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Einleitung
1 Einleitung

1.1 Elektrophysiologische Aktivitat — EEG

Unserem Gehirn ist es moglich, Wahrnehmungen zu filtern und auf
unterschiedliche Anforderungen zu reagieren. Je nachdem, welche Aufgabe
bewaltigt wird, verandern verschiedene Gehirnareale ihre Aktivitat.

Elektrophysiologische Prozesse liegen der Bewaltigung aller Aufgaben
wesentlich zu Grunde. Hierzu zahlen nicht nur Frequenzen; auch die
Kombination aus verschiedenen Phasen, Amplituden, Koharenz und
Frequenzspektren spiegeln im Gesamten die spezifische Aufgabenbearbeitung
wider. Ebenso die Lokalisation der ablaufenden Prozesse und ihres abgeleiteten
EEG-Korrelat ist von erheblicher Bedeutung (Herrmann, Struber et al. 2016). Gibt
die Lokalisation einer Aktivitat Anhaltspunkte fur deren Funktion (Strotzer 2009),
so kann auch die Oszillation an sich Aufschluss Uber die ablaufenden Prozesse
geben. Langsame Aktivitaten verknipfen grof3e neuronale Netzwerke, die nicht
lokal begrenzt sind. Schnellere Aktivitaten finden sich spezifisch lokalisiert in
Arealen, in denen akut Aufgaben zum Bearbeiten vorliegen (Singer 1993).
Koharenzen in verschiedenen Arealen konnen auf Zusammenspielen dieser

Areale in der Aufgabenbewaltigung hinweisen (Siegel, Donner et al. 2012).

Anhand von EEG-Aufzeichnungen wird diese Aktivitat nicht-invasiv gemessen
und visuell dargestellt. Die Anwendung von verschiedenen Aufgaben hat gezeigt,
welche Veranderungen im EEG jeweils mit der Bearbeitung spezifischer Inhalte
assoziiert sind. Unterschiedliche sensorische, motorische, emotionale und
kognitive Prozesse gehen in verschiedener Weise mit Aktivitatsunterschieden
der Frequenzbereiche Alpha, Beta, Theta und Gamma einher. Mit EEG-
Neurofeedback versucht man durch eine direkte Modulation diese Funktionen zu

beeinflussen.

Bereits kurz nach der ersten EEG-Ableitung 1924 wurde die Aktivitat in EEG-
Ableitungen mit mentaler und kognitiver Aufmerksamkeit in Verbindung gebracht.
Diese elektrophysiologischen  Prozesse konnten bei verschiedenen
Erkrankungen abweichend von denen gesunder Kontrollpersonen dargestellt
werden (Rogel, Guez et al. 2015). Ein relevanter Ansatz im Verstandnis von

neurologischen und psychiatrischen Erkrankungen konnte in der Untersuchung
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und Differenzierung der Abweichungen dieser Hirnaktivitaten liegen. Die
aufgezeigten Unterschiede konnten nicht nur Angriffspunkte fur kinftige
Therapieansatze bieten, sondern auch fur Klassifizierung neurologischer und
psychiatrischer Erkrankungen und deren Fruherkennung dienen (Britton, Frey et
al. 2016).

1.2 EEG-Neurofeedback

Das Verfahren EEG-Neurofeedback ermdglicht eine Verknipfung der aus dem
EEG gewonnenen Ableitungen mit zeitgleicher, in akustischer, visueller und
selten auch taktiler Form gegebener Ruckmeldung der Hirnaktivitdt an den
Probanden (Omejc, Rojc et al. 2019).

Die Messung spezifischer neuronaler Aktivitaten, welche bei kognitiven
Prozessen aktiviert werden, wird zunachst uber die EEG-Ableitung dargestellt.
Dabei wird die elektrophysiologische Aktivitdt an verschiedenen Elektroden
aufgenommen und ihre Amplituden werden aufgezeichnet (Cheon, Koo et al.
2016). Verschiedene Zielaktivitaten sind als Erfolg definiert, um so nicht nur
bestehende Unterschiede zwischen den Elektrodenpositionen, Asymmetrien,
Hyper- und Hypoaktivitdten darzustellen, sondern auch eine Modulation zu
ermoglichen (Windthorst, Veit et al. 2015). Sowohl Reduzierung wie Zunahme
von einzelnen Frequenzbereichen konnen als wiunschenswert festgelegt sein;
andere Protokolle zielen auf deren Amplitudenminimierung oder -maximierung
ab. Welche Hirnaktivitat wie beeinflusst werden soll, kann je nach angestrebten

Zielparametern ausgewahlt werden (Micoulaud-Franchi, McGonigal et al. 2015).

Wenn die Probanden in der Lage sind, die eigene Hirnaktivitat in der Zielregion
entsprechend der Vorgabe zu modulieren, dann wird ein Belohnungsfeedback
prasentiert. Das Belohnungsfeedback kann zum Beispiel aus positiven visuellen
oder auditiven Informationen bestehen (Omejc, Rojc et al. 2019). Hierzu werden,
abhangig vom Studien- oder Therapiedesign, einfache Animationen, Grafiken
oder auditive Inhalte verwendet, beispielsweise Uber eine Erfolgsskala mit
Ampel-Farbgebung (Omejc, Rojc et al. 2019).

Den Probanden wird zurickgemeldet, inwieweit die Modulation den
Anforderungen entspricht. Die so ermoglichte Selbstregulation der Hirnaktivitat
an die gewahlte Aufgabenstellung wird moglich und damit die bewusste
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Wahrnehmung der ablaufenden neurophysiologischen Prozesse im eigenen
Korper (Vernon 2005, Windthorst, Veit et al. 2015, Kober, Pinter et al. 2019).

Mit Hilfe des Trainings sollen langfristige neuronale, funktionelle und strukturelle
Veranderungen induziert werden. Durch das direkte Feedback wird dem
Probanden direkte Ruckmeldung dargeboten, was in der Folge durch operantes
Lernen die geforderte Leistung verfestigt und nach Einubung deren Umsetzung

schneller und praziser moglich macht (Sitaram, Ros et al. 2017).

Diese Erkenntnisse werden auch durch aktuelle, bildgebende Befunde bestatigt.
Sie ermdglichen ein Uberpriifen von strukturellen, neurophysiologischen
Prozessen wahrend beziehungsweise nach dem Neurofeedback-Training.
Ergebnisse zeigen eine deutliche Anpassung funktioneller Konnektivitat
zwischen den im Training angesprochenen Strukturen. Damit gehen veranderte
kognitive Leistungen und ein positiver Trainingseffekt, neuronale, strukturelle
Prozesse betreffend, einher (Yamashita, Hayasaka et al. 2017). Beobachtet
wurden langfristige Erfolge durch Induktion neuronaler Plastizitat, welche nach
erfolgreichem Training ohne weitere Intervention fortbestehen. Auch eine
kurzfristige Wirkung konnte erfolgreich erzielt werden (Gruzelier, Foks et al.
2014, Yamaguchi and Tazaki 2016).

Wurde das EEG-Neurofeedback in der Vergangenheit unter anderem fur die
Selbstregulation, zum Beispiel bei der Kommunikation mit locked-in Patienten
(Kaiser, Perelmouter et al. 2001), verwendet, konnten mittlerweile daruber hinaus
Therapieansatze, zum Beispiel fur Epilepsie, Migrane, Insomnia, Autismus,
Angststorungen und psychotische Erkrankungen, erstellt werden (Windthorst,
Veit et al. 2015).

Als Vorteile des Neurofeedbacks mit EEG gegenuber anderen, zum Beispiel
MRT-basierten Modellen, gelten die Moglichkeit einer prazisen zeitlichen
Kodierung, ein geringer technischer Aufwand, seine nicht-invasive Anwendung
und bisher wenige bekannte Nebenwirkungen wie Kopfschmerzen,
Stimmungsschwankungen und Mudigkeit (Hammond 2005, Rogel, Guez et al.
2015, Lee, Lee et al. 2019). Auch aufgrund der unkomplizierten Anpassung von
Parametern wie Elektrodenposition, angezielten Frequenzbereichen oder
Regionen und den daraus resultierenden vielfaltigen Einsatzgebieten, die auch
das gleichzeitige Ansprechen mehrerer Hirnareale ermoglichen, bietet die
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Behandlung eine flexiblere Alternative zu anderen Ansatzen. Die Moglichkeit,
individuell angepasste Trainingskonzepte umzusetzen und auf vielfaltige
psychische und neurologische  Erkrankungen  anzuwenden,  wirkt

vielversprechend.
1.2.1 Einsatz von Neurofeedback bei ADHS

Die Erkrankung Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitats-Storung (ADHS) ist die
haufigste neurologische Entwicklungsstorung und betrifft ca. 5% der Kinder
weltweit (Rothenberger, Danckaerts et al. 2004, Polanczyk, de Lima et al. 2007)
wobei die Dunkelziffer deutlich hoher zu liegen scheint (Taylor, Dopfner et al.
2004). Auffalligkeiten treten oft zwischen dem sechsten und siebten Lebensjahr
zu Tage und fallen in einem schulischen Kontext auf (Razoki 2018). Als
Leitsymptome zeigen sich bei Betroffenen vorwiegend Impulsivitat, Hyperaktivitat
und Aufmerksamkeitsdefizit. In unterschiedlicher Auspragung bestehen eine
gesteigerte Ablenkbarkeit in Gesprachen, Unaufmerksamkeit im Alltag,
Bewegungsdrang und motorische Hyperaktivitat, die vielen Betroffenen das ruhig
Sitzen unmaoglich macht. Im Rahmen der Impulsivitat kann unuberlegtes Handeln
und unangemessene Reaktion sozial zu erheblichen Einschrankungen fuhren
(Banaschewski 2017). Zu diagnostizieren ist ADHS nach dem ICD-10 bei
Patienten vor dem siebten Lebensjahr und anhaltenden, nicht mit dem
Entwicklungsstand des Kindes vereinbaren Symptomen von Uber sechs
Monaten. Des Weiteren mussen die Auffalligkeiten in mehr als einer Situation,
also zum Beispiel in Schule und heimischem Umfeld, bestehen (Leffa, Caye et
al. 2022).

Die Atiologie des Krankheitsbildes ist derzeit Inhalt der Forschung und bisher
nicht ganzlich verstanden. Es wird von einer multifaktoriellen Genese
ausgegangen. Das Therapiekonzept von ADHS entwickelte sich Uber die letzten
Jahrzehnte hin zu einem multidisziplinaren Ansatz (Taylor, Dopfner et al. 2004).
Nach S3 Leitlinie ,ADHS bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen® wird die
Therapie von Kindern und Jugendlichen dauerhaft psychoedukatorisch begleitet.
Eine fruhzeitige Behandlung ist neben hohem Leidensdruck auch wegen der
Persistenz der Beschwerden bis ins Erwachsenenalter bei 80% der Patienten
enorm wichtig (Heinzl , Banaschewski 2017).
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Bereits in den 1980er Jahren (Callaway, Halliday et al. 1983) wurden veranderte
visuell evozierte Potentiale in der EEG-Ableitung als potentielle Marker fur ADHS
identifiziert. In der Folge konnte man bestatigen, dass die Ruhe-EEGs mit
geschlossenen Augen der erkrankten Probanden erhohte absolute Theta- und
Delta-Aktivitat und gleichzeitige verringerte Gamma-Aktivitaten aufwiesen. Auch
in relativen Messungen zeigten sich die Gamma-Aktivitaten geringer ausgepragt
als bei der gesunden Kontrollgruppe, insbesondere in linkshemispharischen und
posterioren Ableitungen. Um die Unaufmerksamkeit objektiv festzustellen, wurde
eine Bewertung des Verhaltens der jungen Probanden durch die Eltern
hinzugezogen und die absolute Gamma-Aktivitat korrelierte indirekt mit dem
Unaufmerksamkeitsniveau der Probanden (Barry, Clarke et al. 2010). Nach
Vermutungen des Einflusses der Gamma-Aktivitat auf Aufmerksamkeitsprozesse
und kognitive Weiterverarbeitung konnte eine Minderung der Aktivitat zu
Ablenkbarkeit, impulsivem Verhalten und sogar Entwicklungsverzégerung fuhren
(Benasich, Gou et al. 2008). Die absolute Gamma-Aktivitat kann so Hinweise auf
die Mechanismen der kognitiven Verarbeitungsprobleme bei Patienten mit ADHS
geben (Barry, Clarke et al. 2010), wahrend ein auf den SMR-Frequenzbereich
(sensomotorischer Rhythmus, 12-15 Hz) abzielendes Protokoll hyperkinetisches
Verhalten mindern sollte (Arns, Heinrich et al. 2014). Hier wurde eine Besserung
der Schlafqualitat und damit des Erholungseffektes, erwartet (Arns, Feddema et
al. 2014).

Andere Studien zeigten, dass das Verhaltnis von Theta-/Beta Aktivitaten bei
Patienten mit ADHS im Vergleich zu gesunden Probanden verandert ist. So
zeigten sich nicht nur eine erhdhte absolute Delta- und Theta-Aktivitat Uber die
gesamten Hemispharen. Auch wurde eine reduzierte absolute Beta-Aktivitat in
posterioren Arealen festgestellt. Zudem unterscheidet das insgesamt erhdhte
Theta/Beta-Verhaltnis die Patienten von der Kontrollgruppe (Hobbs, Clarke et al.
2007).

Daraus ableitend steht im Fokus der Neurofeedback-Anwendungen bei diesem
Krankheitsbild vorwiegend eine veranderte Theta Power/Aktivitat, im Sinne einer
Reduktion der Theta-Aktivitat, sowie dem Theta/Beta Verhaltnis (Omejc, Rojc et
al. 2019).
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Eine Metaanalyse von 18 Studien verglich Erfolge der nicht-medikamentosen
Therapiekonzepte von ADHS. Sie zeigte eine moderate Effektstarke fur

Neurofeedback-Therapien (Lambez, Harwood-Gross et al. 2019).

Verglichen wurden im Folgenden pharmakologische und Neurofeedback-
Therapieansatze. Mehrere randomisierte Studien verglichen die Erfolge mit rein
medikamentoser Therapie durch Methylphenidat mit kombinierter Therapie aus
Methylphenidat und Neurofeedback. Zur Anwendung kamen entweder ein
Theta+Beta- oder ein Theta+SMR-Protokoll, bei dem die Theta-Aktivitat reduziert
und die Beta- beziehungsweise SMR-Aktivitaten erhoht werden sollten. Es zeigte
sich ein positiver Effekt aus Kombination von medikamentoser und
Neurofeedback-Therapie nach erfolgreicher Reduktion von Theta-Aktivitat auf
die ADHS-Symptome. Daneben konnten Dosierungen des Methylphenidat
reduziert und langfristig stabilisiert werden, was den Einsatz von Neurofeedback
insbesondere bei komorbiden Patienten attraktiv macht (Razoki 2018). Zudem
ergab eine Kombination von Neurofeedback und medikamentoser Therapie die
Option einer Dosisreduzierung der pharmakologischen Therapie. Hilfreich
scheint ein Einsatz daher auch beim Auftreten von Nebenwirkungen, oder wenn
Patienten nur gering auf eine medikamentdse Therapie ansprechen. Diese

Effekte blieben auch nach sechs Monaten bestehen (Razoki 2018).

Andere  Studien untersuchten den Vergleich von Neurofeedback,
pharmakologischer = Behandlung,  kombinierter =~ Therapie und einer
Kontrollgruppe. Erfasst wurde, neben den subjektiven Symptomen, inwieweit die
elektrophysiologische Aktivierung Uber der zentralen Region (Cz) und dem
prafrontalen Kortex (Fp1) moduliert werden konnte. Uberlegen zeigte sich hier
die Gruppe, die eine Kombination aus Neurofeedback und pharmakologischer
Therapie erhielt. In Bezug auf die Aktivierung blieben die rein pharmakologisch
betreute Gruppe und die Neurofeedback-Gruppe ausgeglichen in ihren
Ergebnissen. Bezogen auf die Symptome zeigte die Neurofeedback-Gruppe
gegenuber der pharmakologisch eingestellten Gruppe bessere Ergebnisse. Es
ergaben sich also nicht nur Vorteile der kombinierten, sondern auch der solitaren
Neurofeedback-Behandlung gegenuber der solitar pharmakologischen Therapie
(Gonzalez-Castro, Cueli et al. 2016).
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1.2.2 Einsatz von Neurofeedback bei Abhangigkeitserkrankungen

Der Begriff Alkoholabhangigkeit beschreibt einen riskanten, missbrauchlichen
Konsum vom Suchtmittel Alkohol. Mit 1,8 Millionen Alkoholabhangigen und 1,6
Millionen Burgern, die einen riskanten Alkoholkonsum zeigen, steht die
Erkrankung an der Spitze der Abhangigkeitserkrankungen in Deutschland (Batra,
Muller et al. 2016). Das statistische Bundesamt gibt die Erkrankung als haufigste

genannte vollstationare Behandlungsdiagnose an (Einecke 2010).

Atiologisch handelt es sich bei der Abhangigkeitserkrankung um eine
multifaktoriell beeinflusste Erkrankung des zentralen Nervensystems mit
veranderter Transmitterfreisetzung. Neurobiologisch wurden vorwiegend
GABAerge (Krystal, Staley et al. 2006), glutamerge, serotonerge, opioidergene
und dopaminerge Regelkreise als Ansatzpunkte benannt (Diamond and Messing
1994). Die von ihnen modulierten mesolimbischen Strukturen sind an der
Kaskade Belohnung/Bestrafung beteiligt, welche wiederum durch adaptives
Verhalten zur Entstehung eines missbrauchlichen und zuletzt abhangigen
Gebrauchs beitragt (Carta, Ariwodola et al. 2003). Kommt es zunachst zu
Belohnung, insbesondere durch den Transmitter Dopamin im System des
Nucleus Accumbens, bedingen strukturelle und zellulare Anpassungs-
mechanismen bei regelmaliger Anwendung ein Ausbleiben dieses
Belohnungseffektes. Diese pathophysiologischen Anpassungen finden
vorwiegend im prafrontalen Kortex statt, wodurch langfristig Belohnungs-
mechanismen des Patienten ausgeschaltet werden und die Konditionierung die
Suche nach der stimulierenden Substanz Uber die naturliche Kontrolle stellen. Es
kommt zu Craving-Symptomen, Toleranzentwicklung und Abhangigkeits-
syndromen. Die strukturell verandernden Prozesse fuhren langfristig zu
entsprechenden Motivations-, Gedachtnis- und Verhaltensédnderungen (Kalivas
and Volkow 2005, Engel and Jerlhag 2014).

Bei Patienten mit Alkoholabhangigkeit zeigt sich im Ruhe-EEG eine erhohte
Theta- und Beta-Aktivitat im Vergleich zur Kontrollgruppe im sensorischen
Kortex, assoziierten Arealen und dem limbischen System (Campanella, Petit et
al. 2009). Die relativen und absoluten Steigerungen in diesem Bereich konnen
als Ausdruck von exzitatorischen Vorgangen gewertet werden (Rangaswamy,
Porjesz et al. 2003). Ebenso konnte ein Anstieg der Beta-Aktivitat, insbesondere
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zentral, nachgewiesen werden (Costa and Bauer 1997, Rangaswamy, Porjesz et
al. 2003, Saletu-Zyhlarz, Arnold et al. 2004). Daneben =zeigten sich
Veranderungen des Alpha- und Delta Rhythmus: bisher wurde teils deren
Anstieg, teils eine Verminderung festgestellt (Saletu-Zyhlarz, Arnold et al. 2004,
Rosen, O'Hara et al. 2014). Alpha- und Delta-Rhythmik und -Aktivitat konnten als
Indikator fur Informationsverarbeitung und Gedachtnisleistung herangezogen
werden (Mumtaz, Vuong et al. 2018). Aus einer Reduktion langsamer
Frequenzbereiche wie Alpha- und Delta konnte sich der Fortschritt der
Erkrankung ableiten lassen - im Hinblick auf Hirnatrophie und chronischen
Hirnschadigungen (Coutin-Churchman, Moreno et al. 2006); sie ermdglichen
aber gegebenenfalls auch eine Fruherkennung pradisponierter Personen.
Ergebnisse zeigen eine verminderte Alpha- und erhOhte Beta-Aktivitat bei
Kindern von Alkoholikern (Finn and Justus 1999), womit charakteristische
Abweichungen auch bei Verwandten von Alkoholabhangigen bestatigt werden
(Sokhadze, Cannon et al. 2008).

In der Therapie von Abhangigkeitserkrankungen wird Neurofeedback bereits seit
drei Jahrzehnten eingesetzt. Vorreiter der Neurofeedback-Therapie bei
Abhangigkeitserkrankungen war E. Peniston mit einem akustischen Feedback,
welches Alpha- und Theta-Bereiche unterstiutzen sollte. Es wurde erfolgreich in
Momenten des Suchtdrucks und gegen Cravings eingesetzt. Der positive Effekt
konnte langfristig bestatigt und reproduziert werden (Ross 2013). Die so erzielte
anhaltende Pravention des Ruckfalls etablierte den Einsatz von Neurofeedback
in der Abhangigkeitstherapie. Die Behandlung wurde zur stationaren Entzugs-
und Entwohnungstherapie kombiniert (Peniston and Kulkosky 1989).

Patienten mit Abhangigkeitserkrankungen zeigen haufig eine vorbestehende
ADHS-Symptomatik, eine gesteigerte Impulsivitat und zuweilen fuhrt der Konsum
die Patienten in Enthemmungszustande, wahrend derer die Kontrollfahigkeit
reduziert ist (Fielenbach, Donkers et al. 2018). Patienten mit dieser Symptomatik
nahmen an einem Theta+SMR-Training (Cz und Pz) teil, um Impulsivitat und
Craving zu mindern. Wahrend SMR (Sensomotorischer Rhythmus, Bereich
zwischen 12-15 Hz) gesteigert werden sollte, war es Aufgabe die Theta-Aktivitat
zu hemmen. Die Uberschneidungen der Krankheiten wurden fir die
Behandlungsstrategie genutzt, um die Aufmerksamkeit der Probanden zu
scharfen und so besser fur die Therapie empfanglich zu machen. Die Steigerung
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der SMR-AKktivitat gelang, wahrend die Reduzierung der Theta-Aktivitat nicht
erfolgreich war. Die Impulsivitat und Craving waren nach Abschluss des

Trainings reduziert (Fielenbach, Donkers et al. 2018).
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1.3 Depressionen
1.3.1 Epidemiologie

Mit Uber 264 Millionen Betroffenen gehort die Depression zu den haufigsten
Erkrankungen weltweit (Murray and Lopez 1996, Bauer, Rush et al. 2019). Fur
die unipolare Depression fur Erwachsene in Deutschland ergibt sich eine
Lebenszeitpravalenz von 16% bis 20% (Ebmeier, Donaghey et al. 2006) und eine
Jahrespravalenz von ca. 7,7%, was einer Anzahl von 6,2 Millionen betroffenen
Burgern zwischen 18 bis 79 Jahren entspricht (Jacobi, Hofler et al. 2014). Direkte
und indirekte Auswirkungen der Erkrankung betreffen annahernd alle

gesellschaftlichen und sozialen Teilbereiche (Einecke 2010).

Der meist im dritten Lebensjahrzehnt liegende Erkrankungsbeginn (Bauer, Rush
et al. 2019) verursacht neben gravierenden Folgen fur die individuellen
Lebensablaufe auch erhebliche indirekte Kosten durch Fruhverrentung,
Berufsunfahigkeit und medizinische Rehabilitationskosten (Jacobi, Hofler et al.
2014).

Erhohte Pravalenz der Erkrankung findet man bei Personen aus
einkommensschwachen Schichten, bei Menschen ohne Einbindung in ein
funktionierendes soziales Netz und marginalisierte Gruppen (Liu, He et al. 2020).
Psychische Auffalligkeiten in der Familie im Hinblick auf depressive
Erkrankungen, bipolare Stérungen oder Suizidversuche erh6hen das Risiko zu
erkranken ebenso (Gaynes 2016). Auch Substanzmissbrauch oder -abhangigkeit

zahlen zu den Risikofaktoren (Hawton, Casanas et al. 2013).

Psychische Komorbiditaten treten haufig auf - und Einschrankungen der
Behandlungserfolge konnten deutlich ihnen verknupft sein - weswegen es einer
detaillierten und umfangreichen Diagnostik zum Ausschluss bedarf (Trivedi,
Rush et al. 2006). Vorwiegend sind es Angst- und Panikstorungen (Tiller 2013),
Substanz-missbrauch (Davis, Uezato et al. 2008), somatoforme Krankheitsbilder
(Smith 1992) oder Ess- (Lazarevich, Irigoyen Camacho et al. 2016) und
Personlichkeitsstorungen (Tsuda 2005).
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1.3.2 Diagnostik der unipolaren Depression

Die unipolare Depression gehort nach ICD-10 zu den affektiven Stérungen. Diese
sind untergliedert in sieben Klassen, worunter sich die manische Episode,
bipolare affektive Storung, anhaltende affektive Stérungen, depressive
Anpassungserkrankungen, rezidivierende kurze Storungen wie die ,minor
depression’, die organisch bedingte affektive Storung und nicht zuletzt die

depressive Storung oder ,major depression’ finden (Janca, Ustun et al. 1993).

Die Depression wird definiert durch drei Hauptkriterien: Gedriuckte Stimmung,
Antriebsstorungen und Interesse-/Freudlosigkeit. Eine depressive Episode liegt
vor, wenn mindestens zwei der Hauptsymptome uber zwei Wochen vorliegen.
Kombiniert hierzu werden eine Reihe von akzessorischen Symptomen, die
haufig, aber nicht obligat, vorliegen. Hierzu zahlen unter anderem der Verlust von
Selbstwertgefuhl, Konzentrationsstorungen, Grubelneigung, Suizidfantasien und
Insuffizienzgefuhle (Berton and Nestler 2006, Deutsche Gesellschaft flr
Psychiatrie und Psychotherapie 2017). Nach vorliegenden Symptomen kann
man eine Einteilung nach Schweregrad vornehmen. Das Krankheitsbild wird
kategorisiert in leichte, mittlere und schwere Verlaufe, wobei immer das
Zeitkriterium von zwei Wochen zu Grunde liegt.

Finden sich =zusatzlich zu oben genannten Symptomen Libidoverlust,
Gewichtsabnahme,  ausgepragte  Appetitminderung,  psychomotorische
Hemmung oder Agitiertheit, frihmorgendliches Erwachen und/oder ein
Morgentief, verminderte emotionale Reaktionsmaoglichkeiten oder deutlicher
Interessensverlust an angenehmen Tatigkeiten, spricht man von einem
somatischen Syndrom (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie und
Psychotherapie 2017). Diese Zusatzdiagnose ist im Rahmen einer leichten und
mittelgradigen Episode fakultativ, bei einer schweren Episode obligat (Janca,
Ustin et al. 1993, Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie
2017).

Vorliegende psychischen Symptome sind in der Regel kombiniert mit
ausgepragten somatischen Beschwerden. Haufig beobachtet werden Stérungen
der Vitalitat, wie zum Beispiel Kraftlosigkeit. Vegetative Dysregulationen konnen
sich als chronobiologische, Libido- und korperlich fehlregulierte Empfindungen,

wie Druck- oder Schmerzgefuhl, auldern.
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Psychomotorische Agitiertheit zeigt sich durch getriebenes Verhalten, innere
sowie aulRere Unruhe und steht der gehemmten Depression gegenuber, welche
vorwiegend durch Bewegungsarmut, Hypomimie und Kommunikations-
hemmung, bis zum Mutismus und Stupor, gekennzeichnet ist (Deutsche
Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie 2017).

Begleitend zu einer schweren Episode konnen zusatzlich synthyme oder
parathyme  Wahnideen  vorliegen. Hypochondrischer ~ Wahn  oder
Verarmungswahn werden als synthym, akustische Halluzinationen und
Verfolgungswahn als parathym klassifiziert (Deutsche Gesellschaft fur
Psychiatrie und Psychotherapie 2017).

Depressive Erkrankungen sind meist gepragt durch einen episodischen Verlauf,
welcher zeitlich begrenzt und individuell auftritt (Eaton, Shao et al. 2008, Kraus,
Kadriu et al. 2019). Daruber hinaus findet eine hohe Variabilitat in Auspragung,
Angabe von Symptomen und personlichem Beschwerdegeflhl statt.

Das Suizidrisiko ist bei depressiven Patienten ca. 30-mal hoher als in der
Normalbevolkerung, bei einem Drittel der Erkrankten findet ein Suizidversuch
statt. Das Lebenszeitrisiko fur einen Suizid liegt bei depressiven Patienten
zwischen 8% und 10%. Ein regemaliges Erfragen mit anschliel3end geeigneter
Therapie, gegebenenfalls als Notfalleinweisung, ist demnach unerlasslich
(Hawton, Casanas et al. 2013).

1.3.3 Atiologie

Der Erkrankung Depression liegt eine multifaktorielle Atiopathogenese zu
Grunde. Derzeit werden mehrere Faktoren in Betracht gezogen, die Einwirkung
auf die Entstehung der Erkrankung =zeigen konnten. Sie konnen
neurobiologischer, hirnmorphologischer, psychosozialer oder genetischer Natur
sein (Czeéh, Fuchs et al. 2016).

Treten nun kritische, belastende oder stressreiche Ereignisse im Leben einer
pradispositionierten Person auf, kann dies dem biopsychosozialen
Vulnerabilitats-Stress-Coping-Modell  entsprechend zur Entstehung der
depressiven Symptomatik fihren (Caspi, Sugden et al. 2003). Faktoren wie ein
sicheres soziales Netzwerk und feste zwischenmenschliche Beziehungen

konnen hier protektiv wirken.
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1.3.3.1 Psychische Faktoren

Auf dem Boden einer genetischen oder neurobiologischen Disposition kdnnen
entwicklungsgeschichtliche Faktoren Einfluss auf die Entstehung der Depression
nehmen (Weissman and Markowitz 1994). In Betracht gezogen werden aus Sicht
der psychodynamischen Therapie Storungen der oralen Entwicklungsphase, die
sich durch eine Ich-Storung auspragen. In der Folge weisen Erkrankte
beispielsweise eine geringer ausgepragte Frustrationstoleranz auf, zeigen sich
besonders verletzlich nach vorhergegangenen Enttduschungserlebnissen oder
bendtigen eine uneingeschrankte standige Zufuhr von Liebe und Zuneigung
(Clewell 2004, Ribeiro, Ribeiro et al. 2018).

EinflieRende Faktoren wie ein Erziehungsstil angstlich-fursorglicher Natur,
Traumata und erlernte Hilflosigkeit beglnstigen die Entstehung der Erkrankung
und schwere Verlaufe. Daneben zeigen sich bei Erkrankten bis zu dreimal
haufiger Verluste, Tod oder Trennung von engen Bezugspersonen in der
Kindheit. Unverarbeitete Traumata, Verlusterfahrungen, Life-Events und
lebenszyklische Krisen oder Konflikte konnen zu Problemen fuhren und dann
eine Pradisposition oder einen Risikofaktor fur schwere Krankheitsverlaufe
darstellen (Kautzky, Baldinger-Melich et al. 2017).

