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Zusammenfassung. Die Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) gehört zu den bedeutendsten psychiatrischen Stö-
rungen des Kindes- und Jugendalters. Der Beitrag zeigt auf, wie moderne Blickbewegungs-Systeme helfen, die neurokognitiven
Grundlagen der ADHS weitergehend zu erforschen. Exemplarisch wird eine Studie vorgestellt, die kompensatorische Effekte einer
Stimulanzien-Medikation auf Fähigkeiten der exekutiven Kontrolle von ADHS-Kindern untersucht. Dazu wurden medikamentös be-
handelte ADHS-Kinder und gesunde Kontrollkinder in einer Zeitreproduktions- und einer Augenbewegungsaufgabe getestet, die ent-
weder eine aktive Inhibition oder Ausführung von Prosakkaden erforderte. Beide Gruppen zeigten vergleichbar präzise und interfe-
renzstabile Zeitreproduktionen sowie eine vergleichbare Anzahl, Latenz, Amplitude und Dauer von Prosakkaden. Die Ergebnisse lassen
eine weitgehende pharmakologische Kompensation von Auffälligkeiten der exekutiven Kontrolle vermuten. Jedoch konnte für ADHS-
Kinder unter Medikamenteneinfluss (im Vergleich zu gesunden Kindern) eine signifikant erhöhte Spitzengeschwindigkeit von Pro-
sakkaden beobachtet werden, die einen diagnostisch relevanten Augenbewegungs-Parameter darstellen könnte.
Schlüsselwörter: ADHS, exekutive Funktionen, Intervallzeitschätzung, Blickbewegungsregistrierung

Saccadic eye movements and visual fixation in children with ADHD

Abstract. Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a prevalent developmental disorder, which is characterized by symptoms of
impulsiveness, hyperactivity, and/or inattention. The neurobiological foundations of this disorder are still a matter of debate. Here, we
discuss important implications of modern eye-tracking systems in ADHD research. In addition, we report a dual-task study, investigating
the ability of time-reproduction (interval timing), prosaccade inhibition, and prosaccade initiation in healthy control children and in
medicated children with a diagnosis of ADHD. The results showed comparable abilities in the two groups with regards to precise time-
reproduction, active inhibition, and initiation of prosaccades. In addition, our data revealed a comparable number, latency, amplitude, and
duration of prosaccades in medicated ADHD children and in control subjects. The data suggest that ADHD medication is effective at
compensating for deficits in executive control. However, compared to unmedicated healthy control subjects medicated children
demonstrated accelerated peak velocities in trials requiring a prosaccade to peripheral targets, indicating changes in brainstem processing.
Precise measurement of peak velocities might be useful to further improve the diagnosis of ADHD.
Key words: ADHD, executive functions, interval timing, eye tracking

Mangelhafte Aufmerksamkeit und Konzentrationsfähig-
keit zählen zu den von Lehrerinnen und Lehrern häufig
genannten Gründen für kindliche Lernschwierigkeiten.
Nicht für alle Kinder, die in der Schule unaufmerksamen
und unkonzentriert erscheinen, gilt jedoch die psychia-
trische Diagnose der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperakti-
vitätsstörung (ADHS), die durch eine dem Alter, Ent-
wicklungsstand und der Intelligenz des Kindes unange-
messene Ausprägung der Kardinalsymptome „Unauf-
merksamkeit“, „motorische Hyperaktivität“ sowie „Im-
pulsivität“ charakterisiert wird. Mit einer Prävalenzrate
von 3 % bis 10 % zählt die ADHS zu den bedeutendsten
psychiatrischen Störungen des Kindes- und Jugendalters
(Döpfner, 2008). Nach DSM IV (APA, 2000) treten die
Kardinalsymptome in mindestens zwei Lebensbereichen

(z.B. Schule und Familie) auf und beeinträchtigen deut-
lich die psychosoziale und kognitive Leistungsfähigkeit.
Ein Teil der Kardinalsymptome lässt sich bereits vor dem
7. Lebensjahr beobachten. Das gesamte Ausmaß der
Störung offenbart sich aber häufig erst im Grundschulalter
und in Situationen, die längere Phasen der Ruhe, Kon-
zentration und Aufmerksamkeit erfordern.

