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Abkiirzungen

ADHS Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstérung
ANOVA analysis of variance / Varianzanalyse

bkorr RA baselinekorrigierte Recognition Accuracy

CAP cyclic alternating pattern

CBCL Child Behavior Checklist

CFT 20-R Culture Faire Intelligenztest Revised Version
DCS Diagnostikum fir Cerebralschadigung

emo emotional

FFT Fast Fourier Transformation

IEGs immediate early genes

K-SADS-PL Revised Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School-Age Children:

Present and Lifetime Version

LTP long term potentiation / Langzeitpotenzierung
neut neutral

PFC Prafrontaler Cortex

RA recognition accuracy

REM rapid eye movement

SO slow oscillations / langsame Wellen

SWRs sharp wave rhipples

SWS slow wave sleep
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Einleitung

Lernen ist flr die Entwicklung in der Kindheit und Jugend ein essentieller Faktor und bestimmt nicht
nur das Erlangen von Sachkenntnissen und motorischen Fertigkeiten, sondern auch von sozialen
Kompetenzen (Gestaltung von Freundschaften, Partnerschaften, Konfliktlosung, etc.). Hierunter kann
u.a. die Entwicklung von Verhaltensstrategien fiir diverse Situationen oder von Strategien zur
Eigensteuerung im Umgang mit Emotionen aufgefihrt werden. Mit dem weitgefassten Begriff Lernen
befasst sich die vorliegende Arbeit mit der Betonung auf Gedachtnisbildung. Es wird nicht primar der
Vorgang des aktiven Sich-Einpragens untersucht, sondern vielmehr das Verfestigen bzw. Behalten
von erlernten Inhalten. Hierzu wird ein erlernter Inhalt nach 11 Stunden wieder abgefragt. Im
Mittelpunkt wird die Rolle des Schlafes stehen, der nach dem Erlernen stattfinden soll. Das Ausmalf}
des Behaltens wird nach dem Schlaf- und nach dem Wachintervall gemessen, um zu zeigen, dass eine
wichtige Funktion des Schlafens das Verfestigen von gelernten Inhalten ist. Dieses Verfestigen
profitiert vom Schlaf als eben jenem Zustand, in dem nicht wie im Wachzustand vermeintlich
storende Reize permanent interferieren. Der Schlaf soll durch die Aufzeichnung eines Schlaf EEGs
festgehalten werden, um nachfolgend die Ergebnisse der Abfrage der behaltenen Inhalte mit
neurophysiologischen Parametern in einen Zusammenhang setzen zu kdnnen. So sind aus diversen
Forschungsergebnissen der Vergangenheit Aussagen und Hypothesen zu den Funktionen einzelner
Schlafstadien und Frequenzbereichen von Hirnstromen gemacht worden. Gerade langsame Wellen
mit einer Frequenz von <1Hz scheinen eine wichtige Funktion fiir das Behalten von Informationen im
Ablauf des Lernens zu spielen. Es ist auch bekannt, dass insbesondere emotionale Lerninhalte im

Schlaf nach dem Erlernen vorrangig behalten werden.

Dieser Vorrang im Behalten emotionaler Lerninhalte soll hier fir Kinder im Alter zwischen 9 und 12
Jahren gezeigt werden. Die Untersuchung soll an Kindern mit und ohne Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitdtsstérung (ADHS) vorgenommen werden. ADHS geht mit kognitiven aber auch
emotionalen Einschrankungen einher. Gerade die emotionalen Einschrankungen zeigen sich im Alltag
in motivationalen Aspekten, in Reaktionsweisen auf emotionale Reize wie Belohnung und Bestrafung
oder auch im Bereich der Emotionsregulation der Betroffenen. Da sich aus Voruntersuchungen
Hinweise darauf ergeben, dass gerade die langsamen Wellen im Schlaf von Kindern mit einer ADHS in
ihrer Funktionalitat eingeschrankt sind, soll hier untersucht werden, ob und wie sich die
Behaltensleistungen von zu erlernenden emotionalen Inhalten bei Kindern mit und ohne ADHS
unterscheiden. Sollte es Einschrankungen fiir Kinder mit einer ADHS geben, wie es bereits in
Voruntersuchungen vermutet worden ist, so kann dies das Verstiandnis der emotionalen

Storungskomponente der ADHS und ihrer Bedingungen vertiefen.



Theoretischer Hintergrund

1. Schlaf
Schlaf ist gekennzeichnet durch charakteristische elektrophysiologische Verdnderungen in der

Gehirnaktivitdt (Schandry, 2011). Mittels Polysomnographie lasst sich der Schlaf in verschiedene
Schlafstadien  einteilen. Fir die  Bestimmung der einzelnen Schlafstadien sind
Elektroenzephalogramm (EEG), Elektrookulogramm (EOG) und Elektromyogramm (EMG) notwendig
(Rechtschaffen & Kales, 1968; Borbely, 2004). Im Schlaf wechseln sich ca. 90 Minuten lange Zyklen
von non-REM Schlaf (weiter untergliedert in S1 —S4) mit REM-Schlaf ab (Marshall & Born, 2007). Als
EEG-Charakteristika liegen im Wachzustand und REM-Schlaf Uberwiegend Wellen mit geringer
Spannung und hoher Frequenz vor. Im non-REM Schlaf bestehen hingegen Wellen mit héherer
Spannung und niedrigerer Frequenz (Bear, Connors & Paradiso, 2007). Die Stadien S3 und S4 sind die
sogenannten Tiefschlaf-Stadien und zeigen im EEG breite, langsame Oszillationen mit einer Frequenz
von 0,5 bis 4,0 Hz. Deshalb werden beide Stadien auch als ,slow wave sleep” (SWS)
zusammengefasst (Stickgold, 2005)(siehe Abb.1). Ein Charakteristikum von SWS sind langsame
Wellen (slow oscillations, SO) mit einer Frequenz von <1 Hz, die lUberwiegend dem prafrontalen
Cortex (PFC) entstammen (Marshall, Helgadottir, Mélle & Born, 2006). SWS macht in der ersten
Nachthalfte den groften Schlafanteil aus, wohingegen in der zweiten Nachthalfte REM Schlaf

dominiert (Marshall & Born, 2007).

AWAKE

REM
NREM-1

NREM-2
NREM-3
NREM-4

Sleep Stages

Abb. 1: Schlafstadien - modifiziert nach Stickgold 2005

2. Gedachtnis und Schlaf
Lernen umfasst drei grundsatzliche Aspekte: das Einprdgen (Enkodieren), das Behalten

(Konsolidieren) und das Abrufen von Informationen (Schermer, 2006). Die Konsolidierung als Form

der Stabilisierung neu enkodierter Gedachtnisinhalte ist ein aktiver Prozess, der nach Meinung
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einiger Wissenschaftler Gberwiegend im Schlaf stattfindet und eine wichtige Funktion des Schlafes

darstellt (Born, Rasch & Gais, 2006).

Neuropsychologisch wird zwischen deklarativem Gedachtnis und non-deklarativem Gedachtnis
unterschieden. Deklarativ bezieht sich auf das Behalten von Fakten (semantisch) oder Ereignissen
(episodisch) (Squire & Kandel, 2009). Non-deklarativ hingegen bezieht sich z.B. auf prozedurale
Inhalte (siehe Abb. 2). Das Enkodieren deklarativer Inhalte ist typischerweise explizit, also ein Lernen
mit dem Bewusstsein, dass etwas gelernt wird (Diekelmann & Born, 2010). Das Enkodieren
deklarativer Gedachtnisinhalte ist assoziiert mit dem Hippocampus und dem vernetzten medialen
Temporallappen (Squire L., 1998). Emotionale Gedachtnisinhalte wiederum sind Erinnerungen an
Ereignisse, die mit einer affektiven Reaktion belegt sind (z.B. negative oder positive Geflhle)
(Wilhelm, Prehn-Kristensen & Born, 2012). Das Enkodieren emotionaler Inhalte involviert

typischerweise die Amygdala zuséatzlich zu dem hippocampalen System (McGaugh, 2004).

Declarative Non Declarative

skill a

associative
Abb. 2: Darstellung des Gedachtnismodells nach (Squire L., 1998)

Deklarative Gedachtnisinhalte sind anfallig flir Storungen und konnen schnell wieder geldscht
werden (Born, Rasch & Gais, 2006). Schlaf fuhrt im deklarativen Gedachtnissystem zu einer relativ
verminderten Vergessens-Rate, die die eigentliche Behaltensleistung darstellt (Marshall & Born,
2007). Schlaf schirmt also neu enkodierte Inhalte vor Stérungen durch erneute Enkodierungen
anderer Ereignisse ab (Wixted, 2004) und zusatzlich spielt er eine aktive Rolle dadurch, dass

Gedachtnisinhalte stabilisiert werden (Stickgold, 2005).

SWS ist assoziiert mit einer hoheren Behaltensleistung deklarativer Gedachtnisinhalte (Drosopoulos,
Wagner & Born, 2005). Ebenso konnte gezeigt werden, dass Schlaf zu einer selektiven Steigerung der

Erinnerungsleistung emotionaler Inhalte im Vergleich zu neutralen Inhalten fiihrt (Hu, Stylos-Allan &
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Walker, 2006). Eine verstarkte Aktivitdt im Hippocampus und dem PFC im Schlaf nach dem Erlernen
emotionaler Inhalte geht wiederum einher mit einer gesteigerten Behaltensleistung emotionaler

Inhalte (Sterpenich, Ablouy, Boly, Vandewalle & Darsaud, 2007).

2.1. Modelle zur Konsolidierung
Konsolidierungsprozesse im Schlaf basieren auf einer Reaktivierung der neuronalen Schaltkreise, die

bereits im Enkodierungsprozess mit einbezogen waren (Diekelmann & Born, 2010). Aktuell stehen
sich hierzu zwei Modelle gegeniiber bzw. ergédnzen sich: die System-Konsolidierung (Diekelmann &
Born, 2010), die sich aus dem Zwei Stufen Modell (,,two stage model”) (McClelland, 1995) abgeleitet

hat, und die synaptische Homdostase (Tononi, 2006).

System-Konsolidierung (Diekelmann & Born, 2010):

Das Zwei Stufen Modell setzt zwei separate Gedachtnisspeicher voraus: den Kurzzeitspeicher fir
schnelles Lernen und den Langzeitspeicher fir langsames Lernen. Beide Speicher sind bereits im
Enkodierungsprozess aktiviert. Die neu enkodierten Gedéachtnisspuren werden wiederholt im
Hippocampus reaktiviert und - hierdurch getriggert — auch im Langzeitspeicher verstarkt und
integriert. Die Reaktivierung fuhrt also zu einer Neuanordnung von Gedachtnisspuren im
Langzeitspeicher durch die Integration neuer Spuren in bereits Vorhandene. Dieses Modell vereint
das Veranderungs- und Lernvermégen des Gehirns (Plastizitat) und die Fahigkeit des Gehirns zum

Behalten von Informationen (Stabilitat).

Synaptische Homdostase (Diekelmann & Born, 2010)

Es wird angenommen, dass durch Enkodierung von Informationen im Wachzustand involvierte
Synapsen potenziert werden, und es somit zu einer Zunahme der synaptischen Starke kommt. Diese
Langzeitpotenzierung (LTP — long term potentiation) wird als Schliisselmechanismus fir die
synaptische Konsolidierung angesehen. Uber LTP wird eine Kaskade mit nachfolgender Rekrutierung
von second messenger Systemen, Aktivierung von Transkriptionsfaktoren in der Zelle und schlieBlich
strukturellen Verdanderungen durch Proteinbiosynthese in Gang gesetzt (Frankland & Bontempi,
2005). Die langsamen Wellen (<1Hz) im SWS bedingen eine globale Abnahme (downscaling)
synaptischer Starke. Schwache synaptische Verbindungen werden eliminiert und somit werden die
vormals durch LTP verstarkten Verbindungen in einem glinstigeren Storgerausch-Signalstarke

Verhaltnis relativ verstarkt.



2.2.Neurophysiologische Funktion des Schlafes im Prozess der Konsolidierung

Langsame Welle (<1Hz) sind elektrophysiologischer Ausdruck flir Synchronizitat von Zellen und somit
vorherrschender Koordination von Zell-Netzwerken (Marshall, Helgadottir, Mélle & Born, 2006;
Buzsaki & Draguhn, 2004). Diese langsamen Wellen (slow oscillations, SO) sind ein Merkmal von SWS
und spielen eine Schliisselrolle in der Konsolidierung deklarativer Gedachtnisinhalte (Marshall,
Helgadottir, Molle & Born, 2006). SO werden vornehmlich in den korticalen Arealen generiert, die im
Verlauf des Enkodierungsprozesses im Vorfeld bereits involviert waren (Huber, Ghilardi, Massimini &
Tononi, 2004). SO spiegeln ausgedehnte und versetzt polarisierte ,,up” (Depolarisations-) und ,,down”
(Hyperpolarisations-) Zustande von neuronalen Netzwerken wider (Born, Rasch & Gais, 2006). Die
Ubergdnge zwischen diesen Zustinden massiver neuronaler Aktivitat (,up“) und neuronaler Stille
(,down”) organisieren thalamische Spindelaktivitdt (Oszillationen mit 8-14 Hz) und hippocampale
Sharp-wave-ripples (SWRs; 120-200 Hz) (Le Van Quyen, Bragin, Staba, Crepon, Wilson & Engel Jr.,
2011) und koordinieren diese zeitlich (Buzsaki, 1996; Modlle, Marshall, Gais & Born, 2002; Sirota,
Csicsvari, Buhl, & Buzsaki, 2003). Sowohl das Auftreten von Spindeln, als auch von SWRs fallt deutlich
ab in den hyperpolarisierten negativen Phasen der SO, wohingegen ein deutlicher Anstieg dieser
Phianomene wahrend der depolarisierten ,,up” Phasen vorliegt (Born, Rasch & Gais, 2006). Somit
synchronisieren die SO mit den up- und down-Phasen den Dialog zwischen dem Neokortex und
subkortikalen Arealen, was wiederum fiir die Neuanordnung von Gedéachtnisspuren und synaptische
Plastizitat essentiell ist (Diekelmann & Born, 2010). Abbildung 3 stellt diese Synchronisationsfunktion
von SO farblich dar. Zur Funktion von SO zeigte die Arbeitsgruppe Wilhelm, dass SO dann einen
Anstieg im Schlaf nach dem Lernen aufweisen, wenn das erlernte deklarative Material dem
Probanden fiir die Zukunft relevant erscheint (Wilhem, Diekelmann, Molzo, Ayoub, Mdlle & Born,

2011).

