcen so effizienter zu nutzen. 

Wenn es sich um eine gezielte Inhibition der weiteren Reizverarbeitung handelt, 

würde sich die Frage anschließen, welcher Mechanismus dieser Inhibition zu-

grunde liegt. Busch et al. (2006) vermuteten, dass eine schlechtere Phasenbin-

dung als Bottom-up-Mechanismus zu asynchronen Reaktionen der Neurone 

führt und damit zu einer Inhibition der weiteren Verarbeitung. Die Phasenbin-

dung müsste demnach bei den kleinen Reizen weniger ausgeprägt sein und so 

zur Inhibition gesteigerter Gammabandreaktionen bei kleinen Zielreizen führen. 

Reizeigenschaften resultieren als Bottom-up-Effekte also eher in einer stärke-

ren Phasenbindung der Gammabandantwort und damit auch gesteigerten 

Gammaaktivität und die Zielerkennung als Top-down-Einfluss eher in einer di-

rekt gesteigerten Gammabandaktivität. Bezogen auf die vorliegenden Daten 

würde das bedeuten, dass die ADHS-Probanden als pathologischen Mecha-

nismus eine stärkere Phasenbindung aufweisen, weil es so aussieht, als ob sie 
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weniger zwischen den Stimuluseigenschaften differenzieren, wohl aber zwi-

schen Ziel- und Standardreizen. Diese Eigenschaft der ausgeprägteren Pha-

senbindung könnte die Ursache der vielfach beschriebenen Hyperexzitation bei 

ADHS-Kindern darstellen. Es kann also davon ausgegangen werden, dass Rei-

ze, die bestimmte Bedingungen nicht erfüllen, bei gesunden Kindern zu asyn-

chronen neuronalen Antworten und damit zu einer Unterdrückung der weiteren 

Reizverarbeitung führen. In anderen Studien hat sich gezeigt, dass dieser Me-

chanismus bei ADHS-Kindern gestört sein könnte. Tegelbeckers et al. (2015) 

beschrieben ein ähnliches Phänomen. Sie fanden im funktionellen MRT eine 

stärkere Aktivierung bestimmter Hirnareale bei den ADHS-Patienten im Ver-

gleich zu Kontrollprobanden, wenn unbekannte Reize, die jedoch für die Aufga-

be irrelevant waren, präsentiert wurden. Auch sie formulierten die Vermutung 

einer schlechteren Differenzierung der Reize nach ihren Eigenschaften und 

damit eine ineffiziente Nutzung der neuronalen Ressourcen, welche zu einer 

höheren Ablenkbarkeit führt.  

5.2.4 ADHS durch gestörte Inhibitionskontrolle 

Die auf den ersten Blick gesteigerten GBRs bei kleinen Zielreizen lassen die 

vielfach als pathognomonisch für ADHS beschriebene gestörte Inhibitionskon-

trolle (Dickstein, Bannon, Castellanos & Milham, 2006; Karch et al., 2012; Mul-

ligan et al., 2011) als wahrscheinlich erscheinen.  

Barry et al. beschrieben 2010 eine gesenkte spontane Gammaaktivität bei 

ADHS-Kindern im Vergleich zu Gesunden (Barry et al., 2010; Barry et al., 

2011). Im Kontext der 2001 von Yordanova et al. beschriebenen gesteigerten 

Gammabandreaktionen der ADHS-Kinder, kamen sie zu der These, dass die 

Gammaaktivierung der ADHS-Kinder ineffizient sein muss. Sie argumentierten, 

dass bei ADHS-Patienten eine viel stärkere Gammabandaktivierung nötig sei, 

um ähnliche Aufmerksamkeitslevel wie gesunde Kinder zu erzielen.  

Die Gammabandreaktionen auf Standardreize lassen sich schlecht mit der 

Gammaaktivität eines Spontan-EEGs vergleichen, da es sich um sehr unter-

schiedliche Methoden handelt. Dennoch soll, im Bewusstsein dieser methodi-

schen Vergleichseinschränkung, unter Vorbehalt eine Gegenüberstellung vor-

genommen werden. Den Probanden wurden die Standardstimuli sehr oft prä-
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sentiert, so dass ein gewisser Gewöhnungseffekt erwartet werden konnte. Zu-

sätzlich lassen sich die GBRs auf Standardstimuli, zumindest durch die nicht 

auf sie gerichtete Aufmerksamkeit, als eine Art „Basisaktivität“ interpretieren. 