Bei bis zu 50% der Patienten mit rezidivierenden Depressionen zeigt die
Anamnese eine fruhkindliche Traumatisierung (Nelson, Klumparendt et al. 2017).
Auch eine Therapie-Response und Remission ist bei Patienten mit Traumata in
der Kindheit unwahrscheinlicher (Nanni, Uher et al. 2012) . Haufig erlebt wurden
sexueller oder emotionaler Missbrauch, Vernachlassigung, Gewalt- oder
Verlusterfahrungen. Diese Traumata konnen zu kognitiv-emotionalen
Entwicklungsproblemen fuhren, welche zu Wahrnehmungsentkopplungen fuhren
konnen. Erkrankte reagieren auf neu Erlebtes mit Anwendung von fruhkindlich
erlernten Mustern und Denkweisen. Die damals erlebten Interaktionen werden
auf die vorliegende Situation ubertragen, ohne dass eine neue Bewertung erfolgt.
Diese Wahrnehmungsverzerrung kann sich langfristig deutlich auf das Erleben
und Interpretieren auswirken und flie3t damit als Ursache und Folge der
Erkrankung maf3geblich mit in die Symptomatik ein (Nanni, Uher et al. 2012).

Komorbid kdnnen Personlichkeitsakzentuierungen oder -storungen auftreten.

Introvertiertheit, negative Selbstwahrnehmung und soziale Isolation gelten als

22



Einleitung

Faktoren, die eine Entstehung der depressiven Erkrankung begunstigen (Oudart,
Hanak et al. 2020).

1.3.3.2 Genetische Faktoren

Es besteht der Hinweis auf eine genetische Disposition. Diese liegt fur die
bipolare Erkrankung bei einem zehnfachen Risiko, fur die unipolare Depression
bei einem 2,84-fachen Risiko (Smoller and Finn 2003, Goltser-Dubner, Galili-
Weisstub et al. 2010). Es wird eine polygene Pathogenese vermutet, bei der
Kandidatenregionen auf mehreren Chromosomen relevant sein durften (Goltser-
Dubner, Galili-Weisstub et al. 2010, Coleman, Gaspar et al. 2020), dabei zeigten
sich in anderen Studien spezifische, einzelne Gene nicht als ursachlich (Li, Ruan
et al. 2021). Die Kombination aus epigenetischen, molekularen und
neuroplastizitaren abweichenden Mechanismen und Voraussetzungen scheinen
ausschlaggebend fur die Erkrankung zu sein (Krishnan and Nestler 2008). So
sind DNS-Methylierung und -Acetylierung bei Erkrankten und deren biologischen
Verwandten maglicherweise modifiziert. Die Methylierung von Cytosin soll
Einflusse auf mdutterliches Verhalten und Verarbeitung emotionaler Reize
nehmen. Ebenso wie bei der Acetylierung von Histonen werden in der Folge
Promotorregionen verstarkt oder vermindert aktiv, die weiter Auswirkungen auf
Resilienz, Glucocorticoidhaushalt und emotionale Bindung haben (Krishnan and
Nestler 2008). Auch ein Polymorphismus der Promoterregion des Serotonin
Transporters 5-HTT gilt als entscheidender Faktor. Der Polymorphismus zieht
eine erhohte Stressanfalligkeit nach sich und wirkt sich damit auf den

Krankheitsbeginn und -verlauf aus (Goltser-Dubner, Galili-Weisstub et al. 2010).
1.3.3.3 Neurobiologische Faktoren

Endogene Faktoren wie Dysbalancen im  Neurotransmittersystem,
neurobiochemische beziehungsweise chronobiologische Anderungen der
Neurogenese und psychoneuroendokrinologische Auffalligkeiten werden als
neurobiologische Ausgangsfaktoren zusammengefasst, welche alle auf die
Entstehung von Depressionen Auswirkung zeigen (Dean and Keshavan 2017).

Neurochemisch wird eine Monoamino-Mangel-Hypothese diskutiert, die sich auf
die Verfugbarkeit von Serotonin, Noradrenalin und Dopamin auswirkt. Eine

vorliegende Veranderung der Rezeptordichte und -empfindlichkeit fuhrt zu einem
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relativen Transmittermangel. Durch Antidepressivagabe kann eine Linderung
beobachtet werden. Die Katecholaminmangelhypothese beinhaltet die
Transmittersysteme von Noradrenalin, Serotonin und Dopamin und geht von
einem absoluten Mangel dieser Transmitter aus (Heninger, Delgado et al. 1996).
Durch Mechanismen, die die Erhdhung dieser bioverfugbaren Transmitter nach
sich ziehen, gelingt eine Reduktion der Symptome.

Auch eine Uberfunktion der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse,
welche zu einer erhdhten basalen Sekretion von ACTH und Cortisol fuhrt, wird
diskutiert. Diese psychoneuroendokrinologischen Vorgange zeigen Einfluss auf
den Cortisolhaushalt (Holsboer 2000, Anacker, O'Donnell et al. 2014). Eine
veranderte Expression von Glukokortikoidrezeptoren auf Basis von
epigenetischen Veranderungen wird derzeit untersucht (Park, Rosenblat et al.
2019). AuRerdem zeigen Regulationsstorungen der Schilddrisenhormonachse
und folgende Ilatente Hypothyreosen negative Auswirkungen auf die
Symptomatik; eine Augmentation mit Schilddrusenhormonen konnte klinisch
bestatigt werden (Trifu, Popescu et al. 2020). Die beiden Hormonachsen
kommunizieren und Stérungen bedingen sich daher auch wechselseitig (Gibney
and Drexhage 2013, Kafle, Khadka et al. 2020).

Die Neurogenese in hippokampalen Arealen ist moglicherweise aufgrund eines
Polymorphismus des Brain-derived neurotrophic factor (BNDF) eingeschrankt
(Pezawas, Verchinski et al. 2004, Chen, Jing et al. 2006). Zusatzlich zu
vorliegendem Uberangebot von Glukokortikoiden soll dies zu einer
Beeintrachtigung dieser Neuronen fuhren, was strukturelle Hirnveranderungen

verursachen kann (Smith, Makino et al. 1995).

Des Weiteren wird eine cholinge-aminerge Imbalance diskutiert. Es kommt zu
einem Ungleichgewicht zwischen cholinergem und serotonerg/noradrenergem
System, als Auspragung zeigen sich in der Folge Depression und Manie. So
zeigen Cholinergika schnelle antimanische Wirkungen, wahrend Anticholinergika
sich positiv auf die depressive Symptomatik auswirken (Davidson 1972, Jeon,
Dean et al. 2015).

Eine weitere Dysbalance, die sich auf den Transmitterstoffwechsel von Glutamat
und Serotonin bezieht, wird erwogen. Wahrend in der Depression das
glutamaterge System relativ dem Serotoninsystem Uberwiegt, kommt es in der
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Folge zu einer Anderung des Tryptophanstoffwechsels (Miura, Ozaki et al. 2008).
Der glutamaterg beeinflusste Kynureinstoffwechsel bildet hierbei vermehrt
Chinolinsaure (Ogyu, Kubo et al. 2018) und weniger Serotonin als bei Gesunden.
Damit entsteht ein relativer Serotoninmangel. Dieser Abbau zu Chinolinsaure
wird ebenso durch inflammatorische Reaktionen zytokinvermittelt unterstutzt
(Heyes, Saito et al. 1993), was in der inflammatorischen Hypothese der
Depression zusammengefasst werden kann (Warner-Schmidt, Vanover et al.
2011). Erfolge konnte der Einsatz des Tetrazyklins Minocyclin zeigen, welches
Besserung bei antiinflammatorischer Behandlung bestarkte (Rosenblat and
Mclintyre 2018).

Die neurotrophe Hypothese geht von einem Mangel an Noradrenalin und
Serotonin im synaptischen Spalt aus (Delgado 2000). Chronisches
Stressempfinden erkrankter Personen wird hierfur neben der Monoamino-
Mangel-Hypothese als grundlegende Ursache diskutiert (Hammen 2005),
ebenso wie funktionelle und absolute Defizite an Serotonin (Albert, Benkelfat et
al. 2012). In der Folge kommt es durch Minderstimulation zu adaptiven
Prozessen und die synaptische Plastizitdt der Neuronen nimmt ab, es kommt
langfristig zu einer Volumenminderung der betroffenen Areale. Diese Prozesse
finden sich insbesondere im prafrontalen Kortex und Hippocampus (Arantes-
Gongalves and Coelho 2006).

1.3.3.4 Hirnmorphologische Faktoren

Bei Patienten mit Depressionen zeigen sich Veranderungen in prafrontalen und
striatalen Arealen sowie in damit verknUpften Gebieten, wie zum Beispiel in
Teilen des limbischen Systems (Hercher, Turecki et al. 2009). Diese Gebiete
zeigen deutlichen Einfluss auf emotionale Reaktion und die damit assoziierte
Pathogenese der depressiven Erkrankung. Es zeigte sich bei depressiven
Patienten eine Volumenminderung des Hippocampus und des Hypothalamus
(Drevets, Price et al. 1997), genauer des Nucleus paraventricularis und
supraorbitalis (Manaye, Lei et al. 2005), im Vergleich zu Gesunden. Es kommt
zu einer Erweiterung der angrenzenden Ventrikel, vorwiegend durch eine
Reduktion der grauen Substanz (Drevets, Price et al. 1997). Die vorliegende
Volumenminderung konnte mit einer abweichenden Konnektivitat und Aktivitat in

Hirnarealen assoziiert sein (Fuchs, Czéh et al. 2004). DarUber hinaus zeigten
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sich Volumenreduktionen im anteriorem cingularen Kortex (ACC), prafrontalen
Kortex (PFC), Striatum und Corpus Callosum (Gujral, Aizenstein et al. 2017).
Auch der orbitofrontale Kortex zeigte Volumenreduktionen der grauen Substanz
bei Erkrankten im Vergleich zu Gesunden. Unterschiede zeigten sich nicht nur in
der Dicke, sondern auch in der Gesamtoberflache, insbesondere in frontalen
Regionen. Die aufgezeigten Unterschiede variierten je nach Krankheitsverlauf
und Alter, was eine Dynamik im Verlauf verschiedener Entwicklungs- und
Krankheitsphasen vermuten lasst (Schmaal, Hibar et al. 2017). Auch innerhalb
des Patientenkollektivs vermutet man Unterschiede hinsichtlich der Konnektivitat
zwischen verschiedenen Hirnarealen. Studien konnten zeigen, dass sich auch
solche strukturellen Unterschiede in den Ruhe-EEGs depressiver Patienten
auspragen und so Responder pharmakologischer Therapie von Non-
Respondern unterschieden werden konnten (Watts, Pulice et al. 2022), was eine
Klassifizierung verschiedener Phanotypen der Depression mit anschlieRend
zugeschnittener Therapie moglich machen konnte (Mayberg 1997, Seminowicz,
Mayberg et al. 2004).

1.3.3.5 Zirkadiane Faktoren

Auch die zirkadiane Rhythmik spielt in der Pathogenese eine entscheidende
Rolle, insbesondere bei der saisonalen Form der Depression. Storungen der
Schlafrhythmik und Fruherwachen sind, ebenso wie das charakteristische
Morgentief, haufige und belastende Symptome (Armitage 2007). Depressive
Patienten zeigen eine verkirzte REM-Latenz und erhohte REM-Dichte in der
Schlafpolysomnographie (Riemann, Hohagen et al. 1994). Vielfaltig konnte
bestatigt werden, dass depressive Patienten weniger Tiefschlafphasen
entwickeln und eine langere Einschlaflatenz zeigen (Riemann, Hohagen et al.
1994, Baglioni, Nanovska et al. 2016, Omichi, Kadotani et al. 2022). Der REM-
Anteil des Schlafs zeigt sich erhdht, es kommt zu einer gesteigerten REM-Dichte
und abweichender zeitlicher Rhythmik, was wiederum Auswirkungen auf den
Hormonhaushalt zeigte, insbesondere den Cortisolstoffwechsel (Pillai, Kalmbach
et al. 2011). Auch die Schlafkontinuitat kann gestort sein, was oftmals zu einem
hohen Leidensdruck bei Patienten fuhrt und depressive Symptome verstarkt
(Riemann, Krone et al. 2020). Diese Abweichungen konnten als Biomarker
verwendet werden (Steiger and Pawlowski 2019). Der Einfluss von Lichtentzug
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auf den Melatoninhaushalt kann ebenso fur die Entstehung der saisonalen
Depression Erklarungen liefern (Madsen, Straszek et al. 2022).

1.3.3.6 Neurobiologische Auffalligkeiten

Im Fokus der Untersuchungen lagen Aktivitaten des prafrontalen Kortex, welcher
sich in verschiedene Teilbereiche untergliedern lasst: der ventromedialen Kortex
wird vor allem mit emotionalen, semantischen und affektiven Funktionen in
Zusammenhang gebracht (Rolls 2022), der dorsolaterale eher mit exekutiven und
kognitive Funktionen (Petrides 2000).

Einschrankungen, lokalisiert vorwiegend im prafrontalen Kortex, die die
Oxygenierung von Hamoglobin und Blutfluss betreffen, konnten bei depressiven
Patienten nachgewiesen werden (Drevets, Price et al. 1997). Diese zeigen eine
Minderung der lokalen synaptischen Aktivitdt und eine verringerte
Neurotransmission. Es handelt sich dabei sowohl um reversible als auch
irreversible Strukturveranderungen, einer Abnahme des Blutflusses und
Glucose-Stoffwechsels in dorsolateralem und dorsomedialem prafrontalen
Kortex. Depressive Patienten zeigten zugleich eine deutliche, dauerhafte
Steigerung des Blutflusses im limbischen System und ventromedialen Kortex im
Vergleich zu Gesunden. Dieser Effekt war, insbesondere im Bereich der
Amygdala, unter medikamentoser, antidepressiver Therapie reversibel (Drevets
1998).

Der Vergleich funktioneller Reaktionen beider Areale zwischen Patienten und
Gesunden ergab eine Hypoaktivitat (dorsolateral) und Hyperaktivitat
(ventromedial) bei Patienten mit Depressionen (Mayberg 1997).
Elektrophysiologische Studien zeigten eine Asymmetrie der Hirnaktivitat im Sinne
einer Lateralisierung der Alpha-Aktivitat (Kemp, Griffiths et al. 2010, Fernandez-
Palleiro, Rivera-Baltanas et al. 2019). Die Alpha-Aktivitat ist ein Indikator
kognitiver Leistungsfahigkeit und funktioneller Konnektivitat (Lejko, Larabi et al.
2020). So gibt die Alpha-Aktivitat Hinweise auf Aufgabenpriorisierung im Gehirn:
in weniger beanspruchten Arealen steigt die Alpha-Aktivitat, wahrend sie in
aktuell verwendeten Arealen reduziert wird. Je komplexer und spezifischer die
kognitive Aufgabe ist, desto starker wird Alpha-Aktivitat reduziert (Magosso, Ricci
et al. 2019). Depressive Patienten wiesen auch in anderen Studien eine
gesteigerte Alpha-Aktivitat in links-frontalen Arealen und zusatzlich gesteigerte
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Aktivitat in rechts-posterioren Arealen im Vergleich zu Gesunden auf. Die
Autoren gehen davon aus, dass die bestehende Asymmetrie nicht nur
situationsbedingt, sondern langfristig besteht. Da die Abweichungen auch in
derzeit asymptomatischen, ehemals depressiven Probanden nachgewiesen
werden konnten, konnte das Hinweise auf grundlegende funktionelle
Veranderungen geben (Henriques and Davidson 1990). Auch die haufig
auftretende Komorbiditat von Depression und Angststorung zeigte abweichende
EEG-Aktivitaten im Vergleich zu Gesunden. So zeigten sich hemispharische
Asymmetrien mit Aktivierung der rechten Hemisphare im Vergleich zur linken bei
Angst- sowie Depressionspatienten, wobei speziell Alpha-Aktivitat untersucht
wurde (Monakhov and Perris 1980, Adolph and Margraf 2017).

Beta-Aktivitatsunterschiede konnten aullerdem relevant fur die Prognose der
Chronifizierung sein, denn die Anzahl von friher erlebten depressiven Episoden
korrelierte positiv mit den Amplituden der Aktivitat im Ruhe-EEG. Daruber hinaus
zeigten sich bei weiblichen, depressiven Probandinnen Unterschiede der Beta-
Aktivitaten links-frontal unter Ruhebedingungen und wahrend der LdOsung
verbaler Aufgaben (Nystrom, Matousek et al. 1986). Es ist davon auszugehen,
dass bei sprachlichen Verarbeitungsprozessen verschiedene Hirnareale
funktionell ~zusammenarbeiten; bei  unterschiedlichen  psychiatrischen
Krankheitsbildern scheint die Verarbeitung von Sprache grundlegend Einfluss
auf das Krankheitsbild zu haben. So wurde linkshemispharisch die Beta-Aktivitat
der Gesunden unter Bearbeitung der sprachlichen Aufgaben deutlich gesteigert,
im Gegensatz dazu blieb die Aktivitat der depressiven Patientinnen gleich oder
sank. Es korrelierte der Effekt negativ mit dem Depressionsgrad und positiv mit
der links-frontalen Beta-Amplitude (Spironelli, Maffei et al. 2020).

Auch die Delta-Amplituden scheinen mit Chronifizierungs- und Schweregrad der
depressiven Erkrankung zu korrelieren. So zeigten sich im Ruhe-EEG Delta-
Aktivitaten gesteigert, wenn eine primare Major Depression vorlag. Bei
rezidivierender Depression zeigte sich eine gesteigerte Asymmetrie der Delta-
Leistung (Dharmadhikari, Tandle et al. 2018).

Daneben wurde bei Patienten mit Depressionen im Ruhe-qEEG eine verringerte
Theta-Aktivitat beobachtet (Das and Yadav 2020). Wahrend 20-minutigen
Sitzungen abgeleitete quantitative EEGs zeigten Uber den ganzen Kortex
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reduzierte Theta-Aktivitat bei unipolar depressiven Patienten, insbesondere zu
sehen bei bisher unbehandelten Patienten. Dies konnte nicht nur als Marker fur
den Schweregrad der erlebten depressiven Episode, sondern potenziell auch als
Marker fur die Erkrankung genutzt werden. Eine ausgepragte Reduktion frontaler
Theta-Aktivitat zeigte sich im Vergleich zur Kontrollgruppe demnach bei
schwergradiger depressiver Erkrankung (Das and Yadav 2020). Verglichen
wurden hemispahrische Aktivitatsunterschiede des gesamten Frequenz-
spektrums zwischen gesunden und erkrankten Probanden, wahrend und nach
einer musikalisch begleiteten EEG-Aufzeichnung. Es zeigte sich eine frontale
Theta-Asymmetrie und eine generelle Abnahme der Theta-Aktivitat bei
erkrankten Patienten. Auch bezuglich der Unterscheidung von bipolarer und
unipolarer Depression konnte man in der Theta-Aktivitdt signifikante
Unterschiede nachweisen (Koller-Schlaud, Strohle et al. 2020). Diese
Entdeckungen konnten die Theta-Aktivitat nicht nur als Marker fur die depressive
Erkrankung, sondern auch als potentiellen Therapieansatz festlegen (de Aguiar
Neto and Rosa 2019).

Zudem wurden bei depressiven Patienten Aktivitatssteigerungen im Gamma-
Frequenzbereich beobachtet (Pollock and Schneider 1990). Veranderungen im
Gamma-Frequenzbereich konnten erfolgreich als Marker schwerer depressiver
sowie fur die Unterscheidung von bipolaren- und unipolaren Erkrankungen
verwendet werden. Insbesondere Muster dieser Gamma-Aktivitat im prafrontalen
Kortex spielen fur die Auspragung der Erkrankung eine relevante Rolle
(Fitzgerald and Watson 2018). Diese Auswirkungen auf die Auspragung der
Erkrankung wurden auch im Zusammenhang mit dem Medikament Ketamin
gezeigt. So zeigte sich, dass Ketamin bei depressiven Patienten die Gamma-
Power, insbesondere im Thalamus und prafrontalem Kortex, steigerte, was dann
mit einer Symptombesserung einher ging (Nugent, Ballard et al. 2019). Ein
optimales Verteilungsmuster zwischen Exzitation und Inhibition, Synchronisation
und Desorganisation im prafrontalen Kortex ist relevant fur das Erreichen einer
optimale Stimmungslage. Fur die interregionale Kommunikation scheint die
Gamma-Aktivitat grundlegend zu sein. Eine erhdhte Gamma-Aktivitat geht einher
mit einer Synchronisation der Aktivitat zwischen Arealen, ein Mangel mit einer
Desorganisation. Durch die fehlende Balance wird eine ineffektivere

Verarbeitung und Koordination von neuronalen Prozessen verursacht, was

29



Einleitung

langfristig zu einer Umstrukturierung und veranderten Kommunikation zwischen
Arealen fuhrt (Voytek and Knight 2015). Damit konnte die Modulation von
Gamma deutlich mit der Entstehung der fur Depression typischen Symptome
zusammenhangen (Fitzgerald and Watson 2018).

Diese Erkenntnisse werden neue Therapieansatze der Depression und anderer
neurologisch und psychiatrischer Krankheiten ermoglichen (Kraus, Kadriu et al.
2019). Eine Fruherkennung pradispositionierter Personen kdnnte wegweisend
sein fur Patienten weltweit, daher konnten elektrophysiologische Marker kunftig

ein wichtiges Screening-Instrument sein.
1.3.4 Therapieansatze

Die die Akutphase begleitende Akuttherapie besteht haufig aus einer
medikamentosen Einstellung, Psychotherapie, Sozialtherapie und begleitenden
therapeutischen Angeboten. Ein regelmaliges Monitoring ermoglicht in diesem
Zeitraum das Ansprechen auf die Therapie 2zu prafen und eine
Therapieanpassung wurde in der Folge nach ca. einen Monat wieder evaluiert
werden (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie 2017).

Aufgrund des hohen Risikos fur eine Chronifizierung von 50% (Keitner and
Mansfield 2012) ist eine multidisziplinare, durchgangige und abgestimmte
Therapieplanung von besonderer Relevanz. Von einer Chronifizierung spricht
man bei einer fehlenden Besserung der Symptomatik Uber den Verlauf von zwei
Jahren (Moller 2015).

Fur therapierresistente Patienten kann das elektrokonvulsive Verfahren EKT
angewendet werden. 50% bis 70% der Patienten reagieren positiv auf die
Anwendung, weshalb dieser Therapieansatz als erste Wahl bei
therapieresistenten Patienten gilt (Al-Harbi 2012). Ein rascher Wirkeintritt und
langfristige Effekte bestatigen die Anwendung. Daher wird die EKT auch in der
Rezidivprophylaxe verwendet (Fava 2003, Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie
und Psychotherapie 2017).

1.3.4.1 Psychotherapie

Betroffene kdnnen in stationaren und ambulanten Settings psychotherapeutisch

begleitet werden. Zum Einsatz kommen Dbeispielsweise kognitive
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Verhaltenstherapie, CBASP Strategien und interpersonelle Psychotherapie
(Hougaard and Jgrgensen 2007). Studien zeigten, dass eine kombinierte
Therapie aus Psycho- und Pharmakotherapie den besten Effekt erzielt (Cuijpers,
Noma et al. 2020).

1.3.4.2 Medikamentdse Therapie

Neurochemische Abweichungen des Transmitterhaushalts sind Ansatzpunkt fur
die medikamentose Therapie. Derzeit erreicht nur ein Drittel der Patienten eine
Remission nach der ersten Antidepressiva-Behandlung (Chung, Hoy et al. 2015).

Fur die Pharmakotherapie sind in Deutschland eine Reihe von Medikamenten
zugelassen (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie 2017).
Gangige pharmakologische Mechanismen sind Wiederaufnahmehemmung,
alpha-2-Rezeptorblockade und die Hemmung der Monoaminooxidase.

Hierbei werden insbesondere Serotonin- und Noradrenalin-ReUptake Inhibitoren
(SSRI, SNRI) als First-Line Therapien eingesetzt (Karl Heinz Graefe 2016). Die
intrasynaptische Konzentrationserhohung der gewunschten Transmittermolekule
zieht eine Stimulation postsynaptisch nach sich (Karl Heinz Graefe 2016,
Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie 2017), durch die
vermehrte Verfugbarkeit von Serotonin kann die serotonerge Signalubertragung
im zentralen Nervensystem (ZNS) verbessert werden. Der bei affektiven
Storungen auftretende relative Serotoninmangel kann so vermindert werden und
eine veranderte Schmerzwahrnehmung, Veranderung der Emotionalitat und
Stimmung sowie vielfaltige vegetative Effekte vermitteln. SSRI und SNRI sind im
Allgemeinen besser vertraglich als zum Beispiel trizyklische Antidepressiva,
weisen eine grol3e therapeutische Breite auf und werden auch zunehmend als
Koanalgetika eingesetzt (Moller 2015). Gegenuber den klassischen trizyklischen
Antidepressiva zeigen sie nur noch minimal deren charakteristische
Nebenwirkungen wie zum Beispiel Sedierung oder anticholinerge Symptome
(Mundtrockenheit, Tachykardie, Obstipation, etc.). Trizyklische Antidepressiva
hemmen unselektiv die Wiederaufnahme verschiedener Transmitter wie
Serotonin, Noradrenalin und Dopamin. Aufgrund von vielfaltigen
Nebenwirkungen sind sie nicht mehr Mittel der Wahl im Einsatz bei unipolaren
Depressionen. Monoaminooxidasen fuhren durch Abbau der biogenen Amine zur
Verminderung der vorliegenden Transmittermolekile. Die Hemmung des
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Enzyms fuhrt zum verlangsamten Abbau verschiedener Neurotransmitter wie

Noradrenalin, Dopamin und Serotonin (Karl Heinz Graefe 2016).

Bei Verwendung sollten immer Vertraglichkeit, Uberdosierungssicherheit,
Vorbehandlungen und Anwendungserfahrung sowie Wechselwirkungen mit
Komedikation oder Komorbiditaten und insbesondere Patientenpraferenzen mit
einbezogen werden. Die mitunter deutlichen Nebenwirkungen konnen stark
variieren und gemeinsam mit dem Patienten sollte die Wahl getroffen werden.
Aufgrund der betrachtlichen Wirklatenz sollte erst nach vier Wochen der Erfolg
der Behandlung evaluiert und die Therapie gegebenenfalls verandert werden
(David and Gourion 2016). Im Falle einer Non-Response gilt es zunachst die
Compliance des Patienten zu prufen, die Dosierung zu Uberdenken und den
Serumspiegel zu bestimmen. Die darauffolgende Dosisadaptierung kann
eventuelle Fehler korrigieren. Sollten die genannten Moglichkeiten ohne
Ansatzpunkt bleiben, bietet sich noch die Augmentationstherapie, ein
Medikamenten-Wechsel, eine Kombination mehrerer Antidepressiva oder eine
gestarkte Begleitung durch psychotherapeutische Mallnahmen an (Al-Harbi
2012, Willner, Scheel-Kruger et al. 2013).

Therapieresistenz beschreibt den Vorgang, nach einer ausreichenden
Behandlungsdauer von vier bis sechs Wochen, unter ausreichender Dosierung
und Wahl von zwei verschiedenen Antidepressiva mit unterschiedlichem
Wirkprofil keine Besserung der Symptomatik zu erzielen (Keitner and Mansfield
2012). Da bis zu 50% (Rush, Trivedi et al. 2006, Al-Harbi 2012, Ménard, Hodes
et al. 2016) der Patienten nicht suffizient auf die pharmakologische Therapie

ansprechen, wird nach Alternativen gesucht.
1.3.4.3 Therapie zirkadianer Faktoren

Etabliert haben sich darauf abzielend die Schlafentzugstherapie und die
Lichttherapie. Die veranderte zirkadiane Rhythmik spiegelt sich in
charakteristischem Morgentief und Fraherwachen wider. Der
Schlafentzugstherapie gelingt eine schnelle Besserung akuter Beschwerden
unmittelbar nach Anwendung, vermutlich aufgrund Synchronisation vorher
desynchronisierter Biorhythmen (Barbini, Colombo et al. 1998). Die Lichttherapie
ermoglicht vor allem bei saisonal auftretenden depressiven Episoden eine
effektive Behandlungsmoglichkeit mit Ultraviolett-gefiltertem Licht, kombiniert zu
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Pharmakotherapie oder alleine (Golden, Gaynes et al. 2005, Penders, Stanciu et
al. 2016). Beide Therapien punkten durch die kostengunstige Umsetzung und
ihren Einsatz in der Akutphase, insbesondere bei mittelgradig erkrankten
depressiven Patienten (Ravindran, Balneaves et al. 2016). Ob Langzeiteffekte
und strukturelle neuroplastische Veranderungen durch die Schlafentzugs-
therapie ermoglicht werden, bleibt Forschungsinhalt (Wolf, Kuhn et al. 2016).

1.3.4.4 Therapie neurofunktioneller Auffalligkeiten durch Neurofeedback

Grundlage fur Neurofeedback-Therapien sind verschiedene Annahmen:
kognitive und emotionale Prozesse sowie sensorische Wahrnehmungen haben
Veranderungen elektrophysiologischer Prozesse zur Folge. Umgekehrt kann
auch eine bewusste Modulation von Hirnaktivitat zu Veranderungen der
assoziierten emotionalen und kognitiven Prozesse fuhren (Hosseini, Pritchard-
Berman et al. 2016). Beim Therapieansatz geht es um eine Art ,Normalisierung’
abweichender Hirnaktivitat (s. Kapitel Neurobiologische Auffalligkeiten) (Peeters,
Oehlen et al. 2014)

Beim Konnektivitats-Feedback wurden die Probanden aufgefordert, die Intensitat
der Aktivitat zwischen Hippocampus und Amygdala zu modulieren. Ziel war
emotionale Prozesse selbst regulieren zu konnen. Mithilfe von visueller
Darstellung des eigenen, zufriedenen Gesichtes trainierten die Probanden diese
Verknupfungen aktiv anzusteuern. Im Anschluss wurden unbekannte, zufrieden
wirkende Gesichter dargestellt. Uber eine Farbcodierung erfolgte das Feedback
und die Ruckmeldung. Die frontotemporale Aktivitat konnte durch die
Neurofeedback-Trainings signifikant gesteigert werden, wobei die depressiven
Patienten hier geringere Erfolge erzielen konnten als die Kontrollgruppe
(Quevedo, Liu et al. 2019).

Andere Studien belegten einen veranderten und effizienter gestalteten
Stoffwechsel in trainierten, angesteuerten Hirnregionen nach Neurofeedback-
Training. Mittels Nahinfrarotspektroskopie wurden Aktivitaten und korrelierender
Sauerstoffstoffwechsel, insbesondere im prafrontalen Kortex beider Gruppen,
Uberpruft. Es zeigten sich fur die Neurofeedback-Gruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe nach vier Sitzungen eine reduzierte Gehirnaktivitat bei optimierter
Gedachtnisleistung. Es ist daher davon auszugehen, dass das Neurofeedback-
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Training die exekutiven Funktionen optimieren konnte (Hosseini, Pritchard-
Berman et al. 2016).

Ein Versuch mit dem Ziel der Erhdhung von Alpha-Aktivitat rechts-frontal und
dem Herstellen einer Balance im Vergleich zur links-frontalen Aktivitat
verursachte Symptomlinderung. Dabei wurden zehn Neurofeedback-Sitzungen
innerhalb von funf Wochen durchgefuhrt. Hierzu wurde ein asymmetrisches
Neurofeedback-Protokoll verwendet. Die relative Erhohung der Alpha-Aktivitat
blieb auch nach dem Training bestehen. Neben der Abnahme der Symptomatik
zeigte sich eine erhohte Leistung bei kognitiven Aufgaben (Choi, Chi et al. 2011).
Andere Studien zeigten Erfolge die Alpha-Asymmetrie zu verringern, indem
versucht wurde, die Aktivitat in linken prafrontalen Arealen zu reduzieren
(Henriques and Davidson 1991, Riddle, Alexander et al. 2021). Die Reduktion
der links-prafrontalen Alpha-Akitivitat war in den ersten zwei Sitzungen moglich,
danach stagnierte die Reduzierung und eine weitere Verbesserung blieb aus. Im
Ruhe-EEG prasentierten sich nach dem Neurofeedback-Training konstant die
erwunschten Reduzierungen. Die Auswirkungen des Trainings und der
Hirnaktivitat, insbesondere der Alpha-Aktivitat, gaben Aufschluss uber den
Zustand und die Symptomschwere der Probanden; womit die Alpha-Aktivitat
moglicherweise ein geeigneter Zustandsmarker sein konnte. Die Durchfihrung
des Trainings fuhrte zu Symptomreduktion (Peeters, Oehlen et al. 2014).