Ursachen und Entwicklungsverlauf der ADHS sind
immer noch unzureichend erforscht. Barkley (1997) ver-
mutet, dass gestörte exekutive Funktionen, also kognitive
Prozesse, die der Ausführung von Handlungen unmittel-
bar vorangehen oder sie begleiten, die Entstehung einer
ADHS begünstigen. Solche Störungen betreffen vor allem
die Funktionsbereiche der Motivation, Aufmerksamkeit,
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des Arbeits- oder Kurzzeitgedächtnisses sowie der
Selbstregulation von Affekten (siehe auch Petermann &
Toussaint, 2009). Neurobiologische Untersuchungen
konnten einen Zusammenhang von gestörten exekutiven
Funktionen und spezifischen strukturellen und funktio-
nellen Veränderungen von Hirnarealen, zum Beispiel des
Präfrontalen Cortex (PFC) oder der Basalganglien auf-
zeigen. Der PFC ist an der Steuerung und Kontrolle von
kognitiven und emotionalen Prozessen beteiligt und weist
eine hohe Verschaltungsdichte mit Gehirnarealen auf, die
ihrerseits eine zentrale Rolle bei der Initiierung und Aus-
führung verhaltensrelevanter Prozesse (z.B. Gedächtnis-
funktionen, dem emotionalen Erleben und der Verarbei-
tung von sensorischen Eindrücken) spielen (Ullsperger &
van Cramon, 2006; Thier, 2006). Eine zweite anatomische
Struktur, deren Bedeutung im Kontext der ADHS disku-
tiert wird, stellen die Basalganglien dar. Diese bezeichnen
ein subkortikales Kerngebiet, das ebenfalls mit wichtigen
funktionellen Aspekten der kognitiven, emotionalen und
motorischen Verhaltenssteuerung in Verbindung gebracht
wird (Giedd, Blumenthal, Molloy & Castellanos, 2001).
Neurobiologische Untersuchungen konnten sowohl im
PFC, als auch in den Basalganglien von ADHS-Patienten
Veränderungen des dopaminergen Neurotransmittersys-
tems beobachten (Banaschewski, Roessner, Uebel &
Rothenberger, 2004; Pliszka, 2005). Diese Veränderungen
betreffen vor allem eine veränderte Expression und Bin-
dungsfähigkeit von Dopamin-Rezeptoren sowie eine er-
höhte Dichte und Sensitivität von Dopamintransporter-
molekülen, die dem Rücktransport freigesetzter Trans-
mitter in den synaptischen Endknopf eines Neurons die-
nen. Veränderte Rezeptor- und Transportereigenschaften
bewirken, dass der Neurotransmitter Dopamin nicht lange
genug im synaptischen Spalt zwischen Neuronen ver-
fügbar bleibt, um eine den Verhaltensanforderungen an-
gemessene Kommunikation zwischen den Zellen zu er-
möglichen. Dies begünstigt die Entstehung von Störungen
der Aufmerksamkeitssteuerung, die beispielsweise die
Aufrechterhaltung der Konzentration über einen längeren
Zeitraum, die Fähigkeit zur Unterdrückung aufgabenir-
relevanter Reize und Handlungsimpulse sowie die Fä-
higkeit betreffen, den Fokus der Informationsverarbeitung
flexibel wechseln zu können (Imhof, 2004).

Chancen moderner Augen- und
Blickbewegungsforschung

Moderne Augen- und Blickbewegungssysteme (engl. eye-
tracking) bieten vielversprechende Möglichkeiten, die neu-
robiologischen Grundlagen gestörter Aufmerksamkeitspro-
zesse weiterführend erforschen zu können (siehe auch
Heinrichs & Reinhold, 2010). Im Vergleich zu alternativen

Methoden bietet die Registrierung von Augen- (monokular)
und Blickbewegungen (binokular) entscheidende Vorteile:

• Die neuronalen Mechanismen der Planung, Initiierung
und Ausführung von Augenbewegungen wurden in den
vergangenen Jahren in tier- und humanexperimentellen
Studien umfassend untersucht. Obwohl die Steuerung
der Okulo- und Blickmotorik bis heute zu den komple-
xesten Beispielen sensomotorischer Integration zählt,
sind die grundlegenden anatomischen Komponenten und
neuronalen Informationsverarbeitungsprozesse des zu-
grunde liegenden Netzwerkes vielfach untersucht und
sehr gut verstanden (Pierrot-Deseilligny, Milea & Müri,
2004; Matsuda et al., 2004).

• Es stehen eine Reihe etablierter Verhaltensparadigmen
zur Verfügung, mit deren Hilfe die Planung, Initiierung
und Ausführung willkürlicher (d.h. bewusst ausgeführ-
ter) und reflexiver (d.h. unwillkürlicher) Augenbewe-
gungen präzise untersucht werden können. Mit Hilfe
dieser Paradigmen kann auf der Grundlage von Augen-
und Blickbewegungscharakteristika auf potentielle Stö-
rungen von Hirnregionen oder neuronalen Prozessen
geschlossen werden.

• Die wissenschaftliche Verwendung von Eye-tracking-
Methoden, vor allem auch in entwicklungspsychologi-
schen Studien und psychiatrischen Untersuchungen von
Kleinkindern, ist ganz wesentlich auf die technische
Entwicklung von videobasierten Blickmess-Systemen
mit hoher räumlicher (bis zu 0.018) und zeitlicher Auf-
lösung (bis zu 2000 Hz) zurückzuführen, die gegenüber
traditionellen Registrierungsmethoden (z.B. Elektro-
okulographie oder Verwendung von Augenspulen) ein-
fach, schnell, artefaktarm und auch an kleinen Kindern
gesundheitlich unbedenklich anzuwenden sind. Damit
können die modernen Eye-Tracking-Systeme einen es-
sentiellen Beitrag zur grundlegenden Erforschung der
Entwicklung kindlicher Wahrnehmungs-, Denk- und
Aufmerksamkeitsprozesse leisten. Sie könnten zudem
die Entwicklung okulobasierter Diagnosemethoden er-
möglichen, mit deren Hilfe störungsbedingte neurobio-
logische Veränderungen im Gehirn von ADHS-Kindern
sensitiv und frühzeitig diagnostiziert werden könnten.

