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Zusammenfassung

Hintergrund

EEG-Neurofeedback ist eine vielversprechende Behandlungsmdglichkeit bei depressiven
Erkrankungen. Die Zahl an qualitativ hochwertigen Studien ist jedoch immer noch gering.
Ziel dieser Pilotstudie war es, auf dem Stand der aktuellen Forschung die Effekte eines eigens
entwickelten EEG-Neurofeedback-Trainingsprotokolls bei depressiven Erwachsenen im
Vergleich zu Gesunden zu untersuchen. Dafir wurde die Hypothese formuliert, dass die
EEG-Neurofeedback-Behandlung die psychische Belastung und depressiven Symptome
reduzieren kann. Es wurde zudem der Einfluss von Motivation, Kontrolliberzeugung und
Selbstwirksamkeitserleben auf die Wirksamkeit des Trainings betrachtet.

Methode

Von 23 erwachsenen Versuchspersonen erfiillten zehn die ICD-10-Kriterien fir eine
depressive Storung. Die restlichen 13 Testpersonen dienten als gesunde Kontrollgruppe. Alle
Versuchspersonen durchliefen 15 Neurofeedback-Sitzungen mit einer Trainingsdauer von
40 Minuten tber eine Dauer von ca. vier Monaten. Das EEG-Neurofeedback wurde auf den
Positionen FC3 (Verstirkung bei 13-20 Hz) und Pz (Verstirkung bei 10-15 Hz)
durchgefiihrt. Zu Beginn und am Ende der gesamten Behandlung wurden folgende
Fragebogen erthoben: SCL-90®-S, TICS, BDI-1I, STAI, STAXI und PSQI. In jeder Sitzung
wurde die Motivation, die Kontrolliiberzeugung und das Selbstwirksamkeitserleben mithilfe
einer numerischen Rating-Skala erfasst.

Ergebnisse

Das EEG-Neurofeedback konnte bei depressiven Patienten und Patientinnen zu einer
signifikanten Reduktion der depressiven Symptomatik (p < .007) beitragen. Zudem wurde
eine signifikante Verringerung der subjektiv empfundenen Beeintrichtigung durch
korpetliche und psychische Symptome (p =.007), des Etlebens von chronischem Stress (p <
.001) sowie des Emotionsetlebens von Angst/Angstlichkeit als Trait (p <.007) im Vergleich
zur gesunden Kontrollgruppe etreicht. Beim Emotionsetleben von Angst/ Angstlichkeit als
State (p = .078) und von Arger (State: p =.077, Trait: p = .084) sowie bei der Schlafqualitit
(p = .842) zeigte sich kein signifikanter Interaktionseffekt beim Vergleich zwischen
Depressiven und Gesunden. Motivation, Kontrolliiberzeugung und
Selbstwirksamkeitserleben zeigten generell keinen signifikanten Effekt auf die Wirksamkeit
des Trainings.

Fazit

Aus den testpsychologischen Ergebnissen kann geschlossen werden, dass das entwickelte
FC3-Pz-Protokoll zu einer Reduktion der psychischen Belastung und depressiven
Symptomatik fithren kann. Der Einfluss von Motivation, Kontrolliberzeugung und
Selbstwirksamkeitserleben scheint dabei keine entscheidende Rolle zu spielen. Die genauen
Wirkfaktoren sind noch unklar. Die neurophysiologischen EEG-Daten missten dafiir
zusatzlich auf Signifikanz Gberprift werden, um eine mogliche Biomarker-Modulation
darzulegen. Generell sind weitere randomisiert-kontrollierte Studien und gréere
Stichproben nétig, um den Effekt von EEG-Neurofeedback auf depressive Stérungen zu
evaluieren.



Abstract

Background

EEG neurofeedback is a promising treatment option for depressive disorders. However, the
number of high-quality studies is still small. The aim of this pilot study was to investigate the
effects of a specifically developed EEG neurofeedback training protocol on depressed adults
in comparison to healthy ones based on the current state of research. It has been
hypothesized that the treatment may reduce mental distress and depressive symptoms. The
influence of motivation, locus of control and experience of self-efficacy on the effectiveness
of the training was also considered.

Method

Of 23 adult subjects, ten met ICD-10 criteria for depressive disorder. The remaining 13
subjects served as a healthy control group. All test subjects went through 15 neurofeedback
sessions with a training duration of 40 minutes over a period of approximately four months.
EEG neurofeedback was performed on positions FC3 (reward at 13-20 Hz) and Pz (reward
at 10-15 Hz). The following questionnaires were collected at the beginning and at the end of
the entire treatment: SCL-90®-§, TICS, BDI-II, STAI, STAXI and PSQI. In each session,
motivation, locus of control and experience of self-efficacy were assessed using a numerical
rating scale.

Results

EEG neurofeedback was able to contribute to a significant reduction in depressive
symptoms (p <.007) in people suffering from depression. In addition, a significant reduction
of the subjectively perceived impairment caused by physical and psychological symptoms (p
= .007), the experience of chronic stress (p < .007) and the emotional experience of
fear/anxiety as trait (p <.007) compared to the healthy control group was achieved. There
was neither a significant interaction effect in the emotional experience of fear/anxiety as state
(p =.078) and anger (state: p =.077, trait: p = .084) nor in sleep quality (p =.842). Motivation,
locus of control and experience of self-efficacy generally showed no significant effect on the
effectiveness of the training.

Conclusion

From the psychological test results it can be concluded that the developed FC3-Pz protocol
can lead to a reduction in psychological stress and depressive symptoms. The influence of
motivation, locus of control and experience of self-efficacy does not seem to play a decisive
role. The exact influencing factors remain still unclear. The neurophysiological EEG data
would also have to be checked for significance in order to demonstrate possible biomarker
modulation. In general, further randomized controlled studies and larger samples are needed
to evaluate the effect of EEG neurofeedback on depressive disorders.
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1. Stand der Forschung

Es besteht ein wachsendes Interesse an EEG-Neurofeedback als Behandlungsoption einer
depressiven Stérung. In der Einleitung der vortliegenden Arbeit werden zunidchst das
Storungsbild der Depression sowie generell die Therapiemoglichkeit des EEG-
Neurofeedbacks auf Grundlage des aktuellen Forschungsstandes erldutert. Im Anschluss
erfolgt eine Zusammenfassung des Forschungsstandes zur speziellen Behandlung einer
depressiven Stérung mithilfe von EEG-Neurofeedback. Dies bildet die Basis fiir die eigene
Untersuchung der vorliegenden Studie und der Leser oder die Leserin erhilt erste Einblicke

in die Entwicklung eines depressionsspezifischen EEG-Neurofeedback-Trainingsprotokolls.

1.1 Depression

Depression (lat. deprimere = herunter-, niederdriicken) gilt als Volkskrankheit.
Nichtsdestotrotz wird sie als Krankheit oft nicht ernst genommen. Menschen mit
Depressionen haben jedoch nicht einfach nur schlechte Laune, sondern sind psychisch
krank. Dies verdeutlicht folgende Tatsache: Depression ist diejenige psychische Erkrankung
mit dem hoéchsten Suizidrisiko (Isometsd, 2014; Lonnqgvist, 2000). Etwa 3 bis 4 % aller
Depressiven sterben durch Suizid (Wolfersdort, 2008). Laut einer Studie aus dem Jahr 2005
versterben sogar circa 15 % schwer depressiver Menschen durch Suizid (Beesdo-Baum &
Wittchen, 2011; Paykel, Brugha & Fryers, 2005). In Deutschland werden jahrlich rund 10.000
Suizide registriert. Dadurch gibt es dreimal mehr Tote durch Suizide als durch
Verkehrsunfille (Statistisches Bundesamt Destatis, 2021). Die Halfte der Suizidenten leidet
an Depressionen (Gesundheitsberichterstattung  des Bundes, 2022). Die nétige
professionelle Hilfe im Sinne einer psychopharmakologischen und/oder qualifizierten
psychotherapeutischen Behandlung wird jedoch hiufig nicht oder zu spit in Anspruch
genommen, obwohl es evidenzbasierte und gut bewihrte Therapiemethoden gibe. Ob und
wie Depression auch mithilfe von EEG-Neurofeedback effektiv behandelt werden kann, soll

in dieser Studie untersucht werden.

Neben dem personlichen Leiden verursachen depressive Erkrankungen zudem
erhebliche finanzielle Kosten und gesellschaftliche Probleme: Eine Hochrechnung auf die
deutsche Gesamtbevolkerung aus dem Jahr 2005 ergab direkte Gesamtkosten von
mindestens 1,6 Milliarden Euro (Friemel, Bernert, Angermeyer & Konig, 2005). Durch
deutschlandweit etwa 11 Millionen Arbeitsunfihigkeitstage und 15.000 Frithberentungen
jahrlich sind Depressionen auflerdem fiir enorme indirekte Kosten verantwortlich (Spiessl,

Hiubner-Liebermann & Hajak, 2000).
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1.1.1 Symptomatik

Nicht jede oder jeder, die oder der sich vereinzelt traurig, niedergeschlagen oder antriebslos
fihlt, ist depressiv. In Zusammenhang mit Stresssituationen oder belastenden Ereignissen
gehort eine gewisse Bandbreite an Gefthlen zum Leben dazu. Eine echte Depression
hingegen ist kein Ausdruck eines ge- oder Ubersteigerten Emotionserlebens, sondern eher
das Gegenteil: eine innere Abstumpfung und emotionale Verflachung. Die Welt erscheint in
einer tiefgreifenden depressiven Phase nicht mehr bunt und lebendig, sondern grau,

langweilig, einsam und abgestorben.

Das deutsche Psychologen-Team Jiirgen Hoyer und Susanne Knappe beschreibt es
in ihrem Standardwerk fir Klinische Psychologie und Psychotherapie folgendermallen:
,,Traurigkeit an sich ist wie Angst, Ekel, Arger, Freude ein normales (adaptives) Gefiihl und
Teil der Grundemotionen eines jeden Menschen. In der Regel ist dieses Gefiihl
vortibergehend, abhingig davon, was wir gerade tun oder erleben, unterbrechbar durch
positive Ereignisse und fast immer erkldrbar. Um jedoch von einer klinisch-bedeutsamen
bzw. behandlungsbediirftigen Depression zu sprechen, miissen bestimmte Symptome tiber
eine definierte Zeitdauer, Persistenz und Intensitdt bestehen. Die Symptome stellen eine
bedeutsame Anderung zum vorherigen Zustand dar, gehen mit Leiden und Einschrinkungen

einher.” (Hoyer & Knappe, 2020, S. 797)

Generell wurden depressive Erkrankungen zum Zeitpunkt der Datenerhebung fiir
die vorliegende Studie mithilfe eines der beiden groB3en Klassifikationssysteme diagnostiziert:
der ICD-10 (International Classification of Diseases — zehnte Edition; Herausgeber: World
Health Organisation (WHO)) oder des DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders — funfte Edition; Herausgeber: American Psychological Association (APA)). Die
beiden Diagnosekataloge stehen in gewisser Hinsicht in Konkurrenz zueinander. Die ICD-
10 umfasst simtliche medizinische Erkrankungen und wird fiir die Abrechnungen mit den
Krankenkassen genutzt. Das DSM-5 klassifiziert ausschlieBlich psychische Erkrankungen
und ist durch die teilweise genaueren diagnostischen Kriterien im Forschungskontext
gebrauchlich. Das eindeutige Vokabular beider Systeme ermdglicht eine verbindende
Fachsprache und gemeinsame Beschreibung der verschiedenen Formen psychischer
Storungen. So ist beispielsweise durch die genauen Kiriterien einer Depression eine

zuverlassige Abgrenzung von normalen Stimmungsschwankungen mdéglich.

Depressive Erkrankungen werden zu den affektiven Stérungen (ICD-10: F30-F39)

gezihlt. Affektive Storungen konnen unipolar oder bipolar auftreten. Hauptsymptome dieser
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Stérungen sind eine Verinderung der Stimmung oder des Affektes entweder hin zur
Depression oder zur gehobenen Stimmung im Sinne einer Manie oder Hypomanie (Dilling
& Freyberger, 2019). Unipolare Depressionen stellen die hdufigste Form affektiver
Storungen dar (Méller, Laux & Deister, 2009).

Eine depressive Person leidet unter einer gedrickten Stimmung und einer
Verminderung von Antrieb und Aktivitit. Es besteht eine Beeintrachtigung in der Fahigkeit
sich zu freuen, im Interesse und in der Konzentration. Bei Betroffenen kann bereits nach
jeder kleinsten Anstrengung eine ausgeprigte Miidigkeit auftreten. Zudem ist meist der
Schlaf, der Appetit sowie das Selbstwertgefithl und Selbstvertrauen beeintrichtigt.
Depressive berichten von belastenden Schuldgefithlen oder Gedanken an die eigene
Wertlosigkeit. Die gedriickte Stimmung kann zusitzlich von somatischen Symptomen wie
psychomotorischer Hemmung oder Agitiertheit begleitet werden. Bei einer schweren
depressiven Episode konnen aullerdem psychotische Symptome wie Halluzinationen oder
Wahnideen auftreten. Bei dieser letzten Form der Depression sind soziale Aktivititen
unmoglich und es besteht erhohte Lebensgefahr durch mangelhafte Flussigkeits- und

Nahrungsaufnahme (Dilling & Freyberger, 2019).

Noch konkreter: Laut ICD-10 klagen depressive Menschen tiber jeweils mindestens
zweil Symptome aus den beiden Gruppen von Haupt- und Zusatzsymptomen. Je nach
Anzahl der erfilllten Kriterien kann dann eine depressive Episode in die Kategorien ,leicht™
(F32.0), ,,mittelgradig® (F32.1) oder ,,schwer (F32.2 oder F32.3) eingeteilt werden. Fir die
Diagnose mussen die Beschwerden mindestens 14 Tage vorliegen. Die Hauptsymptome
einer Depression sind: Depressive Stimmung, Interessen- oder Freudverlust sowie
verminderter Antrieb / erhohte Ermudbarkeit. Als Zusatzsymptome einer Depression
gelten: Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefiihles, unbegriindete
Selbstvorwiirfe, unangemessene Schuldgefithle, Gedanken an den Tod, suizidales Verhalten,
Storungen der Konzentration oder des Denkvermégens, Unentschlossenheit,
psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung, Schlafstérungen sowie Appetitverlust oder -
steigerung. Zudem gibt es eine Reihe korperlicher Beschwerden anhand derer —bei Vorliegen
von mindestens vier Symptomen - zusitzlich ein ,,Somatisches Syndrom* diagnostiziert
werden kann: Interessen- oder Freudverlust, emotionale , Taubheit, Fruherwachen,
Morgentief, psychomotorische Hemmung oder Agitiertheit, Appetitverlust, Gewichtsverlust

sowie Libidovetrlust.
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Eine schwere depressive Episode kann auflerdem mit psychotischen Symptomen
einhergehen, wenn Wahnideen wie beispielsweise Versiindigung oder Verarmung,
Halluzinationen oder ein depressiver Stupor auftreten. Leidet eine Patientin oder ein Patient
wiederholt unter depressiven Episoden spricht man von einer rezidivierenden depressiven
Stérung (F33.-). Sowohl das Alter wahrend der ersten Episode als auch der Beginn und die
Dauer sind dabei variabel. Sobald eine manische Episode auftritt, indert sich die Diagnose
in eine bipolare affektive Storung (F31.-). Sind die Kriterien einer depressiven Episode nicht
vollstindig erfiillt, obwohl eine chronisch depressive Stimmung tiber mindestens zwei Jahre
besteht, muss an das Vorliegen einer Dysthymie (F34.1) gedacht werden. Wird ein
depressives Syndrom durch eine kérperliche Erkrankung verursacht, zum Beispiel durch
Multiple Sklerose, eine Schilddriisenfunktionsstorung oder einen Schlaganfall, spricht man

von einer Organischen Depression (F06.3 ,,Organische affektive Stérungen®).

Depressive leiden hdufig unter kognitiven Stérungen oder Leistungsdefiziten wie
einer stimmungskongruenten Verzerrung der Informationsverarbeitung oder Stérungen der
Exekutivfunktionen sowie des deklarativen Gedachtnisses. Dies kann neben der subjektiven
Beeintrichtigung auch zu Problemen im therapeutischen Setting fihren (Konrad, Losekam

& Zavorotnyy, 2015).

1.1.2 Diagnostik

Obwohl Depressionen die hiufigste psychische Stérung in der Hausarztpraxis darstellen,
werden sie dort hdufig nicht oder falsch diagnostiziert. Laut einer epidemiologischen
Querschnittsstudie betrug in Deutschland die ICD-10-Depressions-Privalenz an einem
Stichtag 14,3 % nach dem Depressions-Screening-Fragebogen (Depression-Screening-
Questionnaire, DSQ) und 10,7 % nach Arztdiagnose. Eine Depression wurde jedoch nur bei
der Halfte der Fragebogen-Fille diagnostiziert (Beesdo-Baum et al., 2018). Ein Grof3teil der
Personen mit Depression wurde demnach nicht erkannt, was eine geeignete

Therapiezuweisung behindert.

Neben der Anwendung der diagnostischen Kriterien nach ICD-10 oder DSM-5 in
Form standardisierter Interviews sollten im besten Fall zusitzlich Fragebégen zum Einsatz
kommen. Die S3-Leitlinie fur unipolare Depression (Schneider, Hirter & Schorr, 2017)
empfichlt fir eine adidquate klinische Diagnose zusitzlich einfache, schnell einsetz- und rasch
auswertbare Screening-Fragebogen zur Fritherkennung wie der von der WHO
herausgegebene WHO-5-Fragebogen zum Wohlbefinden, der Gesundheitsfragebogen fiir
Patienten (Kurzform PHQ-D) sowie die Allgemeine Depressionsskala (ADS).
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Eine weitere zeitOkonomische Moglichkeit stellt der ,,Zwei-Fragen-Test* nach dar:
Erstens ,,Fihlten Sie sich im letzten Monat héufig niedergeschlagen, traurig bedriickt oder
hoffnungslos?* und zweitens ,,Hatten Sie im letzten Monat deutlich weniger Lust und Freude
an Dingen, die Sie sonst gerne tun?* Lautet die Antwort auf beide Fragen ,,Ja*, miissen die
formalen Diagnosekriterien aller Haupt- und Zusatzsymptome fiir Depressionen explizit

erfasst werden (Whooley, Avins, Miranda & Browner, 1997).

Als geeigneten Fragebogen zur Verlaufsdiagnostik wird in der Leitlinie unter anderen
das Becks-Depressions-Inventar (BDI oder BDI-II) als Selbstbeurteilungsinstrument
empfohlen. Als Fragebogen zur Fremdbeurteilung soll beispielsweise die Hamilton-

Depression-Rating-Skala (HDRS) zum Einsatz kommen.

Da depressive Symptome bei einer Vielzahl psychischer Stérungen Bestandteil des
typischen Krankheitsbildes sind, ist eine sorgfiltige Differentialdiagnostik erforderlich. So
muss eine depressive Episode beispielsweise von einer Schizophrenie, Demenz,
Angststorung, somatoformen  Storung, Essstorung, Personlichkeitsstorung — oder
Substanzmissbrauch abgegrenzt werden. Auflerdem sollte eine somatische (vor allem

hirnorganische) Ursache ausgeschlossen werden.

1.1.3 Komorbiditdten

Depressive Menschen leiden selten ausschlief3lich an den reinen ICD-10-Kriterien fiir eine
depressive Episode, sondern an einer Vielfalt unterschiedlicher Symptome, die es
einzuordnen gilt. Durch zusitzliche psychische oder somatische Auffilligkeiten muss oft ein
weiteres diagnostisch abgrenzbares Krankheitsbild diagnostiziert werden. Es ist davon
auszugehen, dass etwa die Hilfte der depressiven Patienten und Patientinnen noch eine

weitere psychische Erkrankung aufweist (Gastpar, 2000).

Zu den hiufigsten komorbiden psychischen Erkrankungen bei Depression zihlen
Angststorungen  (Panikstérung, Agoraphobie, Soziale Phobie, Spezifische Phobie,
Generalisierte Angststorung). Sie sind meist die primire Storung, die die Entwicklung einer
Depression begtinstigt. Aber auch somatoforme Stérungen und Abhingigkeitserkrankungen
treten hiufig gemeinsam mit einer depressiven Storung auf (Beesdo-Baum & Wittchen, 2020;

Hoyer & Knappe, 2020).

Dartiber hinaus leiden viele Menschen mit Depressionen zusitzlich an einer oder
mehreren korperlichen oder neurologischen Erkraknungen wie beispielsweise an koronaren

Herzerkrankungen. Fur depressive Personen besteht zudem ein zwei- bis vierfach erhohtes
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Diabetes-Risiko (Moller et al., 2009). Generell ist zu beobachten: Je héher die Rate an
Komorbidititen, desto schwerer und komplexer ist der Verlauf und die Behandlung

(Wittchen, Jacobi, Klose & Ryl, 2010).

1.1.4 Verlauf

Im Vergleich zu manischen Phasen mit einem typischerweise raschen Einsatz innerhalb von
Stunden oder wenigen Tagen, konnen depressive Phasen sowohl schleichend als auch
plotzlich beginnen (Moller et al., 2009). Bei erstmals Erkrankten klingt die Symptomatik
hiufig auch ohne professionelle Hilfe nach durchschnittlich 8 bis 12 Wochen spontan ab.
Depressive Storungen weisen jedoch in 60 bis 75 % einen episodischen (rezidivierenden)
(Moller et al., 2009; Wittchen et al., 2010) bezichungsweise chronischen (Hoyer & Knappe,
2020; Kessler & Bromet, 2013) Verlauf auf. Zwischen den Phasen treten lingere
symptomfreie Zeiten auf. Bei erneuten Episoden steigt sowohl die Dauer als auch das

Chronizititsrisiko deutlich an (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011).

Die Dauer einer depressiven Episode ist sehr variabel. Im Verlauf von 20 Jahren
erleiden Betroffene im Schnitt finf bis sechs Episoden (Wittchen et al., 2010). Méller, Laux
und Deister (2009) sprechen von durchschnittlich vier Episoden im Laufe des Lebens.
Unbehandelte Episoden dauern meist zwei bis drei Monate, wohingegen sich unter adiquater
professioneller Behandlung die Schwere und Dauer der depressiven Symptomatik
tblicherweise erheblich verkirzt. Mit zunehmendem Alter steigt sowohl das
Wiedererkrankungsrisiko als auch nehmen die Episoden meist an Schwere zu. Mit steigender
Episodenzahl werden jedoch wiederum auch die symptomfreien Zwischenzeiten kiirzer

(Wittchen et al., 2010).

1.1.5 Haufigkeit

Die Lebenszeitprivalenz fir Depressionen, das heillt das Risiko im Laufe des Lebens an
einer Depression zu erkranken, liegt Schitzungen zufolge bei nahezu 20 % mit einem

deutlichen Trend nach oben (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011).

Die 12-Monats-Querschnittsprivalenz in der Durchschnittsbevélkerung im Alter
von 18 bis 65 Jahren (ohne depressive Episoden im Rahmen bipolarer Stérungen) liegt laut
Wittchen und Kollegen und Kollegin bei 11 %. Dies bedeutet, dass innerhalb eines Jahres 5
bis 6 Millionen Deutsche depressiv erkranken (Wittchen et al., 2010). Hoyer und Knappe
berichten von einer 12-Monats-Privalenz fir eine unipolare Depression von 7 %. Eine

hoéhere Prozentzahl psychischer Erkrankungen wiesen nur verschiedene Angststorungen mit
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zusammengefasst circa 14 % auf. Auffillig ist insgesamt die hohe Komorbiditit: Fast jede
zweite betroffene Person litt unter mehr als nur einer psychischen Stérung (Beesdo-Baum,
Hofler, Jacobi & Wittchen, 2020; Hoyer & Knappe, 2020). Die Privalenz der Dysthymia
wird mit 2 bis 10 % angegeben (A. J. Ferrari et al., 2013; Moller et al., 2009).

1.1.6 Epidemiologische Risikofaktoren

Das mittlere Ersterkrankungsrisiko fiir Erwachsene liegt zwischen dem 25. bis 35.
Lebensjahr. Ubereinstimmend wird in Studien ein erheblicher Geschlechterunterschied
verzeichnet: Frauen leiden in etwa doppelt so hiufig unter einer depressiven Erkrankung als

Minner (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011; Méller, Laux & Kapfhammer, 2017).

Neben Alter und Geschlecht wurde in mehreren Studien gezeigt, dass auch ein
Zusammenhang zwischen einem geringen sozio6konomischen Status und erhéhten Raten
an depressiven Storungen besteht. In stidtischen Gebieten scheint die Privalenz depressiver
Erkrankungen hoher zu sein als in lindlichen Regionen. Zudem begiinstigt das gemeinsame
Auftreten von akuten psychosozialen Stressoren (wie beispielsweise der Tod einer geliebten
Person, eine Scheidung oder Trennung) und chronischen Belastungsfaktoren (wie
beispielsweise finanzielle Probleme, Isolation und Arbeitslosigkeit) die Entstehung einer
Depression. Auch belastende Lebensereignisse, die frith im Leben auftreten (wie
beispielsweise Missbrauchserfahrungen, Vernachlissigung im Kindesalter, Trennungen von
den Eltern), erhéhen das Risiko spiter im Erwachsenenalter an einer depressiven Stérung zu
erkranken (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011; A. J. Ferrari et al.,, 2013; Hoyer & Knappe,
2020).

1.1.7 Atiopathogenese und Einflussfaktoren

Die Ursachen einer Depression sind komplex und es bestehen unterschiedliche Konzepte
und Modelle. Bisher existiert jedoch immer noch keine einheitliche Storungstheorie. In
Anbetracht vieler unterschiedlicher Teilkomponenten scheint das Vulnerabilitats-Stress-
Modell die Entwicklung einer Depression am besten zu beschreiben. Gemil3 diesem
heuristischen Atiologiemodells der Depression besteht die Annahme, dass pridisponierende,
genetische Faktoren und frithe belastende, kritische und meist stressreiche Lebensereignisse
und Bedingungen zu einer erhéhten Vulnerabilitit fiihren. Im weiteren Verlauf kann sich
diese Verwundbarkeit durch biochemische, psychologische und soziale Prozesse weiter
verstirken oder reduzieren (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011; Willner, Scheel-Kriiger &
Belzung, 2013).
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1.1.7.1 Neurobiologische Mechanismen

Es existieren zahlreiche Studien zur Neurobiologie bei Depression mit unterschiedlichsten
Ansitzen und Ergebnissen. Die folgende Ubersicht soll eine Zusammenfassung tiber die
aktuellen Resultate zur Entstehung einer unipolaren Depression bieten. Um die ursachlichen
Faktoren einer Depression besser zu verstehen, kommt neben molekularbiologischen,
neuroendokrinologischen und neuroanatomischen Einflissen auch der Wirkung
antidepressiver Medikamente und dem Einfluss von Stress auf den Organismus eine grof3e

Bedeutung zu (Willner et al., 2013).

1.1.7.1.1  Genetik und familiGre Veranlagung

Fir bipolare Stérungen konnte in Familien- und Zwillingsstudien eine hohe Heritabilitdt
eindriicklich nachgewiesen werden. Bei unipolaren Depressionen hingegen scheint
besonders das Zusammenwirken von genetischen Komponenten mit Umweltfaktoren
mal3geblich an der Krankheitsgenese beteiligt zu sein. Man spricht von einer engen Gen-
Umwelt-Interaktion, das hei3t die Erkrankungswahrscheinlichkeit wird bei entsprechender
genetischer Disposition wesentlich durch protektive oder pathogene Umweltfaktoren
moduliert (Maier, 2004; Maier, Giegling & Rujescu, 2017; Schulte-Korne & Allgaier, 2008).
Konkret bedeutet dies einerseits, dass sich ein Mensch beispielsweise durch seine genetische
Veranlagung in unterschiedlichem Mal3e tiberhaupt in schwierige Situationen bringt und
andererseits, dass er durch seine Genetik eine belastende Situation bewiltigen kann oder

depressiv wird.

Insgesamt ist fiir depressive Erkrankungen eindeutig eine familidire Haufung zu
verzeichnen. So weisen Kinder depressiver Eltern ein erhohtes
Depressionserkrankungsrisiko auf (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011). Bei Verwandten ersten
Grades ist das Risiko selbst depressiv zu werden etwa 50 % hoher als in der
Allgemeinbevoélkerung, bei eineiigen Zwillingen ebenfalls 50 %, bei zweieiigen Zwillingen
nur 15 bis 20 % (Schneider et al., 2017). Die Primatliteratur hierzu stammt jedoch aus den
70er und 80er Jahren und spezifische Genvarianten, die eindeutig mit Depression assoziiert
waren, konnten lange nicht identifiziert werden (S. Kohler & Walter, 2020). Erst 2018 konnte
eine SNP-Heritabilitit (berechnete Erblichkeit auf Grundlage aller bekannten Single
Nucleotid Polymorphisms) von 8,7 % identifiziert werden (Wray et al., 2018). Diese liegt
deutlich unter der Schitzung von Zwillings- und Adoptionsstudien. Zudem konnten
Genvarianten gefunden werden, die mit dem Personlichkeitsmerkmal Neurotizismus in
Verbindung stehen. Neurotizismus wiederum spielt bei der Entwicklung depressiver

Erkrankungen eine Rolle (Nagel et al., 2018).
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Zusammenfassend scheint - nach aktueller Datenlage - die Erblichkeit von
Depresssionen hochkomplex und eher multifaktoriell verursacht zu sein, das heil3t eine
alleinige Genkomponete als eindeutige Depressionsursache konnte bisher noch nicht
identifiziert werden. Vielmehr scheint die Interaktion aus Umwelt und Genen einen
entscheidenen Faktor darzustellen. Hier kommt ein Feld aus der Biologie ins Spiel: Die
Epigenetik. Uber die Erforschung der reinen Genetik hinaus, beschaftigt sich die Epigenetik
damit, wann welches Gen aktiv wird und wann nicht. Sie kann sozusagen als Bindeglied
zwischen Genen und Umwelteinfliissen betrachtet werden, denn sie untersucht die
Verinderungen der Genfunktion, die jedoch nicht auf Anderungen der
Desoxyribonukleinsiaure (DNA) an sich zurtickzufihren sind, sondern insbesondere auf die
DNA-Methylierung (,,Stummschaltung®) , das heil3t auf chemische Verinderungen, die auf

die DNA-Aktivitat wirken und diese steuern.

So konnte bereits mehrfach nachgewiesen werden, dass frihe belastende
Lebensereignisse eine entscheidene Rolle in der Pathogenese von Stress und Depression
spielen (Park et al., 2019; Pefia & Nestler, 2018). Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2015
bestitigte die Annahme, dass depressive Menschen signifikant héhere Werte in Markern ftr
oxidativen Stress, das heil3t einem Zustand des Ungleichgewichts im Stoffwechsel, aufweisen
(T. Liu et al, 2015). Frithe Traumata konnen beispielsweise neuroendokrinologische
Anomalien der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse verursachen, die
wiederum die Vulnerabilitit fiir Stress und Depression erhéhen (Juruena, Gadelrab, Cleare
& Young, 2021; Saavedra, Molina-Marquez, Saavedra, Zambrano & Salazar, 2016). Diese
Dysregulation konnte das Ergebnis verinderter Glukokortikoid-Rezeptoren sein (Farrell &

O'Keane, 2010).

Eine weitere Forschungsgruppe bestitigte den Zusammenhang zwischen
epigenetischen Verinderungen und Depression und Suizid. So scheint die Hypermethylation
des  Wachstumsfaktors BDNF  (englisch ,brain-derived neurotrophic  factor®)
beziehungsweise die TrkB Hypermethylation, insbesondere in den Brodmann-Arealen 8 und
9 im primotorischen Kortex des Gehirns, eine entscheidende Rolle bei Suiziden zu spielen
(Lockwood, Su & Youssef, 2015), nicht jedoch beispielsweise in der sensorischen

Sprachregion des Wernicke-Areals im Temporallappen (Keller et al., 2011).

Der Forschungsansatz der Epigenetik und die Ergebnisse klingen vielversprechend,
eine Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2015 kritisiert jedoch die mangelnde Replizierbarkeit der

vorausgegangenen Studien und ruft zu Vorsicht bei der Interpretation der bishericen Daten
gegang p g
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auf. Die einzelnen Resultate diirften nicht isoliert betrachtet werden (Januar, Saffery & Ryan,

2015).

Wie in Kapitel 1.1.7.1.4 ,,Neuroendokrinologie® noch genauer beschrieben, kommt
der Fehlregulation des Stresshormonsystems eine groBe Bedeutung zu. Neuere Studien
verweisen hier insbesondere auf das FKBP5 als ein mdgliches Schlisselgen, das das
Depressionstisiko zu beeinflussen scheint. Es konnte bereits mehrfach gezeigt werden, dass
Polymorphismen des FKBP5-Gens das Risiko der Probanden und Probandinnen, an einer
Depression zu erkranken beeinflussen. Hier wird wieder die Wechselwirkung zwischen
Genen und Umwelt als Grundlage deutlich: Frithkindliche Stresserlebnisse konnen wohl das
Erkrankungsrisiko stark erhéhen (Binder et al., 2004; Piechaczek et al., 2019; Tozzi et al.,
2018; Q. Wang, Shelton & Dwivedi, 2018; Zimmermann et al., 2011). Trotz der
vielversprechenden Ergebnisse sollte die FKBP5 Methylation jedoch nicht als Biomarker ftr
die Folgen von Misshandlungen in der Kindheit oder lebenslanger Depression gesehen

werden (Klinger-Konig et al., 2019).

1.1.7.1.2  Neurochemie und Psychopharmaka

Psychopharmaka sind Medikamente, die zur Behandlung psychischer Krankheiten eingesetzt
werden, indem sie vor allem einen Einfluss auf das Gehirn zeigen. Eine Untergruppe der
Psychopharmaka sind Antidepressiva. Diese  Substanzen haben meist eine
stimmungsaufthellende Wirkung und werden daher — wie der Name schon sagt — bei
Depressionen unterschiedlicher Genese verschrieben, kommen jedoch auch beispielsweise

bei Zwangs-, Ess-, einigen Angst- und Personlichkeitsstérungen oder Schmerzustinden zum

Einsatz (T. Kohler, 2020; Regen & Benkert, 2021).

Es gibt verschiedene FEinteilungen der Antidepressiva. Unter historischen
Gesichtspunkten gibt es einerseits die ersten beziehungsweise alteren Antidepressiva, das
heiit tri- und tetrazyklische Antidepressiva (TZA) und Monoaminoxidaseinhibitoren
(MAOI), und andererseits neuere, modernere Entwicklungen der zweiten Generation, das
heiit  selektive  Serotoninwiederaufnahmehemmer  (SSRI),  selektive  Serotonin-
/Noradrenalinwiederaufnahmehemmer (SSNRI), ein Noradrenerg und spezifisch
serotonerges  Antidepressivum  (Alpha-2-Rezeptor-Antagonist; NaSSA) und einen
Melatoninrezeptoragonisten. Die ilteren trizyklischen Antidepressiva kénnen aufgrund
anticholinerger Effekte erhebliche Nebenwirkungen haben. Hierzu zahlen beispielsweise
Harnverhalt, Verdauungsbeschwerden, Erh6hung des Augeninnendrucks oder eine negative

Beeinflussung der Reiziiberleitung am Herzen. Im Gegensatz dazu zihlen die neueren
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Entwicklungen wie SSRI und eine zweite Generation der MAO-Hemmer als

nebenwirkungsirmere Alternativen (T. Kohler, 2020).

Wie und warum wirken Antidepressiva? Die Signaliibertragung vom Axon eines
prasynaptischen Neurons zum Dendriten eines postsynaptischen Neurons kann durch
unterschiedliche Einfliisse reduziert oder gesteigert werden. Werden beispielsweise - wie bei
den meisten Antidepressiva - Transporter blockiert, die bereits freigesetzte Transmitter in
das Axon zuriickbefordern, erfolgt eine Erhéhung der Transmittermenge im synaptischen
Spalt. Dadurch wird auch die Signaliibertragung der einen Zelle zur anderen gesteigert. Bei
trizyklischen und tetrazyklischen Antidepressiva sowie SSRI ~ wird also das
Transmitterangebot durch eine Hemmung der Wiederauftnahme erh6ht, wobei sich
langfristig vermutlich auch die Rezeptorempfindlichkeit verindert. Bei MAO-Hemmern
wird die Monoaminkonzentration im synpatischen Spalt erh6ht, wobei wohl auch hier tber
die Dauer ecine Rezeptorverinderung stattfindet. Auch Hypericum perforatum
(Johanniskraut) hat eine antidepressive Wirkung, wobei die Wirkmechanismen bis heute

nicht eindeutig geklart sind (Auckenthaler, 2012; T. Kohler, 2020).

Wie kam es zur ,,Erfindung® der Antidepressiva? Durch Beobachtungen seit den
1950er/1960er Jahren entwickelte sich die lang gultige Monoaminmangelhypothese. Sie
vermutete, dass ein prisynaptischer Mangel an Noradrenalin (beispielsweise durch das
Blutdruckmittel Reserpin) und/oder Serotonin (beispielsweise dutch tryptophanarme Diit)
zu schweren Depressionen fiihren kann (Koch, 2020; T. Kéhler, 2020; Moeller, Norra &
Grinder, 2006). Die Hypothese schien durch die Tatsache bestitigt zu sein, dass
antidepressiv wirksame Psychopharmaka die synaptische Konzentration dieser Transmitter
erhohen. Des Weiteren konnte bei suizidierten Depressiven ein Serotoninmangel um Gehirn
nachgewiesen werden (Baumann, 1991; Heinrich, 1991; T. Kéhler, 2020). Diese vereinfachte
Form scheint jedoch aufgrund neuerer Erkenntnisse nicht mehr alleingiltig haltbar zu sein.
Lange wurde nidmlich nicht beriicksichtigt, dass zwar der Mangel durch die
Medikamenteneinnahme nach wenigen Tagen ausgeglichen sein sollte, jedoch eine Latenz
von bis zu vier Wochen bis zum Eintreten einer klinisch relevanten Besserung besteht.
Zudem erreichen nur 40 bis 60 % der behandelten Personen eine Remission durch eine
psychopharmakologische Behandlung (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011). Das bedeutet, dass
eine ausgeglichene Monoamin-Verfiigbarkeit nicht mit normaler Stimmung gleichgesetzt
werden kann (T. Kohler, 2020). Moglicherweise besteht der eigentliche Effekt der
Medikamente in lingerfristigen Verinderungen postsynaptischer Rezeptoren. Es konnte

jedoch auch eine entzindungshemmende Wirkung (siche Kapitel 1.1.7.1.3
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,»Entzindungsprozesse®) oder die Anregung der Neurogenese der Hauptgrund sein (F.

Ferrari & Villa, 2017; T. Kohler, 2020).

Nicht unerheblich beim Verstindnis der neurochemischen Grundlagen von
Depressionen ist auch die Tatsache, dass es Medikamente, Drogen und andere Substanzen
gibt, die depressive Symptome von sich aus verursachen oder depressive
Entzugserscheinungen nach sich zichen koénnen. Hierzu zdhlen beispielsweise
Antikonvulsiva, Benzodiazepine, Neuroleptika, Sexualhormone und Betablocker (Aulbert &
Pichelmaier, 2012; Block & Priiter, 2000; Priiter, 2006; Renoir, Pang & Lanfumey, 2012).
Auch die FEinnahme von anabolen Steroiden im Kraftsport kann zu depressiven Zustinden
fihren (Ip et al., 2012; Piacentino et al., 2015; Vorona & Nieschlag, 2018). Der Einfluss des
erregenden Neurotransmitters Glutamat bei Depressiven wird diskutiert (Sanacora, Treccani

& Popoli, 2012).

