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NEUROPHYSIOLOGIE DER VIGILANZ BEI ADHS

Zusammenfassung

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) ist eine neurologische
Entwicklungsstérung, die mit Beeintréchtigungen der Vigilanzregulation einhergehen kann.
Ziel dieser Masterarbeit war es, neurophysiologische Korrelate der Vigilanz bei Erwachsenen
mit ADHS im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe zu untersuchen. In einem
gemischten 2x2-faktoriellen Design mit den Faktoren Gruppenzugehorigkeit (ADHS und
Kontrollgruppe) und Zeit (erste und zweite Halfte eines visual continuous performance tests,
VCPT) wurden evozierte Potenziale (EPs) und Verhaltensleistungen von 301 Teilnehmenden
analysiert. Mittels generalisierter Schatzungsgleichungen (GEEs) wurden die Haupteffekte
der Faktoren sowie deren Interaktion auf die abh&ngigen Variablen gepriift. Es zeigten sich
verlangerte Latenzzeiten in den friihen EP-Komponenten P1, N1 und P2 sowie signifikant
reduzierte Amplituden in den Komponenten Go-P3, cueP3, No-Go-N2, No-Go-P3 und CNV
bei Personen mit ADHS im Vergleich zur Kontrollgruppe. Zudem wies die ADHS-Gruppe in
den Verhaltensleistungen langere Reaktionszeiten, hohere Reaktionszeitvariabilitat sowie
mehr Auslassungs- und Impulsivitatsfehler auf. Die Ergebnisse deuten auf Defizite in der
Verarbeitungseffizienz und kognitiven Kontrolle bei ADHS hin, die mit einer verminderten
Vigilanzregulation in Verbindung stehen kénnten. Die beobachteten neurophysiologischen
Abweichungen liefern mogliche Erklarungsansatze fur die bei ADHS auftretenden
Aufmerksamkeits- und Inhibitionsdefizite. Limitationen der Studie sowie Implikationen fir
Forschung und Praxis werden diskutiert.

Schlisselworter: ADHS, Vigilanz, Evozierte Potenziale, VCPT



NEUROPHYSIOLOGIE DER VIGILANZ BEI ADHS

Abstract

Attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is a neurodevelopmental disorder that
can be associated with impairments in vigilance regulation. The aim of this study was to
investigate neurophysiological correlates of vigilance in adults with ADHD compared to a
healthy control group. In a mixed 2x2 factorial design with the factors being group
membership (ADHD and control group) and time (first and second half of a visual continuous
performance test, VCPT), evoked potentials (EPs) and behavioral performance of 301
participants were analyzed. Generalized estimating equations (GEES) were used to test the
main effects of the factors and their interaction on the dependent variables. Prolonged
latencies in the early EP components P1, N1, and P2, as well as significantly reduced
amplitudes in the components Go-P3, cueP3, No-Go-N2, No-Go-P3, and CNV were found in
individuals with ADHD compared to the control group. Additionally, the ADHD group
showed longer reaction times, higher reaction time variability, and more omission and
commission errors in behavioral performance. The results suggest deficits in processing
efficiency and cognitive control in ADHD, which may be related to impaired vigilance
regulation. The observed neurophysiological deviations provide possible explanatory
approaches for the attention and inhibition deficits occurring in ADHD. Limitations of the
study as well as implications for research and practice are discussed.

Keywords: ADHD, Vigilance, Evoked Potentials, VCPT
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1 Einleitung

1.1 Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS)
Pathopsychologie. Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) ist
eine neurologische Entwicklungsstorung, die gekennzeichnet ist durch ein alters- und
situationsunangemessenes Mass sowie persistentes Muster an Unaufmerksamkeit und/oder
Hyperaktivitat-Impulsivitat (American Psychological Association [APA], 2013). Gemass
dem in der klinischen Praxis vorwiegend konsultierten Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-5) werden drei Erscheinungsformen von ADHS
unterschieden - die Uberwiegend unaufmerksame, die Uberwiegend hyperaktive sowie die
kombinierte Form. Charakteristisch fur erstere Erscheinungsform sind etwa Schwierigkeiten,
die Aufmerksamkeit aufrechtzuerhalten, leicht durch dussere Reize ablenkbar zu sein oder
Probleme mit der Organisation von Aufgaben oder Aktivitaten zu haben. Typisch fur
zweitere Form hingegen sind ein Ubersteigertes Mass an motorischer Aktivitét, Impulsivitat
oder Schwierigkeiten bei der Verhaltensregulation (APA, 2013). Die kombinierte
Erscheinungsform umfasst eine Kombination aus unaufmerksamen und hyperaktiven
Symptomen (APA, 2013). ADHS wird zudem mit weiteren phanotypischen Merkmalen wie
emotionaler Dysregulation (Biederman et al., 2012; Shaw et al., 2014; Sjéwall et al., 2013)
oder Stoérungen exekutiver Funktionen (Galloway-Long & Huang-Pollock, 2018;
Shevchenko, 2020; Willcutt et al., 2005) in Verbindung gebracht. Da diese Symptome auch
haufig bei anderen psychiatrischen Storungen beobachtet werden, gelten sie bis dato nicht
als zentrale diagnostische Kriterien fir ADHS (APA, 2013; Faraone et al., 2015). So kénnen
Defizite in der Emotionsregulation und exekutiven Funktionen zu den Symptomen von
ADHS beitragen, wéhrend reziprok ADHS-Symptome Auswirkungen darauf haben kdnnen
(Brown, 2009). Die individuelle Symptomatik kann sich im Laufe der Zeit andern, was zu
Veranderungen des Erscheinungsbildes und damit der Diagnose fiihren kann (Minger et al.,
2022; Nigg et al., 2010). Symptome kdnnen variieren, anhalten oder remittieren (Price et al.,
2005; Sudre et al., 2021), ausserdem scheint die Symptomauspragung in Abhéangigkeit des
Entwicklungsstandes oder des personlichen Umfelds zu divergieren (Asherson et al., 2016;
Faraone et al., 2015). Die Heterogenitat des Erscheinungsbildes wird ausserdem durch die
Varietat haufig einhergehender psychiatrischer Komorbiditaten verstarkt. So tritt ADHS im
Kindes- und Adoleszenzalter u.a. oftmals komorbid zu Stimmungs-, Angsterkrankungen
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oder (oppositionellen) Verhaltensstérungen auf (Inci et al., 2019; Masi, 2015; Mohammadi
etal., 2021; Park et al., 2017; Wolraich et al., 2005), im Erwachsenenalter zudem haufig zu
Personlichkeits- oder Substanzgebrauchsstorungen (Hankey et al., 2020; Katzman et al.,
2017; Pifieiro-Dieguez et al., 2016; Volkow et al., 2007). Ebendiese Divergenz im
Erscheinungs- und individuellen Erlebensbild kann eine zuverléssige Diagnose von ADHS
erschweren, was die Relevanz einer konvergenten Diagnostik unterstreicht.

Diagnostik. Die primaren Klassifikationssysteme fiir ADHS bilden das DSM-5 sowie
die International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems, 10.
Revision (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (World Health Organization [WHO],
2016). Beide Systeme differenzieren aufgrund der Kernsymptomatik drei Subtypen und
postulieren deren Auftritt im Kindesalter. Die Dauer der Symptome sollte mindestens sechs
Monate Fortbestand haben, zu klinischer Beeintrédchtigung in der Alltagsfunktionalitét
fiihren, und andere medizinische oder psychiatrische Ursachen missen ausgeschlossen
werden kénnen (APA, 2013; WHO, 2016). Aufgrund des Facettenreichtums und der
Komplexitat der Stérung wurden neben den Diagnosekriterien des DSM-5 und ICD-10
weiterfiihrende klinische Richtlinien fur die ADHS-Diagnostik festgelegt. So betonen etwa
die Richtlinien des National Institute for Health and Care Excellence (NICE) in
Grossbritannien oder die der American Academy of Pediatrics (AAP) die Bedeutung
spezialisierter Fachkrafte bei der Diagnosestellung, die gesamtheitliche klinische und
psychosoziale Betrachtung der Patient:innen, die Wichtigkeit der Differenzialdiagnostik und
Verwendung standardisierter Bewertungsinstrumente wie Interviews, Fragebtgen oder
Ratingskalen, sowie den Einbezug mehrerer Informationsquellen und Perspektiven (NICE,
2019; Wolraich et al., 2019). Gemaéss den Richtlinien des NICE koénnen optional
neuropsychologische Tests in die ADHS-Diagnostik miteinbezogen werden, um das
Ausmass der Beeintrachtigung und spezifische Defizite besser zu verstehen (NICE, 2019).
Neuropsychologische Tests scheinen jedoch begrenzt Nutzen fir die Differentialdiagnose zu
haben, zumal neuropsychologische Beeintrachtigungen nicht nur bei ADHS, sondern auch
bei anderen psychiatrischen Stérungen auftreten (Baldwin & Linnea, 2020; Guo et al., 2021).
Ferner kdnnen Intelligenztests im Rahmen der Differenzialdiagnostik Einblicke in die
Entwicklungsmerkmale der Intelligenz von ADHS-Patient:innen und deren Lernfahigkeit
liefern (Fabio et al., 2022; Thaibah, 2018). Die ADHS-Diagnose beruht in der klinischen
Praxis zumeist auf subjektiven Einschatzungen durch Fachkrafte, Betroffene, Angehorige

oder Erziehungspersonen, die im Rahmen Klinischer Interviews oder durch Fragebdgen
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erhoben werden (Gualtieri & Johnson, 2005; Zhang et al., 2020). Dementsprechend wird
argumentiert, dass objektive Messgrdssen robuster gegen Verzerrungen und Fehler sind, die
subjektiven Urteilen innewohnen, und dass sie bei diagnostischen Verfahren zur Bewertung
von ADHS besser reproduzierbar sind (Emser et al., 2018). Eine Objektivierung des
Diagnoseprocederes scheint insbesondere vor dem Hintergrund der diskutierten Uber- und
Fehldiagnostizierung von ADHS angezeigt. Wéhrend bspw. Sciutto und Eisenberg (2007)
keine Evidenz fiir eine etwaige Uberdiagnose finden konnten, legen einige Studien kontrare
Befunde vor. So scheint einerseits der vorherrschende Geschlechtsstereotyp, welcher Jungen
als unaufmerksam und impulsiv darstellt, zur Uberdiagnose von ADHS bei Jungen
beizutragen (Fresson et al., 2019). Auch weitere Studien berichten den Einfluss des
konfundierenden Geschlechtsfaktors auf die Diagnosestellung von ADHS (Beheshti et al.,
2021; Bruchmuller et al., 2012; Cheng et al., 2022; De Rossi et al., 2022). Ausserdem
kénnten die Kompetenz der Kliniker:innen (Hirvikoski et al., 2022), Inkonsistenz in der
Einhaltung der Diagnosekriterien (Bruchmiller et al., 2012) sowie variierende Definitionen
und Klassifikationssysteme (Sinclair & Ableidinger, 2011) urséachlich fiir eine Uberdiagnose
von ADHS sein und damit zu heterogenen Pravalenzraten fiihren.

Pravalenz. ADHS gilt als eine der h&ufigsten Stérungen bei Kindern weltweit (Global
Burden of Disease [GBD] Mental Disorder Collaborators, 2019; Polanczyk et al., 2014,
2007; Skounti et al., 2006). Pravalenzschatzungen kdnnen je nach Methodik oder Region
unterschiedlich ausfallen (Skounti et al., 2006; Spencer et al., 2007), mehreren
metaanalytischen Studien zufolge scheint die durchschnittliche globale Pravalenzrate
zwischen rund 5-7 % zu liegen (Polanczyk et al., 2007, 2014; Sayal et al., 2018; Thomas et
al., 2015; Willcutt, 2012). Jungen sind dabei in Abhangigkeit der Population zwischen 1.8-
und 16-mal haufiger betroffen als Madchen (Skogli et al., 2013; Stibbe et al., 2020; Willcutt
et al., 2012). Die Manifestation der Storung liegt zumeist in der Kindheit, sie kann jedoch
auch ins Erwachsenenalter Fortbestand haben, wobei Persistenzraten von 50-80 % berichtet
werden (Cherkasova et al., 2022; Faraone et al., 2006; McCarthy et al., 2018; Miinger et al.,
2022). Die Autoren Moffitt et al. (2015) weisen darauf hin, dass ADHS nicht immer eine
Fortsetzung einer in der Kindheit aufgetretenen Stérung sein muss, zumal die Mehrheit der
erwachsenen ADHS-Betroffenen keine entsprechende VVorgeschichte in der Kindheit hatte.
Die Pravalenz von ADHS bei Erwachsenen liegt bei 2.5-4.4 % (Faranone et al., 2015;
Fayyad et al., 2007; Pallanti & Salerno, 2020; Scrandis, 2018; Song et al., 2021), wobei

Betroffene einem erhdhten Risiko flr psychiatrische oder somatische Komorbiditaten
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ausgesetzt sind (Akmatov et al., 2021; Leppert et al., 2019; McGough et al., 2005; Tsai et al.,
2019). In Anbetracht der Prévalenz ist ein tieferes Verstandnis der Ursachen und
Mechanismen, die zur Entwicklung von ADHS fiihren, zentral, um ausgehend davon
differenzierte, zuverléssige und gleichwohl 6konomische Diagnoseverfahren abzuleiten.
Atiologie. Die Atiologie von ADHS, wenngleich mehrheitlich ungeklart, wird als
heterogen und multifaktoriell betrachtet. So scheinen genetische, neurobiologische und
-chemische Komponenten sowie Umweltfaktoren zentrale Determinanten fiir die Morbiditat
dieser Storung zu sein (Grimm et al., 2018; Kropotov, 2009; Miiller et al., 2011; Nigg et al.,
2020; Purper-Ouakil et al., 2010; Tripp & Wickens, 2009). Der gegenwartige
Forschungsstand legt nahe, dass polygene Risikofaktoren an der Atiopathogenese von
ADHS beteiligt zu sein scheinen. In diesem Kontext werden haufig Gene, die an der
Regulation der Katecholaminen Dopamin und Noradrenalin beteiligt sind, mit ADHS
assoziiert (Asherson & Gurling, 2011; Faranone & Mick, 2010; Hasler et al., 2015; Nemoda
etal., 2011; Ribasés et al., 2012; Shahin et al., 2015; Wang et al., 2021). Ausserdem lasst
sich angesichts des stark hereditaren Charakters von ADHS ein massgeblicher genetischer
Einfluss auf die Krankheitsentwicklung vermuten (Asherson & Gurling, 2011; Gizer et al.,
2008; Leppert et al., 2019; Tistarelli et al., 2020). Auch Faktoren des
Schwangerschaftsverlaufs sowie der miitterlichen Gesundheit wéahrend der Schwangerschaft
scheinen Risikofaktoren fiir ADHS darzustellen (Kim et al., 2020; Kittel-Schneider, 2023;
Sciberras et al., 2017; van Dyk et al., 2015). Ferner werden die Exposition gegenuber
Schwermetallen und Chemikalien (Banerjee et al., 2007; Choi et al., 2022; Froehlich et al.,
2011; Stevens et al., 2022), psychosoziale Faktoren (Freitag et al., 2012; Froehlich et al.,
2021; Kittel-Schneider, 2023) sowie diatetische (Abd El Baaki et al., 2021; Banerjee et al.,
2007; Froehlich et al., 2021) oder mikrobiotische Faktoren (Cenit et al., 2017; Checa-Ros et
al., 2021; Ligezka et al., 2021) als mogliche Risikofaktoren fur ADHS genannt. Um der
komplexen, multifaktoriellen Atiopathogenese von ADHS zu entsprechen, empfiehlt sich
eine holistische, integrative biopsychosoziale Betrachtungsweise. So integrieren Castellanos
und Tannock (2002) oder Renner et al. (2008) genetische und epigenetische,
neurobiologische, -chemische und -psychologische sowie psychophysiologische Parameter
in einem kausalen Modell zur Erklarung der Atiopathogenese und postulieren damit einen
Endophénotyp von ADHS (Castellanos & Tannock, 2002; Renner et al., 2008). Der ADHS-
Phénotyp wird haufig mit neurokognitiven Defiziten in Verbindung gebracht, insbesondere

der exekutiven Funktionen resp. jenen Funktionen, welche fiir die Kontrolle und
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Regulierung anderer kognitiver Prozesse, Emotionen und Verhaltensweisen verantwortlich
sind (Kropotov, 2009; Miller et al., 2011; Willcut et al., 2005). Exekutivfunktionen sind mit
einer zielgerichteten Handlung assoziiert und ermdglichen dem Individuum, in einer
komplexen, sich standig verandernden Umgebung effektiv und adaptiv zu handeln (Banich,
2009; Diamond, 2013; Muiller et al., 2011). Sie dienen etwa der Handlungsplanung und -
uberwachung oder ermdglichen kognitive Flexibilitat (Diamond, 2013; Friedman & Miyake,
2017; Mller et al., 2011). Darunter fallen auch Funktionen des Arbeitsgedachtnisses oder
der Inhibitionskontrolle, deren Beeintrachtigung Aufmerksamkeitsprobleme, Impulsivitét
oder Hyperaktivitat bewirken kann (Fatima, 2019; Hedges et al., 2019; Weigard et al., 2019).
So vermutet etwa Barkley (1997) oder Hasher (2015), dass eine defizitare
Inhibitionskontrolle bei ADHS vordergrindig sei, was sich bspw. wiederum auf das
Arbeitsgedéchtnis oder die Selbstregulation resp. Impulsivitit auswirken kann. Auch
Kropotov (2009) stellt eine Verbindung zwischen ADHS und Defiziten in den exekutiven
Funktionen der selektiven Aufmerksamkeit, Arbeitsgedéchtnis, Inhibitions-, Monitoring-
sowie Aktivierungsoperation her. Entsprechend der Dopaminhypothese von ADHS kdnnte
dies auf Anomalien des Dopaminspiegels und auf die Regulation des dopaminergen
Neurotransmittersystems zurlickzufiihren zu sein (Kropotov, 2009; Sagvolden et al., 2005;
Swanson et al., 2007; Volkow et al., 2007). Exekutive Funktionen werden von einem
komplexen Gehirnsystem ausgefuhrt, welches aus mehreren kortikalen und subkortikalen
Strukturen besteht (Kropotov, 2009). Es wird angenommen, dass Defizite der exekutiven
Funktionen mit Funktionsstorungen insbesondere im préfrontalen Kortex zusammenhéangen,
welcher massgeblich an der Planung, Selbstregulation oder Handlungsiberwachung und
damit an Aufmerksamkeits- oder Inhibitionsoperationen beteiligt ist (Ardila et al., 2019;
Hart et al., 2013; Kropotov, 2009). Auch scheinen eine veranderte Aktivierung und
Konnektivitat innerhalb des frontostriatalen Netzwerks bei Personen mit ADHS auf
Beeintrachtigungen der Exekutivfunktionen schliessen zu lassen (Beare et al., 2017; Casey et
al., 2007; Chiu et al., 2021; Marek & Dosenbach, 2018; Townsend et al., 2013). Dieses
Netzwerk bezieht sich auf die Verbindung zwischen dem prafrontalen Kortex und dem
Striatum, die Gber dopaminerge Bahnen miteinander verbunden sind. Letzteres ist dabei
entscheidend an der Regulation von motorischem Verhalten und kognitiven Prozessen,
einschliesslich Aufmerksamkeit, beteiligt (Mdller et al., 2011; Kropotov, 2009). Die
neurodatiologischen Ursachen von ADHS sind jedoch nicht vollstandig gekléart. Es existieren

ausserdem Theorien, welche die neurokognitiven Defizite bei ADHS vor dem Hintergrund
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entwicklungsbedingter Faktoren erklaren (Beare et al., 2017; Shaw et al., 2007).
Entsprechend der Theorie der kognitiven Reifungsverzogerung (cognitive maturational lag
hypothesis) stellt sich ADHS infolge einer Entwicklungsverzégerung bei der Reifung
kognitiver Prozesse ein, inshesondere im Zusammenhang mit den exekutiven Funktionen
(Berger et al., 2013; Munger et al., 2022; Rubia, 2007). Mit fortschreitender Entwicklung
wird demnach eine partielle oder vollstandige Remission beobachtbarer Symptome wie
Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat oder Impulsivitat erwartet. Allerdings kdnnen ADHS-
bedingte neurokognitive Defizite ins Erwachsenenalter persistieren, unabhéngig vom
Rickgang solcher Symptome (Coghill et al., 2014). Der dispositionellen
Anfélligkeitshypothese (trait liability hypothesis) zufolge stellen die neurokognitiven
Defizite hingegen ein eigenstandiges Merkmal (trait) von ADHS dar, welche unabhéangig
einer Linderung oder Remission der Symptome bestehen bleiben kdnnen (Munger et al.,
2022). Beide Hypothesen konvergieren in der Auffassung, dass neurokognitive Defizite,
besonders der exekutiven Funktionen, ein zentrales und auch persistierendes
Charakteristikum von ADHS darstellen. Angesichts dessen bietet es sich an, exekutive
Funktionen in den Diagnoseprozess miteinzubeziehen, um dadurch eine prézise,

individualisierte Bewertung des Storungsbildes zu gewahrleisten.

1.2 Methoden der Neurodiagnostik

Ein Ansatz zur Messung exekutiver Funktionen besteht in der Untersuchung deren
elektrophysiologischer Merkmale, die als potenzielle Bio- resp. Neuromarker in Betracht
gezogen werden konnen. Bei einem Biomarker handelt es sich um einen aus objektiven
Parametern abgeleiteten Indikator bzw. eine Messgrosse, welche mit biologischen oder
pathogenetischen Prozessen oder pharmakologischen Reaktionen assoziiert ist (Muller et al.,
2011). Diese konnen etwa zur Bewertung klinischer Zustande oder kognitiver Fahigkeiten
beigezogen werden (Kropotov, 2013; Rosenberg et al., 2019; Thome et al., 2019). Ein
Neuromarker entspricht dabei den neuronalen Korrelaten kognitiver und
verhaltensbezogener Prozesse (Kropotov, 2009). Da ADHS durch ein breites Spektrum
neurophysiologischer Abweichungen gekennzeichnet ist, bieten sich entsprechende
Signaturen als potenzielle Neuromarker an (Markovska-Simoska et al., 2016; Thome et al.,
2012). Von einem solchen kann dann ausgegangen werden, wenn eine diagnostische
Sensitivitat von 80 % flr die Erkennung von, und eine Spezifitat von mind. 80 % zur

Unterscheidung zwischen ADHS und anderen Stérungen gegeben ist (Thome et al., 2012).
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Eine bewéhrte, viel beforschte Méglichkeit zur Messung neuroelektrophysiologischer
Merkmale stellt die Verwendung der Elektroenzephalografie (EEG) dar. Dabei handelt es
sich um eine nicht-invasive Technik, wobei Spannungsschwankungen der neuroelektrischen
Aktivitat Gber Elektroden, die an der Kopfhaut angebracht werden, gemessen und in Form
eines Elektroenzephalogramms (EEG) aufgezeichnet werden (Kropotov, 2009; Miller et al.,
2011;). Die Vorteile der EEG im Vergleich zu anderen bildgebenden Verfahren liegt
einerseits in ihrer hohen zeitlichen Auflésung, wodurch es ermdglicht wird, schnelle
kognitive Prozesse wie Aufmerksamkeit, Wahrnehmung oder Gedé&chtnis zu untersuchen
(Helfrich & Knight, 2019; Kropotov, 2009). Ausserdem reagiert die EEG sehr empfindlich
auf Schwankungen, wodurch sie sich fur die Erkennung subtiler Veranderungen der
neuronalen Aktivitat eignet (Kropotov, 2009). Im Vergleich zu anderen bildgebenden
Techniken zeichnet sich die EEG durch ihre Erschwinglichkeit, Portabilitat und Versatilitat
aus (Kropotov, 2009). Ein EEG bildet die elektrophysiologische Aktivitat des Gehirns ab,
die grosstenteils aus kortikalen Bereichen stammt und hauptsachlich durch die Dendriten der
Pyramidenzellen erzeugt wird (Muller et al., 2011). Das EEG stellt damit ein Abbild der
Summe postsynaptischer Membranpotenziale dar resp. das synchrone Verhalten tausender
Pyramidenzellen (Mller et al., 2011). Diese hirnelektrische Aktivitét zeigt sich im EEG als
geordnetes Muster bzw. als Rhythmik elektrischer Potenziale. Diese werden in Abhéngigkeit
der Schwingungen pro Sekunde oder Hertz (Hz) fir gewdhnlich in folgende
Frequenzbereiche oder -bander innerhalb des elektromagnetischen Spektrums der
Gehirnaktivitat unterteilt - Delta (8, < 4 Hz), Theta (0, 4-8 Hz), Alpha (o, 8-13 Hz), Beta (j3,
13-30 Hz) und Gamma (y, > 30 Hz) (Hirsch et al., 2023; Hu & Zhang, 2019). Diese
elektrische Aktivitat kann im Wesentlichen durch zwei Ansichten betrachtet werden — zum
einen als spontanes EEG, zum anderen durch evozierte Potenziale (Miller et al., 2011). Als
spontane neuronale Aktivitat oder spontanes EEG wird die naturliche elektrische
Hirnaktivitat bezeichnet, die unter Abwesenheit gezielter Reize oder Aufgaben auftritt, etwa
in Ruhezusténden (eyes closed, EC) oder wachem und entspanntem Zustand (eyes open,
EO). Das spontane EEG kann dabei Einblicke in den aktuellen Zustand des Gehirns oder in
die generelle Modulation des Informationsflusses liefern (Kropotov, 2009; Miiller et al.,
2011). So werden bspw. Theta-Wellen mit Schlafrigkeit oder Entspannung in Verbindung
gebracht, Beta-Wellen wiederum mit Konzentration und Wachsamkeit (Kropotov, 2016).
Wenn hingegen ein Reiz auftritt, der mit einem bestimmten sensorischen, affektiven,

kognitiven oder motorischen Ereignis verbunden ist, so beeinflusst dies die spontane EEG-
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Aktivitat (Kropotov, 2009; Luck & Kappenman, 2012). Evozierte Potenziale (evoked
potentials, EP) beziehen sich auf ebendiese Spannungsveranderung in der Hirnaktivitat, die
zeitlich an bestimmte Ereignisse oder Reize gekoppelt ist (Kropotov, 2009; Luck &
Kappenman, 2012; Muller et al., 2011). Sie werden durch physische, sensorische Reize oder
interne Verarbeitungsprozesse ausgeldst (Skrandies, 2002). Als evoziertes Potenzial wird die
Aktivitat dann bezeichnet, wenn sie durch &ussere Sinnesreize ausgeldst wird und dessen
Verarbeitung widerspiegelt. Hingegen gilt sie als ereigniskorreliertes Potenzial (event-
related potential, ERP), wenn sie interne, kognitive Prozesse wéhrend einer aktiven
Aufgabenbearbeitung reflektiert (Koropotov, 2009; Skrandies, 2002). In Abhéngigkeit der
Latenzzeit (LT), Polaritét, Topografie oder Amplituden eréffnen sich dadurch Einblicke in
die neuronalen Mechanismen, die sensorischen Verarbeitungsvorgangen oder kognitiven
Prozessen zugrunde liegen (Helfrich & Knight, 2019; Kropotov, 2009; Muller et al., 2011).
Die LT der Reaktion bezieht sich dabei auf die Zeit, die das neuronale Signal bendtigt, um
von der Stimulation oder dem Auftreten eines Ereignisses bis zur Erzeugung einer
messbaren Reaktion im Gehirn zu gelangen (Levakova et al., 2014; 2015; Miller et al.,
2011). Die LT vermag Aufschluss Gber den Zeitpunkt und die Abfolge kognitiver Prozesse
zu geben, die an der Wahrnehmung und Verarbeitung der Stimuli beteiligt sind (Kropotov,
2009). Die Polaritat bezieht sich auf Spannungsveranderungen infolge eines Stimulus. Sie
gibt an, ob die elektrische Aktivitat im Vergleich zum Referenzpunkt eher positiv oder
negativ ist, was von der Dipolausrichtung und der Elektrodenposition relativ zur Quelle der
neuronalen Aktivitat abhéngt (Ham, 2018; Luck & Kappenman, 2012). Positive und negative
Stufen reflektieren spezifische und funktional eigenstandige Stufen der neuronalen
Verarbeitung. So werden positive EP-Stufen etwa mit kognitiver Bewertung und
Verarbeitung von Stimuli assoziiert, wahrend negative Stufen auf Fehlererkennung oder
Reaktionsiberwachung hinweisen kénnen (Cedefio et al., 2017; Hajcak et al., 2019;
Kropotov, 2016). Die Topografie wiederum konnotiert die rdumliche Verteilung der
neuronalen Aktivitat an verschiedenen Elektrodenstandorten (in der Regel frontal, temporal,
parietal, okzipital und zentral) oder in Regionen wie den Brodmann-Arealen (BA). Sie kann
spezifische Aktivierungsmuster aufzeigen und dazu beitragen, die an der Reaktion
beteiligten Gehirnregionen zu identifizieren (Muller et al., 2011; Picton et al., 2000). Die
Amplitude, als Metrik zur Darlegung der Starke oder Ausdehnung der neuronalen Reaktion,
kann u.a. je nach Person oder spezifischen Aufgabenanforderungen variieren (Kropotov,