Charakteristik und Klassifikation von
Augenbewegungen

Die Augenbewegungen eines Menschen sind durch
sprunghafte und schnelle Veränderungen von Blickzielen,
genannt Sakkaden, charakterisiert, denen relativ stabile Ru-
hephasen, genannt Fixationen, folgen (Huey, 1900). Mit
Hilfe von Sakkaden wird der Fokus visueller Verarbeitung
von einem eng umgrenzten Bereich des Gesichtsfeldes auf
ein alternatives Blickziel verlegt, um dieses während einer
nachfolgenden Fixationsperiode einer detaillierten Verar-
beitung zugänglich zu machen. Ein gesunder Erwachsener
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führt etwa drei bis fünf Sakkaden pro Sekunde aus, die sich
durch vier verschiedene Parameter charakterisieren lassen:
Latenz, Amplitude, Dauer und Spitzengeschwindigkeit. Die
Latenz einer Sakkade entspricht der Zeit zwischen der Prä-
sentation eines Blickziels und dem Beginn der motorischen
Ausführung der Sakkade. Sie ist ein sensitiver kognitiver
Indikator, da sie neuronale Prozesse der Bewegungs-, Ent-
scheidungs- und Aufmerksamkeitssteuerung widerspiegelt
(Groner & Groner, 1989). Die Amplitude entspricht der
räumlichen Distanz zwischen dem Ausgangs- und Zielpunkt
einer Sakkade und wird üblicherweise in Grad-Sehwinkel
gemessen. Die Dauer einer Sakkade beschreibt die Zeit, in
der die Sakkade (ausgehend vom Ausgangspunkt) ihren
Zielpunkt erreicht. Die Spitzengeschwindigkeit zeigt die in
dieser Zeit maximal erreichte Geschwindigkeit einer Sak-
kade (in 8/s) an.

Im Allgemeinen sind Sakkaden durch eine geringe zeit-
liche Dauer (15–120 ms) sowie eine Spitzengeschwindig-
keit zwischen 100–6008/s definiert, wobei sich die jeweili-
gen Parameter für beide Augen in der Regel nur unwesent-
lich voneinander unterscheiden (Kömpf & Heide, 1998;
Leigh & Zee, 1999). Sakkaden lassen sich zur Gruppe der
Express-Sakkaden, Reflexsakkaden oder zur Gruppe der
willkürlich (d.h. kontrolliert) ausgeführten Sakkaden zu-
ordnen. Express-Sakkaden zeichnen sich durch geringe La-
tenzen (80–120 ms) aus und fördern die Entstehung von
reflexiven und willkürlichen Sakkaden, indem sie eine Los-
lösung des Aufmerksamkeitsfokus vom Fixationsstimulus
begünstigen. Zur Gruppe der Reflexsakkaden zählen insbe-
sondere die reizgeleiteten Prosakkaden, die als Reaktion auf
unerwartet erscheinende Stimuli gezeigt werden und sich
durch eine spontane und schnelle Bewegung zum Zielreiz
hin (Pro = in Richtung des Blickziels) auszeichnen. Will-
kürliche Sakkaden können aufgrund ihrer Charakteristik und
entsprechend des Aufgabenkontextes in dem sie auftreten in
volitionale, antizipatorische und Antisakkaden unterschie-
den werden. Volitionale Sakkaden (Latenzen von
ca. 121–600 ms) sind bewusst ausgeführte Sakkaden, die im
Kontext von zielgerichtetem Verhalten gezeigt werden. An-
tizipatorische Sakkaden (Latenzen <80 ms) werden in Er-
wartung auf die Darbietung eines Blickzieles hin generiert.
Antisakkaden müssen spiegelbildlich zu einem plötzlich
auftretenden Blickziel ausgeführt werden (Anti = entgegen
der Richtung des Blickziels). Sie erfordern ein Höchstmaß an
exekutiver Kontrolle, insbesondere die Inhibition reflexiver
Prosakkaden und die Programmierung einer volitionalen
Sakkade in Abwesenheit eines Stimulus.

Augenbewegungen von gesunden Kindern

Zur präzisen Messung von Sakkadencharakteristika wurde
eine Anzahl experimenteller Paradigmen entwickelt (Ever-
ling & Fischer, 1998; Sweeney, Takarae, Macmillan, Luna &
Minshew, 2004; Trillenberg, Lencer & Heide, 2004). Übli-
cherweise werden Patienten angewiesen, zu Beginn eines

jeden Durchgangs auf einen Fixationsstimulus (z.B. einen
hellen Punkt in der Bildschirmmitte) zu schauen. Im Over-
lap-Paradigma erhalten die Patienten die Aufgabe, so schnell
wie möglich vom Fixationsstimulus auf einen Zielstimulus
zu schauen (Prosakkade), sobald dieser (meist in der Peri-
pherie des Bildschirms) dargeboten wird. Die durchgängige
Darbietung des Fixationsstimulus stellt eine Abgrenzung
zum Gap-Paradigma dar, da hier nach einem definierten
Zeitintervall (zumeist 200 ms) der Fixationspunkt ausge-
blendet und durch einen stimulusfreien Bildschirm (gap)
abgelöst wird, bevor auch hier die Darbietung eines Zielrei-
zes erfolgt.

Im Overlap-Paradigma wurde für Erwachsene eine Pro-
sakkadenlatenz von ca. 200 ms berichtet, wobei Kinder im
Alter von acht bis 11 Jahren signifikant erhöhte Sakkaden-
latenzen zeigen (Ross & Ross, 1983). In einer weiteren
Studie konnte beobachtet werden, dass sich die Prosakka-
denlatenzen der Kinder im Alter von acht bis neun Jahren bis
zum Alter von 14 bis 15 Jahren linear an die Latenzzeit der
Erwachsenen annähern (Ross, Young, Hommer & Radant,
1994). Man vermutet, dass die entwicklungsabhängigen
Unterschiede darauf zurückgeführt werden können, dass
Kinder (im Vergleich zu Erwachsenen) größere Schwierig-
keiten haben, ihre visuell-räumliche Aufmerksamkeit von
fokussierten Blickzielen zu lösen (Ross & Ross, 1983).