Konzentrierten sich die meisten Studien auf Alpha-Aktivitatsregulierung, zeigten
auch Neurofeedback-Trainings anderer Frequenzbereiche Erfolge.

Fur die Untersuchungen wurde der Beta-Frequenzbereich aufgeteilt, um separat
auf schnellere und langsamere Bereiche zu fokussieren. Es gibt Hinweise, dass
eine erhodhte High-Beta-Aktivitat im okzipitalen Kortex bei depressiven Patienten
und komorbider Angstsymptomatik auftritt. FuUr das Training wurde bei
depressiven Patienten entweder eine Anpassung der Alpha-Asymmetrie oder
eine okzipitale Reduktion der High-Beta-Aktivitat angestrebt. Wahrend beide
Gruppen die Symptome der depressiven Erkrankung mindern konnten, zeigte die
High-Beta-Gruppe deutlichere Anpassung der elektrophysiologischen Aktivitat
(Wang, Lin et al. 2019).

Ein Neurofeedback-Training bei Patienten mit Depressionen und komorbider
Angstsymptomatik Uber zehn Sitzungen mit dem Ziel, High-Beta-Aktivitat zu
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vermindern, zeigte reduzierte Beta-Aktivitaten im Verlauf und innerhalb der
Sitzungen. Auch die Symptome Kkorrelierten mit einer Reduktion von Beta-
Aktivitat (Chen and Lin 2020).

Eine weitere Studie untersuchte Theta-Aktivitatsreduktion in parieto-okzipitalen
Regionen. Dabei konnte in einer einzelnen Sitzung die Aufmerksamkeitsleistung
der Probanden deutlich gesteigert werden. Uberprift wurden auch selektive
Modulationen mit gewunschter Zunahme beziehungsweise Abnahme der Theta-
Aktivitat. Die Gruppe, die die Theta-Aktivitat reduzierte, schnitt zwar beim
anschlieBenden Aufmerksamkeitstest besser ab, es konnten StOrfaktoren wie
zeitgleiche Veranderungen anderer Frequenzbereiche allerdings nicht
ausreichend als ursachlich der Uuberlegenen Leistung gegenuber der
Augmentationsgruppe ausgeschlossen werden (Beatty, Greenberg et al. 1974).

Der Vergleich von SMR-Neurofeedback mit Gamma-Feedback Sitzungen wurde
mit Beteiligung von gesunden Probanden erprobt (Kober, Witte et al. 2017). In
zehn Sitzungen drei- bis funfmal pro Woche konnte die SMR-Gruppe die SMR-
Aktivitat erhdhen, wahrend Theta- und Beta-Aktivitaten unverandert blieben. Die
Alpha-Aktivitat konnte linear gesteigert werden. Die Steigerung der SMR-Aktivitat
gelang vorwiegend zentral. Bei Beta-Neurofeedback erfolgte eine geringfugige
Steigerung im Beta-Frequenzbereich; dieser Effekt war nicht signifikant. Ebenso
konnte eine Zunahme der Gamma-Aktivitat erreicht werden, wenn auch nicht
signifikant. Die Theta-Aktivitat wurde nicht verandert. Die Gamma-Gruppe zeigte
keine topographischen Veranderungen in ihrer Aktivitat. Bei der SMR-Gruppe
erwies sich die Kurz- und Langzeitgedachtnisleistung als erhoht, auch im
Vergleich zur Gamma-Gruppe (Kober, Witte et al. 2017).

Auch therapieresistente, depressive Patienten konnten vom Neurofeedback-
Training profitieren. Zum Vergleich wurde eine Patientengruppe mit
medikamentOoser Therapie zusatzlich mit Neurofeedback behandelt (12-24
Sitzungen innerhalb von zwolf Wochen). Die andere Gruppe erhielt
ausschlieBlich medikamentose Therapie. Es zeigte sich eine deutliche
Symptomreduzierung bei Patienten mit Neurofeedback- und medikamentdser
Behandlung im Vergleich zu rein medikamentds behandelten Patienten. Es
ergaben sich Hinweise fur eine erfolgreiche Augmentationsbehandlung sowie
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einer funktionellen Erholung der depressiven Patienten unter der kombinierten
Therapie (Lee, Lee et al. 2019).

Therapien, die verschiedene Frequenzbereiche zugleich fokussierten, zeigten
Erfolge. So konnte ein achtwochiges links-prafrontales Beta- und zentral
posteriores Theta+Alpha-Training signifikante Besserung der Symptome bei
Patienten mit majorer Depression zeigen. Angestrebt wurde eine Reduktion der
Beta-Aktivitat, entweder in Kombination mit einer Alpha- oder Theta-Reduktion.
Remission und Ansprechraten waren nach der Behandlung deutlich hoher im
Vergleich zu vorher. Es wurden zwei oder dreimal pro Woche das Beta- und das
Alpha-+Theta-Training mit gleicher Zeitvorgabe hintereinander absolviert. Nicht
nur die depressiven Symptome, sondern auch die Angstsymptome konnten
signifikant reduziert werden (Cheon, Koo et al. 2016).

Die bisherigen Daten weisen auf einen Therapieerfolg von Neurofeedback hin.
Dennoch werden weitere Studien bendtigt, um entscheiden zu konnen, welche
Protokolle fur individuelle Therapien angebracht sind (Vernon 2005). Die
vorliegenden Hinweise, dass eine willentliche Beeinflussung der Hirnaktivitat
zielgerichtet erlernbar ist, unterstitzen die ldee weiterer Neurofeedback-
Behandlungen depressiver Patienten, die eine Normalisierung der Hirnaktivitat
ermoglichen konnten. Um die aktuellen Erkenntnisse zu bestatigen oder zu
differenzieren, sind groRere Stichproben, eindeutige Kriterien fur deren
Zusammensetzung und die Einbeziehung von Kovariablen wie Geschlecht, Alter
und Bildungsstand nétig (Cheon, Koo et al. 2016). So konnen kunftige Studien
aussagekraftiger werden (Kaiser, Gnjezda et al. 2018, Lee, Lee et al. 2019). Die
Modulation verschiedener Frequenzbereiche in unterschiedlichen Hirnregionen
zugleich konnte sich kunftig durchsetzen, wenn die Studienlage diesen Ansatz
weiter bestatigt (Haugg, Sladky et al. 2020). Um eine Asymmetrie zu
normalisieren konnen Reduktions- (Riddle, Alexander et al. 2021) oder
Augmentations- Protokolle der verschiedenen Frequenzbereiche angewendet
werden (Mennella, Patron et al. 2017).
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2 Fragestellungen und Hypothesen

Das vorliegende Forschungsprojekt setzt sich zum Ziel, ein Neurofeedback-
Training fur Patienten mit Depressionen zu entwickeln und kurz- und mittelfristige
Effekte des Trainings auf neurophysiologische Reaktionen und emotionale

Prozesse zu untersuchen.

Dem zugrunde liegt die Annahme, dass bei Patienten mit Depressionen
Veranderungen der Hirnaktivitat auftreten, welche sich mit Hilfe von
Neurofeedback beeinflussen lassen und damit die Symptomatik vermindern
konnen. Erfolge zeigten sich bereits bei Neurofeedback-Trainings, die die
Lateralisierung von Alpha-Aktivitat fokussierten und eine Reduktion von links-
frontalem Alpha zeigten (Choi, Chi et al. 2011). Auch die parieto-okzipitale
Reduktion der Theta-Aktivitat konnte Erfolge bezuglich der Aufmerksamkeits-
leistung der Probanden zeigen (Beatty, Greenberg et al. 1974). Ein durch
Neurofeedback induzierte Reduktion der HighBeta-Aktivitat zeigte signifikante
Auswirkungen auf die Angstsymptomatik depressiver Patienten (Chen and Lin
2020). Die vorliegende Studie hat zum Ziel die Modulation der
neurophysiologischen Aktivitat in den Zielregionen zu untersuchen und
assoziierte Veranderungen emotionaler Reaktionen zu erfassen. Es handelt sich
um ein asymmetrisches Trainingsprotokoll mit zwei Zielregionen: links-
frontozentral (FC3) und parietal (Pz), welche parallel moduliert werden. Die
Modulation der entsprechenden elektrophysiologischen Aktivitat konnte bereits
damit assoziierte emotionale Reaktionen zeigen, die sich positiv auf das Erleben
der depressiven Symptomatik auswirkten. Es ergeben sich folgende

Fragestellungen:

1. Ist eine bewusste Modulation elektrophysiologischer Aktivitat mit Hilfe von
Neurofeedback in Hirnregionen, die mit emotionalen Reaktionen assoziiert sind,
bei gesunden Probanden moglich?

2. Inwieweit hat die Modulation bei Gesunden Einfluss auf emotionales Erleben
und dessen elektrophysiologische Verarbeitung?

3. Inwieweit unterscheiden sich Ergebnisse und Modulationsmoglichkeiten

mannlicher und weiblicher Probanden?
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3 Methoden

3.1 Stichprobe

Die Studie wurde von der Ethikkommission der medizinischen Fakultat der
Ludwig-Maximilians-Universitat (LMU) Mdnchen genehmigt und entsprechend
der Deklaration von Helsinki durchgefuhrt (Studiennummer: 18-916).

Es handelt sich um eine explorative Pilotstudie. Im Rahmen der Studie wurden
ab August 2019 gesunde Probanden akquiriert. Die Rekrutierung erfolgte uber
Bekanntmachung in sozialen Netzwerken und Aushangen in der LMU Mudnchen,
die veroffentlichte Bekanntmachung findet sich im Anhang. Es meldeten sich 19
Personen; 15 erfullten die Einschlusskriterien und wurden in die Studie
aufgenommen. Die Teilnahme beinhaltete 15 Neurofeedback-Sitzungen im
wochentlichen Rhythmus. Die Datenerhebung dauerte bis Februar 2020. Im
Verlauf schieden zwei Probanden wegen terminlicher Grinde aus. Die Daten von

13 Probanden konnten in die Auswertung aufgenommen werden.
3.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Die Probanden mussten zwischen 18-60 Jahre alt sein; aktuell durfte weder eine
Schwangerschaft vorliegen noch waren sich in der Stillzeit befindende Frauen
zugelassen. Zu den Ausschlusskriterien gehorte friherer oder derzeitiger
ubermaliger Alkohol-, Drogen- und Medikamentenmissbrauch, die Medikation
mit Psychopharmaka oder Medikamenteneinnahmen im Rahmen einer
Schmerztherapie (u.a. Carbamazepin, Pregabalin); das Vorliegen einer Epilepsie
oder anderer ZNS-Erkrankungen (Hirntumor, Enzephalitis), das Vorliegen von
neurologischen und psychischen Erkrankungen, eine aktuelle ambulante
Psychotherapie oder teilstationare/stationare Therapie in einer
psychiatrischen/psychosomatischen Klinik; sowie eine positive
Familienanamnese fur psychische Erkrankungen.

3.1.2 Vergutung

Die Probanden wurden mit 15€ pro Sitzung vergutet. Nach jeweils sechs
Sitzungen erfolgte eine Zahlung.
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3.1.3 Stichprobenbeschreibung

Es nahmen insgesamt 13 Personen an der Studie teil. Das Alter der Stichprobe
lag zwischen dem 21. und dem 37. Lebensjahr, der Durchschnitt war 27,85
(SD=5,475). Jeweils zwei Teilnehmer befanden sich im 23. Lebensjahr (15,4%)
und im 29. Lebensjahr (15,4%), jede andere Altersstufe war einmal vertreten
(7,7%).

Sechs Probanden waren weiblich (46,2%), sieben mannlich (53,8%). Alle
Probanden gaben als Muttersprache Deutsch an und hatten die Allgemeine
Hochschulreife absolviert. Die Probanden hatten zwischen 14 und 21
Ausbildungsjahre absolviert, im Durchschnitt ergaben sich 17,25 Jahre
(SD=5,475). Acht Teilnehmer waren derzeit im Studium, funf Teilnehmer

berufstatig.

Die Berufsausbildung der Mutter war in drei Fallen (23,1%) eine Lehre, in zehn
Fallen (76,9%) ein Hochschulabschluss. Die Vater der Teilnehmer hatten in vier
Fallen (30,8%) eine Lehre absolviert, in einem Fall (7,7%) einen Meister und in
acht Fallen (61,5%) einen Hochschulabschluss.

Als aktuell eingenommene Medikamente wurden einmal L-Thyroxin (7,7%) und
in einem Fall pflanzliche Erkaltungsmedikamente (7,7%) genannt. Die anderen

gaben an, keine Medikamente einzunehmen (84,6%).

Korperliche Grunderkrankungen traten bei keinem Probanden auf, zwolf (92,3%)
konsumierten gemaligt Alkohol, zwei Nikotin (15,4%) und ein Proband THC
(7,7%). Sonstiger Drogenkonsum wurde verneint.

Die fur die Messung der Herzrate relevante dominante Hand war in zwolf Fallen

(92,3%) rechts in einem Fall links.

Die Studienteilnahme dauerte zwischen 91 Tagen und maximal 178 Tagen, im
Durchschnitt 121,77 Tage (SD=29,055).

3.2 Psychometrische Testverfahren

Vor Beginn (im Folgenden TO) und nach Abschluss des Trainings (im Folgenden
T4) beantworteten die Probanden die folgenden Fragebdgen:
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- Fragebogen zur Erfassung soziodemographischer Daten
- Beck-Depressions-Inventar
- Pittsburgh Schlafqualitatsindex

- Trierer Inventar zum chronischen Stress

Zu jeder wochentlichen Sitzung bearbeiteten Probanden diese Fragebogen:

Zufriedenheitsskala
- Symptomcheckliste 90-S
- State-Trait Anxiety Inventory

- State-Trait Argerausdrucksinventar
3.2.1 Fragebogen zur Erfassung soziodemographischer Daten

Der Fragebogen erfasst Geburtsdatum, Geschlecht und Muttersprache. Weiter
wurde die Anzahl der Ausbildungsjahre, die schulische Laufbahn, die aktuelle

Tatigkeit und die Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern erfasst.

Im Rahmen der medizinischen Daten wurde das Vorliegen einer Horschadigung,
eine Anamnese auf neurologische Vorerkrankungen, selbst und bei Verwandten
ersten Grades; sonstige korperliche Erkrankungen und diagnostizierte
Krankheitsbilder nahestehender Verwandter abgefragt. Es wurden im Folgenden
von den Probanden Angaben zu Medikamenten-, Alkohol-, Drogen- und
Tabakkonsum fur einen Zeitraum von drei Monaten vor Erhebung gemacht. Der
Fragebogen findet sich im Anhang.

3.2.2 Beck-Depressions-Inventar (BDI)

Das Beck-Depressions-Inventar (Beck 2013) ermittelt die Schwere der
depressiven Symptome und wurde vor Beginn der Sitzungen und nach deren

Abschluss bearbeitet.

Der Fragebogen umfasst 21 Fragen mit jeweils vier Antwortmdglichkeiten und
beschaftigt sich mit den Kategorien:  Traurigkeit, Pessimismus,
Versagensgefuhle, Verlust von Freude, Schuldgefuhle, Bestrafungsgeflhle,
Selbstablehnung,  Selbstvorwurfe,  Suizidgedanken, = Weinen,  Unruhe,
Interessensverlust, Entschlussunfahigkeit, = Wertlosigkeit, Energieverlust,

Veranderungen der Schlafgewohnheiten, Reizbarkeit, Veranderungen des
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Appetits, Konzentrationsschwierigkeiten, Ermidung und Erschopfung, Verlust an

sexuellem Interesse.

Der ermittelte Gesamtwert stuft den Probanden in eine von vier Kategorien ein:
keine Depression bzw. klinisch unauffallig, milde-, mittlere-, und schwere
Depression (Beck 1961).

3.2.3 Pittsburgh Schlafqualitatsindex (PSQI)

Erstellt wurde der PSQI (Buysse DJ 1989) zur Erfassung der Schlafqualitat.
Abgefragt werden in 19 Items selbstbeurteilte Schlafqualitat, Schlaflatenz,
Schlafdauer, Schlafeffizienz, Schlafstorungen, Schlafmittelkonsum und
Tagesschlafrigkeit. Der aus diesen resultierende Gesamtwert unterscheidet

zwischen ,guten’ und ,schlechten’ Schlafern (Buysse DJ 1989).
3.2.4 Trierer Inventar zum chronischen Stress (TICS)

Das TICS (Peter Schulz 2004) erlaubt eine Ubersicht von chronischem Stress in
den letzten drei Monaten. Dabei umfasst er drei Untergruppen, die
unterschiedliche Skalen mit einbeziehen: alltagliche hohe Anforderungen,
Bedurfnisbefriedigung und grundsatzliches Stressempfinden, Arbeitsuberlastung
(acht Items), Soziale Uberlastung (sechs ltems) und Erfolgsdruck (neun ltems)
ermitteln Stressempfinden, das aus alltaglich hohen Anforderungen entsteht. Ein
Mal der Bedurfnisbefriedigung wird in den Skalen Arbeitsunzufriedenheit (acht
ltems), Uberforderung bei der Arbeit (sechs Items), Mangel an sozialer
Anerkennung (vier Items), soziale Spannungen (sechs ltems) und soziale

Isolation (sechs Items) erfasst.

Die Skala chronische Besorgnis (vier ltems) zahlt mit der 12-ltem-Screening-
Skala zur dritten Gruppe und ermittelt grundsatzliches Stressempfinden (Schulz,
Becker et al. 2004). Sie enthalt ltems aus den Skalen Chronische Besorgnis,
Uberforderung und Mangel an sozialer Anerkennung und arbeitsbezogener und

sozialer Uberlastung.
3.2.5 Symptomcheckliste 90 (SCL-90-S)

Die Symptomcheckliste 90-S (Franke 2014) ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen
zur Erfassung von psychischer Belastung. Sie bezieht sich auf den Zeitraum der
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letzten sieben Tage. Subjektive Symptome werden in 90 Items abgefragt, die in
neun Skalen eingeteilt werden: Aggressivitat/Feindseligkeit, Angstlichkeit,
Depressivitat, Paranoides Denken, Phobische Angst, Psychotizismus,
Somatisierung, Unsicherheit im Sozialkontakt und Zwanghaftigkeit. Bei
angegebenen neun Skalen und einer Zusatzskala stehen 90 Items mit jeweils
funf Stufen zur Auswahl. Drei resultierende Werte sind: der GSI (Global Severetiy
Index); der PSDI-Wert (Positive Symptom Distress Index) und der PST (Positive
Symptom Total) (Franke 2014).

Der Kennwert fur grundsatzliche psychische Belastung (GSI) misst bei allen 90
ltems die empfundene Intensitat. Von den maximal 450 erreichten Punkten aus
90 Iltems und zehn Skalen ermittelt man den Mittelwert. So ergeben sich fur den
GSI maximal 5, minimal O Punkte.

Der PSDI bietet eine Ubersicht Uber die Anzahl von Symptomen und setzt diese
in Zusammenhang mit der insgesamt angegebenen Intensitat von Belastungen.
Die Summe aller Belastungsangaben wird nun durch ihre Anzahl geteilt, was
einen maximalen PSDI von 5 ergibt.

Der PST gibt Auskunft dber die Anzahl der ltems, bei denen eine Belastung
angegeben wurde. Maximal stehen 90 Items zur Verfugung, bei denen eine
Belastung angegeben werden kann. Fur die Unterkategorie PST wird ein
Wertebereich von 0-44 Punkten genutzt.

3.2.6 State-Trait-Angstinventar (STAI X1 und X2)

Das State-Trait-Angstinventar (Lothar Laux 1981) erfasst verschiedene Aspekte
der Angst. STAlI X1 ermittelt derzeitige, aktuelle Angst, wahrend STAI X2
situationsunabhangige Angstlichkeit abbildet. X1 und X2 wurden bei jedem
Termin erhoben. Beide Skalen beinhalten jeweils 20 Items (Spielberger 1983).

3.2.7 State-Trait-Argerausdrucksinventar (STAXI)

Das State-Trait-Argerausdrucksinventar (Rohrmann 2013) besteht aus drei
Teilen. Teil 1 beschaftigt sich in zehn Iltems mit der Empfindung von Arger in
diesem Moment, Teil 2 beinhaltet ebenso zehn Fragen und bezieht sich auf die
allgemeine Stimmungslage der Probanden. Teil 3 ermittelt in 24 ltems drei
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Komponenten des Umgangs mit Arger: Kontrolle von Arger, nach innen und nach
aulen gerichteter Arger, verbalisierter Arger (Schwenkmezger 1991).

3.2.8 Zufriedenheitsskala

Mit der Zufriedenheitsskala kann man Motivation, Zufriedenheit und
Selbstreflexion der Studiengruppe im Trainingskontext erheben (siehe Anhang).
Bewertet werden die Items mit Hilfe einer visuellen Analogskala mit einem
Punktebereich von eins bis zehn. Die ersten zwei Fragen beziehen sich auf die
Motivation vor dem Training, die folgenden funf Items werden nach dem

absolvierten Training ausgefulit.

- Freude vor dem Training

- Motivation vor dem Training

- Eigene Zufriedenheit nach dem Training

- Zufriedenheit mit dem begleitenden Therapeuten

- Uberzeugung von der eigenen Beeinflussungsmadglichkeit des
Programms

- Gefuhl, beim Training erfolgreich zu sein

- Favorisiertes Szenario
Gesamtmotivationswert der Zufriedenheitsskala aus allen
ltems

Die Angabe zur Motivation wurde aufgrund von Hinweisen erhoben, dass die
Motivation der Teilnehmer und ihr Vertrauen in die Regulierbarkeit von
technischem Equipment sich auf die Erfolge im Neurofeedback-Training auswirkt
(Alkoby, Abu-Rmileh et al. 2018).

3.3 Versuchsaufbau

3.3.1 EEG Technik
3.3.1.1 Technische Details

Die Aufnahme der elektrophysiologischen Aktivitat fand durch den NeXus10-

Markll an einen Computer statt.

Die physiologischen Daten (elektrophysiologische Aktivitat, Herzfrequenz,
Herzratenvariabilitat und Hautleitfahigkeit) wurden mit Hilfe des NeXus-10 Mark
Il Gerats aufgenommen und die EEG-Aufzeichnung dem zugehorigen

Verarbeitungsrechner bereitgestellt.
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Herzfrequenz und Herzratenvariabilitat wurden Uber ein Pulsoxymeter erfasst.
Die elektrodermale Aktivitatsmessung (Galvanic Skin Response / GSR —
Messung) erfolgte mit zwei GSR-Elektroden, welche an der nicht-dominanten
Hand auf Fingerkuppen von Ring- und Zeigefinger platziert wurden. Das

Pulsoxymeter wurde am Zeigefinger der dominanten Hand angebracht.

3.3.2 Neurofeedback Ableitung

3.3.2.1 BioTrace Programm

Die Darstellung und Auswertung der physiologischen Daten erfolgte mit der
Software BioTrace by Mindmedia. Die Abtastrate lag bei 256 Hz. Um beide
Elektroden und deren abgeleitete elektrophysiologische Aktivitaten zu
kombinieren, wurden ihre Amplituden verrechnet. Sie wurden mit 32

Samples/Sec abgetastet. Folgende Veranderung wurde als erfolgreich gewertet:

Tabelle 1: Zielfrequenzen bei FC3/Pz

FC3 Pz

Theta Reduktion  6-12 Hz Theta Reduktion  4-9 Hz
und Alpha und Alpha

SMR Zunahme 13-20Hz  Alpha Zunahme 0-15Hz
und und SMR

MidBeta

HighBeta Reduktion  20-30Hz  MidBeta Reduktion 16- 25 Hz

und HighBeta

Die elektrophysiologischen Daten der Elektroden wurden mit Hilfe des
BrainAssistant Programms in ein visuelles Feedback umgewandelt, welches Uber
den Monitor im Untersuchungsraum gezeigt wurde. Die visuellen Umsetzungen
werden in Kapitel 3.3.2.2 beschrieben. Die Benutzeroberflache ist in Abbildung 1

dargestellt:
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Die Benutzeroberflache von BioTrace ermoglicht die visuelle Darstellung und
situationsabhangige Anpassung der EEG-Neurofeedback Signale. Dem
Therapeuten ist so eine Uberpriifung des Erfolgs und potenziell eine Anpassung
der Schwierigkeitsstufen wahrend zur Sitzung moglich. Die Schwierigkeitsstufe
ist als ein Zahlenwert in Mikrovolt (Abbildung 1: 2b,ii) definiert. Es ist einstellbar
welche Werte vom BioTrace Programm als erfolgreich oder nicht erfolgreich
gewertet werden. Grundlage fur die Bewertung ist Aktivitat in den Zielregionen
und Frequenzen. Bewegt sich die EEG-Aktivitat des Probanden also uber
langere Zeit unter bzw. Uber der angelegten Schwierigkeitsstufe, erhalt dieser ein
positives Feedback — immer abhangig davon welche Amplitude erwlinscht und
vorher eingestellt wurde. Je nach Lernerfolg des Probanden konnen die
Schwierigkeitsstufen (Abbildung 1: 2c) im Verlauf der Sitzung bei Bedarf vom
Therapeuten in Intervallen von zehn Minuten angepasst werden. Die erreichte
Stufe zum Ende der Sitzung wurde fur die nachste Sitzung als Einstiegswert

verwendet.

Die Herzrate wurde separat abgeleitet (Abtastrate: 32/s) und dargestellt. Fur die
Erfassung der Hautleitfahigkeit wurden die Signale mit bis zu 8.192 Hz und 24
Bit Auflosung ubertragen.

Das Ziel des Trainings war eine Reduktion von frontozentraler sowie parietaler
Theta- und Alpha-Aktivitat, frontozentraler HighBeta- beziehungsweise parietaler
Beta-Aktivitat, und eine Zunahme von parietaler SMR- und Alpha-Aktivitat sowie
frontozentraler SMR- und MidBeta-Aktivitat.

Tabelle 2: Zielfrequenzen der kombinierten Trainingsergebnisse FC3/Pz

Kanalname Berechnungsart Frequenzbereich Ziel Einheit
FC3 Theta+Alpha/ Mittelwert aus 6-12 Hz Reduktion pVv
Pz Theta+Alpha Amplituden des und 4-10 Hz
EEGs
FC3 SMR+MidBeta/ Mittelwert aus 20-30 Hz Zunahme pvV
Pz SMR+Alpha Amplituden des und 15-25 Hz
EEGs
FC3 HighBeta/ Mittelwert aus 12-20 Hz Reduktion pVv
Pz MidBeta+HighBeta  Amplituden des und 10-15 Hz
EEGs

Um bei den Teilnehmern ein ausreichendes Erfolgsgefuhl und geringe
Frustration zu erzielen, wurden die Erfolgsraten (Abbildung 1: 2b,i) jedes
kombinierten Trainingsergebnisses bei FC3/Pz 75% bis 85% festgesetzt. Der aus
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den Ergebnissen der kombinierten Trainingsergebnissen FC3/Pz errechnete
Gesamterfolg (Abbildung 1: 2d) wurde zwischen 35% und 55% angestrebt.
Daraus ergaben sich fir die Probanden Madglichkeiten, ihre Leistung zu
verbessern und uber das Feedback belohnt zu werden, aber gleichzeitig eine
mogliche Frustration gering zu halten.

3.3.2.2 BrainAssistant Programm

Das Programm BrainAssistant wurde von der Firma brainboost erstellt.
Ausgegeben wurde das Feedback Uber den Monitor: BenQ XL2720-B. Von
BioTrace ausgegebene Resultate des kombinierten Trainingsergebnisses
FC3/Pz und den zugehdrigen Erfolgsquoten wurden an die BrainAssistant
Software weitergegeben. Mit Hilfe von BioTrace wurde diese Information in ein
visuelles Feedback Ubertragen.

Ziel der verschiedenen Protokolle war jeweils eine Reduktion und/oder eine
Steigerung in den verschiedenen Frequenzbereichen bei Pz und FC3. Die

Reihenfolge der Bearbeitung der drei Szenarien erfolgte in randomisierter

Reihenfolge.

Information

Feedback
Proportional value based Feedback through
+ Proportional height change.

=+ MediaCenter
Games

3 MindSphere
Scenes
The simulation contains 3 different Skins for feedback
training
First a Monk with his Temple in the Background.
Second a Genie in the Desert
Third the wizarding Student in his high built MageTower.

-:? BrainField

‘ Train Your Brain

o Mind-Gym

Classic Games

@ FocusLake

' NeuroFlight

@ Sspaceshooter
Applications
“ BrainReporter

H Aidino - Contrl Center

Abbildung 2: BrainAssistant Oberfldche,©brainboost

3.3.2.2.1 MindGym - Szenario

MindGym umfasst zwei Spiele: Rumination (Gribeln) und Anxiety (Angst),

welche jeweils funf Minuten andauern.
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Das Spiel Rumination zeigt ein Lagerfeuer (Abbildung 3). Weichen die
ruckgemeldeten Aktivitaten von der Zielsetzung ab, verdunkelt sich das Feuer
und Gedankenblasen mit negativ besetzten Symbolen, wie einem zerbrochenen
Sparschwein, schweben in den Bildausschnitt. Eine helle Atmosphare am
Lagerfeuer ist erstrebenswert.

Erfolgreiches Feedback, Rumination Unerfolgreiches Feedback, Rumination
Abbildung 3: Darstellungen aus der Anwendung Rumination, ©brainboost

Bei der Aufgabe Anxiety (Abbildung 4) wird ein animierter Waldweg dargestellt,
den der Proband durchwandert. Akustische Signale wie Vogelzwitschern
simulieren eine naturliche Umgebung. Die Atmosphare passt sich der
aufgezeichneten Hirnaktivitat an und zeigt Regen, Wolken oder Sonnenschein
und Schmetterlinge je nach Ubertragenen Potentialen. Bei der Erreichung der
EEG-Zielparameter wird von BrainAssistant visuell und akustisch eine sonnige,
positive Wettersituation dargestellt. Im gegenteiligen Falle wird das Bild
verdunkelt, es ziehen Wolken und Gewitter auf, die akustisch untermalt werden.

Erfolgreiches Feedback, Anxiety Unerfolgreiches Feedback, Anxiety

Abbildung 4: Darstellungen aus der Anwendung Anxiety, ©brainboost

Beide Aufgaben werden hintereinander gespielt. Ermoglicht sollte ein Transfer
des Erlernten auf alltagliche Settings, wie zum Beispiel Loslassen von negativen

Grubeleien, werden.
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3.3.2.2.2 MovingArt - Szenario

Beim MovingArt-Szenario wird jeweils einer von sechs verschiedenen, 20-
minutigen Netflix-Naturfilmen mit Instrumentalmusik gezeigt. Die Darbietung der
Filme erfolgte randomisiert. Die Modulation erfolgt bei diesem Szenario visuell
und auditiv zugleich. Bei einem positiven Feedback wird das Bild entsprechend
prasentiert; bei negativem Feedback kann das Bild bis hin zu einem schwarzen
Bildschirm verdunkelt werden. So entstehen vielfaltige Helligkeitsstufen, die als
direktes Feedback fungieren. Daruber hinaus wird in dieser Anwendung auditives
Feedback gegeben, indem die Uber Sony Stereo Headphones, MDR-XD200
ausgegebene Filmmusik in ihrer Lautstarke variiert. Ziel ist, vollstandige Helligkeit
und Lautstarke zu erreichen. Um den Probanden eine angenehme Lautstarke als
100% zu definieren, wird die maximale angenehme Lautstarke vor dem Training
den personlichen Winschen angepasst. So hat die individuelle variierende
Lautstarkesensibilitat keinen Einfluss auf das Training.