1.1.7.1.3  EntzOndungsprozesse

Bei einem Verdacht auf eine bakterielle Entziindung bestimmt die Arztin oder der Arzt das
C-reaktive Protein (CRP). Dieses Plasma-Eiweil wird in der Leber als Reaktion auf
Entziindungen oder auch Gewebsschiden/-zerfall gebildet und gehort zum korpereigenen
Immunsystem. Zu hohe Werte konnen unter anderem ein Signal fir chronische
Entziindungen (beispielsweise Morbus Crohn) oder bakterielle Infektionen (beispielsweise

einer Pneumonie oder Meningitis) sein (Gressner & Gressner, 2019).

Doch was hat dies mit Depression zu tun? CRP kann auch als ein Biomarker fir
Depression herangezogen werden (Felger et al., 2020; Kiecolt-Glaser, Derry & Fagundes,
2015), insbesondere fiir therapieresistente depressive Menschen (Chamberlain et al., 2019)
und noch mehr bei Minnern (Danner, Kasl, Abramson & Vaccarino, 2003). Dabei ist der
Wirkzusammenhang bidirektional: die erhohten Entziindungsparameter kénnen sowohl
Ursache als auch Folge von Depression sein (Berk et al., 2013; Beurel, Toups & Nemeroff,
2020; Kohler, Krogh, Mors & Benros, 2016; C. S. Liu, Adibfar, Herrmann, Gallagher &
Lancto6t, 2017). Der Zusammenhang konnte in vielen Studien gezeigt werden. Entztindungen
sind mit einer Vielzahl depressiver Symptome assoziiert, insbesondere mit Mudigkeit,
Energiemangel, Schlafproblemen und Appetitverinderungen. Diese = Symptome
charakterisieren das Verhalten physisch kranker Personen. Aus evolutionirer Sicht dienen
diese Symptome dazu, Energieressourcen zu bewahren um Infektionen zu bekimpfen und

den Heilungsprozess zu férdern (Jokela, Virtanen, Batty & Kivimiki, 2016).


https://de.wikipedia.org/wiki/Antikonvulsiva
https://de.wikipedia.org/wiki/Benzodiazepine
https://de.wikipedia.org/wiki/Neuroleptika
https://de.wikipedia.org/wiki/Sexualhormon
https://de.wikipedia.org/wiki/Betablocker
https://de.wikipedia.org/wiki/Kraftsport
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Der entscheidende Faktor beim Zusammenhang von Entztindungsprozessen und
Depression scheint oxidativer Stress zu sein, da dieser eine Vielzahl von
Transkriptionsfaktoren aktivieren kann (Bakunina, Pariante & Zunszain, 2015; Hussain et
al., 2016). Diese fiihren wiederum zu verschiedenen Expressionen von bestimmten Genen,
die bei Entziindungsprozessen involviert sind (Hussain et al., 2016). Sowohl physischer als
auch psychologisch-emotionaler Stress erhéhen die Wahrscheinlichkeit an einer Depression
zu erkranken, da Stress generell eine Reihe von hormonellen und biochemischen Prozessen
und Mechanismen in Gang setzt (Bierhaus et al., 2003; Kirschbaum, Domschke & Heinrichs,
2020). Entzindungen und die stressbedingte Aktivierung der HHN-Achse sind zwar vorerst
normale und evolutionir sinnvolle Komponenten der akuten Stressreaktion. Pathologisch
wird es erst durch die Dauer des Stresses. Wenn Stress chronisch wird und das endokrine
und immunologische System anhaltend tibermif3ig im Einsatz sind, werden unter anderem
neuronale Netzwerke beschiadigt und dysfunktional (Badcock, Davey, Whittle, Allen &
Friston, 2017; Leonard, 2018). Bei chronischem Stress kann der Organismus also seine
natirliche Homdostase nicht mehr aufrechterhalten. Diese Entgleisung kann zu
Depressionen und vielen weiteren Erkrankungen fihren (Y.-Z. Liu, Wang & Jiang, 2017).
Wichtig ist demnach auch festzuhalten, dass Stress und Entziindungen auch affektiv-
kognitive Verinderungen (beispielsweise eine negative Aufmerksamkeitsverzerrung) und
behaviorale Verinderungen (zum Beispiel Vermeidungsverhalten) hervorrufen kénnen, die
eine entscheidende Rolle beim Beginn, der Aufrechterhaltung und dem Wiederauftreten von

Depression spielen (Maydych, 2019; Miller & Raison, 2016).

Moéglicherweise kann die Gesamtheit der Erkenntnisse tiber den Zusammenhang von
Entziindungsprozessen im Korper und Depression am Ende auch einen Wirkmechanismus
der Antidepressiva erkliren: Es konnte mehrfach nachgewiesen werden, dass antidepressive
Medikamente einen anti-entzundlichen und anti-oxidativen Effekt haben und somit
Entziindungen reduzieren konnen. (Eskeland, Halvorsen & Tanum, 2017; Galecki,
Mossakowska-Wojcik & Talarowska, 2018; Lee & Giuliani, 2019). In mehreren Artikeln wird
auch diskutiert, ob neben dem Einsatz der klassischen psychopharmakologischen
Antidepressiva nicht auch entziindungshemmende Medikamente beziehungsweise
Substanzen, die einen direkten einen Effekt auf das Immunsystem haben, Depressionen

lindern oder heilen kénnten (Lee & Giuliani, 2019; Vojvodic et al., 2019).

1.1.7.1.4  Neuroendokrinologie
Von manchen Fachpersonen wird die Depression auch als eine neuroendokrinologische

Stérung bezeichnet (Chavez-Castillo et al., 2019). Die Verkniipfung des Hormonsystems mit
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dem Nervensystem noch besser zu verstehen, scheint daher essenziell, um den Ursachen
einer Depression auf den Grund zu gehen. Wie bereits in Kapitel 1.1.7.1.1 ,,Genetik und
familidre Veranlagung® beschrieben, spielt vor allem die Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HHN-Achse, englisch: hypothalamic-pituitary-adrenocortical,
HPA) eine bedeutende Rolle in der Entwicklung einer Depression (Doolin et al., 2017;
Dwyer et al., 2020; F. Ferrari & Villa, 2017; Salvat-Pujol et al., 2017). Eine Vielzahl an
Korperfunktionen und Korperreaktionen wird durch dieses System beeinflusst,
beispielsweise die Stressreaktion. Daher wird dieser komplexe neuroendokrinologische
Regelkreis auch als Stresshormonsystem bezeichnet. Die HHN-Achse schafft es — im
Normalfall - durch ihre regulativen Funktionen, auch wihrend erhohtem Stress, das
Gleichgewicht der Korperfunktionen zu erhalten. Bei Depressiven scheint diese Fahigkeit

jedoch dysfunktional zu sein.

Von besonderer Relevanz dieses Regulationssystems ist das Hormon Kortisol aus
der Gruppe der Glukokortikoide. Es reagiert beispielsweise auf psychologische Stress- und
Umgebungsfaktoren und beeinflusst damit auch das Gehirn, den Stoffwechsel und das
Immunsystem. Daher sind Stérungen der HNN-Achse neben physischen auch mit
psychischen Stérungen assoziiert (Bullmann, 2020; Hoyer & Knappe, 2020). Auch
antidepressive Medikamente kénnen in die HHN-Achse eingreifen (F. Ferrari & Villa, 2017,
Nikisch, 2009). Ergebnisse wissenschaftlicher Studien der letzten 40 Jahre zeigen relativ
einheitlich, dass insbesondere eine Hyperaktivitit der HHN-Achse mit depressiven
Stérungen in Verbindung steht (Baumeister, Lightman & Pariante, 2016; Nandam, Brazel,

Zhou & Jhaveri, 2019).

Was passiert nun genau, wenn ein Stressor auftritt? Im Hypothalamus wird das
Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) in den Blutkreislauf freigesetzt. Das CRH 16st dann
in der Hypophyse tber die Bindung an entsprechende Glukokortikoidrezeptoren (GR) die
Freisetzung des adrenocorticotropen Hormons (ACTH) aus. Dieses wird wiederum tiber den
Blutkreislauf weitergegeben. In den Nebennierenrinden stimuliert es dann die Herstellung
und Ausschiittung von Glukokortikoiden (Claes, 2004; Jeanneteau et al., 2012; Keller-Wood,
2015). Da die Glukokortikoide eine umfassende Stressreaktion im Kérper bewirken, kommt
es in der Folge zu physischen und psychischen Verinderungen wie beispielsweise einem
erhohten Blutdruck, einer erhohten Herzfrequenz und einer allgemeinen Steigerung des
Aktivitits- und Aufmerksamkeitsniveaus (Fries & Kirschbaum, 2009). Im weiteren Verlauf
wird durch die GR ein negativer Rickkopplungsprozess in Gang gesetzt. Dieser hemmt die

weitere Produktion und Freisetzung von CRH und ACTH. Dadurch wird die HPA-Achse
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zurickreguliert. Beim Menschen fihrt dies zu einem Rickgang der stressassoziierten
psychophysiologischen Reaktion (Keller-Wood, 2015; Lang & Borgwardt, 2013). Und genau
dieser Riickkopplungsmechanismus scheint bei depressiven Menschen gestort zu sein (Lieb
& Knappe, 2011). Das heift sie weisen sowohl eine sowohl eine Uberaktivitit als auch eine

verinderte Reaktionsbereitschaft der HHN auf (Gottken, 2013; Lang & Borgwardt, 2013).

Von besonderem  Augenmerk hinsichtlich der neuroendokrinologischen
Einflussfaktoren sind auch die prinatale Depression (,,Schwangerschaftsdepression®) bei
circa 10 % der Frauen (Vigod, Wilson & Howard, 2016) und die postpartale Depression
(5, Wochenbettdepression® oder ,,Baby-Blues*) mit einer Pravalenz von 10 — 20 % (Cameron,
Sedov & Tomfohr-Madsen, 2016; Chavez-Castillo et al., 2019; Glynn, Davis & Sandman,
2013; Skalkidou, Hellgren, Comasco, Sylvén & Sundstrém Poromaa, 2012). Auch die
Einnahme von hormonellen Verhiitungsmitteln scheint einen Effekt auf die Stimmung zu
haben (Lewis et al., 2019). Frauen unterliegen wihrend der Schwangerschaft, Geburt und im
Wochenbett grolen hormonellen Schwankungen. Auch hier scheint das angeborene
Immunsystem, die HHN-Achse sowie deren Zusammenspiel eine entscheidende Rolle zu
spielen (Corwin & Pajer, 2008; Gelman, Flores-Ramos, Lopez-Martinez, Fuentes & Grajeda,
2015; Glynn & Sandman, 2014). Die FEinnahme von Antidepressiva ist in der
Schwangerschaft und Stillzeit jedoch mit zahlreichen zusitzlichen Nebenwirkungen auch fiir
das Kind verbunden, sodass die Vor- und Nachteile genau abgewogen werden missen
(Becker, Weinberger, Chandy & Schmukler, 2016; Peatlstein, 2015). FEine
medikamentenfreie, stressregulierende Wirkung scheint beispielsweise das Ausmal3 an

sozialer Unterstiitzung zu haben (Aktas & Yesilcicek Calik, 2015).

1.1.7.1.5 Hirnmorphologie und Neuroanatomie

Die wohl am besten dokumentierten Abweichungen des depressiven Gehirns sind ein
geringeres Volumen im Hippocampus und in Teilen des prifrontalen Kortex (Frodl et al.,
2008; George, Ketter & Post, 1994; Oakes, Loukas, Oskouian & Tubbs, 2017). So scheint
insbesondere der (linke) dorsolaterale prifrontale Kortex DLPFC eine entscheidende Rolle
bei Depressionen zu spielen (Bae et al., 2006; Barnhofer et al., 2021; C.-C. Chang et al., 2011;
Fales et al., 2009; Grimm et al., 2008; Koenigs & Grafman, 2009; Taylor et al., 2004). Dies
wird unter anderem durch zahlreiche Studien mit repetitiver transkranieller
Magnetstimulation rTMS deutlich (Avery et al., 2006; Berman et al., 2000; Bortolomasi et al.,
2007; Cash et al., 2021; J. Chen et al., 2013; S.-]. Chen, Chang, Tsai, Chen & Lin, 2013; Du
et al., 2018; Eschweiler et al., 2000; Fitzgerald et al., 2003; George et al., 1997; George et al.,
2000; George et al., 2010; Loo, Mitchell, McFarquhar, Malhi & Sachdev, 2007; Padberg, 2002;
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Pascual-Leone, Rubio, Pallardé & Catald, 1996; Rizvi & Khan, 2019; Schutter, 2009;
Sehatzadeh et al., 2019; Speer, Wassermann, Benson, Herscovitch & Post, 2014; Teng et al.,
2017; Triggs et al., 2010). Bei der fTMS werden mithilfe einer Magnetspule am Kopf
spezifische Gehirnregionen durch ein elektromagnetisches Feld stimuliert. Dies beeinflusst
wiederum die Neuronen in ihrer elektrischen Aktivitit durch eine Up- oder Down-
Regulation, wodurch die Normalisierung einer Uber- oder Unteraktivitit angestrebt wird

(sieche hierzu auch nichstes Kapitel 1.1.7.1.6 ,,Elektrische Gehirnaktivitdt®).

Die oben genannten Gehirnregionen zihlen zu einem strukturellen und
funktionalem Netzwerk, das mit kognitiven und emotionalen Prozessen in Verbindung steht,
die wiederum depressive Symptome hervorrufen kénnen (Dusi, Batlati, Vita & Brambilla,
2015). In der Entstehung dieser Hippocampus- und PFC-Defizite spielen chronischer Stress
und Traumata eine entscheidende Rolle (Saleh et al., 2017). In Zusammenhang mit einer
Dysfunktion der HHN-Achse, einem erhéhten Entziindungspotential, oxidativem Stress
und Stérungen des Neurotransmitter-Systems ist das Depressionsrisiko deutlich gesteigert

(Belleau, Treadway & Pizzagalli, 2019; Dusi et al., 2015; van Velzen et al., 2017).

Auch wenn Verinderungen im Gehirn bei Depressiven identifiziert werden konnten,
scheint insgesamt nicht eine einzige Gehirnregion fiir Depressionen verantwortlich zu sein,
sondern ganze Netzwerk-Systeme und modulare Strukturen (Schmaal et al., 2017). Mit
diesem wissenschaftlichen Feld beschiftigt sich unter anderem die Konnektum-Forschung.
Wie diese Netzwerke untereinander kommunizieren scheint wieder von Genetik- und
Umwelt-Faktoren gesteuert zu sein (Gong & He, 2015; Padmanabhan et al., 2019). Laut einer
Studie aus dem Jahr 2018 stehen mindestens vier Netzwerke mit Depression in Verbindung:
Eine gesteigerte Konnektivitit des ventralen limbischen Systems scheint mit negativer
Stimmung assoziiert zu sein, eine verminderte Konnektivitit des fronto-striatalen
Belohnungssystems mit einem Verlust an Interessen, Motivation und Freude, eine erweiterte
Default Mode Network (deutsch ,,Ruhezustandsnetzwerk®) Konnektivitit mit depressivem
Gribeln und eine reduzierte Konnektivitit im dorsalen kognitiven Kontrollnetzwerk mit
kognitiven Defiziten, insbesondere der ineffektiven Top-Down Kontrolle von negativen

Gedanken und Emotionen (Li et al., 2018).

Zwei weitere hypothetische Netzwerke werden oft zitiert: das seit tiber 20 Jahren
bekannte Dual Network Model und das Triple Network Model. Ersteres besteht aus einem
hyperaktiven ventralen Netzwerk, das fir die vegetativen und somatischen Symptome einer

Depression verantwortlich ist, und einem hypoaktivem dorsalen Netzwerk, das im
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Zusammenhang mit den kognitiven Symptomen einer Depression steht. In der
Weiterentwicklung dieses Modells entstand das Triple Network Model der Depression, das
drei funktionale Gehirnnetzwerke umfasst: das Central Execkutive Network (fur
tibergeordnete kognitive Prozesse), das Default Mode Network (aktiv wihrend Ruhepausen)
und das Salience Network (fiir die Steuerung der Aufmerksamkeit auf relevante Stimuli).
Dieses Paradigma erweitert die Idee einer reinen Dysregulation zwischen dorsalen und
ventralen Netzwerken hin zu einem Konzept der Dysregulation zwischen und inmitten

groBriumiger Gehirnnetzwerke (Scheepens et al., 2020).

Ubergreifend ist bei allen Netzwerken méglicherweise die Beeintrichtigung in der
synaptischen Plastizitit, das heif3t in der Neurogenese, Dentritogenese, Synaptogenese und
Verzweigung der Axone, in spezifischen Arealen des zentralen Nervensystems, insbesondere
im Hippocampus, der entscheidende Faktor in der Pathophysiologie der Depression. Dies
konnte wiederum mit dem neurotrophen Faktor BDNF (englisch ,brain-derived
neurotrophic factor; siche Kapitel 1.1.7.1.1 ,,Genetik und familidgre Veranlagung®) in
Verbindung stehen, der bei Stress unterdriickt wird (Groves, 2007). Ein Verlust an BDNF
konnte in direkter Verbindung mit der Entstehung einer Depression stehen (Masi &
Brovedani, 2011). Normalerweise verfiigen Nervenzellen tber die aullergewohnliche
Fahigkeit sich zu regenerieren. Fiur ein effizientes Funktionieren des zentralen
Nervensystems ist auch ein neuronaler Zelltod von groBer Bedeutung, jedoch nicht in
extremem Ausmal, da dies sonst zu neurodegenerativen Stérungen fithren kann. Fur eine
ungtinstigen pathologischen neuronalen Riickgang ist beispielsweise oxidativer Stress und

Entziindung verantwortlich (Behl et al., 2021).

1.1.7.1.6  Elektrische Gehirnaktivitat

Im Hinblick auf das Thema der vorliegenden Arbeit ist dieses Unterkapitel - sowie die
genannten rTMS-Befunde des vorherigen Kapitels 1.1.7.1.5 ,Hirnmorphologie und
Neuroanatomie® - besonders relevant. Von besonderem Stellenwert sind dabei qEEG-
Studien (Olbrich & Arns, 2013). Ein qEEG ist eine quantitative Elektroenzephalographie.
Dabei erfolgt eine Zetrlegung der EEG-Grundaktivitit in die Einzelfrequenzen. Diesen
Darstellungen kann man entnehmen, mit welchen Amplituden die Frequenzbinder in den
verschiedenen Regionen der GroBhirnrinde aktiv sind. Diese werden dann wiederum mit
einer bereits bestehenden, standardisierten Datenbank gesunder Personen verglichen. In
diesem Abschnitt werden lediglich FErgebnisse zur elektrischen Gehirnaktivitit bei

Depressiven berichtet; ab Kapitel 1.2 ,, EEG-Neurofeedback® erfolgt eine detailliertere
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Beschreibung tber die Hintergrinde des EEGs und des Vorgehens beim EEG-
Neurofeedback.

In einem Review von Newson und Thiagarajan aus dem Jahr 2018 untersuchte das
Autorenteam Unterschiede in den Frequenzbindern bei verschiedenen psychiatrischen
Stérungen. 18 der insgesamt 184 analysierten Studien ermittelten potenzielle EEG-Muster
bei Depressionen. Es wurde festgestellt, dass sich bei Depressionen im Vergleich zu
gesunden Personen ein einigermallen konsistenter Zusammenhang mit einer zunehmenden
absoluten Theta- und Beta-Aktivitit finden ldsst. Bei den relativen Werten konnte dieser
Unterschied jedoch nicht mehr nachgewiesen werden. Insgesamt weisen die Autoren auf
gravierende methologische Schwichen vieler Studien hin, die die metaanalytische
Auswertung deutlich erschwerten (Newson & Thiagarajan, 2018). Eine erhohte Theta-
Aktivitit konnte jedoch bereits mehrfach als moglicher Depressions-Marker identifiziert
werden (Arns et al, 2015; Baskaran, Milev & Mclntyre, 2012; Grin-Yatsenko, Baas,
Ponomarev & Kropotov, 2009, 2010; Kalev & Bachmann, 2014).

Bei Depressionen konnte auch die mithilfe eines Ruhe-EEG messbare
Arousalregulation, das heil3t der Grad der Aktivierung des zentralen Nervensystems, eine
Rolle spielen. So konnte nachgewiesen werden, dass das Arousal bei Personen mit einer
unipolaren Depression bei geschlossenen Augen langsamer abfiel als bei gesunden
Kontrollpersonen (Hegerl, Wilk, Olbrich, Schoenknecht & Sander, 2012). Dies deckt sich
mit dem typischen Bericht depressiver Menschen tiber eine innere Anspannung und Unruhe
und stimmt auch mit der Theorie einer hyperaktiven HHN-Achse tberein. Eine hyperstabile
Arousalregulation ldsst sich auch bei der Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitits-Stérung
(ADHS), speziellen Angststérungen oder Insomnie finden, das heil3t Storungsbildern, die
eng mit Depressionen verkniipft sind (Hegerl, Sander & Hensch, 2016; Hensch & Strobel,
2020).

Eine weit verbreitete Hypothese zum EEG bei Depressiven beruht auf einer
frontalen Alpha-Asymmetrie. Sie ist auch ein Basisbestandteil der vorliegenden Studie. Die
grundlegenden Arbeiten hierzu gehen auf den US-amerikanischen Psychologen und
Neurowissenschaftler Richard Davidson zuriick (Davidson, 1988, 1992, 1998; Davidson &
Henriques, 2000; Henriques & Davidson, 1991; Tomarken, Davidson, Wheeler & Kinney,
1992). Davidson bringt die linke Gehirnhalfte mit positivem Affekt, Verhaltensaktivierung
und Anniherungsverhalten in Verbindung, wohingegen die rechte Gehirnhilfte mit

negativem Affekt sowie Vermeidungs- und Riickzugsverhalten in Zusammenhang stehe. Bei
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der frontalen Hirnhemisphiren-Asymmetrie bei depressiven Menschen geht man demnach
nun von einer relativ erhéhten Alpha-Power im linken Frontallappen im Vergleich zum
rechten aus, das heil3t einer reduzierten linksfrontalen Aktivierung. Die elektrische Alpha-
Aktivitit im Gehirn entspricht einem Ruhezustand. Wire die linke Gehirnhilfte also bei
depressiven Personen weniger aktiv (linksfrontale Hypoaktivitit beziechungsweise mehr
Alpha-Aktivitit) und die Aktivierung der rechten Gehirnhilfte erhoht (rechtsfrontale
Hyperaktivitit beziehungsweise weniger Alpha-Aktivitit), konnte dies klassische
Depressionssymptome wie beispielsweise Riickzugstendenzen, den Verlust an positivem
Affekt, Vermeidungsverhalten sowie Motivationsproblemen erkliren (Cantisani et al., 2015;
M. Cohen & Shaver, 2004; Sutton & Davidson, 1997; Tullett, Harmon-Jones & Inzlicht,
2012).

Auch wenn der Zusammenhang einer frontalen Alpha-Asymmetrie und einer
depressiven Storung nicht immer zuverlissig repliziert werden konnte (Gotlib, 1998;
Kolodziej, Magnuski, Ruban & Brzezicka, 2021), wurde Davidsons Hypothese in den letzten
30 Jahren sowohl durch Studien mit geringer Probandenanzahl (Baehr, Rosenfeld & Baehr,
1997, 2001; Rosenfeld, Cha, Blair & Gotlib, 1995) als auch groB3er angelegten Studien und
Analysen (Acharya et al., 2018; Adolph & Margraf, 2017; Allen & Reznik, 2015; Choi et al.,
2011; Debener et al., 2000; Diego, Field & Hernandez-Reif, 2001; Jacobs & Snyder, 1996;
Jesulola, Sharpley, Bitsika, Agnew & Wilson, 2015; Kwon, Youn & Jung, 1996; Mennella,
Patron & Palomba, 2017; Stewart, Coan, Towers & Allen, 2011; S.-Y. Wang et al., 2019)
bestitigt und untermauert. An dieser Stelle ist beispielsweise auch eine Studie aus dem Jahr
2011 interessant: Bei 306 Versuchspersonen im Alter zwischen 18 und 34 Jahren wurde der
Zusammenhang zwischen einer Depressionsdiagnose und einer Alpha-Asymmetrie
untersucht. Die teilnehmenden Personen absolvierten einen Facial Emotion Task, bei dem
Muskelreaktionen im Gesicht beziiglich Anniherungsreaktionen (argerlich oder gliicklich)
oder Ruckzugsverhalten (dngstlich oder traurig) untersucht wurden. Die 143 Teilnehmenden,
in deren Leben bereits mindestens einmal die Diagnose einer Depression gestellt wurde,
zeigte bei der Formung emotionaler Gesichtsausdriicke - unabhingig von der Valenz der
entsprechenden Emotion - eine relativ reduzierte linksfrontale Aktivierung im Vergleich zu
den Personen, die als nie depressiv eingeordnet wurden. Laut den Autorinnen und Autoren
der Studie bieten diese Ergebnisse einen weiteren Beleg fir die frontale EEG-Asymmetrie
als Risikofaktor bei Depressionen (Stewart et al, 2011). Auch eine frontale Theta-
Asymmetrie wird als méglicher Biomarker von Depressionen diskutiert (Dharmadhikari et

al., 2018). Eine erhohte temporale Delta-Amplitude sowie ecine interhemisphirische

b
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temporale Delta-Asymmetrie bei Depressionen wurde ebenfalls bereits nachgewiesen (Bjork

et al., 2008).

In einer Studie von Sun und Kolleginnen und Kollegen aus dem Jahr 2017 wurde das
Phinomen aufgegriffen, dass Betroffene, deren Epilepsie erfolgreich mit einer tiefen
Hirnstimulation des anterioren Nucleus des Thalamus (ANT-DBS) behandelt wurde, iiber
depressive Symptome als Nebenwirkung berichteten. Die Stimulation erfolgt in einem Teil
des limbischen Systems — auch bekannt als ,,Zentrum der Emotionen®. Die Autorinnen und
Autoren untersuchten also, ob hier méglicherweise auch ein Zusammenhang zur bekannten
Alpha-Asymmetrie bestehen koénnte. Tatsichlich fihrte in deren Untersuchungen eine
elektrische Stimulation des ANT zu einer erhéhten Alpha-Asymmetrie im Sinne einer
erhohten rechtsfrontalen Aktivierung (Sun, Perakyld & Hartikainen, 2017; van der Bouwens
Vlis et al., 2019). Im Gegenzug kann eine Stimulation des Nervus vagus, das heil3t der gréBte
Nerv des Parasympathikus — auch bekannt als ,,Erholungsnerv® oder ,,Ruhenerv®- | zu einer
positiven Verinderung der Alpha-Asymmetrie im Sinne eines reduzierten Stresserlebens
fihren (Palaniappan et al., 2021; Sun, Perikyld, Holm et al., 2017). Die tiefe Hirnstimulation
zur Behandlung von Depressionen kommt zwar teilweise zum Einsatz, wird jedoch nach wie
vor aufgrund fehlender und unzureichender Datenlage als experimentelles Verfahren

eingestuft (Kisely, Li, Warren & Siskind, 2018).

Schon vor vielen Jahren konnte gezeigt werden, dass ein signifikanter
Zusammenhang zwischen einer erhéhten linksfrontalen Aktivitit und positiver Affektivitat
besteht (Jacobs & Snyder, 1990). In einer richtungsweisenden Biofeedback-Studie aus dem
Jahr 2001 trainierten Testpersonen entweder ecine relative Erhdhung der rechtsfrontalen
Aktivitit oder der linksfrontalen Aktivitit. Neben einem Trainingseffekt in die jeweilig
gewtinschte Richtung der EEG-Frequenzbinder konnte unter anderem auch ein Effekt auf
affektiver Ebene berichtet werden: Entsprechend der Trainingsrichtung wurden von den
teilnehmenden Personen durch das Anschauen emotionsaktivierender Filmclips auch die
entsprechenden Emotionen berichtetet. Die Personen mit rechtsfrontaler Aktivierung
berichteten demnach beispielsweise bei einem frohlichen Filmclip tiber weniger Interesse
und Freude als die Personen mit linksseitiger Aktivierung. Dieser Gruppenunterschied
konnte vor dem Training nicht festgestellt werden. Auch die Muskelaktivitit im Gesicht
wurde entsprechend der Trainingsrichtung beeinflusst: Die Personen mit linksfrontaler
Aktivierung zeigten zum Beispiel signifikant weniger Stirnrunzeln (Allen, Harmon-Jones &

Cavender, 2001).
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Viele Befunde sprechen zusammenfassend fir die Hypothese, dass eine reduzierte
elektrische Aktivitit des linksfrontalen Gehirnareals in Verbindung mit depressiven
Symptomen und einer Verhaltenshemmung steht. Um weiterhin valide Aussagen treffen zu
koénnen, sollten Studien jedoch stets die Handigkeit, das Geschlecht, das Alter, Medikation
und Komorbidititen der untersuchten Personen bertcksichtigen (Kaiser, Gnjezda,
Knasmtller & Aichhorn, 2018). Es scheinen jedoch bei depressiven Erkrankungen nicht nur
Dysbalancen in frontalen Gehirnregionen eine Rolle zu spielen. Auch parietale, temporale
und okzipitale Areale sowie die Konnektivitit und Kommunikation verschiedener
Gehirnregionen untereinander kénnten in Zusammenhang mit Depressionen, dngstlichem
Gribeln und Dysphorien stehen (Andersen, Moore, Venables & Corr, 2009; Berman et al.,
2000; Dell'Acqua et al., 2021; Fales et al., 2009; Grin-Yatsenko et al., 2010; Price & Drevets,
2012).

1.1.7.2 Psychologische Depressionstheorien

Eine strikte Trennung von neurobiologischen und psychologischen Atiologie-Modellen ist
nicht moéglich. Die Ursache von Depressionen in rein neurobiologischen Griinden zu
suchen, erscheint in Bezug auf die vorherigen Kapitel wenig zielfiithrend. Genauso wenig
sinnvoll ist es, neurophysiologische Konzepte vollig auBer Acht zu lassen und ,,nur®
psychologische Aspekte zu nennen. Denn es ist ein Zusammenspiel aus Physiologie,
Emotion und Kognition, bei dem Stress ohne Frage die Hauptrolle zu spielen scheint. Und

Stress ist sowohl eine physische als auch eine psychische Reaktion.

Wie bereits in Kapitel 1.1.7.1.1 ,,Genetik und familidre Veranlagung® zum Thema
Epigenetik beschrieben, konnen chronische Stressbelastungen und frithe traumatische
Erlebnisse Depressionen bedingen oder verursachen. Durch Risikofaktoren in der Umwelt
konnen molekulare und zellulire Mechanismen in Gang gesetzt werden, die wiederum zu
einer Dysfunktion des Kreislaufs fithren, der fir die Stimmungsregulation und kognitive
Funktionen im menschlichen Organismus zustindig ist (Duman, Aghajanian, Sanacora &
Krystal, 2016). Insbesondere emotionaler Missbrauch und Vernachlissigung in der Kindheit
stellen einen Risikofaktor fiir eine schwere, friih einsetzende, therapieresistente und
chronisch verlaufende Depression dar (Nelson, Klumparendt, Doebler & Ehring, 2017).
Fihlt man sich hingegen sozial unterstiitzt, kann dies wiederum das Risiko zur Entstehung

einer Depression mildern (Rueger, Malecki, Pyun, Aycock & Coyle, 2010).

Neben dem Einfluss von Stress auf die Entwicklung von Depressionen lassen sich

in der Literatur grob drei psychologische Depressionstheorien aus den 1960 und 1970er
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Jahren unterscheiden: Das Modell der erlernten Hilflosigkeit nach Seligman, die Verstirker-
Verlust-Theorie nach Lewinsohn und das Modell der dysfunktionalen Kognitionen nach
Beck. Die beiden letzteren sind eher deskriptiv und weniger experimentell begriindet. Sie

sind insbesondere fiir die psychotherapeutische Behandlung relevant.

1.1.7.2.1  Erlernte Hilflosigkeit

Der US-amerikanische Psychologe Martin Seligman (*1942) ging in seinem Modell der
erlernten Hilflosigkeit davon aus, dass Depression ein erlerntes Verhalten ist. Durch
wiederholte Erfahrungen mangelnder Kontrolle entstehe eine generalisierte Erwartung der
Unkontrollierbarkeit. Diese fithre schlieBlich zu depressiven Mustern (Seligman, 1972).
Dieses Modell wurde spiter um Kausalattributionen erweitert, das hei3t dass depressive
Menschen einem pessimistischen Attributionsstil unterliegen: Negative Ereignisse und
Misserfolge werden demnach auf internale, stabile und globale Griinde zurtickgefiihrt. Es
entwickelt sich also eine Erwartungshaltung in Bezug auf die eigene Hilflosigkeit (Abramson,

Seligman & Teasdale, 1978; Beesdo-Baum & Wittchen, 2020).

1.1.7.2.2  Verstarker-Verlust

Kurz nach Seligmans Hypothese formulierte Peter M. Lewinsohn (1930 — 2022) vor circa 50
Jahren ein lernpsychologisch-verstirkungstheoretisches Erklirungsmodell fiir Depressionen:
Das Verstirker-Verlust-Modell. Diese Hypothese basiert auf der Lerntheorie der operanten
Konditionierung. Er beobachtete, dass depressive Symptome mit einer geringen Rate an
verhaltens- beziehungsweise reaktionskontingenter positiver Umweltverstirkung in
Verbindung stehen. Das heif3t, dass ein Verlust an positiver Verstirkung verantwortlich fiir
die Entstehung von Depressionen ist (Lewinsohn, 1974, 1975; MacPhillamy & Lewinsohn,
1974). Als Reaktion auf eine niedrige Verstirkerrate wird also depressives Verhalten mit
beispielsweise Klagen und Inaktivitit gezeigt. Kurzfristig erfolgt eine Intensivierung und
Aufrechterhaltung der depressiven Symptomatik durch soziale Verstirkung aus der
Umgebung zum Beispiel in Form von Hilfestellungen, Aufmerksamkeit und Empathie.
Langfristig tberwiegen jedoch die negativen Konsequenzen wie beispielsweise eine
Vermeidung durch Mitmenschen. Dies wird unter einem typischen Verstirkerverlust
verstanden. Lerntheoretisch ist ein depressiver Mensch demnach Léschungsbedingungen

ausgesetzt und rutscht in eine depressive Abwirtsspirale (Beesdo-Baum & Wittchen, 2020).

1.1.7.2.3 Dysfunktionale Kognitionen
Fast zeitgleich veroffentlichte 1976 der amerikanische Psychiater und Psychotherapeut

Aaron T. Beck (1921 — 2021) — der ,,Vater der kognitiven Verhaltenstherapie® — das Modell
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der dysfunktionalen Kognitionen. Dieser Ansatz kann im Grunde bis zu dem antiken
Philosophen und Stoiker Epiktet zuriickverfolgt werden, dem das folgende Zitat
zugeschrieben wird: ,,Nicht die Dinge selbst beunruhigen die Menschen, sondern ihre
Meinungen und Utteile tber die Dinge.” (Epictetus, 2008, S. 11). Darauf aufbauend stellte
Beck die Hypothese auf, dass Depressionen auf dysfunktionalen kognitiven Denkstrukturen
(zum Beispiel ,,Ich muss perfekt sein, um akzeptiert zu werden®) basieren. Diese ungiinstigen
kognitiven Muster und Schemata fithrten zu einer Verzerrung der Wahrnehmung und
Realititsinterpretation (Beck, 1979; Kovacs & Beck, 1978). Beck formulierte hierzu die
,»Kognitive Triade®, das heilit dass depressive Menschen eine pessimistische Einstellung
erstens zu sich selbst, zweitens zu ihrer Umwelt und drittens zu ihrer Zukunft haben.
Ausgelost werden diese negativen Gedanken laut Beck durch frithe ungiinstige Lernprozesse
in der Lebensgeschichte. Befindet man sich spiter wieder in einer dhnlichen Situation,
geschieht eine Aktivierung dieser meist verallgemeinernden, hoffnungslosen, selbstkritischen

und unangemessenen Uberzeugungen (Beesdo-Baum & Wittchen, 2020).

1.1.8 Interventionsmaoglichkeiten

Es kann zwischen somatischen und psychologischen Therapieansitzen zur Behandlung
depressiver ~ Personen  unterschieden — werden. Die S3-Leitlinie/Nationale
Versorgungsleitlinie Unipolare Depression (Schneider et al., 2017) empfiehlt bei einer
anhaltenden leichten depressiven Stérung und bei einer mittelgradigen depressiven Episode
entweder eine psychotherapeutische oder eine pharmakologische Behandlung, bei einer
schweren depressiven Episode eine Kombination aus Psychopharmaka und Psychotherapie.
Im Falle einer zusitzlichen psychotischen/wahnhaften Symptomatik — sollten

Psychopharmaka zum Einsatz kommen.

Mehrere Studien und Meta-Analysen bestitigen, dass wissenschaftlich anerkannte
Richtlinien-Psychotherapie dhnlich effektiv wie Pharmakotherapie sein kann und
Kombinationsbehandlungen effektiver sind als eine Monotherapie (Cuijpers et al., 2012;
Cuijpers, 2017; Kamenov, Twomey, Cabello, Prina & Ayuso-Mateos, 2017). Bei einer
mindestens mittelschweren, chronischen und/oder behandlungsresistenten depressiven
Storung ist die Kombination von Antidepressiva mit Psychotherapie einer Monotherapie

tberlegen (Cuijpers et al., 2020).

1.1.8.1 Somatische Ansdtze

Psychopharmaka fiihren bei der Mehrzahl der behandelten Personen mit einer depressiven

Stérung zu einer Besserung. FEine Remission kann in 40 bis 60 % der Fille erreicht werden
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(Beesdo-Baum & Wittchen, 2011; Belanger, Lee, Poliacoff, Gupta & Winsberg, 2023;
Schneider et al., 2017).

Unter den somatischen Interventionsansitzen gilt die psychopharmakologische
Behandlung als Erstlinientherapie. Fir bestimmte Patientengruppen gibt es jedoch auch
Alternativen und/oder Zusatzoptionen: Bei manchen depressiven Menschen hat sich
beispielsweise eine Schlafentzugs-/Wachtherapie bewihrt. Bei Betroffenen einer
,» Winterdepression® kann beispielsweise eine Photo-/Lichttherapie zum Einsatz kommen.
Bei besonders schweren und therapieresistenten Depressionen kann eine Elektrokonvulsive

Therapie (Elektrokrampftherapie) helfen.

1.1.8.2 Psychologische /Psychotherapeutische Ansdtze

Aktuell werden als Richtlinienverfahren der Psychotherapie vier Behandlungsformen
gezihlt: Die Tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie, die Analytische Psychotherapie,
die Verhaltenstherapie und die Systemische Therapie. Diese Verfahren sind derzeit
wissenschaftlich anerkannt und werden von den Krankenkassen erstattet. Die Wirksamkeit
konnte mehrfach bestitigt werden (Cuijpers et al., 2010; Hautzinger, 2008; Klesse et al., 2010;
Munder et al., 2019).

Neben den klassischen Richtlinienverfahren gibt es weitere wichtige, gut belegte
psychotherapeutische Ansitze bei Depression: das Cognitive Behavioral Analysis System of
Psychotherapy (CBASP) von McCullough bei chronischen Depressionen (Schramm,
McCullough & Penberthy, 2015), die auf dem Buddhismus basierende achtsamkeits- und
akzeptanzbasierte Therapie fir die Akutbehandlung und Rickfallprophylaxe (Hofmann &
Gomez, 2017; Zhang, Zhang, Zhang, Jin & Zheng, 2018), die metakognitive Therapie nach
Wells (Korn, Korn & Schweiger, 2014; F. Weber & Exner, 2013; Wells, 2011), die
verhaltenstherapeutische Well-Being-Therapie im Sinne der positiven Psychologie als
Erhaltungstherapie oder zur Rezidivprophylaxe (Fava, Cosci, Guidi & Tomba, 2017; Fava,
2018) und die Psychodynamische Interpersonelle Therapie mit verhaltenstherapeutischen
Komponenten (Cuijpers et al, 2011; Klerman, 1994). Insgesamt scheinen
achtsamkeitsbasierte ~ Verfahren in der Psychotherapie aufgrund der hohen
wissenschaftlichen Evidenz zunehmend an Bedeutung zu gewinnen (Barnhofer et al., 2021;
Davis & Hayes, 2011; Garrote-Caparrds, Bellosta-Batalla, Moya-Albiol & Cebolla, 2022;
Germer, 2013; Lutz et al., 2014).