Im Falle einer anhaltenden Fixation ist es Aufgabe des
sakkadischen Systems, die Initiierung von stimulusgeleiteten
Prosakkaden zu unterdrücken (Pierrot-Deseilligny, Rivaud,
Gaymard & Agid, 1994). In einer Studie von Paus (1989)
zeigten gesunde Kinder zwischen acht und 12 Jahren deut-
liche Schwierigkeiten, Prosakkaden auf einen aufgabenirre-
levanten peripheren Licht-Stimulus (Distraktorreiz) hin zu
hemmen, selbst wenn sie explizit angewiesen wurden, diesen
Stimulus auf keinen Fall zu beachten. Während Kinder im
Alter von acht Jahren in 26 Prozent aller Durchgänge eine
unangemessene reflexive Prosakkade nicht unterdrücken
konnten, war dies bei Kindern im Alter von zehn und 12
Jahren nur noch in etwa 1.5 Prozent aller Durchgänge der
Fall. Die Ergebnisse unterstützen die Annahme, dass die
Fähigkeiten zur okulomotorischen Fixation und Inhibition
von reflexiven Prosakkaden ganz wesentlich zwischen dem
8. und 10. Lebensjahr entwickelt werden.

Augenbewegungen von
ADHS-Kindern

Die Erhebung von Sakkaden- und Fixationscharakteristi-
ka wurde inzwischen auch mit Erfolg zur Erforschung der
neurobiologischen Grundlagen von psychiatrischen Er-
krankungen eingesetzt (Ross, Harris, Olincy & Radant,
2000; Ramus, 2003; Kemner, van der Geest, Verbaten &
van Engeland, 2004). Da sich die neuroanatomischen
Strukturen, die im Zusammenhang mit gestörten exeku-
tiven Funktionen auch im Kontext der ADHS diskutiert
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werden, in wesentlichen Teilen mit den Netzwerken zur
Planung, Initiierung und Ausführung von Sakkaden
überschneiden (Kustov & Robinson, 1996), erlaubt die
hochauflösende Messung von Augenbewegungen Rück-
schlüsse zur genauen Art und zum Umfang von gestörten
Prozessen der exekutiven Kontrolle, die mit einer ADHS
einhergehen. Hierbei kann das Antisakkaden-Paradigma
erfolgreich zur Untersuchung herangezogen werden
(Everling & Fischer, 1998), bei dem die Patienten ihre
Augen auf einen Punkt genau entgegengesetzt zu einem
Zielreiz auszurichten haben. Die erfolgreiche Durchfüh-
rung dieses Paradigmas erfordert ein intaktes Arbeitsge-
dächtnis (Sweeney, Mintun, Kwee, Wiseman, Brown,
Rosenberg & Carl, 1996), Komponenten der motori-
schen Hemmung und motorischen Reprogrammierung
(O’Driscoll, Alpert, Matthysse, Levy, Rauch & Holzman,
1995) sowie die Fähigkeit zur kognitiven Inhibition und
Interferenzkontrolle (Nigg, 2001).

In der Mehrzahl der Antisakkaden-Studien zeigen
ADHS-Patienten Beeinträchtigungen ihrer Augenbewe-
gungskontrolle (Munoz, Armstrong, Hampton & Moore,
2003; Klein, Raschke & Brandenbusch, 2003; Hanisch,
Radach, Holtkamp, Herpertz-Dahlmann & Konrad,
2006), insbesondere erhöhte Fehlerraten bei der aktiven
Unterdrückung von reflexiven Prosakkaden (d.h. eine
aufgabenunangemessene unkontrollierte Ausführung von
Prosakkaden) und weniger Fehlerkorrekturen.

Während intendierter und anhaltender Fixationen zei-
gen ADHS-Kinder einen signifikant erhöhten Anteil re-
flexiver Sakkaden (Cairney, 2001; Gould, Bastain, Israel,
Hommer & Castellanos, 2001). Munoz et al. (2003)
konnten aufzeigen, dass medikamentös unbehandelte
ADHS-Kinder durch Prosakkaden mit längerer Latenz,
längerer Sakkadendauer und einer verminderten Sakka-
dengeschwindigkeit charakterisiert sind. Latenzzeitun-
terschiede für Prosakkaden wurden auch von Klein et al.
(2003) sowie Mostofsky, Lasker, Cutting, Denckia und
Zee (2001) berichtet. Andere Autoren (Ross et al., 2000;
Hanisch et al., 2006) konnten jedoch keine Latenzzeit-
unterschiede zwischen unbeeinträchtigten und aufmerk-
samkeitsgestörten Kindern feststellen. Die kontroverse
Befundlage könnte auf eine unscharfe diagnostische Ab-
grenzung und Besonderheiten der Augenbewegungscha-
rakteristik einzelner ADHS-Subtypen zurückgeführt
werden.

Studie: Effekte von ADHS-Medikation
auf exekutive Funktionen

Ein üblicher Behandlungsansatz bei Kindern mit dia-
gnostizierter ADHS ist die orale Stimulanzien-Gabe,
deren Wirkstoffe (z. B. Methylphenidat, MPH) kompen-
satorisch auf Störungen des Transmitter-Systems der be-
troffenen Kinder einwirken. Bisherige Effektivitätsstudi-

