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„Die Welt ist ein Buch. Wer nie reist, sieht nur eine Seite davon.“ 

Augustinus von Hippo (354-430)
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1. Einleitung 

 

1.1. Anatomie und Physiologie des Gedächtnisses 

 

1.1.1. Neuronale Lernprozesse 

 

Das menschliche Gehirn besteht aus 86,1 (plus/minus 8,1) Milliarden Neuronen (Azevedo et al., 

2009) und allein der Neokortex besteht beim jungen, männlichen Erwachsenen aus 164 Billionen 

Synapsen (Variationskoeffizient 0,17) (Tang et al., 2001). Durch die Neuronen und die Synapsen 

entsteht ein sogenanntes neuronales Netz, in welchem zum Beispiel Gedächtnisinhalte gespeichert 

werden können (Colon-Ramos, 2009, Hebb, 1949). Voraussetzung für Lernprozesse und Gedächtnis 

ist die synaptische Plastizität. Diese wurde erstmals 1949 vom Psychologen Donald Hebb in seinem 

Buch „The Organization of Behavior“  beschrieben (Hebb, 1949). Sie besagt, dass Synapsen in der 

Lage sind, sich in Abhängigkeit ihrer Aktivität zu verändern. In der sogenannten Hebb´schen 

Lernregel beschreibt er, dass „wenn ein Axon der Zelle A (...) Zelle B erregt und wiederholt und 

dauerhaft zur Erzeugung von Aktionspotentialen in Zelle B beiträgt, so resultiert dies in 

Wachstumsprozessen oder metabolischen Veränderungen in einer oder in beiden Zellen, die 

bewirken, daß die Effizienz von Zelle A in Bezug auf die Erzeugung eines Aktionspotentials in B 

größer wird“ (Hebb, 1949). 

________________________________________________________________________________ 

 

    

mit 

 : Änderung der Verbindungsstärke der beiden Neuronen  

 : Lernrate 

 : Aktivierung von Neuron i  

 : Ausgabe von Neuron j, das mit Neuron i verbunden ist 

 

Abb. 1: Formel der Hebbschen Lernregel 

________________________________________________________________________________ 
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_______________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 2 nach (Werner, 2010): Hebbsche Lernregel: Je häufiger zwei Neuronen gleichzeitig aktiv sind, desto 

bevorzugter reagieren sie später aufeinander 

 

 

1.1.2. Formen des Gedächtnisses 

 

Grundsätzlich unterscheidet man drei Formen des Gedächtnisses: das sensorische Gedächtnis, das 

Kurzzeitgedächtnis und das Langzeitgedächtnis. Sie unterscheiden sich vor allem hinsichtlich ihrer 

Speicherkapazität und Speicherdauer (Aumüller, 2007). 

Da das sensorische Gedächtnis riesige Datenmengen aufnimmt, erfolgt beim Übergang zum 

Kurzzeitgedächtnis eine Selektion wichtiger Informationen (Aumüller, 2007). Nicht selektierte 

Informationen werden durch neu eintreffende sensorische Informationen überschrieben und 

erreichen die nachgeschalteten Hirnareale nicht (Aumüller, 2007). Um einen Übergang der 

selektierten Informationen vom Kurzzeitgedächtnis ins Langzeitgedächtnis zu erreichen, ist eine 

häufige Wiederholung der Informationen die wichtigste Voraussetzung (Aumüller, 2007). Ebenfalls 

durch Wiederholung kann eine Festigung (Konsolidierung) von Informationen innerhalb des 

Langzeitgedächtnisses erreicht werden (Trepel, 2008). 
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________________________________________________________________________________ 

 

 

Tabelle 1: Eigenschaften der verschiedenen Gedächtnisarten, nach (Aumüller, 2007) 

________________________________________________________________________________ 

 

Das Langzeitgedächtnis kann man in das deklarative (explizite) und das nicht deklarative (implizite) 

Gedächtnis unterteilen (Squire, 1992).  

Das explizite Gedächtnis umfasst die bewusste Speicherung von Fakten. Hierin unterscheidet man 

weiterhin das semantische Gedächtnis, welches vor allem gelesene und gehörte Fakten speichert, 

vom episodischen Gedächtnis, welches Personen oder erlebte Situationen memoriert (Aumüller, 

2007). Gespeichert werden diese Informationen im assoziativen Kortex, sodass sich beispielsweise 

für das Speichern visueller Informationen vereinfacht betrachtet folgender Weg ergibt:  

Visueller Kortex => Hippocampus => assoziativer Kortex (Aumüller, 2007) 

Das implizite Gedächtnis umfasst Informationen, die auf unbewusste Lernprozesse zurückgehen. 

Man unterscheidet hierbei das prozedurale Gedächtnis, das sogenannte Priming oder Bahnung, das 

assoziative Lernen und das nicht assoziative Lernen (Altenmüller, 1996).  

Das prozedurale Gedächtnis meint hierbei das Abspeichern von Abläufen und Fähigkeiten wie zum 

Beispiel Fahrradfahren (Trepel, 2008).  

Unter der Bahnung versteht man ein erhöhtes Erinnerungsvermögen an Wörter oder Gegenstände, 

wenn man diese zuvor schon einmal gesehen hat. Dies ist selbst dann der Fall, wenn man sich nicht 

mehr bewusst daran erinnern kann (Aumüller, 2007). 

Das assoziative Lernen beschreibt die Beziehung zwischen mehreren Reizen oder zwischen einem 

Reiz und dem Verhalten (Aumüller, 2007). 

Das nicht assoziative Lernen beschreibt die Reaktion auf einen isolierten Reiz. Hierbei wird es als 

Habituation bezeichnet, wenn die Antwort auf einen reflexauslösenden Reiz abnimmt. Nimmt die 

Reflexantwort hingegen zu, spricht man von Sensitivierung (Altenmüller, 1996). 

 

 

Art des Gedächtnis Sensorisches 

Gedächtnis 

Kurzzeitgedächtnis Langzeitgedächtnis 

Speicherkapazität Groß Klein Groß 

Speicherdauer < 1 Sekunde Sekunden bis Minuten Tage bis Jahre 
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1.1.3. Anatomie des Gedächtnisses 

 

Während das Kurzzeitgedächtnis vornehmlich im präfrontalen Kortex lokalisiert ist (insbesondere 

im lateroventralen Bereich des präfrontalen Kortex), wird das Langzeitgedächtnis durch die 

gesamte Großhirnrinde gebildet (insbesondere durch den Neokortex) (Trepel, 2008). Hierbei spielt 

der Assoziationskortex eine entscheidende Rolle. Zudem ist je nach Gedächtnisinhalt auch das 

jeweilige Rindenfeld beteiligt. Dies ist beispielsweise bei visuellen Gedächtnisinhalten die 

Sehrinde, bei motorischen Fähigkeiten die motorische Rinde und bei emotionalen Inhalten der 

Gyrus cinguli (Trepel, 2008).  

Werden Gedächtnisinhalte vom Kurzzeitgedächtnis ins Langzeitgedächtnis übergeführt, sind je 

nach Art des Gedächtnisinhalts unterschiedliche Strukturen beteiligt. Bei expliziten 

Gedächtnisinhalten ist dies eine Variation des Papez-Neuronenkreises (Trepel, 2008).  

Hier verlaufen die Fasern vom Hippocampus über die Fornix zu den Corpora mamillaria, von dort 

über den Fasciculus mamillothalamicus zum Thalamus und von dort über den Gyrus 

parahippocampalis wieder zum Hippocampus (Shah et al., 2012, Trepel, 2008). 

________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 3: Papez-Neuronenkreis, nach (Trepel, 2008) 

________________________________________________________________________________ 
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Bei der Überführung von emotionalen oder vegetativen Gedächtnisinhalten ist das Corpus 

amygdaloideum die zentrale Struktur (Trepel, 2008). 

Das prozedurale Gedächtnis wird hauptsächlich über die Basalganglien (vor allem Striatum) und 

motorische und sensorische Kortexareale konsolidiert. Bei der Konsolidierung motorischer 

Fähigkeiten steht das Kleinhirn im Vordergrund (Trepel 2008). 

________________________________________________________________________________ 

 

 

 

Abb. 4: Übersicht über die qualitativen Kategorien der Gedächtnisleistung und der zugehörigen 

Gehirnstrukturen, nach (Aumüller, 2007) 

_______________________________________________________________________________________ 
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1.2. Elektroenzephalographie, ereigniskorrelierte Potentiale und Gedächtnis 

 

1.2.1. EEG-Frequenzbänder 

 

Die Wellen im Elektroenzephalogramm werden entsprechend ihrer Frequenz eingeteilt. Man 

unterscheidet Gamma-Frequenzbereich (30,5-60/sec), Beta-Frequenzbereich (12,5-30/sec), Alpha-

Frequenzbereich (7,5-12,5/sec), Theta-Frequenzbereich (3,5-7,5/sec) und Delta-Frequenzbereich 

(0,5-3,5/sec) (Zschocke, 2002). 

Beim gesunden, wachen und entspannten Erwachsenen mit geschlossenen Augen zeigt das EEG 

parieto-okzipital den sogenannten Grundrhythmus, das heißt Alpha-Wellen mit einer regelmäßigen 

Aktivität von 7,5-12,5 pro Sekunde und einer Amplitude von circa 50 Millivolt (Zschocke, 2002, 

Masuhr, 2005). Durch das Öffnen der Augen wird dieser blockiert und es kommt zur beschleunigten 

Hirnrindenaktivität. Im Schlaf kommt es weitestgehend zu einem Verlust des Grundrhythmus und 

zu einer Verlangsamung der Frequenz (Zschocke, 2002, Masuhr, 2005). 

Die Amplitude spielt im Vergleich zur Frequenz nur eine untergeordnete Rolle, da sie wesentlich 

von den Bedingungen der Ableitung abhängt (Zschocke, 2002, Masuhr, 2005, Dodel, 2010). 

 

________________________________________________________________________________ 

 

Bezeichnung Frequenz in 1/sec Amlitude in µV 

Gamma-Wellen 31-60 10 

Beta-Wellen 13-30 5-50 

Alpha-Wellen 8-13 50 

Theta-Wellen 4-8 20-100 

Delta-Wellen 0,5-3 5-250 

 

Tab 2: Frequenzen und Amplituden der Wellen im EEG, nach (Hegerl, 1998) 

________________________________________________________________________________ 
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1.2.2. Ereigniskorrelierte Potentiale 

 

Von der dauerhaften Spontanaktivität des Gehirns unterscheidet man die sogenannten 

ereigniskorrelierten Potentiale. Diese entstehen durch Spannungsveränderungen im Gehirn als 

Reaktion auf eine Vielzahl sensorischer, motorischer oder kognitiver Prozesse (Hegerl, 1998). 

Obwohl diese Spannungsveränderungen sehr klein sind (1 bis 30 Millionstel Volt) können sie von 

der Kopfhaut abgeleitet werden (Hegerl, 1998). Um dies möglich zu machen, muss ein Experiment 

sehr oft wiederholt und gemittelt werden. Auf diese Weise wird das Hintergrundrauschen 

vermindert und die tatsächlichen ereigniskorrelierten Potentiale treten deutlicher hervor (Hegerl, 

1998, Trepel, 2008, Schmidt, 2004, Altenmüller, 1996). 

________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 5: Schematische, im Zeitbereich logarithmische Darstellung akustisch evozierter Potentiale, nach 

(Hegerl 1998) 

________________________________________________________________________________ 

 

Grundsätzlich werden frühe (<100ms) und späte (>100ms) Potentiale unterschieden. Die 

intraindividuelle Varianz früher Potentiale beruht hauptsächlich auf physikalischen 

Stimulusparametern wie Modalität, Intensität und Interstimulusintervall, wohingegen die Varianz 

bei den späten Potentialen durch psychologische Faktoren (unter anderem Motivation, 

Aufmerksamkeit, Wachheit), durch den Stimulus-Kontext und die Ausgangslage des Nervensystems 

verursacht wird (Woodman, 2010, Hegerl, 1998). Eine weitere Unterscheidung kann zwischen 

obligatorischen und nicht-obligatorischen Komponenten erfolgen. Obligatorische Komponenten 
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treten nach jedem sensorischen Stimulus auf, wohingegen nicht-obligatorische Komponenten nur 

unter bestimmten Bedingungen auftreten (Hegerl 1998). 