2009; Miller et al., 2011). Sie kann dabei Aufschluss tGiber den Umfang der neuronalen
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Ressourcen geben, die fur die Reaktion bereitgestellt werden, sowie ber die Effektivitat der
kognitiven Verarbeitung (Luck & Kappenman, 2012; Miller et al., 2011). Die Nomenklatur
der EP- resp. ERP-Komponenten erfolgt entweder sequenziell oder in Abhangigkeit der LT
der maximalen Amplitude (Scheitelpunkt). Entsprechend der sequenziellen Bezeichnung
wird die Polaritét («P» fir positiv, «N» fr negativ) mit der Reihenfolge kombiniert (bspw.
P1, N2). Geméss der latenzbasierten Nomenklatur wird die Polaritat mit der LT in
Millisekunden-Intervallen angegeben (bspw. P100, N200). P100 impliziert dabei eine
positive Abweichung rund 100 ms nach dem Stimulus, wahrend N200 auf eine negative
Abweichung rund 200 ms nach dem Stimulus hindeutet (Kropotov, 2009; Miller at al.,
2011). Typischerweise unterschiedet man in der zeitlichen Abfolge zwischen friihen, Haupt-
und spéten Potenzialen. Erstere reprasentieren die unmittelbaren Reaktionen des Gehirns auf
sensorische Stimuli und reflektieren die préattentive sensorische Verarbeitung (EPs). Darauf
folgen Hauptpotenziale, welche die primdre kognitive Reaktion des Gehirns auf einen
Stimulus reprasentieren (ERPs). Die darauffolgenden spéten Potenziale wiederum stehen mit
komplexeren kognitiven Prozessen wie dem Gedéachtnis in Zusammenhang (Kropotov,
2009). Nachfolgend werden sowohl EPs wie ERPs unter dem Oberbegriff «EP»
subsummiert. Neben der zeitlichen Abfolge wird auch h&ufig die topografische Verteilung
der Potenziale durch die Bezeichnung der Elektrodenstellen angegeben, etwa Fz (frontale
Mittellinie), Cz (zentrale Mittellinie) oder Pz (parietale Mittellinie) (Muller et al., 2011).

Fur die Messung von EPS/ERPs ist zunéchst die Frage des zu untersuchenden
Gehirnsystems und Untersuchungsparadigmas zentral. Es existiert eine Vielzahl an
Paradigmen, welche auf die Erfassung unterschiedlicher kognitiver, sensorischer oder
motorischer Prozesse ausgelegt sind (Mdiller et al., 2011). Ein Paradigma, welches oft im
Rahmen der ADHS-Forschung angewandt wird, ist das Go-/No-Go-Paradigma sowie dessen
Varianten wie die Stopp-Signal-Aufgabe oder der continuous performance test (CPT). Bei
diesem Paradigma ist die F&higkeit zur Impulskontrolle von vordergriindigem Interesse, die
bei ADHS oft defizitér ist (Mdller et al., 2011). Besonders der CPT scheint vielversprechend
hinsichtlich der Differenzierung von Individuen mit gegeniiber jenen ohne ADHS-Diagnose
(Advokat et al., 2007; Robinson et al., 2023; Slobodin et al., 2020). Bei diesem Paradigma
werden prézise definierte Stimuli in einer Reiz-Reaktions-Aufgabe operationalisiert,
wéhrend dessen ein EEG abgeleitet wird.

Moderne EEG-Gerate arbeiten digital, indem sie die von den Elektroden erhobenen

Daten an Computer zur Speicherung und Analyse Ubertragen. Die urspringlich analogen
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Signale werden in eine numerische Sequenz transformiert, die das Potenzial (Amplituden)
einzelner Elektroden zu diskreten Zeitintervallen reprasentieren (Maller et al., 2011). Die
Anzahl an Messzeitpunkten pro Sekunde wird als Abtast- oder Samplingrate bezeichnet.
Diese ist entscheidend fur eine genaue Erfassung der EEG-Signale (Kropotov, 2009, 2016;
Miiller et al., 2011). Im Zuge der Messung kénnen Storfaktoren auftreten, welche die
aufgezeichnete Gehirnaktivitéat verzerren oder elektrisches Rauschen (noise) bewirken kann.
Solche unerwinschten Signale werden als Artefakte bezeichnet, welche unterschiedlichen
Ursprungs sein konnen (Kropotov, 2009, 2016; Miiller et al., 2011). Physiologische
Artefakte kénnen sich auf kardiographische (Herzaktivitat), okulographische
(Augenbewegungen) oder myographische (Muskelaktivitat) Aktivitaten beziehen. Dartiber
hinaus konnen umweltbedingte Artefakte die Qualitat des EEGs beeintrachtigen. Dazu
zdhlen etwa Interferenzen mit umliegenden Geréten oder Leitungen, oder technische
Artefakte, die bspw. auf Probleme bei der Elektrodenplatzierung, schlechten
Elektrodenkontakt oder Geratefehlfunktionen zuriickzufiihren sein kénnen (Kropotov, 2016).
Die Identifikation und Minimierung solcher Artefakte sind folglich unerlasslich, um die
Genauigkeit und Gultigkeit der aufgezeichneten Daten zu gewahrleisten. Diesbeziglich
bieten sich neben der visuellen Inspektion diverse Techniken und Algorithmen an. Eine der
gangigsten Methoden stellt dabei die unabhangige Komponentenanalyse (independent
component analysis, ICA) dar. Methoden wie die ICA ermdglichen es, die komplexen,
multivariaten EEG-Signale in distinkte Bestandteile zu zerlegen - einschliesslich in Artefakte
wie Augenblinzeln oder Muskelaktivitat (Kropotov, 2009, 2016; Miiller et al., 2011). Diese
Bestandteile reprasentieren unter der Pramisse, dass jede Quelle einen statistisch
unabhdngigen Beitrag zum Gesamtsignal leistet, die verschiedenen zugrundeliegenden
Quellen neuronaler Aktivitat oder eben Artefakte (Kropotov, 2009). Indem die Aktivierung
der entsprechenden Artefakt-Komponenten aus den EEG-Daten korrigiert werden, bleibt ein
geeignetes Signal fur die weitere Analyse (Kropotov, 2016).

Die anschliessende Verarbeitung und Analyse der bereinigten EEG-Signale mittels
quantitativer Verfahren wird unter dem Begriff quantitatives EEG (QEEG) zusammengefasst
(Mdller et al., 2011). Das qEEG analysiert dabei unterschiedliche Parameter wie EP-
Amplituden oder Spektraldaten, um dadurch verschiedene Aspekte der Gehirnaktivitat zu
quantifizieren (Kropotov, 2009, 2016). Durch das Anwenden mathematischer Methoden wie
der Fourier-Transformation wird es ermdglicht, EEG-Rhythmen innerhalb spezifizierter

Zeitfenster zu komprimieren und in ihre Frequenzkomponenten zu tberflihren (Xie &
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Lawniczak, 2020). Durch diese Transformation kénnen die prddominanten Frequenzen im
EEG-Signal identifiziert werden, was zu einer besseren Interpretation neuronaler
Aktivitatsmuster und deren Beziehung zu kognitiven und physiologischen Zusténden fiihren
kann (Kropotov, 2009, 2016; Mdller et al., 2011). Ein abschliessender Vergleich der Daten
mit denen einer normativen Referenzdatenbank erméglicht die Quantifizierung und die
Identifizierung etwaiger Deviationen in Bezug auf die kalkulierten Parameter (Hu & Zhang,
2019; Kropotov, 2009; Luck & Kappenman, 2012). Solche quantitativen Analysen legen
eine solide Grundlage fir das tiefere VVerstdndnis neuronaler Aktivitatsmuster. In Anbetracht
der Komplexitéat vielschichtiger EEG-Datensatze und der schieren Datenmenge erweisen
sich diese jedoch als bedingt effektiv.

In jingerer Vergangenheit hat die Integration von Big-Data-Ansatzen und maschinellem
Lernen (machine learning, ML) einen Paradigmenwechsel in der Datenverarbeitung
herbeigefihrt. Big-Data-Techniken erleichtern eine effektive Verwaltung, Speicherung und
Verarbeitung grosser Datenmengen aus unterschiedlichen Kanalen und Zeitpunkten, ML
bietet ein leistungsfahiges Werkzeug bei der Analyse dieser Daten (Kropotov, 2009, 2016).
Solche ML-Algorithmen sind in der Lage, selbststdndig aus Daten zu lernen,
Zusammenhdnge zu erkennen und prézise Vorhersagen oder Klassifizierungen
durchzufuhren (Kropotov, 2009, 2016). Prozesse wie die Merkmalsextraktion, bei der
charakteristische Informationen aus den EEG-Rohdaten herausgefiltert werden, kénnen so
automatisiert werden (Kropotov, 2009; Maller at al., 2011). Dadurch kénnen einschlagige
EEG-Merkmale wie Frequenzbander oder EPs, die entscheidend fiir die Aufklarung der
Gehirnaktivitat und kognitiver Funktionen sind, sowie Artefakte erkannt werden (Kropotov,
2016; Mdller at al., 2011; Stalin et al., 2021). ML-Algorithmen kdnnen so bestimmte Bio-
/Neuromarker identifizieren, die mit bestimmten Erkrankungen oder Behandlungsreaktionen
korrelieren, wodurch der Ubergang zu einer reliableren Diagnostik und damit zu
individualisierten Behandlungsstrategien ermdglicht wird (Kropotov, 2016; Mdller at al.,
2011). Big-Data und ML bergen demnach das Potenzial, diagnostische Prozeduren oder
Therapiepléne zu optimieren (Mdiller et al., 2020). Vor diesem Hintergrund werden Big-Data
und ML-Ansétze vermehrt in der klinischen Forschung eingesetzt, unter anderem auch bei

der Erforschung von ADHS und zugehdrigen Biomarkern.
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1.3 ADHS-Neurodiagnostik

Mittels ML-Verfahren, etwa kinstlicher neuronaler Netze (artificial neural networks,
ANN) oder support vector machine (SVM), wird es bspw. mdglich, ADHS aus EEG-Daten
prazise zu identifizieren und Kklassifizieren (Mohd et al., 2022; Nash et al., 2022; Saeidi et
al., 2021; Sharma et al., 2023; Tenev et al., 2014; Zhang-James et al., 2023). So entwickelten
Miiller et al. (2010) resp. Mdller, Candrian, Grane et al. (2011) ein SVM-Lernsystem, um
auf Grundlage von EP-Daten Erwachsene mit ADHS von Kontrollpersonen zu
unterscheiden. Die Versuchspersonen wurden dabei einer spontanen EEG-Messung (EC und
EO) sowie einer Aufgabe des modifizierten (zwei-Stimulus) Go-/No-Go-Paradigmas, dem
visual CPT (VCPT) unterzogen. Mittels ICA wurden anschliessend Komponenten
identifiziert, die nicht aufgabenspezifisch und solche, die spezifisch fur die VCPT-
Aufgabenbedingungen (Go, No-Go, Novelty, Ignore) sind. Diese Komponenten spiegeln
dabei Informationsverarbeitungsstufen sowie kognitive Prozesse wie die
Reaktionsiiberwachung oder Aufmerksamkeitsumschaltung. Ein aus solchen Komponenten
resp. deren Amplituden und LTs zusammengesetztes Merkmalsset erreichte eine
Klassifikationsgenauigkeit von 91 % in der Erkennung von ADHS, wéhrend ein SVM-
Klassifikator in einer unabhangigen Stichprobe eine Genauigkeit von 94 % erreichte.
Anhand dessen wird deutlich, dass EPs zur reliablen Diagnose von ADHS bei Erwachsenen
beitragen kdnnen und entsprechende Biomarker-Sets einen objektiven und personalisierten
Zugang zur Erkrankung bieten. Auch Dubreuil-Vall et al. (2020) nutzten ML-Ansétze, das
convolutional neural network (CNN), um ADHS-Patient:innen auf Grundlage von EEG/EP-
Daten zu identifizieren. Als Hauptmerkmal zeigte sich eine verringerte Leistung im Alpha-
Band und eine erhohte Leistung im Delta-Theta-Band bei ADHS-Patient:innen im Vergleich
zu Kontrollpersonen. Das CNN-Modell erreichte dabei eine Klassifikationsgenauigkeit von
88 % £ 1.12 %. Auch Kiiski et al. (2020) machten von ML-Ansétzen Gebrauch, um die
EEG-Spektralleistung und das Theta/Beta-Verhaltnis (Theta/Beta-Ratio, TBR) als
potenziellen Biomarker fiir ADHS bei Erwachsenen zu untersuchen. Die Spektralleistung
quantifiziert die Intensitat von EEG-Signalen innerhalb bestimmter Frequenzbander des
EEG-Spektrums, sie kann dabei in absoluten Werten oder im Verhaltnis zur Gesamtleistung
aller Frequenzbénder, als relative Leistung, angegeben werden (Muller et al., 2011). Gemass
Kiiski et al. (2020) zeigte sich bei EO, dass absolute und relative EEG-Spektralleistungen in

der Lage waren, Erwachsene mit ADHS von Kontrollpersonen zu differenzieren -
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insbesondere erhdhte Werte in den Frequenzbereichen Delta, Theta und Low-Alpha Gber
zentroparietale Regionen scheinen mit einer area under receiver operating characteristic
(AROC)-Genauigkeit von .71-.77 indikativ flr den erwachsenen ADHS-Status zu sein. Das
TBR bezieht sich auf das Verhéltnis der Leistung im Theta-Frequenzband (erhoht) zur
Leistung im Beta-Frequenzband (verringert). Dieses Verhaltnis wird oftmals als mdglicher
Indikator fir ADHS bei allen Altersstufen angesehen (Evangelina Herran-Paz et al., 2015;
Millichap & Millichap, 2014; Saad et al., 2019; Sase & Othman, 2022) und wird mit
Motivation und kognitiver Kontrolle (Schutter & Kenemans, 2022) oder
Verarbeitungsgeschwindigkeit (Picken et al., 2020) assoziiert. Obwohl das TBR laut Kiiski
et al. (2020) den ADHS-Status nicht ausreichend klassifiziert, betonen Schutter und
Kenemans (2020) dessen Bedeutung als erganzendes Instrument bei der Diagnose zur
Erfassung funktioneller Aspekte und der Verhaltensregulation. Personen mit ADHS scheinen
ausserdem Defizite in der somatosensorischen Verarbeitung zu haben (Duerden et al., 2012;
Panagiotidi & Stafford, 2018), insbesondere in der auditiven und visuellen Doméne (Schulze
et al., 2020). Diese Defizite zeichnen sich durch Schwierigkeiten bei der
Aufmerksamkeitsregulierung resp. durch erhéhte Ablenkbarkeit durch irrelevante Stimuli
und beeintréchtigte Inhibition irrelevanter Stimuli aus (Salmi et al., 2018; Schulze et al.,
2020). Es liegt ein breites Spektrum an ADHS-spezifischen EP-Korrelaten vor, darunter
solche, die mit vorbereitenden Reaktionen oder dem auditiven und visuellen
Aufmerksamkeits- und Hemmungssystem in Verbindung gebracht werden (Barry et al.,
2003). Haufig wird fir eine entsprechende Evaluation das Go/No-Go-Paradigma und
Aufgaben wie der (V)CPT angewandt, womit exekutive Funktionen wie Aufmerksamkeit
oder Inhibition bewertet werden kénnen (Munger et al., 2022). Einige Studien konnten
mittels dieses Paradigmas eine reduzierte kognitive Leistung bei Personen mit ADHS
feststellen, die sich in vermehrten Auslassungs- (omission) und Kommissionsfehlern
(commission errors) zeigt — erstere werden dabei mit Unaufmerksamkeit (Munger et al.,
2022), zweitere mit mangelnder Inhibitionskontrolle oder Impulsivitat assoziiert (Acosta-
Lopez et al., 2021; Fisher et al., 2011; Miinger et al., 2022). Auch ist bei Personen mit
ADHS die Reaktionszeitvariabilitat (reaction time variability, RTV) grosser (Karalunas et
al., 2014; Muinger et al., 2022), was auf Defizite oder Liicken in der anhaltenden
Aufmerksamkeit schliessen lassen konnte (Contier et al., 2022; Rupprecht et al., 2005;
Tamm et al., 2012). Personen mit ADHS zeigen gegenuber Kontrollpersonen abgeschwachte

Amplituden und erhéhte LTs, etwa in der P3-Komponente oder der contingent negative
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variation (CNV) (Minger et al., 2022). Die P3-Komponente gilt dabei als Marker der
kognitiven Verarbeitung (Parés-Pujolras et al., 2020; van Dinteren et al., 2018). So wurde sie
im Rahmen von Go/No-Go-Entscheidungen mit Prozessen der Zuweisung von
Aufmerksamkeitsressourcen und Entscheidungsfindung (Go) sowie Reaktionshemmung
(No-Go) in Verbindung gebracht (Kao et al., 2022; Karamacoska et al., 2017; Lee et al.,
2019; Maruo & Masaki, 2022; Munger et al., 2022). Damit wird die P3-Komponente direkt
mit exekutiven Prozessen assoziiert. Die CNV hingegen gilt als Indikator flr antizipatorische
Aufmerksamkeit und motorische Vorbereitung im Vorfeld einer Reaktion. Sie spiegelt damit
die kognitiven und motorischen Prozesse wider, die bei der Vorbereitung einer Reaktion auf
Grundlage der Erwartung eines Reizes ablaufen (Aasen & Brunnder, 2016; Fogarty et al.,
2020; Hong et al., 2017; Minger et al., 2022). EP-Unterschiede bei Personen mit AHDS
konnten auch in Bezug auf die N2-Komponente zwischen Go- (vermindert) und No-Go-
Durchgéngen (erhoht) identifiziert werden (Minger et al., 2022). Die N2-Komponente wird
mit Konflikterkennung und Kontrolle bei der Reaktionshemmung in Verbindung gebracht.
Sie reflektiert die Unterdriickung automatischer Reaktionen, was kontrolliertes Verhalten
ermoglicht (Abdul Rahman et al., 2017; Fogarty et al., 2018; Munger et al., 2022).

Die erlauterten Befunde scheinen darauf hinzudeuten, dass ADHS mit Schwierigkeiten
in der Informationsverarbeitung und Aufmerksamkeitsregulation resp. kognitiven Kontrolle
zusammenhangt, was zu Beeintrachtigungen exekutiver Funktionen flhrt, die etwa flr die
Antizipation, Durchfiihrung und Inhibition von Handlungen bedeutend sind. Eine defizitare
Zuweisung von Aufmerksamkeitsressourcen (Chernyshev et al., 2013), die erhohte
Ablenkbarkeit (Shafiullah et al., 2021) und die verminderte Inhibitionsfahigkeit (Acosta-
Lopez et al., 2021) kdnnten mit beobachtbaren Verhaltensmustern wie Impulsivitatsfehler,
Auslassungen oder erhéhte RTV bei Aufgaben, in denen kognitive Kontrolle gefragt ist, in
Verbindung stehen. Diese komplexe Verbindung zwischen Informationsverarbeitung und
exekutiven Funktionen konnte wiederum durch den potenziell moderierenden Effekt der

Vigilanz beeinflusst werden.

1.4 Vigilanz

Die etymologischen Wurzeln des Begriffs Vigilanz liegen im lateinischen Wort
«vigilare», was «wach bleiben» oder «Wache halten» bedeutet und sodann die essenzielle
Bedeutung von Vigilanz widerspiegelt — einen Zustand der Wachsamkeit und

Aufmerksamkeit (van Schie et al., 2021). In der wissenschaftlichen Literatur wird das
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Konzept der Vigilanz oft auf die Arbeiten von Mackworth (1950) resp. Mackworth und
Taylor (1963) zuriickgefuhrt. Sie definieren Vigilanzminderung (vigilance decrement) als
eine nachlassende Leistungsfahigkeit bei Aufgaben, die kontinuierliche Aufmerksamkeit
erfordern, welche sich mit zunehmender Dauer verschlechtert (van Schie et al., 2021). Einige
Autoren wie Sanders (1998) definieren Vigilanz in erster Linie durch den Funktionsabfall
bei einfachen kognitiven Aufgaben Uber die Zeit. Mackworth betrachtete den Leistungsabfall
nicht als das Hauptmerkmal der Vigilanz, vielmehr definierte er sie als Bereitschaftszustand,
um Kleine, unregelmassig auftretende Verénderungen in der Umgebung zu erkennen und
darauf zu reagieren (van Schie et al., 2021). Diese Definition, welche als die erste
wissenschaftliche Definition der Vigilanz gilt, geht dabei auf Head (1923) zuriick, der
Vigilanz als Zustand hoher physiologischer Leistungsfahigkeit beschreibt (van Schie et al.,
2021). Der Begriff Vigilanz wird heute je nach Disziplin oder Kontext unterschiedlich
ausgelegt, haufig wir er jedoch unmittelbar mit Wachsamkeit (alertness), Arousal oder
anhaltender Aufmerksamkeit (sustained attention) assoziiert (Oken et al., 2006; Pershin et
al., 2023; van Schie et al., 2021). Wachsamkeit beschreibt dabei ein dynamisches Konzept,
welches durch Posner (2008) als Fahigkeit definiert wurde, eine hohe Sensibilitat fur
eingehende Reize zu erreichen und aufrechtzuerhalten. Geméss Moller et al. (2006) umfasst
sie die geistige Fahigkeit, zu jedem Zeitpunkt angemessen und adaptiv auf externe und
interne Reize zu reagieren. Wachsamkeit stellt demnach sowohl eine standige Bereitschaft
als auch eine dynamische Fahigkeit dar, wobei eine Unterscheidung zwischen tonischer
Wachsamkeit (langfristige, stabile Wachheit und Leistung) und phasischer Wachsamkeit
(plotzlicher Anstieg der Aufmerksamkeit als Reaktion auf spezifische Reize) getroffen wird
(van Schie et al., 2021). Arousal hingegen bezieht sich auf den physiologischen und
psychologischen Zustand von Wachheit, Aufmerksamkeit und Wachsamkeit (Kropotov,
2016), eine vollistandige Erklarung des Begriffs vor dem Hintergrund der Neurophysiologie
liegt bis dato jedoch nicht vor (Kustubayeva et al., 2022). Ein hohes Arousal-Niveau kann
die Leistung bei Aufgaben verbessern, die Wachsamkeit und schnelle Reaktionen erfordern,
wéhrend ein niedriges Arousal mit Entspannung und Schléfrigkeit assoziiert wird (Kropotov,
2016; van Schie et al., 2021). Das Konzept des Arousals, verstanden als neurobiologische
Aktivierung in Bezug auf den Wachheitsgrad, spielt eine zentrale Rolle im Verstandnis der
Vigilanz. Es représentiert den grundlegenden Mechanismus, der die Basis fur die Sensibilitat
gegeniber unvorhersehbaren eingehenden Reizen bildet (Kropotov, 2016). Diese Sensibilitat

ist ein wesentlicher Aspekt der Vigilanz, welche sich als ein anhaltender und gezielter
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Zustand dieser Sensibilitat manifestiert (Kropotov, 2016). Arousal fungiert somit als der
primére Antrieb hinter der Wachsamkeit (Pershin et al., 2023). Jede Verénderung im
Arousal-Niveau bewirkt eine entsprechende Veranderung in der Wachsamkeit, die wiederum
einen direkten Einfluss auf die Vigilanz haben kann (van Schie et al., 2021). Dieses
Wechselspiel unterstreicht die enge Verknlpfung zwischen Arousal, Wachsamkeit und
Vigilanz (van Schie et al., 2021). In der modernen Psychologie wird Vigilanz oft als die
Fahigkeit definiert, tiber langere und kontinuierliche Zeitrdume hinweg Aufmerksamkeit zu
bewahren, um auf relevante Stimuli reagieren zu kdnnen (Oken et al., 2006).
Aufmerksamkeit bezeichnet den psychologischen Prozess der selektiven Konzentration auf
relevante Informationen und deren Verstarkung, wahrend andere irrelevante Informationen
unterdriickt werden — ein VVorgang, der als Selektionsoperation bezeichnet wird (Kropotov,
2016). Aufmerksamkeit ist wesentlich fiir das menschliche Verhalten und beeinflusst, wie
wir unsere Umwelt wahrnehmen und mit ihr interagieren (Kropotov, 2016). Gemass Posner
und Petersen (1990) umfasst Aufmerksamkeit drei Hauptfunktionen: die Orientierung auf
sensorische Ereignisse, die Erkennung der zu verarbeitenden Signale sowie die VVorbereitung
und Aufrechterhaltung der Wachsamkeit fur relevante Signale. Letztere Funktion wird auch
als anhaltende Aufmerksamkeit bezeichnet, die oft synonym mit Vigilanz verwendet wird
(van Schie et al., 2021). Die anhaltende Aufmerksamkeit wird als eine Form exekutiver
Kontrolle verstanden, die das Monitoring und die Regulierung (Aktivierung und
Inhibierung) der Gehirnaktivitat bei spezifischen Aufgabenanforderungen umfasst (Stuss et
al., 1995). Sie umschreibt dabei die F&higkeit zum Aufrechterhalten eines zielgerichteten
Fokus unter wechselnden Bedingungen (Cohen, 2018; van Schie et al., 2021). Diese
endogene Form der Wachsamkeit unterliegt einer top-down-Kontrolle (Robertsen et al.,
1997) und stellt demnach einen tonischen Prozess dar (Kropotov, 2016). Im Gegensatz dazu
steht die exogen gesteuerte Wachsamkeit, bei der die Aufmerksamkeit durch Verénderungen
in der Umgebung beeinflusst und gelenkt wird. Diese Art der Aufmerksamkeitskontrolle ist
bottom-up-orientiert (Robertsen et al., 1997) und reprasentiert einen phasischen Prozess
(Kropotov, 2016).