2.3.Konsolidierung emotionaler Inhalte
Es zeigten sich in vorherigen Studien Hinweise darauf, dass v.a. der REM-Schlaf an der Konsolidierung

emotionaler Gedachtnisanteile beteiligt ist. So zeigten Hu et al., dass die schlafassoziierte
Konsolidierung von emotionalen Inhalten nur dann einen Nutzen im Vergleich zur Konsolidierung
neutraler Stimuli erfahrt, wenn das Enkodieren von einem Schlafintervall gefolgt ist (Hu, Stylos-Allan
& P., 2006). Nishida et al. zeigten in einem kurzen Schlaf/Nickerchen-Paradigma auf, dass ein
Konsolidierungsnutzen fiir emotionale versus neutrale Stimuli besteht, je hoher der Anteil des REM-
Schlafs am Nickerchen und je héher die rechts prafrontale Theta-Aktivitat (4.0-7.0 Hz) ist (Nishida,
Pearsall, Buckner & Walker, 2008). MRT-Studien haben gezeigt, dass das Enkodieren emotionaler

Stimuli mit einer im Vergleich zu neutralen Stimuli hoheren Aktivitdt der Amygdala und des



Hippocampus assoziiert ist (Walker, 2010). Die Amygdala beeinflusst die Gedachtnisbildung

emotionaler Inhalte im Hippocampus und Neocortex (Cahill & McGaugh, 1998).

Dennoch kontrastieren diverse Untersuchungen, dass nicht der REM-Schlaf alleine als
neurophysiologisches Korrelat fir die Gedachtnisbildung emotionaler Inhalte angesehen werden
kann. Hierzu soll erneut aufgegriffen werden, dass wie im Modell der ,Aktiven-System-
Konsolidierung” beschrieben, durch frontal generierte langsame Wellen Zellareale im Hippocampus
reaktiviert werden, die bereits im Enkodierungsprozess involviert waren (Diekelmann & Born, 2010).
Hierbei sind SO die Taktgeber und synchronisieren in ihren ,up-Phasen” der Depolarisation den
hippocampal-neokortikalen Transfer. Das physiologische Korrelat hierzu sind das Auftreten von
hippocampalen ,Sharp Wave Ripples” und thalamischen Spindeln (Marshall & Born, 2007;
Diekelmann & Born, 2010). Das Modell der ,Synaptischen Homoostase” besagt wie oben
beschrieben, dass langzeitpotenzierte synaptische Verbindungen durch ein verbessertes
Storgerausch-Signalstarke-Verhaltnis vom globalen Herunterskalieren synaptischer Stirke im Schlaf
profitierten. Die Uberdauernden plastischen Veranderungen entstehen durch die Sequenz von SWS
und REM-Schlaf: Die Spindelaktivitdt zum Zeitpunkt von up-Phasen langsamer Wellen im SWS ist mit
einer nachfolgenden Steigerung der Transkription von IEGs (immediate early genes) im REM-Schlaf
korreliert (Ribeiro, 2002; Ribeiro, 2007). Die Transkription von IEGs ist abhdngig vom cholinergen
Tonus, der im wachdhnlichen REM-Schlaf verstarkt ist (Diekelmann & Born, 2010). Die Modelle der
System-Konsolidierung und synaptischen Homoostase bedingen sich also gegenseitig, so dass ein
optimaler Profit in der Gedéachtniskonsolidierung durch die Sequenz von SWS und REM-Schlaf
erreicht wird (Giuditta, et al., 1995). Dieses Zusammenspiel aus SWS und REM-Schlaf wird auch als

sequentielle Hypothese bezeichnet (Ficca & Salzarulo, 2004).

A

il

Experienced Episodes

Abb. 3: Neurophysiologie der Gedachntiskonsolidierung im Schlaf nach Born & Wilhelm 2011
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3. ADHS
Die einfache Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung ist eine der am haufigsten diagnostizierten

kinder- und jugendpsychiatrischen Stérungen (Koster, I., Schubert, I., Dépfner, M., Adam, C., Ihle, P.,
& Lehmkuhl, G., 2004) mit einer Pravalenz von ca. 5% (Coghill, Banaschewski, Zuddas, Pelaz, Gaglian,
& Dopfner, 2013). Der Begriff der ,einfachen Aktivitdts- und Aufmerksamkeitsstérung” entspringt
dem International Classification of Diseases (ICD-10, WHO 1991). Der Begriff
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstérung (ADHS) ist im Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM-IV 1996) gewahlt worden (Lehmkuhl, Adam, Frolich, Sevecke & Dopfner,
2004). Nachfolgend wird die Abkiirzung ADHS verwendet, obwohl der Diagnostik im Verlauf der
Studie die Kriterien des ICD-10 zugrundeliegen. Die Symptomkriterien beider Klassifikationssysteme
sind weitgehend (ibereinstimmend definiert (Lehmkuhl, Adam, Frélich, Sevecke & Ddpfner, 2004).
Kernsymptome der ADHS nach dem ICD-10 sind Aufmerksamkeitsstorung, Impulsivitat und
Hyperaktivitat (Dilling, Mombour & Schmidt, 2011). Komorbid bestehen neben Lernstérungen und
externalisierenden Stérungen auch emotionale Stérungen wie Angststorungen und Depressivitat
(Schmitt, Gold & Rauch, 2012). Emotionale Probleme bei Kindern mit ADHS treten z.B. durch eine
Beeintrachtigung sozialer Kognitionen (Uekermann, Kraemer, Abdel-Hamd, Schimmelmann &
Hebebrand, 2010) aber auch als Ausdruck einer defizitaren adaptiven Emotionsregulation (Schmitt,
Gold & Rauch, 2012) auf. Hierunter wurden bei Schmitt et al. 2012 affektive und motivationale
Selbstregulation bei Kindern mit ADHS gefasst. Die Emotionsregulation ist die Komponente, die im
neuropsychologischen Modell des ADSH bisher am wenigsten untersucht wurde (Barkley & Fischer,
2010). Kinder mit einer ADHS neigen in hoherem Malle zu maladaptiven Verarbeitungsstrategien in
emotional belastenden Situationen (Schmitt, Gold & Rauch, 2012). Es kann angenommen werden,
dass die tagsiber auftretenden emotionalen Probleme bei Kindern mit einer ADHS durch
dysfunktionalen Schlaf verstarkt werden (Prehn-Kristensen, Munz, Molzow, Wilhelm, Wiesner &

Baving, 2013).

Kinder mit ADHS weisen eine Hypofrontalitdt mit geringerem Aktivierungsvolumen des prafrontalen
Kortex auf, wie in bildgebenden Studien gezeigt werden konnte (Zang, Zhang, Zeng, Wang, Seidman
& Faraone, 2005; Brennan & Arnsten, 2008). Dieses Phanomen ist sowohl in strukturellen als auch
funktionellen Veranderungen des PFC (siehe Abb.4), der Amygdala und des Hippocampus mit
zusatzlich bestehender abnormaler Konnektivitat dieser Strukturen begriindet (Plessen, et al., 2006;
Brieber, Neufang, Bruning, Kamp-Becker & Remschmidt, 2007; Posner, Nagel, Maia, Mechling, & Oh,
2011). Die von Brieber et al. 2007 genannten Defizite des medialen Temporallappens kdonnten mit

einem Erinnerungsdefizit, die Veranderungen im unteren Parietallappen mit Defiziten in der



Aufmerksamkeit zusammenhangen. Die von Posner et al. gefundene abnormale Konnektivitat vom
PFC und der Amygdala konnte mit einer defizitiren Emotionsregulation zusammenhangen v.a. im
Hinblick auf eine Uber-Reprdsentation von negativen Emotionen (wie z.B. Angst, Frustration) im

lateralen PFC (Quirk & Beer, 2006).

Hieraus werden mogliche Enkodierungsprobleme der vorliegenden Untersuchung ersichtlich. So
kénnten die Kernsymptome des ADHS die Enkodierung in dem Sinne beeintrachtigen, dass relevante
Inhalte nicht als solche erkannt und somit nicht vorgezogen konsolidiert werden (Wilhelm, Prehn-
Kristensen & Born, 2012). Ebenso kdnnte im Sinne einer gestdrten Emotionsregulation bei Kindern
mit einer ADHS die Verarbeitung der dargebotenen emotionalen Lerninhalte divergieren (Krauel,
Duzel, Hinrichs, Rellum, Santel & Baving, 2009). Weiterflihrend sind als Enkodierungsprobleme die
vermeintlich beeintrachtigte Motivation bei defizitarer Emotionsregulation und Tagesmidigkeit als
mogliche Folge einer Schlafstérung (Konofal, Lecendreux & Cortese, 2010)(s.u.) bei Kindern mit einer

ADHS zu nennen.

3.1.Schlaf und ADHS
Die Makrostruktur des Schlafs bei Kindern mit einer ADHS zeigt sich gegeniliber Gesunden als nicht

grundlegend verandert (Cortese, Faraone, Konofal & Lecendreux, 2009), obwohl Kinder mit ADHS
unter verschiedenen Schlafstérungen wie verlangerter Einschlaflatenz, verlangerter Midigkeit nach
dem Erwachen und Tagesmiudigkeit leiden (Konofal, Lecendreux & Cortese, 2010). Diese
Auffalligkeiten im Schlafverhalten von Patienten mit ADHS kdnnen als mit verursachend fir die
Kernsymptomatik angesehen werden (Gruber, Wiebe, Montecalvo, Brunetti, Amsel & Carrier, 2011).
Hiermit geht einher, dass die Arbeitsgruppe Prehn-Kristensen in 2011 keine signifikanten
Unterschiede in der Aktivitdt langsamer Wellen im Schlaf von Kindern mit und ohne ADHS aufzeigen
konnte. Allerdings zeigte die hochauflésende EEG-Studie von Kurth et al. 2010, dass die Aktivitdt von
langsamen Wellen im Schlaf im Verlauf der kindlichen und adolescenten Entwicklung
charakteristische Veranderungen durchlauft, die die Entwicklung der grauen Substanz wiederspiegeln
(Kurth, Ringli, Geiger, LeBourgeois, Jenni & Huber, 2010). Weiterfihrend wiesen Ringli et al. 2013
ebenfalls durch eine hochauflésende EEG Untersuchung daraufhin, dass Kinder mit einer ADHS eine
weniger entwickelte Topographie der Aktivitat langsamer Wellen aufwiesen als gleichaltrige gesunde

Kinder (Ringli, Souissi, Kurth, Brandeis, Jenni & Huber, 2013).
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4. Schlafassoziierte Gedachtniskonsolidierung bei Kindern mit und ohne ADHS
Fir den Entwicklungsaspekt ist gerade in Kindheit und Jugend der Prozess des Lernens und der

Gedachtnisbildung fundamental wichtig. Er bildet die Grundlage fiir das Erlangen und Verfeinern von
Kenntnissen und Fertigkeiten in Reaktion auf Umweltreize (Kopasz, et al., 2009). Neuronale Plastizitat
in Form von struktureller und funktionaler Veranderung des Gehirns spielt in dieser Lebensspanne
eine zentrale Rolle, wie z.B. fir das Arbeitsgedachtnis mit der Verbesserung der Konnektivitat
bestimmter Hirnregionen - darunter der PFC - gezeigt werden konnte (Scherf, Sweeney & Luna,

2006).

Im Laufe der Entwicklung verdndert sich auch die Makrostruktur des Schlafs. So liegen in der Kindheit
im Vergleich zum Erwachsenenalter eine langere Schlafdauer und groRere Anteile von SWS und REM-
Schlaf vor (Kopasz, et al., 2009). Kurth et al zeigten, dass die SO-Aktivitat bis zum Beginn der Pubertat
zwischen 10 und 12 Jahren zunimmt und hiernach deutlich abféllt (Kurth, Jenni, Riedner, Tononi,

Carsdadon & Huber, 2010).

Zur Rolle des Schlafs im Rahmen der Gedachntiskonsolidierung bei Kindern mit ADHS konnte gezeigt
werden, dass diese Kinder eine verringerte Behaltensleistung deklarativer Inhalte aufweisen
(Wilhelm, Prehn-Kristensen & Born, 2012). Diese Verringerung bestand, obwohl sich die Aktivitdten
langsamer Wellen von gesunden Kindern zu der von Kindern mit einer ADHS nicht quantitativ
unterschieden (Prehn-Kristensen, et al., 2011). Dennoch wiesen die Kinder mit einer ADHS ebenso
wie die gesunden Probanden in der Studie von Prehn-Kristensen et al. 2011 einen schlafassoziierten
Nutzen in der Rekognitionsleistung emotionaler Stimuli auf, der -wie oben beschrieben- im Vergleich
zu den gesunden Probanden allerdings signifikant geringer war. Allerdings konnte ADHS mit der
storungs-assoziierten Hypofrontalitat Aufschlisse beziglich der Funktion langsamer Wellen liefern
(Wilhelm, Prehn-Kristensen & Born, 2012), die vornehmlich prafrontal generiert werden (Marshall &

Born, 2007).