Diese Annahme vorausgesetzt, kann die vorliegende Studie mit ihren Ergebnis-

sen die Vorstellung der inadäquaten Gammabandaktivierung als pathophysio-

logischen Mechanismus bei ADHS bestätigen (Barry et al., 2010; Yordanova et 

al., 2001). Auch in der vorliegenden Studie zeigte sich, wie bei Barry et al. 

(2010), bei den ADHS-Kindern eine erniedrigte Grund-Gammaaktivität in Form 

der GBRs auf Standardreize. Relativ zu den Gammabandreaktionen auf Stan-

dardreize zeigen die ADHS-Kinder, wie bei Yordanova et al. (2001), eine inadä-

quat erhöhte Gammabandreaktion auf Zielreize. Die These, dass eine erhöhte 

Gammabandaktivität mit einer Steigerung des Aufmerksamkeitslevels einher-

geht, scheint plausibel. Eine kompensatorisch erhöhte Gammabandreaktion bei 

ADHS könnte ggf. mit einer den gesunden Kindern angeglichen guten Perfor-

manz einhergehen (Lenz et al., 2008b). Dies konnte die vorliegende Studie je-

doch nicht nachweisen.  

5.2.5 Vergleichbarkeit der Paradigmen 

Aus den Ergebnissen der Studie von Lenz et al. (2010) ergab sich die Erwar-

tung einer primären Störung von Top-down-Mechanismen bei ADHS-Kindern. 

Die Studie zeigte in einem Paradigma mit erkennbaren und unerkennbaren 

Stimuli, dass gesunde Kinder mit gesteigerten GBRs auf bekannte/erkennbare 

Reize reagieren. Die Steigerung der GBRs blieb bei den ADHS-Kindern aus 

(Lenz et al., 2008b). Der nicht vorhandene Einfluss bekannter vs. unbekannter 

Stimuli auf die GBRs bei ADHS-Kindern weist auf eine mangelhafte frühe Ein-

ordnung dieser bei der neuronalen Verarbeitung eintreffender Reize hin und 

könnte im Sinne einer pathologischen Aufmerksamkeit für einen gestörten Top-

down-Mechanismus sprechen. Es stellt sich die Frage, ob die Paradigmen mit 

bekannten vs. unbekannten Stimuli und Oddball-Paradigmen (Standard- vs. 

Zielreiz) direkt vergleichbar sind, oder ob es sich bei der Verarbeitung dieser 

verschiedenen Reize um unterschiedliche neuronale Prozesse handelt. Weil 

sowohl Zielreiz vs. Standardreiz als auch Erinnertes vs. Nicht-Erinnertes bei der 

neuronalen Verarbeitung mit gespeichertem Wissen/Erfahrungen abgeglichen 

werden müssen, um den Reiz der Aufgabe nach richtig einzuordnen, geht man 
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davon aus, dass die verschiedenen Paradigmen bei Fragen der frühen neuro-

nalen Verarbeitung vergleichbar sind (Herrmann et al., 2004a). Dass GBRs bei 

Zielreizen sowie bei bekannten Reizen im Vergleich zu Standard- bzw. unbe-

kannten Reizen erhöht sind, scheint diese Vergleichbarkeit zu bestätigen. 

Herrmann et al. (2004a) fanden in einer Studie an Erwachsenen genau diese 

beiden Punkte bestätigt, zusätzlich aber auch, dass Zielreize immer gesteigerte 

GBRs hervorriefen, egal ob diese bekannt oder unbekannt waren. Es kann also 

von einem Unterschied in der Verarbeitung von bekannten und unbekannten 

Stimuli und schlichten Standard- und Zielstimuli ausgegangen werden, am 

ehesten im Sinne eines minimal gehobeneren Verarbeitungsmechanismus bei 

Paradigmen mit bekannten vs. unbekannten Stimuli. Es wird unterstellt, dass 

die Reaktion auf Zielreize eine basale Grundfunktion darstellt. Sie entpricht frü-

hesten neuronalen Verarbeitungsprozessen und lässt so Rückschlüsse auf frü-

heste Mechanismen der Aufmerksamkeit zu. Davon ausgehend, dass Paradig-

men mit bekannten vs. unbekannten Reizen und Oddball-Paradigmen nicht di-

rekt vergleichbar sind, stehen die Unterschiede zwischen den Ergebnissen der 

vorliegenden Studie zu den Ergebnissen von Lenz et al. (2010) nicht direkt in 

einem Widerspruch. Da die angewandten Paradigmen doch deutlich voneinan-

der abweichen und es sich bei dem in dieser Arbeit angewandten Paradigma 

explizit um ein Aufmerksamkeitsparadigma handelt, sind unterschiedliche Er-

gebnisse erwartbar.  