Die anhaltende Aufmerksamkeit unterscheidet sich von Vigilanz dahingehend, da sie
gezielt auf etwas gerichtet wird, also aktive kognitive Steuerung voraussetzt, wahrend
Vigilanz die allgemeine Wachsamkeit gegenliber maglichen, relevanten Ereignissen
darstellt, die keinen spezifischen Fokus erfordert (van Schie et al., 2021). Vigilanz stellt

demnach einen Grundzustand der Sensibilitat und Bereitschaft gegeniiber der Umgebung dar
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und bildet somit die Basis, auf der die anhaltende Aufmerksamkeit aufbaut. Die anhaltende
Aufmerksamkeit erfordert einen gerichteten Fokus, welcher durch den vorherrschenden
Zustand der Vigilanz ermdéglicht und unterstitzt wird. Vigilanz ist demnach Voraussetzung
fiir die Fahigkeit zur Aufmerksamkeit (van Schie et al., 2021), welche bei Stérungen wie
ADHS typischerweise eingeschrankt ist (Pershin et al., 2023; van Schie et al., 2021). Dies
kann bei ADHS-Betroffenen zu einem stérkeren Leistungsabfall wahrend einer
Aufgabenbearbeitung tber die Zeit im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen fihren, was
h&ufig durch einen Riickgang der Genauigkeit (erkennbar an einer erhohten Anzahl von
Fehlern) und Veranderungen der Reaktionsgeschwindigkeit gekennzeichnet ist (Pershin et
al., 2023). Da Vigilanz die Grundlage fir die Fahigkeit zur anhaltenden Aufmerksamkeit
bildet, sind Aufmerksamkeitsschwierigkeiten wie Vigilanzminderung oder geistige
Ermidung (mental fatigue) typischerweise wahrend langerer und monotoner Aufgaben
evident (Pershin et al., 2023). Dabei kann es zu einer Verringerung der Wachsamkeit,
Motivation sowie Erhéhung der geistigen Arbeitsbelastung kommen (Warm et al., 2008).
Zur Erklarung der Vigilanzminderung wurden mehrere Theorien vorgeschlagen. So besagt
die Ressourcentheorie (resource theory) nach Davies und Parasuraman (1982), dass
anhaltende kognitive Aktivitat die Aufmerksamkeitsressourcen erschopft, was zu einer
Leistungsverschlechterung fuhrt. Entsprechend der Theorie der Gedankenlosigkeit
(mindlessness theory) ist die Abnahme auf die Monotonie der Aufgaben zurlckzufuhren,
was zu automatischen, weniger kontrollierten Reaktionen fuhrt (Manly et al., 1999;
Robertson et al., 1995). Die Theorie der Ressourcenkontrolle (resource-control theory) nach
Thompson et al. (2015) integriert diese Ansichten und geht davon aus, dass die Abnahme der
Vigilanz auf eine erschopfte exekutive Kontrolle der anhaltenden Aufmerksamkeit
zuriickzufuhren ist. Alle drei Theorien teilen die grundlegende Annahme, dass
Vigilanzminderung auf kognitive Erschopfung zuriickzufuhren ist, sei es durch die
Erschdpfung mentaler Ressourcen, abnehmende Aufmerksamkeit infolge von Monotonie
oder durch eine Kombination beider Faktoren in Form nachlassender exekutiver Kontrolle.
Head konzeptualisierte Vigilanz bereits 1923 als Fahigkeit des Organismus, sich selbst
zu reorganisieren. Beruhend auf dieser Annahme definieren Kldsch et al. (2022) Vigilanz als
ein System fur die Zu- und Neuzuweisung von Ressourcen. Diesbeziigliche Evidenz konnten
auch Pershin et al. (2023) vorlegen, wonach Vigilanz mit einer Verteilung und
Neuzuweisung von Aufmerksamkeits- und Selbstregulierungsressourcen uber die funf

Mikroprozesse (memory, preparation, action, reset und relax) im Rahmen des VCPT
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einhergeht. Indem die Auswirkungen der Zeit mittels VCPT untersucht wurde, konnten eine
Abnahme der Verhaltensleistung (vermehrte Auslassungsfehler) sowie EEG-
Spektralverdnderungen beobachtet werden, die durch eine breite Verdnderung im Alphaband
sowie Verdanderungen im Beta- und Gammaband gekennzeichnet waren (Pershin et al.,
2022). Der Anstieg der Alpha-Leistung scheint dabei auf eine Verlagerung der mentalen
Ressourcen flr die Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit hinzudeuten und kann demnach
als Ausdruck einer Erschopfung von Aufmerksamkeitsressourcen verstanden werden. Der
hauptséchlich frontal, zentral und parietal beobachtete Anstieg im Beta-Band deutet auf eine
Beteiligung kognitiver Prozesse im Zusammenhang mit Vigilanz und anhaltender
Aufmerksamkeit hin. Der Anstieg der Gamma-Aktivitat hingegen kénnte mit der Zuweisung
mentaler Ressourcen flr die Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit und die Verarbeitung
von Reizen wéhrend der Aufgabe zusammenhdangen (Pershin et al., 2023). Grundsétzlich
deuten diese Merkmale auf Veranderungen der Aufmerksamkeit und mentalen
Ressourcenzuweisung hin, was als Mass fur Vigilanz angesehen werden kann (Pershin et al.,
2023). Die Ergebnisse stiitzen sodann die Ressourcentheorie, welche die Rolle der mentalen
Aktivitat bei der Vigilanzminderung betont (Pershin et al., 2023).

1.5 EP-Korrelate der Vigilanz

In der Studie von Pershin et al. (2023) wird Vigilanz durch die Leistung in einer
Aufmerksamkeitsaufgabe, dem VCPT, gemessen. Dabei wurde der Fokus insbesondere auf
EEG-Veranderungen in spezifischen Frequenzbéndern tber die Zeit (time-on-task-Effekt)
und die Verhaltensleistung gelegt. So konnten generelle Veranderungen der Hirnaktivitat
und der Leistung ber die Zeit in Bezug auf Vigilanz festgestellt werden, jedoch nicht die
ereignisspezifischen neuronalen Reaktionen (Pershin et al., 2022). Die Betrachtung der
Reaktion auf Stimuli im Sinne von EPs kdnnte dabei zu einem tieferen Verstandnis
spezifischer kognitiver Reaktionen fuihren. Die Bedeutung ereignisspezifischer Ansatze fir
das Verstandnis von Vigilanz wird etwa anhand der Studie von Luna et al. (2023) deutlich.
Das Ziel dieser Studie war es, mittels Attentional Test for Interactions and Vigilance (ANTI-
Vea) EPs, die mit Aufmerksamkeitsnetzwerken assoziiert sind, zu replizieren und solche die
mit exekutiver und Arousal-Vigilanz assoziiert sind, zu identifizieren. Exekutive Vigilanz
bezieht sich laut Autor:innen auf die Erkennung seltener kritischer Signale, Arousal-Vigilanz
auf die Aufrechterhaltung einer schnellen Reaktion. Gemadss den Autor:innen resultierte die

Abnahme der exekutiven Vigilanz, die durch eine Veranderung der Leistung Uber die Zeit
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operationalisiert wurde, zu einem Anstieg in den zentral-parietalen P3- und zentralen slow
positivity (SP)-Amplituden. Erstere werden dabei mit Ressourcenzuweisung und exekutiver
Kontrolle in Verbindung gebracht (Luna et al., 2023; Mendes et al., 2022; Miinger et al.,
2022; Pershin et al., 2023; Samima et al., 2019), zweitere scheinen ebenfalls an der
exekutiven Kontrolle, Konfliktlésung und Verarbeitung nach dem Ziel (post-target) beteiligt
zu sein (Luna et al., 2023). Ein beobachteter Anstieg der P3-Amplitude tber die Zeit wird
von den Autor:innen auf eine kompensatorische Anstrengung zur Aufrechterhaltung der
kognitiven Leistung zurlckgefihrt (Luna et al., 2023). Diese Annahme wird zudem durch
die Resultate von Alperin et al. (2014) gestutzt. Demnach geht eine erhéhte P3a-Amplitude
(frontal), welche sich gemaéss der Autor:innen auf die automatische
Aufmerksamkeitsausrichtung auf neue oder unerwartete Reize bezieht, mit einer verstéarkten
kompensatorischen Nutzung der Exekutivfunktionen einher. Die Abnahme der Arousal-
Vigilanz wiederum bezieht sich laut Luna et al. (2023) auf eine Abnahme in der
Reaktionszeit (RT) und einen Riickgang im Arousal, was sich in reduzierten okzipitalen N1-
und P2-Amplituden niederschldgt. Diese EPs sind eng miteinander verbunden und werden
mit préattentiver sensorischer Verarbeitung (N1) und Aufmerksamkeitszuweisung (P2)
assoziiert (Luna et al., 2023; Samima et al., 2019). Eine abnehmende N1- und P2-Amplitude
scheint dabei auf eine verringerte Fahigkeit, irrelevante Reize zu filtern und die
Aufmerksamkeit effizient zu steuern, hinzudeuten. Dies wiederum weist auf eine Abnahme
der top-down-Kontrolle und zunehmende bottom-up- resp. reizgesteuerte Arbeitsweise bei
anhaltenden Aufmerksamkeitsaufgaben hin (Boksmen et al., 2005; Haubert et al., 2018;
Pershin et al., 2023). Hingegen fuhren Kustubayeva et al. (2022) die Vigilanzminderung auf
eine Abnahme der parietal-okzipitalen N100- (nachlassende selektive Aufmerksamkeit) und
frontalen P300-Amplitude (spétere Ziel-Diskriminierung) zuriick. Auch scheinen
Schlafmangel und verschiedenen Wachheitszustande Einfluss auf die Vigilanzminderung
und die entsprechenden EP-Korrelate zu haben (HoedImoser et al. 2010; Huang et al., 2017;
Witkowski et al., 2015). So wurde etwa durch HoedImoser et al. (2010) ein Rlickgang in der
P1- (okzipital) und durch Witkowski et al. (2015) ein Rickgang in der P3-Amplitude
(zentral) infolge Schlafmangels beobachtet. Diese Verédnderungen korrelieren dabei mit der
Beeintrachtigung der Aufmerksamkeit und kognitiven Leistungsfahigkeit, manifestiert durch
eine langere RT und verminderte neuronale Reaktivitat. Es wurde ausserdem festgestellt,
dass Amplitude und LTs der P300-Komponente mit Vigilanzanderung korreliert, wobei

deren Amplitude bei Midigkeit signifikant abnimmt und bei reduzierter Vigilanz keine klare
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Unterscheidung zwischen Ziel- und Nicht-Ziel-Reiz mdglich ist (Samima, Sarma &
Samanta, 2017a). Auch die Amplituden der N100- und P200-EPs scheinen mit der
Aufgabengenauigkeit zu korrelieren und sich daher fir die Echtzeiterkennung von Vigilanz
eignen (Samima, Sarma & Samanta, 2017b). Des Weiteren wird eine verminderte parietale
N300- und erhéhte P3-Komponente mit Vigilanz in Verbindung gebracht (Zhang et al.,
2013). Ausserdem zeigt sich bei Personen in ermidetem Zustand eine verringerte N170- und
P300-Amplitude, was auf eine reduzierte Kapazitét in der Informationsverarbeitung und
damit eine Beeintrachtigung der Vigilanz hindeutet (Wang et al., 2012). Diese Ergebnisse
bieten Einblicke in die ereignisspezifischen neurokognitiven Prozesse, welche die
Aufrechterhaltung der Vigilanz Gber verschiedene Phasen sowie die Verarbeitungseffizienz
beeinflussen. Insbesondere scheint die initiale Reizverarbeitung in den frilhen Potenzialen
P1, N1 und P2 sowie die darauffolgenden Bewertungs- und Kontrollphasen in den
Hauptpotenzialen N2 und P3 im Kontext der Vigilanz von Bedeutung zu sein.

1.6 Forschungsliicken, Relevanz und Fragestellung

Mit der Darlegung des Forschungsstandes offenbaren sich eine Defizienz und teilweise
Divergenzen in der Exploration von EPs, die mit Vigilanz korrelieren. Insbesondere im
Kontext des VCPT ist die Funktion von EPs in der Darstellung von Vigilanz-Verlaufen
grosstenteils unerforscht. Eine entsprechende Untersuchung kénnte dabei weitere Einblicke
in die Fundamente der Aufmerksamkeitssteuerung liefern und etwa ergénzend zu den
Befunden von Pershin et al. (2023) zu einem profunden Gesamtbild der Neurophysiologie
der Vigilanz beitragen. Die Relevanz einer solchen Untersuchung tritt besonders im
Zusammenhang mit ADHS hervor. Eine vertiefte Kenntnis Vigilanz-assoziierter EPs konnte
zu einer praziseren Aufklarung neurophysiologischer Prozesse fiihren, die ADHS zugrunde
liegen. In Anbetracht der essenziellen Funktion, die Vigilanz bei der
Aufmerksamkeitsaufrechterhaltung hat, kdnnte ein tieferes Verstandnis fir die AHDS-
spezifischen Exekutivfunktionsprobleme geschaffen werden. Die Untersuchung von
Vigilanz-EPs im Rahmen des VCPT konnte somit zur Schliessung bestehender
Forschungsliicken beitragen. Die Relevanz liegt damit sowohl in der theoretischen
Erweiterung des Wissens uber EP-Korrelate der Vigilanz als auch in der klinischen
Anwendung derselben im Sinne erganzender diagnostischer Parameter zur Identifikation von
ADHS. Vor diesem Hintergrund soll anhand der nachfolgenden Arbeit die Frage adressiert

werden, inwiefern sich EP-Vigilanz-Korrelate von Erwachsenen im Rahmen eines VCPT
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einerseits Uber die Zeit verandern und andererseits zwischen Personen mit ADHS und
gesunden Kontrollpersonen unterschieden. Zudem wird der Interaktionseffekt zwischen der

Zeit und Gruppenzugehorigkeit analysiert.

1.7 Hypothesen und Ziel

Basierend auf dem dargelegten Forschungsstand wird die Annahme gebildet, dass
Vigilanz im Allgemeinen uber die Zeit abnimmt, was besonders im Rahmen
aufmerksamkeitsintensiver Aufgaben wie dem VCPT deutlich wird. Es wird davon
ausgegangen, dass die Vigilanzminderung bei Personen mit ADHS aufgrund evidenter
Exekutivfunktions- und Aufmerksamkeitsdefizite anders ausfallt als bei gesunden
Kontrollpersonen. Angesichts der mangelnden sowie stellenweise widerspriichlichen
Befundlage werden nachfolgende ungerichteten Hypothesen formuliert.

HO. Es zeichnet sich kein signifikanter Unterschied tber die Zeit und kein signifikanter
Unterschied zwischen den Gruppen (ADHS und Kontrollgruppe (KG)), sowie kein
signifikanter Interaktionseffekt zwischen Gruppenzugehdrigkeit und Zeit in Bezug auf EP-
Korrelaten der Vigilanz im Rahmen des VCPT ab.

H1. Es gibt signifikante Unterschiede in den EP-Korrelaten der Vigilanz zwischen den
Gruppen (ADHS und KG), was auf unterschiedliche neurophysiologische Prozesse in den
jeweiligen Gruppen im Rahmen des VCPT hinweist.

H2. Es gibt signifikante Unterschiede in den EP-Korrelaten der Vigilanz tiber die Zeit,
wobei intraindividuelle Veranderungen im Rahmen des VCPT beobachtet werden.

H3. Es gibt einen signifikanten Interaktionseffekt zwischen Gruppe und Zeit auf die EP-
Korrelate der Vigilanz, was auf Veradnderungen der Vigilanz-EPs uber die Zeit zwischen
ADHS- und Kontrollpersonen im Rahmen des VCPT hinweist.

Das primére Ziel dieser Arbeit liegt darin, die Dynamiken und Unterschiede in den
Vigilanz-assoziierten EPs im Kontext des VCPT zwischen ADHS-Betroffenen und gesunden
Kontrollpersonen sowie Uber die Zeit evident zu machen. Dadurch sollen tiefere Einblicke in
die neurophysiologischen Prozesse der Vigilanzregulation gewonnen werden, die als
mdogliche Anhaltspunkte fir die weiterfihrende Spezifikation diagnostischer Parameter fiir
ADHS dienlich sein konnten.
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2 Methode

2.1 Forschungsdesign

Es handelt sich um eine quantitative Querschnittsstudie mit gemischtem 2x2
faktoriellem Design, bei der die Effekte der Gruppenzugehdrigkeit (ADHS und KG) und der
Zeit (erste und zweite Hélfte des VCPT) sowie deren Interaktion auf die
neurophysiologischen EP-Korrelate der Vigilanz als primarer Outcome sowie auf die

Verhaltensleistung als sekundarer Outcome untersucht werden.

2.2 Datenerhebung

Die vorliegende Arbeit stltzt sich auf Daten, welche im Rahmen der L&ngsschnittstudie
,,Biomarker-orientierte Diagnostik von ADHS und Komorbiditat bei Kindern, Jugendlichen
und Erwachsenen® von der Gehirn- und Traumastiftung Graubiinden (GTSG) unter der
Leitung von Dr. Andreas Miiller erhoben wurden. Hauptziel der Studie bestand in der
Evaluation reliabler Biomarker zur Verbesserung der ADHS-Diagnostik. Darlber hinaus
stand die Erforschung des langfristigen Verlaufs von Symptomen und Lebensqualitat bei
ADHS im Fokus, um dadurch objektivere Diagnosemodelle entwickeln und
Behandlungsverlaufe besser verstehen zu kénnen. Die Erhebung erfolgte zwischen 2014 und
2017 im Rahmen einer multizentrischen, klinischen Untersuchung an den Standorten Chur,
Zirich, Luzern, Rapperswil und Lausanne. Die Studie wurde durch die Ethikkommission des
Kantons Ziirich genehmigt (LeitEKZH_2013-0327/EKNZ_2014_160), samtliche
Personendaten wurden anhand eines ID-Schlussels anonymisiert.

Rekrutierung. Die Rekrutierung der Teilnehmenden erfolgte Gber verschiedene Kanale
wie Inserate, lokale psychiatrische Fachpersonen sowie Unternehmen, Schulen oder
Verbande. Den Standort der Untersuchung konnten die Interessierten frei wahlen.
Ausserdem wurde fir die Teilnahme eine finanzielle Entschadigung gezahlt. Teilnehmende
der ADHS-Gruppe erhielten tberdies kontinuierlich Feedback durch erfahrene Fachpersonen
hinsichtlich ihres Krankheitsverlaufs.

Studienablauf. Potenzielle Teilnehmende fiillten zundchst einen ADHS-Screening-
Fragebogen aus und nahmen dann an einem initialen Gespréach teil, wobei die Einwilligung
eingeholt und auf Grundlage der DSM-5-Kriterien die ADHS- oder KG-Zuweisung
vorgenommen wurde. Teilnehmende wurden gebeten, 24 Stunden vor der Testung auf die

Einnahme von Methylphenidaten und anderen, kurzfristig absetzbaren Psychopharmaka zu
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verzichten. Die Untersuchung, die circa vier Stunden dauerte und oft auf zwei Termine
verteilt wurde, umfasste klinische Interviews, Fragebdgen, 1Q-Tests, eine Blutprobe,
computergestiitzte neuropsychologische Tests und EEG/EP-Aufzeichnungen. Uber zwei
Jahre hinweg wurden EEG/EP-Daten von ADHS-Teilnehmenden im Abstand von sechs
Monaten und von Kontrollpersonen im Abstand eines Jahres erfasst, um die
Klassifikationsmodelle zu entwickeln und deren Zuverléssigkeit zu Gberprifen. Die EEG-
Messung erfolgte standardmassig zwischen 8 und 12 Uhr vormittags ohne vorherigen
Konsum anregender Substanzen wie Koffein.

Ein- und Ausschlusskriterien. Zur Teilnahme zugelassen waren Personen im Alter von
sechs bis 60 Jahren. Die Teilnehmenden der ADHS-Gruppen mussten eine Diagnose gemass
DSM-5-Kriterien vorweisen, welche im ersten Untersuchungstermin gestellt oder bestétigt
wurde. Ausschlusskriterien umfassten einen 1Q unter 80, einen neuropsychologischen
Leistungsquotient (LQ) unter 75, eine Vorerkrankung mit rehabilitationsbeddirftigen
Hirnverletzungen, Alkohol- oder Drogenabhangigkeit, Epilepsie, primare psychische
Stoérungen mit Ausnahme von ADHS, unzureichende Deutsch- oder Franzdsischkenntnisse
sowie Schwangerschaft. In der KG wurden Personen ausgeschlossen, bei denen
psychiatrische Komorbiditaten diagnostiziert oder Psychopharmaka verschriebenen wurden.

2.3 Operationalisierung

Die vorliegende Arbeit fokussiert sich ausschliesslich auf die Analyse und Interpretation
der wahrend der Baseline-Messung erhobenen EEG/EP-Daten von Erwachsenen. Uber die
Messung hinweg sassen die Teilnehmenden 1,5 Metern entfernt vor einem 17-Zoll-Monitor.
Das EEG wurde unter Verwendung des NeuroAmp® x23, einem EEG-System mit 23
Kanélen, Gleichstromkoppelung und einer 24 Bit-Auflésung und der Software ERPrec (BEE
Medic GmbH, Schweiz) aufgezeichnet. Eine Kappe mit 19 Zinnelektroden (Electro-cap
International Inc., USA) entsprechend dem internationalen 10-20 System wurde verwendet,
die Erdungselektrode wurde zwischen Fpz und Fz platziert. Zu Beginn der Aufnahme wurde
die Impedanz aller Elektrodentibergénge auf unter 5 kQ gepruft.

Die Messung umfasste je ein vierminiitiges Spontan-EEG mit EC und EO, wobei die
Signalstarke uber verschiedene Frequenzbanger hinweg von zentralem Interesse war.
Anschliessend wurde ein VCPT durchgefiihrt, wobei insbesondere die Gipfelamplituden und
LTs der EPs interessierten. Der VCPT dauerte rund 21 Minuten und umfasste 400

Durchgénge, was eine aufmerksame Reaktion und Inhibition ber einen langeren Zeitraum
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hinweg erforderte. Die Teilnehmenden wurden angewiesen, sich auf eine Reaktion
vorzubereiten (Go-Bedingung) und diese in bestimmten Fallen zu unterdriicken (No-Go-
Bedingung). Es wurden drei Kategorien visueller Reize zu je 20 Bildern verwendet - Tiere
(animal, A), Pflanzen (plant, P) und Menschen (human, H), wobei letztere von einem
auditiven Novelty-Stimulus begleitet wurde. Die Durchlaufe wurden in vier Blocke zu 100
Stimuluspaaren (S1, S2) unterteilt, von denen jedes eine Mischung aus Tier-, Pflanzen- und
Menschenbilder umfasste und mit gleicher Auftrittswahrscheinlichkeit (25%) in zufélliger
Reihenfolge prasentiert wurde. Die Darbietungsdauer jedes Stimulus betrug 100 ms, die
Pausen zwischen den Stimuli (Interstimulusintervall) 2000 ms und die Zeit zwischen den
Durchlaufen (Intertrialintervall) 300 ms. Die Aufgabe bestand darin, in den Go-Versuchen
schnellstmdglich auf zwei Tierreize (A-A) mit einem Mausklick zu reagieren. In den No-Go-
Versuchen sollte nach einem Tierbild gefolgt von einem Pflanzenbild (A-P) das Klicken
unterlassen werden. In den Ignore- und Novelty-Versuchen, bei denen zweimal
hintereinander ein Pflanzenbild (P-P) resp. ein Pflanzen- und ein Menschenbild mit Novelty-
Stimulus (P-H) erschien, war keine spezifische Handlung erforderlich. Entsprechend dem
Aufgabendesign wurden bei den Versuchen zwei Vorbereitungssets unterschieden. Im
continue-Set erfolgt die Présentation des initialen Tierbildes zur Reaktionsvorbereitung, im
discontinue-Set mit einem initialen Pflanzenbild ohne erforderliche Reaktionsvorbereitung.
Eine schematische Darstellung des VCPT findet sich etwa unter Miller et al. (2010).

