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Zusammenfassung 

Die hochgradig verteilte Informationsverarbeitung im Gehirn erfordert eine umfangreiche 

dynamische Interaktion zwischen den in verschiedenen Bereichen oder Arealen des Gehirns 

ablaufenden neuronalen Prozessen. Als physikalisch messbare Manifestation von Aktivitäten, 

die mit der Verarbeitung sensorischer Reize und höheren kognitiven Funktionen in Zusam-

menhang stehen, gelten vielfach hirnelektrische Signalkomponenten im hohen, so genannten 

γ-Frequenzbereich (30–90 Hz). Die Suche nach spezifischen Kopplungen zwischen solchen 

Signalkomponenten ist deshalb wesentlicher Bestandteil der aktuellen Hirnforschung. 

Obwohl anzunehmen ist, dass eine neuronale Kooperation im Gehirn sowohl über kurze als 

auch über lange Distanzen von etlichen Zentimetern erfolgt, deuten bisherige Untersuchungen 

darauf hin, dass die Reichweite der Kopplung zwischen γ-Signalen, die direkt aus oder von 

der Hirnrinde abgeleitet werden, typischerweise auf einige Millimeter beschränkt ist. Da für 

die Analyse von Signalkopplungen verschiedene signaltheoretische Methoden zur Verfügung 

stehen, stellt sich somit die Frage, ob die bislang besonders verbreiteten Kopplungsmaße 

vielleicht nicht immer den neuronalen Mechanismen gerecht werden, die für „Langstrecken-

Interaktionen“ relevant sein könnten. 

Ein Ziel der vorliegenden Arbeit war daher eine vergleichende Gegenüberstellung ver-

schiedener Kopplungsmaße bei der Analyse intrakranialer Hirnsignale. Etwaige Unterschiede 

sollten zudem Hinweise auf die neuronalen Mechanismen liefern, die bestimmten Kopplungs-

formen möglicherweise zugrunde liegen. Die Möglichkeit, Hirnsignale großflächig direkt von 

der menschlichen Hirnrinde abzuleiten, ergab sich bei Patienten des Epilepsiezentrums 

Bethel, denen im Rahmen einer prächirurgischen Diagnostik subdurale Elektroden implantiert 

worden waren. Da mit solchen Messungen in der experimentellen Wissenschaft noch keine 

umfangreichen Erfahrungen gesammelt wurden, bestand das erste Ziel meiner Arbeit darin, 

die prinzipielle Reliabilität und Verwertbarkeit der aus subduralen Signalen abgeleiteten Aus-

sagen zu belegen. 

Um die Messung der Gehirnaktivität unter kontrollierten Bedingungen durchführen zu 

können, verwendete ich ein experimentelles Paradigma, in dem die Versuchspersonen spe-

zielle visuell-kognitive Aufgaben zu bearbeiten hatten. Sie sollten abstrakte geometrische 

Figuren einmal im Hinblick auf ihre Form und einmal im Hinblick auf ihre Position beurtei-

len. Die dadurch zu erwartende spezifische Aktivierung unterschiedlicher, in verschiedenen 
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Hirnregionen lokalisierter Verarbeitungspfade des visuellen Systems sollte dabei helfen, die 

funktionelle Bedeutung eventuell in den Signalen auftretender Aktivitäts- und Kopplungs-

muster grob einschätzen zu können. 

Mithilfe einer zeitaufgelösten Spektralanalyse der gemessenen Hirnrindensignale 

konnten mehrere Aktivitätsschwerpunkte identifiziert werden, die sich jeweils durch charakte-

ristische Zeit-Frequenz-Muster der spektralen Amplitudendichte auszeichneten. Diese Muster 

ließen sich räumlich klar gegeneinander abgrenzen, zeigten eine hohe intraindividuelle 

Reproduzierbarkeit und traten jeweils bei mehreren Versuchspersonen in ähnlicher Form an 

homologen Orten auf. Von den sieben Versuchspersonen eignete sich insbesondere eine für 

eine detaillierte Kopplungsanalyse in Form einer Fallstudie, weil sich bei ihr zwei funktio-

nelle Areale der Sehrinde unterscheiden ließen. Das bemerkenswerteste Ergebnis war eine 

hochspezifische dynamische Interaktion zwischen den beiden Arealen, die sich in Form einer 

vorübergehenden zeitlichen Korrelation zwischen Hüllkurven von γ-Signalen in dem einen 

Areal und langsamen Signalanteilen in dem anderen Areal äußerte. Da diese Kopplung sich in 

keinem der anderen verwendeten Kopplungsmaße widerspiegelte und überdies eine Reich-

weite von mehreren Zentimetern besaß, sollte eine Gesamtanalyse der Signalkopplung bei 

allen Versuchspersonen tendenzielle Unterschiede zwischen den Kopplungsmaßen aufzeigen. 

Dabei erwies sich, dass dynamische Kopplungen großer Reichweite im γ-Frequenzbereich 

sich häufiger in amplitudenbasierten Kopplungsmaßen abbilden als in solchen, die auch die 

Phasenlagen der hochfrequenten Signale berücksichtigen. 

Die hohe Spezifität, räumliche Strukturierung, intraindividuelle Reproduzierbarkeit und 

bisweilen bemerkenswerte interindividuelle Konsistenz der Ergebnisse sprechen dafür, dass 

subdural gemessene Hirnrindensignale einen aufschlussreichen Indikator für neuronale Pro-

zesse darstellen. Auf dieser Basis konnte gezeigt werden, dass sich viele neuronale Interaktio-

nen auch über größere Distanzen durchaus in Signalkopplungen manifestieren, an denen γ-

Signale beteiligt sind, dass diese Kopplungen aber eher von amplituden- als von phasen-

basierten Analysemethoden erfasst werden. Die Ursache dafür könnte darin liegen, dass neu-

ronale Aktivität bei ihrer Fortleitung über Nervenfasern infolge physiologischer Variabilitäten 

eine zeitliche Dispersion erfährt, die mit zunehmender Distanz größer wird und die Phasen-

struktur der gemessenen hirnelektrischen Signale vor allem im hochfrequenten Bereich ver-

ändert. Die Wahl des Kopplungsmaßes bei der Analyse von Hirnsignalen hat demnach erheb-

lichen Einfluss auf das Ergebnis einer Untersuchung und sollte sich an mechanistischen Vor-

stellungen zu den erwarteten neuronalen Interaktionen orientieren. 
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1 Einführung 

Kaum ein naturwissenschaftlicher Forschungszweig hat in den vergangenen Jahrzehnten so 

große Fortschritte gemacht, ist aber gleichzeitig noch so weit von seinem eigentlichen Ziel 

entfernt, wie die Hirnforschung. Innerhalb der Neurowissenschaft herrscht nicht einmal 

Einigkeit über die Frage, ob es unserem Gehirn überhaupt prinzipiell möglich sei, seine 

eigene Funktionsweise jemals vollständig zu verstehen. Doch selbst wenn es dazu nicht in der 

Lage sein sollte, werden Erkenntnisse über grundlegende Mechanismen seiner Arbeitsweise 

sowohl von Nutzen für die Medizin sein als auch wertvolle Anregungen für technische Ent-

wicklungen beispielsweise in der Robotik liefern. 

Derzeit konzentrieren sich die Ansätze in der System-Neurobiologie darauf, das hoch-

komplexe Wechselspiel zwischen paralleler und hierarchischer Informationsverarbeitung im 

Gehirn möglichst präzise und umfassend zu charakterisieren. Eine wichtige Rolle dabei spielt 

die Analyse funktioneller Wechselwirkungen zwischen den zahlreichen, auf verschiedenen 

räumlichen Skalen definierbaren Verarbeitungseinheiten des Gehirns. Von der Klärung der 

Frage, wann, wo und auf welche Weise Neuronen sich gegenseitig in ihrer Aktivität beein-

flussen, erhofft man sich Aufschluss über die Mechanismen, die diesen Interaktionen 

zugrunde liegen. 

Indes ist keine der experimentellen Techniken, die für den Nachweis und die Beschrei-

bung kooperativer Hirnprozesse zur Verfügung stehen, in jeder Hinsicht optimal. Eine umfas-

sende Registrierung der Gehirnaktivität scheitert bei den einzelnen Verfahren entweder an 

einer zu geringen räumlichen oder zeitlichen Auflösung oder an der unvollständigen Erfas-

sung der an einem gegebenen Vorgang beteiligten Hirnregionen. Daher beginnt sich in der 

Neurowissenschaft der parallele Einsatz einander sinnvoll ergänzender Techniken zu etablie-

ren. Eine entsprechende Vorgehensweise erscheint jedoch auch im Hinblick auf die Methoden 

zur Analyse der erhobenen Daten angebracht. Solange keine klaren Vorstellungen über 

Mechanismen der neuronalen Kooperation existieren, kann sich auch die Wahl der Analyse-

methoden zu deren Nachweis nur an Mutmaßungen orientieren. 

Die vorliegende Arbeit soll die Relevanz der Methodenwahl anhand eines Vergleichs 

konventioneller mit bislang kaum verwendeten Analyseansätzen verdeutlichen. Sie bedient 

sich zu diesem Zweck einer wenig verbreiteten experimentellen Technik, die sich aber für die 

verfolgte Fragestellung sehr gut eignet. Die folgenden Abschnitte sollen dies erläutern. 

 



1.1   Kopplung zwischen Hirnsignalen  

1.1 Kopplung zwischen Hirnsignalen 

1.1.1 Verteilte Repräsentation im Gehirn 

Es ist gemeinhin bekannt, dass für verschiedene sensorische, motorische oder kognitive 

Anforderungen in der Regel auch verschiedene Bereiche des Gehirns zuständig sind. Bei-

spielsweise beanspruchen Sinnesmodalitäten wie Sehen, Hören oder Fühlen jeweils unter-

schiedliche Gebiete der Großhirnrinde, des so genannten Kortex. Diese Spezialisierung setzt 

sich aber auch innerhalb der einzelnen Modalitäten fort. Ein prominentes Beispiel hierfür sind 

die Repräsentationen der Körperregionen auf dem somatosensorischen und dem motorischen 

Kortex, die auch als somatosensorischer beziehungsweise motorischer „Homunculus“ 

bezeichnet werden. 

Die vorliegende Arbeit befasst sich vorrangig mit einem anderen sensorischen, nämlich 

dem visuellen System. Auch hier werden räumlich benachbarte Elemente des Gesichtsfeldes, 

also benachbarte Orte auf der Retina, zunächst durch ebenfalls benachbarte Zellgruppen im 

visuellen Kortex repräsentiert. Diesem Phänomen einer nachbarschaftserhaltenden Projektion, 

das als Retinotopie bezeichnet wird, sind noch weitere Organisationsprinzipien überlagert. So 

repräsentieren viele Neuronen nicht nur bestimmte Orte im Gesichtsfeld – die klassischen 

rezeptiven Felder –, sondern werden auch selektiv nur von bestimmten Reizmerkmalen oder 

sogar deren speziellen Ausprägungen aktiviert. Eine Selektivität der neuronalen Erregbarkeit 

wurde beispielsweise für unterschiedliche Orientierungen oder auch Bewegungsrichtungen 

und -geschwindigkeiten von Kontrastkanten nachgewiesen (z. B. Hubel und Wiesel 1977), 

ferner für die Raumfrequenz (z. B. DeValois et al. 1982) oder die Farbe (Dow und Gouras 

1973) visueller Reize. Zum Teil beginnt die Trennung solcher Reizmerkmale bereits in der 

Retina (etwa auf der Ebene der Photorezeptoren in Form von Stäbchen und Zapfen oder auf 

der Ebene der Ganglienzellen in Form des magno- und des parvozellulären Pfades), zum Teil 

wird sie erst im weiteren Verlauf der visuellen Reizverarbeitung erreicht. 

Wie groß die Vielfalt der Merkmalstrennung und der Merkmalsselektivität im visuellen 

System insgesamt ist, kommt darin zum Ausdruck, dass das Gesichtsfeld und Teile davon im 

Kortex gleich mehrfach (obschon nicht in allen Fällen retinotop) repräsentiert sind. Viele die-

ser Repräsentationen sind auf die Verarbeitung bestimmter Aspekte der visuellen Information 

spezialisiert. Im Hinblick auf die Identifizierung und Katalogisierung dieser Verarbeitungs-

einheiten, die als funktionelle kortikale Areale bezeichnet werden, darf das visuelle System 

2 



 1   Einführung 

wohl als das bislang am besten untersuchte sensorische System gelten. Beim Affen beispiels-

weise lassen sich anhand des verfügbaren Datenmaterials inzwischen über 30 visuelle korti-

kale Areale unterscheiden, die eine komplexe hierarchische Struktur bilden (Abbildung 1a). 

Vor allem dank der funktionellen Magnetresonanztomographie konnte man in den vergange-

nen 10–15 Jahren eine homologe Organisation in Teilen auch beim Menschen nachweisen 

(Sereno et al. 1995, DeYoe et al. 1996, Van Essen und Drury 1997; Abbildung 1b). 

Hierarchisch ist die Struktur in dem Sinne, dass die Informationen von der Netzhaut 

unterschiedlich viele Zwischenstufen passieren, bevor sie das eine oder andere Areal errei-

chen. Als hierarchisch niedrigstes kortikales Areal gilt demnach der okzipital gelegene pri-

märe visuelle Kortex (Areal V1), der Projektionen direkt von der ersten Schaltstelle entlang 

der Sehbahn empfängt, nämlich von dem zum Thalamus (also nicht zum Kortex) gehörenden 

 

Abbildung 1: Aufbau des visuellen Systems beim Affen (a) und beim Menschen (b) (aus: Rees et al. 2002). 
Die komplexe Verbindungsstruktur zwischen den verschiedenen Arealen, die beim Menschen erst in 
Ansätzen und selbst beim Affen noch nicht vollständig aufgeklärt ist, lässt Elemente sowohl einer hierar-
chischen als auch einer parallelen Verarbeitung erkennen. 
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Corpus geniculatum laterale. Bei den höheren Arealen gestaltet sich eine genaue hierarchi-

sche Einordnung aufgrund der komplexen Verbindungsstruktur zunehmend schwierig. Als 

Faustregel kann gelten, dass die hierarchische Stellung der Areale mit zunehmender Entfer-

nung vom okzipitalen Pol in anteriorer Richtung ansteigt (in Abbildung 1a von unten nach 

oben, in Abbildung 1b von oben nach unten). Funktionell entspricht diesem hierarchischen 

Anstieg eine immer größere Komplexität der Reizmerkmale, für die die jeweiligen Neuronen 

eine besondere Selektivität zeigen, sowie eine weniger deutlich retinotope Organisation der 

Areale. 

Es wäre allerdings irreführend, den hierarchischen Aufbau des visuellen Systems allzu 

stark zu betonen, da die Architektur in gleichem Maße auf eine parallele Verarbeitung schlie-

ßen lässt. Die grundlegendste Untergliederung des visuellen Systems in parallel arbeitende 

Subsysteme ist seine Zweiteilung in einen ventralen und einen dorsalen Pfad (rechter und lin-

ker Bereich von Abbildung 1a). Beide Pfade umfassen jeweils etliche Areale und werden zur 

groben Charakterisierung ihrer mutmaßlichen Funktionen auch als Was- und Wo-Pfad 

bezeichnet (Ungerleider und Mishkin 1982, Mishkin et al. 1983, Ungerleider und Haxby 

1994). Beiden Pfaden gemeinsam sind der primäre visuelle Kortex und das sich unmittelbar 

daran anschließende Areal V2. Von dort aus erstreckt sich der ventrale Pfad in Richtung des 

Temporallappens, der dorsale Pfad in Richtung des Parietallappens. Den Arealen des ventra-

len Pfades wird im Allgemeinen eine wichtige Rolle bei der Wahrnehmung von Form und 

Farbe und bei der Diskrimination visueller Objekte zugeschrieben. Als hauptsächliche Auf-

gabe des dorsalen Pfades dagegen gilt die Verarbeitung visuell-räumlicher Information wie 

etwa die Analyse räumlicher Beziehungen verschiedener Objekte zueinander oder die Erken-

nung von Bewegungen sowie ferner die Steuerung der visuellen Aufmerksamkeit. Eine Inter-

pretation mit Blick auf den Sinn dieser Aufgabenteilung sieht daher die Funktion des ventra-

len Pfades in einer detaillierten Wahrnehmung der visuellen Umwelt etwa zum Zweck der 

Objekterkennung, die des dorsalen Pfades in der Verarbeitung von Informationen, die rele-

vant für die visuelle Steuerung motorischer Handlungsabläufe sind (vision for perception 

bzw. vision for action; Goodale und Milner 1992, Goodale 1993, Boussaoud et al. 1996). 

Zwar wird auch verschiedentlich darauf hingewiesen, dass die tatsächlichen Verhältnisse 

durch die Vorstellung zweier sich solchermaßen ergänzender Verarbeitungspfade (zu) stark 

vereinfacht wiedergegeben würden (Merigan und Maunsell 1993, Zeki 1993). Jedoch darf 

man es immerhin als gesichert ansehen, dass die funktionelle Differenzierung der Informa-

tionsverarbeitung ein wesentliches und auf verschiedenen Ebenen realisiertes Organisations-

prinzip des visuellen Systems (und des Gehirns ganz allgemein) darstellt. 
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Weiter gehende Auskünfte zur Organisation des visuellen Systems und zu Erklärungs-

ansätzen für seine in vieler Hinsicht noch unverstandene Funktionsweise geben mittlerweile 

verschiedene Fach- und Lehrbücher (Nicholls et al. 1992, Kandel et al. 1995). 

1.1.2 Neuronale Interaktionen und Signalkopplungen 

Bis heute konnte eine enorme Anzahl anatomischer, meistens reziproker Verbindungen 

sowohl zwischen kortikalen Arealen (Abbildung 1) als auch innerhalb der einzelnen Areale 

nachgewiesen werden (Übersichtsartikel: Salin und Bullier 1995). Das deutet darauf hin, dass 

ein intensiver wechselseitiger Informationsaustausch zwischen den Elementen der verteilten 

Repräsentation im Gehirn eine wesentliche Grundlage für dessen Funktion bildet. Es ist in der 

Tat eine sehr plausible Annahme, dass die zum Teil sehr ausgeprägte Spezialisierung inner-

halb des visuellen Systems auch ein hohes Maß an Interaktion erfordert. Denn es gibt keinen 

Hinweis auf die Existenz einer „letzten“ zentralen Instanz, die am Ende der gesamten Infor-

mationsverarbeitung stünde und in der die verteilten Prozesse zu einer einzigen kohärenten 

Repräsentation vereinigt würden (Zeki und Bartels 1999). Darum ist es in der Hirnforschung 

eine verbreitete Vorstellung, dass die Integration der verteilten Repräsentation durch einen 

ständigen Informationstransfer zwischen den verschiedenen funktionellen Einheiten erfolge. 

Solche neuronalen Interaktionen können ganz unterschiedliche Aufgaben erfüllen. 