Verschiedene Arbeiten zur Gedachtniskonsolidierung bei Kindern lichten Vorbefunde aus
Untersuchungen mit Erwachsenen ab und zeigen Besonderheiten in der Schlafarchitektur von
Kindern auf. Backhaus et al. zeigte in ihrer Arbeit zu schlafassoziierter Gedachtniskonsolidierung bei
Kindern zwischen 9 und 12 Jahren, dass Schlaf eine aktive Rolle im Prozess der deklarativen
Gedachtnisbildung spielt und die Behaltensleistung deklarativer Gedachtnisinhalte mit dem
prozentualen Anteil von non-REM-Schlaf positiv korreliert (Backhaus, Hoeckesfeld, Born, Hohagen &
Junghanns, 2008). Wilhelm et al. verglichen die Behaltensleistung deklarativer Inhalte zwischen 15
gesunden Kindern zwischen 6 und 8 Jahren und 15 gesunden Erwachsenen mit einem
Durchschnittsalter von 26 Jahren. Kinder zeigten einen Anteil von fast 30% SWS im Vergleich zu ca.

20% SWS bei Erwachsenen (Wilhelm 1., 2008). Fiir Erwachsene konnte gezeigt werden, dass Schlaf in
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der Selektion von neu gelerntem Material eine aktive Rolle spielt mit der Folge, dass emotionale
Inhalte deutlich besser behalten werden als neutrale Inhalte (Hu, Stylos-Allan & Walker, 2006). Fur
Kinder konnte wiederholt Ubereinstimmendes gezeigt werden (s.u.). Prehn-Kristensen et al. 2012
zeigte darlber hinaus, dass der emotionale Gain (also die Steigerung, die die Behaltensleistung
emotionaler Inhalte versus neutraler Inhalte im Schlaf erfdhrt (s.u.) bei Kindern im Vergleich zu

Erwachsenen groRer ist (Prehn-Kristensen, Munz, Molzow, Wilhelm, Wiesner & Baving, 2012).

Die Studie von Prehn-Kristensen et al. 2011 , Reduced sleep-associated consolidation of declarative
memory in attention-deficit/hyperactivity disorder” schloss 12 gesunde Kinder und 12 Kinder mit
ADHS ein und wies ein Uberwiegend &dhnliches Design wie die hier vorliegende Arbeit auf. Die
Aktivitat langsamer Wellen im Schlaf korrelierte mit der Behaltensleistung flir emotionale Inhalte bei
gesunden Probanden. Diese Korrelation bestand bei Kindern mit einer ADHS hingegen nicht, so dass
die Vermutung entwickelt wurde, dass moglicherweise eine geringere Funktionalitdt der SO bei
Kindern mit einer ADHS ursachlich vorliegen konnte. Zusatzlich sollte aber die Einschrankung
erwahnt werden, dass in dem Design der Untersuchung der Verhaltensdaten in Prehn-Kristensen et
al. 2011 nicht ausreichend fiir eine Unterscheidung von moglichen Enkodierungseffekten und
Konsolidierungseffekten im Schlaf vorgesorgt wurde. Dennoch ergaben sich deutliche Hinweise auf

schlafassoziierte Effekte, die die Behaltensleistung der gesunden Kinder verbesserten.

Um die Relevanz des Ablaufes der Untersuchungen hervorzuheben soll hier auch auf Kraul et al. 2008
eingegangen werden. 30 Patienten mit einer ADHS und 25 gesunde Kontrollen mit einem
Durchschnittsalter von 13 Jahren durchliefen eine Prozedur aus Lernen von emotionalen und
neutralen Bildern und einem unmittelbar nachfolgendem Abruf. Obwohl gesunde Kontrollen im
Abruf neutrale Bilder besser erinnerten als Kinder mit einer ADHS, lag fiir die Rekognitionsleistung
emotionaler Bilder kein Unterschied zwischen den beiden Gruppen vor. Dieses Paradigma zeigte,
dass ein ,Enkodierungsdefizit” bei Kindern mit einer ADHS fiir neutrale Stimuli vorliegt. Allerdings
wurde dieses Defizit fir emotionale Stimuli zwischen Kindern mit und ohne ADHS regelrecht
ausgeglichen. Das Ergebnis der Arbeitsgruppe Kraul et al. 2008 wurde in der Tendenz durch die
Arbeitsgruppe Prehn-Kristensen et al. 2011 in der Wachbedingung repliziert. So zeigten Kindern mit
ADHS nach einem Wachintervall eher schlechtere Rekognitionsleistungen bei neutralen Reizen,
jedoch nicht bei emotionalen Reizen. Im Kontrast hierzu standen allerdings die
Rekognitionsleistungen im Abruf nach dem Schlafintervall. Hier wiesen Kinder mit einer ADHS eine
signifikant geringere Rekognitionsleistung emotionaler Reize im Vergleich zu gesunden Probanden

auf (Prehn-Kristensen, et al., 2011).
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5. Inhaltliche Fragestellung

Schlaf spielt eine aktive Rolle in der Konsolidierung deklarativer Gedachtnisinhalte (Born, Rasch &
Gais, 2006). Von diesen profitieren v.a. emotionale Stimuli in der schlafassoziierten Konsolidierung
(Hu, Stylos-Allan & Walker, 2006). Neurophysiologisch spielen hierbei die Sequenz aus SWS und
REM-Schlaf eine essentielle Rolle (Ribeiro, 2007). Diese Zusammenhdnge konnten fir Erwachsene
und zuletzt auch fiir Kinder aufgezeigt werden (Wilhelm, Prehn-Kristensen & Born, 2012). Allerdings
weisen Kinder mit einer ADHS Defizite in der Konsolidierung emotionaler Stimuli im Vergleich zu
gesunden Kindern auf (Prehn-Kristensen, et al.,, 2011). Es gibt Hinweise auf eine cortikale
Entwicklungsverzogerung durch eine abnorme Topographie neurophysiologischer Korrelate (Ringli,
Souissi, Kurth, Brandeis, Jenni & Huber, 2013) und Hinweise auf funktionale Defizite langsamer
Wellen bei Kindern mit einer ADHS (Prehn-Kristensen, et al., 2011). Kinder mit einer ADHS zeigen
Schlafauffalligkeiten, die die Kernsymptome aus Aufmerksamkeitsdefizit, motorischer Hyperaktivitat
und Impulsivitdt mit verursachen kénnten (Gruber, Wiebe, Montecalvo, Brunetti, Amsel & Carrier,
2011). Die Stérungskomponente der defizitdren Emotionsregulation bei Kindern mit einer ADHS ist
die wissenschaftlich bisher am geringsten ergriindete (Barkley & Fischer, 2010). Dennoch gibt es
Hinweise, dass komorbid vorliegende intrusive Stérungen bei Kindern mit einer ADHS mit der
Beeintrachtigung der Emotionsregulation zusammenzuhangen koénnten (Schmitt, Gold & Rauch,
2012). Im Sinne eines 24-Stunden Syndroms kann angenommen werden, dass auch die defizitare
schlafassoziierte Konsolidierung emotionaler Stimuli die Stérungen der Emotionsregulation
verstarken und mit bedingen kdnnte (Prehn-Kristensen, Munz, Molzow, Wilhelm, Wiesner & Baving,

2013).

Flr die vorliegende Untersuchung an Kindern mit und ohne ADHS kann durch die Erfassung der
schlafassoziierten Konsolidierung emotionaler Stimuli die Relevanz der Emotionsregulations-Stérung,
als Symptom einer ADHS, ndher betrachtet werden. Zur Kontrolle von moglichen
Aufmerksamkeitseffekten in der Enkodierung soll hierzu die Rekognitionsleistung unmittelbar nach
dem Enkodieren erfasst werden. Es kann angenommen werden, dass fiir gesunde Kinder ein
schlafassoziierter Benefit in der Konsolidierung emotionaler Inhalte vorliegt. Diesbezlglich sollen fiir

Kinder mit einer ADHS die schlafassoziierten Konsolidierungseffekte ndher untersucht werden.
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Methodik

1. Versuchspersonen und Ausschlusskriterien
Die Untersuchung wurde ausschlieflich an mannlichen Jungen im Alter von 9 — 12 Jahren

durchgefiihrt. Diese Beschrankung als Einschlusskriterium ist in geschlechtsspezifischen
Unterschieden in der Schlafarchitektur (Mong, Baker, Mahoney, Paul, Semba & Silver, 2011), der
emotionalen Reaktion auf gezeigtes Bildmaterial (Lithari, et al., 2010), aber auch im
Geschlechterverhiltnis von 4,3 : 1 bei einer ADHS zugunsten des mannlichen Geschlechts (Schlack,
Holling, Kurzt & Huss, 2007) begriindet. Das Einschlusskriterium ,Alter von 9-12 Jahren“ wurde
ausgewahlt, damit eine Festlegung hinsichtlich des Entwicklungsstadiums v.a. im Hinblick auf die
entwicklungsimmanente Veranderung von relevanten Schlafparametern gegeben ist (Kurth, Ringli,
Geiger, LeBourgeois, Jenni & Huber, 2010). Ebenso konnten hierdurch Versuchsmaterialien

altersangemessen gestaltet und ausgewahlt werden.

Durch Annoncen in lokalen Zeitungen und Aushangen in der Institutsambulanz der Klinik fir Kinder-
und Jugendpsychiatrie und —psychotherapie des ZIP wurden insgesamt 64 Jungen rekrutiert. 55
Jungen wurden nach dem Telefoninterview zur Diagnostikphase in die Klinik eingeladen. 50 Jungen
nahmen als Probanden in vollem Umfang an der Diagnostik teil, nachdem zu 3 Probanden kein
Kontakt mehr hergestellt werden konnte und 2 Probanden die Diagnostik abbrachen. 11 Jungen
wurden nach abgeschlossener Diagnostik von der Studie ausgeschlossen. Von diesen 11 Probanden
wurden drei Probanden ausgeschlossen, da sie die Diagnosekriterien des K-SADS-PL trotz einer
klinisch vordiagnostizierten ADHS nicht erfillten. Zwei Patienten und vier weitere Probanden, die als
gesunde Kontrollen rekrutiert worden waren, wurden aufgrund von Komorbiditaten ausgeschlossen.
Zwei Patienten erreichten die erforderlichen Kriterien der Intelligenztestung (s.u.) nicht. Somit
nahmen insgesamt 39 Probanden an der Studie teil. Diese setzten sich aus 20 Probanden mit ADHS
und 19 gesunden Kontrollen zusammen. Im Verlauf der Experimentalphase wurden weitere 7
Probanden aufgrund von Elektrodenverlust im Rahmen der EEG Ableitungen ausgeschlossen, so dass
insgesamt 16 Patienten und 16 Kontrollen im Alter von 9,01 bis 12,81 Jahren in die Auswertung

eingingen.
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Patienten (n=16) Kontrollen (n=16)
P
M (SD) M (SD)
Alter 10.55 (.865) 11.08 (.950) 109
t(30)=-1.650
.276
CFT 20-R 107.19 (14.16) 112.00 (10.02)
t(30)=-1.109
.693
DCS 74.580 (19.42) 71.469 (23.67)
T(30)=.399

Tab. 1: Die Patienten und Kontrollen unterschieden sich nicht signifikant in Alter und Intelligenz Quotient (1Q).

Die 16 Patienten setzten sich nach der Diagnostik durch das K-SADS-PL aus sechs Patienten mit einer
einfachen Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung (ICD-10: F90.0), drei Patienten mit einer
hyperkinetischen Storung des Sozialverhaltens (F90.1) und acht Patienten mit einer
Aufmerksamkeitsstorung ohne Hyperaktivitdt (F98.8) zusammen. Bei drei Patienten lag komorbid
eine Storung des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsdssigem Verhalten (F91.3) vor. Von
diesen Dreien erflillte ein Patient als weitere Komorbiditdt die Kriterien einer Stérung des
Sozialverhaltens/Sonstige Storungen F91.8. Zehn der eingeschlossenen Patienten erhielten eine
Medikation aus Methylphenidat. Davon erhielten vier Patienten Medikinet® (1x10; 2x25; 1x30mg),
zwei Patienten erhielten Medikinet® retard (20 und 35 mg), ein Patient erhielt Equasym® (30 mg),

zwei Patienten erhielten Equasym® retard (20 und 40 mg) und 1 Patient erhielt Concerta® (36 mg).

Zusammenfassend galten als Ausschlusskriterien weitere kinder- und jugendpsychiatrische
Storungsbilder neben einer Stérung aus dem hyperkinetischen Formenkreis (F90.0, F90.1, F91.3,
F91.8, F98.8). Ein IQ von <80 und >135 (CFT 20-R) und ein cut-off-Wert unterhalb der 16 ten
Perzentile im DCS galt ebenfalls als Ausschlusskriterium. Eine klinisch relevante Schlafstérung wie z.B.

Insomnie, Schlafapnoe-Syndrom oder Narkolepsie flihrte zum Ausschluss.

