Aus der

Universitatsklinik fur Psychiatrie und Psychotherapie Tubingen
Abteilung Allgemeine Psychiatrie und

Psychotherapie mit Poliklinik

Ereigniskorrelierte Potentiale im EEG und
Aktivitatsmuster in der NIRS bei bewusster
Verzogerung von einfachen motorischen
Reaktionen: Untersuchung an Gesunden.

Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Doktorgrades
der Medizin

der Medizinischen Fakultat
der Eberhard Karls Universitat
zu Tubingen

vorgelegt von
Miinch, Daniel Michael

2026



Dekan: Professor Dr. B. Pichler

1. Berichterstatter: Professor Dr. A. J. Fallgatter
2. Berichterstatter: Professor Dr. M. Hallschmid

Tag der Disputation: 02.02.2026



Widmung

Fir Vanessa, Lukas und Felix



Inhaltsverzeichnis

WIAMIUNG et e e e e e e e e e e e e e aeeas [l
INhatSVErZEIChNIS ... v
AbDbIldUNGSVEIrZEICNNIS ... VIl
TabelleNVerZEeIiChNIS ... X
ABKUrzUNGSVErZEIChNIS ..o Xl
Hinweis zur BegriffsSverwendung:...........ccceuviiiiiiii Xl
1 BINIEIUNG ... 1
1.1 Ziel der Arbeit........oooo i 1
1.2 Elektroenzephalographi@ ..........cccoooi oo 2
1.21 GruNdIageNn ... 2
1.2.2 Visuell Evozierte Potenziale..............oooiiiiieeeee 3
1.2.3 Ereigniskorrelierte Potenziale ...............ccovviiiiiiis 5
1.2.31 GruNAIAgeN ... 5
1.2.3.2 Komponenten Ereigniskorrelierter Potenziale......................ccces 6
1.2.3.3 Lateralisierte Bereitschaftspotenziale ... 10
1.2.34 EEG-Komponenten und Reaktionshemmung.................ccooiiiinns 11
1.3 Nahinfrarotspektroskopie ..........cccooiiiieiii e 13
1.3.1 Reaktionshemmung in der Nahinfrarotspektroskopie..................... 16
1.4 Beschwerdevalidierung...........oooooiiiiie 17
1.4.1 Reaktionszeiten als Validierungsparameter.............cccccccoiiininnne. 18
1.4.2 Elektrophysiologische Korrelate.............cccuvviiiiiis 19
1.4.3 Bildgebende Verfahren ..., 22
1.4.3.1 Funktionelle Magnetresonanztomographie..........cccccccccooiiiiiiiinnne. 22
1.4.3.2 Funktionelle Nahinfrarotspektroskopie..............iiiiiiiiinnn. 23
1.5 Fragestellung ..........oeeeiiiiiiiii e 24
1.5.1 Allgemeine Fragestellung ..........ccuueeiiiiiiiiiii 24
1.5.2 HYPOINESEN ... 25
2 Material und Methoden ..........oooi i 26
21 AlIGEMEINES ... 26
2.2 ProbandenkolleKtiv............ooooiiiiiiiiiieeee e 26



2.3
24
2.5
2.6
2.6.1
2.6.2
2.6.3
26.4
2.6.5
2.7
271
2.7.2
273
274
2.8
2.8.1
28.2
29

3.1
3.1.1
3.1.1.1
3.2
3.2.1
3.3
3.3.1
3.3.2
3.3.2.1
3.3.2.2
3.3.2.3
3.3.24
3.3.2.5

Ein- und Ausschlusskriterien...........cooooo e 26
Versuchsaufbau ............ooooo 28
Untersuchungsablauf ... 29
Technisches Material ..., 31
Visuelle Stimulation...........cooo 31
IMPUISGENErator......ccoiiiiiee e 31
Elektroenzephalographi@ ...........cccooooeeeiioiiiiee e 31
Elektromyographie ... 32
Nah-Infrarot-Spektroskopie.........cccovverii e 32
Versuchsdurchfuhrung.........ccceeeeiiiiiiii 34
Visuelle Stimulation............oooo 34
Elektroenzephalographi@ ... 34
Nah-Infrarot-Spektroskopie........cccoovveri e 34
Elektromyographi@ ... 35
Datenerfassung und Datenaufbereitung ............cccocenn. 35
Elektroenzephalographi€ ...........cccooooiiioiiiiii e 35
Nahinfrarotspektroskopie .........ccooueeir i 36
Statistische AUSWEITUNG.......coiiiiiiiiiiii e 37
ErgeDNISSE ... 38
ProbandenkolleKtiv............ouueeieiiiee e 38
KorrelatioNen.... ..o 40
Alterskorrelation ... 40
ReaktionSZeiten ..........oooiiiii e 41
ErmMUAUNG ..o 44
Elektroenzephalographi€ ...........cccooooeiiiiiiiiiii e 45
VE P e e as 45
Ereigniskorrelierte Potenziale (ERP) ..., 46
ERP Fz. e 47
ERP F O e 49
ERP F4 e 51
ERP FC e e 53
ERP FC2.. et a e 55



3.3.2.6
3.3.2.7
3.3.2.8
3.3.2.9
3.3.2.10
3.3.2.11
3.3.2.12
3.3.2.13
3.3.3
3.3.3.1
3.3.3.2
3.4

4.1
4.2
4.3
4.4
4.4.1
4.4.2
4.4.3
4.4.4
4.5
4.5.1
452
4.6
4.7
4.7.1
4.7.2
4.8

ERP Gz e 57
ER P GG e 59
ERP G e 61
ER P CP T e 63
ERP CP ... 65
ERP Pz 67
ER P P e 69
ERP P s 71
Lateralisierte Bereitschaftspotenziale (LRP)..........cccccciiiiiiiinnnns 73

Stimulusgetriggerte Lateralisierte Bereitschaftspotenziale (sLRP). 74
Reaktionsgetriggerte Lateralisierte Bereitschaftspotenziale (LRPr) 80

Nah-Infrarot-SpektroSKopie ..o 86
D111 (071 o o 1 90
ProbandenkolleKtiV..............uueeeiiiiieee e 91
ReaktioNSZEiten ........oooeiiie e 91
VP e 93
B R P e 94
NOMENKIAIUN ... 94
Grand Average KUIVEN .........cooiiiiiiiiiiiiii e 95
Frontale und frontozentrale Ableitungen............ccccocoiiininnn, 95
Zentrale und parietale Ableitungen ..........cccccceiiiiiiniiiiii 99
Lateralisierte Bereitschaftspotenziale ............cccccoooiiiiiiiiii, 101
SL R e 101
LR P e e e 103
Nahinfrarotspektroskopie ..........cccooiveiiii e 104
Beschwerdevalidierung...........ooooiiiiiiii s 105
ElektrophySiologie..........cooiiiiiiiiii s 106
Bildgebende Verfahren ... 107
Fazit und AUSDIICK ..o 108
ZUSAMMENTASSUNG ...t e e 112
LiteraturverzeiChnis...........oevueeiii e 114
Erklarung zum Eigenanteil ... 131



8 ANNGNG ...t

Vil



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1: Lambert-Beer-Gesetz, urspringliche Formel...................cccccc.... 14
Abbildung 2: Lambert-Beert-Gesetz, modifizierte Formel...............ccccceeeeennn. 15
Abbildung 3: Schematische Darstellung des Versuchsaufbaus........................ 28
Abbildung 4: Ablaufdiagramm der VersuchsdurchfUhrung. ..........cccccvvvvinnnnnnnn. 30

Abbildung 5: Positionierungsschema der EEG-Elektroden und NIRS-Optoden33
Abbildung 6: Bildschirmkopie des NIRS-PC mit schematischer Darstellung der
NIRS-Optoden und -Kana@le .........ccoooe i 33
Abbildung 7: Histogramm und Boxplot der Altersverteilung der Probanden..... 38

Abbildung 8: Histogramm und Boxplot der Reaktionszeiten in der AC............. 42
Abbildung 9: Histogramm und Boxplot der Reaktionszeiten in der MC. ........... 42
Abbildung 10: Verteilung der Reaktionszeiten beider Bedingungen im
SrEUdIAgIamMIML. ... e e e e e e e e e e e e e 43
Abbildung 11: Grand-Average-Kurve der VEP Uber O1. ..., 45
Abbildung 12: Grand-Average-Kurve der VEP Uber O2. ..., 46
Abbildung 13: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber Fz fur die
Bedingungen AC und MC. ... 47
Abbildung 14: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber F3 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 49
Abbildung 15: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber F4 fir die
Bedingungen AC und MC. ... 51
Abbildung 16: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber FC1 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 53
Abbildung 17: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber FC2 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 55
Abbildung 18: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber Cz fir die
Bedingungen AC und MC. ... 57
Abbildung 19: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber C3 fur die
Bedingungen AC und MC. .. ... 59
Abbildung 20: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber C4 fur die
Bedingungen AC und MC. .. ... 61

Vil



Abbildung 21: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber CP1 fiur die

Bedingungen AC und MC. .. ... 63
Abbildung 22: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) uber CP2 fiur die
Bedingungen AC und MC. ... 65
Abbildung 23: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber Pz fur die
Bedingungen AC und MC. ... 67
Abbildung 24: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber P3 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 69
Abbildung 25: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber P4 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 71
Abbildung 26: Verlauf der sLRP-Kurven (Grand Average) uber F3 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 74
Abbildung 27: Verlauf der sLRP-Kurven (Grand Average) uber C3 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 76
Abbildung 28: Verlauf der sLRP-Kurven (Grand Average) Uber P3 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 78
Abbildung 29: Verlauf der LRPr-Kurven (Grand Average) uber F3 fur die
Bedingungen AC und MC. ... 80
Abbildung 30: Verlauf der LRPr-Kurven (Grand Average) Uber C3 fur die
Bedingungen AC und MC. .. ... 82
Abbildung 31: Verlauf der LRPr-Kurven (Grand Average) uber P3 fur die
Bedingungen AC und MC. .. ... 84

Abbildung 32: Graphische Darstellung der Aktivierungsmuster in der NIRS .... 86



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Ein- und Ausschlusskriterien fiir Probanden. .........cccoovevieiiiieneiean... 27

Tabelle 2: Korrelation der Variable [Ableitung, Bedingung] mit dem Alter in

B 7= Y o TSRS 41
Tabelle 3: Reaktionszeiten der einzelnen Bedingungen und Differenz. ........... 43
Tabelle 4: Latenzen und Amplituden der ERP Uber Fz..........cccoooooiiiiiiiii, 48
Tabelle 5: Latenzen und Amplituden der ERP Uber F3 ..., 50
Tabelle 6: Latenzen und Amplituden der ERP Uber F4 ..........cccccooiiiiiiei, 52
Tabelle 7: Latenzen und Amplituden der ERP Uber FC1.........ccooiiiiiiiiriinn, 54
Tabelle 8: Latenzen und Amplituden der ERP Uber FC2...........ccoooeiiiiiiii, 56
Tabelle 9: Latenzen und Amplituden der ERP Uber Cz ..........cccccoooeiiiiiiene, 58
Tabelle 10: Latenzen und Amplituden der ERP Uber C3.........cccccciiiiiiiiii 60
Tabelle 11: Latenzen und Amplituden der ERP Uber C4 ..........ccccoeiiiiiiii 62
Tabelle 12: Latenzen und Amplituden der ERP Uber CP1.......ccccoeiiiiiii 64
Tabelle 13: Latenzen und Amplituden der ERP Uber CP2..........ccccooeiiiii 66
Tabelle 14: Latenzen und Amplituden der ERP Uber Pz ...........ccccooiiiiii 68
Tabelle 15: Latenzen und Amplituden der ERP Uber P3 ........cccccooiiiiiii 70
Tabelle 16: Latenzen und Amplituden der ERP Uber P4 ..o 72
Tabelle 17: Latenzen und Amplituden der sSLRP Uber F3..........cccoooiiiiiiiiinnnne. 75
Tabelle 18: Latenzen und Amplituden der sLRP Uber C3..............coooiiiiiei, 77
Tabelle 19: Latenzen und Amplituden der sLRP Uber P3............ccoooiiiiiiei, 79
Tabelle 20: Latenzen und Amplituden der LRPr uber F3............coooiiiiii, 81
Tabelle 21: Latenzen und Amplituden der LRPraber C3 ..., 83
Tabelle 22: Latenzen und Amplituden der LRPr aber P3 ..., 85
Tabelle 23: T-Werte und p-Werte der Nahinfrarotspektroskopie fur die AC an den
O SRR 87
Tabelle 24: T-Werte und p-Werte der Nahinfrarotspektroskopie fur die MC an den
o PSP 88
Tabelle 25: T-Werte und p-Werte der Nahinfrarotspektroskopie, Vergleich AC-
1 o Y (PP 89



Abkurzungsverzeichnis

Abb
ACC
AC
DLPFC
DPF
ERN

EEG
EKP
ERP
fMRI
fMRT
fNIRS
Gdf.
HbO
HbR
HbT
ISI

Ki
LRP

LRPr

MC
MFN

MPFC
MTG
MW
NIRS

n.s.

Abbildung

anteriorer zingularer Kortex

attention condition, Anstrengungsbedingung

dorsolateraler Prafrontalkortex

Differential Path Length Factor

error relatet negativity (fehlerabhangige Negativitat, entspricht der
MFN)

Elektroenzephalographie

Ereigniskorreliertes Potenzial (entspricht ERP)

Event Relatet Potentials (Ereigniskorrelierte Potenziale)

functional magnetic resonance imaging (= fMRT)

funktionelle Magnetresonanztomographie

funktionelle Nahinfrarotspektroskopie (entspricht NIRS)
Gegebenenfalls

Oxygeniertes Hamoglobin

Desoxygeniertes Hamoglobin

Gesamthamoglobinkonzentration

Interstimulusintervall

Kunstliche Intelligenz

Lateralized Readyness Potentials (Lateralisierte
Bereitschaftspotenziale)

Reaktionsgetriggerte Lateralisierte Bereitschaftspotenziale
(Lateralized Readyness Potentials)

malingering condition, Verzogerungsbedingung

medial frontal negativity (mittlere Frontalnegativitat, entspricht der
ERN)

medialer Prafrontalkortex

middle temporal gyrus (mittlerer Temporalgyrus)

Mittelwert

Nahinfrarotspektroskopie

Nicht signifikant
XI



Pe error positivity

RLP response locked positivity (Antwort-verknupfte Positivitat)
ROI Region of interest

SD Standardabweichung

SFSS Strukturierter Fragebogen Simulierter Symptome

SsLRP Stimulusgetriggerte Lateralisierte Bereitschaftspotenziale
STG Superior temporal gyrus (oberer Temporalgyrus)

Vgl. Vergleich / vergleiche

VLPFC Ventrolateraler Prafrontalkortex

z.B. zum Beispiel

Hinweis zur Begriffsverwendung:

Im Sinne der einfacheren Lesbarkeit wird in dieser Arbeit Uberwiegend das
generische Maskulinum verwendet, wie beispielsweise bei dem Wort
.Probanden®. Sofern im Text nicht explizit auf ein spezifisches Geschlecht
eingegangen wird, ist selbstverstandlich, insbesondere in Bezug auf
Personengruppen, auch das jeweils andere Geschlecht gemeint, sowie alle

Menschen, die sich nicht binar oder anderweitig zuordnen méchten.

Xl



1 Einleitung

1.1 Ziel der Arbeit

Die Simulation und Aggravation von medizinischen Beschwerden und
Symptomen ist ein Problem, welches im klinischen Alltag haufig auftritt und in der
Literatur je nach Kontext mit bis zu 39% Haufigkeit angegeben wird (Mittenberg
et al., 2002, Simson et al., 1977, Merten and Giger, 2018). Zur Diagnose einer
Simulation bzw. einer aktiven willentlichen Beeinflussung von Testergebnissen
muss derzeit vorwiegend auf Hilfsparameter, wie z.B. die Plausibilitat von
Interviewfragen, nicht plausible Ergebnisse in wiederholten Testdurchlaufen oder
inkonsistente Beschwerdemuster oder inkonsistente Ergebnisse einer
Testbatterie zurtckgegriffen werden (Mittenberg et al., 2002). Objektive
Messinstrumente sind aufgrund der Alltagsrelevanz daher erforderlich und
sinnvoll. Hierflir eignen sich potenziell elektrophysiologische Methoden wie
ereigniskorrelierte  Potenziale, lateralisierte Bereitschaftspotenziale und
Reaktionszeiten. Zudem sind bildgebende Verfahren wie die funktionelle
Magnetresonanztomographie und die funktionelle Nahinfrarotspektroskopie
vielversprechende Ansatze, die bereits untersucht werden. Bisherige Studien zu
Simulation und Anstrengungsbereitschaft beschaftigen sich haufig mit einem
sogenannten Go-Nogo-Paradigma, bei dem Antwortreaktionen bewusst
ausgelassen werden, und konnten bereits signifikante Unterschiede im
Gruppenvergleich aufzeigen. Schwerer zu differenzieren ist dagegen eine
lediglich verminderte Anstrengungsbereitschaft z.B. in Form der bewussten
Verzogerung von Antwortreaktionen. Um eine umfassende Einschatzung zu
Simulation und Beschwerdeaggravation bei einem Probanden treffen zu konnen,
ist es daher erforderlich, anstrengungsbereite und nicht anstrengungsbereite
Personengruppen objektiv voneinander unterscheiden zu konnen.

Diese Studie vergleicht daher ereigniskorrelierte Potenziale (ERP), lateralisierte
Bereitschaftspotenziale (LRP) und Aktivierungsmuster in der
Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) bei bewusster Verzdgerung (,Delayed-Go-

Paradigma®, hier im Folgenden auch Verzogerungsbedingung ,MC* genannt)



einfacher motorischer Reaktionen auf visuelle Stimulation mit denen bei
sofortiger  Antwort  (,Go-Paradigma®, hier im Folgenden  auch
Anstrengungsbedingung ,AC").

Durch die Untersuchungen sollen objektivierbare Marker identifiziert werden, die
Hinweise auf eine Simulation oder Aggravation von Beschwerden liefern. Dabei
kann durch das vorliegende Paradigma naturgemal® keine Aussage uber die
motivationale Lage getroffen werden, die zu einer Verzogerung von
Antwortreaktionen fuhrt. Langfristig kann die Studie dazu beitragen ein objektives
Messinstrument zur Identifikation von Anstrengung oder Nichtanstrengung zu

entwickeln.

1.2 Elektroenzephalographie

1.2.1 Grundlagen

Die Elektroenzephalographie (EEG) ist eine nicht-invasive Methode zur Messung
der elektrischen Aktivitat des Gehirns. Sie basiert auf der Aufzeichnung
elektrischer Potenziale, die durch die postsynaptischen Strome der Neuronen im
Gehirn entstehen (Niedermeyer, 2004).

Die Grundlage fur die im EEG messbaren Signale bilden oszillierende neuronale
Netzwerke, die Aktionspotenziale zu rhythmisierten Gruppen ordnen. Die
zahlreichen elektrischen Prozesse der neuronalen Strukturen werden dadurch
summiert und bilden sich in geordneten Potenzialmustern ab. Diese gruppierten
Aktionspotenziale  reprasentieren die Informationen des  zentralen
Nervensystems. Psychische Prozesse und geordnete Potenzialmuster im EEG
lassen sich direkt miteinander in Verbindung bringen.

Innerhalb des gleichen Bewusstseinszustandes unterscheiden sich Amplituden
und Frequenzen in unterschiedlichen Arealen der Hirnrinde voneinander, da es
abhangig von der Lokalisation der neuronalen Arbeitsprozesse zur Hemmung
oder Erregung von Nachbarregionen kommt (Birbaumer, 2010).

Diese elektrische Aktivitat wird mithilfe von Elektroden, die auf der Kopfhaut
angebracht sind, erfasst.



Der Begriff der Elektroenzephalographie geht auf Hans Berger zurlck, der
Anfang des 20. Jahrhunderts als Erster sogenannte ,Elektrenkephalogramme*®
bei Menschen ableitete. Zuvor hatten unter anderem bereits Richard Caton im
Jahr 1875 und Fleischl von Marxow 1883 im  Tierversuch
Spannungsschwankungen des Kortex, sowohl an der Kopfhaut als auch direkt
an der Hirnrinde ableiten konnen.

Neben Berger wurde das EEG-Verfahren ab 1933 auch durch Hubert Rohracher
insbesondere technisch weiterentwickelt (Berger, 1929, Birbaumer, 2010).

Eine weitere Entwicklung der modernen Elektroenzephalographie ist das
internationale 10-20-System zur Elektrodenplatzierung, das von Herbert Jasper
1958 entwickelt wurde. Dieses System standardisiert die Positionen der
Elektroden auf der Kopfhaut und verbessert somit die Reproduzierbarkeit von
Untersuchungen. Es basiert auf der relativen Positionierung der Elektroden
zwischen festen anatomischen Landmarken des Kopfes, wie dem Nasion, dem
Inion und den praaurikularen Punkten. Jede Elektrode wird entsprechend ihrer
Lage uber bestimmten Regionen des Gehirns bezeichnet, was die Zuordnung
von EEG-Signalen zu spezifischen neurologischen Funktionen erleichtert und
eine prazisere Zuordnung der Messergebnisse zur Gehirnaktivitat in
verschiedenen Hirnregionen ermoglicht (Jasper, 1958).

Zur Auswertung der aufgezeichneten EEG-Signale werden diese heute
digitalisiert und mittels Software elektronisch gefiltert und analysiert.

Das EEG bietet im Hinblick auf die haufig sehr schnell ablaufenden Prozesse im
Gehirn im Vergleich zu bildgebenden Verfahren den Vorteil einer genaueren
Zeitauflosung. Da jedoch die Ableitung von der Schadeloberflache erfolgt, bietet
dieses Messverfahren nur eine eingeschrankte Ortsauflosung (Birbaumer, 2010).

1.2.2 Visuell Evozierte Potenziale

Bereits 1883 stellte Fleischl von Marxow fest, dass Elektroden, die zur Messung
von Hirnstromen im Bereich der Sehrinde platziert wurden, bei der Belichtung der
Augen deutlichere Ausschlage zeigten (Berger, 1929, Fleischl von Marxow,
1893). Diese fruhen Beobachtungen begrindeten die Erforschung der visuell

evozierten Potenziale (VEP), die spezifische elektrische Reaktionen des Gehirns



auf visuelle Reize darstellen. Daneben werden in der klinisch-neurologischen
Diagnostik und Forschung auch somatosensorisch, motorisch und akustisch
evozierte Potenziale verwendet.

VEP lassen sich entweder durch wiederholte Blitzreize oder durch
Musterumkehrreizung erzeugen, wie sie beispielsweise in der vorliegenden
Studie durch ein Schachbrettmuster ausgeldst wird, das in regelmalligen
Abstanden die schwarzen und weilden Felder vertauscht. Bei der Reizauswahl ist
zu beachten, dass Blitzreize unabhangiger von der Mitarbeit der Probanden sind,
jedoch auch weniger konsistente Reaktionen erzeugen, wohingegen die
Musterumkehrreizung zu einer stabileren und besser vergleichbaren Aktivitat des
visuellen Kortex fuhrt. Diese Methode wird daher haufig in Experimenten
verwendet, da sie eine verlassliche Messung der zentralen Reizung ermoglicht.
Zudem findet sie Anwendung in der klinischen Diagnostik von Storungen der
Sehbahn und des Sehnerven, z.B. bei neurodegenerativen oder entzundlichen
Erkrankungen wie der multiplen Sklerose (Birbaumer, 2010, Barton et al., 2019).
Fir eine zuverlassige Erhebung der VEP st eine standardisierte
Versuchsumgebung erforderlich, die kontrollierte Bedingungen wie Beleuchtung,
ReizfeldgrolRe, Bildwechselfrequenz und Kontrast sowie die Kastchengrolle,
Reizfrequenz und Leuchtdichte umfasst (Erbguth et al.,, 2016). Zur
laborspezifischen Normierung wird zudem die Erhebung eines laboreigenen
Normkollektivs empfohlen (Diener and Zimmermann, 1985). Die Elektroden
werden zur Erfassung der VEP okzipital Uber dem visuellen Kortex angebracht
(Elektroden O1 und O2, siehe Abbildung 5). Die Analyse erfolgt durch Mittelung
der einzelnen Reizantworten. Grehl et al. schlagen hierzu die Verwendung eines
Analysezeitraumes von 250 — 500 ms und eines Filters mit einer unteren
Grenzfrequenz von 0,5 Hz und einer oberen Grenzfrequenz von 150 Hz vor. Zur
Steigerung der Datenqualitat sollten mindestens 64 - 128 Reize erfolgen (Erbguth
et al., 2016).

Das VEP enthalt mehrere charakteristische Wellenkomponenten, die
unterschiedliche Phasen der visuellen Verarbeitung reflektieren. Etwa 100 ms
nach einem visuellen Stimulus tritt die P1- bzw. P100-Komponente als erste
grolere positive Welle auf, die die initiale Verarbeitung im primaren visuellen



Kortex signalisiert. Darauf folgt die N1-Komponente (ca. 160—-180 ms), die eine
Rolle bei der weiterfUuhrenden visuellen Analyse und der selektiven
Aufmerksamekeit spielt. Schlie3lich wird bei ca. 200—250 ms die P2-Komponente
beobachtet, die mit der Diskriminierung und detaillierten Verarbeitung von
visuellen Merkmalen assoziiert ist (Hillyard and Kutas, 1983).

Studien legen nahe, dass visuelle Stimuli im Vergleich zu anderen, z.B. auditiven
Stimuli einen starkeren Effekt auf die Amplitudenéanderung von Komponenten
ereigniskorrelierter Potenziale unter bewusster Antwortinhibition haben
(Falkenstein et al., 1999).

Die VEP dienen in diese Studie gemal der Einschlusskriterien als Marker fur

eine intakte Sehbahn.

1.2.3 Ereigniskorrelierte Potenziale

1.2.3.1 Grundlagen

Ereigniskorrelierte Potenziale oder im Folgenden auch Event-Related-Potenzials
(ERP) genannt, sind EEG-Signale, die in direktem zeitlichem Zusammenhang mit
einem Ereignis von kognitiver, motorischer oder sensorischer Qualitat stehen.
Die ERP konnen Einblick in die zeitliche Dynamik der Reizverarbeitung im Gehirn
geben. Sie bestehen aus mehreren Komponenten, welche sich entsprechenden
Informationsverarbeitungsphasen  zuordnen lassen (Birbaumer, 2010,
Kappenman and Luck, 2011).

Erst bei wiederholter Darbietung des Triggerreizes konnen die ahnlich
ablaufenden, wiederkehrenden ERP durch Mittelung sichtbar gemacht werden,
da ihre Amplituden kleiner sind als die des Spontan-EEG und von diesem haufig
uberlagert werden. Mit steigender Anzahl der Triggerreize erhoht sich dabei die
Differenzierbarkeit der Darstellung der ERP-Komponenten, da das Rausch-
Signal-Verhaltnis verbessert wird (Polich, 2007).

Die Reaktionsanteile, die in Bezug zum Triggerreiz systematisch auftreten,
werden durch die Mittelung (Averaging) verstarkt dargestellt, unsystematische
und triggerunabhangige EEG-Aktivitaten werden hierdurch weitgehend

unterdruckt.



Die Mittelung ermdglicht somit eine bessere Analyse der zeitlichen und
raumlichen Struktur der EEG-Komponenten und Spezifische
Wellenkomponenten wie P1, N1, P2, N2, P300 werden demaskiert (Kappenman
and Luck, 2011, Birbaumer, 2010).

1.2.3.2 Komponenten Ereigniskorrelierter Potenziale

Ereigniskorrelierte Potenziale sind charakteristische Abfolgen von Wellenformen
im EEG, die Indikatoren  fur  unterschiedliche @ Phasen  der
Informationsverarbeitung und kognitive Funktionen darstellen. Typischerweise
werden ERP in Bezug auf die Amplituden und Latenzen ihrer
Wellenkomponenten wie P1, N1, P2, N2, P3 (nach der Reihenfolge des
Auftretens oder der charakteristischen Zeit nummeriert) und die LRP analysiert..
Die ERP lassen sich in exogene und endogene Komponenten unterteilen:
wahrend die exogenen ERP auf aulere sensorische Stimuli folgen (z.B. visuelle,
akustische oder sensible Reize), spiegeln endogene ERP kognitive
Verarbeitungsprozesse wider, die auch durch die Aufmerksamkeit und durch
Erwartungen der Probanden beeinflusst werden konnen (Hillyard and Anllo-
Vento, 1998, Picton et al., 2000).