In der vorliegenden Studie werden im Folgenden die endogenen Potentiale genauer betrachtet; sie 

werden entsprechend ihrer Polarität und Latenz benannt. Negative Potentiale werden hierbei nach 

oben aufgetragen und mit „N“ bezeichnet, positive Potentiale werden nach unten aufgetragen und 

mit „P“ bezeichnet (Hegerl, 1998). Entsprechend der Latenz nach dem Ereignis wird der 

Ausschlagrichtung die Zeit in Millisekunden (ms) hinzugefügt. So wird beispielsweise ein positives 

Potential nach 300ms als P300 bezeichnet. Eine andere Möglichkeit besteht darin, einfach die 

Gipfel durchzunummerieren. Das erste negative Potential heißt dann schlicht „N1“ (Hegerl, 1998).    

         

________________________________________________________________________________ 

     

      

                                  

Abb. 6 Ereigniskorrelierte Potentiale im Verlauf, nach (Birbaumer, 2006) 

________________________________________________________________________________ 

 

1.2.2.1. N100 

 

Die N100 ist ein ereigniskorreliertes Potential, das zwischen 80 und 200ms nach einem Stimulus 

auftritt und im Zusammenhang mit Aufmerksamkeit und Orientierung steht (Luck et al., 1990, 

Hillyard et al., 1973). Die N100 wird bei sich wiederholenden Stimuli kleiner, bei zufälligen 

Stimuli größer und verschwindet bei vom Probanden kreierten Stimuli ganz (Schafer and Marcus, 

1973, Naatanen and Picton, 1987). Dies ist darauf zurückzuführen, dass das Gehirn neu eintreffende 

Reize mit bekannten Reizmerkmalen vergleicht und die Orientierungsreaktion verstärkt bei neuen 

Merkmalen eingeleitet wird (Naatanen and Picton, 1987).  

Während Conley et. al die Hauptgeneratoren der N100 in den akustischen Kortex lokalisierten 
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(Conley, 1999), differenzierten Mulert et al. bei gesunden Probanden frühe (90-100ms) und späte  

(120-130ms) Anteile der N1. Die frühen Anteile lokalisierten sie in den auditiven Kortex, die späten 

in den anterioren cingulären Kortex (Mulert et al., 2001, Gallinat et al., 2002). In weiteren Studien 

zeigte sich bei Probanden mit erhöhter Aufmerksamkeit sowohl eine signifikante Erhöhung der 

N100, als auch eine erhöhte Aktivität im anterioren cingulären Cortex (ACC) (Mulert et al., 2005). 

Dies lässt auf eine frühe Interaktion zwischen sensorischen Arealen und übergeordneten 

Hirnregionen schließen (Gallinat et al., 2002, Mulert et al., 2001, Mulert et al., 2005, Mulert et al., 

2003). 

 

1.2.2.2. P200 

 

Die P200 entsteht zwischen 150 und 275ms nach einem Stimulus und wird zum Beispiel mit dem  

kognitiven Abgleich von neuem sensorischen Input mit bekannten gespeicherten Informationen in 

Zusammenhang gebracht (Luck and Hillyard, 1994, Freunberger et al., 2007). 

 

1.2.2.3. N200 

 

Die N200 ist ein negatives ereigniskorreliertes Potential, das zwischen 200 und 350ms nach einem 

Stimulus und vornehmlich über anterioren Hirnregionen auftritt (Folstein and Van Petten, 2008). Sie 

kann bei einer Reihe verschiedener Experimente beobachtet werden. Beispielsweise tritt sie bei der 

Eriksen-Flanker-Aufgabe auf, bei der sie mit inhibitorischen exekutiven Prozessen in Verbindung 

gebracht wird (Heil, 2000). Ein weiteres Beispiel für das Entstehen einer N200 beschrieben 

Altenmüller et al. in ihrem Experiment: hierbei mussten Probanden neue Informationen bewerten 

und mit bekannten Reizmustern vergleichen (Altenmüller, 1996). Bei schwierigen Aufgaben tritt die 

N200 tendenziell etwas später auf (Brecher et al., 1987). 

Genauer betrachtet werden drei Komponenten der N200 unterschieden. Die N2a wurde von 

Näätänen et al. beschrieben. Sie tritt unabhängig von der Aufmerksamkeit des Probanden dann auf, 

wenn einer Folge gleichartiger akustischer Stimuli ein andersartiger akustischer Reiz folgt 

(Naatanen and Picton, 1986). Hiervon unterschieden wird die N2b. Sie hat eine höhere Latenz als 

die N2a und tritt nur dann auf, wenn der Proband die Stimuli bewusst wahrnimmt (Näätänen, 1990, 

Pritchard, 1991). Die N2c hingegen tritt verstärkt über posterioren Hirnarealen auf und entsteht zum 

Beispiel durch Einordnung der Stimuli in Kategorien (Folstein and Van Petten, 2008, Naatanen and 
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Picton, 1986). 

 

1.2.2.4. P300 

 

Das am besten untersuchte ereigniskorrelierte Potential ist die P300 (Hegerl, 1998). Genauer 

betrachtet handelt es sich hierbei um eine Gruppe ereigniskorrelierter Potentiale, die ungefähr 

300ms nach Applikation eines aufgabenrelevanten Reizes auftreten (Hegerl, 1998). Die P300 wurde 

vor allem mit Hilfe des Oddball-Paradigmas untersucht, bei dem auf seltene Reize reagiert werden 

soll (Isoglu-alkac et al., 2007, Squires et al., 1975, Picton, 1992, Hegerl, 1998). Dabei können 

verschiedene Komponenten der P300 unterschieden werden, wobei der P3a und der P3b die 

wichtigsten Rollen zuteilwerden. Die P3a wird überwiegend durch frontale Strukturen generiert und 

tritt zum Beispiel bei erstmaligem Auftreten eines Reizes im Sinne einer Orientierungsreaktion auf 

(Knight, 1984, Hegerl, 1998). Sie hat eine Latenz von ungefähr 240ms. Im Gegensatz zu ihr hat die 

P3b eine Latenz von circa 350ms (Squires et al., 1975). Sie entsteht unter anderem in der temporal-

parietalen Region (Knight et al., 1989) und wird beispielsweise bei plötzlichem Auftreten eines 

unerwarteten Reizes in einer Serie gleichartiger Reize ausgelöst (Oddball-Paradigma) (Squires et 

al., 1975, Picton, 1992). Dies wurde für visuelle und auditorische Reize beschrieben (Sutton et al., 

1965).  

Darüber hinaus können bei einer Reihe von Erkrankungen Abweichungen in der P300 beobachtet 

werden. Blackwood et al. konnten beispielsweise bei verschiedenen Gedächtnisaufgaben eine 

Veränderung der P300-Latenz für die Demenz von Alzheimer Typ und das Korsakoff-Syndrom 

nachweisen (Blackwood et al., 1987). Eine weitere Studie zeigt, dass die Amplitude der P300 beim 

Oddball-Paradigma bei chronischen Alkoholikern signifikant kleiner ist als bei der Kontrollgruppe 

(Cohen et al., 1995). Ford et al. zeigen in ihrer Studie, dass sich bei Patienten mit Schizophrenie 

eine signifikant kleinere P300-Amplitude im EEG findet als bei Gesunden (Ford et al., 1999). Je 

kleiner diese P300-Amplitude bei diesen Patienten ist, desto höher ist deren Risiko für 

Spätdyskinesien und kognitive Störungen (Hegerl et al., 1995, Juckel et al., 1996). 

Verschiedene Modelle versuchen, die ursächlichen, kognitiven Prozesse der P300 darzustellen: 

Donchin et al. beschreiben beispielsweise das „context-updating-Modell“. Sie beobachteten in ihrer 

Studie, dass sich mit zunehmender Komplexität der Aufgaben die Latenz der P300 verlängert. Dies 

führen sie darauf zurück, dass das Arbeitsgedächtnis bei vermehrtem Input länger braucht, um sich 

zu aktualisieren (Donchin, 1988). Der Ansatz von Verleger et al. postuliert in seinem „context-
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closure“-Modell, die P300 entstehe durch übermäßige Aktivierung der 

Wahrnehmungskontrollzentren (Verleger, 1988). 

 

1.2.3. EEG und Gedächtnis 

  

Es gibt einige Methoden, mit denen versucht wird, zu verstehen, wie Gedächtnisprozesse 

tatsächlich funktionieren. Die meisten haben eine höhere räumliche Auflösung als das EEG. Dessen 

entscheidender Vorteil ist aber die zeitliche Auflösung, welche sich im Millisekundenbereich 

bewegt (Friedman and Johnson, 2000). 

 

1.2.3.1. Ereigniskorrelierte Potentiale und Gedächtnis 

 

Ereigniskorrelierte Potentiale zu betrachten ist eine wichtige Methode, um Gedächtnisabläufe 

darzustellen, da sie Informationen sowohl über das Timing, als auch die Ausdehnung der 

Hirnaktivierung bei kognitiven Prozessen liefert (Johnson, 1995). Die Amplitude und Form des 

ereigniskorrelierten Potentials hängt von der Lokalisation und Ausrichtung der aktivierten Neuronen 

ab. Diese wiederum hängen von den Eigenschaften des erregenden Stimulus ab (Johnson, 1995). 

So wurde beispielsweise bei Wiedererkennungsaufgaben circa 400ms nach der Präsentation bereits 

zuvor gezeigter Wörter eine negative Auslenkung (N400) beobachtet. Dieser folgt eine positive 

Auslenkung (late positive component, LPC), welche 400-800ms nach Stimuluspräsentation auftritt 

(Friedman, 1990, Smith and Guster, 1993, Friedman and Johnson, 2000). Nach Mecklinger et al. 

hängt der Ort der stärksten Auslenkung der LPC von der Art der zu erinnernden Informationen ab. 

Visuell-räumliche Informationen werden beispielsweise bilateral symmetrisch im Okzipitallappen 

gespeichert (Mecklinger and Meinshausen, 1998). 

In einer Schlafentzugsstudie fanden Mograss et al., dass bei Probanden nach Schlafentzug sowohl 

die Fähigkeiten zur Wiedererkennung von Stimuli reduziert war, als auch die Amplitude der N200 

signifikant kleiner war (Mograss et al., 2009). 

 

1.2.3.2. Analyse von Frequenzbandanteilen und Gedächtnis 

 

Beim Speichern von Informationen geht es darum, den sensorischen Input in eine bleibende Spur zu 

verwandeln, die später erkannt und erinnert werden kann. Durch nachfolgende 
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Gedächtnisparadigmen, mit denen neuronale Aktivität beim Speichern und Abrufen von 

Informationen untersucht wurde, konnte die Aktivität einzelner Hirnregionen während der Bildung 

des Gedächtnisses charakterisiert werden (Paller and Wagner, 2002) (Hofer et al., 2009). 

So zeigen Klimesch et al. in ihrer Studie, dass es beim Speichern später erinnerter Wörter zu 

signifikant höherer Theta-Power kam, als bei nicht erinnerten (Klimesch et al., 1996). Sato et al. 

postulieren in ihrer Studie, dass es zwischen diesen Thetawellen in der Speicherphase und den 

BOLD (blood oxygen level dependent)-Signalen in der parahippokampalen Region einen 

Zusammenhang gibt (Sato et al., 2010). 

Sederberg et al. beschreiben in ihrer Studie, dass es beim Speichern von Episoden bei später richtig 

erinnerten Wörtern zu einer signifikanten Erhöhung der Oszillationen vor allem im Theta- und 

Gamma-Bereich kommt (Sederberg et al., 2003). Eine Zunahme der Gamma-Power beim Speichern 

richtig erinnerter Informationen wurde ebenfalls von Gruber beschrieben (Gruber et al., 2004). 