3.3.2.2.3 MeditationMaster - Szenario

Das Szenario MeditationMaster bietet dem Probanden eine vektorgrafische
Darstellung: eine Figur meditiert. Die Figur kann in die HOhe schweben; Ziel ist,
sie in den dargestellten Himmel zu erheben und dort auf moglichst hohem Niveau
zu halten (Abbildung 5).

Eine optische Anzeige zur visuellen Wiedergabe von Leistung und Ausdauer
findet sich am linken Bildrand, welche dem Probanden direktes Feedback seiner
Leistung widerspiegelt, auch wenn der Monch dauerhaft schwebt (siehe
Abbildung 5). Die Anwendung bietet keine auditiven Inhalte und lauft zehn
Minuten ohne Unterbrechung.
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Abbildung 5:
Darstellungen der

Anwendung
MeditationMaster,
©brainboost

Erfolgreiches Feedback, MeditationMaster

Die vorliegende Promotion konzentriert sich auf die Ermittlung und Auswertung
der erhobenen EEG-Daten des Szenarios MeditationMaster.

3.3.2.3 Erfassung der elektrodermalen Aktivitat

Die an Zeige- und Ringfinger der nicht-dominanten Hand angebrachten GSR-
Elektroden registrierten Veranderungen des Hautwiderstandes und der
Leitfahigkeit. Die elektrodermale Aktivitdtsmessung gilt als Indikator rein
sympathischer Aktivierung und kann als physiologisches Mal} einer Reaktion auf
verschiedenartige Reize betrachtet werden, zum Beispiel Stressreize,
Emotionen, neuartige Reize. Nach Habituation fallen die Reaktionen geringer aus
(Windthorst, Veit et al. 2015).
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3.3.3 Réaumlichkeiten

Das Neurofeedback-Training und die EEG-Ableitungen erfolgten in der Klinik fur
Psychiatrie und Psychotherapie des Klinikums der LMU. Die Untersuchungs-
kabine ist vom EEG-Labor durch eine Tur und ein Fenster abgetrennt, um
akustische Storungen zu vermeiden. Das Fenster kann je nach Wunsch des
Probanden verdunkelt werden. Der Abstand zum Monitor betrug ca. 2,5 Meter.

3.4 Datenerhebung

Vor Beginn des Neurofeedback-Trainings und nach der letzten Sitzung wurde die
Ruhenetzwerk-EEG erfasst. Die 15 Neurofeedback-Sitzungen fanden im

wochentlichen Abstand statt, im Idealfall zu ahnlichen Tageszeiten.

Die Erfassung der elektrophysiologischen Aktivitat fur das Neurofeedback-
Training erfolgte: links-frontozentral (FC3) und parietal (Pz). Daneben wurden
Referenzelektroden verwendet: links cranial des Mastoids, rechts cranial des
Mastoids, Erdung am Haaransatz frontal. Die sich ergebenden funf Elektroden
wurde nach standardisiertem 10-20 System angebracht.

- Referenz links, liegend cranial des linken Mastoid

- Referenz rechts, liegend cranial des rechten Mastoid
- Pz

- FC3

- Erdung, liegend auf dem Haaransatz nach frontal

Bei der Ableitung wurde Nihon Kohden skinPure-Skin Preparation-Gel
verwendet, des Weiteren Bruckenelektroden aus dauerchloriertem Sintermaterial
(Ag/AgCl) der Firma Schuler.

Ablauf einer Sitzung:

Die Datenerhebung in jeder Sitzung gliederte sich in die Bearbeitung der
Fragebogen und die Neurofeedback-Trainingseinheiten. Nach dem Ausfullen der
vorab zu beantwortenden Bogen wurde die EEG-Ableitung vorbereitet. Ein
Ableitungstest Uber das BioTrace uberprufte den korrekten Sitz der Elektroden.
Die Probanden wurden instruiert sich wahrend der Ableitung moglichst wenig zu
bewegen. In randomisierter Reihenfolge wurden die Anwendungen MindGym,
MeditationMaster und MovingArt zu jeder Trainingseinheit geubt. Eine Pause war

wahrenddessen nicht vorgesehen. Die Sitzungen konnten somit in ungefahr 50
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Minuten abgeschlossen werden. Nach Beendigung wurden weitere Fragebdgen
beantwortet und die Sitzung damit abgeschlossen.

Um den Trainingseffekt zu verbessern, konnte der Untersuchungsleiter
Schwierigkeitsstufen der verschiedenen Frequenzbereiche in Abstanden von
mindestens zehn Minuten an den jeweiligen Therapierfolg anpassen.
Erfahrungen aus der ADHS-Therapie weisen darauf hin, dass manuelle und
individuell eingestellte Schwierigkeitsstufen bessere Trainingserfolge erzielen als
standardisierte (Lansbergen, van Dongen-Boomsma et al. 2011).

Der Proband erhielt keine Hinweise, was im Training zu gesteigertem Erfolg
fuhren konnte oder welche Verhaltensweisen vielversprechend seien. Vielmehr
entwickelten die Probanden ihre Strategien fur sich, im Anschluss an das
Training wurden sie vom Therapeuten notiert. Die Aufgabenstellung wurde den
Probanden im Vorfeld erklart, weitere Hinweise wurden nicht gegeben.

Am Parameter des Gesamterfolges wurde die Gesamtschwierigkeit bemessen
und angepasst, als Richtlinie wurde ein Prozentsatz zwischen 35% und 55% ins
Auge gefasst. Die einzeln ausgegebenen Erfolgsquoten fur die drei kombinierten
Trainingsergebnisse FC3/Pz zielten den Bereich von 75% bis 85% an. Die
Aufgabe der Studienteilnehmer war es Strategien zu finden, die ermdoglichen
elektrophysiologische Reaktionen bewusst zu beeinflussen und ein positives
Feedback zu erzielen. Wahrend der Sitzung protokollierte der Therapeut die
AuRerungen, Wiinsche, Strategien oder Anmerkungen der Probanden und
notierte Schwierigkeitsstufen, die an die Testpersonen immer individuell

angepasst wurden.
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3.5 Datenanalyse
3.5.1 Analyse der EEG-Daten

Fiar die Artefakt-Korrektur wurden Artefakt-belastete Intervalle (zum Beispiel
durch EKG- oder bewegungsabhangige elektrische Artefakte) markiert und von
der Analyse ausgeschlossen. Daneben erfolgte eine automatische Korrektur

nach den folgenden Kriterien:

Tabelle 3: Kriterien fiir die automatische Artefaktkorrektur

EEG (1-45 Hz) > 100 pV
EMG (75-100 Hz) > 15 pV

Der Export der Artefakt-korrigierten Daten erfolgte Uber das BioTrace Programm.
Exportiert wurden die Mittelwerte und Standardabweichungen von FC3 und Pz
in den folgenden Frequenzbereichen:

Tabelle 4: Exportierte EEG-Daten

Kanalname

FC3 Theta Amplitude (4-8 Hz)

FC3 Alpha Amplitude (8-12 Hz)

FC3 SMR Amplitude (12-15 Hz)

FC3 HighBeta Amplitude (21-35 Hz)

Pz Theta Amplitude (4-8 Hz)

Pz Alpha Amplitude (8-12 Hz)

Pz SMR (12-15 Hz)

Pz HighBeta Amplitude (21-35 Hz)

FC3 Theta+Alpha/Pz Theta+Alpha

FC3 SMR+MidBeta/Pz SMR+Alpha

FC3 HighBeta/Pz MidBeta+HighBeta

Herzratenvariabilitdt Amplitude
Um die Veranderungen der EEG-Aktivitat Uber die Zeit vergleichen zu kdnnen,
wurden in dieser Arbeit die EEG-Daten der Sitzungen 02, 07, 14 in der Analyse
bertcksichtig. Es ergeben sich funf Erhebungszeitpunkte, vorab vor dem Training
TO, die drei einflielenden Trainings T1 (=S02), T2 (=S07) und T3 (=S14) und das
nach Abschluss angefertigte EEG mit abschlieRender Beantwortung der

Fragebogen, T4.
3.5.2 Statistische Methoden

Alle Berechnungen erfolgten mittels SPSS 28.0.0. Die EEG-Daten eines
Probanden wurden aus den Auswertungen ausgeschlossen, weil seine EEG-

Aktivitat hinsichtlich aller Parameter mehr als zwei Standardabweichungen von
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der Gesamtgruppe entfernt waren (siehe Abbildung 6). Da der Teilnehmer alle
Sitzungen regelrecht absolvierte, beinhaltet die Auswertung der Ruhe- und

Abschluss-Fragebdgen den Probanden weiterhin.

20 Ausreifer iber die verschiedenen Sitzungen, die zum Ausschluss eines Probanden fithrten
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Abbildung 6: Analyse von Ausreil3ern

Sitzung 01 wurde dazu verwendet den Probanden die Moglichkeit zu geben, den
Ablauf und das Neurofeedback-Programm kennenzulernen. Fur die Analysen in
der vorliegenden Arbeit wurden die Daten der Sitzungen 02, 07 und 14 gewabhilt.
Die Daten wurden mit der explorativen Datenanalyse auf Normalverteilung

gepruft.

Aufgrund der geringen Stichprobengrofle waren viele Daten nicht normal verteilt.
Zur besseren Vergleichbarkeit der Daten wurden die Werte mit Hilfe des
Logarithmus Naturalis transformiert. Alle aus der Ableitung gewonnenen Daten

waren gemal des Shapiro-Wilk-Tests normalverteilt, p>0,05, bis auf Einzelwerte.

Die Unterschiede der zu TO und T4 erhobenen psychometrischen Tests wurden
mit dem T-Test fur gepaarte Stichproben berechnet: Beck-Depressions-Inventar
(BDI), Pittsburgh Schlafqualitatsindex (PSQI) und Trierer Inventar zu
chronischem Stress (TICS). Die Auswertung der Fragebogen, die an jedem
Erhebungstag ausgefullt wurden, erfolgte ebenfalls mittels Varianzanalyse mit
Messwiederholung. Dabei erfolgte der statistische Vergleich zwischen den
Gruppen und die Betrachtung der Anderungen (iber die Messzeitpunkte. Das

Geschlecht ging als Zwischensubjektfaktor in die Analysen mit ein. Die Analyse
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der Unterschiede zwischen den Erhebungen der Fragebogen wurde mit Hilfe der
Varianzanalyse fur Messwiederholung berechnet.

Um Zusammenhange zwischen subjektiver Motivation und Erfolgsgefuhlen mit
den Ergebnissen der im EEG ermittelten Aktivitaten ermitteln zu kdnnen, wurden
fur die drei in dieser Arbeit besprochenen Messzeitpunkte zu Sitzung 2 (im
Folgenden T1), Sitzung 7 (im Folgenden T2) und Sitzung 14 (im Folgenden T3)
jeweils mit den Items der subjektiven Zufriedenheitsskala Korrelationen nach
Kendall-Tau berechnet.

4 Ergebnisse

4.1 Ergebnisse der psychometrischen Untersuchungen

Zu den vor Beginn des Trainings und nach Abschluss ausgehandigten
Fragebogen gehorten: BDI, PSQIl, TICS. Hierfur ergeben sich zwei
Messzeitpunkte vor Beginn des Trainings, TO und nach Abschluss des Trainings,
T4. Fur die weiteren Fragebdogen ergeben sich unter Einbeziehung der drei
zusatzlichen Messzeitpunkte T1, T2 und T3 funf Messtermine. Die Tabelle mit
allen Mittelwerten und Standardabweichungen befindet sich im Anhang.

4.1.1 Ergebnisse der psychischen Symptome

Fur den BDI ergab sich ein Minimum von 0 und ein Maximum von 10 Punkten.
Die Mittelwerte des BDI unterschieden sich nicht signifikant zwischen TO und T4
(T-Wert=0,106;p=0,918).

Die Werte des Pittsburgher Schlafqualitatsindex ergaben vor Trainingsbeginn ein
Minimum von 1 und Maximum von 9 Punkten, das Maximum sank nach dem
Training auf 7 Punkte. Der PSQI unterschied sich nicht signifikant zwischen TO
und T4 (T-Wert<0,001;p=1,000). T-Werte, Mittelwerte (M) und
Standardabweichungen (SD) von BDI und PSQI finden sich in Tabelle 5:

Tabelle 5: Ergebnisse von BDI und PSQI zu TO und T4

TO T4 T-Wert
M SD M SD
BDI 2,62 2,93 2,54 3,31 (T-Wert=0,106;p=0,918)

PsQl 3,77 1,96 3,77 2,01 (T-Wert<0,001;p=1,000)

Die Boxplots zu den Ergebnissen des BDI finden sich in der folgenden Tabelle:
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5 T Abbildung 7:
Ergebnisse des BDI,
‘ TO und T4

BDI 2, TO BDI 2, T4

Abbildung 8:
Ergebnisse des PSQI,

s TO und T4

PsQl, TO PSQl, T4

Das Trierer Inventar zum chronischen Stress besteht aus drei Untergruppen und

jeweils zugehdrigen Skalen. Die Ergebnisse der verschiedenen Untergruppen
sind in Tabelle 6 dargestellt:

Tabelle 6: Ergebnisse des TICS, Untergruppe: Stressempfinden, Mittelwerte und SD zu TO und
14

TICS TO T4 T-Wert p-Wert
M SD M SD

Arbeitsliberlastung 11,31 6,61 9,23 6,43 1,984 p=0,071

Soziale Uberlastung 5,54 4,45 4,00 4,58 1,775 p=0,101

Erfolgsdruck 12,46 6,75 12,15 7,20 0,271 p=0,791

Die Boxplots zu den Ergebnissen der 1. Untergruppe des TICS sind in Abbildung
9 dargestellt:
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Abbildung 9: Ergebnisse des TICS, 1. Untergruppe: Arbeitsiiberlastung, Soz. Uberlastung,
Erfolgsdruck: TO und T4

Fur die Kategorie ,Arbeitsuberlastung‘ ergaben sich Angaben zwischen minimal
2 und maximal 26 Punkten vor Beginn des Trainings. Das Minimum sank auf 1
und das Maximum auf 24 nach Abschluss des Trainings. Der Mittelwert

unterschied sich nicht signifikant.

Die Kategorie ,Soziale Uberlastung® bezieht zwei Items mit ein. Minima und
Maxima blieben vor sowohl nach dem Training zwischen 0 und 14 gleich. Der

Mittelwert unterschied sich nicht signifikant.

Neun Items sammeln sich in der Kategorie ,Erfolgsdruck’. Die Minima und
Maxima vor den Sitzungen ergaben 0 bis 21 Punkte. Bei der zweiten
Beantwortung entwickelte sich die maximale Punktzahl zu 29. Der Mittelwert

unterschied sich nicht signifikant.

Die Ergebnisse der Untergruppe ,Bedurfnisbefriedigung’ finden sich aufgelistet in
Tabelle 7:
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Tabelle 7: Ergebnisse des TICS, Untergruppe: Bediirfnisbefriediqung, Mittelwert und SD zu TO
und T4

TICS TO T4 T-Wert p-Wert
M SD M SD

Arbeitsunzufrie 7,38 4,74 6,85 6,52 0,500 0,630

denheit

Uberforderung 4,23 2,90 3,31 3,25 1,040 0,320

Mangel an soz. 2,69 2,14 2,38 2,18 0,519 0,613

Anerkennung

Soziale 3,15 2,38 2,23 3,09 -1,048 0,315

Spannung

Soziale 4,23 5,26 3,54 5,83 0,601 0,559

Isolation

Die Boxplots zu den Ergebnissen der 2. Untergruppe des TICS sind in Abbildung
10 dargestellt:
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Abbildung 10: Ergebnisse des TICS, 2. Untergruppe: Arbeitsunzufriedenheit, Uberforderung,
Mangel an soz. Anerkennung, Soziale Spannung, Soziale Isolation: TO und T4

Fur die Skala ,Arbeitsunzufriedenheit’ blieb das Minimum vor sowie nach dem
Training auf 0, das Maximum entwickelte sich von 20 auf 23 Punkte. Der

Mittelwert unterschied sich nicht signifikant.

Die allgemeine Uberforderung setzt sich als Skala aus 6 Items zusammen. Bei
gleichbleibendem Minimum von 0 sank das Maximum von 10 auf 8 Punkte. Der

Mittelwert unterschied sich nicht signifikant.

Vier Items ergeben verrechnet die Skala ,Mangelnde soziale Anerkennung'.
Minima und Maxima blieben gleich zwischen 0 und 6. Der Mittelwert unterschied

sich nicht signifikant.
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Fir die soziale Spannung setzt sich der Wert aus sechs ltems zusammen. Uber
den Verlauf stiegt die maximal vergebene Punktzahl von 7 auf 9 Punkte, das

Minimum blieb gleich. Der Mittelwert unterschied sich nicht signifikant.

Die Skala ,Soziale Isolation’ ergab minimal 0 und maximal 19 Punkten. Bei der
Erhebung nach dem Training ergab das Maximum 16 Punkte. Der Mittelwert
unterschied sich nicht signifikant.

Zur dritten Untergruppe ,grundsatzliches Stressempfinden’ gehoéren die in
Tabelle 8 aufgelisteten Skalen:

Tabelle 8: Ergebnisse des TICS, Untergruppe: grundsétzliches Stressempfinden, Mittelwert und
SD zu TO und T4

TICS TO T4 T-Wert p-Wert
M SD M SD

Besorgnis 3,38 3,93 2,77 4,21 1,199 0,254

Screening 4,69 4,61 4,00 6,90 0,529 0,606

Skala

Die Skala ,Besorgnis’ zeigte vor wie nach dem Training gleichbleibende Minima
und Maxima. Der Mittelwert unterschied sich nicht signifikant.

Fur die 12-ltem-Screening-Skala lag der Wertebereich des Minimums und
Maximum zwischen 0 und 13 und bei Abschluss zwischen 0 und 25 Punkten. Der
Mittelwert unterschied sich nicht signifikant.

Die Boxplots zu den Ergebnissen der 3. Untergruppe des TICS finden sich in
Abbildung 11:
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Abbildung 11: Ergebnisse des TICS, 3. Untergruppe: Besorgnis und Screening Skala: TO und
14

4.1.2 Ergebnisse der psychischen Befindlichkeit

Die SCL-90-S wurde vor Beginn der Sitzungen zu TO und zu den
Messzeitpunkten T1, T2 und T3 sowie nach Abschluss zu T4 erhoben. Die

Mittelwerte fur den GSI sind in Tabelle 9 dargestellt:

Tabelle 9: Ergebnisse der SCL-90-S, Mittelwert und SD GSI fiir T0, T1, T2, T3, T4

SCL-90-S TO T1 T2 T3 T4
M SD M SD M SD M SD M SD
GSI A7 ,18 12 ,15 ,10 13 ,18 27 ,22 ,29

Fur den GSI ergab sich kein signifikanter Unterschied der Messzeitpunkte
[F(4;48)=0,850;p=0,501]. Das Geschlecht als Zwischensubjektfaktor ergab
keine signifikanten Unterschiede [F(4;48)=0,733;p=0,232]. Der
Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht) war nicht signifikant [F(4;44)=0,974
p=0,515].

Fir den PST ergaben sich keine Hinweise auf einen signifikanten Unterschied
[F(4;48)=0,443;p=0,777]. Die Mittelwerte und Standardabweichungen fur den
PST finden sich in Tabelle 10:

Tabelle 10: Ergebnisse der SCL-90-S: PST Mittelwert und SD zu T0, T1, T2, T3, T4

SCL- TO T1 T2 T3 T4
90-S M SD M SD M SD M SD M SD
PST 11,69 9,87 9,62 1298 846 11,17 10,23 13,17 9,85 9,31
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Der Unterschied zwischen den Geschlechtergruppen war nicht signifikant
[F(4;44)=0,554;p=0,697]. Auch der Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht) ergab
kein signifikantes Ergebnis [F(4;44)=2,582;p=0,050].

Der PSDI erwies sich als nicht signifikant [F(4;48)=0,947;p=0,445].
Die Mittelwerte und Standardabweichungen des PST finden sich in Tabelle 11:

Tabelle 11: Ergebnisse der SCL-90-S PSDI, Mittelwerte und SD zu T0, T1, T2, T3, T4

SCL- TO T1 T2 T3 T4
90-S M SD M SD M SD M SD M SD
PSDI 1,09 12 ,99 ,58 ,91 37 ,83 ,61 1,82 3,38

Der Zwischensubjektfaktor Geschlecht ergab keinen signifikanten Unterschied

[F(4;40)=0,815;p=0,523]. Der Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht) war nicht
signifikant [F(4;40)=0,968);p=0,348)].

Die Ergebnisse des SCL-90-S finden sich dargestellt als Boxplots im Anschluss:
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4.1.3 Ergebnisse zur Angstsymptomatik

Ergebnisse
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Die Ergebnisse des STAI X1 und X2 zu den funf Messzeitpunkten finden sich in

Tabelle 12:

Tabelle 12: Ergebnisse des STAI X1 und X2 M und SD zu T0, T1, T2, T3, T4

STAI TO T1 T2 T3

M SD M SD M SD M SD
X1 2869 6,74 2792 968 31,38 848 3246 9,87
X2 2715 589 2623 975 2831 6,61 27,15 6,93

T4

M SD
2046 9,14
26,92 5,62

Durchschnittswerte des STAI X1 fur die Messzeitpunkte unterschieden sich nicht
signifikant [F(4;48)=1,102;p=0,361]. Der Zwischensubjektfaktor Geschlecht war

nicht signifikant [F(4;44)=1,029;p=0,392].
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Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede im Verlauf fur den STAI X2
[F(4;48=0,391;p=0,814]. Das allgemeine lineare Modell mit
Zwischensubjektfaktor Geschlecht zeigte keinen signifikanten Unterschied
[F(4;44)=0,416;p=0,652].

Die Boxplots der Ergebnisse des STAI X1 und STAI X2 in der folgenden Tabelle
dargestellt:
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4.1.4 Ergebnisse zum Arger- Ausdruck

Der STAXI kann in funf Untergruppen gegliedert werden. Die Mittelwerte und
Standardabweichungen aller Untergruppen sind in Tabelle 13 dargestellt:

Tabelle 13: Ergebnisse des STAXI, Mittelwert und SD zu T0, T1, T2, T3, T4
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STAXI TO T1 T2 T3 T4
M SO M SO M SD M SO M SD
State 954 296 931 281 10,69 197 10,08 ,28 10,08 ,28

Trait 12,08 3,50 12,38 4,72 11,23 1,79 12,38 3,62 11,69 2,21

Anger 27,00 346 2446 7,80 2569 3,75 26,46 4,05 26,38 3,82
Control

Anger 9,00 1,08 8,69 3,15 9,00 1633 931 263 8,69 1,25
Out

Anger 11,31 2,72 10,15 4,32 9,69 246 10,08 284 10,23 3,19
In

Der Unterschied zwischen den Messzeitpunkten war fur den STAXI State nicht
signifikant [F(4,48)=0,930;p=0,454]. Es ergab sich kein signifikanter Unterschied
far die Berechnung mit Zwischensubjektfaktor Geschlecht
[F(4:44)=0,98;p=0,4571].

Der Unterschied zwischen den Messzeitpunkten fur den STAXI Trait war nicht
signifikant [F(4,48)=0,478;p=0,752]. Die Untersuchung, ob das Geschlecht
Einfluss auf die Ergebnisse nahm, ergab keinen signifikanten Unterschied
[F(4;44)=0,386;p=0,817].

Mit [F(4,48)=0,675;p=0,613] war der Unterschied der Messzeitpunkte fur den
STAXI Anger Control nicht signifikant. Auch ergab sich kein signifikanter
Unterschied zwischen den Geschlechtern [F(4;44)=0,774;p=0,548].

Fur den STAXI Anger Out war der Unterschied zwischen den Messzeitpunkten
nicht signifikant [F(4,48)=0,289;p=0,884]. Unterschiede zwischen den
Geschlechtern waren nicht signifikant [F(4;44)=0,297;p=0,878].

Fur den STAXI Anger In waren die Unterschiede der Messzeitpunkte nicht
signifikant [F(4,48)=1,320;p=0,276]. Es ergab sich fur die Berechnung mit
Zwischensubjektfaktor Geschlecht kein signifikanter Unterschied
[F(4;44)=1,376;p=0,258]. Die Boxplots zu den Ergebnissen finden sich in der
folgenden Tabelle:
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4.1.5 Ergebnisse der Zufriedenheitsskala

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Zufriedenheitsskala finden sich
in Tabelle 14:
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Tabelle 14: Ergebnisse der Zufriedenheitsskala, Mittelwerte, Minima und Maxima Ergebnisse

T1 T2 T3

£ = =) £ = =) £ = [a)
s 2 = 5 s 2 = o5 s 2 = o
529 8,1

Mittelwert 475 825 7,15 0,94 4 729 83 500 857 7,35 0,9

Freude 6 10 7,85 1,405 5 10 7,38 1,660 6 10 7,46 1,450

Motivation 5 10 7,54 1,56 5 10 769 1,75 6 10 762 1,50

Eig. 5 10 7,38 1,446 1 10 7,92 2,362 2 10 7,38 2,219
Zufriedenheit
Zufriedenheit 9 10 9,85 0,376 10 10 10 0,000 9 10 9,92 0,277
Therapeuten

Gefuhl der 1 10 7,46 2,22 1 10 8,08 247 2 10 8,38 2,22
Beeinflussung

Maoglichkeit d. 2 10 7,38 1,98 3 10 8,15 1,91 4 10 846 1,71
Regulation

Die Skala ,Freude’ ergab im Verlauf sinkende Mittewerte; der Unterschied war
nicht signifikant [F( 2;22 )=0,905;p=0,414]. Die ,Motivation’ der Teilnehmer war
[F(2;22)=0,100;p=0,898] ebenso nicht signifikant wie die ,eigene Zufriedenheit’
[F(2;22)=0,386;p=0,684]. Ebenso als nicht signifikant ergab sich das Item
/Zufriedenheit mit dem Therapeuten® [F(2;22)=1,000;p=0,362]. Das Gefuhl
,Beeinflussung® entwickelte sich Uber den Zeitraum hinweg signifikant
[F(2;22)=5,072;p=0,026], ebenso wie die subjektive ,Regulationseinschatzung’
[F(2;22)=7,200;p=0,007]. Als favorisiete Anwendung der drei geubten

Szenarien wird Uber die Sitzungen hinweg MindGym genannt.
4.2 EEG-Auswertungen

Die in dieser Promotion dargestellten EEG-Daten entstammen den Trainings des
Szenario MeditationMaster. Die EEG-Ergebnisse werden zunachst fur die
frontozentralen und parietalen Frequenzbereiche in Kombination dargestellt. Im
Anschluss daran werden Zusammenhange zwischen Items der subjektiven
Zufriedenheitsskala und den EEG-Ergebnissen zu T1, T2 und T3 ausgefuhrt.
Aufgelistet sind Korrelationen mit signifikanten Ergebnissen oder Trend-Niveau.
Die gesamten Ergebnisse der Korrelationen finden sich im Anhang, Tabelle 55.
In der Folge werden die Ergebnisse der separaten Ableitungen an FC3 und Pz
dargestellt. Im Anschluss erfolgt die Darstellung der Ergebnisse jeweiliger
Frequenzbereiche Alpha, HighBeta, Theta und SMR an beiden Ableitungen.
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4.2.1 Ergebnisse der frontozentralen und parietalen Modulation des Theta- und
Alpha-Frequenzbereichs

Erhoben wurden Daten frontozentral links bei FC3 und parietal bei Pz. Die
Erhebung des Alpha-Frequenzbereiches umfasst Frequenzen von 8 bis 13 Hz,
die des Theta-Frequenzbereiches von 4 bis 8 Hz. Die Mittelwerte der
frontozentralen bei FC3 abgeleiteten Theta + Alpha- und den parietal bei Pz
abgeleiteten Aktivitaten derselben Frequenzbereiche mit dem Ziel der Reduktion
sind in Tabelle 15 dargestellt:

Tabelle 15: Ergebnisse frontozentral und parietal, Mittelwert und SD

T1 T2 T3

M SD M SD M SD
219 024 219 024 2,16 0,32

FC3/Pz-Aktivitat

11 o
2,75 o

2,50

2,25

200 i l T

1,50

FC3/Pz Theta+Alpha, T1 FC3/Pz Theta+Alpha, T2 FC3/Pz Theta+Alpha, T3

Abbildung 22: Ergebnisse frontozentral und parietal bei T1, T2, T3

Die Berechnung der allgemeinen linearen Modelle soll Unterschiede zwischen
den Messzeitpunkten (T1, T2, T3) darstellen und die Veranderung der
elektrophysiologischen Aktivitat prufen. Gegenubergestellt wurden Daten von
FC3 und Pz; fur den untersuchten Wert der frontozentral und parietal erhobenen
Theta + Alpha-Aktivitat ergaben sich keine signifikanten Veranderungen
[F(2;22)=0,132;p=0,801].
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Zu T1, T2, T3 ergab sich kein signifikanter, altersabhangiger Einfluss auf die
Frequenzbereiche von Theta und Alpha (p=0,533) im allgemeinen linearen
Modell mit Zwischensubjektfaktor.

Der Zwischensubjektfaktor Geschlecht ergab kein signifikanter Unterschied
[F(2;20)=0,613;p=0,508]. Der Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht) erwies sich
als signifikant [F(2;20)=5,165;p=0,027].

Die Mittelwerte der Geschlechtergruppen unterschieden sich nicht signifikant
[F(1;10)=0,416;p=0,533]. Bei mannlichen Teilnehmern erhdhte sich der
Mittelwert der Theta + Alpha-Tatigkeit, wahrend sich der Mittelwert bei Frauen
verringerte. Die Standardabweichung und Mittelwerte von fir mannliche und

weibliche Teilnenhmer finden sich in Tabelle 16:

Tabelle 16: Ergebnisse frontozentral und parietal, Mittelwerte und SD ménnlich/weiblich

o T1 T2 T3
FC3/Pz-Aktivitat M sD M sD M sD
Mannlich 2,08 0,18 2,15 0,16 2,19 0,23
Weiblich 2,33 0,24 2,24 0,31 2,12 0,45

Frontozentrales und Parietales Theta/Alpha zu T1,T2,T3

25 Messzeitpunkt

T

| Ry

W3

— Beobachteter
Gesamtmittelwert

2,0

15

1,0

Geschatzte Randmittel

mannlich weiblich

Geschlecht

Abbildung 23: Ergebnisse frontozentral und parietal bei T1, T2, T3
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4.2.1.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der
frontozentralen und parietalen Tatigkeit

Die Berechnung des Zusammenhangs zwischen subjektiver Zufriedenheit und
kombinierter Theta + Alpha-Tatigkeit (Kendall-Tau) ergab Trend-Niveau fur eine
Korrelation des Items ,Freude’ bei T1 (KK=-0,425;p-Wert=0,074).