Als exogene Komponenten werden die friuhen Muster ereigniskorrelierter
Potenziale bis zu einer Latenz von 100 ms nach einem Reiz angesehen. Bis zu
einer Latenz von etwa 10 ms entstammen die Potenziale dem Hirnstamm,
zwischen 10 ms und 100 ms dem Neokortex. Ab 50 ms nehmen psychische
Prozesse zunehmend Einfluss auf die Gestalt der ereigniskorrelierten Potenziale,
sodass bei spateren Potenzialkomponenten von endogenen Komponenten
gesprochen wird (Birbaumer, 2010).

Die wichtigsten ERP-Komponenten, die in dieser Studie betrachtet werden, sind
in den folgenden Kapiteln beschrieben.

1.2.3.2.1 P1 und N1-Komponente:

Als P1-Welle wird der positive Ausschlag ca. 100 ms nach Stimulus beschrieben.
Sie reflektiert die frUhe Verarbeitung sensorischer Reize und kann als
Orientierungsreaktion beschrieben werden (Eimer, 1998, Kenemans et al., 1989,

6



Birbaumer, 2010). Sie tritt typischerweise bei der Prasentation sensorischer
Stimuli auf und wird mit der initialen Zuweisung von Aufmerksamkeitsressourcen
assoziiert (Hillyard and Kutas, 1983).

Direkt darauffolgend kann als N1-Welle ein negativer Ausschlag bei ca. 100-200
ms nach Stimulus auftreten. Sie wird mit der selektiven Aufmerksamkeit in
Verbindung gebracht, da sie auf die Verstarkung relevanter sensorischer
Informationen durch subjektive Einflisse hinweist (Picton et al., 2000, Birbaumer,
2010, Kenemans et al., 1989).

Die P1 und N1-Komponenten werden insbesondere durch die Frequenz und die
Intensitat der Stimuli beeinflusst, wobei eine zunehmende Reizstarke oder eine
schnellere zeitliche Abfolge die Amplitude der Wellenkomponenten steigern
(Birbaumer, 2010).

1.2.3.2.2 P2 und N2-Komponente:

Die P2- und N2-Komponenten treten in einem ahnlichen Zeitfenster auf und
zahlen zu den fruhen exogenen Komponenten.

Die N2-Komponente tritt mit einer Latenz von ca. 180-350 ms als negativer
Ausschlag nach einem Stimulus auf und wird als unwillkirliche
Aufmerksamkeitsreaktion gewertet. Sie wird auch als Ausdruck einer
unbewussten, vergleichenden Funktion gewertet, da die Hohe ihrer Amplitude
mit der Starke der Abweichung in einer Reizsequenz assoziiert ist (Birbaumer,
2010, Fabiani et al., 2007). Damit kommt ihr eine wichtige Rolle bei der
Konfliktverarbeitung zu. Diese Komponente ist insbesondere bei Aufgaben
sichtbar, bei denen konkurrierende Reize oder Handlungsalternativen
unterschieden werden mussen, wie z.B. im ,Go-Nogo“-Paradigma (Band and van
Boxtel, 1999, Folstein and Van Petten, 2008).

Die P2-Komponente tritt als positiver Ausschlag mit einer Latenz von ca. 200 bis
300 ms nach einem Stimulus auf und wird in Zusammenhang mit
Aufmerksamkeit und sensorischer Diskriminierung von relevanten und
irrelevanten Stimuli gesehen (Choi et al., 2014, Potts, 2004). Ihre Amplitude steigt
an, wenn aufgabenrelevante Stimuli prasentiert werden, insbesondere im

prafrontalen und frontozentralen Bereich des Gehirns (Picton et al., 1974). Dies
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deutet darauf hin, dass die P2-Komponente eine wichtige Rolle bei der
Erkennung und Verarbeitung aufgabenrelevanter Informationen spielt (Lefebvre
et al., 2005, Dunn et al., 1998).

Verschiedene Studien untersuchten den Komplex der P2 und N2-Komponente
hinsichtlich ihrer Funktion bei der Reizdiskriminierung und kamen teils zu
unterschiedlichen Ergebnissen. Wahrend bei beiden Amplituden als Bestatigung
der  Diskriminierungsfunktion eine signifikante = GroRenzunahme  Dbei
abweichenden Stimuli, sowie insbesondere bei der P2-Amlitude eine Zunahme
bei relevanten Stimuli im Vergleich zu weniger wichtigen Stimuli festgestellt
werden konnte (Luck and Hillyard, 1994, Kenemans et al., 1989), wurde
entgegen frGheren Annahmen von Kenemans et al. in spateren Studien auch ein
Gewohnungseffekt der P2-Komponente beobachtet, der auf eine Anpassung des
sensorischen Systems hindeutet (Gruber and Muller, 2005, Freunberger et al.,
2007).

1.2.3.2.3 P3-/ P300-Komponente

Die P3 (synonym P300) tritt ca. 300-600 ms nach einem Stimulus auf und gehort
zu den am haufigsten untersuchten ERP-Komponenten. Erstmals beschrieben
wurde sie bereits 1965 von Sutton et al. (Sutton et al., 1965) und wird als Indikator
fur kognitive Prozesse wie Aufmerksamkeit, Gedachtnisaktualisierung und
Reizdiskriminierung angesehen (Birbaumer, 2010, Donchin, 1981). Die P3 wird
insbesondere in Reaktion auf aufgabenrelevante Reize ausgelost, die mit der
Erwartung inkongruent sind. In auditiven und visuellen Aufgaben erreicht die P3
zwischen 350 und 400 ms im Parietallappen ihre grof3te Amplitude, tritt aber auch
zentral auf (Comerchero and Polich, 1999).

Die Amplitude und Latenz der P3-Komponenten variieren je nach
Aufgabenschwierigkeit, Stimuluscharakteristika und der kognitiven
Beanspruchung. Bei weniger komplexen Aufgaben ist die Amplitude der P3
hoher und ihre Latenz kurzer (Polich and Kok, 1995, Kok, 2001),
Aufgabenstellungen mit hoherer Schwierigkeit reduzieren die Amplitude der P3
und verlangern ihre Latenz (Goodin et al., 1983, Grillon et al., 1990).



Zudem fuhrt eine aktive Reizverarbeitung im Vergleich zur passiven Verarbeitung
zu einer hoheren Amplitude, vermutlich aufgrund der intensiveren Mobilisierung
von Aufmerksamkeitsressourcen (Pribram and McGuinness, 1975).

Einen weiteren relevanten Einfluss auf die P3-Amplitude bildet das
Interstimulusintervall (ISI). Langere Intervalle zwischen den Reizen fuhren
tendenziell zu einer groReren Amplitude, was auf eine starkere Verarbeitung des
einzelnen Reizes hinweist, wahrend kirzere Interstimulusintervalle,
wahrscheinlich  aufgrund reduzierter Kapazitdten in der einzelnen
Reizverarbeitung, zu einer abgeschwachten Amplitude fuhren (Fitzgerald and
Picton, 1984, Katayama and Polich, 1996).

Innerhalb der P3 lassen sich des Weiteren die P3a und P3b als Subkomponenten
unterscheiden, die unterschiedliche Aspekte der Reizverarbeitung reflektieren.
Die P3a ist meist in frontalen Regionen darstellbar und tritt bei der
Aufmerksamkeit auf neuartige, unerwartete Reize auf. lhre kurzere Latenz und
frontale Verteilung legen nahe, dass sie an Prozessen der orientierenden
Aufmerksamkeit beteiligt ist (Grillon et al., 1990, Polich, 2007).

Die P3b hingegen zeigt eine starkere Amplitude in den parietalen Regionen und
tritt verstarkt auf, wenn der wahrgenommene Reiz fur die Aufgabenbearbeitung
relevant ist. Diese Komponente steht in enger Verbindung mit der bewussten
Bewertung von Informationen, der Diskriminierung von Stimuli sowie
moglicherweise der Gedachtnisaktualisierung (Polich and Kok, 1995, Donchin,
1981).

Zudem legen Studien eine Korrelation der P3-Latenzen mit der kognitiven
Leistungsfahigkeit nahe, da die Latenzen mit zunehmendem Alter der
Versuchspersonen zunehmen und daruber hinaus langere Latenzen bei
progredienten neurodegenerativen Erkrankungen festgestellt werden konnten
(Howard and Polich, 1985, Fjell and Walhovd, 2001, Polich and Corey-Bloom,
2005).

Die P3 wird haufig in Verbindung mit motorischen Reaktionen untersucht, um die
Reaktion auf unerwartete Reize und die Anpassung von motorischen
Reaktionsablaufen zu analysieren. Bei Studien zur motorischen Kontrolle kann

die P3 als Indikator dafur verwendet werden, wie das Gehirn die Verarbeitung



unerwarteter Ereignisse integriert und motorische Reaktionen daraufhin anpasst
(Leuthold and Jentzsch, 2002).

1.2.3.3 Lateralisierte Bereitschaftspotenziale

Erstmals 1965 von Kornhuber und Deecke beschrieben, sind (lateralisierte)
Bereitschaftspotenziale (LRP, Lateralized Readiness Potential) spezielle Formen
von ereigniskorrelierten Potenzialen, die im Vorfeld von Bewegungen auftreten
und die Vorbereitungsphase motorischer Handlungen widerspiegeln (Kornhuber
and Deecke, 1965). LRP beginnen einige hundert Millisekunden vor einer
Bewegung und sind starker auf der zur auszufuhrenden Bewegung
kontralateralen Hirnhemisphare ausgepragt, wobei sich ihre Verteilung je nach
Zielorgan und Qualitat der Bewegung entsprechend der somatotopen
Organisation abbildet (Kornhuber and Deecke, 1965, Rugg and Coles, 1995, De
Jong et al., 1990).

Charakteristisch ist eine initiale Negativierung uber beiden Hemispharen als
Ausdruck einer unbewussten motorischen Vorbereitung. Mit zunehmender
Bewusstwerdung im Ablauf des Prozesses der Bewegungsplanung lateralisiert
das Potenzial zu der zur Bewegung kontralateralen Hemisphare und erreicht ihr
Amplitudenmaximum mit der Ausfuhrung der Willkirbewegung (Kornhuber and
Deecke, 1965, Gratton et al., 1988). Eine besonders deutliche Auspragung der
Amplitude zeigt sich bei aktiver Unterdrickung oder Verzdgerung der
vorbereiteten Reaktion (Eimer, 1998, Leuthold and Jentzsch, 2002). Bei
ausbleibender motorischer Handlung dagegen, kommt es zum schnellen Abfall
der Amplitude. LRP konnen somit auch Einblick in die zeitliche Dynamik der
Vorbereitung von Entscheidungsfindungen bei der Auswahl konkurrierender
Bewegungen geben (Smid et al., 1990, Eimer, 1998).

Lateralisierte Bereitschaftspotenziale sind berechnete GroRen, die aus der
Differenz der Aktivitaten Uber dem betreffenden motorischen Kortex und seiner
jeweils kontralateralen Hemisphare resultieren. Die Kurven der jeweiligen
Hemispharen und des Gesamtkortex werden anschlieen Uber die Gesamtheit
der Versuchsdurchgange gemittelt, um Elemente zu eliminieren, die von der

untersuchten WillkUraktivitat unabhangig sind. Aufgrund der verhaltnismalig
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niedrigen Amplitude im Vergleich mit anderen ERP ist eine hohere Anzahl an
Einzelereignissen fur die Genauigkeit der Berechnung entscheidend (Eimer,
1998, Leuthold et al., 1996, De Jong et al., 1990).

Die Berechnung der LRP kann je nach Ausgangspunkt entweder
stimulusgetriggert (sLRP) oder reaktionsgetriggert (LRPr) erfolgen. Dies
ermoglicht eine genauere Analyse einzelner Prozessierungsschritte. Hierbei
geben die sLRP ein genaueres Bild der Ablaufe zwischen der Darbietung des
Stimulus und dem Auftreten des LRP wieder, wahrend der Darstellungsfokus der
LRPr auf der Phase nach dem Auftreten des LRP und unmittelbar vor der

motorischen Reaktion liegt (Mordkoff and Gianaros, 2000, Eimer, 1998).

1.2.3.4 EEG-Komponenten und Reaktionshemmung

Simson et al. etablierten bereits in den neunzehnhundertsiebziger Jahren das
Go-Nogo-Paradigma, bei dem die EEG-Komponenten bei sofortiger
Antwortreaktion (Go) mit denen bei bewusstem Auslassen einer Antwort (Nogo)
verglichen werden (Simson et al., 1977). Es findet seither in zahlreichen
Untersuchungen Anwendung und bildet auch eine Grundlage fur diese Studie,
wobei die vorliegende Arbeit sich auf ein Delayed-Go-Paradigma fokussiert,
welches mit einer bewussten Verzogerung anstatt dem kompletten Auslassen
der Antwort arbeitet.

Die Latenzen, Amplituden und elektrophysiologische Topografie von P1 und N1
unterscheiden sich in Untersuchungen kaum zwischen den Paradigmen,
wohingegen die N2-Komponente im Nogo-Paradigma verstarkt negativ und
topographisch weiter frontal darstellbar ist.

Bei der P3 kann eine groRere Amplitude und ein spateres Auftreten im Nogo-
Paradigma festgestellt werden. Zudem ist die Nogo-P3 weiter orbitofrontal und
im Bereich des zingularen Kortex am starksten ausgepragt, die Go-P3 eher mittig
parietal (Bokura et al., 2001, Fallgatter and Strik, 1999, Falkenstein et al., 1999,
Eimer, 1993, Donkers and van Boxtel, 2004, Pfefferbaum et al., 1985). Wie
bereits im Abschnitt Uber die VEP beschrieben, zeigen sich in Abhangigkeit der
Art des Stimulus unterschiedlich starke Auswirkungen des Go-Nogo-Paradigma

auf die Komponenten der EEG (Falkenstein et al., 1999). Einen weiteren
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Einflussfaktor auf die ERP-Komponenten bildet die Schwierigkeit der
Aufgabenstellung. So konnte gezeigt werden, dass die Latenz der Komponenten
mit zunehmender Komplexitdt der Aufgabe langer wird, wahrend eine
Amplitudenanderung nur die Abnahme der P3-Komponete in der Nogo-
Bedingung betrifft. (Gajewski and Falkenstein, 2013)

Insgesamt kann man die verlangerte Latenzzeit sowie hohere Amplituden im
Nogo-Paradigma als Hinweis auf einen groReren Anspruch an kognitive
Verarbeitungsleistung im Vergleich zum Go-Paradigma werten. Inhibitorische
Prozesse erfordern somit mehr Leistung als rein exekutive Ablaufe (Fallgatter
and Strik, 1998, Lehmann, 1987).

In weiterfuhrenden Studien erganzten Bekker et al. 2004 das Paradigma
zusatzlich um einen Hinweisreiz, der vor einem Go-auslosenden Reiz, teilweise
jedoch auch alleinstehend prasentiert wurde. Die vorbeschriebenen Ergebnisse
konnten dabei weitgehend reproduziert werden. Zusatzlich zeigte sich, dass mit
zunehmender Wahrscheinlichkeit fur ein ,Go" die parietale P3 Amplitude auf den
Hinweis-Reiz anstieg, wahrend die eigentliche Go-P3 abnahm. Die Nogo-N2
stieg ebenfalls starker auf den Hinweisreiz an. Sie sahen die erhohte Nogo-N2
daher eher als Ausdruck des Konfliktes als der Hemmung (Bekker et al., 2004).
Andere Autoren untermauern diese These und sehen die P3-Komponente als
wichtigeren Indikator fur eine Inhibition initial geplanter Reaktionen als die N2-
Komponente. Zudem merken einige Forschende die Komplexitat der Datenlage
aufgrund der hohen Varianz der EEG-Aktivitaten in Abhangigkeit von
Aufmerksamkeit, Reizqualitat und Aufgabenschwierigkeit an und empfehlen die
zusatzliche, vergleichende Verwendung weiterer Messverfahren (Smith et al.,
2007, Enriquez-Geppert et al., 2010, Huster et al., 2013, Gajewski and
Falkenstein, 2013).

Hinsichtlich der Veranderung von Komponenten lateralisierter
Bereitschaftspotenziale unter Go-Nogo-Bedingungen gibt es nur wenige
Untersuchungen. LRP werden zwar als Indikator fur motorische
Vorbereitungsaktivitat verwendet (de Jong et al., 1988, Gratton et al., 1988),
frihere Studien konnten jedoch keine signifikanten Unterschiede der LRPs

zwischen den Go- und Nogo-Bedingungen nachweisen (De Jong et al., 1990).
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Erst spatere Untersuchungen konnten eine Amplitudenminderung der sLRP in
Nogo-Bedingungen im Vergleich zur Go-Bedingung zeigen, sehen den
eigentlichen  Ursprung der  Antwortunterdrickung jedoch eher in
neurophysiologisch vorgeschalteten Regionen als direkt im Motorkortex (Band
and van Boxtel, 1999).

1.3 Nahinfrarotspektroskopie

Die (funktionelle) Nahinfrarotspektroskopie (NIRS oder fNIRS) ist eine Methode
zur nicht-invasiven Untersuchung der zerebralen Hdmodynamik und neuronalen
Aktivitat mittels nahinfraroten Lichts. Sie wurde erstmals 1977 von Frans Jobsis
beschrieben (Jobsis, 1977) und findet inzwischen in der wissenschaftlichen
Forschung sowie der klinischen Praxis Anwendung.

Nahinfrarotes Licht durchdringt biologisches Gewebe ohne dies zu schadigen,
wobei es je nach Gewebeart, Dichte und Schichtdicke zu unterschiedlich
ausgepragter Reflexion und Resorption kommt (Haeussinger et al., 2014). Fur
die funktionelle NIRS-Messung wird nahinfrarotes Licht mit einer Wellenlange
von 700-1000 nm und mit einer Eindringtiefe von etwa 3 cm verwendet. Das Licht
wird dabei durch eine emittierende Optode entsendet, das nicht absorbierte bzw.
reflektierte Licht wird von einem Lichtdetektor wieder aufgenommen (Ferrari and
Quaresima, 2012, Haeussinger et al., 2014, Haeussinger et al., 2011, Wirtz,
2017, Stute et al., 2024).

Die groften Lichtabsorber in den Geweben des Kopfes sind, als sogenannte
Chromophoren (Stute et al., 2024), das oxygenierte Hamoglobin (HbO) und das
desoxygenierte Hamoglobin (HbR) (Haeussinger et al., 2014, Ferrari and
Quaresima, 2012).

Um die kortikale Aktivitat zu untersuchen, macht man sich zwei Phanomene
zunutze. Einerseits entstehen durch zunehmende Gehirnaktivitat Iokale
Unterschiede in der Hamodynamik, was als ,neurovaskulare Kopplung®
bezeichnet wird (Logothetis and Wandell, 2004). Dies wird mit dem
zunehmenden Energiebedarf der Neurone in Form von Sauerstoff und Glucose

und damit einer notwendigen Steigerung des Blutflusses erklart (Cutini et al.,
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2012, Berwick et al., 2008, Berwick et al., 2005, Fox and Raichle, 1986). Des
Weiteren weist das Hamoglobin im oxygenierten Zustand andere optische
Eigenschaften auf als im desoxygenierten Zustand. Da die mitochondriale
Cytochromoxidase das Nahinfrarotlicht nur im oxygenierten Zustand absorbiert,
kommt es durch die Oxygenierung zu einer Anderung des
Absorptionskoeffizienten. Desoxygeniertes Hamoglobin kann Lichtwellen mit
einer Lange von 600 — 740 nm absorbieren, wahrend oxygeniertes Hamoglobin
Wellenlangen zwischen 850 und 1000 nm absorbiert (Wray et al., 1988, Cope,
1991, Delpy et al., 1988, Haux, 2007, Scholkmann et al., 2010, Haeussinger et
al., 2014).

Da die fNIRS beide Spektralbereiche abdeckt ist es mdglich zeitgleich die
Konzentrationen von oxygeniertem und desoxygeniertem Hamoglobin zu
messen, woraus die Gesamthamoglobinkonzentration (HbT) berechnet werden
kann (Stute et al., 2024, Cutini et al., 2012).

Die Konzentrationsanderung der Chromophoren wird mit Hilfe des Lambert-
Beer'schen-Gesetzes berechnet. Das Lambert-Beer-Gesetz ist eine
grundlegende physikalische Beziehung, die die Absorption von Licht in einem
Medium beschreibt. Die ursprungliche Gleichung lautet:

I
A; = logq = g*xcx*d
0

Abbildung 1: Lambert-Beer-Gesetz, urspringliche Formel

A, =Absorption bei Licht der Wellenlange A ; | = Intensitat des einfallenden Lichts; 10 =
Intensitat des durchgelassenen Lichtes; ¢; = spezifischer Extinktionskoeffizient; ¢ =
Konzentration; d = Schichtdicke (Birbaumer, 2010)

Das ursprungliche Lambert-Beer-Gesetz berucksichtigt jedoch keine
Streuungseffekte, wie sie in biologischen Geweben auftreten. Cope und Delpy
(1988) nahmen allerdings an, dass der Streuverlust im Gewebe auch bei
kortikalen Durchblutungsveranderungen konstant bleibt (Cope and Delpy, 1988).
Das Gesetz wurde daher fur die Nahinfrarotspektroskopie modifiziert und ein
,Differential Path Length Factor” sowie ein Geometriefaktor ,G* hinzugenommen,

der sich unter Hinzunahme von Streuungs- und Absorptionsfaktoren ergibt.
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Ay =g xc*xd*DPF, +G

Abbildung 2: Lambert-Beert-Gesetz, modifizierte Formel

A, =Absorption bei Licht der Wellenlange A ; &; = spezifischer Extinktionskoeffizient; ¢ =
Konzentration; d = Schichtdicke; DPF, = Differential Path Length Factor; G =
Geometriefaktor

Der ,Differential Path Length Factor” (DPF) beschreibt die Strecke, die die
Lichtphotonen durch das Gewebe zurtcklegen. Dies ist erforderlich, da diese
aufgrund der Streuung im biologischen Gewebe nicht linear ist. Der DPF variiert
mit Gewebeart, Alter und optischen Eigenschaften. Die Berechnung ist
hinsichtlich des menschlichen Kopfes komplex und weiterhin Gegenstand der
Forschung. Er wird je nach Autor zwischen 3,9 und 6,5 angegeben, wobei
Duncan et al. 1996 einen altersabhangig konstanten Wert propagierten. In
neueren Untersuchungen wird der DPF oft vereinfacht innerhalb der bekannten
Normwertgrenzen festgelegt, um Fehler durch individuelle z.B. anatomische
Einflussfaktoren zu vermeiden. (Scholkmann et al., 2010, Stute et al., 2024,
Delpy et al., 1988, Haeussinger et al., 2014, Birbaumer, 2010, Ackermann, 2020,
Wyatt et al., 1990, Haux, 2007)

Der Geometriefaktor kann in der praktischen Anwendung der NIRS nicht adaquat
bestimmt werden, jedoch geht man von einer Konstanz dieser unbestimmbaren
Grolle innerhalb der gleichen Messung aus. Daher konnen keine exakten
Chromophorenkonzentrationen, sondern nur deren Anderungen im Verlauf der
Untersuchung gemessen werden (Najib, 2005).

Im Bereich der Neurowissenschaften erkannte man Anfang der 1990er Jahre das
Potenzial der fNIRS bei der Untersuchung hamodynamischer Unterschiede im
Gehirn, insbesondere im Vergleich zur teuren und weniger mobilen Anwendung
der Magnetresonanztomographie. So konnten frihe Brainmapping-
Untersuchungen unter anderem die lokalisierte okzipitale Perfusionssteigerung
uber der Sehrinde nachweisen und so den Stellenwert der NIRS als funktionelle
Methode unterstreichen (Elwell and Cooper, 2011, Cutini et al., 2012, Chance et
al., 1993, Kato et al., 1993, Hoshi and Tamura, 1993).

Fir diese Arbeit interessant sind in diesem Zusammenhang auch
Folgeuntersuchungen zu Aktivierungsmustern bei mentalen Anstrengungs-

Aufgaben, die hierbei eine Mehraktivierung im prafrontalen Kortex feststellten
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(Hoshi and Tamura, 1997). Zudem wurde die NIRS in der Folge auch vermehrt
in der psychiatrischen Forschung eingesetzt. Untersuchungen an Patienten mit
Major Depression und anderen affektiven Storungen, die unter anderem eine
signifikant niedrigere frontotemporalen Oxygenierung bei depressiven Patienten
nachweisen konnten (Ehlis et al., 2014, Herrmann et al., 2004, Fallgatter et al.,
2004, Matsuo et al., 2002, Matsuo et al., 2005, Pu et al., 2011, Pu et al., 2012,
Schecklmann et al., 2011, Noda et al., 2012), bilden eine wichtige Grundlage fur
die Arbeit innerhalb unserer Forschungsgruppe und wurden in der parallel
verlaufenden Patientenstudie aufgegriffen (Ackermann, 2020). In dieser
Normwertstudie wird jedoch nicht weiter im Detail darauf eingegangen werden.
Etablierte klinische Einsatzmoglichkeiten der funktionellen
Nahinfrarotspektroskopie finden sich beispielsweise in der Anasthesie und
Intensivmedizin, unter anderem bei der Uberwachung der zerebralen
Oxygenierung wahrend Operationen (Engelhard, 2021, Lichtenstern et al., 2012,
Heringlake and Paarmann, 2021).

1.3.1 Reaktionshemmung in der Nahinfrarotspektroskopie

Inhibitorische Prozesse wurden mittels Nahinfrarotspektroskopie, haufig in
Anlehnung an die Studien in EEG und fMRT untersucht.

Hinsichtlich der Zielregionen, die die relevanten Exekutivfunktionen abbilden,
konnten ahnliche Ergebnisse wie auch in fMRT-Studien bezuglich der Relevanz
des frontalen und prafrontalen Kortex erhoben werden (Spence et al., 2001,
Fallgatter and Strik, 1998, Miller and Cohen, 2001, Ganis et al., 2011, Ganis et
al., 2003). Weitere Untersuchungen beschaftigten sich mit dem Auslassen oder
Durchfuhren einer Reaktion auf einen Ziel-Stimulus (Go-Nogo-Paradigma) und
konnten Oxygenierungsunterschiede im frontalen Kortex aufzeigen. Hierbei war
insbesondere ein starkerer linkshemispharischer Anstieg im Vergleich zur
rechtshemispharisch schwacheren Oxygenierung im Frontalhirn feststellbar
(Hoshi and Tamura, 1997, Hoshi and Tamura, 1993, Villringer et al., 1993,
Fallgatter and Strik, 1998, Fallgatter and Strik, 1999).

Untersuchungen von Herrmann et al. (2005) konnten Aktivierungsunterschiede

in Rahmen von visuell getriggerten Go-Nogo-Aufgaben nachweisen, wobei die
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Nogo-Bedingung durch einen anderen Stimulus als die Go-Bedingung ausgelost
wurde. Der inferiore prafrontale Kortex zeigte dabei in der Nogo-Bedingung eine
starkere Oxygenierung als in der Go-Aufgabe. Spatere Untersuchungen konnten
dies reproduzieren (Boecker et al., 2007, Herrmann et al., 2005).

Entsprechend dieser Voruntersuchungen wurden fur diese Studie in der Analyse
die regions of interrest (ROI) ausgewahlt und konzentrierten sich hauptsachlich
auf die prafrontalen, frontalen und frontotemporalen Kortexareale.

1.4 Beschwerdevalidierung

Die Simulation als bewusste Vortauschung von Krankheitszustanden, denen kein
pathologischer Befund zugrunde liegt, und die Aggravation als Prasentation von
Symptomen, die den objektivierbaren Befund Ubersteigen (Pschyrembel, 2004),
haben sich in der Vergangenheit als haufig auftretendes Problem erwiesen. Dies
gilt insbesondere im Kontext von Entschadigungs- und Rehabilitationsleistungen
sowie im medizinisch-klinischen Setting im Sinne eines sekundaren
Krankheitsgewinnes. Je nach Kontext  wird die Rate  der
Beschwerdevortauschung oder -aggravation in der Literatur mit bis zu 39%
angegeben (Boes, 2016, Drelding et al., 2018, Roski et al., 2017, Binder, 1993,
Binder and Rohling, 1996, Mittenberg et al., 2002, Dandachi-FitzGerald et al.,
2011, Merten and Giger, 2018, Merten and Merckelbach, 2013, Merten et al.,
2006).

Es gab bereits verschiedene Ansatze dazu, wie Beschwerden objektiviert und
validiert werden konnen. Insbesondere im Bereich der psychiatrischen und
neurologischen Fragestellungen sind testpsychologische Verfahren, z.B. in Form
von Fragebdgen haufig verwendete Messinstrumente.