Zum einen könnten sie dazu dienen, die neuronalen Repräsentationen der getrennt ver-

arbeiteten einzelnen Merkmale eines Objektes in irgendeiner Form „zusammenzubinden“, 

damit aus den Teilinformationen eine kohärente Wahrnehmung des Ganzen entsteht (Merk-

malsbindung). Wenn wir einen grünen Apfel und eine rote Paprika vor uns haben, sehen wir 

normalerweise nicht einen roten Apfel und eine grüne Paprika. Wenn allerdings visuelle 

Reize so kurz präsentiert werden, dass ein Teil der visuellen Informationsverarbeitung unter-

bunden wird, kann es genau zu solch einer Fehlzuordnung von Reizmerkmalen kommen 

(Treisman und Schmidt 1982). Die mit der Notwendigkeit einer expliziten Merkmalsbindung 

verbundenen Schwierigkeiten bezeichnet man als Binding-Problem (Treisman 1996). Dafür, 

wie es vom Gehirn gelöst wird, gibt es bis heute keine schlüssige Erklärung. Ein viel disku-

tierter Ansatz ist die Synchronisationshypothese, nach der diejenigen Neuronen, die die ver-

schiedenen Merkmale eines bestimmten Objektes repräsentieren, vorübergehend dadurch zu 

einem Verband (einem Assembly; Hebb 1949) gruppiert werden, dass ihre elektrischen Akti-

vitäten sich untereinander synchronisieren (Milner 1974, Reitböck 1983, von der Malsburg 
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und Schneider 1986). Eine solche Synchronisation zur Definition eines dynamisch gebildeten 

Neuronenverbandes erfordert eine Wechselwirkung zwischen den beteiligten Neuronen und 

stellt somit einen möglichen Zweck neuronaler Interaktion in einem System mit verteilter 

Verarbeitung dar. 

Informationsaustausch zwischen funktionellen Einheiten im Gehirn ist aber auch ganz 

allgemein aus sehr unterschiedlichen Gründen erforderlich. So sind innerhalb der Hierarchie 

grundsätzlich Vorwärtsverbindungen in Richtung hierarchisch höherer Verarbeitungsstufen 

unverzichtbar, um überhaupt alle jeweils relevanten Areale in die Informationsverarbeitung 

einzubeziehen. Von Bedeutung sind aber auch reziproke laterale Verbindungen innerhalb 

eines Areals oder einer hierarchischen Ebene sowie Rückwärtsverbindungen von hierarchisch 

höheren zu niedrigeren Arealen. Sie werden benötigt, wenn das Ergebnis der Verarbeitung 

einer bestimmten Teilinformation die Verarbeitung einer anderen Teilinformation an anderer 

Stelle beeinflussen soll. Beispielsweise hängt die Aktivität vieler Neuronen im visuellen 

Kortex nicht nur von den Reizmerkmalen in ihrem klassischen rezeptiven Feld ab, sondern 

auch von der Zusammensetzung der visuellen Szene in dessen Umgebung (Kontextmodula-

tion; Knierim und van Essen 1992, Kapadia et al. 1995, Lamme 1995). Des Weiteren wird die 

Reizverarbeitung in hierarchisch niedrigen Arealen oft über Rückkopplungsverbindungen 

durch die Aktivität hierarchisch höherer Areale beeinflusst (Lamme et al. 1998, Hupé et al. 

1998, Lamme und Roelfsema 2000, Roelfsema et al. 2002). Eine von vielen möglichen Funk-

tionen solcher Rückkopplungen kann darin bestehen, die Aktivität bestimmter Teilrepräsenta-

tionen (etwa für einen eingeschränkten Bereich des Gesichtsfeldes) auf Kosten anderer zu 

begünstigen, was auf psychophysischer Ebene als selektive Aufmerksamkeit bezeichnet wird 

(Moran und Desimone 1985, Desimone und Duncan 1995). 

Die genannten Fälle sind nur einige wenige Beispiele für die Existenz einer großen 

Vielzahl wechselseitiger treibender und modulatorischer Einflüsse zwischen ganz unter-

schiedlichen Hirnregionen (die durchaus nicht immer zum Kortex gehören müssen). Eine bes-

sere Kenntnis der diesen Einflüssen zugrunde liegenden neuronalen Verbindungen und ihrer 

Funktionsweise würde wesentlich zu einem tieferen Verständnis der Arbeitsweise des Gehirns 

beitragen. 

Anatomische Studien sind die wichtigste wissenschaftliche Methode, um überhaupt die Exis-

tenz konkreter neuronaler Verbindungen aufzuzeigen und um erste Hinweise darauf zu erhal-

ten, wie stark und von welcher Art ihr Einfluss sein könnte. Zur Klärung ihrer funktionellen 

Bedeutung ist es allerdings erforderlich zu wissen, wann und unter welchen Bedingungen sol-
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che Verbindungen dann auch tatsächlich aktiv werden, und dies wiederum gelingt nur durch 

Beobachtung der neuronalen Aktivität im arbeitenden Gehirn. Die Aktivität der Neuronen 

erzeugt zeitlich veränderliche elektrische Potentiale im Gehirn, auf seiner Oberfläche und 

auch auf der Kopfhaut (dem Skalp). Umgekehrt sind diese Potentiale somit der einer objekti-

ven physikalischen Messung zugängliche Ausdruck der Gehirntätigkeit. Sie lassen sich bei-

spielsweise im Kortex mit Mikroelektroden, auf der Kortexoberfläche mit subduralen Elekt-

roden (Abschnitt 1.2) oder auf der Kopfhaut mit Skalpelektroden erfassen. Hirnelektrische 

Signale verraten nun nicht nur etwas über die Vorgänge an einem bestimmten Ort, sondern 

auch über das Auftreten und die Art neuronaler Interaktionen. Immer wenn sich zwischen den 

an zwei Orten gemessenen Signalen eine überzufällig starke statistische Abhängigkeit zeigt, 

deutet dies darauf hin, dass eine direkte oder indirekte Verbindung zwischen den entspre-

chenden Neuronenpopulationen existiert und momentan auch aktiv ist. (Als „indirekte Ver-

bindung“ möge in diesem Zusammenhang auch die gemeinsame Innervation beider Popula-

tionen durch eine dritte funktionelle Einheit gelten.) Die Suche nach Signalkopplungen und 

deren Charakterisierung unter den verschiedensten Bedingungen ist daher seit geraumer Zeit 

wesentlicher Bestandteil der Hirnforschung. 

Frühe Formen der Kopplungsanalyse (z. B. Callaway und Harris 1974) mussten mit 

geringem Rechenaufwand zu bewerkstelligen sein und konnten daher nur relativ einfache und 

unmittelbare Abhängigkeiten zwischen Signalen aufdecken. Mit dem Aufkommen immer 

leistungsfähigerer und preiswerterer Rechner setzte sich nach und nach aber auch die Ver-

wendung komplexerer Kopplungsmaße durch, deren theoretische Grundlagen zum Teil aller-

dings schon früher entwickelt worden waren. Mittlerweile wird ein außerordentlich breites 

Spektrum an Methoden zur Quantifizierung von Signalkopplungen eingesetzt (siehe auch 

Abschnitt 2.3). Zu den wichtigsten linearen Verfahren gehören, um nur einige zu nennen, die 

(Kreuz-) Korrelationsfunktion (Lüke 1995, S. 126 ff.) und die Kohärenz (Bendat und Piersol 

1971) sowie diverse Varianten davon, darunter die „pooled coherence“ (Amjad et al. 1997), 

die gerichtete Kohärenz (Saito und Harashima 1981), die gerichtete Transferfunktion (Kamin-

ski und Blinowska 1991), die partielle gerichtete Kohärenz (Sameshima und Baccalá 1999), 

der Kohärenz-Koeffizient (Klemm et al. 2000) oder die Phasenkonsistenz (Rosenblum et al. 

1996, Tass et al. 1998). Verbreitete Maße, die auch nichtlineare Signalkopplungen erfassen, 

sind unter anderem die (Kreuz-) Bikohärenz (Nikias und Raghuveer 1987) sowie eine ganze 

Reihe von Größen, die sich aus der Informationstheorie und aus der Theorie der nichtlinearen 

Dynamik ableiten. 
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Aus der insgesamt fast unübersehbaren Vielfalt verschiedener Kopplungsmaße lässt 

sich bereits erahnen, dass je nach Art der Signalkopplung durchaus unterschiedliche Maße 

geeignet sein können, um die Kopplung zu detektieren. Nichtlineare Zusammenhänge etwa 

können von linearen Kopplungsmaßen per definitionem nicht erfasst werden. Der neuronale 

Mechanismus, der einer Interaktion im Gehirn zugrunde liegt, hat naturgemäß großen Ein-

fluss darauf, welche Form der gegenseitigen Abhängigkeit daraus für die gemessenen hirn-

elektrischen Signale resultiert. Darauf werde ich in Abschnitt 1.1.4 näher eingehen. 

1.1.3 Signalfrequenz und Kopplungsreichweite 

Signalkopplungs-Analysen haben bis heute zahlreiche Fälle von neuronalen Interaktionen 

aufzeigen können. Besondere Aufmerksamkeit erfuhren sie im Zusammenhang mit der im 

vorigen Abschnitt vorgestellten Synchronisationshypothese. Bei verschiedenen tierexperi-

mentellen Messungen mit Mikroelektroden erwies sich eine Kopplung vor allem zwischen 

hochfrequenten (30–90 Hz) Signalkomponenten als mögliches neurophysiologisches Korrelat 

der Merkmalsbindung oder -gruppierung (Eckhorn et al. 1988, Gray et al. 1989, Engel et al. 

1991a,b, Frien et al. 1994, Kreiter und Singer 1996, Frien und Eckhorn 2000, Woelbern et al. 

2002; Übersichtsartikel: Eckhorn 1999, Gray 1999, Singer 1999). Seitdem findet Aktivität in 

diesem hohen, so genannten γ-Frequenzbereich (Abschnitt 2.2.2) ganz allgemein in neurophy-

siologischen Studien vermehrt Beachtung und wird mit verschiedenen Aspekten kognitiver 

Prozesse in Zusammenhang gebracht (Übersichtsartikel: Basar-Eroglu 1996, Pulvermüller et 

al. 1997, Sauvé 1999, Tallon-Baudry und Bertrand 1999, Müller et al. 2000, Karakas et al. 

2001). Bei extrakranialen Messungen (Elektro- oder Magnetoenzephalographie; EEG bzw. 

MEG) wird angesichts der relativ großen Signal-Integrationsgebiete (Abbildung 34) häufig 

bereits eine erhöhte γ-Amplitude an nur einer Ableitposition im Sinne einer verstärkten Syn-

chronisation der hochfrequenten neuronalen Signale innerhalb eines größeren Gebietes inter-

pretiert. Aber auch explizite Kopplungen zwischen γ-Signalen an verschiedenen Ableitposi-

tionen auf dem Skalp konnten, teilweise über größere Distanzen, während der Wahrnehmung 

sensorischer Reize und der Bearbeitung komplexerer kognitiver Aufgaben nachgewiesen 

werden (Desmedt und Tomberg 1994, Miltner et al. 1999, Rodriguez et al. 1999, Haig et al. 

2000, Klemm et al. 2000). 

Häufig kommt es in der Literatur zu einer argumentativen Vermengung der Begriffe 

Synchronisation (hoher Korrelationskoeffizient), Korrelation (hohes Maximum der Korrela-
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tionsfunktion), Kohärenz (hoher Wert der Kohärenz, siehe Abschnitt 2.3.1) und Phasenkopp-

lung oder -synchronisation (hoher Wert der Phasenkonsistenz, siehe Abschnitt 2.3.2). Jede 

dieser Kopplungsformen wurde beispielsweise schon zur Untermauerung der Synchronisa-

tionshypothese herangezogen. Solche streng genommen inkonsistenten Argumentationen 

werden in der Neurowissenschaft zwar mehrheitlich toleriert, aber die Diskussion um die 

funktionelle Relevanz synchronisierter, korrelierter oder kohärenter γ-Aktivität wird dennoch 

kontrovers geführt. Das liegt vor allem daran, dass intrakraniale Ableitungen, anders als 

Skalpmessungen, bislang nur äußerst selten Hinweise auf solche Signalkopplungen über Ent-

fernungen von mehr als einigen Millimetern geliefert haben, obwohl Reizrepräsentationen 

durchaus über größere kortikale Gebiete verteilt sein können. Von den wenigen Beispielen für 

Kopplungen über größere Distanzen stammen manche zudem von anästhesierten Tieren 

(Engel et al. 1991b) oder betreffen nicht speziell den γ-Bereich, sondern alle Frequenzkompo-

nenten gleichermaßen (Bressler et al. 1993). Im Rahmen einer Fallstudie am Menschen, in der 

Phasenkopplungen zwischen intrakranial gemessenen γ-Signalen über große Distanzen 

beobachtet wurden (Lachaux et al. 1999), halten sich die Autoren mit konkreten Aussagen 

sehr zurück („localized emergence and disappearance of synchronies over time“). Umgekehrt 

gibt es mehrere Untersuchungen, die explizit auf eine sehr begrenzte räumliche Synchronisa-

tions-Reichweite neuronaler γ-Aktivität in intrakranialen Signalen hinweisen, sei es während 

kognitiver Prozesse oder auch während verschiedener Wachzustände oder Schlafstadien. Dies 

bezieht sich sowohl auf Messungen mit Mikroelektroden im Tierexperiment (Jürgens et al. 

1996, Steriade et al. 1996, Frien und Eckhorn 2000) als auch auf intrakraniale Messungen 

beim Menschen (Bullock et al. 1995, Menon et al. 1996, Aoki et al. 1999, Gross und Gotman 

1999). Die verschiedenen Autoren berichten übereinstimmend, dass die Reichweite der Sig-

nalkopplung im γ-Bereich einige Millimeter nicht übersteige. 

Demgegenüber wurde bei Frequenzen unterhalb des γ-Bereiches keine so deutliche 

Beschränkung der Reichweite von Signalkopplungen zwischen intrakranialen Signalen 

beobachtet (z. B. Murthy und Fetz 1996, Roelfsema et al. 1997, Ding et el. 2000, Liang et al. 

2000, Tallon-Baudry et al. 2001). Einige Autoren haben sogar die Vermutung formuliert, mit 

zunehmender räumlicher Ausdehnung neuronaler Interaktionen nehme die Frequenz der ent-

sprechenden gekoppelten Signalkomponenten tendenziell ab (Schanze und Eckhorn 1997, 

Sarnthein et al. 1998, von Stein und Sarnthein 2000). Gekoppelte hochfrequente neuronale 

Aktivität sei in erster Linie Ausdruck einer lokalen Reizverarbeitung innerhalb einzelner kor-

tikaler Areale, während kooperative Prozesse im niederfrequenten Bereich vornehmlich im 
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Rahmen „höherer“ kognitiver Anforderungen eine Rolle spielten. Unter anderem wird nie-

derfrequenter neuronaler Aktivität beispielsweise eine Relevanz für Gedächtnisleistungen 

zugeschrieben (Übersichtsartikel: Buzsáki et al. 1994, Klimesch 1999). 

Wenn sich lokale Verarbeitungsprozesse einerseits und globale Interaktionen anderer-

seits im hohen beziehungsweise im niedrigen Frequenzbereich manifestieren, sollte eine glo-

bale Integration lokaler Prozesse zu Abhängigkeiten zwischen hoch- und niederfrequenten 

Signalen sowohl an verschiedenen Orten als auch am selben Ort führen. Um solche Abhän-

gigkeiten darzustellen, sind nichtlineare Kopplungsmaße erforderlich; insbesondere die 

(Kreuz-) Bikohärenz (Nikias und Raghuveer 1987) wird seit einigen Jahren vermehrt ein-

gesetzt. So konnten Analysen von Hirnsignalen zunächst ganz allgemein die Existenz nicht-

linearer Wechselwirkungen zwischen verschiedenen Frequenzbändern während der Darbie-

tung visueller Flickerreize und während verschiedener Wachzustände und Schlafstadien bele-

gen (Shils et al. 1996, Bullock et al. 1997, Witte et al. 1997, Schack et al. 2001). Weitere 

Untersuchungen zeigten einen spezifischen Zusammenhang nichtlinearer Signalkopplungen 

mit visueller Reizung (Schanze und Eckhorn 1997) und der Bearbeitung kognitiver Aufgaben 

(von Stein et al. 2000, Schack et al. 2002). 

1.1.4 Die Frage des richtigen Kopplungsmaßes 

Die wesentliche Erkenntnis aus dem vorangegangenen Abschnitt ist die scheinbare Wider-

sprüchlichkeit zweier Tatsachen. Auf der einen Seite werden Signalkopplungen im γ-Fre-

quenzbereich vielfach als wichtiges Indiz für kooperative neuronale Prozesse angesehen, 

sowohl in entscheidenden Stadien der Reizverarbeitung als auch im Rahmen verschiedener 

kognitiver Funktionen. Auf der anderen Seite hat sich die Suche nach experimentellen Bele-

gen für γ-Signalkopplungen größerer Reichweite bislang als nur bedingt erfolgreich erwiesen. 

Die zuletzt angesprochene Analyse nichtlinearer Wechselwirkungen zwischen hoch- und nie-

derfrequenten Signalkomponenten repräsentiert einen möglichen Ansatz, um zu einem besse-

ren Verständnis der Sachlage beizutragen: die Verwendung eines alternativen Kopplungs-

maßes. 

Wie bereits am Ende von Abschnitt 1.1.2 angesprochen, bestimmt der Mechanismus 

einer neuronalen Interaktion die Form der daraus resultierenden Signalkopplung. Es stellt sich 

daher die Frage, ob die Vorstellung von einer Synchronisation, Korrelation oder Kohärenz 

zwischen γ-Signalen den mechanistischen Randbedingungen globaler neuronaler Kooperation 
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überhaupt immer gerecht wird. Denn die genannten Kopplungsformen basieren direkt oder 

indirekt auf Phasenkopplungen, und diese wiederum setzen voraus, dass die fraglichen Sig-

nalkomponenten deutlich geringeren zeitlichen Zufallsschwankungen unterliegen, als es der 

zu ihrer Frequenz äquivalenten Periodendauer entspricht. Im γ-Frequenzbereich liegt somit 

die für eine hohe Kohärenz erforderliche zeitliche Präzision der Wechselwirkung im Bereich 

weniger Millisekunden. Da die Übertragung von Aktionspotentialen über Axone und Synap-

sen erfolgt, die ihrerseits in ihren Eigenschaften eine gewisse natürliche Variabilität aufwei-

sen, ist eine solche Präzision bei längeren Übertragungsstrecken möglicherweise nicht immer 

gewährleistet. Nowak und Bullier formulieren es so: “It remains to be established to what 

extent neurons that show synchronized firing also activate their target at the same time: this 

might be the case when the distance between source and target cells is short, but a certain 

degree of asynchrony might be introduced in the case of long-range connections […], given 

the variability in axonal size and conduction velocity that has been reported in visual cortex” 

(Nowak und Bullier 1997). Unterschiedliche Leitungsgeschwindigkeiten von Axonen, aber 

auch unterschiedliche Übertragungszeiten an Synapsen könnten also zu Laufzeitdifferenzen 

innerhalb einer Gruppe parallel verlaufender Projektionsfasern führen und so eine zeitliche 

Dispersion der neuronalen Einzelsignale bewirken. Die zeitliche Feinstruktur der Populations-

signale würde dadurch verändert und ihre Phasenkopplung besonders im hochfrequenten γ-

Bereich stark beeinträchtigt oder sogar zerstört. 