In einer Psychotherapie wird meist davon ausgegangen, dass eine depressive

Reaktion funktional ist, das heil3t einen bestimmten Sinn und Zweck erfullt. Demnach ist
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eine Depression weder lediglich ein personliches Versagen noch ein auszugleichendes
Defizit, sondern eine Anpassungsreaktion auf herausfordernde Lebensereignisse und -
situationen. Dieser — moglicherweise kurzfristig erfolgreiche — Verarbeitungs- oder
Losungsversuch bringt jedoch fiir die Betroffenen und/oder Angehorigen langfristig gro3e
Probleme und Finschrinkungen mit sich. Das individuelle depressive Konstrukt mit
aufrechterhaltenden Faktoren zu verstehen, um es dann gezielt verindern zu kénnen und
gegebenenfalls neue Strategien zu etablieren, ist Teil einer professionellen Psychotherapie.
Dabei wird unter anderem das wichtige Zusammenspiel aus Emotionen, Kognitionen,
Korperreaktionen und Verhaltensweisen beziehungsweise Handlungsimpulsen genauer

beleuchtet.

1.2 EEG-Nevurofeedback

Die Elektroenzephalografie EEG (altgriechisch: Encephalon = Gehirn, graphein =
schreiben) ist die am ldngsten praktizierte elektrophysiologische Messmethode in der
Neurologie und bezeichnet die Messung der elektrischen Gehirnaktivitit. Bei einem EEG
wird die bioelektrische Aktivitit des Gehirns gemessen, indem rhythmische
Spannungsschwankungen an der Schideloberfliche aufgezeichnet werden. Die elektrische
Aktivitit der einzelnen Gehirnregionen kann dabei in Echtzeit sichtbar gemacht werden
(Bauer et al., 2013; Enriquez-Geppert, 2019; Hammond, 2007; Holtmann & Legenbauer,
2020).

Jede einzelne Nervenzelle verfugt zwar Gber eine bioelektrische Aktivitit, durch die
grof3e Anzahl an Neuronen im Gehirn wird diese beim EEG jedoch summiert registriert (M.
Cohen, 2017; Enriquez-Geppert, 2019; Haus, 2020; Reiner, Gruzelier, Bamidis & Auer,
2018). Zudem wiire ein einzelnes Aktionspotential nicht stark genug fiir diese Art der nicht-
invasiven  Aufzeichnung. Die Spannungsschwankungen entstehen also durch
Neuronenverbinde, das heil3t gré3ere Nervenzellpopulationen, die sich synchron entladen
(Haus, 2020; Lutzenberger, Elbert, Rockstroh & Birbaumer, 1985). Die graphische
Darstellung dieser Spannungsschwankungen nennt man Elektroenzephalogramm (ebenfalls

als EEG abgekiirzt).

Die Positionen der Elektroden auf der Kopfoberfliche sind durch das sogenannte
10-20-System festgelegt, da die jeweilige Elektrodenposition in 10 %- beziehungsweise
20 %-Schritten reproduzierbar festgelegt ist. Die Elektroden tber der linken Kopfthilfte
werden dabei mit ungeraden Zahlen bezeichnet, die der rechten Kopfhilfte mit geraden

Zahlen (Wohtle, 2017).


https://de.wikipedia.org/wiki/Altgriechische_Sprache
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Das EEG-Neurofeedback ist eine spezielle Form des Biofeedbacks. Biofeedback ist
ein verhaltensmedizinisches Verfahren, bei dem Menschen Korperprozesse, die
normalerweise unbewusst ablaufen, rickgemeldet werden. Dadurch sollen sie deren

bewusste Beeinflussung erlernen.

Beim EEG-Neurofeedback wird im ersten Schritt die Hirnaktivitit des Patienten
oder der Patientin gemessen. Im Anschluss werden die eingehenden Signale tber eine
spezielle Software eingeordnet und in genormte Frequenzbereiche sortiert, um sie dann im
nichsten Schritt der trainierenden Person tiber einen Bildschirm riickmelden zu kénnen
(Bauer et al., 2013; Haus, 2020; Holtmann & Legenbauer, 2020). Die Ruckmeldung
beziehungsweise das Feedback erfolgt meist tber eine bestimmte, optisch ansprechende
Grafiksequenz, zum Beispiel in Form eines sich auf und ab bewegenden Moénches, da die
EEG-Wellen fir den Laien schwer zu interpretieren sind. Sinn des Trainings ist es, dass die
ubende Person lernt, ihre Hirnaktivitit bewusst zu beeinflussen. Dies funktioniert
beispielsweise im Fall des Monches tber die bildlich-spielerische Darstellung
folgendermallen: Auf die gewiinschte Hirnaktivitit schwebt der Monch nach oben,
anderenfalls sinkt er nach unten. Der Patient oder die Patientin versucht in diesem Beispiel

demnach, den Monch nach oben zu bewegen und dort zu halten.

Wihrend im Vergleich zur fTMS (siehe auch Kapitel 1.1.7.1.5 ,,Hirnmorphologie und
Neuroanatomie®) die aus dem Gleichgewicht geratene Gehirnaktivitit durch eine
Magnetspule am Kopf passiv von aullen reguliert werden soll, ibernimmt der Patient oder
die Patientin beim Neurofeedback eine aktive Rolle im Behandlungsverlauf. Durch die
Rickmeldung der eigenen elektrophysiologischen Aktivitit in Echtzeit am Bildschirm, erhalt
die trainierende Person einen bewussten Zugang dazu und die Moglichkeit der eigenen
willentlichen Verianderung. Da jedoch beide Verfahren die elektrophysiologische Aktivitit
beeinflussen, sind fir die vorliegende  Arbeit die Befunde zu beiden
Behandlungsméglichkeiten relevant (sieche auch Kapitel 2.1 ,,Grundlagen und Ziele der
Studie®).

Beim EEG handelt es sich um eine funktionelle Abbildung der Gehirnaktivitit. Dies
bedeutet, dass im Gegensatz zur Computertomografie CT nicht der strukturelle Autbau des
Gehirns beziehungsweise spezifisches Zellgewebe im Gehirn dargestellt werden, sondern die
elektrische Ladung in den verschiedenen Arealen der Grofhirnrinde. Das EEG-
Neurofeedback bietet - beispielsweise im Vergleich zum fMRT-Neurofeedback - die

Moglichkeit einer prazisen zeitlichen Kodierung. Zudem ist die Methode relativ
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kostengtinstig und technisch nicht ibermifig aufwendig. Ein grof3er Nachteil ist jedoch, dass
nur verbreitete neuronale Ereignisse und Strukturen der Hirnrinde beeinflusst werden

koénnen, eine Modulation der Aktivitit in subkortikalen Regionen ist nicht méglich.

1.2.1 Theoretischer Hintergrund und Wirkprinzip

Jedes Verhalten fithrt zu einer Aktivierung spezifischer neuronaler Prozesse im Gehirn. Und
umgekehrt: Elektrische Vorginge im Gehirn gehen mit einer Zustands- und
Aktivititsinderung einher. Ein typisches Beispiel ist der Unterschied eines schlafenden und
eines wachen Gehirns. Mentale Zustinde spiegeln sich also in Wellenlingen wider.
Abweichende Hirnstromwellen kénnen in der Neurologie als wichtiger Hinweis fiir einen
pathologischen Zustand dienen. Die Elektroenzephalographie kann demnach einen
entscheidenden Beitrag zur Differenzialdiagnostik, zur Therapieplanung und zum
Verlaufsmonitoring leisten (Pogarell, 2017). Die Aktivitit im Gehirn befindet sich dabei
insbesondere im Frequenzbereich von 0 bis 40 Hz, wobei die Gehirnwellen je nach Zustand

der Person in verschiedene sogenannte folgende Frequenzbinder eingeteilt werden (siche

folgende Tabelle 1):

Tabelle 1: EEG-Frequenzbinder und ihre jeweiligen Zustandsformen

(modifiziert nach Haus, 2020; Holtmann & Legenbauer, 2020; Kaur & Singh, 2015; Petsche, Kaplan, Stein &
Filz, 1997; Pogarell, 2017; Subha, Joseph, Acharya U & Lim, 2010; Sugumar & Vanathi, 2017)

Frequenz  Frequenzband Zustandsformen

in Hz

0,1-3 Delta tief und traumlos schlafend, komatds, unbewusst

4-7 Theta traumend, leicht schlafend, tief entspannt, kreativ, intuitiv

8-12 Alpha wach, entspannt, ruhig, ,, Grundrbythmus“

8§-9 Alpha-1 eher nach innen gerichtet

10-12 Alpha-2 eher nach auflen gerichtet

13 - 30 Beta wach, aufmerksam, konzentriert, empfinglich fiir dullere Reize,
gebffnete Augen

13 -15 Low-Beta = SMR  wach, aufmerksam entspannt, physiologisch entspannt

16 -20 Mid-Beta denkend, bewusst tiber Selbst und Umwelt

21-30 High-Beta alarmiert, agitiert, hektisch, gestresst

> 30 Gamma hochkonzentriert, h6her mental aktiviert, (mototische Funktionen)
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Ein Zustand von Stress zeigt sich also in der bioelektrischen Aktivitit des Gehirns. Das heif3t,
man misste sich eigentlich willentlich in einen Entspannungszustand versetzen konnen,
indem man seine EEG-Gehirnaktivitit bewusst zu beeinflussen weil3. Dies ist unter anderem
die Idee des Neurofeedbacks bei unterschiedlichen Beschwerde- und Stérungsbildern
(Demos, 2005; Marzbani, Marateb & Mansourian, 2016; van Boxtel & Gruzelier, 2014). Aber
wie funktioniert dieser Mechanismus? Und wie weit reicht diese Methode? Kann man sich
mithilfe von EEG-Neurofeedback beispielsweise auch in einen ,,antidepressiven Zustand*
versetzen? Diese Fragen sollen im folgenden Text sowie mithilfe der Datenauswertung dieser

Studie beantwortet werden.

1.2.1.1 Lerntheoretische Grundlagen

Beim EEG-Neurofeedback kann die eigene Gehirnaktivitit mit nur wenigen tausendstel
Sekunden Verzug dargestellt werden. Wihrend des Trainings erfolgt eine stete Anpassung
der Schwellenwerte zur Verstirkung der erwiinschten Aktivitit und zur Reduktion der
unerwinschten Aktivitit (Hammond, 2007, 2010). Dieser Lerneffekt wird insbesondere mit
dem Mechanismus der operanten Konditionierung erklirt (Dessy et al., 2020; Ghaziri &
Thibault, 2019; Thornton, 2018). Differenziertere Fachliteratur weist jedoch auf mégliche
weitere Prozesse beim Erlernen der Selbstkontrolle physiologischer Parameter hin: die
klassische Konditionierung, das Modell zum Erwerb von Fertigkeiten (englisch Skill

Learning) und die Zwei-Prozess-Theorie (englisch Dual Process Theory), (Strehl, 2020).

1.2.1.1.1  Operante Konditionierung

Die operante Konditionierung wird auch als ,,Lernen am Erfolg* bezeichnet (Angermeier,
1976). Demnach wird bei dieser Lernform die Auftretenshiufigkeit von Verhaltensweisen
dadurch beeinflusst, ob die Konsequenzen appetitiv (angenehm) oder aversiv (unangenehm)
sind. Das hei3t: Erwiinschtes Verhalten wird durch das Auftreten appetitiver Konsequenzen
(positive Verstirkung) oder durch das Ausbleiben aversiver Konsequenzen (negative
Verstirkung) belohnt. Unerwiinschte Verhaltensweisen werden durch das Auftreten
aversiver Konsequenzen (positive Bestrafung) oder durch das Ausbleiben appetitiver
Konsequenzen (negative Bestrafung) unterdriickt. Beim Neurofeedback-Training erlernt
man die Kontrolle Gber die Gehirnaktivitit, indem die gewtnschte Aktivitit durch
kontingentes Feedback verstirkt beziehungsweise unerwiinschte Aktivitit bestraft wird

(Kamiya, 2011; Sitaram et al., 2017).

In diesem Zusammenhang sind die Begriffe ,,Shaping bezichungsweise

,»Approximation relevant (Sherlin et al., 2011; Strehl, 2020). Shaping ist vor allem eine
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Technik zum Erlernen komplexer Verhaltensweisen und beim Neurofeedback von grof3er
Relevanz. Bei dieser Verhaltensformung wird nicht die vollstindige Abfolge des
gewtnschten Verhaltens verstirkt, sondern bereits jede Anndherung daran. Das heif3t, es
erfolgt ein sukzessives Lernen, indem das Zielverhalten in Unterschritte aufgeteilt wird.
Sobald ein Teilschritt erfolgreich gemeistert wurde, wird die Anforderung leicht gesteigert
(Stangl, 2022b). Beim Neurofeedback entspricht dies der Wahl der Schwellenwerte (Strehl,
2020). Der Schwellenwert bestimmt unmittelbar die Schwierigkeit des Neurofeedback-
Trainings. Ist der Schwellenwert zu niedrig, ist das Training zu leicht und es findet kein
Lernprozess statt. Ist der Schwellenwert hingegen zu hoch und das Erfolgserlebnis ein
Zufallsereignis, ist das Training zu schwer und frustrierend. Eine Balance zwischen
Motivation und Frustration ist beim Neurofeedback demnach unabdingbar und kann durch

geeignetes Shaping erreicht werden.

1.2.1.1.2  Klassische Konditionierung

Die klassische Konditionierung — auch bekannt als Signallernen oder Reiz-Reaktions-Lernen
— nach Iwan Pawlow (1849 - 1930) ist eine Lernform, bei der ein neutraler Reiz und ein
unbedingter Reiz miteinander assoziiert werden. Durch das wiederholte Koppeln dieser zwei

Reize kann dann auch der urspringlich neutrale Reiz eine Reaktion auslésen (Stangl, 2022a).

Der Wechsel von Dunkelheit zu Licht 16st im Normalfall einen okzipitale Alpha-
Blocking-Reaktion aus. Die franzdsischen Forscher Gustave Durup und Alfred Fessard
beispielsweise paarten nun im Jahr 1935 Licht (unkonditionierter Reiz) in einem dunklen
Raum mit einem Ton (neutraler Reiz). Der Ton wurde dadurch zum konditionierten Reiz,
der durch die Kopplung nach einer gewissen Trainingszeit auch ein Alpha-Blocking als
konditionierte Reaktion ausloste — auch ohne Lichteinfall (Durup & Fessard, 1935). Eine
Replikation dieses Befundes war zwar moglich, jedoch auch ohne eine Kopplung mit dem
unkonditionierten Stimulus. Dies 16ste eine Diskussion iiber die wahren zugrundeliegenden
Wirkmechanismen aus (Milstein, 1965), in dessen Folge die operante Konditionierung als
lerntheoretische Erklirung in den Mittelpunkt riickte. Die klassische Konditionierung spielt
seither eher eine untergeordnete Rolle (Sherlin et al., 2011; Sitaram et al., 2017) und kommt
wenn dann beim Alltagstransfer des Gelernten zum Tragen, der sich in manchen Fillen
schwierig gestaltet. Fiir die Ubertragung der Trainingseffekte in den Alltag konnen
Hinweisreize bezichungsweise die Assoziation von zwei Reizereignissen dienen (Strehl,
2020). Bei Kindern mit einer Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitits-Storung konnte
beispielsweise der Schulranzen, der bisher vermutlich hauptsichlich mit negativen

Emotionen und Stress behaftet war, mit ins Neurofeedback-Training genommen werden
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und nun mit FErfolgserlebnissen und Konzentration assoziiert werden. Eine
vielversprechende neuere Loésung des Transferproblems beim Neurofeedback stellt die
Nutzung von Virtual Reality (VR) dar (Blume et al., 2017; Corrigan, Pasirelu & Voinescu,
2023; Tabrizi, Manshaee, Ghamarani & Rasti, 2020).

1.2.1.1.3  Zwei-Prozess-Theorie

Die Zwei-Prozess-Theorie zur Erklirung von Biofeedback nach Lacroix integriert mehrere
lerntheoretische Ansitze. Nach diesem Modell kann der Erwerb der Selbstregulation
physiologischer Prozesse in folgende zwei Stadien unterteilt werden: eine implizite,
automatische, unbewusste Phase und eine explizite, kontrollierte und bewusste Phase.
Ubertragen auf das Biofeedback stehen im ersten ,,feedforward Prozess die Identifikation
von Strategien und die Lernmechanismen der operanten Konditionierung mit Versuch und
Irrtum sowie Belohnung und Bestrafung im Mittelpunkt. Im zweiten ,,feedback®
Lernprozess wird durch wiederholte Paarung des Feedbacks mit kérperinternen Signalen
eine Reaktionsbildung erstellt (analog zur klassischen Konditionierung). Konkreter
formuliert wird ein ,feedforward Prozess eingeleitet, sobald eine Person mit einer
Instruktion konfrontiert wird, einen Abgleich mit bereits gelernten Fertigkeiten in ihrer
,verbal library startet, geeignet erscheinende Strategien auf die Aufgabe anwendet und
immer weiter optimiert. Sind jedoch in diesem Lernprozess alle Strategien gescheitert oder
ungeeignet, setzt der ,,feedback® Prozess ein. In diesem Schritt versucht die Person nun aus
der externen Biofeedbackriickmeldung und aus Introspektion (Selbstbeobachtung) eine
neue, geeignete Strategie zu identifizieren (Lacroix & Gowen, 1981; Lacroix, 1986; Strehl,
2020).

Neurofeedback stellt jedoch eine Sonderform des Biofeedbacks ohne introspektive
Komponente dar. Es stellt sich demnach die Frage, ob die Zwei-Prozess-Theorie dann
tberhaupt auf das EEG-Neurofeedback-Training tibertragen werden kann. Da es jedoch
bereits Forschungsgegenstand der Brain-Computer-Interface (deutsch Gehirn-Computer-
Schnittstelle) wurde (Hammer et al., 2012), ist schon von einer Verallgemeinerbarkeit

auszugehen (Arns et al., 2017; Sherlin et al., 2011; Wood, Kober, Witte & Neuper, 2014).

1.2.1.1.4  Erwerb von Fertigkeiten

Aus lerntheoretischer Sicht kann auch die Theorie zum Erwerb von Fertigkeiten (englisch
Skill Learning) aus dem Bereich des motorischen Lernens von Fitts und Posner (Fitts, 1964;
Fitts & Posner, 1967) herangezogen werden. Nach deren Drei-Phasen-Modell zum Erwerb

von Fertigkeiten wird zuerst eine kognitive Phase, dann eine assoziative Phase und zuletzt



Stand der Forschung 31

eine autonome/automatische Phase durchlaufen. In der anfinglichen kognitiven Phase
spielen Versuch und Irrtum mit entsprechender Belohnung richtiger Reaktionen eine
entscheidende Rolle. In dieser Phase werden grundlegende Abldufe gelernt. Dadurch ist ein
hohes Mal3 an Aufmerksamkeit erforderlich. Diese Phase ist analog zur ,,feedforward* Phase
der Zwei-Prozess-Theorie. In der darauffolgenden assoziativen Phase werden Fehler
unterdriickt und neue Reaktionen trainiert. Sie entspricht der ,,feedback® Phase der Zwei-
Prozess-Theorie. In der letzten beziehungsweise autonomen oder automatischen Phase folgt
eine schnelle und konstante Ausfithrung der Leistung. Es ist im Vergleich zu Beginn nur

noch wenig Aufmerksamkeit erforderlich (Strehl, 2020).

Dass es sich bei Neurofeedbackerfolgen um eine neu erlernte und automatisierte
Fahigkeit der Selbstregulation handelt, wird durch Langzeitstudien bestitigt. So waren
beispielsweise Kinder mit ADHS zwei Jahre (Gani, Birbaumer & Strehl, 2008) und
Epilepsiepatienten zehn Jahre nach Therapieende (Strehl, Birkle, Worz & Kotchoubey, 2014)
immer noch in der Lage zur erlernten Selbstkontrolle. Es muss demnach eine Konsolidierung
als Fertigkeit im impliziten Gedachtnis stattgefunden haben, da bei einer reinen operanten

Konditionierung eine Extinktion nach diesem Zeitraum zu vermuten wire.

1.2.1.2 Validitdt und Reliabilitat

Neurofeedback wurde in der Vergangenheit aufgrund inkonsistenter Studienergebnisse,
methodischen Ungenauigkeiten und einem Mangel an Spezifitit wiederholt kritisiert
(Begemann, Florisse, van Lutterveld, Kooyman & Sommer, 2016; Dessy et al., 2020; Ghaziri
& Thibault, 2019; Kober, Witte, Neuper & Wood, 2017; Mehren, 2018; Newson &
Thiagarajan, 2018; Schénenberg et al., 2017; Trambaiolli, Kohl, Linden & Mehler, 2021). Die
Messinstrumente sind zum Teil nicht valide, Kontrollgruppen fehlen und die
Stichprobengrof3en sind oft zu klein und nicht reprasentativ (teilweise nur Einzelfallstudien).
Auch die mangelhafte und nicht standardisierte Evaluation einiger Neurofeedbackeffekte
stellt ein groB3es Problem dar (Kober & Wood, 2020; L. A. Weber, Ethofer & Ehlis, 2020).
Des Weiteren sind fiir viele Storungsbilder die neurophysiologischen Korrelate nicht in dem

Mal3 bekannt, als dass man sie gezielt beeinflussen konnte (Batail et al., 2019).

Die teils widerspriichlichen Ergebnisse bisher veroffentlichter Neurofeedback-
Studien fiihren immer wieder zum Placebo-Effekt als nicht zu unterschitzende Effektgrof3e
(Thibault & Raz, 2016; Thibault, Lifshitz & Raz, 2017; Thibault & Raz, 2017; Thornton,
2018). Demnach kommt der Effekt einer Untersuchung durch die Erwartung der Wirkung
zustande (Stangl, 2022c; Weimer, Enck & Janke, 2022). Neurofeedbackeffekte konnte
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demnach in einigen Studien allein darauf zuritickzufiihren sein, dass die trainierenden
Personen daran glauben und erwarten, dass die Behandlung wirke. Dieser ,,Neuro-Zauber®
(Ali, Lifshitz & Raz, 2014; Thibault et al., 2017) impliziert, dass Menschen die Tendenz
haben, teuren und aufwindigen High-Tech-Geriten im Hinblick auf die Heilungschancen
mehr zu vertrauen als beispielsweise konservativen Papier-Bleistift-Aufgaben. Auch der
futuristische Show-Charakter von Neurofeedback, seine eigene Gehirnaktivitit in Echtzeit
auf einem Computerbildschirm dargestellt zu sehen und diese zudem beeinflussen zu
konnen, ist fiir viele Personen faszinierend (Kober & Wood, 2020). Diese Entwicklung birgt
jedoch ernstzunehmende Gefahren, wenn die Behandlung keinen Limitationen unterliegt
und beispielsweise in pseudowissenschaftlichen oder esoterischen Kreisen falsche

Heilsversprechen abgegeben werden.

Ein weiteres Problem, das bei der Effektivitits- und Spezifititsbeurteilung wenig
Beachtung findet, ist das Thema der Responder und Non-Responder innerhalb von
Neurofeedback-Trainierenden. Im Gegensatz zu Respondern schaffen es die 30 % Non-
Responder nicht, ihre Gehirnaktivitit in eine bestimmte Richtung zu steuern, und zeigen
dariiber hinaus auch meist nicht den erwtinschten Behandlungserfolg (Alkoby, Abu-Rmileh,
Shriki & Todder, 2018; Allison & Neuper, 2010; Blankertz et al., 2010; Gruzelier, 2014b;
Kober et al., 2019). Doch wer ist ein Responder und wer nicht? Kann eine erfolgreiche
Neurofeedback-Kontrolle durch bestimmte Pradiktoren vorausgesagt werden? Es gibt
verschiedene Ansitze vom Ruhe-EEG bis hin zur Gehirnstruktur, letztendlich sind die
Grinde jedoch bis heute nicht eindeutig geklirt. Es konnten beispielsweise auch die
Motivation der trainierenden Person, die Art der Rickmeldung, der Einsatz bestimmter
mentaler Strategien, die eigene Kontrolliberzeugung oder auch psychosoziale Faktoren wie
die zwischenmenschliche Interaktion zwischen der/dem Neurofeedback-Trainierenden und
dem Neurofeedback-Therapeuten oder der -Therapeutin ausschlaggebend fiir den
Trainingserfolg sein (Enriquez-Geppert, Huster & Herrmann, 2017; Kleih, Nijboer, Halder
& Kiibler, 2010; Kober, Witte, Ninaus, Neuper & Wood, 2013; Witte, Kober, Ninaus,
Neuper & Wood, 2013; Wood & Kober, 2018).

Um den Schwachpunkten in der bisherigen Neurofeedback-Forschung gezielt
entgegenzuwirken, wurde im Jahr 2020 eine konsensbasierte CRED-nf-Checkliste
veroffentlicht, um das experimentelle Design in diesem Wissenschaftsfeld zu standardisieren
(Ros et al., 2020). Vor allem bedarf es hochwertiger Studiendesigns mit Kontrollbedingungen
und -gruppen, beispielsweise in Form einer Sham-Kontrollgruppe: Wahrend die eine Gruppe

eine echte Riickmeldung ihrer Gehirnaktivitit bekommt, sieht eine andere Gruppe lediglich
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die EEG-Aktivitit einer anderen Person in dem Glauben, es sei die eigene. Demnach sollte
nur die erste Gruppe in der Lage sein, ihre Gehirnaktivitit beeinflussen zu kénnen. Fir den
Fall, dass beide Gruppen signifikante kognitive oder behaviorale Verbesserungen aufzeigen,

liegt der Verdacht des Placeboeffekts nahe (Kober & Wood, 2020; Schabus et al., 2017).

Auch die Deutsche Gesellschaft fiir Biofeedback DGBfb ist um eine verbesserte
wissenschaftliche Anerkennung bemiiht und stellt unter anderem Ausbildungsrichtlinien vor,
die die Qualitit der Ausbildung zum Neurofeedback-Therapeuten und zur -Therapeutin
beziehungsweise Neurofeedback-Trainer und -Trainerin sichern und einen evidenzbasierten
Standard der Behandlung gewihrleisten soll (Deutsche Gesellschaft fir Biofeedback e.V.,
2022).

1.2.2 Anwendungsgebiete

Die verschiedenen Bewusstseinszustinde des Menschen kann man bestimmten EEG-
Frequenzbereichen zuordnen. So spiegelt sich beispielsweise ein entspannter Wachzustand
in vermehrt auftretenden Alpha-Wellen - insbesondere in parietookzipitalen Gehirnregionen
wider (Bazanova & Vernon, 2014; Herrmann, Stritber, Helfrich & Engel, 2016; LLehmann,
1971; Wellach, 2015). Der deutsche Neurologe und Psychiater Hans Berger (1873 - 1941)
beschrieb bereits vor mehreren Jahrzehnten das Phinomen der auftretenden Alpha-Aktivitit
bei geschlossenen Augen, die mit dem Offnen der Augen desynchronisiert und blockiert
wird und dadurch verschwindet — der sogenannte Berger-Effekt (Barry, Clarke, Johnstone,
Magee & Rushby, 2007; Springer Medizin, 2020; Wellach, 2015). Generell treten bei
Aufmerksamkeits- und Konzentrationsprozessen die Alpha-Wellen im Normalfall in den
Hintergrund und es dominieren héherfrequente Beta-Wellen (Kropotov, 2010). Im Schlaf
und je muder und schlifriger ein Mensch ist, desto mehr langsame Delta- und Theta-Wellen
zeigen sich im EEG (Birbaumer & Schmidt, 2018). Doch auch pathologische Verinderungen
konnen sich im EEG-Muster niederschlagen. Diese Erkenntnis macht sich das EEG-

Neurofeedback gezielt zu Nutze.

1.2.2.1 Uberblick

Neurofeedback findet heutzutage bei zahlreichen Stérungs- und Beschwerdebilder
Anwendung. Die Liste an Heilsversprechen im Internet oder auf Flyern von verschiedensten
Anwendern und Anwenderinnen ist lang. Sie reicht beispielsweise von ADHS, Autismus,
Lernstorungen oder Tic-Stérungen bei Kindern tber Abhingigkeitserkrankungen,
Angststorungen, Depression, Epilepsie, Gehirnlisionen, Insomnien, Kopfschmerz, Migrine,

Locked-In-Syndrom, Posttraumatische Belastungsstorungen (PTBS) oder Tinnitus bei
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Erwachsenen bis hin zur Verbesserung des kiinstlerischen Potentials bei Musikern oder zur
mentalen und kérperlichen Leistungsoptimierung im Spitzensport. ,,Wer heilt, hat Recht*
sagt ein bekanntes Sprichwort, das jedoch nicht zuletzt bei Anwendungen an der
hochkomplexen Schaltzentrale unseres Korpers — dem Gehirn — mit groB3er Vorsicht zu
genieen ist. Fur manche Stérungs- und Beschwerdebilder existiert eine konkrete
wissenschaftliche Evidenz, fiir andere gibt es lediglich Einzelfallstudien, fiir manche
bestehen bisher keinerlei aussagekriftige Belege zur gesicherten Wirksamkeit (Niv, 2013;

Omejc, Rojc, Battaglini & Marusic, 2019).

Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivititsstorung zihlt zu den am besten
untersuchten klinischen Neurofeedback-Anwendungen und es existieren multizentrische
Studien und Metaanalysen zu diesem Storungsbild (Cortese et al., 2016; Enriquez-Geppert,
Smit, Pimenta & Arns, 2019; Micoulaud-Franchi et al., 2014; Strehl et al., 2017). Die
Wirksamkeit von Neurofeedback bei ADHS konnte dabei zu einem bestimmten Grad belegt
werden (Gevensleben, Holl, Albrecht, Schlamp et al., 2009; Gevensleben, Holl, Albrecht,
Vogel et al., 2009; Gevensleben et al., 2014), es besteht jedoch nach wie vor ein Mangel an
Doppelblindstudien. Bei Kindern mit ADHS zeigt sich haufig eine Erhéhung der langsamen
Theta-Aktivitit und eine Reduktion der schnellen Beta-Aktivitit. Beim daraus abgeleitetem,
hiufig verwendeten Theta-Beta-Protokoll lernen die Kinder wihrend des Trainings, die
langsamen Aktivititen zu verringern und die schnelleren Aktivititen zu vermehren. In eine
dhnliche Richtung zielt das SMR-Training ab, bei dem die Kinder lernen, eine mittlere
»Konzentrationsaktivitit™ im Frequenzband des Sensomotorischen Rhythmus von 12 bis 15
Hz anzusteuern. Diese Protokolle zihlen zum sogenannten Amplituden- oder
Frequenzbandtraining. Eine andere Trainingsmdoglichkeit geht mit dem SCP-Protokoll (Slow
Cortical Potentials) einher. Hierbei wird die grundsitzliche kortikale Erregbarkeitsschwelle
widergespiegelt, indem Potentialverschiebungen in eine erhéhte oder reduzierte Aktivitit
(negative oder positive SCPs) trainiert werden und Kinder mit ADHS lernen, langsame
evozierte Potentiale bewusst zu kontrollieren. Die Wirksamkeit von Neurofeedback bei
ADHS lisst sich laut ersten Erkenntnissen wohl auch auf Erwachsene tibertragen (Barth &
Ehlis, 2019). Im Jahr 2017 wurde sowohl das SMR- als auch das SCP-Neurofeedback in den
S3-Leitlinienkatalog fur die Behandlung der Aufmerksamkeits-/Hyperaktivititsstorung fiir
Kinder, Jugendliche und Erwachsene aufgenommen (AWMFE Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V., 2017).

Neurofeedback kommt auch in der neurologischen Rehabilitation zum FEinsatz.

Dabei dient das Training bei Apoplex-Betroffenen zur Verbesserung kognitiver Funktionen
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(Cho, Kim, Lee & Jung, 2015; Doppelmayr, Nosko, Pecherstorfer & Fink, 2007; Kober,
Schweiger et al, 2015; Renton, Tibbles & Topolovec-Vranic, 2017) und/oder der
Verbesserung motorischer Funktionen (Faralli, Bigoni, Mauro, Rossi & Carulli, 2013;
Monge-Pereira et al., 2017; Silvoni et al., 2011). Beim zweiten Punkt spielt insbesondere die
Feststellung eine Rolle, dass sowohl bei der Ausfiihrung von Bewegungen als auch bei der
lediglich reinen Vorstellung der Bewegung dhnliche Gehirnareale aktiviert werden (Decety,
1996; Mihara, 2011; Mihara et al., 2012; Pfurtscheller & Neuper, 1997). Dies macht sich ein
spezielles Neurofeedback-Training in der neurologischen Rehabilitation unter anderem
gezielt zu Nutze. An dieser Stelle sollen auch Mensch-Maschine-Schnittstellen
beziehungsweise Gehirn-Computer-Schnittstellen (Brain Computer Interface, BCI) erwihnt
werden, da diese eine spezielle Form des Neurofeedbacks darstellen. Durch sie besteht die
Moglichkeit, ohne Muskeleinsatz beziehungsweise nur iiber unsere eigene Gehirnaktivitit,
Nachrichten an unsere Umwelt zu Gbermitteln (Hwang, Kwon & Im, 2009; Jeunet, Lotte,
Batail, Philip & Micoulaud-Franchi, 2018; Neuper & Pfurtscheller, 2010). Davon profitieren

beispielsweise gelihmte Personen.

1.2.2.2 Depression

Hinsichtlich einer hiufig kritisierten relativ niedrigen Psychopharmaka-Response von circa
60 % bei Antidepressiva, zahlreichen Nebenwirkungen und dem groflen Problem der
behandlungsresistenen und/oder chronischen Depression (Akil et al., 2018; Brown et al.,
2019; Carvalho, Sharma, Brunoni, Vieta & Fava, 2016; T. Chang & Fava, 2010; Fornaro et
al., 2019; Ionescu, Rosenbaum & Alpert, 2015; Little, 2009; McCormack & Korownyk, 2018;
Munkholm, Paludan-Miller & Boesen, 2019; Rosse, Fanous, Gaskins & Deutsch, 2007),
konnte Neurofeedback moglicherweise eine vielversprechende zusitzliche oder sogar
alternative Behandlungsmoglichkeit darstellen. Ein Review aus dem Jahr 2021 zur
Wirksamkeit von Bio- und Neurofeedback bei Depression spricht von ,,iberraschend® und

,beachtlich® guten Ergebnissen (Uhlmann, Flammer, Jaeger & Schmid, 2021).

Die Studienlage zur Anwendung von Neurofeedback bei depressiven Personen ist
insgesamt jedoch noch relativ diinn. Viele Neurofeedback-Studien untersuchten aber bereits
die Effekte eines Trainings auf den Affekt und die emotionale Valenz von Testpersonen.
Auch durch die Erkenntnis, dass depressive Erkrankungen mit einer Dysregulation des
korpereigenen Stresssystems beziehungsweise der HHN-Achse korrelieren (sieche 1.1.7.1.4
,Neuroendokrinologie®) und ein Entspannungszustand durch Stressreduktion mit
Neurofeedback eingeiibt werden kann (Gruzelier, 2009; Raymond, Varney, Parkinson &

Gruzelier, 2005; Schiitze & Junghanns, 2015), sprechen fiir einen moglichen Einsatz und die
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evidenzbasierte Weiterentwicklung dieses Verfahrens bei depressiven Storungsbildern. So
konnen konkret beispielsweise die Reduktion einer frontalen Alpha-Asymmetrie
(Micoulaud-Franchi et al,, 2015) sowie eine Hemmung der schnellen Beta-Frequenzen
signifikante Verbesserungen bei einer depressiven Symptomatik bringen (Marzbani et al.,
2016). In den folgenden Unterkapiteln werden die bekanntesten Depressionsprotokolle

genauer beleuchtet.

1.2.2.2.1  Frontale Alpha-Asymmetrie

Baehr und Kolleginnen und Kollegen entwickelten auf Grundlage der Alpha-Asymmetrie-
Erkenntnisse mit dem ihrem sogenannten ALAY-Protokoll die ersten Neurofeedback-
Protokolle zur spezifischen Anwendung bei Betroffenen mit Depressionen (Baehr et al.,
1997, 2001). Die Anwendung fand zwar stets im Rahmen einer Kombinationsbehandlung
(Psychopharmakotherapie, Psychotherapie, Entspannungsiibungen) statt, jedoch konnten
laut den Publizierenden erst mit Beginn des Neurofeedbacks Verbesserungen erzielt werden,
das heil3t die Wirksamkeit konnte in mehreren Fallstudien nachgewiesen werden. Diese
spiegelten sich sowohl in einer Normalisierung des vorher individuell berechneten
Asymmetrie-Scores auf den EEG-Positionen F3 und F4 wider als auch auf symptomatischer
Ebene. Nichtsdestotrotz kénnen die Effekte letztendlich aufgrund der kombinierten
Behandlung nicht ausschlieBlich dem Neurofeedback zugeschrieben werden. Hammond
zeigte in einer Einzelfallstudie mit dem sogenannten Roshi-Protokoll, dass eine links-frontale
Reduktion der Alpha- und Theta-Aktivitit bei zeitgleicher Zunahme von Beta-Aktivitit eine
mogliche Alternative zum ALAY-Protokoll in der Behandlung von depressiven Storungen

darstellen kénnte (Hammond, 2000).

In einer randomisierten Studie mit zwolf Personen in der Real-Bedingung und elf
Personen in der Sham-Bedingung aus dem Jahr 2011 konnte jedoch ebenfalls gezeigt werden,
dass eine Alpha-Asymmetrie-basierte Neurofeedback-Behandlung sowohl eine depressive
Symptomatik reduzieren als auch kognitive Funktionen verbessern konnte. Das Training
erstreckte sich dabei auf zehn Termine tber fiinf Wochen. Der Outcome der
Neurofeedback-Experimentalgruppe hinsichtlich Emotion und Kognition unterschied sich
dabei signifikant von der Kontrollgruppe, die lediglich Psychoedukation und
testpsychologische Beratungen erhielt. Damit wurde bestitigt, dass die Erhohung der links-
frontalen Aktivitit zu einer Linderung depressiver Symptome fihrt (Choi et al., 2011). Auch
in einer Pilot-Studie mit neun depressiven Personen wurde von einer erfolgreichen
Reduktion der Asymmetrie der Alpha-Aktivitit berichtet. Diese Verinderungen gingen

dariiber hinaus auch mit klinischen Effekten einher. Die Behandlung erfolgte dabei innerhalb
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von zehn Wochen mit maximal 30 Neurofeedback-Sitzungen (Peeters, Ochlen, Ronner, van

Os & Lousberg, 2014).

In einer randomisierten Alpha-Asymmetrie-Studie von Mennella und Kolleginnen
aus dem Jahr 2017 mit 32 gesunden Teilnehmenden konnte ein Zusammenhang zwischen
der Reduktion von negativer Affektivitit sowie von Angstsymptomen und der Erh6hung der
rechts-frontalen im Vergleich zu links-frontalen Alpha-Aktivitit festgestellt werden. Obwohl
keine Modulation von positiver Affektivitdt und depressiver Symptomatik erreicht werden
konnte, ist die Studie vielversprechend, da die Ergebnisse bei einer depressiven Stichprobe
(inklusive minnlichen Probanden) im Vergleich zu einer gesunden méglicherweise nochmal
mehr Aufschluss tiber die Wirkung des Trainings bei Depressionen geben koénnten (Mennella
et al., 2017). Das neurophysiologische Bild der frontalen Alpha-Asymmetrie zeigt sich sogar
bei Kindern depressiver Miitter (Field & Diego, 2008).