en konnten zeigen, dass die pharmakologische Behand-
lung von ADHS-Kindern zu einer Normalisierung der
Kernsymptomatik und zu deutlichen Verbesserungen von
exekutiven Kontrollfunktionen führt (z.B. Aman, Roberts
& Pennington, 1998). Während die kompensatorischen
Wirkungen einer Stimulanziengabe auf das Erleben und
Verhalten betroffener Kinder weitestgehend akzeptiert
sind, ist weit weniger untersucht, ob die mit einer ADHS
einhergehenden okulo- und blickmotorischen Auffällig-
keiten durch eine Stimulanzien-Medikation vollständig
kompensiert werden können. Daher realisierten wir eine
Eye-Tracking Studie, um zu untersuchen, ob medika-
mentös behandelte ADHS-Kinder (im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe von unauffälligen Kindern) Auffälligkei-
ten in der exekutiven Kontrolle und der Planung, Initiie-
rung und Kontrolle von Prosakkaden zeigen. Erstmalig
wurde die Funktionsfähigkeit der exekutiven Kontrolle in
einer Doppelaufgabe gemessen, die eine aktive Ausfüh-
rung und Inhibition von Prosakkaden und eine präzise
Reproduktion eines zuvor gelernten Zeitintervalls von
fünf Sekunden erforderte. Studien an medikamentös un-
behandelten ADHS-Kindern konnten bereits Über- und
Unterschätzungen von gelernten Zeitdauern aufzeigen,
die auf Störungen der exekutiven Kontrolle zurückgeführt
werden können (Kerns, McInerney & Wilde, 2001; McI-
nerney & Kerns, 2003; Meaux & Chelonis, 2003; Mullins,
Bellgrove, Gill & Robertson, 2005). Da die präzise Re-
produktion gelernter Zeitintervalle intakte Regelkreise
zwischen den Basalganglien und cortikalen Arealen (z.B.
PFC) erfordert, führen Störungen dieser Areale und Re-
gelkreise zu fehlerhaften Zeitreproduktionen. Anderer-
seits lassen präzise Zeitdauerreproduktionen auf intakte
exekutive Kontrollprozesse schließen.

Methode

Stichprobe

Es wurden insgesamt 32 Kinder im Alter von sieben bis 11
Jahren untersucht. Die klinische Gruppe bestand aus 11
Kindern (1w, 10m) mit einer diagnostizierten ADHS, die
seit mindestens zwei Monaten eine regelmäßige Medi-
kation mit MPH (N=10), d-1-Amphetamin (N=1) oder
Atomoxetin (N=1) erhielten. Die Wirkung der Medika-
tion wurde für die gesamte Dauer der Studie sichergestellt.
Das mittlere Alter der ADHS-Gruppe lag bei 9;0 Jahren
und der durchschnittliche IQ betrug 104 (Hamburg-
Wechsler-Intelligenztest für Kinder, HAWIK IV; Peter-
mann & Petermann, 2008). Die Kontrollgruppe setzte sich
aus 21 medikamentös unbehandelten und ADHS-unauf-
fälligen Kindern (10w, 11m) mit vergleichbarem Durch-
schnittsalter (8;10) und vergleichbarer Intelligenz
(IQ=110) zusammen. Beide Gruppen zeigten im Mittel
eine vergleichbare und normale Rechschreibleistung
(ADHS: T=45.3; Kontrolle: T=51.5; Weingartner
Rechtschreibtest, WRT; Birkel, 2007), eine normale Le-
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seleistung (ADHS: T=45.8; Kontrolle: T=54.1; Würz-
burger Leise Leseprobe, WLLP; Küspert & Schneider,
1998) sowie vergleichbare und normale mathematische
Fähigkeiten (ADHS: T=49.1; Kontrolle: T=52.3; Deut-
scher Mathematiktest, DEMAT; Krajewski, Liehm &
Schneider, 2004; Roick, Gölitz & Hasselhorn, 2004; Gö-
litz, Roick & Hasselhorn, 2006). Zudem zeigten alle
Kinder eine normale oder korrigierte Sehfähigkeit und
(außer einer ADHS) keine sonstigen psychiatrischen
Störungen oder gesundheitlichen Beeinträchtigungen. Vor
Beginn der Studie erteilten alle Kinder und deren Erzie-
hungsberechtigte ihre schriftliche Zustimmung zur Teil-
nahme. Die Studie wurde durch die Ethikkommission des
Universitätsklinikums Göttingen genehmigt und in
Übereinstimmung zur Deklaration von Helsinki durch-
geführt.

Instrumente und Durchführung

Alle Kinder nahmen an einer psychophysischen Doppel-
aufgabe (Zeitreproduktions- und Prosakkadenaufgabe) teil.
Die Versuchssteuerung, Stimuluskontrolle und Verarbeitung
von Tastatureingaben (über eine handelsübliche Standard-
Tastatur) erfolgte durch einen iMac 24’’ (Intel Core 2 Duo
Prozessor, 1066 MHz; Betriebssytem OS X, Version 10.5.7,
Apple Inc. 1983–2009) und mit Hilfe des Stimulations- und
Analyseprogramms MATLAB (Version R2009a, The
MathWorks Inc. 1989–2009). Alle Stimuli (weiße,
schwarze oder grüne Quadrate, 28 x 28) wurden auf einem
Quato Intelli Proof 240 24’’ TFT-Monitor (1920 x 1200
Pixel, 60 Hz, 12ms S/W) dargeboten. Periphere Störreize
(weiße oder grüne Quadrate) wurden in einem Abstand von
58 von der Mitte des Bildschirms (bis zur Mitte des peri-
pheren Störreizes) und an vier potentiellen peripheren Bild-
schirmpositionen (diagonal von der Bildschirmmitte) dar-
geboten. Die Messung von Augenbewegungen erfolgte links
monokular (1250 Hz) unter Verwendung eines modernen
High-Speed-Eye-Tracking-Systems (iView XHi-Speed
1250Hz System, SensoMotoric Instruments). Die Registrie-
rung der Augenbewegungen wurde mit Hilfe eines PC (Intel
Core 2 Duo Prozessor, 2.66 GHz; Betriebssystem Windows
XP, Version 2002) und der Aufnahmesoftware iViewX
(Version 2.0.23b, SensoMotoric Instruments) gesteuert. Über
eine interne Netzwerkverbindung wurde das Eye-Tracking
System aus MATLAB heraus getriggert. Vor dem Beginn des
Experiments erfolgte eine Kalibration des Eye-Tracking-
Systems mit Hilfe einer kindgerechten 9-Punkt Kalibrati-
onsmatrix. Diese Kalibration und die nachfolgenden psy-
chophysischen Messungen fanden in einer von akustischen
Reizen abgeschirmten und diffus beleuchteten Messbox (2 x
4 x 2.5 m) statt, wobei die Illumination des Raumes der
Illumination des Bildschirms angepasst war (ca. 50cd/m2).
Alle Kinder bearbeiteten die Aufgabe in sitzender Position,
wobei der Kopf der Kinder während der Messungen mit
Hilfe einer in den Eye-Tracker eingefassten Kinnstütze und