Es ist daher eine nahe liegende Frage, inwieweit andere Kopplungsmaße eventuell besser 

geeignet sind, um neuronale Interaktionen großer Reichweite im Gehirn nachzuweisen. Im 

vorliegenden Fall würden sich zunächst solche Maße anbieten, die keine präzise Phasen-

kopplung der Signale voraussetzen. Ein derartiges Kopplungsmaß wurde beispielsweise von 

Gabriel und Mitarbeitern (Gabriel und Eckhorn 1999) entwickelt. Es verlangt keine starren 

Phasenbeziehungen zwischen den (γ-) Signalen an zwei Orten, sondern lediglich eine räum-

liche Kontinuität der Signalphasen entlang einer Verbindungslinie dazwischen. Größe und 

Vorzeichen der relativen Phasenlagen dürfen dabei zeitlichen Schwankungen unterworfen 

sein. Die Autoren konnten zeigen, dass eine solche Phasenkontinuität im visuellen Kortex von 

Affen tatsächlich überzufällig häufig auftritt und sich im Mittel über größere Bereiche 

erstreckt als etwa die Kohärenz der Signale. 

In meiner Arbeit legte ich das Hauptaugenmerk jedoch auf eine Gruppe von Analyse-

verfahren, bei denen die Phaseninformation völlig unberücksichtigt bleibt und allein die zeit-

lich veränderlichen Amplituden der betrachteten Signalkomponenten eine Rolle spielen. Wenn 
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die Signalamplituden sich vergleichsweise langsam, etwa im Verlauf von (einigen) hundert 

Millisekunden ändern, könnte eine neuronale Interaktion sich immerhin an einer Kopplung 

nicht zwischen den hochfrequenten Signalkomponenten selbst, sondern zwischen ihren Amp-

litudenverläufen, ihren Hüllkurven ablesen lassen. Auf dieser höheren Abstraktionsebene 

könnte dann auch die Korrelation wieder zur Quantifizierung dieser Kopplung herangezogen 

werden. Dass sich auf diese Weise tatsächlich spezifische Kopplungen zwischen intrakranial 

gemessenen inkohärenten γ-Signalen während der Bearbeitung kognitiver Aufgaben abbilden 

lassen, ist ein Teilergebnis meiner Arbeit (Bruns et al. 2000). Korrelierte Hüllkurven zwi-

schen elektrischen Hirnsignalen wurden ferner von Nikolaev und Mitarbeitern auch im Skalp-

EEG nachgewiesen (Nikolaev et al. 2001), allerdings nicht im γ-Frequenzbereich, sondern im 

darunter liegenden β-Bereich (Abschnitt 2.2.2). Ebenfalls im β-Bereich fanden Bekisz und 

Wróbel in Experimenten mit trainierten Katzen aufgabenspezifische Hüllkurven-Korrelatio-

nen zwischen Signalen aus dem primären visuellen Kortex und dem Corpus geniculatum late-

rale (Bekisz und Wróbel 2003). 

Ähnlich wie mit der Bikohärenz lassen sich mit der Hüllkurven-Korrelation übrigens 

auch Wechselwirkungen zwischen verschiedenen Frequenzbändern quantifizieren, mit dem 

Unterschied, dass anstelle von Phasenkopplungen reine Amplitudenkopplungen erfasst wer-

den. Die den Hüllkurven zugrunde liegenden Signalkomponenten müssen dazu lediglich aus 

unterschiedlichen Frequenzbereichen stammen. Aufgabenspezifische Kopplungen dieser Art 

wurden ebenfalls bereits im Tierexperiment beobachtet, wobei die gekoppelten Signale im β-

Bereich beziehungsweise γ-Bereich lagen und jeweils an ein und derselben Ableitposition 

gemessen worden waren (Bekisz und Wróbel 1999). Für die Erweiterung der Hüllkurven-

Korrelation auf Kopplungen zwischen Signalkomponenten mit unterschiedlicher Frequenz 

gibt es durchaus plausible Gründe. Denn nach dem zuvor Gesagten ist ja der wesentliche 

Gedanke bei der Suche nach Signalkopplungen in Form von kovariierenden Hüllkurven der, 

dass die zeitliche Feinstruktur der zugrunde liegenden hochfrequenten Signalkomponenten 

nicht von entscheidender Bedeutung sein soll. Diese Feinstruktur ist nun zum einen durch die 

Phase, zum anderen aber auch durch die Frequenz der betreffenden Signale gegeben. Es wäre 

daher folgerichtig, weiterhin anzunehmen, dass zwei über ihre zeitlichen Amplitudenverläufe 

gekoppelte Prozesse nicht unbedingt bei derselben Frequenz ablaufen müssen. Eine weniger 

formale Argumentation geht von der Vorstellung aus, dass die weiter oben erläuterte zeitliche 

Dispersion entlang den Projektionsfasern zwar die Phasenkopplung der Signale reduziert, 

dass die Aktionspotentiale aber nichtsdestoweniger ihre jeweiligen Zielneuronen erreichen. 
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Die Stärke der allgemeinen Aktivierung in der einen Population könnte also durchaus ent-

sprechend der jeweiligen Aktivierung der anderen Population moduliert werden. Indes wür-

den die Frequenzen der Signalkomponenten, in denen sich die neuronalen Aktivitäten wider-

spiegeln, jeweils durch die lokale Dynamik bestimmt und wären daher möglicherweise ver-

schieden. 

1.2 Subdurale Elektroden 

Als problematisch hat sich der Nachweis weit reichender kortikaler Signalkopplungen im γ-

Frequenzbereich gemäß Abschnitt 1.1.3 vor allem bei intrakranialen Signalen erwiesen. Um 

also der in Abschnitt 1.1.4 formulierten Vermutung nachzugehen, dies sei zumindest teilweise 

ein Problem der Datenanalyse, musste meine Untersuchung auf intrakranialen Messungen in 

einem größeren, das heißt mehrere Areale umfassenden Kortexgebiet basieren. Eine vollstän-

dige Abbildung des Gehirns mit einer räumlichen Auflösung im Millimeterbereich ermöglicht 

die funktionelle Magnetresonanztomographie. Aber die dabei gemessenen Signale sind nicht 

elektrischen, sondern hämodynamischen Ursprungs und besitzen eine sehr geringe zeitliche 

Auflösung, sodass diese Methode für meine Arbeit von vornherein ausschied. Ableitungen 

mit Mikroelektroden dagegen bieten neben einer unübertroffenen räumlichen auch die erfor-

derliche zeitliche Auflösung. Sie erlauben überdies die Beobachtung von Neuronengruppen 

oder einzelnen Neuronen, deren Eigenschaften (Lage der rezeptiven Felder, Spezifität für 

bestimmte Reizmerkmale) sich im Vorfeld charakterisieren lassen. Aber eine simultane, flä-

chendeckende Erfassung ausgedehnter Kortexgebiete wäre mit Mikroelektroden nur unter 

größten technischen Schwierigkeiten möglich und wird so gut wie nicht praktiziert. 

Zur möglichst lückenlosen Abdeckung großer Gebiete werden eher subdurale Elektro-

den verwendet, die unterhalb der Dura mater (der harten Hirnhaut) auf die Kortexoberfläche 

aufgelegt werden. Den Vorteil einer großflächigen Messung erkauft man sich allerdings mit 

einer weitaus schlechteren räumlichen Auflösung als bei Mikroelektroden und mit dem Ver-

zicht auf die Möglichkeit einer funktionellen Klassifizierung der Neuronen in der jeweils 

erfassten Population. Deswegen besäßen subdurale Elektroden vielleicht keinen so großen 

Reiz, wenn sie nicht zusätzliche Attraktivität dadurch erlangen würden, dass sie nicht nur im 

Tierexperiment, sondern interessanterweise auch beim Menschen eingesetzt werden. Natür-

lich wäre es ethisch nicht vertretbar, Elektroden im menschlichen Gehirn allein zu For-
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schungszwecken zu implantieren. Bei einigen Epilepsiepatienten jedoch besteht eine medizi-

nische Indikation für eine solche Maßnahme, was ich in Abschnitt 1.2.1 kurz erläutern werde. 

Aus wissenschaftlicher Sicht ergibt sich in diesen Fällen die seltene Gelegenheit, elektrophy-

siologische Signale in vivo direkt vom menschlichen Kortex abzuleiten, während die Patientin 

oder der Patient sich kontrollierten kognitiven Aufgaben stellt. Welche Vorteile, aber auch 

welche Einschränkungen damit für Studien wie die vorliegende verbunden sind, werde ich in 

Abschnitt 1.2.2 darlegen. 

1.2.1 Medizinischer Zweck und wissenschaftliche Nutzung 

Bei den meisten Epilepsiepatienten lässt sich die Häufigkeit der Anfälle durch regelmäßige 

Gabe von Antiepileptika so weit reduzieren, dass eine annehmbare Lebensqualität gesichert 

ist. In 30–40 % der Fälle erweist sich jedoch eine solche Therapie als nicht oder nur wenig 

wirkungsvoll. Als Alternative zur medikamentösen Behandlung kommt dann ein chirurgi-

scher Eingriff infrage. Dieser wird allerdings nur in Erwägung gezogen, wenn erstens die 

Anfälle sehr häufig, das heißt mehrmals pro Woche auftreten und es sich zweitens um eine 

fokale Epilepsie handelt, bei der also die epileptische Aktivität von einem räumlich gut ein-

grenzbaren Bereich des Gehirns ausgeht. Die operative Entfernung dieses Anfallsherdes, des 

epileptogenen Fokus, verspricht mit recht hoher Erfolgsquote (60–80 %) entweder völlige 

Anfallsfreiheit oder zumindest eine deutliche Verminderung der Anfallshäufigkeit. Damit 

durch den Eingriff keine sensorischen, motorischen oder kognitiven Defizite herbeigeführt 

werden, ist es im Vorfeld einer solchen Operation natürlich erforderlich, sowohl die Lage des 

Fokus als auch die Funktion(en) des ihn umgebenden Gewebes genau zu ermitteln. Neben der 

Beobachtung der eigentlichen Krankheitssymptomatik kommt dabei eine umfangreiche Batte-

rie an neuropsychologischen, physiologischen und bildgebenden Untersuchungsmethoden 

zum Einsatz, zu denen jedoch zunächst nicht die Implantation von Elektroden gehört. Nur 

wenn die noninvasiven Diagnoseverfahren kein hinreichend schlüssiges Gesamtbild ergeben, 

greift man auch auf diese Maßnahme zurück. Je nach mutmaßlicher Lage des epileptogenen 

Fokus werden dann entweder nadelförmige Tiefenelektroden oder aber wie im vorliegenden 

Fall subdurale Elektroden verwendet. 

In der klinisch verwendeten Version sind subdurale Elektroden kleine scheibenförmige 

Metallkontakte, die in linearer oder gitterförmiger Anordnung auf Trägerfolien aus Silikon 

angebracht sind (Details siehe Abschnitt 3.2.2). Zur Implantation der Elektroden ist eine Öff-
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nung des Schädels und der Dura mater in einem eigenen Eingriff erforderlich. Erst ein bis 

zwei Wochen später findet der eigentliche therapeutische Eingriff statt, bei dem zunächst die 

Elektroden wieder entfernt werden und anschließend die Resektion des krankhaften Gewebes 

erfolgt. Während der Zeit zwischen den beiden Operationen wird eine intensive Diagnostik 

durchgeführt, wobei die Elektroden zweierlei Aufgaben erfüllen. 

Zum einen dienen sie als Messelektroden zur Erfassung der elektrischen Kortexpoten-

tiale. Das so gewonnene Elektrokortikogramm (ECoG) wird rund um die Uhr digital aufge-

zeichnet, um nach einem Anfall den Ausgangsort der epileptiformen Aktivität bestimmen zu 

können. Auf der Grundlage der Analyse möglichst vieler Anfälle wird so schließlich die Ent-

scheidung getroffen, welche Hirnregion reseziert werden soll. Zum anderen fungieren die 

Elektroden aber auch als Stimulationselektroden, über die gezielt kleine Stromimpulse von 

kurzer Dauer eingespeist werden, um bestimmte Kortexgebiete künstlich zu erregen (Impuls-

dauer: < 1 ms; Amplitude: 1–15 mA; Wiederholrate: 50 Hz; Stimulationsdauer: einige Sekun-

den). Die dadurch ausgelösten Symptome sind typischerweise Muskelzuckungen, sensorische 

Halluzinationen oder die Störung bestimmter motorischer oder kognitiver Abläufe. Die Pro-

zedur der elektrischen Kortexstimulation ermöglicht so die Kartierung wichtiger Hirnfunktio-

nen in der Umgebung des Fokus und gibt Auskunft darüber, welche Gebiete unbedingt erhal-

ten werden müssen. 

Die verschiedenen Aspekte der klinischen Verwendung subduraler Elektroden sollen an 

dieser Stelle nicht weiter vertieft werden; zahlreiche ausführliche Besprechungen finden sich 

in der Literatur (z. B. Lüders et al. 1987, Fisher et al. 1992, Uematsu et al. 1992, Elger und 

Burr 1994, Sperling 1997). 

Da die Implantation subduraler Elektroden bei Menschen zunächst ausschließlich als Werk-

zeug der klinischen Diagnostik zu verstehen ist, kann die wissenschaftliche Hirnforschung 

dabei zwar immerhin nutznießen, muss sich aber medizinischen Gesichtspunkten unterord-

nen, was einige Einschränkungen mit sich bringt. Insbesondere für Untersuchungen, die eine 

funktionelle Analyse neuronaler Vorgänge im normal arbeitenden Gehirn zum Ziel haben, 

sind die Voraussetzungen nicht optimal, weil bei den Epilepsiepatienten gerade das Gehirn 

krankhaft verändert ist. Des Weiteren erlauben die körperliche Verfassung der Patienten 

sowie die räumlichen Gegebenheiten im Patientenzimmer nur sehr bedingt die Herstellung 

von standardisierten experimentellen Bedingungen. Und auch die Wahl der Ableitpositionen 

unterliegt keinem patientenübergreifenden Standard (siehe Abschnitt 1.2.2). 
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Diese Einschränkungen sind der Hauptgrund dafür, dass die wissenschaftliche Nutzung 

subduraler Messungen nicht sehr intensiv betrieben wird. Häufig fallen im Rahmen der Diag-

nostik gewissermaßen nebenbei interessante Ergebnisse an, die zum Teil von klinischer Rele-

vanz sind (Morris et al. 1984, Ojemann et al. 1989, Schäffler et al. 1993, Schäffler et al. 1994 

u. v. a.) und zum Teil über den unmittelbaren medizinischen Nutzen hinausgehen (Lüders et 

al. 1988, McLachlan und Leung 1991, Arroyo et al. 1993 u. v. a.). Immer wieder gibt es aller-

dings auch Arbeiten, die sich die besonderen Stärken der subduralen Elektroden (Abschnitt 

1.2.2) gezielt für psychophysiologische Experimente zunutze machen, in denen die Patienten 

kognitive Aufgaben bearbeiten. Die Auswertung der Daten beschränkt sich dabei in den 

meisten Fällen auf Einzelkanal-Analysen wie etwa die Berechnung ereigniskorrelierter 

Potentiale (z. B. Allison et al. 1993, Allison et al. 1994, Nobre et al. 1994, Olson et al. 2001) 

oder der spektralen Amplitude (z. B. Crone et al. 1998a,b, Aoki et al. 1999, Kahana et al. 

1999, Crone et al. 2001, Raghavachari et al. 2001). Nur in wenigen Fällen wurden subdural 

gemessene Signale auch Kopplungsanalysen unterzogen, was sowohl für Experimente mit 

kognitiven Aufgaben gilt (Menon et al. 1996, Lachaux et al. 1999, Tallon-Baudry et al. 2001) 

als auch für allgemeine Aussagen etwa zur Charakterisierung verschiedener Schlaf- und 

Wachzustände (Bullock et al. 1995, Gross und Gotman 1999). 

1.2.2 Methodische Aspekte 

Ganz offensichtlich nimmt man mit der Implantation subduraler Elektroden einen großen 

materiellen und personellen Aufwand sowie eine erhebliche Belastung und auch ein gewisses 

Risiko für die Patientin oder den Patienten in Kauf. Daraus wird bereits ersichtlich, dass man 

sich von der Messung der Hirnsignale direkt auf der Kortexoberfläche entscheidende Vorteile 

insbesondere gegenüber einer Messung auf der Kopfhaut verspricht. 

Tatsächlich sind subdurale Ableitungen einem Skalp-EEG in mancher Hinsicht deutlich 

überlegen, wobei in erster Linie die höhere räumliche Auflösung zu nennen ist. Das Signal-

Integrationsgebiet einer subduralen Elektrode ist bedeutend kleiner als das einer Skalpelekt-

rode, wie ich in Abschnitt 5.1.1 noch ausführlich darlegen werde. Darum lässt sich die räum-

liche Struktur der kortikalen Aktivität wesentlich präziser erfassen. Die prinzipiell mit subdu-

ralen Elektroden noch auflösbaren Raumfrequenzen sind sogar höher, als es den im Rahmen 

der klinischen Diagnostik normalerweise verwendeten Elektrodenabständen von 10 mm ent-

spricht (Bullock et al. 1995, Gross und Gotman 1999, Freeman et al. 2000). 
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Entsprechend ihrer räumlichen Auflösung sollte sich mit subduralen Elektroden vor 

allem die Aktivität einzelner kortikaler Areale gut beobachten lassen. Jede Ableittechnik zeigt 

das beste Signal-Rausch-Verhältnis naturgemäß für solche neuronalen Prozesse, bei denen die 

räumliche Ausdehnung kohärenter Aktivität gerade in die Größenordnung des Signal-Integra-

tionsgebietes fällt. Da Skalpelektroden meistens mehrere Areale gleichzeitig erfassen, sind sie 

somit besonders für den Nachweis arealübergreifender Aktivität geeignet, wohingegen sich 

arealspezifische Prozesse nur dann deutlich abbilden, wenn die umgebenden Areale keine 

größeren Signalbeiträge liefern. Viele Aktivitätsmuster erfüllen indes weder die eine noch die 

andere Voraussetzung. Subdurale Elektroden mit ihrem kleineren Integrationsgebiet sind 

daher im Hinblick auf ein möglichst gutes Signal-Rausch-Verhältnis im Prinzip besser auf die 

Größe der Areale des Gehirns abgestimmt und folglich potenziell von großem wissenschaft-

lichem Nutzen. Inwieweit sich diese Annahme in der Praxis bestätigen lässt, wird einer der 

Diskussionspunkte in dieser Arbeit sein. 

Eine weitere Folge der kurzen Messreichweite subduraler Elektroden ist die Tatsache, 

dass die Quellen der gemessenen Signale in aller Regel in unmittelbarer Nähe der Elektroden 

liegen, sodass die Elektrodenpositionen näherungsweise auch als die Orte der Quellen ange-

sehen werden können. Auch dies ist ein Vorteil gegenüber Skalpmessungen, bei denen die oft 

mehrdeutige Quellenlokalisation eines der größten methodischen Probleme darstellt, weil die 

räumliche Konfiguration der Feldquellen nicht eindeutig aus der Potentialverteilung auf der 

Kopfhaut rekonstruiert werden kann (inverses Problem). Besonders bedeutsam ist dieser 

Aspekt im Hinblick auf die Untersuchung funktioneller Interaktionen zwischen verschiedenen 

Kortexbereichen. Denn wenngleich der bloße Nachweis einer Signalkopplung an sich oft 

unproblematisch ist (sobald ein geeignetes Kopplungsmaß gefunden wurde), so ist es im All-

gemeinen nicht ohne weiteres möglich, genau diejenigen Signalanteile zu identifizieren, die 

für die Kopplung verantwortlich sind. Ohne deren Kenntnis wiederum lässt sich die Lage der 

zugehörigen Quellen nicht einmal ansatzweise rekonstruieren, wenn nicht wie bei subduralen 

Messungen die Elektrodenpositionen selbst ein direkter Anhaltspunkt sind. 