In der Child Behavior Checklist (CBCL, s.u.) zeigten sich zwischen den Probanden mit und ohne ADHS
signifikante Gruppenunterschiede im Gesamtwert und in den externalisierenden Stérungen. In den
Syndromskalen ergaben sich fiir die Patienten mit AHDS signifikant hohere Auspragungen der Skalen
,Soziale Probleme”, ,Schizoid”, ,Aufmerksamkeitsprobleme®, ,Dissoziales Verhalten” und
,Aggressives Verhalten” (siehe Tab. 3). Die technischen Angaben zu den benannten

Ausschlusskriterien werden nachfolgend in ,Material Diagnostikphase” aufgefiihrt.
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CBCL Skalen :’:Et;;‘ten :(S"E';;I'f"e“ p

Sozialer Riickzug 58.5(1.633) 54.69 (1.482) .094
Korperliche Beschwerden | 56.88 (1.405) 53.31 (1.280) .071
Angstlich/Depressiv 58.81 (1.761) 55.25 (1.433) 127
Soziale Probleme 60.38 (2.033) 53.0(0.926) .002
Schizoid/Zwanghaft 53.38 (1.393) 50.0 (.000) .022
Aufmerksamkeitsprobleme | 66.19 (2.082) 51.19 (.770) .000
Dissoziales Verhalten 60.31 (1.927) 51.81 (.802) .000
Aggressives Verhalten 61.31 (1.492) 52.81(.927) .000
Internalisierend 58.38 (2.095) 53.63 (1.823) .098
Externalisierend 60.63 (2.109) 47.75 (2.110) .000
Gesamtwert 63.5(2.191) 49.94 (1.327) .000

Tab. 2: Child Behavior Checklist (CBCL) Ergebnisse, T-Wert Score

Die Studie wurde durch die Ethikkommission der medizinischen Fakultdt der Christian-Albrechts-
Universitdt zu Kiel geprift und gebilligt. Die sorgeberechtigten Eltern der Probanden gaben ihr
schriftliches Einverstandnis zur Durchfiihrung der Studie und die Probanden wurden ebenfalls
gebeten, ihre Teilnahme mit |hrer Unterschrift zu bestadtigen. Die Studie war eingebettet in den

Sonderforschungsbereich SFB 654 ,Schlaf und Plastizitat” der Deutschen Forschungsgemeinschaft

(DFG).

2. Material

2.1.Material Diagnostikphase

Nachfolgend werden die Materialien in chronologischer Reihenfolge aufgefiihrt, die fir die
Diagnostikphase verwendet worden sind. Hierzu gehorten die Telefoncheckliste, das Diagnostikum

fiir Cerebralschadigung, der CFT 20-R, das Kiddie-SADS, der Schlaffragebogen und die CBCL.
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Die Telefoncheckliste ist ein selbstentwickelter Fragebogen fiir ein erstes Telefoninterview von

Interessierten, um personliche Daten zu erfassen und Screening-Fragen bezlglich
Schlafauffalligkeiten, weiterer somatische Grunderkrankungen und ggf. Medikationen aber auch um
Verhaltensauffilligkeiten aus dem Spektrum kinder- und jugendpsychiatrischer Stérungen zu

erfragen.

Das Diagnostikum fiir Cerebralschadigung (DCS) (Weidlich, Lamberti & Hartje, 2001) ist ein

Hirnfunktionstest flir den Bereich des Figuralgedachtnisses. Gestaltwahrnehmung, Merkfahigkeit und
Gestaltreproduktion werden erfasst. Hierdurch kann eine Abklarung von Hirnfunktionsstérungen
unterschiedlicher Genese erfolgen. Auf neun Karten werden einfache geometrische Figuren in einer
Reihenfolge prasentiert, die sich der Proband einpragen soll, um sie mit Hilfe von Holzstabchen
nachzulegen. Es wird die Haufigkeit der Versuche erfasst, die bis zur korrekten Reproduktion benétigt

werden. Als cut-off fiir die vorliegende Untersuchung galt ein Prozentrang <16.

Der Culture Fair Intelligenztest Revised Version CFT 20-R (Weill, 2006) ist ein sprachfreier

Grundintelligenztest, mit dessen Hilfe eine Einschatzung der ,general fluid ability” als ein MaR fiir die
geistige Leistungsfahigkeit ermoglicht wird (Cattell, 1963). Der Test besteht aus zwei Testteilen mit
jeweils vier Subtests (Reihenfortsetzen, Klassifikationen, Matrizen, Topologien). In diese Studie
gingen die Ergebnisse des 1. Testteils mit verlangerter Testzeit ein. Als cut-off fir die vorliegende

Untersuchung galt ein 1Q von <85.

Beim Kiddie-SADS-Present and Lifetime Version (K-SADS-PL) (Kaufman, et al., 1997) handelt es sich

um ein semistrukturiertes Interview in der deutschen Fassung des Revised Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia for School-Age Children: Present and Lifetime Version. Dieses Verfahren
wird separat mit den Probanden einerseits und den Eltern andererseits durchgefiihrt und es werden
gegenwartige und zurlickliegende psychiatrische Symptome des gesamten ICD 10-Spektrums erfasst.
Flr jeden Probanden wurde das Screeninginterview mit Fragen zu insgesamt 22 Storungsgebieten
durchgefiihrt. Die Ratings zu den einzelnen Symptomen wurde mit den Kategorien ,keine
Informationen, nicht vorhanden, unterschwellig oder Uberschwellig” vorgenommen. Bestand zu
einem erfragten Symptom der 22 Stérungsgebiete eine Kategorisierung ,unterschwellig” oder
,uberschwellig”, so wurde das entsprechende Erweiterungsinterview durchgefiihrt. Insgesamt
existierten fliinf Erweiterungsinterviews: 1. Affektive Stérungen, 2. Psychotische Stérungen, 3.
Angststorungen, 4. ADHS/Storung des Sozialverhaltens und 5. Substanzmifbrauch und andere
Storungen. Mit allen Probanden wurde neben dem Screnninginterview das Erweiterungsinterview

ADHS/St6rung des Sozialverhaltens durchgefiihrt.
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Der Schlaffragebogen ist ein Elternfragebogen, der in der deutschen Version an den Pittsburgh Sleep

Quality Index (Buysse, Reynolds Ill, Monk, Berman & Kupfer, 1989) adaptiert ist. Beim Vorliegen
klinisch relevanter Schlafstérungen wie Insomnien, Schlafapnoe-Syndrom oder Narkolepsie fand ein

Ausschluss aus der Studie statt.

Bei der Child Behavior Checklist (CBCL) (Achenbach, 1991) handelt es sich um einen Elternfragebogen

zu emotionalen oder Verhaltens- Auffalligkeiten von Kindern und Jugendlichen im Alter von 4-18

Jahren. In diese Studie ging der zweite Teil der CBCL, die sogenannte Syndromskala ein.

2.2. Gedachtnisparadigma

2.2.1. Auswahl Bildmaterial
Als zu erlernende Stimuli wurde Bildmaterial prasentiert. Insgesamt wurden 560 Bilder ausgewahlt,
die zu 35% dem , International Affective Picture System” (Bradley & Lang, 2000) und zum restlichen
Anteil der eigenen Datenbank aus einer Internetrecherche entstammten. Insgesamt gingen 196 IAPS
Bilder und 364 Bilder aus dem eigenen Bilder-Pool ein. Die ausgewahlten Bilder hatten zu 50%
emotional negativen Inhalt und zu 50% neutralen Inhalt. Valenz (emotionale Wertigkeit) und Arousal
(Erregtheit) wurden in einem Punktesystem von 1 bis 9 angegeben (Bradley & Lang, 1994). Eine
Valenz von 1 wurde als positivster und eine Valenz von 9 als negativster Eindruck definiert. Ein
Arousal von 1 wurde mit , keine emotionale Reaktion” und von 9 mit ,sehr erregt” definiert. Somit
konnte bezugnehmend auf Bradley und Lang die Annahme formuliert werden, dass sich fir
emotional negative Bilder ein hoherer Wert in der Valenz und im Arousal ergeben kénnte als fir
neutrale Bilder. Fiir die IAPS Bilder lagen Ratings zu Valenz und Arousal auf der ,Self-Assessment
Manikin“ Skala (SAM Skala, siehe 2.3.) vor. Im Vorfeld der Studiendurchfiihrung bewerteten 14
gesunde Erwachsene (darunter 6 Manner) Bilder aus unserem eigenen Bilder-Pool. Im Vergleich zu
den normierten Bewertungen der ausgewahlten IAPS Bilder mittels t-Test zeigte sich, dass sich die
Bewertung hinsichtlich Valenz weder bei emotionalen Bildern (IAPS: M=3,3; eigener Bilder-Pool:
M=3,4; p=0,7) noch bei neutralen Bildern (IAPS: M=5,1; eigener Bilder-Pool M=5,3; p=0,2)
unterschieden. Die Bilder aus dem eigenen Pool wurden allerdings im Vergleich zu den IAPS-Bildern

als erregender eingestuft (emotionale Bilder: IAPS: M=5,3; eigener Bilder-Pool: M=6,5; p<0,001;

neutrale Bilder: IAPS: M=3,8; eigener Bilder-Pool M=4,3; p<0,001). Vor allem aber wurden die
emotionalen Bilder sowohl aus dem IAPS als auch aus unserem Bilder-Pool als auffallend erregender
und weniger wertig im Vergleich zu neutralen Bildern bewertet (kombiniert: p<0,001; IAPS: p<0,001;

eigener Bilder-Pool p<0,001).
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Da der Ablauf der Studie zwei Untersuchungszeitpunkte vorsah, wurde der Gesamtpool an Bildern
auf zwei Sets a 280 Bilder aufgeteilt. Beide Sets sollten vergleichbar im Schwierigkeitsgrad und Inhalt
sein. Mit diesem Ziel wurden Bilder mit vergleichbaren Inhalten (z.B. zu Objekten, Szenen,
Gesichtern) getrennt auf die Sets verteilt. Pro Set wiederum wurden thematische Paare gebildet, also
Bilder &hnlichen Inhalts, die aber nicht identisch waren. Diese fungierten in den jeweiligen
Abrufbedingungen als sogenannte Distraktoren. Die Anzahl dieser Paare war in beiden Sets sowohl

flr negative als auch emotionale Bilder gleich.

Im ,Lernen” wurden 140 Bilder dargeboten, ,Abruf 1“ enthielt 40 neue Bilder und 40 bereits aus
dem ,Lernen” bekannte. ,Abruf 2 enthielt 100 neue und 100 bereits aus dem , Lernen” bekannte
Bilder. In jeder Bedingung setzten sich die Bilder wie oben bereits beschrieben aus 50% emotional

negativen und 50% neutralen Bildern zusammen (Siehe Abb. 5)

Gesamtpool

Set 1 Set 2
280 280 Bilder
|| ! 1 | | 1
Lernen Abruf1 * Abruf 2 ** Lernen Abruf 1 Abruf 2
140 40/40 100/100 140 40/40 100/100

Abb. 5: Aufteilung der Bilder auf die jeweiligen Untersuchungsbedingungen. (¥*Abruf 1 mit insgesamt 80 Bildern besteht aus
40 alten Bildern aus dem Lernpool und 40 neuen Bildern; **Abruf 2 mit insgesamt 200 Bildern besteht aus 100 alten Bildern

aus dem Lernpool und 100 neuen Bildern)

2.2.2. Trial-Ablauf: Enkodieren, Baseline und Abruf
Jede Untersuchungsbedingung (Schlaf- oder Wachbedingung) wurde zu zwei Zeitpunkten untersucht.

Der erste Zeitpunkt beinhaltete die Enkodierung (Lernen) mit einem ersten Abruf (Baseline). Nach
der Enkodierungssitzung folgte ein ca. 11-stlindiges Retentionsintervall als Schlafintervall fur die
Schlafbedingung und als Wachintervall fir die Wachbedingung. Im Anschluss an das jeweilige

Retentionsintervall folgte als zweiter Untersuchungszeitpunkt der ,,Abruf 2“ (Siehe Abb.6).

19



5 = o
= = W A CH - Intervall =
[ - ][ ][ 2 ]
| | |
08:00 09:00 19:00 20:00
S
5 s 2
£ || 2 SCHLAF-Intervall =
3 = < )
| | |
19:00 20:00 08:00 09:00

Abb. 6: Ablauf der Wach- und Schlafbedingung. ,,Abruf 1“ entspricht ,Baseline”

Zu Beginn des Lernens erfolgte eine Instruktion, die die Probanden informierte, dass die gezeigten
Bilder zu einem spateren Zeitpunkt wieder abgerufen werden wiirden. Es folgte ein vorgeschalteter
Ubungsdurchlauf. Das zu erlernende Bildmaterial wurde mit Hilfe des Programmes E-prime®
(Psychology Software Tools, Inc., Pittsburgh, PA; http://www.pstnet.com) auf einem 15,4 Zoll
Bildschirm eines ASUS X 50 Laptops dargeboten. Das Programm zeigte ein Bild fiir 1500ms. Im
Anschluss erschien ein Bildschirm mit der SAM Skala (s.u.) und die Probanden schatzten die
Emotionalitat des Bildes mit Hilfe der SAM-Skala fiir Arousal ein. Die Probanden wurden instruiert,
dass zu jedem Bild eine Einschatzung abgegeben werden musste. Dabei deckten die Ziffern 1 bis 9 die
Spannbreite von ,vollig entspannt” (1) bis ,vollig angeregt” (9) ab. Hierauf folgte fir 500ms ein
Fixationskreuz auf dem Bildschirm als Signal, dass nachfolgend das nachste Bild gezeigt werden
wiirde (siehe Abb. 7). Die Baseline erfolgte nach Instruktion und erneutem Ubungsdurchlauf
unmittelbar auf das Lernen. Auf das Darbieten eines Bildes hin folgte ein Bildschirm mit dem Inhalt ,a
/ n“. Die Probanden wurden damit aufgefordert, durch Tastendruck ,,a“ auszudriicken, dass sie das
Bild als ein altes und somit gelerntes Bild einstuften. Durch Tastendruck ,n“ konnten sie ausdriicken,
dass es sich um ein neues und nicht gelerntes Bild handelte. Der ,Abruf 2“ nach dem

Retentionsintervall war identisch konstruiert (siehe Abb. 8).
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Abb. 7: Ablauf der Prasentation von Stimuliim Lernen

Abb. 8: Ablauf der Prasentation von Stimuli im Abruf (Baseline und Abruf 2)

2.3. Kontrolle emotionaler Befindlichkeit
Die SAM-Skala (Self-Assessment Manikin) (Bradley & Lang, 1994) ist ein visuelles Verfahren zur

Messung unterschiedlicher Emotionsdimensionen (Valenz, Erregung, Dominanz). Durch Eingabe der
Tasten 1 — 9 wurden die Selbstbeurteilungen der Probanden erhoben. In die Auswertung der
vorliegenden Arbeit ging die Dimension Erregung mit ein, die den Probanden wie oben beschrieben
im Anschluss an ein Bild prasentiert wurde, damit sie die Emotionalitdt jedes einzelnen Bildes

einschéatzen konnten (siehe Abb. 9).
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Abb. 9: SAM Skala zur Dimension Erregung

2.4. Schlaf-EEG
In der Schlafbedingung wurde im Verlauf des Schlafintervalls eine ambulante Polysomnographie

durchgefithrt. Hierzu wurde das Gerit SOMNOscreen™ plus der Firma Somnomedics®
(www.somnomedics.de/produkte.html) verwendet. Die Abtastrate betrug 256 Hz mit einer 12-bit
Auflosung. Die Elektroden wurden nach dem Internationalen 10-20 System platziert (Jasper, 1958)

(siehe Abb. 10).