4.2.2 Ergebnisse der frontozentralen und parietalen Modulation des SMR,

MidBeta und Alpha-Frequenzbereichs

Die hier untersuchten Ergebnisse ergaben sich aus den Ableitungen der
frontozentralen FC3- und der parietalen Pz-Elektrode. Fur die Erhebung wurden
frontozentral abgeleitete SMR (entspricht 12-15 Hz) + MidBeta (entspricht 15-18
Hz) und parietal abgeleitete SMR + Alpha-Aktivitaten (entsprechend 12-15 Hz
und 8-13 Hz) gemessen. Im Protokoll mit dem Ziel der Zunahme festgelegt, sind
die Mittelwerte und Standardabweichungen in Tabelle 17 zu finden:

Tabelle 17: Ergebnisse frontozentral und parietal, M und SD

T1 T2 T3
FC3/Pz-Aktivitat M SD M SD M SD
1,80 0,28 1,77 0,27 1,73 0,34

2,25

2,00

1,75

1,50

1,25

FC3/Pz FC3/Pz FC3/Pz
SMR+Beta/SMR+Alpha, T1 SMR+Beta/SMR+Alpha, T2 SMR+Beta/SMR+Alpha, T3

Abbildung 24: Ergebnisse frontozentral und parietal bei T1, T2, T3
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Unterschiede zwischen den Messzeitpunkten (T1, T2, T3) wurden im
allgemeinen linearen Modell dargestellt und die Veranderung der
Frequenzbereiche auf signifikante Anderungen geprift. Die kombinierten
frontozentralen und parietalen Ergebnisse der SMR + MidBeta beziehungsweise
SMR + Alpha-Aktivitit erwiesen keine signifikanten  Anderungen
[F(2;22)=0,637;p=0,538].

Ein allgemeines lineares Modell mit Zwischensubjektfaktor bei T1, T2 und T3
ergab keine signifikanten, altersabhangigen Unterschiede (p=0,580).

Es ergab sich kein signifikanter Unterschied fur die Berechnung des Geschlechts
als Zwischensubjektfaktor [F(2;20)=3,119;p=0,087]. Der Interaktionseffekt (Zeit
x Geschlecht) ergab ein hochsignifikantes Ergebnis [F(2;20)=13,592;p=0,001].

Die Mittelwerte der Geschlechtergruppen unterschieden sich
[F(1;10)=0,476;p=0,506] nicht signifikant. Die Mittelwerte und
Standardabweichungen der frontozentralen und parietalen Aktivitdten far
mannliche und weibliche Teilnehmer finden sich in Tabelle 18:

Tabelle 18: Ergebnisse frontozentral und parietal, M und SD ménnlich/weiblich

o T1 T2 T3
FC3/Pz-Aktivitat M sD M sD M sD
Mannlich 1,67 1,60 1,73 1,84 1,77 0,27
Weiblich 1,99 0,31 1,71 0,38 1,69 0,45

Frontozentrales SMR+MidBeta und Parietales Beta bei T1,T2,T3

Messzeitpunkt

[y
[ Ry
W T3

—— BEObaChteter
Gesamtmittelwert

mannlich weiblich

Geschlecht

Abbildung 25: Ergebnisse frontozentral und parietal bei T1, T2, T3
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4.2.2.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der
frontozentralen und parietalen Tatigkeit

Es gab keinen signifikanten Zusammenhang von subjektivem Erfolgsgefuhl und
den Ergebnissen der SMR + MidBeta beziehungsweise der SMR + Alpha-
Tatigkeit.

4.2.3 Ergebnisse der frontozentralen und parietalen Modulation des HighBeta-

und MidBeta-Frequenzbereichs

Die Erhebung fokussierte sich auf die frontozentral erhobene HighBeta-Aktivitat
bei FC3 (14-30 Hz) und die parietal erhobene Aktivitat von MidBeta + HighBeta
(Frequenzbereiche; 15-18 Hz wund 15-30 Hz). Die Mittelwerte und
Standardabweichungen der frontozentral und parietal abgeleiteten Aktivitaten mit
dem Ziel der Reduktion sind in Tabelle 19 dargestellt:

Tabelle 19: Ergebnisse frontozentral und parietal, M und SD

T1 T2 T3
FC3/Pz-Aktivitat M SD M SD M SD
1,60 0,37 1,59 0,30 1,49 0,35

1 T l

FC3/Pz Beta, T1 FC3/Pz Beta, T2 FC3/Pz Beta, T3

Abbildung 26: Ergebnisse frontozentral und parietal bei T1, T2, T3

Es ergaben sich fur den kombinierten Wert der frontozentralen HighBeta- und
parietalen MidBeta- + HighBeta-Aktivitat, aus Elektrodenposition FC3 und Pz
erhoben und gegenubergestellt, keine signifikante Anderung
[F(2;22)=1,738;p=0,207].
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Mit Zwischensubjektfaktor gerechnet, ergab das allgemeine lineare Modell zu T1,
T2 und T3 keine signifikanten, altersabhangigen Ergebnisse (p=0,806).

Geschlechtsspezifische Unterschiede waren signifikant
[F(2;20)=6,636;p=0,009]. Fir den Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht) ergab
sich ein hochsignifikantes Ergebnis [F(2;20)=14,697;p<0,001].

Der erzielte Unterschied der Mittelwerte der Geschlechtergruppen war nicht
signifikant [F(1;10)=1,451;p=0,256]. Im Gegensatz zu den Frauen erhdhte sich
bei mannlichen Teilnehmern der Mittelwert der gemessenen Aktivitat. Die
Standardabweichung und Mittelwerte sind in Tabelle 20 aufgelistet:

Tabelle 20: Ergebnisse frontozentral und parietal, M und SD ménnlich/weiblich

e T1 T2 T3
FC3/Pz-Aktivitat M sD M sD M sD
Mannlich 1,41 0,13 151 0,18 149 0,23
Weiblich 1,87 044 1,70 042 149 0,50

Frontozentrales und Parietales Beta bei T1,T2,T3
2,0 Messzeitpunkt
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Abbildung 27: Ergebnisse frontozentral und parietal bei T1, T2, T3

4.2.3.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der
frontozentralen und parietalen Tatigkeit

Es wurde kein signifikanter Zusammenhang zwischen der subjektiven
Zufriedenheit und der frontozentralen HighBeta- beziehungsweise parietalen
MidBeta + HighBeta-Tatigkeit gefunden.
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4.2.4 Ergebnisse der einzelnen Ausgabekanale
4.2.4.1 Ergebnisse der frontozentralen Ableitung

4.2.4.1.1 Ergebnisse der frontozentralen Alpha-Aktivitat

Die Mittelwerte der frontozentral abgeleiteten Alpha-Aktivitat mit dem Ziel der
Reduktion finden sich in Tabelle 21:

Tabelle 21: Ergebnisse des frontozentralen Alpha-Frequenzbereichs, M und SD

T1 T2 T3
FC3 Alpha M SD M SD M SD
1,85 0,26 1,84 0,24 1,80 0,37

3,0
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012
12
25 ° o
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T

1
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FC3 Alpha Frequenzbereich, FC3 Alpha Freguenzbereich, FC3 Alpha Fr1e_guenzbereich,
T1 T.

Abbildung 28: Ergebnisse des frontozentralen Alpha-Frequenzbereichs T1, T2, T3

Die Anderungen der Alpha-Aktivitat der FC3-Elektrode waren nicht signifikant
[F(2;22)=0,292;p=0,749].

Ein allgemeines lineares Modell mit Zwischensubjektfaktor zu T1, T2 und T3
ergab keine signifikante, altersabhangige Aktivitat (p=0,587).

Im allgemeinen linearen Modell mit Zwischensubjektfaktor Geschlecht ergab sich
kein signifikanter Unterschied [F(2;20)=1,465;p=0,257]. Der Interaktionseffekt
(Zeit x Geschlecht) war signifikant [F(2;20)=9,233;p=0,005].

Die Mittelwerte der frontozentralen Alpha-Aktivitat unterschieden sich nach
Geschlecht nicht signifikant [F(1;10)=0,218;p=0,650]; bei mannlichen
Teilnehmern zeigte sich eine Erhohung, bei Frauen eine Abnahme. Die
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Standardabweichung und Mittelwerte von FC3 Alpha flir mannliche und weibliche
Teilnehmer finden sich in Tabelle 22:

Tabelle 22: Ergebnisse des frontozentralen Alpha-Frequenzbereichs, M und SD
ménnlich/weiblich

T1 T2 T3

HCS AT M SD M SD M SD
Mannlich 174 020 178 017 1,87 0.26
Weiblich 200 027 1,91 0.31 1,70 051

Frontozentrales Alpha bei T1,T2,T3

Messzeitpunkt

EH T
| Iy
MW T3

— Beobachteter
Gesamtmittelwert
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1,5

1,0

mannlich weiblich

Geschlecht

Abbildung 29: Frontozentrales Alpha bei T1, T2, T3, madnnlich/weiblich

424111 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der
frontozentralen Alpha-Aktivitat

Die Alpha-Aktivitat korrelierte mit dem Item ,Zufriedenheit mit dem Therapeuten’
negativ (KK=-0,555;p-Wert=0,031). Bei T3 zeigte sich ein statistischer Trend
zwischen ,Freude‘ und Alpha-Aktivitat (KK=0,464;p-Wert=0,050). Das Item
,Motivation’ (KK=0,535;p-Wert=0,023) korrelierte mit der frontozentralen Alpha-
Aktivitat.

4.2.4.1.2 Ergebnisse der frontozentralen HighBeta-Aktivitat

Die Mittelwerte des frontozentral bei FC3 abgeleiteten HighBeta mit dem Ziel der
Reduktion sind in Tabelle 23 zu finden:
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Tabelle 23: Ergebnisse des frontozentralen HighBeta-Frequenzbereichs, M und SD

T1 T2 T3
FC3 HighBeta M SD M SD M SD
1,68 0,37 1,66 0,31 1,46 0,43

25

2,0

15

0,5

FC3 HighBeta FC3 HighBeta FC3 HighBeta
Frequenzbereich, T1 Frequenzbereich, T2 Frequenzbereich, T3

Abbildung 30: Ergebnisse des frontozentralen HighBeta-Frequenzbereichs T1, T2, T3

Fur die HighBeta-Aktivitat der FC3-Elektrode ergab sich Trend-Niveau
[F(2;22)=3,318;p=0,055].

Im allgemeinen linearen Modell zu T1, T2 und T3 war der Unterschied des Alters

als Zwischensubjektfaktor (p=0,439) fur den Frequenzbereich nicht signifikant.

Es ergab sich ein signifikantes Ergebnis im allgemeinen linearen Modell mit
Zwischensubjektfaktor Geschlecht [F(2;20)=6,640;p=0,009]. Der
Interaktionseffekt  (Zeit x  Geschlecht) war ebenso  signifikant
[F(2;20)=6,538;p=0,009].

Die Mittelwerte der Geschlechtergruppen unterschieden sich nicht signifikant
[F(1;10)=0,831;p=0,383]. Im Geschlechtsvergleich nahm der Mittelwert der
frontozentralen HighBeta-Aktivitat bei Frauen ab, bei Mannern erhohte er sich.
Die Mittelwerte und Standardabweichungen des frontozentralen HighBeta-
Frequenzbereichs finden sich in Tabelle 24:
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Tabelle 24: Ergebnisse des frontozentralen HighBeta-Frequenzbereichs ménnlich/weiblich

. T1 T2 T3
FC3 HighBeta M SD M sD M sD
Mannlich 1,48 0,11 1,60 0,27 1,50 0,26
Weiblich 1,95 0,44 1,74 0,38 1,70 0,28

Frontozentrales HighBeta bei T1,T2,T3

2,0 Messzeitpunkt
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Abbildung 31: Frontozentrales HighBeta bei T1, T2, T3, méannlich/weiblich

4.2.4.1.21 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der
frontozentralen HighBeta-Aktivitat

Die frontozentrale HighBeta-Aktivitat korrelierte nicht mit dem subjektiven
Erfolgsgefuhl.

4.2.4.1.3 Ergebnisse der frontozentralen Theta-Aktivitat

Die Mittelwerte der frontozentral bei FC3 abgeleiteten Theta-Aktivitat mit dem Ziel
der Reduktion sind in Tabelle 25 dargestellt:

Tabelle 25: Ergebnisse des frontozentralen Theta-Frequenzbereichs, M und SD

T1 T2 T3
FC3 Theta M SD M SD M SD
2,20 0,28 2,16 0,25 2,08 0,41
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Abbildung 32: Ergebnisse des frontozentralen Theta-Frequenzbereichs T1, T2, T3

Uber die Zeit erwiesen sich fir die Theta-Aktivitit der FC3-Elektrode keine
signifikanten Anderungen [F(2;22)=1,206;p=0,318].

Altersabhangige Unterschiede wurden im allgemeinen linearen Modell Uber die
Zeit nicht gemessen (p=0,740).

Fir die frontozentrale Theta-Aktivitat ergab sich mit Zwischensubjektfaktor
Geschlecht kein signifikanter Unterschied [F(2;20)=2,278;p=0,128]; ebenso
nicht signifikant, aber mit Trend-Niveau, erwies sich der Interaktionseffekt (Zeit x
Geschlecht) [F(2;20)=3,484;p=0,064].

Wahrend sich der Mittelwert der Theta-Aktivitdat bei mannlichen Teilnehmern
erhohte, verringerte er sich bei weiblichen Teilnehmerinnen. Es ergab sich kein
signifikanter Unterschied zwischen den Geschlechtergruppen
[F(1;10)=0,312;p=0,589]. Die Mittelwerte und Standardabweichungen des FC3
Theta finden sich in Tabelle 26:

Tabelle 26: Ergebnisse des frontozentralen Theta-Frequenzbereichs médnnlich/weiblich

T1 T2 T3
HES Tl M SD M SD M SD
RiArmlich 209 0,20 211 0.18 212 0,24
Weiblich 235 0.33 222 0.34 2,04 0.34
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Frontozentrales Theta bei T1, T2, T3
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Abbildung 33: Frontozentrales Theta bei T1, T2, T3, médnnlich/weiblich

4.2.4.1.3.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der

frontozentralen Theta-Aktivitat

Der Zusammenhang zwischen dem Item ,Freude’ mit der Theta-Aktivitat ergab
eine signifikante Korrelation (KK=0,614;p-Wert=0,009). Fir die Items
,Motivation’ (KK=0,420;p-Wert=0,068) und ,Zufriedenheit mit dem Therapeuten’
(KK=0,495;p-Wert=0,053) ergaben sich Trends bei Messzeitpunkt T1. Auch bei
Messzeitpunkt T3 konnten Korrelationen aufgezeigt werden; es ergab sich ein
signifikantes Ergebnis fur das Item ,Freude' (KK=0,478;p-Wert=0,043) und ein
Trend fir ,Motivation* (KK=0,448;p-Wert=0,055). Der Gesamtmotivationswert
korrelierte fir FC3 Theta schon bei T1 (KK=0,462;p-Wert=0,039) signifikant,
auch bei T3 (KK=0,419;p-Wert=0,062) ergab sich ein Trend.

4.2.4.1.4 Ergebnisse der frontozentralen SMR-Aktivitat

Die Mittelwerte der der frontozentral abgeleiteten SMR-Aktivitat mit dem Ziel der
Zunahme finden sich in Tabelle 27:

Tabelle 27: Ergebnisse des frontozentralen SMR-Frequenzbereichs, M und SD

T1 T2 T3
FC3 SMR M SD M SD M SD
1,37 0,33 1,34 0,30 1,22 0,44
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Abbildung 34: Ergebnisse des frontozentralen SMR-Frequenzbereichs T1, T2, T3

Fir die SMR-Aktivitat der FC3-Elektrode ergab sich keine signifikante Anderung
[F(2;22)=2,015;p=0,157].

Das Alter der Probanden ergab im allgemeinen linearen Modell keinen Einfluss
(p=0,995) als Zwischensubjektfaktor.

Es gab ein signifikantes Ergebnis [F(2;20)=6,530;p=0,015] fur frontozentrale
SMR-Aktivitat mit Zwischensubjektfaktor Geschlecht. Auch der Interaktionseffekt
(Zeit x Geschlecht) [F(2;20)=12,281;p=0,002] war signifikant.

Fur die Geschlechtergruppen ergab sich kein signifikanter Unterschied der
Mittelwerte [F(1;10)=0,540;p=0,479]. Der Mittelwerte der SMR-Aktivitat zeigte
bei mannlichen Teilnehmern eine Erh6hung, bei weiblichen Teilnehmerinnen
eine Abnahme. Sie sind in Tabelle 28 gelistet:

Tabelle 28: Ergebnisse des frontozentralen SMR-Frequenzbereichs, M und SD
ménnlich/weiblich

T1 T2 T3
F MR
33 M SD M SD M SD
Mannlich 1,20 0,20 1,28 0,19 1,28 0,29
Weiblich 1,62 0,34 1,43 0,44 1,14 0,63
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Frontozentrales SMR bei T1, T2, T3
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Abbildung 35: Frontozentrales SMR bei T1, T2, T3, méannlich/weiblich

4.2.4.1.41 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der
frontozentralen SMR-Aktivitat

Die SMR-Aktivitaten korrelierte nicht mit Items der Skala zur Erfassung von
subjektivem Erfolg.

4.2.4.2 Ergebnisse der parietalen Ableitung
4.2.4.2.1 Ergebnisse der parietalen Alpha-Aktivitat

Die Mittelwerte der parietal bei Pz abgeleiteten Alpha-Aktivitat mit dem Ziel der
Reduktion finden sich in Tabelle 29:

Tabelle 29: Ergebnisse des parietalen Alpha-Frequenzbereichs, M und SD

T1 T2 T3
Pz Alpha M SD M SD M SD
1,90 0,26 1,90 0,27 1,95 0,38
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Abbildung 36: Parietaler Alpha Frequenzbereich bei T1, T2, T3

Fir die Alpha-Aktivitat der Pz-Elektrode ergaben sich keine signifikanten
Anderungen [F(2;22)=0,360;p=0,702].

Ein allgemeines lineares Modell zu T1, T2 und T3 war signifikant fur eine
altersabhangige Leistung [F(2;20)=5,050;p=0,032]. Auch der Interaktionseffekt
(Zeit x Alter) war signifikant [F(2;20)=4,651;p=0,0039].

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied unter Einbeziehung des
Geschlechts [F(2;20)=0,146;p=0,865], der Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht)
erreichte Trend-Niveau (p=0,073).

Die Mittelwerte der Geschlechtergruppen unterschieden sich nicht signifikant
[F(1;10)=0,050;p=0,828]: bei mannlichen Teilnehmern nahm der Mittelwert der
Alpha-Aktivitat im Verlauf zu, bei Frauen ab. Die Standardabweichungen und
Mittelwerte sind in Tabelle 30 zu sehen:

Tabelle 30: Ergebnisse des parietalen Alpha-Frequenzbereichs, M und SD méannlich/weiblich

Pz Alpha T1 T2 T3

M SD M SD M SD
Mannlich 1,82 0,27 1,88 0,25 1,99 0,38
Weiblich 2,00 0,22 1,93 0,33 1,88 0,40
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Abbildung 37: Parietales Alpha T1, T2, T3. ménnlich/weiblich

4.2.4.2.1.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der parietalen
Alpha-Aktivitat

Die parietale Alpha-Aktivitat korrelierte mit dem Item ,Zufriedenheit mit dem
Therapeuten’ bei T1 (KK=0,555;p=0,031).

4.2.4.2.2 Ergebnisse der parietalen HighBeta-Aktivitat

Die Mittelwerte der abgeleiteten HighBeta-Aktivitat mit dem Ziel der Reduktion
sind in Tabelle 31 dargestellt:

Tabelle 31: Ergebnisse des parietalen HighBeta-Frequenzbereichs, M und SD

T1 T2 T3
Pz HighBeta M SD M SD M SD
1,65 0,43 1,65 0,30 1,46 0,34
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Abbildung 38: Ergebnisse des parietalen HighBeta-Frequenzbereichs T1, T2, T3

Fir die HighBeta-Aktivitat der Pz-Elekirode war keine signifikante Anderung
[F(2;22)=0,764;p=0,478] messbar.

Fir die Interaktion der parietalen HighBeta-Aktivitat und dem Alter ergab sich

kein signifikanter Unterschied (p=0,958) im allgemeinen linearen Modell.

Die ANOVA mit Zwischensubjektfaktor Geschlecht war nicht signifikant
[F(2;20)=2,457;p=0,116], aber der Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht)
[F(2;20)=9,275;p=0,002].

Fiar die parietale HighBeta-Aktivitat zeigte sich der Mittelwert bei mannlichen
Teilnehmern im Verlauf erhoht, bei Frauen verringerte er sich. Der Unterschied
der Geschlechtergruppen war nicht signifikant [F(1;10)=1,176;p=0,304].
Standardabweichungen und Mittelwerte finden sich in Tabelle 32:

Tabelle 32: Ergebnisse des parietalen HighBeta-Frequenzbereichs M und SD ménnlich/weiblich

. T1 T2 T3
Pz HighBeta SD M SD M SD
Mannlich 1,34 0,11 1,49 0,16 1,47 0,27
Weiblich 1,84 0,56 1,63 0,44 1,44 0,45
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Parietales HighBeta bei T1, T2, T3
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Abbildung 39: Parietales HighBeta bei T1, T2, T3, ménnlich/weiblich

4.2.4.2.2.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der parietalen
HighBeta-Aktivitat

Far die parietale HighBeta-Aktivitat der Pz-Ableitung wurden keine signifikanten

Korrelationen mit Items der Erfassung des subjektiven Erfolgs gefunden.
4.2.4.2.3 Ergebnisse der parietalen Theta-Aktivitat

Die Mittelwerte der parietal bei Pz abgeleiteten Theta-Aktivitat mit dem Ziel der
Reduktion sind in Tabelle 33 aufgelistet:

Tabelle 33: Ergebnisse des parietalen Theta-Frequenzbereichs, M und SD

T1 T2 T3
Pz Theta M SD M SD M SD
2,04 0,24 2,06 0,25 2,01 0,24
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Abbildung 40: Ergebnisse des parietalen: Theta-Frequenzbereichs, T1, T2, T3

Uber die Zeit ergab sich keine signifikante Anderung firr die Theta-Aktivitat bei
Pz [F(2;22)=0,324;p=0,687].

Ein allgemeines lineares Modell zu T1, T2 und T3 ergab eine signifikante
altersabhangige Leistung [F(2;20)=3,744;p=0,048]. Auch der Interaktionseffekt
(Zeit x Alter) war signifikant [F(2;20)=4,383;p=0,031].

Unter Einbeziehung des Geschlechts war der Interaktionseffekt (Zeit x
Geschlecht) signifikant [F(2;20)=4,075;p=0,046], das Ergebnis nicht
[F(2;20)=0,761;p=0,452].

Die Mittelwerte der Geschlechtergruppen unterschieden sich fur die parietale
Theta-Aktivitat nicht signifikant [F(1;10)=0,599;p=0,457]. Die
Standardabweichungen und Mittelwerte fur mannliche und weibliche Teilnehmer
finden sich in Tabelle 34:

Tabelle 34: Ergebnisse des parietalen Theta-Frequenzbereichs Mittelwert und SD
ménnlich/weiblich

T1 T2 T3

Al M SD M sD M SD
Mannlich 1,94 0.21 202 0,22 202 0.17
Weiblich 218 0.22 2.10 0,30 1,99 0,34
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Abbildung 41: Parietales Theta bei T1, T2, T3, mannlich/weiblich

4.2.4.2.3.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der parietalen
Theta-Aktivitat

Die Theta-Aktivitat korrelierte mit dem ltem ,Freude’ (KK=0,602;p=0,010). Der
Zusammenhang zwischen der parietalen Theta-Aktivitat und den Items
,Motivation’ (KK=0,407;p=0,079) und ,Zufriedenheit mit dem Therapeuten’
(KK=0,444;p=0,085) erreichte Trend-Niveau.

4.2.4.2.4 Ergebnisse der parietalen SMR-Aktivitat

Die Mittelwerte der parietal abgeleiteten SMR-Aktivitdt mit dem Ziel der Zunahme
finden sich in Tabelle 35:

Tabelle 35: Ergebnisse des parietalen SMR-Frequenzbereichs M und SD

T1 T2 T3
Pz SMR M SD M SD M SD
1,38 0,34 1,35 0,29 1,33 0,32
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Abbildung 42: Ergebnisse des parietalen SMR-Frequenzbereichs T1, T2, T3

Fir die SMR-Aktivitat der Pz-Elektrode ergaben sich kein signifikanter
Unterschied [F(2;22)=0,341;p=0,715].

Ein allgemeines lineares Modell zu T1, T2 und T3 ermittelte keine signifikanten
altersabhangigen Leistungsunterschiede (p=0,460).

Es ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Geschlechtern
[F(2;20)=2,303;p=0,138], der Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht) war
hochsignifikant [F(2;20)=15,379;p<0,001].

Die parietale SMR-Aktivitat nahm in der weiblichen Gruppe ab, wahrend der
Mittelwert in der mannlichen Gruppe anstieg. Der Vergleich der Mittelwerte in den
Geschlechtergruppen ergab kein signifikantes Ergebnis
[F(1;10)=1,361;p=0,270]. Die Standardabweichungen und Mittelwerte sind
gelistet in Tabelle 36:

Tabelle 36: Ergebnisse des parietalen SMR-Frequenzbereichs; M und SD ménnlich/weiblich

Py SMR T1 T2 T3

M SD M SD M SD
Mannlich 1,21 0,20 1,27 0,21 1,34 0,27
Weiblich 1,63 0,35 1,46 0,29 1,33 0,41
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Abbildung 43: Parietales SMR bei T1, T2, T3, mannlich/weiblich

4.2.4.2.41 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und der parietalen
SMR-Aktivitat

Es wurden keine signifikanten Korrelationen zwischen Items der Skala zur

Erfassung des subjektiven Erfolgs und der SMR-Aktivitat gefunden werden.
4.2.5 Ergebnisse des Alpha-Frequenzbereichs frontozentral und parietal

In die Berechnung des Alpha-Frequenzbereichs gingen Daten der zwei
Elektroden FC3 und Pz ein. Festgelegt wurde das Ziel einer Reduktion fur diesen
Frequenzbereich. Die frontozentrale Aktivitat verringerte sich, wahrend sich die
parietale Aktivitat erhdhte. Die Aktivitat fur die FC3-Elektrodenposition entspricht
damit der Annahme, die von Pz nicht. Tabelle 37 zeigt die Ergebnisse des
FC3/Pz Alpha-Frequenzbereichs:

Tabelle 37: Ergebnisse von frontozentralem und parietalem Aloha, M und SD

T1 T2 T3
FC3/Pz Alpha sD M sD M sD
FC3 1,85 0,26 1,84 0,24 1,80 0,37
Pz 1,90 0,26 1,90 0,27 1,94 0,38

Fur die gesamte Alpha-Aktivitat beider Elektrodenpositionen erwies sich im
Vergleich keine signifikante Anderung [F(2;22)=0,003;p=0,997]. Fur die
Elektrodenposition ergab sich ein signifikantes Ergebnis
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[F(1;11)=5,607;p=0,037]. Der Interaktionseffekt (Zeit x Elektrodenposition)
ergab keinen signifikanten Unterschied [F(2;22)=1,812;p=0,187].
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Abbildung 44: Ergebnisse des frontozentralen und parietalen Alpha-Frequenzbereichs

Ein allgemeines lineares Modell zu T1, T2 und T3 ergab keine signifikante
altersabhangige Leistung (p=0,107) fur den Alpha-Frequenzbereich. Ebenso war
die Interaktion zwischen Elektrodenposition und Alter nicht signifikant (p=0,267).

Der Zwischensubjektfaktor Geschlecht ergab keinen signifikanten Unterschied
[F(2;20)=0,183;p=0,750]. Die Elektrodenpositionen waren nicht signifikant,
sondern ergaben Trend-Niveau [F(1;10)=4,717;p=0,055]. Es ergab sich ein
signifikantes Ergebnis fur den Interaktionseffekt (Zeit x Geschlecht)
[F(2;20)=7,185;p=0,013]. Der Interaktionseffekt (Zeit x Elektrodenposition)
ergab (p=0,162) keinen signifikanten Unterschied. Ebenso die Verbindung aus
Messzeitpunkt, Geschlecht und Elektrodenposition war nicht signifikant
[F(2;20)=0,820;p=0,418].

FUr mannliche Teilnehmer erhdhte sich die frontozentrale Alpha-Aktivitat bei
FC3, wahrend sie sich bei den weiblichen Teilnehmerinnen verringerte. Fur die
parietale Ableitung von Pz ergaben sich steigende Aktivitaten fur Manner und
abnehmende fur Frauen, der Unterschied war nicht signifikant
[F(1;10)=0,123;p=0,733]. Die Standardabweichungen und Mittelwerte der FC3-
und Pz-Position fur den Alpha-Frequenzbereich finden sich in Tabelle 38 und
Tabelle 39:
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Tabelle 38: Ergebnisse frontozentral, M und SD mé&nnlich/weiblich

FC3
Alpha T1 T2 T3

M SD M SD M SD
Méannlich 1,74 0,20 1,78 0,17 1,86 0,26
Weiblich 2,00 0,27 1,91 0,31 1,70 0,51

Tabelle 39: Ergebnisse parietal, M und SD mé&nnlich/weiblich

Pz Alpha T1 T2 T3

M SD M SD M SD
Mannlich 1,82 0,27 1,88 0,25 1,99 0,38
Weiblich 2,00 0,22 1,93 0,33 1,87 0,41

4.2.5.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und dem Alpha-
Frequenzbereich

Fir den Messzeitpunkt T3 korrelierte die Gesamtmotivation signifikant mit der
Alpha-Aktivitdt bei FC3 (KK=0,50;p=0,027). Das Item ,Freude’ korrelierte
(KK=0,464;p=0,050) signifikant. Ebenso bei T3 korrelierte das ltem ,Motivation’
signifikant (KK=0,535;p=0,23). Die ,Zufriedenheit mit dem Therapeuten’
korrelierte zu T1 und T3 sowohl an FC3 wie auch an Pz signifikant
(KK=0,555;p=0,031).

4.2.6 Ergebnisse des HighBeta-Frequenzbereichs frontozentral und parietal

In die Berechnung der HighBeta-Aktivitat gingen die zwei ableitenden Elektroden
FC3 und Pz ein. Festgelegt wurde im Protokoll das Ziel einer Reduktion fur
diesen Frequenzbereich. Frontozentral und parietal nahm die HighBeta-Aktivitat
ab. Beide Positionen entsprachen damit der gegebenen Vorgabe. Tabelle 40
zeigt die Ergebnisse des HighBeta-Frequenzbereichs frontozentral und parietal:

Tabelle 40: Ergebnisse von frontozentralem und parietalem HighBeta, M und SD

T1 T2 T3
FC3/Pz HighBeta sD M sD M sD
frontozentral 1,68 0,37 1,66 0,31 1,46 0,43
parietal 1,55 0,43 1,56 0,30 1,46 0,34

Es ergab sich flr die gesamte HighBeta-Aktivitat keine signifikanten Anderung
[F(2;22)=0,288;p=0,146]. Fur die Elektrodenposition ergab sich ein signifikantes
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Ergebnis [F(1;11)=11,980;p=0,005]. Der Interaktionseffekt (Zeit x FC3/Pz) ergab
keinen signifikanten Unterschied [F(2;22)=2,103;p=0,156].
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Abbildung 45: Ergebnisse des frontozentralen und parietalen HighBeta-Frequenzbereichs

Ein allgemeines lineares Modell zu T1, T2 und T3 und zwei Elektrodenpositionen
erwies keine signifikanten altersabhangigen Leistungsunterschiede (p=0,490).
Auch die Interaktion war nicht signifikant, erreichte aber Trend-Niveau (p=0,074).