5.2.6. Paradigma 

Das angewandte Paradigma scheint sehr gut geeignet, um Bottom-up- und 

Top-down-Einflüsse bei Erwachsenen zu testen und Aufmerksamkeitsprozesse 

ohne größere kognitive Anforderungen zu betrachten.  

Da man bei ADHS-Kindern von einer gestörten Reizverarbeitung mit veränder-

ten Top-down- und Bottom-up-Mechanismen ausgeht, erscheint die Wahl eines 

Paradigmas, welches zwischen Bottom-up- und Top-down-Mechanismen diffe-

renzieren kann, für Studien an ADHS-Kindern grundsätzlich als sehr sinnvoll. 

Das in dieser Studie angewandte, bisher nur an Erwachsenen erprobte, Para-

digma eignete sich aufgrund seines geringen Schwierigkeitsgrades auch für 

Kinder. Dennoch muss einschränkend erwähnt werden, dass bereits in einer 

vorherigen wissenschaftlichen Arbeit mit einem anderen Paradigma (Lenz, 
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2009) festgestellt wurde, dass die Eignung von Aufgaben und Stimulusmaterial 

zwischen Erwachsenen und Kindern variieren kann. In der Arbeit von Lenz 

(2009) wurde beschrieben, dass erst nach Änderung der Stimulusintensität 

Gammabandreaktionen der Kinder ableitbar wurden. So könnten die Eigen-

schaften der Reize in der vorliegenden Studie auch dazu beigetragen haben, 

dass kein Signifikanznieau erreicht wurde. Möglicherweise hätte eine ausge-

prägtere Differenzierung zwischen Standard- und Zielreizen auch eine signifi-

kante Differenzierung der Gammaaktivität der gesunden Kinder zwischen Stan-

dard und Zielreizen ergeben. Bei einer Bearbeitungsdauer von einer Stunde 

und nur kurzen Pausen war es bei der Durchführung der Messreihe teilweise 

sehr schwierig, die ADHS-Kinder aber auch einige der nicht beeinträchtigten 

Kinder dazu anzuhalten, ruhig zu sitzen und die Aufgabe weiter konzentriert zu 

bearbeiten. Erschwerend kam hinzu, dass die Probanden bereits vor Beginn 

der Aufgabenstellung Geduld zur Anlage der EEG-Haube und -Elektroden auf-

bringen mussten.  

Die Herausforderung besteht in Zukunft also darin ein Paradigma zu entwickeln, 

das sich besser für Sudien mit Kindern eignet. Es müsste möglichst einfach 

durch die Probanden zu bearbeiten aber dennoch spannend und kindgerecht 

sein, so dass die Kinder bei der Bearbeitung interessiert und damit auch kon-

zentriert bleiben. Bei der Entwicklung eines solchen Paradigmas muss zusätz-

lich beachtet werden, dass ausreichend EEG-Material akquiriert werden kann. 

Da zur Errechnung der Gammabandreaktionen eine Mittelung der Trials nötig 

ist, kann an der Dauer der Paradigmen nur wenig geändert werden. Zu überle-

gen wäre jedoch, im Hinblick auf folgende Untersuchungen, ob eine kürzere 

Testdauer zu weniger Artefakten und damit letztendlich zu einer ähnlichen An-

zahl von Trials bei der Auswertung führen könnte.  