Zur Ableitung des Elektroenzephalogramms (EEG) wurden Elektroden an den Positionen F3, F4, C3,
C4, P3, P4, CZ, Stirn und an den Mastoiden (A1, A2) platziert. Zur Ableitung des Elektromyogramms
(EMG) wurden submandibular drei Elektroden (EMG 1, EMG 2, EMG-Ground) und zur Ableitung des
Elektrookulogramms (EOG) wurden zwei Elektroden (EOG1 unterer rechter Decanthus, EOG2 oberer
linker Decanthus) platziert. Die EEG-Elektroden wurden nach Rechtschaffen und Kales
(Rechtschaffen & Kales, 1968) zu den kontralateralen Mastoiden verschaltet. Hierzu gab die
verwendete Hardware vor, dass online (also wahrend der Aufzeichnung) alle Elektroden gegen CZ
referenziert wurden. In der offline-Analyse wurde dann das Signal der einzelnen Elektroden gegen

die kontralateralen Mastoiden ausgewertet.
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Abb. 10: Schematische Darstellung des internationalen 10-20-Systems der Elektrodenanordnung. (Quelle:
www.inapic.uzh.ch)
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Durch trainierte MTAs wurden die einzelnen Schlafstadien nach Rechtschaffen und Kales bestimmt.
Nachfolgend wurden folgende Parameter errechnet: Liegedauer (time in bed/tib in min), effektive
Schlafzeit (total sleep time/tst in min), Schlafeffizienz (Quotient aus tst/tib), S2 Latenz (Zeit in min
von Einschlafphase bis zur ersten S2-Schlaf Epoche) und REM-Schlaf Latenz (Zeit in min von
Einschlafphase bis zur ersten REM-Schlaf Epoche). Ebenso wurde die absolute Lange der einzelnen

Schlafstadien (in min) erfasst.

3. Durchfihrung
Die Untersuchung gliederte sich in eine Diagnostik- und Experimentalphase. Zur Diagnostik wurden

die Probanden nach einem Telefoninterview zum Screening etwaiger psychiatrischer Stérungsbilder
und zur ersten Informationsiibermittlung in die Klinik fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie und -
psychotherapie des Zentrums fiir Integrative Psychiatrie (ZIP) in Kiel eingeladen. Dort erfolgte im
Rahmen einer Sitzung eine umfangreiche Aufklarung der Probanden und deren Eltern zur geplanten
Studie. Nach Einwilligung durch die sorgeberechtigten Eltern begann die Diagnostikphase. Es wurden
das DCS, der CFT 20-R und der K-SADS-PL mit den Probanden durchgefiihrt. Die Eltern wurden
ebenfalls mit dem K-SADS-PL interviewt und weiterflihrend gebeten, die Syndromskalen des CBCL

und den Schlaffragebogen auszufiillen.

Die Probanden absolvierten nach der Diagnostiksitzung die Experimentalphase zu zwei
Untersuchungsbedingungen. Die  Untersuchungsbedingungen wurden in den beiden
Probandengruppen vollstandig ausbalanciert. Jeder Proband absolvierte eine Wach- und eine
Schlafbedingung in Anlehnung an Hu et al. 2006 und Wilhelm et al. 2008. Die Probanden wurden fir

jede Untersuchungsbedingung zweimal in ihrem Wohnumfeld aufgesucht (siehe Tab. 3).
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Sitzung Untersuchungen

Diagnostikphase

1 Telefoninterview
DCS
CFT 20-R
K-SADS-PL
Schlaffragebogen
CBCL

Experimentalphase

3 Enkodieren

Baseline

EEG (nur in der Schlafbedingung)
4 Abruf 2

Tab. 3: Ubersicht zur Durchfiihrung / Inhalte der Untersuchungs-Sitzungen

4. Datenreduktion

4.1.Verhaltensdaten
Als Mal fiir die Behaltensleistung diente in Anlehnung an Snodgrass et al. 1988 die ,, Genauigkeit der
Rekognitionsleistung” (Recognition Accuracy, RA) der Probanden im Abruf. Die RA errechnete sich
aus ,Hit Rate” — ,False Alarm“ (Snodgrass & Corwin, 1988), also aus der Differenz der richtig- und
falsch-positiven Antworten. Wurde ein bereits im Lernen prasentiertes Bild spater im Abruf per
Tastenklick als ,alt” bezeichnet, also als bekannt erinnert, so ging dieses Ereignis als , Hit Rate” ein.
Wurde hingegen im Abruf ein neues Bild, also ein nicht bereits gelerntes Bild prasentiert und
ebenfalls mit ,alt” bewertet, so ging diese Bewertung als ,False Alarm“ ein. Es wurde eine RA fir

emotionale (emo) und neutrale (neut) Bilder errechnet.

Gerade das deklarative Gedachtnissystem ist, wie bereits in der Einleitung beschrieben, besonders
storanfallig. Schlaf fihrt in diesem System nicht zu einer Behaltenssteigerung im absoluten Sinne
sondern zu einer absoluten Reduzierung der Vergessensrate von gelernten Inhalten (Marshall &
Born, 2007). Im Design der vorliegenden Untersuchung wurde unmittelbar nach dem Lernen eine
Baseline und nach dem Retentionsintervall ein Abruf 2 installiert. Um eine aussagekraftige

Differenzierung zwischen Enkodierungseffekten und Schlafeffekten zu etablieren, diente die
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Baseline-Korrektur in Form der Differenz der beiden Abrufe: Abruf 2 - Baseline. Diese Differenz
wurde als , baseline-korrigierte Recognition Accuracy” (bkorr RA) bezeichnet. Da die Baseline direkt
im Anschluss an das Lernen in der Regel eine deutlich geringere Vergessensrate aufweist als der
Abruf 2 nach dem Retentionsintervall, ergibt sich aus ,Abruf 2 — Baseline” ein negativer Wert. Je
kleiner dieser Wert, desto geringer die absolute Vergessensrate und folglich hoher die relative
Behaltensleistung. Dieser Zusammenhang ist nitzlich fir die ndhere Betrachtung von Tabelle 4 im

Abschnitt ,Ergebnisse”.

Flr die Berechnung der Behaltensleistung emotionaler Inhalte diente die Berechnung des ,Bias” als
Anndherung. Der Bias (englisch fir Tendenz/Verzerrung) wurde in Anlehnung an Hu et al 2006 als
Begriff verwendet und errechnete sich aus der Differenz aus ,bkorr RA emo — bkorr RA neut”. Der

Bias wurde sowohl fiir die Wach- als auch fiir die Schlafbedingung berechnet.

Als Begriff fur die schlafassoziierte Behaltensleistung emotionaler Inhalte wurde ,,Gain“ in Anlehnung
an Prehn-Kristensen et al. verwendet. Der Gain (englisch flr Profit) errechnete sich durch die
Differenz aus Bias Schlaf und Bias Wach (siehe Abb. 11). Wie bereits oben erldutert, handelt es sich
bei dem als Gain bezeichneten Wert nicht um einen absoluten Geddchtniszuwachs sondern um die
Bezeichnung fiir die absolute Vergessensrate. Je kleiner die absolute Vergessensrate desto gréRer die

Behaltensleistung der Probanden.

RA Abruf 2 - RA Abruf 1
= bkorr. RA

bkorr. RA emo - bkorr. RA neut

= emo bias

emo bias NK - emo bias TK = Gain emo

Gain emo - Gain neut

= Gain Differenz

Abb. 11: Errechnung von Behaltensleistung; RA, (Genauigkeit der Rekognitionsleistung /Recognition Accuracy)
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4.2.Schlafdaten
Es wurden die Anteile der einzelnen Schlafstadien am gesamten Schlaf bestimmt und zu festgelegten

Frequenzen-Bereichen sog. Powerdaten errechnet. ,Power” wurde als Begriff fir die Starke bzw.
Aktivitat des Signals eines bestimmten Frequenzbereiches benutzt. Diese Prozedur ist moglich mit
Hilfe der Anwendung der Fast Fourier Transformation (FFT), einem mathematischen Verfahren, das
aus den Eingangssignalen die Signalstarke fiir unterschiedliche Frequenzbereiche errechnet
(Duhamel & Vetterli, 1990). Mit der Software SomnoPanel® von SomnoMedics® wurden die
Rohdaten der einzelnen Elektroden in 30sec-Abschnitte unterteilt. Daten zwischen einem
Hochpassfilter von 0,2Hz und ein Tiefpassfilter von 35Hz gingen ein. Ein Bandpassfilter von 50Hz

wurde eingesetzt, um elektrische Stoérsignale herauszufiltern.

Die resultierenden Daten wurden mit der Software Visionanalyser® (www.brainproducts.com)
weiterflihrend bearbeitet. Die Rohdaten der einzelnen Kanadle wurden gegen die Differenz der
Mastoiden (A1-A2) rereferenziert. Alle von SomnoMedics® bereits eingeteilten 30sec-Abschnitte
wurden in 10sec-Abschnitte unterteilt, damit bei weiterfihrender Datenreduktion nur
kleinstmogliche Abschnitte entfernt werden mussten. Alle Elektroden, die im Verlauf der Messung

eine Impedanz von > 15kQ anzeigten, wurden ausgeschlossen.

Die Rohdaten der einzelnen Kanadle wurden nachfolgend schrittweise ,segmentiert”: Die Daten der
ganzen Nacht wurden jeweils in S2, S3, S4, non-REM und S3+S4 unterteilt werden. Die 10sec-
Abschnitte wurden einer Artefakt-Korrektur unterzogen (eingeschlossen wurden nur Amplituden von
-50uV bis +50uV). Im Falle von Bewegungsartefakten wurde der jeweilige Abschnitt verworfen.
Nachfolgend wurde fiir jeden Abschnitt eine FFT berechnet und im Anschluss wurden diese gemittelt
fir das jeweilige Segment. Die FFT wurde mit einem Hanning window von 10% Fensterlange und
einer maximalen Auflésung von 0,065 Hz berechnet. Fiir die Berechnung der langsamen Wellen (slow
oscillations, SO) wurde ein Frequenzspektrum von 0,6 bis 1,1 Hz in Anlehnung an Wilhelm et al. 2011

festgelegt.
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5. Statistische Auswertung
Statistische Berechnungen wurden mit Hilfe der Software SPSS Statistics durchgefiihrt

(www.spss.com).

a. Zur Auswertung wurde ein 2x2x2 ANOVA-Design mit den unabhdngigen Variablen SCHLAF
(Schlaf- vs. Wachbedingung), EMOTION (emotional vs. neutral) und GRUPPE (AHDS vs.
Kontrollen) und der abhangigen Variable ,baselinekorrigierte RA“ gewahlt. Die Auflésung von
Interaktionen und insbesondere die Uberpriifung der Interaktionshypothese erfolgt mittels t-
Tests.

b. Weiterfihrend wurden durch Korrelationen nach Pearson (SO x Bias; Delta x Bias; Theta x
Bias) die funktionelle Bedeutung der Behaltensleistung emotionaler Inhalte untersucht. Um
die Korrelationskoeffizienten zwischen den Gruppen zu vergleichen, wurde ein Fischer z-Test

berechnet.
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Ergebnisse

1. Verhaltensdaten
Die statistische Auswertung der Recognition accuracy (RA) zeigte einen Haupteffekt fir die

Bedingung Schlaf tber alle Versuchspersonen hinweg SCHLAF: [F(1,30)= 14.59, p= .001]. Dies weist
darauf hin, dass die Behaltensleistung nach dem Schlaf unabhangig von der Gruppenzugehorigkeit
und Bildmaterial hoher ist als nach dem Wachintervall (RA Nacht gesamt: M= -.154, SEM= .128; RA
Tag gesamt: M= -.256, SEM= .082). Der signifikante Haupteffekt fir den Faktor EMOTION [F(1,30)=
6.65, p= .014] zeigt auf, dass emotionale Bilder grundsatzlich besser wiedererkannt wurden als
Neutrale (RA emotional: M= .725 SEM= .109; RA neutral: M= .632, SEM= .027). Dariber hinaus zeigt
der signifikante Haupteffekt fiir den Faktor GRUPPE [F(1,30)= 7.61, p= .010], dass gesunde Kinder
grundsatzlich eine hohere RA unabhdngig vom prasentierten Bildmaterial aufwiesen als Kinder mit
einer ADHS (RA gesamt ADHS: M= .61 SEM= .12; RA gesamt Kontrollen: M= .749, SEM= .078). Die
Interaktion von EMONEUT x GRUPPE war signifikant [F(1,30)= 6.68, p=.014], wobei diese Interaktion
hier nicht naher interpretiert wird, da sie fur die Fragestellung beziiglich schlafassoziierter Effekte

nicht relevant ist.