Stirnplatte stabilisiert wurde. Der Sehabstand zum Monitor
betrug 100 cm.

Das Vorgehen (Abb. 1) bestand aus einer Doppelaufga-
be, in der zusätzlich zur korrekten Ausführung von Blick-
bewegungen ein 5 s-Zeitintervall reproduziert werden
musste (ohne explizite kognitive oder motorische Zählstra-
tegien anzuwenden). Nach einer initialen Trainingsphase von
20 Durchgängen (Abb. 1a), in der die Probanden während
einer Fixation auf einen zentralen Stimulus (weißes Quadrat)
lernten, sich ein kritisches 5 s-Intervall präzise einzuprägen,
folgten 180 randomisierte Durchgänge, in denen

• in 60 Durchgängen das gelernte Zeitintervall reproduziert
werden sollte, während die Probanden auf das weiße
Quadrat in der Mitte des Bildschirms fixierten (Abb. 1b),

• in 60 Durchgängen von den Probanden neben einer
präzisen Zeitreproduktion und Fixation auf das zentral
präsentierte weiße Quadrat auch die Inhibition von un-
willkürlichen Prosakkaden (auf peripher präsentierte
weiße Quadrate; Störreizdauer: 2 s) gefordert war
(Abb. 1c) oder

• in 60 Durchgängen von den Probanden nach einer vor-
angegangenen Fixationsphase die Ausführung einer
Prosakkade und ein damit einhergehender Neustart der
Zeitreproduktion erwartet wurde (Abb. 1d), wenn ein
peripher dargebotener Störreiz seine Farbe nach 3.5 s von
weiß auf grün wechselte.

Datenauswertung

Zeitreproduktion von Sekundenintervallen. Zur Analyse der
präzisen Zeitreproduktion von Sekundenintervallen wurde
die gesamte Zeitachse eines Durchganges (maximal 30 Se-
kunden) zunächst in 1 s-Subintervalle (Bins) unterteilt, um
dann für jeden Probanden und jede Bedingung (Baseline,
aktive Inhibition, Prosakkaden-Bedingung) alle Antworten
in jedem Subintervall aufsummieren und an der Gesamtzahl
aller absolvierten Durchgänge für die jeweilige Bedingung
relativieren zu können. Die so resultierende Antwortfunktion
wurde mit Hilfe einer Gauss-Funktion gefittet (r2>0.95), um
mit Hilfe der gefitteten Funktion die Kurven-Parameter
(Amplitude, Breite und Zeit bei maximaler Amplitude) ex-
trahieren zu können.

Sakkadenanalyse. Die Sakkadenanalyse erfolgte mit dem
iViewX Event Detector (Sensomotoric Instruments) und
dem Analyseprogramm MATLAB (Version R2009a, The
MathWorks Inc. 1989–2009). Zunächst wurden Latenz,
Geschwindigkeit, Dauer und Amplitude von sakkadenarti-
gen Ereignissen (SAE) bestimmt. Als Sakkade wurden SAE
definiert, deren Spitzengeschwindigkeit in einem Zeitfenster
von 20 bis 80 % der Sakkadendauer einen Grenzwert von
258/s überschritten. Sakkaden mussten zudem eine Latenz
von 80–1000 ms, eine Amplitude von mindestens 18 und
eine Sakkadendauer von mindestens 10 ms aufweisen.
Blinzelartefakte wurden auf der Basis von Daten zur Pupil-
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lenkontraktion herausgefiltert. Aus den verbleibenden Sak-
kaden wurden alle Prosakkaden (Sakkaden in Richtung des
peripheren Targetstimulus, Amplitude> 2.58) für die aktive
Inhibitions- und Prosakkaden-Bedingung extrahiert.

Statistische Datenanalyse

Die statistische Datenanalyse erfolgte mit SPSS 17 (SPSS
Inc.) und beinhaltete non-parametrische Mann-Whitney-U-
Tests zur statistischen Analyse unabhängiger und Wilcoxon-
Paarvergleichs-Tests zur Analyse von abhängigen Faktoren.
Das Signifikanzniveau betrug p < .05.

Ergebnisse

Subjektive Zeitreproduktion von
Sekundenintervallen

Für die subjektive Zeitreproduktion zeigte sich für beide
Gruppen und unter allen Bedingungen eine vergleichbare

Amplitude, Breite und Zeit bei maximaler Amplitude
(Peak-Zeit) der Antwortfunktionen (p > .05). Auch in
Gegenwart von peripheren Störreizen konnte das kritische
Zeitintervall von 5 s präzise und interferenzstabil repro-
duziert werden (Tab. 1).