Beim Speichern von Kurzzeitgedächtnisaufgaben fand sich hingegen eine erhöhte Alphaaktivität 

(Jensen et al., 2002). 

Beim Wiedererkennen von visuellen Stimuli werden eingehende bottom-up-Informationen mit 

gespeicherten top-down-Inhalten verglichen (Holz et al., 2010). Bottom-up-Prozesse gehen meist 

mit schnellen Oszillationen wie Gamma-Frequenzen einher (Kaiser and Lutzenberger, 2003, Tallon-

Baudry and Bertrand, 1999), während top-down-Prozesse mit Oszillationen in verschiedenen 

Frequenzbereichen assoziiert sind (Holz et al., 2010). Bei kognitiven top-down-Prozessen spielen 

langsame Oszillationen wie Theta-Wellen (circa 6 Hz) eine entscheidende Rolle. Werden die neuen 

sensorischen Inhalte mit den im Kurzzeitgedächtnis gespeicherten Informationen verglichen, 

kommt es zu einer vorübergehenden Phasensynchronisation über parietal-okzipitalen Regionen 

zwischen Theta- (4-8 Hz) und Gamma- (50-70 Hz) Oszillationen 150 bis 200ms nachdem der 

Lösungsvorschlag präsentiert wurde. Wenn die gespeicherten Informationen mit dem 

Lösungsvorschlag übereinstimmten, war die Phasensynchronisation in der rechten Hemisphäre 

stärker, wenn sie nicht übereinstimmten in der linken (Holz et al., 2010). 

Sauseng et al. postulieren in ihrem räumlich-visuellen Aufmerksamkeitsexperiment, dass die Theta-

Gamma-Phasensynchronisation ein Korrelat der Übereinstimmung des eintreffenden sensorischen 

Stimulus mit dem Gespeicherten ist (Sauseng et al., 2008). Daneben konnten sie in einer Studie 

zeigen, dass erfolgreiches Speichern von relevanten Inhalten mit einer Phasensynchronisation von 

Theta (circa 5 Hz) und dem hohen Gammafrequenzbereich (> 50 Hz) in hinteren, parietalen 

Hirnarealen einhergeht (Sauseng et al., 2009). Analog wurde von Holz et al. ebenfalls eine 

signifikante Phasensynchronisation für den Gammafrequenzbereich über 50 Hertz gefunden; für 
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den Gammafrequenzbereich zwischen 30 und 50 Hertz waren die Ergebnisse hingegen nicht 

signifikant (Holz et al., 2010). 

Beim Wiedererkennen der Wörter kommt es ebenfalls nur bei richtig erinnerten zu einer signifikant 

erhöhten Theta-Synchronisation. Jacobs und Hwang lokalisieren eine Theta-Power 200ms nach 

Präsentation der Gedächtnisprüfaufgabe nach linksparietal, wenn das Item richtig erinnert wurde 

(Jacobs et al., 2006). Bei richtig wiederholten Wörtern zeigt sich eine erhöhte Synchronisation, vor 

allem zwischen anterioren und posterioren Hirnregionen (Weiss and Rappelsberger, 2000). 

Herrmann et al. unterscheiden in ihrem Matching-and-Utilization-Modell eine frühe evozierte 

Gammaaktivität (vor 150ms) von einer späten Gammaaktivität (nach 200ms). Die frühe 

Gammaaktivität trat verstärkt auf, wenn der sensorische Input mit den Gedächtnisinhalten 

übereinstimmte, während die späte Gammaaktivität dadurch entsteht, dass das Gedächtnis die 

Informationen benutzt, um sich zu aktualisieren (Herrmann et al., 2004b). 

Hippocampus und entorhinaler Kortex spielen im deklarativen Gedächtnis eine entscheidende 

Rolle. Im Gegensatz zu nicht richtig Erinnertem, fand sich bei korrekt Erinnertem eine generelle 

Verstärkung der rhinal-hippocampalen Kohärenz. Diese Kohärenzanstiege korrelierten mit 

gedächtnisbezogenen Veränderungen der rhinal-hippocampalen Gamma-Phasen-Synchronisation 

(Fell et al., 2003).  

  

1.3. EEG-Veränderungen bei Morbus Alzheimer 

 

Als klinisches Beispiel dafür, wie sich Gedächtnisstörungen auf das EEG der Betroffenen 

auswirken können, wird an dieser Stelle auf typische EEG-Veränderungen bei Patienten mit Morbus 

Alzheimer eingegangen.  

Dauwels et al. legen beispielsweise in ihrer Studie dar, inwiefern anhand der für Morbus Alzheimer 

typischen EEG-Veränderungen EEG-Verlangsamung, verminderte Komplexität des EEGs und 

Störungen der EEG-Synchronität die Diagnose Morbus Alzheimer gestellt werden kann (Dauwels et 

al., 2010, Jeong, 2004, Bonanni et al., 2008). Koenig et al. verglichen die Global Field 

Synchronization (GFS) von Gesunden und Alzheimerpatienten und stellten bei den Erkrankten eine 

signifikant verminderte GFS in den Alpha-, Beta- und Gamma-Frequenzbereichen, jedoch eine 

erhöhte GFS im Deltafrequenzband fest (Koenig et al., 2005). Analog zeigen Dauwels et al. 

vermehrte Reaktionen im Thetafrequenzbereich bei Patienten mit Morbus Alzheimer und 

postulieren, dass die Aspekte Verlangsamung des EEGs und Verlust der Komplexität eng 
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miteinander verknüpft sind (Dauwels et al., 2011). 

Prichep et al. postulieren in ihrer Studie, dass man mit Hilfe eines quantitativen 

Elektroenzephalogramms (QEEG) anhand der Faktoren Anstieg der Theta-Power, Verlangsamung 

der Allgemeinfrequenz und Veränderungen der Kovarianz zwischen einzelnen Regionen, geistigen 

Abbau innerhalb der nächsten sieben bis neun Jahre mit einer hohen Wahrscheinlichkeit voraussa 

gen kann (Prichep et al., 2006). In Bezug auf ereigniskorrelierte Potentiale fanden Missonier et al. 

bei Probanden mit Morbus Alzheimer und progressiver Demenz eine signifikant höhere N2- und 

P2-Latenz als bei der gesunden Kontrollgruppe (Missonnier et al., 2007). Die Autoren postulieren 

weiterhin, dass die P2-Latenz als Marker für schnellen geistigen Verfall verwendet werden kann. In 

der Frequenzbandanalyse zeigten Probanden mit progressiver Demenz und Morbus Alzheimer bei 

Arbeitsgedächtnisaufgaben eine verringerte Beta-Synchronisation als die gesunde Kontrollgruppe 

(Missonnier et al., 2007). 

 

 

1.4. Paradigma zur elektrophysiologischen Darstellung von Gedächtnis-

funktionen bei gesunden Probanden 

 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, ein elektrophysiologisches Paradigma zu entwickeln, in dem 

Gedächtnisfunktionen des räumlich-visuellen Kurzzeitgedächtnisses elektrophysiologisch 

dargestellt werden. Hierzu werden ereigniskorrelierte Potentiale und Frequenzbandanteile in der 

Elektroenzephalographie von gesunden Probanden während der Bearbeitung von räumlich-visuellen 

Kurzzeitaufgaben evaluiert. 
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2. Methoden 

 

Im Rahmen der Studie wurde an den Probanden neben der Erhebung von demographischen und 

psychometrischen Daten eine Ableitung des EEGs durchgeführt. Die Zustimmung der 

Ethikkommission der Ludwig-Maximilians-Universität wurde vor Beginn der Studie eingeholt.  

Diese entsprach in allen Punkten den ethischen Grundsätzen der Deklaration von Helsinki des 

Weltärztebundes (World-Medical-Association, 2013). Bereits im Vorfeld wurden die Teilnehmer 

über den Ablauf des Versuchs, die Freiwilligkeit der Untersuchung, sowie der Möglichkeit des 

Widerrufs der Teilnahme zu jedem Zeitpunkt der Versuchsdurchführung ohne Angabe von Gründen 

und ohne jegliche Nachteile sowohl mündlich, als auch schriftlich informiert. 

 

2.1. Probanden 

 

Am Experiment nahmen 31 gesunde Probanden, welche aus dem erweiterten Freundes- und 

Bekanntenkreis rekrutiert wurden, freiwillig teil. Vor Beginn der Studie wurde als Altersobergrenze 

65 Jahre festgelegt, um etwaige Störfaktoren wie beispielsweise neurodegenerative Prozesse zu 

minimieren (Levinson, 1978, Graham et al., 1997). 25 Probanden waren Männer, 6 Frauen. Die 

Probanden waren zwischen 19 und 59 Jahre alt; der Altersdurchschnitt lag bei 26,55 Jahren (SD = 

2,34), der Median bei 25,0 Jahren.  

Alle Teilnehmer waren Rechtshänder, besaßen die allgemeine Hochschulreife und ihre Sehfähigkeit 

war entweder normal oder die Fehlsichtigkeit war durch eine Sehhilfe korrigiert. Vor Beginn des 

Experiments gaben alle Probanden ihre Einwilligung nach erfolgter Aufklärung.  

 

2.1.1. Einschlusskriterien 

 

Die Probanden mussten folgende Voraussetzungen erfüllen, um in die Studie eingeschlossen zu 

werden: 

- Männer und Frauen zwischen 18 und 65 Jahren 

- Vorliegen einer unterschriebenen Einverständniserklärung 
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2.1.2. Ausschlusskriterien 

 

Lag eines der folgenden Kriterien vor, wurde der Proband nicht in die Studie eingeschlossen: 

- Vorliegen von neurologischen oder psychiatrischen Erkrankungen 

- Einnahme von psychotropen Substanzen innerhalb der letzten 3 Monate 

 

2.1.3. Psychometrische Untersuchung 

 

Vor Beginn des Experiments beantworteten die Patienten eine Reihe von Fragebögen. In diesen 

wurden neben soziodemographische Daten auch Informationen über die Persönlichkeitsstruktur und 

das Befinden gewonnen. Die psychometrische Untersuchung wurde in erster Linie durchgeführt, 

um akute neurologische oder psychiatrische Auffälligkeiten der Probanden zu detektieren und so zu 

gewährleisten, dass in die Studie ausschließlich diesbezüglich unauffällige Teilnehmer 

eingeschlossen wurden. 

 

2.1.3.1. Soziodemographischer Fragebogen 

 

Neben den soziodemographischen Daten wie Geburtsdatum, Geschlecht und Bildungsstand wurden 

mit diesem Fragebogen auch frühere und aktuelle Erkrankungen abgefragt. Des Weiteren mussten 

die Probanden Fragen zu einem etwaigen Substanzgebrauch (Medikamente, Alkohol, Zigaretten, 

Drogen) beantworten (siehe Fragebogen im Anhang). 

  

2.1.3.2. Barratt-Impulsivitätsskala (BIS-11) 

 

Der BIS-11 ist ein Fragebogen zur Messung der Impulsivität. Seine 30 Items messen in sechs 

Kategorien erster Ordnung (Aufmerksamkeit, motorische Instabilität, Selbstkontrolle, kognitive 

Komplexität, Beharrlichkeit und kognitive Instabilität) und drei Kategorien zweiter Ordnung 

(Aufmerksamkeitsimpulsivität, motorische Impulsivität und nicht planende Impulsivität) impulsive 

Verhaltenstendenzen (Patton et al., 1995). 

´ 
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2.1.3.3. State-Trait-Angstinventar (STAI X1 und X2) 

 

Mit Hilfe der 40 Items des STAI wird die allgemeine Ängstlichkeit und die Zustandsangst der 

Probanden gemessen (Spielberger, 1983). 