Zur Beurteilung von negativen Antwortverzerrungen bei
Beschwerdeschilderungen gibt es einige etablierte Testmethoden, unter
anderem das Self-Report Symptom Inventory (SRSI) (Merten et al., 2019) oder
das Structured Inventory of Malingering Symptomatology (SIMS) (Smith, 1997,
Smith and Burger, 1997), aber auch Kontrollskalen z.B. im Verhaltens- und

Erlebnisinventar VEI (Morey and Benson, 2020, Engel et al., 2012) oder
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Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI-2) (Drayton, 2009, Hathaway
et al., 2000). Diese Instrumente konnen wichtige Hinweise auf Aggravation bzw.
Simulation geben, weisen jedoch teilweise nur eine begrenzte Sensitivitat und
Spezifitat auf. Daher ist es sinnvoll verschiedene Verfahren zu kombinieren, um
ein genaueres Gesamtbild zu erhalten.

In der parallel zu der vorliegenden Untersuchung durchgefuhrten Patientenstudie
wurde die deutschsprachige Version des SIMS, der Strukturierte Fragebogen
Simulierter Symptome (SFSS), als zusatzliche Methode angewandt. Hierbei
handelt es sich um einen Selbsteinschatzungsfragebogen mit 75 Items und
dichotomer (wahr / falsch) Antwortmodglichkeit. Aus der Addition von
simulationsverdachtigen Antworten errechnet sich dabei ein Score. Je hoher
dieser liegt, desto grofder ist die Wahrscheinlichkeit einer Simulation, wobei der
Cut-off-Wert je nach Empfehlung bei mindestens 16, beziehungsweise fur eine
hohere Spezifitat bei >19 liegt (Cima et al., 2003, van Impelen et al., 2014,
Merckelbach and Smith, 2003, Dandachi-FitzGerald et al., 2011, Rogers et al.,
1996). Im Rahmen der Patientenstudie wurde in Hinblick auf das Erkennen einer
Simulation oder Aggravation der Stellenwert des SFSS lediglich in der Wertigkeit
einer Screening Methode gesehen (Ackermann, 2020).

In der vorliegenden Studie wurde der SFSS nicht verwendet, da eine
Antwortverzogerung gezielt instruiert wurde und zudem die Anwendung bei

gesunden Probanden nicht zielfihrend gewesen ware.

1.4.1 Reaktionszeiten als Validierungsparameter

In Studien konnte gezeigt werden, dass Reaktionszeiten ein guter Indikator fur
die Anstrengungsbereitschaft eines Probanden sind. Probanden, die instruiert
wurden, Symptome zu simulieren, reagierten signifikant langsamer und mit
grolerer Varianz als die Kontrollgruppe (Reicker, 2008).

Strauss et al. verglichen 1994 Reaktionszeiten zwischen Kontrollprobanden,
Probanden die Hirnschadigungen simulierten und Patienten mit Schadel-Hirn-
Traumata. Sie zeigten, dass die durchschnittliche Reaktionszeit sowie deren
Varianz signifikant hohere Werte bei Simulanten im Vergleich zur Kontrollgruppe,

ebenso wie zu echten Patienten aufwiesen. Der verwendete Reaktionszeittest
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identifizierte Simulanten mit einer Sensitivitdt von 89%, bei Patienten lag die
Quote bei 71% (Strauss et al., 1994).

Elektrophysiologische Studien ergaben zudem, dass langere Reaktionszeiten mit
einer erhohten frontalen Negativierung und spezifischen Veranderungen der
zentral-parietalen Aktivierung korrelieren. Die N2-Komponente als Marker fur
kognitive Konfliktverarbeitung, zeigte hierbei signifikante Amplitudenerhbhungen
bei bewusst verzogerten Reaktionen. Gleichzeitig wurde eine Abnahme der P3-
Amplitude, die mit der Verarbeitung von relevanten Reizen assoziiert ist,
beobachtet. Dies deutet auf eine veranderte Verteilung kognitiver Ressourcen
unter Simulationsprozessen hin (Spence et al., 2001, Wu et al., 2009, Tu et al.,
2009).

In der vorliegenden Normwertstudie wurde die Reaktionszeit als zusatzlicher
Parameter zur Validierung herangezogen. Obwohl sich bisher keine klare Cut-
off-Werte der Latenzen zur Trennung zwischen anstrengungs- und
simulationsassoziierten Reaktionszeiten etablieren lie3en, deutet die grolere
Varianz und Latenz der Reaktionszeiten bei Simulation auf deren potenziellen
Nutzen in multimodalen Testansatzen hin (Reicker, 2008). Erganzt durch
elektrophysiologische Korrelate und ggf. testpsychologische Verfahren konnen
sie ein hilfreiches Werkzeug zur Verbesserung der Validierung von Beschwerden

sein.

1.4.2 Elektrophysiologische Korrelate

Elektrophysiologische Methoden, wie die Analyse ereigniskorrelierter Potenziale
(ERP) und oszillatorischer Gehirnaktivitat, bieten Einblicke in die Mechanismen
von Tauschung und Simulation. Im Gegensatz zu subjektiven Fragebodgen,
Reaktionszeiten und motorischen Reaktionen, die bewusst beeinflusst werden
konnen, gelten diese Signale als weniger manipulierbar und sind daher
besonders relevant fur die Beschwerdevalidierung (Ellwanger et al., 1999).

Ein Schwerpunkt der elektrophysiologischen Tauschungsforschung liegt auf den
ERP-Komponenten der medialen Frontalnegativitat (medial frontal negativity,
MFN) und der Antwort-verknupften Positivitat (response locked positivity, RLP).

Die MFN, teilweise auch als error-related negativity (ERN) bezeichnet, reflektiert
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Konflikterkennung und tritt innerhalb von etwa 100 ms nach einer Antwort auf.
Ihre starkste Amplitude ist im medio-frontalen Kortex zu beobachten, was auf die
Aktivierung exekutiver Kontrollprozesse hinweist (Dong et al., 2010, Falkenstein
et al., 2000). Tauschende Antworten zeigen im Vergleich zu wahrheitsgemafien
Antworten eine signifikant grolere MFN-Amplitude, was auf einen erhohten
kognitiven Konflikt und groRere Anstrengung hinweist (Wu et al., 2022, Johnson
Jret al., 2008, Johnson et al., 2004).

Im Zusammenhang mit Simulation und Tauschung wurde in einigen
Untersuchungen uber eine langsame Pe-Komponente (auch als ,error positivity*
bezeichnet) berichtet, die teilweise auch als verzogerte P300-Komponente
gewertet wurde (Falkenstein et al., 1991, Elton et al., 2004). Zudem konnten
verschiedene Studien teils gegensatzliche Beobachtungen zur P300-Amplitude
machen. Wahrend Rosenfeld et al. 1998 eine groliere P300-Amplitude Uber Pz
in einer Simulationsgruppe feststellten, wobei die Latenzen gleichblieben,
konnten mehrere spatere Untersuchungen eine signifikant niedrigere P300-
Amplitude unter Tauschungsbedingungen aufzeigen. Gleichzeitig stellten sie
eine vergrofderte N2-Amplitude unter Betrugsbedingungen fest (Hu et al., 2011,
Wu et al., 2009, Rosenfeld et al., 1998). Dies wird durch die Beobachtung
erganzt, dass die Art der Tauschung — ob gezwungen oder freiwillig — die
Amplituden der beiden Komponenten beeinflusst. Bei selbstbestimmten
Tauschungen zeigt die P3-Amplitude eine Erhdhung, wahrend bei erzwungenen
Tauschungen die N2-Amplitude verstarkt ist. Dies deutet darauf hin, dass
unterschiedliche neuronale Prozesse je nach Tauschungsmodus aktiviert
werden, wobei die N2-Komponente vermutlich die Konfliktverarbeitung und die
P3-Komponente die kognitive Integration der Entscheidung widerspiegeln (Wu et
al., 2009).

Die RLP zeigt ebenfalls eine signifikant niedrigere Amplitude bei Tauschung und
ist am starksten im Bereich des mittleren und oberen Temporallappens (MTG
und STG) ableitbar. Dies entspricht Ergebnissen friherer fMRT-
Untersuchungen. Daher wird sie mit emotionaler Verarbeitung und der
Bewertung von bewussten Falschantworten assoziiert (Wu et al., 2022, Abe et
al., 2007, Gamer et al., 2007, Langleben et al., 2005, Tu et al., 2009).
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Die bewusste Verzogerung der Reizantwort stellt eine weitere Dimension dar, die
jedoch im Vergleich zu Simulation oder Betrug im Sinne eines dichotomen wahr-
falsch Paradigmas weniger haufig untersucht ist. Die Arbeit von Tu et al. (2009)
zeigte, dass die fruihen ERP-Komponenten (N1, P2) zwischen
wahrheitsgemallen und tauschenden Antworten keine signifikanten
Unterschiede aufweisen. Jedoch traten bei Tauschungsreizen markante spate
Komponenten auf, darunter eine grof3ere negative Komponente (N400-700)
sowie eine spate positive Komponente (P1000-2000). Die N400-700 wurde dem
MTG als Ursprungsort zugeschrieben, der mit Konflikterkennung und
Entscheidungsprozessen assoziiert ist. Die P1000-2000 wurde hingegen dem
Gyrus cinguli zugeordnet und reflektiert vermutlich die Koordination von
Konfliktldsungsprozessen im Arbeitsgedachtnis (Wu et al., 2022, Tu et al., 2009).
Zusatzlich zu den ERP kann die Analyse von Gehirnoszillationen im Alpha- und
Betaband erganzende Erkenntnisse bieten. Alpha-Oszillationen (8-13 Hz)
werden mit der Verteilung von Aufmerksamkeitsressourcen in Verbindung
gebracht. Wahrend Tauschung kommt es zur Alpha-Desynchronisation (Alpha-
ERD, ,event related desynchronisation®), was auf eine erhdhte kognitive
Beanspruchung hinweist (Wu et al., 2022, Pfurtscheller and Lopes da Silva,
1999). Beta-Oszillationen (13-30 Hz) spielen eine Rolle bei der Inhibition von
Antworten. Eine Beta-ERD bei Tauschung deutet auf die Unterdrickung
wahrheitsgemalier Antworten und eine erhohte Konfliktinhibition hin. Diese
Effekte treten speziell in prafrontalen Regionen auf, die fur exekutive Funktionen
entscheidend sind. (Wu et al., 2022, Zavala et al., 2017).

Die Forschung belegt, dass Tauschung sowohl zeitlich (ERP) als auch
frequenzspezifisch (Oszillationen) nachweisbare Veranderungen verursacht.
Die Kombination aus ERP-Komponenten und weiteren Mustern bietet eine
Grundlage zur Differenzierung zwischen wahrheitsgemaflen und tauschenden
Antworten. Besonders die MFN und die Alpha- sowie Beta-Oszillationen erlauben
Ruckschlusse auf die kognitive Belastung und Konfliktverarbeitung wahrend der
Tauschung. Studien zeigen zudem, dass diese Merkmale sowohl bei
gezwungenen als auch freiwilligen Tauschungen konsistente Muster aufweisen
(Wu et al., 2009, Wu et al., 2022).
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Zu berucksichtigen ist dabei die Forschung von Rosenfeld et al., die die
Beeinflussbarkeit von ERP-Komponenten mittels erlernter Gegenmalinahmen
zur Verschleierung von Falschaussagen nachweisen konnten (Rosenfeld et al.,
2012, Rosenfeld et al., 2008).

1.4.3 Bildgebende Verfahren

Neben der Elektrophysiologie bieten sich auch bildgebende Verfahren an, um
kognitive Aktivitaten in Echtzeit zu untersuchen. Hierbei hat sich in den letzten
Jahren die funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT) hervorgetan. Mit
der funktionellen Nahinfrarotspektroskopie (fNIRS) steht zusatzlich ein technisch
kleineres, somit mobiler einsetzbares und zugleich kosteneffizienteres Verfahren
zur Verfugung, das in der Forschung und zunehmen auch im klinischen Setting

an Bedeutung gewinnt.

1.4.3.1 Funktionelle Magnetresonanztomographie

Die fMRT basiert auf dem sogenannten BOLD-Kontrast (Blood Oxygen Level
Dependent), einem Signal, das sich aus der Konzentrationsanderung von
oxygeniertem und desoxygeniertem Hamoglobin ableitet. Dieser Kontrast
entsteht durch die neurovaskulare Kopplung, bei der eine erhéhte neuronale
Aktivitat in spezifischen Hirnregionen einen gesteigerten Blutfluss und somit eine
veranderte Sauerstoffversorgung auslost. Die BOLD-Signale erlauben
Ruckschlusse auf die zugrunde liegenden hamodynamischen Prozesse und
dienen als indirekte Messung neuronaler Aktivitat (Ogawa et al., 1990, Berwick
et al., 2005, Berwick et al., 2008).

Die Identifikation von Simulation, Lugen und Beschwerdeaggravation wurde in
verschiedenen fMRT-Studien untersucht. Als relevante Hirnareale konnten
hierbei der ventrolaterale Prafrontalkortex (VLPFC) und der dorsolaterale
Prafrontalkkortex (DLPFC) identifiziert werden. Diese zeigen eine signifikante
Aktivitatssteigerung bei Lugen und bei Zuruckhaltung von richtigen Aussagen
(Lee et al., 2002, Spence et al., 2001). Weitergehende Untersuchungen konnten
die frontale Aktivierung bei Lugen untermauern und zudem eine Mehraktivierung

im anterioren Prafrontalkortex bei zunehmender Komplexitat sowie im Bereich
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des vorderen zingularen Kortex (ACC) bei spontanen Falschaussagen
nachweisen (Ganis et al., 2003, Ganis et al., 2011). Zudem konnte anhand der
VLPFC-Aktivierung zwischen versehentlicher Fehlleistung und beabsichtigter
Luge differenziert werden, da bei letzterer kognitive Anstrengung erforderlich
scheint. Bei versehentlicher Fehlleistung tritt hier keine vermehrte Aktivierung auf
(Lee et al., 2009).

Wie Sip et al. in ihrer Ubersichtsarbeit 2008 zusammenfassten, lasst sich Uber
alle relevanten Studien hinweg im Rahmen von Tauschungshandlungen eine
vermehrte Aktivierung in den Bereichen des ACC, DLPFC nachweisen, der
VLPFC und der MPFC (mediale Prafrontalkortex) sind nicht durchgangig, jedoch
in den meisten Fallen ebenfalls involviert (Sip et al., 2008).

Untersuchungen von Ganis et al. konnten jedoch auch zeigen, dass
Aktivierungsmuster partiell beeinflussbar sind, da die frontale Mehraktivierung
durch erlernte Verschleierungstechniken reduziert werden kann (Ganis et al.,
2011).

1.4.3.2 Funktionelle Nahinfrarotspektroskopie

Grundsatzlich sind bei der fNIRS ahnliche Aktivierungsmuster wie in der fMRT
zu erwarten, da hier ebenfalls die Durchblutungssteigerung tUber verschiedenen
Kortexarealen im Rahmen der neurovaskularen Kopplung untersucht wird
(Berwick et al., 2005, Berwick et al., 2008, Cutini et al., 2012, Fox and Raichle,
1986).

Wie in Kapitel 1.3.1 beschrieben, konnten in Go-Nogo-Untersuchungen
entsprechende Aktivierungsunterschiede im prafrontalen Kortex aufgezeigt
werden (Boecker et al., 2007, Herrmann et al., 2004). Relevante Studien, die sich
gezielt mit Tauschung und Simulation beschaftigen, wurden im Bereich der fNIRS
unter anderem von Ding et. al., Hu et al. und Lin et al. durchgefuhrt (Ding et al.,
2013, Ding et al., 2014, Lin et al., 2018, Hu et al., 2012, Sai et al., 2014).

Ding et al. (2013) zeigten, dass spontane Tauschungsversuche mit einer
vermehrten Aktivierung des prafrontalen Kortex einhergehen. In diesem
Experiment nahmen Probanden an einem Ratespiel teil, bei dem sie bewusst

versuchen konnten, die Wahrheit zu verschleiern. Die Ergebnisse belegten, dass
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Tauschung signifikante Anderungen der HbO-Konzentration im préafrontalen
Kortex auslost, was die Eignung der NIRS zur Detektion von Tauschung
unterstreicht (Ding et al., 2013).

Auch andere Studien bestatigten eine erhohte prafrontale Aktivierung als Korrelat
bewusster Tauschung. Hu et al. (2012) und Sai et al. (2014) zeigten, dass
Tauschungsversuche mit einer signifikant verstarkten Aktivierung im inferioren
und dorsolateralen prafrontalen Kortex korrelieren. Besonders bemerkenswert in
Hinblick auf unsere Studienkonzeption ist die Untersuchung von Bhutta et al.
(2015), die durch die Kombination von NIRS und Polygraphie eine
Erkennungsrate bei Betrug von bis zu 90 % erreichte (Hu et al., 2012, Sai et al.,
2014, Bhutta et al., 2015).

Lin et al. (2018) verwendeten ebenfalls kombinierte Methoden mit NIRS und
ERP, insbesondere der P300-Komponente, in einem ,Concealed Information
Test®. Probanden, die tatrelevantes Wissen verbergen sollten, zeigten
signifikante Anderungen in den HbO-Konzentrationen tber dem prafrontalen
Kortex sowie eine groflere P300-Amplitude parietal. Diese Ergebnisse
bestatigten die vorangehenden Untersuchungen und unterstreichen die hohere
diagnostische Genauigkeit durch kombinierte Anwendung von NIRS und ERP bei
der Erkennung von Tauschung (Lin et al., 2018).

Die Limitation der fNIRS als einzelne Methode liegt in der geringen raumlichen
Auflésung, die Abhangigkeit von oberflachennahen Kortikalstrukturen schranken
die Anwendung ein. Es ist daher relevant standardisierte Protokolle zu entwickeln
und grofdere Stichproben zu analysieren, um die Sensitivitat und Spezifitat der
NIRS weiter zu validieren.

1.5 Fragestellung

1.5.1 Allgemeine Fragestellung

In Anlehnung an das 1977 durch Simson et.al. (Simson et al., 1977)
beschriebene ,Go/No-Go-Paradigma“ befasst sich die vorliegende Arbeit mit der

bewussten Verzogerung einfacher motorischer Reaktionen, also einem
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,Delayed-Go-Paradigma“. Hierzu wurden Aktivierungsmuster in der NIRS sowie
ereigniskorrelierte Potenziale im EEG an gesunden Probanden untersucht.

Ziel dieser Arbeit ist die Uberpriifung der Hypothesen, dass sich bei bewusster
Verzogerung von einfachen motorischen Reaktionen im Vergleich zur sofortigen
Reaktion kein signifikanter Unterschied der ereigniskorrelierten Potenziale im
EEG und in den topographisch korrelierenden Aktivitatsmustern in der NIRS
feststellen lasst. Zudem sollen die Reaktionszeiten zwischen den Bedingungen
verglichen werden, wobei die Hypothese gepruft wird, dass es keinen
Unterschied zwischen den Reaktionszeiten gibt.

Die Arbeit soll Hinweise auf objektivierbare Unterschiede zwischen dem Modell
bewusster Verzogerung einfacher motorischer Antworten und der
Anstrengungsbereitschaft des Probanden geben, was unter anderem im
klinischen sowie auch gutachterlichen Kontext wichtige Erkenntnisse liefern

konnte.

1.5.2 Hypothesen

H1: Es besteht kein Unterschied der Reaktionszeiten zwischen AC und MC

H2: Es besteht kein Unterschied der Amplituden der ERP zwischen AC und MC.
H3: Es gibt keinen Unterschied der Latenzen der ERP zwischen AC und MC.
H4: Es besteht kein Unterschied der Amplituden der sLRP zwischen AC und MC.
H5: Es besteht kein Unterschied der Latenzen der sLRP zwischen AC und MC.
H6: Es besteht kein Unterschied der Amplituden der LRPr zwischen AC und MC.
H7: Es besteht kein Unterschied der Latenzen der LRPr zwischen AC und MC.
H8: Es besteht kein Unterschied in den Aktivierungsmuster in der NIRS zwischen
AC und MC.
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2 Material und Methoden

2.1 Aligemeines

Der Ethikantrag zu dieser Studie wurde am 18. September 2012 gestellt und
erhielt unter der Projekthummer 500/2012BO2 am 5. November 2012 ein
positives Votum. Die Untersuchungen erfolgten in den Jahren 2013 und 2014.

Parallel zu dieser Studie fanden auch Untersuchungen an Patienten mit
psychiatrischen Erkrankungen statt, welche bereits veroffentlicht wurden
(Ackermann, 2020). Diese Arbeit bezieht sich ausschliel3lich auf den

Normwertteil der Untersuchungen.

2.2 Probandenkollektiv

Die Rekrutierung der Probanden erfolgte aus dem Freundes-, Bekannten- und
Familienkreis, sowie aus Kommilitonen und Kollegen des Universitatsklinikum
Tuabingen. Alle Probanden erfullten die unter 2.3 genannten Ein- und
Ausschlusskriterien.

Die Studienteilnahme war freiwillig und unvergutet. Die Teilnehmer wurden
zunachst uber die Ziele und den Ablauf der Studie, die Versuchsdurchfuhrung,
sowie nach aktuellem Stand die Risikolosigkeit des Verfahrens informiert. Nach
einer ausreichenden Bedenkzeit gaben die Probanden eine schriftliche
Einverstandniserklarung ab, zudem unterschrieben sie eine
Datenschutzvereinbarung. Jeder Studienteilnehmer wurde Uber die Moglichkeit
informiert, das erteilte Einverstandnis zu jedem Zeitpunkt ohne Begrindung und

ohne Nachteile widerrufen zu konnen.

2.3 Ein- und Ausschlusskriterien

Far alle Studienteilnehmer wurden vor Untersuchungsbeginn die in Tabelle 1
dargestellten Kriterien gepruft. Nur Patienten, welche die Kriterien erfullten
nahmen an der Studie teil.
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Tabelle 1: Ein- und Ausschlusskriterien fiir Probanden.

Einschlusskriterien

Proband ist einwilligungsfahig

Aufklarung mit eigenhandiger

Unterschrift vorhanden

Alter des Probanden liegt zwischen
18 und 65 Jahren

Ausschlusskriterien

Vorliegen akut lebensbedrohlicher
Erkrankungen

Vorliegen bekannter psychiatrischer
Erkrankungen einschlieBlich
Suchterkrankungen (Alkohol,
illegale Drogen), ausgenommen
Nikotinabhangigkeit

Einnahme von Medikamenten, die
das zentrale Nervensystem direkt
beeinflussen (z.B. Benzodiazepine)
Vorliegen bekannter zerebraler
Lasionen

Erkrankungen des peripheren
Nervensystems (Polyneuropathien)
oder Erkrankungen des
muskuloskelettalen Systems
EkzematoOse, exsudative oder
infektiose Hauterkrankung
Herzschrittmacher, Defibrillatoren,
sonstige Implantate

Patienten mit pathologischen VEPs
(Latenz > 124ms, seitenungleiche
Amplituden >50%, pathologische
Potenzialkonfiguration)
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2.4 Versuchsaufbau

Der Versuchsaufbau erfolgte nach dem in Abbildung 3 dargestellten Schema. Die
Untersuchungen wurden alle im selben, schalldichten und abgedunkelten

Untersuchungslabor durchgefuhrt, um Storfaktoren zu minimieren und eine

moglichst hohe Signalintensitat am Monitor zu erreichen.

NIRS

Ableitesystem

NIRS - Optoden

optischer P /T
T Sensor e \\
/ /
/ /
e
Impulsgenerator v/ \ \
flr Triggersignal \ )
¢ VEP-Reizmonitor )g//
EEG Ableitesystem D — EEG-Ableitung
erweitertes 10-20 System P .
1 VEP-Triggerkanal Myographie:
2 Myographiekanale R — Dg M. flexor pollicis_ b_revis
1 Kanal fiir Probandentaster Taster M. extensor pollicis longus

rechte Hand

Abbildung 3: Schematische Darstellung des Versuchsaufbaus.

Der Impulsgenerator sendet ein Synchronisationssignal bei jedem Bildwechsel an das
NIRS und EEG. In der EEG-Registrierung werden die Oberflachenelektromyographie, die
EEG-Ableitung, sowie das Signal des Antworttasters registriert. Das Signal der NIRS-
Optoden wird in das NIRS-Ableitsystem eingespeist. Abbildung zur Verfiigung gestellt von
Dr. med. C. Frischholz.

Der Proband sal} auf einem Untersuchungsstuhl und blickte frontal auf einen 1
m entfernten Monitor. Auf diesem wurden die Reize zur visuellen Stimulation in
unten aufgefuhrter Weise (siehe Kapitel 2.5) dargeboten. In der Hand hielt der
Proband einen Taster. Am Monitor war ein optischer Sensor zur Ableitung der

Signale fur den Impulsgenerator montiert. Der Impulsgenerator generierte aus
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jedem Bildwechsel auf dem Monitor ein Triggersignal fur das EEG- und das
NIRS-Ableitesystem (siehe Kapitel 2.6.1 und 2.6.2).

Auf dem Kopf des Probanden waren EEG-Elektroden nach dem erweiterten 10-
20 System aufgebracht. Zudem war auf jeder Kopfhalfte eine Halterung (sog.
Probeset) mit 3 x 5 NIRS-Optoden befestigt (siehe Abbildungen 5 und 6).

Es wurden Uber dem Musculus flexor pollicis brevis und dem Musculus extensor
pollicis longus der den Taster betatigenden Hand Klebeelektroden fur eine
Oberflachenelektromyographie angebracht. Die Signale der Myographie, des
Tasters, der EEG-Ableitung, sowie des Impulsgenerators wurden in das EEG-
Ableitesystem eingespeist (siehe Abbildung 3).

Die Signale der NIRS-Optoden und des Impulsgenerators wurden in das NIRS-
Ableitesystem eingespeist.

2.5 Untersuchungsablauf

Die Versuchsdauer pro Probanden betrug zwischen 90 und 120 Minuten,
inklusive Vorbereitungszeit. Hiervon entfielen etwa 40 Minuten auf die
Bearbeitung der Aufgabenstellung. Es erfolgte zunachst die Ausmessung der
Ableitungspunkte, die Reinigung der Kopfhaut und die Aufbringung der EEG-
Elektroden sowie der Elektroden fur die Oberflachenmyographie. Danach wurde
die NIRS-Haube auf den Kopf der Probanden aufgesetzt und die Optoden
positioniert.

Der Untersuchungsablauf gliederte sich in insgesamt vier Abschnitte mit jeweils
unterschiedlichen Paradigmen (siehe Abbildung 4). Diese orientierten sich an
den technischen Spezifikationen der Untersuchungsmethoden. Die Abschnitte
AC | und MC | waren dabei jeweils fur die Erfassung der Nah-Infrarot-
Spektroskopie-Daten konzipiert und hielten langere Pausen zwischen den
einzelnen Stimuli ein (Event-Design). Die Abschnitte AC Il und MC Il waren far
die Erfassung der Elektroenzephalographie-Daten konzipiert, wobei eine hohe
Zahl an Wiederholungen mit kurzen Pausen zwischen den Stimuli durchgefuhrt
wurde (Block-Design). Es wurden zwei verschiedenen Bedingungen untersucht:
Die Anstrengungsbedingung (AC) hatte den sofortigen Tastendruck nach
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Musterwechsel des  Schachbrettmusters  zur  Aufgabe, in  der
Verzogerungsbedingung (MC) sollten die Probanden den Taster mit einer
Verzogerung von 0,5 Sekunden betatigen.

Die visuelle Stimulation erfolgte entsprechend der Beschreibungen in 2.4
(Versuchsaufbau) und 2.7.1. (Versuchsdurchfihrung)

Zur Reduktion von Artefakten erfolgte vor Versuchsbeginn die Anweisung an die
Probanden sich wahrend der Untersuchung moglichst nicht zu bewegen, nicht zu
sprechen und moglichst wenig zu blinzeln. Die Probanden nahmen eine
entspannte Sitzposition ein und die Untersuchung erfolgte in einem angenehm
temperierten Raum. Wahrend der Messung sollten die Probanden einen Punkt
in der Mitte des Bildschirmes durchgehend fixieren. Die Instruktion der
Probanden erfolgte jeweils im exakt gleichen Wortlaut, die Reihenfolge der
Abschnitte war bei allen Probanden gleich. Die Dokumentation der Versuche,

Voruntersuchungen und Anamnese erfolgte auf einem standardisierten Formular

(siehe Anhang).
AC: MC:
Sofortiger Tastendruck Tastendruck mit 0,5
nach Musterinversion Sekunden

Verzogerung nach
Musterinversion

<+ <

Abschnitt | Abschnitt |
40 Stimuli, 40 Stimuli,
Interstimulusintervall 6 - 8 Interstimulusintervall 6 - 8
Sekunden (Event- Sekunden (Event-
Design) Design)
Abschnitt Il Abschnitt
200 Stimuli, 200 Stimuli,
Interstimulusintervall 1,5 Interstimulusintervall 1,5
- 2 Sekunden (Block- - 2 Sekunden (Block-
Design) Design)

Abbildung 4: Ablaufdiagramm der Versuchsdurchfihrung.
Die Reihenfolge der Versuchsabschnitte war bei allen Probanden gleich.
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2.6 Technisches Material

2.6.1 Visuelle Stimulation

Die Visuelle Stimulation erfolgte mittels der Software ,Schachbrettmuster Version
1.0.0.PREVIEW® der Firma SMARTIT® - Kawetzki, Sprung, Streng GbR,
Seelanderplatz 2, 71083 Herrenberg, Deutschland.