Die EPs von Interesse bezogen sich in erster Linie auf solche, die in der dargelegten
Literatur als Indikatoren fur Vigilanz und als charakteristisch fur ADHS identifiziert wurden.
Dabei wurden besonders friihe und Hauptpotenziale bericksichtigt, die dhnlich der
Klassifikation von Luna et al. (2023) als Indizien fur Arousal-Vigilanz und exekutive
Vigilanz verstanden werden kdnnen. In der vorliegenden Arbeit bezieht sich das Verstandnis
der Arousal-Vigilanz auf die Verarbeitungseffizient sensorischer Signale (EP-Komponenten)
und das der exekutiven Vigilanz auf die Effektivitat der kognitiven Verarbeitung (ERP-
Komponenten). Im Kontext der frilhen Potenziale resp. Arousal-Vigilanz wurden die LTs
der P1-, N1- und P2-Komponenten in der Go- und No-Go-Bedingung an den Standorten O1
und O2 sowie T5 und T6 analysiert. Die okzipital gemessenen Potenziale geben dabei
Aufschluss tber die primére Erfassung und Verarbeitung visueller Informationen, wahrend
die temporal gemessenen Potenziale die lateralisierten Funktionen in Bezug auf die
Verarbeitung spezifischer Informationskriterien reflektieren. T5 im linken Temporallappen

wird u.a. mit der Verarbeitung, Speicherung, Kategorisierung und Benennung
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sprachbasierter Informationen assoziiert (Chouinard & Goodale, 2010). T6 im rechten
Temporallappen wird hingegen mit der Verarbeitung visuell-rdumlicher sowie anderer non-
verbaler Informationen wie komplexer Objekte oder emotionaler Ausdriicke assoziiert
(Karnath, 2001; Lanteaume et al., 2007; Rosenbaum et al., 2004). Die P1-Komponente ist
dabei mit der frithen visuellen Verarbeitung und der Aufmerksamkeitszuweisung assoziiert,
wéhrend N1 auf selektive Aufmerksamkeit gegendiber relevanten visuellen Reizen hindeutet
und eine Schlusselrolle bei der Unterscheidung von relevanten Informationen hat. Die P2-
Komponente wird als Indikator fur die kognitive Bewertung eines Stimulus interpretiert
(Chernyshev & Medvedev, 2016). Daneben wurden die LTs der N1-, P2- und N2-
Komponenten in der Novelty-Bedingung (P-H) am Standort Cz untersucht. Die Elektrode Cz
erfasst dabei die Signale aus dem medialen frontalen Kortex, der fur
Aufmerksamkeitssteuerung und Aufgabenausfiihrung wesentlich ist. Dies sollte es
ermoglichen, kognitive Veranderungen, die durch den Novelty-Stimulus ausgeldst wurden,
zu erfassen und damit Hinweise Uber die kognitive Flexibilitat zu gewinnen. Die zusatzliche
Untersuchung der N2-Komponente (Cz) sollte Hinweise dariiber geben, wie das Gehirn auf
Verénderungen reagiert und zwischen relevanten und irrelevanten Stimuli unterschiedet. Im
Rahmen der Hauptpotenziale resp. der exekutiven Vigilanz wurden die Amplituden der P3-
Komponente (Pz) in der Go-Bedingung (A-A) und der N2- und P3-Komponente (Cz) in der
No-Go-Bedingung (A-P) analysiert, ebenso wie die cueP3- und CNV-Komponente (Pz) in
der Go-/No-Go-Bedingung (A-A/P). Bei der cueP3-Komponente handelt es sich um ein EP,
das als Antwort auf einen Hinweisreiz (cue) im continue-Set auftritt und die kognitive
Verarbeitung der Antizipation des nachfolgenden Stimuli S2 reflektiert. Der Standort Pz
bezieht sich auf den Bereich des parietalen Kortex, der zentral fur die Verarbeitung von
Aufmerksamkeit, Entscheidungsfindung und die Antizipation auf Handlungen ist (Sun &
Wang, 2013). Als Verhaltensparameter wurden die RT, die RTV als Standardabweichung
zur RT, die relative Veranderungsrate (slope) der RT uber die Zeit sowie Auslassungsfehler

in der Go-Bedingung und Kommissionsfehler in der No-Go-Bedingung untersucht.

2.4 Datenaufbereitung

Die EEG-Rohdaten wurden mit der WinEEG-Software Version 2.82.32 (St. Petersburg,
Russland) verarbeitet. Eingangssignale wurden im Frequenzbereich von 0,5 und 50 Hz
bandpassgefiltert, mit einer Samplingrate von 500 Hz erfasst und anschliessend auf 250 Hz

reduziert. Die Elektrodenmontage wurde von referenzierter Ohrverbindung (linked earlobes)
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auf durchschnittlich Referenzmontage (common average reference) umgestellt. Zur
Entfernung von Artefakten wurde die Software Matlab (Version 2016a) verwendet. Mittels
ICA wurden entsprechende Komponentenaktivierungen ausgeschlossen. Ferner wurden
Segmente mit Gbermassiger Aktivitat in den Frequenzbandern 0-3 und 20-50 Hz
(Schwellenwert = Kanal-Z-Score von 6) sowie Segmente mit Amplituden von > 100 pV
entfernt. Eine Mindestanzahl von 25 gultigen Versuchen pro Bedingung (Go, No-Go, Ignore,
Novelty) wurde fur die Berechnung der EPs festgelegt, ein Unterschreiten dieses Cut-off-
Werts fuhrte zum Ausschluss der Daten der entsprechenden Person. Auch flhrten ein
unvollstandiger VCPT oder irreversible Artefakte zum Ausschluss. Zur Bestimmung der
Spitzenamplituden wurde der mean amplitude approach, zur Bestimmung der Latenzzeiten
der peak amplitude approach angewandt. Eine Basislinienkorrektur wurde anhand der 100
ms vor dem Stimulus vorgenommen (S1: 200-300 ms fur cueP3 und CNV, S2: 1300-1400
ms fiir Go-P3 und No-Go-N2/-P3). Zeitfenster fur die Spitzenamplituden und -latenzen
basieren auf 50 % des Intervalls zum nachstgelegenen peak der grand-average-Kurve, mit,
wo erforderlich, manuellen Anpassungen zum néchstgelegenen peak ausserhalb dieses
Fensters. Die 400 VCPT-Durchlaufe wurden fur die Analyse in zwei Blécke a 200
Durchlaufe aufgeteilt, entsprechend der ersten und zweiten Hélfte des VCPT. Daten von
Personen mit negativen Amplituden in der Go-P3- (n = 5) und No-Go-P3-Amplitude (n = 3)

wurden zwecks Erfullung der Positivitdtsanforderung der Gamma-Verteilung entfernt.

2.5 Stichprobe

Analysiert wurden die EEG/EP-Daten von N = 333 Erwachsenen (> 18 Jahre) mit
ADHS (n = 183) und Kontrollpersonen (n = 150). Davon wurden 22 Personen mangels
gultiger Versuche in einer Bedingung, sieben Personen wegen unvollstdndigem oder
fehlendem VVCPT sowie drei Personen wegen irreversibler Artefakte ausgeschlossen.
Nachfolgenden fanden die Daten von N = 301 Personen (n = 161 bzw. 53,5 % weiblich)
Berlicksichtigung, wovon n = 160 Personen mit ADHS und n = 141 Kontrollpersonen waren.
Die Stichprobenparameter sind im Anhang unter Tabelle A-1 dargestellt.

2.6 Statistische Analyse
Nachfolgende Analysen beruhen auf inferenzstatistischen Verfahren. Im ersten Schritt
wurden die Verhaltensparameter ausgewertet. Im zweiten Schritt erfolgte die Uberpriifung

der 32 EP-Parameter, wovon sich 27 auf die Arousal- und flinf auf die exekutive Vigilanz
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beziehen. Diese und die Verhaltensparameter stellten die abhéngigen Variablen (AVs) dar.
Zur Bestimmung deren Varianzhomogenitat wurde der Levene-Test angewandt, zur
Uberpriifung der Normalverteilung wurden Q-Q-Plots erstellt und der Kolmogorov-
Smirnov-Test durchgefihrt. Um die Haupteffekte der Gruppe (ADHS und KG) und der Zeit
(erste und zweite Halften des VCPT, nachfolgend T1 und T2) sowie deren Interaktion zu
untersuchen, wurden univariate generalized estimating equations (GEES) berechnet. Dabei
représentierten die Faktoren «Gruppe» als between-subject- und «Zeit» als within-subject-
factor sowie deren Interaktion die festen Effekte. Es wurde ein robuster Schatzer fur die
Kovarianzmatrix und eine autoregressive Arbeitskorrelationsmatrix verwendet. Die
Parameterschatzung erfolgte durch eine Hybrid-Methode, wobei der Skalenparameter durch
die Abweichungsmethode bestimmt wurde. Die Signifikanz der Modelleffekte wurde mittels
der auf der Wald-Statistik basierenden Chi-Quadrat-Statistik beurteilt. Zur Schatzung der
Modellparameter wurde die Log-Quasi-Likelihood-Funktion berticksichtigt. Um die
Unterschiede zwischen den Kategorien der Variablen Gruppe und Zeit zu untersuchen,
wurden polynomiale Kontraste berechnet. Flr die Interaktion wurden paarweise Kontraste
geschéatzt. Um mdogliche Probleme durch multiple Vergleiche zu kontrollieren, wurde die
sequenzielle Bonferroni-Korrektur (Bonferroni-Holm-Methode) zur Anpassung verwendet.
Dadurch sollte das Risiko von Typ-I-Fehlern kontrolliert werden, indem die
Signifikanzkriterien schrittweise angepasst wurden. In Abhangigkeit der
Datenstrukturiertheit wurden fur die AVs teilweise unterschiedliche
Wahrscheinlichkeitsverteilungen und Verknipfungsfunktionen gewéhlt (siehe dazu Tabelle
A-2 im Anhang). Die Teststérke fur die Power-Verknlpfung wurde a priori auf .9 festgelegt.
Die Anpassungsgute der GEE-Modelle wurde mittels (korrigierte) Quasi-Likelihood unter
Unabhéngigkeitsmodellkriterium (QIC resp. QICC) evaluiert. Das Signifikanzniveau (o-
Niveau) wurde fiir alle statistischen Tests auf 5 % festgelegt (K1 = 95 %). Die Effektstarke
der beobachteten Haupteffekte und Interaktionen ergibt sich aus der Wald-Statistik (X? =
Quadrat des Quotienten aus Koeffizienten und Standardfehler). Ein hoher Wert der Wald-
Statistik zeigt dabei einen starken Einfluss der entsprechenden unabh&ngigen Variable (UV)
an. Signifikante Ergebnisse weisen auf statistische Bedeutsamkeit der beobachteten Effekte
hin. Alle Berechnungen wurden mittels SPSS-Version 29 durchgefthrt, die Erstellung der
Grafiken erfolgte Gber RStudio Version 4.3.1 (RStudio Team, 2023) und Matlab Version
R2016a (MathWorks, 2016). Zur Reduktion der Komplexitat werden im nachfolgenden
Kapitel lediglich statistisch signifikante Ergebnisse berichtet.
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3 Ergebnisse

3.1 Verhaltensparameter

Die Modelleffekte der Verhaltensparameter sind im Anhang unter Tabelle A-3
dargestellt, die geschétzten Randmittel und Konfidenzintervalle unter Tabelle A-4.
Signifikante Ergebnisse der paarweisen Vergleiche sind in Tabelle 1 dargestellt.

Reaktionszeit. Die Gesamtstichprobe zeigte eine durchschnittliche RT von M = 379,02
ms (SD = 98,39 ms). Personen mit ADHS zeigten eine langere RT (M = 394,90 ms, SD =
107,48 ms) im Vergleich zur KG mit M = 361,00 ms (SD = 83,53 ms) (siehe Abbildung 1).
Die Modelleffekte zeigten einen sig. Einfluss des Gesamtmodells wie auch der
Gruppenzugehdrigkeit auf die RT. Es bestand ein sig. Unterschied zwischen der ADHS- und
KG (X2 (1) = 9,225, p =.002). Zudem wiesen die polynominalen Kontraste auf eine lineare
Beziehung zwischen der Gruppenzugehdrigkeit und RT hin (X2 (1) = 9,922, p = .002). Das
Gesamttestergebnis der paarweisen Vergleiche zeigte einen sig. Interaktionseffekt von
Gruppe und Zeit (X? (3) = 10,286, p = .016).

Reaktionszeitvariabilitat. Die mittlere RTV der Gesamtstichprobe betrug M = 90,78
ms (SD = 88,08 ms), mit htheren Werten bei ADHS-Personen (M = 103,45 ms, SD = 26,69
ms) im Vergleich zur KG (M = 78,50 ms, SD = 19,05 ms). Die Modelleffekte zeigten einen
sig. Einfluss des Gesamtmodells und der Gruppenzugehorigkeit auf die RTV. Es bestand ein
sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG (X? (1) = 26,316, p < .001), die Beziehung
zwischen Gruppenzugehdrigkeit und RTV war linear (X? (1) = 31,203, p < .001). Das
Gesamttestergebnis fiir die paarweisen Vergleiche betrug X? (3) = 32,823, p < .001.

RT-Veranderungsrate. Die mittlere Anderungsrate lag bei M =,19 (SD = 1,60)
(ADHS: M =25, SD = 1,81; KG: M = ,11, SD = 1,32). Das Gesamtmodell und die Zeit
hatten einen sig. Einfluss auf die VVerdnderungsrate. Der Zusammenhang zwischen Zeit und
Anderungsrate war linear (X? (1) = 4,318, p = .038).

Auslassungsfehler. Die mittlere Auslassungsfehlerrate der Gesamtstichprobe lag bei M
=1,34 (SD = 2,35), wobei ADHS-Personen M = 1,84 (SD = 2,76) und Kontrollpersonen M =
,76 (SD =1,60) Fehler begingen (siehe Abbildung 2). Gemass den Modelleffekten hatte
sowohl die Gruppenzugehdrigkeit als auch die Zeit einen sig. Einfluss auf die Anzahl
Auslassungsfehler. Dabei bestand ein sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG (X2 (1)
= 16,217, p <.001). Die Beziehung zwischen der Gruppenzugehdrigkeit und
Auslassungsfehlerrate war linear (X? (1) = 24,561, p < .001). Es zeigte sich ein sig.
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Unterschied zwischen T1 und T2 (X2 (1) = 9,699, p = .002), die Beziehung zwischen der Zeit
und den Auslassungsfehlern war linear (X? (1) = 17,793, p < .001). Das Gesamttestergebnis
der paarweisen Vergleiche betrug X2 (3) = 48,096, p < .001.

Kommissionsfehler. Es zeigte sich eine durchschnittliche Kommissionsfehlerrate von
M =,41 (SD = 1,18), wobei Personen mit ADHS M = ,57 (SD = 1,51) und Kontrollpersonen
M =,23 (SD =,59) Fehler begingen (siehe Abbildung 3). Die Modelleffekte zeigten, dass
das Gesamtmodell, die Gruppenzugehdrigkeit wie auch die Interaktion zwischen Gruppe und
Zeit einen sig. Einfluss auf die Kommissionfehlerrate hatten. Ein sig. Unterschied bestand
zwischen der ADHS- und KG (X? (1) = 15,215, p < .001), die entsprechende Beziehung war
linear (X? (1) = 8,655, p = .003). Das Gesamttestergebnis der paarweisen Vergleiche betrug
X2 (3) = 11,648, p = .009.

Tabelle 1
Paarweise Vergleiche flr Verhaltensparameter
MD SE df p
RT
ADHS (T1) KG (T1) 35,24 ms 11,29 ms 1 .009
ADHS (T1) KG (T2) 35,83 ms 11,17 ms 1 .008
ADHS (T2) KG (T1) 31,98 ms 10,85 ms 1 .010
ADHS (T2) KG (T2) 32,56 ms 10,73 ms 1 .010
RTV
ADHS (T1) KG (T1) 64,11 ms 27,89 ms 1 <.001
ADHS (T1) KG (T2) 61,88 ms 28,47 ms 1 <.001
ADHS (T2) KG (T1) 68,83 ms 29,13 ms 1 <.001
ADHS (T2) KG (T2) 66,76 ms 29,64 ms 1 <.001
Auslassungsfehler
ADHS (T1) ADHS (T2) -, 73 ,19 1 .001
KG (T1) KG (T2) -,43 ,16 1 012
ADHS (T1) KG (T1) ,93 21 1 <.001
ADHS (T1) KG (T2) ,50 25 1 .050
ADHS (T2) KG (T1) 1,66 25 1 <.001
ADHS (T2) KG (T2) 1,23 29 1 <.001
Kommissionsfehler
ADHS (T1) KG (T2) ,30 11 1 .026
ADHS (T2) KG (T1) ,39 ,15 1 .036
ADHS (T2) KG (T2) 48 ,15 1 .006

Anmerkung. MD = Mittlere Differenz (mean difference), SE = Standardfehler (standard error).
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3.2 EP-Latenzzeiten

Die Modelleffekte der EP-Latenzzeiten sind im Anhang unter Tabelle A-5 dargestellt,
die geschatzten Randmittel und Konfidenzintervalle unter Tabelle A-6. Signifikante
Ergebnisse der paarweisen Vergleiche sind in Tabelle 2 dargelegt.

Go P1, N1, P2 (O1). Die mittlere LT bei P1 betrug M = 1492,39 ms (SD = 18,51 ms), M
=1547,20 ms (SD = 18,80 ms) fir N1, M = 1621,10 ms (SD = 16,93 ms) fur P2 (siehe
Abbildung 4). Die Modelleffekte zeigten sig. Gesamtmodelle fur P1, N1 und P2.

No-Go P1, N1, P2 (O1). Die mittlere LT bei P1 betrug M = 1493,25 ms (SD = 18,60
ms), M = 1548,09 ms (SD = 20,47 ms) bei N1 und M = 1626,25 ms (SD = 14,54 ms) bei P2
(siehe Abbildung 5). Die Modelleffekte zeigten sig. Gesamtmodelle fir P1, N1 und P2 sowie
den Haupteffekt der Zeit bei P2. Es bestand ein sig. Unterschied zwischen T1 und T2 (X2 (1)
=7,177, p = .007), die polynominalen Kontraste zeigten eine entsprechend lineare
Beziehung (X? (1) = 22,139, p <.001). Das Testergebnis fiir die paarweisen Vergleiche bei
P2 lag bei X? (3) = 27,153, p < .001.

Go P1, N1, P2 (O2). Die mittlere LT bei P1 lag bei M = 1491,47 ms (SD = 15,64 ms),
M =1543,77 ms (SD = 17,87 ms) bei N1 und M = 1620,50 ms (SD = 16,42 ms) bei P2 (siehe
Abbildung 6). Die Modelleffekte zeigten sig. Gesamtmodelle fur P1, N1 und P2.

No-Go P1, N1, P2 (O2). Die mittlere LT der Gesamtstichprobe bei P1 mass M =
1492,66 ms (SD = 14,65 ms), M = 1545,78 ms (SD = 19,93 ms) bei N1 sowie M = 1626,62
ms (SD = 15,83 ms) bei P2 (siehe Abbildung 7). Die Modelleffekte zeigten sig.
Gesamtmodelle und Haupteffekte der Zeit fur P1, N1 und P2. Signifikante Unterschiede
zwischen T1 und T2 bestanden bei P1 (X? (1) = 6,182, p = .013) und N1 (X? (1) = 9,969, p =
.002), die polynominalen Kontraste belegten die linearen Beziehungen bei allen
Komponenten (P1: X2 (1) = 5,314, p =.021; N1: X? (1) = 8,013, p = .005; P2: X? (1) =
18,941, p < .001). Die paarweisen Vergleiche lagen bei X? (3) = 9,301, p =.026 (P1), X2 (3)
=11,321, p =.010 (N1) und X? (3) = 24,138, p < .001 (P2).

Go P1, N1, P2 (T5). Die mittlere LT der Gesamtstichprobe bei P1 betrug M = 1493,25
ms (SD = 18,60 ms), M = 1548,09 ms (SD = 20,47 ms) bei N1 und M = 1626,25 ms (SD =
14,54 ms) bei P2 (siehe Abbildung 8). Die Modelleffekte zeigten sig. Gesamtmodelle fur P1,
N1 und P2, sowie ein sig. Gruppeneffekt bei N1 (X? (1, N = 301) = 4,674, p = .031). Es
bestand ein sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG (X? (1) = 4,092, p < .043), die
entsprechende Beziehung war linear X? (1) = 4,674, p = .031.
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No-Go P1, N1, P2 (T5). Die mittlere LT bei P1 lag bei M = 1502,12 ms (SD = 15,17
ms), M = 1558,49 ms (SD = 16,48 ms) bei N1 und M = 1629,87 ms (SD = 17,04 ms) bei P2
(siene Abbildung 9). Die Modelleffekte zeigten sig. Gesamtmodelle und Haupteffekte der
Zeit bei allen drei Komponenten. Bei N1 bestand ein sig. Unterschied zwischen T1 und T2
(X? (1) = 10,751, p = .001), die Beziehungen zwischen der Zeit und allen drei Komponenten
waren linear - P1 (X2 (1) = 7,156, p = .007), N1 (X2 (1) = 12,270, p < .001) und P2 (X? (1) =
18,091, p < .001). Die Testergebnisse der paarweisen Vergleiche betrugen X2 (3) = 16,268, p
<.001 (N1) und X2 (3) = 25,965, p < .001 (P2).

Go P1, N1, P2 (T6). Die mittleren LTs lagen bei M = 1496,91 ms (SD = 14,29 ms) fur
P1, M =1551,44 ms (SD = 16,90 ms) fur N1 und M = 1620,53 ms (SD = 21,02 ms) fur P2
(siehe Abbildung 10). Die Analyse ergab sig. Gesamtmodelle fur alle drei Komponenten und
einen sig. Haupteffekt der Gruppe bei P1 sowie sig. Interaktionseffekt bei P2. Es bestand ein
sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG bei P1 (X? (1) = 5,239, p =.022), der
Zusammenhang war linear (X? (1) = 5,419, p = .020). Der Interaktionseffekt bei P2 lag bei
X? (1) = 3,878, p = .049.

No-Go P1, N1, P2 (T6). Die mittleren LTs betrugen M = 1499,48 ms (SD = 13,49 ms)
fur P1, M = 1556,59 ms (SD = 17,66 ms) fur N1 und M =1631,47 ms (SD = 19,34 ms) fur P2
(siehe Abbildung 11). Es zeigten sich sig. Gesamtmodelle sowie Haupteffekte der Zeit fiir
alle drei Komponenten. Signifikante Unterschiede zwischen T1 und T2 bestanden bei N1 (X?
(1) = 15,845, p <.001) und P2 (X? (1) = 18,113, p < .001), die Beziehungen zwischen der
Zeit und allen drei Komponenten waren linear (P1: X2 (1) = 15,569, p < .001; N1: X2 (1) =
27,561, p <.001; P2: X2 (1) = 20,964, p < .001). Die Testergebnisse fiir die paarweisen
Vergleiche betrugen X? (3) = 22,602, p < .001 (P1), X? (3) = 28,893, p < .001 (N1) und X2 (3)
=23,911, p <.001 (P2).

Novelty N1, P2, N2 (Cz). Die mittlere LT bei N1 lag bei M = 1515,61 ms (SD = 16,51
ms), M = 1588,70 ms (SD = 23,99 ms) bei P2 und M = 1665,38 ms (SD = 39,31 ms) bei N2
(siehe Abbildung 12). Die Gesamtmodelle fur alle Komponenten, der Haupteffekt der Zeit
fur N1 und N2 sowie der Haupteffekt der Gruppe fiir N2 waren signifikant. Bei N1 zeigte
sich ein sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG (X? (1) = 3,911, p =.048), ebenso bei
N2 (X2 (1) = 5,831, p = .016), wo die entsprechende Beziehung linear war (X2 (1) = 8,918, p
=.003). Bei N2 bestand ein sig. Unterschied zwischen T1 und T2 (X2 (1) = 4,052, p = .044)
mit einer linearen Beziehung (X? (1) = 16,096, p < .001). Die Testergebnisse der paarweisen
Vergleiche betrugen X? (3) = 11,915, p =.008 (N1) und X? (3) = 36,325, p <.001 (N2).
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Tabelle 2
Paarweise Vergleiche fiir EP-Latenzzeiten
MD (ms) SE (ms) df p
No-Go P2 (O1)
ADHS (T1) ADHS (T2) -3,32 0,77 1 <.001
KG (T1) KG (T2) -2,85 1,06 1 .007
ADHS (T1) KG (T2) -4,98 1,66 1 .003
Go P1(02)
AHDS (T1) KG (T2) -3,66 1,18 1 .043
ADHS (T2) KG (T2) -3,69 1,81 1 .042
No-Go P1 (02)
KG (T1) KG (T2) -2,30 0,92 1 .013
ADHS (T1) KG (T2) -4,06 1,68 1 .016
No-Go N1 (02)
KG (T1) KG (T2) -3.13 0,99 1 .002
No-Go P2 (02)
ADHS (T1) ADHS (T2) -4,74 1,03 1 <.001
ADHS (T1) KG (T2) -3,69 1,84 1 .045
Go N1 (T5)
ADHS (T1) KG (T2) -5,10 1,92 1 .008
ADHS (T2) KG (T2) -3.88 1,92 1 .043
No-Go P1 (T5)
ADHS (T1) ADHS (T2) -2,07 1,03 1 .045
No-Go N1 (T5)
KG (T1) KG (T2) -3,63 1,11 1 .001
ADHS (T1) KG (T2) -5,16 1,81 1 .004
No-Go P2 (T5)
ADHS (T1) ADHS (T2) -4,54 1,00 1 <.001
ADHS (T1) KG (T1) -4,56 2,04 1 .026
ADHS (T1) KG (T2) -6,71 1,94 1 <.001
Go P1 (T6)
ADHS (T2) KG (T1) -3,76 1,63 1 021
ADHS (T2) KG (T2) -3,81 1,66 1 022
Go N1 (T6)
ADHS (T2) KG (T2) -4,27 1,22 1 .025
Go P2 (T6)
ADHS (T1) ADHS (T2) 4,26 2,08 1 .040
ADHS (T1) KG (T1) 4,95 2,46 1 .044
No-Go P1 (T6)
ADHS (T1) ADHS (T2) -3,29 0,78 1 <.001
ADHS (T1) KG (T2) -3.98 1,53 1 .009
No-Go N1 (T6)
ADHS (T1) ADHS (T2) -3,57 1,04 1 <.001
ADHS (T1) KG (T2) -6,13 2,02 1 .002
No-Go P2 (T6)
ADHS (T1) ADHS (T2) -2,72 1,19 1 .022
KG (T1) KG (T2) -4,70 1,10 1 <.001
ADHS (T1) KG (T2) -4,95 2,24 1 .027
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Tabelle 2 (Fortsetzung)
Paarweise Vergleiche fir EP-Latenzzeiten

38

MD (ms) SE (ms) df p
Novelty N1 (Cz)
ADHS (T1) ADHS (T2) 2,89 0,95 1 .002
ADHS (T2) KG (T1) -4,88 1,93 1 .012
ADHS (T2) KG (T2) -3,93 1,99 1 .048
Novelty N2 (Cz)
ADHS (T1) ADHS (T2) -9,08 2,07 1 <.001
KG (T1) KG (T2) -6,77 3,37 1 .044
ADHS (T1) KG (T1) -12,87 4,41 1 .004
ADHS (T1) KG (T2) -19,64 4,18 1 <.001
ADHS (T2) KG (T2) -10,56 4,37 1 .016
Abbildung 4 Abbildung 5
Latenzzeiten Go P1, N1, P2 (O1) Latenzzeiten No-Go P1, N1, P2 (O1)
6 [—T1 ADHS P2 81 [—T1apus P2
= T1 Kontroll = T1 Kontroll
T2 ADHS T2 ADHS
4 T2 Kontroll 6 T2 Kontroll
- 4
2 2
T% T&} 0 é—WA
< < \
\ -4
S2 | Nl Slz ‘
1300 1350 1400 1450 1500 1550 1600 1650 1700 1750 1800 1300 1350 1400 1450 1500 1550 1600 1650 1700 1750 1800
Zeit (ms) Zeit (ms)
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Abbildung 8
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Abbildung 10
Latenzzeiten Go P1, N1, P2 (T6)
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Abbildung 9
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3.3 ERP-Amplituden

Die Modelleffekte sind im Anhang unter Tabelle A-7 aufgefiihrt, die mittleren
Amplituden nach Gruppen und Zeitpunkten und Konfidenzintervalle unter Tabelle A-8.
Signifikante Ergebnisse der paarweisen Vergleiche sind in Tabelle 3 dargelegt.