5.3. Limitationen und Ausblick 

Ein Kritikpunkt an der Durchführung der vorliegenden Studie ist, dass die EEG-

Messungen nicht in einem elektrisch abgeschirmten Raum durchgeführt werden 

konnten. Der Messraum war frei von elektrischen Geräten und Steckdosen, das 

umliegende Stromnetz kann aber dennoch insbesondere im 50 Hz-Bereich zu 

einer zusätzlichen Artefaktentstehung geführt haben, wenn dies auch aufgrund 

der Analyse evozierter Aktivität weniger ins Gewicht fiel. Eine weitere Quelle 
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möglicher Artefakte ist die Muskelaktivität der Nackenmuskulatur, welche eine 

occipitale EEG-Aktivität überlagert haben könnte. Die Daten wurden jedoch so-

wohl durch ein Programm als auch visuell durch die Autorin in größtmöglicher 

Genauigkeit und Sorgfalt nach Artefakten durchgesehen. 

Wie bereits erwähnt, war die Wahl eines Paradigmas, welches zwischen Bot-

tom-up- und Top-down-Einflüssen differenziert, dem Forschungsgegenstand 

angemessen. Deskriptiv weisen die vorliegenden Daten auf veränderte Bottom-

up-Mechanismen bei ADHS-Kindern hin. Spannend wäre es, diese Tendenz 

weiter zu verfolgen. Zukünftige Studien könnten eine ähnliche Fragestellung 

unter verbesserten Versuchsbedingungen erneut bearbeiten.  

Das Paradigma eignete sich bereits bei der Durchführung nur bedingt. Die Rei-

ze des Paradigmas sind wenig kindgerecht und der Ablauf wenig abwechlungs-

reich. Insbesondere in der ADHS-Gruppe mussten viele Messungen wegen zu 

starker Bewegungsartefakte von der Analyse ausgeschlossen werden und 

konnten somit nicht in die Auswertung eingehen. Da Unruhe pathognomonisch 

für die ADHS-Kinder ist, sind möglicherweise gerade die Kinder mit ausgepräg-

teren Krankheitsbildern nicht in der Auswertung berücksichtigt. So blieben wei-

tere mögliche Gruppenunterschiede vielleicht unaufgedeckt oder weniger aus-

geprägt. Trotz der sorgfältigen Auswahl der eingeschlossenen Probandendaten, 

sind die Ergebnisse der Gammabandaktivität mit großen Standardabweichun-

gen behaftet. Diese großen Standardabweichungen könnten möglicherweise 

durch bessere technische Grundvorraussetzungen und ein optimiertes Para-

digma verringert werden, so dass Gruppenunterschiede in Bottom-up-

Mechanismen eher deutlich würden. 

Das Anlegen der Elektroden und das Erreichen möglichst geringer Widerstände 

auf der Kopfhaut nahm, obwohl stets mit zwei Personen gearbeitet wurde, eine 

knappe Stunde in Anspruch. Diese Vorbereitungszeit könnte durch bessere 

technische Vorraussetzungen minimiert werden und so die Messungen insge-

samt, insbesondere für die ADHS-Kinder, weniger strapaziös gestalten.  

Um die zunächst nicht erwarteten gesteigerten Gammabandreaktionen der 

ADHS-Kinder genauer zu validieren, erscheint es im Hinblick auf zukünftige 

Untersuchungen sinnvoll, eine ähnliche Fragestellung, mit einem für ADHS-

Probanden optimierten Paradigma, an einer größeren Gruppe von ADHS-
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Probanden mit einer enger gewählten Altersgruppe zu bearbeiten. Auch könnte 

die Studie von Busch et al. (2006) an gesunden Erwachsenen durch erwachse-

ne ADHS-Probanden ergänzt werden und zusätzlich analysiert werden, ob auch 

sie im Vergleich zu Standardreizen gesteigerte GBRs in Reaktion auf Zielreize 

zeigen. Außerdem könnte ein ähnliches Studiendesign gewählt werden und 

zusätzlich die Reizgrößen stärker variiert werden, um den Einfluss der Reizgrö-

ße und damit des Botttom-up-Effektes genauer aufzuklären. Zusätzlich könnte 

die vorliegende Studie durch eine Gruppe von ADHS-Kindern unter Ritalin-

Medikation erweitert werden und eruiert werden, ob diese den gesunden Kin-

dern angeglichene Gammabandreaktionen zeigen. 