Die Software diente der Darstellung eines sich invertierenden
Schachbrettmusters, wobei jeweils die Anzahl der Schachbrettfelder und die
optionale Anzeige und Farbe eines runden, mittig platzierten Fixierpunktes
eingestellt werden konnte. Des Weiteren liel3en sich die maximale und minimale
Umschaltdauer des Musterwechsels (Inversion) einstellen. Hierdurch wurde bei
jeder Inversion per Zufallsgenerator ein Interstimulusintervall im Rahmen der
eingestellten Umschaltdauer errechnet. Es bestand die Moglichkeit die
Anwendung im Fenster oder in Vollbilddarstellung auszufuhren.

Die Darstellung des Schachbrettmusters erfolgte auf einem 20,1“-LCD-Monitor
der Marke EIZO Europe GmbH, Monchengladbach, Modell FlexScan L887.

2.6.2 Impulsgenerator

Zur Erzeugung eines Triggersignales fur EEG und NIRS wurde ein optisch
gesteuerter Impulsgenerator verwendet. Hierbei fungierte ein Fototransistor,
welcher am Reizmonitor angebracht wurde, als Signalgeber. Es wurde jede
Musterinversion des Schachbrettmusters von weild nach schwarz und von
schwarz nach weil} erfasst und verstarkt. Es erfolgte dann die Diskriminierung
des Signals und die Generierung eines Impulssignales, welches dem NIRS-Gerat
und dem EEG-Verstarkersystem entsprechend nach jeder Musterinversion

zugefuhrt wurde.

2.6.3 Elektroenzephalographie

Zur Aufzeichnung der Elektroenzephalographie wurde ein BrainAmp MRplus 32-
Kanal Verstarker-System verwendet. Die Aufzeichnung der Daten erfolgte mit der
Software BrainVision Recorder 1.10 (Version 004). Zur Aufbereitung und
Auswertung der Daten diente die Software Vision Analyzer (Version 2.0). Zudem

wurde ein BrainVision professional USB 2 Adapter zur Datenubertragung
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verwendet. Alle Produkte stammten von der Firma Brain Products GmbH,
Munchen. Zur Ableitung des EEG wurden einzelne Silber-Napfelektroden mit
einem Durchmesser von 10 mm verwendet. Zur Markierung der Positionen nach
dem erweiterten internationalen 10-20 System wurden Kappen verschiedener
Grolde des Modells BrainCap Fast'n Easy 32Ch der Firma EASYCAP GmbH,
Herrsching eingesetzt. Die Entfettung der Kopfhaut erfolgte mit Hilfe von Nuprep®
Skin Prep Gel der Firma Weaver and company, Aurora USA und handelsublicher
Holzspatel. Als Elektrodenpaste wurde Ten20® conductive Neurodiagnostic

Electrode Paste von Weaver and company verwendet.

2.6.4 Elektromyographie

Fur die Ableitung der Oberflachenelektromyographie wurden selbstklebende
Elektroden (ECG electrodes) der Firma Kendall Medizinische Erzeugnisse
GmbH, Grevenbroich verwendet. Die Signaleinspeisung erfolgte uber das EEG-

Verstarkersystem.

2.6.5 Nah-Infrarot-Spektroskopie

Fur die funktionelle Nah-Infrarot-Spektroskopie wurde das ETG-4000 Optical
Topography System der Firma Hitachi Medical Systems GmbH, Wiesbaden
verwendet. Der Halbleiterlaser des Gerates verwendete Nahinfrarotlicht in den
Wellenlangen 695 + 20nm und 830 * 20 nm. Die Abtastrate der Detektoren betrug
10Hz. Die verwendete elastische Optodenhalterung hatte das Format von 3 x 5
Optoden, je Kopfhalfte mit je 8 Emittern und 7 Detektoren und einem

Optodenabstand von 30mm.
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Abbildung 5: Positionierungsschema der EEG-Elektroden und NIRS-Optoden
Raute hellgrau = EEG-Elektroden; Raute schwarz = Erdung; Raute schwarz-grau =
Referenzelektrode und NIRS-Optoden (rund, hellgrau = Emitter; rund, schwarz =
Detektoren)

Abbildung 6: Bildschirmkopie des NIRS-PC mit schematischer Darstellung der NIRS-
| PoboSel T [55 mlfHon il =N [ PicbeSetz 5 m(hion l» &
L L B @

Optoden und -Kanale

rund, hellgrau = Emitter; rund, dunkelgrau = Detektoren; Probe Set 1 entspricht der linken
Hemisphéare, Probe Set 2 der rechten Hemisphéare. Oben in der Grafik entspricht frontal,
unten okzipital. Zwischen den Optoden befinden sich die einzelnen Kanale, nummeriert
von 1-22.
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2.7 Versuchsdurchfiuihrung

2.7.1 Visuelle Stimulation

Die Durchfuhrung der visuellen Stimulation erfolgte in vier definierten Abschnitten
(entsprechend Abbildung 4). Die Einstellung der Software war in allen Fallen
gleich. Es wurden jeweils 8 mal 8 Felder in den sich abwechselnd invertierenden
Farben Schwarz und Weil3, sowie ein mittig platzierter, runder, grauer Fixierpunkt
dargestellt. Die GesamtgroflRe der Darstellung betrug 30,5 x 30,5 cm. Die Anzahl
der Stimuli und das Interstimulusintervall entsprachen den unter Kapitel 2.5
(Untersuchungsablauf) und in Abbildung 4 dargestellten Paradigmen. Die
Darstellung erfolgte im Vollbildmodus ohne Rand.

2.7.2 Elektroenzephalographie

Die Ableitungen der EEG-Signale erfolgten als Einzelableitungen gegen die
Referenzelektrode. Die Elektroden wurden hierzu gemall dem erweiterten
internationalen 10-20-System (Jasper, 1958) an den Positionen Fz, F3, F4, FC1,
FC2, Cz, C3, C4, CP1, CP2, Pz, P3, P4, O1 und O2 platziert. Eine
Erdungselektrode wurde zwischen Nasion und Bregma an der Stirn aufgebracht,
eine Referenzelektrode mittig zwischen Fz und Cz. Die Impedanzen wurden nach
Abschluss des Versuchsaufbaus kontrolliert und mussten jeweils unter 10 kOhm
liegen.

2.7.3 Nah-Infrarot-Spektroskopie

Nach Befestigung der EEG-Elektroden wurde die NIRS-Haube entsprechend
den zuvor angezeichneten Messpunkten auf den Kopf der Probanden gesetzt
und die Optoden im 90° Winkel direkt auf der Kopfhaut platziert. Bei
ausgeschaltetem Raumlicht erfolgte zunachst eine Probemessung und
gegebenenfalls die Lagekorrektur, sowie im Anschluss die Messung. Gemessen
wurden jeweils 22 Kanale pro Hemisphare, wobei die frontalen, parietalen und
temporalen Bereiche einbezogen wurden. Die genauen Lokalisationen sind in
Abbildung 5 und 6 dargestellt.

34



Die gemessenen GroRen waren jeweils die Konzentrationsanderungen des
oxygenierten Hamoglobins, des desoxygenierten Hamoglobins und des
Gesamthamoglobins.

2.7.4 Elektromyographie

Das Aufbringen der selbstklebenden Elektroden zur Ableitung der
Oberflachenmyographie erfolgte nach palpatorischer Lokalisation am Musculus
flexor pollicis brevis, sowie am Musculus extensor pollicis longus jeweils des
Armes, mit dem der Proband den Taster betatigte.

Die Signale wurden jeweils einzeln in das EEG-Verstarkersystem eingespeist.

2.8 Datenerfassung und Datenaufbereitung

2.8.1 Elektroenzephalographie

Die Analyse der EEG-Daten erfolgte mit der Software Vision Analyzer Version
2.0 der Firma Brain Products, Munchen. Die einzelnen EEG-Datensatze wurden
jeweils mittels Butterworth-Filter geglattet. Der Low-Cutoff betrug 0,1 Hz (24
dB/oct). Der High-Cutoff betrug 30 Hz (24 dB/oct). Die Abtastrate betrug 1000
Hz, der Abtastintervall 1000us.

Als laboreigene Latenznorm fur die P100 des VEP wurde ein Wert von <119 ms
entsprechend vorangegangenen Bestimmungen angenommen.

Es wurden Uber das EEG-Verstarkersystem zwei verschiedene Triggerspuren
aufgezeichnet. Einerseits erfolgte ein Trigger Uber die visuelle Stimulation auf
dem Bildschirm, andererseits erfolgte die Aufzeichnung der Antwortreaktion uber
den Taster. Anhand automatisierter Markersetzung wurden diese Trigger Uber
Schwellenwerte innerhalb der EEG-Kurven vorausgewahlt. Anschliefend
erfolgte eine manuelle Uberprifung aller einzelnen Marker, sowie
gegebenenfalls deren Positionskorrektur. Die Mittelung der Kurvenverlaufe
erfolgte zum einen synchronisiert mit der Reizsetzung (Triggersignal durch
Bildwechsel), als auch synchronisiert mit der Reaktion (Kontaktschluss des
Probandentasters). Somit ergaben sich Mittelungen flr jede abgeleitete
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Elektrodenposition ~ einmal  stimulusgetriggert  (sLRP) und  einmal
reaktionsgetriggert (LRPr).

Die Latenzen und Amplituden der VEP, ERP und LRPs wurden im Anschluss
jeweils manuell aus den Einzelkurven abgelesen. Zudem wurden fur jede
abgeleitete Elektrodenposition Uber alle Probanden hinweg Grand Average-
Kurven der VEP, ERP und LRPs, jeweils fur die AC- und die MC errechnet.
Zwischen dem Bildwechsel und der Triggersetzung im EEG kam es aus
technischen Grunden zu einer Verzogerung von 12 ms. Diese wurde im Rahmen

der Auswertung zu allen Latenzen hinzuaddiert.

2.8.2 Nahinfrarotspektroskopie

Die Analyse der Daten der Nahinfrarotspektroskopie erfolgte in der Software
MATLAB der Firma The MathWorks, Inc. anhand eines laboreigenen MATLAB-
Codes, wobei zunachst aus dem absorbierten Nahinfrarotlicht mittels des
modifizierten Lambert-Beer'schen-Gesetzes die relativen Konzentrationen des
oxygenierten und desoxygenierten Hamoglobins ermittelt wurden. Auf die
ermittelten Daten wurde anschlie3end ein Breitbandfilter mit einem Bereich von
0,001 bis 0,1 Hz angewendet, zudem erfolgte eine Korrektur mittels eines
,2correlation-based signal improvement® Cui et al. (2010). Hierdurch sollten
physiologische Artefakte und Bewegungsartefakte herausgefiltert werden.

Die weitere Analyse der Daten erfolgte basierend auf den regions of interrest
(ROI). Diese wurden aufgrund vorangegangener Studien unter Verwendung von
fMRT und fNIRS ausgewahlt und konzentrierten sich auf die frontalen und
prafrontalen Hirnareale Ganis et al. (2003), Ding et al. (2013), Spence et al.
(2001), Sip et al. (2008), Lee et al. (2009).

Es erfolgte zunachst eine einzelne Betrachtung der beiden Hirnhemispahren je
fur die Bedingungen AC und MC. AnschlieRend wurden die beiden Bedingungen
miteinander verglichen. Fur die signifikanten Kanale mit einem a-Niveau von 0,05
erfolgte eine Korrektur nach Bonferroni-Holm. AbschlieRend wurden aus den
errechneten T-Werten die ,Brainmaps*® erstellt (vgl. Kapitel 3.4).
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2.9 Statistische Auswertung

Zur Dokumentation und statistischen Auswertung der EEG-Daten und der in den
Anamnesebodgen erhobenen Parametern wurde die Software JMP® der Firma
SAS Institute in der Version 11.0.0 verwendet.

Es erfolgte die deskriptive Statistik mit Bestimmung des arithmetischen Mittels
und der Standardabweichung, sowie die Prufung auf Normalverteilung. Diese
erfolgte aufgrund der kleinen Stichprobe durch den Shapiro-Wilk-Test.

Im Weiteren wurde der paarweise T-Test des Parametervergleichs zwischen AC
und MC angewendet. Im Falle eines signifikanten Shapiro-Wilk-Testes (p < 0,05),
wodurch die Annahme einer Normalverteilung der Daten verworfen werden
musste, kam der nichtparametrische Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test zur
Anwendung. Die Betrachtung des Signifikanzniveaus (p < 0,05) erfolgte hierbei
immer zweiseitig.

Zusatzlich wurde die Verteilung fur die weiteren erhobenen Parameter des
Probandenkollektivs wie beispielsweise Geschlecht, Alter, Handigkeit,
Erkrankungen und neurologische Schadigungen, Sehhilfen, sowie Stimulantien-
oder Medikamenteneinnahme Uberpruft sowie deren Korrelation untereinander
und mit den ERP, sLRP und LRPr. Im Falle normalverteilter Daten erfolgte die
Korrelation nach Pearson, im Fall nicht normalverteilter Daten die Berechnung
des Spearman-Koeffizienten.
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3 Ergebnisse

3.1 Probandenkollektiv

Fir die Normwertstudie wurden insgesamt 47 Probanden im Alter zwischen 19
und 49 Jahren untersucht. Das mittlere Alter lag bei 28,2 + 8,0 Jahren (Mittelwert
MW z Standardabweichung SD). Hierunter waren 35 Probanden aus der
Altersklasse zwischen 18-30 Jahre, 7 Probanden zwischen 31-40 Jahren und 5

Probanden zwischen 41-50 Jahren.
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Abbildung 7: Histogramm und Boxplot der Altersverteilung der Probanden.
X-Achse: Haufigkeit absolut; Y-Achse: Alter in Jahren.

Insgesamt waren 25 Frauen (53,2%) und 22 Manner (46,8%) darunter.

Die mittlere KorpergrofRe betrug 172,0 £+ 8,6 cm, dabei minimal 158, maximal 193
cm.

Die Handigkeit der Probanden teilte sich in 40 Rechtshander (85,1%), 1
Linkshander (2,13%), 2 ,Beidhander” (4,26%), welche den Taster jeweils mit der
rechten Hand drickten, sowie 4 Linkshander (8,51%), welche mit rechts
druckten, auf.

Keiner der Probanden hatte eine bekannte zerebrale Lasion.

38



Kein Proband konsumierte taglich Alkohol.

Medikamente wurden von 14 der Probanden (30%) eingenommen, davon von 9
Probandinnen Ovulationshemmer, von 5 Personen L-Thyroxin, von einer Person
Kaliumjodid und von einer Person Diclofenac.

18 der Probanden (38,3%) waren Brillentrager.

Es wurden bei 2 Probanden (4,3%) neurologische Erkrankungen, bei 9
Probanden (19,1%) internistische Erkrankungen und bei 36 Probanden (76,6%)
keine Erkrankungen anamnestiziert. Hiervon litten 6 Patienten unter
Erkrankungen der Schilddrise (Hypothyreose, Hashimoto-Thyreoiditis und
kalten Knoten), 2 Probanden gaben gelegentliche Migraneanfalle an, ein
Proband gelegentliche Arthralgien des rechten Ellenbogens, die jedoch zu keiner
Behinderung beim Driucken des Tasters fuhrten, eine Probandin hatte ein
polyzystisches Ovar-Syndrom, eine Person ein allergisches Asthma bronchiale
und eine Person eine idiopathische Thrombozytopenie. Keine der Erkrankungen
fiel unter die Ausschlusskriterien.

Der Hirnnervenbefund war bei allen 47 Probanden ohne pathologischen Befund.
Die Sensibilitat war bei 46 Probanden (97,8%) ohne pathologischen Befund, ein
Proband hatte traumatisch bedingte Hypasthesien der linken Hand, hatte jedoch
mit der rechten Hand den Taster betatigt.

Keiner der Probanden zeigte koordinative Defizite, abnorme Reflexe oder
Paresen.

Der Tabakkonsum wurde von 38 Probanden (80,1%) verneint, 2 Probanden
(4,3%) konsumierten 1-5 Zigaretten pro Tag, 4 Probanden (8,5%) konsumierten
6-10 Zigaretten pro Tag und 3 Probanden (6,4%) konsumierten 11-20 Zigaretten
pro Tag.

Im Vorfeld der Untersuchung hatten 33 Probanden (70,2%) am gleichen Tag
koffeinhaltige Getranke konsumiert. Kein Proband hatte Aspirin eingenommen.
Bei einem Probanden entstand aus technischen Grinden ein Fehler in der
Datenaufzeichnung, sodass hier keine weitergehende Auswertung erfolgen
konnte.

39



3.1.1 Korrelationen

Die Verteilung fur die weiteren erhobenen Parameter des Probandenkollektivs
wie Geschlecht, Alter, Handigkeit, Erkrankungen und neurologische
Schadigungen, Sehhilfen, sowie Stimulantien- oder Medikamenteneinnahme
sowie deren Korrelation untereinander und mit den ERP, sLRP und LRPr wurden
zusatzlich dberpruft. Im Falle normalverteilter Daten erfolgte die Korrelation nach
Pearson, im Fall nicht normalverteilter Daten die Berechnung des Spearman-
Koeffizienten. Es konnten in einzelnen Positionen teils positive und teils negative
Korrelationen aufgezeigt werden, eine systematische Beziehung war in keinem

Fall nachweisbar.

3.1.1.1 Alterskorrelation

Aufgrund der weitgehend homogenen Altersstruktur des Probandenkollektives
wurde die Alterskorrelation zusatzlich herausgehoben betrachtet. Die
untenstehende Tabelle fuhrt hier die Variablen auf, bei denen eine signifikante
Korrelation mit dem Alter feststellbar war. Wie dargestellt ist die Korrelation zum
Teil positiv und zum Teil negativ. Alle weiteren, der Ubersichtlichkeit halber nicht
aufgefuhrten Variablen wiesen keine signifikante Korrelation mit dem Alter auf.
Eine systematische Korrelation konnte dementsprechend nicht aufgezeigt

werden.
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Tabelle 2: Korrelation der Variable [Ableitung, Bedingung] mit dem Alter in Jahren.

T Spearman p Wahrscheinlichkeit
> |pl

VEP P100 Latenz [O1, AC] 0,2989 0,0461*
VEP P100 Latenz [02, AC] 0,419 0,0042*
VEP P100 Latenz [O2, MC] 0,3631 0,0167*
sLRP P3 Latenz [C3, AC] -0,3078 0,0446*
sLRP P3 Latenz [C3, MC] -0,5792 0,0002*
sLRP N3 Latenz [C3, MC] -0,3575 0,0323*
sLRP P3 Latenz [P3, MC] -0,5123 0,0012*
sLRP N3 Latenz [P3, MC] -0,3411 0,0418*
LRPr NO Latenz [F3, MC] 0,3944 0,0143*
ERP F3, N1 - P2 Amplitude AC -0,3152 0,0447*
ERP F3, N1 - P2 Amplitude MC -0,5178 0,0009*

Anmerkung: Berechnung des Spearman-Koeffizienten bei nicht normalverteilten Daten; * =
signifikante Korrelation, Wahrsch. = Wahrscheinlichkeit;

3.2 Reaktionszeiten

Gemessen wurden die Reaktionszeiten der Probanden zwischen dem
Bildwechsel des Stimulationsprogrammes und dem Kontaktschluss des
Antworttasters.

Als Normwertgrenzen der Reaktionszeiten wurden entsprechend der Literatur
(Reicker, 2008) fur AC eine Untergrenze von 150 ms und eine Obergrenze von
500 ms angenommen, fur die MC eine Untergrenze von 300 ms und eine
Obergrenze von 1400 ms, entsprechend 2 Standardabweichungen.

Hieraus ergaben sich die Werte in den folgenden Tabellen und Abbildungen:
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Abbildung 8: Histogramm und Boxplot der Reaktionszeiten in der AC.
Y-Achse: Reaktionszeit in Millisekunden. X-Achse: Haufigkeit / Anzahl absolut (entspricht
Balkenbeschriftung)
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Abbildung 9: Histogramm und Boxplot der Reaktionszeiten in der MC.
Y-Achse: Reaktionszeit in Millisekunden. X-Achse: Haufigkeit / Anzahl absolut (entspricht
Balkenbeschriftung)
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Tabelle 3: Reaktionszeiten der einzelnen Bedingungen und Differenz.

Reaktionszeit | Reaktionszeit in Unterschied der
in AC [ms] MC [ms] Reaktionszeit [ms]
Mittel + SD 248,0 + 38,5 9591 +172,28* | 711,1+172,8
Min 183,8 463,67 * 258,8
Max 362,7 1293,1 * 1077,6

Wilcoxon-Test

z = 8,07, p<0,0001

Anmerkung: * normalverteilt: Shapiro-Wilk-Test nicht signifikant
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Abbildung 10: Verteilung der Reaktionszeiten beider Bedingungen im Streudiagramm.
Y-Achse: Reaktionszeit in Millisekunden (ms), Punkte: Reaktionszeiten in AC, Kreuze:

Reaktionszeiten in MC.

43



Aufgrund fehlender Normalverteilung in AC wurde der nicht-parametrische
Wilcoxon-Rangsummentest verwendet. Es zeigte sich die Reaktionszeit in AC
signifikant niedriger als in MC (p<0,0001). Dementsprechend wurde die Aufgabe
der willentlichen Verzogerung in MC erfolgreich erfullt.

Es ergab sich in der Korrelationsanalyse weder fur die Reaktionszeiten in der AC
noch in der MC eine signifikante Korrelation mit dem Alter der Probanden
(Spearman’s rho AC: 0,67, p=0,66, MC: 0,14, p=0,37).

3.2.1 Ermidung

Zur Uberpriifung auf ermiidungsbedingte Veranderungen der Reaktionszeiten
wurden die Reaktionszeitdaten der Einzelprobanden zusatzlich, entsprechend
ihrem Auftreten im Untersuchungsablauf, in der Halfte der Anzahl der Messungen
in zwei Intervalle aufgeteilt. Fur diese erfolgte dann jeweils eine Bereichsprufung
sowie der Vergleich zwischen den Intervallen. Es zeigten sich keine signifikanten
Unterschiede der Reaktionszeiten im Gruppenvergleich zwischen den Intervallen
(Wilcoxon-Test: z=1,36, p=0,17).

Als weiteres Kriterium fur eine zunehmende Ermudung wurde die Zunahme von
Fehlern und Ubermafigen Reaktionszeit-Latenzen in Betracht gezogen. Da diese
moglicherweise zu einem Ausschluss der betreffenden Werte aufgrund der
Nichteinhaltung der Normwertgrenzen gefuhrt haben konnten, wurden zusatzlich
die ausgeschlossenen Werte erfasst und entsprechend den oben genannten
Zeitintervallen gepruft. Auch diesbezlglich ergab sich kein signifikanter
Unterschied (MC: Wilcoxon Vorzeichenrangtest: p=0,24; AC: Wilcoxon
Vorzeichenrangtest: p=0,32).
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3.3 Elektroenzephalographie

3.3.1 VEP

Die Ableitung der visuell evozierten Potenziale (VEP) erfolgte Uber die okzipitalen
Elektroden O1 und O2. Der Mittelwert der Latenz von P100 far AC lag uber O1
bei 98,32 + 9,04 ms, sowie uber O2 bei 98,96 + 8,67 ms. Der Mittelwert der
Amplitude der P100 fur AC lag uber O1 bei 10,24 + 4,97 uV, sowie uber O2 bei
10,97 £ 5,21 pV.

Der Mittelwert der Latenz von P100 dber O1 fur MC lag bei 98,70 + 8,69 ms,
sowie uber O2 bei 98,59 £ 8,61 ms. Der Mittelwert der Amplitude der P100 fur
MC lag Uber O1 bei 9,64 £ 4,96 uV, sowie uber O2 bei 10,1 £ 5,22 uV. Die
laboreigene Normwertgrenze der Latenzen wurde in der Vergangenheit mit< 119
ms ermittelt und bei allen Probanden eingehalten.

Die Auswertung der Latenzen und Amplituden erfolgte in den Einzelkurven, die
verwendeten Abbildungen zeigen die Grand-Average-Kurven.

VEP O1

10

15

0 100 200 300 400 500 600 700
ms

Abbildung 11: Grand-Average-Kurve der VEP tber O1.

Dargestellt sind die Kurvenverldufe der VEP tber O1 fur die AC mit einer durchgezogenen
Linie, sowie fur die MC mit einer gestrichelten Linie. Die X-Achse zeigt die Latenz in
Millisekunden (ms), auf der Y-Achse ist die Spannung der Amplituden in Mikrovolt (pV)
dargestellt. Die Nullsetzung der X-Achse ist der Zeitpunkt der Stimulation, die der Y-Achse
ist beliebig.

45



VEP 02
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Abbildung 12: Grand-Average-Kurve der VEP uber O2.

Dargestellt sind die Kurvenverldufe der VEP tber O2 fiir die AC mit einer durchgezogenen
Linie, sowie fur die MC mit einer gestrichelten Linie. Die X-Achse zeigt die Latenz in
Millisekunden (ms), auf der Y-Achse ist die Spannung der Amplituden in Mikrovolt (pV)
dargestellt. Die Nullsetzung der X-Achse ist der Zeitpunkt der Stimulation, die der Y-Achse
ist beliebig.

3.3.2 Ereigniskorrelierte Potenziale (ERP)

Zur Betrachtung der ereigniskorrelierten Potenziale wurden an jedem
Ableitungspunkt (siehe Abbildung 5) jeweils fur die Bedingungen AC und MC
Grand-Average-Kurven erstellt und verglichen. Fur den Gruppenvergleich wurde
der Wilcoxon-Rang-Test verwendet. Typische Muster der Latenzen und
Amplituden wurden identifiziert und entsprechend der Reihenfolge und ihres
Auftretens benannt.

Die Auswertung der Latenzen und Amplituden erfolgte in den Einzelkurven, die

Abbildungen zeigen die Grand-Average-Kurven.

46



3.3.2.1 ERP Fz

In der AC lassen sich, wie in Abbildung 13 dargestellt ist, die Komponenten NO,
P1, N1, P2, N2 und P3 gut abgrenzen.

In der MC sind ebenfalls die Komponenten NO, P1, N1, und P 3 abgrenzbar. Wie
in der Grand Average Kurve zu erkennen ist, zeigt sich hier eine verminderte
Abgrenzbarkeit der P2 und N2 Komponente, die N2-P3-Amplitude ist im
Vergleich zur AC deutlich abgeflacht.

Wie in Tabelle 4 dargestellt ergeben sich im Wilcoxon-Rangsummentest bzw. im
paarweisen T-Test signifikante Unterschiede, insbesondere der N1-P2-
Amplitude, sowie der P2-N2- und der N2-P3 Amplituden.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 4
dargestellt.

ERP Fz
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Abbildung 13: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber Fz fir die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber Fz. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in Millisekunden (ms), Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-
Achse: Spannung in Mikrovolt (uV).
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Tabelle 4: Latenzen und Amplituden der ERP Uber Fz

paarweiser T-Test /

ERP Fz AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-68,0 (df = 42),
P1 Latenz [ms] 119,6 £ 27,1 | 119,3 £ 40,3*
p=0,42
S =273,0 (df = 42),
P2 Latenz [ms] 249,7 £65,4* | 298,0 £ 80,1
p <0,001
369,5 + t=1,94 (df = 42),
N2 Latenz [ms] 341,7 £ 65,3
100,3 p =0,06
583,4 + t=0,34 (df = 42),
P3 Latenz [ms] 572,5+£92,9
103,8 p=0,74
NO-P1 Amplitude S =-172,5 (df = 42),
1,1+1,0* 0,8 £ 0,6*
[MV] p <0,05
P1-N1 Amplitude S =48,0 (df = 42),
1,8+ 1,4 1,7 £1,0*
[WV] p=0,57
N1-P2 Amplitude S =326,5 (df = 42),
1,2+0,9* 21+1,5%
[MV] p <0,001
P2-N2 Amplitude S =-362,0 (df = 42),
21+15" 1,1+0,9*
[MV] p <0,001
N2-P3 Amplitude S =-468,0 (df = 42),
8,9 +6,5* 3,5+2,8"
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=43) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (nicht
signifikantem Shapiro-Wilk-Test): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung
(p<0,05): Wilcoxon-Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test;
S: Pruf-Wert im Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk nicht signifikant

(n.s.)
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3.3.2.2 ERP F3

Es sind in der AC, wie in Abbildung 14 dargestellt ist, die Komponenten NO, P1,
N1, P2, N2 und P3 gut abgrenzbar.

In der MC kommen die Komponenten NO, P1, N1, P3 gut zur Darstellung. Die P2
und N2 Komponente zeigen sich nur inkonstant.