Go P3 (Pz). Die mittlere Amplitude betrug 6,27 uV (SD = 2,98 uV), in der ADHS-
Gruppe M =5,51 uV (SD = 3,00 uV) und in der KG M =7,00 uV (SD = 2,91 uV) (siehe
Abbildung 13). Die Modelleffekte zeigten, dass das Gesamtmodell, die
Gruppenzugehdrigkeit wie auch die Zeit einen sig. Einfluss auf die Go-P3-Amplitude hatten.
Es bestand ein sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG (X? (1) = 12,757, p < .001).
Eine lineare Beziehung zwischen Gruppenzugehorigkeit und Go-P3-Amplitude wurde durch
die polynominalen Kontraste ersichtlich (X2 (1) = 16,887, p < .001). Es liessen sich sig.
Unterschiede zwischen T1 und T2 feststellen (X? (1) = 5,241, p = .022), die polynominalen
Kontraste zwischen der Zeit und Go-P3-Amplitude legten eine lineare Beziehung nahe (X2
(1) = 4,249, p = .036). Die Testergebnisse fur die paarweisen Vergleiche der
Interaktionseffekte von Gruppe und Zeit betrugen X2 (3) = 21,116, p < .001.

No-Go N2 (Cz). Die mittlere Amplitude lag bei M =,73 uV (SD = 2,66 pV), resp. M =
,31 uV (SD = 2,47 pV) fur ADHS und M = 1,20 puV (SD = 2,79 uV) fir die KG (siehe
Abbildung 14). Die Modelleffekte zeigten einen sig. Einfluss des Gesamtmodells und der
Gruppenzugehorigkeit. Es lag ein sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG vor (X? (1)
=9,611, p =.002), die Beziehung zwischen Gruppenzugehdrigkeit und No-Go-N2-
Amplitude war linear (X? (1) = 9,146, p = .002). Das Gesamtergebnis der paarweisen
Vergleiche betrug X? (3) = 9,742, p < .021.

No-Go P3 (Cz). Die mittlere Amplitude lag bei M =9,04 uV (SD = 4,83 uV) (ADHS:
M=7,81uV,SD=4_81uV; KG: M =10,27 uV, SD = 4,63 uV) (siehe Abbildung 14). Die
Modelleffekte zeigten, dass das Gesamtmodell, die Gruppenzugehorigkeit und die Zeit einen
sig. Einfluss hatten. Es bestand ein sig. Unterschied zwischen der ADHS- und KG (X2 (1) =
18,796, p <.001), die Beziehung der Gruppenzugehérigkeit und der No-Go-P3-Amplitude
war linear (X2 (1) = 19,569, p < .001). Es zeigten sich sig. Unterschiede zwischen T1 und T2
(X2 (1) = 29,928, p < .001), die polynominalen Kontraste zwischen Zeit und No-Go-P3-
Amplitude legten eine lineare Beziehung nahe (X? (1) = 65,288, p < .001). Die paarweisen
Vergleiche implizierten sig. Unterschiede innerhalb und zwischen den Gruppen (siehe
Tabelle 3).
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cueP3 (Pz). Die mittlere Amplitude der Gesamtstichprobe lag bei 2,06 uV (SD = 1,68
uV), resp. bei M = 1,86 uV (SD = 1,65 pV) fur die ADHS- und M = 2,28 uV (SD = 1,68 uV)
fiir die KG (siehe Abbildung 15). Gemass den Modelleffekten zeigte sich ein sig. Einfluss
des Gesamtmodells, der Gruppenzugehdrigkeit und der Zeit auf die cueP3-Amplitude.
Zwischen der ADHS- zur KG zeigte sich ein sig. Unterschied (X? (1) = 4,347, p = .037), es
bestand eine lineare Beziehung zwischen der Gruppe und cueP3-Amplitude (X? (1) = 5,319,
p =.021). Auch zeigten sich sig. Unterschiede zwischen T1 und T2 (X2 (1) = 17,099, p <
.001), es lag eine lineare Beziehung zwischen der Zeit und cueP3-Amplitude vor (X? (1) =
28,792, p < .001). Die paarweisen Vergleiche zeigten sig. Unterschiede innerhalb und
zwischen den Gruppen, das Gesamtergebnis lag bei X? (3) = 32,192, p < .001.

CNV (Pz). Die mittlere Amplitude (siehe Abbildung 15) lagen bei M =-1,62 uV (SD =
1,03 uV), fir die ADHS- bei M =-1,46 uV (SD = 1,07 uV) und die KG bei M =-1,82 uV
(SD =,95 V) (siehe Abbildung 15). Das Gesamtmodell, die Gruppenzugehorigkeit wie
auch die Zeit hatten einen sig. Einfluss auf die CNV-Amplitude. Es bestand ein sig.
Unterschied zwischen der ADHS- zur KG (X? (1) = 10,102, p = .001). Die Beziehung
zwischen der Gruppenzugehorigkeit und CNV-Amplitude (X? (1) = 11,969, p < .001) sowie
zwischen der Zeit und CNV-Amplitude (X2 (1) = 7,29, p = .007) war linear. Die paarweisen
Vergleiche in Tabelle 3 zeigten sig. Unterschiede zwischen den Gruppen, das
Gesamttestergebnis der Interaktionseffekte betrug X? (3) = 20,020, p < .001.

Tabelle 3
Paarweise Vergleiche fir ERP-Amplituden
MD (uV) SE (uV) df p
Go P3 (P2)
KG (T1) KG (T2) 33 14 1 .045
ADHS (T1) KG (T1) -1,45 34 1 <.001
ADHS (T1) KG (T2) -1,13 33 1 .002
ADHS (T2) KG (T2) -1,54 35 1 <.001
ADHS (T2) KG (T2) -1,22 34 1 .001
No-Go N2 (Cz)
ADHS (T1) KG (T1) -,85 ,30 1 .021
ADHS (T1) KG (T2) -,94 31 1 .012
ADHS (T2) KG (T1) -,83 ,30 1 .021
ADHS (T2) KG (T2) -,94 ,30 1 .012
No-Go P3 (C2)
ADHS (T1) ADHS (T2) ,99 17 1 <.001
KG (T1) KG (T2) 97 17 1 <.001

ADHS (T1) KG (T1) -2,31 55 1 <.001
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Tabelle 3 (Fortsetzung)
Paarweise Vergleiche fir ERP-Amplituden
MD (uV) SE (uV) df p
ADHS (T1) KG (T2) -1,34 54 1 .013
ADHS (T2) KG (T1) -3,31 54 1 <.001
ADHS (T2) KG (T2) -2,34 53 1 <.001
cueP3 (C2)
ADHS (T1) ADHS (T2) ,28 ,08 1 .002
KG (T1) KG (T2) 37 ,09 1 <.001
ADHS (T2) KG (T1) - 74 ,20 1 .001
CNV (C2)
ADHS (T1) KG (T1) ,35 12 1 011
ADHS (T2) KG (T1) ,50 11 1 <.001
ADHS (T2) KG (T2) ,36 A1 1 .007
Abbildung 13 Abbildung 14
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4 Diskussion

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse

Das Untersuchungsziel bestand darin, Unterschiede und Verdnderungsmuster in den
Vigilanz-assoziierten EPs evident zu machen. Dadurch sollte es ermdglicht werden, sowohl
Unterschiede zwischen den Gruppen — ADHS- und KG — zu identifizieren, als auch
Veranderungen im Zeitverlauf in Bezug auf die Vigilanz aufzudecken. Daftr wurden
erwachsene Testpersonen aus beiden Gruppen tiber zwei Zeitpunkte hinweg im Rahmen
eines rund zwanzigminitigen VCPT untersucht. Die analysierten Parameter umfassten LTs
der friihen Potenziale und Amplituden der Hauptpotenziale als primére, wie auch
Verhaltensparameter als sekundére Ergebnismasse. Es wurde einerseits hypothetisiert, dass
die Vigilanzminderung bei Personen mit ADHS anders ausfallt als bei gesunden
Kontrollpersonen. Andererseits wurde angenommen, dass die Vigilanzleistung im
Allgemeinen tber die Zeit abnimmt, und sich diese zwischen den Gruppen Uber die Zeit
verandert. Die Ergebnisse der Untersuchung stuitzen dabei grosstenteils die Hypothesen.

Verhaltensparameter. Es wurde festgestellt, dass Personen mit ADHS zu beiden
Zeitpunkten eine sig. langere RT und eine hohere RTV als Kontrollpersonen aufwiesen.
Dariiber hinaus zeigte sich, dass die RT-Verdnderungsrate unabhangig von der Gruppe sig.
Uber die Zeit abnahm. In Bezug auf die Aufmerksamkeitsfehler konnte ein sig. Unterschied
zwischen den Gruppen als auch lber die Zeit beobachtet werden. So begingen Personen mit
ADHS Uber beide Zeitpunkte hinweg sig. mehr Auslassungsfehler als Kontrollpersonen.
Innerhalb beider Gruppen liess sich eine sig. Zunahme der Fehlerrate tiber die Zeit
beobachten. Auch begingen Personen mit ADHS sig. mehr Kommissionsfehler als
Kontrollpersonen. Personen mit ADHS machten (iber beide Zeitpunkte hinweg zumeist sig.
mehr Fehler als die KG zu beiden Zeitpunkten. Mit Ausnahme der Auslassungsfehler
wurden die Gesamtmodelle flr die tbrigen Verhaltensparameter signifikant.

Latenzzeiten. An der Elektrode O1 zeigten sich bei den Go- und No-Go-Komponenten
P1 und N1 keine sig. Unterschiede zwischen den Gruppen oder uber die Zeit. Jedoch wurde
eine sig. Zunahme der LTs der No-Go-Komponente P2 (iber die Zeit bei beiden Gruppen
festgestellt. Personen mit ADHS hatten in T1 sig. langere LTs im Vergleich zur KG in T2.
An der Elektrode O2 gab es keine sig. Unterschiede bei den Go-Komponenten N1 und P2,
aber die LTs fur Go-P1 waren bei ADHS zu beiden Zeitpunkten sig. langer als bei der KG in
T2. Zudem nahmen die LTs bei den No-Go-Komponenten P1, N1 und P2 ber die Zeit zu,
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mit langeren LTs fir ADHS in T1 im Vergleich zur KG in T2. An der Elektrode T5 wurden
bei den Go-Komponenten P1 und P2 keine sig. Ergebnisse gefunden. Personen mit ADHS
zeigten jedoch durchgehend langere LTs bei Go-N1 im Vergleich zur KG in T2. Eine sig.
Zunahme der LTs tber die Zeit wurde bei allen No-Go-Komponenten (P1, N2, P2)
beobachtet. Speziell bei No-Go-P1 und -P2 stiegen die LTs in der ADHS-Gruppe sig. an,
wéhrend bei der KG ein Anstieg bei No-Go-N1 verzeichnet wurde. Personen mit ADHS
wiesen in T1 langere LTs bei No-Go-N1 und -P2 auf als die KG in T2, und bei No-Go-P2
waren die LTs auch in T1 langer als die der KG. An der Elektrode T6 hatten Personen mit
ADHS in T2 langere LTs bei Go-P1 im Vergleich zur KG zu beiden Zeitpunkten. Bei Go-N1
zeigten sich ebenfalls sig. Gruppenunterschiede, wobei ADHS-Personen langere LTs
aufwiesen. Bei Go-P2 wurde eine sig. Interaktion mit einer Abnahme der LT Uber die Zeit
festgestellt, sowohl innerhalb der ADHS-Gruppe als auch im Vergleich zur KG in T1. An
der Elektrode Cz gab es bei der Komponente Novelty-N1 eine sig. Abnahme der LT Uber die
Zeit in der ADHS-Gruppe. In T2 hatten Personen mit ADHS léngere LTs als die KG. Bei
Novelty-N2 zeigten sich ebenfalls langere LTs fir ADHS im Vergleich zur KG, mit einer
durchgéngigen Zunahme (ber die Zeit in beiden Gruppen. In T1 waren die LTs der ADHS-
Gruppe sig. langer als die der KG zu beiden Zeitpunkten, und auch in T2 waren die LT von
ADHS langer als die der KG. Die Gesamtmodelle fur alle Komponenten wurden signifikant.
Amplituden. Bei der Komponente Go-P3 (Pz) zeigten sich sig. Gruppen- und
Zeiteffekte, wobei ADHS-Personen niedrigere Amplituden aufwiesen als die KG, und diese
innerhalb beider Gruppen lber die Zeit abnahmen. Personen mit ADHS hatten uber beide
Zeitpunkte hinweg niedrigere Amplituden als die KG. Die Komponenten No-Go-N2 (Cz)
und No-Go-P3 (Cz) zeigten ebenfalls sig. Haupteffekte fiir Gruppe und Zeit, wobei in der
ADHS-Gruppe hohere negative (No-Go-N2) resp. niedrigere positive Amplituden (No-Go-
P3) zu beiden Zeitpunkten beobachtet wurden als in der KG. In beiden Gruppen kam es zu
einer Abnahme der Amplitude Gber die Zeit, bei No-Go-P3 war die Abnahme signifikant.
Die Komponenten cueP3 (Pz) und CNV (Pz) zeigten beide einen sig. Gruppen- und
Zeiteffekt, wobei Personen der ADHS-Gruppe niedrigere Amplituden aufwiesen als die KG,
und die Amplituden innerhalb beider Gruppen tber die Zeit abnahmen. Ausserdem
unterschied sich die ADHS- wahrend T1 sig. von der KG waéhrend T2 bezlglich der cueP3-
Komponente. Auch hinsichtlich CNV unterschied sich die ADHS- in T1 sig. von der KG in
T1, sowie wahrend T2 sig. von der KG zu beiden Zeitpunkten. Die Gesamtmodelle wurden

fiir alle funf Komponenten signifikant.
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Die Ergebnisse dieser Untersuchung legen nahe, dass Personen mit ADHS in mehreren
Aspekten der sensorischen und kognitiven Verarbeitung resp. Verhaltensleistungen
Unterschiede im Vergleich zur KG ohne ADHS aufweisen. Diese Differenzen zeigen sich
neben den Verhaltensleistungen mehrheitlich in langeren LTs und verminderten Amplituden
verglichen mit der KG. Ausserdem wird anhand der Ergebnisse die Bedeutung der zeitlichen
Dynamik der Vigilanzleistung deutlich, die bei ADHS-Betroffenen tendenziell starker
abnimmt als bei der KG. Damit widerlegen die Ergebnisse die HO resp. unterstutzen die
Hypothesen H1, H2 und H3, zumal sig. Unterschiede in den EP-Korrelaten der Vigilanz
sowohl zwischen den Gruppen (H1) als auch Uber die Zeit (H2) sowie Interaktionseffekte

(H3) nachgewiesen werden konnten.

4.2 Interpretation und Implikationen

Interpretation. Bei den Messungen an den Elektroden O1 und O2 wurden keine sig.
Unterschiede der Haupt- und Interaktionseffekte in den Komponenten Go-P1, Go-N1, No-
Go-P1 und No-Go-N1 festgestellt. Ahnlich gab es auch keine wesentlichen Unterschiede bei
den Komponenten Go-N1 und Go-P2 an O2 sowie bei Go-P1 und Go-P2 an der Elektrode
T5. Dies konnte der individuellen Variabilitat in den neuronalen Reaktionsmustern innerhalb
und zwischen den Gruppen geschuldet sein, die durch Kovariaten wie Alter, Geschlecht oder
innere Zustande (physiologisch wie psychologisch) hatte beeinflusst werden kénnen. Die sig.
Zunahme der LT beider Gruppen bei No-Go-P2 (O1) ber die Zeit weist hingegen auf
langsamere Reaktionen bei der Unterdriickung von Antworten hin, was fiir eine allgemeine
Verlangsamung der Informationsverarbeitung bei Inhibitionsaufgaben sprechen kénnte. Die
langere LT der ADHS-Gruppe bei Go-P1 (02) zu beiden Zeitpunkten unterstreicht eine
durchgehende Verzdgerung in der frihen visuellen Verarbeitung bei ADHS, was eine
Beeintrachtigung der Aufmerksamkeitszuweisung nahelegen konnte. Ahnlich wie bei No-
Go-P2 (0O1) zeigt sich bei den Komponenten No-Go-P1, No-Go-N1 und No-Go-P2 an der
Elektrode O2 nicht nur eine allgemeine Zunahme der LT, sondern auch spezifisch langere
Zeiten flr die ADHS-Gruppe. In Summe kdnnte dies auf grundlegende neurologische
Beeintrachtigungen in Bezug auf die sensorische Informationsverarbeitung bei ADHS
hinweisen. An der Elektrode T5 weisen ADHS-Personen durchgehend langere LTs in der
Komponente Go-N1 im Vergleich zur KG in T2 auf. Deutlicher wird dies bei den No-Go-
Komponenten N1 und P2, bei denen ADHS-Personen eine langere LT in T1 als die KG in

T2 aufweisen. Dies, zusammen mit einem allgemeinen Anstieg der LTs bei den No-Go-
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Komponenten P1 und P2, speziell in der ADHS-Gruppe, unterstreicht eine fortschreitende
Verlangsamung in der Reaktionsfahigkeit und insbesondere -inhibition im Kontext der
initialen Reizverarbeitung. An der Elektrode T6 zeigen Personen mit ADHS in der Go-P1-
Komponente eine langere LT in T2 im Vergleich zur KG zu beiden Zeitpunkten. Diese
anhaltende Verzdgerung in der neuronalen Verarbeitung bei ADHS verdeutlicht, dass die
Verarbeitungsgeschwindigkeit Uber die Zeit konstant bleibt oder sich tendenziell
verschlechtert. Diese Befunde kdnnten auf eine andauernde und sich mdglicherweise
verscharfende Herausforderung in der Aufrechterhaltung der kognitiven Kontrolle
hinweisen. Bei den Komponenten Go-N1 und Go-P2 zeigen sich langere LTs fiir Personen
mit ADHS zu T1 verglichen mit der KG zu T1 (Go-P2) und zu T2 verglichen mit der KG zu
T2 (Go-N1). Es ist ausserdem eine sig. Zeit-Interaktion bei Go-P2 zu beobachten, welche
eine Abnahme der LT innerhalb der ADHS-Gruppe Uber die Zeit anzeigt. Dies kénnte auf
maogliche Habituationseffekte in der Verarbeitungsgeschwindigkeit Uber die Zeit hindeuten.
Die bisherigen Ergebnisse zu den LTs korrespondieren partiell mit den Befunden von Papp
et al. (2020), wonach Erwachsene mit ADHS eine signifikant reduzierte P1-Komponente im
okzipitalen und inferotemporalen Bereich aufweisen verglichen mit Gesunden im Rahmen
einer Go/No-Go-Aufgabe. Geméss den Autor:innen deutet das darauf hin, dass die
kognitiven Defizite bei ADHS durch Beeintrachtigungen in der friihen visuellen
Verarbeitung verursacht werden (Papp et al., 2020). Auch Kaur et al. (2019) stellten bei
Erwachsenen mit ADHS reduzierte N1-Amplituden wihrend eines CPT fest. Uberdies
bringen Johnstone et al. (2009) eine reduzierte P2-Komponente bei Kindern im Rahmen
eines CPT mit Schwierigkeiten in friihen Inhibitionsprozessen in Verbindung. Auch bei
auditiven Go/No-Go-Aufgaben zeigte sich bei Kindern mit ADHS eine Unteraktivierung in
der P2-Komponente, was gemass den Autor:innen Smith et al. (2004) auf eine ineffiziente
Informationsverarbeitung in den friihen Phasen hindeutet. Den Autor:innen zufolge spricht
dies fur einen grundsétzlich intakten Mechanismus zur Reaktionshemmung, jedoch geht dies
bei ADHS mit einem erhdhten Aufwand einher. Broyd et al. (2005) machten die
Beobachtung, dass sich ADHS- und Kontrollpersonen wahrend einer auditiven Go/No-Go-
Aufgabe (ber die Zeit hinsichtlich der N1-Komponente unterschieden. Sie argumentieren,
dass die Fahigkeit zur Aufmerksamkeitsfokussierung bei Kontrollpersonen mit dem Alter
zunimmt, was bei Kindern mit ADHS nicht der Fall zu sein scheint (Broyd et al., 2005). Die
Befunde zu den Novelty EP-Komponenten (Cz) zeigen eine sig. Abnahme der LT bei N1

innerhalb der ADHS-Gruppe Uber die Zeit, was ebenfalls auf Habituation zurtickzufiihren
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sein konnte. Trotz dessen bleiben die LT der ADHS-Gruppe in T2 langer als die der KG. Bei
der Komponente Novelty-N2 zeigen sich ebenfalls langere LTs flr die ADHS-Gruppe, mit
einer durchgangigen Zunahme uber die Zeit in beiden Gruppen. Dies legt nahe, dass ADHS-
Personen durchgehend und zunehmend Schwierigkeiten bei der effizienten Verarbeitung und
kognitiven Anpassung an neue oder unerwartete Informationen haben kdnnten, was auf eine
verringerte kognitive Flexibilitat hinweisen kénnte.

Personen mit ADHS scheinen in Summe langere LTs aufzuweisen als Kontrollpersonen,
was sowohl auf die Go-Bedingung, wie auch besonders die No-Go-Bedingung zutrifft. Dies
deutet auf eine mogliche Beeintréchtigung der friihen sensorischen Verarbeitung und der
Inhibitionsleistung hin. Die Schnelligkeit der sensorischen Verarbeitung ist entscheidend,
um zlgig auf Umweltreize reagieren zu kénnen, wahrend eine effektive Inhibitionsfahigkeit
es ermoglicht, Ablenkungen zu vermeiden und den Fokus auf relevante Reize zu legen. Eine
sich verlangsamende Verarbeitungsgeschwindigkeit resp. nachlassende Fahigkeit zur
schnellen Reaktion widerspiegelt mdglicherweise eine nachlassende Effizienz der kognitiven
Verarbeitung und der Fahigkeit, aufmerksam zu bleiben. Zunehmende Herausforderungen
bei der Inhibitionsleistung konnten sich direkt aus dieser Ineffizienz ergeben, zumal eine
langere RT auf Kosten nachfolgender Prozesse gehen konnte. Dadurch stiinden dem Gehirn
weniger Kapazitaten zur Verfigung, um nachfolgende Schritte wie die
Aufmerksamkeitslenkung, Reizbewertung oder Handlungsplanung adaquat und effektiv
umzusetzen. Eine Abnahme der RT und der damit einhergehende Effizienzverlust sowie
daraus resultierende Defizite in der adédquaten Reaktion auf Reize kdnnte demnach auf eine
unmittelbare Vigilanzminderung hindeuten. Die gefundenen Unterschiede reflektieren
demnach neurophysiologische Unterschiede in Bezug auf den Haupteffekt der Gruppe vor
dem Hintergrund der Vigilanz. Eine signifikante Zunahme der meisten LTs Uber die Zeit fur
beide Gruppen konnte auf eine allgemeine Verlangsamung in der Verarbeitungsfahigkeit
hindeuten. Mit fortschreitender Zeit scheint eine Reduktion in der Schnelligkeit der
Informationsverarbeitung, insbesondere bei Inhibitionsaufgaben, einzutreten, was den
Haupteffekt der Zeit auf die Vigilanz unterstreicht. Die LTs von Personen mit ADHS sind
anfanglich langer und nehmen Uber die Zeit zwar ab, bleiben jedoch immer noch langer als
die der KG. Dies illustriert eine Interaktion zwischen Gruppe und Zeit, und dass die
Verénderungen Uber die Zeit bei Personen mit ADHS anders verlaufen als bei Gesunden.
Dies konnte als Hinweis flr einen starkeren Vigilanzabfall bei Personen mit ADHS

verstanden werden.
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Die Amplituden der Hauptpotenzialen zeigen durchwegs unterschiedliche neuronale
Reaktionsmuster bei ADHS-Personen im Vergleich zur KG. So zeigen erstere sig. niedrigere
Go-P3-Amplituden (Pz), was auf eine Beeintrachtigung in der kognitiven Kontrolle und der
Aufmerksamkeitszuweisung hinweist. Die reduzierten P3-Amplituden deuten folglich darauf
hin, dass Personen mit ADHS Schwierigkeiten haben, relevante Stimuli zu identifizieren und
adaquat darauf zu reagieren, was auf grundlegende Unterschiede in der Reizverarbeitung und
Entscheidungsfindung hindeuten kénnte. Dies wirde sich mit den Befunden der Metaanalyse
von Szuromi et al. (2011) decken, wonach Erwachsenen mit ADHS verringerte P3-
Amplituden zeigen. Den Autor:innen zufolge spricht dies flir eine mégliche Dysfunktion in
den Aufmerksamkeitsnetzen, was sich wiederum auf kognitive Funktionen wie das
Arbeitsgedéchtnis oder die Entscheidungsfindung auswirkt. Eine verringerte P3-Amplitude
resp. verminderte kognitive Kontrolle und Aufmerksamkeit konnte somit auf eine
ineffiziente Identifikation und Bewertung von, sowie Reaktion auf Zielreize hindeuten.
Demnach konnte dies fir Schwierigkeiten bei der Filterung relevanter Informationen
sprechen. Ausserdem scheint eine verringerte P3-Amplitude bei Erwachsenen (Papp et al.,
2023) und Kindern (Baijot et al., 2017; Kaur et al., 2019; Tsai et al., 2012; Zarka et al.,
2021) mit defizitarer Inhibitionskontrolle zusammenzuh&ngen. Eine effektive
Reaktionshemmung setzt kognitive Kontrolle voraus, was im Kontext von ADHS bedeuten
koénnte, dass Betroffene nicht effizient zwischen relevanten und irrelevanten Informationen
unterscheiden kdnnen. Eine verminderte Fahigkeit zur kognitiven Kontrolle und
Aufmerksamkeitssteuerung konnte demnach zu Inhibitionsdefiziten beitragen, zumal das
Gehirn unzureichend auf eine potenzielle Hemmung vorbereitet wird. Die Analyse zeigte
ausserdem, dass Personen mit ADHS sig. héhere No-Go-N2-Amplituden (Cz) aufweisen als
Kontrollpersonen. Diese Ergebnisse decken sich sodann mit jenen von Papp et al. (2023),
wonach eine erhdhte No-Go-N2-Amplitude auf eine unterschiedliche Fehlerverarbeitung bei
erwachsenen ADHS-Personen hindeutet — eine Annahme, die durch zahlreiche vergleichbare
Befunde untermauert wird (Baijot et al., 2017; Hoyniak, 2017; Lavic et al., 2004; Smith &
Douglas, 2011). Auch geméss Dong et al. (2009) scheint eine erhdhte No-Go-N2-Amplitude
bei ADHS auf mogliche Schwierigkeiten bei der erfolgreichen Verhaltensinhibition und
damit Impulskontrolle hinzudeuten. Dies wiederum widerspiegelt veranderte kognitive
Kontrollmechanismen bei Personen mit AHDS (Dong et al., 2009). Es kénnte hypothetisiert
werden, dass eine erhohte N2-Komponente bei ADHS auf eine starkere Bemiihung