Zukünftige Studien könnten sich außerdem genauer mit der Frage nach der 

Phasenbindung auseinandersetzen. Sie könnten klären, ob Bottom-up-

Einflüsse durch eine stärkere Phasenbindung und Top-down-Einflüsse durch 

eine stärkere Gammabandantwort geprägt sind. Ergänzend könnte die Möglich-

keit anderer, z.B. bildgebender Verfahren genutzt werden, um die ausbleibende 

Gammabandsteigerung bei Zielreizen, insbesondere bei kleinen Zielreizen, bei 

gesunden Probanden genauer zu untersuchen. Dabei wäre der Frage nachzu-

gehen, ob es sich bei der ausbleibenden Steigerung der Gammabandreaktio-

nen um einen gezielten Inhibitionsmechanismus oder einfach nur um eine pro-

portional zur Reizgröße kleinere reagierende Neuronengruppe handelt, so dass 

diese durch ein herkömmliches EEG nicht zu detektieren ist. 

Es bedarf weiterer Forschung, um die Zusammenhänge der Gammafrequenz 

mit gestörten Top-down- und Bottom-up-Mechanismen bei ADHS genauer zu 

beleuchten. Die GBRs könnten im Rahmen von Neurofeedback zusätzlich the-

rapeutische Bedeutung gewinnen. 
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6. Zusammenfassung 

Patienten mit einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) zei-

gen eine defizitäre kognitive Reizverarbeitung. Die Verarbeitung von Reizen 

setzt sich aus der Analyse ihrer Merkmale, wie z.B. Reizgröße (Bottom-up) und 

der kognitiven konzeptgesteuerten Verarbeitung (Top-down) dieser zusammen. 

Diese Mechanismen könnten bei ADHS-Kindern gestört sein. Aus Studien mit 

erwachsenen Probanden ist bekannt, dass Gammabandreaktionen die Integra-

tion von Bottom-up- und Top-down-Mechanismen widerspiegeln.  

Die vorliegende Studie untersuchte die Gammabandreaktionen von ADHS-

Kindern im Vergleich zu gesunden Kindern anhand eines Aufmerksamkeits-

paradigmas, welches eine Differenzierung von Bottom-up- und Top-Down-

Mechanismen erlaubte. Von insgesamt 55 abgeleiteten EEGs, konnten die von 

19 gesunden Kindern und von 19 ADHS-Kindern verwendet werden, um die 

Gammabandreaktionen für häufige Standard- und seltene Zielreize zu errech-

nen und mittels Zeit-Frequenz-Diagrammen zu visualisieren.  

Im Verhalten zeigten die ADHS-Kinder typische Eigenschaften. Sie machten im 

Vergleich zu den Kontrollprobanden mehr Fehler, waren in ihren Reaktionen 

langsamer und wiesen eine ausgeprägtere Standardabweichung der Reakti-

onszeit auf. 

Die vorliegende Studie zeigt, dass GBRs nicht nur bei Erwachsenen (Busch et 

al., 2006), sondern auch bei Kindern Bottom-up- und Top-down-Mechanismen 

widerspiegeln. Die Probanden insgesamt zeigten bei der Präsentation von Ziel-

reizen eine Steigerung der Gammabandreaktionen, was zunächst für eine adä-

quate Top-down-Modulation spricht. Nicht erwartet wurde, dass die ADHS-

Kinder eine ausgeprägtere Steigerung der Gammabandreaktionen bei großen 

Zielreizen aufwiesen als die gesunden Kinder. Möglicherweise ist bei ADHS-

Patienten, wegen einer ineffizienteren Nutzung neuronaler Ressourcen, eine 

deutlich stärkere Gammabandaktivierung nötig, um ähnliche Aufmerksamkeits-

level wie gesunde Kinder zu erzielen. Die vorliegenden Daten könnten auf eine 

defizitäre Selektion der Reize nach ihren Eigenschaften (Bottom-up) bei ADHS-

Kindern hinweisen. Es bedarf jedoch weiterer Studien zu Bottom-up- und Top-

down-Mechanismen bei ADHS-Kindern, um diesbezüglich konkretere Aussagen 

treffen zu können. 
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Anlagen 

Anhang 1: Diagnostik der Stichprobe 

  

 ADHS-Gruppe 

M ± SD 

Kontrollgruppe 

M ± SD 

Signifikanz 

CBCL (N=19) (N=19)  