Wie vermutet, war die Interaktion SCHLAF x EMONEUT x GRUPPE signifikant [F(1,30)= 4.72, p= .038].
Die Auflésung der Interaktion mittels t-Test zeigte, dass gesunde Kinder nach dem Schlaf im Vergleich
zur Wachbedingung einen erhéhten emotionalen Bias aufwiesen [t(15)= 2.25, p= .040], Kinder mit
einer ADHS hingehen nicht [t(15)= .59, p= .566]. Im Gruppenvergleich zeigte sich, dass Kinder mit
einer ADHS nach dem Schlaf einen geringeren emotionalen Bias aufwiesen als gesunde Kinder [t(30)=
3.36, p= .002]. Die Behaltensleistungen nach der Wachbedingung unterschieden sich zwischen den
Gruppen jedoch nicht [t(30)= .56, p= .581)]. Die Differenz an Lernzuwachs zwischen Tag- und
Nachtkonsolidierung (Gain) zwischen Kontrollen und Kindern mit einer ADHS unterschied sich

ebenfalls signifikant [t(30)=-2.17, p=.038].
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ADHS Kontrollen
(M£SEM)  (M+SEM)
Schlaf Abruf 1 Emotional .82 +.04 .80 +.03
Neutral .69 +.03 .89 +.02
Abruf 2 Emotional .62 +.04 .79 +.02
Neutral .50 +.04 .68 +.03
Abruf 2 — Abruf 1 RA bkorr emo -.20+.04 -.02 +.03
RA bkorr neut -.19 +.03 -.21+.04
RA bkorr emo-neut Emotional Bias  -.01+.04 19 +.05
Wach Abruf 1 Emotional 78 +.04 85 +.02
Neutral 63 +.05 80 +.04
Abruf 2 Emotional 50 +.04 64 +.03
Neutral 34 +.05 54 +.03
Abruf 2 — Abruf 1 RA bkorr emo -.28 +.03 -.21 +.03
RA bkorr neut -.29 +.03 -.25+.03
RA bkorr emo-neut Emotional Bias .01 +.05 .05 +.04
Schlaf —Wach Bias Schlaf — Bias Wach Emotional Gain -.03 +.05 .14 +.06

Tab. 4: Verhaltensdaten Behaltensleistung (RA bkorr — baselinekorrigierte Rekognitionsleistung)
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Abb. 12: Genauigkeit der Rekognitionsleistung / Recognition Accuracy (MSEM) in der Schlaf- und Wachbedingung fiir

Patienten mit ADHS und Kontrollen; p<0,05.

2. Subjektive Bewertungen
Die Analyse der Bilder-Bewertungen wahrend der Lernsitzungen ergab einen Haupteffekt EMOTION

[F(1,49)=92.2, p=.010], der zeigte, dass emotionale Bilder als deutlich erregender eingestuft wurden
als neutrale Bilder (emotionale Bilder: M= 5.0, SEM= .21; neutrale Bilder: M= 2.6, SEM= .17). Weder
die Interaktion EMOTION x GRUPPE [F(2,49)=1.57, p=.217] noch der Haupteffekt GRUPPE
[F(2.49)=.59, p=.556] waren signifikant. Post-hoc Tests zeigten, dass alle Gruppen emotionale Bilder
als erregender einstuften (ADHS: t;s= 4.28, p=.001; gesunde Kinder: t;s= 6.67, p< .001). Es ergab sich
ein marginaler Unterschied in der Bewertung neutraler Bilder zwischen Kindern mit einer ADHS und
gesunden Kindern (ADHS: M= 3.1, SEM= 1.6; gesunde Kinder: M= 2.2, SEM= 9; ADHS vs. gesunde
Kinder t3o= 2.04, p= .050).
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3. Schlafdaten
Wie aus Tabelle 5 ersichtlich, unterschieden sich Patienten und Kontrollen in der globalen

Schlafarchitektur nicht voneinander. Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede in den t-Tests

(p>.17)( siehe Tab. 5).

ADHS Kontrollen ADHS versus Kontrollen
(M1SEM) (M1SEM) t p

Liegedauer (min) 612,6+14,3 574,8+15,4 1,79 0,83
Effektive Schlafzeit (min) 528,6+14,3 507,3+15,3 1,02 0,32
Schlafeffizienz (%) 86,612,1 88,311,7 -0,62 0,54
S2-Latenz (min) 28,9+7,1 25,5+4,5 0,41 0,68
REM-Latenz (min) 134,1+12,1 121,0+14,1 0,71 0,49
Schlafstadien in min:

Wach 73,1+15,7 60,3+11,6 0,65 0,52
REM 107,547,2 103,246,9 0,43 0,67
s1 30,043,9 25,4+2,3 1,02 0,32
S2 224,7+10,0 243,6117,1 -0,95 0,35
S3 68,814,5 67,217,0 0,19 0,85
sS4 97,5+4,5 87,9+5,1 1,41 0,17
S3s4 166,416,6 155,247,5 1,12 0,27
Non-REM 391,1+10,5 398,8+20,1 -0,34 0,74

Tab. 5: Ergebnisse aus der Bestimmung der Schlafparameter

Bei der Erhebung des EEGs kam es (iber F3 bei zwei Patienten zu einem Signalverlust im Verlauf der
Nacht, so dass sich hier auf die Ableitungen F4 beschrankt wird. Fiir die Fragestellung sind v.a. die

Schlafstadien S3 und S4 relevant.

Flr die Aktivitdt von langsamen Wellen (SO) in S3 und S4 lber F4 im Verlauf der gesamten Nacht
zeigte sich fir ADHS-Patienten eine signifikant negative Korrelation nach Pearson mit dem
emotionalen Gain (r= -.598, p= .019). Fir gesunde Kontrollen bestand ein Trend zu einer positiven
Korrelation (r= .421; p= .104). Die Korrelationen unterschieden sich im Fischer-z Test signifikant

voneinander (p=.04). (siehe Abb. 13)
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Fiir die Korrelation der Delta Aktivitat im Verlauf der gesamten Nacht in den Schlafstadien S3 und S4
Uber F4 zeigte sich fir ADHS-Patienten ebenfalls eine signifikant negative Korrelation mit dem
emotionalen Gain (r= -.547, p= .035). Die Korrelation der gesunden Kontrollen erreichte in diesem
Fall kein signifikantes Niveau (r=.282, p=.289), unterschied sich aber im Fischer-z Test signifikant von

den Patienten (p=.08). (siehe Abb.14)

Weitere Korrelationen zwischen der schlafassoziierten Gedachtniskonsolidierung und der Lange der
einzelnen Schlafstadien und Aktivitat einzelner Frequenzbereiche fiir die gesamte Nacht erreichten
fir die gesunden Kontrollen kein signifikantes Niveau (p>.1). Dies gilt auch fir die Ableitungen an

allen anderen Elektroden in den frontalen und zentralen Bereichen.

Beziiglich Theta Aktivitat im REM-Schlaf im Verlauf der gesamten Nacht lber F4 zeigte sich eine
signifikant negative Korrelation mit dem emotionalen Gain (r= -.721; p= .005) fur Kinder mit einer
AHDS. Diese Korrelation erreichte fiir gesunde Kontrollen kein Signifikanzniveau (r= -.100; p=.712).
Die Korrelationskoeffizienten fiir beide Gruppen fir Theta Aktivitat im REM-Schlaf unterschieden sich

im Fischer-z Test nicht signifikant voneinander (p=.054).
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Diskussion
In der vorliegenden Arbeit wurde die schlafassoziierte Gedachtniskonsolidierung negativ-emotionaler

Stimuli bei Kindern mit einer ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollen untersucht. Wie
angenommen, zeigte sich fur gesunde Kinder eine signifikante Zunahme der Rekognitionsleistung
emotionaler Stimuli nach der Schlaf- gegenliber der Wachbedingung. Es bestand kein signifikanter
Unterschied der Rekognitionsleistung emotionaler Inhalte zwischen Kindern mit einer ADHS und
gesunden Kindern nach dem Wachintervall. Kinder mit einer ADHS wiesen Defizite in der
schlafassoziierten Gedachtniskonsolidierung emotionaler Stimuli mit einem niedrigeren emotionalen
Bias im Vergleich zu gesunden Kindern auf. Es bestand fiir Kinder mit einer ADHS kein signifikanter
Unterschied zwischen den Rekognitionsleistungen emotionaler Stimuli nach dem Schlaf- oder

Wachintervall.

Zuerst soll hier auf die Ergebnisse der Verhaltensdaten eingegangen werden. Einhergehend mit
vorherigen Untersuchungen konnte in der vorliegenden Studie gezeigt werden, dass Schlaf bei
gesunden Kindern eine aktive Rolle in der Konsolidierung deklarativer und insbesondere emotionaler
Gedachtnisinhalte spielt (Backhaus, Hoeckesfeld, Born, Hohagen & Junghanns, 2008; Wilhelm, Prehn-
Kristensen & Born, 2012). Ubereinstimmend mit Prehn-Kristensen et al. 2011 konnte ebenso gezeigt
werden, dass gesunde Kinder in der Rekognitionsleistung emotionaler Stimuli deutlich mehr von der

Schlafbedingung profitieren als gesunde Kinder.

Um etwaige Einschrankungen der Aussagefdhigkeit der vorliegenden Studie zu nennen, soll auf die
Moglichkeit eingegangen werden, dass Enkodierungseffekte die schlafassoziierte Steigerung der
Behaltensleistung bedingt haben kdnnten. So zeigten Krauel et al. 2009 ein Enkodierungsdefizit fur
neutrale Stimuli bei Kindern mit einer ADHS im Vergleich zu gesunden Kindern auf, welches fir
emotionale Stimuli zwischen beiden Gruppen nicht bestand. In der vorliegende Studie unterschieden
sich die baselinebereinigten Rekognitionsleistungen nach dem Wachintervall fiir emotionale Bilder
zwischen den Gruppen nicht signifikant, wobei ein hoch signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen in der baselinebereinigten Rekognitionsleistungen nach dem Schlafintervall bestand. Durch
die Baseline-Bereinigung wurden mogliche Storfaktoren der Enkodierung herausgerechnet. Das
erscheint mit Blick auf die Mittelwerte der nicht baselinebereinigten Rekognitionsleistungen in
Tabelle 4 auch sinnvoll, denn nach der Baseline in der Schlafbedingung zeigen beide Gruppen
dhnliche Mittelwerte fiir die Rekognitionsleistungen fiir emotionale, aber unterschiedliche
Mittelwerte fiir neutrale Stimuli. Dieses Ergebnis der Baseline spiegelt in der Tendenz die Ergebnisse
der Arbeitsgruppe Krauel et al. wider. Ebenso erscheint die Baseline-Korrektur im Hinblick auf die
Studie von Prehn-Kristensen et al. 2011 als Erweiterung der Aussagefdhigkeit. Auch hier wurde erst

nach einem Retentionsintervall aus Schlaf- oder Wachphase ein Abruf des vorher erlernten Materials
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durchgefihrt. In diese Studie wurden 12 Kinder mit und 12 Kinder ohne ADHS eingeschlossen und bis
auf den genannten fehlenden ersten Abruf war das Design der Untersuchung der vorliegenden Arbeit
dhnlich. Die RA emotionaler Bilder nach dem Schlafintervall war signifikant héher in der Gruppe der
gesunden Kinder als in der Gruppe der Kinder mit einer ADHS und es zeigte sich auch eine positive
Korrelation der SO-Aktivitait mit den Rekognitionsleistungen emotionaler Inhalte bei gesunden
Kindern. Da in der Studie aber nicht mit einer Baseline-Korrektur gearbeitet wurde, konnten nur
eingeschrankte Aussagen in Richtung eines tatsachlich schlafassoziierten Effekts gemacht werden.
Somit stellt die Baseline-Korrektur eine sinnvolle Erweiterung der Aussagefahigkeit der Untersuchung

von Verhaltensdaten dar.

Die Auswertung der subjektiven emotionalen Beurteilungen der Bilder durch die Probanden ergab,
dass Kinder mit einer ADHS neutrale Bilder emotional erregender einschatzten als gesunde
Kontrollen. Da laut Kraul et al. gerade emotionale Stimuli ein Enkodierungsdefizit, dass zwischen
Kindern mit und ohne ADHS fir neutrale Stimuli besteht, ausgleichen (Krauel, Duzel, Hinrichs,
Rellum, Santel & Baving, 2009), hitte diese Stérvariable deutlichen Einfluss auf die Bias durch eine
verminderte Kontrastierung zwischen emotionalen und neutralen Reizen haben kénnen. Eine
abnorme Emotionswahrnehmung bei Kindern mit einer ADHS zeigt sich auch in fMRT-Studien. Neben
einer Hyperreagibilitdt der Amygdala als Reaktion auf die Prasentation angsterfiillter Gesichter
(Posner, Nagel, Maia, Mechling & Oh, 2011) gibt es auch Hinweise auf eine abnorme affektive
Reaktion auf Bilderreize bei Kindern mit einer ADHS (Conzelmann, et al., 2009). Die Differenz des
schlafassoziierten emotionalen Bias zwischen den Gruppen kdnnte hierdurch mitbedingt sein. Dies ist
allerdings unwahrscheinlich, denn die Korrelationsanalysen zeigen auf, dass Unterschiede in der
Rekognitionsleistung mit Phanomenen im EEG assoziiert sind und somit schlafabhangig erscheinen.
AulBerdem ist hier erneut auf die Konstruktion einer Baseline-Bedingung zu verweisen, die
Enkodierungseffekte im Kontrast zu Konsolidierungseffekten darstellt und v.a. rechnerisch

annahernd eliminiert.