Es sind im Vergleich der Bedingungen Unterschiede der P2-N2-Amplitude sowie
der N2-P3-Amplitude festzustellen.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 5
dargestellt.

ERP F3
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Abbildung 14: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber F3 fir die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber F3. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 5: Latenzen und Amplituden der ERP Uber F3

paarweiser T-Test /

ERP F3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S = 53,0 (df = 38),
P1 Latenz [ms] 97,9+ 18,2* | 99,3 £ 19,0*
p=0,47
S =214,0 (df = 37),
P2 Latenz [ms] | 232,8 £44,3* | 263,3 + 65,2
p <0,01
t=1,33 (df = 38),
N2 Latenz [ms] 338,6 £ 50,1 | 357,0 £ 90,0
p=0,19
560,7 £ S =-157,0 (df = 38),
P3 Latenz [ms] 591,0 £ 99,1
106,7* p <0,05
NO-P1 Amplitude S =-86,0 (df = 38),
1,6 £1,4* 1,4 +1,4*
(V] p=0,23
P1-N1 Amplitude S =42,0 (df = 38),
2,8 +2,2" 3,0+1,9*
[uV] p=0,56
N1-P2 Amplitude S =134,0 (df = 37),
3,0+3,2* 3,4 +2.2"
[uV] p=005
P2-N2 Amplitude S =-276,5 (df = 37),
4,2 +3,8* 2,1+2,0"
[uV] p <0,0001
N2-P3 Amplitude S =-390,0 (df = 38),
12,6 £7,8* 5,6 +4,5*
[uV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=39 bzw. 38 bei der P2-Latenz und der
N1-P2-Amplitude sowie der P2-N2-Amplitude) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.3 ERP F4

In der AC sind, wie in Abbildung 15 dargestellt ist, die Komponenten P1, N1, P2,
N2 und P3 zu identifizieren. NO ist nur inkonstant darstellbar.

In der MC kommen die Komponenten P1, N1 und P3 deutlich, die Komponenten
NO, P2 und N2 nur inkonstant zur Darstellung.

Im Vergleich der Bedingungen zeigen sich dementsprechend Unterschiede der
P2-N2-Amplitude sowie der N2-P3-Amplitude, wobei die Potenzialgipfel N2 und
P3 in der Grand-Average-Kurve der MC deutlich abgeflacht zur Darstellung
kommt. Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der
Kurven der Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in

Tabelle 6 dargestellt.

ERP F4
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Abbildung 15: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber F4 fiir die Bedingungen

AC und MC.

ERP-Kurve (Grand Average) Uber F4. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 6: Latenzen und Amplituden der ERP Uber F4

paarweiser T-Test /

ERP F4 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-87,5 (df = 36),
P1 Latenz [ms] 957+141* | 93,1129
p=0,19
t = 3,49 (df = 36),
P2 Latenz [ms] 2374+ 44,1 | 266,0 £ 62,4
p <0,01
S = 21,0 (df = 36),
N2 Latenz [ms] 335,7 £62,3* | 339,4 £ 88,4*
p=0,76
=-1,74 (df = 36),
P3 Latenz [ms] 545,1+£84,0 | 519,51+ 78,0
p=0,09
NO-P1 Amplitude S =4,0 (df = 36),
14+1,1* 1,4 +1,0*
[uV] p=0,95
P1-N1 Amplitude S = 82,0 (df = 36),
2,8+272* 30+£1,5
(V] p=0,22
N1-P2 Amplitude S = 73,0 (df = 36),
30+£1,8 3,4 +1,8"
(V] p=0,28
P2-N2 Amplitude S =-222,0 (df = 36),
3,6 £2,2* 22+21*
[MV] p <0,001
N2-P3 Amplitude S =-321,0 (df = 36),
11,7+7,8 54+ 3,7*
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=37) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.4 ERP FC1

Es lassen sich, wie in Abbildung 16 dargestellt ist, in der AC die Komponenten
NO, P1, N1, P2, N2, P3 und N3 deutlich abgrenzen.

In der MC lassen sich ebenfalls die Komponenten NO, P1, N1, P2, P3 und N3
identifizieren. N2 Iasst sich nur inkonsistent abgrenzen.

Die Amplitude P2-N2 sowie die P2-N3-Amplitude zeigen signifikante
Unterschiede zwischen den Bedingungen, wobei, wie in Abbildung 16 zu sehen
ist, der N2-Potenzialgipfel in der Grand-Average-Kurve der MC deutlich
abgeflacht zur Darstellung kommt.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 7

dargestellt.

ERP FC1
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Abbildung 16: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tber FC1 firr die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber FC1. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 7: Latenzen und Amplituden der ERP Uber FC1

paarweiser T-Test /
ERP FC1 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =252,0 (df = 36),
P1 Latenz [ms] 90,0 £ 14,9 | 99,7 £ 18,9*
p <0,001
t = 3,28 (df = 36),
P2 Latenz [ms] 235,5+51,7 | 269,4 £ 56,4
p <0,01
S =133,5 (df = 36),
N2 Latenz [ms] | 221,1+71,6*| 360,5 + 87,4
p <0,05
S =-3,5 (df = 36),
N3 Latenz [ms] | 479,1 £78,5* | 487,5+ 91,1
p = 0,96
NO-P1 Amplitude S =-22,5 (df = 36),
0,6 £0,4* 0,6 £0,4*
[uV] p=0,74
N1-P2 Amplitude S =166,5 (df = 36),
1,4 +£3,1* 1,5+1,0*
(V] p <0,05
P2-N2 Amplitude S =-157,5 (df = 36),
1,7 £ 3,0* 0,9+0,9*
(V] p <0,05
P2-N3 Amplitude S =-253,0 (df = 36),
26+5,1* 1,8 +4,1*
[uV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=37) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im
Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.5 ERP FC2

Es lassen sich, wie in Abbildung 17 dargestellt ist, in der AC die Komponenten
P1, N1, P2, N2, P3 und N3 deutlich abgrenzen, die NO-Komponente lasst sich
nur inkonstant abgrenzen.

In der MC lassen sich ebenfalls die Komponenten P1, N1, P2, P3 und N3
identifizieren. Die Komponenten NO und N2 zeigen sich inkonstant.

Die Amplitude P2-N2 stellt sich zwischen den Bedingungen signifikant
unterschiedlich dar, wobei, wie in Abbildung 17 zu sehen ist, der N2-
Potenzialgipfel in der Grand-Average-Kurve der MC deutlich abgeflacht zur
Darstellung kommt.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 8
dargestellt.
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Abbildung 17: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tUber FC2 fiir die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber FC2. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 8: Latenzen und Amplituden der ERP Uber FC2

paarweiser T-Test /

ERP FC2 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
t=1,22 (df = 35),
P1 Latenz [ms] 92,1+13,6 | 945+11,1
p =0,23
t = 3,15 (df = 35),
P2 Latenz [ms] 241,4+£40,7 | 2744 £ 54,4
p <0,01
S =9,0 (df = 35),
N2 Latenz [ms] | 343,2+72,2* | 348,9+78,0
p=0,89
=-0,64 (df = 35),
N3 Latenz [ms] 494,3 +82,7 | 483,6 £79,2
p=0,53
NO-P1 Amplitude S =-39,5 (df = 35),
0,6 +0,6* 0,5+04"
[WV] p=0,54
N1-P2 Amplitude t=-1,88 (df = 35),
1,5+£0,8 1,6+0,8
(V] p =0,07
P2-N2 Amplitude S =-233,5 (df = 35),
1,4 +£0,8" 0,9+1,0*
[uV] p <0,0001
P2-N3 Amplitude S =-92,5 (df = 35),
1,9+19”* 1,4 +0,9*
[bV] p=0,15

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=36) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.6 ERP Cz

In der AC lassen sich, wie in Abbildung 18 dargestellt ist, die Komponenten NO,
P1, N1, P2 und N3 gut abgrenzen. Die Komponenten N2 und P3 kommen hier
inkonstant zur Darstellung.

Im Vergleich dazu ist in der VB eine signifikante Differenz in der N1-P2-Amplitude
und der P2-N3-Amplitude feststellbar.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 9
dargestellt.

ERP Cz

0 100 200 300 400 500 600 700

ms
Abbildung 18: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tber Cz firr die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber Cz. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;

Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 9: Latenzen und Amplituden der ERP Uber Cz

paarweiser T-Test /

ERP Cz AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =12,5 (df = 40),
P1 Latenz [ms] 137,4 £ 52,3 | 138,1 + 46,5*
p=0,87
t=-1,74 (df = 40),
P2 Latenz [ms] 278,5+ 65,6 | 261,5+£66,9
p =0,09
t = 0,59 (df = 40),
N2 Latenz [ms] 388,0+84,6 | 391,5+61,3
p = 0,56
=-1,08 (df = 39),
N3 Latenz [ms] 663,0 £ 59,6 | 647,8 £ 56,3
p =0,29
NO-P1 Amplitude S =-189,5 (df = 40),
1,7 £1,6* 1,4 +1,2*
[uV] p <0,05
N1-P2 Amplitude S =-293,0 (df = 40),
2,2+1,6* 1,3+£0,8
[uV] p <0,001
P2-N2 Amplitude S = 28,0 (df = 40),
3,1+3,3* 24 +1,6%
(V] p=0,72
P2-N3 Amplitude S =-360,5 (df = 39),
44+24 24+17
[uV] p <0,001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=41 bzw. N=40 in P3-Latenz und P2-N3
Amplitude) unter AC und MC. Test auf Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei

angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-Test n.s.): paarweiser T-Test, bei
Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-Rangsummentest. df: Freiheitsgrade;
t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im Wilcoxon-Rangsummentest. *
normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.7 ERP C3

Es lassen sich, wie in Abbildung 19 dargestellt ist, in der AC die Komponenten
NO, P1, N1, P2, N2, P3 und N3 deutlich abgrenzen.

In der MC lassen sich ebenfalls die Komponenten NO, P1, N1, P2, N2 und P3
deutlich identifizieren, die N2-Komponenten nur inkonsistent.

Die Amplitude P2-N2 und die P2-N3-Amplitude stellen sich zwischen den
Bedingungen signifikant unterschiedlich dar, wobei, wie in Abbildung 19 zu sehen
ist, der N2- und der N3-Potenzialgipfel in der Grand-Average-Kurve der MC im
Vergleich zur AC deutlich abgeflacht zur Darstellung kommit.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 10

dargestellt.
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Abbildung 19: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tber C3 fir die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber C3. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 10: Latenzen und Amplituden der ERP Uber C3

paarweiser T-Test /

ERP C3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
t = 0,90 (df = 38),
P1 Latenz [ms] 90,4 + 13,1 94,1+17,3
p=0,37
S =135,5 (df = 38),
P2 Latenz [ms] | 261,3 +56,5* | 283,3 £ 53,8
p = 0,06
S =74,5 (df = 38),
N2 Latenz [ms] | 386,2 £ 96,9* | 408,8 + 89,6
p =0,30
604,4 + S =-116,5 (df = 38),
N3 Latenz [ms] 595,8 + 98,5
110,4* p=0,10
NO-P1 Amplitude S =-170,0 (df = 38),
20+£1,1* 1,7+£0,9*
[uV] p <0,05
N1-P2 Amplitude S =-135,0 (df = 38),
3,2+2,0* 28+15
[bV] p=0,06
P2-N2 Amplitude S =-140,0 (df = 38),
3,6 +25* 28+1,8"
[MV] p <0,05
P2-N3 Amplitude t=2,69 (df = 38),
6,8 + 3,2 2,7+15
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=39) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-

Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-

Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.8 ERP C4

In der AC sind, wie in Abbildung 20 dargestellt ist, die Komponenten NO, P1, N1,
P2, N2, P3 und N3 gut abgrenzbar.

In der MC zeigen sich ebenfalls die Komponenten NO, P1, N1, P2, N2, P3 und
N3. Im Vergleich mit der AC zeigen sich, wie in Abbildung 20 und Tabelle 11
dargestellt ist, die NO-P1-Amplitude, die N1-P2-Amplitude, die P2-N2-Amplitude
sowie die P2-N3-Amplitude in der MC signifikant abgeflacht.

Insbesondere zeigen sich die Potenzialgipfel P2 und N3 im Vergleich deutlich
niedriger.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 11
dargestellt.

ERP C4
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Abbildung 20: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tber C4 fir die Bedingungen
AC und MC.

ERP-Kurve (Grand Average) Uber C4. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 11: Latenzen und Amplituden der ERP Uber C4

paarweiser T-Test /
ERP C4 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-28,5 (df = 35),
P1 Latenz [ms] 95,8 £+ 15,4~ 92,8 +8,7
p = 0,66
2539+ 2711 S =97,5 (df = 35),
P2 Latenz [ms]
52,8* 62,2* p=0,13
t =-0,69 (df = 35),
N2 Latenz [ms] 353,8+57,6 | 350,4+70,4
p=0,49
=-0,83 (df = 35),
N3 Latenz [ms] 606,6 £ 92,7 | 597,2 + 89,0
p=0,41
NO-P1 Amplitude S =-182,5 (df = 35),
2,3+12* 1,8£1,0
[uV] p <0,01
N1-P2 Amplitude S =-214,0 (df = 35),
45+27 3,1+2,2*
[MV] p <0,001
P2-N2 Amplitude S =-242,5 (df = 35),
4,0+2,8* 25118
[uV] p <0,0001
P2-N3 Amplitude S =-304,0 (df = 35),
6,2+3,0 2,7+272*
[uV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=36) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im
Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.9 ERP CP1

Es kommen in der AC, wie in Abbildung 21 dargestellt ist, die Komponenten NO,
P1, N1, P2, N2 und N3 gut, sowie P3 nur inkonstant zur Darstellung.

In der MC lassen sich die Komponenten NO, P1, N1, P2, N2, P3, sowie N3
identifizieren.

Im Vergleich zur AC zeigen sich die N1-P2-Amplitude sowie die P2-N3-Amplitude
signifikant niedriger.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 12

dargestellt.

ERP CP1
4

MV o
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ms
Abbildung 21: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tiber CP1 fiir die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber CP1. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 12: Latenzen und Amplituden der ERP Uber CP1

paarweiser T-Test /

ERP CP1 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =136,0 (df = 35),
P1 Latenz [ms] 90,6 £15,2* | 92,2+15,7
p <0,05
t = 0,08 (df = 35),
P2 Latenz [ms] 253,9+48,9 | 256,6 £ 53,6
p=0,94
t=-0,52 (df = 35),
N2 Latenz [ms] 352,8 £ 66,1 | 351,6 £ 54,6
p = 0,61
T =0,28 (df = 35),
N3 Latenz [ms] 599,6 + 83,4 | 606,8 + 83,8
p=0,78
NO-P1 Amplitude S =-214,5 (df = 35),
34+1,6 2,7 £1,6%
[uV] p <0,001
N1-P2 Amplitude S =-224.5 (df = 35),
51+3,2* 3,8+1,9
[uV] p <0,0001
P2-N2 Amplitude S =-80,5 (df = 35),
4,0 +3,3* 34+21"
(V] p=0,21
P2-N3 Amplitude S =-320,5 (df = 35),
8,9+41 4,2 +31*
[uV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=36) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.10 ERP CP2

In der AC sind, wie in Abbildung 22 dargestellt ist, die Komponenten NO, P1, N1,
P2 und N3 sowie inkonstant N2 abgrenzbar.

Es zeigen sich in der MC die Komponenten NO, P1, N1, P2 und N3, sowie
inkonstant N2 und P3.

Im Vergleich zur AC sind in der MC die Amplituden NO-P1, P1-N1, N1-P2, P2-N2
sowie P2-N3 signifikant kleiner. Die GrofRte Differenz zeigt sich hierbei zwischen
den Amplituden N1-P2 und P2-N3.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 13

dargestellt.
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Abbildung 22: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tiber CP2 fiir die Bedingungen

AC und MC.

ERP-Kurve (Grand Average) Uber CP2. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 13: Latenzen und Amplituden der ERP ber CP2

paarweiser T-Test /
ERP CP2 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-35,5 (df = 35),
P1 Latenz [ms] 93,56+15,2* | 90,0+15,5
p=0,58
S = 5,5 (df = 35),
P2 Latenz [ms] | 257,8 £ 55,2 | 268,2 + 64,3
p=0,93
t =-0,32 (df = 35),
N2 Latenz [ms] 357,5+61,0 | 359,4 £+61,9
p=0,75
t = 0,46 (df = 35),
N3 Latenz [ms] 603,1 £ 78,8 | 608,9 + 88,6
p = 0,64
NO-P1 Amplitude t=-2,67 (df = 35),
34+1,8 2,7+15
[MV] p <0,05
N1-P2 Amplitude S =-253,5 (df = 35),
5,2 + 3,6% 3,5+2,2*
[MV] p <0,0001
P2-N2 Amplitude S =-149,5 (df = 35),
44 +3,7* 3,2+2,2"
[MV] p <0,05
P2-N3 Amplitude S =-319,0 (df = 35),
8,3+4,3 3,9+3,2"
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=36) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.11 ERP Pz

In der AC kommen, wie in Abbildung 23 dargestellt ist, die Komponenten P1, P2,
P3, NO, N1, N2 und N3 zur Darstellung.

Es zeigen sich im Vergleich hierzu in der MC signifikante Unterschiede. Zwar
sind die Komponenten P1, P2, P3, NO, N1, N2 und N3 ebenfalls abgrenzbar, die
Amplituden N1-P2, P2-N2 und P2-N3 zeigen sich jedoch kleiner als in der AC.
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 14
dargestellt.

ERP Pz
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Abbildung 23: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) Uber Pz fiir die Bedingungen
AC und MC.
ERP-Kurve (Grand Average) Uber Pz. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 14: Latenzen und Amplituden der ERP Uber Pz

paarweiser T-Test /

ERP Pz AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =106,5 (df = 42),
P1 Latenz [ms] 122,0 £ 39,1* | 127,5 + 54,8*
p =0,20
S =135,5 (df = 42),
P2 Latenz [ms] | 267,5 £ 46,6* | 275,7 £ 54,8*
p=0,10
T=-0,18 (df = 42),
N2 Latenz [ms] 391,4+71,9 | 390,4+78,4
p=0,85
630,3 + S =-31,0 (df = 41),
N3 Latenz [ms] 637,2 + 76,5*
118,3* p=0,70
NO-P1 Amplitude S =-227,5 (df = 42),
51+2,9* 4,6 £ 3,1
[MV] p <0,01
N1-P2 Amplitude S =-284,0 (df = 42),
54 +3,3* 4,3 +2,6*
[MV] p <0,001
P2-N2 Amplitude S =-248,0 (df = 42),
7,6 £6,3* 4,6 +3,1*
[MV] p <0,01
P2-N3 Amplitude S =-428,5 (df = 41),
9,555 4,6 + 3,6*
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=43 bzw. 42 bei der N3-Latenz und der
P2-N3-Amplitude) unter AC und MC. Test auf Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei

angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-Test n.s.): paarweiser T-Test, bei
Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-Rangsummentest. df: Freiheitsgrade;
t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im Wilcoxon-Rangsummentest. *
normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.12 ERP P3

Es sind, wie in Abbildung 24 dargestellt ist, in der AC die NO, P1, N1, P2, N2, P3
sowie N3 Komponente abgrenzbar.

In der MC zeigen sich die Komponenten NO, P1, N1, P2, N2 und P3 deutlich,
sowie N3 inkonstant abgrenzbar.

Im Vergleich mit der AC kommen die Amplituden NO-P1, N1-P2, sowie
insbesondere die Amplituden P2-N2 und P2-N3 signifikant kleiner zur
Darstellung.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 15
dargestellt.

ERP P3
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Abbildung 24: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tber P3 fir die Bedingungen
AC und MC.

ERP-Kurve (Grand Average) Uber P3. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 15: Latenzen und Amplituden der ERP Uber P3

paarweiser T-Test /

ERP P3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
t = 0,59 (df = 38),
P1 Latenz [ms] 945+11,9 95,9+ 15,1
p = 0,56
S =75,0 (df = 38),
P2 Latenz [ms] | 257,4 +57,5 | 269,2 £ 53,8
p =0,30
t=-1,41 (df = 38),
N2 Latenz [ms] 386,1+ 85,7 | 378,7 £ 86,2
p=0,17
587,3 £ S =-126,0 (df = 38),
N3 Latenz [ms] 579,4 + 89,4
102,1* p=0,08
NO-P1 Amplitude S =-194,0 (df = 38),
49+27* 41+24
[uV] p <0,01
N1-P2 Amplitude S =-243,0 (df = 38),
6,1+3,7 4,8 £ 2,6*
[MV] p <0,001
P2-N2 Amplitude S =-342,0 (df = 38),
7,1+3,9 4,0+2,7*
[MV] p <0,0001
P2-N3 Amplitude t=-9,2 (df = 38),
11,1147 44+22
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=39) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-

Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-

Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.2.13 ERP P4

Es zeigen sich, wie in Abbildung 25 dargestellt ist, in der AC die Komponenten
NO, P1, N1, P2, N2, P3 und N3 abgrenzbar.

In der MC sind die Komponenten NO, P1, N1, P2, N2, P3 und N3 ebenfalls
identifizierbar.

Im Vergleich der Bedingungen zeigen sich in der MC alle Amplituden signifikant
kleiner. Insbesondere stellen sich die Amplituden P2-N2, sowie P2-N3 deutlich
kleiner als in der AC dar.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 16
dargestellt.
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Abbildung 25: Verlauf der ERP-Kurven (Grand Average) tber P4 fiir die Bedingungen
AC und MC.

ERP-Kurve (Grand Average) Uber P4. Durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC;
Die X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung
in uVv.
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Tabelle 16: Latenzen und Amplituden der ERP (ber P4

paarweiser T-Test /

ERP P4 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-29,5 (df = 35),
P1 Latenz [ms] 97,3+13,4* | 954 £ 15,6*
p =0,65
S =180,0 (df = 35),
P2 Latenz [ms] | 246,8 £47,1* | 266,0 + 44,5*
p <0,01
t =-0,63 (df = 35),
N2 Latenz [ms] 3471 +£62,2 | 344,7 £50,1
p=0,53
=-2,11 (df = 35),
N3 Latenz [ms] 605,4 £89,4 | 581,8 £83,7
p <0,05
NO-P1 Amplitude S =-214,5 (df = 35),
59+3,2 4,8+ 3,2*
[MV] p <0,001
N1-P2 Amplitude S =-175,5 (df = 35),
6,1 +4,0* 4,7+25
[MV] p <0,01
P2-N2 Amplitude S =-185,5 (df = 35),
6,4 + 4,0 4,14+25*
[MV] p <0,01
P2-N3 Amplitude S =-280,0 (df = 35),
9,7+6,0 4,8 + 3,8%
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=36) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.3 Lateralisierte Bereitschaftspotenziale (LRP)

Die Lateralisierten Bereitschaftspotenziale wurden jeweils stimulusgetriggert
(sLRP) und reaktionsgetriggert (LRPr) berechnet und ausgelesen.

Die Auswertung beschrankt sich dabei auf die linkshemispharischen
Ableitungen, entsprechend der Seite des aktiven motorischen Kortex.

Die statistische Auswertung in der Elektroenzephalographie erbrachte die im
Folgenden aufgefuhrten Ergebnisse fur die einzelnen Elektrodenlokalisationen
nach dem erweiterten 10-20-EEG-System.
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3.3.3.1 Stimulusgetriggerte Lateralisierte Bereitschaftspotenziale (sLRP)

3.3.3.1.1 sLRP F3

In der AC sind, wie in Abbildung 26 dargestellt ist, die Komponenten P1, N1, P2,
N2 und P3 abzugrenzen.

In der VB kdnnen ebenfalls die Komponenten P1, N1 und P3 zur Darstellung, P2
und N2 kdnnen nur inkonstant abgegrenzt werden.

Im Vergleich zeigen sich die Amplituden N1-P3, P2-N2 und N2-P3 in der MC
signifikant niedriger als in der AC.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 17
dargestellt.
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Abbildung 26: Verlauf der sLRP-Kurven (Grand Average) Uber F3 fiir die Bedingungen
AC und MC.

sLRP-Kurve (Grand Average) Uber F3, durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC.
X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung in
MV.
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Tabelle 17: Latenzen und Amplituden der sLRP Gber F3

paarweiser T-Test /

sLRP F3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-33,0 (df = 30),
N1 Latenz [ms] 166,1 £ 36,0 | 161,7 + 44,3*
p=0,53
S = 63,0 (df = 30),
P2 Latenz [ms] 237,3+40,0 | 248,2 £ 78,9*
p=0,22
S =-63,0 (df = 31),
N2 Latenz [ms] | 333,8 £53,4* | 324,3 + 87,2
p=0,24
532,6 + =-2,43 (df = 31),
P3 Latenz [ms] 573,51+ 94,3
100,0 p <0,05
P1-N1 Amplitude t =-0,56 (df = 30),
27+18 2,7+1,6
[uV] p=0,58
N1-P3 Amplitude S =-125,5 (df = 30),
9,7+6,1* 6,6 +4,6
[MV] p <0,05
P2-N2 Amplitude S =-158,0 (df = 30),
35+25 1,7+£1,2*
[MV] p <0,01
N2-P3 Amplitude T =-6,82 (df = 31),
11,1+6,8 53+4,0
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=31 bzw. N=32 bei der N2-P3-Amplitude)
unter AC und MC. Test auf Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener
Normalverteilung (Shapiro-Wilk-Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der
Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im
paarweisen T-Test; S: Pruf-Wert im Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-

Wilk n.s.
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3.3.3.1.2sLRP C3

In der AC sind, wie in Abbildung 27 dargestellt ist, die Komponenten NO, P1, N1,
P2, N2, P3 und N3 gut abgrenzbar.

In der VB kommen die Komponenten NO, P1, N1, P2, N2 P3 ebenfalls zur
Darstellung, sowie inkonstant die N3-Komponente.

Im Vergleich der Bedingungen zeigen sich die Amplituden N1-P2 sowie P2-N3 in
der MC signifikant niedriger ausgepragt.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 18

dargestellt.
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Abbildung 27: Verlauf der sLRP-Kurven (Grand Average) tber C3 fir die Bedingungen

AC und MC.
sLRP-Kurve (Grand Average) Uiber C3, durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC. X-
Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung in pV.
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Tabelle 18: Latenzen und Amplituden der sLRP (ber C3

paarweiser T-Test /
sLRP C3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
t=-0,52 (df = 35),
N1 Latenz [ms] 161,9+27,3 | 165,0 + 55,1
p =0,60
S =123,5 (df = 35),
P2 Latenz [ms] | 257,5+51,7*| 261,1 + 52,3*
p =0,05
S = 3,0 (df = 35),
P3 Latenz [ms] 418,0 £ 69,0 | 431,01+ 77,8*
p=0,96
5791 + =-2,94 (df = 34),
N3 Latenz [ms] 600,8 + 76,0
102,8 p <0,01
P1-N1 Amplitude S =-50,0 (df = 35),
30+£1,9 3,2+2,0"
[WV] p = 0,44
N1-P2 Amplitude S =-143,0 (df = 35),
44+ 29" 34+1,8
(V] p <0,05
P2-N3 Amplitude t=-7,19 (df = 34),
8,3+3,8 36+2,6
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=36 bzw. N=35 bei der N3-Latenz und
der P2-N3-Amplitude) unter AC und MC. Test auf Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei
angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-Test n.s.): paarweiser T-Test, bei
Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-Rangsummentest. df: Freiheitsgrade;
t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im Wilcoxon-Rangsummentest. *
normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.3.1.3 sLRP P3

In der AC kénnen, wie in Abbildung 28 dargestellt ist, die Komponenten P1, N1,
P2, N2, P3 und N3 identifiziert werden.

Es sind in der MC die Komponenten P1, N1, P2, N2 und N3 identifizierbar. Die
Komponente P3 kommt nur inkonstant zur Darstellung.