 

2.1.3.4. NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI) 

 

Das NEO-FFI ist ein multidimensionaler Persönlichkeitsfragebogen, mit dem die fünf Faktoren 

Neurotizismus, Extraversion, Offenheit für Erfahrungen, Gewissenhaftigkeit und Verträglichkeit 

erfasst werden. Anhand der 60 zu beantworteten Items kann jeder in den genannten Kategorien auf 

einer Skala eingeordnet werden (Borkenau, 2008). 

 

2.1.3.5. Beck-Depressions-Inventar (BDI) 

 

Mit Hilfe dieses psychologischen Testverfahrens wird das Ausmaß der Depressivität der Probanden 

bestimmt (Beck et al., 1961). 

 

2.1.3.6. State-Trait-Ärgerausdrucksinventar (STAXI) 

 

Das STAXI ist ein Testverfahren zur Messung von Ärger beziehungsweise Ärgerausdruck. 

Einerseits wird der situationsbezogene Ärger gemessen, andererseits werden auch die vier  

Ärgerdimensionen Eigenschaftsärger, nach innen gerichteter Ärger, nach außen gerichteter Ärger 

und Ärgerkontrolle objektiviert (Schwenkmezger and Hodapp, 1991). 

 

2.1.3.7. Wortschatztest (WST) 

 

Mit dem WST können die verbale Intelligenz sowie das Sprachverständnis geschätzt werden. Er 

besteht aus 42 Aufgaben, wobei die Probanden unter fünf Distraktoren dasjenige Wort auswählen 

müssen, welches tatsächlich existiert (Schmidt, 1992). 
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2.2. Versuchsaufbau 

 

Nachdem die Probanden die psychometrischen Fragebögen beantwortet hatten, erhielten sie sowohl 

eine schriftliche (siehe Anhang), als auch mündliche Anleitung für das Experiment. Jeder Proband 

musste einen Gedächtnistest bearbeiten (siehe Abbildung 7). Zu Beginn jeder Runde wurde dem 

Probanden für 2000ms ein weißer Hintergrund mit der Nummer der Runde angezeigt, die als 

nächstes starten würde (z.B. „Runde 1“). Anschließend wurde für die Dauer zwischen 1000ms und 

1500ms ein 5x5 Kästchen großes Quadrat auf weißem Hintergrund präsentiert. Die Dauer wurde 

variabel gewählt, damit sich der Proband nicht genau auf den Beginn der Lernaufgabe einstellen 

kann. In diesem Quadrat begannen dann nacheinander für jeweils 167ms 23 Kästchen in blau und 

fünf Kästchen in rot aufzuleuchten, wobei die Reihenfolge so gewählt war, das zwischen zwei roten 

Kästchen immer genau drei blaue aufleuchteten. Die Probanden waren aufgefordert, sich die 

Position der fünf roten Kästchen zu merken. Nach der kurzen Präsentation eines komplett weißen 

Bildschirms (1000ms), wurde für 3000ms eine Mathematikaufgabe gezeigt, bei der drei einstellige 

Zahlen addiert werden mussten (z.B. „5 + 4 + 6“). Im Anschluss wurde dem Probanden für 2000ms 

ein Lösungsvorschlag für die Mathematikaufgabe angeboten (z.B. „16?“). Der Proband musste 

entscheiden, ob dieser Lösungsvorschlag dem tatsächlichen Ergebnis der Mathematikaufgabe 

entsprach (Drücken der linken Maustaste) oder ob er der Meinung war, dass das angebotene 

Ergebnis falsch war (Drücken der rechten Maustaste). Nach der abermaligen Präsentation eines 

komplett weißen Bildschirms (600ms) wurde dem Probanden für 3000ms wieder das Quadrat 

präsentiert, in dem fünf Kästchen rot markiert sind. Der Proband musste nun entscheiden, ob es sich 

um die fünf gleichen Kästchen handelt, welche vorher aufgeleuchtet hatten (Drücken der linken 

Maustaste) oder nicht (Drücken der rechten Maustaste). In den Fällen, in denen die Position nicht 

übereinstimmte, waren die Positionen von genau zwei roten Kästchen verändert. Unabhängig vom 

Zeitpunkt der Reaktion des Probanden begann nach diesen 3000ms die nächste Runde, sodass sich 

pro Runde eine Gesamtzeit zwischen 17276ms und 17776ms ergab. Jeweils nach 15 Runden fand 

eine Pause statt, in der sich der Proband erholen konnte. Das Ende der Pause wurde vom Probanden 

durch Klicken der linken Maustaste bestimmt. Insgesamt wurden 90 Aufgaben präsentiert. 

Vor Beginn der EEG-Aufzeichnung wurde ein Probedurchgang von 10 Runden durchgeführt, in 

denen sich die Probanden mit dem Ablauf des Experiments vertraut machen konnten. 
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________________________________________________________________________________ 

 

 
Abb. 7: Ablauf des Experiments 

________________________________________________________________________________ 
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2.3. Untersuchungstechniken 

 

2.3.1. Generierung der Stimuli 

 

Die Generierung der optischen Stimuli erfolgte mit dem Programm Presentation 14.2. der Firma 

Neurobehavioural Systems. Sie wurden in der Programmiersprache SDL programmiert. Neben dem 

Programmieren der oben bereits geschilderten zeitlichen Abfolge der einzelnen Bausteine des Tests 

wurden mithilfe dieses Programms automatisch auch die zeitlichen Markierungen in das EEG  

gesetzt.  

 

2.3.2. Aufzeichnung des EEGs 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 8: Schematische Darstellung der zur Aufzeichnung verwendeten EEG-Elektroden 
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________________________________________________________________________________ 

 

Die Aufzeichnung des EEGs erfolgte in den Räumlichkeiten der Abteilung für Klinische 

Neurophysiologie der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie der LMU München. Während des 

gesamten Experiments saßen die Probanden in entspannter Position auf einem Sessel. Der Raum der 

Ableitung ist nach außen abgeschirmt und die Probanden konnten durch eine Glasscheibe 

beobachtet werden. Der Abstand von den Augen des Probanden zum Monitor betrug circa 2,20m. 

Beim Monitor handelte es sich um das Modell HP L1950g mit einer 19 Zoll Bildschirmdiagonale. 

Zur Ableitung des EEG wurde jedem Probanden zunächst eine 30-Elektroden-Ableithaube der 

Marke Electro Cap International Inc. angelegt (siehe Abbildung 8). Zusätzlich bekam jeder Proband 

beidseits an den Mastoiden je eine aurikuläre Elektrode angelegt. Außerdem wurde auf einer Seite 

eine Elektrookulografie durchgeführt (in der Abbildung grau hinterlegte Elektroden). Aufgezeichnet 

wurde das EEG mit dem Programm Brain Vision Analyzer. Auch die Reaktionen des Probanden 

wurden mit diesem Programm aufgezeichnet. Vor Beginn der Aufzeichnung wurde mithilfe der 

Impedanzmessung sichergestellt, dass der Widerstand zwischen Kopfhaut und Ableitelektrode 

maximal 5 kΩ  betrug. 

Nach dem Anlegen der Ableitelektroden wurde zunächst bei jedem Probanden ein fünf Minuten 

andauerndes Routine-EEG aufgezeichnet, um etwaige pathologische Abweichungen im EEG zu 

erkennen. Hierbei musste der Proband mit geschlossenen Augen in entspannter Position in der 

Ableitkammer sitzen und wurde nach zwei und nach vier Minuten von außen aufgefordert, seine 

Augen zunächst zu öffnen und sie dann ein paar Sekunden später wieder zu schließen. 

Nach Beendigung dieses Routine-EEGs startete der Probedurchgang des Experiments, der nicht 

aufgezeichnet wurde. Im Anschluss an den Probedurchgang wurden Fragen der Probanden zum 

Experiment geklärt, dann wurden die EEG-Aufzeichnung und das Experiment gestartet.  

 

2.3.3. EEG-Auswertung 

 

Ausgewertet wurde das EEG mit dem Programm Brain Vision Analyzer 2.0. Zunächst wurde dann 

bei allen EEGs eine Ocular Correction mit der Fp1 als Referenzelektrode durchgeführt. 

Anschließend wurde bei allen EEGs ein Cut-Off-Filter mit einer unteren Frequenz von 0,5Hz und 

einer oberen Frequenz von 100Hz angewendet. Danach wurde das EEG in verschiedene Segmente 

eingeteilt. Für das Experiment ist der Zeitraum zwischen 1000ms vor und 1500ms nach einer 
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richtigen Entscheidung bei der Gedächtnisfrage von Bedeutung. Bei diesen Segmenten wurde im 

Anschluss eine Artefaktkorrektur durchgeführt. Es wurden alle Segmente, die eine Amplitude 

größer 80µV hatten, herausgefiltert. Im Durchschnitt pro Proband blieben dabei 66,3 Segmente mit 

einer Standardabweichung von 3,3 Segmenten übrig. Eine Ausnahme bildeten die Probanden 1, 7, 

12 und 23, bei denen die Artefaktkorrektur nicht in allen Kanälen durchgeführt werden konnte. 

Aufgrund von Augenbewegungen konnte bei den Probanden 1 und 23 bei der Artefaktkorrektur die 

FP1-Elektrode nicht berücksichtigt werden. Bei den Probanden 7 und 12 wurde aufgrund von 

Muskelartefakten die Artefaktkorrektur der T3-Elektrode (Proband 7) bzw. T3- und T4-Elektrode 

(Proband 12) nicht berücksichtigt. 

Im Anschluss wurde bei allen Probanden eine sogenannte Baseline-Korrektur (im Intervall -1000 

bis 0ms) durchgeführt. „Hierbei (…wird) [wurde] ein Intervall innerhalb eines Segments bestimmt, 

dessen mittlerer Spannungswert, dem neuen Nullpunkt der Segmentwerte (…entspricht) 

[entsprach]. Es wird also der Mittelwert der Punkte im vorher festgelegten Intervall ermittelt, und 

dieser von allen Punkten im Segment subtrahiert. Diese Operation wird für alle Kanäle im 

Datensatz durchgeführt.“ (Brain-Vision-Analyzer, 2006) 

Die Segmente wurden pro Proband gemittelt. Die hierbei entstandenen evozierten Potentiale der 

einzelnen Probanden wurden später wiederum über alle Probanden gemittelt. Besagte Intervalle 

finden sich in Tabelle 3. 

Im Anschluss wurde in den gemittelten Kurven der einzelnen Probanden in den entsprechenden 

Intervallen nach den entsprechenden Amplituden gesucht und diese in das Programm SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences) Version 23 exportiert. 

 

________________________________________________________________________________ 

 

   

   

   

 

 

         Tab. 3: Zeitintervalle der Amplituden/Ereigniskorrelierten Potentiale  

_______________________________________________________________________________________ 

 

Name der 

Amplituden 

Zeit nach Präsentation der 

Gedächtnisprüfaufgabe 

N1 70-185ms 

P2 140-270ms 

Späte Positivierung 420-600ms 
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Des Weiteren wurde in diesen Segmenten eine Frequenzbandanalyse durchgeführt und so für 

Gamma-, Beta-, Alpha- und Theta-Aktivität für jede Elektrode die Amplitude des maximalen 

Auftretens bestimmt. 
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2.4. Statistik 

 

Für die statistische Auswertung wurde das Programm SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences) Version 23 für Microsoft Windows verwendet. 

 

2.4.1. MANOVA 

 

Aufgrund des mehrfaktoriellen Designs wurden multivariate Varianzanalysen zur Untersuchung der 

elektrophysiologischen Reaktionen durchgeführt. Dabei wurde zunächst mit dem Mauchly-Test die 

Annahme auf Sphärizität überprüft. Führte dies zu signifikant positiven Ergebnissen wurde die 

Anzahl der Freiheitsgrade mittels Abschätzung der Sphärizität nach Greenhouse-Geisser korrigiert. 

Bei nicht signifikanten Ergebnissen fand keine Korrektur statt. Anschließend wurden post-hoc-t-

Tests mit Bonferroni-Korrektur genutzt, um die signifikanten Effekte genauer zu beurteilen. 