Generierung und Inhibition von
Prosakkaden

Die Analyse der Prosakkaden-Charakteristika (Tab. 2)
ergab weder für die Anzahl gezeigter Prosakkaden, noch
für die Parameter Latenz, Dauer und Amplitude von feh-
lerhaft und korrekt ausgeführten Prosakkaden einen si-
gnifikanten Unterschied zwischen Kindern mit einer me-
dikamentös behandelten ADHS und ADHS-unauffälligen
Kindern (p > .05). Jedoch zeigte sich, dass Kinder mit
einer ADHS signifikant höhere Spitzengeschwindigkeiten
für korrekt ausgeführte Prosakkaden zeigten (Abb. 2), als
gesunde Kontrollpersonen (Mann-Whitney-U, Z = 2.14,
p = .032).

Anmerkungen: A) Initiales Training. Probanden fixieren auf einen zentralen Stimulus und zeigen einen Farbwechsel (immer nach 5 s) per Knopfdruck an.
Diese Durchgänge dienen dem Aufbau einer internen Zeitrepräsentation von 5 s. B) Baseline. Probanden fixieren auf einen zentralen Stimulus und zeigen
per Knopfdruck die Antizipation eines Farbwechsels an (der in diesen Durchgängen aber nie erfolgt). Diese Durchgänge dienen zur Messung der Güte
subjektiver Zeitreproduktion. Fehlreproduktionen verweisen auf Störungen der exekutiven Kontrolle. C) Aktive Fixation. Probanden fixieren auf einen
zentralen Stimulus und zeigen per Knopfdruck das Ende des gelernten Zeitintervalls an, das nach 1.5 s durch eine 2 s-Darbietung eines peripheren Störreizes
(ein weißes Quadrat, das nicht fixiert werden darf) unterbrochen wird. Diese Durchgänge erfassen die Fähigkeit zur aktiven Unterdrückung von
Prosakkaden. D) Prosakkade. Pobanden fixieren auf einen zentralen Stimulus, dem die Darbietung eines peripheren Störreizes folgt. Dieser verändert nach
2 s (3.5 s nach Initiierung des Durchganges) die Farbe. Die Probanden sollen im Moment des Farbwechsels die zentrale Fixation beenden, schnellstmöglich
eine aktive Prosakkade auf den peripheren Stimulus einleiten und die Zeitreproduktion noch einmal von vorne beginnen.

Abbildung 1. Experimentelles Vorgehen.
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Nach einer Zusammenfassung der Daten zu einer
einzigen Gruppe erbrachte ein Innergruppenvergleich der
Anzahl von Prosakkaden in der aktiven Inhibitions- und
Prosakkaden-Bedingung einen signifikanten Unterschied
zwischen den Bedingungen (Wilcoxon-Test, Z = 2.768; p
= .006). In der Prosakkadenbedingung wurden signifikant
mehr Prosakkaden gezeigt, als in der aktiven Inhibitions-
Bedingung. Zudem zeigte ein Vergleich der Latenzzeiten
signifikante Unterschiede für beide Bedingungen (Wil-
coxon-Test, Z = 3.393; p = .001). Im Vergleich zu
Durchgängen aktiver Prosakkaden-Inhibition waren die
Latenzzeiten für die Prosakkaden-Bedingung signifikant
verlängert.

Diskussion

Die Ergebnisse der hier dargestellten Studie zeigen keine
signifikanten Gruppenunterschiede in der Fähigkeit zu
präziser und interferenzstabiler Zeitreproduktion. Selbst
unter Störreizbedingungen konnten medikamentös be-
handelte ADHS-Kinder und unauffällige Kontrollkinder
eine zuvor gelernte Zeitdauer präzise reproduzieren. Es
konnten zudem keine Gruppenunterschiede in Bezug auf
die Anzahl, Latenz, Dauer und Amplitude von korrekt und
fehlerhaft ausgeführten Prosakkaden beobachtet werden.
Diese Befunde sprechen für regelgerechte exekutive
Funktionen für beide getesteten Gruppen und für poten-

Tabelle 1. Subjektive Zeitreproduktionen (Mittelwerte und Standardfehler) von gesunden Kindern und Kindern mit einer
medikamentös behandelten ADHS für ein gelerntes Zeitdauerkriterium von 5 s (Baseline-, Fixations- und
Prosakkaden-Bedingung)

ADHS-Gruppe (behandelt) Kontrollgruppe

M Std.fehler M Std.fehler

Baseline 5.9 s 0.3 s 5.7 s 0.4 s
Aktive Fixation 5.3 s 0.2 s 5.1 s 0.2 s
Prosakkaden 4.3 s 0.3 s 3.6 s 0.6 s

Tabelle 2. Prosakkaden-Charakteristik medikamentös behandelter ADHS-Kinder und unauffälliger Kontrollkinder in der
Fixations- und Prosakkaden-Bedingung

Aktive Fixation Prosakkaden

ADHS-Gruppe
(behandelt)

Kontroll-
gruppe

ADHS-Gruppe
(behandelt)

Kontrollgruppe

Anzahl v. Prosakkaden 40 % 42 % 62 % 73 %
Latenzzeit 329 ms 300 ms 455 ms 448 ms
Dauer 63 ms 64 ms 54 ms 61 ms
Amplitude 58 58 58 58
Spitzengeschwindigkeit 225 8/s 218 8/s 260 8/s 231 8/s

Anmerkungen: Dargestellt ist der mittlere Prozentsatz von Prosakkaden (relativ zur Anzahl aller möglichen Sakkaden) sowie die mittlere Latenzzeit, Dauer,
Amplitude und Spitzengeschwindigkeit von fehlerhaft (Fixations-Bedingung) und korrekt ausgeführten Prosakkaden.