Die schwache Gewichtung weit entfernter Quellen durch subdurale Elektroden bezieht 

sich schließlich nicht nur auf neuronale Aktivität, sondern auch auf unerwünschte Artefakte. 

Zwei wichtige physiologische Signalquellen, die das Skalp-EEG mitunter stark beeinträch-

tigen, sind zum einen der Lidschlag der Augen und zum anderen die Aktivität von Muskel-

gruppen unter der Kopfhaut. Sie spielen in subduralen Ableitungen kaum eine Rolle (Sperling 

1997). Im Rahmen der klinischen Diagnostik wären diese Artefakte nicht einmal besonders 
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hinderlich, aber für Studien wie im vorliegenden Fall ist es natürlich von großem Wert, wenn 

solche Störeinflüsse zu vernachlässigen sind. 

Bei allen offensichtlichen Stärken der subduralen Ableittechnik darf freilich nicht vergessen 

werden, dass sie zumindest im Rahmen ihrer wissenschaftlichen Nutzung beim Menschen 

auch Nachteile mit sich bringt. Ihre wohl größte Schwäche wurde bereits im vorigen 

Abschnitt angesprochen und ist nicht prinzipieller Art, sondern entsteht aus der Tatsache, dass 

sie beim Menschen ausschließlich zu klinischen Zwecken eingesetzt wird. Die Positionierung 

der Elektroden über einzelnen, ausgewählten Kortexregionen richtet sich allein nach den 

medizinischen Erfordernissen und folgt keinem patientenübergreifenden Standard, gestattet 

also weder eine vollständige noch überhaupt eine systematische Erfassung der Kortexober-

fläche. Im Rahmen von Forschungsvorhaben ist man folglich darauf angewiesen, dass die 

jeweils interessierenden Kortexbereiche zumindest teilweise auch für die Diagnostik von 

Belang sind. Nicht immer finden sich zwei oder mehr Versuchspersonen mit Elektroden über 

einander entsprechenden Arealen, anhand deren sich die interindividuelle Konsistenz 

bestimmter Beobachtungen überprüfen ließe. Von dieser sehr wesentlichen Einschränkung 

sind auch Teile der vorliegenden Untersuchung betroffen, insbesondere die in Abschnitt 4.3 

vorgestellten und in Abschnitt 5.3 diskutierten Ergebnisse. 

Eine weitere Unzulänglichkeit speziell der klinisch verwendeten subduralen Elektroden, 

die bereits weiter oben angedeutet wurde, ist die wahrscheinlich zu grobe räumliche Abtas-

tung durch die handelsüblichen Elektrodengitter. Dieses Problem ist zwar nicht prinzipieller 

Art (denn eine dichtere Anordnung der Kontakte auf den Trägerfolien wäre ja durchaus reali-

sierbar), aber aufgrund der klinisch-technischen Vorgaben ist es in der Praxis nun einmal vor-

handen. 

Schließlich lässt sich nicht von vornherein mit Bestimmtheit sagen, inwieweit subdurale 

Elektroden im Hinblick auf die Größe ihres Signal-Integrationsgebietes wirklich immer dem 

Skalp-EEG überlegen sind und ob ihre höhere räumliche Auflösung nicht auch von Nachteil 

sein kann. Dieser Aspekt wird in Abschnitt 5.4.1 noch Gegenstand der Diskussion sein. 

Ungeachtet der vorangegangenen Ausführungen ist für eine wissenschaftliche Untersuchung 

natürlich besonders die Frage bedeutsam, welche Art von neuronalen Prozessen sich in sub-

dural gemessenen Signalen eigentlich widerspiegeln. Dies wird zum einen maßgeblich durch 

die Filterung der Signale bestimmt. Ähnlich wie bei der Messung lokaler Feldpotentiale mit 

Mikroelektroden (z. B. Mitzdorf 1985) beschränkt man sich bei subduralen Ableitungen übli-
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cherweise auf Frequenzanteile bis zu wenigen hundert Hertz (hier sogar nur 100 Hz). Dadurch 

werden vorzugsweise synaptische Potentiale erfasst, Aktionspotentiale hingegen weitgehend 

herausgefiltert. In den Signalen schlägt sich also eher die Eingangs- als die Ausgangsaktivität 

von Neuronen nieder, was bei der Interpretation der Daten zu berücksichtigen ist. Da ferner 

das Signal-Integrationsgebiet einer subduralen Elektrode jeweils viele tausend Neuronen 

umfasst, werden in erster Linie solche Felder registriert, die sich in dieser Population kon-

struktiv überlagern. Die offenen (dipolförmigen) Felder der Pyramidenzellen mit ihren paral-

lel angeordneten Dendritenbäumen erfüllen diese Voraussetzung besonders gut. Dies spricht 

dafür, dass subdural gemessene Signale primär die dendritische Aktivität von Pyramiden-

zellen in den Kortexschichten II und III wiederspiegeln (Freeman et al. 2000). Zum Teil wird 

allerdings eine so pauschale Aussage durch die Ergebnisse in Abschnitt 4.3.3 wieder infrage 

gestellt (Abschnitt 5.5.2). 

1.3 Zielsetzung meiner Untersuchungen 

Die in den Abschnitten 1.1 und 1.2 umrissenen Themenkomplexe repräsentieren die inhalt-

lichen Eckpunkte meiner Arbeit. Ein wesentlicher Teil der Untersuchung sollte darin 

bestehen, kortikale Signalkopplungen über unterschiedliche Entfernungen mit verschiedenen 

Kopplungsmaßen zu charakterisieren. Zum einen ging es mir darum festzustellen, ob die Aus-

sagen zur begrenzten Reichweite phasenbasierter Kopplungsmaße (Abschnitt 1.1.3) sich 

bestätigen lassen oder aber als zu pauschalisierend betrachtet werden müssen. Zum anderen 

wollte ich der Frage nachgehen, ob Hüllkurven-basierte Kopplungsmaße sich besser zum 

Nachweis neuronaler Interaktionen über große Distanzen eignen (Abschnitt 1.1.4). Außerdem 

interessierten mich konkrete Fälle von Signalkopplungen, in denen Abweichungen zwischen 

verschiedenen Kopplungsmaßen möglicherweise einige Rückschlüsse auf den Mechanismus 

der neuronalen Interaktion zulassen. 

Als experimentelle Methode zur Messung der kortikalen Signale war aus den in 

Abschnitt 1.2 genannten Gründen die Nutzung implantierter subduraler Elektroden bei Epi-

lepsiepatienten besonders gut geeignet. Weil zu subduralen Messungen speziell in unserer 

Arbeitsgruppe, aber auch ganz allgemein nur vergleichsweise wenige Erfahrungen vorliegen 

(Abschnitt 1.2.1), verstand ich es als weiteres Teilziel meiner Arbeit, zunächst die grundsätz-

liche wissenschaftliche Aussagekraft solcher Daten zu demonstrieren. Dazu gehörte bei-
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spielsweise, einen Eindruck von typischerweise auftretenden Effektstärken zu gewinnen, in 

verschiedener Hinsicht die Spezifität einzelner Effekte zu belegen sowie allgemein die Relia-

bilität der erhaltenen Ergebnisse einzuschätzen. 

Die Studie zielte also nicht auf die Untersuchung eines speziellen Details ab, wie etwa 

auf die Klärung der Frage, welche kortikalen Areale unter welchen Bedingungen in welcher 

Weise an einem bestimmten Schritt der visuellen Reizverarbeitung beteiligt sind. Im Sinne 

der genannten Zielsetzungen bestand somit die Intention bei der Gestaltung des Experiments 

darin, gegebenenfalls auftretende Aktivitätsmuster auf verschiedene Weise gegeneinander 

abgrenzen und hinsichtlich ihrer funktionellen Relevanz grob beurteilen zu können. Das 

Experiment sollte deshalb geeignet sein, unter verschiedenen kognitiven Anforderungen eine 

räumliche Differenzierung der kortikalen Verarbeitung zu erreichen. Eine klare räumliche 

Trennbarkeit visueller Subsysteme im für subdurale Elektroden auflösbaren Zentimeter-

bereich ist insbesondere für den ventralen und den dorsalen Pfad umfassend dokumentiert 

(Abschnitt 1.1.1). Ich entschied mich daher für ein experimentelles Paradigma, bei dem die 

Aufgabe für die Versuchsperson darin bestand, einmal die Form und einmal die Position visu-

eller Objekte miteinander zu vergleichen (Abschnitt 3.1). Die anschließende Datenanalyse 

sollte dann gegebenenfalls an bestimmten Orten auftretende dynamische, eventuell aufgaben-

spezifische Änderungen der Signalkopplung und anderer Signalparameter offenbaren. 

1.4 Aufbau dieser Arbeit 

Die parallele Verwendung und fortwährende Gegenüberstellung verschiedener Kopplungs-

maße im Rahmen der Datenauswertung bilden einen wesentlichen Bestandteil meiner Arbeit. 

Daher gebe ich im folgenden Kapitel 2 zunächst eine detaillierte Einführung in die bei der 

Signalanalyse eingesetzten Methoden. Gewissermaßen nebenbei offenbart ein formaler und 

praktischer Vergleich dreier in der Literatur sehr verbreiteter Spektralanalyse-Ansätze deren 

weitgehende Äquivalenz (Abschnitt 2.2.2.4). In Kapitel 3 folgt eine Schilderung des im vori-

gen Abschnitt angesprochenen psychophysiologischen Experiments. Besondere Aufmerk-

samkeit widme ich in diesem Zusammenhang meinem Verfahren zur dreidimensionalen 

Rekonstruktion der Ableitpositionen bei den einzelnen Versuchspersonen (Abschnitt 3.4). 

Anschließend gehe ich in Kapitel 4 ausführlich auf die Ergebnisse der Datenanalyse ein. In 

den einzelnen Abschnitten des Kapitels liegt die Betonung jeweils auf einer der Teilzielset-
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zungen meiner Arbeit. Kapitel 5 schließlich ist der Beurteilung der Analyse-Ergebnisse 

gewidmet. Von zentraler Bedeutung wird dabei sein, inwieweit das Datenmaterial Aufschluss 

über die in diesem Kapitel formulierten Fragestellungen geben kann. 

Einzelne inhaltliche Aspekte meiner Arbeit wurden bereits veröffentlicht (Bruns et al. 

2000) oder sind zur Veröffentlichung eingereicht (Bruns und Eckhorn 2003). 
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2 Verfahren zur Signalanalyse 

2.1 Allgemeines 

Die Erkenntnisse, die elektrische Hirnsignale über die neuronalen Vorgänge im Gehirn ver-

mitteln können, lassen sich nur in wenigen Fällen durch einfaches Betrachten aus eben jenen 

Signalen ablesen. In der Regel erfordert die Analyse der Zusammensetzung oder gegenseiti-

gen statistischen Abhängigkeit der Signale ein Instrumentarium an mathematischen Techni-

ken, die aus der Signaltheorie stammen. Um auf diese Techniken im Folgenden näher ein-

gehen zu können, ist die Einführung eines entsprechenden Formalismus erforderlich. 

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit ist mit dem an einer Elektrode X gemessenen (und 

logisch einem gleichnamigen Kanal zugeordneten) Signal der zeitliche Verlauf sX (t) der 

elektrischen Spannung zwischen dieser Elektrode und einer elektrischen Referenz gemeint 

(Angaben zu der verwendeten elektrischen Referenz finden sich in Abschnitt 3.2.2). Das Sig-

nal lässt sich als Zufallsprozess auffassen, denn sein Verlauf ist nicht ohne weiteres, in den 

meisten Fällen sogar überhaupt nicht vorhersagbar, sodass seine Beschreibung über verschie-

dene statistische Signalparameter erfolgen muss. Aber gerade aufgrund der eigentlich will-

kommenen Tatsache, dass diese Parameter von den das Signal erzeugenden neuronalen Vor-

gängen abhängen, unterliegen sie meistens zeitlichen Veränderungen. Die Intervalle, in denen 

jeweils Stationarität herrscht, sind häufig zu kurz, um die wahren Parameterwerte zuverlässig 

schätzen zu können. 

Darum benötigt man möglichst viele Realisationen des instationären Zufallsprozesses. 

Bei neurophysiologischen Experimenten wird zu diesem Zweck üblicherweise eine stereotype 

Abfolge von Ereignissen etliche Male unter möglichst identischen äußeren Bedingungen wie-

derholt. Eine einzelne solche Abfolge ist aus statistischer oder signaltheoretischer Sicht eine 

Realisation, aus experimenteller Sicht ein Einzeldurchgang. Eine Realisation des Signals sX (t) 

wird im Folgenden durch einen zusätzlichen Index  kenntlich gemacht, der die Nummer der 

Realisation angibt: sX, n (t), n = 1…N, wobei N die Anzahl der Realisationen, also der Einzel-

durchgänge des Experiments ist. Die Schätzung der Signalparameter kann nun jeweils in hin-

reichend kurzen Zeitintervallen während des ebenfalls als stereotyp angenommenen dynami-

schen neuronalen Prozesses erfolgen. Dazu muss freilich eine Stationarität über die Einzel-

n
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durchgänge hinweg vorausgesetzt werden können. Da der kognitive Grundzustand der Ver-

suchsperson oder des Versuchstieres im Laufe des Experiments Schwankungen unterliegen 

kann, ist diese Annahme durchaus nicht immer erfüllt. Wie sich das Problem solcher langsa-

men Instationaritäten experimentell zumindest teilweise kompensieren lässt, wird in Abschnitt 

3.1 erörtert. 

Sämtliche Software-Module für die Datenanalyse implementierte ich in der Programmier-

sprache IDL (INTERACTIVE DATA LANGUAGE; RESEARCH SYSTEMS, INC.). Einige Routinen 

mit grundlegenden Operationen der Signalanalyse (zum Beispiel schnelle diskrete Fourier-

Transformation oder diskrete Faltung) waren im Umfang der mitgelieferten Bibliothek bereits 

enthalten. 

2.2 Einzelkanal-Analysen 

Wesentliches Element einer neurophysiologischen Untersuchung ist meistens zunächst die 

Frage, ob und wie einzelne Bereiche des Gehirns auf äußere Ereignisse reagieren, oder ob und 

wie sich ihre Aktivität im Verlauf eines kognitiven Vorganges verändert. Wichtige Erkennt-

nisse hierzu lassen sich bereits gewinnen, indem man alle verfügbaren Kanäle getrennt analy-

siert, also Einzelkanal-Analysen durchführt. Die verbreitetsten Parameter zur Charakterisie-

rung einzelner hirnelektrischer Signale sind zum einen so genannte ereigniskorrelierte Poten-

tiale (Abschnitt 2.2.1) und zum anderen die spektrale Amplitudendichte (Abschnitt 2.2.2). 

Dabei mag es zunächst verwundern, dass ich der Behandlung der Spektralanalyse (Abschnitt 

2.2.2) mehr Raum widme als danach allen Kopplungsmaßen zusammen (Abschnitt 2.3). Ein 

Grund dafür ist jedoch der, dass sich im Rahmen einer Untersuchung von Amplitudenkopp-

lungen (die für drei der in meiner Arbeit verwendeten Kopplungsmaße eine Rolle spielen) 

zunächst eine Betrachtung der Amplituden selbst empfiehlt. Darüber hinaus bilden die prä-

sentierten Spektralanalyse-Ansätze auch methodisch die Basis für alle Kopplungsmaße in 

Abschnitt 2.3. Deren Berechnung und deren Eigenschaften lassen sich so, aufbauend auf den 

in diesem Abschnitt formulierten Grundlagen, auf einer höheren Abstraktionsebene allgemein 

gültig, übersichtlich und vergleichsweise kompakt darstellen. 
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2.2.1 Ereigniskorrelierte Potentiale 

Die konzeptionell und algorithmisch einfachste Größe zur Charakterisierung eines elektri-

schen Hirnsignals ist das ereigniskorrelierte Potential (event-related potential, ERP), eine 

Potentialänderung, die reproduzierbar in fester zeitlicher Beziehung zu einem äußeren Ereig-

nis steht. Ereigniskorrelierte Potentiale sind interessant, weil sie neuronale Prozesse wider-

spiegeln, die im weitesten Sinne mit der Verarbeitung (im Fall eines sensorischen Reizes) 

oder Vorbereitung (im Fall einer motorischen Handlung) des äußeren Ereignisses zusammen-

hängen. Sie sind gewissermaßen die einfachste Form neuronal bedingter, reproduzierbarer 

Instationaritäten. 

Formal handelt es sich bei ereigniskorrelierten Potentialen um den zeitabhängigen 

Erwartungswert des Signals, der sich als Mittelwert über die Realisationen gemäß 

 ∑
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=
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n
nX

ERP
X ts

N
ts

1
,

)( )(1)(  (1) 

konsistent und erwartungstreu schätzen lässt. Per definitionem spiegelt gerade die Zeitabhän-

gigkeit des Erwartungswertes einfache reproduzierbare Instationaritäten wider, die ihrerseits 

Ausdruck der neuronalen Dynamik sind (vgl. Abschnitt 2.1). 

Je nachdem, durch welches Ereignis im Einzeldurchgang der Zeitpunkt  t = 0 definiert 

wird, ergeben sich nicht nur für ereigniskorrelierte Potentiale, sondern ganz allgemein ver-

schiedene Varianten der Auswertung. Bei einer reizbezogenen Auswertung beispielsweise ist 

t = 0 durch das Erscheinen eines äußeren Reizes definiert, bei einer reaktionsbezogenen Aus-

wertung durch die Reaktion der Versuchsperson oder des Versuchstieres. 

2.2.2 Spektrale Amplitudendichte 

Detailliertere Auskunft über die Signalstruktur gibt eine Spektralanalyse. Schon seit mehreren 

Jahrzehnten ist bekannt, dass die spektrale Zusammensetzung hirnelektrischer Signale vom 

momentanen Grundzustand des Gehirns abhängt (Berger 1929, Adrian und Matthews 1934). 

Unterschiedliche Schlafphasen, entspannter Wachzustand mit geschlossenen oder offenen 

Augen, erhöhte Aufmerksamkeit, aber auch pathologische Zustände lassen sich in vielen Fäl-

len anhand der relativen Verteilung der spektralen Amplitudendichte (im Weiteren auch kurz 

als „spektrale Amplitude“ bezeichnet) unterscheiden. Im Laufe der Zeit erkannte man bei-
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spielsweise Zusammenhänge zwischen bestimmten Grundzuständen einerseits und einer 

erhöhten Signalamplitude in bestimmten Frequenzbereichen andererseits. Auf diese Weise hat 

sich eine empirische, näherungsweise logarithmische Einteilung der Frequenzachse in meh-

rere mit griechischen Buchstaben bezeichnete Frequenzbereiche etabliert, die vielfach nach 

wie vor als zweckmäßig erachtet wird (und in Abschnitt 1.1.3 bereits verwendet wurde). Die 

willkürlich festgelegten Grenzfrequenzen der Bereiche variieren in der einschlägigen Litera-

tur ein wenig. Durchaus typische Werte sind: 

 δ -Bereich: 1 – 3 Hz,  
 ϑ -Bereich: 4 – 7 Hz,  
 α -Bereich: 8 – 12 Hz, (2) 
 β1 -Bereich: 13 – 19 Hz,  
 β2 -Bereich: 20 – 29 Hz,  
 γ -Bereich: 30 – 70 Hz.  