Der Unterschied der Geschlechter ergab ein signifikantes Ergebnis
[F(2;20)=5,901;p=0,011], wahrend die Elektrodenpositionen einen Trend
aufzeigten [F(1;10)=10,321;p=0,090]. Auch der Interaktionseffekt (Zeit x
Geschlecht) war signifikant [F(2;20)=0,15;p=0,001]. Die Interaktion
(Elektrodenposition x Geschlecht) ergab keinen signifikanten Unterschied
(p=0,57). Die Interaktion (Messzeitpunkt x Elektrodenposition) ergab (p=0,177)
keinen signifikanten Unterschied. Ebenso war die Interaktion zwischen
Messzeitpunkt, Geschlecht und Elektrodenposition nicht signifikant
[F(2;20)=0,0830;p=0,887].

Mittelwerte des HighBeta-Frequenzbereichs unterschieden sich fur mannliche
und weibliche Teilnehmende nicht signifikant [F(1;10)=1,011;p=0,338];
frontozentral nahm die Aktivitat fUr mannliche Teilnehmer zu, bei Frauen ab.
Auch parietal ergab sich eine steigende Aktivitat bei den Mannern und fur Frauen

eine abnehmende. Manner entsprachen mit der Erhohung der Aktivitat daher
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nicht dem Protokoll, Frauen mit der Reduktion schon. Die Standard-
abweichungen und Mittelwerte bezuglich des HighBeta-Frequenzbereiches bei
FC3- und Pz-Position finden sich in Tabelle 41 und Tabelle 42:

Tabelle 41: Ergebnisse frontozentral, M und SD mé&nnlich/weiblich

FC3 HighBeta T1 T2 T3

M SD M SD M SD
Mannlich 1,48 0,11 1,60 0,27 1,49 0,28
Weiblich 1,95 0,44 1,74 0,38 1,41 0,62

Tabelle 42: Ergebnisse parietal, M und SD mé&nnlich/weiblich

T1 T2 T3
Pz HighBeta sD M sD M sD
Mannlich 1,34 0,11 1,45 0,16 1,47 0,27
Weiblich 1,84 0,56 1,67 0,44 1,44 0,45

4.2.6.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und dem
HighBeta-Frequenzbereich

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem subjektiven
Erfolgsgefuhl und der HighBeta-Aktivitat festgestellt werden.

4.2.7 Ergebnisse des Theta-Frequenzbereichs frontozentral und parietal

Die Berechnung der Theta-Aktivitat erfolgte an FC3 und Pz. Ziel war eine
Reduktion der Theta-Aktivitat. Beide Aktivitaten entsprachen der Vorgabe und
wurden reduziert. Tabelle 43 zeigt die Ergebnisse des Theta Frequenzbereiches.

Tabelle 43: Ergebnisse von frontozentralem und parietalem Theta, M und SD

T1 T2 T3
FC3/Pz Theta M sD M sD M sD
frontozentral 2,20 0,28 2,16 0,25 2,09 0,41
parietal 2,04 0,24 2,06 0,25 2,01 0,24

Uber die Zeit ergab sich fiir die Theta-Aktivitat beider Elektrodenpositionen keine
signifikante Anderung [F(2;22)=0,806;p=0,434]. Fir die Elektrodenposition
ergab sich ein signifikantes Ergebnis [F(1;10)=6,820;p=0,024]. Die Interaktion
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(Zeit x Elektrodenposition) ergab keinen signifikanten Unterschied
[F(2;22)=1,334;p=0,283] fur den Theta-Frequenzbereich.
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Abbildung 46: Ergebnisse der frontozentralen und parietalen Theta Frequenzbereich

Ein allgemeines lineares Modell von T1, T2, T3 und zwei Elektrodenpositionen
ergab keine signifikante, altersabhangige Leistung (p=0,427). Ebenso war die
Interaktion nicht signifikant (p=0,116).

Im allgemeinen linearen Modell mit Zwischensubjektfaktor Geschlecht ergab sich
kein signifikanter Unterschied [F(2;20)=1,860;p=0,190]. Der Unterschied der
Elektrodenpositionen far die Theta-Aktivitat war signifikant
[F(1;10)=5,940;p=0,034]. Ebenso war die Interaktion (Zeit x Geschlecht)
signifikant [F(2;20)=4,630;p=0,030]. Fur die Interaktion (Elektrodenposition x
Geschlecht) ergab sich kein signifikanter Unterschied (p=0,96). Die Interaktion
(Messzeitpunkt x Elektrodenposition) ergab (p=0,27) keinen signifikanten
Unterschied. Ebenso die Verbindung aus Messzeitpunkt, Geschlecht und
Elektrodenposition erwies sich als nicht signifikant [F(2;20)=0,351;p=0,632].

Die Mittelwerte der Geschlechtergruppen unterschieden sich fur den Theta-
Frequenzbereich nicht signifikant [F(1;10)=0,456;p=0,515]. Bei mannlichen
Teilnehmern wurde die frontozentrale Aktivitat erhdht, wahrend sie bei Frauen
verringert wurde. Fur die parietale Ableitung von Pz erhohte sich die Aktivitat der
Manner, wahrend die der Frauen reduziert wurde. Manner passten ihre Aktivitat
daher nicht dem Protokoll an, welches Reduzierung forderte, Frauen bestatigten
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die Aufgabe. Die Mittelwerte und Standardabweichungen nach Geschlecht
finden sich in Tabelle 44 und Tabelle 45:

Tabelle 44: Ergebnisse frontozentrales Theta, M und SD mé&nnlich/weiblich

FC3 Theta T1 T2 T3

M SD M SD M SD
Mannlich 2,09 0,30 2,11 0,18 2,12 0,24
Weiblich 2,35 0,33 0,22 0,34 2,04 0,60

Tabelle 45: Ergebnisse parietales Theta, M und SD ménnlich/weiblich

Pz Theta T1 T2 T3

M SD M SD M SD
Mannlich 1,94 0,21 2,02 0,22 2,02 0,22
Weiblich 2,20 0,22 2,10 0,30 2,00 0,34

4.2.7.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und dem Theta-
Frequenzbereich

Bei T1 korrelierte die Gesamtmotivation mit der Theta-Aktivitat signifikant
(KK=0,462;p=0,039), Trend-Niveau erreichte der Zusammenhang bei T3
(KK=0,419;p=,062). Das Item ,(Freude’ Kkorrelierte signifikant bei T1
(KK=0,614;p=,009) und T3 (KK=0,478;p=0,043). Das Item ,Motivation‘ erreichte
zu T1 (KK=0,420;p=0,68) und T3 (KK=0,448;p=0,055) Trend-Niveau.

4.2.8 Ergebnisse des SMR-Frequenzbereichs frontozentral und parietal

In die Berechnung der SMR-Aktivitat gingen die zwei ableitenden Elektroden
frontozentral und parietal ein. Festgelegt wurde das Ziel einer Zunahme fur
diesen Frequenzbereich. Der die FC3-Position widerspiegelnde Mittelwert des
SMR-Frequenzbereichs entwickelte sich wie der parietale Mittelwert fallend. Die
Aktivitat der FC3-Position entsprach damit ebenso wenig wie die der Pz-
Elektrodenposition der Vorgabe. Tabelle 46 zeigt die Ergebnisse des SMR-
Frequenzbereiches:

Tabelle 46: Ergebnisse von frontozentralem und parietalem SMR, M und SD

FC3/Pz SMR T1 T2 T3
M SD M SD M SD
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Frontozentral 1,37 0,33 1,34 0,30 1,22 0,44
parietal 1,38 0,34 1,35 0,29 1,34 0,32

Fur die gesamte SMR-Aktivitat beider Elektrodenpositionen war im Vergleich
keine signifikanten Anderung, aber ein Trend [F(2;22)=2,970;p=0,072] messbar.
Fur die Elektrodenposition ergab sich fur den SMR-Frequenzbereich kein
signifikanter Unterschied [F(1;10)=3,020;p=0,110]. Die Interaktion aus beidem
ergab einen Trend [F(2;22)=2,960;p=0,072].
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Abbildung 47: Ergebnisse von frontozentralen und parietalen SMR-Frequenzbereich

Ein allgemeines lineares Modell zu T1, T2, T3 und zwei Elektrodenpositionen
ergab keine signifikante, altersabhangige Leistung (p=0,95). Ebenso die
Interaktion war nicht signifikant (p=0,35).

Um den Einfluss des Geschlechts zu prafen, wurde anschliefiend ein
allgemeines lineares Modell mit Zwischensubjektfaktor gerechnet. Es zeigte sich
ein signifikanter Unterschied fur die Messzeitpunkte [F(2;20)=5,910;p=0,018].
Die Elektrodenpositionen waren nicht signifikant (p=0,89). Es ergab sich ein
hochsignifikantes Ergebnis fur die Interaktion von Messzeitpunkt und Geschlecht
[F(2;20)=18,220;p<0,001]. FUr die Interaktion von Elektrodenposition und
Geschlecht ergab sich kein signifikanter Unterschied (p=0,335). Die Interaktion
Messzeitpunkt und Elektrodenposition ergab mit (p=0,076) keinen signifikanten
Unterschied, konnte aber einen Trend aufzeigen. Die Kombination der Parameter
Messzeitpunkt, Geschlecht und Elektrodenposition war nicht signifikant
[F(2;20)=0,880;p=0,398].
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Fur die Ableitung der FC3-Position ergab sich fur die Aktivitat der mannlichen
Teilnehmer eine Steigerung, wahrend sie sich bei Frauen verringerte. Fur die
Ableitung von Pz ergab sich eine gesteigerte Aktivitat der Manner und fur Frauen
eine reduzierte. Damit passten die Manner nach Aufgabe ihre Aktivitat an und
starkten sie, Frauen reduzierten sie. Der Unterschied war nicht signifikant
[F(1;10)=0,889;p=0,368]. Die Standardabweichungen und Mittelwerte fur

mannliche und weibliche Teilnehmer finden sich in Tabelle 47 und Tabelle 48:

Tabelle 47: Ergebnisse von frontozentralem SMR, M und SD ménnlich/weiblich

T1 T2 T3
FES B SD M SD M SD
Mannlich 1,20 0,20 1,28 0,19 1,28 0,29
Weiblich 1,62 0,34 1,43 0,42 1,14 0,63

Tabelle 48: Ergebnisse von parietalem SMR, M und SD ménnlich/weiblich

T1 T2 T3
SR M SD M SD M SD

Mannlich 1.21 0,20 1.27 0,21 1.34 0,27
Weiblich 1,63 0,35 1,46 0,38 1,33 0,41

4.2.8.1 Zusammenhang zwischen der subjektiven Zufriedenheit und dem SMR-
Frequenzbereich

Die subjektive Zufriedenheit korrelierte nicht signifikant mit der parietalen SMR-
Aktivitat.

4.3 Tabellarische Ubersicht der EEG-Ergebnisse

In Tabelle 49 finden sich Auswertungsergebnisse der EEG-Ableitungen, sortiert
nach Frequenzbereichen und Lokalisation. Farblich markiert sind signifikante
Ergebnisse und die Mittelwertentwicklungen, die dem Studienprotokoll
entsprechen. Ein signifikantes Ergebnis zeigte sich fur keinen Frequenzbereich
uber die Messzeitpunkte. Fur die erzielten Aktivitatsanderungen zeigte sich ein
konsistentes Ergebnis im Geschlechtervergleich; mannliche Probanden
steigerten durchwegs die Aktivitat in den gemessenen Frequenzbereichen,
weibliche Probandinnen reduzierten sie. Alle Korrelationen der EEG-Ergebnisse
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mit der Zufriedenheitsskala und deren Items finden sich im Anhang ab Tabelle

55.

Tabelle 49: Tabellarische Ubersicht der EEG-Auswertung

Sig./
entspricht
Aufgabe

Ergebnisse frontozentral und parietal: Theta + Alpha

Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte

Zwischensubjektfaktor Alter

Zwischensubjektfaktor Geschlecht

Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht

Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich

Weiblich

gesunken
[F(2;22)=0,132;p=0,801]
(p=0,533)
[F(2;20)=0,613;p=0,508].
[F(2;20)=5,165;p=0,027]
[F(1;10)=0,416;p=0,533]
gestiegen

gesunken

Ergebnisse frontozentral und parietal: SMR+Beta / SMR+Alpha

Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte

Zwischensubjektfaktor Alter

Zwischensubjektfaktor Geschlecht

Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht

Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert | Mannlich

Weiblich

gesunken
[F(2;22)=0,637;p=0,538]
(p=0,580)
[F(2;20)=3,119;p=0,087]
[F(2;20)=13,592;p=0,001]
[F(1;10)=0,476;p=0,506]
gestiegen

gesunken

Ergebnisse frontozentral und parietal: HighBeta/MidBeta

Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte

Zwischensubjektfaktor Alter

Zwischensubjektfaktor Geschlecht

Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht

Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert . Mannlich

Weiblich

Ergebnisse frontozentrales Alpha
Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich

Ergebnisse frontozentrales HighBeta
Mittelwert
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gesunken
[F(2;22)=1,738;p=0,207]
(p=0,806)
[F(2;20)=6,636;p=0,009]
[F(2;20)=14,697;p<0,001]
[F(1;10)=1,451;p=0,256]
gestiegen

gesunken

gesunken
[F(2;22)=0,292;p=0,749]
(p=0,587)
[F(2;20)=1,465;p=0,257]
[F(2;20)=9,233;p=0,005]
[F(1;10)=0,218;p=0,650]
gestiegen

gesunken

gesunken



Uber die Messzeitpunkte
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich

Ergebnisse frontozentrales Theta

Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich

Ergebnisse frontozentrales SMR
Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich

Ergebnisse parietales Alpha
Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich

Ergebnisse parietales HighBeta
Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich

Ergebnisse parietales Theta
Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte
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[F(2;22)=3,318;p=0,055]
(p=0,439)
[F(2;20)=6,640;p=0,009]
[F(2;20)=6,538;p=0,009]
[F(1;10)=0,831;p=0,383]
gestiegen

gesunken

gesunken
[F(2;22)=1,206;p=0,318]
(p=0,740)
[F(2;20)=2,278;p=0,128]
[F(2;20)=3,484;p=0,064]
[F(1;10)=0,312;p=0,589]
gestiegen

gesunken

gesunken
[F(2;22)=2,015;p=0,157]
(p=0,995)
[F(2;20)=6,530;p=0,015]
[F(2;20)=12,281;p=0,002]
[F(1;10)=0,540;p=0,479]
gestiegen

gesunken

gestiegen
[F(2;22)=0,360;p=0,702]
[F(2;20)=5,050;p=0,032]
[F(2;20)=0,146;p=0,865]
(p=0,073)
[F(1;10)=0,050;p=0,828]
gestiegen

gesunken

gesunken
[F(2;22)=0,764;p=0,478]
(p=0,958)
[F(2;20)=2,457;p=0,116]
[F(2;20)=9,275;p=0,002]
[F(1;10)=1,176;p=0,304]
gestiegen

gesunken

gesunken

[F(2;22)=0,324;p=0,687]

Ergebnisse



Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich

Ergebnisse parietales SMR
Mittelwert

Uber die Messzeitpunkte
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich

Weiblich
Ergebnisse Alpha-Frequenzbereich
Mittelwert frontozentral
parietal

Uber die Messzeitpunkte
Elektrodenposition
Interaktionseffekt Zeit x Elektrodenposition
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich

Weiblich
Ergebnisse HighBeta-Frequenzbereich
Mittelwert frontozentral

parietal

Uber die Messzeitpunkte
Elektrodenposition
Interaktionseffekt Zeit x Elektrodenposition
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert . Mannlich

Weiblich
Ergebnisse Theta-Frequenzbereich
Mittelwert frontozentral
parietal

Uber die Messzeitpunkte
Elektrodenposition
Interaktionseffekt Zeit x Elektrodenposition

Zwischensubjektfaktor Alter
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[F(2;20)=3,744;p=0,048]
[F(2;20)=0,761;p=0,452]
[F(2;20)=4,075;p=0,046]
[F(1;10)=0,599;p=0,457]
gestiegen

gesunken

gesunken
[F(2;22)=0,341;p=0,715]
(p=0,460)
[F(2;20)=2,303;p=0,138]
[F(2;20)=15,379;p<0,001]
[F(1;10)=1,361;p=0,270]
gestiegen

gesunken

gesunken
gestiegen
[F(2;22)=0,003;p=0,997]
[F(1;11)=5,607;p=0,037]
[F(2;22)=1,812;p=0,187]
(p=0,107)
[F(2;20)=0,183;p=0,750]
[F(2;20)=7,185;p=0,013]
[F(1;10)=0,123;p=0,733]
gestiegen

gesunken

gesunken

gesunken
[F(2;22)=0,288;p=0,146]
[F(1;11)=11,980;p=0,005]
[F(2;22)=2,103;p=0,156]
(p=0,490)
[F(2;20)=5,901;p=0,011]
[F(2;20)=0,15;p=0,001]
[F(1;10)=1,011;p=0,338]
gestiegen

gesunken

gesunken
gesunken
[F(2;22)=0,806;p=0,434]
[F(1;10)=6,820;p=0,024]
[F(2;22)=1,334;p=0,283]
(p=0,427)

Ergebnisse



Zwischensubjektfaktor Geschlecht

Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht

Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich

Weiblich
Ergebnisse SMR-Frequenzbereich
Mittelwert frontozentral
parietal

Uber die Messzeitpunkte
Elektrodenposition
Interaktionseffekt Zeit x Elektrodenposition
Zwischensubjektfaktor Alter
Zwischensubjektfaktor Geschlecht
Interaktionseffekt Zeit x Geschlecht
Mittelwerte der Geschlechtergruppen
Mittelwert = Mannlich
Weiblich
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[F(2;20)=1,860;p=0,190]
[F(2;20)=4,630;p=0,030]
[F(1;10)=0,456;p=0,515]
gestiegen

gesunken

gesunken

gesunken
[F(2;22)=2,970;p=0,072]
[F(1;10)=3,020;p=0,110]
[F(2;22)=2,960;p=0,072]
(p=0.,95)
[F(2;20)=5,910;p=0,018]
[F(2;20)=18,220;p<0,001]
[F(1;10)=0,889;p=0,368]
gestiegen

gesunken



Diskussion
5 Diskussion

5.1 Interpretation und Analyse der Ergebnisse
5.1.1 Psychometrische Untersuchungen

Die psychometrischen Daten ergaben keine signifikanten Unterschiede Uber den
zeitlichen Verlauf. Geringe Anderungen der minimal und maximal angegebenen
Punktwerte zeigten sich in allen Testverfahren. Der Effekt des Neurofeedback-
Trainings zeigte also uUber die Zeit keine messbare Auswirkung auf das
emotionale Erleben der Probanden. Eine Frequenzanpassung der Sitzungen
konnte sich positiv darauf auswirken, was individuell durch Probanden
ruckgemeldet wurde.

Die Motivation, am Training teilzunehmen, wurde mit der subjektiven
Zufriedenheitsskala ermittelt und stieg im Verlauf der Sitzungen an. Ebenso
gaben Probanden ein gesteigertes Empfinden von Beeinflussungsmaoglichkeiten
ihnrer EEG-Aktivitat an, was mit einer subjektiven Steigerung der
Modulationsfahigkeit einher ging. Die empfundene Erlernbarkeit der Modulation
und Verbesserung im Training bestarkte das Gefuhl der personlichen
Regulationsmaoglichkeit. Hierbei wurde die Selbstbeobachtung Uber den
Ubungszeitraum trainiert und das Verhalten den Modalitdten entsprechend
reguliert. Selbstkontrolle und -wahrnehmung zeigen deutlichen Einfluss auf
Motivation und Frustration und damit das personliche Erfolgsgefuhl der
Probanden (Christoff, Cosmelli et al. 2011). Das Training konnte also unabhangig
von der Erhebung der elektrophysiologischen Parameter Uber den Verlauf einen

Effekt auf den Umgang mit dem Training zeigen.

Schon in friheren Studien wurde die positive Auswirkung von Neurofeedback-
Behandlungen oft mit einer Anderung der Motivation und einem psychosozialen
Placebo-Effekt in Verbindung gebracht. So zeigen Faktoren wie Sympathie fur
den Therapeuten, personliches Vertrauen in die Behandlungsmethode und
positive Ruckmeldung durch das Feedback relevante Einflisse auf die Leistung
(Thibault and Raz 2017). Daruber hinaus konnen psychometrische Testverfahren
keine objektiven (wie beispielsweise physiologische oder physikalische)
Messwerte erheben, sondern nutzen immer potentiell kulturell oder emotional

angeglichene, subjektive Empfindungen als Grundlage (Omejc, Rojc et al. 2019).
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Dennoch konnte Neurofeedback immer wieder erfolgreich in der Behandlung von
psychiatrischen Erkrankungen eingesetzt und mit konkreter Stimmungs- und
Symptomverbesserung verknupft werden, die psychometrisch erhoben wurde
(Micoulaud-Franchi, McGonigal et al. 2015). Die Modulation von
elektrophysiologischer Aktivitat durch das Neurofeedback-Training zeigte immer
wieder deutlichen Einfluss auf die psychosoziale Funktion und individuelle,
emotionale Strategien fur das Wohlbefinden der Probanden (Markiewcz 2017) —
ob die Ergebnisse maldgeblich von Placeboeffekten beeinflusst werden, muss
gesondert erhoben werden und kdnnte durch ein angepasstes, randomisiertes
Studiendesign besser beurteil werden.

5.1.2 Ergebnisse des frontozentralen und parietalen Trainings

Grundlage fur die Modulation von Hirnaktivitat in der Behandlung von
depressiven Patienten durch Neurofeedback ist die angenommene Asymmetrie
von Hirnaktivitat bei erkrankten im Vergleich zu gesunden Probanden (Mayberg
1997). So wurde diese bereits als Marker und Gradmesser fur die
Wahrscheinlichkeit einer Erkrankung verwendet (Henriques and Davidson 1990).
Die in die gesunde Kontrollgruppe eingeschlossenen Probanden zeigten im
vorab angefertigten Ruhe-EEG keine konsistenten Asymmetrien der Hirnaktivitat
in den Arealen FC3 und Pz und damit eine geringere Veranderungsmaoglichkeit
als erkrankte Probanden, die elektrophysiologische Aktivitat in unserem
asymmetrischen Protokoll an die andere Hemisphare anzugleichen. Im Rahmen
der hemispharischen Lateralisierung bilden sich kognitive Bewaltigungsprozesse
nicht ausschlielflich symmetrisch ab, sondern nutzen interregional
unterschiedliche Netzwerke und Frequenzbereiche zur Aufgabenldsung. Dies
geschieht beispielsweise bei der Nutzung der dominanten Hand oder
konzentrierten Aufmerksamkeitsprozessen wie musikalischem Uben. Die relative
Lateralisierung greift hier ein, um Aufgaben adaquat und schnell I16sen zu kdnnen
und inhibiert hierfir andere Areale. Zeigten depressive Patienten die Asymmetrie
der Hirnaktivitat dauerhaft und in Abhangigkeit der Schwere der depressiven
Symptomatik, zeigten Gesunde die Lateralisierung nur ibergangsweise im Falle
der Priorisierung. Die Angleichung von interhemispharischen Unterschieden ist
also auch Gesunden moglich, hangt aber malgeblich vom bearbeiteten
kognitiven Prozess ab (Bartolomeo and Seidel Malkinson 2019). Die Affektivitat
und Emotionalitat betreffend wurde gezeigt, dass eine asymmetrische

103



Diskussion

Aktivierung der vorderen Gehirnhalfte Einfluss auf die depressive Symptomatik
hat (Henriques and Davidson 1990). Verglich man Kontrollgruppe und erkrankte
Probanden bei einem asymmetrischen Alpha-Neurofeedback, zeigte sich im
Gegensatz zu Gesunden bei depressiven Patienten eine Stabilitat der frontalen
EEG-Asymmetrie. Zudem war eine parietale Asymmetrie des Alpha-Bands in
beiden Gruppen reproduzierbar und konstant. Eine erhdhte Variabilitat der
frontalen Asymmetrie konnte sich also zwischen erkrankten und gesunden

Probanden (Debener, Beauducel et al. 2000) unterscheiden.

Wahrend die vorbestehende Asymmetrie der elektrophysiologischen Aktivitat
von depressiven Patienten bereits erfolgreich moduliert und langfristig angepasst
werden konnte, zeigten Kontrollgruppen bei spezifischen Aufgaben
Moglichkeiten, die Trainingsanforderungen im Hinblick auf einzelne Aktivitaten
umzusetzen: Erfolge konnten zum Beispiel im Rahmen der Leistungssteigerung
bei motorischen Ablaufen und motorischer Selbstregulation erzielt werden
(Viviani and Vallesi 2021). Es galt nicht, eine vorbestehende Asymmetrie
auszugleichen, sondern gezielt verschiedene, spezifische Frequenzbereiche in
Arealen zu starken: beispielsweise Theta- und Beta-Aktivitaten frontal und Alpha-
Aktivitat temporal (Campos da Paz, Garcia et al. 2018). Durch eine Reduktion
von Theta Uber den gesamten Kortex (Gruzelier 2014) konnten gesunde
Probanden in einer Studie ihre Aufmerksamkeitsleistung durch Neurofeedback
im Vergleich zur Kontrollgruppe steigern, passten dabei seitengleich die
frontomediale Aktivitat von Theta und Alpha an und aktivierten den
Gammafrequenzbereich frontal. Die Ergebnisse lieRen den Schluss zu, dass
Veranderungen durch das Training nicht nur hemispharisch isoliert auftraten,
sondern an unterschiedlichen Ableitungen Uber den gesamten Kortex (Campos
da Paz, Garcia et al. 2018).

Um auftretende hemispharische Asymmetrien auszugleichen, wurde bereits in
friheren Studien der Ansatz von kombinierten Neurofeedback-Trainings erprobt.
Die zeitgleiche Modulation in verschiedenen Arealen anzustreben, ging mit
vielversprechenden Ergebnissen einher, wenngleich auch Interferenzen unter
gemessenen Arealen nicht ausreichend messbar waren (Haugg, Sladky et al.
2020). So kommt es bei Veranderung einer Aktivitat auch immer zur Anderung

einer zusammenhangenden, anderen Aktivitat — oder Region. Dieser
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interaktionelle Einfluss konnte gemessen und durch Neurofeedback-Training
gemindert werden (Kober, Witte et al. 2015).

Studien, die sich auf zugleich frontale und parietookzipitale Modulationen
konzentrierten, konnten gute Ergebnisse im Hinblick auf langfristige
Symptomkontrolle vorlegen (Cheon, Koo et al. 2016). Daruber hinaus konnte ein
Trainingseffekt durch die Anpassung von funktioneller Konnektivitat und
operantem Lernen langfristige Anderungen sowohl bei Gesunden als auch
depressiven Probanden verfestigen (Sitaram, Ros et al. 2017, Yamashita,
Hayasaka et al. 2017). Bereits gezeigt wurde der positive Effekt durch die erlernte
Modulation im Bereich der Selbstregulation bei Gesunden, die in der Folge auch
im alltdglichen Leben angewendet werden konnte (Micoulaud-Franchi,
McGonigal et al. 2015, Viviani and Vallesi 2021).

In der Folge werden die einzelnen erhobenen Daten nach Frequenzbereichen

erortert.

5.1.2.1 Kombiniertes Trainingsergebnis frontozentrales und parietales
Theta+Alpha

Die Ergebnisse der frontozentrale Theta- und Alpha-Aktivitat in Kombination mit
der parietalen Theta- und Alpha-Aktivitat mit dem Ziel der Reduktion zeigten zu
den drei Messpunkten reduzierte Mittelwerte, aber keine signifikanten
Ergebnisse. Damit entwickelten sie sich in die gewunschte Richtung. Der
Vergleich beider Ableitungen zu den jeweiligen Messzeitpunkten erwies sich als
nicht signifikant. Die Anpassung der Aktivitaten isoliert in den zwei angezielten
Arealen war also nicht ausreichend madglich, aber eine generelle Reduktion der
Aktivitaten an beiden Elektroden. Die Reduktion von Theta- und Alpha-Aktivitat
wird mit gesteigerter Aufmerksamkeit und besserer Selbstkontrolle in Verbindung
gebracht und so in der ADHS-Therapie erfolgreich eingesetzt (Nan, Wan et al.
2022). Relevant sei aber Uber die ledigliche Reduktion der Aktivitaten hinaus
auch das Verhaltnis von Theta und Alpha fur die Bearbeitung kognitiver
Prozesse: stimulieren Prozesse, die das Gedachtnis ansprechen, die Theta-
Power und Theta-Desynchronisation, stimulieren exekutive, konzentrierte
Prozesse die Alpha-Desynchronisation und -Power. Ein Zusammenspiel der
Frequenzbereiche ist also ebenso relevant, wie die Reduktion oder Steigerung
der isolierten Aktivitaten in bestimmten Arealen. So konnte die Theta-Aktivitat
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und -Desynchronisation maldgeblich fur das Abspeichern neuer Informationen
und deren Einbettung in hippokampalen Regionen verantwortlich sein, wahrend
die Alpha-Aktivitat und -Desynchronisation Abrufprozesse aus dem Gedachtnis
in thalamischen Arealen widerspiegelt (Klimesch 1999). Die frontozentrale Theta-
Alpha-Aktivitat wurde in der vorliegenden Studie mit der parietalen Theta-Alpha-
Aktivitat verglichen und zeigte keinen signifikanten Unterschied nach dem
Training. Es kam aber protokollgemall zu einer generellen Reduktion der
Aktivitaten.

Signifikant zeigte sich der Interaktionseffekt von Geschlecht und Zeit, was auf
eine geschlechtsspezifische Modulation der EEG-Aktivitat hinweist und in 5.1.2.5
weiter interpretiert wird. Der Unterschied der Mittelwerte fur die
Geschlechtergruppen war nicht signifikant.

5.1.2.2 Kombiniertes Trainingsergebnis frontozentrales SMR+MidBeta und
parietales SMR+Alpha

Die Berechnung der frontozentralen SMR- und MidBeta-Aktivitat in Kombination
mit der parietalen SMR- und Alpha-Aktivitat und deren Zielsetzung der Zunahme
ergab keine Steigerung der zu den drei Messzeitpunkten erhobenen Mittelwerte.
Die kombinierte Aufgabenstellung von Steigerung des SMR- und Alpha- bzw.
MidBeta-Frequenzbereichs kdnnte schwieriger umzusetzen sein als eine isolierte
Aktivierung oder Reduktion der einzelnen Frequenzbereiche, liegen diese doch
nah aneinander und interferieren potentiell bei kognitiven Prozessen im selben
Areal miteinander (Rogala, Jurewicz et al. 2016). Interferenzen benachbarter
Frequenzbereiche sind kaum isoliert messbar und ein Einfluss auf das modulierte
Frequenzband schwer auszuschlielen (Ros, Théberge et al. 2013). Eine
Steigerung der SMR-Aktivitat ging bereits fruher mit reduzierter Impulsivitat und
hoherer Aufmerksamkeit einher (Egner and Gruzelier 2001), eine Reduktion von
Beta konnte in der Vergangenheit bessere Aufmerksamkeit und Impulskontrolle
vermitteln (Thompson 2003). Auch die Alpha-Reduktion stimulierte kognitive
Funktion und Gedachtnisleistung sowie Konnektivitatsprozesse (Klimesch 1999).

Der Vergleich der beiden Ableitungen zeigte keinen signifikanten Unterschied
uber die Zeit, aber wieder konnte der Unterschied zwischen den
Geschlechtergruppen mit einem hochsignifikanten Interaktionseffekt aus
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Geschlecht und Zeit ermittelt werden, was weiter in Kapitel 5.1.2.5 besprochen
wird. Signifikant war der Unterschied der Mittelwerte nicht.