hindeutet, impulsive Reaktionen zu unterdriicken, und eine gesteigerte kognitive
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Anstrengung bei der Verhaltensinhibition widerspiegelt. ADHS kdénnte demnach mit einem
erhdhten Ressourcenaufwand bei der Erkennung und Verarbeitung von Konflikten
zusammenhangen, was womaoglich der erhdhten Ablenkbarkeit resp. der defizitaren
Aufmerksamkeitszuweisung, wie sich etwa anhand der verringerten cueP3-Komponente
zeigt, geschuldet sein kénnte. Trotz dieser starkeren Aktivierung bleiben Personen mit
ADHS anfélliger fur impulsive Reaktionen, was sich sodann in einer verminderten No-Go-
P3-Komponente zeigt. Die sig. reduzierte No-Go-P3-Amplitude bei ADHS konnte ebenfalls
durch Papp et al. (2023) nachgewiesen werden. Die Autor:innen betrachten dies als Hinweis
fiir eine defizitére Inhibitionskontrolle, zumal eine niedrigere No-Go-P3-Komponente mit
hoheren Impulsivitatswerten einherging. Zarka et al. (2021) schlussfolgerten, dass eine
verringerte No-Go-P3-Amplitude bei ADHS-Kindern mit Stérungen in den neuronalen
Schaltkreisen, die an Inhibitionsprozessen beteiligt sind, zusammenhéngt. Eine Abnahme
sowohl der No-Go-N2- wie -P3-Amplitude tber die Zeit, wobei der Effekt bei Letzterer sig.
ist, deutet auf eine Verschlechterung der Inhibitionsleistung, moglicherweise infolge
nachlassender kognitiver Kontrolle, in beiden Gruppen hin. Bei Personen mit ADHS fallt
dieser Effekt starker aus, was auf eine zunehmende Abnahme kognitiver Kontrolle,
verglichen mit der KG, hindeuten konnte. Uberdies liess sich im Rahmen der Analyse eine
verringerte cueP3- und CNV-Komponente bei ADHS feststellen, was auf
Beeintrachtigungen in der antizipatorischen Aufmerksamkeit und der kognitiven
Verarbeitung der VVorbereitung auf bevorstehende Reize hinweist. Personen mit ADHS
scheinen demzufolge Defizite in der Fahigkeit aufzuweisen, Aufmerksamkeit und
motorische Reaktionen auf erwartete Stimuli effektiv zu steuern. Laut Baijot et al. (2017)
weist eine verringerte cueP3-Amplitude bei ADHS auf Beeintrachtigungen der friihen
Aufmerksamkeitsprozesse hin, die die Reizbewertung und -kategorisierung beeinflussen
kann. Dies, so die Autor:innen, reflektiert moglicherweise Defizite bei der Zuweisung von
Aufmerksamkeitsressourcen und der Inhibitionskontrolle, was bei ADHS-Kindern zu
Schwierigkeiten in der Unterscheidung zwischen relevanten und irrelevanten Reizen fiihren
kann. Auch Doehnert et al. (2010) und Spronk et al. (2008) bringen eine reduzierte cueP3-
Amplitude bei ADHS mit defizitarer Aufmerksamkeitsorientierung und Zuweisung
kognitiver Ressourcen in Verbindung. Diese Defizite beeintrachtigen demnach die effiziente
Nutzung von Aufmerksamkeitsressourcen, was sich auf nachfolgende kognitive Prozesse
und die Angemessenheit der Reaktion auswirken durfte. In diesem Zusammenhang scheint

eine verringerte CNV bei ADHS die Fehlerverarbeitung bei Go/No-Go-Aufgaben zu
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beeintrachtigt, was aufgrund veranderter neuronaler Reaktionen in bestimmten Hirnregionen
zu einer geringeren Genauigkeit bei der Entscheidungsfindung fuhrt (Czobor et al., 2017).
Eine reduzierte CNV bei Kindern mit ADHS wird mit einer verminderten Genauigkeit bei
Go/No-Go-Entscheidungsaufgaben assoziiert, was auf Schwierigkeiten bei der
inhibitorischen Kontrolle und der Reizverarbeitung hinweist (Baijot et al., 2017). Diese
Defizite manifestieren sich sodann in geringerer Leistung, langsamerer RT und variableren
Antworten (Bozorgpour & Brooke, 2012). Menschen mit ADHS scheinen demnach
Schwierigkeiten zu haben, ihre Aufmerksamkeit und motorischen Reaktionen effektiv auf
erwartete Reize zu richten, was sich in Folge auf die Handlungsplanung, -vorbereitung sowie
-inhibition auswirken kann. Eine verminderte CNV bei ADHS kénnte somit Schwierigkeiten
bei der Fehlerverarbeitung, Entscheidungsfindung und dem effizienten Einsatz kognitiver
Ressourcen beglinstigen, was sich im Gegenzug auf die Exekutivfunktionen auswirken und
zu Defiziten in der Planung, Aufmerksamkeitssteuerung sowie inhibitorischen Kontrolle
fiihren kann. Eine Abnahme der CNV (ber die Zeit, wie sie bei beiden Gruppen beobachtet
wurde, kdnnte demnach auf eine nachlassende Effizienz in den genannten Bereichen fiihren
und etwa als Hinweis auf kognitive Ermiidung verstanden werden.

Die Amplituden der untersuchten Potenziale zeigen durchgéngig unterschiedliche
neuronale Reaktionsmuster zwischen den Gruppen, wobei die Aktivierung bei ADHS mit
Ausnahme bei der No-Go-N2-Komponente tendenziell geringer ist. So sprache eine
verminderte P3-Amplitude fur eine verringerte kognitive Kontrolle, was sich in
Schwierigkeiten bei der Aufmerksamkeitssteuerung, Entscheidungsfindung und Inhibition
niederschlagt. Eine Abnahme dieser Komponente Uber die Zeit sprache somit fir ein
allgemeines Nachlassen der kognitiven Kontrolle in beiden Gruppen, was bei ADHS jedoch
deutlich stérker ausfallt. Die erhthte No-Go-N2-Amplitude bei ADHS kdnnte fiir einen
erhdhten Ressourcenaufwand bei der Konflikterkennung/-verarbeitung sprechen,
wohingegen eine verringerte No-Go-P3-Komponente auf ineffektivere Inhibitionsleistungen
hinweisen konnte. Eine gruppenibergreifend beobachtete Abnahme der No-Go-N2-
Amplitude Uber die Zeit kdnnte auf eine zunehmend defizitére Fehlerverarbeitung
hinweisen, wéhrend eine abnehmende No-Go-P3-Amplitude auf nachlassende (kognitive)
Inhibitionskontrolle schliessen liesse. Die verminderte CNV bei ADHS l&sst vermutlich auf
Defizite in der Antizipation und motorischen Reaktion schliessen, verringerte cueP3-
Amplituden wiederum auf Schwierigkeiten in der Aufmerksamkeitszuweisung. Die

Abnahme derselben Komponenten iber Gruppen und Zeit hinweg kénnte eine nachlassende
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Effizienz in den genannten Bereichen implizieren, was abermals auf eine riicklaufige
kognitive Kontrolle hindeuten koénnte. Diese neurophysiologischen Unterschiede zwischen
den Gruppen und (ber die Zeit hinweg scheinen dabei durch die Vigilanz moderiert zu
werden, die sich in einer nachlassenden kognitiven Kontrolle zu manifestieren scheint. Eine
nachlassende Vigilanz beeinflusst demnach den kognitiven Kontrollmechanismus, was
unmittelbar zu Defiziten in Aspekten der Aufmerksamkeitsregulierung (Go-P3),
Konfliktverarbeitung (No-Go-N2) und Inhibitionskontrolle (No-Go-P3), Antizipation (CNV)
sowie Aufmerksamkeitszuweisung (cueP3) zu fuhren scheint. Absolut betrachtet zeigen die
Befunde zu den LTs und Amplituden der untersuchten Potenziale Unterschiede zwischen
den Gruppen und Zeitpunkten. Diese Unterschiede lassen sich dabei im Kontext der Vigilanz
interpretieren. So scheinen die beobachteten Veranderungen in den sensorischen wie
exekutiven Funktionen durch eine nachlassende Vigilanz erklarbar zu sein, die sich im Sinne
einer nachlassenden Verarbeitungsgeschwindigkeit und kognitiven Kontrolle manifestieren
konnte. Eine abnehmende Geschwindigkeit der sensorischen Verarbeitung widerspiegelt
dabei moglicherweise eine nachlassende Effizienz in der Informationsverarbeitung und
erschwert es somit, die kognitive Kontrolle aufrechtzuerhalten. Dies, so zeigen die Befunde,
konnte sich wiederum in beeintréchtigter exekutiver Effektivitat dussern. Eine Abnahme der
Vigilanz, im Sinne eines Riickgangs in der Geschwindigkeit und kognitiven Kontrolle,
konnte sich auch unmittelbar in den analysierten Verhaltensleistungen niederschlagen,
welche sich abermals eindeutig zwischen den Gruppen und Zeitpunkten unterscheiden.

Die Verhaltensleistungen von Personen mit ADHS waren jenen der KG durchgéngig
unterlegen, was sich in der langeren RT und der h6heren Fehlerrate widerspiegelt. Die RT ist
ein fundamentales Mass fiir die sensorische und kognitive Verarbeitungsgeschwindigkeit
und damit die Effizienz der Informationsverarbeitung. Dabei ist sie eng mit der Vigilanz
verbunden, zumal letztere Wachsamkeit voraussetzt, die wiederum je nach Grad die RT
beeinflussen kann. Die beobachtete Zunahme der RT sowie die Abnahme der Genauigkeit
im Rahmen des VCPT kann demnach auf eine Vigilanzabnahme Gber die Zeit hinweisen, die
bei Personen mit ADHS stérker ausfallt als bei Gesunden. Die intergruppalen Unterschiede
in der RT sind dabei vermutlich auf neurobiologische Faktoren zurlickzufiihren (Karalunas
et al., 2013). So scheint einerseits die dopaminerge Dysregulation bei ADHS die exekutiven
Funktionen massgeblich zu beeintrachtigen, was die Verarbeitungsgeschwindigkeit negativ
beeinflusst (Chalwadi, 2016; Maitra et al., 2019; Petrovic & Castellanos, 2016). Eine

dopamainerge Dysregulation kann demnach die Signallbertragung stéren, was zu Problemen
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bei der Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit und somit verminderter Vigilanz fuhrt.
Zudem durfte sich eine tendenzielle Unteraktivierung etwa im Préafrontalkortex bei ADHS
auf die Steuerung der Exekutivfunktionen auswirken, was die adaquate Reaktion auf Stimuli
beeintrachtigt (Loschiavo-Alvares et al., 2023; Zhu et al., 2023). Eine Unteraktivierung in
diesem Bereich kann so zu einer reduzierten Fahigkeit fiihren, die Aufmerksamkeit zu
steuern oder schnell und effektiv auf wechselnde Anforderungen zu reagieren. Ferner scheint
eine atypische neuronalen Konnektivitat, etwa im frontostriatalen Regelkreis, bei ADHS zu
einer Beeintrachtigung der neuronalen Kommunikation zu fiihren (Herath et al., 2002; Lin et
al., 2014; Maller et al., 2011; Tamm et al., 2012). Beeintréchtigte Verbindungen in
Regionen, die massgeblich an der Aufmerksamkeitssteuerung beteiligt sind, kdnnen die
Informationsverarbeitung verlangsamen und die Verarbeitungseffizienz verringern. In
Anbetracht solcher neuroatiologischen Beeintrachtigungen und deren komplexen
Wechselwirkung scheinen Personen mit ADHS (iber eine verringerte Kapazitat zu verfiigen,
wach- und aufmerksam zu bleiben resp. die kognitive Kontrolle tiber langere Zeit zu
erhalten. Dies durfte wiederum die Vigilanzmodulation erschweren und zu einem
schnelleren Leistungsabfall fiihren im Vergleich zu Gesunden.

Die Vigilanzminderung tiber die Zeit wird in der Literatur oft auf mentale Ermidung
(Tran et al., 2020), erhdhte mentale Arbeitsbelastung (Fan et al., 2020; Othman et al., 2021;
Shi & Shi, 2013) oder Veranderungen im Arousalniveau (Isaac et al., 2024) zuriickgefuhrt.
So kann auf Dauer die kognitive Kapazitét einer Person nachlassen, was auf eine
zunehmende Ermuidung hindeuten und sich etwa durch verschlechterte Verhaltensleistungen,
zunehmende LTs oder abnehmende Amplituden manifestieren konnte. Die mentale
Arbeitsbelastung bezeichnet den Unterschied zwischen den verfiigbaren mentalen
Ressourcen einer Person und den durch die Aufgabe geforderten Ressourcen, wobei eine
Uberlastung eintritt, wenn die Anforderungen die verfligharen Ressourcen Ubersteigen
(Harputlu & Cakiat, 2022). Auch Veranderungen im Arousal kdnnten sich auf die
Reaktionsbereitschaft auswirken, was sich bei einer Abnahme derselben wiederum in
verminderten Leistungen und erhéhten RTs niederschlagen konnte. Insbesondere bei
Personen mit ADHS scheint eine Dysregulation des Arousals evident zu sein, was sich in
vermehrten Schwankungen zwischen Uber- und Unterstimulation zeigt und zu den typischen
kognitiven Defiziten und Verhaltenssymptomen beitrégt (Isaak et al., 2024). Sowohl mentale

Ermidung, erhdhte Arbeitsbelastung wie auch eine Arousal-Verénderung bewirken demnach
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wechselwirkende Veranderungen im Vigilanzniveau. Die Konvergenz dieser Faktoren lasst
sich sodann im Kontext der Ressourcentheorie verorten.

Nach Perioden mentaler Beanspruchung bedarf es einer Erholungsphase, um die
neurologische Balance wiederherzustellen und die kognitiven Ressourcen zu restaurieren.
Wenn die verfugbaren Ressourcen durch Ermidung abnehmen, bedarf es einer gesteigerten
Anstrengung, um dieses Defizit zu kompensieren und die Vigilanz aufrechtzuerhalten
(Pershin et al. 2023). Die gesteigerte Anstrengung tragt wiederum zur fortschreitenden
Erschopfung der Ressourcen und damit zum Vigilanzabfall bei. Insbesondere Personen mit
ADHS scheinen vor dem Hintergrund der evidenten neuroatiologischen Beeintrachtigungen
und den entsprechend verringerten Basisressourcen verstarkt von Vigilanzminderung
betroffen zu sein. Mit zunehmender Vigilanzleistung scheint sich eine Verédnderung des
physiologischen Erregungsniveaus zu vollziehen, was sich unmittelbar auf die
Verarbeitungseffizient auswirken kdnnte. Um Ressourcen zu schonen, kénnte sich ein
Ubergang von tonischer Wachsamkeit in Richtung einer phasischen Wachsamkeit als
ressourcenschonender erweisen. Die Aufrechterhaltung eines stabilen
Aufmerksamkeitsniveaus uber die Zeit bedarf einer endogenen Steuerung und ist demnach
abh&ngig von internen Faktoren wie Motivation oder kognitiver Kontrolle. Eine konstante
Aufrechterhaltung der Motivation ist dabei unmittelbar mit dopaminerger Neurotransmission
verknupft, wahrend kognitive Kontrolle einer anhaltenden bewussten Steuerung und
Regulierung bedarf. Konstante Aufmerksamkeit wére demnach assoziiert mit einer
konsistenten RT und stabilen EP-LTs und -Amplituden tber die Zeit, was einen hohen
Ressourcenaufwand zufolge hatte. Kontrar dazu zeigen die Ergebnisse dieser Untersuchung
jedoch eine Verschlechterung der Verhaltensleistungen, Zunahmen der LTs und Abnahmen
der Amplituden ber beinahe alle analysierten Parameter mit Ausnahme der Novelty-P2-
Komponente in der ADHS-Gruppe. Diese Komponente wird in der Literatur mit der
Aufmerksamkeitslenkung auf neue oder wichtige Ereignisse sowie der Einschatzung der
Relevanz eines Stimulus assoziiert (Garrett et al., 2023). Die erhdhte Reaktionsfahigkeit von
Personen mit AHDS (iber die Zeit konnte demnach auf eine zunehmende Sensitivitét auf
neue oder abweichende Ereignisse hindeuten. VVor diesem Hintergrund kdnnte eine
verstarkte exogen gesteuerte Aufmerksamkeit resp. ein Ubergang in eine zunehmend
phasische Wachsamkeit hypothetisiert werden. Dabei kommt es zu einer kurzfristigen,
reflexartigen Steigerung der Aufmerksamkeit in Reaktion auf einen Stimulus. Die Intensitat

und Qualitat der Reizverarbeitung erfolgt demnach in Abhangigkeit der Salienz eines
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Stimulus, was zu einer schnelleren, jedoch weniger konsistenten RT resp. hoheren RTV
fiihren kdénnte, und sich sodann mit den Ergebnissen dieser Untersuchung decken wiirde. Die
mit der phasischen Wachsamkeit einhergehende verminderte kognitive Kontrolle kann zu
einer erhdhten Neigung zu impulsiven Reaktionen fiihren. Dies kdnnte womadglich die
Zunahme an Impulsivitatsfehler erklaren, insbesondere bei Personen mit ADHS.

Die Verhaltensleistung scheint folglich stark durch die Vigilanz moderiert zu werden.
Die Vigilanz wiederum wird einerseits durch neurologische Determinanten wie die
Neurochemie, -physiologie und -kognition beeinflusst, die sodann die Kapazitatsgrenzen der
Vigilanz definieren. Andererseits wird Vigilanz durch exogene Faktoren wie die
Aufgabendauer und -anforderungen, endogene Faktoren wie Motivation und Ermidung oder
multifaktorielle Faktoren wie das Arousal beeinflusst. Diese Faktoren sind entscheidend fur
die Konsistenz der Vigilanzleistung, da sie die effektive Nutzung der kognitiven Ressourcen
beeinflussen kdnnen. Da mentale Ressourcen nur begrenzt verfiigbar sind, scheint eine
Vigilanzminderung uber die Zeit einzutreten. Um diesem Abfall entgegenzuwirken und
dennoch reaktions- und leistungsfahig zu bleiben, bedarf es ressourcenschonenderer oder
kompensatorischer Strategien, um die Vigilanz aufrechtzuerhalten. Diesbeziiglich kdnnte
sich ein Wechsel von einer top-down-orientierten, tonischen Wachsamkeit hin zu einer
bottom-up-orientierten, phasischen Wachsamkeit vollziehen. Dadurch kénnten zwar
Ressourcen geschont, jedoch auch Einbussen in der Qualitat und Quantitat der
Informationsverarbeitung entstehen, was sich in abnehmenden Verhaltensleistungen tber die
Zeit dussern konnte. Es fande demnach ein Wechsel von Konsistent hin zu Suffizienz statt.
Damit dies effizient vonstattengehen kann, bedarf es dem wechselseitigen Zusammenwirken
unterschiedlicher Gehirnnetzwerke, wobei das default mode network (DMN) eine besondere
Rolle spielten konnte.

AHDS wird mit einer atypischen Aktivitat wie auch Konnektivitat im DMN in
Verbindung gebracht (Castellanos & Aoki, 2016). Dieses Netzwerk ist besonders dann aktiv,
wenn das Gehirn nicht auf externe, aufgabenbezogene Anforderungen fokussiert ist, und
wird mit Phasen von Tagtrdumen, gedanklichem Abschweifen oder Introspektion assoziiert.
Far gewohnlich wird das DMN deaktiviert, wenn eine Aufmerksamkeitsleistung erforderlich
ist, um dadurch kognitive Ressourcen fir die Zielerreichung freizugeben (Kropotov, 2016).
Bei Personen mit ADHS scheint das DMN wahrend der Bearbeitung kognitiver Aufgaben
nicht ausreichend deaktiviert zu sein (Metin et al., 2015). Eine unzureichende Deaktivierung

steht dabei mit Unaufmerksamkeit, Ablenkbarkeit oder verminderter Impulskontrolle in
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Verbindung (Sidlauskaite et al., 2016), was wiederum auf Schwankungen in der Vigilanz
schliessen liesse. In Phasen, in denen erhéhte Aufmerksamkeit erforderlich ist, kann eine
ineffiziente Deaktivierung des DMN folglich zu schlechteren Leistungen fiihren, da interne
Prozesse die kognitiven Ressourcen von der eigentlichen Aufgabe abziehen (Smallwood et
al., 2008). Bei ADHS scheint die Deaktivierung des DMN wéhrend zielgerichteter
Aufgaben, die Aufmerksamkeit erfordern, weniger effektiv zu sein. Dies konnte eine
gewisse Hemmung der Informationsverarbeitung oder langsamere Anpassung der
Gehirnnetzwerke an Aufgabenanforderungen zur Folge haben (Sidlauskaite et al., 2016),
was sodann die langeren LTs bei ADHS im Rahmen dieser Arbeit miterklaren konnte.
Dariiber hinaus scheint das DMN gemeinsam mit dem executive mode network (EMN) daran
beteiligt zu sein, zwischen intern fokussierten und aufgabenorientierten
Aufmerksamkeitsmodi zu wechseln (Weber et al., 2022). Das DMN ist bei geringerer
Anstrengung aktiver, womit es traditionell mit aufgabennegativen Charakteristiken assoziiert
wird, wohingegen das EMN aktiver bei grosserer Anstrengung ist und damit
aufgabenpositiven Prozessen zugeordnet wird (Weber et al., 2022). Gemass der Default
Mode Interference Hypothesis nach Sonuga-Barke und Castellanos (2007) kann eine
mangelnde Unterdrickung des DMN bei ADHS zu Interferenzen mit aufgabenbezogenen
Netzwerken fuhren und damit die kognitive Leistung beeintrachtigen. Dysbalancen im DMN
kénnten demnach die endogene Vigilanz und damit kognitive Kontrolle beeintrachtigen, was
die flexible Reaktion auf wechselnde Anforderungen erschwert. Eine dynamische Balance
zwischen DMN-AKktivitat und externer Aufmerksamkeit wére folglich wesentlich fir die
Aufrechterhaltung der Vigilanz. Eine erhohte DMN-Aktivierung scheint dabei mit einer
erhohten Alpha-Aktivitat einherzugehen (Fakhraei et al., 2021; Groot et al., 2021; Hindriks
etal., 2017; Marino et al., 2019; Tripathi & Somers, 2023). Eine erh6hte Alpha-Aktivitat,
assoziiert mit einer starkeren Orientierung nach innen, kénnte die kognitive Kontrolle
beeintrachtigen und damit wiederum Schwierigkeiten beim Losldsen von
aufgabenirrelevanten Prozessen mitbedingen (Sadaghiani & Kleinschmidt, 2016). Dies
scheint insbesondere bei Personen mit ADHS evident zu sein, zumal diese eine erhthte
Alpha-Leistung gegeniiber Kontrollpersonen wahrend einer Go/No-Go-Aufgabe
aufzuweisen scheinen (Deiber et al., 2020). Zudem wurde bei Kindern mit ADHS ein
fehlendes Muster der Alpha-Event-Related-Desynchronisation (ERD) nach einem Go-
Stimulus verglichen mit Kontrollpersonen festgestellt. Die Alpha-ERD bezieht sich auf die