Generell ist die Konsolidierungsleistung von emotionalem Material im Vergleich zu der
Konsolidierungsleistung neutraler Stimuli hoher (McGaugh, 2004). Deshalb muss hier kontrastiert
werden, dass es bei einem Lernparadigma mit der gleichzeitigen Darbietung von neutralen und
emotionalen Stimuli zu einer Selektion zugunsten des emotionalen Materials kommt. Dieses Plus im
emotionalen Konsolidieren zieht moglicherweise eine reaktiv verminderte Konsolidierungskapazitat
flr neutrales Material nach sich (Prehn-Kristensen, Munz, Molzow, Wilhelm, Wiesner & Baving,

2013) und soll hier als moglicher zusatzlicher Storfaktor genannt werden.

In Bezug auf die Schlafdaten zeigte sich in der vorliegenden Studie fir gesunde Kinder, dass die

Korrelation SO-Aktivitdt x emotionaler Gain einen Trend zu einer positiven Signifikanz aufzeigte.
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Prehn-Kristensen et al. 2013 zeigten fiir die hier verwendeten Daten der gesunden Kontrollen, dass
es zu signifikanten Ergebnissen kommt, wenn die Daten der gesunden Kontrollen mit den
Schlafdaten von 20 gesunden Erwachsenen in eine groRere Gruppe zusammengefasst und von
neuem statistisch ausgewertet werden. So entstand eine Gruppe ,, Gesunde” mit n=36, und es ergab
sich eine signifikant positive Korrelation zwischen emotionalem Gain und der SO-Aktivitdt. Diese
erneute statistische Auswertung zeigte, dass die annahernd signifikante Korrelation zwischen SO-
Aktivitait und emotionalem Gain der vorliegenden Studie deutlich in die Richtung weist, die
Voruntersuchungen bereits beschrieben haben: SO-Aktivitdt steht im Einklang mit Hippocampus-
assoziierter deklarativer Gedachtnisleistung (Wilhelm, Prehn-Kristensen & Born, 2012). Fiir die SO-
Aktivitat bei gesunden Kontrollen konnten diese Ergebnisse aus dem Vorfeld also anndhernd
repliziert werden, wohingegen die Korrelation emotionaler Gain x Delta-Aktivitat fir gesunde
Kontrollen dieses Niveau nicht erreichte. Natirlich handelt es sich hierbei nur um zwei
unterschiedliche Korrelationen. Dennoch konnten sie das Augenmerk darauf lenken, dass der
Frequenzbereich <4Hz nicht als homogene funktionale Einheit zu sehen ist. So weisen zahlreiche
Voruntersuchungen zur Funktion langsamer Wellen auf die Gbergeordnete Funktion von SO (<1 Hz)
im Zusammenspiel kortikaler und subkortikaler Areale im Prozess der Umverteilung von
Gedachtnisspuren aus dem Kurzzeit- in den Langzeitspeicher hin und zeigen, dass gerade SO fiir die
Konsolidierung im hippocampus-abhangigen Gedachtnis fundamental wichtig sind (Diekelmann &
Born, 2010). Wilhelm et al. 2011 zeigten, dass nicht nur die Instruktion vor einer Stimulus-
Prasentation, dass gelernte deklarative Stimuli spater abgerufen werden, sondern auch die
subjektive Erwartung, dass sicherlich spater getestet werde, zu einer Zunahme der
Rekognitionsleistung und somit gesteigerter schlafassoziierter Behaltensleistung kommt. Dieser
Effekt wurde in der Instruktion der Probanden in der vorliegenden Arbeit ebenfalls bericksichtigt.
Die gesteigerte Behaltensleistung in der Untersuchung von Wilhelm et al. 2011 ging einher mit einem
deutlichen Anstieg von SO-Aktivitat im SWS nach dem Lernen. In der Untersuchung von Wilhelm et
al. ergaben sich signifikante Korrelationen fiir die absolute Zeit im SWS als auch fiir die SO-Aktivitat
mit dem Gedachtniszuwachs, so dass beide Phdanomene die assoziierte Gedachtnisleistung
gleichwertig erklarten. In der vorliegenden Studie zeigte sich fiir die SO-Aktivitat und nicht fiir den
gesamten Frequenzbereich <4 Hz eine annahernd positive Korrelation mit der Rekognitionsleistung.
Den formulierten Hypothesen entsprechend zeigte die Ableitung an den frontalen Elektroden (F3 und
F4) die beschriebenen Zusammenhange zwischen prafrontalen EEG-Phdanomenen und der

Rekognitionsleistung emotionaler Stimuli fiir gesunde Kontrollen.

Kinder mit einer ADHS wiesen in der vorliegenden Untersuchung in der Korrelation zwischen
emotionalem Gain nach dem Schlaf und SO-Aktivitdt als auch Delta-Aktivitdt einen signifikanten

Unterschied zu den gesunden Kontrollen auf und sowohl fiir SO- als auch fiir Delta- & Theta-Aktivitat
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eine signifikant negative Korrelation zu dem emotionalen Gain. Nachfolgend sollen diese Ergebnisse
im Zusammenhang mit den vorherrschenden Modellen zur Gedachtniskonsolidierung in

Zusammenhang gebracht werden.

Die Korrelationen von Theta-Aktivitdt im REM-Schlaf und Behaltensleistung emotionaler
Gedachtnisinhalte in der vorliegenden Studie unterscheiden sich nicht signifikant zwischen den
Gruppen und sollten deshalb als eingeschrankt aussagekraftig angesehen werden. Dennoch gibt die
signifikant negative Korrelation (Theta x Gain) fiir Kinder mit einer ADHS einen deutlichen Hinweis
auf die Hypothese, dass ahnlich wie fiir SO und Delta auch fiir frontal generiert Theta-Wellen im
REM-Schlaf eine reduzierte Funktionalitdt vorliegen kdnnte. Prehn-Kristensen et al. flhrten in
Anlehnung an Giuditta 1995 und Ficca 2004 hypothetisch an, dass die Aktivitdat langsamer Wellen im
SWS (hippocampus-abhangige Aspekte von emotionalem Gedachtnis) und Theta-Aktivitat im REM-
Schlaf (Amygdala-abhangige Aspekte von emotionalem Gedachtnis) die beiden Teile der Sequenz von
Gedachtniskonsolidierung emotionaler Inhalte im Schlaf widerspiegeln kénnten (Prehn-Kristensen,
Munz, Molzow, Wilhelm, Wiesner & Baving, 2013). Fir Kinder mit einer ADHS kénnte somit bedingt
durch die Hypofrontalitat ein Defizit frontal generierter Wellen vorliegen, die die Frequenzspektren
SO, Delta und Theta betreffen, und somit die Gedachtniskonsolidierung emotionaler Inhalte auf
breiter Ebene beeintrachtigen konnten. Entsprechend dem Modell der ,Aktiven-System-
Konsolidierung”, kénnte somit der hippocampal-neokortikale Transfer von Inhalten gestort sein.
Durch eine Beeintrachtigung der Funktionalitat langsamer Wellen waren natirlich auch die Ablaufe
des Modells der sequentiellen Hypothese betroffen, da hierzu eine Feinabstimmung von SWS und
REM-Schlaf notwendig sind, um langzeitpotenzierte synaptische Verbindungen durch Transkription
von |EGs (immediate early genes) einer strukturellen Verdnderung zuzufiihren (Ribeiro, 2007,

Diekelmann & Born, 2010).

Neurophysiologisch konnte zu den Zusammenhangen zwischen Funktionalitat langsamer Wellen und
Gedachtniskonsolidierung emotionaler Inhalte in der vorliegenden Studie nur fir den hippocampalen
Aspekt im SWS eine moglicherweise reduzierte Funktionalitdt aufzeigt werden. Fir die Theta-
Aktivitat ergaben sich in der vorliegenden Studie nur Tendenzen. Allerdings lichteten die
Verhaltensdaten die defizitdre schlafassoziierte Gedachtniskonsolidierung emotionaler Inhalte bei
Kindern mit einer ADHS deutlich ab, so dass bei der ADHS-assoziierten Hypofrontalitdt von einer
gestorten Sequenz aus SWS und REM-Schlaf ausgegangen werden koénnte, die neurophysiologisch
sowohl eine reduzierte Funktionalitat im Bereich frontal generierter langsamer Wellen — sowohl im
Bereich der SO als auch im Delta-Band — und im Bereich frontal generierter Theta-Wellen aufweisen

konnte.
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Uber den funktionalen Aspekt hinaus, kénnten die Ergebnisse der Schlafdaten Ausdruck einer
Entwicklungsverzogerung in der Gehirnentwicklung bei Kindern mit einer ADHS sein. Bildgebende
Studien (Shaw, et al.,, 2008) weisen fur die Entwicklung der grauen Substanz einen posterior-
anterioren Verlauf in den ersten drei Lebensjahrzehnten auf. Aber auch high-density EEG Studien
wie z.B. Kurth et al. 2010 zeigen fiir das regionale Auftreten der hochsten Aktivitat langsamer Wellen
im Schlaf altersabhdngige Veranderungen mit einem ebenfalls posterior-anterioren Verlauf. In der
Zeitspanne der Entwicklung von Kindheit bis zur spaten Adoleszenz zeigte sich diese posterior-
anteriore Achse nur fir das Frequenzband <4,5 Hz. Womdglich kénnten die Defizite in der
schlafassoziierten Gedachtniskonsolidierung bei Kindern mit einer ADHS also Ausdruck einer
Entwicklungsverzogerung sein. Die Aktivitdt im Frequenzspektrum <4,5 Hz kdnnte nach Kurth et al.
hierzu im HD-EEG ein Parameter zur Erfassung einer moglichen Entwicklungsverzégerung der grauen

Substanz bei Kindern mit einer ADHS sein.

Neben den beschriebenen Hinweisen aus der Literatur zu moglichen funktionalen Defiziten im Schlaf,
aber auch Verzogerung in der Entwicklung der grauen Substanz bei Kindern mit einer ADHS, zeigen
Studien zu subjektiven Angaben zum Schlafverhalten, dass Kinder mit einer ADHS im Vergleich zu
gesunden Kindern ein hoéheres Niveau von Einschlafschwierigkeiten, nachtlichem Erwachen und
Tagesmudigkeit aufweisen (Konofal, Lecendreux & Cortese, 2010). Die Arbeitsgruppe Konofal et
al.2009 erhob dariiber hinaus objektivierbare Parameter und es zeigten sich eine signifikant erhéhte
Einschlaflatenz, Lageverdnderungen und Apnoe/Hypopnoe Index. Fiir eine Schlafdeprivation von
einer Stunde zeigte die Arbeitsgruppe Gruber et al. 2010 einen signifikant negativen Einfluss auf
Hyperaktivitdit und Unaufmerksamkeit bei Kindern mit einer ADHS im Vergleich zu gesunden
Kontrollen (Gruber, Wiebe, Montecalvo, Brunetti, Amsel & Carrier, 2011). Die Daten der
vorliegenden Untersuchung zeigten keine signifikanten Unterschiede in der Makrostruktur des
Schlafes bei Kindern mit und ohne ADHS (siehe Tab. 5). Dies geht einher mit der Datenlage in
vorherigen Schlaf-EEG Studien, die inkonsistente Ergebnisse zur Makrostruktur des Schlafes zeigten
(Gruber, 2009; Spruyt & Gozal, 2012). Miano et al. 2006 dokumentierten zur Mikroarchitektur des
Schlafes eine Hypoaktivitat im SWS bei Kindern mit einer ADHS. Hierzu wurden cyclic alternating
pattern (CAP) polysomnographisch aufgezeichnet. Bei CAP handelt es sich um periodisch auftretende
cortikale Aktivierungen im Verlauf des SWS, die die Theta/Delta Aktivitdt des SWS unterbrechen und
in ihre Funktion mit der Erholungsfunktion des Schlafes korrelieren (Miano, et al., 2006). Diese
Hypoaktivitat im Schlaf erscheint vorerst kontrar zum Symptom der Hyperaktivitdt im Wach-Zustand,
bedingt aber moglicherweise die erhéhte Tagesmudigkeit (s.0.) (Spruyt & Gozal, 2012). Als klinische
Konsequenz dieser Ergebnisse sollte neben der Erfassung vom Schlafverhalten der Kinder und
Schlafroutinen von Familien auch die Psychoedukation zu Schlafhygiene einflieBen. Wird suffizienter

Schlaf als Mittel zur Steigerung der Leistungsfahigkeit bzw. Symptomreduktion fiir den folgenden Tag
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bei Kindern mit einer ADHS wahrgenommen, so konnte eine therapeutische Betonung auf
Psychoedukation der Eltern zu Schlafhygiene, zu-Bett-Geh-Zeiten aber auch auf Veranderung im
Schulsystem wie z.B. Verschiebung des Schulbeginns, um Schlafzeiten verlangern zu kdnnen, liegen

(Gruber, Wiebe, Montecalvo, Brunetti, Amsel & Carrier, 2011).