5.1.2.3 Kombiniertes Trainingsergebnis frontozentrales und parietales Beta

Das Ziel einer Reduktion war fur das frontozentrale HighBeta- und das parietale
HighBeta und MidBeta festgelegt, die Mittelwerte Uber die drei Messzeitpunkte
verringerten sich erwartungsgemald. Die gegenubergestellten Ergebnisse beider

Ableitungen Uber die Zeit waren nicht signifikant.

Frontal gemessene Beta-Aktivitdten sind im Rahmen der ADHS-Erkrankung
vielfacht untersucht worden. Hierbei finden sich Hinweise auf die Relevanz des
Theta-Beta-Verhaltnis und eine relative Aktivierung des schnellen Beta-
Frequenzbandes ging mit einer gesteigerten Aufmerksamkeitsleistung einher
(van Son, De Blasio et al. 2019). Dieser Effekt sollte bei der vorliegenden Studie
auf die Umkehrung, die Reduktion, und den positiven Einfluss auf das Zerstreuen
von Gedanken gepruft werden. Parietal konnte die Beta-Aktivitat bisher mit der
Leistungssteigerung des Arbeitsgedachtnisses, welches frontal und parietal
lokalisiert ist, in Verbindung gebracht werden. Bei vorliegender geringer Beta-
Aktivitat werden uUberregionale Zentren verknUpft und die Priorisierung von
Aufgaben unterstiutzt. Steigerung der Aktivitat fuhrt daher zu Desorganisation,
Ablenkbarkeit und entspricht damit dem Symptomkomplex des Griubelns. Zudem
finden Speicherprozesse von motorischen Ablaufen gehemmt statt und
Vergessen von Erlerntem wird beschleunigt (Tempel, Frings et al. 2020). Die
angestrebte Reduktion von Beta frontozentral und parietal soll dahingehend

entgegenwirken. Eine Umsetzung der Reduktion war nicht signifikant moglich.

Der Interaktionseffekt von Geschlecht und Zeit ergab ein hochsignifikantes
Ergebnis, der Unterschied der Mittelwerte war nicht signifikant. Die Unterschiede

zwischen den Geschlechtergruppen werden weiter in 5.1.2.5 diskutiert.
5.1.2.4 Unterschiede einzelner Frequenzbereiche

Die Lateralisierung von frontozentraler und ventromedialer Aktivitat wurde bei
Patienten mit Depressionen wiederholt festgestellt und konnte grundlegend fur
die Krankheitsentstehung und -auspragung sein. Eine Angleichung der
Asymmetrie zwischen linker und rechter Hemisphare im frontozentralen Bereich

zeigte bereits Wirkung im Hinblick auf Symptombesserung (Mayberg 1997,
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Cheon, Koo et al. 2016), weswegen in dem hier besprochenen Protokoll eine
Reduzierung oder Anhebung von frontozentralen Aktivitaten einzelner
Frequenzbereiche untersucht wurde. Die Alpha-, Beta-, Theta- und SMR-
Aktivitaten wurden mit unterschiedlichen Zielsetzungen Uber den Verlauf der

Sitzungen ermittelt.

Neben den in Studien immer wieder bestatigten frontozentralen
Aktivitatsunterschieden bei depressiven Patienten spielen vermutlich auch
veranderte parietale Aktivitatsmuster eine Rolle im Pathomechanismus der
Erkrankung und konnten bei Therapieansatzen neue Mdoglichkeiten darstellen
(Sitaram, Ros et al. 2017). So zeigten sich okzipitale Asymmetrien in
verschiedenen Frequenzbereichen, die durch das genutzte Protokoll moduliert

werden sollten.
5.1.2.4.1 Alpha

Definiertes Ziel fur die links-frontale Alpha-Aktivitat war deren Reduktion. Eine
frontozentrale Alpha-Asymmetrie wurde bei depressiven Patienten in mehreren
Studien vorbeschrieben, weshalb in einigen Versuchsreihen die Alpha-Aktivitat
rechts-frontal erhoht oder links-frontal verringert werden sollte, um einen
Ausgleich herzustellen. Zeigte sich die rechts-frontale Anpassung im Sinne einer
Steigerung erfolgreich (Choi, Chi et al. 2011), wurde im vorliegenden Protokoll
eine links-frontale Reduktion als Aufgabe gestellt. Die Mittelwerte der Alpha-
Aktivitat zeigten sich Uber den Zeitraum sinkend und entsprachen damit der
Vorgabe. Allerdings konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den zwei

abgeleiteten Positionen festgestellt werden.

Die  Reproduzierbarkeit von  Anpassungen des frontalen Alpha-
Frequenzspektrums wurde fur Gesunde bereits vorbeschrieben (Zoefel, Huster
et al. 2011). Auch ein asymmetrisches frontales Alpha-Training zeigte bei
gesunden Frauen Auswirkungen auf Konnektivitat insbesondere zwischen der
rechten Okzipitalregion und der linken zentralen Region. Auch die Konnektivitat
innerhalb der rechten Hemisphare zwischen prafrontalen Kortex und Frontalpol
war verringert. Diese Auswirkung vom asymmetrischem Alpha-Training wurde im
MRT bestéatigt (Melnikov, Bezmaternykh et al. 2022). Eine Uberprifung von
veranderter Konnektivitat im MRT war im vorliegenden Studienprotokoll nicht
vorhergesehen.
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Die Reduktion der Alpha-Aktivitat zeigt sich insbesondere Dbei
Priorisierungsprozessen, die Konzentration erfordern und einzelne Areale mehr
beanspruchen als andere. Die Aufgabenstellungen des Protokolls zu bearbeiten
konnte also mit einer Konzentrationssteigerung und damit Alpha-Reduktion in
entsprechenden Arealen einher gegangen sein, was fur kognitiv anspruchsvolle
Prozesse bereits vorbeschrieben wurde (Magosso, Ricci et al. 2019).

Die parietale Alpha-Aktivitat mit dem Ziel der Reduktion konnte in der gesamten
Stichprobe nicht umgesetzt werden, die Mittelwerte stiegen. Fur die
Aktivitatsanpassung Uber die Zeit im Vergleich ergaben sich keine signifikanten
Ergebnisse. Altersabhangig konnten signifikante Unterschiede festgestellt
werden, deren Interaktionseffekt aus Alter und Zeit sich als signifikant erwies.
Dies konnte in der groen Varianz von interindividuellen Alpha-Aktivitaten
begrundet sein, die insbesondere altere Probanden betrifft. So kann die Alpha-
Aktivitat als Gradmesser von Gedachtnisleistung im Alter betrachtet werden.
Vergleichbar mit dem Hirnvolumen nimmt in der Entwicklung im Kindesalter die
Alpha-Leistung zu. Im hoheren Lebensalter zeigt sich dieser Effekt wieder
rucklaufig (Klimesch 1999). Die vorliegende Stichprobe wies eine Altersspanne
vom 21. bis 37. Lebensjahr mit Durchschnitt bei 27,85 (SD=5,475) auf. Eine
grolere Altersspanne in kunftigen Studien konnte den Einfluss von Alter auf die
parietale Alpha-Aktivitat untersuchen.

Signifikant zeigten sich der Interaktionseffekt der Geschlechtergruppen und Zeit:
wie in den vorab beschriebenen Ergebnissen erzielten mannliche Teilnehmer

erhohte und weibliche Teilnehmerinnen erniedrigte Aktivitaten Uber den Verlauf.

Eine signifikante Korrelation des Iltems ,Motivation’ ergab Hinweise auf den
Zusammenhang zwischen der subjektiven Motivation und der Reduktion der
frontozentralen Alpha-Aktivitat fur die gesamte Stichprobe. Einhergehend mit
personlicher Motivation konnte eine gesteigerte Aufmerksamkeits- und
Leistungsbereitschaft auf die Priorisierung der Aufgabenlosung und damit der
Reduktion von Alpha hinfuhren. Dies bestatigt die Annahme, dass ein
erfolgreiches Feedback die Motivation der Teilnehmenden steigert und sich

positiv auf die Selbstregulation auswirkt (Christoff, Cosmelli et al. 2011).
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Das Item ,eigene Zufriedenheit’ zeigte zu T1 ein signifikantes Ergebnis und gibt
damit Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen subjektiver Zufriedenheit

und der Reduktion der parietalen Alpha-Aktivitat.
5.1.2.4.2 HighBeta

Fir das links-frontozentrale HighBeta, das schnellere Kompartiment des Beta-
Frequenzbereichs, wurde eine frontozentrale Reduktion als Ziel im Protokoll
festgelegt. Hinweise auf eine okzipitale HighBeta-Asymmetrie bei depressiven
Patienten mit komorbider Angstsymptomatik zeigten frihere Studien (Zhu, Gao
et al. 2019). Auch der positive Effekt einer Reduktion auf die Symptome
Impulsivitat und Hyperaktivitat wurde festgestellt (Thompson 2003), weshalb eine
Anpassung des parietalen HighBeta im Protokoll verankert wurde. Es zeigte sich
fur die gesamte Stichprobe eine Reduktion der Mittelwerte und ein Trend im
direkten Vergleich der Ableitungen. Die Modulation des Beta-Frequenzbereichs
war gesunden Probanden im Vorfeld moglich; so konnten Beta-
Aktivitatsanpassung der dominanten Hemisphare sprachlicher
Aufgabenverarbeitung zugeschrieben werden; da das Protokoll keine schriftlich
oder verbalen Trainingsinhalte bereithielt, konnte die Anpassung von fur das
Sprachverstandnis relevanten Prozessen reduziert worden sein (Spironelli,
Maffei et al. 2020). Die parietale HighBeta-Aktivitat mit der Zielsetzung der
Reduktion konnte insgesamt reduziert werden. Im Vergleich ergaben sie aber
keine signifikanten Ergebnisse Uber den Verlauf.

Der Zwischensubjektfaktor Geschlecht erwies sich ebenso wie der
Interaktionseffekt Geschlecht und Zeit als signifikant, was auch hier fur einen
Unterschied zwischen den Geschlechtergruppen spricht.

5.1.2.4.3 Theta

Far die links-frontozentrale Theta-Aktivitat mit dem Ziel der Reduktion sank der
Mittelwert Uber die drei Messzeitpunkte leicht, jedoch nicht signifikant. Die Theta-
Aktivitat ist mafdgeblicher Indikator fur Aufmerksamkeitsprozesse und verhalt sich
dabei indirekt proportional. Eine Reduktion konnte in vorhergehenden Studien
mit einer Steigerung der Aufmerksamkeit in Verbindung gebracht werden, die
sich positiv auf die Leistung beim Training auswirken kdnnte (Omejc, Rojc et al.
2019).
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Die frontozentrale Theta-Aktivitat war bereits im Zusammenhang mit
Gedachtnisleistung, Konzentration und Selbstkontrolle (Cavanagh and Frank
2014) untersucht worden. Weitere Untersuchungen stitzten die These, dass die
prafrontale Theta-Aktivitat elektrophysiologisch die Kontrolle, Konflikt-
uberwachung und flexiblen Verhaltensanpassungen widerspiegelt (Cavanagh,
Zambrano-Vazquez et al. 2012).

Auch konnte die Anpassung der Theta-Aktivitat im Neurofeedback-Modell
positive, altersabhangige Auswirkungen auf die Gedachtnisleistung erbringen.
Ein Einsatz bei alteren Probanden optimierte die kognitive- und
Aufmerksamkeitsleistung und wirkte gegen altersabhangige
Leistungseinschrankungen. Jungere Probanden profitierten vom Training
ebenso und verbesserten ihre Gedachtnisleistung (Wang and Hsieh 2013). Diese
Einflusse auf das operante Lernen und die Trainingsleistung kénnen sich positiv
auswirken und die Trainingsergebnisse bessern. Der Einfluss des Alters auf die
Theta-Aktivitat konnte parietal bestatigt werden: wie schon bei der parietalen
Alpha-Aktivitat zeigte eine altersabhangige Leistung signifikante Ergebnisse fur
den Interaktionseffekt Zeit und Alter. Das parietale Theta sollte nach Protokoll
reduziert werden, was sich in den sinkenden Mittelwerten bestatigte; der
Unterschied erwies sich Uber den Zeitraum nicht als signifikant.

FUr das parietale Theta war der Interaktionseffekt aus Zeit und Geschlecht
signifikant. Die Geschlechtergruppen unterschieden sich im Gegensatz zu
bereits besprochenen frontozentralen Aktivitaten im Falle des frontozentralen
Thetas nicht signifikant.

Korrelationen fur die frontozentrale Theta-Aktivitat und die Items der
Zufriedenheitsskala zeigten sich relevant: das ltem ,Freude’ zu T1 zeigte
signifikante Ergebnisse, fur die Items ,Zufriedenheit mit dem Therapeuten® und
,Motivation® zeigten sich Trends. Wiederholt zeigte sich die signifikante
Korrelaton zu T3 mit dem Item ,(Freude’' und auch fur den
Gesamtmotivationsmittelwert konnte signifikant ein Zusammenhang zwischen
subjektivem Zufriedenheitsgefuhl und der frontozentralen Theta-Aktivitat
gemessen werden. Dies Dbestatigt den positiven Einfluss von
Selbstregulationsgefuhl und Erfolg auf die Leistung im Feedback-Training
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(Markiewcz 2017). Das ltem ,Freude’ korrelierte mit der parietalen Theta-Aktivitat
und bestatigt damit weiter die Annahme.

5.1.2.4.4 SMR

Frontozentral sollte die SMR-Aktivitat gesteigert werden. Eine Zunahme der
Mittelwerte war nicht nachzuweisen, der Unterschied war nicht signifikant. Damit
bestatigten die gesunden Probanden das Protokoll nicht. Die Auswirkungen von
Modulationen im SMR-Frequenzbereich, insbesondere zentral, betreffen
Studienergebnissen entsprechend die Gedachtnisleistung (Kober, Witte et al.
2017). So konnte sich durch eine Steigerung von zentraler SMR-Aktivitat die
Gedachtnisleistung erheblich steigern; auch im Vergleich zu Theta-
Neurofeedback (Klimesch 1999, Monastra, Lynn et al. 2005). Durch operante
Konditionierung waren Teilnehmende in der Lage, eine Kontrolle Uber gezielte
Frequenzbereiche zu erlernen und zu reproduzieren. Im Rahmen einer SMR-
Neurofeedback-Studie konnten Gesunde ihre SMR-Aktivitat isoliert steigern, was
sich auf die SMR/Theta- und SMR/Beta-Verhaltnisse auswirkte und damit
positiven Einfluss auf relative Aktivitaten nahm. Auch zeigte die SMR-Gruppe
eine signifikante Verbesserung der semantischen Gedachtnisleistung. Es zeigte
sich nicht nur die Erlernbarkeit von bewusster Modulation des SMR-
Frequenzspektrums sondern auch deren positiver Einfluss auf die
Gedachtnisleistung (Vernon, Egner et al. 2003). Die isolierte Steigerung des
SMR-Frequenzbereichs war den Probanden nicht moglich. Erschwerend konnte
sich ein relativer Einfluss unter den nah aneinander liegenden
Frequenzbereichen SMR/Alpha/Beta auswirken, was zum Einen moglicherweise
mit der gegenseitigen Abhangigkeit der EEG-Frequenzen zusammenhangt - also
der versehentlichen Modulation benachbarter Frequenzen - und zum Anderen
aus der gegenseitigen Abhangigkeit der Frequenzbereiche resultiert (Ros,
Théberge et al. 2013).

Wahrend im zeitlichen Verlauf die SMR-Aktivitat keine signifikanten Ergebnisse
zeigte, konnten auch hier die Unterschiede zwischen den Geschlechtergruppen
bestatigt werden. Mannliche Teilnehmer steigerten protokollentsprechend die
Aktivitat, weibliche Teilnehmerinnen reduzierten auch hier die gemessenen
Aktivitaten.
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Auch fur die parietale SMR-Aktivitat wurde im Protokoll eine Zunahme festgelegt.
Die Mittelwerte sanken im Verlauf. Ebenso zeigten sich die Ergebnisse im
Vergleich und Uber die Zeit nicht signifikant; die der Geschlechtergruppen
allerdings hochsignifikant. Auch hier erhohten sich die Messwerte im Verlauf bei
der mannlichen Gruppe, die der weiblichen Gruppe verringerten sich; der
Unterschied war nicht signifikant.

5.1.2.5 Unterschiede zwischen den Geschlechtergruppen

Die Unterschiede zwischen den Geschlechtern sind auffallig und konsistent. Die
zu den Messzeitpunkten verglichenen EEG-Ergebnisse waren teils signifikant,
wenn auch die Mittelwerte der Geschlechtergruppen keine signifikanten
Unterschiede aufzeigten. Hinweise auf geschlechtsspezifische Mdglichkeiten der
Modulation gab es bereits in vorausgegangenen Studien (Peeters, Oehlen et al.
2014). Dieser Faktor wurde im Protokoll nicht bertcksichtigt und die Ergebnisse
lassen darauf schlie3en, dass weitere Studien folgen mussen, um Unterschiede
zwischen mannlichen und weiblichen Teilnehmenden weiter zu erforschen. So
konnten im vorliegenden Studiendesign Frauen eine Reduktion der Aktivitaten
intensiver umsetzen als Manner, die im Verlauf stets die Aktivitaten erhhen
konnten. Bei abgewandelter Vorgabe und Zielsetzung bleibt zu prufen, ob die

geschlechtsspezifischen Ergebnisse reproduzierbar oder veranderbar waren.

Verschiedene Ansatze werden den elektrophysiologischen Unterschied der
Geschlechtergruppen betreffend diskutiert. Anatomische Unterschiede betreffen
zum Beispiel das Volumen des Kortex in einzelnen Arealen; so zeigten sich im
MRT fur Frauen grofere Volumina prafrontal, orbitofrontal und im temporalen
Kortex. Manner zeigten im Neuroimaging ein grof3eres Volumen ventral-temporal
und -okzipital. Die geschlechtsspezifische Volumenverteilung lasst sich zum
Einen als physiologischer Anpassungsprozess nach der Geburt, sozial und
biologisch beeinflusst (Breedlove 1994), und zum Anderen als genetisch
vermittelter Unterschied zwischen den Geschlechtern erklaren (Luders and Toga
2010). Die damit einhergehenden funktionellen Unterschiede lieRen sich
insbesondere bei visueller Objekterkennung, Gesichtsverarbeitung, kognitiver
Kontrolle sowie Hemmung und Konflikt feststellen (Luders and Toga 2010).
Auswirklungen der geschlechtsspezifischen Anatomie auf die Leistung beim
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Bearbeiten des vorliegenden Protokolls und der gegebenen Szenarien sind also
wahrscheinlich.

Bereits in friheren Studien wurde der genetische Einfluss des Geschlechts auf
die EEG-Aktivitat gemessen. So wurde der Serotonin-Transporter-Promoter-
Polymorphismus (5-HTTLPR) in Zusammenhang mit geschlechtsspezifischer
EEG-Aktivitat gebracht. Frauen zeigten eine gesteigerte globale EEG-Leistung
im Vergleich zu Mannern mit demselben Polymorphismus. Dartber hinaus hatte
der Genotyp Einfluss auf regionale Aktivitatsunterschiede sowohl bei Mannern
als auch Frauen. Ein Einfluss von Gen-Geschlechts-Interaktion auf die
elektrophysiologische Aktivitdt und dartber vermittelte geschlechtsbedingte
Unterschiede muss also angenommen werden (Volf, Belousova et al. 2015).
Potenziell auf die Gen-Geschlechts-Interaktion Einfluss nehmende Faktoren

wurden in dieser Studie nicht berucksichtigt.

Die Unterschiede von raumlichem und analytischem Denken eruierend, wurden
Frauen in einem weiteren Versuch mit verschiedenen Aufgaben konfrontiert
(Ramos, Corsi-Cabrera et al. 1993). Es zeigte sich eine relativ gesteigerte Beta-
Leistung am rechten parietal wahrend der Ruhephasen; die Alpha-Leistung
korrelierte positiv mit der Losung der Aufgaben und nahm nach Beendigung
wieder auf den Ausgangswert ab, die Theta-Leistung daraufhin zu.
Interhemispharisch  konnten  signifikante  Unterschiede das gesamte
Frequenzspektrum betreffend gemessen werden (Ramos, Corsi-Cabrera et al.
1993). Der darauffolgende Vergleich der Geschlechter mit dem gleichen
Studiendesign ergab fur Manner eine signifikant gesteigerte relative Beta-
Aktivitat als bei Frauen wahrend der Losung der Aufgaben. Signifikant steigerten
Manner zudem im Vergleich zu Frauen die parietale Beta-Leistung isoliert. Die
globale Alpha-Aktivitat der Frauen Uberstieg die der Manner ebenso signifikant.
Bei beiden Geschlechtern wurden gleiche, relative Unterschiede der Alpha- und
Theta-Aktivitaten wahrend der Aufgabenbearbeitung gemessen; die relative
Alpha-Leistung verringerte sich, wahrend die relative Theta-Leistung wahrend
der Aufgabenlosung zunahm (Corsi-Cabrera, Ramos et al. 1993). Auch bei
motorischen Ablaufen konnten geschlechtsspezifische neuronale Muster und
Aktivitatsunterschiede gemessen werden. Mit Hilfe von EEG-Ergebnissen
wurden motorische Tatigkeiten und Orientierung im Raum vorhergesagt und
bestatigten, dass die Vorhersage fur Frauen und Manner aufgrund des
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Geschlechts zu unterscheiden waren (Catrambone, Greco et al. 2019). Diese
Ergebnisse lassen die Annahme zu, dass die selbe Aufgabe von Frauen und
Mannern  unterschiedlich  elektrophysiologisch  bearbeitet wird und
unterschiedliche Anpassungsmechanismen nach sich zieht. Die signifikanten
Unterschiede zwischen den Geschlechtern bei der Bearbeitung des vorliegenden
Protokolls bestatigen diese Vermutung.

Auch die hemispharische Lateralisierung und Asymmetrie betreffend konnten bei
Kleinkindern und Sauglingen geschlechtsabhangige, interhemispharische
Einflusse gemessen werden. Zeigten Madchen einen erheblichen Einfluss der
Aktivitat und Konnektivitat der linken Hemisphare auf die rechte Hemisphare,
waren umgekehrte Mechanismen bei Jungen haufiger feststellbar. Emotionales
Verarbeiten und neurophysiologische Prozesse konnten also geschlechts-
abhangig unterschiedlich entstehen, was Auswirkungen auf die Entwicklung und
Entstehung psychiatrischer Erkrankungen und deren Therapieansatze haben
konnte (Gartstein, Hancock et al. 2020).

Die Unterschiede der Geschlechtergruppen bei gesunden Probanden zeigten in
der hier vorliegenden Studie signifikante Ergebnisse. Es gilt nun auch die
Untersuchungsmodalitaten auf geschlechtsspezifische Unterschiede, je nach
Geschlecht des Probanden sowie nach Geschlecht des Therapeuten, zu
uberprufen. Bei gesunden Probanden durchgefuhrt, zeigte ein SMR-
Neurofeedback-Training deutlich den Einfluss des Therapeuten: sowohl
mannliche als auch weibliche Teilnehmer, die von mannlichen Therapeuten
trainiert wurden, waren in der Lage, SMR-Aktivitaten zu steigern, wahrend
weibliche Teilnehmer, die von weiblichen Therapeutinnen betreut wurden, dies
nicht konnten. DarlUber hinaus wurde der Einfluss der personlichen
Kontrolliberzeugung im Umgang mit technischen Geraten gemessen: ein starker
positiver Zusammenhang zwischen Trainingsergebnissen und Kontroll-
Uberzeugungen im Umgang mit Technologie wurde nur bei den weiblichen
Teilnehmern beobachtet, die von weiblichen Therapeutinnen trainiert wurden
(Wood and Kober 2018). Die Unterschiede zwischen den Geschlechtern zeigen
also vielfaltige Auswirkungen auf die Ergebnisse von Neurofeedback-Studien;
weswegen die Geschlechtsverteilung berucksichtigt und dokumentiert werden

muss.
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5.2 Starken und Limitationen

Das durchschnittliche Alter der Stichprobe liegt mit 27,85 (SD=5,475) und einem
Spektrum zwischen 21 und 37 Jahren unter dem Ublichen Erkrankungsbeginn
von Depressionen entsprechend um das dritte Lebensjahrzehnt. Fur die Zukunft
konnten aber insbesondere junge Erkrankte oder pradispositionierte Menschen
von Neurofeedback-Trainings frih profitieren, weshalb weitere Studien mit
jungerem Altersdurchschnitt wanschenswert waren. Dartber hinaus war der
Einfluss des Faktors ,Alter’ relevant fur einzelne Modulationen, was eine grofere
Streuung der Stichprobe und deren Alter genauer untersuchen konnte.

Die Geschlechtergruppen waren bei 50% gleichmallig verteilt, was eine
Vergleichbarkeit ermdglichte. Sprachliche Verstandnisprobleme konnten
aufgrund der einheitlichen Muttersprache Deutsch ausgeschlossen werden. Der
Durchschnitt erzielter Ausbildungsjahre liegt bei 17,25 (SD 5,575) und damit
hoch; es nahmen ausschliel3lich Akademiker als gesunde Probanden an der
Studie teil, was eine homogene Beurteilung ermaoglichte. Dennoch sollte kinftig
eine breitere Stichprobe im Hinblick auf den Bildungsabschluss gewahlt werden,
um einen Einfluss auf die Ergebnisse besser beurteilen zu konnen. Die Dauer
des Trainingsablaufes lag zwischen 91 und 178 Tagen, was ein Mittel von 121,77
(SD=289,055) ergab. Die geplante Dauer der Studienteilnahme mit 15 Sitzungen
wurde mit 112,5 Tagen veranschlagt und lag damit etwas niedriger. Die zuweilen
deutliche Abweichung von der geplanten Umsetzung sollte moglichst vermieden
und im Vorfeld mit den Probanden vereinbart werden, wirken sich Verzogerungen
potenziell negativ auf die Arbeitsbereitschaft und Stimmung der Probanden aus.
Kinftig kénnten soziodemographische Variablen mehr Aufschluss daruber
geben, inwieweit sich Probanden zum Beispiel in Alter und Bildungsstand

unterscheiden kdénnten.

Durch die enge Zusammenarbeit mit Probanden konnten Ruckmeldungen
bezlglich ihrer emotionalen Verfassung notiert werden. So erklarten alle
Probanden sich Uber den Zeitraum des Trainings intensiver mit ihrem
emotionalen Erleben auseinander gesetzt zu haben, was zu einer Besserung der
Grundstimmung gefuhrt haben soll, sich aber in den psychometrischen
Testverfahren nicht eindeutig widerspiegelte. Die wochentliche Betreuung flhrte

zu einer Beziehung zwischen Probanden und Therapeuten, die moglicherweise
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Einfluss auf die Motivation und insbesondere das Item ,Zufriedenheit mit dem
Therapeuten® nahm. Eine Frequenzanpassung der Sitzungen, mehrmals
wochentlich zum Beispiel, konnte den Untersuchungszeitraum oder die
Trainingseinheiten deutlich verkirzen und sich damit positiv auf die Motivation
und Konzentration der Probanden auswirken. Eine kurze, intensive Trainingszeit
mit erhohter Frequenz zeigte in der Vergangenheit positiven Einfluss auf die
Leistung der Probanden (Micoulaud-Franchi, McGonigal et al. 2015). So zeigte
ein langeres Training (von mindestens 120 — 180 Minuten) in frUheren Studien
bessere Ergebnisse als ein kurzeres Training wie im vorliegenden Protokoll von
50 Minuten (Wang and Hsieh 2013). Im Widerspruch steht das zu den Wiunschen
der Probanden, sie gaben nach abgeschlossenen Trainingseinheiten Mudigkeit
und Erschopfung an. Da Pausen wahrend des Trainings vermieden werden
sollten, standen vorab Getranke und spater SuBigkeiten zur Verpflegung zur
Verfugung. Aufgrund dieser Nebenwirkungen wurde von den Probanden eine
regelmalige Vereinbarung zur gleichen Tageszeit bevorzugt, die erhebliche
Auswirkung auf das Wohlbefinden und die subjektive Leistungsfahigkeit der
Probanden nahm.

Uber den Verlauf des Trainingszeitraumes entwickelten alle Probanden subjektiv
funktionierende Strategien. Diese waren nicht interindividuell Ubertragbar.
Hilfestellungen wurden seitens des Therapeuten nicht gegeben. Durch
aufkommende Frustration und damit einhergehenden Konzentrationsverlust war
die Anpassung aber notwendig. Hier konnten kunftig Schwierigkeitsstufen
festgelegt und im zeitlichen Algorithmus verandert werden. Die Umsetzbarkeit
des Erlernten ins tagliche Leben kdnnte durch die Anpassung der Storfaktoren
wie Tageszeit, Hunger, Sitzungsfrequenz und -dauer an das naturliche alltagliche
Umfeld der Probanden besser angepasst werden (Micoulaud-Franchi,
McGonigal et al. 2015) — insbesondere bei erkrankten Patienten mit

Angstsymptomatik.

Um die aktuellen Studienergebnisse zu deuten und in Richtung
individualisierbarer Therapiestrategien weiterzuentwickeln, muss zun&chst
genauer berlcksichtigt werden, ob die zwischen den Geschlechtern
gemessenen Unterschiede reproduzierbar und relevant sein kdnnten. Es bleibt
weiter zu klaren, ob mannliche und weibliche Patienten unterschiedlich auf

technische Therapiemodelle oder Therapeutenkontakt reagieren.
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Um konkrete Erfolge nach Neurofeedback-Behandlungen bei Gesunden zu
erhalten, wurden bereits Eckpunkte fur ein erfolgreiches Training definiert (Viviani
and Vallesi 2021). Es gibt es Hinweise, dass das Anzielen von separaten
Frequenzbereichen groRere Erfolge bei Gesunden aufzeigte, als die
Kombination von verschiedenen Frequenzmodulationen im Training (Rogala,
Jurewicz et al. 2016). Die vorbeschriebene gegenseitige Abhangigkeit und
Beeinflussung der EEG-Frequenzen wirkt sich auf Symptomkontrolle,
emotionales Erleben und Konnektivitats- beziehungsweise neurophysiologische
Anpassungsprozesse aus, da die Modulation benachbarter Bander, die in
entgegengesetzte Richtungen trainiert werden, die eigentliche Modulation
aufheben kann (Ros, Théberge et al. 2013).

Individuelle Therapiestrategien und Neurofeedback-Protokolle konnten in
Zukunft etabliert werden, doch fehlen hierzu spezifische Ansatze und weitere
Forschungsergebnisse. Die kunftige Analyse von Daten der Kontrollgruppe im
Vergleich zur Patientengruppe unserer Studie wird weitere Aufschlisse Uber
mogliche Unterschiede von Gesunden und Erkrankten geben. Daruber hinaus ist
die Aussagekraft eines asymmetrischen, lateralisierten Protokolls bei Gesunden
aufgrund elektrophysiologischer Gegebenheiten bedingt aussagekraftig. Zudem
bleibt die Variabilitat unter den Probanden und die Notwendigkeit der
individuellen Behandlung und Therapieplanung gegeben; so kann das gleiche
Protokoll nicht fur alle an derselben neuropsychologischen Erkrankung leidenden
Probanden gewinnbringend eingesetzt werden (Omejc, Rojc et al. 2019).