Anmerkungen: Die Daten sind für medikamentös be-
handelte ADHS-Kinder (links) und gesunde Kon-
trollkinder (rechts) aufgeführt. Fehlerbalken zeigen
den Standardfehler an.

Abbildung 2. Spitzengeschwindigkeit (8/s)
von fehlerhaften (hellgraue Balken) und
korrekt ausgeführten Prosakkaden (dun-
kelgraue Balken).
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tiell kompensatorische Wirkungen einer oralen Stimu-
lanziengabe, wie sie auch von anderen Autoren (Munoz,
Hampton, Moore & Goldring, 1999; Klein, Fischer, Fi-
scher & Hartnegg, 2002) für Kinder mit einer ADHS be-
richtet wurden.

Ein Innergruppenvergleich der Anzahl und Latenz von
Prosakkaden in der aktiven Inhibitions- und Prosakka-
denbedingung ergab für die Bedingung aktiver Inhibition
eine geringere (aber dennoch hohe) Anzahl nachweisbarer
Prosakkaden und kürzere Prosakkadenlatenzen. Die hohe
Anzahl „falscher“ Prosakkaden unterstützt den bereits
bekannten Befund, dass Kinder unter zehn Jahren stö-
rungsunabhängig Probleme bei der aktiven Inhibition von
Prosakkaden aufweisen (Paus, 1989; Paus, Babenko &
Radil, 1990). Die längeren Latenzen für nicht-inhibierte
Prosakkaden lassen sich vermutlich auf den Umstand
zurückführen, dass das experimentelle Paradigma dieser
Studie von den Patienten erforderte, den Zustand aktiver
Inhibition zunächst zu beenden, bevor eine Prosakkade
aktiv eingeleitet werden konnte.

Der wohl interessanteste Befund dieser Studie ist die
Beobachtung, dass sich medikamentös behandelte
ADHS-Kinder und gesunde Kontrollpersonen in ihrer
Spitzengeschwindigkeit korrekter Prosakkaden unter-
scheiden, die sich für behandelte ADHS-Kinder signifi-
kant erhöht zeigt. Selektive Veränderungen der Sakkaden-
Spitzengeschwindigkeit konnten bisher in einer Studie zur
Redefluss-Störung (Doslak, Healey & Riese, 1986) und
unter dem Einfluss verschiedener psychopharmakologi-
scher Agenten beobachtet werden (Aschoff, 1968; Bit-
tencourt, Wade, Smith & Richens, 1981; Khan, Taylor &
Jones, 2000), wobei sich dieser Augenbewegungspara-
meter auch als nützlicher biophysikalischer Index der
allgemeinen Wachheit und anästhetischen Wirkung er-
wies (Khan et al., 2000). Munoz et al. (2003) berichteten
für medikamentös unbehandelte ADHS-Kinder eine si-
gnifikante Reduktion der sakkadischen Spitzenge-
schwindigkeit (bei einem ebenfalls beobachteten Erhalt
der Genauigkeit der ausgeführten Sakkade) und disku-
tierten diesen Befund vor dem Hintergrund einer verän-
derten Aktivierung von Hirnstammarealen durch Teile des
PFC. Neurobiologisch lassen sich Veränderungen der
Spitzengeschwindigkeit von Prosakkaden aber auch sehr
unmittelbar auf Veränderungen der Informationsverar-
beitung im Hirnstamm (Pons, Cerebellum und Mittel-
hirnstrukturen) zurückführen, die allgemein für die neu-
ronale Kodierung der Amplitude, Dauer und Geschwin-
digkeit von Prosakkaden verantwortlich zeichnen (Keller,
1974). Während Defizite im PFC und in den Basalgan-
glien bereits häufig im Kontext der ADHS untersucht und
bestätigt wurden, finden sich erst wenige Studien, die
anatomische oder funktionale Auffälligkeiten im Hirn-
stamm von ADHS-Patienten oder Patienten mit ADHS-
ähnlichen Symptomen identifizierten (Sohmer & Student,
1978; Lahat, Avital, Barr, Berkovitch, Arlazoroff & Ala-
djem, 1995). Zukünftige Studien müssen klären, ob die

von uns beobachtete Beschleunigung der Sakkaden-
Spitzengeschwindigkeit auf Veränderungen (funktional
und/oder anatomisch) im PFC oder Hirnstamm zurück-
zuführen ist und ob diese Beschleunigung der Augenbe-
wegung eine kompensatorische Wirkung der Stimulanzi-
en-Medikation auf verlangsamte Sakkaden-Spitzenge-
schwindigkeiten darstellen könnte, wie sie bereits für
medikamentös unbehandelte ADHS-Patienten von
Munoz et al. (2003) beobachtet wurden. In Folgestudien
sollte die Veränderung der sakkadischen Spitzenge-
schwindigkeit unbedingt auch an einer unbehandelten
Gruppe von Kindern mit einer diagnostizierten ADHS
untersucht und mit den durch verschiedene Dosierungen
einer MPH-Medikation induzierten Veränderungen der
Charakteristik von Augenbewegungen kontrastiert wer-
den.

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die mo-
derne Augen- und Blickbewegungsmessung neue Wege
und Möglichkeiten eröffnet, um auch schon an Kleinst-
und Kleinkindern die neuronalen Verarbeitungsmecha-
nismen aufzudecken, die Störungen der exekutiven Kon-
trolle zugrunde liegen. Es bleibt abzuwarten, ob sich mit
Hilfe von okulomotorischen Methoden in naher Zukunft
auch störungsspezifische Marker identifizieren lassen, mit
deren Hilfe die Diagnose psychiatrischer Erkrankungen
entscheidend verbessert werden könnte.
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