1.2.2.2.2  Parietale Unter- oder Uberaktivitét

Nicht nur mit Alpha-Asymmetrie-basierten Protokollen konnte eine Linderung der
Symptomatik bei depressiven Personen erreicht werden, sondern auch durch eine parietalen
Begrenzung der Alpha- und Theta-Aktivitit (Cheon, Koo & Choi, 2016) sowie durch eine
parietale Reduktion der High-Beta-Aktivitit (T.-C. Chen & Lin, 2020; S.-Y. Wang et al.,
2019). Mitunter ausschlaggebend zur Erweiterung der Alpha-Asymmetrie-basierten
Protokolle war beispielsweise die Untersuchung von qEEG-Mustern bei Betroffenen mit
Depression, bei der eine erhohte High-Beta-Aktivitidt im Vergleich zu gesunden Personen

erkannt wurde (Hammond, 2010)

In einer naturalistischen Feldstudie im klinischen Setting aus dem Jahr 2015 zur
Anwendung von EEG-Neurofeedback bei unterschiedlichen psychiatrischen Stérungen
wurden verschiedene Protokolle untersucht. Dabei wurde beispielsweise beim Stérungsbild
der Depression die Behandlung stets individuell und symptomatisch mithilfe des ALAY-
oder Roshi-Protokolls (siche Kapitel 1.2.2.2.1 ,,Frontale Alpha-Asymmetrie®) angepasst. Bei
Konzentrations- und Antriebsschwierigkeiten erfolgte zusitzlich ein Beta-Training, bei einer
komorbiden Angstsymptomatik ein SMR- und Theta-Training. Nach 30 Sitzungen zeigte
sich bei den Betroffenen sowohl eine Reduktion ihres Riickzugsverhaltens als auch eine
Zunahme ihrer Aktivitit (Cheon et al., 2015). Ein Jahr spiter veroffentlichten die
Publizierenden eine unverblindete prospektive Open-Label-Studie, in der speziell das
Stérungsbild der Depression untersucht wurde. Die 20 depressiven Personen erhielten zwei

bis drei Mal wochentlich tiber acht Wochen ein EEG-Neurofeedback. Dabei wurde pro
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Sitzung in den ersten 30 Minuten mithilfe eines Computerspiels ein Beta-Training auf F3
durchgefiihrt und in den weiteren 30 Minuten mithilfe eines auditiven Trainings bei
geschlossenen Augen ein Alpha/Theta-Training auf Pz. Nach dem Training zeigte sich eine
signifikante Verbesserung der depressiven Symptomatik. Auch Angstsymptome und die

klinische Krankheitsschwere gingen signifikant zuriick (Cheon et al., 2016).

Bei einem Vergleich des ALAY-Protokolls mit einem Protokoll zur Reduktion der
parietalen High-Beta-Aktivitit bei insgesamt 87 Personen mit Depressionen und
Angstsymptomen, zeigte sich bei beiden Protokollen eine signifikante Abnahme der
Symptomatik im Vergleich zu einer Warte-Kontrollgruppe (S.-Y. Wang et al., 2019). Das
positive Ergebnis der High-Beta-Reduktion (20-32 Hz) auf P3 und P4 bei Depressionen mit
Angstsymptomen konnte ein Jahr spiter repliziert werden (T.-C. Chen & Lin, 2020).

1.2.2.2.3 Fronto-parietale Asymmetrie

Durch die Dominanz der bekannten Alpha-Asymmetrie in der Literatur werden
Asymmetrien zwischen der frontalen und parietalen Region oft tibersehen. Diese bieten
jedoch auch mégliche Marker fiir Depression und Angst (Grimshaw, Foster & Corballis,
2014). So wurde von Heller erstmalig die Rolle einer fronto-parietalen Interaktion bei
affektiven Storungen betont (Heller, 1993). Die Autorin postulierte, dass frontale
Asymmetrien mit Emotion (links: positiv, rechts: negativ) in Verbindung stehen und das
Level an rechts-parietaler Aktivitit das Erregungsniveau widerspiegelt. Depression sei
demnach eine Kombination aus einer rechts-frontalen Aktivierung (d.h. negative Emotion)
bei einer gleichzeitigen rechts-parietalen Unteraktivitit (d.h. geringes Erregungsniveau; eine
sehr hohe rechts-parietale Aktivierung bringt die Forscherin mit Angstsymptomen in
Verbindung). Das Zusammenspiel von frontalen und parietalen Gehirnregion wurde immer
wieder in Studien thematisiert (M. Cohen & Ridderinkhof, 2013; Cruz-Garza, Sujatha
Ravindran, Kopteva, Rivera Garza & Contreras-Vidal, 2020; Phillips & Takeda, 2009;
Phillips, Takeda & Singh, 2012; Teramoto et al, 2016), jedoch kaum mehr im

Zusammenhang mit Depression und selten so spezifisch wie Heller.

Immer wieder aber konnte in der Vergangenheit eine parieto-temporale Asymmetrie
im Sinne einer rechtsseitigen Unteraktivierung bei Erwachsenen mit Depressionen im
Vergleich zu Gesunden bestatigt werden (Bruder et al., 1997; Bruder et al., 2012; Kentgen et
al., 2000), das hei3t Asymmetrie-Befunde scheinen nicht nur auf frontale Gehirnregion
begrenzt zu sein. Eine Hypoaktivitit ist laut den Ergebnissen jedoch nur bei Depressiven

ohne Angstsymptomatik zu finden, bei einer komorbiden Angststorung zeigte sich in den
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Studien ein umgekehrtes Bild, das heil3t eine erhohte posteriore Aktivitit der rechten Seite

im Vergleich zur linken.

Zur Normalisierung eines ,,depressiven EEGs* ist es sinnvoll, das EEG/qEEG bei
gesunden Personen zu beleuchten, um eine geeignete Trainingsrichtung feststellen zu
koénnen. Ergebnisse zum Resting-state-EEG (EEG im Ruhezustand) bei Gesunden zeigen
generell ein Zusammenspiel anteriorer und posteriorer Gehirnbereiche im  Sinne
hochkomplexer Netzwerke (Khanna, Pascual-Leone, Michel & Farzan, 2015; Olejarczyk,
Marzetti, Pizzella & Zappasodi, 2017; Smit, Stam, Posthuma, Boomsma & Geus, 2008; Tang,
Hu, Lei, Li & Chen, 2015; van Diessen et al.,, 2015). Die Stirke des fronto-parietalen
Netzwerks steht dabei unter anderem mit der Aufmerksamkeitsleistung eines Menschen in
Zusammenhang (Rogala, Kublik, Krauz & Wroébel, 2020). Es wurde auch postuliert, dass im
fronto-parietalen Aufmerksamkeitsnetzwerk frontale Alpha-Aktivitit eher mit Top-Down-
Prozessen korreliert und parietale Alpha-Wellen cher mit Bottom-Up-Prozessen
(Misselhorn, Friese & Engel, 2019). Zudem wurde das fronto-parietale Netzwerk mit
exekutiven Funktionen des Arbeitsgedichtnisses in Verbindung gebracht (Sauseng,
Klimesch, Schabus & Doppelmayr, 2005). Da bei Depressionen exekutive Funktionen wie
die Aufmerksamkeitsleistung oder kognitive Flexibilitit oft beeintrichtigt sind, sollten diese

Befunde nicht unbeachtet bleiben.

Die Betrachtung struktureller und funktionaler Netzwerke ist im Zusammenhang mit
Neurofeedback vermutlich unabdingbar, wonach sich ein Training nicht punktuell ausrichten
sollte, sondern cher ecine Regulationsleistung Uber die gesamte neurophysiologische
Gehirnaktivitit leisten sollte. Das individuelle EEG-Muster scheint zwar relativ stabil zu sein
(Benninger, Matthis & Scheftner, 1984), eine gewisse Verinderung und Reifung tiber die
Lebensspanne wurde jedoch mehrfach bestitigt (Boersma et al., 2011; Scally, Burke, Bunce
& Delvenne, 2018).

1.2.3 Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg

Wie bereits in Kapitel 1.2.1.2 ,,Validitit und Reliabilitit* beschrieben, hingt der Erfolg des
Neurofeedback-Trainings von vielen unterschiedlichen Faktoren wie zum Beispiel
Motivation, Aufmerksamkeit, Art der Rickmeldung, Einsatz bestimmter mentaler
Strategien, Selbstwirksamkeit, Leistungsmotivation, eigene Kontrolliberzeugung oder auch
psychosoziale Faktoren wie die personliche Passung zwischen behandelnder und behandelter

Person ab.
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Mehrere Forschungsteams gingen speziell auf diese Problematik und die hiufig
auftretenden inkonsistenten Ergebnisse ein und suchten nach moglichen Pridiktoren und
Einflussfaktoren fur ein erfolgreiches Bio-/Neurofeedback-Training (Alkoby et al., 2018;
Daum et al., 1993; Gevensleben et al., 2014; Jeunet et al., 2018; Kadosh & Staunton, 2019;
Neumann & Birbaumer, 2003; L. A. Weber et al., 2020). Dabei kristallisierten sich unter
anderem drei mégliche Einflussfaktoren besonders heraus: die Motivation der behandelten
Person (Diaz Hernandez, Rieger & Koenig, 2018; Kleih et al., 2010; Pérez-Elvira et al., 2021),
die Wirksamkeitserwartung beziehungsweise die eigene Kontrolliberzeugung (Burde &
Blankertz, 2006; Wood et al., 2014) und die Art der Riickmeldung wihrend des Trainings
(Gaume, Vialatte, Mora-Sanchez, Ramdani & Vialatte, 2016; Krighaum & Wigton, 2014). Sie
werden im Folgenden genauer erldutert und wurden auch in der Datenerhebung und -analyse

der vorliegenden Studie miterfasst.

1.2.3.1 Motivation

BCI-Studien aus den Jahren 2008 und 2010 mit Studenten und ALS-Patienten (Amyotrophe
Lateralsklerose) zeigten, dass die Motivation der teilnehmenden Testpersonen mit der
Sitzungsanzahl anstieg und die Performanz zu einem gewissen Grad von Motivation und
Stimmung abzuhingen schien. Ein gesteigertes Selbstbewusstsein sowie eine erhéhte erlebte
Selbstwirksamkeit konnten diesen Effekt erkliren (Nijboer et al., 2008; Nijboer, Birbaumer
& Kiibler, 2010). In einer Studie mit Kindern mit ADHS aus dem Jahr 2020 konnte ebenso
eine Beeinflussung der Neurofeedbackeffekte durch Motivation beziehungsweise
Selbstwirksamkeit festgestellt werden. Dabei wurde gezeigt, dass eine geringere
Selbstwirksamkeitserwartung  und  Leistungsmotivation ~ mit  einer  schlechteren
Regulationsleistung wihrend des Neurofeedback-Trainings zusammenhingen (Schmiedeke,
2020). Eine BCI-Studie mit ereigniskorrelierten Potentialen (englisch: event-related potential,
ERP) zeigte, dass sich bei auditorischen Stimuli die Motivation der Versuchspersonen
signifikant auf die P300 Amplitude auf der Pz-EEG-Position auswirkte (Kithner et al., 2013).
In einer Biofeedback-Studie zur Verinderung der Herzrate fanden die Forschenden heraus,
dass diejenigen Testpersonen, die in der Einfithrung motivierende Instruktionen erhalten
hatten, besser darin waren, ithren Herzschlag bewusst zu erhéhen oder zu reduzieren, im
Vergleich zur Bedingung mit nicht-motivierenden Instruktionen (Pascalis, Palumbo &

Ronchitelli, 1991)

Die individuelle Motivation der Versuchspersonen als psychologischer
Einflussfaktor wurde bislang kaum in der spezifischen wissenschaftlichen Untersuchung von

Neurofeedback aufgenommen. Auch konnte nicht in allen Studien ein Zusammenhang
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zwischen Performanz und Motivation gezeigt werden (Hammer et al, 2012).
Nichtsdestotrotz oder genau deshalb sollte der Grad an Motivation weiterhin genauer
untersucht werden. Uber das ganze Training hinweg, wird ein GroBteil der Motivation iiber
die Wahl der Schwellenwerte moduliert. Sind diese zu schwer eingestellt, ist der Proband
oder die Probandin Uberfordert, schnell frustriert und die Motivation sinkt. Sind die
Schwellenwerte zu leicht eingestellt, das heil3t zu leicht erreichbar, sinkt die Motivation
ebenfalls, da sich Unterforderung und Langeweile ausbreiten. Es gilt also, die Schwellenwerte
stets addquat anzupassen. Dariiber hinaus wird die Motivation aber noch durch eine Vielzahl
weiterer Faktoren beeinflusst, wie beispielsweise der Glaube und das Vertrauen in die

moderne Technik als Behandlungsméglichkeit.

Im therapeutischen Kontext ist die Motivation beispielsweise durch eine numerische
Bewertungs-/Ratingskala von eins bis zehnunkompliziert abfragbar und durch bestimmte
Faktoren wie etwa der klinischen Praxisumgebung oder der Aufklirung und dem
kompetenten Wissen der Teilnehmenden iiber den Ablauf und Sinn eines Neurofeedback-
Trainings beeinflussbar. Das Ausmal3 der Motivation kénnte auch wiederum mit dem nicht
zu unterschitzenden FEinfluss der Wirksamkeitserwartung und  -iberzeugung

zusammenhingen.

1.2.3.2 KontrollUberzeugung und Selbstwirksamkeit

Der US-amerikanische Psychologe Julian B. Rotter (1916 — 2014) stellte im Jahr 1966 seine
Theorie zur Lokation der Kontrolle (englisch: Locus of control, LOC) vor. Dieses Konstrukt
der Kontrolliiberzeugung beinhaltet das Ausmal} der Annahme mit dem eigenen Verhalten
etwas beeinflussen zu koénnen oder nicht und geht damit mit einer gewissen
Erfolgserwartung einher. Dabei kann der Ort der Kontrolle internal (zum Beispiel ,,Ich bin
davon tberzeugt, dass es moglich ist, seine Gehirnaktivitit bewusst beeinflussen zu konnen®)
oder external (zum Beispiel ,,Das Feedback ist vollig willkiirlich und es ist nicht mdglich
seine  Gehirnaktivitit bewusst zu  becinflussen®) sein. Bei der internalen
Kontrolliiberzeugung ist ein Mensch zu einem gewissen Grad davon tiberzeugt, dass ein
Ereignis  durch sein eigenes Verhalten kontrollietbar sei. Bel externalen
Kontrolliiberzeugungen ordnet eine Person eine Begebenheit dem Schicksal nicht
beeinflussbaren Zufillen oder machtigen Anderen zu (Galvin, Randel, Collins & Johnson,

2018; Heinecke-Miiller, 2019; Stangl, 2022d).

Beim Konstrukt des LOC bestehen Ahnlichkeiten zum Konstrukt der

Selbstwirksamkeit oder Selbstwirksamkeitserwartung, eine Gleichsetzung ist im engeren
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Sinne jedoch nicht richtig (Ajzen, 2002; Peterson & Stunkard, 1992). Im Sinne der
Selbstwirksamkeitserwartung geht ein Subjekt nimlich davon aus, dass es selbst ein Ereignis
herbeifithren kann, bei der Kontrolliiberzeugung geht es um die Annahme, dass etwas
generell irgendwie zu erreichen ist. So ist es beispielsweise moglich, eine internale
Kontrolliiberzeugung, aber keine Selbstwirksamkeitserwartung zu haben (zum Beispiel ,,Es
ist sicher moglich, seine Gehirnaktivitit bewusst zu beeinflussen, aber ich kann es nicht®).
Vermutlich sollte eine Person wihrend des Neurofeedback-Trainings sowohl tiber eine
internale Kontrolliiberzeugung als auch eine Selbstwirksamkeitserwartung (zum Beispiel ,,Es

gibt bewihrte Strategien und ich kann sie®) verfigen.

Nichtsdestotrotz kann sich eine zu hohe eigene Kontrollerwartung tber die
Technologie auch negativ auf die Performanz auswirken. Dies zeigte eine SMR-Studie aus
dem Jahr 2013. Die Publizierenden schlussfolgerten, dass die Anstrengung, die technischen
Geritschaften zu beherrschen, kognitive Ressourcen in Anspruch nehmen und dem Zustand
einer aufmerksamen Wachheit bei motorischer Entspannung entgegenstehen konnte.
Demnach sei eine Instruktion zu einer anstrengungslosen Entspannung zielbringender

anstatt eine Beherrschung der Technologie zu erzwingen (Witte et al., 2013).

Depressive unterliegen haufig der Einstellung der erlernten Hilflosigkeit (siehe
Kapitel 1.1.7.2.1 ,Erlernte  Hilflosigkeit®) und haben eher eine externale
Kontrolliiberzeugung (Abramowitz, 1969; Molinari & Khanna, 1981; Presson & Benassi,
1996). Dies konnte sich entweder erschwerend auf das Neurofeedback-Training auswirken,
Erfolgserlebnisse wihrend des Trainings konnten depressiven Menschen aber auch helfen,

eine internale Kontrolliberzeugung zurtickzugewinnen und Selbstwirksamkeit zu etleben.

1.2.3.3 Art der RUckmeldung

Interindividuelle Unterschiede in der Performanz kénnten auch auf die Art des Feedbacks
zurtickzufithren sein (Alkoby et al., 2018; Gaume et al., 2016; Reiner et al., 2018). Angefangen
bei der entscheidenden Wahl der generellen Trainingsmodalitit wie beispielsweise SCP- oder
SMR-Training (Krigbaum & Wigton, 2014), muss im Anschluss eine bestimmte
Riickmeldemodalitit ausgewihlt werden. Diese ist im Neurofeedback-Alltag individuell,
nicht standardisiert und hingt von der jeweiligen Software ab. Dabei kann die Rickmeldung
tber die eigene Gehirnaktivitit visuell (zum Beispiel in Form des schwebenden Ménches
oder eines heller und dunkler werdenden Filmes), auditiv (zum Beispiel lauter und leiser
werdende Musik oder Filmgeriusche), taktil oder kombiniert erfolgen, wobei generell die

visuelle Darbietung der auditiven vorzuziehen ist (Strehl, 2014).
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In einer Studie mit Schauspielern aus dem Jahr 2010 zeigte sich eine bessere
schauspielerische Leistung nach einem SMR-Training mithilfe von Virtual Reality im
Vergleich zum klassischen Feedback tber lediglich einen Bildschirm (Gruzelier, Inoue,
Smart, Sterman & Steffert, 2010). Man kann schlussfolgern, dass sich die Komplexitit des
Feedbacks in diesem Fall positiv auf die Leistung auswirkte. Nichtsdestotrotz sollten
insbesondere in der klinischen Anwendung ein funktionaler Gebrauch im Mittelpunkt stehen
(Gaume et al., 2016; Sherlin et al.,, 2011). Wenn allein die technischen Spielereien in den
Vordergrund riicken, bei denen es nach oben hin keine Grenzen zu geben scheint, kénnte
dies den Trainingserfolg auch schmilern oder sogar negativ beeinflussen. Die trainierende
Person kann méglicherweise bei einem zu hohen Komplexititsgrad keinen Zusammenhang
mehr zwischen Riickmeldung und Verhalten herstellen und die direkte Kontingenz zwischen

Gehirnaktivitit und Feedback kaum mehr nachvollziehen.
2. Fragestellung und Hypothesen

Nachdem im vorherigen Kapitel der aktuelle Stand der Forschung zum Storungsbild der
Depression und zum EEG-Neurofeedback als Behandlungsmdoglichkeit dargestellt wurden,
erfolgt nun die Beschreibung der Entwicklung eines eigenen depressionsspezifischen
asymmetriebasierten Trainingsprotokolls im Rahmen der vorliegenden Studie. Dazu werden
exploratorische Forschungsfragen und konkrete Hypothesen formuliert, um die Effektivitdt

des Protokolls evaluieren zu konnen.

2.1 Grundlagen und Ziele der Studie

Das tbergreifende Ziel der vorliegenden Studie ist die Entwicklung und Evaluation eines
neuen EEG-Neurofeedback-Protokolls zur Behandlung von Depressionen auf Grundlage

des aktuellen Forschungsstandes.

Das depressionsspezifische Training soll dabei mit depressiven Versuchspersonen
(Experimentalgruppe) sowie mit gesunden Testpersonen (Kontrollgruppe) durchgefihrt
werden. Die Studienteilnehmenden sollen durch das Neurofeedback lernen, ihre eigene
elektrophysiologische Gehirnaktivitit bewusst zu steuern. Dabei erfolgt sowohl eine
Messung neurophysiologischer EEG-Parameter als auch eine Datenerhebung mittels

testpsychologischer Verfahren zur Erfassung der klinischen Symptomatik.

Insgesamt ist die Studien- und Evidenzlage zur Anwendung von EEG-

Neurofeedback bei Personen mit Depressionen noch gering. Es existieren jedoch
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vielversprechende Ansitze. Die vorliegende Pilotstudie soll helfen, diese Liicke ein Sttck

weit zu schlieSen und gewinnbringende Impulse fiir weitere Studien in der Zukunft geben.

Folgende Erkenntnisse aus vergangenen Studien zu EEG-Frequenzbindern sowie
zur Behandlung von Depressionen und depressionsnahen Beschwerdebildern flossen in die

Entwicklung des neuen Studienprotokolls ein:

- Regulation der frontalen Alpha-Asymmetrie (Bachr et al., 1997, 2001; Gollan et
al., 2014)

- Erhohung der links-frontalen Beta-Aktivitit (Cheon et al., 2016; Hammond,
2000)

- Regulation des linken (DL)PFC (Avery et al.,, 2006; Bortolomasi et al., 2007,
Eschweiler et al., 2000; Fitzgerald & Daskalakis, 2012; George et al., 1997,
George et al., 2010; Padberg, 2002; Pascual-Leone et al., 1996; Schutter, 2009;
Teng et al., 2017)

- Erhohung der parietalen Alpha-Aktivitit (Cheon et al., 2010)

- Reduktion der parietalem High-Beta-Aktivitit (T.-C. Chen & Lin, 2020; S.-Y.
Wang et al., 2019)

- Reduktion von parietaler Theta-Aktivitit (Kalev & Bachmann, 2014)

- Erhohung der SMR-Aktivitat (Gadea, Alifio, Hidalgo, Espert & Salvador, 2020;
Gruzelier, 2014a; Kober, Witte et al., 2015; S. Liu et al., 2021; Pérez-Elvira et al.,
2021; Vernon et al., 2003)

- Regulation einer parieto-temporalen Asymmetrie (Bruder et al., 1997; Kentgen et
al., 2000)

- Regulation einer fronto-parietalen Asymmetrie (Fingelkurts et al, 2007,
Grimshaw et al., 2014; Heller, 1993) im Sinne der Konnektivitit- und Netzwerk-
Hypothese wie auch in Kapitel 1.1.7.1.5 ,,Hirnmorphologie und Neuroanatomie*
beschrieben

- Unterscheidung zwischen unterem Alpha-1 und oberem Alpha-2 (Fink, Schwab
& Papousek, 2011; Petsche et al., 1997). Da Alpha-Aktivitit einerseits einem
negativen aversiven lethargischen Depressionszustand zugeschrieben wird und
andererseits einem positiven angenehmen wachen Entspannungszustand, wurde
die Separation in ein zu reduzierendes Theta-nahes Alpha-1 und ein zu
erh6hendes SMR-nahes Alpha-2 fir das vorliegende Studienprotokoll

berticksichtigt.
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Das neu entwickelte Protokoll setzt sich aus diesen verschiedenen Erkenntnissen der
Forschung zusammen und versucht sie fiir eine moglichst effektive Depressionsbehandlung

sinnvoll zu kombinieren. Folgendes EEG-Muster soll dadurch erreicht werden:

- Links auf der fronto-zentralen Position FC3 eine Reduktion der langsamen
Alpha- und Theta-Aktivitit sowie eine Reduktion der schnellen High-Beta-
Aktivitit bei gleichzeitiger Erhohung der mittleren SMR- und Mid-Beta-Aktivitat

- Zentral auf der parietalen Position Pz eine Reduktion der langsamen Alpha-1-
und Theta-Aktivitit sowie eine Reduktion der Mid- und High-Beta-Aktivitit bei

gleichzeitiger Erh6hung der Alpha-2- und SMR-Aktivitit.

Der Fokus dieses Studienprotokolls liegt dabei auf einer umfassenden Regulation iber
anteriore und posteriore Bereiche hinweg unter Einbezug relevanter neuronaler Netzwerke
anstelle eines punktuellen Treatments. Auf beiden Positionen FC3 und Pz erfolgt demnach
ein SMR-Training, wobei auf der frontalen Position eine etwas schnellere Aktivitit (inklusive
Mid-Beta) im Sinne einer stirkeren Aktivierung angestrebt wird als auf der parietalen
Position (inklusive Alpha-2). Die Beschreibung der einzelnen Frequenzbinder erfolgte in

Kapitel 1.2.1 ,,Theoretischer Hintergrund und Wirkprinzip®.

2.2 Forschungsfragen

Gemail dem Titel dieser Arbeit stellen sich folgende drei explorative Forschungsfragen:

1. Fragestellung:
Wie wirkt sich ein EEG-Neurofeedback-Training anf den Positionen FC3 und Pz auf das
psychische Befinden ans?
Durch die Datenanalyse soll die Frage beantwortet werden, ob und welche
Verinderungen im Symptom-, Stress- und Emotionserleben sowie in der
Schlafqualitit der Testpersonen durch das FC3-Pz-Neurofeedback-Protokoll

erreicht werden konnen.

2. Fragestellung:
Inwieweit ist das depressionsspezifische FC3-P-Protokoll dazu in der Lage, eine depressive
Symptomatik u verdndern?
Die Analyse soll aulerdem Aufschluss dartber geben, ob sich durch das EEG-

Neurofeedback-Training die testpsychologischen Depressionswerte in der
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depressiven Experimentalgruppe reduzieren lassen und wenn ja, in welchem

Ausmal.

3. Fragestellung:
Welchen Einfluss haben die personlichen Trainingsfaktoren Motivation, Kontrolliiberzeugung und
Selbstwirksamkeitserleben der Testpersonen anf den Erfolg des Trainings?
Die Datenauswertung soll dartiber hinaus zeigen, ob und in welchem Ausmal3
individuelle motivationspsychologische Trainingsfaktoren die Wirksamkeit des

Neurofeedback-Trainings beeinflussen.

2.3 Hypothesen

Im Rahmen der vorliegenden Studie und bezugnehmend auf die drei Forschungsfragen

sollen folgende drei Hypothesen tiberprift werden:

1. Hypothese:
Durch das EEG-Neurofeedback-Training erfolgt eine Reduktion der psychischen Belastung.
Ubenpriifung anband folgender Messinstrumente:
a. SCL-90®-S (Franke, 2014)
b. TICS (Schulz, Schlotz & Becker, 2004)
¢. BDII (Beck, Steer & Brown, 2009)
d.  STAI (Lanx, Glanzmann, Schaffner & Spielberger, 1981)
e. STAXI (Robrmann et al., 2013)
f PSQOI (Buysse D. ., Reynolds, Monk T. H:, Berman & Kupfer, 1989)

Ob und in welchem Ausmal} eine Beeinflussung der grundsitzlichen
psychischen  Belastung beziehungsweise der subjektiv  empfundenen
Beeintrichtigung durch korpetliche und psychische Symptome, des Erlebens
von chronischem Stress, des Emotionsetleben von Angst/Angstlichkeit und
Arger sowie der Schlafqualitit sowohl in der depressiven Experimentalgruppe
als auch in der gesunden Kontrollgruppe mithilfe des FC3-Pz-Protokolls
moglich ist, soll anhand dieser Hypothese getestet werden. Es wird
angenommen, dass durch die gezielte Modulation der Frequenzband-
Aktivititen wihrend des Neurofeedback-Trainings im Pri-Post-Vergleich die
psychische Belastung, das Stressempfinden, das Emotionserleben und die
Schlafqualitit der Testpersonen positiv beeinflusst wird sowie zu einem

entspannteren Grundzustand fihrt.
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Hypothese:

Mithilfe einer EEG-Neurofeedback-Behandlung anf den Positionen FC3 und Pz kann eine
depressive Symptomatik reduziert werden.

Uberpriifung mithilfe des Beck-Depressions-Inventars BDI-II (Beck et al., 2009)

Eine Verinderung des affektiven Erlebens sowie eine Verbesserung der
depressiven Symptomatik durch verschiedene Neurofeedback-Protokolle
konnte in mehreren Studien erreicht werden. Anhand der testpsychologischen
Schweregrad-Einteilung der Depression durch den BDI-II soll iberpriift
werden, ob eine Linderung depressiver Symptome auch durch das in der

vorliegenden Studie entwickelte und angewandte FC3-Pz-Protokoll moglich ist.

Hypothese:
Die Wirksamf#eit des Trainings wird durch die motivationspsychologischen Trainingsfaktoren
Motivation, Kontrolliibergengung und Selbstwirksambkeitserleben beeinflusst.

Uberpriifung anband folgender Messinstrumente:

a. SCL-90®-§
b. TICS
¢. BDII

Es besteht folgende Annahme: Je motivierter eine Testperson im Vorfeld der
Sitzung ist und je mehr er oder sie wihrend des Trainings tiber eine internale
Kontrolliiberzeugung verfiigt und Selbstwirksamkeit erlebt, desto stirker ist die
Reduktion der psychischen Belastung, des chronischen Stresses und der

depressiven Symptome.

3. Methodik

3.1 Stichprobe

Fir die vorliegende Arbeit wurden die Daten von insgesamt 23 Versuchspersonen analysiert,

davon zihlten zehn Personen zur depressiven Experimentalgruppe und 13 Personen zur

gesunden Kontrollgruppe. Zwolf Personen waren minnlich (davon finf depressiv) und elf

Personen weiblich (davon ebenfalls finf depressiv). Die Muttersprache aller

Versuchspersonen war deutsch.
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Das Durchschnittsalter lag insgesamt bei 32,7 Jahren (o6 = 9,470 Jahre) mit einem
Minimum von 21 Jahren und einem Maximum von 59 Jahren. Bei den Gesunden lag das
Durchschnittsalter bei 27,9 Jahren (6 = 5,475 Jahre) mit einem Minimum von 21 Jahren und
einem Maximum von 37 Jahren, bei den Depressiven bei 39 Jahren (¢ = 10,055 Jahre) mit

einem Minimum von 22 Jahren und einem Maximum von 59 Jahren.

Die Anzahl der Ausbildungsjahre inklusive Schul-, Ausbildungs- und Studienjahre
lag durchschnittlich bei 17,8 Jahren (o = 2,305 Jahre). Bei den Gesunden lag die Anzahl der
Ausbildungsjahre durchschnittlich bei 17,62 Jahren (¢ = 2,329 Jahre), bei den Depressiven
bei 17,95 Jahren (o = 2,386 Jahre) — in beiden Gruppen mit einem Minimum von 14 Jahren

und einem Maximum von 22 Jahren.

Bis auf eine Person mit einem Realschul-Abschluss in der depressiven
Experimentalgruppe, hatten alle weiteren 22 Versuchspersonen einen (Fach-)Abitur-
Abschluss. Eine depressive Person befand sich in Ausbildung, neun Personen im Studium
(davon eine depressiv) und die restlichen 13 hatten einen (Fach-)Hochschul-Abschluss
(davon acht depressiv). In der gesunden Kontrollgruppe lag der Anteil Studierender
demnach bei 61,5% und damit deutlich hoher als in der depressiven Experimentalgruppe mit
10%. Die Eltern der Versuchspersonen verfigten insbesondere in der gesunden
Kontrollgruppe tber einen hohen soziookonomischen Status, der sich durch einen hohen
Anteil an Akademikerinnen und Akademikern in der Elternschaft bemerkbar machte.
Konkret: 76,9% der Mitter und 61,5% der Viter bei den Gesunden verfigten tiber einen
(Fach-)Hochschulabschluss, im Vergleich zu den Depressiven mit 30% bei den Miittern und
ebenfalls 30% bei den Vitern.

Alle teilnehmenden Personen erhielten eine ausfithrliche mindliche Aufklirung tiber
Ziel, Durchfihrung, Risiken, Belastungen, Freiwilligkeit, Widerrufsrecht und Versicherung.
Dartiber hinaus wurde allen teilnehmenden Personen ein schriftliches Aufklarungsschreiben
ausgehandigt (eine Patienten- beziechungsweise Probandeninformation; sieche Kapitel 10.1
»Einwilligungserklirung: Experimentalgruppe® und Kapitel 10.2 “Einwilligungserklirung:
Kontrollgruppe®). Die Unterzeichnung der Einverstindniserkldrung war Voraussetzung fiir
die Teilnahme an der Studie. Alle Versuchspersonen hatten zu jedem Zeitpunkt die

Moglichkeit ohne Angabe von Griinden die Studie abzubrechen.

Dem Datenschutz der Versuchspersonen wurde héchste Prioritit zugemessen. Die
Erhebung der Daten sowie die gesamte Auswertung der Daten erfolgte ausschliellich

pseudonymisiert.
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3.1.1 Depressive Testpersonen

Die Experimentalgruppe wurde aus der Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie der LMU
sowie der privaten Praxis fiir Neurofeedback von Philipp Heiler in Miinchen rekrutiert. Die
Diagnosestellung sowie der Ausschluss von neurologischen Erkrankungen erfolgten durch
die  behandelnde  Therapeutin  oder den behandelnden  Therapeuten. Das
Neurofeedbacktraining wurde als Add-on zu der bestehenden Therapie (TAU) durchgefiihrt.
Vier der zehn depressiven Versuchspersonen erhielten eine antidepressive
psychopharmakologische Medikation (Mirtazapin oder Escitalopram). Die Teilnahme an der
Studie hatte keinen Einfluss auf die Medikation beziechungsweise weitere
(psycho)therapeutische Interventionen. Die depressiven Teilnehmenden erhielten die
Neurofeedback entweder kostenfrei (Klinik) oder zu vergiinstigten Konditionen (ambulante

Privatpraxis).

Folgende Einschlusskriterien galten fiir die Experimentalgruppe: Das Vorliegen einer
F32.- oder F33.- Diagnose nach ICD-10, ein Alter zwischen 18 und 60 Jahren und der Patient
oder die Patientin musste einwilligungsfihig und in der Lage sein, die Patienteninformation
zu verstehen, die erforderlichen Untersuchungen wund Termine durchfihren
beziehungsweise einhalten zu kénnen und eine Einverstindniserklirung nach erfolgter

schriftlicher und individueller Aufklirung abzugeben.

Mindestens eines der folgenden Ausschlusskriterien verhinderten eine
Studienteilnahme: ein  friherer oder derzeitiger Alkohol-, Drogen- und/oder
Medikamentenmissbrauch, Diagnosen aus dem schizophrenen Formenkreis (F2-), das
Vortliegen einer neurologischen Erkrankung, Epilepsie oder andere ZNS-Erkrankungen
(Hirntumor, Enzephalitis), akute Suizidalitit, Einnahme von Medikamenten im Rahmen
einer Schmerztherapie (u.a. Carbamazepin, Pregabalin), Finnahme von Benzodiazepinen,

Schwangerschaft oder Stillzeit.

3.1.2 Gesunde Testpersonen

Die Akquisition der 13 Kontrollpersonen fand durch persénliche Kontakte, Postings auf
Facebook und Informationsflyer statt. Die definierten Ausschlusskriterien wurden bei allen
Versuchspersonen mithilfe eines speziellen Fragebogens (siche Kapitel 10.3 ,,Fragebogen:
Soziodemographische Daten®) vor Beginn der Untersuchung kontrolliert. Pathologische
Auffalligkeiten in der Personlichkeit wurden ebenfalls vor der ersten Trainingseinheit durch

das SKID-II-Screening (Wittchen, Zaudig & Fydrich, 1997) untersucht und die jeweiligen
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Personen bei Bedarf ausgeschlossen. Eine Aufwandsentschidigung von insgesamt 255€

wurde in regelmiBigen Abstinden ausgezahlt.

Fir die Kontrollgruppe galten folgende Einschlusskriterien: ein Alter zwischen 18
und 60 Jahren und der Proband oder die Probandin musste einwilligungsfihig und in der
Lage sein, die Probandeninformation zu verstehen, die erforderlichen Untersuchungen und
Termine  durchfihren  bezichungsweise  einhalten 2zu  kénnen und  eine
Einverstindniserklarung nach erfolgter schriftlicher und individueller Aufklirung

abzugeben.

Bei Vorliegen mindestens eines der folgenden Ausschlusskriterien konnte keine
Studienteilnahme erfolgen: ein fritherer oder derzeitiger Alkohol-, Drogen- und/oder
Medikamentenmissbrauch, das Vorliegen einer neurologischen Erkrankung, Epilepsie oder
andere ZNS-Erkrankungen (Hirntumor, Enzephalitis), das Vorliegen einer psychiatrischen
Erkrankung, akute Suizidalitit, eine ambulante Psychotherapie oder teilstationire/stationire
Therapie in einer psychiatrischen/psychosomatischen Klinik, die Einnahme von
Psychopharmaka, Einnahme von Medikamenten im Rahmen einer Schmerztherapie (u.a.

Carbamazepin, Pregabalin), Schwangerschaft oder Stillzeit.

3.2 Versuchsmaterial

Im Rahmen der Datenerhebung fiir die vorliegende Studie kamen eine Testbatterie an
Fragebogen sowie verschiedene technische Geritschaften und Software-Anwendungen zum

Einsatz. Das verwendete Versuchsmaterial wird im Folgenden genauer beschrieben.

3.2.1 EEG-Gerdt und Software

Das EEG wurde mit einem Nexus-10 MKII der Marke Mind Media (Mind Media, 2022b)

aufgezeichnet. Das Gerit ist sowohl medizinisch CE zertifiziert (I1a) als auch FDA registriert

(1D.

Die Signale wurden an einen Computer mit der zum Gerit gehérenden BioTrace+
Software (Mind Media, 2022a) ubertragen. Bereits zu diesem Zeitpunkt fand eine
automatische Artefakt-Bereinigung des Roh-EEG statt. Dabei wurden auf der Position FC3
EEG-Amplitudenwerte iber 100 uV und EMG-Werte tber 15mV ausgegrenzt, die
beispielsweise durch Augenblinzeln oder Kérperbewegungen verursacht wurden. Zusatzlich
wurde eine visuell-manuelle Artefakt-Korrektur auf den Positionen FC3 und Pz
durchgefiihrt. Dabei wurden Extremwerte unter und iiber den Schwellen der automatischen

Korrektur markiert und von der weiteren Datenanalyse ausgeklammert.
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Die folgende Abbildung 1 zeigt beispielhaft die Benutzeroberfliche der Software, die
die Versuchsleitung wihrend des Frequenzbandtrainings sieht. In dieser Maske kénnen die

Schwellenwerte an die jeweilige Leistung der Versuchsperson angepasst werden.
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Abbildung 1: Benutzeroberfliche der Biotrace+ Software fiir das studienspezifische
Trainingsprotokoll
(brainboost GmbH, 2020; Mind Media, 2022a)

3.2.2 Fragebdgen

Zur Erfassung der soziodemographischen Daten und der medizinischen Vorgeschichte
sowie zur Evaluation der klinischen Symptomatik und der emotionalen Reaktionen kamen

folgende Fragebogen zum Einsatz:

3.2.2.1 Fragebogen zur Erfassung soziodemographischer Daten

Die soziodemographischen Daten aller Teilnehmenden wurden zu Beginn der Behandlung
erhoben (siche Kapitel 10.3 ,,Fragebogen: Soziodemographische Daten®). Hierfiir diente ein
eigener Fragebogen der LMU Miunchen, bei dem neben Alter und Geschlecht auch der
schulische und berufliche Werdegang sowie die medizinische Vorgeschichte und das
Substanzkonsum-Verhalten (Medikamente, Tabak, Alkohol, sonstige Drogen) erfasst

wurden.
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3.2.2.2 Symptomcheckliste (SCL-20®-S)

Den SCL-90®-S—Fragebogen fiillten alle Testpersonen jeweils einmal am Anfang und einmal
am Ende der 15 Sitzungen aus, das heilit insgesamt zwei Mal. Die durchschnittliche

Bearbeitungszeit betrigt zehn bis fiinfzehn Minuten.