Im Vergleich zeigen sich in der MC die N1-P2-Amplitude sowie insbesondere die
P2-N3-Amplitude signifikant niedriger.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 19

dargestellt.
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Abbildung 28: Verlauf der sLRP-Kurven (Grand Average) tber P3 fir die Bedingungen

AC und MC.
sLRP-Kurve (Grand Average) Uiber P3, durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC. X-
Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Stimulussetzung (Bildwechsel), Y-Achse: Spannung in pV.
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Tabelle 19: Latenzen und Amplituden der sLRP Uber P3

paarweiser T-Test /

sLRP P3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
t = 0,55 (df = 35),
N1 Latenz [ms] 166,1 £ 37,7 | 170,7 £ 441
p=0,58
S =146,5 (df = 35),
P2 Latenz [ms] | 245,9 £48,5* | 264,4 + 53,4
p <0,05
=-0,08 (df = 35),
P3 Latenz [ms] 419,7 £ 70,7 | 426,2+73,2
p=0,94
=-1,89 (df = 34),
N3 Latenz [ms] 590,7 £ 74,2 | 569,3 + 98,8
p = 0,07
P1-N1 Amplitude S =-26,0 (df = 35),
6,5+3,7* 6,7 +4,0*
(V] p=0,69
N1-P2 Amplitude S =-151,0 (df = 35),
5835 51+2,5"
(V] p <0,05
P2-N3 Amplitude t=-7,76 (df = 34),
10,0+ 51 4,8+3,0
[uV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=36 bzw. N=34 bei der N3-Latenz und

der P2-N3-Amplitude) unter AC und MC. Test auf Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei
angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-Test n.s.): paarweiser T-Test, bei
Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-Rangsummentest. df: Freiheitsgrade;
t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im Wilcoxon-Rangsummentest. *
normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.3.2 Reaktionsgetriggerte Lateralisierte Bereitschaftspotenziale (LRPr)

3.3.3.2.1 LRPr F3

In der AC sind, wie in Abbildung 29 dargestellt ist, die Komponenten N1, P1, N2,
P2, sowie N3 abgrenzbar.

In der MC kommen ebenfalls die Komponenten N1, P1, N2, P2, sowie N3 zur
Darstellung.

In der MC zeigen sich im Vergleich die Amplituden P1-N2, N2-P2 und P2-N3
signifikant niedriger als in der AC.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 20
dargestellt.

LRPr F3

-8

P2

-400 -200 O 200 400 600 800 1000
ms
Abbildung 29: Verlauf der LRPr-Kurven (Grand Average) tber F3 fir die Bedingungen
AC und MC.
LRPr Kurve (Grand Average) Uber F3, durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC.
X-Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Zeitpunkt des Kontaktschlusses des Tasters, Y-Achse:
Spannung in pV.
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Tabelle 20: Latenzen und Amplituden der LRPr tGber F3

paarweiser T-Test /

LRPr F3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =71,5 (df = 36),
N1 Latenz [ms] -48,5 + 54,7* | -30,8 £ 44,4*
p =0,29
S =179,5 (df = 36),
P1 Latenz [ms] 26,0 £54,2* | 51,2+411*
p <0,01
S =193,0 (df = 38),
N2 Latenz [ms] 117,4 + 60,3* | 165,6 + 98,4
p <0,01
3724 + 360,1 + S =-78,0 (df = 38),
P2 Latenz [ms]
140,6 115,7* p=0,28
7124 t=-0,63 (df = 38),
N3 Latenz [ms] 720,5+ 19,3
171,8 p=0,53
N1-P1 Amplitude S =-116,5 (df = 36),
2,7 £ 3,8% 2,1+3,0*
(V] p=0,08
P1-N2 Amplitude S =-222,5 (df = 36),
4,3 1+45* 2,624
[uV] p <0,001
N2-P2 Amplitude S =-378,0 (df = 38),
12,0+ 7,1* 4,8 +3,9*
[uV] p <0,0001
P2-N3 Amplitude S =-206,0 (df = 38),
9,774 6,9 £ 54"
[uV] p <0,01

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=39 bzw. N=37 bei der N1 und P1-
Latenz, bei der N1-P1-Amplitude, sowie der P1-N2-Amplitude) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-

Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-

Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.
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3.3.3.2.2 LRPr C3

Es lassen sich, wie in Abbildung 30 dargestellt ist, in der AC die Komponenten
N1, P1, N2, P2 und N3 identifizieren.

In der MC sind ebenfalls die Komponenten N1, P1, N2 und N3 identifizierbar. Die
P2-Komponente kommt nur inkonstant zur Darstellung.

Unterschiede zwischen den Bedingungen zeigen sich bei den Amplituden N1-
P1, P1-N2, P1-N3 und P2-N3, diese sind in der MC signifikant niedriger.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der
Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 21

dargestellt.

LRPr C3

-6

puv o 0

P1

-400 -200 O 200 400 600 800 1000
ms

Abbildung 30: Verlauf der LRPr-Kurven (Grand Average) tber C3 fir die Bedingungen
AC und MC.

LRPr Kurve (Grand Average) Uber C3, durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC. X-
Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Zeitpunkt des Kontaktschlusses des Tasters, Y-Achse:
Spannung in pV.
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Tabelle 21: Latenzen und Amplituden der LRPr tber C3

paarweiser T-Test /
LRPr C3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-28,5 (df = 40),
N1 Latenz [ms] -36,7 £ 25,7* | -40,5 + 29,8*
p=0,72
S =-30,0 (df = 40),
P1 Latenz [ms] 429 +12,2* | 43,4 £ 27,2*
p=0,70
S = 92,0 (df = 40),
N2 Latenz [ms] 156,5 £ 52,9* | 160,9 £ 45,7
p=0,24
2655+ 2519+ S = 16,0 (df = 40),
P2 Latenz [ms]
120,4* 104,3* p=0,84
478,0 + 485,6 + t = 0,93 (df = 38),
N3 Latenz [ms]
130,1 145,2 p =0,36
N1-P1 Amplitude S =-293,5 (df = 40),
4,3+22" 29115
[MV] p <0,0001
P1-N2 Amplitude S =-197,0 (df = 40),
57 +3,3* 4,0+2,6*
[MV] p <0,01
P1-N3 Amplitude t=-2,73 (df = 38),
70129 56+2,3
[MV] p <0,01
P2-N3 Amplitude t=-3,75 (df = 38),
4,7 +2,7 35+1,5
[MV] p <0,001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=41 bzw. N=39 bei der N3-Latenz, der
P1-N3-Amplitude, sowie der P2-N3-Amplitude) unter AC und MC. Test auf
Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Prif-Wert im
Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.

83



3.3.3.2.3 LRPrP3

In der AC sind, wie in Abbildung 31 dargestellt ist, die Komponenten N1, P1, N2,
P2 und N3 abgrenzbar.

Es sind in der MC die Komponenten N1, P1, N2, P2 abgrenzbar, N3 kommt
inkonsistent zur Darstellung.

Im Vergleich zur AC zeigen sich in der MC die Amplituden N1-P1, P1-N3 sowie
P2-N3 signifikant niedriger.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Gipfellatenzen der Kurven der

Einzelpatienten und der daraus berechneten Amplituden sind in Tabelle 22

dargestellt.
LRPr P3
-6
-4 N3
-2
uv o N1
2k, " N

P1

400 200 0 200 400 600 800 1000
ms
Abbildung 31: Verlauf der LRPr-Kurven (Grand Average) tber P3 fiir die Bedingungen
AC und MC.
LRPr Kurve (Grand Average) Uber P3, durchgezogene Linie: AC, gestrichelte Linie: MC. X-
Achse: Zeit in ms, Zeitpunkt 0: Zeitpunkt des Kontaktschlusses des Tasters, Y-Achse:
Spannung in pV.
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Tabelle 22: Latenzen und Amplituden der LRPr Gber P3

paarweiser T-Test /

LRPr P3 AC MC Wilcoxon-
Rangsummentest
S =-65,0 (df = 39),
N1 Latenz [ms] -34,1+27,7* | -39,8 32,2
p =0,39
S =-27,0 (df = 39),
P1 Latenz [ms] 42,1 £15,5* | 40,8 + 24,7
p=0,72
S =134,5 (df = 39),
N2 Latenz [ms] 162,1 £ 51,2 | 176,9 £ 52,3*
p = 0,07
270,2 £ 270,2 £ S =94,5 (df = 37),
P2 Latenz [ms]
131,0* 106,6* p=0,17
463,2 + 464,3 + S =40,0 (df = 37),
N3 Latenz [ms]
134,8* 150,6* p =0,57
N1-P1 Amplitude S =-253,0 (df = 39),
6,3+3,7* 42+2,0
[MV] p <0,001
P1-N2 Amplitude S =-143,0 (df = 39),
9,6 +5,5* 76+4,4
[WV] p=0,05
P1-N3 Amplitude t=-2,70 (df = 37),
10,8 £ 51 8,6 £3,9
[MV] p <0,05
P2-N3 Amplitude S =-253,5 (df = 37),
6,5+ 3,7 4,3 12,6
[MV] p <0,0001

Anmerkung: Mittelwert +- Standardabweichung (N=40 bzw. N=38 bei der P2 und N3-

Latenz, bei der P1-N3-Amplitude und der P2-N3-Amplitude) unter AC und MC. Test auf

Normalverteilung: Shapiro-Wilk-Test. Bei angenommener Normalverteilung (Shapiro-Wilk-
Test n.s.): paarweiser T-Test, bei Ablehnung der Normalverteilung (p<0,05): Wilcoxon-
Rangsummentest. df: Freiheitsgrade; t: T-Wert im paarweisen T-Test; S: Pruf-Wert im

Wilcoxon-Rangsummentest. * normalverteilt: Shapiro-Wilk n.s.

85



3.4 Nah-Infrarot-Spektroskopie

Die Auswertung der Aktivitdtsmuster in der NIRS erfolgte, wie in Kapitel 2.8.2
beschrieben, insbesondere im Bereich der zuvor festgelegten Regions Of
Interest (ROI). Verglichen wurden die Konzentrationen bzw. die
Konzentrationsanderungen  des  oxygenierten und  desoxygenierten
Hamoglobins.

In der einzelnen Betrachtung der Bedingungen zeigen sich sowohl in AC (siehe
Tabellen 23) als auch in MC (siehe Tabelle 24) an fast allen ROls mit Ausnahme
von Kanal 1 rechts in der AC, sowie Kanal 8 links und Kanal 1 rechts in der MC,
signifikante Anderungen der Oxygenierung wahrend der Durchfiihrung des
Versuchs.

Im Vergleich der Bedingungen AC und MC miteinander (siehe Tabelle 25) zeigt
sich weder links- noch rechtshemispharisch ein signifikanter Unterschied. Dies
lasst sich auch in der graphischen Darstellung der Aktivierungsmuster in
Abbildung 32 verdeutlichen.

Es gelingt somit nicht die Hypothese H7 zu widerlegen.

Abbildung 32: Graphische Darstellung der Aktivierungsmuster in der NIRS
Links: AC, Mitte: MC; Rechts: AC vs. MC.
Zahlen: Nummern und Lage der Kanale (ROI)
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Tabelle 23: T-Werte und p-Werte der Nahinfrarotspektroskopie flir die AC an den ROI.

Kanal
1

© 0o N OO o b~ WD

N N A A A AaA  aAa  aAa  aa  aa
- O © 00 N OO O d W N -~ O

22

Anmerkung: Die Nummer der Kanéle entspricht der Zuordnung in Abbildung 5 und 6. Es

t-Wert links t-Wert rechts p-Wert links

5,02000
6,31000
2,50000
3,54000
4,52000
5,98000
5,565000
2,40000
4,34000
5,75000
6,23000
3,31000
3,87000
6,49000
5,88000
5,54000
2,20000
4,61000
6,43000
5,69000
4,08000
2,80000

1,81000
2,58000
5,52000
3,79000
5,28000
2,79000
4,30000
5,97000
4,33000
3,67000
3,85000
6,09000
5,84000
5,91000
3,61000
4,24000
6,00000
7,21000
4,83000
3,33000
4,51000
6,59000

AC

p<0,01
p<0,01
p<0,05
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,05
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,05
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01

p-Wert rechts
p=0,076
p<0,05
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01

sind die t-Werte und p-Werte der NIRS fir die Bedingung AC, jeweils fur die linke und

rechte Hemisphéare aufgefiihrt.
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Tabelle 24: T-Werte und p-Werte der Nahinfrarotspektroskopie fiir die MC an den ROI.

Kanal
1

© 0O N O o b~ WON
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Anmerkung: Die Nummer der Kanéle entspricht der Zuordnung in Abbildung 5 und 6. Es

t-Wert links t-Wert rechts p-Wert links

4,63000
5,07000
2,50000
3,22000
4,15000
5,00000
4,32000
1,90000
3,30000
5,26000
6,35000
4,28000
3,78000
4,98000
5,56000
5,54000
3,01000
3,00000
5,31000
5,45000
3,69000
2,77000

1,82000
3,25000
6,14000
4,37000
4,32000
3,02000
4,18000
6,32000
4,76000
3,27000
3,81000
5,43000
4,74000
3,89000
2,58000
3,42000
4,76000
5,41000
3,08000
2,68000
4,30000
5,18000

MC

p<0,01
p<0,01
p<0,05
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
0,063968
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01

p-Wert rechts

0,075071
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,05
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,01
p<0,05
p<0,01
p<0,01

sind die t-Werte und p-Werte der NIRS fir die Bedingung MC, jeweils fir die linke und

rechte Hemisphéare aufgefiihrt.
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Tabelle 25: T-Werte und p-Werte der Nahinfrarotspektroskopie, Vergleich AC- und MC

Kanal
1

© 0O N O o b~ WON
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Anmerkung: Die Nummer der Kanéle entspricht der Zuordnung in Abbildung 5 und 6. Es
sind die t-Werte und p-Werte der NIRS fiir den Vergleich der Bedingungen AC und MC,

t-Wert links t-Wert rechts p-Wert links

0,98400
1,40000
0,87800
-0,28500
0,86100
1,50000
0,70900
0,01570
0,89900
1,31000
0,81200
-0,84100
0,55700
2,27000
1,26000
-0,46500
-0,42900
1,88000
1,30000
0,27000
0,49400
1,38000

AC vs. MC
0,61900 0.33046
-0,42500 0.16801
-0,33500 0.38481
-0,51100 0.77717
0,85900 0.39401
0,08920 0.14006
0,38700 0.48218
-0,61700 0.98755
0,25000 0.3734
0,03760 0.19782
0,00657 0.4208
1,15000 0.4049
1,18000 0.58044
0,73900 0.028206
0,14500 0.21581
1,34000 0.6443
1,57000 0.66985
2,28000 0.066337
1,33000 0.20117
0,48400 0.7887
0,71000 0.62343
1,83000 0.1748

jeweils fur die linke und rechte Hemisphare aufgefihrt.

p-Wert rechts
0.53932
0.67285
0.73942
0.61188
0.39479
0.92934
0.7003
0.5403
0.80368
0.97014
0.99479
0.25595
0.24279
0.46376
0.88518
0.18631
0.1245
0.02764
0.19046
0.63066
0.48126
0.073495
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4 Diskussion

Die vorliegende Arbeit untersucht die Auswirkungen von bewusst verzogerten
motorischen Reaktionen (MC) im Vergleich zu maximaler Anstrengung (AC)
durch Tastendruck auf die ereigniskorrelierten Potenziale (ERP), lateralisierten
Bereitschaftspotenziale (LRP) sowie die visuell evozierten Potenziale (VEP) und
die Reaktionszeit. Zudem wurden Unterschiede der Aktivierungsmuster in der
Nahinfrarotspektroskopie zwischen AC und MC analysiert. Es handelt sich um
eine Kontrollgruppenstudie, deren Probanden sich aus gesunden Personen,
insbesondere Studierende und Mitarbeitende der Universitat Tubingen und der
Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie des Universitatsklinikums Tubingen
rekrutierten.

Eine parallel verlaufende Studie griff die Daten dieser Kontrollgruppenstudie auf
und verglich sie mit einem Kollektiv von Patienten mit einer Major Depression.
Die entsprechende Arbeit wurde bereits 2020 im Rahmen ihrer Dissertation durch
(Ackermann, 2020).

Die bewusste Verzogerung von Antwortreaktionen (MC), welche hier als
Delayed-Go-Paradigma bezeichnet wird, stellt hierbei eine Erweiterung des
etablierten und haufig untersuchten Go-Nogo-Paradigmas nach Simson et al. da,
welches mit einem kompletten Auslassen der Antwortreaktion arbeitet (Simson
et al., 1977, Band and van Boxtel, 1999, Donkers and van Boxtel, 2004, Eimer,
1993, Eimer, 1998, Enriquez-Geppert et al., 2010, Falkenstein et al., 1999,
Gajewski and Falkenstein, 2013, Bokura et al., 2001).

Ein Hauptziel der Untersuchung war es, ein elektrophysiologisches Korrelat zu
einer bewussten Antwortverzogerung zu finden, welche im klinischen und
insbesondere im gutachterlichen Kontext als Beschwerdeaggravation oder auch
bewusst suboptimale Anstrengungsbereitschaft auftreten kann (Keppler et al.,
2017, Binder, 1993, Binder and Rohling, 1996, Mittenberg et al., 2002, Dandachi-
FitzGerald et al., 2011, Roski et al., 2017). Es wurde daher nach erkennbaren
Mustern in den ERP, LRP und NIRS gesucht, welche eine Unterscheidung
zwischen einer bewusst verminderten Anstrengungsbereitschaft und einer
maximalen Anstrengung ermdoglichen. Diese konnten eine Grundlage fur

objektivierbare Messungen der Anstrengungsbereitschaft bilden, welche sowohl
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im therapeutischen als auch im gutachterlichen Setting individuellen Nutzen

sowie auch soziookonomische Vorteile bringen wurden.

4.1 Probandenkollektiv

Der Altersdurchschnitt des Probandenkollektivs lag bei 28,2 Jahren. Die
Altersgruppe der unter dreilligjahrigen war dabei mit 74,47% uberdurchschnittlich
stark vertreten, wohingegen nur 10,64% der Probanden zwischen 40 und 50
Jahren alt war. Obwohl die Altersspanne der Einschlusskriterien bis 65 Jahre
reichte, war die alteste untersuchte Person 48 Jahre alt. Der geringe
Altersdurchschnitt resultierte ebenfalls aus der beschriebenen
Rekrutierungssituation. ERP-Studien in verschiedenen Alterskohorten legen eine
altersabhangige Variabilitat nahe, auch wenn sie sich nicht vollstandig auf die
vorliegende Untersuchung Ubertragen lassen (Gajewski et al., 2018).
Folgestudien sollten daher eine hdhere Gruppenheterogenitat und eine groRere
Probandenzahl berucksichtigen, um mogliche Alterseffekte aufzudecken und
eine sicherere Datengrundlage zu schaffen, wenngleich in den bisherigen Daten
keine signifikante Alterskorrelation nachgewiesen werden konnte.

4.2 Reaktionszeiten

Die Reaktionszeiten lagen in der Aufmerksamkeitsbedingung im Mittel bei 248
ms, in der Verzogerungsbedingung bei 958,2 ms und somit im Vergleich der
Bedingungen signifikant auseinander (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test p<
0,0001). Dieses Ergebnis ist einerseits konsistent mit der Literatur (Spence et al.,
2001, Tu et al., 2009), andererseits im Rahmen einer gezielten Verzégerung
sowohl erwartet als auch beabsichtigt. Uberdies ist damit die Mitarbeit der
Probanden dokumentiert, die geforderten experimentellen Bedingungen AC und
MC einzuhalten.
Entsprechend fruheren Studien Uber Reaktionszeiten zur Erkennung von
Simulation (Reicker, 2008, Strauss et al., 1994) wurden die plausiblen
Grenzwerte fur die Reaktionszeit auf 150 - 500 ms in der
Anstrengungsbedingung und 300 — 1400 ms in der Verzogerungsbedingung
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festgesetzt. In der Anstrengungsbedingung wurde dadurch eine Person aufgrund
einer verlangerten mittleren Reaktionszeit entsprechend den Ausschlusskriterien
ausgeschlossen, die Ursache hierfur (z.B. mangelnde Mitarbeit, anderweitige
Motivation oder Erkrankung) blieb unklar. In der Verzogerungsbedingung wurden
bei allen Probanden die festgelegten Grenzwerte eingehalten. Dies entspricht
2,13% in der AC und 0% in der MC und liegt damit unterhalb der Literaturangaben
(Strauss et al., 1994) und des Patientenkollektivs der Parallelstudie (Ackermann,
2020). Ein Faktor fur die Uberdurchschnittlich gute Performance konnte im
niedrigen Altersdurchschnitt des Probandenkollektivs liegen, obgleich keine
signifikante Alterskorrelation nachweisbar war.

Wie in Abbildung 10 dargestellt ist, ist die Streuung der Einzelmesswerte in der
Verzdgerungsbedingung (Standardabweichung 172,29) grofer als in der
Aufmerksamkeitsbedingung (Standardabweichung 38,49). Dies erklart sich
teilweise mit der komplexeren Anweisung der bewussten Verzogerung um 0,5
Sekunden, da die mogliche Handlungsbreite grol3er ist. Die Verzogerungsdauer
konnte individuell langer oder kurzer wahrgenommen werden, es konnte jedoch
auch, je nach Motivation, zur absichtlichen oder versehentlichen vollstandigen
Unterdruckung der Antwort kommen oder eine versehentliche sofortige Reaktion
stattfinden. Bei der Umsetzung der willkurlichen Verzogerungszeit sind daher
groRere individuelle Schwankungen als in der Aufmerksamkeitsbedingung
erwartbar und plausibel, gleichzeitig bestatigen die Ergebnisse somit auch die
Ausfuhrung der Handlungsanweisung. Weitere Einflussfaktoren konnen im
Versuchsablauf liegen. Die haufigen Wiederholungen einer repetitiven Handlung
konnten zu zunehmender Ermudung fuhren, sodass im jeweils zweiten
Untersuchungsabschnitt mit der Verzogerungsbedingung bereits von einer
verringerten Aufmerksamkeit und Verarbeitungsgeschwindigkeit im Vergleich
zum ersten Untersuchungsabschnitt ausgegangen werden konnte. Es erfolgte
daher zusatzlich eine statistische Auswertung der Reaktionszeiten nach zwei
aufeinanderfolgenden Zeitabschnitten, um eine Erschopfung oder einen
Ubungseffekt nachzuweisen, sowie die Priifung auf eine mogliche Zunahme von
Ausreillern im Sinne verlangerter Reaktionszeiten oberhalb der Grenze der
Plausibilitatsprifung als Hinweis auf eine zunehmende Erschopfung oder
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Unkonzentriertheit. Fur beide Situationen zeigte sich kein signifikanter
Unterschied zwischen den Bedingungen bzw. den Zeitabschnitten, wodurch ein
Erschopfungseffekt bisher nicht als Begrundung einer
Reaktionszeitverlangerung bewiesen werden konnte.

Entsprechend friheren Untersuchungen (Strauss et al., 1994, Tu et al., 2009, Wu
et al., 2009, Reicker, 2008) kann die Reaktionszeit somit zwar Hinweise auf eine
bewusste = Beschwerdeaggravation oder neurophysiologisch  bedingte
Verzdgerung geben, ist jedoch aufgrund der multiplen Einflussfaktoren nicht als

alleiniger Parameter zur Beurteilung einer solchen ausreichend.

4.3 VEP

Sowohl in der Anstrengungsbedingung als auch in der Verzdgerungsbedingung
stellten sich die VEP-Muster normal konfiguriert und mit Latenzen von maximal
108 ms dar. Die P 100 — Latenz war stets eindeutig ablesbar. Damit waren die
laboreigenen Normwertgrenzen fur die Latenzen von < 119 ms bei allen
Probanden eingehalten, sodass nicht von einer relevanten Sehbahnschadigung
oder mangelnder Mitarbeit durch unzureichende Fokussierung auf die
Bildschirmmitte ausgegangen werden muss. Die Datensatze der im Ubrigen
erhobenen hirnelektrischen Parameter sind damit formal fur die weitere
Auswertung verwendbar, es erfolgte diesbezuglich kein Ausschluss.

Im Vergleich zwischen den okzipitalen Elektroden beider Seiten sowie zwischen
der Anstrengungs- und Verzogerungsbedingungen ergaben weder bei der
Latenz der P100-Komponente noch bei ihrer Amplitude signifikante
Unterschiede.

Das Ergebnis der VEP-Daten entspricht somit der Literatur (Erbguth et al., 2016,
Diener and Zimmermann, 1985) und den erwarteten Ergebnissen, wodurch in

samtlichen untersuchten Fallen die Einschlusskriterien erfullt waren.
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44 ERP

4.4.1 Nomenklatur

Bei den ERP konnten in dieser Untersuchung typische Verlaufsmuster und
Komponenten identifiziert werden. Diese wurden entsprechend der Reihenfolge
und Latenz ihres Auftretens sowie der positiven oder negativen Peaks benannt.
Dementsprechend sind sie nicht immer vollstandig mit der Literatur identisch,
zumal es zu einem ,Delayed-Go“-Paradigma, wie es hier verwendet wurde, zum
Stand der Drucklegung dieser Veroffentlichung keine exakt aquivalenten
Literaturangaben gibt.

In der Auswertung der ERP wurden in dieser Studie die Komponenten NO, P1,
N1, P2, N2 und P3 ausgewertet. Diese sind je nach Lokalisation in Latenz und
Amplitude unterschiedlich ausgepragt.

Die P1-Welle wurde in der Literatur als positiver Ausschlag ca. 100 ms nach
Stimulus beschrieben (Eimer, 1998, Kenemans et al., 1989, Birbaumer, 2010).
Dies deckt sich in etwa mit der in dieser Studie deklarierten P1-Komponente.
Ebenfalls der Literatur entsprechend ist die N1-Komponente, die als negativer
Ausschlag bei ca. 100-200 ms nach dem Stimulus auftritt (Picton et al., 2000,
Birbaumer, 2010, Kenemans et al., 1989).

Die N2-Komponente wurde in der Literatur mit einer Latenz von ca. 180 - 350 ms
angegeben (Birbaumer, 2010, Fabiani et al., 2007), was teilweise auf diese
Studie Ubertragbar ist, wobei die kirzeste mittlere Latenz der N2 hier bei 221 ms
lag, die weiteren Ableitungen und Bedingungen im Mittel zwischen 300 und 390
ms.

Die P2-Komponente wurde ebenfalls im Bereich zwischen 200 — 300 ms
angegeben (Choi et al.,, 2014, Potts, 2004), dies deckt sich mit den
Beobachtungen dieser Untersuchung.

Die P3-Komponente wird auch als P300-Komponente bezeichnet und in der
Literatur je nach Autor mit einem Auftreten ca. 300 — 600 ms nach dem Stimulus
charakterisiert (Sutton et al., 1965). Eine engere Eingrenzung nahmen
Comerchero und Polich 1999 in Bezug auf auditive und visuelle Aufgaben vor.

Hierbei gaben sie die grof3te Amplitude im Parietallappen zwischen 350 und 400
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ms an (Comerchero and Polich, 1999). In dieser Untersuchung konnten abhangig
von Lokalisation und Bedingung fur die P3 Werte zwischen min. 118 und max.
513 ms, im Mittelwert zwischen 232 und 298 ms ermittelt werden. Eine
Unterscheidung in eine P3a und P3b Subkomponente (Grillon et al., 1990,
Polich, 2007, Donchin, 1981, Polich and Kok, 1995) lie} sich in dieser Studie

nicht darstellen.

4.4.2 Grand Average Kurven

Im Gesamtvergleich der Grand Average Kurven zeigen sich topographisch
unterschiedliche  Konfigurationen dber F3, P3 wund C3. In der
Aufmerksamkeitsbedingung zeigt sich in den frontalen Ableitungen eine
ausgepragt prominente P3-Komponente (vgl. Abbildungen 13, 14, 15), welche
zentroparietal deutlich an Auspragung verliert. Hingegen fallen in diesen
Bereichen in ahnlichem Male ausgepragte N3-Negativierungen auf (vgl.
Abbildungen 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25). Im Vergleich zur
Aufmerksamkeitsbedingung zeigt sich in diesem Bereich in der
Verzogerungsbedingung jeweils eine signifikant niedrigere N3-Amplitude.

4.4.3 Frontale und frontozentrale Ableitungen

In beiden Untersuchungsbedingungen lassen sich Uber F3, F4 und Fz die
Komponenten NO, P1, N1 und P3 gut abgrenzen, wahrend P2 und N2
insbesondere in der Verzogerungsbedingung inkonstant darstellbar sind. Die P3-
Komponente hebt sich deutlich mit einer starken Positivierung im Bereich der
spateren Latenzen zwischen 500 und 600 ms ab, wobei die N2-P3 Amplitude in
der Verzogerungsbedingung signifikant geringer ausfallt. Die Auspragung der
N2-P3-Amplitude und damit verbunden die Positivierung der P3-Komponente ist
topographisch lateral in der F3 und F4 etwas starker ausgepragt als mittig tber
Fz.