Im Mittellinienmodell wurden die ereigniskorrelierten Potentiale und die Frequenzbandanteile für 

die Elektroden Fz, Cz und Pz verglichen. Für den Vergleich der Hemisphären wurden jeweils die 

Elektrodenpaare C3/C4, P3/P4 und O1/O2 miteinander verglichen. In der Frequenzbandanalyse 

wurden im Alphabereich zusätzlich die Elektrodenpaare P9/P10, T5/T6 und Cp5/Cp6 betrachtet. 

 

2.4.2. Signifikanz 

 

Das Signifikanzniveau wurde auf α < 0,05 festgelegt. Bei kleineren p-Werten wurde die 

Nullhypothese verworfen und das Ergebnis als signifikant erkannt. War p < 0,01 wurde das 

Ergebnis als hochsignifikant erachtet; war p < 0,10 zeigte dies einen Trend an. 
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3. Ergebnisse 

 

Im Mittel wurden nach Artefaktkorrektur pro Proband 67,94 Segmente (SD = 11,22) mit richtiger 

Antwort und 9,00 Segmente (SD = 5,62) mit falscher Antwort in der Analyse der Daten 

berücksichtigt. 

 

3.1. Verhalten der Probanden 

 

Von den 90 Durchgängen beantworteten die Probanden im Mittel 78,26 (SD = 5,48) richtig. 

Insgesamt sechs Mal reagierten die Probanden nicht (Mittelwert = 0,19). Die anderen Aufgaben 

wurden falsch beantwortet. 

 

3.2. Elektrophysiologische Daten 

 

Im Folgenden werden zunächst die drei Mittellinien-Elektroden Fz, Cz und Pz bezüglich 

ereigniskorrelierter Potentiale und Frequenzbandanalyse miteinander verglichen. Anschließend 

werden die Elektrodenpaare C3/C4, P3/P4 und O1/O2 bezüglich ereigniskorrelierter Potentiale und 

Frequenzbandanalyse und zusätzlich die Elektrodenpaare P9/P10, T5/6 und Cp5/Cp6 in der 

Frequenzbandanalyse bezüglich der Alphaaktivität miteinander verglichen. 

 

3.2.1. Vergleich der Mittellinien-Elektroden 

 

Für den Vergleich der Mittellinien-Elektroden wurden die Elektroden Fz, Cz und Pz miteinander 

verglichen. 

 

 

 

 

 

 



  Ergebnisse 

-30- 

 

3.2.1.1. Ereigniskorrelierte Potentiale 

_____________________________________________________________________________ 

 

 

 

Abb. 9: Ereigniskorrelierte Potentiale über alle Probanden für die Elektroden Fz (schwarz), Cz (rot) und Pz 

(blau) in µV 

________________________________________________________________________________ 
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a) N1-Amplitude 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Fz -4,25 1,63 31 

Cz -3,48 1,37 31 

Pz -4,38 2,05 31 

 

Bei der N1-Amplitude fand sich ein signifikanter Haupteffekt für die Elektrodenposition (Fz, Cz, 

Pz) (F(1,414; 42,430) = 5,458; p = 0,015). Post-hoc-Tests ergaben signifikant kleinere N1-

Amplituden in Cz im Vergleich zu Fz (p < 0,001) und Pz (p = 0,047). 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 9: N1-Amplitude für die Elektroden Fz, Cz und Pz in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

 



  Ergebnisse 

-32- 

 

b) P2-Amplitude 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Fz 3,61 1,69 31 

Cz 2,34 1,44 31 

Pz 1,29 1,88 31 

 

Ein signifikanter Haupteffekt konnte bei der P2-Amplitude für die Elektrodenposition (Fz, Cz, Pz) 

(F(1,290; 38,708) = 19,231; p < 0,001) festgestellt werden. Die Post-hoc-Tests zeigten eine 

signifikant größere P2-Amplitude in Fz im Vergleich zu Cz (p < 0,001) und Pz (p < 0,001) und eine 

signifikant höhere P2-Amplitude in Cz im Vergleich zu Pz (p = 0,037). 

 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 10: P2-Amplitude für die Elektroden Fz, Cz und Pz in µV 

________________________________________________________________________________ 
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c) späte Positivierung 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Fz 1,74 1,56 31 

Cz 2,93 1,14 31 

Pz 2,88 1,45 31 

 

Für die Elektrodenposition (Fz, Cz, Pz) zeigte sich bei der späten Positivierung ein signifikanter 

Haupteffekt (F(1,161; 34,842) = 7,637; p = 0,007). Post-hoc-Tests ergaben eine signifikant kleinere 

Amplitude der späten Positivierung in Fz im Vergleich zu Cz (p < 0,001) und eine tendenziell 

kleinere Amplitude der späten Positivierung in Fz im Vergleich zu Pz. Der Unterschied erreichte 

Trendniveau (p = 0,06). 

________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 11: Amplitude der späten Positivierung für die Elektroden Fz, Cz und Pz in µV 

________________________________________________________________________________ 
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3.2.1.2. Frequenzbandanalyse 

 

a) Theta-Aktivität 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Fz 16,90 5,71 31 

Cz 12,11 3,88 31 

Pz 11,75 6,57 31 

 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 12: Theta-Aktivität für die Elektroden Fz (schwarz), Cz (rot) und Pz (blau) in µV  

________________________________________________________________________________ 

 

Für die Elektrodenposition (Fz, Cz, Pz) zeigte sich im Theta-Bereich ein signifikanter Haupteffekt 

(F(1,560; 46,815) = 14,579; p < 0,001). Post-hoc-Tests ergaben für Fz eine signifikant höhere 

Theta-Aktivität im Vergleich zu Cz (p < 0,001) und Pz (p < 0,001). 
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________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 13: Theta-Aktivität für die Elektroden Fz, Cz und Pz in µV 

________________________________________________________________________________ 
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b) Alpha-Aktivität 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Fz 12,30 4,55 31 

Cz 9,13 4,18 31 

Pz 11,04 6,31 31 

 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 14: Alpha-Aktivität für die Elektroden Fz (schwarz), Cz (rot) und Pz (blau) in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

Ein signifikanter Haupteffekt ergab sich im Alphabereich für die Elektrodenposition (Fz, Cz, Pz) 

(F(1,169; 35,083) = 5,490; p = 0,021). In den Post-hoc-Tests zeigte sich in Fz eine signifikant 

höhere Alpha-Aktivität im Vergleich zu Cz (p < 0,001). 
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________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 15: Alpha-Aktivität für die Elektroden Fz, Cz und Pz in µV 

_______________________________________________________________________________ 
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c) Beta-Aktivität 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Fz 3,40 1,49 31 

Cz 2,53 0,96 31 

Pz 2,95 1,13 31 

 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 16: Beta-Aktivität für die Elektroden Fz (schwarz), Cz (rot) und Pz (blau) in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

Für die Elektrodenposition (Fz, Cz, Pz) ergab sich im Betabereich ein signifikanter Haupteffekt 

(F(1,612; 48,375) = 6,193; p = 0,007). Post-hoc-Tests zeigten in Fz eine signifikant höhere Beta-

Aktivität im Vergleich zu Cz (p < 0,001). 
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________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 17: Beta-Aktivität für die Elektroden Fz, Cz und Pz in µV 

________________________________________________________________________________ 
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d) Gamma-Aktivität 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Fz 1,57 0,76 31 

Cz 1,27 0,79 31 

Pz 1,30 0,69 31 

 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 18: Gamma-Aktivität für die Elektroden Fz (schwarz), Cz (rot) und Pz (blau) in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

Im Gamma-Bereich zeigte sich für die Elektrodenposition (Fz, Cz, Pz) ein signifikanter Haupteffekt 

(F(2; 60) = 4,804; p = 0,012). Post-hoc-Tests ergaben eine signifikant höhere Gamma-Aktivität in 

Fz im Vergleich zu Cz (p = 0,032) und Pz (p = 0,014). 
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________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 20: Gamma-Aktivität für die Elektroden Fz, Cz und Pz in µV 

____________________________________________________________________ 
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3.2.2. Vergleich der Hemisphären 

 

Im Vergleich der Hemisphären wurden die Elektrodenpaare C3/C4, P3/P4 und O1/O2 bezüglich 

ereigniskorrelierter Potentiale und Frequenzbandanalyse und zusätzlich die Elektrodenpaare 

P9/P10, T5/6 und Cp5/Cp6 in der Frequenzbandanalyse bezüglich der Alphaaktivität 

gegenübergestellt. 

 

3.2.2.1. Ereigniskorrelierte Potentiale  

 

a) N1-Amplitude 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

C3 -2,65 1,17 31 

C4 -2,50 1,05 31 

 

Der Haupteffekt der N1-Amplitude für die Elektrodenposition (C3, C4) war nicht signifikant (F(1; 

30) = 0,398; p = 0,533).  

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P3 -4,63 1,92 31 

P4 -4,87 2,04 31 

 

Bei der N1-Amplitude findet sich für die Elektrodenposition (P3, P4) kein signifikanter Haupteffekt 

(F(1; 30) = 0,513; p = 0,479). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

O1 -5,61 3,52 31 

O2 -5,62 4,00 31 
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Für die Elektrodenposition (O1, O2) ergab sich bei der N1-Amplitude kein signifikanter 

Haupteffekt (F(1; 30) < 0,001; p = 0,991). 

 

b) P2-Amplitude 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

C3 2,21 1,14 31 

C4 1,73 1,32 31 

 

Für die P2-Amplitude wurden kein signifikanter Haupteffekt (F(1; 30) = 2,584; p = 0,118) für die 

Elektrodenposition (C3, C4) gefunden. 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P3 1,98 2,08 31 

P4 2,50 2,28 31 

 

Der Haupteffekt der Elektrodenposition (P3, P4) war nicht signifikant (F(1; 30) = 1,609; p = 0,214). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

O1 4,99 3,15 31 

O2 5,29 3,01 31 

 

Der Unterschied zwischen O1 und O2 war für die P2-Amplitude nicht signifikant (F(1; 30) = 0,747; 

p = 0,394). 
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c) Späte Positivierung 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

C3 2,33 1,09 31 

C4 2,51 1,02 31 

 

Die Elektrodenposition (C3, C4) zeigte für die Amplitude der späten Positivierung keinen 

signifikanten Haupteffekt (F(1; 30) = 0,489; p = 0,490). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P3 2,39 1,63 31 

P4 1,91 1,48 31 

 

Die Amplitude der späten Positivierung zeigte für die Elektrodenposition (P3, P4) einen 

signifikanten Haupteffekt (F(1; 30) = 4,647; p = 0,039). Post-hoc-Tests zeigten bei P3 eine 

signifikant höhere Amplitude im Vergleich zu P4 (p = 0,039). 
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________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 21: Evozierte Potentiale über alle Probanden für die Elektroden P3 (schwarz) und P4 (rot) in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

Abb. 22: Amplitude der späten Positivierung für die Elektroden P3 und P4 in µV 

____________________________________________________________________ 
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Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

O1 0,26 1,95 31 

O2 0,09 1,95 31 

 

Bei der Amplitude der späten Positivierung ergaben sich für Elektrodenposition (O1, O2) kein 

signifikanter Haupteffekt (F(1; 30) = 0,753; p = 0,392). 
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3.2.2.2. Frequenzbandanalyse 

 

a) Theta-Power 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

C3 6,79 3,06 31 

C4 7,95 2,80 31 

 

Im Thetabereich fand sich für die Elektrodenposition (C3, C4) kein signifikanter Haupteffekt (F(1; 

30) = 2,441; p = 0,129). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P3 16,11 8,11 31 

P4 18,59 9,36 31 

 

Für die Elektrodenposition (P3, P4) fand sich im Thetabereich ein kleiner Unterschied (F(1; 30) = 

3,368; p = 0,076). Die P4-Elektrode zeigte im Vergleich zur P3-Elektrode etwas höhere Theta-