Natürlich kann es in der Praxis angebracht sein, eine hiervon abweichende Unterteilung vor-

zunehmen. Erstens richten sich hirnelektrische Signale als physikalisches Phänomen in der 

Regel nicht nach dem menschlichen Ordnungssinn (auch wenn sie Letzteren vielleicht in 

irgendeiner noch nicht verstandenen Form widerspiegeln), und zweitens kommen bei der dis-

kreten Signalanalyse oft nur bestimmte sinnvolle Bereichsgrenzen infrage. Bei nicht zu star-

ker Abweichung von den obigen Definitionen werde ich dann aber trotzdem die genannten 

Bezeichnungen für die Frequenzbereiche verwenden. 

Möchte man mithilfe der spektralen Amplitudendichte nicht verschiedene Grundzustände, 

sondern wie im vorliegenden Fall die Dynamik kognitiver Vorgänge charakterisieren, dann 

erfordert dies eine zeitaufgelöste Spektralanalyse. In Analogie zu der Terminologie aus 

Abschnitt 2.2.1 spricht man von der ereigniskorrelierten spektralen Amplitude. In den folgen-

den Abschnitten werden drei verschiedene Ansätze einer solchen Analyse vorgestellt, die in 

der einschlägigen Literatur besonders häufig verwendet werden. Auf den ersten Blick handelt 

es sich um scheinbar sehr unterschiedliche Verfahren, die sich bei dem anschließenden Ver-

gleich jedoch als praktisch gleichwertig erweisen. 

2.2.2.1 Fourier-basierte Amplitude 

Um bei einer Fourier-basierten Spektralanalyse zeitliche Entwicklungen verfolgen zu können, 

benötigt man ein gleitendes Zeitfenster und – zur Vermeidung allzu stark verfälschender 

Randeffekte – eine Fensterfunktion mit weichen Flanken. Ich wählte ein Hamming-Fenster, 
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das im Gegensatz zu vielen anderen Fenstern gleichzeitig drei wichtige Kriterien erfüllt: 

geringe Bandbreite und niedrige Nebenmaxima im Frequenzbereich sowie geringe Reduktion 

des Signal-Rausch-Verhältnisses (Harris 1978). Das Fenster hat die Form 
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wobei TF seine Länge (in der Zeit) ist. Um den Erwartungswert der Signalleistung nicht zu 

ändern, wird die Fensterfunktion noch auf ihre eigene Leistung normiert, was einer Multipli-

kation mit dem Faktor ~1,58 entspricht. 

Bei der gleitenden Fourier-Analyse wird zunächst von jedem durch ein Zeitfenster defi-

nierten Signalsegment jeweils dessen zeitlicher Mittelwert nX ,s  abgezogen, damit hohe (aber 

uninteressante) Gleichanteile nicht durch die Frequenz-Unschärfe der Fensterfunktion zu 

einer Verzerrung der niederfrequenten Anteile des Spektrums führen. Für ein gegebenes, um 

den Zeitpunkt  t  zentriertes Zeitfenster wird dann das mittelwertfreie Signal 
)(
,,

)(
, )()( t

nXnX
t

nX sss −τ=τ  mit der Fensterfunktion wHamming(τ – t) multipliziert und anschließend 

das so modifizierte Segment einer diskreten Fourier-Transformation F  mit  t  als Parameter 

unterzogen. Deren Ergebnis ist das komplexwertige Spektrum 
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nX −τ⋅τ= τF  (3) 

(mit dem hochgestellten (F ) als Zeichen der Fourier-basierten Analyse), dessen Betrag 

schließlich ein Maß für die spektrale Amplitudendichte ist: 
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Bei der konkreten Implementierung empfiehlt sich ein zusätzlicher Skalierungsfaktor, 

der die Ergebnisse der diskreten Signalverarbeitung in Zahlenwerte übersetzt, die sich bei 

einer entsprechenden kontinuierlichen (analogen) Signalverarbeitung ergäben. Genau 

genommen wird im Folgenden jedem Abtastintervall im Frequenzbereich die mittlere Amp-

litudendichte (in Hz
V ) des kontinuierlichen Spektrums in diesem Intervall zugewiesen. Zum 

einen können so die Spektren mit einer physikalisch anschaulichen Einheit quantifiziert wer-

den. Vor allem aber hat eine solche Skalierung den Vorteil, dass die absoluten Erwartungs-

werte invariant sind erstens gegenüber der ursprünglichen Abtastfrequenz  fs , zweitens bei 

stationärem Signal gegenüber der verwendeten Fensterlänge TF sowie drittens gegenüber der 

27 



2.2   Einzelkanal-Analysen  

durch so genanntes (Zero-) Padding1 erweiterten Fensterlänge T . Das gilt jedenfalls für Sig-

nale, deren Bandbreite größer ist als die Abtastweite im Frequenzbereich. Ist die Bandbreite 

deutlich kleiner (etwa bei einer reinen Sinus-Oszillation), dann ändert sich die mittlere Amp-

litudendichte in dem betreffenden Abtastintervall per definitionem mit dessen Breite, die wie-

derum von der Fensterlänge abhängt. Da solche Probleme jedoch in biologischen Signalen 

eher die Ausnahme darstellen, erschien mir die erläuterte Skalierung sinnvoll. Das genaue 

Aussehen des entsprechenden Faktors richtete sich im vorliegenden Fall natürlich nach dem 

Skalierungsverhalten des IDL-Moduls für die schnelle Fourier-Transformation. 

F′

2.2.2.2 Hilbert-basierte Amplitude 

Anstelle der Fourier-Transformation kann bei einer Spektralanalyse auch das Konzept der 

Hüllkurve zugrunde gelegt werden. In diesem Fall wird das Signal sX, n (t) nicht mithilfe eines 

gleitenden Zeitfensters in Epochen zerlegt, deren Spektren in der Zeit hintereinander gereiht 

werden, sondern mithilfe eines gleitenden Bandpass-Filters in Frequenzsegmente, deren zeit-

liche Amplitudenverläufe (Hüllkurven) nebeneinander gereiht werden. Eine angemessene 

Schrittweite, mit der der Frequenzraum abgetastet wird, ergibt sich unter Berücksichtigung 

der Bandbreite der Frequenzsegmente aus dem Abtasttheorem und richtet sich im Übrigen 

nach der gewünschten Interpolationsdichte. 

Der erste Schritt bei der Berechnung jeder Hüllkurve ist also eine Bandpass-Filterung des 

Signals bei einer Mittenfrequenz  f  und mit einer halben Bandbreite ∆f . Da der ideale Band-

pass ein relativ starkes Überschwingen im Zeitbereich zeigt, ist das in der vorliegenden Arbeit 

verwendete Filter ein leicht modifizierter idealer Bandpass mit weichen, cos2-förmigen Flan-

ken zwischen Durchlassbereich und Sperrbereich. Die Lage der Flanken ist dadurch fest-

gelegt, dass die Grenzfrequenzen  f – ∆f  und  f + ∆f  die 3-dB-Punkte markieren. Für die 

gesamte Breite einer Flanke wählte ich der Einfachheit halber stets denselben Wert ∆f  wie für 

die halbe Bandbreite, was einerseits bereits eine akzeptable Verringerung des Überschwin-

                                                 
1 Unter Padding versteht man das künstliche Verlängern des Analyse-Zeitfensters durch Ergänzen von 

zusätzlichen Werten, die hinter und/oder vor das isolierte Signalsegment gehängt werden. Dies ist ein 
algorithmisch einfaches Verfahren, um im Frequenzbereich eine höhere Stützstellendichte, also eine 
Interpolation zu erhalten. Wenn es sich im einfachsten Fall bei den ergänzten Werten ausschließlich um 
Nullen handelt, dann spricht man von Zero-Padding. Insbesondere bei der Fourier-Transformation spezieller 
transienter Signale werden aber auch andere Padding-Formen verwendet (Harris 1998). 
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gens und andererseits noch eine hinreichend scharfe Begrenzung des Durchlassbereiches 

gewährleistet. 

Die so beschriebene Bandpass-Übertragungsfunktion Bf (ν) lässt sich formal am über-

sichtlichsten durch den ihr zugeordneten äquivalenten Tiefpass (Lüke 1995, S. 104 ff.) dar-

stellen. Er hat die Form 
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wobei (ohne Beweis) 

 fffD ∆⋅≈∆⋅= −
π 5,0)10arcsin( 15,02   

die halbe Breite des „reinen“ Durchlassbereiches (ohne Flanken) ist. Es gilt dann 

 )()()( 2
1

2
1 fBfBB TTf +ν+−ν=ν . (6) 

Durch Multiplikation der Bandpass-Übertragungsfunktion mit dem Fourier-Spektrum SX, n (ν) 

des Rohsignals entsteht nun das Bandpass-Spektrum 
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aus dem das gewünschte Bandpass-Signal durch inverse Fourier-Transformation hervorgeht: 
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Über die Hilbert-Transformation 

  (9) ,()sgn(),( ,, fSifH nXnX ν⋅ν−=ν

wird als Nächstes die Hilbert-Transformierte 

  (10) { ),(),( ,
1

, fHfth nXnX ν= −
νF

des Bandpass-Signals bestimmt. Sie bildet den Imaginärteil, das Bandpass-Signal selbst den 

Realteil des so genannten analytischen Signals 
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Dessen Fourier-Spektrum wiederum hat wegen der Linearität der Fourier-Transformation die 

Form 
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 , (12) )(2),(),(),( ,,, νε⋅ν=ν+ν fSfHifS nXnXnX

wobei ε(ν) die Sprungfunktion ist und die Umformung aus Gleichung (9) und der Beziehung 

   ( ) ( ) )(2)sgn(1)sgn(1 νε=ν+=ν−+ ii

resultiert. Durch Einsetzen von Gleichung (7) in Gleichung (12) folgt weiter, dass sich das 

analytische Signal (11) auch schreiben lässt als 
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ν fnX

H
nX BSfts F . (13) 

Durch diese einfache Vorschrift erhält man das gefilterte Signal und seine Hilbert-Transfor-

mierte automatisch als Real- und Imaginärteil des analytischen Signals und braucht sie nicht 

getrennt über die Gleichungen (8), (9) und (10) zu berechnen, was in der Praxis im Hinblick 

auf die Rechenzeit von Vorteil ist. 

Das analytische Signal (13) ist schließlich nach Lüke (1995, S. 106 f.) die komplexe Darstel-

lung des Bandpass-Signals, repräsentiert also zu jedem Zeitpunkt dessen Amplitude und 

Phase. Damit ist es genau die Entsprechung zu der linken Seite von Gleichung (3). In der Ver-

wendung eines Groß- beziehungsweise Kleinbuchstabens sowie in der Vertauschung der 

Variablen  f  und  t  kommt lediglich zum Ausdruck, dass sich die Fourier-Analyse gedanklich 

im Frequenzbereich mit der Zeit als Parameter abspielt, die Hilbert-Analyse hingegen im 

Zeitbereich mit der Frequenz als Parameter. Bei der Betrachtung des Ergebnisses im Produkt-

raum wird die Unterscheidung zwischen Parameter und unabhängiger Variable jedoch irrele-

vant. 

Die ursprünglich gesuchte Hüllkurve, also die zeitabhängige Amplitude des gefilterten 

Signals, ergibt sich nun einfach aus dessen komplexer Darstellung als so genannte analytische 

Amplitude durch Betragsbildung: 
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Die Analogie zu dem Ausdruck in Gleichung (4) ist jetzt durch einen Großbuchstaben und 

durch Vertauschung der Variablen kenntlich gemacht. Ähnlich wie bei der Fourier-Analyse 

kann natürlich durch einen zusätzlichen skalierenden Faktor die spektrale Amplitude in der 

physikalisch korrekten Einheit Hz
V  angegeben werden. 

30 



 2   Verfahren zur Signalanalyse 

2.2.2.3 Wavelet-basierte Amplitude 

Eine dritte Möglichkeit der Spektralanalyse basiert auf der Wavelet-Transformation, bei der 

das betreffende Signal mit einem speziellen Faltungskern, dem Wavelet, gefaltet wird. Bei 

dem typischerweise (und auch hier) verwendeten Gabor-Wavelet handelt es sich um eine 

komplexwertige Oszillation gegebener Frequenz, die durch eine gaußförmige Einhüllende 

eine (in der Praxis) endliche zeitliche Ausdehnung erhält. So wie die Hilbert-Analyse eine 

Bank von Filtern erfordert, benötigt man also für eine Wavelet-Analyse eine Familie von 

Wavelets, von denen jedes ein bestimmtes Frequenzband repräsentiert. Das Charakteristische 

an diesem Verfahren ist, dass der vorgegebene Parameter des Wavelets weder seine Länge 

(wie bei der Fourier-Analyse die des Zeitfensters) noch seine Bandbreite ist (wie bei der Hil-

bert-Analyse die des Filters), sondern die Anzahl NP der Oszillationsperioden, die es umfasst. 

Bei einer gaußförmigen Einhüllenden erfordert der Begriff „umfassen“ natürlich eine genau-

ere Definition. Für die hier verwendeten Wavelets wird er festgelegt, indem die Standard-

abweichung der Einhüllenden über die Beziehung f
N

t
P

π= 2
1σ  mit der Periodenzahl verknüpft 

wird. Die Standardabweichung der ebenfalls gaußförmigen Einhüllenden im Frequenzbereich 

beträgt dann gerade 
PN

f
f =σ . Für eine gegebene Frequenz  f  hat das Wavelet (wiederum bis 

auf einen Normierungsfaktor) demnach die Form 

 fti
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Analog zu den Gleichungen (3) und (13) erhält man als Ausdruck für die spektrale Zusam-

mensetzung des Signals 
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und entsprechend den Gleichungen (4) und (14) beträgt die spektrale Amplitude 
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Von dem theoretisch unendlich ausgedehnten Wavelet wird für die praktische Anwen-

dung aus Gründen der Effizienz nur der nennenswert von null verschiedene Bereich verwen-

det, hier konkret ein Intervall der Länge tf
NP σ≈ 92

3 , sodass die Einhüllende an den Rändern 

auf die Größenordnung 10–5 abgeklungen ist. Mit zunehmender Frequenz nimmt also die 

Länge der Wavelets ab, ihre Bandbreite dagegen zu. Die Vorgabe einer festen Periodenzahl 

gewährleistet somit eine Konstanz nicht der absoluten, sondern der relativen Auflösungen im 
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Zeit- und Frequenzbereich, bezogen also auf die Periodendauer beziehungsweise die Fre-

quenz der betrachteten Signalkomponente. Die Abtastdichte im Frequenzraum, bei der man 

wie bei der Hilbert-Analyse einen gewissen Mindestwert gemäß dem Abtasttheorem einhalten 

sollte, darf demnach zu höheren Frequenzen hin abnehmen. 

2.2.2.4 Vergleich von Fourier-, Hilbert- und Wavelet-Analyse 

Die Anpassung der Bandbreite an die Frequenz wird vielfach als die entscheidende Stärke der 

Wavelet-Analyse herausgestellt. Tatsächlich ist dies jedoch genauso bei den anderen Metho-

den möglich. So kann man bei der Hilbert-basierten Spektralanalyse die Bandbreite ∆f  in 

gleicher Weise mit der Mittenfrequenz  f  skalieren, wie es in Gleichung (15) implizit über σt , 

letztlich also über NP geschieht. Und auch die Fourier-Methode gestattet eine entsprechende 

Skalierung, indem man für jede gewünschte Frequenz eine eigene Analyse mit jeweils pas-

sender Fensterlänge TF durchführt. Da die schnelle Fourier-Transformation nicht separat für 

einzelne Frequenzen ausgewertet werden kann, ist diese Vorgehensweise allerdings sehr inef-

fizient und findet daher praktisch keine Verwendung. 

Für eine Skalierung der Bandbreite mit der Frequenz bei einer Spektralanalyse spricht 

die eingangs erwähnte, in der EEG-Literatur gebräuchliche Einteilung der Frequenzachse in 

die klassischen Bereiche gemäß (2). Wenn man sich andererseits für spezielle kognitive Vor-

gänge interessiert und erwartet, dass diese mit einer bestimmten Geschwindigkeit ablaufen, 

dann erscheint es für die Analyse ratsamer, bei jeder Frequenz dieselbe zeitliche Auflösung in 

der erwarteten Größenordnung zu wählen. 

In letzterem Fall erweist sich der Fourier-Ansatz als der schnellste, insbesondere weil 

die Schrittweite zwischen zwei Zeitfenstern ohne nennenswerte Einbußen deutlich größer 

gewählt werden kann, als es der Abtastfrequenz des Signals entspricht. Wesentlich für die 

Geschwindigkeit der schnellen Fourier-Transformation ist darüber hinaus die genaue Anzahl 

der Datenpunkte pro Zeitfenster, deren Primfaktorsumme möglichst klein sein sollte. Durch 

geeignete Parameterwahl lässt sich so für die Fourier-Analyse ein beachtlicher Geschwindig-

keitsvorteil gegenüber den beiden anderen Verfahren erzielen. Bei den hier typischerweise 

anfallenden Datenmengen wird das durchaus zu einem relevanten Aspekt, wenn man die 

Auswertung mit verschiedenen Parameterkombinationen wiederholen möchte. So überdurch-

schnittlich die Geschwindigkeit der Fourier-Methode für günstige Fensterlängen ist, so unter-

durchschnittlich ist sie allerdings für ungünstige, sodass eine Auswertung mit quasi stufen-

loser Variation der Fensterlänge wiederum sehr zeitaufwendig wird. Grundsätzlich nimmt der 
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Rechenaufwand sowohl bei der Wavelet-Analyse als auch tendenziell bei der Fourier-Analyse 

mit wachsender Wavelet- beziehungsweise Fensterlänge zu, also mit wachsender Bandbreite 

ab, wohingegen er bei der Hilbert-Analyse (wenn sie, wie hier, im Frequenzbereich durchge-

führt wird) von der Bandbreite unabhängig ist. Für eine Überabtastung im Frequenzbereich 

schließlich muss bei allen drei Methoden eine mindestens proportionale Zunahme der 

Rechenzeit in Kauf genommen werden. 

Ungeachtet solcher Überlegungen stellt sich die Frage, wie groß die prinzipiellen Unter-

schiede zwischen den drei Ansätzen aus signaltheoretischer Sicht sind, wenn die Analyse-

Bandbreiten wie oben angedeutet aufeinander abgestimmt werden. Die Antwort mag über-

raschen, denn obschon die sehr unterschiedlichen Vorgehensweisen bei den drei Algorithmen 

suggerieren, es handele sich um grundverschiedene Methoden, ist dies durchaus nicht der 

Fall. So wie die Wavelet-Analyse in Gleichung (16) lassen sich nämlich auch die beiden 

anderen Verfahren formal als Faltung des zu analysierenden Signals mit einem komplex-

wertigen, oszillatorischen Kern beschreiben. 