Gesamt T-Werte 62,58 ± 6,095 50,95 ± 7,627 p<0,001* 

Gesamt Rohwerte 35,89 ± 14,011 15,63 ± 10,869 p<0,001* 

Internalisierend 58,11 ± 7,497 50,16 ± 7,805 p=0,003* 

Externalisierend 60,95 ± 7,771 49,84 ± 7,403 p<0,001* 

Sozialer Rückzug 59,21 ± 10,422 52,68 ± 5,067 p=0,019 

Körperliche Beschwerden 54,32 ± 7,265 55,58 ± 6,283 p=0,570 

Ängstlich/depressiv 58,68 ± 4,877 52,05 ± 5,082 p<0,001* 

Soziale Probleme 61,37 ± 8,341 52,74 ± 4,829 p<0,001* 

Schizoid/zwanghaftes 

Verhalten 

54,58 ± 7,283 53,26 ± 6,026 p=0,548 

Aufmerksamkeitsprobleme 68,95 ± 7,494 55,21 ± 6,303 p<0,001* 

Dissoziales Verhalten 57,53 ± 6,603 52,42 ± 4,247 p=0,007* 

Aggressives Verhalten 62,84 ± 9,657 53,37 ± 4,969 p=0,001* 
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YSR (N=14) (N=12)  

Gesamt 55,86 ± 6,200 49,00 ± 9,165 p=0,033* 

Internalisierend 53,57 ± 7,978 48,17 ± 9,193 p=0,121 

Externalisierend 51,14 ± 6,323 48,08 ± 8,586 p=0,307 

Sozialer Rückzug 55,57 ± 6,136 50,33 ± 7,402 p=0,060 

Körperliche Beschwerden 55,43 ± 6,060 56,50 ± 6,332 p=0,664 

Ängstlich/depressiv 54,57 ± 5,557 51,67 ± 7,820 p=0,281 

Soziale Probleme 56,86 ± 6,871 53,08 ± 6,626 p=0,169 

Schizoid/zwanghaftes 

Verhalten 

54,43 ± 18,529 53,92 ± 5,992 p=0,928 

Aufmerksamkeitsprobleme 65,21 ± 11,202 52,58 ± 5,071 p=0,001* 

Dissoziales Verhalten 48,21 ± 14,687 54,75 ± 5,659 p=0,160 

Aggressives Verhalten 56,21 ± 9,744 42,67 ± 22,611 p=0,048* 
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JTCI (N=18) (N=19)  

Neugierverhalten 52,28 ± 10,943 46,63 ± 10,605 p=0,120 

Schadensvermeidung 47,11 ± 5,769 44,11 ± 13,527 p=0,390 

Belohnungsabhängigkeit 44,00 ± 8,798 50,79 ± 12,599 p=0,067 

Beharrungsvermögen 42,17 ± 13,334 50,53 ± 10,442 p=0,040* 

Selbstlenkungsfähigkeit 44,83 ± 10,728 54,05 ± 11,735 p=0,018* 

Kooperativität 44,06 ± 12,712 51,68 ± 9,000 p=0,042* 

Selbsttranszendenz 45,33 ± 10,082 40,47 ± 9,312 p=0,136 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Kitap Rohwerte 

 ADHS-Gruppe 

 

(N=19) 

M ± SD 

Kontrollgruppe 

 

(N=19) 

M ± SD 

Signifikanz 

Ablenkbarkeit 

Fehler gesamt 9,84 ± 7,5 6,26 ± 4,34 p=0,080 

Auslasser gesamt 1,74 ± 1,97 0,58 ± 1,26 p=0,038* 

Mittel (RT) 481,71 ± 80,99 499,1 ± 75,34 p=0,703 

Median (RT)  469,63 ± 85,07 492,68 ± 79,13 p=0,581 
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Alertness 