Aktivität (p = 0,076). Der Unterschied erreichte Trendniveau. 
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________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 23: Theta-Aktivität für die Elektroden P3 (schwarz) und P4 (rot) in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

O1 29,20 10,67 31 

O2 28,49 11,25 31 

 

Der Haupteffekt (F(1; 30) = 0,233; p = 0,633) für die Elektrodenposition (O1, O2) war im 

Thetabereich nicht signifikant. 
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b) Alpha-Power 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

C3 5,66 2,24 31 

C4 6,38 3,14 31 

 

Im Alpha-Bereich war der Haupteffekt für die Elektrodenposition (C3, C4) nicht signifikant (F(1; 

30) = 1,530; p = 0,226). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P3 13,35 6,04 31 

P4 16,10 8,67 31 

 

Für die Elektrodenposition (P3, P4) ergab sich im Alpha-Bereich ein signifikanter Haupteffekt (F(1; 

30) = 5,589; p = 0,025). Die P4-Elektrode zeigte im Vergleich zur P3-Elektrode eine signifikant 

höhere Alpha-Aktivität (p = 0,025). 
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________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 24: Alpha-Aktivität für die Elektroden P3 (schwarz) und P4 (rot) in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

O1 23,95 9,20 31 

O2 25,29 10,68 31 

 

Der Unterschied zwischen den Elektroden O1 und O2 war im Alphabereich nicht signifikant (F(1; 

30) = 1,299; p = 0,263). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P9 15,11 6,50 31 

P10 17,95 7,87 31 

 

Die Elektrodenposition (P9, P10) ergab im Alphabereich einen signifikanten Haupteffekt (F(1; 30) 

= 7,663; p = 0,010). Die P10-Elektrode zeigte im Vergleich zur P9-Elektrode eine signifikant 

höhere Alpha-Aktivität (p = 0,010). 
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________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 25: Alpha-Aktivität für die Elektroden P9 (schwarz) und P10 (rot) in µV 

_______________________________________________________________________________________ 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

T5 13,76 5,94 31 

T6 17,21 8,36 31 

 

Für die Elektrodenposition (T5, T6) fand sich im Alphabereich ein signifikanter Haupteffekt (F(1, 

30) = 6,670; p = 0,015). Die T6-Elektrode zeigte im Vergleich zur T5-Elektrode signifikant höhere 

Alpha-Aktivität (p = 0,015). 
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________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb.26: Alpha-Aktivität für die Elektroden T5 (schwarz) und T6 (rot) in µV 

 

________________________________________________________________________________ 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

Cp5 6,15 2,77 31 

Cp6 7,47 4,30 31 

 

Ein kleiner Unterschied fand sich im Alphabereich zwischen den Elektroden Cp5 und Cp6 (F(1; 30) 

= 3,625; p = 0,067). Die Cp6-Elektrode zeigte im Vergleich zur Cp5-Elektrode etwas höhere Alpha-

Aktivität. Der Unterschied erreichte Trendniveau (p = 0,067). 
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________________________________________________________________________________ 

 

 

Abb. 27: Alpha-Aktivität für die Elektroden Cp5 (schwarz) und Cp6 (rot) in µV 

________________________________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  Ergebnisse 

-54- 

 

c) Beta-Power 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

C3 2,57 0,97 31 

C4 2,42 1,04 31 

 

Der Haupteffekt für die Elektrodenposition (C3, C4) war im Betabereich nicht signifikant (F(1; 30) 

= 0,820; p = 0,372). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P3 3,33 1,39 31 

P4 3,45 1,21 31 

 

Im Betabereich war der Haupteffekt für die Elektrodenposition (P3, P4) nicht signifikant (F(1; 30) = 

0,215; p = 0,646). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

O1 6,46 3,34 31 

O2 6,30 3,97 31 

 

Für die Elektrodenposition (O1, O2) war der Haupteffekt im Betabereich nicht signifikant (F(1; 30) 

= 0,192; p = 0,664). 
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d) Gamma-Power 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

C3 1,49 0,72 31 

C4 1,47 0,56 31 

 

Der Haupteffekt war im Gammabereich für die Elektrodenposition (C3, C4) nicht signifikant (F(1; 

30) = 0,035; p = 0,852). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

P3 1,70 0,94 31 

P4 1,71 0,88 31 

 

Auch für die Elektrodenposition (P3, P4) war der Haupteffekt im Gammabereich nicht signifikant 

(F(1; 30) = 0,004; p = 0,950). 

 

Deskriptive Statistiken 

Elektrode Mittelwert in µV Standardabweichung N 

O1 3,32 1,83 31 

O2 3,25 1,85 31 

 

Für die Elektrodenposition (O1, O2) war der Haupteffekt im Gammabereich nicht signifikant (F(1; 

30) = 0,109; p = 0,743). 
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4. Diskussion 

 

Die vorliegende Studie untersucht ereigniskorrelierte Potentiale und Frequenzbandanteile bei 

gesunden Probanden während der Bearbeitung einer visuell-räumlichen Kurzzeitgedächtnisaufgabe. 

Die Probanden bearbeiteten hierbei eine delayed-match-to-sample-Aufgabe, bei der sie im 

Arbeitsgedächtnis gespeicherte, visuell-räumliche Informationen mit übereinstimmenden oder 

nicht-übereinstimmenden, eingehenden Informationen verglichen (Holz et al., 2010). Ziel der Arbeit 

ist die Etablierung eines Paradigmas, in dem Gedächtnisfunktionen des räumlich-visuellen 

Kurzzeitgedächtnisses elektrophysiologisch dargestellt werden. 

 

4.1. Elektrophysiologische Reaktionen der Mittellinienelektroden 

 

4.1.1. Ereigniskorrelierte Potentiale 

 

In der Analyse der ereigniskorrelierten Potentiale der Mittellinienelektroden wurden für die N1-

Amplitude (70-185ms), die P2-Amplitude (140-270ms) und die Amplitude der späten Positivierung 

(420-600ms) jeweils die Elektroden Fz, Cz und Pz miteinander verglichen. 

Hierbei fand sich für die Cz-Elektrode für die N1-Amplitude eine, im Vergleich zur Fz- und zur Pz-

Elektrode, signifikant kleinere Amplitude. Dies geht mit den Ergebnissen von Hillyard et al. einher, 

die in ihrer Studie zur räumlichen Aufmerksamkeit eine N1-Amplitude beschrieben, die aus drei 

Teilkomponenten besteht: Eine frühe, frontale N1-Amplitude und zwei späte, parietal und okzipital 

lokalisierten Amplituden (Hillyard and Anllo-Vento, 1998). Das Gehirn vergleicht hierbei neu 

eintreffende Reize mit bekannten Reizmerkmalen (Naatanen and Picton, 1987). 

Bei der P2-Amplitude ergab sich für Fz ein signifikant höherer Wert als für Cz. Die Cz-Amplitude 

war ihrerseits signifikant höher als die Pz-Amplitude, die Spannung nahm folglich von vorne nach 

hinten ab. Analog zeigten Luck et al. bei visuellen sensorischen Aufgaben, dass die P2 überwiegend 

frontal und zentral lokalisiert ist (Luck, 2005, Luck and Hillyard, 1994). Sie postulieren weiterhin, 

dass die P2 eine Rolle in der Analyse der Stimuli und der transdimensionellen Wiedererkennung 

von Merkmalen spielt (Luck and Hillyard, 1994). 

Die Amplitude der späten Positivierung war in Fz signifikant kleiner als in Cz und tendenziell 

kleiner als in Pz. Ein zentroparietal positiveres Potential im Zeitraum von 250ms bis 600ms nach 
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Stimuluspräsentation wurde von Wegesin et al. bei einem Wortwiedererkennungstest beschrieben; 

es trat nur bei bereits bekannten Wörtern auf (Wegesin, 2002). Auch Dolu et al. untersuchten die Fz-

Cz-Pz-Unterschiede bei Arbeitsgedächtnisaufgaben bei gesunden Probanden. Hierbei fanden sie 

eine signifikant kleinere P300-Amplitude in Fz im Vergleich zu Cz und Pz (Dolu, 2005). Dieser 

Effekt könnte auf ähnlichen Ursachen beruhen, wie die in der vorliegenden Studie festgestellten 

Unterschiede in der Amplitude der späten Positivierung. Betrachtet man Latenz (Squires et al., 

1975) und Lokalisation (Knight et al., 1989), könnte es sich bei der Amplitude der späten 

Positivierung der vorliegenden Studie um die P3b-Komponente der P300 handeln. 

 

4.1.2. Frequenzbandanalyse 

 

Interaktionen zwischen Hirnregionen bei kognitiven Prozessen kann man untersuchen, indem man 

zwischen neuronalen Oszillationen in verschiedenen Regionen Zusammenhänge herstellt (Siegel et 

al., 2012).  

In der Frequenzbandanalyse der Mittellinienelektroden wurden in der vorliegenden Studie jeweils 

für den Theta-, Alpha-, Beta- und Gamma-Bereich die Elektroden Fz, Cz und Pz miteinander 

verglichen. 

Hierbei ergab sich für die Fz-Elektrode eine signifikant höhere Theta-Aktivität als für Cz und Pz. 

Dieses sogenannte „frontal midline Theta“ wurde erstmals von Ishihara et al. beschrieben (Ishihara 

and Yoshi, 1972) und im Anschluss genauer untersucht. Es liegt zwischen 4 und 8 Hertz und hat 

sein Maximum in der Nähe der Fz-Elektrode (Hsieh and Ranganath, 2014). Es wurde unter anderem 

auch von Gevins et al. beschrieben, der in seiner Studie darüber hinaus postulierte, dass diese 

frontale, mittig gelegene Theta-Power mit zunehmendem Umfang der zu erinnernden 

Gedächtnisinhalte zunimmt (Jensen and Tesche, 2002, Gevins et al., 1997). Mit Hilfe eines 

Dipolmodells lokalisierte er den Ursprung dieses Signals in den anterioren cingulären Kortex 

(Gevins et al., 1997). Auch Asada et al. vermuten den Ursprung des „frontal midline Theta“ (fmT) 

in einer Aktivität im medialen präfrontalen Kortex und dem anterioren cingulären Kortex (Asada et 

al., 1999). Dies geht mit den von Tsujimoto et al. bei Primaten mittels intrakraniellem EEG 

gefundenen Theta-Quellen in den Brodmann-Arealen 32 (rostraler Gyrus Cinguli) und 9 

(dorsolateraler präfrontaler Kortex) einher (Tsujimoto et al., 2006, Tsujimoto et al., 2010). In einer 

weiteren Studie wird davon ausgegangen, dass das fmT eine wichtige Rolle bei der Organisation 

des Arbeitsgedächtnisses bei Aufgaben mit vielen Komponenten spielt (Raghavachari et al., 2001). 
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Des Weiteren wird postuliert, dass das „frontal midline theta“ bei Aufgaben, bei denen die zeitliche 

Reihenfolge der Items entscheidend war, signifikant erhöht ist (Roberts et al., 2013, Hsieh et al., 

2011). Einige Studien zeigen, dass das kortikale Theta (insbesondere im medialen präfrontalen 

Kortex) in engem Zusammenhang mit dem hippocampalen Theta steht (Gordon, 2011, Hyman et 

al., 2005, Siapas et al., 2005, Hsieh and Ranganath, 2014). Rugg et al. postulieren in ihrer Studie, 

dass die Beteiligung des Hippocampus am Erinnerungsprozess unabhängig davon ist, ob der 

Erinnerungsprozess absichtlich oder zufällig geschah. Der rechte präfrontale Kortex und bilateral 

der parietale Kortex sind jedoch beim absichtlichen Erinnerungsprozess stärker aktiviert (Rugg, 

1997). 

Karrasch et al. untersuchten Alterseffekte auf die Frequenzbandanteile bei einer Sternbergaufgabe. 