Die bisher diskutierten funktionalen Veranderungen auf Grundlage neurophysiologischer
Untersuchungen konnten durch bildgebende Untersuchungen weiter kontrastiert werden. Plessen et
al. zeigten bei 51 Kindern mit einer ADHS im Alter zwischen 6-18 Jahren eine VolumenvergréfRerung
von Hippocampus und abnormale Konnektivitdt zwischen Amygdala und PFC im Vergleich zu 63
gesunden Kontrollen (Plessen, et al, 2006). Plessen postulierte ferner, dass die
VolumenvergroBerung des Hippocampus moglicherweise kompensatorischen Charakter haben
kénnte und die beeintrachtigte Konnektivitat zwischen PFC und Amygdala konnte eine emotionale
Enthemmung bedingen. Posner et al. zeigten in einer fMRT-Untersuchung an 15 Kindern mit einer
ADHS und 15 gesunden Kontrollen, dass nicht-medizierte Kinder mit einer ADHS als Reaktion auf die
Prasentation angsterfiillter Gesichter eine gesteigerte Konnektivitat zwischen Amygdala und dem
lateralen PFC aufwiesen (Posner, Nagel, Maia, Mechling & Oh, 2011). Posner bringt diese
Hyperaktivierung hypothetisch in Zusammenhang mit Emotionsregulationsstérungen. Brieber et al.
wiesen im MRT eine Reduktion grauer Substanz im linken medialen Temporallappen und héhere
Volumen grauer Substanz im linken inferioren Parietallappen nach (Brieber, Neufang, Bruning, Kamp-
Becker & Remschmidt, 2007). Trotz der heterogenen Ergebnisse dieser Untersuchungen muss also
von einem Zusammenspiel funktionaler und struktureller neuronaler Veranderungen bei Kindern mit
einer ADHS ausgegangen werden. Als Ausblick fir weitere Untersuchungen soll hier darauf
hingewiesen werden, dass moglicherweise eine Subklassifikation der Kinder mit einer ADHS im
Hinblick auf vorliegende komorbide Stdérungen, aber auch die Erweiterung des zu erlernenden
Bildmaterials um emotional-positive Stimuli in einem dhnlichen Studiendesign sinnvoll sein kdnnten.
Dies gilt v.a. mit Blick auf die Behaltensleistungen. So zeigten Krauel et al. 2008 fiir Kinder mit ADHS
und komorbid vorliegender Stérung des Sozialverhaltens in einem Paradigma aus Enkodieren und
unmittelbar folgendem Abruf, dass es Unterschiede zu Kindern mit ausschliel3lich vorliegender ADHS
in Bezug auf die Behaltensleistung emotional negativer im Vergleich zu emotional positiven Bildern

gab (Krauel, Duzel, Hinrichs, Rellum, Santel & Baving, 2009).

Kinder mit einer ADHS leiden unter einer defizitaren adaptiven Emotionsregulation (Schmitt, Gold &
Rauch, 2012), die als Folge der eingeschrankten Hemmung von Verhalten und assoziierter
Einschrankung in der Perzeption von Emotionen angesehen werden kann (Barkley R., 1994;
Uekermann, et al., 2010). Internalisierende und externalisierende Symptome sind eine haufige

Begleiterscheinung von Kindern mit ADHS (Connor & Ford, 2012). Behandlungsansétze, die auf eine
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Verbesserung der Wahrnehmung von Emotionen und sozial kognitiver Prozesse abzielen, zeigen sich
als effiziente Interventionen, im Vergleich zu Interventionen mit ausschlieRlichem Training sozialer
Kompetenzen (Choi & Lee, 2013). Wie bereits in der Einleitung angefiihrt, kann angenommen
werden, dass die tagsiiber auftretenden emotionalen Probleme bei Kindern mit einer ADHS durch
dysfunktionalen Schlaf verstarkt werden (Prehn-Kristensen, Munz, Molzow, Wilhelm, Wiesner &
Baving, 2013). Somit sollte ADHS, wie bereits durch Konofal et al. 2010 vorgeschlagen, als 24-
Stunden-Syndrom angesehen werden, und es ware sinnvoll, dass die emotionale Komponente der
ADHS vermehrt Zugang zur diagnostischen Wahrnehmung findet sowie konzeptuell in

therapeutisches Vorgehen eingebettet wird.
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Zusammenfassung
In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss des Schlafes auf die Konsolidierung emotionaler

Gedachtnisinhalte bei Kindern mit einer ADHS untersucht. Die Untersuchung erfolgte an 16 Kindern
mit einer ADHS und 16 gesunden Kontrollen in ihrem hauslichen Umfeld. Die Probanden durchliefen
eine Wach- und eine Schlafbedingung. Im Rahmen jeder Bedingung gab es zwei Untersuchungen, die
die Probanden durchliefen. Es wurden zum ersten Untersuchungszeitpunkt Bilder prasentiert und
direkt im Anschluss wurde die Behaltensleistung in einem ersten Abruf erfasst. Nach dem
anschlieBenden Wach- oder Schlafintervall wurde in einem zweiten Abruf erneut die
Behaltensleistung erfasst. So konnte der Effekt des Schlafintervalls im Kontrast zum Wachintervall
aufgezeigt werden. Ebenso wurden durch die beiden Abrufe, die zu jeder der Schlaf- oder
Wachbedingungen stattfanden, Effekte des Enkodierens und Konsolidierens differenziert. Als zu
erlernendes Material wurden Bilder verwendet, die entweder emotionalen oder neutralen Inhalt
hatten. Hierdurch konnten der Einfluss von emotional gefarbten Stimuli auf die Behaltensleistung zur

Konsolidierung neutraler Inhalte kontrastiert werden.

Im Rahmen der Schlafbedingung wurde ein mobiles Schlaf-EEG abgeleitet. Die Schlafdaten wurden
nach offline Auswertung zwischen den Gruppen verglichen und in Zusammenhang mit den
Behaltensleistungen gesetzt. So wurde der Einfluss von neurophysiologischen Phianomenen des

Schlafes auf die Gedachtniskonsolidierung ndaher untersucht.

Es zeigte sich, dass Kinder mit einer ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollen ein Defizit in der
Konsolidierung emotionaler Inhalte nach dem Schlafintervall aufweisen. Bei Kindern mit einer ADHS
bestand kein signifikanter Unterschied zwischen den Behaltensleistungen nach dem Schlaf- oder
Wachintervall. Es zeigte sich eine eingeschrankte Funktionalitdt langsamer Wellen im Schlaf bei
Kindern mit einer ADHS fir die Frequenzbereiche von Slow Oscillations und Delta Wellen.
Entsprechend dem Konsolidierungsmodell der sequentiellen Hypothese mit seinem abgestimmten
Zusammenspiel aus SWS und REM-Schlaf kdnnte dieses Defizit frontal generierter Wellen im Schlaf
bei Kindern mit ADHS im Zusammenhang mit der Hypofrontalitat stehen, die atiologisch fir die ADHS

eine wichtige Rolle spielt.

Die gezeigten Ergebnisse betonen die Notwendigkeit, das Schlafverhalten und die gestorte
Emotionsregulation von Kindern mit einer ADHS in die Betrachtung der klinischen Symptomatik mit

einzubeziehen und hieraus therapeutische Interventionen abzuleiten.
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Telefon-Checkliste Vpn, ADHS und Schlaf — Studie 5

Datum

Vp-Nr.

(Bleistift)

Patient O Kontrolle O
Kontakt durch: Name Kind:
Name Eltern: Tel. privat: /
Adresse: weitere Tel:

E-Mail:
Geb.-Datum: Alter: __(10—12 Jahre) Geschlecht:___ Hindigkeit: O 1i. U beid. O re.
Schulart: 1 Gym. O Real. O Haupt. 4 Grund. 1 Gem. 1 Reg U Ges. U Sond.. KI. ___ Leistungen (@ Zeugnis):______*
Leistungsprobleme: U ja welche? U nein
Soz./emot. Probleme: O ja welche? U nein
(Verhaltensauffilligkeiten, psychische Auffilligkeiten/Storungen, traumatische Erlebnisse)
Vorheriger Kontakt zur Beratungsstelle L ja beschreibe: U nein
(Kinder-/ Jugendpsychiater/ Schulpsychologen)
Symptome/Diagnose: Geburtsgewicht**:

(Suizidalitit, Borderline)

Ist das Kind gesund?

Akute Erkrankungen O ja welche?

(Ausschluss < 1500gr)

 nein

Chronische Erkrankungen? U ja welche?

Unein

(neurologisch: Kopfverletzungen, Gehirnerschiitterung, Hirntumor, Wahrnehmungsstorungen; hormonell: Schilddriise, Diabetes; immunologisch: Allergien)

Zurzeit Medikamente/ Drogen? U nein
(Strattera?)
U ja Name? warum? seit wann?
Name? warum? seit wann?
Schlafprobleme: U ja welche? U nein

(letzte 2 Wo.: Einschlaf-, Durchschlafstérungen, vorzeitiges Erwachen,

unregelmifBiger Schlaf-Wach-Rhythmus, Tagesschléfrigkeit; organische Schlafstérungen: Restless-Legs,

Bettnéssen, Atemaussetzer, Schnarchen/Schlaf-Apnoe)

regelm. Mittagsschlaf? Uhr

(mind. 4x/ Woche)

Q nein

Schlafgewohnheiten?  Aufstehen Uhr Einschlafen Uhr
Benotigt Brille? *** Uja O nein

sonstige Einschriankungen/ Behinderungen? U ja welche?

Datum fiir Vorgesprich: Uhrzeit:

Ort:

Bemerkungen:

*Kopie od. Original d. Zeugnis mitbringen
**U-Heft mitbringen
**% Brille/ Kontaktlinsen mitbringen




ADHS und Schlaf: Schlaffragebogen fur Eltern

Datum

Code

Schlaffragebogen fur Eltern

Zentrum

far Integrative
Psychiatrie
gGmbH

Die folgenden Fragen helfen uns, einen allgemeinen Uberblick iiber den Gesundheitszustand und das
Schlafverhaltens lhres Kindes zu bekommen. Bitte fiillen Sie den vorliegenden Fragebogen aus,
indem Sie die zutreffenden Antworten ankreuzen und an den entsprechenden Stellen die Angaben

erganzen.

Wenn Sie Fragen haben oder etwas nicht verstehen, wenden Sie sich an den Versuchsleiter.

1. Aktueller Gesundheitszustand lhres Kindes

Gewicht

kg

KorpergrofBe cm

bitte ankreuzen

wenn ,ja“ bitte angeben

Infekt der oberen Atemwege nein ja seit wann:

Impfung (vor weniger als 7 Tagen) | nein ja welche:

sonstige akute Erkrankungen nein ja welche: seit wann:
aktuelle Medikation nein ja welches Medikament: Dosierung:

2. Liegt oder lag bei Ihrem Kind eine der folgenden Grunderkrankungen vor?

bitte ankreuzen wenn ,ja“ bitte den Zeitraum angeben

Asthma bronchiale nein ja
Haufiges Husten nein ja
Adipositas (starkes Ubergewicht) nein ja
VergroBerte Tonsillen (Mandeln) nein ja
Kontakttonsillen (Gaumen- und Rachenmandeln beruhren sich) nein ja
VergroBerte Adenoide (Polypen) nein ja
Haufig Bauchschmerzen nein ja
Choanalatresie o.der Choanalstgnose der Nase (Verschluss oder nein ja
Verengung der hinteren Nasenoffnung)

Haufiges Verschlucken nein ja
Oft unklares Fieber nein ja
Chronische Infektion der oberen Atemwege nein ja
GroBe Zunge und / oder unvollstandiger Mundschluss nein ja
'lls'richterbrust oder Kielbrust (krankhafte Veranderung des nein ja

rustkorbs)

-Bitte weiter auf der nachsten Seite-



ADHS und Schlaf: Schlaffragebogen fur Eltern

bitte ankreuzen wenn ,ja“ bitte den Zeitraum angeben

Skoliose (Seitenverbiegung der Wirbelsaule) nein ja
Gaumenspalte (Fehlbildung der Mundpartie) nein ja
Herzfehler nein ja
Andere akute oder chronische Erkrankungen (z.B. Syndrom); . :

: . nein ja
bitte beschreiben

3. Symptome

Ihr Kind...
bitte ankreuzen

... ist morgens nur schwer aufzuwecken und wird nur langsam . .

. « nein selten manchmal oft immer
munter (, typischer Morgenmuffel)
.. hat morgendliche Mundtrockenheit nein selten manchmal oft immer
.. leidet unter morgendlichen Kopfschmerzen nein selten manchmal oft immer
.. hat morgens ,,verklebte“ Augen nein selten manchmal oft immer
.. ist tagsiiber mude nein selten manchmal oft immer
.. schlaft unabhangig von der Mittagsruhe tagsiiber ein nein selten manchmal oft immer
.. wacht nachts auf nein selten manchmal oft immer
.. schwitzt im Schlaf stark nein selten manchmal oft immer
.. hat einen unruhigen Schlaf nein selten manchmal oft immer
.. schnarcht nachts nein selten manchmal oft immer
.. muss nachts zur Toilette und nasst noch ein (ab dem 3. LJ) nein selten manchmal oft immer
4. Schlafverhalten lhres Kindes
Durchschnittliche Schlafdauer nach den Mahlzeiten:
nach dem Friihstiick: ___Std. nach dem Mittagessen: Std. nach dem Abendessen: Std.
Bevorzugte Korperhaltung im Schlaf: [ Riickenlage [ Bauchlage [ Seitenlage

Gesamtschlafzeit tagsiiber:

Gesamtschlafzeit nachts:

Wie oft wacht lhr Kind nachts auf?

Kommt Ihr Kind gut zur Ruhe, wenn es ins Bett gehen soll?

Wenn |hr Kind im Bett liegt, wie lange dauert es, bis es eingeschlafen ist?

Sonstige Bemerkungen:




ADHS und Schlaf: Schlaffragebogen fur Eltern

5. Atmung im Schlaf

lhr Kind hat im Schlaf...

ja:
...eine unregelmafige Atmung nein selten manchmal oft immer
...eine schnarchende Atmung nein selten manchmal oft immer
...Atempausen nein selten manchmal oft immer
...Atempausen mit Symptomen nein selten manchmal oft immer
maximale Dauer der Atempausen: Ca. 05s [J10s (J15s 1J20s [1>20s

...sonstige Atmungsauffalligkeiten Nein | Welche?

Erhalt lhr Kind eine nachtliche Beatmung? Nein | Welche? Druck:

Vielen Dank!