Die fiir Jugendliche und Erwachsene entwickelte standardisierte Symptomcheckliste
misst die subjektiv empfundene Beeintrichtigung durch korpetliche und psychische
Symptome in den letzten sieben Tagen. Sie besteht aus 90 Items mit neun Skalen:
Aggressivitit/Feindseligkeit, Angstlichkeit, Depressivitit, Paranoides Denken, Phobische
Angst, Psychotizismus, Somatisierung, Unsicherheit im Sozialkontakt und Zwanghaftigkeit.
Bei der Auswertung werden auch drei globale Kennwerte ermittelt: Der GSI (grundsitzliche
psychische Belastung), der PSDI (Intensitit der Antworten) und der PST (Anzahl der
Symptome, bei denen eine Belastung vorliegt). Die Reliabilitit der Symptomcheckliste wird
beispielsweise in der Skala Depressivitit und Angstlichkeit sowie beim globalen Kennwert

GSI als sehr gut angegeben (Franke, 2014).

3.2.2.3Trierer Inventar zum chronischen Stress (TICS)

Den TICS-Fragebogen fiillten alle Testpersonen jeweils einmal am Anfang und einmal am
Ende der 15 Sitzungen aus, das heiBt insgesamt zwei Mal. Die durchschnittliche

Bearbeitungszeit betrigt zehn bis finfzehn Minuten.

Das standardisierte Instrument kann bei Personen ab 16 Jahren eingesetzt werden
und erhebt den Grad an erlebten chronischen Stress in den letzten drei Monaten. Die 57
Items werden in zehn Skalen abgebildet: Arbeitsiiberlastung, Soziale Ubetlastung,
Erfolgsdruck, Arbeitsunzufriedenheit, Uberforderung bei der Arbeit, Mangel an sozialer
Anerkennung, Soziale Spannungen, Soziale Isolation, Chronische Besorgnis und ein

Globalmalf3 fir etlebten Stress (Schulz et al., 2004).

3.2.2.4 Beck-Depressions-Inventar-Il (BDI-Il)

Den BDI-II-Fragebogen fiillten alle Testpersonen jeweils einmal am Anfang und einmal am
Ende der 15 Sitzungen aus, das heiBt insgesamt zwei Mal. Die durchschnittliche

Bearbeitungszeit betrigt fiinf bis zehn Minuten.

Das Inventar dient der Beurteilung der Schwere einer Depression in den letzten zwei
Wochen bei bereits psychiatrisch diagnostizierten Jugendlichen (ab 13 Jahren) und

Erwachsenen. Aus den 21 Symptomen kann der Schweregrad von , keiner Depression tiber
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,»minimal®, leicht” und ,,mittelschwer* bis hin zu einer ,,schweren® Depression abgeschitzt

werden (Beck et al., 2009).

3.2.2.5 State-Trait-Angstinventar (STAI)

Den STAI-Fragebogen fiillten alle Testpersonen jeweils einmal am Anfang und einmal am
Ende der 15 Sitzungen aus, das heit insgesamt zwei Mal. Die durchschnittliche

Bearbeitungszeit betragt drei bis sechs Minuten pro Skala.

Das Inventar wird bei Personen ab 15 Jahren sowohl im klinischen Bereich als auch
in der Angst- und Stressforschung eingesetzt. Entscheidend ist dabei die Differenzierung
von Angst als einen voriibergehenden emotionalen Zustand (State) im Vergleich zu Angst
als ein relativ iberdauerndes Personlichkeitsmerkmal (Trait). Die beiden Skalen umfassen

jeweils 20 Items (Laux et al., 1981).

3.2.2.6 State-Trait-Argerausdrucksinventar (STAXI)

Den STAXI-Fragebogen fillten alle Testpersonen jeweils einmal am Anfang und einmal am
Ende der 15 Sitzungen aus, das heillt insgesamt zwei Mal. Die durchschnittliche

Bearbeitungszeit betrigt in etwa zehn Minuten.

Mit dem Verfahren fir Jugendliche (ab 16 Jahren) und Erwachsene werden
verschiedene Arger-Aspekte erfasst: Arger als situativen Zustand (State) und Arger als
Disposition (Trait), wobei beim Trait-Arger nochmals differenziert wird in Arger-
Temperament, Arger-Reaktion, Arger-Ausdruck (nach innen versus auBen gerichtet) und

Arger-Kontrolle (Rohrmann et al., 2013).

3.2.2.7 Pittsburgh Schlafqualitdtsindex (PSQI)

Den PSQI-Fragebogen fiillten alle Testpersonen jeweils einmal am Anfang und einmal am
Ende der 15 Sitzungen aus, das heiBt insgesamt zwei Mal. Die durchschnittliche

Bearbeitungszeit betragt funf bis zehn Minuten.

Mit dem Fragebogen wird retrospektiv die subjektive Schlafqualitit in den letzten
vier Wochen erfasst. Aus 18 Items wird ein Gesamtscore zwischen 0 und 21 berechnet.
Dabei gilt: Je hoher die Ausprigung, desto geringer die Schlafqualitit. Der empirisch
bestimmte Cut-off-Wert von finf unterteilt die Testpersonen in ,,gute und ,,schlechte
Schlifer. Es wird zwischen sieben Komponenten unterschieden: Subjektive Schlafqualitit,

Schlaflatenz, Schlafdauer, Schlafeffizienz, Schlafstérungen, Schlafmittelkonsum und
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Tagesmudigkeit (Backhaus, Junghanns, Broocks, Riemann & Hohagen, 2002; Buysse D. J. et
al., 1989; Riemann, Backhaus & Schramm, 1996).

3.2.2.8 Strukturiertes klinisches Interview Il (SKID-II) - Screening

Das SKID-II-Screening fiillten alle Testpersonen jeweils einmal am Anfang und einmal am
Ende der 15 Sitzungen aus, das heit insgesamt zwei Mal. Die durchschnittliche

Bearbeitungszeit betrigt dreillig Minuten.

Mit dem standardisierten und strukturierten klinischen Interview II kénnen nach
dem Kiriterienkatalog des DSM-4 Achse-2-Personlichkeitsstorungen erfasst werden. Fiir die
vorliegende Studie wurde lediglich der Screening-Fragebogen mit 117 Items als Filter
verwendet, um Personlichkeitsstérungen bei den teilnehmenden Personen schon im Vorfeld
ausschliefen zu kénnen (zusitzlich erfolgte ein diagnostisches Interview mit einem Arzt,
einer Arztin, einem Psychologen oder einer Psychologin). Konkret wird bei 102 Items nach
den Empfindungen, Geftihlen, Einstellungen und Verhaltensweise der letzten fiinf bis zehn
Jahre gefragt und bei 15 Items nach Verhaltensweisen vor dem 15. Lebensjahr (Fydrich,
Renneberg, Schmitz & Wittchen, 1997; Wittchen et al., 1997).

3.2.2.9 Fragebogen zur Erfassung motivationspsychologischer
Trainingsfaktoren

Bei jeder Neurofeedback-Sitzung wurden unterschiedliche Trainingsfaktoren (siche Kapitel
1.2.1.2 ,Validitit und Reliabilitit“ und Kapitel 1.2.3 ,FEinflussfaktoren auf den
Therapieerfolg®) der Testperson mit einem eigens erstellten Fragebogen erfasst (siche
Kapitel 104 ,Fragebogen: Motivationspsychologische Trainingsfaktoren®). Die
durchschnittliche Bearbeitungsdauer betrug etwa zwei Minuten. Zur Beurteilung dienten

numerische Rating-Skalen von eins (,,iberhaupt nicht®) bis zehn (,,sehr).

Vor dem Training beantworteten die Versuchspersonen zwei Fragen: eine zur
Vorfreude (,,Freuen Sie sich auf das heutige Training?*) und eine zur Motivation (,,Wie
motiviert sind Sie fiir das heutige Training?*). Nach dem Training wurden die Zufriedenheit
mit dem Training (,,Wie zufrieden waren Sie mit dem heutigen Training?*) sowie mit dem
Therapeuten oder der Therapeutin (,Wie zufrieden sind Sie mit Threm
Therapeuten/Behandler?), die Kontrolliberzeugung (,,Inwieweit sind Sie generell davon
tberzeugt, dass der Bildschirm von Thnen beeinflusst bzw. gesteuert werden kann?*), das
Selbstwirksamkeitserleben (,,Inwieweit haben Sie den Eindruck, Ihre Gehirnaktivitit durch
bestimmte Strategien selbst regulieren zu konnen?) und der Feedback-Favorit (,,Mit

welchem Feedback fithlen Sie sich am wohlsten?*) abgefragt.
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3.2.3 Feedback-Material

Die Riickmeldung der Gehirnaktivitit am Bildschirm erfolgte mithilfe der Software Brain
Assistant (brainboost GmbH, 2020, 2021) tber drei verschiedene Spiele (Mediation Master,
Anxiety, Rumination) von brainboost Neurofeedback Games sowie tiber ruhige Natur-
Filmsequenzen der Netflix-Serie Moving Art. In jeder der 15 Sitzungen wurde mit den Spiel
Minch (10 Minuten), einem Mind Gym—Spiel, das heil3t entweder Anxiety oder Rumination (10
Minuten), sowie einer Filmfolge (20 Minuten) trainiert. Die Reihenfolge wurde in jeder
Sitzung durch zufillige Wahl variiert. In den folgenden Unterkapiteln werden die

unterschiedlichen Feedback-Modalititen genauer erldutert.

3.2.3.1 Meditation Master bzw. Ménch

Der Meditation Master (deutsch: Meditationsmeister) beziehungsweise Mdnch wurde in jeder
Sitzung als Feedback verwendet. Die Instruktion fiir alle Versuchspersonen lautete: “Sie
sechen einen Monch, der sich je nach Ihrer Gehirnaktivitit nach unten oder oben bewegt.
Ziel ist, den Monch schweben zu lassen und, wenn er am oberen Bildschirmrand
angekommen ist, dort zu halten®. Die folgende Abbildung 2 zeigt den Ménch am Bildschirm

in unterschiedlichen Positionen, das heif3t je nach Gehirnaktivitit der trainierenden Person.

Abbildung 2: Trainingsbildschirm beim Spiel Meditation Master bzw. Modnch. Oben: Positives
Feedback bei Erteichen der Zielparameter. Unten: Negatives Feedback bei Nichterreichen der
Zielparameter.

(brainboost GmbH, 2019b)
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Bei einem positiven Feedback, das heilit wenn die jeweilige Testperson die gewiinschte
Gehirnaktivitit zeigt, ist der Balken am linken Bildschirmrand grin und der Ménch schwebt
kontinuierlich nach oben. Der oder die Trainierende versucht also den Moénch zum
Maximum nach oben zu bringen und dort zu halten. Der Erfolg wird am oberen
Bildschirmrand zusitzlich durch ein Ausbreiten von Fliigeln und kleine Lichter verstirkt.
Verandert sich die Gehirnaktivitit entgegen der gewtlinschten Trainingsrichtung entleert sich

der Balken am linken Bildschirmrand in roter Farbe und der Monch sinkt kontinuiertlich ab.

Durch die Aufmachung des Spiels eines meditierenden Monches sollte ein wacher

Entspannungszustand induziert werden.

3.2.3.2Mind Gym: Anxiety

Das Spiel Anxiety (deutsch: Angst) gehort zum Spieleblock Mind Gym der brainboost
Neurofeedback Games. In den Sitzungen wurde neben dem Modnech und dem Film entweder

Anxiety oder Rumination (Kapitel 3.2.3.3) verwendet.

Far Anxiety diente folgende Instruktion: ,,Sie werden nun durch eine Landschaft
gehen, in der sich die Atmosphire je nach Threr Gehirnaktivitit dndert. Bitte versuchen Sie
eine schone, angenehme, warme, helle Atmosphire zu schaffen. Bei unerwiinschter
Gehirnaktivitat verdunkelt sich der Bildschirm.* Die folgende Abbildung 3 verdeutlicht die

Veranderung der Bildatmosphire je nach Gehirnaktivitit der trainierenden Person.

Abbildung 3: Trainingsbildschirm beim Spiel Anxiety. Links: Positives Feedback bei Erreichen der
Zielparameter. Rechts: Negatives Feedback bei Nichterfiillung der Zielparameter.
(brainboost GmbH, 2019c)

Bei diesem Spiel wird ein Spaziergang auf einem kleinen Weg durch eine ruhige

Landschaftsumgebung mit Biaumen, Striuchern, Grisern, Gewissern und Bergen/Felsen
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suggeriert. Bei positivem Feedback, das heil3t bei Erreichen der erwiinschten Schwellenwerte,
ist die Atmosphire hell und warm, wohingegen sich der Bildschirm bei negativem Feedback
verdunkelt und nur noch Umrisse zu erkennen sind. Die Verdnderung der Helligkeit

beziechungsweise Dunkelheit erfolgt dabei kontinuierlich.

Durch das Thema ,,Angst” (induziert durch nichtliche Dunkelheit in einsamer

Umgebung) sollte durch diese Anwendung ein Alltagsbezug geschaffen werden.

3.2.3.3 Mind Gym: Rumination

Das Spiel Rumination (deutsch: Griibeln) gehort neben Anxiety ebenfalls zum Spieleblock
Mind Gym der brainboost Neurofeedback Games. In jeder Sitzung kam neben dem Miinch

und dem Film ein Mind Gym—Spiel, das heil3t entweder Anxiety oder Rumination, zam Einsatz.

Far Rumination wurden die Testpersonen wie folgt instruiert: ,,Wenn Ihr Gehirn die
gewtinschte Aktivitat zeigt, sehen Sie ein helles Lagerfeuer in einer warmen Atmosphire.
Andernfalls verschwindet das Feuer, es tauchen negative Gedanken auf und das Bild
verdunkelt sich. Versuchen Sie also das Lagerfeuer zu sehen und die Gedanken weiter-
bezichungsweise wegzichen zu lassen.”“. Die folgende Abbildung 4 zeigt die beiden
Trainingsbildschirme bei maximalem positivem Feedback sowie bei maximalem negativem

Feedback.

Abbildung 4: Trainingsbildschirm beim Spiel Rumination. Links: Positives Feedback bei Erfiillung
der Zielparameter. Rechts: Negatives Feedback bei Nichterreichen der Zielparameter.
(brainboost GmbH, 2019d)

Bei diesem Spiel erfolgt die Feedback-Modulation tiber ein Lagerfeuer. Dieses dndert sich je
nach Gehirnaktivitit kontinuierlich. Bei positivem Feedback ist ein grofles und hell
leuchtendes Lagerfeuer in einer warmen, angenchmen Landschaftsumgebung zu sehen.

Diese Darstellung dndert sich in eine dunkle Atmosphire, sobald die Gehirnaktivitit
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entgegen der Trainingsrichtung wechselt. Zusitzlich erlischt das Lagerfeuer und es
erscheinen sich bewegende ,,Gedankenwolken®, zum Beispiel gefillt mit einem gebrochenen
Herz (z.B. Liebeskummer, Beziechungsprobleme, ...), einem Grabstein (z.B. Tod, Verlust,
Trauer, Sinnfragen, ...), einem gebrochenen Sparschwein (z.B. finanzielle Note, Geldsorgen,
...) oder einem abfallendem Siulendiagramm (z.B. berufliche Krise, Jobschwierigkeiten, ...).
Die Wolken sollen den Charakter des Griibelns symbolisieren, das heil3t das Kreisen der
Gedanken um ein Problem oder verschiedene Lebensbereiche, ohne gezielt nach einer

Lésung zu suchen.

Ahnlich wie bei Anxiety sollte auch durch dieses Spiel ein Alltagsbezug hergestellt
werden. Auch die Grundidee der Mediation, Gedanken, Gefithle, Empfindungen und
Impulse wie Wolken kommen und gehen zu lassen, wurde beim Spiel Rumination

aufgegriffen.

3.2.3.4 Film: Moving Art

Die Versuchspersonen trainierten jede Neurofeedback-Sitzung mit einer 20-minitigen
Naturfilm-Sequenz der Netflix-Serie Moving Art (Schwartzberg, 2014). Die Aufnahmen
wurden dabei lediglich von einer Instrumentalmusik begleitet und ohne Sprechtext
prasentiert. Es konnte zwischen sechs Folgen gewihlt werden: Meere, Blumen, Wiisten,

Walder, Wasserfille oder Unterwasset.

Zu Beginn des Trainings wurde folgende Instruktion gegeben: ,,Sie sehen nun einen
ruhigen Naturfilm hinterlegt mit Musik ohne Sprechtext. Versuchen Sie nun den Film zu
sehen und zu horen. Bei unerwiinschter Gehirnaktivitat verdunkelt sich der Bildschirm und

der Ton verschwindet.

Mithilfe der Software Media Center (brainboost GmbH, 2019a) konnten sowohl die
Helligkeit als auch das Lautstirke der Videos je nach Gehirnaktivitit der trainierenden
Person moduliert werden. Bei gewiinschter Gehirnaktivitit in Trainingsrichtung konnte die
trainierende Person den Film in guter Qualitit sowohl sehen als auch horen. Bei negativem
Feedback verdunkelte sich der Bildschirm und die Lautstirke der Musik verringerte sich.
Sowohl die visuelle als auch die auditive Feedbackveranderung erfolgte kontinuierlich. Die

trainierende Person erhielt das Audio-Feedback tiber Over-Ear-Kopthorer.

3.3 Design und Ablauf

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine Pilotstudie mit dem Ziel, ein

Neurofeedback-Training fiir Menschen mit Depressionen zu entwickeln und Effekte des
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Trainings auf neurophysiologische Reaktionen sowie testpsychologische Verfahren zu

untersuchen.

3.3.1 FC3-Pz-Protokoll

Das verwendete FC3-Pz-Protokoll wurde eigens fir die vorliegende Neurofeedback-Studie
auf Grundlage der aktuellen Forschungslage konzipiert (siche auch Kapitel 2.1 ,,Grundlagen
und Ziele der Studie®). Fiir das Training wurden die insgesamt fiinf Elektroden mithilfe einer
flexiblen EEG-Kappe gemill dem gingigen 10-20-System befestigt und stabilisiert. Die
beiden relevanten Elektroden der Zielregionen wurden auf den Positionen FC3 und auf Pz
angelegt. Hinter dem rechten und linken Ohr wurde jeweils eine Referenzelektrode
angebracht. Eine weitere Elektrode diente auf Position F4 als Erdung. Unter jeder Elektrode
wurde fiir eine moglichst stérungsfreie Ubertragung der elektrischen Signale ein leitfihiges

Kontaktgel auf die Kopthaut aufgetragen.

Gemill dem asymmetriebasierten Studienprotokoll wurden fiir die beiden
Elektroden FC3 und Pz jeweils drei Bedingungen definiert: Eine GO-Bedingung und zwei
STOP-Bedingungen. Zeigte das Gehirn eine elektrophysiologische Aktivitit im Bereich der
definierten Schwellenwerte, erhielt die Testperson tber den Brain Assistant (brainboost
GmbH, 2020, 2021) ein positives Feedback am Trainingsbildschirm. Ein negatives Feedback

folgte, wenn die Testperson die festgelegten Frequenzbereiche nicht einhalten konnte.

Auf der fronto-zentralen Position FC3 lag die GO-Bedingung zwischen 13 und 20
Hz, womit eine Erh6hung der SMR- und Mid-Beta-Aktivitit erreicht werden sollte. Zur
Reduktion der Theta- und Alpha-Aktivitit wurde eine der beiden STOP-Bedingungen
zwischen 6 und 12 Hz festgelegt. Die zweite STOP-Bedingung lag zwischen 20 und 30 Hz

zur Unterdriickung der High-Beta-Aktivitt.

Auf der parietalen Position wurde fiir eine Zunahme der Alpha-2- und SMR-Aktivitdt
ein GO-Bereich zwischen 10 und 15 Hz bestimmt. Eine der beiden STOP-Bedingungen
zielte auf die Abnahme von Theta und Alpha-1 ab, wodurch sich ein STOP-Bereich zwischen
4 und 8 Hz ergab. Zur Reduktion der Mid- und High-Beta-Aktivitit wurde ein zweiter
STOP-Bereich zwischen 16 und 25 Hz angesetzt.

3.3.2 Ablauf der Behandlung

Die Teilnehmenden hatten die Aufgabe, ihre eigene elektrophysiologische Aktivitit in
bestimmten Frequenzbereichen zu modulieren (links fronto-zentral: Erhéhung der SMR-

und Mid-Beta-Aktivitit bei gleichzeitiger Reduktion der Theta-, Alpha- und High-Beta-
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Aktivitit; parietal: Erhéhung der Alpha-2- und SMR-Aktivitit bei gleichzeitiger Reduktion
der Theta-, Alpha-1- , Mid-Beta- und High-Beta-Aktivitit). Hierfir erhielten sie eine
permanente Rickmeldung tber ihre aktuellen Reaktionen in der Zielregion sowie Gber die
Interaktion zwischen den beiden relevanten Regionen. Die Versuchspersonen sollten tber
die Dauer der Behandlung Strategien finden, um die eigene elektrophysiologische Reaktion
in den Zielregionen bewusst zu beeinflussen. Die teilnehmenden Personen konnten den
Trainings-Zeitraum demnach daftr nutzen verschiedene Techniken auszuprobieren und im

besten Fall eine oder mehrere individuelle zielfihrende Strategien fiir sich identifizieren.

Bei Unbehagen aufseiten der Testpersonen war ein Abbruch der Untersuchungen
und des Neurofeedback-Trainings jederzeit moglich. Die Studienleitung befand sich
wihrend des Trainings stets in unmittelbarer rdumlicher Nihe zur Testperson fir die
Einstellungen der Werte, die Uberwachung des Trainings sowie fiir Fragen und

Anmerkungen.

Das Neurofeedback-Training war fir jede Versuchsperson auf exakt 15 wochentliche
Sitzungen Uber einen Zeitraum von etwa vier Monaten angesetzt. Eine Sitzung dauerte 50
Minuten, wobei die reine Trainingsdauer bei 40 Minuten lag. Alle Termine fanden im EEG-
Labor der Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie der LMU Miunchen oder in der Praxis
fir Neurofeedback von Philipp Heiler in Miinchen statt. Nach griindlicher Aufklirung und
schriftlicher Einwilligung in die Studie wurde vor der ersten Trainingssitzung ein Ruhe-EEG

aufgenommen.

Zu Beginn und am Ende des gesamten Trainingsblocks von 15 Sitzungen fiillten die
Testpersonen folgende testpsychologische Fragebdgen aus: die Symptomcheckliste SCL-
90®-§, das Trierer Inventar zum chronischen Stress TICS, das Beck-Depressions-Inventar-
II BDI-II, das State-Trait-Angstinventar STAI, das State-Trait-Argerausdrucksinventar
STAXI, den Pittsburgh Schlafqualititsindex PSQI und Screening zum Strukturierten
klinischen Interview II SKID-II. Zu Beginn erfolgte aulerdem eine schriftliche Erhebung
der soziodemographischen Daten und eine medizinische Anamnese aller teilnehmenden
Testpersonen. Innerhalb jeder Sitzung gaben die Trainierenden im Vorfeld ihren Grad an
Vorfreude und Motivation bezlglich des bevorstehenden Trainings an. Nach dem 40-
minttigen Training dokumentierten die Versuchspersonen ihre subjektive Zufriedenheit mit
dem Training, ihre Zufriedenheit mit der therapeutischen Leitung, ihre
Kontrolliiberzeugung, ihr Selbstwirksamkeitserleben sowie ihren personlichen Feedback-

Favoriten auf dem gleichen vorgefertigten Fragebogen mit numerischen Ratingskalen. Fiir
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eine genauere Beschreibung der eingesetzten Fragebogen sei an dieser Stelle auf das

vorherige Kapitel 3.2.2 ,,Fragebogen® verwiesen.

Fir das Neurofeedbacktraining wurden zwei Messelektroden auf den Positionen FC3
und Pz, zwei postaurikulire Referenzelektroden (d.h. jeweils hinter dem rechten und linken
Ohr) sowie eine rechtsfrontale Erdungselektrode auf Position F4 angebracht. Zur
Entfettung, Aufrauung und verbesserten Leitfahigkeit wurde mithilfe eines speziellen
Wattestibchens das gebrauchsfertige OneStep-EEG-Gel® mit leichtem Druck und
kreisenden Bewegungen dort aufgetragen, wo im Anschluss die Elektroden platziert werden

mussten (H+H Medizinprodukte, 2022).

Die Riickmeldung tiber den Erfolg der Gehirnaktivitit erfolgte permanent und direkt
tber verschiedene Anwendungen. Pro Sitzung kamen zwei Spiele beziehungsweise
Neurofeedback Games (Meditation Master und Anxzety oder Rumination) der Firma brainboost
GmbH (brainboost GmbH, 2019b, 2019¢, 2019d) fir jeweils zehn Minuten und eine Film-
Sequenz der Netflix-Reihe Moving Art (Schwartzberg, 2014) fur 20 Minuten zum Einsatz. Die
Reihenfolge wurde zwischen den Sitzungen variiert. Fir eine genaue Beschreibung der
Feedback-Modalititen und des Feedback-Mechanismus sei an dieser Stelle auf das vorherige
Kapitel 3.2.3 , Feedback-Material“ verwiesen. Die Testpersonen nahmen wihrend des

Trainings in einem bequemen Sessel etwa zwei Meter vor dem Bildschirm Platz.

3.4 Avuswertung

Im Rahmen dieser Pilotstudie wurde eine gro3e Datenmenge erhoben, die im Rahmen der
vorliegenden Arbeit nicht komplett verwertet werden konnte. Welche Daten ausgewihlt
wurden, worauf der Schwerpunkt in diesem Beitrag liegt und wie die Daten analysiert

wurden, soll im Folgenden erldutert werden.

3.4.1 Datenauswahl und Schwerpunkt

Der Fokus dieses Beitrags liegt hinsichtlich der Hypothesentberprifung (sieche Kapitel 2.3
,Hypothesen®) auf der Auswertung der erhobenen Fragebogen-Batterie bestehend aus der
Symptomcheckliste SCL-90®-S, dem Beck-Depressions-Inventars-II BDI-1I, dem
Pittsburgh Schlafqualititsindex PSQI, dem Trierer Inventar zum chronischen Stress TICS,
dem State-Trait-Angstinventar STAI und dem State-Trait-Argerausdrucks-Inventar STAXI.
Zudem sollen der Einfluss der personlichen Trainingsfaktoren Motivation,
Kontrolliiberzeugung und Selbstwirksamkeitserleben auf die Neurofeedback-Performanz

statistisch untersucht werden. Das Strukturierte klinische Interview II SKID-II diente
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lediglich dem Ausschluss von Achse-2-Personlichkeitsstérungen im Vorfeld (zusitzlich zu
einem drztlichen oder psychologischen diagnostischen Interview) und wird in dieser Arbeit

nicht naher analysiert.

Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt demnach auf der klinisch-symptomatischen
Ebene. Es sollen Zusammenhinge zwischen dem durchgefiihrten EEG-Neurofeedback-
Training und den erhobenen testpsychologischen Verfahren erkannt und analysiert werden.
Eine Uberpriifung  spezifischer — Frequenzband-Modulationen — steht  bei  der
Hypotheseniiberpriifung nicht im Vordergrund. Neurophysiologische Parameter werden in
den Ergebnissen lediglich deskriptiv am Beispiel der Riickmeldeoption Meditation Master
beschrieben. Um mégliche Verzerrungen der Ergebnisse durch Einflisse in der ersten und
letzten Sitzung zu eliminieren, wurden fur die statistische Auswertung die zweite Sitzung als
Anfangsmessung und die votletzte, das heilt 14. Sitzung, als Endmessung gewihlt.

Zusitzlich wurde die siebte Sitzung als Zwischenmessung deskriptiv ausgewertet.

3.4.2 Datenanalyse und statistische Auswertung

Die Daten wurden mithilfe der IBM-Software SPSS in der Version 28 fiir Windows analysiert
(IBM Corp, 2021). Bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit unter 0,05 (p < .05) wurden die

Ergebnisse der statistischen Datenauswertung als signifikant eingestuft.

3.4.2.1 Hypothese 1

Durch das EEG-Nenrofeedback-Training erfolgt eine Reduktion der psychischen Belastung. Uberpriifung
anhand folgender Messinstrumente: SCL.IO®-S, TICS, BDI-1I, STAIL STAXI und PSQI.

Die erste Hypothese zur Uberpriifung der Verinderung des psychischen Erlebens bei allen
Versuchspersonen wurde mithilfe einer mixed ANOVA (Varianzanalyse) getestet. Hierfir

wurden zwei unabhingige Variablen UV gewihlt:

- der Messzeitpunkt ,,pra versus post®, das hei3t ein Vorher-Nachher-Vergleich,
als Innersubjektfaktor (within) mit Messwiederholung sowie

- die Gruppe ,gesund versus depressiv®, das heillit Kontrollgruppe versus
Experimentalgruppe, als Zwischensubjektfaktor (between) ohne

Messwiederholung.
Als abhingige Variablen AV fur die erste Hypothese dienten:

- der Global Severity Index GSI des SCL-90®-S zur Messung der
durchschnittlichen psychischen Belastung
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- die Screening-Skala SSCS des TICS als Globalmal fiir erlebten Stress

- der Summenscore des BDI-II zur FEinteilung des Schweregrades einer

depressiven Symptomatik

- die State-Skala des STAI zur Messung von Angst als voriibergehenden

emotionalen Zustand

- die Trait-Skala des STAI zur Messung von Angst als tberdauernde

Personlichkeitseigenschaft

- die State-Skala des STAXI zur Messung von Arger als situationsbezogenem

Zustand

- die Trait-Skala des STAXI zur Messung von Arger als dispositionelles

Personlichkeitsmerkmal sowie
- der Gesamtwert des PSQI zur Messung der Schlafqualitit.

Folgende Voraussetzungen fir ecine mixed ANOVA wurden jeweils geprift: die
Varianzhomogenitit mithilfe des Levene-Tests, die Normalverteilung mithilfe der Residuen
des Modells und die Gleichheit der Kovarianz-Matrizen mithilfe des Box-Tests. Da nur zwei
Messzeitpunkte (Prd vs. Post) gewihlt wurden, war der Mauchly-Test auf Sphirizitit nicht

relevant.

Neben dem Signifikanzniveau von o = .05 war aufgrund der relativ kleinen
Stichprobengrof3e in den Ergebnissen zusitzlich die Effektstirke mithilfe des partiellen Eta-
Quadrat 7? (kleiner Effekt: 72 = .01, mittel: 72 2 .06, groB3: 77 Z .14) angegeben (Rasch, Friese,
Hofmann & Naumann, 2014). Im Falle eines signifikanten Interaktionseffektes wurden

zusitzlich die Ergebnisse von Post-hoc-Tests mit Bonferroni-Korrektur angegeben.

3.4.2.2 Hypothese 2

Mithilfe einer EEG-Neurofeedback-Behandlung auf den Positionen FC3 und Pz kann eine depressive
Symptomatik reduziert werden. Uberpriifung mithilfe des Beck-Depressions-Inventars BDI-IL

Fir die zweite Hypothese zur Testung der Reduktion einer depressiven Symptomatik kam
ein t-Test fur abhingige Stichproben zum Einsatz. Dabei wurden die BDI-II-Werte zur
Schweregrad-Einteilung einer Depression in einem Prid-Post-Vergleich verwendet. Zur

Uberpriifung dieser Hypothese wurde nur die Experimentalgruppe der Depressiven in der
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Vorher-Nachher-Evaluation betrachtet. Die Voraussetzung auf Normalverteilung der

Differenz wurde Gberpruft.

3.4.2.3 Hypothese 3

Die Wirksamf#eit des Trainings wird durch die motivationspsychologischen Trainingsfaktoren Motivation,
Kontrolliiberzengung  und ~ Selbstwirksambkeitserleben  beeinflusst.  Uberpriifung — anband  folgender
Messinstrumente: SCL-90®-S8, TICS und BDI-II.

Die dritte Hypothese wurde mithilfe einer linearen Regressionsanalyse auf statistische
Signifikanz Uberprift. Fur die folgenden drei UVs wurden jeweils die Mittelwerte der
relevanten motivationspsychologischen Trainingsfaktoren iber alle 15 Sitzungen
herangezogen, die iiber eine numerische Rating-Skala von eins (,,iberhaupt nicht“) bis zehn

(,,sehr’) bewertet wurden:

- Motivation (vor jeder Sitzung: ,,Wie motiviert sind Sie fur das heutige Training?*)

- Kontrolliberzeugung (nach jeder Sitzung: ,,Inwieweit sind Sie generell davon
Uberzeugt, dass der Bildschirm von Thnen beeinflusst bzw. gesteuert werden
kann?*)

- Selbstwirksamkeitserleben (nach jeder Sitzung: ,,Inwieweit haben Sie schon den
Eindruck, Thre Gehirnaktivitit durch bestimmte Strategien selbst regulieren zu

kénnen?®)

Fir die AVs der dritten Hypothese wurde fiir eine Verdnderungsmessung aus den Pri- und
Post-Werten eine Differenzvariable (,,Prd minus Post™) gebildet. Die Wirksamkeit des
Trainings beziehungsweise die AVs wurden dabei im Vorher-Nachher-Vergleich mithilfe

folgender Fragebogen-Werte tiberpriift:

- der Global Severity Index GSI des SCL-90®-S zur Messung der
durchschnittlichen psychischen Belastung

- die Screening-Skala SSCS des TICS als Globalmal3 fiir erlebten Stress sowie

- der Summenscore des BDI-II zur Einteilung des Schweregrades einer

depressiven Symptomatik.

Folgende Voraussetzungen fiir eine lineare Regressionsanalyse wurden jeweils gepruft: Die
Voraussetzung der Linearitit wurde mithilfe eines Streudiagramms der standardisierten

vorhergesagten Werte und standardisierten Residuen iiberpriift. Zur Uberpriifung der
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Normalverteilung der Residuen, wurden die standardisierten Residuen gespeichert und
mittels Kolmogorov-Smirnov- und Shapiro-Wilk-Test auf Normalverteilung tberprift. Die
Voraussetzung der Homoskedastizitit (Varianzhomogenitit) der Residuen wurde mithilfe
des Breusch-Pagan-Tests {berpriift. Zur Uberprifung einer nicht perfekten

Multikollinearitat wurde der Variance Inflation Factor (VIF) berechnet und tberprift.
4. Ergebnisse

Zunachst werden die Fragebogen-Daten sowie neurophysiologische EEG-Kennwerte

deskriptiv beschrieben. Im Anschluss erfolgt die statistische Hypothesentiberpriifung.

4.1 Deskriptive Statistik
4.1.1 Standardisierte Fragebdgen

Die folgenden Tabellen 2 bis 9 geben die Werte der Fragebogen in Abhingigkeit des
Zeitpunktes (prd vs. post) und der Gruppe (gesund vs. depressiv) beschreibend an. Dabei
gelten folgende Abkurzungen: » = Stichprobengrée, 7zin = Minimum, max = Maximum, M

= Mittelwert, §D = Standardabweichung (englisch: standard deviation).

Tabelle 2: Deskriptive Statistik - SCL-90®-S GSI

Gruppe " min max: M SD

Gesunde  Pra SCL-90-S: GSI 13 ,022 ,581 ,17166 ,182206
Post SCL-90-S: GSI 13 ,000 1,000 ,22340 ,280018

Depressive Prd SCL-90-S: GSI 10 ,330 1,890 1,16700 ,502506

Post SCL-90-S: GSI 10 110 1,640 69189 467548

Tabelle 3: Deskriptive Statistik - TICS Screening Skala

Gruppe n min max M SD

Gesunde  Prd TICS: Screening 13 0 13 4,69 4,608

b

Post TICS: Screening 13 0 25 4,00 6,904
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Depressive Pri TICS: Screening 10 13 33 25,30 6,183
Post TICS: Screening 10 6 29 15,30 7,732
Tabelle 4: Deskriptive Statistik — BDI-II
Gruppe n min max M SD
Gesunde  Prid BDI-2 13 0 10 2,62 2,931
Post BDI-2 13 0 10 2,54 3,307
Depressive Pra BDI-2 10 5 42 27,50 10,374
Post BDI-2 10 0 39 17,10 12,170
Tabelle 5: Deskriptive Statistik — STAI X1 State
Gruppe " min max M SD
Gesunde  Prd STAI X1: State 13 22 47 28,69 6,738
Post STAI X1: State 13 20 56 29,46 9,143
Depressive Prd STAI X1: State 10 30 74 49,80 15,740
Post STAI X1: State 10 28 66 43,80 13,248
Tabelle 6: Deskriptive Statistik — STAI X2 Trait
Gruppe " min max M SD
Gesunde  Prd STAI X2: Trait 13 22 43 27,15 5,886
Post STAI X2: Trait 13 22 43 26,92 5,619
Depressive Prd STAI X2: Trait 9 47 75 61,00 9,083
Post STAI X2: Trait 9 35 74 49,44 12,571
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Tabelle 7: Deskriptive Statistik - STAXI: State
Gruppe n min max M SD
Gesunde  Pra STAXI: State 13 0 12 9,54 2,961
Post STAXI: State 13 10 11 10,08 277
Depressive Prd STAXI: State 10 10 40 17,30 9,967
Post STAXI: State 10 10 23 13,40 4,624
Tabelle 8: Deskriptive Statistik — STAXI: Trait
Gruppe " min max M SD
Gesunde  Prd STAXI: Trait 13 2 15 12,08 3,499
Post STAXI: Trait 13 10 17 11,69 2,213
Depressive Prd STAXI: Trait 10 14 37 21,00 7,348
Post STAXI: Trait 10 13 26 17,50 4,035
Tabelle 9: Deskriptive Statistik - PSQI
Gruppe n min max M SD
Gesunde  Pri PSQI 13 1 9 3,77 1,964
Post PSQI 13 1 7 3,77 2,006
Depressive Prid PSQI 10 2 14 7,10 4,095
Post PSQI 10 1 13 7,40 3,098

4.1.2 Motivationspsychologische Trainingsfaktoren

Die folgenden Abbildungen 5 bis 7 geben den Verlauf der Motivation, der

Kontrolliiberzeugung und des Selbstwirksamkeitserlebens auf einer Skala von ,,1% bis ,,10%
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tber alle 15 Sitzungen getrennt
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Abbildung 5: Verlauf der Motivation iiber den gesamten Trainingsverlauf im Vergleich. Oben:

Gesunde, unten: Depressive.
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Abbildung 6: Verlauf der Kontrollitberzeugung iiber den gesamten Trainingsverlauf im Vergleich.

Oben: Gesunde, unten: Depressive.
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Abbildung 7: Verlauf des Selbstwitksamkeitsetlebens iiber den gesamten Trainingsverlauf im
Vergleich. Oben: Gesunde, unten: Depressive.

4.1.3 Neurophysiologische Parameter

Am Beispiel der Feedback-Anwendung Meditation Master (siche Kapitel 3.2.3.1 ,,Meditation

Master bzw. Ménch®) werden in den folgenden Tabellen 10 bis 17 die Amplitudenwerte der
EEG-Frequenzbinder (Theta, Alpha, SMR und High-Beta) am Anfang (t1 = Sitzung 2), in

der Mitte (t2 = Sitzung 7) und am Ende des Trainings (t3 = Sitzung 14) dargestellt. Es wird
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dabei zwischen der depressiven Experimentalgruppe und der gesunden Kontrollgruppe
unterschieden. Aullerdem erfolgt eine Differenzierung des fronto-zentralen und des

parietalen EEG-Kanals.

Zwei Testpersonen (ID: 40 und 52) mussten aufgrund zu durchgehend starker
Artefaktbelastung als  Ausreiler gewertet werden (Unterschied mehr als 1,5
Standardabweichungen vom Median) und wurden aus der neurophysiologischen Analyse
komplett ausgeschlossen (die Fragebogen-Daten wurden fiir die statistische Auswertung
verwendet). Bei vier weiteren Testpersonen (ID: 28, 32, 50 und 51) wurde aufgrund zu
starker Bewegungsartefakte fiir die Zwischenmessung t2 nicht die siebte, sondern die achte
Sitzung gewihlt. Bei einer Testperson (ID: 50) war die Endmessung t3 ebenfalls nicht sauber
auszuwerten, weswegen hier die dreizehnte Sitzung, anstatt der vierzehnten, verwendet
wurde. Fir die neurophysiologische Auswertung wurden daher die Daten von 21

Versuchspersonen analysiert, davon waren zwolf gesund und neun depressiv.