Bei der Hilbert-Analyse ist dies unmittelbar einzusehen, denn die Multiplikation des 

rohen Fourier-Spektrums mit dem Term Bf (ν) ⋅ 2ε(ν) in Gleichung (13) entspricht ja im Zeit-

bereich einer Faltung des Rohsignals mit der inversen Fourier-Transformierten dieses Terms. 

Letzterer kann seinerseits mithilfe von Gleichung (6) als Faltungsprodukt der Übertragungs-

funktion des äquivalenten Tiefpasses (5) mit einem Dirac-Impuls bei der Mittenfrequenz  f  

dargestellt werden: 

 .  )()()()()()()(2)(
0)(

fBfBfBB TT
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Gleichung (13) nimmt damit eine zu Gleichung (16) äquivalente Form an: 
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Der Faltungskern bei der Hilbert-Analyse ist also eine komplexwertige Oszillation, deren 

Einhüllende durch die Stoßantwort bT (t) des äquivalenten Tiefpasses gegeben ist, und in 

Analogie zu Gleichung (15) erhält man 

 . (18) fti
T

H etbftw π⋅= 2)( )(),(
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Die Form der Einhüllenden lässt sich für die in Gleichung (5) verwendete Filterform explizit 

analytisch angeben, allerdings ist der entsprechende Term so unhandlich, dass er im Gegen-

satz zur grafischen Darstellung (Abbildung 2) nur eine geringe Aussagekraft besitzt. 

Dass auch die Fourier-Analyse mit gleitendem Zeitfenster letztendlich einer Faltung im 

Zeitbereich entspricht, ist wie folgt einzusehen. Für ein gegebenes Zeitfenster und eine gege-

bene Frequenz ergibt sich der spektrale Wert laut Gleichung (3) und nach der Definition der 

diskreten Fourier-Transformation als 

 ( )∑
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22
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Wegen der Assoziativität der Multiplikation kann die Rolle der einzelnen Faktoren in den 

Summanden uminterpretiert werden, und unter Berücksichtigung der Symmetrie der Fenster-

funktion erweist sich die Summe insgesamt als diskretes Faltungsprodukt: 
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Das zweite Gleichheitszeichen gilt freilich nur dann, wenn der zeitliche Signalmittelwert nicht 

wie in Abschnitt 2.2.2.1 beschrieben für jedes Zeitfenster getrennt abgezogen wird. Andern-

falls kommt es je nach Größe der Zeitfenster-Mittelwerte zu mehr oder weniger starken 

Abweichungen im unteren Frequenzbereich. Davon einmal abgesehen ist somit aber auch für 

die Fourier-Analyse die Analogie zu Gleichung (16) gezeigt, und die Entsprechung zu den 

Gleichungen (15) und (18) lautet 

 )(2
Hamming

)( 2)(),(
FTtfiF etwftw −π⋅= .  

Übrigens gilt die Äquivalenz von gleitender Fourier-Analyse einerseits und Faltung mit die-

sem Kern andererseits natürlich auch für die Zwischenfrequenzen, wenn die Fourier-Spektren 

durch Zero-Padding interpoliert werden. 

Tatsächlich unterscheiden sich also Fourier-, Hilbert- und Wavelet-Analyse lediglich 

durch die Form der Einhüllenden, mit der die (bei der Fourier-Analyse um den Faktor  

phasenverschobene) komplexwertige Oszillation ei2πft multipliziert wird, damit ein Faltungs-

kern von endlicher zeitlicher Ausdehnung entsteht. Bei der Wavelet-Analyse ist die Einhül-

lende nach Konstruktion eine Gaußglocke, bei der Fourier-Analyse die gewählte Fenster-

funktion (hier das Hamming-Fenster) und bei der Hilbert-Analyse die Stoßantwort des zum 

gewählten Bandpass äquivalenten Tiefpasses. Die Entscheidung für das eine oder andere Ver-

FfTie π
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fahren ist somit gleichbedeutend mit der Entscheidung etwa für die eine oder andere Fenster-

funktion bei der Fourier-Analyse. In der Literatur zu findende Behauptungen, die Wavelet-

Methode verlange im Gegensatz zur Fourier-Methode keine Stationarität der Signale (z. B. 

Nikolaev et al. 2001, Lachaux et al. 2002), oder die Hilbert-Methode erlaube eine detaillier-

tere Erfassung der zeitlichen Amplitudenverläufe als die Fourier-Methode (z. B. Clochon et al. 

1996, Freeman und Rogers 2002), entbehren demnach jeglicher Grundlage. Gänzlich unhalt-

bar schließlich sind pauschale Aussagen der Art, dass eine der Methoden den anderen ganz 

generell vorzuziehen sei. 

Die drei Einhüllenden speziell im vorliegenden Fall lassen sich direkt vergleichen, 

wenn sie auf gleiche zeitliche Ausdehnung oder auf gleiche Bandbreite im Frequenzbereich 

skaliert werden, im Folgenden konkret auf gleiche (halbe) relative 3-dB-Bandbreite f
ff ∆=δ . 

Bei der Hilbert-Analyse ist ∆f  ein direkter Filterparameter, bei den beiden anderen Verfahren 

lassen sich die 3-dB-Bandbreiten der (analytisch formulierbaren) Übertragungsfunktionen 

durch die jeweiligen Parameter TF und NP ausdrücken: 
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Bei gegenseitig angepassten Bandbreiten der Faltungskerne fallen die Unterschiede zwischen 

den Einhüllenden gegenüber ihren Gemeinsamkeiten kaum noch ins Auge (Abbildung 2). Das 

stärkere Überschwingen des bei der Hilbert-Analyse verwendeten Kerns ist darauf zurückzu-

Zeit / s

–0,3 –0,3 –0,30,3 0,3 0,30,0 0,0 0,0

Fourier-Analyse Hilbert-Analyse Wavelet-Analyse

Imaginärteil

Einhüllende

Realteil

 

Abbildung 2: Die Faltungskerne bei Fourier-, Hilbert- und Wavelet-Analyse sind einander sehr ähnlich, 
wenn äquivalente Analyseparameter gewählt werden. Die Beispiele zeigen Realteil, Imaginärteil und Ein-
hüllende der komplexwertigen Kerne für eine Mittenfrequenz von 23,3 Hz und eine 3-dB-Bandbreite von 
3,0 Hz. 
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2.2   Einzelkanal-Analysen  

führen, dass die Bandpass-Übertragungsfunktion nach den Gleichungen (5) und (6) ein ausge-

prägtes Plateau, also einen idealen Durchlassbereich von endlicher Ausdehnung besitzt. 

Dass die formale Äquivalenz der drei Spektralanalyse-Methoden auch zu weitgehend gleich-

wertigen Ergebnissen führt, soll an dieser Stelle ein quantitativer Vergleich demonstrieren. 

Als Rohsignale dienten die im Rahmen des in Kapitel 3 zu besprechenden Experiments erho-

benen ECoG-Daten. Bei sechs Versuchspersonen wurde aus der laufenden Aufzeichnung 

einer jeden Elektrode ein zufällig ausgewähltes, 50 s langes Signalsegment herausgegriffen. 

Der zugehörige Amplitudenverlauf wurde mit jeder Methode für drei verschiedene Mitten-

frequenzen (15 Hz, 30 Hz und 60 Hz) und 50 verschiedene relative Bandbreiten im Bereich 

δf = 0,05…0,30 berechnet. Als Ähnlichkeitsmaß verwendete ich den normierten Korrela-

tionskoeffizienten (nach Abzug der Mittelwerte) zwischen jeweils zwei zeitlichen Amplitu-

denverläufen bei einer gegebenen Mittenfrequenz. Abbildung 3 zeigt das Gesamtergebnis für 

jeden der drei paarweisen Methodenvergleiche in Form einer Korrelationsmatrix, deren Ach-

sen die unabhängig voneinander variierten Analyse-Bandbreiten repräsentieren. Bei völliger 

Gleichwertigkeit der Verfahren hätten sich Korrelationen von eins entlang den Matrixdiago-

nalen ergeben. 

Tatsächlich waren die Maximalwerte sehr hoch und zeigten zudem geringe Variabilität 

zwischen den Versuchspersonen und den drei Mittenfrequenzen. Sie lagen im Mittel (± Stan-

dardabweichung über Versuchspersonen und Mittenfrequenzen, N = 18) bei 0,971 ± 0,010, 

halbe relative 3-dB-Bandbreite
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Abbildung 3: Fourier-, Hilbert- und Wavelet-basierte Spektralanalyse liefern bei aufeinander abgestimm-
ten Analyseparametern fast identische Amplitudenwerte. Die Matrizen zeigen die mittleren normierten 
paarweisen Korrelationskoeffizienten zwischen zeitlichen Amplitudenverläufen aus jeweils zwei Analyse-
ansätzen in Abhängigkeit der jeweils verwendeten halben relativen 3-dB-Bandbreiten. (Datensatz: subdu-
rale Signale, Abtastfrequenz 200 Hz; Korrelations-Zeitintervall 50 s; Mittelung über 3 Mittenfrequenzen – 
15 Hz, 30 Hz, 60 Hz – und über jeweils 40–60 Ableitorte bei 6 Versuchspersonen.) 
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0,993 ± 0,006 und 0,973 ± 0,003 für Fourier-/Hilbert-, Fourier-/Wavelet- und Hilbert-/Wave-

let-Vergleich. Bei Beteiligung der Hilbert-Methode fielen die Korrelationen also generell 

etwas niedriger aus. Ursache hierfür ist die etwas stärker abweichende Form des Hilbert-Fal-

tungskerns (Abbildung 2). Bei Beteiligung der Fourier-Methode nahmen die maximalen Kor-

relationen mit zunehmender Mittenfrequenz leicht ab (von 15 Hz bis 60 Hz um etwa 0,015), 

was die etwas größeren Standardabweichungen für die entsprechenden Werte erklärt. Die 

Abnahme ist auf die Diskretisierung der Fensterlänge zurückzuführen, die bei der Fourier-

Methode anders als bei den anderen Verfahren auch eine Diskretisierung der Filter-Band-

breite mit sich bringt (siehe Gleichung (19); im Gegensatz zu TF sind ∆f  und NP kontinuier-

lich veränderbar). Diese Diskretisierung wirkt sich bei kürzeren Fensterlängen prozentual 

natürlich stärker aus. Mit abnehmender Fensterlänge (und folglich im vorliegenden Fall mit 

zunehmender Mittenfrequenz) sind daher die Korrelationsmatrizen in der entsprechenden 

Dimension gröber abgetastet (was auch die Unstetigkeiten in Abbildung 3 erklärt), und die 

tatsächlichen Maxima der Matrizen werden im Allgemeinen nicht genau erfasst. 

Auffällig ist in Abbildung 3, dass die höchsten Korrelationen nicht auf den Diagonalen 

liegen, sondern auf anderen Ursprungsgeraden, aus deren Steigung man entnehmen kann, 

welche relativen Bandbreiten zweier Methoden sich jeweils am besten entsprechen. Die 

größte Übereinstimmung wurde demnach erreicht für δf (W) = (0,843 ± 0,013) ⋅ δf (H) , δf (H) = 

(1,150 ± 0,014) ⋅ δf (F) , δf (F) = (1,044 ± 0,004) ⋅ δf (W) . Wiederum traten die größeren Abwei-

chungen von der Diagonalen bei Beteiligung der Hilbert-Methode auf. 

Die Abweichungen von einer Eins-zu-eins-Entsprechung der Bandbreiten wie auch die 

Abweichungen der maximalen Korrelationswerte von eins erklären sich wie gesagt aus den 

leicht unterschiedlichen Filterformen der drei Verfahren (vgl. Abbildung 2). Nichtsdesto-

weniger bleibt festzuhalten, dass Fourier-, Hilbert- und Wavelet-Analyse sehr ähnliche 

Ergebnisse liefern. Infolgedessen stehen bei der Auswahl der Methode eher die zu Beginn 

dieses Abschnitts angesprochenen Aspekte im Vordergrund, wie etwa die Effizienz des Algo-

rithmus oder die Frage, ob eine Konstanz der absoluten oder der relativen Bandbreite 

gewünscht ist. 

Ein weiterer Methodenvergleich bei nicht sorgsam aufeinander abgestimmten Parame-

tern wird im Rahmen der eigentlichen Datenanalyse die praktische Relevanz dieser Erkennt-

nis untermauern (Abschnitt 4.2.2). Eine weitgehende Äquivalenz von Hilbert- und Wavelet-

basiertem Ansatz in der Praxis wurde außerdem von Le Van Quyen und Mitarbeitern anhand 

von intra- und extrakranialen EEG-Messungen ausführlich demonstriert (Le Van Quyen et al. 
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2001). In Ergänzung zu meinen Betrachtungen ist der darin untersuchte Signalparameter nicht 

die Amplitude, sondern gerade die hier bislang nicht berücksichtigte Phase. Der Vergleich 

bezieht sich darüber hinaus nicht auf die Phase als Einzelkanal-Maß, sondern auf die Phasen-

kopplung zweier Kanäle (vgl. Abschnitt 2.3.2). Insgesamt kommt man so zu dem Ergebnis, 

dass Fourier-, Hilbert- und Wavelet-basierter Ansatz nicht nur hinsichtlich der Amplitude 

praktisch gleichwertig sind. Vielmehr gilt diese Aussage erwartungsgemäß ganz allgemein für 

die komplexwertigen Signalspektren im Sinne der Gleichungen (3), (13) und (16) und 

erstreckt sich damit auch auf die daraus abgeleiteten Größen wie Kohärenz (Abschnitt 2.3.1), 

Phasenkonsistenz (Abschnitt 2.3.2) und Hüllkurven-Korrelation (Abschnitt 2.3.3). 

2.2.2.5 Ermittlung spektraler Schätzer 

Betrachtet man das gemessene Signal sX (t) im Sinne von Abschnitt 2.1 als Zufallsprozess, so 

handelt es sich bei den Resultaten  der Gleichungen (4), (14) und (17) zunächst 

um Größen auf der Basis einzelner Realisationen dieses Prozesses. Tatsächlich möchte man 

aus der endlichen Datenstichprobe natürlich eine Schätzung für den Erwartungswert des 

Spektrums gewinnen. Wie bei den ereigniskorrelierten Potentialen gelingt dies durch Mitte-

lung über die Realisationen, also über die im Experiment wiederholten Einzeldurchgänge. Der 

spektrale Schätzer ergibt sich demnach als 
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wobei sich für AX, n ( f , t) wahlweise die Ergebnisse aus Fourier-, Hilbert- oder Wavelet-Ana-

lyse, also die Ausdrücke aus den Gleichungen (4), (14) oder (17) einsetzen lassen. 

Ein anderer möglicher Ansatz zur Ermittlung eines spektralen Schätzers ist die Glättung durch 

Mittelung über benachbarte Werte innerhalb eines bestimmten Frequenzintervalls. Formal 

entspricht dies einer Faltung mit einem näher zu spezifizierenden Kern im Frequenzbereich. 

Da eine solche Glättung zu einer Verschlechterung der Frequenzauflösung führt, muss das 

Rohspektrum zunächst das N-fache der eigentlich gewünschten Auflösung ∆f  aufweisen, 

wenn N die Anzahl der bei der Mittelung eingehenden Datenpunkte ist. Aufgrund der Zeit-

Frequenz-Unschärfe erfordert dies wiederum entsprechend größere Fenster- oder Wavelet-

Längen beziehungsweise inverse Hüllkurven-Bandbreiten (im Bereich von mehreren Sekun-

den, wenn man etwa ∆f ≤ 10 Hz und N ≥ 30 annimmt). Eine Dynamik neuronaler Prozesse 
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kann so kaum erfasst werden, weshalb diese Form der Schätzung in den meisten Fällen nicht 

angemessen ist. 

2.2.2.6 Autoregressive Modelle 

Neben der direkten Bestimmung von Rohspektren aus den vorliegenden Signalen und einer 

anschließenden einfachen arithmetischen Mittelung gibt es auch noch andere Ansätze zur 

Gewinnung spektraler Schätzer. Dazu gehören insbesondere autoregressive Modelle, bei 

denen man versucht, den Verlauf der Daten anhand ihrer eigenen Vergangenheit vorherzu-

sagen. Ein solches Modell wird durch Parameter beschrieben, deren Anpassung an die Daten 

entweder im Ganzen oder – um Instationaritäten zu begegnen – adaptiv für jeden neuen Zeit-

schritt erfolgt. Spektrale Schätzer können dann direkt aus den Modellparametern bestimmt 

werden. Für die vorliegende Arbeit führte ich jedoch keine Modell-basierten Datenanalysen 

durch, weil die Vielfalt der eingesetzten Analyseverfahren ohnehin bereits vergleichsweise 

groß war und die Einbeziehung einer weiteren, ganz eigenen Klasse von Methoden den Rah-

men der Arbeit gesprengt hätte. 

2.3 Kopplungsanalysen 

Um Hinweise auf die Konnektivität als wesentliches Organisationsprinzip des Gehirns zu 

erhalten, reicht es nicht aus, das Verhalten einzelner (makro- oder mikroskopischer) Hirn-

bereiche zu untersuchen. Mindestens ebenso aufschlussreich sind Aussagen über Dynamik 

und räumliche Organisation ihres Zusammenspiels. Statistische Abhängigkeiten zwischen den 

an zwei Orten gemessenen Signalen können Auskunft darüber geben, ob – und möglicher-

weise wie – eine Interaktion zwischen diesen Orten auf neuronaler Ebene abläuft (Abschnitt 

1.1). Verfahren zur Quantifizierung von Signalkopplungen gibt es in großer Zahl. Besonders 

verbreitet sind Maße, die auf den bei einer Spektralanalyse untersuchten Signalparametern – 

spektrale Amplitude und Phase – basieren. Auch ich beschränke mich in meiner Arbeit auf 

solche Maße, verwende aber neben der klassischen Kohärenz (Abschnitt 2.3.1) und der daraus 

abgeleiteten Phasenkonsistenz (Abschnitt 2.3.2) auch die bislang wenig beachtete Hüllkurven-

Korrelation (Abschnitt 2.3.3) sowie die Hüllkurve-Signal-Korrelation (Abschnitt 2.3.4) als 

Variante davon. 
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2.3.1 Kohärenz 

Die Kohärenz ist ein normiertes spektrales Maß für die lineare Kopplung zweier Signale sX (t) 

und sY (t) . Ihr Wert ist null bei linear unabhängigen und eins bei perfekt kohärenten Signalen. 

„Perfekt kohärent“ bei einer gegebenen Frequenz sind zwei Signale dann, wenn sowohl ihre 

Phasen als auch ihre Amplituden bei dieser Frequenz gekoppelt, aber nicht unbedingt iden-

tisch sind. Phasendifferenz und Amplitudenverhältnis müssen konstant sein, aber Erstere nicht 

notwendig null und Letzteres nicht notwendig eins. Ferner sind Phasen- und Amplituden-

kopplung in ihrer Bedeutung für die Kohärenz nicht gleichrangig. Um überhaupt eine von null 

verschiedene Kohärenz zu erreichen, ist eine Phasenkopplung notwendig und auch allein hin-

reichend, eine Amplitudenkopplung dagegen weder notwendig noch allein hinreichend. 