In beiden Altersgruppen wurde in der Erinnerungsphase eine erhöhte Theta-ERS (event-related 

synchronization) und eine erhöhte Alpha- und Beta-ERD (event-related desynchroniszation) 

gefunden. Diese Theta-ERS und Alpha-ERD waren in der älteren Gruppe signifikant kleiner, die 

Latenz der Beta-ERD war in der älteren Gruppe signifikant höher. Hieraus schlossen die Forscher, 

dass die normalen Alterseffekte zunächst Alpha-, Beta- und Theta-Oszillationen bei der 

Wiedererkennung in Arbeitsgedächtnisaufgaben betreffen (Karrasch, 2004). 

Für die Fz-Elektrode fand sich in der vorliegenden Studie eine signifikant höhere Alpha-Aktivität 

als für die Cz-Elektrode. Klimesch et al. postulieren in ihrer Studie, dass sich die Alpha-Rhythmen 

bei Gedächtnisprozessen in zwei Komponenten unterteilen lassen. Das obere Alphafrequenzband 

spiegelt hierbei Prozesse des semantischen Gedächtnisses wieder, das untere ist Ausdruck von 

Aufmerksamkeitsprozessen (Klimesch, 1997). 2010 postulieren Klimesch et al. in ihrer Inhibition-

Timing-Hypothese, dass eine hohe Alpha-ERS beim Arbeitsgedächtnis bei der Inhibition für die 

Aufgabe nicht relevanter Informationen entsteht (Klimesch et al., 2007). 

Für die Beta-Aktivität zeigte sich ebenfalls eine signifikante Erhöhung bei der Fz-Elektrode im 

Vergleich zu Cz. Diese frontale Erhöhung der Beta-Aktivität wurde bereits von Hosseini et al. 

beschrieben. Sie lokalisierten den Ursprung dieser Aktivität in den anterioren Gyrus cinguli und den 

dorsolateralen, präfrontalen Kortex (Hosseini, 2015). 

Im Gamma-Bereich fand sich in der vorliegenden Studie eine signifikant höhere Amplitude für die 

Fz-Elektrode im Vergleich zur Cz- und Pz-Elektrode. Im bereits erwähnten Matching-and-

Utilization-Modell wird eine frühe evozierte Gamma-Aktivität (vor 150ms) von einer späten 

Gamma-Aktivität (nach 200ms) unterschieden. Hierbei trat die frühe Gamma-Aktivität verstärkt 

auf, wenn der sensorische Input mit den Gedächtnisinhalten übereinstimmte, während die späte 

Gamma-Aktivität dadurch entsteht, dass das Gedächtnis die Informationen benutzt, um sich zu 
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aktualisieren (Herrmann et al., 2004b). Bei korrekt erinnerten Informationen findet man beim 

deklarativen Gedächtnis eine generelle Verstärkung der rhinal-hippocampalen Kohärenz. Diese 

Kohärenzanstiege korrelierten mit gedächtnisbezogenen Veränderungen der rhinal-hippocampalen 

Gamma-Phasen-Synchronisation (Fell et al., 2003). 

 

4.2. Elektrophysiologische Reaktionen im Hemisphärenvergleich 

 

4.2.1. Ereigniskorrelierte Potentiale 

 

Bei der Analyse der ereigniskorrelierten Potentiale wurden im Hemisphärenvergleich jeweils für die 

Amplitude der N1 (70-185ms), die Amplitude der P2 (140-270ms) und die Amplitude der späten 

Positivierung (420-600ms) die Elektrodenpaare C3/C4, P3/P4 und O1/O2 betrachtet. 

Während sich für die Amplituden der N1 und der P2 keine signifikanten Ergebnisse fanden, zeigten 

sich für die Amplitude der späten Positivierung bei der P3-Elektrode signifikant höhere Werte als 

bei der P4-Elektrode. Eine ähnliche, vor allem linksparietale Erhöhung eines spätpositiven Signals 

wurde bereits von Rugg et al. beschrieben. Sie nannten dieses Potential „left parietal ERP old/new 

effect“, da es bei ihrem Wortwiedererkennungstest nur bei bereits bekannten Wörtern auftrat. Es 

begann circa 400ms nach Stimuluspräsentation und dauerte ungefähr 400-600ms (Rugg, 2000). 

Auch Wegesin et al. beschrieben in ihrer Studie in der Erinnerungsphase bei bereits bekannten 

Wörtern ein positiveres Potential, das medial präfrontal, zentroparietal und linksparietal 250 bis 

600ms nach Stimuluspräsentation auftrat (Wegesin, 2002). 

 

4.2.2. Frequenzbandanalyse 

 

Bei der Frequenzbandanalyse im Hemisphärenvergleich wurden die jeweils gegenüberliegenden 

Elektrodenpaare betrachtet. Dies waren die zentral gelegenen Elektroden C3/C4, die parietal 

gelegenen Elektroden P3/P4 und die okzipital gelegenen Elektroden O1/O2. Zusätzlich wurden im 

Alpha-Bereich die Elektrodenpaare P9/P10, T5/T6 und Cp5/Cp6 miteinander verglichen. 

Für den Theta-Bereich fand sich in der P4-Elektrode eine signifikant höhere Amplitude als in P3, 

also rechtshemisphärisch eine stärkere Theta-Power als linkshemisphärisch. Eine 

rechtshemisphärisch erhöhte Theta-Aktivität wurde beim deklarativen Gedächtnis bereits von 
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Osipova et al. beschrieben (Osipova, 2006). Raghavachari et al. beschreiben in ihrer Studie 

allgemein, dass es bei Arbeitsgedächtnisaufgaben verschiedene lokale Generatoren für kortikales 

Theta gibt (Raghavachari et al., 2006). Jacobs et al. fanden in ihrer Studie, in der sich Probanden 

Konsonanten merken mussten, circa 300ms nach Präsentation des Lösungsvorschlags eine 

Veränderung der Theta-Power linksparietal. Stimmte der Lösungsvorschlag mit den zuvor gezeigten 

Konsonanten überein, war sie signifikant größer, als wenn sie nicht übereinstimmten (Jacobs et al., 

2006). 

Im Alpha-Bereich fand sich ebenfalls für die P4-Elektrode eine signifikant höhere Alpha-Power als 

für die P3-Elektrode. Um diese Amplitudendifferenz genauer zu untersuchen, wurden für den 

Alphabereich noch weitere Elektrodenpaare verglichen. Hierbei fand sich analog für die P10-

Elektrode eine signifikant höhere Alpha-Power als für die P9-Elektrode, für die T6-Elektrode eine 

signifikant höhere Alpha-Power als für die T5-Elektrode. Auch für die rechtshemisphärische Cp6-

Elektrode fand sich eine höhere Amplitude als für die linkshemisphärische Cp5-Elektrode, wobei 

die Werte hier nur tendenziell signifikant waren. Gevins et al. beschreiben in ihrer Studie zum 

Arbeitsgedächtnis ein langsames Alpha-Signal, welches parietal-zentral lokalisiert war und mit 

zunehmendem Umfang der zu erinnernden Informationen abnahm. Zudem beschrieben sie ein 

schnelles Alpha-Signal, das in den okzipitalen und parietal-okzipitalen Regionen auftrat. Es nahm 

ebenfalls mit zunehmendem Umfang der zu erinnernden Informationen ab und war in den verbalen 

Arbeitsgedächtnisaufgaben signifikant größer als in den räumlichen Arbeitsgedächtnisaufgaben. Im 

Hemisphärenvergleich zeigte sich eine signifikant höhere Amplitude in der rechten okzipital-

parietalen Region (Gevins et al., 1997). Analog fanden Jonides et al. beim räumlich-visuellen 

Arbeitsgedächtnis eine, in der rechten Hemisphäre gelegene, erhöhte Aktivität parietal und okzipital 

(Jonides, 1993). Ripper et al. zeigten in ihrer Studie, dass Patienten mit Temporallappenepilepsie 

signifikant schlechtere Gedächtnisleistungen hatten und zudem im Ruhe-EEG einen erniedrigten 

Alpha-Peak in der Frequenzbandanalyse aufwiesen (Ripper, 2001). In weiteren Studien wurde 

gezeigt, dass rechte (Gutbrod et al., 1987, Tucker et al., 1999) beziehungsweise rechte posteriore 

Hirnareale bei räumlichen Gedächtnisaufgaben eine wichtige Rolle spielen (De Renzi et al., 1977). 

Für den Beta- und Gamma-Bereich konnten im Vergleich der Hemisphären keine signifikanten 

Unterschiede gefunden werden. Dies geht mit der Studie von Holz et al. einher, die ebenfalls für die 

Gamma-Power keine signifikanten Effekte zeigen konnte (Holz et al., 2010). Andererseits 

beschreiben Hermann et al. bei Kurzzeit- und Langzeitaufgaben eine Erhöhung der frühen Gamma-

Power, welche okzipital am stärksten ausgeprägt war; stimmten Gedächtnisinhalt und 

Lösungsvorschlag überein, war die evozierte Gamma-Power signifikant höher (Herrmann et al., 
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2004a). Herrmann et al. fanden in einem weiteren Experiment zur visuellen Klassifizierung bei der 

Erkennung von Zielobjekten zwei Peaks mit signifikant erhöhter Gamma-Power (Herrmann et al., 

1999). Des Weiteren fanden Numata et al. in ihrer Studie eine erhöhte Gamma-Power rechtsparietal 

bei Gedächtnisaufgaben, die die Lage betreffen und linksparietal bei Formen betreffende 

Gedächtnisaufgaben (Numata et al., 2002). Diese Diskrepanz beruht möglicherweise auf 

Unterschieden im Studiendesign: Während in der vorliegenden Studie und bei Holz et al. die 

Gedächtnisinhalte aktiv im Arbeitsgedächtnis gehalten und anschließend mit einem 

Lösungsvorschlag verglichen werden mussten, mussten die Probanden in den anderen Studien 

sensorische Informationen mit im Kurzzeitgedächtnis gespeicherten Darstellungen vergleichen 

(Holz et al., 2010). 

Im Vergleich der Hemisphären zeigte sich in verschiedenen Studien bei der Verarbeitung von 

visuellen Informationen eine Spezialisierung der jeweiligen Hemisphäre (Holz et al., 2010, 

Andresen and Marsolek, 2005). Bei visuellen Aufgaben wird eine Betonung der rechten 

Hemisphäre bei globalen Prozessen und eine Betonung der linken Hemisphäre bei lokalen 

Prozessen beschrieben (Weissman and Woldorff, 2005, Volberg and Hubner, 2004, Delis et al., 

1986). Holz et. al postulierten in ihrer Studie, dass es sich um einen globalen Prozess handelt, wenn 

die im Arbeitsgedächtnis gespeicherten, visuellen Informationen mit dem Lösungsvorschlag 

übereinstimmten (matching condition). Sie führten dies darauf zurück, dass eine Ähnlichkeit 

zwischen Gedächtnis und Lösungsvorschlag bereits anhand der „Form“ der Anordnung erkannt 

werden kann, es sich also um einen eher globalen Prozess handelt (Holz et al., 2010). Andersherum 

handelt es sich um einen lokalen Prozess, wenn gespeicherte Informationen und Lösungsvorschlag 

nicht übereinstimmen, da dies eine genaue Untersuchung der einzelnen Komponenten erfordert, um 

einen Unterschied zu erkennen (Holz et al., 2010). Da im vorliegenden Experiment nur die 

matching-condition betrachtet wurde (globale Prozesse), fanden sich im Vergleich der Hemisphären 

für einige Frequenzbandanteile rechtshemisphärisch höhere Amplituden. 