Tabelle 10: Deskriptive Statistik — Fronto-zentrale Theta-Amplitude Mittelwert (Meditation Master)

Gruppe " min max M SD

Gesunde t1 Theta frontal 12 6,290 17,950  9,35083 3,089250
t2 Theta frontal 12 5,690 13,510  8,61417 2,379180
t3 Theta frontal 12 3,570 16,870  8,68167 3,549058

Depressive  t1 Theta frontal 8 5,390 12,680  8,99750 2,740723
t2 Theta frontal 9 6,390 12,200 9,10556 2,296373
t3 Theta frontal 9 3,420 11,280  7,40889 2,291912

Tabelle 11: Deskriptive Statistik — Fronto-zentrale Alpha-Amplitude Mittelwert (Meditation Master)

Gruppe n min max M SD
Gesunde t1 Alpha frontal 12 4,690 11,930  6,56500 1,970097
t2 Alpha frontal 12 4,580 10,680  6,43167 1,684970
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t3 Alpha frontal 12 3,010 12,040  06,45833 2,574175
Depressive  t1 Alpha frontal 9 4,260 14,060  7,67556 3,682316
t2 Alpha frontal 9 4,300 18,700  9,54111 4,909067
t3 Alpha frontal 9 3,470 12,180  7,26222 3,349738

Tabelle 12: Deskriptive Statistik — Fronto-zentrale SMR-Amplitude Mittelwert (Meditation Master)

Gruppe n min max M SD

Gesunde t1 SMR frontal 12 2,830 7,290 4,15667 1,546235
t2 SMR frontal 12 2,590 0,610 3,92667 1,341812
t3 SMR frontal 12 1,520 0,520 3,68917 1,558376

Depressive  t1 SMR frontal 9 2,160 8,160 4,84667 2,225157
t2 SMR frontal 9 2,960 8,430 5,15889 1,905272
t3 SMR frontal 9 1,330 8,000 4,36667 2,035203

Tabelle 13: Deskriptive Statistik — Fronto-zentrale High-Beta-Amplitude Mittelwert (Meditation

Master)

Gruppe n min max: M SD

Gesunde t1 High-Beta frontal 12 3,790 10,910  5,72250 2,420725
t2 High-Beta frontal 12 3,780 8,350 5,72750 1,652860
t3 High-Beta frontal 12 1,920 6,750 4,67000 1,757462

Depressive t1 High-Beta frontal 9 2,920 9,470 5,97556 2,009453
t2 High-Beta frontal 9 3,310 10,580  6,29000 2213741
t3 High-Beta frontal 9 2,760 7,780 5,53444 2,036474
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Tabelle 14: Deskriptive Statistik — Parietale Theta-Amplitude Mittelwert (Meditation Master)

Gruppe n min max M SD

Gesunde t1 Theta parietal 12 5,150 12,520  7,90583 1,956790
t2 Theta parietal 12 5,030 11,330  7,61917 1,783186
t3 Theta parietal 12 4,610 12,080  7,68750 1,910945

Depressive  t1 Theta parietal 9 4,880 10,460  7,85000 1,768340
t2 Theta parietal 9 4,860 11,040  7,77778 2,122715
t3 Theta parietal 9 3,300 9,430 6,98667 1,970406

Tabelle 15: Deskriptive Statistik — Parietale Alpha-Amplitude Mittelwert (Meditation Master)

Gruppe n min max M SD

Gesunde t1 Alpha parietal 12 4,970 10,440  6,87667 1,870913
t2 Alpha parietal 12 3,750 10,650  6,76250 2,139865
t3 Alpha parietal 12 4,210 14,910  7,52083 3,206469

Depressive  t1 Alpha parietal 9 4,560 15,930  8,43889 3,993656
t2 Alpha parietal 9 3,600 19,740 8,51333 5,447818
t3 Alpha parietal 9 3,360 19,340 8,74556 5,337287

Tabelle 16: Deskriptive Statistik — Parietale SMR-Amplitude Mittelwert (Meditation Master)

Gruppe n min max M SD
Gesunde t1 SMR parietal 12 2,590 7,340 4,21417 1,547775
t2 SMR parietal 12 2,710 0,800 3,97083 1,270722

£3 SMR parietal 12 2290 6200 399000 1303806
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Depressive  t1 SMR parietal 9 2,510 8,820 522880 1956696
£2 SMR parietal 9 2,280 8,730 550000 2218350
t3 SMR parietal 9 1,190 9,040 478111  2,364532

Tabelle 17: Deskriptive Statistik — Parietale High-Beta-Amplitude Mittelwert (Meditation Master)

Gruppe n min max: M SD

Gesunde t1 High-Beta parietal 12 3,230 11,040  5,20417 2,694086
t2 High-Beta parietal 12 3,250 8,860 5,21667 1,624983
t3 High-Beta parietal 12 2,580 6,800 4,53250 1,471129

Depressive  t1 High-Beta parietal 8 3,430 10,140  6,09625 2,310689
t2 High-Beta parietal 9 2,750 10,360  5,86333 2,666224
t3 High-Beta parietal 9 2,830 7,910 5,26000 2,071419

Anmerkung: Auf die weitere Interpretation der EEG-Daten wird im Folgenden verzichtet,
da der Fokus dieser Arbeit auf der statistischen Analyse der testpsychologischen Fragebogen-

Daten liegt.

4.2 Hypothese 1: Mixed ANOVA
4.2.1 SCL-90®-S: GSI

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test signifikant (p =
.077), das heil3t nicht erfiillt. Die Voraussetzung der Varianzhomogenitit war im Levene-
Test basierend auf dem Median in der Pri-Messung nicht erfillt (p = .003), in der Post-
Messung ist sie gegeben (p = .742). Nichtsdestotrotz ist die ANOVA als robust zu
betrachten, wenn die Gruppen in etwa gleich grof3 sind (Stevens, 1996). Dies ist in der
votliegenden Stichprobe der Fall. Die Uberpriifung der Normalverteilung war sowohl im
Kolmogorov-Smirnov-Test (p = .093) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p = .257) in der Pri-
Messung nicht signifikant, in der Post-Testung jedoch in beiden Tests signifikant (p = .003
und p = .037), das heilt beim zweiten Messzeitpunkt war die Voraussetzung der

Normalverteilung als nicht gegeben zu betrachten. Auch hier kann bei der mixed ANOVA
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jedoch von einer Robustheit ausgegangen werden (Bihner & Ziegler, 2017; Schmider,
Ziegler, Danay, Beyer & Biihner, 2010).

Es zeigten sich ein signifikanter Haupteffekt des Zeitpunktes (F(7, 27) = 5.816,
p =.025, partielles n* = .217) und der Gruppe (F(1, 21) = 33.544, p <.001, partielles n* = .615).
Vom ersten (M = .604, SD = .613) zum zweiten Messzeitpunkt (M = .427, §D = .436) fand
demnach tber beide Gruppen hinweg eine signifikante Verinderung statt. Depressive (M =
929, SD = 419) zeigten uber beide Messzeitpunkte hinweg signifikant héhere GSI-Werte
im SCL-90®-S als Gesunde (M =.798, SD = .167). Die Interaktion zwischen ,,Zeitpunkt*
und ,,Gruppe® erwies sich ebenfalls als signifikant (F(7, 27) = 9.007, p =.007, partielles
7? =.300). Die Post-hoc-Tests auf Simple Effects fir die Interaktionen mit Bonferroni-
Korrektur waren sowohl fir den Pri-Zeitpunkt (p <.007) als auch fiir die Post-Messung (p
= .007) signifikant. Die depressiven Testpersonen unterschieden sich in ihren GSI-Werten
von Zeitpunkt 1 (M = 1.167, SD = .503) zu Zeitpunkt 2 (M = .692, §D = .468) signifikant
voneinander (p = .002). Die Gesunden zeigten vom ersten (M = .771, §D = .182) zum
zweiten Messzeitpunkt (M = .223, §D = .286) keine signifikante Verinderung (p =.659). Die
folgende Abbildung 8 verdeutlicht diese Ergebnisse.
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Abbildung 8: Mittlere SCL-90®-S Werte (GSI) und Standardfehler in Abhingigkeit des Zeitpunktes (1
= prd vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)
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4.2.2 TICS: Screening

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test nicht signifikant
(p = .362), das heilB3t als erfillt zu betrachten. Die Voraussetzung der Varianzhomogenitit
war im Levene-Test basierend auf dem Median sowohl in der Pri-Messung (p = .573) als
auch in der Post-Messung erfiillt (p = .246). Auch die Voraussetzung der Normalverteilung
war sowohl im Kolmogorov-Smirnov-Test (p = .200) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p =
499) beim ersten Messzeitpunkt gegeben, nicht jedoch beim zweiten Messzeitpunkt (p =

.005 und p = .004).

Sowohl der Haupteffekt ,,Zeitpunkt* (F(7, 21) = 18.075, p <,001, partielles 7 = .463)
als auch der Haupteffekt ,,Gruppe® (F(7, 21) = 45.308, p < .001, partielles n° = .683) waren
signifikant. Von Zeitpunkt 1 (M = 73.65, SD = 11.676) zu Zeitpunkt 2 (M = 8.91, §D =
9.125) fand demnach tiber alle Versuchspersonen hinweg eine signifikante Verdnderung statt.
Depressive (M = 20.300, SD = 5.964) zeigten uiber beide Messzeitpunkte hinweg signifikant
hohere TICS-Werte in der Screening-Skala als Gesunde (M = 4.346, SD = 5.375). Die
Interaktion ,,Zeitpunkt x Gruppe* erwies sich ebenfalls als signifikant (F(7, 27) = 13.697, p <
001, partielles n? = .395). Die Post-hoc-Tests auf Simple Effects fiir die Interaktionen mit
Bonferroni-Korrektur waren zwischen den Gesunden und Depressiven sowohl fur den Pri-
Zeitpunkt (p < .007) als auch fir die Post-Messung (p = .007) signifikant. Die depressiven
Testpersonen unterschieden sich zudem in ihren Stress-Werten vom ersten Messzeitpunkt
M = 25.30, D = 6.183) zum zweiten (M = 15.30, SD = 7.732) signifikant voneinander (p
< .007). Die Gesunden zeigten vom ersten (M = 4.69, SD = 4.608) zum zweiten
Messzeitpunkt (M = 4.00, SD = 6.904) keine signifikante Verinderung (p = .687). Die
folgende Abbildung 9 verdeutlicht diese Ergebnisse.
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Abbildung 9: Mittlere TICS-Werte (Screening-Skala) und Standardfehler in Abhingigkeit des
Zeitpunktes (1 = pri vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)

4.2.3 BDI-ll: S ummenscore

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test signifikant (p <
.007), das heif3t nicht gegeben. Die Voraussetzung der Varianzhomogenitit war im Levene-
Test basierend auf dem Median sowohl in der Pri-Messung (p = .039) als auch in der Post-
Messung nicht erfillt (p = .003). Die Voraussetzung der Normalverteilung war nur im
Shapiro-Wilk-Test bei der Post-Messung erfillt (p = .088), nicht jedoch im Kolmogorov-
Smirnov-Test (pra: p = .004; post: p = .074) und im Shapiro-Wilk-Test bei der Pri-Messung

(b = .005).

Es zeigten sich sowohl ein signifikanter Haupteffekt ,,Zeitpunkt™ (F(7, 27) = 25.283,
p <,001, partielles n? = .546) als auch ein signifikanter Haupteffekt ,,Gruppe™ (F(7, 21) =
40.537, p <.001, partielles n? = .659). Von ersten Messzeitpunkt (M = 713.43, §D = 14.415)
zum zweiten (M = 8.87, §D = 11.007) tand demzufolge iiber beide Gruppen hinweg eine
signifikante Veranderung statt. Depressive (M = 22.300, D = 10.763) und Gesunde (M=
2577, §D = 2.835) unterschieden sich dartiber hinaus signifikant voneinander in ihrem
Schweregrad der Depression Die Interaktion ,,Zeitpunkt x Gruppe® erwies sich ebenfalls als
signifikant (F(7, 21) = 25.546, p < .001, partielles 7> = .539). Die Post-hoc-Tests auf Simple
Effects fir die Interaktionen mit Bonferroni-Korrektur waren zwischen den Gesunden und
Depressiven sowohl fiir den Pri-Zeitpunkt (p < .007) als auch fur die Post-Messung (p <
.007) signifikant. Die depressiven Testpersonen unterschieden sich in ihren BDI-II-Werten

im Summenscore vom Pri-Zeitpunkt (M = 27.50, SD = 10.374) zum Post-Zeitpunkt (M =
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17.10, SD = 12.170) signifikant voneinander (p <.007). Die Gesunden zeigen vom ersten (M
=262, SD = 2.931) zum zweiten Messzeitpunkt (M = 2.54, §D = 3.307) keine signifikante
Verinderung (p = .956). Die folgende Abbildung 10 verdeutlicht diese Ergebnisse.
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Abbildung 10: Mittlere BDI-II-Werte (Summenscore) und Standardfehler in Abhingigkeit des
Zeitpunktes (1 = pri vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)

4.2.4 STAI X1: State

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test nicht gegeben
(p = .007). Die Voraussetzung der Varianzhomogenitiat war im Levene-Test basierend auf
dem Median in der Pri-Messung nicht erfillt (p = .077), jedoch in der Post-Messung (p =
.248). Die Voraussetzung der Normalverteilung war in der Pri-Messung gegeben
(Kolmogorov-Smirnov: p =.200, Shapiro-Wilk: p =.377), nicht jedoch in der Post-Messung
(p =.037Tund p = .079).

Es zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt der Gruppe (F(7, 21) = 16.334, p <.001,
partielles n? = 438). Depressive (M = 46.800, SD = 13.292) zeigten demnach tber beide
Messzeitpunkte hinweg signifikant hhere Angst-Werte (State) als Gesunde (M = 29.077, D
= 7.596). Der Haupteffekt des Zeitpunktes (F(7, 21) = 2.050, p = .167, partielles 77 = .089)
sowie die Interaktion zwischen ,,Zeitpunkt x Gruppe® erwiesen sich hingegen als nicht
signifikant (F(7, 21) = 3.433, p = .078, partielles n° = .141). Auch wenn die Interaktion nicht
signifikant war, ist in der folgenden Abbildung 11 ein Trend in die erwartete Richtung

erkennbat.
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Abbildung 11: Mittlere STAI-X1-Werte (State) und Standardfehler in Abhingigkeit des Zeitpunktes (1
= pri vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)

4.2.5 STAIl X2: Trait

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test nicht erfillt (p
=.020). Die Voraussetzung der Varianzhomogenitit war im Levene-Test basierend auf dem
Median sowohl in der Pri-Messung (p = .756) als auch in der Post-Messung (p = .070)
gegeben. Die Voraussetzung der Normalverteilung war sowohl in der Pri-Messung
(Kolmogorov-Smirnov: p =.200, Shapiro-Wilk: p = .470) als auch in der Post-Messung (p =
.065 und p = .053) als erfillt anzusehen.

Sowohl der Haupteffekt ,,Zeitpunkt™ (F(7, 20) = 17.877, p <,001, partielles n° = .472)
als auch der Haupteffekt ,,Gruppe® (F(7, 20) = 73.290, p < .001, partielles n° = .786) erwiesen
sich als signifikant. Von der Pri-Messung (M = 41.35, SD = 18.127) zur Post-Messung (M
= 36.14, SD = 14.377) fand iber alle Versuchspersonen hinweg ecine signifikante
Verinderung statt. Depressive (M = 55.222, §D = 9.979) und Gesunde (M= 27.039, §D =
5.449) unterschieden sich signifikant voneinander in ihren Angst-Werten als
Personlichkeitsmerkmal. Auch die Interaktion zwischen ,,Zeitpunkt® und ,,Gruppe® war
signifikant (F(7, 20) = 16.504, p < .001, partielles 77 = .452). Die Post-hoc-Tests auf Simple
Effects fur die Interaktionen mit Bonferroni-Korrektur waren sowohl fiir den Pri-Zeitpunkt
(p <.007) als auch fir die Post-Messung (p <.007) signifikant. Die depressiven Testpersonen
unterschieden sich in ithren STAI-X2-Werten vom Pra-Zeitpunkt (M = 67.00, SD = 9.083)
zum Post-Zeitpunkt (M = 4944, SD = 12.571) signifikant voneinander (p < .007). Die
Gesunden zeigten vom ersten (M = 27.15, §D = 5.886) zum zweiten Messzeitpunkt (M =
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26.92, D = 5.619) keine signifikante Verinderung (p = .89§). Die folgende Abbildung 12

verdeutlicht diese Ergebnisse.
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Abbildung 12: Mittlere STAI-X2-Werte (Trait) und Standardfehler in Abhingigkeit des Zeitpunktes (1
= pri vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)

4.2.6 STAXI: State

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test nicht gegeben
(p <.007). Die Voraussetzung der Varianzhomogenitit war im Levene-Test basierend auf
dem Median weder in der Pri-Messung (p = .048) noch in der Post-Messung (p = .077)
erfillt. Auch die Voraussetzung der Normalverteilung war zu keinem Zeitpunkt erfillt (p <

.007).

Es zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt der Gruppe (F(7, 21) = 8.533, p = .008,
partielles 77 = .289). Depressive (M = 15.350, SD = 6.663) zeigten demzufolge signifikant
héhere Arger-Werte (State) als Gesunde (M = 9.808, SD = 1.521). Der Haupteffekt
wZeitpunkt™ (F(1, 21) = 1.984, p = . 174, partielles n° = .086) sowie die Interaktion ,,Zeitpunkt
x Gruppe® erwiesen sich jedoch als nicht signifikant (F(7, 27) = 3.458, p = .077, partielles
n? = .147). Nichtsdestotrotz ist in der folgenden Abbildung 13 ein Trend in die erwartete

Richtung erkennbar.
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Abbildung 13: Mittlere STAXI-State-Werte und Standardfehler in Abhingigkeit des Zeitpunktes (1 =
pra vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)

4.2.7 STAXI: Trait

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test erftllt (p =
.110). Die Voraussetzung der Varianzhomogenitit war im Levene-Test basierend auf dem
Median sowohl in der Pri-Messung (p = .055) als auch in der Post-Messung (p = .700)
gegeben. Die Voraussetzung der Normalverteilung war nur zum zweiten Messzeitpunkt
erfillt (Kolmogorov-Smirnov: p = .070, Shapiro-Wilk: p = .053), nicht jedoch zum ersten
Messzeitpunkt (p=.077 und p = .049).

Sowohl der Haupteffekt ,,Zeitpunkt™ (F(7, 21) = 5.124, p = .034, partielles n*> = .1906)
als auch der Haupteffekt ,,Gruppe® (F(7, 21) = 19.412, p < .001, partielles n° = .480) waren
signifikant. Vom ersten (M = 75.96, SD = 7.016) zum zweiten Messzeitpunkt (74.22, §D =
4.242) fand demnach tber beide Gruppen hinweg cine signifikante Verdnderung statt.
Auflerdem zeigten Gesunde (M = 71.885, SD = 2.434) Gber beide Messzeitpunkte hinweg
niedrigere Arger-Werte (Trait) als Depressive (M = 79.250, SD = 5.381). Die Interaktion
zwischen ,,Zeitpunkt und ,,Gruppe® erwies sich hingegen als nicht signifikant
(F(1,21) = 3.295, p = .084, partielles n° = .136). Die folgende Abbildung 14 verdeutlicht

jedoch einen Trend in die erwartete Richtung.
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Abbildung 14: Mittlere STAXI-Trait-Werte und Standardfehler in Abhingigkeit des Zeitpunktes (1 =
pra vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)

4.2.8 PSQI: Komponentenscore

Die Voraussetzung der Gleichheit der Kovarianz-Matrizen war im Box-Test erftllt (p =
.097). Die Voraussetzung der Varianzhomogenitit war im Levene-Test basierend auf dem
Median sowohl in der Pri-Messung (p = .703) als auch in der Post-Messung (p = .392)
gegeben. Die Voraussetzung der Normalverteilung war nur zum zweiten Messzeitpunkt
erfillt (Kolmogorov-Smirnov: p = .793, Shapiro-Wilk: p = .450), nicht jedoch zum ersten
Messzeitpunkt (p=.077 und p = .039).

Es zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt der Gruppe (F(7, 21) = 14.319, p = .001,
partielles 77 = .405), das heiit Gesunde (M = 3.770, SD = 1.497) zeigten uber beide
Messzeitpunkte hinweg eine signifikant bessere Schlafqualitit als Depressive (M = 7.250, D
= 2.860). Der Haupteftekt des Zeitpunktes (F(7, 21) = .041, p = 842, partielles n? = .002)
sowie die Interaktion zwischen Zeitpunkt und Gruppe erwiesen sich jedoch als nicht
signifikant (F(7, 21) =.041, p = .842, partielles 7> =.002). Die folgende Abbildung 15
verdeutlicht diese Ergebnisse. In keiner der beiden Gruppen ist demnach eine Verbesserung

der Schlafqualitit Gber den Beobachtungszeitraum erkennbar.
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Abbildung 15: Mittlere PSQI-Werte (Komponentenscore) und Standardfehler in Abhingigkeit des
Zeitpunktes (1 = pri vs. 2 = post) und der Gruppe (Punkte = Gesunde vs. Striche = Depressive)

4.3 Hypothese 2: T-Test fur abhdngige Stichproben

Die Voraussetzung der Normalverteilung der Differenz war sowohl im Kolmogorov-
Smirnov Test (p =.777) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p =.775) nicht signifikant, das heif3t

als erfullt zu betrachten.

Die depressive Symptomatik reduzierte sich in der Gruppe der depressiven
Experimentalgruppe im Pri-Post-Vergleich des BDI-II signifikant (ezuseztiges p < .007) von
Zeitpunkt 1 (M = 27.50, SD = 10.374) zu Zeitpunkt 2 (M = 17.10, SD = 12.170). Die
Cohen‘s d Effektstirke war mit einer Punktschitzung von 1.500 (klein: d 2 .2, mittel: d =

.5, groB3: d 2 .8) als sehr grof3 einzuschitzen (J. Cohen, 1988).

4.4 Hypothese 3: Lineare Regressionsanalyse

Die folgenden Tabellen 18 und 19 geben die Mittelwerte der motivationspsychologischen
Trainingsfaktoren sowie die Differenzen der relevanten Fragebogenwerte (SCL-90®-S, TICS
und BDI-II) zuerst fir die Gruppe der Gesunden und anschlieBend fir die Gruppe der

Depressiven beschreibend an.
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Tabelle 18: Deskriptive Statistik zur mittleren Motivation, zur mittleren Kontrolliiberzeugung und
zum mittleren Selbstwirksamkeitsetleben sowie zur Pri-Post-Differenz von SCL-90®-S GSI, TICS
Screening und BDI-II Summenscore bei Gesunden.

(Diff = Pra-Post-Differenz, Mean = Mittelwert tiber alle 15 Sitzungen)

n min max M SD
Motivation_Mean 13 6,13 9,87 7,7590 1,25655
Kontrolle_Mean 13 2,00 10,00 7,9198 1,99043
Selbstwirksamkeit_Mean 13 4,33 9,73 8,0176 1,42743
Diff_SCL-90®-S 13 -,90 ,55 -,0517 ,35479
Diff_TICS 13 -12,00 8,00 ,6923 471495
Diff_BDI-II 13 -6,00 4,00 ,0769 2,62874

Tabelle 19: Deskriptive Statistik zur mittleren Motivation, zur mittleren Kontrolliiberzeugung und
zum mittleren Selbstwitksamkeitsetleben sowie zur Pri-Post-Differenz von SCL-90®-S GSI, TICS
Screening und BDI-II Summenscore bei Depressiven.

(Diff = Pra-Post-Differenz, Mean = Mittelwert tiber alle 15 Sitzungen)

n min max: M SD
Motivation_Mean 10 5,27 8,73 7,5241 ,95090
Kontrolle_Mean 10 5,13 9,73 8,1390 1,25024
Selbstwirksamkeit_Mean 10 5,33 8,73 7,3810 1,03676
Diff_SCL-90®-S 10 -,30 1,13 4751 ,48847
Diff_TICS 10 -4,00 21,00 10,0000 7,33333
Diff_BDI-II 10 3,00 22,00 10,4000 6,93141

4.4.1 Korrelationen

Die nachfolgenden Tabellen 20 und 21 geben die Korrelationen zwischen den mittleren
Fragebogen-Werten von SCL-90®-S GSI, TICS-Screening und BDI-II und den

personlichen Trainingsfaktoren Motivation, Kontrolliiberzeugung und
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Selbstwirksamkeitserleben zuerst fir die Gruppe der Gesunden und anschlieSend fir die

Gruppe der Depressiven an.

Tabelle 20: Pearson-Korrelationen zwischen den mittleren Fragebogen-Werten und den
motivationspsychologischen Trainingsfaktoren in der Gruppe der Gesunden.

Motivation_ Kontrolle_ Selbstwirksamkeit_

Diff SCL. Diff TICS Diff BDI Mean Mean Mean

Diff_SCL Pearson-Korrelation 1 -,018 483 -,092 ,038 -,101

Sig. (2-seitig) ,953 ,094 ,766 ,902 ,743
Diff_TICS Pearson-Korrelation -,018 1 217 -,253 ,170 338

Sig. (2-seitig) ,953 476 ,405 ,580 ,259
Diff_BDI Pearson-Korrelation ,483 217 1 ,099 112 ,146

Sig. (2-seitig) ,094 476 ,749 ,715 ,035
Motivation_Mean Pearson-Korrelation -,092 -,253 ,099 1 ,393 ,390

Sig. (2-seitig) ,766 ,405 ,749 ,184 ,188
Kontrolle_Mean Pearson-Korrelation ,038 ,170 112 ,393 1 ,925™

Sig. (2-seitig) ,902 ,580 ,715 ,184 <,001
Selbstwirksamkeit Pearson-Korrelation -,101 338 146 ,390 ,925* 1
_Mean

Sig. (2-seitig) ,743 ,259 ,035 ,188 <,001

Anmerkung zum Korrelationskoeffizient nach Pearson: Werte liegen zwischen -1 und +1; positiver Zusammenhang: r >
0, negativer Zusammenhang: r < 0, kein Zusammenhang: r = 0.

Dabei zeigte sich bei den Gesunden, dass in den relevanten Feldern (Fragebogen x
Einflussfaktor) keine Korrelation Signifikanz erreichte. Die meisten Korrelationen waren
positiv, nicht jedoch zwischen SCL-90®-S und Motivation mit » = -.092, zwischen SCL-90®-
S und Selbstwirksamkeitserleben mit » = -.707 sowie zwischen TICS und Motivation mit » =
-.253. Dies bedeutet, dass zumindest in zwei Drittel der Fille kein inverser Effekt zwischen
testpsychologischen Daten und motivationspsychologischen Trainingsfaktoren bestand,
sondern die Werte in die gleiche Richtung gingen. Die drei moglichen Einflusstaktoren
Motivation, Kontrolliberzeugung und Selbstwirksamkeitserleben standen fast durchweg in

keinem (Werte: 0,0 < 0,1) oder geringem (Werte: 0,1 < 0,3) Zusammenhang zueinander.



Ergebnisse 86

Lediglich zwischen TICS und Selbstwirksamkeitserleben zeigte sich ein mittlerer (Werte: 0,3

< 0,5) Zusammenhang mit » = .338 (Kuckartz, 2013).

Tabelle 21: Pearson-Korrelationen zwischen den mittleren Fragebogen-Werten und den
motivationspsychologischen Trainingsfaktoren in der Gruppe der Depressiven.

Motivation_ Kontrolle_ Selbstwirksamkeit_

Diff SCL. Diff TICS Diff BDI Mean Mean Mean

Diff_SCL Pearson-Korrelation 1 ,340 ,870 371 ,006 ,048

Sig. (2-seitig) ,336 ,001 ,291 ,987 ,895
Diff_TICS Pearson-Korrelation ,340 1 ,195 ,038 -,279 -,407

Sig. (2-seitig) ,336 ,590 917 ,435 ,243
Diff_BDI Pearson-Korrelation ,870 ,195 1 ,460 ,329 ,486

Sig. (2-seitig) ,001 ,590 ,181 ,354 ,154
Motivation_Mean Pearson-Korrelation 371 ,038 ,460 1 213 314

Sig. (2-seitig) 291 917 ,181 ,555 377
Kontrolle_Mean Pearson-Korrelation ,006 -,279 ,329 213 1 ,495

Sig. (2-seitig) ,987 ,435 ,354 ,555 ,145
Selbstwirksamkeit Pearson-Korrelation ,048 -,407 ,486 314 495 1
_Mean

Sig. (2-seitig) ,895 ,243 ,154 377 ,145

Anmerkung zum Korrelationskoeffizient nach Pearson: Werte liegen zwischen -1 und +1; positiver Zusammenhang: r >
0, negativer Zusammenhang: r < 0, kein Zusammenhang: r = 0.

Bei den Depressiven zeigte sich genauso wie bei den Gesunden, dass in den relevanten
Feldern (Fragebogen x FEinflussfaktor) keine Korrelation Signifikanz erreichte. Die
Korrelationen waren ebenfalls fast durchweg positiv (auBler zwischen TICS und
Kontrolliiberzeugung mit » = -.279 sowie zwischen TICS und Selbstwirksamkeitserleben mit
r = -407), Die drei méglichen Einflussfaktoren Motivation, Kontrolliberzeugung und
Selbstwirksamkeitserleben standen teilweise in einem mittleren Zusammenhang zueinander.

Die Korrelation zwischen Kontrolliberzeugung und Selbstwirksamkeitserleben mit » = .495

hitte fast als hoher (Werte: 0,5 < 0,7) Zusammenhang beschrieben werden kénnen.
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4.4.2 SCL-90®-S: GSI
4.4.2.1 Gesunde Kontrollgruppe

Die Uberpriifung der Voraussetzung der Linearitit erfolgte mittels grafischer Inspektion der
Streudiagramme der standardisierten vorhergesagten Werte und standardisierten Residuen
und war als erfiillt anzusehen, das heillt es war kein Muster zu erkennen, das gegen die
Linearitit sprach. Die Voraussetzung der Normalverteilung der Residuen war sowohl im
Kolmogorov-Smirnov-Test (p =.200) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p =.347) gegeben. Die
Voraussetzung der Homoskedastizitit war im Breusch-Pagan-Test ebenfalls erfillt (p =
459). Die Voraussetzung der nicht-vorliegenden Multikollinearitit war mit VIF-Werten nahe
1 gegeben, das heillt keiner der drei VIF-Werte Giberschritt die kritische Grenze von VIF >

10. Alle notwendigen Voraussetzungen waren somit erfullt.

Der Anteil der Varianz der Veridnderungen im SCL-90®-S (GSI-Wert als AV) konnte
bei den Gesunden nach R?* als Gutemal} der linearen Regression in 13,7 % durch die
gewihlten motivationspsychologischen Trainingsfaktoren (UVs) erklirt werden (R? =.737).
Das Modell hatte demnach eine mittlere Vorhersagegiite (R? .02 gering; R? =.13 mittel; R?
2.26 hoch) (J. Cohen, 1988). Es zeigte sich jedoch keinerlei signifikanter Effekt (F(3, 9) =
475, p=.707) in der Regressionsanalyse.

4.4.2.2 Depressive Experimentalgruppe

Die Uberpriifung der Voraussetzung der Linearitit erfolgte mittels grafischer Inspektion der
Streudiagramme der standardisierten vorhergesagten Werte und standardisierten Residuen
und war als erfiillt anzusehen, das heil3t es war kein Muster zu erkennen, das gegen die
Linearitit sprach. Die Voraussetzung der Normalverteilung der Residuen war sowohl im
Kolmogorov-Smirnov-Test (p =.200) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p =.940) gegeben. Die
Voraussetzung der Homoskedastizitit war im Breusch-Pagan-Test ebenfalls erfillt (p =
.717). Die Voraussetzung der nicht-vorliegenden Multikollinearitit war mit VIF-Werten nahe
1 gegeben, das heillt keiner der drei VIF-Werte Giberschritt die kritische Grenze von VIF >

10. Alle notwendigen Voraussetzungen waren somit erfillt.

Der Anteil der Varianz der Verinderungen im SCL-90®-S konnte bei den
depressiven Testpersonen in 14,5 % durch die gewihlten motivationspsychologischen
Trainingsfaktoren erklirt werden (R? = .745). Das Modell hatte demnach ecine mittlere
Vorhersagegiite. Es zeigte sich jedoch keinerlei signifikanter Effekt (F(3, 6) = .340, p = .798)

in der Regressionsanalyse.



Ergebnisse 83

4.4.3 TICS: Screening
4.4.3.1 Gesunde Kontrollgruppe

Die Voraussetzung der Linearitit konnte anhand von Streudiagrammen der standardisierten
vorhergesagten Werte und standardisierten Residuen als erfilllt betrachtet werden. Die
Voraussetzung der Normalverteilung der Residuen war sowohl im Kolmogorov-Smirnov-
Test (p = .200) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p = .957) gegeben. Die Voraussetzung der
Homoskedastizitit war im Breusch-Pagan-Test auf Heteroskedastizitit ebenfalls erfiillt, das
heiit nicht signifikant (p = .597). Die Voraussetzung der nicht-vorliegenden
Multikollinearitit war ebenfalls gegeben, da keiner der drei VIF-Werte die kritische Grenze

von VIF > 10 tberschritt. Alle notwendigen Voraussetzungen waren somit erfullt.

Der Anteil der Varianz der Verinderungen im TICS (Screening-Skala als AV) konnte
bei den gesunden Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen in 40,2 % der Fille durch die
gewahlten motivationspsychologischen Trainingsfaktoren (UVs) erklirt werden (R? = .402).
Das Modell hatte demnach eine hohe Vorhersagegiite. Auch hier zeigte sich jedoch kein
signifikanter Effekt (F(3, 9) = 2.016, p = .182) in der linearen Regressionsanalyse.

4.4.3.2 Depressive Experimentalgruppe

Die Voraussetzung der Linearitit konnte anhand von Streudiagrammen der standardisierten
vorhergesagten Werte und standardisierten Residuen als erfiillt betrachtet werden. Die
Voraussetzung der Normalverteilung der Residuen war sowohl im Kolmogorov-Smirnov-
Test (p = .784) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p = .226) gegeben. Die Voraussetzung der
Homoskedastizitit war im Breusch-Pagan-Test auf Heteroskedastizitit ebenfalls erfillt, das
heiit nicht signifikant (p = .277). Die Voraussetzung der nicht-vorliegenden
Multikollinearitat war ebenfalls gegeben, da keiner der drei VIF-Werte die kritische Grenze

von VIF > 10 tberschritt. Alle notwendigen Voraussetzungen waren somit erfillt.

Der Anteil der Varianz der Verinderungen im TICS (Screening-Skala als AV) konnte
bei den depressiven Patienten und Patientinnen in 9,4 % der Fille durch die gewihlten
motivationspsychologischen Trainingsfaktoren (UVs) erklirt werden (R? = .094). Das
Modell hatte demnach eine geringe Vorhersagegtite. Auch hier zeigte sich kein signifikanter

Eftekt (F(3, 19) = .661, p = .586) in der linearen Regressionsanalyse.
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4.4.4 BDI-ll: Summenscore
4.4.4.1 Gesunde Kontrollgruppe

Die Voraussetzung der Linearitit konnte anhand von Streudiagrammen der standardisierten
vorhergesagten Werte und standardisierten Residuen als erfiillt betrachtet werden. Die
Voraussetzung der Normalverteilung der Residuen war sowohl im Kolmogorov-Smirnov-
Test (p = .200) als auch im Shapiro-Wilk-Test (p = .529) gegeben. Die Voraussetzung der
Homoskedastizitit war im Breusch-Pagan-Test ebenfalls nicht signifikant (p = .757), das
hei3t erfillt. Die Voraussetzung der nicht-vorliegenden Multikollinearitit war gegeben, da
keiner der drei VIF-Werte die kritische Grenze von VIF > 10 tberschritt. Alle notwendigen

Voraussetzungen waren somit erfiillt.

Der Anteil der Varianz der Verinderungen im BDI-II (Summenscore als AV) konnte
bei den gesunden Testpersonen in 2,7 % der Fille durch die gewihlten
motivationspsychologischen Trainingsfaktoren (UVs) erklirt werden (R? = .027). Das
Modell hatte demnach eine geringe Vorhersagegiite. Es zeigte sich ebenfalls kein

signifikanter Effekt (F(3, 19) = .084, p = .967) in der linearen Regressionsanalyse.

4.4.4.2 Depressive Experimentalgruppe

Die Voraussetzung der Linearitit konnte anhand von Streudiagrammen der standardisierten
vorhergesagten Werte und standardisierten Residuen als erfiillt betrachtet werden. Die
Voraussetzung der Normalverteilung der Residuen war im Kolmogorov-Smirnov-Test (p =
.090) gegeben, nicht jedoch im Shapiro-Wilk-Test (p = .029). Aus diesem Grund wurde
zusitzlich ein Bootstrapping mit einer Stichproben-Anzahl von 5000 durchgefiihrt. In
diesem Modell war kein Pradiktor signifikant (p. = .603, .232, .306). Die Voraussetzung der
Homoskedastizitit war im Breusch-Pagan-Test ebenfalls nicht signifikant (p = .279), das
heif3t erfillt. Die Voraussetzung der nicht-vorliegenden Multikollinearitit war gegeben, da
keiner der drei VIF-Werte die kritische Grenze von VIF > 10 tberschritt. Alle notwendigen

Voraussetzungen waren somit erfiillt.

Der Anteil der Varianz der Verinderungen im BDI-II (Summenscore als AV) konnte
bei den Depressiven in 7,8 % der Fille durch die gewihlten motivationspsychologischen
Trainingsfaktoren (UVs) erklirt werden (R? =.078). Das Modell hatte demnach eine geringe
Vorhersagegiite. Es zeigte sich ebenfalls kein signifikanter Effekt (F(3, 19) = .537, p = .663)

in der linearen Regressionsanalyse.
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5. Diskussion

Nachdem der theoretische Hintergrund dieser Studie, die Methodik und die statistische
Analyse der erhobenen Daten dargelegt wurden, kénnen im folgenden Teil die einzelnen
Forschungsfragen und Hypothesen diskutiert und logische Schlussfolgerungen gezogen
werden. Dabei sollen die konkreten Ergebnisse interpretiert und in den bisherigen Stand der
Forschung (siche Kapitel 1 ,,Stand der Forschung® und Kapitel 2 ,,Fragestellung und

Hypothesen®) eingeordnet werden.

Kurz zusammengefasst konnten die depressive Symptomatik und die psychische
Belastung im lLaufe des EEG-Neurofeedback-Trainings in der Experimentalgruppe
signifikant gelindert werden. Ein Einfluss motivationspsychologischer Trainingsfaktoren
konnte weder fir die gesunden noch fir die depressiven Testpersonen nachgewiesen

werden.