In der Literatur ist bei Untersuchungen im ,Nogo“-Paradigma eine vermehrte
frontale Negativierung einer N2-Komponente beschrieben worden, welche in der
Latenz der N1-Komponente in dieser Studie entspricht (Bokura et al., 2001,
Eimer, 1993, Falkenstein et al., 1999, Kok, 1997, Pfefferbaum et al., 1985). Diese

vermehrte Negativierung konnte in der Parallelstudie mit der Patientengruppe
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hinsichtlich des Delayed-Go-Paradigmas weitgehend reproduziert werden, was
den Schluss nahe legte, dass eine bewusste Verzogerung motorischer
Reaktionen zu &ahnlichen Veranderungen wie die komplette Unterdrickung
fuhren (Ackermann, 2020). In dieser Normwertstudie konnte bei der
Kontrollgruppe zwar bereits eine Tendenz in die gleiche Richtung festgestellt
werden, jedoch waren die Unterschiede nicht signifikant. Hier muss die
Moglichkeit in Betracht gezogen werden, dass Unterschiede zwischen den
Bedingungen bei Patienten mit einer Major Depression deutlicher zu Tage treten
als bei gesunden Probanden. Eine grof3ere Stichprobe als Datenbasis fur die
Normwerte konnte hier die Signifikanz verbessern und moglicherweise die
Tendenz weiter untermauern. Hierzu sind weitere Untersuchungen erforderlich.
Uber alle Ableitungspunkte zeigen die P3 und N3-Komponenten die starkste
Pragnanz. In den frontalen Ableitungen dominiert die starke P3-Positivitat, mit
leichter lateraler Mehrauspragung. Im Vergleich der Untersuchungsbedingungen
fallt eine signifikante Abflachung der P3 in der Verzdgerungsbedingung auf. Dies
steht im Gegensatz zu fruheren Go-Nogo-Studien, die eine starkere frontale
Auspragung der P3 oder P300-Amplituden in den Nogo-Paradigmen aufgrund
hoherer kognitiver Kapazitatsanforderungen festgestellt hatten und die
ursprungliche Erwartung einer vergleichbaren Entwicklung der P3 im Delayed-
Go-Paradigma begrundeten (Fallgatter and Strik, 1999, Lehmann, 1987, Roberts
et al., 1994, Pfefferbaum et al., 1985, Schupp et al., 1994, Simson et al., 1977).
Andere Autoren wiederum beschrieben passend zu den Ergebnissen der
vorliegenden Studie eine Reduktion der P3-Amplitude bei komplexeren
Aufgabenstellungen und hohere Amplituden bei leichterem Paradigma (Kok,
2001, Polich and Kok, 1995, Goodin et al., 1983, Grillon et al., 1990). Bezuglich
der Amplitudenhohe scheint somit keine abschlielliende Einigkeit in der Literatur
zu bestehen, wohingegen die Verlangerung der Latenz bei zunehmender
Leistungsanforderung unter allen vorangehend genannten Autoren als Konsens
angesehen werden kann.

Eine mogliche Erklarung fur die ausbleibende Zunahme der P3-Amplitude im
vorliegenden Delayed-Go-Paradigma konnte unter anderem in der
Gleichformigkeit der verwendeten Stimuli liegen. Wahrend viele Go-Nogo-
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Studien mit wechselnden Stimuli oder bahnenden Hinweisreizen arbeiten (Luck
et al., 2000, Eimer, 1995), erfolgte in der vorliegenden Untersuchung eine immer
gleichformige Reizung ohne bahnende Stimuli. Hierdurch konnte die kognitive
Leistungsanforderung im Vergleich zum Nogo-Paradigma niedriger ausfallen.
Dagegen spricht andererseits, dass der Proband im Gegensatz zum Nogo-
Paradigma bei der bewussten Verzdgerung zusatzlich eine zeitliche Komponente
in seiner kognitiven Verarbeitung mitberlcksichtigen muss, wodurch die
Komplexitat der Aufgabe zunimmit.

Zudem konnte das Paradigma selbst, in Verbindung mit der Berechnung der ERP
fur die niedrige Amplitude verantwortlich sein. Da beim Delayed-Go-Paradigma
eine Ungenauigkeit durch subjektive Einschatzung der geforderten 0,5 s eintritt,
konnte eine vermehrte zeitliche Dispersion der im  Averaging
Ubereinandergelegten Einzelkurven zu einer niedrigeren Amplitude fuhren. Somit
konnte in der Berechnung der ERP die Summe der Potenziale eine niedrigere
Amplitude ergeben als in der Anstrengungsbedingung oder dem Go-Nogo-
Paradigma.

Ebenfalls im Unterschied zu friheren Untersuchungen, welche in den
frontozentralen Ableitungen eine starke P3-Zunahme in Nogo-Bedingungen
beschrieben (Bokura et al., 2001, Donkers and van Boxtel, 2004, Fallgatter and
Strik, 1999, Kenemans et al., 1989), ist dies Uber FC1 und FC2 nicht darstellbar.
Die Kurvenverlaufe der frontozentralen Ableitungen zeigen im topographischen
Vergleich mit den frontalen und parietalen Ableitungen einen deutlich flacheren
Verlauf. Insbesondere Uuber FC2 lassen sich die charakteristischen Muster kaum
abgrenzen und zeigen auch, mit Ausnahme der P2-N2-Amplitude und der P2-
Latenz keinen signifikanten Unterschied zwischen den Bedingungen. Ahnliches
gilt fir FC1, obgleich hier rein statistisch signifikante Unterschiede in den
Latenzen und den spateren Wellen-Komponenten nachweisbar sind, jedoch bei
teils fehlenden charakteristischen Mustern und inkonsistenter Darstellung
einzelner Komponenten insbesondere in der Verzdgerungsbedingung. Die
frontozentral deutlich flacheren Kurven stehen im Gegensatz zur Auspragung der
frontalen und der zentralen Kurvenverlaufe und konnen als eine Form von

Subtraktionskurve der beiden topographischen Regionen verstanden werden.
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Hinsichtlich der Latenz der frontalen Ableitungen zeigt sich im Vergleich der
Untersuchungsbedingungen die P1 ubiquitar ohne signifikanten Unterschied,
wahrend die P2 Uber allen frontalen und frontozentralen Ableitungen in der
Verzogerungsbedingung signifikant spater auftritt. Die N2-Latenz zeigt in diesem
Bereich statistisch keine signifikanten Unterschiede, sowohl die P2- als auch die
N2-Latenz kommen frontal jedoch nur inkonstant zur Darstellung.

Eine kurzere Latenz der Delayed-Go-P3 scheint sich bei Betrachtung der Grand-
Avarage-Kurve und der Statistik anzudeuten, ist jedoch in dieser Untersuchung
nur Uber F3 signifikant.

In der Literatur ist diesbezuglich im Go-Nogo-Paradigma Uberwiegend eine
kurzere frontale N2-Latenz beschrieben (Falkenstein et al., 1999, Bokura et al.,
2001). In der parallel verlaufenden Patientenstudie konnten ahnliche Ergebnisse
mit teils etwas hoOherer Signifikanz bei den Latenzen erhoben werden
(Ackermann, 2020). Einerseits ist hierzu die generell verlangerte Latenz in der
Patientengruppe im Vergleich zum Normwertkollektiv anzumerken, was zu
statistisch eher signifikanten Latenzunterschieden fuhren konnte (Ackermann,
2020). Mehr noch als fur die Patientengruppe gilt in Bezug auf die vorliegende
Normwertstudie eine mogliche Altersverzerrung der Latenzen (Ciesielski et al.,
2004), da der Altersdurchschnitt im vorliegenden Normwertkollektiv geringer war.
P. Ackermann verweist in ihrer Arbeit zudem auf Untersuchungen von Ciesielski
und French, die einen moglichen Trainingseffekt als Ursache von
Latenzverklurzung postulieren (Ackermann, 2020, Ciesielski and French, 1989).
Da das grundlegende Studiendesign der vorliegenden Normwertstudie
entsprach, kann gleichfalls die fehlende Ausbalancierung mit jeweils serieller
Folge von Anstrengungsbedingung und Verzoégerungsbedingung als mogliche
Ursache fur einen Trainingseffekt angenommen werden. Die Vermutung, dass
die Aufgabenstellung diesen Effekt im Gegensatz zum Go-Nogo-Paradigma
reduziert, gilt hier ebenfalls und wird durch die fehlende Signifikanz der
Latenzverkurzung gestutzt (Ciesielski and French, 1989, Ackermann, 2020).
Diese Ergebnisse unterstreichen die Notwendigkeit, in Folgeuntersuchungen die
Abschnittsabfolge im Studienablauf auszubalancieren und eine heterogene
Altersverteilung zu beachten.
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4.4.4 Zentrale und parietale Ableitungen

Die Komponenten NO, P1, N1 und P2 lassen sich in allen zentralen und parietalen
Ableitungen zuverlassig abgrenze, wahrend die N2 nur inkonstant zur
Darstellung kommt. Die P3, die frontal die prominenteste Komponente darstellt,
tritt hier ebenfalls nur noch inkonstant auf. Dominierende Komponente ist die N3,
die uberall deutlich abgegrenzt werden kann, wobei die P2-N3-Amplitude in der
Anstrengungsbedingung nach parietal an Positivitdt gewinnt. In der
Verzogerungsbedingung zeigen sich Uber alle zentralen und parietalen
Ableitungspunkten signifikant niedrigere Amplituden fast aller Komponenten. Am
konstantesten und signifikantesten zeigt sich die Differenz im Bereich der spaten
Komponenten, insbesondere der P2-N3-Amplitude, welche beinahe flach
verlauft.

Hinsichtlich der Latenzen ergeben sich, mit Ausnahme der P1-Latenz uber CP1
keine signifikanten Unterschiede Uber den zentralen Ableitungen. Parietal sind
die Latenzunterschiede von P2 und N3 in der P4-Ableitung zwischen den
Bedingungen signifikant unterschiedlich, bei jedoch inkonsistenter Abgrenzung.
Zusammenfassend kann man daher feststellen, dass es zentral und parietal
keine relevanten Latenzunterschiede zwischen den Untersuchungsbedingungen
gibt. Diese Beobachtung deckt sich nicht mit Voruntersuchungen und
unterscheidet sich ebenfalls von der parallelen Patientenstudie, in der die
Latenzen in der Delayed-Go-Bedingung weitestgehend verlangert waren, kann
aber wiederum mit dem niedrigen Altersdurchschnitt und der Gesundheit des
Normkollektivs, sowie der damit einhergehend anzunehmenden hdheren
kognitiven Leistungsfahigkeit (Polich et al., 1986, Polich and Corey-Bloom, 2005,
O'Donnell et al., 1992, Potter and Barrett, 1999, Ackermann, 2020) erklart
werden. Auch ein moglicher Ermudungseffekt Uber den Untersuchungsverlauf
hinweg ist bei der Normwertgruppe anhand der Latenzen somit nicht sicher
abzugrenzen, was ebenfalls an einer hoheren Leistungsfahigkeit liegen konnte.
Die ebenfalls im Gegensatz zu friheren Studien unter Verwendung des Go-
Nogo-Paradigma nur inkonsistente Darstellung der P3-Komponente kann sich
durch die komplexe Aufgabenstellung, die Interstimulusintervalle sowie eine
Phasenausloschung in  der ERP-Berechnung erklaren. Aufgrund der

99



gleichformig-repetitive Stimulusdarbietung tritt keine Reizneuheit auf, ebenso
wenig ist im Versuchsaufbau eine Reizdiskriminierung erforderlich, welche sich
entsprechend der Literatur Uber die P3-Komponente ausdrucken wurden (Polich,
2007, Comerchero and Polich, 1999, Polich, 2004). Vergleichbar komplexe
Aufgabenstellungen konnten wiederum in Go-Nogo-Versuchen grofere P3-
Amplituden wahrend der Go-Bedingung im Vergleich zu ,Nogo“ nachweisen
(Bekker et al., 2004, Bruin et al., 2001). Im Gegenteil dazu sind Beobachtungen
niedriger Amplituden der P3 unter steigenden kognitiven Anforderungen (Polich
and Kok, 1995, Kok, 2001) mit der komplexeren Aufgabe der Verzdgerung im
Vergleich zur einfacheren Nogo-Bedingung kongruent, sodass sich bereits durch
diese beiden Faktoren eine schwache Auspragung der P3-Komponente erklaren
lasst. Eine Modulation der Amplituden ist, wie in Kapitel 1 beschrieben, zudem
auch uber die Lange des Interstimulusintervalls moglich (Mertens and Polich,
1997, Katayama and Polich, 1996, Polich et al., 1994, Polich and Heine, 1996,
Polich and Margala, 1997, Struber and Polich, 2002, Fitzgerald and Picton,
1984). Die niedrige Amplitude kann somit auch zum Teil im vergleichsweise
kurzen Interstimulusintervall begriindet sein. Ahnlich wie bei der P3-Komponente
in den frontalen Ableitungen ist schlieRlich auch in den zentralen und parietalen
Ableitungen eine teilweise Phasenausloschung bei der Berechnung der
Potenziale anzunehmen, die durch die groRere zeitliche Variabilitdt in der
Verzogerungsbedingung verursacht wird und in der Summe zu kleineren
Amplituden fuhrt. Die Untersuchungen dieser Studie wurden wie beschrieben in
mehrere Abschnitte mit unterschiedlich langen Interstimulusintervallen im
sogenannten Eventdesign bzw. Blockdesign durchgefuhrt. Ein direkter Vergleich
der Abschnitte in Hinblick auf die Auswirkung der Lange des
Interstimulusintervalls ist jedoch nicht moglich, da die Abschnitte im Eventdesign
in Hinblick auf die Reaktionsgeschwindigkeit der NIRS-Untersuchung deutlich
weniger Stimuli aufweisen als die fur das EEG ausgelegten Abschnitte im
Blockdesign.

Hinsichtlich der P3-Komponente kann somit im Delayed-Go-Paradigma ein
weitgehend gegenteiliges Verhalten zum Go-Nogo-Paradigma festgestellt
werden. Dies lasst den Schluss zu, dass der vollstandigen Antwortunterdrickung
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und der bewussten Antwortverzogerung zumindest teilweise unterschiedliche

kognitiven Prozesse zugrunde liegenden.

4.5 Lateralisierte Bereitschaftspotenziale

Wie eingangs beschrieben, werden lateralisierte Bereitschaftspotenziale
insbesondere als motorische Potenziale betrachtet (Eimer, 1998, Kornhuber and
Deecke, 1965, De Jong et al.,, 1990, Rugg and Coles, 1995). Aufgrund der
Auspragung der Grand-Average-Kurvenverlaufe wurden in dieser Studie jedoch
zusatzlich zu den topographisch zentralen Bereichen des Motorkortex auch die

frontalen und parietalen Ableitungen betrachtet.

451 sLRP

Die stimulusgetriggerten lateralisierten Bereitschaftspotenziale kommen in den
Grand Average Kurvenverlaufen den ereigniskorrigierten Potenzialen sehr
ahnlich zur Darstellung. Aquivalent dazu zeigt sich in den frontalen Ableitungen
eine ausgepragte Positivierung der P3-Komponente, wahrend in den zentralen
und parietalen Ableitungen umgekehrt die stark negativ ausgepragte N3-
Komponente dominiert.

Eine Negativierung im Zeitfenster der mittleren Reaktionszeit, wie sie
vorbeschrieben wurde, konnte weder in der vorliegenden Normwertstudie, noch
in der parallelen Patientenstudie reproduziert werden (Ackermann, 2020, Gratton
et al., 1988, Kornhuber and Deecke, 1965). Im Gegenteil zeigte sich im besagten
Zeitfenster von 248,0 £ 38,5 ms in der AC eine Positivierung, die hier als P2
beschrieben wird. Diese zeigte sich mit vergleichbarer Latenz ebenfalls in der
Verzdgerungsbedingung und wies dort ebenfalls eine Amplitudenreduktion auf.
Im Vergleich der Untersuchungsbedingungen zeigten auch die sLRP in der
Verzogerungsbedingung einen stark abgeflachten Kurverlauf, insbesondere der
spaten Komponenten.

Die Potenziale der sLRP wiesen frontal und parietal eine nahezu doppelt so hohe
Spannung auf, wie die zentralen Potenziale Uber dem Motorkortex, was mit der

topographischen Zuordnung zu den Bereichen der visuellen, bzw. sensorischen
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Verarbeitung parietal, sowie den fur die Handlungsplanung zustandigen Arealen
im frontalen Kortex harmoniert.

In der parallel laufenden Patientenstudie konnte eine starkere frontale
Negativierung der N1 zwischen 150 — 250 ms in der Verzogerungsbedingung
nachgewiesen werden, was mit frUheren Studien konform war, die dies als
Korrelat der Antwortinhibition ansahen, und als hier als Ausdruck der geplanten
Verzogerung interpretiert wurde (Ackermann, 2020, Bokura et al., 2001, Eimer,
1993, Falkenstein et al., 1999, Kok, 1997, Pfefferbaum et al., 1985). In dieser
Untersuchung konnte diese Differenz so nicht festgestellt werden. Zwar war in
der Amplitudengrof3e der Normwertstudie eine ahnliche Tendenz zu erkennen,
jedoch erreichte diese bei den sLRP weder frontal noch an den zentralen und
parietalen Ableitepunkten Signifikanz. Auch gab es hinsichtlich der Latenzen mit
Ausnahme der kirzeren aber inkonsistent darstellbaren P3-Latenz in der MC
keine signifikanten Unterschiede. Wie frUhere Untersuchungen feststellten, gibt
es zahlreiche probandenspezifische Einflussfaktoren auf die
Bereitschaftspotenziale wie z.B. Mudigkeit, Stimmung und Motivation sowie Alter
oder die Handlungsanweisung fur die Probanden (Di Russo et al., 2017). Da
letztere in beiden Studien und den jeweiligen Untersuchungsbedingungen exakt
gleich waren, muss hier auf die Notwendigkeit einer gro3eren und heterogeneren
Probandengruppe in moglichen Folgestudien hingewiesen werden.

Die spaten Komponenten dominiert frontal die ausgepragte N2-P3-Amplitude in
der Anstrengungsbedingung als Ausdruck hoher Aufmerksamkeit. Fur die
signifikant kleinere N2-P3-Amplitude sowie die flacher verlaufende Grand-
Average-Kurve in der Verzogerungsbedingung gilt aquivalent zur Diskussion der
ERP die Erklarung, dass durch die groRere Zeitvarianz der Handlungsanweisung
im Vergleich zur isomorphen Nogo-Aufgabe die Summe der Potenziale weniger
deutlich ausgepragt ist.

Zentral und parietal zeigt sich in den sLRP, aquivalent zu den ERP, im Gegensatz
zu den frontalen Ableitungen die bereits beschriebene starke N3-Negativierung.
Hier ergibt sich ebenfalls in der Verzdogerungsbedingung eine signifikante
Amplitudenreduktion der P2-N3-Amplitude, wobei N3 nicht immer sicher
abgrenzbar ist. Ebenso sind zentral und parietal, mit Ausnahme der P1-N1-
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Amplitude, in der Verzogerungsbedingung alle Amplituden signifikant niedriger
als in der Anstrengungsbedingung. Auch hier lasst sich zum Teil eine
Phasenausloschung bei der Aufsummierung der Potenziale bei der sLRP-
Berechnung aufgrund der zeitlich versetzten Antwortreaktionen in der
Verzogerungsbedingung als  Erklarung anfuhren. Zudem  konnten
vorangegangene Studien im Go-Nogo-Paradigma ebenfalls kleinere Amplituden
in der Nogo-Bedingung feststellen und begrindeten dies mit der fehlenden
Notwendigkeit fur ein grolRes Bereitschaftspotenzial beim vollstandigen
Auslassen der Antwort (Band and van Boxtel, 1999, Gratton et al., 1988). Die
Vergleichbaren Beobachtungen dieser Untersuchung weisen darauf hin, dass bei
bewusster Verzogerung von motorischen Reaktionen vergleichbare Prozesse
stattfinden wie bei der vollstandigen Inhibition motorischer Reaktionen.

4.5.2 LRPr

Ebenso wie fur die sLRP lag der Beobachtungsfokus der relevanten Ableiteorte
bei den reaktionszeitgetriggerten LRP im Bereich des pramotorischen Kortex,
sowie vergleichend dazu seitengleich Uber den frontalen und parietalen
Hirnarealen. Die LRPr werden reaktionsgetriggert berechnet, d.h. sie
reprasentieren die Prozesse der motorischen Verarbeitung kurz vor und nach der
motorischen Antwortreaktion (Mordkoff and Gianaros, 2000, Eimer, 1998).
Aufgrund der gleichformig ablaufenden motorischen Reaktion war zwischen den
Versuchsbedingungen kein relevanter Unterschied zu erwarten, was sich in der
Auswertung jedoch abweichend darstellte.

Uber allen Ableitungen konnten die Potenzialgipfel N1, P1, N2, P2 und N3
dargestellt werden. Unterschiede im Verlauf der Grand Average Kurven waren
zwischen AC und MC frontal am augenscheinlichsten. Wahrend die Latenzen
zentral und parietal zwischen den Bedingungen keine signifikanten Unterschiede
aufwiesen, zeigte sich frontal eine signifikante Verzogerung in P1 und N2. Ein
tendenziell friheres Auftreten der N1 vor dem Stimulus war zentral und parietal
in der Verzdgerungsbedingung angedeutet, erreichte jedoch kein

Signifikanzniveau.
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Hinsichtlich der Amplitudenhdhe war, ahnlich zu den Beobachtungen bei den
ERP und sLRP, eine fast ubiquitar nachweisbare signifikante
Amplitudenreduktion in der Verzogerungsbedingung festzustellen. Die starkste
Differenz zeigte sich hierbei frontal in den Komponenten der P2 um 200 bis 500
ms und der spateren N3 um 700 ms.

Die ausgepragte frontale Amplitudendifferenz zwischen den Bedingungen lasst
sich am ehesten im Sinne der topographisch frontal lokalisierten
Handlungsplanung und Handlungsbahnung einordnen, wahrend die schwacher
ausgepragten zentroparietalen Differenzen wahrend des motorischen Prozesses
derzeit noch nicht naher einzuordnen sind.

Im Rahmen der Patientenstudie konnte P. Ackermann eine in Relation zur
Antwortreaktion friher auftretende N1-Komponente in der
Verzdgerungsbedingung Uber den zentralen und parietalen Ableitepunkten
aufzeigen und wertete dies als Ausdruck des erhohten Vorbereitungsaufwandes
auf die bewusste Verzogerung (Ackermann, 2020). Die vorliegende
Normwertstudie konnte hierzu bereits eine Tendenz liefern, jedoch noch keinen

signifikanten Unterschied nachweisen.

4.6 Nahinfrarotspektroskopie

Bei der Auswertung der funktionellen Nahinfrarotspektroskopie zeigten sich Uber
allen Regions of Interest (ROI) signifikante Anderungen der Oxygenierung, was
eine gesteigerte  Aktivitat in diesen Hirnarealen bestatigt. Diese
Aktivitatssteigerungen traten in beiden Bedingungen gleichmalig auf. Aufgrund
friherer Beobachtungen einer vermehrten rechtshemispharischen Aktivierung
uber dem dorsolateralen prafrontalen Kortex (DLPFC) bei Reaktionsinhibierung
war die initiale Erwartung, diese entsprechend bei bewusster
Antwortverzogerung ebenfalls nachweisen zu konnen (Herrmann et al., 2005,
Boecker et al., 2007, Miller and Cohen, 2001, Garavan et al., 1999, Liddle et al.,
2001).

Im Rahmen dieser Normwertstudie konnte zwischen der

Anstrengungsbedingung und der Verzogerungsbedingung kein signifikanter
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Unterschied festgestellt werden. Erste Ergebnisse wahrend der Auswertephase
deuteten zwar eine vermehrte Aktivierung im Bereich des DLPFC an (Munch,
2013), jedoch lie sich auch bei nun vollstandiger Auswertung des
Probandenkollektivs kein signifikanter Unterschied aufzeigen. Hypothese H7
konnte somit nicht falsifiziert werden, was bedeutet, dass der Nachweis einer
bewussten Verzogerung von motorischen Antwortreaktionen unimodal mittels
fNIRS zumindest anhand des verwendeten Versuchsaufbaus nicht sicher
moglich ist.

Diesbezuglich konnte wiederum die Altersverteilung im Normwertkollektiv eine
Rolle spielen. Wie andere Studien feststellen konnten, konnen
Aktivierungsunterschiede in Go-Nogo-Aufgaben zwischen jungeren und alteren
Probanden auftreten (Heilbronner and Munte, 2013). Ob jedoch lediglich eine
heterogenere Probandenselektion far einen signifikanten
Aktivierungsunterschied im hier vorgestellten Paradigma ausreichen wurde, ist
fraglich.

4.7 Beschwerdevalidierung

Aufgrund der hohen klinischen und gesellschaftlichen Relevanz war es eine
wichtige Zielsetzung dieser Arbeit, Muster zu identifizieren, anhand derer sich
eine bewusste Simulation oder Aggravation von Beschwerden erkennen lasst.
Insbesondere in Hinblick auf Folgekosten im entschadigungsrelevanten Kontext,
sowie auch im Rahmen der Therapie bei psychischen Erkrankungen konnte ein
objektives Testverfahren von grof3em Nutzen sein (Binder, 1993, Mittenberg et
al., 2002, Boes, 2016, Roski et al., 2017, Merten and Merckelbach, 2013).

Hinsichtlich der Validierung von Beschwerden oder anderen Patientenangaben
werden verschiedene Verfahren verwendet. Ein bereits vielfach betrachtetes
Kriterium im Rahmen von Go-Nogo-Fragestellungen sind die Reaktionszeiten
(Spence et al., 2001, Strauss et al., 1994, Reicker, 2008, Wu et al., 2009, Tu et
al., 2009). Wie in Kapitel 4.2 bereits dargestellt, konnen die Reaktionszeiten als
unterstutzender Parameter zur Validierung herangezogen werden, sind aber

nicht als alleiniges Testverfahren hinreichend aussagekraftig.
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Weitere Moglichkeiten sind psychometrische Testverfahren und strukturierte
Fragebogen. In der Patientenkohorte wurde der Strukturierte Fragebogen
Simulierte Symptome (SFSS) verwendet, jedoch konnte diesem hier ebenfalls
nur eine unterstitzende Anwendbarkeit im Sinne einer Screening-Methode
bescheinigt werden (Ackermann, 2020). In der vorliegenden Normwertstudie
fand dieser Fragebogen keine Anwendung, da dies bei gesunden Probanden mit
gezielter Instruktion zur Verzdgerung von Antwortreaktionen nicht sinnhaft
gewesen ware.

Im Folgenden wird daher insbesondere auf die elektrophysiologischen Korrelate

und die Aktivierungsmuster der Nahinfrarotspektroskopie eingegangen.

4.7.1 Elektrophysiologie

In der vorliegenden Studie konnten elektrophysiologische Merkmale identifiziert
werden, die bei der Differenzierung bewusst verzogerter Reaktionen von einer
sofortigen Antwortreaktion unter Anstrengung helfen konnen. Besonders auffallig
war dabei in den ERP und sLRP eine ausgepragte spate Positivierung (P3-
Komponente) uber den frontalen Ableitungen in der Anstrengungsbedingung.
Zentral und parietal hingegen zeigte sich eine deutliche spate Negativierung (N3-
Komponente). Die in der Verzogerungsbedingung auffallige deutliche
Amplitudenreduktion sowohl der frontalen P3-Positivierung als auch der
zentroparietalen N3-Negativierung konnte als Indikator fur eine bewusste
Reaktionshemmung betrachtet werden. In frGheren Untersuchungen wurden
hinsichtlich einer spaten P3-Positivierung vergleichbare Beobachtungen
gemacht, wobei ihre Rolle und Zuordnung bisher strittig blieb (Falkenstein et al.,
1991, Elton et al., 2004, Hu et al., 2011, Wu et al., 2009). Gleichwohl ist eine
isolierte Betrachtung fur einen sicheren Nachweis einer bewussten Verzogerung
aufgrund der vorliegenden Daten und moglicher Confounder, wie einer
rechnerischen Amplitudenreduktion durch die aufgabenbedingte Antwortvarianz,
nicht ausreichend, sondern sollte von zusatzlichen Validierungsmethoden und
Kriterien flankiert werden. Diesbezuglich kdnnten die Reaktionszeiten eine Rolle
spielen, die jedoch ebenfalls nicht isoliert als Kriterium herangezogen werden

sollten, sowie beispielsweise testpsychologische Verfahren, die in der
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Patientenstudie bereits mitbetrachtet wurden, jedoch zum friheren Zeitpunkt des
Beginns der Normwertstudie noch nicht in den Versuchsaufbau integriert waren
und daher hier keine Anwendung fanden.

Entgegen friherer Beobachtungen konnte in dieser Untersuchung eine frihe
frontale Negativierung als Zeichen einer grof3eren kognitiven Anstrengung im
Sinne einer Antwortinhibition oder Tauschung nicht reproduziert werden
(Fallgatter and Strik, 1999, Johnson Jr et al., 2008, Johnson et al., 2004). Dies
weist darauf hin, dass eine bewusste Antwortverzogerung zum Teil anderen
neuronalen Mustern folgt als eine vollstandige Antwortinhibition. Dagegen spricht
jedoch wiederum, dass in der parallelen Patientenstudie ein Nachweis der fruhen
frontalen Negativierung moglich war (Ackermann, 2020).