In einer PET-Studie, die den Blutfluss während der Bearbeitung von visuell-räumlichen 

Arbeitsgedächtnisaufgaben untersuchte, zeigten Jonides et al. drei signifikant stärker aktivierte 

Regionen: der rechte präfrontale Kortex, der rechte hintere parietale Kortex und der rechte 

okzipitale Kortex (Jonides, 1993). Goldman-Rakic et al. stellten mittels Einzelzellaktivität eine 

ähnliche präfrontale Aktivität bei Primaten in der Nähe des Sulcus principalis fest; jedoch trat die 

Erhöhung der präfrontalen Aktivität hier beidseits auf (Goldman-Rakic, 1995). In einer weiteren 

Studie zum visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnis bei Primaten, in der diese präfrontale Aktivität mit 

der parietalen Aktivität verglichen wurde, fand sich eine sehr hohe Ähnlichkeit der Aktivitätsmuster 
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(Chafee and Goldman-Rakic, 1998). Berryhill et al. zeigten in Probanden mit einseitig 

rechtsseitigem Parietallappenschädigung, dass dieses Hirnareal für das visuelle Arbeitsgedächtnis 

eine sehr wichtige Rolle spielt (Berryhill and Olson, 2008). 

 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie stehen zum Großteil in Einklang mit bereits in anderen 

Studien zum Kurzzeitgedächtnis gefundenen Ergebnissen. Diese Studien untersuchten jedoch 

überwiegend andere Anteile des Kurzzeitgedächtnisses als die visuell-räumlichen. Die Aussagekraft 

des EEGs als Untersuchungsmethode wird dadurch limitiert, dass durch Ableitung der 

Spannungsschwankungen an der Kopfoberfläche Summationseffekte von postsynaptischen 

Potentialen überwiegend der oberflächlichen Schichten des Kortex dargestellt werden (Light, 2011). 

Zudem müssen, um ausreichend hohe Potentiale zu generieren, die an der Kopfhaut registriert 

werden können, relativ große (einige cm²) Areale gleichzeitig aktiviert werden (Smith, 2005). Des 

Weiteren sind die kortikalen Generatoren der aufgezeichneten EEG-Aktivität zum Großteil noch 

unerforscht (Smith, 2005). Um den Ursprung der gefundenen ereigniskorrelierten Potentiale und 

Frequenzbandanteile genauer zu lokalisieren, wären eventuell andere Verfahren wie 

Elektrokortikograhie oder funktionelles MRT sinnvoll. Wie in der Einleitung bereits am Beispiel 

Morbus Alzheimer beschrieben, gibt es eine Reihe weiterer neuropsychiatrischer Erkrankungen, die 

mit typischen EEG-Veränderungen einhergehen (Na et al., 2002, Briel, 1999). Mit der Etablierung 

dieses Paradigmas ist es möglich, künftig auch Patienten mit Gedächtnisstörungen zu untersuchen 

und die Ergebnisse mit den gesunden Kontrollpersonen zu vergleichen.
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5. Zusammenfassung 

 

Zum Thema Elektroenzephalographie und Kurzzeitgedächtnis wurden in den letzten Jahren und 

Jahrzehnten eine ganze Reihe von Studien durchgeführt. In der vorliegenden Arbeit wurde 

insbesondere auf die ereigniskorrelierten Potentiale und die Frequenzbandanalyse beim räumlich-

visuellen Kurzzeitgedächtnis eingegangen. Klinische Relevanz hat das Thema insofern, als dass bei 

einer Vielzahl von Erkrankungen die Amplitude oder Latenz der ereigniskorrelierten Potentiale 

charakteristischerweise verändert ist. Eine veränderte Latenz der P300 konnte beispielsweise für 

Morbus Alzheimer und das Korsakoff-Syndrom nachgewiesen werden (Blackwood et al., 1987), 

eine Verkleinerung der P300-Amplitude fand sich zum Beispiel bei chronischen Alkoholikern 

(Cohen et al., 1995) und bei Patienten mit Schizophrenie (Ford et al., 1999). Auch die 

Frequenzbandanteile sind bei bestimmten Erkrankungen verändert. So findet sich bei Morbus 

Alzheimer eine erhöhte Thetaaktivität (Dauwels et al., 2010). 

In der vorliegenden Studie wurde mit Hilfe eines 32-Kanal-EEGs bei 31 gesunden, erwachsenen 

Probanden im Alter von 19 bis 59 während der Durchführung einer aus 90 Durchgängen 

bestehenden, einfachen Kurzzeitgedächtnisaufgabe ein EEG abgeleitet. Bei dieser Aufgabe mussten 

die Probanden versuchen, sich die Position von 5 roten Kästchen in einem aus 5x5 Kästchen großen 

Quadrat zu merken und später wiederzuerkennen. 

Mittels des Programms Brain Vision Analyzer 2.0 wurden im Anschluss verschiedene Korrekturen 

durchgeführt und alle richtigen Durchgänge in Segmente eingeteilt. Anschließend wurden die 

ereigniskorrelierten Potentiale berechnet und die Frequenzbandanteile untersucht. Hierfür wurden 

zwei Modelle verwendet: Im einen wurden die Mittellinienelektroden (Fz, Cz, Pz) miteinander 

verglichen, im anderen wurden im Seitenvergleich die Hemisphären miteinander verglichen; dazu 

wurden die gegenüberliegenden Elektrodenpaare C3/C4, P3/P4 und O1/O2 untersucht. 

In der vorliegenden Arbeit wurden für die ereigniskorrelierten Potentiale insbesondere die 

Amplituden der N1 (70-185ms), der P2 (140-270ms) und der späten Positivierung (420-600ms) 

näher untersucht und in der Frequenzbandanalyse die Theta-, Alpha-, Beta- und Gamma-Aktivität 

genauer betrachtet. 

Im Vergleich der Mittellinienelektroden ergab sich hierbei eine signifikant kleinere N1-Amplitude 

in Cz im Vergleich zu Fz und Pz. Für die Aktivität der P2-Amplitude wurden von vorne nach hinten 

abnehmende Amplituden gefunden. Die Amplitude in Fz war hier signifikant höher als die 

Amplitude von Cz, welche wiederum signifikant höher war als die Pz-Amplitude. Sowohl die N1-, 
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als auch die P2-Amplitude sind beim visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnis noch nicht sehr gut 

erforscht, so dass weitere Studien genauere Kenntnisse zu den genannten, signifikanten Ergebnissen 

liefern könnten.  

Für die Amplitude der späten Positivierung zeigte sich in Fz eine signifikant kleinere Amplitude im 

Vergleich zu Cz und eine tendenziell kleinere Amplitude im Vergleich zu Pz. Ein vergleichbarer 

Effekt wurde bereits in anderen Studien zum Arbeitsgedächtnis gefunden; diese untersuchten jedoch 

nicht das visuell-räumliche Gedächtnis (Dolu, 2005, Wegesin, 2002). 

Für die ereigniskorrelierten Potentiale ergab sich im Seitenvergleich der beiden Hemisphären 

lediglich für das Elektrodenpaar P3/P4 eine signifikant höhere Amplitude der späten Positivierung 

auf der linken Hemisphäre (P3). Eine derartige Seitendifferenz wurde bereits in einigen Studien 

zum Kurzzeitgedächtnis beschrieben, jedoch bisher ausschließlich bei Wortwiedererkennungstests 

(Rugg, 2000, Wegesin, 2002) und nicht bei räumlich-visuellen Paradigmen. 

In der Frequenzbandanalyse zeigte sich bei der Untersuchung der Mittellinien-Elektroden frontal 

eine signifikant höhere Thetapower als in Cz und Pz. Im Alpha- und Beta-Frequenzbereich ergab 

sich in Fz eine signifikant höhere Power als in Cz. Die Gamma-Power war in Fz ebenfalls 

signifikant höher als in Cz und Pz. 

Die frontal signifikant höhere Theta-Amplitude wurde schon in einigen anderen Studien als „frontal 

midline Theta“ gefunden und in den anterioren cingulären Kortex und den präfrontalen Kortex 

lokalisiert (Ishihara and Yoshi, 1972, Hsieh and Ranganath, 2014, Gevins et al., 1997, Asada et al., 

1999, Tsujimoto et al., 2006, Tsujimoto et al., 2010). 

Im Vergleich der Hemisphären fand sich in der Frequenzbandanalyse rechts parietal-okzipital eine 

signifikant höhere Alpha-Power als links. Dies konnte für die Elektrodenpaare P3/P4, P9/P10 und 

T5/T6 gezeigt werden. Im Theta-Bereich zeigte sich im parietalen Bereich rechtshemisphärisch eine 

tendenziell höhere Theta-Power als links. Für den Alpha-Bereich wurden diese rechtshemisphärisch 

erhöhten Amplituden bereits in einigen Studien zum Arbeitsgedächtnis beschrieben (Gevins et al., 

1997); für den Theta-Bereich gibt es eine Studie zum deklarativen Gedächtnis, die analoge 

Ergebnisse liefert (Osipova, 2006). 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Etablierung eines elektrophysiologischen Paradigmas, welches 

ermöglicht, künftig die elektrophysiologischen Daten von Patienten mit Gedächtnisstörung mit 

denen einer gesunden Kontrollgruppe zu vergleichen. Teilweise gehen die Ergebnisse der 

vorliegenden Studie mit bereits gefundenen Ergebnissen einher, teilweise liefern sie jedoch auch 

neue Ansatzpunkte, die in weiteren Studien über Einflussfaktoren und Entstehungsmechanismen 

des menschlichen Kurzzeitgedächtnisses untersucht werden können.
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6. Anhang 

 

Instruktionen zum EEG-Experiment „Gedächtnis“ 
 
 
Sehr geehrte Damen und Herren, 
 
Sie sehen im Folgenden ein Quadrat mit fünf mal fünf Kästchen. In diesem Quadrat 
blinken nacheinander in zufälliger Reihenfolge 28 Kästchen auf, wobei 23 davon in  
blau und fünf in rot blinken.  
 
Bitte versuchen Sie sich die Position der fünf roten Kästchen einzuprägen! 
 
Im Anschluss an diese Aufgabe wird eine Mathematikaufgabe eingeblendet, bei der Sie 
drei einstellige Zahlen addieren sollen.  
Anschließend wird für diese Mathematikaufgabe ein Lösungsvorschlag eingeblendet. 
 
Sie sollen per Tastendruck entscheiden, ob das eingeblendete Ergebnis richtig ist 
oder nicht:  
 

Bitte drücken Sie die LINKE TASTE, wenn das Ergebnis RICHTIG ist. 
 
Bitte drücken Sie die RECHTE TASTE, wenn das Ergebnis FALSCH ist. 
 

Wichtig: Sie dürfen sich nicht enthalten, drücken Sie bitte auch dann, wenn Sie sich 
unsicher sind. 
  
Anschließend wird wieder das Quadrat gezeigt. Diesmal sind fünf Kästchen gleichzeitig rot 
ausgefüllt. Versuchen Sie sich zu erinnern, ob die Position dieser fünf Kästchen mit den 
Positionen der fünf roten Kästchen, die zu Beginn blinkten, identisch ist.  
 

Bitte drücken Sie die LINKE TASTE, wenn Sie glauben, dass die Position der 
roten Kästchen mit der identisch ist, die sie vorher gelernt haben.  
 
Bitte drücken Sie die RECHTE TASTE, wenn Sie nicht glauben, dass die 
Position der roten Kästchen mit der identisch ist, die sie vorher gelernt 
haben.  
 

Auch hier gilt wieder: Es ist wichtig, dass Sie in jeder Runde mit Tastendruck 
reagieren.  
 
Das Experiment an sich besteht aus 10 Probedurchgängen und 90 Wertungsrunden. 
 
Nach den zehn Proberunden, sowie anschließend nach jeder fünfzehnten Runde gibt es 
eine kurze Pause, in der sie entspannen können. 
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immer für mich da und hast mich super unterstützt. 
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Nachfragen, wie weit ich denn schon sei, wart ihr nicht nur so eine Art Schrittmacher meiner  

Doktorarbeit, nein, ich würde euch beinahe als meine Allzweckgeheimwaffe bezeichnen. Egal ob  

als Probanden, Microsoft-Word-Experten oder als Korrektoren, ihr wart immer für mich da. 

Des Weiteren möchte ich Kristina Schultheiß danken, ohne deine 1000 Tipps und guten Worte hätte  

ich es wohl nicht geschafft.  
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