Abnahme der Alpha-Aktivitat, was mit gesteigerter kognitiver Kontrolle assoziiert wird (Liu
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et al., 2023). Eine vermehrte Alpha-Aktivitét resp. fehlende Alpha-ERD bei ADHS kénnte in
Verbindung mit einer erhdhten DMN-AKktivitat stehen. Die erhdhte Alpha-Aktivitat im DMN
hingegen kann mit einem Zustand der Hypovigilanz assoziiert werden (Clancy et al., 2020),
was wiederum auf reduzierte endogene Wachsamkeit und vermindertes Arousal
zuriickzufuhren sein kdnnte. Im Umkehrschluss kdnnte eine zunehmende Alpha-Leistung
auf eine zusehends phasische Wachsamkeit hindeuten, was sich auf die Vigilanz auswirken
konnte. Eine verminderte Vigilanz kann somit Einbussen in der Effektivitat, auf neue oder
sich andernde Anforderungen zu reagieren, mitbedingen. Auch Pershin et al. (2023) konnten
ein Anstieg in der Alpha-Aktivitat beobachten, insbesondere wahrend den Intertrial-
Segmenten. Die Autor:innen assoziieren dies mit einer Veradnderung des kognitiven Zustands
sowie Erschopfung der Aufmerksamkeitsressourcen ber die Zeit. Dieser Anstieg ist mit
Ausnahme des dritten Segments (action) in allen Segmenten festzustellen. Eine Erklarung
dafur kdnnte in den Befunden von Harrison et al. (2022) liegen. Demnach scheint sich eine
Aktivitatsunterdriickung des DMN beim Ubergang von Ruhe zu externen Aufgaben zu
vollziehen. Vice versa konnte hypothetisiert werden, dass die DMN-AKtivitat verstarkt wird,
wenn eine externe Aufgabenanforderung erfolgreich bewaltigt wurde. Dies konnte erkléren,
weshalb die Alpha-Starke wéhrend der Segmente, die unmittelbar mit der
Aufgabenbewaéltigung assoziiert sind, insbesondere wahrend action, geringer ausféllt als den
Intertrial-Segmenten reset und relax, wahrend denen keine zielgerichtete Aufmerksamkeit
erforderlich war. Erganzend dazu zeigen die Befunde von Pershin et al. (2023) oder Kim et
al. (2017) eine Zunahme der frontalen Beta- und Gamma-Aktivitat wéhrend der Ausfiihrung
von Vigilanzaufgaben. Grundséatzlich scheint dies im Kontext des DMN auf gegensétzliche
Aktivierungsmuster hinzudeuten, zumal eine verstarkte DMN-Aktivitat mit einer Reduktion
der aufgabenbezogenen, mentalen Aktivitat oder Beta-Wellen einherzugehen scheint. Ein
Anstieg der Beta-Aktivitat konnte umgekehrt eine Unterdriickung der DMN-AKtivitat
signalisieren, die auftritt, wenn eine spezifische, externe Aufgabenfokussierung erforderlich
ist. Pershin et al. (2023) begriinden dies mit der Annahme, dass ein Anstieg der frontalen
Beta- und Gamma-Aktivitat tiber die Zeit als ein Hinweis auf eine zunehmende Anstrengung
verstanden wird, die Vigilanzleistung zu erhalten. Tripathi und Somers (2023) konnten
darlber hinaus zeigen, dass Perioden zeitgleicher Aktivitdt des DMN und verstérkter Beta-
Wellen auf eine verbesserte Organisation und Synchronisation im Gehirn hindeutet. Dies
scheint auf eine gesteigerte Effizienz und bessere Organisation des Gehirns hinzuweisen, um

zwischen internen und externen Aufgaben zu wechseln und die kognitiven Ressourcen
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entsprechend zu nutzen. Pershin et al. (2023) verzeichneten zudem einen Anstieg der
okzipitalen Theta-Aktivitat wahrend des vierten Segments (reset), und fuhren dies auf
madgliche Reorganisationsprozesse zurtick. Eine erhohte Theta-Aktivitat konnte ebenfalls auf
eine Neuverteilung kognitiver Ressourcen hinweisen (Margraf et al., 2023; Pscherer et al.,
2020; Zhou et al., 2023). Dies scheint insbesondere dann angezeigt, wenn die externen
Anforderungen nachlassen oder eine Phase aktiver Aufgabenbearbeitung abklingt, wie
wéhrend des vierten Segments. Die okzipitalen Regionen dirften bei Vigilanzaufgaben wie
dem VCPT stérker beansprucht werden, zumal sich eine Notwendigkeit ergibt, fortlaufend
auf visuelle Reize zu reagieren. Die Zunahme der Theta-Aktivitat konnte demnach eine
Antwort auf erhéhte sensorische oder kognitive Anforderungen sein, indem sie die
synaptische Effizienz und Netzwerk-Konnektivitat in diesem Bereich verstarkt
(Kleshchevnikov, 1999; Merino et al., 2019; Tsanov & Manahan-Vaughan, 2009), um eine
anhaltende Aufmerksamkeit und schnelle Reaktion auf visuelle Reize zu gewéhrleisten. Im
Kontext der Vigilanz konnte dies als Reorganisationsprozess verstanden werden, mit dem
die erschdpfenden Aufmerksamkeitsressourcen zu kompensieren versucht werden.
Andererseits konnte dies im Kontext der Entkopplungshypothese (decoupling hypothesis)
interpretiert werden, der zufolge das Gehirn Aufmerksamkeit von der visuellen Verarbeitung
abzieht, um kognitive Ressourcen fir die Aufgabenbewaltigung zu mobilisieren (Smallwood
& Schooler, 2006). Vor dem Hintergrund einer zunehmenden DMN-AKtivitét resp. eines
starkeren internen Fokus konnte eine hohere Theta-Aktivitat bedeuten, dass interne Prozesse
die Aufmerksamkeit von der visuellen Verarbeitung abziehen. Dies ware konsistent mit den
Befunden von Braboszcz und Delorme (2011) oder Kirschner et al. (2012), wonach eine
erhohte Theta-Aktivitat mit Mind-Wandering assoziiert wird. Ferner fanden bspw. Grooet et
al. (2021) einen Zusammenhang zwischen der Aktivitdt im DMN und reduzierten
Amplitudengrdssen in spaten ERPs, was abermals auf eine Verminderung der kognitiven
Kontrolle Uber die Zeit hindeuten kénnte. Auch wurde festgestellt, dass eine hohere DMN-
Aktivitat (indiziert durch verstarkte Alpha-Oszillationen) mit reduzierten P300-Amplituden
auf nachfolgende Zielreize einhergeht (Kam et al., 2011; Klawohn et al., 2020; Smallwood
et al., 2008). Dabei wird die verminderte P300-Amplitude als Hinweis dafir verstanden, dass
die DMN-AKktivitét die Reizverarbeitung beeintrachtigen kann. Smallwood et al. (2013)
stellten dartiber hinaus eine reduzierte CNV wéhrend Phasen von Mind-Wandering fest. Die
verstarkte Fokussierung nach innen scheint demnach die Vorbereitung auf bevorstehende

Reize zu beeintrachtigen. Ahnlich kénnte eine reduzierte cueP3-Amplitude, wie sie durch
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Barron et al. (2011) als P3b-Komponente wahrend aufgabenunabhéngigen Gedanken
berichtet wurde, mit erhohter DMN-AKktivitat und damit beeintréchtigter
Aufmerksamkeitsallokation auf Hinweisreize einhergehen. Auch Kam et al. (2013)
untersuchten EP-Komponenten wéhrend Phasen von Mind-Wandering und stellten sodann
eine reduzierte N2-Amplitude fest. Dies legt nahe, dass eine erhéhte DMN-AKtivitat mit
verringerter Konfliktverarbeitung einhergehen konnte.

Ausserdem scheint das DMN an der Arousal-Regulation beteiligt zu sein, indem es hilft,
einen Gleichgewichtszustand zwischen extern gerichteter Aufmerksamkeit und internem
mentalen Zustand zu halten (Oyarzabal et al., 2021). Bei Personen mit ADHS diirfte eine
Dysregulation im DMN zu Schwierigkeiten fiihren, ein stabiles Arousal-Niveau
aufrechtzuerhalten, was sich in einer verminderten Fahigkeit zur Aufmerksamkeitssteuerung
aussern konnte. In diesem Sinne konnte eine verstarkte DMN-AKktivitat als
neurophysiologisches Korrelat eines zunehmend phasischen Arousal-Zustands verstanden
werden und damit eine Korrelation zwischen Netzwerkdysfunktionen und Veranderungen
auf der Verhaltensebene, wie dem zuvor diskutierten Ubergang von tonischer zu phasischer
Aufmerksamkeit, darstellen. Es liegen ausserdem Befunde vor, wonach sich eine
zunehmende Aktivierung des DMN waéhrend der Bearbeitung monotoner Aufgaben
feststellen liess (Andrews-Hanna et al., 2010). Aufgaben mit geringen kognitiven
Anforderungen scheinen daher nur einen Teil der Aufmerksamkeit zu beanspruchen.
Infolgedessen konnte das Gehirn in einen ressourcenschonenden Modus Ubergehen, was eine
effizientere Nutzung der mentalen Kapazitaten bedeuten kdnnte, zumal weniger Energie fur
die aktive Aufgabenbewadltigung aufgewandt werden muss. Eine verstarkte DMN-Aktivitat
und damit einhergehende interne Fokussierung kénnte demnach eine adaptive Strategie zur
Ressourcenschonung bei geringer Stimulation darstellen. Andererseits kdnne eine erhohte
DMN-AKtivitat und das zusammenhangende Mind-Wandering auch der Aufrechterhaltung
eines subjektiv optimalen Arousal-Niveaus dienen. Da Personen mit ADHS haufig
Dysregulationen im Arousal zeigen, kdnnte eine verstarkte Selbst-Fokussierung eine
kompensatorische Strategie darstellen, um durch den Wechsel von externen zu internen
Stimuli ein ausgeglichenes Erregungsniveau und damit nachhaltige Vigilanz zu erreichen.
Der Ubergang zu einer phasischen, intern-orientierten Aufmerksamkeit, die mit erhohter
DMN-AKktivitat assoziiert ist, konnte somit der Ressourcenschonung wie auch der

Stabilisierung des Arousals dienen.
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Divergierende Aktivitats- und Konnektivitdtsmuster in unterschiedlichen
Gehirnnetzwerken, besonders dem DMN, kénnten bei Personen mit ADHS zu einem
rascheren Vigilanzabfall Gber die Zeit beitragen. Aufgrund evidenter Verdnderungen von
Spektralleistungen und auch EP-/EPR-Komponenten uber die Zeit scheint sich eine
Verénderung im pradominanten Aufmerksamkeitssystem zu vollziehen. Dies, obwohl von
qualitativen wie quantitativen Einbussen begleitet, scheint einen ressourceneffizienteren
Ansatz bei der Arousal- und Vigilanzregulation darzustellen. Eine Verschiebung der
tonischen Aufmerksamkeit hin zu einer phasischen scheint dabei von einem stérkeren
internen Fokus begleitet zu werden. Die daraus resultierenden Nachteile konnten sodann die
in der vorliegenden Analyse beobachteten, zeitlich fortschreitenden Defizite in der
Verhaltensleistung, sensorischen Verarbeitung sowie kognitiven Kontrolle bei ADHS
miterkl&ren. Ferner konnten diese Befunde theoretische Implikationen flr das Verstandnis
der Vigilanz beinhalten.

Implikationen. Gemass der Ressourcentheorie tritt bei anhaltender kognitiver Leistung
eine Erschopfung der Aufmerksamkeitsressourcen ein. Dies kann auf eine erhdhte mentale
Arbeitsbelastung zurtickzufiihren sein, was zu mentaler Ermidung fuhrt. Um dem
fortschreitenden Ressourcenverbrauch zu begegnen, scheint der Organismus einem
homdostatischen Prinzip zu folgen und die Ressourcenverteilung dynamisch zu optimieren
oder kompensieren. Dieser VVollzug hin zu einem ressourcenerhaltenden Zustand ermdglicht
eine autopoietische neuronale Reorganisation, kann jedoch auch zu qualitativen und
quantitativen Defiziten fuhren, zumal die kognitiven Kapazitaten beschrankt werden kénnen.
Ein sich nach innen verlagernder Fokus und damit verbundenes gedankliches Abschweifen
(Mind-Wandering) kann zu weniger kontrollierten Reaktionen fuhren, ein Phdnomen, das
sodann die Theorie der Gedankenlosigkeit der Vigilanz widerspiegelt. Sowohl nachlassende
Ressourcen als auch die Verschiebung der Aufmerksamkeit kdnnen somit zu einer
verminderten kognitiven Kontrolle fuhren, was sich in verminderten Verhaltensleistungen
manifestieren kann. Dies wiederum stiinde im Einklang mit der Ressourcenkontroll-Theorie,
die besagt, dass Vigilanzminderung mit reduzierter exekutiver Kontrolle einhergeht. Bei
ADHS scheint die Wechselwirkungen zwischen Ressourcenerschépfung, Gedankenlosigkeit
und reduzierter exekutiver Kontrolle aufgrund neurochemischer, -physiologischer und
-kognitiver Defizite besonders ausgeprégt zu sein. Zudem fuhren evidente, atypische
Aktivierungs- und Konnektivitatsmuster in unterschiedlichen Gehirnnetzwerken wie dem

DMN zu einer komplizierteren Ausgangslage verglichen mit Personen ohne ADHS, was
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einen starkeren Vigilanzabfall bedingen koénnte. Die neurologischen Unterschiede scheinen
somit direkt zu den zeitlich fortschreitenden Defiziten in der Vigilanzleistung und kognitiven
Kontrolle beizutragen, wie sie in der vorliegenden Untersuchung beobachtet werden
konnten. Vor dem neurodivergenten Hintergrund in Bezug auf die Vigilanz scheinen einige
praktische Implikationen angezeigt, welche speziell bei ADHS auf eine Verbesserung der
neuronalen Balance und Starkung der kognitiven Kontrolle abzielen.

Effektive Strategien zur Vigilanzmodulation sollten darauf abzielen, ein Gleichgewicht
zwischen internem und externem Fokus zu finden und die kognitive Kontrolle
aufrechtzuerhalten. Gezielte Trainingseinheiten zur Verbesserung der exekutiven Funktionen
kénnten zu einer Kapazitatserhéhung zur Aufrechterhaltung der kognitiven Kontrolle
beitragen. Diesbeziiglich liessen sich Methoden zum kognitiven Verhaltenstraining,
Aufmerksamkeitstraining und zur Reaktionshemmung integrieren, um dadurch die
Fokussierung und Reaktionskontrolle zu steigern. Ein gezielter Fokus auf externe
Aufgabenanforderungen bspw. kénnte helfen, die DMN-AKktivitat zu unterdriicken. Dartiber
hinaus konnten effektive Pausenstrategien bei kognitiv anspruchsvollen Tatigkeiten helfen,
die mentalen Ressourcen zu restaurieren und den Vigilanzabfall zu verlangsamen. Die
Implementierung kurzer, regelmassiger Pausen oder aktiven Erholungstechniken kdnnte eine
nachhaltigere Vigilanzleistung fordern. Zudem erscheinen Interventionen zur Verbesserung
der Arousal-Regulation angezeigt, was zu einer Stabilisierung der Vigilanz beitragen durfte
und sodann die Ausgangslage darstellt, auf der kognitive Leistungsféhigkeit ermdglicht wird.
Biofeedback-Methoden, die etwa auf die Herzratenvariabilitdt (HRV) oder
Hirnwellenaktivitat abzielen, konnten sich als effektiv erweisen, um Schwankungen
zwischen Uber- und Unterstimulation zu minimieren. Neurofeedback, das bspw. die Alpha-
und Theta-Aktivitat gezielt moduliert, konnte sich als besonders hilfreich erweisen, um die
neuronale Balance bei ADHS zu verbessern.

Um solche Massnahmen gezielter und individualisierter anweisen zu kénnen, bedurfte
es Verfahren, anhand derer die neurophysiologischen Daten als valide Indikatoren in die
diagnostische Entscheidungsfindung einbezogen werden kdnnen. Die Analyse solcher Daten
in Bezug auf Storungsbild-spezifische Eigenschaften, wie partiell durch diese Arbeit
nachgewiesen werden konnten, kdnnten zu einer reliablen, konsistenten und replizierbaren
Erkennung etwa von ADHS beitragen. So konnte die Entwicklung eines Biomarker-
erganzenden diagnostischen Index fir ADHS, basierend auf den Erkenntnissen Uber die

Vigilanzregulation, effektiv zu einer personalisierten Therapie beitragen. Ferner kénnte ein
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solcher Index als Benchmark fir die Evaluation von Behandlungserfolgen dienen, was einen
adaptiven Behandlungsansatz ermdglichen wirde. Um dies zu erreichen, bote sich die
Integration und Modellierung storungsspezifischer Merkmale wie den Verhaltensleistungen,
LTs oder Amplituden an. Auf Grundlage der vorliegenden Befunde kdnnte ein solcher Index
die Gruppeneffekte und zeitliche Dynamik der RT, RTV, Auslassungs- und
Kommissionsfehlerrate sowie EP-Komponenten Go-P3 (Pz), No-Go-N2 (Cz), No-go-P3
(Cz), CNV (Pz) und cueP3 (Pz) berticksichtigen. Zudem erscheint eine Berticksichtigung der
LTs angebracht, insbesondere der Komponenten Go-N1 (T5), Go-P1 (T6), Novelty-N2 (Cz).
Mittels Merkmalsextraktion und -selektion kdnnten weitere relevante Parameter identifiziert
und in ein multivariates Klassifikationsmodell integriert werden. Anhand der Kombination
und Gewichtung der Eingangsgréssen konnte eine Zuordnung zu den diagnostischen
Gruppen vorgenommen und ein dimensionaler Indexwert berechnet werden. Nach
grandlicher Kreuzvalidierung anhand etablierter diagnostischer Kriterien kdnnte ein solcher
Index in die klinische Praxis Uberfiihrt werden, um das konventionelle Diagnoseprocedere
durch objektive, reliable neurophysiologische Daten zu erganzen.

Die Forschung zur Vigilanz und deren Implikationen fur ADHS stellt zusammenfassend
eine entscheidende Schnittstelle dar, um die storungsspezifischen neurophysiologischen und
-kognitiven Herausforderungen zu verstehen. In diesem Sinne erweist sich Vigilanz als
fundamentales Element, das die evidenten Symptome bei ADHS direkt zu beeinflussen
scheint und damit ein essenzielles Ziel fur diagnostische wie therapeutische Strategien
darstellen konnte, die letzten Endes der nachhaltigen VVerbesserung der Funktionalitat und

Lebensqualitit von Betroffenen dienlich sein sollen.

4.3 Limitationen

Die vorliegende Arbeit offenbart inferenzstatistische Einblicke in die
neurophysiologischen Vigilanz-Korrelate bei ADHS, stdsst jedoch auf inhaltliche wie
methodische Grenzen, die die Interpretation und Generalisierbarkeit der Ergebnisse
einschréanken. Eine wesentliche Limitation liegt in der Dauer der Messungen und demnach
der Anzahl Durchgange pro Bedingung. Mit lediglich 22 Minuten Dauer und 25 giltigen
Durchgangen sind die Maglichkeiten, die fir Vigilanz fundamentalen zeitlichen Dynamiken
adaquat abzubilden, stark limitiert. Eine l&ngere Messdauer und erhéhte Anzahl Durchgénge
wirde es ermdglichen, die zeitliche Variabilitat der Vigilanz genauer zu erfassen und

dadurch die Validitat der Befunde zu verbessern. Ausserdem erweist sich ein
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Querschnittsdesign bei der Untersuchung von Entwicklungsstérungen wie ADHS als
limitiert, zumal zeitliche Veranderungen entscheidend Einfluss auf den Krankheitsverlauf
nehmen konnen. Ein Langsschnittdesign wirde es erlauben, die Symptomatik tber die Zeit
zu verfolgen und statistisch zu kontrollieren. ADHS ist charakterisiert durch eine breite
pathopsychologische und phanotypische Variabilitat, was die Heterogenitat der
Untersuchungsergebnisse beeinflusst haben kénnte. Unterschiede in Symptomauspragungen
kénnten die Représentativitat der Stichprobe einschrénken. Eine differenzierte Erfassung und
Stratifizierung der Symptome wiirde es ermdglichen, die interindividuelle Variabilitat besser
zu kontrollieren. Die Gesamtmodelleffekte der GEEs scheinen, mit Ausnahme der
Auslassungsfehler, auf einen statistisch signifikanten Einfluss der untersuchten Préadiktoren
auf die untersuchten Kriterien hinzudeuten. Dennoch kénnten mogliche konfundierende
Variablen wie Alter oder Geschlecht die Ergebnisse beeinflusst haben. Zudem waére die
Uberpriifung auf zufallige Effekte sinnvoll, um die individuelle Variabilitat besser
miteinzubeziehen. Dies ware insbesondere in Hinblick auf potenzielle Unterschiede in der
Kalibrierung oder zwischen den Instrumenten im Rahmen der multizentrischen
Datenerhebung angezeigt. Solche Unterschiede kdnnten systematische Verzerrungen in den
vorliegenden Daten bewirkt haben, welche die Vergleichbarkeit der Messergebnisse
zwischen den Gruppen oder Uber die Zeit hinweg beeintrachtigt haben kdnnten. Ferner wére
die Beriicksichtigung eines Mehrebenenmodells zur Datenanalyse von Vorteil gewesen,
insbesondere um fir die hierarchische Struktur der Daten zu korrigieren. Dadurch wére es
maoglich gewesen, die Varianz auf individueller Ebene sowie Gruppenebene angemessen zu
modellieren. Auch dies konnte dazu beitragen, zufallige Effekte zu berlicksichtigen, die in
den GEEs womdglich bersehen wurden. Im Sinne der einfacheren Lesbarkeit sowie
Intuition wére es vorteilhaft gewesen, die Latenzzeiten in Kapitel 3.2 nicht ab dem ersten
Stimulus resp. Nullpunkt, sondern 1400 ms spater nach dem zweiten Stimulus anzugeben.
Eine solche Anpassung hétte potenziell die Klarheit der Dateninterpretation verbessert und
die Verstandlichkeit der zeitlichen Abfolge erhéht. Abschliessend ist anzumerken, dass die
Interpretation in Hinblick auf die Modulation des Arousal sowie der Gehirnnetzwerken mit
Vorsicht erfolgen sollte. Diese Aspekte der Interpretation gehen tber das hinaus, was die
Datenlage schlussfolgern liesse. Aus diesem Grund sollten sie lediglich als Denkanstdsse

dienen, die sodann Gegenstand zukiinftiger Forschung darstellen kénnten.
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4.4 Ausblick und Forschungsdesiderata

Ausblick. Vor dem Hintergrund der komplexen Natur von ADHS intensiviert sich die
Notwendigkeit reliabler, ressourcenoptimierender Diagnoseverfahren. Ein moglicher
Ansatzpunkt in der AHDS-Diagnostik stellt die Evaluation phanotypischer Merkmale dar,
die durch neurobiologische oder neurokognitive Unterschiede in Hinsicht auf die Vigilanz
geprégt sein kénnen. Solche Marker-Sets, wie sie in der vorliegenden Arbeit gefunden
werden konnten, reflektieren einerseits die manifesten Symptome, andererseits auch die
zugrundeliegenden neuroétiologischen Mechanismen, die mit Vigilanz und damit ADHS
assoziiert sind. Deren Quantifizierung und systematische Analyse kdnnte als objektiver
Indikator einer phanotypischen Manifestation von ADHS dienen und wiirde gleichsam eine
empirisch fundierte Basis bieten, um der Heterogenitét der Stérung adaquat zu entsprechen.
Gesundheitsokonomisch betrachtet wére ein solcher Ansatz sowohl effektiv in Bezug auf die
individuellen Bedurfnisse der Patient:innen als auch effizient hinsichtlich der systemischen
Anforderungen des Gesundheitswesens. Die Nutzung innovativer Diagnoseinstrumente und
-algorithmen wie der kinstlichen Intelligenz wiirde letztlich zur Optimierung der
Patient:innenversorgung sowie Ressourceneffizienz im klinischen Umfeld beitragen.

Forschungsdesiderata. In Anbetracht dessen ergeben sich spezifische Desiderata, die
sich auf das Verstandnis und die Messung der Vigilanz fokussieren. Ein zentraler
Ansatzpunkt stellt die vertiefte Untersuchung der Beziehungen zwischen Spektraldaten und
EPs dar, was etwa durch Zeit-Frequenz-Analysen wie die event-related-spectral
perturbation (ERSP) erfolgen kdnnte. Zukiinftige Forschung sollte das Zusammenwirken
verschiedener Gehirnnetzwerke, wie des DMN, im Kontext der Vigilanz verstarkt
untersuchen. Das Verstdndnis um das wechselseitige Zusammenwirken dieser Netzwerke
konnte zu einem theoretisch profunderen Konzept der Vigilanz und damit auch Atiologie
von ADHS beitragen. Eine diesbeziigliche Moglichkeit bestiinde in der simultanen
Erfassung von EEG- und fMRT-Daten wéhrend Vigilanzaufgaben, um so die zeitliche
Dynamik der Zusammenhénge zwischen Netzwerkaktivitaten, Oszillationsmustern und
Performanz zu untersuchen. Die gezielte Untersuchung des Zusammenspiels bestimmter
Frequenzbénder (wie bspw. Alpha-Theta-Koppelung) und deren Beziehung zu Netzwerk-
Aktivitaten und Vigilanz mittels Kreuzfrequenzkoppelungsanalysen kdnnte zu einem
besseren Verstandnis der Entstehung von Aufmerksamkeitsdefiziten beitragen, indem

zugrundliegende neurophysiologische Mechanismen der Vigilanzregulation ergriindet



NEUROPHYSIOLOGIE DER VIGILANZ BEI ADHS 64

werden. Die Anwendung von Netzwerk-Konnektivitatsanalysen (wie bspw. Dynamic Causal
Modeling) auf EEG-Daten konnte weitere Erkenntnisse zur Charakterisierung der
gerichteten Interaktion etwa zwischen dem DMN und aufmerksamkeitsassoziierten
Netzwerken im Zeitverlauf liefern. Eine experimentelle Manipulation des Arousal-Zustands
(bspw. durch Schlafdeprivation oder Stimulanzien) zur Untersuchung der kausalen Effekte
auf neurophysiologische Korrelate der Vigilanz oder Netzwerkaktivitaten wére ein
vielversprechender Ansatz, um Zusammenhéange in der Vigilanzregulation besser zu
verstehen. Ausserdem konnten L&ngsschnittstudien zur Entwicklung der Vigilanzregulation
uber verschiedene Alterststufen hinweg wertvolle Erkenntnisse liefern, um
entwicklungsbedingte Faktoren in der Vigilanzregulation und deren Zusammenhang mit
ADHS besser zu verstehen. Dartiber hinaus kénnten ML-Paradigmen massgeblich zu einer
praziseren Klassifikation und Unterscheidung von ADHS beitragen, was vor dem
Hintergrund gesundheits- und gesamtokonomischer Uberlegungen sowie letztlich dem

Patient:innenwohl von grosser Bedeutung sein kdnnte.