Allgemein ist die Kohärenz definiert als 
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wobei SX ( f ) und SY ( f ) die komplexwertigen Spektren der Signale bezeichnen (mit ∗ als Zei-

chen für die komplexe Konjugation). Die Schätzung der Erwartungswerte der Auto- und 

Kreuzspektren kann wie bei der Spektralanalyse durch Mittelung über eine Schar von Reali-

sationen oder alternativ durch Glättung im Frequenzbereich erfolgen (vgl. Abschnitt 2.2.2.5). 

Im hier bevorzugten, ersten Fall nimmt Gleichung (20) konkret folgende Form an: 
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Für die Spektren lassen sich nun die Ausdrücke aus den Gleichungen (3), (13) oder (16) ein-

setzen, und man erhält je nachdem eine Fourier-, Hilbert- oder Wavelet-basierte Kohärenz. 

Welche dieser Varianten verwendet wird, ist dabei gemäß Abschnitt 2.2.2.4 freigestellt. 

(Alternativ kann freilich auch die Kohärenz direkt aus den Parametern eines autoregressiven 

Modells ermittelt werden.) Für die vorliegende Arbeit entschied ich mich bei der Bearbeitung 

großer Datenmengen für die Fourier-basierte Kohärenz, die in der Literatur am weitaus häu-

figsten verwendet wird und den Geschwindigkeitsvorteil der schnellen Fourier-Transforma-

tion bietet. Im Rahmen bestimmter Einzelfall-Analysen verwendete ich aber auch die Hilbert-
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Methode, wenn es um direkte Vergleiche mit Hüllkurven-Korrelation und Hüllkurve-Signal-

Korrelation ging (Abschnitte 2.3.3 und 2.3.4). 

Der Schätzer nach Gleichung (21) ist zwar konsistent, aber nicht erwartungstreu, denn bei 

endlichem Stichprobenumfang N ist sein Erwartungswert selbst für völlig unabhängige Sig-

nale von null verschieden. Die entsprechende Bias-Korrektur nach Benignus (1969) lautet 

 
N

tftftf XY
XYXY
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22 κ−
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Bei der Präsentation der Ergebnisse werde ich nicht die hier vorgestellte quadrierte Kohärenz 

 verwenden, sondern die unquadrierte Form  (nach Bias-Korrektur). Auf 

diese Weise lassen sich die Werte unmittelbar mit den noch einzuführenden Hüllkurven- und 

Hüllkurve-Signal-Korrelationen vergleichen. 

),(2 tfXYκ ),( tfXYκ

Das Zusammenspiel von Phasen- und Amplitudenkopplung bei gegebener Frequenz  f  und 

Zeit  t  lässt sich an Gleichung (21) ablesen: Da die Phase des Kreuzspektrums im Zähler 

gleich der Phasendifferenz der Einzelspektren ist, kann man bei über die Realisationen hin-

weg konstanter Phasendifferenz den Phasenfaktor aus der Summe herausziehen, sodass er 

aufgrund der Betragsbildung trivial wird. Übrig bleibt insgesamt die normierte Korrelation 

der Amplitudenwerte, die im Mittel von null verschieden sein wird, weil es sich um eine Kor-

relation ohne Abzug der Mittelwerte handelt und die Amplituden immer positiv sind. Sind 

umgekehrt die Phasendifferenzen völlig zufällig verteilt, dann kommt es in jedem Fall zu 

einer gegenseitigen Auslöschung der Summanden im Zähler, egal ob die Amplituden der Sig-

nale korreliert sind oder nicht. Geometrisch anschaulich wird dies, wenn man jeden einzelnen 

Spektralwert als Zeiger in der komplexen Zahlenebene und die Summenbildung als Vektor-

addition auffasst; bei zufällig in alle Richtungen zeigenden Summanden gibt es dann keine 

konstruktive Überlagerung. Eine von null verschiedene Kohärenz zeigt folglich das Vorhan-

densein einer Phasenkopplung an, lässt aber kaum Rückschlüsse darauf zu, in welchem Maße 

auch eine Amplitudenkopplung beteiligt ist. 

Obwohl dieser Sachverhalt eine unmittelbare Folge der Definition der Kohärenz ist, 

wird seine Ursache in der Literatur keineswegs immer erkannt. Bei Lachaux und Mitarbeitern 

(Lachaux et al. 1999) etwa heißt es zu einer Simulation mit künstlich generierten Daten: 

“Coherence does not specifically quantify phase-relationships. Coherence also increases with 
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amplitude covariance […] Interestingly [!], in our simulations [coherence] did not give false 

positives when there was amplitude covariance, but not phase locking.” 

2.3.2 Phasenkonsistenz 

Da sich die Beiträge von Phase und Amplitude zur Kohärenz nicht eindeutig trennen lassen, 

ist es unter Umständen aufschlussreich, diese Parameter auch einzeln zu untersuchen. Möchte 

man sich zunächst nur auf die Kopplung der Phasen konzentrieren, dann muss man den Ein-

fluss der Amplituden in den Gleichungen (20) beziehungsweise (21) eliminieren. Zu diesem 

Zweck werden von den (in Betrag und Phase separierten) Spektren nur die Phasenfaktoren 

beibehalten. Auf diese Weise tritt an die Stelle von Gleichung (21) folgender Ausdruck für 

die so genannte Phasenkonsistenz: 
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wobei ϕX, n ( f , t) beziehungsweise ϕY, n ( f , t) die spektrale Phase bezeichnet. Wie bei der Kohä-

renz werde ich im Weiteren allerdings immer die unquadrierte Größe 
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betrachten. Da es sich bei der Phasenkonsistenz nach Konstruktion lediglich um einen Spe-

zialfall der Kohärenz handelt, kann ferner die Bias-Korrektur gemäß Gleichung (22) über-

nommen werden. 

Gleichung (23) stellt die in der Literatur gebräuchlichste Form der Phasenkonsistenz dar 

(Tass et al. 1998, Lachaux et al. 1999, Rodriguez et al. 1999, Le Van Quyen et al. 2001). 

Wiederum ist es eine Ermessensentscheidung, ob man für die Bestimmung der Phasen den 

Fourier-, Hilbert- oder Wavelet-Ansatz, entsprechend Gleichung (3), (13) oder (16), zugrunde 

legt. Die Äquivalenz der Wavelet-basierten mit der Hilbert-basierten Phasenkonsistenz wurde 

von Le Van Quyen und Mitarbeitern sogar explizit gezeigt (Le Van Quyen et al. 2001; vgl. 

Abschnitt 2.2.2.4). Da es sich bei der Phasenkonsistenz so offensichtlich um einen Spezialfall 

der Kohärenz handelt, hielt ich es für konsequent, dieselben Ansätze wie in Abschnitt 2.3.1, 

also je nach Situation Fourier- oder Hilbert-Methode zu verwenden. 
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2.3.3 Hüllkurven-Korrelation 

Möchte man nun aus den in Abschnitt 1.1.4 dargelegten Gründen nicht die Kopplung der Pha-

sen, sondern der Amplituden untersuchen, dann liegt es in Analogie zur Vorgehensweise im 

vorigen Abschnitt auf der Hand, in Gleichung (21) eben nicht die Phasen-, sondern die Amp-

litudenspektren aus den Gleichungen (4), (14) oder (17) einzusetzen. Genau wie im Fall einer 

konstanten Phasendifferenz ergäbe sich auf diese Weise eine normierte Korrelation der Amp-

lituden ohne vorherigen Abzug der Mittelwerte, sodass auch bei völlig unabhängigen Ampli-

tuden das Kopplungsmaß von null verschieden wäre (vgl. Abschnitt 2.3.1). Sinnvoller ist 

daher der klassische Korrelationskoeffizient (also mit Abzug der Mittelwerte) zwischen den 

Amplituden: 
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wobei ),( tfAX  und ),( tfAY  die jeweiligen Amplituden-Mittelwerte über die Realisationen 

bezeichnen. Durch ihre Einführung geht andererseits die exakte Formgleichheit von Glei-

chung (24) mit Gleichung (21) verloren, sodass dieses Maß nicht mehr einen reinen Spezial-

fall der Kohärenz darstellt. 

Es ging mir in meiner Arbeit jedoch ohnehin nicht in erster Linie darum zu quantifizie-

ren, zu welchen Teilen sich die in Abschnitt 2.3.1 definierte Kohärenz formal aus Phasen- und 

Amplitudenkopplung zusammensetzt. Hinter einer gesonderten Untersuchung der Amplitu-

denkopplung stand vor allem die in Abschnitt 1.1.4 diskutierte Überlegung, dass neuronale 

Interaktionen über größere kortikale Distanzen in vielen Fällen nicht mehr als Abhängigkeit 

der Phasen, sondern nur noch der Amplituden messbar sein könnten. Eine solche Abhängig-

keit wiederum kann unterschiedlicher Art sein. Sie kann sich zum einen darin äußern, dass 

sich immer während einer bestimmten Phase der neuronalen Verarbeitung ein festes Verhält-

nis der Amplituden an zwei Orten einstellt, und zwar reproduzierbar bei jeder Aufgaben-

wiederholung, das heißt bei jeder Realisation n . Diese Art der Kopplung wird von dem Maß 

in Gleichung (24) erfasst. Zum anderen ist es aber auch denkbar, dass die Abhängigkeit der 

Amplituden eher dynamischer Art ist, dass also immer während einer bestimmten Aufgaben-

phase die zeitlich veränderlichen Amplituden an zwei Orten eine Zeit lang kovariieren. Dazu 

muss ihr Verhältnis für die Dauer der dynamischen Interaktion konstant sein, nicht aber bei 

jeder Wiederholung gleich. Um eine derartige transiente Amplitudenkovariation zu quantifi-
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zieren, benötigt man den Korrelationskoeffizienten der Amplituden nicht über die Realisatio-

nen, sondern über ein begrenztes Zeitintervall hinweg. Eine solche Kreuzkorrelation der zeit-

lichen Amplitudenverläufe unter Verwendung eines gleitenden Zeitfensters ist im Folgenden 

mit Hüllkurven-Korrelation gemeint. Bezeichnet man mit 

 [ ){ }22 ,| ρρ +−∈ττ= TT
t ttI  (25) 

das um  t  zentrierte Korrelations-Zeitfenster der Länge Tρ und mit )()(
, fA t
nX  den zeitlichen 

Amplituden-Mittelwert in diesem Intervall, so lautet der Hüllkurven-Korrelationskoeffizient 

für eine gegebene Realisation 
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Dieser Version gab ich bei meinen Untersuchungen gegenüber der aus Gleichung (24) den 

Vorzug, weil sie auf der Vorstellung einer vorübergehenden zeitlichen Kovariation der Amp-

lituden basiert und ohne die Notwendigkeit eines über viele Realisationen konstant bleiben-

den Amplitudenverhältnisses auskommt. Denn infolge langsamer Schwankungen des System-

zustandes unterliegt die mittlere Amplitude unter Umständen entsprechenden langsamen Ver-

änderungen, die an verschiedenen Orten unterschiedlich verlaufen könnten. Diese Argumen-

tation steht nicht im Widerspruch dazu, dass Kohärenz und Phasenkonsistenz ihrerseits in der 

zuvor angegebenen Form sinnvolle Kopplungsmaße darstellen. Denn für neuronale Übertra-

gungszeiten und damit für Phasendifferenzen im System dürfte eine Konstanz über Realisa-

tionen in höherem Maße gewährleistet sein als für Amplitudenverhältnisse. Zwar wirken 

Zustandsschwankungen sich nicht nur auf die mittleren lokalen Amplituden, sondern auch auf 

die für neuronale Aktivierungen relevanten Zeitkonstanten aus, kaum jedoch auf die Lauf-

zeiten entlang den physisch festgelegten Faserverbindungen. 

Zu den in Abschnitt 1.1.4 formulierten Überlegungen gehört die Erkenntnis, dass zwei über 

ihre zeitlichen Amplitudenverläufe gekoppelte Prozesse, zumal an verschiedenen Orten, nicht 

unbedingt bei derselben Frequenz ablaufen müssen. Damit gibt es in Gleichung (26) a priori 

keinen Grund mehr, die Amplituden an den Elektroden X und Y nur jeweils in demselben Fre-

quenzband miteinander zu vergleichen. An die Stelle von  f  treten im Allgemeinen zwei 

unabhängig voneinander veränderliche Mittenfrequenzen  fX  und  fY . Insbesondere hieraus 

wird ersichtlich, dass die Hüllkurven-Korrelation ein nichtlineares Kopplungsmaß ist, das 
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bestimmte Abhängigkeiten zwischen Aktivitäten in unterschiedlichen Frequenzbändern erfas-

sen kann. Freilich ist die nichtlineare Operation nicht die Berechnung der Korrelation, son-

dern die Bildung der Hüllkurven. Es können also entsprechende nichtlineare Wechselwirkun-

gen auch innerhalb desselben Frequenzbandes auftreten; es sind ohne weiteres kovariierende 

Amplitudenverläufe denkbar, ohne dass die zugrunde liegenden Bandpass-Signale kohärent 

sind (Abschnitt 4.4.2; Bruns 2000). Im Weiteren werde ich Hüllkurven-Korrelationen und 

ganz allgemein Signalkopplungen innerhalb desselben Frequenzbandes ( fX = fY ) als homo-

frequent, solche zwischen verschiedenen Frequenzbändern ( fX ≠ fY ) als heterofrequent 

bezeichnen. In der vorliegenden Arbeit kam allerdings im Rahmen der Datenanalyse die hete-

rofrequente Hüllkurven-Korrelation nicht zum Einsatz. Denn in einer exploratorischen Unter-

suchung wie der meinen wären Berechnung und Auswertung der Ergebnisse aufgrund der 

hohen Dimensionalität des Parameterraumes nicht zu bewältigen gewesen. Als einziges hete-

rofrequentes Kopplungsmaß verwendete ich die im folgenden Abschnitt noch vorzustellende 

Hüllkurve-Signal-Korrelation. 

Die zweite Mittenfrequenz ist nicht die einzige Dimension, um die der Parameterraum bei der 

Hüllkurven-Korrelation gegenüber der Kohärenz erweitert werden kann. Der Übergang zu 

einer zeitlichen Kreuzkorrelation legt gleich noch eine Erweiterung hin zu einer Kreuzkorre-

lationsfunktion nahe, bei der der zeitliche Versatz zwischen den Signalen als zusätzlicher 

Parameter eingeführt wird. 

Üblicherweise wird die Kreuzkorrelationsfunktion zweier endlicher Signalsegmente 

durch schrittweises Verschieben des einen Segments gegen das andere ermittelt und als Gan-

zes auf die Signalenergien normiert. Da mit zunehmender Verschiebung in der einen oder 

anderen Richtung die zeitliche Überlappung der Segmente abnimmt, fällt die Korrelations-

funktion dann in der Regel nach beiden Seiten hin ab. Dies lässt sich zwar durch eine zusätz-

liche Normierung auf die Überlappungslänge kompensieren, was aber den eigentlichen 

Schwachpunkt dieser Vorgehensweise nicht beseitigt. Außer dem zentralen Wert der Korre-

lationsfunktion werden nämlich alle anderen Werte in jedem Fall auf die „falschen“, nämlich 

auf die Gesamtenergien der Signalsegmente normiert, obwohl zum Korrelationsprodukt nur 

die jeweils im Überlappungsbereich liegenden Teilsegmente beitragen. 

Eine korrekte, wenn auch unübliche und mit höherem Rechenaufwand verbundene 

Bestimmung einer normierten Korrelationsfunktion sollte daher stets nur diejenigen Teilseg-

mente zur Berechnung der Normierungsenergien heranziehen, die auch zum Korrelations-

produkt beim entsprechenden Zeitversatz beitragen. Aber selbst diese Variante birgt noch eine 
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Schwäche. Denn je höher der Zeitversatz und je kürzer somit der Überlappungsbereich ist, 

umso weniger Datenpunkte tragen zum Korrelationsprodukt bei, und umso geringer wird des-

sen statistische Sicherheit. In der Praxis zeigt sich das darin, dass die Varianz der Korrela-

tionsfunktion nach den Seiten hin zunimmt. 

Im Idealfall sollte also die Überlappungslänge unabhängig vom Zeitversatz sein. Man 

erreicht dies, indem man nicht die isolierten Segmente gegeneinander verschiebt, sondern für 

jeden Zeitversatz ein eigenes Segment (jeweils gleicher Länge) verwendet. Dies ist freilich 

nur möglich, wenn die Signale in einem entsprechend längeren als nur dem Korrelationsinter-

vall bekannt sind, was aber in der Regel der Fall ist. Bei einer Analyse mit gleitendem Zeit-

fenster ist zu guter Letzt noch zu bedenken, dass jede Korrelationsfunktion gedanklich jeweils 

demjenigen Zeitpunkt  t  zugeordnet werden soll, um den das zugehörige Zeitfenster zentriert 

ist. Verschöbe man nur eines der Zeitintervalle gegen das andere, so ergäbe sich eine Asym-

metrie hinsichtlich der beiden Kanäle. Deshalb ist es sinnvoller, beide Intervalle relativ zum 

Zeitpunkt  t  in entgegengesetzte Richtungen gegeneinander zu verschieben. 

Im Rahmen dieser Arbeit verwende ich ebendiese Vorgehensweise, um für ein gegebe-

nes Zeitfenster  t  die Hüllkurven-Kreuzkorrelationsfunktion zu ermitteln. Das bedeutet, dass 

für jeden einzelnen Zeitversatz ∆t der Korrelationskoeffizient zwischen denjenigen Hüll-

kurvensegmenten berechnet wird, die gemäß der in Gleichung (25) eingeführten Nomenklatur 

in den Zeitintervallen 
2
ttI ∆−  und 

2
ttI ∆+  liegen. 

Unter Berücksichtigung der vorangegangenen Ausführungen tritt an die Stelle von Gleichung 

(26) nunmehr der Ausdruck 
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Einen Schätzer für den Erwartungswert der Korrelationsfunktion gewinnt man wie die spekt-

ralen Schätzer durch Mittelung über die Realisationen. Da es sich um normierte Korrelations-

koeffizienten handelt, muss diese Mittelung allerdings über die Fisher-Z-transformierten 

Werte erfolgen und der Mittelwert anschließend in eine Korrelation zurücktransformiert wer-

den. Bezeichnet man mit 
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die beiden Richtungen der Fisher-Z-Transformation, so ergibt sich der gewünschte Schätzer 

demzufolge als 
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Wie schon in den vorangegangenen Abschnitten stellt sich auch hier zu guter Letzt die Frage 

nach dem zu verwendenden Analyse-Ansatz. Anders als bisher entschied ich mich dabei 

gegen die Fourier-Methode, und zwar aus folgendem Grund. Bei den Hüllkurven handelt es 

sich in guter Näherung um Tiefpass-Signale, die oberhalb der doppelten Analyse-Bandbreite 

jedenfalls keine nennenswerten Anteile mehr besitzen. Zu ihrer eindeutigen Beschreibung ist 

deshalb im Prinzip eine niedrigere Abtastrate als bei den Rohsignalen ausreichend. Zum 

quantitativen Vergleich zweier Hüllkurven hingegen ist deren möglichst detailgetreue Wie-

dergabe und somit eine hohe, am besten also die ursprüngliche Abtastrate erforderlich. Bei 

einer so kleinen Schrittweite zwischen zwei Zeitfenstern bietet die Fourier-Methode keinen 

nennenswerten Geschwindigkeitsvorteil mehr gegenüber den beiden anderen Verfahren. Da 

sie andererseits immer den Nachteil hat, dass es nur wenige günstige Fensterlängen gibt (vgl. 