Auslasser gesamt 0,000 ± 0,000 0,0526 ± 0,2294 p=0,324 

Mittel (RT) 321,56 ± 54,172 307,79 ± 67,534 p=0,493 

Median (RT) 306,92 ± 57,567 298,74 ± 65,018 p=0,684 

Daueraufmerksamkeit 

Fehler gesamt 6,37 ± 7,82 3,05 ± 3,68 p=0,103 

Auslasser gesamt 4,68 ± 4,39 2,79 ± 1,96 p=0,094 

Mittel gesamt (RT) 643,57 ± 119,32 621,77 ± 119,75 p=0,578 

Median gesamt (RT) 626,47 ± 120,25 601,61 ± 123,00 p=0,533 

Flexibilität 

Fehler 4,947 ± 3,45 3,632 ± 2,67  p=0,196 

Mittel (RT) 964,54 ± 294,17 770,18 ± 188,31 p=0,020* 

Median (RT) 914,26 ± 276,27 727,16 ± 171,05 p=0,017* 

Index Speed-accuracy 

trade-off 

-3,42 ± 7,32 -5,00 ± 8,71 p=0,548 

Geteilte Aufmerksamkeit 

Fehler gesamt 3,89 ± 4,79 4,37 ± 4,96 p=0,767 

Auslasser gesamt 2,22 ± 2,73 1,68 ± 1,70 p=0,475 

Mittel (RT) 716,78 ± 86,42 675,09 ± 97,63 p=0,179 
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Median (RT) 692,22 ± 85,73 653,76 ± 92,78 p=0,200 

Go/NoGo 

Fehler 2,05 ± 1,90 0,74 ± 1,15 p=0,014* 

Auslasser  0,15 ± 0,37 0,15 ± 0,37 p=1,000 

Mittel (RT) 496,77 ± 76,35 462,28 ± 59,78 p=0,130 

Median (RT) 481,63 ± 73,20 452,73 ± 59,00 p=0,174 

Vigilanz 

Fehler gesamt 2,05 ± 1,87 0,97 ± 2,74 p=0,106 

Auslasser gesamt 1,63 ± 2,06 0,32 ± 0,85 p=0,011* 

Mittel (RT) 637,95 ± 104,05 551,38 ± 81,48 p=0,007* 

Median (RT) 615,58 ± 95,46 532,26 ± 71,92 p=0,004* 
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Anhang 2: Instruktionen für beide Gruppen mit Wechsel der Hände 

Instruktion für das Experiment 

 

Du siehst während der Untersuchung folgende Bilder: 

  

Deine Aufgabe besteht darin, auf diese Bilder zu reagieren. Dabei sollst du in einem 
Teil des Experimentes auf den inneren Kreis achten, in dem anderen auf den äußeren. 

Teil 1 – Achte auf den äußeren Kreis 

Drücke so schnell wie möglich entweder die linke oder rechte Taste mit dem linken 
bzw. rechten Zeigefinger. 

Linker Zeigefinger     Rechter Zeigefinger 

-äußeres Muster zeigt nach rechts   -äußeres Muster zeigt nach rechts 
 unten         oben 

     

     

Teil 2 – Achte auf den inneren Kreis 

Drücke so schnell wie möglich entweder die linke oder rechte Taste mit dem linken 
bzw. rechten Zeigefinger. 

Linker Zeigefinger     Rechter Zeigefinger 

-inneres Muster ist waagerecht   -inneres Muster ist senkrecht 

     

     

 

Bitte reagiere nach jedem Bild so schnell wie möglich, aber auch so korrekt wie mög-
lich. Bitte schaue während der Untersuchung immer auf das Kreuz in der Mitte des 
Bildschirms und halte die Augen geöffnet. 
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Instruktion für das Experiment (zweite Gruppe) 

 

Du siehst während der Untersuchung folgende Bilder: 

  

Deine Aufgabe besteht darin, auf diese Bilder zu reagieren. Dabei sollst du in einem 
Teil des Experimentes auf den inneren Kreis achten, in dem anderen auf den äußeren. 

Teil 1 – Achte auf den äußeren Kreis 

Drücke so schnell wie möglich entweder die linke oder rechte Taste mit dem linken 
bzw. rechten Zeigefinger. 

Linker Zeigefinger     Rechter Zeigefinger 

-äußeres Muster zeigt nach rechts   -äußeres Muster zeigt nach rechts 
 oben                  unten 

                                                             

                                                            

Teil 2 – Achte auf den inneren Kreis 

Drücke so schnell wie möglich entweder die linke oder rechte Taste mit dem linken 
bzw. rechten Zeigefinger. 

Linker Zeigefinger     Rechter Zeigefinger 

-inneres Muster ist senkrecht    -inneres Muster ist waagerecht 

                                                            

                                                            

Bitte reagiere nach jedem Bild so schnell wie möglich, aber auch so korrekt wie mög-
lich. Bitte schaue während der Untersuchung immer auf das Kreuz in der Mitte des 
Bildschirms und halte die Augen geöffnet.  
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Anhang 3: Patientenaufklärung und Einwilligung für Eltern und Kinder 
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