Eine weitere Untersuchung zur Antwortverzogerung kam ebenso zu anderen
Ergebnissen als diese Studie, da sie eine signifikante Negativierung zwischen
400 und 700 ms sowie eine grofRe Positivierung bei 1000-2000 ms zeigen konnte
(Tu et al., 2009). Patricia Ackermann wies in Bezug auf ihre Patientenstudie in
diesem Zusammenhang bereits auf die Notwendigkeit von Folgeuntersuchungen
mit einem grof3eren Probandenkollektiv hin und schlug die Betrachtung eines
langeren Zeitintervalls als im bisherigen Studiendesign vor (Ackermann, 2020).
Dies gilt im gleichen Mal3e fur die vorliegende Normwertstudie, insbesondere, da
Unterschiede zwischen den Bedingungen im gesunden Probandenkollektiv
bisher noch weniger deutlich nachweisbar waren als bei depressiv erkrankten

Probanden.

4.7.2 Bildgebende Verfahren

In friheren Studien konnten mittels fMRT zunehmende Aktivitat in den
prafrontalen Kortexregionen in Simulationsversuchen festgestellt werden (Lee et
al., 2002, Lee et al., 2009, Spence et al., 2001, Ganis et al., 2003). Kozel et. al.
zeigten 2005 auf Grundlage dieser Erkenntnisse, dass anhand von
Mehraktivierungen uber den entsprechenden Regionen ein Betrug mit hoher
Wahrscheinlichkeit identifiziert werden kann (Kozel et al., 2005).

Ahnliches wurde auch in fNIRS-Studien beobachtet, die ebenfalls im prafrontalen

Kortex Korrelate fur eine bewusste Tauschung feststellen konnten (Ding et al.,
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2013, Hu et al., 2012, Sai et al., 2014, Lin et al., 2018). Die Kombination mit
Elektrophysiologischen Methoden erhohte dabei die Genauigkeit der Detektion
von Tauschungsversuchen (Bhutta et al., 2015).

Ein Ziel dieser Untersuchung war es, diese Erkenntnisse auf die Verwendung
von fNIRS zur Detektion von bewusster Antwortverzogerung zu Ubertragen, um
ein  moglichst objektives Messinstrument fur den klinischen und
gutachtenrelevanten Kontext zu schaffen. Wahrend in der parallel verlaufenden
Patientenstudie in der Delayed-Go-Bedingung eine vermehrte prafrontale
Aktivierung aufgezeigt werden konnte (Ackermann, 2020), war in der
Kontrollgruppe kein signifikanter Unterschied zwischen den Bedingungen
nachweisbar. Wie bereits in Kapitel 4.6 diskutiert, kdnnten eine grolere
Kontrollgruppe mit heterogenerem Probandenkollektiv in  zuklnftigen
Untersuchungen signifikantere Ergebnisse erzielen. Bis auf Weiteres ist jedoch
festzustellen, dass die funktionelle Nahinfrarotspektroskopie im verwendeten
Versuchsaufbau kein ausreichend zuverlassiges Testinstrument zur Detektion

von Simulation und Beschwerdeaggravation darstellt.

4.8 Fazit und Ausblick

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass es insbesondere in den
ERP und LRP charakteristische Muster gibt, die in der Gesamtheit des
Probandenkollektivs eine Anstrengung von einer bewussten Simulation oder
Aggravation unterscheiden konnen. Durch das vorliegende Paradigma ist keine
Aussage Uber die motivationale Lage oder eine unbewusste Absicht des
Probanden maoglich, die zu einer Verzogerung von Antwortreaktionen fuhrt.

Fir die Nahinfrarotspektroskopie konnten derzeit noch keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Bedingungen nachgewiesen werden. Die parallel
verlaufene Studie von P. Ackermann konnte jedoch in einem Patientenkollektiv
mit Major Depression eine vermehrte prafrontale Aktivierung zeigen (Ackermann,
2020). Warum dies bisher in der Normwertgruppe nicht zu einem statistisch
signifikanten Aktivierungsunterschied fuhrte, ist nicht abschlieBend geklart,

sodass hier weitergehende, vergleichende Untersuchungen sinnvoll sind.
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Ein heterogenes und insbesondere grolReres Probandenkollektiv sollte in
Folgestudien verstarkt beachtet werden.

Die fehlende Vergutung kann hier moglicherweise als zusatzlicher Einflussfaktor
im Hinblick auf den motivationalen Hintergrund diskutiert werden, handelt es sich
im Versuchsaufbau doch um eine kunstlich geschaffene Tauschungssituation,
deren Motivation lediglich potenziell in dem Wunsch bestand, die
Studieninstruktionen moglichst gut auszufihren. Ob dies mit einer klinischen
Situation z.B. im Sinne eines sekundaren Krankheitsgewinnes oder gar der
Entschadigungsmotivation im gutachterlichen Kontext vergleichbar ist, ist fraglich
und sollte ebenfalls in zukunftigen Studiendesigns Berucksichtigung finden.

Die Reaktionszeiten zeigten im Vergleich zwischen den
Untersuchungsbedingungen erwartbare Unterschiede. Hierbei ist insbesondere
die hohere Streuung in der Verzdgerungsbedingung zu beachten, die sich mit
der teils individuellen Umsetzung und der Schwierigkeit der
Handlungsanweisung erklaren lassen kann.

Ermudungseffekte zwischen den Bedingungen zeigten sich in unserer
Untersuchung zwischen den Bedingungen nicht, wenngleich Ermudungseffekte
Uber den gesamten Untersuchungsablauf moglich sind. Dies sollte
gegebenenfalls in kinftigen Studiendesigns ebenfalls berlcksichtigt werden.
Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass derzeit keine der untersuchten
Methoden als alleiniges Messinstrument eine sichere Unterscheidung zwischen
Anstrengung und bewusster Verzogerung motorischer Antwortreaktionen treffen
kann. Es kann daher zum aktuellen Zeitpunkt nur eine Naherung erzielt werden,
die durch die Kombination verschiedener Methoden an Validitat gewinnt.

Das Ziel ein elektrophysiologisches Korrelat zu einer bewussten
Antwortverzogerung zu finden konnte nur ansatzweise erreicht werden. Aufgrund
der hohen herausstechenden Amplituden unter der Anstrengungsbedingung ist
es wahrscheinlich moglich, die unter Anstrengung auftretenden neurokognitiven
Prozesse zu erfassen und damit eher die Anstrengung positiv zu unterstutzen.
Eine mutmaliliche verstarkte Aktivierung des DLPFC unter der
Verzogerungsbedingung konnte sich weder elektrophysiologisch in den frontalen
Ableitungen noch in der NIRS erkennen lassen.
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Des Weiteren gilt bei den Ergebnissen zu beachten, dass es sich um gemittelte
Werte einer Kohortenuntersuchung handelt. Aus den vorliegenden Daten lasst
sich bisher noch kein sicherer Ruckschluss auf die Validitat der
Anstrengungsbereitschaft eines Einzelprobanden ziehen. Um dies zukunftig zu
ermoglichen, musste untersucht werden, ab welcher Amplitudenhdhe eine
hinreichend sichere Aussage moglich wird, ob beim Probanden maximale
Anstrengung vorgelegen hat oder ein Antwortmuster wie unter den Kurven der
Verzdgerungsbedingung erkennbar wird. Es kdnnte somit eine Festlegung von
Grenzwerten erfolgen, ab welcher Amplitudenhdhe eine hinreichend sichere
Einschatzung moglich wird. Es konnte zudem zwischen einem oberen Grenzwert
der Amplitudenhohe, ab dem Anstrengung anzunehmen ist, und einem unteren
Grenzwert, unter dem die Nicht-Anstrengung mutmallich vorliegt, ein
undefinierter Bereich liegen, in dem zur Vermeidung fehlerhafter Aussagen keine
Zuordnung maoglich ist. Mehr Sicherheit fur die Einschatzung des Einzelfalles
konnte zudem durch Kombination mehrerer Kurvenlokalisationen und
Kurvenpeaks erreicht werden. Eine weitere Mdglichkeit konnte darin bestehen,
relative Amplitudenhéhen der zwischen AC und MC signifikant unterschiedlichen
Peaks zu definieren, die im Verhaltnis zu den Amplituden der frihen
Potenzialkomponenten stehen, insbesondere die Peaks unter 200 ms nach
Reizsetzung.

Zur Frage der intrinsischen Motivation konnten in einer Folgestudie Probanden
aus der gutachterlichen Praxis rekrutiert werden, denen aufgrund der
gutachterlichen Untersuchung ein hohes Mall an Tauschungsmotivation
zugeschrieben werden kann. Die Sicherheit in der Einschatzung der
Tauschungsmotivation und ggf. deren Ausmal} ware mit Validierungstests zu
uberprufen, um einen Zusammenhang zu den unter dieser Motivation
moglicherweise veranderten Kurvenmerkmalen herstellen zu konnen.
AuRerdem konnte zusatzlich der Einfluss des Antwortmuster auf die
Kurvenverlaufe bei vollstandigem Auslassen der Antwortreaktion im Vergleich
zur bewussten Verzdgerung untersucht werden.

Seit Durchfuhrung der Untersuchungen und der aufwendigen, teils manuellen
Auswertung haben sich die technischen Moglichkeiten der Auswertung,
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insbesondere in Hinblick auf eine automatisierte Auswertung und
Mustererkennung verbessert. Es ist daher zu vermuten, dass zukunftige
Untersuchungen von den aktuellen Entwicklungen des Maschinellen Lernens in
Auswerteprozessen profitieren kdnnen und hier gegebenenfalls eine schnellere
und genauere Mustererkennung maoglich sein wird. Auch kénnte der Einsatz
Maschinellen Lernens in der Mustererkennung eine spezifischere und sensitivere
Einschatzung ermdglichen, ob im Einzelfall hinreichend sicher von einer

Anstrengung ausgegangen werden kann.
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5 Zusammenfassung

Die vorliegende Studie vergleicht Merkmale ereigniskorrelierter Potenziale
(ERP), lateralisierter Bereitschaftspotenziale (LRP) und Aktivierungsmuster in
der funktionellen  Nahinfrarotspektroskopie  (fNIRS) zwischen einer
Anstrengungsbedingung (AC) und einer bewussten Verzogerung (Delayed-Go-
Paradigma, MC). Die 47 gesunden Probanden im Alter zwischen 19 und 49
Jahren erhielten hierzu visuelle Wechselreize (Musterumkehr), die Antwort
erfolgte vom Probanden in Form einer einfachen motorischen Reaktion.

Die Ergebnisse der Reaktionszeiten zeigten sich konsistent zur Literatur (Spence
et al., 2001, Tu et al., 2009), sie waren in Mittel in der MC mit 958 ms signifikant
langer als in der AC mit 248 ms.

Bei den ERP und sLRP (stimulusgetriggerte LRP) stellt sich in der AC frontal eine
ausgepragte spate Positivierung bei 500 — 600 ms dar (P3-Komponente), welche
in der MC signifikant abflacht. Dabei wurden auch in friheren Studien mit einem
Go-Nogo-Paradigma teilweise signifikant hohere (Fallgatter and Strik, 1999,
Lehmann, 1987, Roberts et al., 1994, Pfefferbaum et al., 1985, Schupp et al.,
1994, Simson et al., 1977), ebenso wie signifikant niedrigere Amplituden (Kok,
2001, Polich and Kok, 1995, Goodin et al., 1983, Grillon et al., 1990) im
Latenzbereich dieser P3-Komponente gefunden, und jeweils als Ausdruck
hoherer kognitiver Kapazitatsanforderungen gewertet. Eine mogliche vermehrte
frihe frontale Negativierung in der MC im Latenzbereich der N1-Komponente,
wie in fruheren Nogo-Studien beschrieben (Bokura et al., 2001, Eimer, 1993,
Falkenstein et al., 1999, Kok, 1997, Pfefferbaum et al., 1985), fand sich im
aktuellen Delayed-Go-Setting als Tendenz, nicht jedoch in signifikanter
Auspragung. Zentral und parietal stellt sich eine Abflachung der Amplituden aller
Komponenten in der MC im Vergleich zur AC dar. Dabei ist die N3-Komponente
um 600 ms beinahe ausschlieRlich in der AC zu identifizieren. Die Auswertung
zeigte aullerdem eine fast ubiquitar nachweisbare Amplitudenreduktion in der
MC im Vergleich zur AC mit der starksten Auspragung bei den Amplituden P1-
N2, N2-P2 und P2-N3 in den frontalen Ableitungen. Diese frontale Differenz ist
dabei als Ausdruck der Handlungsplanung und Handlungsbahnung zu werten

(Zickerick et al., 2021).
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In der fNIRS und fMRT hatten vorangegangene Untersuchungen zur
Antwortinhibition eine vermehrte rechtshemispharische Aktivierung Uber dem
dorsolateralen prafrontalen Kortex (DLPFC) gezeigt (Herrmann et al., 2005,
Boecker et al., 2007, Miller and Cohen, 2001, Garavan et al., 1999, Liddle et al.,
2001). Unter Anwendung des Delayed-Go-Paradigmas in der fNIRS fand sich in
den eigenen Untersuchungen aber kein signifikanter Unterschied zwischen den
Bedingungen. Ein Nachweis bewusster Antwortverzogerung ist unimodal mittels
fNIRS insofern nicht moglich.

Zusammenfassend sind in den ERP und LRP signifikante Musteranderungen zu
identifizieren, die fur das Probandenkollektiv eine Anstrengung von einer
bewussten Antwortverzogerung unterscheiden konnen. Eine Aussage uber die
zugrundeliegende Motivation, die zu einer Verzogerung von Antwortreaktionen
fuhrt, ist dabei naturgemal nicht moglich. Fur die fNIRS konnten im Delayed-Go-
Paradigma keine signifikanten Unterschiede zwischen den Bedingungen
nachgewiesen werden. Anhand der hohen Amplituden der spaten
Potenzialkomponenten ist es also moglich, die unter Anstrengung auftretenden
neurokognitiven Prozesse zu erfassen und damit die Anstrengung positiv zu
belegen. Ein Ruckschluss auf die Validitat der Reaktionszeiten eines
Einzelprobanden ist allerdings bisher nicht moglich. Die Entwicklung eines
objektiven Messinstrumentes fur die Anstrengungsbereitschaft wird Aufgabe
kunftiger Studien sein, wobei die Amplitudenhdhe entweder absolut festgelegt
werden konnte oder aber relativ im Vergleich zu den unter AC und MC nicht
unterschiedlichen frihen Potenzialkomponenten. Auch koénnten hier durch
Maschinelles Lernen unterstutzte Auswertungsstudien weitere Vorteile bringen.
Zur Aufklarung der intrinsischen Motivation sind ebenfalls weitere Studien
sinnvoll, beispielsweise unter Einbezug von Probanden, die in einem

entschadigungsrelevanten Kontext untersucht werden.
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8 Anhang

a. Informationsblatt und Einverstiandniserklarung

Universitatsklinikum Tiibingen

Allgemeine Psychiatrie und
Psychotherapie mit Poliklinik

Elvirriard-Karls- Universitat
Calwerstrale 14
72076 Tubingen

Unbsersatatskrikem Tahisgen Arztl. Direktor: Prof. Dr. A. J. Fallgatter

Neurologische Klinik mit Hertieinstitut

Ereigniskorrelierte Potentiale im EEG und Aktivitdtsmuster in der NIRS bei der
bewussten Verzéogerung von einfachen motorischen Reaktionen: Untersuchung
an Gesunden, Patienten mit cerebralen Lasionen und an Patienten mit
psychischen Gesundheitsstérungen.

Durchfiihrende: Dres. Liske & Frischholz / cand. psych. Julia-Lisa Graebe

Psychiatrische / Neurologische Klinik, Calwerstr. 14 / Hoppe-Seyler-Str. 3, 72076 Tubingen
Telefon 07071/29-0 (hausinterner Funkruf Dr. Liske 151-2446, Dr. Frischholz 151-8288)
Fax 07071/29-5928

Studienleiter: Prof. Dr. A. Stevens, Medizinisches Begutachtungsinstitut, Doblerstr. 17, 72074
Tiibingen, Telefon 07071/9435350

INFORMATIONSBLATT UND EINVERSTANDNISERKLARUNG

Sehr geehrte Dame, sehr geehrter Herr,

wie uns von lhren behandelnden Arzten mitgeteilt wurde, leiden Sie an einer umschriebenen
Hirngewebsschadigung oder an einer psychischen Gesundheitsstorung.

Elektrophysiologische Diagnostik ist in der Untersuchungsroutine verschiedener neurologischer
und psychischer Gesundheitsstérungen seit Jahrzehnten etabliert und wird taglich in zahlreichen
Krankenhdusern und Arztpraxen angewandt.

Anhand spezieller elektrophysiologischer Untersuchungen sollen in der o. g. Studie neue
Erkenntnisse Uber ereigniskorrelierte Potentiale (ERP) bei der Steuerung einfacher motorischer
Antworten gewonnen werden. Bei ereigniskorrelierten Potentialen handelt es sich um mit einem
Ereignis (hier ein durch Sie durchgefiihrter Tastendruck) verbundene Muster im
Hirnstromkurvenbild.

Systematische Untersuchungen an Patienten mit Hirnschadigungen (z.B. durch Schlaganfall,
Unfall oder entzindliche Erkrankungen) oder an Patienten mit psychischen
Gesundheitsstérungen dazu fehlen bisher.

Anhand der ereigniskorrelierten Potentiale, diese werden mittels eines Elektroenzephalogramm
(EEG) abgeleitet, soll untersucht werden, wie sich eine Reaktionszeitverzdgerung aufgrund einer
Hirnschadigung von einer willentlich bedingten unterscheidet.

AuBerdem soll mittels einer simultan durchgefiihrten Nahinfrarot-Spektroskopie (NIRS) das
Aktivitatsmuster bestimmter Hirnareale untersucht werden.
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Daflir werden neben einer kdérperlich-neurologischen und ggf. psychiatrischen Untersuchung (bei
Patienten mit psychischen Gesundheitsstérungen) auch elektrophysiologische Messungen
durchgefihrt:

o EEG: Ein Elektroenzephalogramm stellt eine medizinische Untersuchungsmethode dar,
bei der die Hirnstromkurven aufgezeichnet werden. Diese werden mittels auf der Kopfhaut
aufgebrachten oberflachlichen Elektroden abgeleitet und nach der Untersuchung am
Computer ausgewertet. Es wirken keine Stréme auf Sie ein.

¢ NIRS: Die Nahinfrarot-Spektroskopie stellt eine funktionelle Aktivierung von Hirnarealen
durch Messung des Sauerstoffentsattigung dar. Die Messung erfolgt durch Haut und
Schadelknochen mit ungeféahrlichem Infrarotlicht ohne Einwirkung von elektrischem Strom
oder mechanischen Reizen. Nebenwirkungen und Risiken dieser Untersuchungsmethode
sind nicht bekannt.

e VEP: Zeitgleich zur Aufzeichnung des EEG werden visuell evozierte Potentiale
abgeleitet. Dabei erscheint auf einem vor l|hnen angebrachten Bildschirm ein
Schachbrettmuster, das in  unbestimmten Abstdnden wechselt. Uber die
Oberflachenelektroden, die an Ihrem Hinterkopf angebracht sind, wird bestimmt, inwieweit
dieses visuelle Signal in die Grof3hirnsehrinde gelangt.

Im Rahmen der Studie werden nur nicht-invasive Untersuchungsmethoden angewandt. Das
bedeutet, dass alle Untersuchungen zur Messung der Hirnstromkurven mit Oberflachenelektroden
durchgeflihrt werden und die Haut unversehrt bleibt (z.B. keine Nadelstiche zur Anwendung
kommen). Dadurch entstehen fir Sie keine Risiken. AuRer dem visuellen Stimulus durch das
Schachbrettmuster und dem Infrarotlicht sind Sie keinen Reizen ausgesetzt, so dass die
Untersuchung auch ganzlich frei von unangenehmen Empfindungen (z.B. Schmerzen) ist.

Die Teilnahme an der Studie ist absolut freiwillig, Sie kdnnen ein ggf. erteiltes Einverstandnis
jederzeit und ohne Nachteile fiir Sie widerrufen.

Pro Proband erfolgt eine korperliche (und ggf. psychiatrische) Untersuchung und Einmalmessung
von ca. einer Stunde Dauer; bei einzelnen Probanden eine Wiederholungsmessung nach 2
Wochen zur Erfassung von Messwertschwankungen zwischen zwei Untersuchungen. Die
Gesamtstudiendauer wurde mit 12 Monaten angesetzt, untersucht werden insgesamt ca. 150
Probanden.

Durch lhre Teilnahme an dieser Studie entsteht fiir die Untersucher und/oder Studienleiter auRer
anonymisierter Auswertung der erhobenen Daten zu wissenschaftlichen Zwecken keinerlei
personlicher oder finanzieller Nutzen. Die erhobenen Daten werden bereits pseudonymisiert
elektronisch gespeichert und nach Auswertung aller Daten in anonymisierter Form 10 Jahre
aufbewahrt. Aus dieser elektronischen Speicherform ist keine Rickfiihrung auf Ihre Person mehr
moglich. Ein Widerruf lhrer Einwilligung nach Anonymisierung der Daten hat dann keine
Konsequenzen mehr.

Einwilligungserklarung

Ich erklare mich nach ausreichender Bedenkzeit mit der Teilnahme an der Studie
»Ereigniskorrelierte Potentiale im EEG und Aktivititsmuster in der NIRS bei der
bewussten Verzégerung von einfachen motorischen Reaktionen: Untersuchung an
Gesunden, Patienten mit cerebralen Lasionen und an Patienten mit psychischen
Gesundheitsstérungen.” einverstanden.
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Ich wurde ausfihrlich durch iiber den Grund der Durchfiihrung, den Ablauf
und eventuelle Risiken der Studie sowie die Méglichkeit, die Teilnahme jederzeit ohne
Nachteile fiir mich widerrufen zu kénnen, aufgeklart.

Alle Fragen zur Studie wurden zu meiner Zufriedenheit beantwortet.

Tabingen, den Unterschrift Name des Probanden /
der Probandin in Blockschrift

Tabingen, den Unterschrift Name des aufklarenden Arztes in
Blockschrift
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b. Information zum Datenschutz und Einwilligungserklarung

' Information und Einwilligungserklarung zu
UKT Erhebung und Verwendung der erhobenen
Daten wissenschaftliche Untersuchungen

Geschéftsstelle der Ethik-Kommission, @ 07071/ 29 - 77661, FAX 07071/ 29 — 5965

Ereigniskorrelierte Potentiale im EEG und Aktivitatsmuster in der NIRS bei der
bewussten Verzégerung von einfachen motorischen Reaktionen: Untersuchung
an Gesunden, Patienten mit cerebralen Lasionen und an Patienten mit
psychischen Gesundheitsstérungen.

Durchfiihrende: Dres. Liske & Frischholz / cand. psych. Julia-Lisa Graebe

Psychiatrische / Neurologische Klinik, Calwerstr. 14 / Hoppe-Seyler-Str. 3, 72076 Tlibingen
Telefon 07071/29-0 (hausinterner Funkruf Dr. Liske 151-2446, Dr. Frischholz 151-8288)
Fax 07071/29-5928

Studienleiter: Prof. Dr. A. Stevens, Medizinisches Begutachtungsinstitut, Doblerstr. 17, 72074
Tiibingen, Telefon 07071/9435350

Information zum Datenschutz

Ihre im Rahmen der wissenschaftlichen Untersuchung erhobenen Daten werden vertraulich be-
handelt und ausschlieBlich in verschlisselter Form weitergegeben. Die fir die wissenschaftliche
Untersuchung wichtigen Daten werden in pseudonymisierter (ohne Namensnennung) Form in
einen gesonderten Dokumentationsbogen eingetragen und anschlieend elektronisch erfasst.
Die Zuordnung der erhobenen Daten zu Ihrer Person ist nur anhand einer laufenden Nummer der
Probandenliste mdglich, die in einem verschlossenen Schrank, getrennt von den
Studienunterlagen aufbewahrt wird und nur dem Studienleiter und dem Arztlichen Direktor der
Abteilungen zuganglich ist. Nach Auswertung aller Daten werden diese anonymisiert, d.h. ein
Rickschluss auf Ihre Person ist dann nicht mehr moglich. Die Daten werden nach Abschluss der
Studie fur die Dauer von 10 Jahren aufbewahrt.

Sollten Sie von der Studie vor der Anonymisierung der Daten zurlcktreten, kénnen Sie
entscheiden, ob die bereits vorliegenden Daten vernichtet werden miissen oder weiterverwendet
werden durfen. Nach der Anonymisierung entstehen durch einen etwaigen Rucktritt keine
Konsequenzen.

Einwilligungserklarung

Ich erkldare mich der Verwendung der im Rahmen der Studie ,,Ereigniskorrelierte
Potentiale im EEG und Aktivititsmuster in der NIRS bei der bewussten Verzégerung von
einfachen motorischen Reaktionen: Untersuchung an Gesunden, Patienten mit
cerebralen Lasionen und an Patienten mit psychischen Gesundheitsstérungen.”
erhobenen Daten in der oben beschriebenen Weise einverstanden. Ich kann jeder Zeit
meine Daten bis zur Anonymisierung beim Studienleiter einsehen.

Tlbingen, den Unterschrift Name des Probanden /
der Probandin in Blockschrift

Tlbingen, den Unterschrift Name des aufklarenden Arztes
in Blockschrift
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c. Dokumentationsbogen

*l,' UKT
VEP-ERP-Studie: Datum:

Dokumentationsbogen Anamnese / klinische Untersuchung

Daten
Initialen (init): Geburtsdatum (geb): Handigkeit (haend) (re=1, li=2, beide=3):
Geschlecht (sex) (w=1, m=2): Korpergroe (koegroe): cm ID:
Anamnese
Hirnlasion (hilae): o Nein (0) o Ja (1)

Ort der Lasion:

Frontal (keine=0, re=1, li=2, beide=3):
Parietal (keine=0, re=1, li=2, beide=3):
Occipital (keine=0, re=1, li=2, beide=3):
Temporal (keine=0, re=1, li=2, beide=3):
Art der Lasion (laeart):
nicht bekannt=0, Schlaganfall=1, Blutung=2, Entziindung=3, Tumor=4, traumatisch=5:

Alkohol taglich (alk): o Nein (0) o Ja (1)
Subjektive Beschwerden (beschw): o Nein (0)

oda(1):
Medikamente (med): o Nein (0)

oda(1):
Brille (bri): o Nein (0) o Ja (1)

o Visus korr. rechts (vire) , links (vili)

Vorerkrankungen (ve): o Nein (0) o Ja (1)

Internistisch (int) o Nein (0) o Ja (1):

Neurologisch (neu) o Nein (0) o Ja (1):

Peripherer Nervenschaden (pn) o Nein (0) o Ja (1):

Psychiatrisch (psych) o Nein (0) o Ja (1):

Korperliche Untersuchung

Hirnnervenstatus (hn): oo.p.B.(0) o pathologisch (1):

Oberfléchliche Sensibilitat an den Extremitaten (sens): o 0. p. B. (0) o pathologisch (1):

Koordination (koo): oo.p.B.(0) o pathologisch (1):
Muskeleigenreflexe, Pyramidenbahnzeichen (refl): o o. p. B. (0) o pathologisch (1):
Grobe Kraft (kraft): oo.p.B.(0) o pathologisch (1):

Einschluss / Ausschluss

Aufgeklart, eigenhandige Unterschrift (Einwilligung) odJa
Fehlende Einwilligungsfahigkeit des Patienten o Nein
Alter 18 — 65 Jahre oJa
Vorliegen akut lebensbedrohlicher Erkrankungen o Nein
Je nach Fragestellung: Patienten mit vorgesehenen spezifischen Erkrankungen oJa
Herzschrittmacher, implantierte Gerate o Nein
Ekzematdse, exsudative oder infektiose Hauterkrankung o Nein
Medikamente, die eine Neuropathie verursachen kénnen o Nein
Einnahme von Medikamenten, deren bekannte Wirkung oder Nebenwirkung

eine direkte Beeinflussung des Zentralnervensystems ist (z.B. Benzodiazepine) o Nein
Ekzemattse, exsudative oder infetiose Hauterkrankung o Nein
Erkrankungen des muskoloskelletalen Systems o Nein
Erkrankungen des peripheren Nervensystems (Polyneuropathien) o Nein
Bestehende Suchterkrankungen (Alkohol und illegale Drogen) o Nein

alle Kdstchen o angekreuzt?

ibingen
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Besondere Daten fiir
Nahinfrarot-Spektroskopie

Uhrzeit: Untersucher-ID:
Nikotin O nein Qja

(nik): (0) (1) Zigaretten pro Tag letzter Zigarette vor Minuten

Koffein O nein Qja
(kof): (0) (1)

Aspirin/A | O nein Qja
SS (ass): (0) (1)

| PoboSeltt [ lftion =flf0 21| etesetz[>c o =lf =

>

Kommentar:

alle Kistchen 0 angekreuzt? 2
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