4.5 Konklusion
Die Untersuchung der EPs im Rahmen des VCPT hat signifikante Unterschiede in der

sensorischen Verarbeitungsgeschwindigkeit und kognitiven Kontrolle zwischen Personen
mit ADHS und Kontrollpersonen aufgezeigt. Insbesondere zeigten Personen mit ADHS
starkere Defizite im Sinne langerer Latenzzeiten und abweichender Amplituden, was in
Summe auf eine beeintrachtigte Vigilanz hindeuten kann. Diese Befunde verdeutlichen die
neurophysiologischen Grundlagen der bei ADHS evidenten kognitiven Kontroll- und

Aufmerksamkeitsdefizite.
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Tabelle A-1
Stichprobenparameter

108

Gruppe Geschlecht n (%)
Min Max M SD
ADHS mér_ml_ich 94 (31,23) 18 60 33,91 10,88
weiblich 66 (21,93) 18 55 35,85 9,40
KG mapnl_ich 46 (15,28) 18 55 30,98 11,19
weiblich 95 (31,56) 18 58 32,92 12,57
Tabelle A-2
Variablentbersicht mit entsprechenden Wahrscheinlichkeitsverteilungen und Verkniipfungsfunktionen
Wahrscheinlichkeitsverteilung Verknipfungsfunktion
Verhaltensparameter
RT Gamma Power (.9)
RTV Gamma Power (.9)
RT-Veranderungsrate Normal Identitét
Auslassungsfehler Neg. Binominal Log
Kommissionsfehler Neg. Binominal Log
EP-Latenzzeiten
Go P1, N1, P2 (01) Gamma Power (.9)
No-Go P1, N1, P2 (O1) Gamma Power (.9)
Go P1, N1, P2 (02) Gamma Power (.9)
No-Go P1, N1, P2 (02) Gamma Power (.9)
Go P1, N1, P2 (T5) Gamma Power (.9)
No-Go P1, N1, P2 (T5) Gamma Power (.9)
Go P1, N1, P2 (T6) Gamma Power (.9)
No-Go P1, N1, P2 (T6) Gamma Power (.9)
Novelty N1, P2, N2 (Cz) Gamma Power (.9)
ERP-Amplituden
Go-P3 (P2) Gamma Log
No-Go-N2 (Cz) Normal Identitat
No-Go-P3 (Cz) Gamma Log
cueP3 (Pz) Normal Identitét
CNV (Pz) Normal Identitét

Anmerkung. Die Teststarke fur die Power-Verknupfung wurde auf .9 festgelegt.
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Tabelle A-3
Tests der Modelleffekte fiir Verhaltensparameter
RT
Konstanter Term 6°097,533 1 <.001
Gruppe 9,937 1 .002
Zeit ,679 1 410
Gruppe * Zeit ,329 1 .566
RTV
Konstanter Term 561,008 1 <.001
Gruppe 32,006 1 <.001
Zeit 2,043 1 153
Gruppe * Zeit ,262 1 .609
RT-Veranderungsrate
Konstanter Term 7,928 1 .005
Gruppe 1,229 1 .268
Zeit 4,318 1 .038
Gruppe * Zeit 425 1 515
Auslassungsfehler
Konstanter Term 2,543 1 A11
Gruppe 27,083 1 <.001
Zeit 20,942 1 <.001
Gruppe * Zeit ,704 1 401
Kommissionsfehler
Konstanter Term 62,929 1 <.001
Gruppe 12,459 1 <.001
Zeit ,077 1 781
Gruppe * Zeit 5,499 1 .019
Tabelle A-4

Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fur Verhaltensparameter

95% Woald-Konfidenzintervall

M SE Unterer Oberer
RT

ADHS 394,90 8,27 378,72 411,15
KG 361,00 6,88 347,54 374,52
T1 378,87 5,64 367,83 389,94
T2 376,95 5,36 366,46 387,47
ADHS *T1 396,54 8,77 379,39 413,76
ADHS * T2 393,27 8,19 377,25 409,35
KG*T1 361,29 7,12 347,37 375,27

KG *T2 360,71 6,93 347,16 374,31
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Tabelle A-4 (Fortsetzung)
Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fiir Verhaltensparameter

95% Wald-Konfidenzintervall

M SE Unterer Oberer
RTV
ADHS 101,23 26,08 94,47 107,65
KG 77,23 18,82 72,62 81,63
T1 88.61 19,62 84,27 92,79
T2 91,12 20,85 86,35 95,71
ADHS * T1 99,67 26,15 92,76 106,23
ADHS * T2 102,77 27,63 95,28 109,86
KG*T1 76,32 19,27 71,43 80,97
KG* T2 78,14 20,86 72,52 83,45
RT-Veranderungsrate
ADHS 25 11 ,05 A7
KG 11 ,07 -,04 ,26
T1 31 ,10 11 51
T2 ,05 ,08 -,10 21
ADHS * T1 43 ,16 12 73
ADHS * T2 ,09 12 -,16 33
KG*T1 ,20 13 -,49 45
KG * T2 ,02 ,09 -,16 ,20
Auslassungsfehler
ADHS 1,80 ,19 1,46 2,22
KG 73 ,10 ,56 ,96
T1 ,90 ,09 73 1,10
T2 1,47 ,15 1,21 1,79
ADHS * T1 1,48 ,19 1,15 1,90
ADHS * T2 2,21 24 1,78 2,73
KG*T1 ,55 ,09 ,40 75
KG * T2 ,98 17 ,70 1,37
Kommissionsfehler
ADHS ,56 11 ,39 ,82
KG 23 ,04 ,16 ,32
T1 ,36 ,05 ,28 48
T2 ,35 ,06 25 48
ADHS * T1 48 ,10 33 71
ADHS * T2 ,66 14 44 1,00
KG*T1 ,28 ,05 ,19 ,40
KG*T2 ,18 ,05 11 ,30
Tabelle A-5
Tests der Modelleffekte flir EP-Latenzzeiten
Wald X2 df p
Go P1(01) Konstanter Term 2°908043,464 1 <.001
Gruppe ,059 1 .809
Zeit ,605 1 437
Gruppe * Zeit 1,722 1 ,189
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Tabelle A-5 (Fortsetzung)
Tests der Modelleffekte fiir EP-Latenzzeiten

Wald X2 df p
Go N1 (01) Konstanter Term 2°927°548,981 1 <.001
Gruppe ,076 1 .783
Zeit ,255 1 614
Gruppe * Zeit ,543 1 461
Go P2 (01) Konstanter Term 4°174°495,222 1 <.001
Gruppe 1,887 1 170
Zeit .018 1 .895
Gruppe * Zeit 011 1 918
No-Go P1 (O1) Konstanter Term 2°903°951,961 1 <.001
Gruppe ,007 1 935
Zeit ,940 1 332
Gruppe * Zeit ,265 1 .607
No-Go N1 (0O1) Konstanter Term 2°510°094,121 1 <.001
Gruppe 570 1 450
Zeit ,703 1 402
Gruppe * Zeit ,005 1 946
No-Go P2 (0O1) Konstanter Term 5634,081,271 1 <.001
Gruppe 1,1412 1 235
Zeit 22,138 1 <.001
Gruppe * Zeit ,128 1 .720
Go P1(02) Konstanter Term 4,108°430,770 1 <.001
Gruppe 3,679 1 .055
Zeit ,508 1 476
Gruppe * Zeit ,565 1 452
Go N1 (02) Konstanter Term 3,073°340,895 1 <.001
Gruppe ,186 1 .666
Zeit ,139 1 .709
Gruppe * Zeit 2,734 1 .098
Go P2 (02) Konstanter Term 4284°145,197 1 <.001
Gruppe ,443 1 .506
Zeit ,008 1 .930
Gruppe * Zeit ,809 1 .368
No-Go P1 (02) Konstanter Term 4753051,135 1 <.001
Gruppe 2,569 1 109
Zeit 5,314 1 .021
Gruppe * Zeit ,944 1 331
No-Go N1 (02) Konstanter Term 2¢550°128,511 1 <.001
Gruppe ,058 1 .809
Zeit 8,013 1 .005
Gruppe * Zeit 1,18 1 277
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Tabelle A-5 (Fortsetzung)
Tests der Modelleffekte fiir EP-Latenzzeiten

Wald Xx? df p
No-Go P2 (02) Konstanter Term 4°883299,970 1 <.001
Gruppe ,039 1 .844
Zeit 18,941 1 <.001
Gruppe * Zeit 3,127 1 077
Go P1 (T5) Konstanter Term 5229237,781 1 <.001
Gruppe ,012 1 913
Zeit 778 1 378
Gruppe * Zeit 1,462 1 227
Go N1 (T5) Konstanter Term 3°834°624,672 1 <.001
Gruppe 4,674 1 .031
Zeit 2,664 1 103
Gruppe * Zeit ,007 1 934
Go P2 (T5) Konstanter Term 2°690°541,903 1 <.001
Gruppe ,028 1 .867
Zeit ,005 1 944
Gruppe * Zeit 1,25 1 .263
No-Go P1 (T5) Konstanter Term 4°596°055,782 1 <.001
Gruppe ,071 1 .790
Zeit 7,16 1 .007
Gruppe * Zeit ,002 1 963
No-Go N1 (T5) Konstanter Term 4133912,570 1 <.001
Gruppe 2,25 1 134
Zeit 12,270 1 <.001
Gruppe * Zeit 1,67 1 A71
No-Go P2 (T5) Konstanter Term 4°178978,064 1 <.001
Gruppe 3,608 1 .058
Zeit 18,091 1 <.001
Gruppe * Zeit 2,309 1 129
Go P1 (T6) Konstanter Term 5°549°541,458 1 <.001
Gruppe 5,419 1 .020
Zeit ,361 1 .548
Gruppe * Zeit 441 1 .507
Go N1 (T6) Konstanter Term 34712997,659 1 <.001
Gruppe 2,626 1 105
Zeit 3,405 1 .065
Gruppe * Zeit ,134 1 714
Go P2 (T6) Konstanter Term 2929088,776 1 <.001
Gruppe 1,446 1 229
Zeit 2,198 1 138
Gruppe * Zeit 3,878 1 .049
No-Go P1 (T6) Konstanter Term 5¢773°358,825 1 <.001
Gruppe 1,120 1 .290
Zeit 15,569 1 <.001
Gruppe * Zeit 1,518 1 218




NEUROPHYSIOLOGIE DER VIGILANZ BEI ADHS 113
Tabelle A-5 (Fortsetzung)
Tests der Modelleffekte fur EP-Latenzzeiten
Wald X2 df p
No-Go N1 (T6) Konstanter Term 3°434°684,357 1 <.001
Gruppe 1,298 1 .255
Zeit 27,561 1 <.002
Gruppe * Zeit 311 1 577
No-Go P2 (T6) Konstanter Term 3°065°789,071 1 <.001
Gruppe ,359 1 .549
Zeit 20,964 1 <.001
Gruppe * Zeit 1,486 1 223
Novelty N1 (CZ) Konstanter Term 3°621°896,328 1 <.001
Gruppe 2,793 1 .095
Zeit 8,168 1 .004
Gruppe * Zeit 2,09 1 .148
Novelty P2 (CZ) Konstanter Term 1°950756,783 1 <.001
Gruppe 1,775 1 183
Zeit ,462 1 497
Gruppe * Zeit ,397 1 528
Novelty N2 (CZ) Konstanter Term 889965,400 1 <.001
Gruppe 8,920 1 .003
Zeit 16,096 1 <.001
Gruppe * Zeit 341 1 .559
Tabelle A-6

Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fir EP-Latenzzeiten

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer

Go P1(01)
ADHS 149261 1,39 1489,89 1495,33
KG 1492,14 1,36 1489,47 1494,81
T1 1492,05 1,07 1489,96 1494,14
T2 149271 1,06 1490,64 1494,78
ADHS *T1 1492,37 1,48 1489,46 1495,28
ADHS * T2 1491,91 1,47 1489,03 1494,80
KG*T1 1491,73 1,53 1488,72 1494,73
KG*T2 1493,50 1,51 1490,53 1496,47

Go N1 (01)
ADHS 1547,46 1,50 154453 1550,39
KG 1546,91 1,34 154428 1549,54
T1 1546,99 1,04 1544,95 1549,04
T2 1547,38 1,10 1545,22 1549,53
ADHS *T1 154755 1,55 1544 51 1550,59
ADHS * T2 1547,38 1,64 1544,16 1550,59
KG*T1 1546,44 1,40 1543,70 1549,18
KG*T2 1547,38 1,47 154450 1550,25
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Tabelle A-6 (Fortsetzung)
Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fir EP-Latenzzeiten

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer
Go P2 (01)
ADHS 1622,24 1,12 1620,04 1624,43
KG 1619,82 1,36 1617,15 1622,48
T1 1620,97 91 1619,18 1622,76
T2 1621,08 1,04 1619,05 1623,11
ADHS * T1 1622,23 1,17 1619,94 1624,51
ADHS * T2 1622,25 1,42 1619,46 1625,04
KG*T1 1619,72 1,41 1616,95 1622,48
KG*T2 1619,91 1,51 1616,96 1622,87
No-Go P1 (0O1)
ADHS 1493,17 1,34 1490,54 1495,81
KG 1493,33 1,41 1490,57 1496,10
T1 1492,83 1,00 1490,87 1494,79
T2 1493,68 1,13 1491,46 1495,90
ADHS * T1 1492,98 1,33 1490,36 1495,59
ADHS * T2 1493,38 1,67 1490,10 1496,65
KG*T1 1492,68 1,49 1489,75 1495,61
KG*T2 1493,99 1,52 1491,00 1496,97
No-Go N1 (0O1)
ADHS 1547,32 1,56 154427 1550,38
KG 1548,96 1,51 1546,00 1551,93
T1 1548,51 1,17 1546,21 1550,82
T2 1547,77 1,17 1545,48 1550,07
ADHS * T1 1547,73 1,67 1544,45 1551,00
ADHS * T2 1546,93 1,71 1543,56 1550,29
KG*T1 1549,30 1,65 1546,06 1552,55
KG*T2 1548,62 1,59 154551 1551,74
No-Go P2 (0O1)
ADHS 1627,10 1,05 1625,04 1629,16
KG 1625,29 1,10 1623,13 1627,45
T1 1624,65 842 1623,00 1626,30
T2 1627,74 ,815 1626,14 1629,34
ADHS * T1 1625,67 1,20 1623,33 1628,02
ADHS * T2 1628,53 1,16 1626,25 1630,80
KG*T1 1623,63 1,18 1621,31 1625,95
KG*T2 1626,95 1,15 1624,70 1629,20
Go P1(02)
ADHS 1492,94 1,11 1490,76 1495,11
KG 1489,80 1,20 1487,45 1492,15
T1 1491,11 ,89 1489,37 1492,84
T2 1491,63 91 1489,86 1493,41
ADHS *T1 1492,40 1,22 1490,01 1494,79
ADHS * T2 1493,48 1,27 1490,98 1495,97
KG*T1 1489,82 1,29 1487,29 1492,34

KG*T2 1489,79 1,29 1487,26 1492,32
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Tabelle A-6 (Fortsetzung)
Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fir EP-Latenzzeiten

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer
Go N1 (02)
ADHS 1544,16 1,35 1541,51 1546,82
KG 1543,32 1,41 1540,55 1546,09
T1 1543,86 1,00 1541,90 1545,82
T2 1543,62 1,06 1541,55 1545,69
ADHS * T1 1543,75 1,36 1541,08 1546,42
ADHS * T2 154457 1,47 1541,69 1547,46
KG*T1 1543,97 1,47 1541,09 1546,85
KG*T2 1542,67 1,52 1539,69 1545,65
Go P2 (02)
ADHS 1619,96 1,19 1617,62 1622,30
KG 1621,12 1,27 1618,64 1623,60
T1 1620,51 .96 1618,63 1622,39
T2 1620,57 ,930 1618,75 1622,40
ADHS * T1 1619,60 1,35 1616,95 1622,25
ADHS * T2 1620,32 1,29 1617,80 1622,85
KG*T1 1621,42 1,26 1618,76 1624,08
KG*T2 1620,82 1,34 1618,19 1623,46
No-Go P1 (02)
ADHS 1493,80 1,09 1491,67 1495,93
KG 1491,36 1,06 1489,28 1493,45
T1 1491,77 ,821 1490,16 1493,38
T2 1493,39 ,854 1491,72 1495,06
ADHS * T1 1492,65 1,16 1490,38 1494,92
ADHS * T2 1494,95 1,21 1492,59 1497,31
KG*T1 1490,89 1,17 1488,61 1493,18
KG*T2 1491,83 1,21 1489,46 1494,20
No-Go N1 (02)
ADHS 1545,54 1,50 1542,60 1548,47
KG 1546,06 1,54 1543,03 1549,08
T1 1544,67 1,19 1542,34 1546,99
T2 1546,93 1,11 1544,76 1549,09
ADHS * T1 1543,98 1,59 1540,87 1547,08
ADHS * T2 1547,10 1,57 1544,03 1550,17
KG*T1 1545,36 1,77 1541,90 1548,82
KG*T2 1546,75 1,56 1543,69 1549,81
No-Go P2 (02)
ADHS 1626,77 1,13 1624,56 1628,99
KG 1626,45 1,18 1624,14 1628,77
T1 1624,93 91 1623,15 1626,71
T2 1628,30 .90 1626,54 1630,06
ADHS *T1 1625,78 1,26 1623,31 1628,24
ADHS * T2 1627,78 1,28 1625,26 1630,29
KG*T1 1624,09 1,32 1621,50 1626,67

KG*T2 1628,82 1,26 1626,35 1631,29
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Tabelle A-6 (Fortsetzung)
Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fir EP-Latenzzeiten

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer
Go P1(T5)
ADHS 1498,40 1,10 1496,25 1500,55
KG 1498,24 .96 1496,36 1500,12
T1 1498,01 82 1496,41 1499,62
T2 1498,63 79 1497,07 1500,18
ADHS * T1 1497,68 1,27 1495,19 1500,16
ADHS * T2 1499,13 1,18 1496,82 1501,43
KG*T1 1498,35 1,04 1496,32 1500,39
KG*T2 1498,13 1,06 1496,04 1500,21
Go N1 (T5)
ADHS 1555,40 1,28 1552,90 1557,90
KG 1551,59 1,22 1549,20 1553,97
T1 1552,85 97 1550,95 1554,76
T2 1554,14 ,96 1552,26 1556,01
ADHS * T1 1554,73 1,39 1551,99 1557,46
ADHS * T2 1556,08 1,37 1553,40 1558,75
KG*T1 1550,98 1,36 1548,32 1553,64
KG*T2 1552,20 1,34 1549,56 1554,83
Go P2 (T5)
ADHS 1622,75 1,51 1619,80 1625,70
KG 1622,38 1,60 1619,25 1625,52
T1 1622,61 1,26 1620,14 1625,07
T2 1622,53 1,20 1620,18 1624,87
ADHS * T1 1622,18 1,62 1619,00 1625,35
ADHS * T2 1623,33 1,63 1620,14 1626,51
KG*T1 1623,04 1,93 1619,25 1626,82
KG*T2 1621,73 1,76 1618,29 1625,17
No-Go P1 (T5)
ADHS 1501,92 1,12 1499,73 1504,13
KG 1502,34 1,08 1500,22 1504,46
T1 1501,11 ,840 1499,47 1502,76
T2 1503,15 .89 1501,40 1504,90
ADHS * T1 1500,92 1,24 1498,49 1503,36
ADHS * T2 1502,93 1,27 1500,44 1505,41
KG*T1 1501,30 1,14 1499,09 1503,52
KG*T2 1503,38 1,26 1500,90 1505,85
No-Go N1 (T5)
ADHS 1559,69 1,33 1557,08 1562,29
KG 1557,13 1,07 1555,04 1559,23
T1 1557,11 .92 1555,30 1558,92
T2 1559,71 93 1557,88 1561,55
ADHS *T1 1557,88 1,46 1555,01 1560,74
ADHS * T2 1561,50 1,41 1558,73 1564,27
KG*T1 1556,34 1,13 1554,12 1558,56

KG*T2 1557,93 1,22 1555,53 1560,32
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Tabelle A-6 (Fortsetzung)
Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fir EP-Latenzzeiten

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer
No-Go P2 (T5)
ADHS 1631,45 1,23 1629,04 1633,86
KG 1628,08 1,27 1625,59 1630,58
T1 1628,10 1,02 1626,09 1630,10
T2 1631,44 91 1629,65 1633,23
ADHS * T1 1630,38 1,44 1627,54 1633,21
ADHS * T2 1632,52 1,30 1629,98 1635,07
KG*T1 1625,82 1,45 1622,98 1628,65
KG*T2 1630,35 1,28 1627,84 1632,87
Go P1(T6)
ADHS 1498,45 1,03 1496,42 1500,48
KG 1495,16 .96 1493,28 1497,05
T1 1497,04 78 1495,51 1498,58
T2 1496,57 83 1494,94 1498,20
ADHS * T1 1498,43 1,20 1496,06 1500,79
ADHS * T2 1498,47 1,25 1496,02 1500,93
KG*T1 1495,66 1,00 1493,70 1497,62
KG*T2 1494,67 1,10 1492,52 1496,82
Go N1 (T6)
ADHS 1552,80 1,28 1550,29 1555,31
KG 1449,90 1,25 1547,45 1552,35
T1 1552,04 .99 1550,10 1553,97
T2 1550,66 .95 1548,80 1552,53
ADHS * T1 1553,35 1,35 1550,71 1556,00
ADHS * T2 1552,25 1,35 1549,61 1554,89
KG*T1 1550,72 1,44 1547,90 1553,54
KG*T2 1549,08 1,34 1546,45 1551,71
Go P2 (T6)
ADHS 1619,35 1,42 1616,58 1622,13
KG 1621,87 1,55 1618,84 1624,90
T1 1621,52 1,23 1619,11 1623,94
T2 1619,70 1,20 1617,34 1622,05
ADHS * T1 1619,05 1,54 1616,03 1622,07
ADHS * T2 1619,65 1,59 1616,54 1622,76
KG*T1 1624,00 1,92 1620,24 1627,77
KG*T2 1619,74 1,80 1616,21 1623,28
No-Go P1 (T6)
ADHS 1500,16 1,05 1498,10 1502,23
KG 1498,69 .90 1496,93 1500,46
T1 1498,17 72 1496,77 1499,58
T2 1500,68 .80 1499,10 1502,26
ADHS *T1 1499,30 1,11 1497,13 1501,47
ADHS * T2 1501,03 1,22 1498,63 1503,42
KG*T1 1497,05 91 1495,26 1498,84

KG*T2 1500,34 1,05 1498,28 1502,40
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Tabelle A-6 (Fortsetzung)
Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fir EP-Latenzzeiten

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer
No-Go N1 (T6)
ADHS 1557,59 1,29 1555,05 1560,12
KG 1555,46 1,34 1552,83 1558,10
T1 1554,52 1,02 1552,53 1556,52
T2 1558,52 1,00 1552,53 1556,52
ADHS * T1 1555,38 1,42 1552,59 1558,16
ADHS * T2 1559,80 1,39 1557,07 1562,53
KG*T1 1553,67 1,46 1550,81 1556,53
KG* T2 1557,25 1,42 1554,45 1560,04
No-Go P2 (T6)
ADHS 1632,05 1,39 1629,33 1634,77
KG 1630,81 1,53 1627,80 1633,82
T1 1629,57 1,17 1627,28 1631,87
T2 1633,29 1,05 1631,23 1635,34
ADHS * T1 1629,45 1,74 1626,63 1832,77
ADHS * T2 1634,40 1,42 1631,62 1637,18
KG*T1 1629,45 1,74 1626,04 1632,85
KG * T2 1632,17 1,55 1626,13 1635,21
Novelty N1 (Cz)
ADHS 1517,00 1,21 1514,63 1519,37
KG 1514,04 1,29 1511,51 1516,58
T1 1516,48 ,90 1514,72 1518,24
T2 1514,56 ,99 1512,61 1516,51
ADHS * T1 1517,47 1,26 1515,01 1519,94
ADHS * T2 1516,52 1,34 1513,90 1519,15
KG*T1 1515,49 1,28 1512,98 1518,00
KG * T2 1512,60 1.47 1509,72 1515,47
Novelty P2 (Cz)
ADHS 1590,27 1,89 1586,57 1593,98
KG 1586,91 1,68 1583,62 1590,20
T1 1588,25 1,37 1585,57 1590,92
T2 1588,94 1,36 1586,27 1591,60
ADHS * T1 1590,25 2,13 1586,07 1594,43
ADHS * T2 1590,30 2,00 1586,37 1594,23
KG*T1 1586,24 1,71 1582,90 1589,58
KG* T2 1587,57 1,84 1583,97 1591,18
Novelty N2 (Cz)
ADHS 1670,86 2,95 1665,09 1676,64
KG 1659,15 2,59 1654,07 1664,22
Tl 1661,04 2,20 1656,72 1665,36
T2 1668,97 2,19 1664,68 1673,25
ADHS * T1 1667,48 3,54 1660,55 1674,41
ADHS * T2 1674,25 3,24 1667,89 1680,61
KG*T1 1654,61 2,63 1649,45 1659,78

KG*T2 1663,69 2,93 1657,94 1669,44
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Tabelle A-7
Tests der Modelleffekte fir ERP-Amplituden
Wald Xx? df p
Go P3 (Pz) Konstanter Term 4966,713 1 <.001
Gruppe 16,593 1 <.001
Zeit 4,236 1 .040
Gruppe * Zeit 1,012 1 315
No-Go N2 (Cz) Konstanter Term 26,304 1 <.001
Gruppe 9,146 1 .002
Zeit 461 1 497
Gruppe * Zeit ,463 1 496
No-Go P2 (Cz) Konstanter Term 5529,673 1 <.001
Gruppe 18,960 1 <.001
Zeit 63,805 1 <.001
Gruppe * Zeit 1,260 1 .262
cueP3 (Pz) Konstanter Term 519,705 1 <.001
Gruppe 5,319 1 021
Zeit 28,792 1 <.001
Gruppe * Zeit ,498 1 480
CNV (P2) Konstanter Term 998,972 1 <.001
Gruppe 11,969 1 <.001
Zeit 7,297 1 .007
Gruppe * Zeit ,010 1 921
Tabelle A-8

Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fiur ERP-Amplituden

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer
Go P3 (P2)
ADHS 5,64 22 5,22 6,10
KG 6,97 23 6,53 7,45
T1 6,37 17 6,04 6,71
T2 6,17 17 5,84 6,51
ADHS * T1 5,68 23 5,25 6,15
ADHS * T2 5,59 24 5,15 6,08
KG*T1 7,14 25 6,66 7,65
KG*T2 6,81 24 6,36 7,29
No-Go N2 (Cz)
ADHS 31 ,19 -,06 ,68
KG 1,20 23 75 1,64
T1 73 ,15 43 1,03
T2 ,78 ,15 ,48 1,08
ADHS * T1 31 ,20 -,08 ,70
ADHS * T2 31 .19 -,06 ,68
KG*T1 1,14 23 ,69 1,60
KG*T2 1,25 24 79 1,72
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Tabelle A-8 (Fortsetzung)
Mittelwerte, Randmittelwerte der Interaktion zwischen Gruppe und Zeit fiir ERP-Amplituden

95% Wald-Konfidenzintervall

M SD Unterer Oberer
No-Go P2 (Cz2)
ADHS 7,93 37 7,24 8,68
KG 10,26 .38 9,54 11,03
T1 9,53 28 9,00 10,09
T2 8,54 27 8,03 9,08
ADHS * T1 8,44 .38 7,72 9,23
ADHS * T2 7,45 37 6,76 8,20
KG*T1 10,75 .39 10,01 11,55
KG*T2 9,78 .38 9,06 10,56
cueP3 (Pz)
ADHS 1,86 12 1,62 2,10
KG 2,28 13 2,02 2,54
T1 2,23 .10 2,03 2,43
T2 1,91 ,09 1,74 2,09
ADHS * T1 2,00 13 1,74 2,26
ADHS * T2 1,72 13 1,48 1,97
KG*T1 2,46 15 2,17 2,76
KG*T2 2,10 13 1,85 2,36
CNV (P2)
ADHS -1,46 ,07 -1,60 -1,31
KG -1,82 ,07 -1,96 -1,67
T1 -1,71 ,06 -1,82 -1,59
T2 -1,56 ,06 -1,68 -1,45
ADHS * T1 -1,53 ,09 -1,70 -1,36
ADHS * T2 -1,38 ,08 -1,54 -1,73
KG*T1 -1,88 ,08 -2,04 -1,73

KG*T2 -1,75 ,08 -1,90 -1,59
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