5.1 Interpretation

5.1.1 Kann durch das FC3-Pz-Protokoll das psychische Befinden
verbessert werden?

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass durch das angewandte Studienprotokoll auf den
EEG-Positionen FC3 und Pz die psychische Belastung der depressiven Testpersonen
vermindert werden konnte. Dies bestitigten Pra-Post-Messungen der folgenden erhobenen
testpsychologischen Fragebogen: SCL-90®-S, TICS, BDI-II, STAI und STAXI. Lediglich
im PSQI konnte keinerlei signifikante Verdnderung dieser Art verzeichnet werden. Konkret
bedeutet dies, dass die depressiven Versuchspersonen am Ende der Teilnahme an der EEG-
Neurofeedback-Behandlung tiber 15 Sitzungen grundsitzlich weniger psychisch belastet
waten (SCL-90®-S), weniger chronischen Stress (TICS), weniger Angst (STAI) und weniger
Arger (STAXI) empfanden. In der Gruppe der gesunden Testpersonen konnten keine
signifikanten Prid-Post-Unterschiede verzeichnet werden. Die Behandlung kann demnach als
erfolgreich bezeichnet werden. Nichtsdestotrotz diirfen die Ergebnisse nur vorsichtig
interpretiert werden und es sind weitere Studien zur Uberprifung nétig, da die
Voraussetzungen zur statistischen Auswertung bei einigen Fragebdgen nicht oder nur
teilweise als erfillt zu betrachten waren. Aullerdem waren nicht alle Interaktionseffekte
signifikant, sondern es zeigte sich lediglich ein Trend in die erwartete bezichungsweise
gewiinschte ~ Richtung anhand von  zugehdrigen  Grafiken — beziehungsweise

Liniendiagrammen.
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Der SCL-90®-S misst die subjektiv empfundene Beeintrichtigung durch kérpetliche
und psychische Symptome in den letzten sieben Tagen. Bei der Auswertung wurde der
globale Kennwerte GSI verwendet, um die grundsitzliche psychische Belastung zu erfassen.
Da die gesunden Probanden und Probandinnen am Anfang des Trainings generell schon
niedrig in ihren Werten starteten, das heil3t keine bis kaum Symptome aufwiesen, konnte
auch keine signifikante Verdnderung im GSI-Wert festgestellt werden. Es erfolgte jedoch
auch keine Verschlechterung im Laufe der 15 Sitzungen in dieser Gruppe. Bei den
depressiven Patienten und Patientinnen konnte — wie erwartet — eine signifikante Reduktion
der grundsitzlichen psychischen Belastung tiber den Zeitraum der Behandlung verzeichnet
werden. Zum gleichen Ergebnis fithrten die Auswertungen des TICS, des STAI und des
STAXI. Beim TICS - zur Erfassung von chronischem Stress - wurde fiir die Auswertung von
insgesamt zehn Skalen die sogenannte Screening-Skala, das heil3t ein Globalmalf3 fiir erlebten
Stress, ausgewihlt. Beim STAI (Angst) und beim STAXI (Arger) wurde jeweils sowohl die
State-Skala (voriibergehender situationsabhingiger emotionaler Zustand) als auch die Trait-
Skala (relativ tberdauerndes dispositionelles Personlichkeitsmerkmal) ausgewertet. Das
Training hatte somit eine positive Auswirkung auf das affektive Erleben der depressiven

Experimentalgruppe.

Lediglich im PSQI, der retrospektiv die subjektive Schlafqualitit in den letzten vier
Wochen erfasst, konnte weder in der Kontroll- noch in der Experimentalgruppe eine
signifikante Verinderung festgestellt werden. Die Gruppen unterschieden sich jedoch
generell in ithren Werten signifikant sowohl in der Pré- als auch in der Post-Messung. In der
Gruppe der depressiven Patienten und Patientinnen lagen die Werte im Schnitt sowohl beim
ersten als auch beim zweiten Messzeitpunkt tiber dem empirisch bestimmten Cut-Off-Wert
von funf. Dies entspricht einer FEinteilung als ,schlechte Schlifer. Die gesunde
Kontrollgruppe lag im Mittel bei beiden Messzeitpunkten unter diesem Cut-Off-Wert (,,gute
Schlifer”). Wenn man jedoch generell davon ausgeht, dass sich Schlafstérungen und
Depressionen bidirektional beeinflussen (Murphy & Peterson, 2015; Nutt, Wilson &
Paterson, 2008; Riemann, Krone, Wulff & Nissen, 2020), konnte eine Follow-Up-Messung
mehrere Wochen nach den 15 Behandlungssitzungen gegebenentfalls ein anderes Bild liefern.
Schlafstorungen sind zwar ein ICD-10-Kriterium fiir Depressionen, die Wirkrichtung ist
hierbei jedoch nicht spezifiziert, das heil3t eine depressive Stérung kann sowohl als
Utrsache/Ausloser als auch als Folge/Symptom von Schlafstorungen fungieren. Diese
Wechselwirkung und gegenseitige Verstirkung sollte bei der Interpretation der Ergebnisse

beachtet werden und kénnte die nicht signifikanten Effekte des PSQI-Scores in dieser Studie
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erkliren. Moglicherweise wiirden sich demnach im Zuge der Linderung der
affektiven/depressiven Symptomatik auch die PSQI-Werte in der Experimentalgruppe tiber

einen gewissen Zeitraum reduzieren und verbessern.

Dass das Training einen positiven Effekt in den testpsychologischen Verfahren
(auBer PSQI) erzielen konnte, kann unter anderem mit lerntheoretischen Mechanismen
erklirt werden (siche Kapitel 1.2.1.1 ,Lerntheoretische Grundlagen®), die dem EEG-
Neurofeedback zugrunde liegen. Durch operante Konditionierung lernen die
Versuchspersonen am Erfolg. Sie zeigen demnach die erwiinschte Gehirnaktivitit immer
ofter durch spezifische Belohnung in den Neurofeedback-Anwendungen. Unerwiinschte
Gehirnaktivitit wird durch Bestrafung reduziert, zum Beispiel durch Verlust von Bild und
Ton wihrend des Filmes. Durch die Shaping-Technik wird beim Neurofeedback mithilfe der
Schwellenwerte bereits jede Anndherung an das Zielverhalten beziechungsweise die
gewtinschte Gehirnaktivitit verstirkt. Dies fihrt zu einem schrittweisen und im besten Fall
nachhaltigen Lernprozess. Die Zwei-Prozess-Theorie bindet neben der genannten operanten
Konditionierung in der ,,feedforward® Phase noch die klassische Konditionierung in der
»feedback® Folgephase mit ein. Demnach lernt die trainierende Person beim Neurofeedback
zuerst durch Versuch und Irrtum und dann durch die Anwendung bewusster Strategien.
Dieses Modell wird durch die Theorie zum Erwerb von Fertigkeiten durch eine dritte Phase
erweitert, in der die Trainierenden dazu in der Lage sind, die neuen Strategien automatisch,

autonom, schnell und konstant auszufiithren.

Inwieweit die positiven Verinderungen auf eine kurz- oder langfristige
neurophysiologische Modulation der EEG-Biomarker zurtckzufihren sind, bleibt offen.
Durch das Phinomen des “paradoxen Rebounds” (Enriquez-Geppert, 2019; Kluetsch et al.,
2014; Ros, | Baars, Lanius & Vuilleumier, 2014) im Rahmen der homdéostatischen Plastizitit
(Turrigiano, 2008, 2017) wire es durchaus denkbar, dass die Daten wihrend des Trainings
keine signifikanten Ergebnisse liefern und es erst lingerfristig zu neurophysiologischen
Verinderungen kommt. Durch die Verinderung der Gehirnaktivitit mithilfe von EEG-
Neurofeedback kénnte es im Organismus zu einer bedrohlichen Unsicherheit kommen, die
dazu fuhrt, das alte Gleichgewicht wieder herstellen zu wollen und somit entgegen der
gewunschten Trainingsrichtung arbeitet (Enriquez-Geppert, 2019; Turrigiano & Nelson,
2004; Turrigiano, 2008). Um die bedrohliche Situation abzumildern und die Gehirnaktivitit
wirklich modulieren zu kénnen, sind vermutlich viele EEG-Neurofeedback-Sitzungen nétig,
um das trainierende Gehirn im Sinne einer verhaltenstherapeutischen Reizexposition an die

neue Aktivitit zu gewShnen. Erst wenn eine Habituation erfolgt ist, kénnte sich demnach
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die gewtinschte Gehirnaktivitit im Laufe der Zeit erst in den Sitzungen und dann im Alltag
etablieren. In den deskriptiven Ergebnissen zu den neurophysiologischen Parametern dieser
Arbeit konnte die Auswahl der Messzeitpunkte kritisch gesehen werden. Fir die Analyse
wurde von den insgesamt fiinfzehn Sitzungen die zweite, siebte und vierzehnte Sitzung
ausgewidhlt. Es konnte jedoch sein, dass sich die erste und die letzte Sitzung beispielsweise
hinsichtlich emotionaler, motivationaler und weiteren Leistungsaspekten deutlich

unterscheiden und daher andere Ergebnisse im deskriptiven Bericht geliefert hatten.

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass wihrend des EEG-
Neurofeedback-Trainings eine Verbesserung des psychischen Befindens beziehungsweise
eine Reduktion der psychischen Belastung bei den depressiven Studienteilnehmern und -
teilnehmerinnen erreicht werden konnte. Inwiefern eine signifikante Biomarker-
bezichungsweise Frequenzband-Modulation durch das Training stattfand und zum Erfolg
des Trainings beitrug, muss in weiteren Arbeiten analysiert werden. Das entwickelte FC3-Pz-
Protokoll kann laut der vorliegenden Daten zur positiven Beeinflussung von psychischer
Belastung und Stress sinnvoll sein. Ob das EEG-Neurofeedback mit diesem Protokoll als
alleinige Behandlung oder als erginzende Zusatzbehandlung eingesetzt werden kann oder

sollte, muss in weiteren Studien untersucht werden.

AbschlieBend koénnen in Hinblick auf die erste Hypothese und die erste
Forschungsfrage (siche Kapitel 2.2 , Forschungsfragen® und 2.3 “Hypothesen®) folgende
Erkenntnisse aufgefiihrt werden: Die erste Hypothese postulierte eine Reduktion der
psychischen Belastung durch das EEG-Neurofeedback-Training. Diese Hypothese konnte
in detr Gruppe der depressiven Personen mittels SCL-90®-S (GSI), TICS (Screening), BDI-
IT und STAI und STAXI bestitigt werden. Dies wurde insbesondere durch die signifikanten
Interaktionen und Tests auf Post-hoc-Effekte im SCL-90®-S (GSI), TICS (Screening), BDI-
IT und STAI (Trait) deutlich. Im STAI (State) sowie im STAXI (State und Trait) zeigte sich
zwar keine signifikante Interaktion, jedoch war durch Grafiken in Form von
Liniendiagrammen ein eindeutiger Trend in die gleiche beziehungsweise erwartete Richtung
erkennbar. Hier sind weitere Studien mit grof3eren Stichproben unabdingbar. Lediglich fur
den PSQI zeigte sich keinetlei signifikante Verinderung iiber den Beobachtungszeitraum.
Bis auf eine Verbesserung der Schlafqualitit konnte demnach in der Experimentalgruppe die
grundsitzliche psychische Belastung beziehungsweise die subjektiv  empfundene
Beeintrichtigung durch kérperliche und psychische Symptome (SCL-90®-S), das Erleben
von chronischem Stress (TICS), das Emotionserleben von Angst (STAI) sowie das

Emotionsetleben von Arger (STAXI) positiv beeinflusst werden. Ein positiver Effekt zeigte
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sich sogar in beiden State- und Trait-Skalen des STAI und STAXI, das heil3t die positive
Verinderung zeigte sich in den Emotionen Angst und Arger sowohl im Erleben eines
vortbergehenden, situationsbezogenen Zustands als auch als dispositionelle, Uberdauernde
Personlichkeitseigenschaft. In der gesunden Kontrollgruppe zeigte sich wie erwartet in
keinem der Fragebbogen eine signifikante Veranderung. Die Fragebogen-Werte waren hier
von Beginn an relativ niedrig und blieben auch von der Pri- zur Post-Messung relativ
konstant. Die erste Forschungsfrage zielte darauf ab, ob und inwiefern sich ein EEG-
Neurofeedback-Training mit dem FC3-Pz-Protokoll auf das psychische Erleben der
Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen auswirkte. Die Datenanalyse zeigte signifikante
Verinderungen im Symptom-, Stress- und Emotionsetleben in der Experimentalgruppe der
Depressiven, nicht jedoch in der gesunden Kontrollgruppe. Die Schlafqualitit konnte durch
das Training nicht signifikant beeinflusst werden. Limitierend muss jedoch fur diese
Ergebnisse festgehalten werden, dass die Voraussetzungen fur eine mixed ANOVA in
einigen Fallen nicht oder nur teilweise erfillt waren (insbesondere BDI-II und STAXI-State).
Es kann zwar zu einem gewissen Grad von einer Robustheit der ANOVA ausgegangen
werden, nichtsdestotrotz ist bei der Interpretation der Ergebnisse Vorsicht geboten.
Aullerdem zeigten sich die Ergebnisse teilweise nur in den Grafiken (STAI X1 und STAXI)

und nicht immer in signifikanten Interaktionseffekten.

5.1.2 Ist das FC3-Pz-Protokoll zur Behandlung von Depressionen
geeignete

Die Ergebnisse konnten bestitigen, dass eine depressive Symptomatik — gemessen mithilfe
des BDI-II — im Laufe der EEG-Neurofeedback-Behandlung signifikant gelindert werden
konnte. Somit konnte das Hauptziel des speziell fiir Depressionen entwickelte FC3-Pz-
Protokolls erreicht werden. Wichtig hierbei ist zu beachten, dass das BDI-II-Testverfahren
zur Erfassung des Schweregrades einer depressiven Stérung dient und nicht zur
grundsitzlichen Depressions-Diagnostik. Aus diesem Grund wurde es in dieser Studie als
Messinstrument eingesetzt, da es fiir die Verlaufsdiagnostik einer bereits diagnostizierten

Depression empfehlenswert ist.

Die depressive Experimentalgruppe zeigte im Pra-Post-Vergleich im BDI-II einen
signifikanten Riickgang ihrer depressiven Beschwerden und somit eine Senkung des
Schweregrades ihrer depressiven Erkrankung. Die Ergebnisse sind konform mit den
Erwartungen dieser Studie. Auch wenn in dieser Arbeit die direkte Modulation der einzelnen

Frequenzbinder nicht spezifisch untersucht wurde, hatte das EEG-Neurofeedback einen
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Einfluss auf die klinische Symptomatik. Doch wie kénnte die Neurofeedback-Behandlung

auf diese positive Verdnderung eingewirkt haben? Welche Mechanismen stecken dahinter?

Bei der Entstehung und Aufrechterhaltung depressiver Symptome scheint Stress eine
entscheidende Rolle zu spielen (siche Kapitel 1.1.7 , Atiopathogenese und
Einflussfaktoren®). Stress spiegelt sich sowohl auf physiologischer als auch auf
psychologischer Ebene anhand unterschiedlicher Marker wider. Der gro3e Vorteil an einer
Behandlung mit EEG-Neurofeedback ist, dass dabei beide Ebenen adressiert werden. Es
sollen sowohl physiologisch spezifische Frequenzbinder moduliert als auch auf
psychologischer Ebene Selbstwirksamkeit und Kontrolle vermittelt werden. Dies birgt ein
grofB3es therapeutisches Potential, nicht zuletzt durch die inhaltliche Nihe zu den bekannten
drei psychologischen Depressionstheorien der erlernten Hilflosigkeit, der Verstirker-
Verlustes und der dysfunktionalen Kognitionen (siche Kapitel 1.1.7.2 ,,Psychologische
Depressionstheorien). Wenn nach Seligmans Modell der erlernten Hilflosigkeit (Abramson
et al, 1978; Seligman, 1972), depressives Verhalten erlernt ist, sollte dieses durch
Neurofeedback auch wieder ver- beziehungsweise umgelernt werden koénnen. Die Befunde
der vorliegenden Arbeit sprechen fiir diese Annahme. Depression spiegelt im Sinne der
erlernten Hilflosigkeit einen Zustand nach mehrfachen Erfahrungen des Kontrollverlustes
dar. Durch Neurofeedback sollen die trainierenden Personen etlernen, ihre Gehirnaktivitit
bewusst zu steuern und dadurch zu kontrollieren. Durch positive Riickmeldung und
Erfolgserlebnisse wihrend des Neurofeedback-Trainings sollte sich ein Gefihl von
Kontrolle und Selbstwirksamkeit bei den Teilnehmern und Teilnehmerinnen einstellen, die
den vergangenen depressionsférdernden Erlebnissen der Hilflosigkeit entgegenstehen. Dies
entspricht auch Lewinsohns Modell des Verlustes an positiver Verstirkung. Durch operante
Konditionierung wihrend des Neurofeedback-Trainings (siche Kapitel 1.2.1.1.1 ,,Operante
Konditionierung®) erhalten die trainierenden Personen wieder verhaltens- und
reaktionskontingente positive Verstirkung, wodurch die depressive Abwirtsspirale
unterbrochen werden sollte. Dass das angewandte EEG-Neurofeedback depressive
Beschwerden in der Lage ist, depressive Beschwerden zu lindern, steht auch im Einklang zu
Becks Theorie der dysfunktionalen Kognitionen bei Depressionen. Laut Beck (Beck, 1979;
Kovacs & Beck, 1978) haben depressive Menschen eine pessimistische Einstellung zu sich
selbst, zu ihrer Umwelt und zu ihrer Zukunft. Durch das Neurofeedback-Training kénnten
diese Denkmuster und Schemata bei den Studienteilnehmern und -teilnehmerinnen revidiert
worden sein, da sie sich in der Steuerung ihrer Gehirnaktivitit selbstwirksam etrleben und

unangemessene Selbstkritik und verallgemeinernde negative Uberzeugungen in den
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Hintergrund riicken konnten. Durch die motivationspsychologisch ausgeglichene Wahl der
Schwellenwerte, war das Training fir jede trainierende Person individuell abgestimmt und

dadurch weder zu leicht noch zu schwet.

Nichtsdestotrotz dirfen moégliche verzerrende Einflisse und Faktoren nicht aufer
Acht gelassen werden. So kann beispielsweise allein die Tatsache, sich in einem depressiven
Zustand mit hohem Leidensdruck fremder, professioneller Hilfe zu 6ffnen und seine
Schwierigkeiten zu verbalisieren/thematisieren, bereits einen depressionslindernden Effekt
haben. Zur Uberpriifung wiren mehrere testpsychologische Zwischenmessungen notig
gewesen. Allein die regelmal3igen wochentlichen Termine mit einem Therapeuten oder einer
Therapeutin konnten ebenfalls schon zu einer emotionalen Stabilisierung und einer
antidepressiven Wirkung beigetragen haben. Schon der Weg zum Training kann als
verhaltenstherapeutischer Aktivititenautbau angesehen werden, der in der Behandlung von
depressiven Stérungsbildern grundlegend ist. An dieser Stelle hitte eine Warte-

Kontrollgruppe Aufschluss tiber Verzerrungseffekte dieser Art geben kénnen

Inwiefern die Art der Riickmeldung einen Einfluss auf den depressionslindernden
Effekt des EEG-Neurofeedbacks gelibt haben kénnte, muss ebenfalls berticksichtigt und
kritisch betrachtet werden. Méglicherweise stellte beispielsweise allein das Spiel Ruwmzination
bereits eine Intervention dar. Darin lernten die Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen die
grundlegende Idee der Meditation sowie achtsamkeitsbasierter Behandlungsverfahren
kennen, das heit Gedanken, Gefithle und Empfindungen lediglich zu beobachten (anstatt
damit zu ,,verschmelzen®) und dadurch eine Distanz und mehr Klarheit zu schaffen. Auch
der Monch konnte durch seine Aufmachung eine beruhigende, stressreduzierende Wirkung
haben und somit einen entspannten, antidepressiven Zustand ausgelost haben. Es kénnte
also sein, dass lediglich die Art der Rickmeldung und Bilder/Animationen zu neuen
Copingstrategien im Umgang mit depressiven Symptomen fihrten. Welchen Einfluss das
Design des Feedbackmaterials auf den Outcome hat, wurde in der bisherigen
Neurofeedbackforschung wenig bertcksichtigt. Es gibt jedoch Hinweise darauf, dass die
Gestaltung des Feedbacks nicht unerheblich fiir den Therapieerfolg ist (Antle, Chesick &
Mclaren, 2017; Berger, Wood & Kober, 2022; Y. Liu, Sourina & Hou, 2014). In einer VR-
Studie mit alteren Testpersonen aus dem Jahr 2017 wurde beispielsweise deutlich, dass sich
die Art der Rickmeldung (2D- versus 3D-Feedback) zwischen den Experimentalgruppen
unterscheiden kann: Gesunde Testpersonen zeigten hauptsichlich einen positiven Outcome,
wohingegen in der Schlaganfallgruppe teilweise auch negative Effekte wie groflere Angst

oder ein geringeres Maf3 an Selbstvertrauen auftraten (Kober, Reichert, Schweiger, Neuper
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& Wood, 2017). Demnach wire es sinnvoll, das Feedbackmaterial nicht universell
einzusetzen, sondern auf die jeweilige Zielgruppe zuzuschneiden.Die Frage, ob und
inwieweit die klinisch-symptomatischen Verinderungen auch neuroplastisch sichtbar wiren,
kann innerhalb dieser Arbeit leider nicht tiefergehend beantwortet werden. In Anbetracht
der Grundidee des EEG-Neurofeedbacks wire eine ,,antidepressive’ Neuro-Modulation
jedoch zu erwarten. Wie bereits auch im vorigen Kapitel 5.1.1 , Kann durch das FC3-Pz-
Protokoll das psychische Befinden verbessert werdenr* beschrieben, konnten die Messungen
wihrend den Sitzungen jedoch durchaus auch vorerst dem ,,paradoxen Rebound®-Effekt
unterliegen. Dies hieBe jedoch nicht, dass das Neurofeedback keine neurophysiologische
Biomarker-Modulation in die erwiinschte Richtung erreicht haben kénnte. Langerfristig wire
zu erwarten, dass im Sinne der Neuroplastizitit des Gehirns, eine Umformung der
elektrophysiologischen Aktivitat in Trainingsrichtung stattfand. Durch das Training sollte es
zu einer Normalisierung von funktionellen und strukturellen Abweichungen kommen
(Ghaziri et al., 2013; Ros et al., 2014), wenn diese aus dem Gleichgewicht geraten sind und
es zu einer Entwicklung depressiver Symptome fihrte. Die Verdnderung der neuronalen
Aktivierungsstirke sollte demnach mit einer Regulation pathologischer Extremzustinde

einhergehen, wenn das Gehirn nicht mehr allein dazu in der Lage ist.

Dass die depressive Experimentalgruppe trotz fraglicher Biomarker-Modulation vom
EEG-Neurofeedback-Training profitierte, konnte mithilfe dieser Studie gezeigt werden.
Dies entspricht den Erwartungen und steht im FEinklang mit zahlreichen bisherigen
Forschungsergebnissen, die belegen, dass EEG-Neurofeedback ein groBes Potential zur

Behandlung von depressiven Storungsbildern birgt (sieche Kapitel 1.2.2.2 ,,Depression®).

Zusammenfassend kann hinsichtlich der zweiten Hypothese und der zweiten
Forschungsfrage Folgendes festgehalten werden: Die EEG-Neurofeedback-Behandlung
fihrte in der Gruppe der depressiven Patienten und Patientinnen zu einer signifikanten
Reduktion der BDI-II-Werte. Der Schweregrad der Depression konnte somit signifikant
gesenkt werden. Die zweite Hypothese konnte demnach bestitigt werden. Auch die zweite
Fragestellung kann mit einem signifikanten Ergebnis beantwortet werden. Demnach fithrte
die angewandte Neurofeedback-Behandlung zu einer Reduktion der depressiven
Symptomatik bei depressiven Personen. Das speziell entwickelte FC3-Pz-Protokoll fiir

depressive Erkrankungen wurde demnach erfolgreich angewandt.
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5.1.3 Von welchen Faktoren hdngt die Wirksamkeit des Trainings
abe

Der Erfolg eines EEG-Neurofeedback-Trainings hingt - dem aktuellen Stand der Forschung
zufolge - nicht nur von lerntheoretischen Mechanismen und der Modulation bestimmter
neurophysiologischer Biomarker und Frequenzbinder ab, sondern unterliegt verschiedenen
Faktoren (siche auch Kapitel 1.2.1.2 ,Validitit und Reliabilitit“ und Kapitel 1.2.3
,Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg®™). Zu diesem Zweck wurde in der vorliegenden
Arbeit der Einfluss von Motivation, Kontrolliiberzeugung und Selbstwirksamkeitserleben
der Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen statistisch untersucht. Es zeigten sich jedoch
weder in der gesunden Kontrollgruppe noch in der depressiven Experimentalgruppe
signifikante Effekte. Dies konnte auf die kleine Stichprobe zurtickzuftihren sein. Es muss
jedoch auch festgehalten werden, dass die Parameter nicht standardisiert abgefragt wurden
und sich eventuell dadurch keine Effekte bei der Datenanalyse feststellen lieBen.
Moglicherweise kann der Einfluss dieser motivationspsychologischen Konstrukte beim
EEG-Neurofeedback jedoch tatsichlich vernachlissigt werden. Dies spriche dafiir, dass die
Wirksamkeit von einer Biomarker-Modulation, lerntheoretischen Mechanismen oder
anderen unspezifischen Einflissen abhingt, nicht jedoch von den abgefragten

motivationspsychologischen Kennwerten in dieser Studie.

Wie auch bereits im vorherigen Kapitel 5.1.2 ,Ist das FC3-Pz-Protokoll zur
Behandlung von Depressionen geeignet? beschrieben, kénnten sich das Ausmal} des
Leidensdrucks und das Aufsuchen professioneller Hilfe auf den Outcome der Daten
ausgewirkt haben. Allein die Formulierung der Uberschrift in der Patienten- und
Probandenaufklirung ,,EEG basiertes Neurofeedback: Wirkung auf das emotionale Erleben
bei Patienten mit Depressionen und gesunden Probanden® (siche Kapitel 10.1
»Einwilligungserklirung: Experimentalgruppe® und Kapitel 10.2 “Einwilligungserklirung:
Kontrollgruppe®) koénnte Hoffnung auf Linderung der eigenen Symptomatik vermittelt
haben. Auch ein Interesse an einem vielversprechenden Behandlungsverfahren, ein
professionelles Behandler-Team aus (angehenden) Arzten und Arztinnen sowie Psychologen
und Psychologinnen, Vertrauen in die moderne Technik und das Phinomen des ,,Neuro-
Zaubers® (Ali et al., 2014; Thibault et al., 2017) dirfen hinsichtlich motivationaler Faktoren
nicht unterschitzt werden. Die Trainingsmotivation, so wie sie in dieser Studie Uber eine
numerische Rating-Skala erfasst wurde (,,Wie motiviert sind Sie fir das heutige Training?*),
lieferte jedoch in diesem Datensatz mit kleiner Stichprobe keine signifikanten Ergebnisse.
Auch die gleiche Art der Erfassung der Kontrolluberzeugung (,,Inwieweit sind Sie generell

davon uberzeugt, dass der Bildschirm von Thnen beeinflusst bzw. gesteuert werden kann?*)
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und des Selbstwirksamkeitserlebens (,,Inwieweit haben Sie den Eindruck, Ihre
Gehirnaktivitit durch bestimmte Strategien selbst regulieren zu kénnen?*) kénnte zu den
nicht-signifikanten Ergebnissen und Problemen in der Identifikation entscheidender

motivationspsychologischer Einflisse gefiihrt haben.

Lerntheoretischen Mechanismen zufolge (siche auch vorheriges Kapitel 5.1.2 ,,Ist das
FC3-Pz-Protokoll zur Behandlung von Depressionen geeignet?) sollte das EEG-
Neurofeedback unter anderem durch eine Uberwindung der erlernten Hilflosigkeit und eine
Veranderung dysfunktionaler kognitiver Muster wirken. Dies stiinde in Widerspruch zu den
Ergebnissen der dritten Fragestellung und Hypothese, kann jedoch vermutlich iber die
kleine Stichprobengré3e und methodische Schwichen der nicht-standardisierten Konstrukt-

Erfassung erklirt werden.

Die nicht-signifikanten Ergebnisse koénnten auch auf Effekte der sozialen
Erwiinschtheit zurtckzufihren sein. Die Versuchspersonen fillten den Fragebogen mit
numerischen Rating-Skalen in jeder Sitzung zwar anonym und verdeckt aus, nichtsdestotrotz
sammelte der/die Versuchsleiter/in den Fragebogen am Ende personlich ein. Dies konnte
zu Gefilligkeitsergebnissen gefiihrt haben, da die Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen
moglicherweise die enge Beziehung zum Therapeuten oder zur Therapeutin nicht gefihrden
wollten. Dafir spricht unter anderem, dass die Therapeutenzufriedenheit tiber den gesamten

Trainingsverlauf sehr hoch angegeben wurde.

Moéglicherweise reicht aber beim EEG-Neurofeedback tatsdchlich die alleinige
spezifische Frequenzband-Modulation auf den Positionen FC3 und Pz aus, um psychische
Belastungen und depressive Symptome zu lindern. Um diese Frage beantworten zu kénnen,

sind weitere Analysen und Studien notwendig.

AbschlieBend und zusammenfassend kénnen in Hinblick auf die dritte Hypothese
und die dritte Forschungsfrage folgende Erkenntnisse festgehalten werden: Die Hypothese
postulierte einen Finfluss motivationspsychologischer —Trainingsfaktoren auf die
Wirksamkeit des Trainings. Dies konnte weder fiir den Faktor Motivation noch fir die
Kontrolliiberzeugung noch fiir das Selbstwirksamkeitserleben der Testpersonen bestatigt
werden. Es zeigte sich demnach kein signifikanter Effekt motivationspsychologischer
Trainingsfaktoren auf Verinderungen im SCL-90®-S (GSI), im TICS-Screening und im

BDI-II. Die dritte Fragestellung zielte auf die Problemstellung ab, ob

b

motivationspsychologische Trainingsfaktoren die Wirksamkeit des Trainings beeinflussen.

Die Datenanalyse zeigte, dass die Motivation, die Kontrolliberzeugung und das
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Selbstwirksamkeitserleben ~ der  Versuchspersonen  keinen  FEinfluss  auf  die

testpsychologischen Verinderungswerte hatte.

5.2 Limitationen

Die Ergebnisse dieser Studie stimmen in vielen, aber nicht allen, Punkten mit den
Erwartungen tberein. Was dazu gefithrt haben koénnte und wodurch sie limitiert sein

konnten, soll im Folgenden erortert werden.

Die votliegende Pilotstudie ist insbesondere durch ihre geringe Fallzahl begrenzt. Die
Ergebnisse sind daher insgesamt nur eingeschriankt generalisierbar. Der ausbleibende Effekt
motivationspsychologischer  Einflussfaktoren auf die Verinderungswerte konnte
beispielsweise durch die kleine Stichprobe erklirt werden. Auch dass in der statistischen
Datenanalyse der ersten Hypothese die Voraussetzungen fiir eine mixed ANOVA teilweise
nicht vollstindig erfullt waren, muss fiir die Interpretation der Ergebnisse limitierend

festgehalten werden.

Die  Erhebung des Grades an  Motivation, Kontrolliiberzeugung,
Selbstwirksamkeitserleben und weiteren Faktoren (siche Kapitel 3.2.2.9 , Fragebogen zur
Erfassung motivationspsychologischer Trainingsfaktoren® und Kapitel 10.4 ,,Fragebogen:
Motivationspsychologische Trainingsfaktoren®) wurde in dieser Pilotstudie mithilfe eines
selbst erstellten zweigeteilten Fragebogens (erster Teil vor jeder Trainingssitzung, zweiter
Teil im Anschluss an jede Behandlung) durchgefiihrt. In weiterfiihrenden Studien sollten
standardisierte und/oder validierte Ratingskalen verwendet werden, da die Konstrukte
(insbesondere die abgefragte Kontrolliberzeugung und das Selbstwirksamkeitsetleben)

miteinander korrelierten.

Ein weiterer Limitationsfaktor der vorliegenden Studie ist, dass allen
Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen der gleiche finanzielle Anreiz geboten werden hitte
miissen, ohne einen Unterschied zwischen Experimentalgruppe und Kontrollgruppe zu
machen. Auch hinsichtlich des Alters, des Geschlechts und des Bildungsniveaus in den
beiden Studiengruppen herrschte ein Mangel an Heterogenitit. In der Kontrollgruppe
verfiigten alle Probanden und Probandinnen tber einen hohen Bildungsgrad mit mindestens
einem Abitur als Bildungsabschluss. Auch die Tatsache, dass ein GroBteil der depressiven
Patienten und Patientinnen in einer Miinchner Privatpraxis behandelt wurden, fihrte zu

einer homogenen Gruppe mit erhéhtem sozio6konomischem Status und schmilerte die

Reprisentativitit der Stichprobe. Dies ist vor allem in Hinblick auf die Beobachtung
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problematisch, dass das Storungsbild der Depression dafir bekannt ist, in allen

unterschiedlichen Alters-, Gesellschafts- und Bildungsschichten aufzutreten.

AuBlerdem erhielten einige der Patienten und Patientinnen eine zusitzliche
pharmakologische Behandlung, auch wenn eine Anderung der Medikamente oder der
Dosierung wihrend der Studienteilnahme nicht erlaubt war. Nichtsdestotrotz kann in
betroffenen Fillen ein Einfluss der Medikation auf das individuelle EEG-Muster nicht
ausgeschlossen werden und stellt eine Limitation der vorliegenden Studie dar. Depressive
Patienten und Patientinnen der LMU-Tagesklinik erhielten dartiber hinaus zusitzlich

Psychotherapie. Auch dies konnte die Ergebnisse verzerrt haben.

Eine randomisierte, kontrollierte Doppelblind-Studie mit einer ausreichend grof3en
Stichprobe und einer zusitzlichen Sham-Bedingung wire nétig, um tber die Effekte von
EEG-Neurofeedback bei Patienten und Patientinnen mit Depressionen objektive, reliable
und valide Aussagen treffen zu konnen, Bias-Effekte zu minimieren, verfilschten Ergebnisse
zu vermeiden und den hoéchsten methodologischen Standard zu bieten. Auch die
Wechselwirkung zwischen Behandler oder Behandlerin und Testperson ist nicht zu
unterschitzen und sollte bei der Studienplanung berticksichtigt werden (Kleist, 20006). Es ist
auch nicht auszuschlielen, dass das Geschlecht des Studienleiters oder der Studienleiterin
oder Suggestibilititseffekte einen Einfluss auf die Trainingsleistung der Testpersonen gezeigt

haben konnten.

Die angesetzte Sitzungsanzahl von 15 in dieser Pilotstudie erscheint fiir weitere
Studien realistisch zu sein. Eine ErhShung auf 20 oder mehr Sitzungen kénnte zu einer
gesteigerten Abbruchrate fihren, da der Zeitaufwand von 15 mal 50 Minuten mit
zusitzlichem Ruhe-EEG und zusitzlicher Fragebogen-Bearbeitung relativ lang und teilweise
belastend fur die Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen war. Aus diesem Grund musste
auch der Einbezug einer Sham-Kontrollgruppe hinsichtlich Motivationsgriinden der

Testpersonen gut geplant sein.

Welche Rolle Verzerrungs- oder Placebo-Effekte in dieser Studie spielten, konnte
tber Post-Messungen herausgefunden werden, um sie in der Konsequenz bestenfalls
eliminieren oder minimieren zu kénnen. Follow-Up-Messungen sollten auch durchgefithrt
werden, um mittel- und langfristige Effekte des EEG-Neurofeedback-Trainings zu
erkennen. Leider kénnen zum aktuellen Zeitpunkt aufgrund des Studiendesigns keine

Aussagen tber die Nachhaltigkeit des Trainings getroffen werden.
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Der Fokus dieser Arbeit lag auf der Testpsychologie. Eine Uberpriifung spezifischer
Frequenzband-Modulationen auf neurophysiologischer Ebene stand nicht im Vordergrund.
Dies wire jedoch hinsichtlich weiterer Fragestellungen interessant und aufschlussreich
gewesen. Fine separate Betrachtung von neurophysiologischen Umformungen und klinisch-
symptomatischen Verinderungen erscheint jedoch fiir weitere Arbeiten trotzdem sinnvoll

zu sein, da erstere eine noch objektivere Einschitzung bereitstellen wiirde.

Das Studiendesign verwendet aullerdem neben den beiden Referenzelektroden
rechts und links postaurikulir hinter den Ohren und der Erdungselektrode auf der rechts-
frontalen Position lediglich zwei Messelektroden auf den EEG-Positionen FC3 und Pz.
Moglicherweise ~ werden  durch  diese  rdumliche  Begrenzung  entscheidende

neurophysiologische Verinderungen, Muster und Effekte nicht erreicht.

Naturlich muss auch limitierend festgehalten werden, dass fir die folgende Arbeit in
den deskriptiven neurophysiologischen Daten lediglich die Daten des Minch-Spiels
ausgewertet wurden. Es ist méglich und denkbar, dass die anderen beiden Spiele Anxiety und
Rumination sowie die Filmsequenzen aus Moving Art andere Daten und Ergebnisse

generierten.

Erwihnt werden muss nicht zuletzt auch, dass die COVID-19-Pandemie ab Anfang
des Jahres 2020 durch Kontaktverbote/-beschrinkungen sowohl die Rekrutierung von
Studienteilnehmern und -teilnehmerinnen als auch die Datenerhebung deutlich erschwerte

und verzogerte.

5.3 Implikationen

Die vorliegende EEG-Neurofeedback-Studie st6f3t noch an zahlreichen Punkten an ihre
Grenzen und kann demnach abschlieBend nur als ersten Versuch fiir die Verwendung eines
FC3-Pz-Protokolls bei depressiven Patienten und Patientinnen gewertet werden. Der Ansatz

ist jedoch vielversprechend und der Weg fiir zukiinftige Forschungsarbeiten wurde gebahnt.

An dieser Stelle soll validierend festgehalten werden, dass es sich bei der vorliegenden
Studie um keine Einzelfallstudie handelt. Auch der Einsatz einer breiten Palette an
standardisierten und validierten testpsychologischen Messinstrumenten ist positiv
hervorzuheben. Es wurde zudem versucht, sowohl spezifische als auch unspezifische Effekte
zu erkennen. Demnach wurden beispielsweise auch die Motivation, die Zufriedenheit mit
dem Behandler oder der Behandlerin oder das Selbstwirksamkeitserleben in jeder Sitzung

neu erfragt und ausgewertet, um unter anderem mégliche Non-Responder identifizieren zu
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konnen. Sogar unterschiedliche Feedback-Optionen wurden zum Zwecke der
Vergleichbarkeit implementiert. Und obwohl eine Sham-Kontrollgruppe bisher noch nicht
erhoben wurde, gab es zumindest eine gesunde Kontrollgruppe, mit der die depressive

Experimentalgruppe verglichen werden konnte.

Folgestudien sollten weiterhin das Phinomen der Responder und Non-Responder
im Blick behalten und auch unspezifische Effekte in die Datenerhebung und Analyse
einbeziehen. So koénnen Trainingsabliufe beim EEG-Neurofeedback immer weiter
standardisiert werden und im besten Fall auf unterschiedliche Stérungsbilder ausgeweitet
werden. Ein randomisiertes Studiendesign inklusive einer Schein-
Neurofeedback-Behandlung und moéglicherweise auch einer Wartelisten-Kontrollgruppe
sollte zudem Aufschluss Gber mogliche Placebo-Effekte geben. Es sollte zumindest eine
Einfachblindstudiendesign gewahlt werden, bei dem die Studienteilnehmer und -
teilnehmerinnen nicht wissen, ob sie ein richtiges Feedback ihrer eigenen Gehirnaktivitit
prasentiert bekommen oder nur eine Scheinbehandlung. Noch besser wire eine
Doppelblindstudie, bei der auch die Studienleiter und -leiterinnen nicht wissen, welches
Feedback die behandelten Testpersonen erhalten. Dies ist jedoch in der Realitit schwer
umzusetzen, da der Therapeut oder die Therapeutin wihrend des Trainings die spezifische

Software bedienen muss.

Dartiber hinaus wire eine gréBere und inhomogene Stichprobe nétig, um
allgemeingiltige und generalisierbare Aussagen zur Wirkung von EEG-Neurofeedback auf
den Positionen FC3 und Pz bei gesunden und depressiven Testpersonen treffen zu kénnen.
Besonders ist darauf zu achten, Heterogenitit im Hinblick auf das Alter, das Bildungsniveau

und den sozio6konomischen Status der Testpersonen zu schaffen.