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie unterstiitzen die These von Erlernbarkeit
der Modulation und Selbstbeeinflussung von Hirnaktivitat und untermauern damit

bisherige Erfolge in der Neurofeedback-Behandlung.
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5.3 Fazit und Ausblick

Neurofeedback ist als erganzende Therapieform bei psychischen Erkrankungen
relevant. Es ermoglicht, auf Basis von neurophysiologischer Aktivitat und deren
Anpassung die Auswirkung auf das emotionale, personliche Erleben zu
untersuchen. Die ablaufenden Prozesse und Priorisierungen des Hirns konnen
dem Probanden veranschaulicht werden und so ein Erlernen von bewusstem
Empfinden ermoglichen. Das Neurofeedback-Training schafft eine Schnittstelle
zwischen wissenschaftlichen und personlichen Daten. Die gewunschte
Modulation von Hirnaktivitat auf Basis des Neurofeedback-Trainings kann je nach

Protokoll unterschiedlich festgelegt werden.

Asymmetrien in Aktivitaten der verschiedenen Regionen spielen bei der
depressiven Erkrankung eine Rolle und kdnnen durch Neurofeedback-Training
beeinflusst werden. Die vorliegende Studie befasst sich mit gesunden
Probanden, um zu zeigen, ob aktive Herbeifuhrung von Reduktion und
Steigerung von Aktivitat mit entsprechendem Training maoglich ist: die bewusste
Modulation der EEG-Aktivitat war den gesunden Probanden protokollgerecht
nicht moglich. Eine subjektive Veranderung im emotionalen Erleben Uber den

Trainingszeitraum hinweg fand statt.

Weitere Studien mussen den Einfluss des Geschlechts naher untersuchen, um
zu bestatigen (oder zu widerlegen), dass Unterschiede in der Modulation von
elektrophysiologischer Aktivitat liegen. Dies hatte groRen Einfluss auf
mafgeschneiderte Individualtherapieansatze. Zudem sollte das Studiendesign
bezuglich Dauer und Frequenz der Sitzungen angepasst werden, um eine

gleichbleibend hohe Motivation und Vergleichbarkeit zu sichern.
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6 Zusammenfassung

Die vorliegende Studie befasst sich mit dem Versuch der Modulation von EEG-
Aktivitat uber die Anwendung von Neurofeedback bei Gesunden. Grundlegend
ist hierfur die Vermutung, dass Veranderungen und Asymmetrien der Hirnaktivitat
zum Pathomechanismus der Erkrankung und deren Symptomen beitragen. Der
Ausgleich von Asymmetrien durch Neurofeedback konnte in Studien bereits
positiven Einfluss auf Symptome zeigen. Ziel des vorliegenden, auf zwei
Regionen festgelegten Trainings ist, Asymmetrien anzugleichen und damit
Symptome zu lindern, die bewusste Modulation zu messen und deren

Auswirkung auf das emotionale Erleben zu Uberprufen.

Fur die gesunde Kontrollgruppe wurden 13 Probanden ausgewahlt und nahmen
an je 15 Neurofeedback-Sitzungsterminen teil. Psychometrische Testverfahren
sollten in Zusammenschau mit den erhobenen EEG-Daten die Entwicklung uber
den Trainingszeitraum messen. Als definierte Zielregionen wurde frontozentral
FC3 und parietal Pz ausgewahlt, erhoben wurden Alpha-, Theta-, Beta-, und
SMR-Aktivitaten. Hieraus errechneten sich sowohl kombinierte Daten aus beiden

Ableitungen wie auch Einzelkanale nach Frequenzbereichen aufgeteilt.
In der Ubersicht kdnnen die Ergebnisse zusammengefasst werden:

- Psychometrischen Tests zeigten eine Steigerung der Zufriedenheit, des
Regulationsvermogens und dem Gefuhl der Beeinflussung nach
Studienablauf.

- Es ergaben sich keine Veranderungen der Selbstbeurteilung der
Probanden in allen anderen Bewertungsskalen der subjektiven
Zufriedenheitsskala (siehe 3.2.8).

- Die Motivation, subjektive Zufriedenheit und Freude am Training
zeigten punktuell signifikante Korrelationen mit den gemessenen EEG-
Aktivitaten.

- Die Reduktion der Aktivitaten der einzelnen Frequenzbereiche konnte
umgesetzt werden (Alpha, HighBeta und Theta), wenngleich die
Veranderungen der Mittelwerte nicht signifikant waren.

- Anderungen der Aktivititen bei Modulation der Frequenzbereiche

waren nicht signifikant.
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- Eine gezielte Steigerung des SMR-Frequenzbereichs zeigte sich nicht.

- Die Interaktion von Zeit x Geschlecht war durchwegs signifikant oder
hochsignifikant.

- Wahrend Manner im Verlauf die gemessenen Aktivitaten erhdhten,
verringerten Frauen sie — unabhangig von der Zielsetzung im Protokoll.

- Der Zwischensubjektfaktor 'Alter' hatte nur Einfluss auf die Ableitungen

der Einzelkanale, bei einem Durchschnittsalter von 28 Jahren.

Die vorliegenden Ergebnisse spiegeln die Moglichkeit einer gezielten Modulation
einzelner Frequenzbereiche in Hirnarealen wider, so waren jedoch die
Unterschiede zwischen den Elektrodenpositionen nicht signifikant. Der Einfluss
des Geschlechts auf die Modulationsfahigkeit zeigte sich konsistent, was in
kunftigen Studien zu berucksichtigen und weiter zu untersuchen bleibt.
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7 Abstract

The EEG-neurofeedback procedure enables the recordings obtained from the
EEG to be linked with simultaneous feedback of brain activity to the test subject
in acoustic, visual and, rarely, tactile form (Omejc, Rojc et al. 2019).
Neurofeedback therapies are based on several assumptions: cognitive and
emotional processes, as well as sensory perceptions, result in changes in
electrophysiological activities. Conversely, conscious modulation of brain activity
can also lead to changes in the associated emotional and cognitive processes
(Hosseini, Pritchard-Berman et al. 2016). The underlying therapeutic approach
involves a compensation of aberrant brain activity (Peeters, Oehlen et al. 2014),
as studies have already shown that balancing asymmetries through
neurofeedback has had a positive effect on various symptoms. This study
examines the attempt to modulate EEG activity, using a neurofeedback protocol
originally designed for depressed patients, in healthy individuals.

The underlying assumption is that changes and asymmetries in brain activity
contribute to the pathomechanism of depression and its symptoms. With over
264 million people affected, depression is one of the most common illnesses
worldwide. In patients with depression, electrophysical alterations have been
detected in prefrontal and striatal areas, as well as in related regions, such as
parts of the limbic system (Hercher, Turecki et al. 2009). These regions clearly
influence emotional reactions and the associated pathogenesis of depressive

illness.

For the healthy control group, 13 participants were selected, each of whom
participated in 15 neurofeedback sessions. Psychometric tests were used to
measure emotional development over the training period in conjunction with the
collected EEG data. Two electrodes, frontocentral and parietal, were selected as
the defined target regions, and alpha, theta, beta, and SMR activities were
recorded. This resulted in both combined data from both derivations as well as
individual channels divided by frequency range. The goal of this training was to
modulate activities, measure conscious modulation, and examine its impact on

emotional experience.
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The results can be summarized as follows:

e Psychometric tests showed an increase in satisfaction, self-regulation, and
the feeling of being influenced after the training.

e Motivation, subjective satisfaction, and enjoyment of training showed
significant correlations with the measured EEG activity at certain points.

e Reduction of activity in individual frequency ranges (alpha, high beta, and
theta) was achieved, although the changes were not significant.

e The interaction of time x gender was consistently significant or highly
significant.

¢ While men increased the measured activities over time, women decreased

them — regardless of the protocol objective.

The present results reflect the possibility of targeted modulation of individual
frequency ranges in brain regions and following emotional changes in healthy
individuals. The influence of gender on modulation ability was consistent, which
should be considered and investigated in future studies. Further development
and research examining the possibilities of neurofeedback should be undertaken,
if but not only because of the urgency of offering new individualized and
comprehensive treatment methods for depression. In future approaches, a larger
group of subjects could be considered as well as further development of the
neurofeedback protocol and the gender differences demonstrated in the present
results. Furthermore, comparing healthy control groups and depressed patients
will offer further aspects for the development of this exciting therapy model.

123



Danksagung
Danksagung

An dieser Stelle mochte ich mich bei allen bedanken, die mich wahrend der
Entstehung dieser Arbeit unterstiutzend und motivierend begleitet haben.

Zuerst gilt mein Dank meinem Doktorvater Prof. Dr. Oliver Pogarell fur seine
konstruktive Unterstitzung und die geduldige Begleitung wahrend der
Entstehungszeit dieser Dissertation.

Auch danke ich Dr. Susanne Karch fur die Uberlassung des interessanten
Themas, die Betreuung der Arbeit, ihre Unterstitzung und die nutzlichen
Anregungen.

Den Mitarbeiter:iinnen der Abteilung Neurophysiologie danke ich fur die

hilfsbereite Unterstutzung und die schone gemeinsame Zusammenarbeit.

Meiner Schwester Susanne, Dominik und Carlotta danke ich fir die liebevolle
und geduldige Unterstutzung.

124



Lebenslauf

WERDEGANG

seit 08 / 2023

22.12.2022

09.11.2022

11.10.2022

11/21-10/22
07.10.2021

seit 08 / 2019
08 /2018

seit 03 / 2017
10/ 2016

2015-2016
2009 - 2015

26.07.2009

Lebenslauf

Assistenzarztin

KBO Heckscher Klinikum, Minchen
Kinder- und Jugendpsychiatrie
Approbation

erfolgreiches 3. Staatsexamen der Humanmedizin

Co-Autorin: “Effects of Four Different EEG-Neurofeedback

Reinforcement Types in Healthy Individuals — A Pilot Study” (PsyP-2021-

0048), Clinical EEG and Neuroscience

Praktisches Jahr

erfolgreiches 2. Staatsexamen der Humanmedizin
Promotionsvorhaben

erfolgreiches 1. Staatsexamen / Physikum

Stipendiatin des Evangelischen Studienwerks Villigst

Studium der Humanmedizin, LMU Miinchen

Auszubildende Ges.-und Krankenpflegerin, Klinikum Dritter Orden

Ausbildung zur Video-Editorin, freie Mitarbeiterin bei: Bayerischer
Rundfunk, ProSieben Sat.1, Sky Deutschland, Miinchen

Allgemeine Hochschulreife in Landshut

125



Anhang

Anhang

Tabelle 50: Probandengesuch

TEILNEHMER FUR NEUROFEEDBACK-STUDIE GESUCHT

Im Rahmen meiner Doktorarbeit suche ich ab AUGUST 2019 Probanden!

GESUCHT WERDEN:

PROBANDEN ZWISCHEN 18 - 60 JAHREN

OHNE NEUROLOGISCHE ODER PSYCHIATRISCHE PERSONLICHE & FAMILIARE VORERKRANKUNGEN
FUR 15 SITZUNGEN,  zu JE 50 MINUTEN, 1M WOCHENRHYTHMUS
AM SENDLINGER TOR / UNIKLINIK MUNCHEN

AUFWANDSENTSCHADIGUNG : 225 €

DARUM GEHT'S KONKRET:

Unserem Gehirn ist es moglich, Wahrnehmungen zu filtern & auf unterschiedliche Anforderungen zu
reagieren. Je nachdem, welche Aufgabe gerade bewaltigt wird, arbeiten verschiedene Gehirnareale
schneller, (z.B. wenn wir uns konzentrieren) & langsamer (z.B. wenn wir entspannen).

Anhand von EEG Aufzeichnungen wird diese Aktivitdt gemessen.

BEIM NEUROFEEDBACK . ..

werden die Hirnstrdme analysiert & der Proband erlernt, verschiedene Areale seines Gehirns gezielt
anzusprechen & dadurch z.B. seine Konzentrationsféhigkeit zu trainieren.

IN MEINEM PROJEKT . ..

wird mittels verschiedener Computerspiele die Konzentrationsfahigkeit & Méglichkeit, bewusst

positive Gedankeninhalte zu generieren, eingelibt.

Hierzu finden 15 Sitzungen zu je 50 Minuten im wochentlichen Rhythmus statt, fur die jeweils 15€
ausgezahlt werden.

BEI INTERESSE, GERNE EINE MAIL AN:

THEA.MEINDL@ICLOUD.COM

EEG basiertes Neurofeedback:

Wirkung au fda s emotionale Erleben bei Patienten mit Depressionen und gesunden Probanden
Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie / LMU Mtinchen

Hauptantragstellerin: PDDr. Dipl.-Psych. SusanneKarch
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Tabelle 51: Probandenaufklarung

K LI N I K U M CAMPUS INNENSTADT

KLINIK UND POLIKLINIK FOR
. . PSYCHIATRIE UND PSYCHOTHERAPIE
DER UNIVERSITAT MUNCHEN

Klinikum der Universitat Miinchen - Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie Priv.-Doz. Dr. Susanne Karch
NuBbaumstr. 7 - 80336 Minchen 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
Ihr Zeichen: Unser Zeichen: 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. Psychologie'*

1Abteilung fir Neurophysiologie

Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie, Ludwig-Maximilians-Universitat Miinchen
NuBbaumstr. 7, 80336 Miinchen

Tel: +49/(0)89/4400-55541

Fax: +49/(0)89/4400-55542

% Praxis fiir Neurofeedback
Augsburgerstrae 4, 80337 Miinchen
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
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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 Ulber 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 ldee dabei ist, dass
man eine Rickmeldung gibt liber die Aktivitat im Gehirn. Die Aufgabe ist es zu lernen, wie
sie diese Aktivitat im Gehirn selbst, bewusst beeinflussen kénnen. Mdglich 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-/Hyperaktivitatsstorung (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 Aktivitat 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 alteste Methode, um Hirnfunktionen zu untersuchen. Hierbei werden mittels
auf den Kopf aufgebrachter Elektroden feinste Spannungsunterschiede liber 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 zuriickgemeldet. Dabei sehen Sie verschiedene
Prasentationen auf einem Bildschirm und héren Musik/Naturgerausche: Ihre 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 daruber, 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 liber die eigene Gehirnaktivitat erlangen
kénnen. 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 fillen 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 fir Neurofeedback (Philipp Heiler,
Augsburgerstralle 4, 80337 Miinchen) oder in der Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie,
Klinikum der LMU statt. Es werden zunachst Fragebdgen ausgefiillt 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 Madglichkeit sich bei den

betreuenden Mitarbeitern bemerkbar zu machen und die Untersuchung abzubrechen.

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

2. Neurofeedback Training: Fir das Neurofeedback-Training werden zwei Elektroden
angebracht. Die Riickmeldung iiber 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 Mdnchs)
= Alltagstransfer (Umgang mit Griibeln, Angst)
= kognitive Leistung/Aufmerksamkeit

2.2 Feedback der EEG Aktivitat wahrend der Prasentation eines Spielfilms: 20 Min
(Netflix-) Serie ,Moving Art” (Naturfilm mit Musik, ohne sprachliche Information);
Feedback der Giite 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 st es, Strategien zu finden, die es ihnen ermdglichen, die
elektrophysiologische Reaktion bewusst zu beeinflussen. Welche Strategie zielfihrend ist,
ist individuell verschieden; Sie haben die Mdglichkeit, die fur Sie hilfreichste Strategie zu

finden und anzuwenden.

Das Training findet 15 Mal jeweils 1x pro Woche uber einen Zeitraum von 4 Monaten statt.
Grund dafur ist, dass es Hinweise darauf gibt, dass die Effektivitdat 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 ermdéglichen.

Im Verlauf dieser Untersuchungen werden Sie von verschiedenen Mitarbeitern der Praxis fur
Neurofeedback (Philipp Heiler, AugsburgerstraBe 4, 80337 Miinchen) und/oder der Klinik
fir 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 maéglich. Daraus entstehen

fir Sie keine Nachteile.

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

Samtliche Untersuchungen sind unschadlich und haben nach dem heutigen Wissensstand

keine Langzeitfolgen.

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

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 lhre Einwilligung zurlickziehen. 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. Sie
koénnen auch jederzeit ohne Angabe von Grinden lhre bereits geleistete Einwilligung

zurlickziehen, ohne dass Ihnen Nachteile daraus entstehen.

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

worden bin und an der Studie freiwillig teilnehme.

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

Grinden und ohne Nachteile zuriickziehen kann.

Ich bin mit der Erhebung und Verwendung persdonlicher Daten und Befunddaten nach

MaRBgabe der Probandeninformation einverstanden.

Sie erhalten eine Kopie dieses Informationsblattes und der Einwilligungserklarung.

Minchen,

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 iiber die arztliche Schweigepflicht und den
Datenschutz eingehalten. Es werden persdonliche Daten und Befunde liber Sie erhoben,
gespeichert und verschliisselt (pseudonymisiert), d.h. weder |hr Name noch lhre
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 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 iliber einen Zeitraum von 10 Jahren aufbewahrt.

Eine Entschliisselung erfolgt lediglich in Fallen, in denen es lhre eigene Sicherheit
erfordert (,medizinische Griinde”) oder falls es zu l"\nderungen 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 Veroffentlichungen der

Studienergebnisse bleibt die Vertraulichkeit der personlichen Daten gewadhrleistet.

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

Der zustdndige behdrdliche Datenschutzbeauftragte ist:
Behordlicher Datenschutzbeauftragter

Klinikum der Universitit Miinchen

Pettenkoferstr. 8, 80336 Miinchen

E-Mail: datenschutz@med.uni-muenchen.de
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Es besteht ein Beschwerderecht bei der Datenschutz-Aufsichtsbehorde:
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. Loschung zu verlangen.

Sie haben keinen Anspruch auf Loschung sofern lhre Daten fiir wissenschaftliche
Forschung erforderlich sind und die Loschung voraussichtlich die Verwirklichung der
Ziele unmoglich 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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Tabelle 52: Zufriedenheitsskala

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 fiir 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 lhrem Therapeuten/Behandler?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Uberhaupt Sehr
nicht

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

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Uberhaupt Sehr
nicht

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

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Uberhaupt Sehr
nicht

Mit welchem Feedback fiihlen Sie sich am wohlsten?
Q Monch
3 Gribeln/Angst
Q Film

135



Anhang

Tabelle 53: Fragebogen zur Erfassung soziodemographischer Daten

FRAGEBOGEN ZUR ERFASSUNG SOZIODEMOGRAPHISCHER DATEN

Vp-Abkiirzung

Untersuchungsdatum: Untersuchungsleiter:

l_s_a_z_i_n_d_emoaranhische 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:_____ -
® Berufsausbildung:

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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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

Anhang
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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 O nein

Wenn ja:

Was ?

Haufigkeit

Letzte
3 Monate

Letzte
7 Tage

Heute

Anhang
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Tabelle 54: Psychometrische Testverfahren, M und SD iiber TO, T1, T2, T3, T4

TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:

TO:
TO:

TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
TO:
T1:
T1:
T1:
T1:
T1:
T1:
T1:
T1:
T1:
T1:
T2:
T2:
T2:
T2:
T2:
T2:
T2:
T2:
T2:
T2:
T3:

BDI

PSQl

TICS: Arbeitsuberlastung

TICS: Soziale Uberlastung
TICS:,Erfolgsdruck

TICS: Arbeitsunzufriedenheit

TICS: Uberforderung

TICS: Mangel an soz. Anerkennung
TICS: Soziale Spannung

TICS: Soz. Isolation

TICS: Besorgnis
TICS: Screening Skala

SCL-90-S: GSI
SCL-90-S: PST
SCL-90-S: PSDI
STAI X1: State
STAI X2: Trait
STAXI State
STAXI Trait
STAXI Anger Control
STAXI Anger Out
STAXI Anger In
SCL-90-S: GSI
SCL-90-S: PST
SCL-90-S: PSDI
STAI X1: State
STAI X2: Trait
STAXI State
STAXI Trait
STAXI Anger Control
STAXI Anger Out
STAXI Anger In
SCL-90-S: GSI
SCL-90-S: PST
SCL-90-S: PSDI
STAI X1: Stat
STAI X2: Trait
STAXI State
STAXI Trait
STAXI Anger Control
STAXI Anger Out
STAXI Anger In
SCL-90-S: GSI
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M

2,62
3,77
11,31
5,54
12,46
7,38
4,23
2,69
3,15
4,23

3,38
4,69

0,172
11,690
1,093
28,690
27,150
9,540
12,080
27.000
9,000
11,310
0,123
9,620
0,989
27,920
26,230
9,310
12,380
24,460
8,690
10,15
0,101
8,460
0,912
31,380
28,310
10,690
11,230
25,690
9,000
9,690
0,177

SD

2,931
1,964
6,613
4,446
6,753
4,735
2,891
2,136
2,375
5,262

3,927
4,608

0,182
9,869
0,122
6,738
5,886
2,961
3,499
3,464
1,080
2,720
0,1501
12,984
0,577
9,682
9,748
2,810
4,718
7,795
3,146
4,318
0,127
11,170
0,369
8,481
6,613
1,974
1,787
3,750
1,633
2,463
0,270

Anhang

13
13
13
13
13
13
13
13
13
13

13
13

13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13



T3:
T3:
T3:
T3:
T3:
T3:
T3:
T3:
T3:
T3:
T3:
T3:

T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:

T4:
T4:

T4:
T4:
T4:
T4:
T4:
T4:

SCL-90-S: PST
SCL-90-S: PSDI
STAI X1: State
STAI X2: Trai
STAXI State
STAXI Trait
STAXI Anger Control
STAXI Anger Out
STAXI Anger In
SCL-90-S: GSI
SCL-90-S: PST
SCL-90-S: PSDI

BDI

PSQl

TICS: Arbeitstiberlastung
TICS: Soziale Uberlastung
TICS: Erfolgsdruck

TICS: Arbeitsunzufriedenheit
TICS: Uberforderung

TICS: Mangel an sozialer Anerkennung
TICS: Soziale Spannung
TICS: Soziale Isolation
TICS: Besorgnis

TICS: Screening Skala
SCL-90-S: GSI

SCL-90-S: PST

SCL-90-S: PSDI
STAIl X1: State

STAI X2: Trait
STAXI State

STAXI Trait

STAXI Anger Control
STAXI Anger Out
STAXI Anger In
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10,230
0,831
32,460
27,150
10,080
12,380
26,460
9,310
10,080
,222
9,850
1,821

2,538
3,769
9,23
4,00
12,15
6,85
3,31
2,38
2,23
3,54
2,77
4,000
0,223
9,85

1,821
29,460

26,920
10,080
11,690
26,380
8,690
10,230

13,167
0,612
9,871
6,926
0,277
3,618
4,054
2,626
2,842
0,286
9,307
3,384

3,307
2,006
6,431
4,583
7,198
6,517
3,250
2,181
3,086
5,825
4,206
6,904
0,286
9,307

3,384
9,143

5,619
0,277
2,213
3,820
1,251
3,193

Anhang
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13
13
13
13
13
13
13
13
13
13
13

13
13
13
13
13
13
13
13
13
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13
13
13
13

13
13

13
13
13
13
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Tabelle 55: Korrelationen von Motivation und EEG-Ableitungen nach Kanélen

Kendall-Tau-b

Anhang

i o i © ©
@ (] © ()] (0] (0] "a'j N "q'j
g' g' g' % % % © = % i © =
© © © = = = 02 ol .2
85 &5 85 3£ 38 £ 2T 4% &%
2 24 2 =2 S =< o8 ©2 oOF
Fy F% FE o of 0% To T TUo
0D NG o o o X mB «wg «nd
O c O c O c [P= [OP= [P O Oo o=
L — L — L — (N7)) (TN75) (TN7)) = L m =
cd fN& £ gd fa g&  Fa ps pl
Gesamt- KK 0,299 0,245 0,236 0,000 0,132 0,375 0,000 0,082 0,264
motivation Sig. 0,187 0,289 ,298 1,000 0,570 ,097 1,000 0,724 0,240
Mittelwert
Vorher: KK 0425 0,194 0,225 0,116 0,033 0,292 0,135 0,065 0,137
Freude Sig. 0,074 0,400 0,345 0,619 0,888 0,218 0,568 779 0,563
Vorher: KK 0,298 0,162 0,287 0,032 0,098 0,301 0,115 0,162 @ 0,083
Motivation Sig. 0,203 0,483 0,225 0,888 0,673 ,200 0,622 0,483 0,723
Nachher: KK 0,083 0,205 0,065 0,194 0,260 0,129 0,230 0,137 0,112
eig.Zufriedenheit Sig. 0,724 0,386 0,779 0,400 0,276 0,575 0,324 0,563 0,624
Nachher: KK 0,563" n.A. 0,415 0,330 n.A. 0,411 0,112 n.A. 0,0334
Zufriedenheit Sig. 0,031 n.A. 0,110 0,197 n.A. 0,110 0,666 n.A. 0,192
Therapeut
Nachher: KK 0,017 0,235 0,035 0,114 0,453 0,224 0,116 0,134 0,239
Beeinflussung Sig. 0,943 0,318 0,885 0,622 0,519 0,346 0,621 0,568 0,311
Nachher: KK 0,017 0,229 0,000 0,034 0,286 0,204 0,051 0,123 | 0,186
Regulation Sig. 0,942 0,336 1,000 0,886 0,234 0,388 0,829 0,604 0,430
Tabelle 56: Korrelationen von Motivation und EEG-Ableitungen nach Kanélen - Alpha
3 3 3
g g g ag &g ag
-2 N2 n 2 - 2 N2 o
- g = - S A =
Gesamtmotivation KK 0,109 0,147 0,500 0,047 0,245 0,250
Mittelwert Sig. 0,629 0,525 0,027 0,836 0,289 ,268
Vorher: KK 0,284 0,226 0,464 0,001 0,194 0,120
Freude Sig. 0,226 0,326 0,050 0,669 0,400 0,612
Vorher: KK 0,195 0,194 0,535 0,114 0,194 0,268
-g Motivation Sig. 0,399 0,400 0,023 0,623 0,400 0,255
I—? Nachher: KK 0,016 0,239 0,258 0,016 0,273 0,226
= eig.Zufriedenheit Sig. 0,944 0,311 0,262 0,944 0,247 0,326
e
E Nachher: KK 0,555 n.A. 0,411 0,555 0,411 0,411
Zufriedenheit Sig. 0,031 n.A. 0,110 0,031 0,110 0,110
Therapeut
Nachher: KK 0,099 0,034 0,034 0,115 0,101 ,052
Beeinflussung Sig. 0,672 0,887 0,885 0,621 ,669 0,828
Nachher: KK 0,084 0,158 0,034 0,152 0,158 0,136
Regulation Sig. 0,719 0,505 0,886 0,517 0,505 0,565
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Anhang

Tabelle 57: Korrelationen von Motivation und EEG-Ableitungen nach Kanélen - HighBeta

I I I

s s s

23 § 3 5 5 5

oR 2 2 = = =

o ® . . T T T

«2 dO2 6502 <~ N AN N

T LT FLUT 0o o o
Gesamtmotivation KK 0,078 0,033 0,326 0,156 0,149 0,295
Mittelwert Sig. 0,730 0887 0,147 0489 05523 0,189
Vorher: KK 0,050 0,081 0,273 0,253 0,082 0,171
Freude Sig. 0,831 0,725 0,247 0,285 0,725 0,470
Vorher: KK 0,033 0,244 0,149 0,098 0,181 0,149
2  Motivation Sig. 0888 0292 0523 0673 0438 0,523

=
I‘—? Nachher: eig.Zufriedenheit KK 0212 0138 0,112 0,098 @ 0,191 0,176
= Sig. 0,361 0562 0624 0673 0425 0,442
-]

&  Nachher: KK 0,222 nA. 0,408 0,335 nA. 0,334
X Zufriedenheit Therapeut Sig. 0,389 nA. 0,111 0,196 nA. 0,192
Nachher: KK 0,214 0,101 0,171 0,182 0,170 0,273
Beeinflussung Sig. 0359 0668 0470 0437 0474 0,247
Nachher: KK 0,051 0,124 0,186 0,034 0196 0,186
Regulation Sig. 0829 0603 0430 088 0413 0,430

Tabelle 58: Korrelationen von Motivation und EEG-Ableitungen nach Kanélen - Theta

T1: FC3
Theta
2: FC3
heta
T3: FC3
Theta
T1: Pz
2: Pz
heta
3: Pz
heta

Theta

[ [l [
Gesamtmotivation Mittelwert KK 0,462 0,310 0,419 0,419 0,263 0,156
Sig. 0,039 0,179 0,062 0,062 0,257 0,489

Vorher: KK 0614 0,356 0478 0,602 0,081 0,155
Freude Sig. 0,009 01123 0,043 0,010 0725 0,514
Vorher: KK 0420 0259 0448 0407 0147 0,201

2 Motivation Sig. 0,068 0262 0055 0079 0527 0,393

©

K Nachher: KK 0259 0239 0112 0114 0224 0,194

8 eig.Zufriedenheit Sig. 0,262 0,311 0,624 0,623 0,346 0,400

c

€  Nachher: KK 0495 nA. 0408 0444 nA. 0411
Zufriedenheit Therapeut Sig. 0053 nA. 0111 008 nA. 0,110
Nachher: KK 0114 0369 0,171 0,164 0287 0,000
Beeinflussung Sig. 0,622 0117 0470 0480 0224 1,000
Nachher: KK 0034 0193 0220 0,068 0319 0,068
Regulation Sig. 0,886 0415 0,351 0,774 0,182 0,774
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Tabelle 59: Korrelationen von Motivation und EEG-Ableitungen nach Kanélen - SMR

Kendall-Tau-b

Gesamtmotivation
Mittelwert

Vorher:
Freude

Vorher:
Motivation

Nachher:
eig.Zufriedenheit

Nachher:
Zufriedenheit Therapeut

Nachher:
Beeinflussung

Nachher:
Regulation

KK

Sig.

KK

Sig.

KK

Sig.

KK

Sig.

KK

Sig.

KK

Sig.

KK

Sig.

T1: FC3 SMR

0,047

0,319

0,049
0,833

0,049
0,833

0,139
0,591

0,214
0,359

0,051
0,829

T2: FC3 SMR

0,147

143

T3: FC3 SMR

0,295

0,311

0,149
0,523

0,080
0,727

0,334
0,192

0,137
0,563

0,118
0,616

T1: Pz SMR

0,123

T2: Pz SMR

Anhang

T3: Pz SMR

0,326



Abkurzungsverzeichnis

Abkurzungsverzeichnis

5-HTT 5-Hydroxytryptamintransporter

ACTH Adrenocorticotropes Hormon

ADHS Aufmerksamekeitsdefizit-Hyperaktivitats-
Stdrung

BDI Beck-Depressions-Inventar

BNDF Brain-derived neurotrophic factor

CBASP Cognitive Behavioral Analysis System of
Psychotherapy

DNS Desoxyribonukleinsdure

EEG Elektroenzephalogramm

EKG Echokardiogramm

EKT Elektrokonvulsionstherapie

EMG Elektromyographie

GSI Global Severtiy Index

GSR Galvanic Skin Response

ICD-10 International Statistical Classification of
Diseases and Related Health Problems,
Revision 10

LMU Ludwig-Maximilians-Universitat

M Mittelwerte

MRT Magnet Resonanz Tomographie

NFB Neurofeedback

PSDI Positive Symptom Distress Index

PSQI Pittsburgh Schlafqualitatsindex

PST Positive Symptom Total

REM Rapid Eye Movement

SCL-90-S Symptomcheckliste 90-S

SD Standardabweichung

SMR Sensomotorischer Rhythmus,
12-15Hz

SNRI Noradrenalin-ReUptake Inhibitoren

SSRI Serotonin-ReUptake Inhibitoren

STAI State-Trait-Angstinventar

TICS Trierer Inventar zum chronischen Stress

ZNS zentrales Nervensystem
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