Aquivalent zur deskriptiven Auswertung der neurophysiologischen Daten, wire auch
mindestens eine Zwischenmessung fir die testpsychologischen Fragebégen beispielsweise
zwischen der siebten und achten Sitzung sinnvoll gewesen. Auch Follow-up-Messungen
beispielsweise drei und zwo6lf Monate nach der Beendigung des Trainings wiren in Zukunft
empfehlenswert. Dadurch kénnten Langzeit-Effekte identifiziert und Kosten-Nutzen-
Kalkulationen aufgestellt werden. Dies wire beispielsweise auch fiir die Abrechnung der
EEG-Neurofeedback-Behandlungen mit gesetzlichen oder privaten Krankenkassen

interessant.

Wichtige Implikationen fiir weitere Studien sollten sich auch aus der Analyse der

Rickmeldeoptionen ergeben. Moglicherweise besteht ein Unterschied zwischen dem
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Medjtation Master, den Mind Gym-Anwendungen Anxzety und Rumination und dem Film
Moving Art als Trainingsfeedback. Durch die Auswertung konnte weiterhin ein Verstindnis
fur die  Wirkmechanismen und eine  Grundlage fir  zielgruppenadiquate

Rickmeldemethoden geschaffen werden.

Beziiglich  der  Erhebung der personlichen  motivationspsychologischen
Trainingsfaktoren wie beispielsweise der Motivation, Zufriedenheit, Kontrolliberzeugung
oder Feedback-Priferenz der Testpersonen wiren fiir eine bessere Vergleichbarkeit und

Differenzierung einzelne standardisierte Fragebogen fiir jede Skala empfehlenswert.

Unausweichlich fiir weitere Forschungsarbeiten wire auch die finanzielle
Gleichbehandlung aller Testpersonen. Das heif3t konkret, entweder miissten alle Probanden
und Probandinnen sowie Patienten und Patientinnen fiir ihre Teilnahme finanziell entlohnt
werden oder es missten alle einen Behandlungsrabatt auf die regulire Bezahlung einer
Trainingssitzung erhalten. Eine diesbeziigliche Differenzierung je nach Studiengruppe
(Experimental- vs. Kontrollgruppe) und Unterschiede zwischen ambulantem und
teilstationdrem beziehungsweise tagesklinischem Setting sollten unbedingt vermieden

werden.

5.4 Fazit

AbschlieBend kann festgehalten werden, dass die vorliegende Pilotstudie ihren Zweck zur
Erprobung eines depressionsspezifischen FC3-Pz-Protokolls erfiillen konnte. Sie kann als

wegweisende Vorbereitungsarbeit fiir weitere klinische Studien angesehen werden.

Demnach konnte das EEG-Neurofeedback-Training mithilfe des speziell
entwickelten depressionsspezifischen FC3-Pz-Protokolls zu einer Reduktion der
psychischen Belastung und depressiven Symptomatik in der Experimentalgruppe beitragen.
Das affektive Erleben der depressiven Studienteilnehmer und -teilnehmerinnen konnte
positiv beeinflusst werden. Beim Einfluss von Motivation, Kontrolliberzeugung und

Selbstwirksamkeitserleben konnte kein signifikanter Effekt gezeigt werden.

Ob beziechungsweise inwieweit die testpsychologischen klinischen Verinderungen
auf die kurz- oder langfristige neurophysiologische Modulation der EEG-Biomarker, auf
lernpsychologische ~ Mechanismen und/oder motivationspsychologische = Faktoren
zurickzufithren sind, muss in weiterfiilhrenden Arbeiten tiefergehend untersucht,

differenziert und analysiert werden. Weitere randomisiert-kontrollierte Studien sowie eine
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groBere Stichprobe sind in jedem Fall nétig, um den Effekt von EEG-Neurofeedback auf

depressive Storungen zuverlissig evaluieren zu kénnen.
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Event-related potential
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
Hertz

Locus of control

Mittelwert

Magnetresonanztomographie

Stichprobengrofe

Pittsburgh Schlafqualititsindex

Posttraumatische Belastungsstorung

Quantitative Elektroenzephalographie
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SCL-90®-S Symptom-Checklist-90®-Standard

SCP Slow Cortical Potentials

SD Standardabweichung (standard deviation)
SKID-II Strukturiertes Klinisches Interview nach DSM
SMR Sensomotorischer Rhythmus

STAI State-Trait-Angstinventar

STAXI State-Trait-Argerausdrucks-Inventar

fTMS Repetitive transkranielle Magnetstimulation
TICS Trierer Inventar zum chronischen Stress
TrkB Tropomyosin-Rezeptorkinase B / Tyrosin-Rezeptorkinase B
uv Unabhingige Variable

VIF Variance Inflation Factor

VR Virtual Reality / Virtuelle Realitit

ZNS Zentrales Nervensystem
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Sehr geehrte Damen und Herren,

wir mochten Ihnen die Studie ,EEG basiertes Neurofeedback: Wirkung auf das emotionale

Erleben bei Patienten mit Depressionen und gesunden Probanden ” vorstellen.

Im Folgenden werden Sie iber den Hintergrund der Untersuchung, die verwendete
Untersuchungsmethode (EEG; Neurofeedback), den Ablauf der Untersuchung und die

Aufgaben und die Auswirkungen der Untersuchungen auf Ihre Gesundheit informiert.

1. Hintergrund des Forschungsvorhabens

In den letzten Jahren hat sich gezeigt, dass man Einfluss nehmen kann auf die eigene
Hirntatigkeit mit Hilfe sogenannter ,Neurofeedback-Verfahren”. Die Idee dabei ist, dass
man eine Rickmeldung gibt tiber die Aktivitdt im Gehirn. Die Aufgabe ist es zu lernen, wie
sie diese Aktivitat im Gehirn selbst, bewusst beeinflussen konnen. Moglich ist das, indem
die Probanden verschiedenen Strategien ausprobieren und erfahren, wie sich dadurch die
Aktivitat in der entsprechenden Hirnregion dabei verandert. Ziel ist es, diese Strategien in
der Studie bewusst einzusetzen und die Reaktionen im Gehirn damit gezielt zu beeinflussen.
Dieser Ansatz wird bereits erfolgreich therapeutisch genutzt z.B. bei der Behandlung von

Kindern mit Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstorung (ADHS).

Ziel dieser Studie ist es zu untersuchen, ob bzw. in welcher Weise sich die Reaktionen im
Gehirn mit Hilfe eines Trainings verandern lassen. Zudem soll Uberprift werden, ob eine
Veranderung von Aktivitdt im Gehirn Einfluss hat auf die Symptomatik (u.a. Erkennen von
und Umgang mit Emotionen, kognitive Leistung).

Erwartet wird dabei, dass das Neurofeedback-Training einen positiven Effekt hat auf die

depressive Symptomatik.
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2. Die verwendete Untersuchungsmethoden

2.1 Elektroenzephalographie (EEG)

Das EEG ist die adlteste Methode, um Hirnfunktionen zu untersuchen. Hierbei werden mittels
auf den Kopf aufgebrachter Elektroden feinste Spannungsunterschiede lber dem Gehirn
abgegriffen. Heute ist man in der Lage, mittels dieser Spannungsunterschiede die
elektrische Aktivitat des Gehirns zu lokalisieren und zu charakterisieren und Beziehungen
zwischen verschiedenen Hirnregionen darzustellen. Das EEG ist nebenwirkungsfrei und

risikoarm.

2.2 Neurofeedback

Beim Neurofeedback wird die Aktivitdit einer bestimmten Hirnregion gemessen und
unmittelbar an den Patienten/Probanden zurlickgemeldet. Dabei sehen Sie verschiedene
Prasentationen auf einem Bildschirm und horen Musik/Naturgerdausche: lhre Aufgabe ist es,
mit Hilfe der Veranderung der eigenen elektrophysiologischen Reaktionen Einfluss zu
nehmen auf diese Prasentation. Die Aufgaben werden lhnen jeweils vorher erklart und Sie
erhalten stetig eine Rickmeldung dariiber, wie erfolgreich Sie sind. Die Aufgaben beziehen
sich auf 3 verschiedenen Bereiche: Entspannung, Alltagstransfer, Aufmerksamkeit. Ziel ist
es, dass die Probanden und Patienten durch diese Riickmeldung lernen, wie sie die Aktivitat
bewusst beeinflussen konnen und damit Kontrolle Gber die eigene Gehirnaktivitdit erlangen
konnen. Daneben werden das Blutvolumen und die Herzfrequenz bestimmt. Eine genaue

Anleitung erhalten Sie unmittelbar vor der Durchfiihrung jedes Neurofeedback-Trainings.

2.3 Erfassung von Emotionen und der subjektiven Zufriedenheit mit dem Neurofeedback-

Training

Um den Erfolg des Neurofeedbacktrainings bewerten zu konnen fiillen Sie vor und nach dem
Neurofeedback-Training Fragebdgen zur Erfassung der Befindlichkeit sowie zur subjektiven

Zufriedenheit mit dem Neurofeedback-Training aus.

3. Ablauf der Untersuchung und Aufgaben

Die Untersuchung findet entweder in der Praxis fiir Neurofeedback (Philipp Heiler,
Augsburgerstrae 4, 80337 Miinchen) oder in der Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie,
Klinikum der LMU statt. Es werden zundchst Fragebdgen ausgefillt zur aktuellen
Befindlichkeit. Dies dauert ca. 20 Minuten. Dann folgt das Neurofeedback-Training; dieses
dauert ca. 40 Minuten. In dieser Zeit haben Sie jederzeit die Mdglichkeit sich bei den

betreuenden Mitarbeitern bemerkbar zu machen und die Untersuchung abzubrechen.

Ablauf der Untersuchung:
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e Erfassung der aktuellen Befindlichkeit: Zu Beginn jeder Neurofeedback Sitzung wird
die aktuelle Befindlichkeit mit einigen Fragebogen erfasst. Dies dauert ca. 20 min.

2. Neurofeedback Training: Fiir das Neurofeedback-Training werden zwei Elektroden
angebracht. Die Rickmeldung uber den Erfolg des Neurofeedback Trainings erfolgt
direkt mit Hilfe von unterschiedlichen Programmen:

2.1 Feedback der EEG Aktivitdt mit unterschiedlichen Spielen: pro Sitzung 2 Spiele z.B.

= Entspannungsinduktion (visuelle Darstellung eines Ménchs)
= Alltagstransfer (Umgang mit Griibeln, Angst)
= kognitive Leistung/Aufmerksamkeit

22 Feedback der EEG Aktivitdit wahrend der Prdsentation eines Spielfilms: 20 Min
(Netflix-) Serie ,Moving Art” (Naturfilm mit Musik, ohne sprachliche Information);
Feedback der Gute der Modulation durch die Helligkeit/Sichtbarkeit des Films

2.3 Feedback teils mit/teils ohne virtual reality Brille

Wahrend des Neurofeedbacktrainings erfolgt eine Erfassung des Blutvolumens und der
Hautleitfahigkeit.

Ilhre Aufgabe ist es, Strategien zu finden, die es ihnen ermdglichen, die
elektrophysiologische Reaktion bewusst zu beeinflussen. Welche Strategie zielfiihrend ist,
ist individuell verschieden; Sie haben die Mdéglichkeit, die fir Sie hilfreichste Strategie zu

finden und anzuwenden.

Das Training findet 15 Mal jeweils 1x pro Woche iber einen Zeitraum von 4 Monaten statt.
Grund dafir ist, dass es Hinweise darauf gibt, dass die Effektivitat des Trainings dadurch

erhoht werden kann.

Vor Beginn des ersten Neurofeedback-Trainings und am Ende der Untersuchungsserie
werden die Emotionswahrnehmung und verschiedenen kognitive Funktionen erfasst. Dies
soll den Einfluss des Trainings auf die Symptomatik messen. Daneben wird ein qEEG erfasst,

um eine umfassende Erfassung der elektrophysiologischen Hirnaktivitat zu ermoglichen.

Im Verlauf dieser Untersuchungen werden Sie von verschiedenen Mitarbeitern der Praxis fur
Neurofeedback (Philipp Heiler, Augsburgerstrale 4, 80337 Minchen) und/oder der Klinik
fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Klinikum der LMU, betreut, die stets in der Nahe sind.
Bei Fragen oder Sorgen wenden Sie sich bitte jederzeit an den betreuenden Mitarbeiter. Ein
Abbruch der Studie ist jederzeit und ohne Angabe von Griinden moglich. Daraus entstehen
fir Sie keine Nachteile. Die sonstige Therapie wird durch die Zusage zur Studienteilnahme

oder eine Absage nicht beeinflusst.

4. Die gesundheitlichen Auswirkungen der Untersuchung

Samtliche Untersuchungen sind unschadlich und haben nach dem heutigen Wissensstand

keine Langzeitfolgen.
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5. Versicherungsschutz
Sie nehmen freiwillig an der Untersuchung teil und konnen die Teilnahme an der
Untersuchung jederzeit und ohne Angabe von Griinden widerrufen. Es besteht keine Wege-

Unfall-Versicherung.

6. Einverstandniserklarung

Ihr Recht, Fragen zu stellen und lhre Einwilligung zur Studie zuriickzuziehen

Sie kénnen jederzeit Fragen zum Ablauf und bekannten Risiken der Studie stellen. Falls Sie
Fragen zur Studie haben, wenden Sie sich bitte an den Arzt, der fur die Studie
verantwortlich ist. Sie kénnen jederzeit lhre Einwilligung zuriickziehen. Eine evtl. zukiinftige

Behandlung wird dadurch in keiner Weise beeintrachtigt.

Freiwillige Teilnahme

Ilhre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Falls Sie eine Teilnahme an dieser Studie
verweigern, haben Sie keinerlei Nachteile oder EinbuBen von Anspriichen zu befiirchten. Die
Teilnahme an der Studie bzw. eine Absage hat keinen Einfluss auf ihre sonstige Therapie.
Sie konnen auch jederzeit ohne Angabe von Griinden lhre bereits geleistete Einwilligung

zurlickziehen, ohne dass Ilhnen Nachteile daraus entstehen.

Hiermit bestdtige ich, dass ich iiber den Umfang der im Rahmen der Studie , EEG basiertes
Neurofeedback: Wirkung auf das emotionale Erleben bei Patienten mit Depressionen und
gesunden Probanden” durchgefiihrten Untersuchungen miindlich und schriftlich aufgeklart

worden bin und an der Studie freiwillig teilnehme.

Ich bin dartber informiert worden, dass ich meine Einwilligung jederzeit ohne Angabe von

Griinden und ohne Nachteile zurlickziehen kann.

Ich bin mit der Erhebung und Verwendung persdnlicher Daten und Befunddaten nach
MaRgabe der Patienteninformation einverstanden.

Sie erhalten eine Kopie dieses Informationsblattes und der Einwilligungserklarung.

Miinchen,

Unterschrift des/der Patienten/in

Miinchen,

Unterschrift der/des aufklarenden

Arztin/Arztes/Untersuchungsleiters
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7. Datenschutz

Bei dieser Studie werden die Vorschriften liber die arztliche Schweigepflicht und den
Datenschutz eingehalten. Es werden personliche Daten und Befunde liber Sie erhoben,
gespeichert und verschliisselt (pseudonymisiert), d.h. weder lhr Name noch Ihre
Initialen oder das exakte Geburtsdatum erscheinen im Verschlisselungscode,
weitergegeben. Diese Verschliisselung erfolgt durch die Erteilung eines Codes, der aus
zwei Buchstaben und einer dreistelligen Zahl besteht (z.B. AB_123). Hierbei wird eine
Liste mit der Verschlisselung von dem verantwortlichen Studienleiter gefiihrt, um eine
zweifelsfreie Zuordnung zu gewahrleisten. Diese Liste wird an einer speziellen

Workstation password-geschiitzt verwaltet.

Im Falle des Widerrufs lhrer Einwilligung werden die pseudonymisiert gespeicherten

Daten in irreversibel anonymisierter Form weiter verwendet.

Der Zugang zu den Originaldaten und zum Verschliisselungscode ist auf folgende
Personen beschrankt: PD Dr. Susanne Karch, Prof. Dr. Oliver Pogarell, Philipp Heiler,
Paulina Hallweger, MSc., sowie die an der Durchfiihrung unmittelbar beteiligten
Mitarbeiter. Die studienrelevanten Unterlagen werden in der Abteilung fiir Klinische
Neurophysiologie und Funktionelle Bildgebung der Klinik fiir Psychiatrie und

Psychotherapie liber einen Zeitraum von 10 Jahren aufbewahrt.

Eine Entschliisselung erfolgt lediglich in Fidllen, in denen es lhre eigene Sicherheit
erfordert (,medizinische Griinde”) oder falls es zu Anderungen in der wissenschaftlichen

Fragestellung komm (,wissenschaftliche Griinde”).

Alle an der Studie beteiligten Personen unterliegen der Schweigepflicht und sind zur
Beachtung des Datenschutzes verpflichtet. Im Falle von Verdffentlichungen der

Studienergebnisse bleibt die Vertraulichkeit der personlichen Daten gewdhrleistet.

Bei datenschutzrechtlichen Fragen wenden Sie sich bitte zundchst an lhre
verantwortlichen Studienleiter: PD Dr. Susanne Karch oder Prof. Dr. Oliver
Pogarell, Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie, Klinikum der LMU,
NuBbaumstr. 7, 80336 Miinchen.

Der zustandige behdrdliche Datenschutzbeauftragte ist:
Behordlicher Datenschutzbeauftragter

Klinikum der Universitat Miinchen

Pettenkoferstr. 8, 80336 Miinchen

E-Mail: datenschutz@med.uni-muenchen.de
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Es besteht ein Beschwerderecht bei der Datenschutz-Aufsichtsbehérde:
Bayerischer Landesbeauftragter fiir den Datenschutz (BayLfD)
Postanschrift: Postfach 22 12 19, 80502 Miinchen

Hausanschrift: Wagmiillerstr. 18, 80538 Miinchen

Tel.: 089 212672-0

Fax: 089 212672-50

Die Teilnehmer an der Studie haben das Recht, Auskunft (einschlieBlich unentgeltlicher
Uberlassung einer Kopie) iiber die sie betreffenden personenbezogenen Daten zu

erhalten sowie deren Berichtigung oder ggf. Léschung zu verlangen.

Sie haben keinen Anspruch auf Ldéschung sofern lhre Daten fiir wissenschaftliche
Forschung erforderlich sind und die Léschung voraussichtlich die Verwirklichung der
Ziele unmdglich macht oder ernsthaft beeintrachtigt. Die Entscheidung dariiber, ob eine
Loschung der Daten voraussichtlich die Verwirklichung der wissenschaftlichen Ziele

unmoglich macht oder ernsthaft beeintrachtigt, wird von der Ethikkommission getroffen.

Miinchen,

Unterschrift des/der Patienten/in

Minchen,

Unterschrift der/des aufklarenden

Arztin/Arztes/Untersuchungsleiters
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10.2 Einwilligungserklarung: Kontroligruppe

K LI N | KU M CAMPUS INNENSTADT

KLINIK UND POLIKLINIK FOR
" < PSYCHIATRIE UND PSYCHOTHERAPIE
DER UNIVERSITAT MUNCHEN

Klinikum der Universitat Minchen - Klinik und Paliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie
NuBbaumstr, 7 - 80336 Minchen

Ihr Zeichen: Unser Zeichen:

Priv.-Doz. Dr. Susanne Karch
Dipl.-Psych.

Leitende Psychologin

Leitung Klinische Psychologie und
Psychophysiologie

Telefon +49 (0)89 4400 - 55782
Telefax +49 (0)89 4400 - 55542
Susanne.Karch@med.uni-muenchen.de

www.klinikum.uni-muenchen.de

Postanschrift:
NuBbaumstr. 7
D-80336 Miinchen
Miinchen, 05.02.2019

Probandenaufklarung und Einwilligungserklarung

Fir die Studie:

EEG basiertes Neurofeedback: Wirkung auf das emotionale Erleben bei Patienten

mit Depressionen und gesunden Probanden

Verantwortlicher Studienleiter:
PD Dr. Dipl.-Psych. Susanne Karch'

Prof. Dr. med. Oliver Pogarell’
weitere Studienleiter:
Philipp Heiler, Arzt'?

Paulina Hallweger, M.Sc. Psychologie1'Z

! Abteilung fir Neurophysiologie

Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie, Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen

NuRBbaumstr. 7, 80336 Miinchen
Tel: +49/(0)89/4400-55541
Fax: +49/(0)89/4400-55542

2 Praxis fiir Neurofeedback
Augsburgerstrae 4, 80337 Minchen
Tel.: 089 21543616

Direktor der Klinik: Prof. Dr. med. Peter Falkai
Das Klinikum der Universitat Miinchen ist eine Anstalt des Offentlichen Rechts
Vorstand: Arztlicher Direktor: Prof. Dr. med. Karl-Walter Jauch (Vorsitz), Kaufmannischer Direktor: Markus Zendler

Pflegedirektor: Marcus Huppertz, Vertreter der Medizinischen Fakultat: Prof. Dr. med. dent. Reinhard Hickel (Dekan)
itutii hen: 260 914 050, L -Identifi gemaR §27a Umsatzsteuergesetz: DE813536017
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Untersuchungsleiter:
Name, Vorname:

Funktion:

Studienteilnehmer:
Name, Vorname:
Geburtsdatum:

Adresse:
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Sehr geehrte Damen und Herren,

wir mochten Ihnen die Studie ,EEG basiertes Neurofeedback: Wirkung auf das emotionale

Erleben bei Patienten mit Depressionen und gesunden Probanden ” vorstellen.

Im Folgenden werden Sie iber den Hintergrund der Untersuchung, die verwendete
Untersuchungsmethode (EEG; Neurofeedback), den Ablauf der Untersuchung und die

Aufgaben und die Auswirkungen der Untersuchungen auf Ihre Gesundheit informiert.

1. Hintergrund des Forschungsvorhabens

In den letzten Jahren hat sich gezeigt, dass man Einfluss nehmen kann auf die eigene
Hirntatigkeit mit Hilfe sogenannter ,Neurofeedback-Verfahren”. Die Idee dabei ist, dass
man eine Rickmeldung gibt tiber die Aktivitdt im Gehirn. Die Aufgabe ist es zu lernen, wie
sie diese Aktivitat im Gehirn selbst, bewusst beeinflussen konnen. Moglich ist das, indem
die Probanden verschiedenen Strategien ausprobieren und erfahren, wie sich dadurch die
Aktivitat in der entsprechenden Hirnregion dabei verandert. Ziel ist es, diese Strategien in
der Studie bewusst einzusetzen und die Reaktionen im Gehirn damit gezielt zu beeinflussen.
Dieser Ansatz wird bereits erfolgreich therapeutisch genutzt z.B. bei der Behandlung von

Kindern mit Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstorung (ADHS).

Ziel dieser Studie ist es zu untersuchen, ob bzw. in welcher Weise sich die Reaktionen im
Gehirn mit Hilfe eines Trainings verandern lassen. Zudem soll Uberprift werden, ob eine
Veranderung von Aktivitdt im Gehirn Einfluss hat auf die Symptomatik (u.a. Erkennen von
und Umgang mit Emotionen, kognitive Leistung).

Erwartet wird dabei, dass das Neurofeedback-Training einen positiven Effekt hat auf die

depressive Symptomatik.
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2. Die verwendete Untersuchungsmethoden

2.1 Elektroenzephalographie (EEG)

Das EEG ist die adlteste Methode, um Hirnfunktionen zu untersuchen. Hierbei werden mittels
auf den Kopf aufgebrachter Elektroden feinste Spannungsunterschiede lber dem Gehirn
abgegriffen. Heute ist man in der Lage, mittels dieser Spannungsunterschiede die
elektrische Aktivitat des Gehirns zu lokalisieren und zu charakterisieren und Beziehungen
zwischen verschiedenen Hirnregionen darzustellen. Das EEG ist nebenwirkungsfrei und

risikoarm.

2.2 Neurofeedback

Beim Neurofeedback wird die Aktivitdit einer bestimmten Hirnregion gemessen und
unmittelbar an den Patienten/Probanden zurlickgemeldet. Dabei sehen Sie verschiedene
Prasentationen auf einem Bildschirm und horen Musik/Naturgerdausche: lhre Aufgabe ist es,
mit Hilfe der Veranderung der eigenen elektrophysiologischen Reaktionen Einfluss zu
nehmen auf diese Prasentation. Die Aufgaben werden lhnen jeweils vorher erklart und Sie
erhalten stetig eine Rickmeldung dariiber, wie erfolgreich Sie sind. Die Aufgaben beziehen
sich auf 3 verschiedenen Bereiche: Entspannung, Alltagstransfer, Aufmerksamkeit. Ziel ist
es, dass die Probanden und Patienten durch diese Riickmeldung lernen, wie sie die Aktivitat
bewusst beeinflussen konnen und damit Kontrolle Gber die eigene Gehirnaktivitdit erlangen
konnen. Daneben werden das Blutvolumen und die Herzfrequenz bestimmt. Eine genaue

Anleitung erhalten Sie unmittelbar vor der Durchfiihrung jedes Neurofeedback-Trainings.

2.3 Erfassung von Emotionen und der subjektiven Zufriedenheit mit dem Neurofeedback-

Training

Um den Erfolg des Neurofeedbacktrainings bewerten zu konnen fiillen Sie vor und nach dem
Neurofeedback-Training Fragebdgen zur Erfassung der Befindlichkeit sowie zur subjektiven

Zufriedenheit mit dem Neurofeedback-Training aus.

3. Ablauf der Untersuchung und Aufgaben

Die Untersuchung findet entweder in der Praxis fiir Neurofeedback (Philipp Heiler,
Augsburgerstrae 4, 80337 Miinchen) oder in der Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie,
Klinikum der LMU statt. Es werden zundchst Fragebdgen ausgefillt zur aktuellen
Befindlichkeit. Dies dauert ca. 20 Minuten. Dann folgt das Neurofeedback-Training; dieses
dauert ca. 40 Minuten. In dieser Zeit haben Sie jederzeit die Mdglichkeit sich bei den

betreuenden Mitarbeitern bemerkbar zu machen und die Untersuchung abzubrechen.

Ablauf der Untersuchung:
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e Erfassung der aktuellen Befindlichkeit: Zu Beginn jeder Neurofeedback Sitzung wird
die aktuelle Befindlichkeit mit einigen Fragebogen erfasst. Dies dauert ca. 20 min.

2. Neurofeedback Training: Fiir das Neurofeedback-Training werden zwei Elektroden
angebracht. Die Rickmeldung uber den Erfolg des Neurofeedback Trainings erfolgt
direkt mit Hilfe von unterschiedlichen Programmen:

2.1 Feedback der EEG Aktivitat mit unterschiedlichen Spielen: pro Sitzung 2 Spiele z.B.

= Entspannungsinduktion (visuelle Darstellung eines Ménchs)
= Alltagstransfer (Umgang mit Griibeln, Angst)
= kognitive Leistung/Aufmerksamkeit

2.2 Feedback der EEG Aktivitdit wahrend der Prédsentation eines Spielfilms: 20 Min
(Netflix-) Serie ,Moving Art” (Naturfilm mit Musik, ohne sprachliche Information);
Feedback der Gute der Modulation durch die Helligkeit/Sichtbarkeit des Films

2.3 Feedback teils mit/teils ohne virtual reality Brille

Wahrend des Neurofeedbacktrainings erfolgt eine Erfassung des Blutvolumens und der
Hautleitfahigkeit.

Ilhre Aufgabe ist es, Strategien zu finden, die es ihnen ermdglichen, die
elektrophysiologische Reaktion bewusst zu beeinflussen. Welche Strategie zielfiihrend ist,
ist individuell verschieden; Sie haben die Mdéglichkeit, die fir Sie hilfreichste Strategie zu

finden und anzuwenden.

Das Training findet 15 Mal jeweils 1x pro Woche lber einen Zeitraum von 4 Monaten statt.
Grund dafir ist, dass es Hinweise darauf gibt, dass die Effektivitat des Trainings dadurch

erhoht werden kann.

Vor Beginn des ersten Neurofeedback-Trainings und am Ende der Untersuchungsserie
werden die Emotionswahrnehmung und verschiedenen kognitive Funktionen erfasst. Dies
soll den Einfluss des Trainings auf die Symptomatik messen. Daneben wird ein qEEG erfasst,

um eine umfassende Erfassung der elektrophysiologischen Hirnaktivitat zu ermoglichen.

Im Verlauf dieser Untersuchungen werden Sie von verschiedenen Mitarbeitern der Praxis fur
Neurofeedback (Philipp Heiler, Augsburgerstrale 4, 80337 Minchen) und/oder der Klinik
fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Klinikum der LMU, betreut, die stets in der Nahe sind.
Bei Fragen oder Sorgen wenden Sie sich bitte jederzeit an den betreuenden Mitarbeiter. Ein
Abbruch der Studie ist jederzeit und ohne Angabe von Griinden mdglich. Daraus entstehen

fir Sie keine Nachteile.

Die Teilnahme an der Studie wird mit 15€/Neurofeedback-Sitzung vergutet.
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4. Die gesundheitlichen Auswirkungen der Untersuchung

Samtliche Untersuchungen sind unschdadlich und haben nach dem heutigen Wissensstand

keine Langzeitfolgen.

5. Versicherungsschutz
Sie nehmen freiwillig an der Untersuchung teil und koénnen die Teilnahme an der
Untersuchung jederzeit und ohne Angabe von Grinden widerrufen. Es besteht keine Wege-

Unfall-Versicherung.

6. Einverstandniserklarung

lhr Recht, Fragen zu stellen und lhre Einwilligung zur Studie zuriickzuziehen

Sie konnen jederzeit Fragen zum Ablauf und bekannten Risiken der Studie stellen. Falls Sie
Fragen zur Studie haben, wenden Sie sich bitte an den Arzt, der fir die Studie
verantwortlich ist. Sie konnen jederzeit Ihre Einwilligung zuriickziehen. Eine evtl. zukiinftige

Behandlung wird dadurch in keiner Weise beeintrachtigt.

Freiwillige Teilnahme

lhre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Falls Sie eine Teilnahme an dieser Studie
verweigern, haben Sie keinerlei Nachteile oder Einbuen von Anspriichen zu befiirchten. Sie
konnen auch jederzeit ohne Angabe von Grinden lhre bereits geleistete Einwilligung

zuriickziehen, ohne dass Ihnen Nachteile daraus entstehen.

Hiermit bestatige ich, dass ich liber den Umfang der im Rahmen der Studie ,EEG basiertes
Neurofeedback: Wirkung auf das emotionale Erleben bei Patienten mit Depressionen und
gesunden Probanden” durchgefiihrten Untersuchungen miindlich und schriftlich aufgeklart

worden bin und an der Studie freiwillig teilnehme.

Ich bin dartber informiert worden, dass ich meine Einwilligung jederzeit ohne Angabe von

Grinden und ohne Nachteile zuriickziehen kann.

Ich bin mit der Erhebung und Verwendung persdnlicher Daten und Befunddaten nach
MaRgabe der Probandeninformation einverstanden.

Sie erhalten eine Kopie dieses Informationsblattes und der Einwilligungserklarung.

Miinchen,

Unterschrift des/der Probanden/in

Miinchen,

Unterschrift der/des aufklarenden

Arztin/Arztes/Untersuchungsleiters
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7. Datenschutz

Bei dieser Studie werden die Vorschriften liber die arztliche Schweigepflicht und den
Datenschutz eingehalten. Es werden persdnliche Daten und Befunde iliber Sie erhoben,
gespeichert und verschliisselt (pseudonymisiert), d.h. weder lhr Name noch Ilhre
Initialen oder das exakte Geburtsdatum erscheinen im Verschliisselungscode,
weitergegeben. Diese Verschliisselung erfolgt durch die Erteilung eines Codes, der aus
zwei Buchstaben und einer dreistelligen Zahl besteht (z.B. AB_123). Hierbei wird eine
Liste mit der Verschliisselung von dem verantwortlichen Studienleiter gefithrt, um eine
zweifelsfreie Zuordnung zu gewahrleisten. Diese Liste wird an einer speziellen

Workstation password-geschiitzt verwaltet.

Im Falle des Widerrufs |hrer Einwilligung werden die pseudonymisiert gespeicherten

Daten in irreversibel anonymisierter Form weiter verwendet.

Der Zugang zu den Originaldaten und zum Verschliisselungscode ist auf folgende
Personen beschrankt: PD Dr. Susanne Karch, Prof. Dr. Oliver Pogarell, Philipp Heiler,
Paulina Hallweger, MSc., sowie die an der Durchfiihrung unmittelbar beteiligten
Mitarbeiter. Die studienrelevanten Unterlagen werden in der Abteilung fiir Klinische
Neurophysiologie und Funktionelle Bildgebung der Klinik fiir Psychiatrie und

Psychotherapie iiber einen Zeitraum von 10 Jahren aufbewahrt.

Eine Entschliisselung erfolgt lediglich in Fdllen, in denen es lhre eigene Sicherheit
erfordert (,medizinische Griinde”) oder falls es zu Anderungen in der wissenschaftlichen

Fragestellung komm (,wissenschaftliche Griinde").

Alle an der Studie beteiligten Personen unterliegen der Schweigepflicht und sind zur
Beachtung des Datenschutzes verpflichtet. Im Falle von Verdffentlichungen der

Studienergebnisse bleibt die Vertraulichkeit der personlichen Daten gewdhrleistet.

Bei datenschutzrechtlichen Fragen wenden Sie sich bitte zunachst an lhre
verantwortlichen Studienleiter: PD Dr. Susanne Karch oder Prof. Dr. Oliver
Pogarell, Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie, Klinikum der LMU,
NuBbaumstr. 7, 80336 Miinchen.

Der zustindige behordliche Datenschutzbeauftragte ist:
Behordlicher Datenschutzbeauftragter

Klinikum der Universitat Miinchen

Pettenkoferstr. 8, 80336 Miinchen

E-Mail: datenschutz@med.uni-muenchen.de
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Es besteht ein Beschwerderecht bei der Datenschutz-Aufsichtsbehérde:
Bayerischer Landesbeauftragter fiir den Datenschutz (BayLfD)
Postanschrift: Postfach 22 12 19, 80502 Miinchen

Hausanschrift: Wagmiillerstr. 18, 80538 Miinchen

Tel.: 089 212672-0

Fax: 089 212672-50

Die Teilnehmer an der Studie haben das Recht, Auskunft (einschlieBlich unentgeltlicher
Uberlassung einer Kopie) iiber die sie betreffenden personenbezogenen Daten zu

erhalten sowie deren Berichtigung oder ggf. Léschung zu verlangen.

Sie haben keinen Anspruch auf Ldéschung sofern lhre Daten fiir wissenschaftliche
Forschung erforderlich sind und die Léschung voraussichtlich die Verwirklichung der
Ziele unmdglich macht oder ernsthaft beeintrachtigt. Die Entscheidung dariiber, ob eine
Loschung der Daten voraussichtlich die Verwirklichung der wissenschaftlichen Ziele

unmoglich macht oder ernsthaft beeintrachtigt, wird von der Ethikkommission getroffen.

Miinchen,

Unterschrift des/der Probanden/in

Miinchen,

Unterschrift der/des aufklarenden

Arztin/Arztes/Untersuchungsleiters
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10.3 Fragebogen: Soziodemographische Daten

FRAGEBOGEN ZUR ERFASSUNG SOZIODEMOGRAPHISCHER DATEN

Vp-Abkiirzung

Untersuchungsdatum:

Untersuchungsleiter:

Soziodemographische Daten

® Geburtsmonat und -jahr:

® Geschlecht O m Ow

® Muttersprache:

® Anzahl der Schul-, Ausbildungs- und Studienjahre:

® Hochster Schulabschluss:
O Abitur / Fachabitur
O Realschule / Mittlere Reife
O Volks- / Hauptschule
O Sonderschule
O kein Schulabschluss
O in der Schule:

® Berufsaushildung:

O Hochschule / Fachhochschule

O Meister / Fachschule
O Lehre / Ausbildung

O keine formale Berufsausbildung

O in der Ausbildung
O im Studium

Berufsbezeichnung:

® Augenblickliche Tatigkeit:
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® Berufsausbildung der Eltern:

Mutter: Vater:
m] O Hochschule / Fachhochschule
m] O Meister / Fachschule
a O Lehre / Ausbildung
m} O keine formale Berufsausbildung

Berufsbezeichnung der Mutter:
Berufsbezeichnung des Vaters:

Medizinische Daten

® Horbehinderungen / Horgerat O nein O ja
® Frithere oder aktuelle neurologische Erkrankungen?
O Schadel-Hirn-Traumata: O nein O ja Datum:

O offen

O gedeckt (commotio, contusio)

O Mit Bewusstlosigkeit - Dauer [Minl:
O Mit retrograder Geddchtnisstorung - Dauer [Std]:

O Akute cerebrale Insulte:

O Migrdane mit neurol Symp.

O Epilepsien:

O Intracranielle Tumore:

O Andere:

® Sonstige schwere / chronische kérperliche Erkrankungen?

® Diagnostizierte Erkrankungen erstgradig Verwandter (Eltern, Geschwister, Kinder)

O Psychiatrische

O Schizophrenie:

O Affektive Storung:
O schwere depressive Episoden: _____

O schwere manische Episoden:

0O Substanzmissbrauch / -abhangigkeit:
O Andere:

O Neurologische:
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Substanzgebrauch

® Aktuell eingenommene Medikamente (Art und Dosierung pro Tag)

Was ?

Tagesdosis

Seit [Datum]

® Tabak

Was ?

Stiick / Tag

Heute

Letzte
7 Tage

® Alkohol

Was ?

An wie vielen Tagen ? Trinkeinheiten / Tag

Heute

Letzte
7 Tage

® Sonstige Drogen wahrend der letzten drei Monate: O ja 0O nein

Wenn ja:

Was ?

Haufigkeit

Letzte
3 Monate

Letzte
7 Tage

Heute
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10.4 Fragebogen: Motivationspsychologische Trainingsfaktoren

EEG Neurofeedback
Nr.: Datum: Name:

Vor dem Training
Freuen Sie sich auf das heutige Training?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Uberhaupt Sehr
nicht

Wie motiviert sind Sie flr das heutige Training?
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Uberhaupt Sehr
nicht

Nach dem Training
Wie zufrieden waren Sie mit dem heutigen Training?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Uberhaupt Sehr
nicht

Wie zufrieden sind Sie mit Ihrem Therapeuten/Behandler?
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Uberhaupt Sehr
nicht

Inwieweit sind Sie generell davon uberzeugt, dass der Bildschirm von Ihnen beeinflusst bzw.
gesteuert werden kann?

1 2 3 4 5 6 s 8 9 10

Uberhaupt Sehr
nicht

Inwieweit haben Sie schon den Eindruck, Ihre Gehirnaktivitat durch bestimmte Strategien
selbst regulieren zu kdnnen?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Uberhaupt Sehr
nicht

Mit welchem Feedback flihlen Sie sich am wohlsten?
[ Monch
[ Gribeln/Angst
a Film
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11. Eidesstattliche Versicherung

Hiermit erklire ich, dass ich die beigefugte Dissertation selbststindig verfasst und keine
anderen als die angegebenen Hilfsmittel genutzt habe. Alle wortlich oder inhaltlich

tibernommenen Stellen habe ich als solche gekennzeichnet.

Ich versichere aullerdem, dass ich die beigefiigte Dissertation nur in diesem und keinem
anderen Promotionsverfahren eingereicht habe und, dass diesem Promotionsverfahren keine

endgtltig gescheiterten Promotionsverfahren vorausgegangen sind.

Traunstein, 10.03.2025 Paunlina Tretter

Ort, Datum Paulina Tretter
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fir die vielen schonen und lustigen Momente im Leben und einfach dafiir, dass ihr mich

nehmt, wie ich bin.

Insbesondere gilt mein Dank auch dir Benni fir deine Liebe, deine Klarheit, deinen
Schatfsinn, deinen Humor und unsere tiefe Verbundenheit. Du kennst mich teilweise besser
als ich mich selbst. Nicht zuletzt danke ich unseren beiden wunderbaren Kindern - meinen
groBten Lehrmeistern - die mich jeden Tag zum Lachen und Staunen bringen und alles fiir

mich ins Verhaltnis setzen.

Meinem Bruder Noah mochte ich diese Arbeit widmen. Du hast das Thema Biofeedback

erst in den Fokus gertickt. Ohne dich wiirde es diese Studie nie geben.