Abschnitt 2.2.2.4), ist sie hier nicht die Methode der Wahl. 

Maßgeblich für die weitere Entscheidung zwischen Hilbert- und Wavelet-Ansatz ist die 

Tatsache, dass im Rahmen der Datenanalyse Hüllkurven nicht nur untereinander, sondern 

auch mit Tiefpass-gefilterten Rohsignalen korreliert werden sollen (nächster Abschnitt). Eine 

Korrelation zwischen zwei Tiefpass-Signalen (wozu Hüllkurven und Tiefpass-Rohsignale 

gleichermaßen zählen) kann nun ganz allgemein nur diejenigen Frequenzanteile erfassen, die 

in beiden Signalen vorkommen, also bis zur niedrigeren der jeweiligen Grenzfrequenzen. Ist 

eine der Grenzfrequenzen höher, so kann eine potenziell vorhandene Korrelation durch die 

zusätzlich vertretenen Frequenzen allenfalls schwächer werden. Im Interesse eines möglichst 

günstigen Signal-Rausch-Verhältnisses sollten demnach Hüllkurven und Tiefpass-Rohsignale 

dieselbe Bandbreite besitzen. Da dies bei einem vorgegebenen Tiefpass-Rohsignal für alle 

Hüllkurven erfüllt sein soll, muss die Analyse-Bandbreite von der Mittenfrequenz unabhängig 

sein. Das gilt zudem in gleicher Weise bei der heterofrequenten Hüllkurven-Korrelation. Und 

auch aus konzeptioneller Sicht ist schließlich die Verwendung einer konstanten Bandbreite 

vertretbar; zumindest gibt es umgekehrt keinen Grund, die Bandbreite mit der Mittenfrequenz 

zu skalieren. Denn wie schon weiter oben angeführt, muss die Geschwindigkeit der langsa-

men modulierenden neuronalen Prozesse ja keineswegs von der Frequenz der schnellen 
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modulierten Prozesse abhängig sein, geschweige denn proportional dazu. Insgesamt ist folg-

lich für die Hüllkurven-Korrelation sowie für die gleich zu besprechende Hüllkurve-Signal-

Korrelation der Hilbert-Ansatz dem Wavelet-Ansatz vorzuziehen. 

2.3.4 Hüllkurve-Signal-Korrelation 

Die Annahme, dass funktionelle Interaktionen im Gehirn sich in Form zeitlich kovariierender 

Modulationen neuronaler Aktivitäten äußern können, wirft die Frage auf, wie die Information 

über diese Modulationen ausgetauscht wird und ob zum Beispiel das modulierende Signal an 

bestimmten Stellen auch direkt gemessen werden kann. Sollte Letzteres zutreffen, dann 

müssten nicht nur Korrelationen zwischen Hüllkurven messbar sein, sondern auch zwischen 

Hüllkurven und langsamen Potentialen. Daher bezog ich auch diese Form der Signalkopplung 

in die Datenauswertung ein und nannte sie Hüllkurve-Signal-Korrelation. Ähnlich wie die 

heterofrequente Hüllkurven-Korrelation quantifiziert sie eine gegenseitige Abhängigkeit zwi-

schen schnelleren und langsameren Signalanteilen. Allerdings sind die verglichenen Signale 

unterschiedlicher Natur: Während es sich bei der Hüllkurve nicht im eigentlichen Sinne um 

eine Komponente des gemessenen Signals handelt, sind die langsamen Potentiale tatsächlich 

als additiver Bestandteil im Rohsignal enthalten. 

Formal kann man den Übergang von der Hüllkurven-Korrelation zur Hüllkurve-Signal-Kor-

relation sehr leicht vollziehen, indem man beim zweiten Kanal (Y ) die Hüllkurven-Berech-

nung durch eine einfache Tiefpassfilterung ersetzt. Aus den im vorigen Abschnitt angeführten 

Gründen sollte die Bandbreite des Tiefpass-Signals dabei mit der der Hüllkurven überein-

stimmen, weswegen ich als Tiefpass-Grenzfrequenz gerade die Bandbreite ∆f  wählte. Auch 

sonst übernahm ich die Filterform aus Abschnitt 2.2.2.2, sodass sich der Tiefpass gewisser-

maßen als Bandpass mit Mittenfrequenz  fY = 0 auffassen lässt. In Anlehnung an die Nomen-

klatur sY, n (t , fY ) für Bandpass-Signale sei darum im Folgenden das Tiefpass-Signal mit 

sY, n (t ,0) bezeichnet. Der Ausdruck für die Hüllkurve-Signal-Korrelation lautet dann 
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Man beachte, dass sich der Parameterraum durch den Wegfall der zweiten Mittenfrequenz 

wieder um eine Dimension verkleinert hat und dass sich dementsprechend der Kanal-Index 

für die verbliebene Mittenfrequenz erübrigt. 

Die in dem beschriebenen Ansatz implizit enthaltene Annahme, bei dem langsamen Signal-

anteil handele es sich um ein Tiefpass-Signal im engeren Sinne, muss übrigens nicht unbe-

dingt erfüllt sein. Es wäre durchaus denkbar, dass die langsamen Potentiale nicht nur oberhalb 

von ∆f , sondern auch unterhalb einer unteren Grenzfrequenz keine nennenswerten Beiträge 

zum Signal liefern. In diesem Fall wäre es vorteilhaft, anstelle der Tiefpassfilterung eine ent-

sprechende Bandpassfilterung (mit gleicher oberer Grenzfrequenz) vorzunehmen, um ein 

möglichst günstiges Signal-Rausch-Verhältnis zu erzielen. Die Bandpassfilterung müsste 

dann konsequenterweise auch auf die Hüllkurven angewendet werden. Auf eine solche Varia-

tion wiederum der Hüllkurve-Signal-Korrelation verzichtete ich jedoch in meiner Arbeit. 

Denn bei den konkret verwendeten Parameterwerten (∆f = 3,5 Hz, Tρ = 320 ms; siehe 

Abschnitte 4.3 und 4.4) führte der Abzug der Mittelwerte in dem Korrelations-Zeitfenster 

ohnehin bereits zu einer deutlichen Reduktion der Beiträge im unteren Teil des Tiefpass-

Bereiches. 
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3 Das Experiment 

Zentraler experimenteller Bestandteil der vorliegenden Arbeit war die subdurale Messung 

hirnelektrischer Signale bei mehreren Versuchspersonen, die währenddessen eine spezielle 

Art visuell-kognitiver Aufgaben bearbeiteten. Die Teilnahme am Experiment schloss für jede 

der Versuchspersonen eine Trainings-Sitzung und eine oder mehrere experimentelle Sitzun-

gen von jeweils rund einer Stunde Dauer ein. Die Sitzungen sowie die Aufzeichnung der 

Messdaten fanden in der KLINIK MARA I des Epilepsiezentrums Bethel in Bielefeld statt. Das 

verwendete experimentelle Paradigma hatte ich bereits im Rahmen meiner Diplomarbeit ent-

worfen; besonders ausführliche Erläuterungen zu seiner Konzeption finden sich daher an 

anderer Stelle (Bruns 1997). Trotzdem werde ich hier den Versuchsablauf (Abschnitt 3.1) und 

die Versuchsanordnung (Abschnitt 3.2) kurz darstellen. Anschließend folgt eine Übersicht 

über die einzelnen Versuchspersonen und die von ihnen absolvierten Sitzungen (Abschnitt 

3.3), bevor ich auf die räumliche Anordnung der Elektroden eingehe (Abschnitt 3.4). 

3.1 Gestaltung des Experiments 

Das Experiment war ein visuelles Delayed-Match-to-Sample-Experiment. Dabei wurden also 

nacheinander zwei visuelle Objekte, der Referenzreiz und der Entscheidungsreiz, präsentiert, 

die von der jeweiligen Versuchsperson auf ihre Gleichheit hinsichtlich eines bestimmten 

Merkmals überprüft werden sollten. Zwischen den beiden Präsentationen lag eine kurze 

Pause, das Inter-Stimulus-Intervall. Während dieser Zeit musste die Versuchsperson das rele-

vante Merkmal des Referenzreizes im Arbeitsgedächtnis (Begriffsdefinition z. B. bei Badde-

ley 1992) behalten, um es anschließend mit dem des Entscheidungsreizes vergleichen zu kön-

nen. 

Für mein Experiment verwendete ich zwei verschiedene relevante Merkmale, und zwar 

zum einen die Form und zum anderen die räumliche Position der Objekte. Auf eine entspre-

chende Ankündigung hin sollte die Versuchsperson sich entweder auf das eine oder auf das 

andere Merkmal konzentrieren, während die verwendeten Reize physikalisch dieselben 

waren. Die sich so ergebenden Aufgabentypen nannte ich Figur-Aufgabe und Positions-Auf-
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gabe. Als Kontrolle diente ein dritter Aufgabentyp, die Ja/Nein-Aufgabe, in der die Versuchs-

person von Einzeldurchgang zu Einzeldurchgang (Abschnitt 2.1) zwischen den beiden mögli-

chen Antworten alternieren sollte, ungeachtet der jeweiligen Ausprägung der Objektmerk-

male. 

Zweck der Unterscheidung zwischen den Merkmalen Form und Position war es, nach 

Möglichkeit einmal den ventralen und einmal den dorsalen Pfad des visuellen Systems anzu-

sprechen (vgl. Abschnitt 1.1.1). Die Motivation dafür war indes nicht die inhaltliche Kontro-

verse um die genaue Rollenverteilung der beiden Pfade bei der visuellen Informationsver-

arbeitung. Vielmehr ging es mir darum, mit den beiden Aufgabentypen verschiedene, bei der 

räumlichen Auflösung subduraler Elektroden deutlich voneinander trennbare Kortexbereiche 

zu aktivieren. Einfache, unmittelbar durch den Reiz ausgelöste kortikale Antworten, die frühe 

Stufen der sensorischen Verarbeitung widerspiegeln, sollten sich dann aufgrund der physika-

lisch identischen Reizanordnung in beiden Aufgaben in gleicher Weise zeigen. Hingegen 

sollten sich die für die Bearbeitung einer speziellen kognitiven Aufgabe spezifischen, „höhe-

ren“ neuronalen Prozesse per definitionem nur in einer der Aufgaben beobachten lassen. Der 

Sinn des Paradigmas bestand also darin, eventuell beobachtete Aktivitätsmuster hinsichtlich 

ihrer funktionellen Bedeutung wenigstens grob einordnen zu können. 

Die Abfolge der visuellen Reize in einem Einzeldurchgang verlief in allen drei Aufgaben 

nach demselben Schema (Abbildung 4): Auf einem Computer-Bildschirm wurden nachein-

ander zwei Reizkonstellationen aus jeweils einer geometrischen Figur und einem umgebenden 

quadratischen Rahmen als schwarze Linienobjekte auf hellgrauem Hintergrund eingeblendet. 

Die Instruktion in der Figur-Aufgabe lautete, die beiden geometrischen Figuren nach Erschei-

nen des Entscheidungsreizes auf Gleichheit zu überprüfen und die Entscheidung JA oder NEIN 

so rasch wie möglich per Tastendruck zu signalisieren (im Beispiel in Abbildung 4: NEIN). 

Die Figuren waren abstrakt und somit von geringem semantischem Gehalt, damit ihre Enko-

dierung im Arbeitsgedächtnis eher visuell als verbal erfolgte. Anders als in der Figur-Aufgabe 

war in der Positions-Aufgabe ein Vergleich der Figurpositionen relativ zu der jeweils verdop-

pelten Begrenzungslinie des Rahmens gefordert (Beispiel in Abbildung 4: JA). Ein Vergleich 

der relativen anstelle der absoluten Positionen sorgte für einen vergleichbaren Schwierig-

keitsgrad von Figur- und Positions-Aufgabe und reduzierte so das Risiko, dass sich aufgaben-

spezifische Unterschiede allein aufgrund unterschiedlich hoher Anforderungen an das 

Arbeitsgedächtnis ergeben würden. Eine rein psychophysische Voruntersuchung mit 12 

gesunden Versuchspersonen im Rahmen meiner Diplomarbeit (Bruns 1997) hatte in der Tat 
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Abbildung 4: Ablauf eines Einzeldurchgangs im Experiment. Der Computer-Bildschirm (graue recht-
eckige Fläche) erschien für die Versuchsperson unter einem Sehwinkel von 18° × 14°; die Luminanzen der 
verwendeten Grautöne betrugen 58 cd/m2 (hellgrau) und 3 cd/m2 (schwarz). Als Ankündigungsreiz (Dauer 
2 s; blaues Zeitintervall) und gleichzeitig als Basisreiz für den gesamten Durchgang diente ein quadra-
tischer Rahmen (Sehwinkel 11° × 11°). Die verhaltensrelevanten Reize (Referenz- und Entscheidungsreiz; 
rote Zeitintervalle) stammten aus einem Satz von insgesamt 16 abstrakten geometrischen Figuren mit 
vierzähliger Symmetrie (Sehwinkel 3° × 3°, mittlere Luminanz 44 cd/m2; gültig für alle Figuren). Sie wur-
den jeweils in einem der vier Quadranten des Rahmens eingeblendet – der Referenzreiz für 1,5 s, der Ent-
scheidungsreiz bis zur Reaktion der Versuchsperson. Parallel dazu wurde beim Referenzreiz die untere, 
beim Entscheidungsreiz eine zufällig ausgewählte Begrenzungslinie des Rahmens verdoppelt. Zwischen 
den Reizpräsentationen lag ein Inter-Stimulus-Intervall (ISI; grünes Zeitintervall) von 2,5 s. Nach der 
Reaktion der Versuchsperson folgte eine Pause bis zum nächsten Einzeldurchgang, während der nur der 
hellgraue Hintergrund zu sehen war; die Dauer der Pause wurde zufällig zwischen ein und zwei Sekunden 
variiert. 

ähnliche Reaktionszeiten (als Indiz für ähnliche Schwierigkeitsgrade) bei Figur- und Posi-

tions-Aufgabe ergeben (Mittelwerte ± Standardabweichung über alle Versuchspersonen: 

1,22 s ± 0,25 s bzw. 1,36 s ± 0,27 s; vgl. auch Abschnitt 4.1). Die Ja/Nein-Aufgabe als dritter 

Aufgabentyp schließlich verlangte unabhängig von den dargebotenen Figuren ein beständiges 

Alternieren zwischen den Antworten JA und NEIN und damit deutlich weniger Konzentration 

als die beiden anderen Aufgaben. Dennoch waren die Versuchspersonen instruiert, bis zum 

Tastendruck eine nach ihrem Empfinden ähnlich lange Zeit verstreichen zu lassen wie in den 

anderen Aufgaben. 

Das 2-Sekunden-Intervall mit dem Ankündigungsreiz wird bei der Darstellung der 

Analyse-Ergebnisse häufig als Bezugsintervall dienen, das heißt, das Interesse gilt vorrangig 

den Änderungen der untersuchten Signalparameter relativ zu den in diesem Intervall (im Mit-

tel) vorliegenden Werten. Denn Signalkomponenten, die einen allgemeinen Grundzustand, 

das einfache Betrachten des Bildschirms oder eine bestimmte Körperhaltung widerspiegeln, 

sind in diesem Zusammenhang nicht so interessant wie solche, die mit der Wahrnehmung der 

Figuren oder den spezifischen kognitiven Anforderungen der jeweiligen Aufgabe zu tun 

haben. Im Weiteren werde ich das Bezugsintervall als Baseline-Intervall und die zugehörigen 

Parameterwerte als Baseline-Werte bezeichnen. Dabei wird allerdings nicht das vollständige 
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Intervall [ – 2 s , 0 s ] verwendet, sondern immer nur dessen mittlerer Bereich [ – 1,5 s , – 0,5 s ], 
weil am Anfang (und aufgrund der endlichen Ausdehnung der Analyse-Zeitfenster auch am 

Ende) des vollständigen Baseline-Intervalls unerwünschte, von den Reizeinblendungen her-

rührende Effekte auftreten können. 

Eine komplette Sitzung bestand aus 64 Einzeldurchgängen pro Aufgabe, die jedoch nicht am 

Stück, sondern in vier Blöcken zu je 16 Durchgängen bearbeitet wurden. Die Versuchsperson 

bestimmte den Startzeitpunkt eines jeden Blocks selbst und konnte daher zwischen den Blö-

cken Erholungspausen nach eigenem Ermessen einlegen. Die Blöcke einer jeden Aufgabe 

waren möglichst gleichmäßig über die Dauer der Sitzung verteilt und wechselten sich in 

pseudorandomisierter Folge mit denen der anderen Aufgaben ab. Eine solche Maßnahme 

reduziert die Auswirkungen langsamer Instationaritäten während der Sitzung (vgl. Abschnitt 

2.1). Die Instationaritäten lassen sich dadurch zwar nicht vermeiden, aber sie wirken sich auf 

alle Aufgaben in etwa gleichartig aus und verursachen nicht so leicht irreführende, scheinbar 

aufgabenspezifische Unterschiede. 

Zu Beginn jedes Blocks wurde ein zusätzlicher, bei der Analyse nicht berücksichtigter 

Durchgang eingefügt, um mögliche Umstellungseffekte von einer auf die andere Aufgabe 

nicht in die Daten einfließen zu lassen. Für jede Aufgabe wurden exakt dieselben 64 Einzel-

durchgänge verwendet, nur in anderer (pseudorandomisierter) Reihenfolge. Jede der insge-

samt 16 verfügbaren Figuren kam viermal als Referenz- und viermal als Entscheidungsfigur 

vor, ebenso jede der vier möglichen (relativen wie auch absoluten) Positionen 16-mal als 

Referenz- und 16-mal als Entscheidungsposition. Dabei trat jede der vier möglichen Kombi-

nationen von Figur- und Positions-Übereinstimmung (JA/JA, JA/NEIN, NEIN/JA, NEIN/NEIN) 

insgesamt 16-mal auf, sodass die Wahrscheinlichkeit für eine zufällig richtige Antwort 

sowohl in der Figur- als auch in der Positionsaufgabe bei 50 % lag. Eine solche kombinato-

rische Gleichverteilung war nicht nur für die Gesamtheit der 64 Durchgänge gewährleistet, 

sondern auch so weit wie möglich für jeden 16er-Block. 

3.2 Technischer Aufbau 

Neben dem experimentellen Paradigma hatte ich auch die Versuchsanordnung und die nicht 

zur Ausstattung des Epilepsiezentrums gehörenden technischen Komponenten bereits im 
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Rahmen meiner Diplomarbeit entwickelt (Bruns 1997). Der Aufbau ist in Abbildung 5 sche-

matisch dargestellt und wird im Folgenden kurz beschrieben. 

3.2.1 Experimentelle Anordnung 

Die Steuerung des gesamten Experiments leistete ein PC mit 133-MHz-PENTIUM-Prozessor. 

Die Software bestand aus einem (in BORLAND PASCAL implementierten) Programm, das 

zuständig war für die Präsentation und Protokollierung der visuellen Reize, die Überwachung 

des zeitlichen Ablaufs sowie die Registrierung der Antworten und Reaktionszeiten der Ver-

suchsperson. Darüber hinaus erzeugte es Signale zur späteren Abstimmung des Protokolls mit 

den aufgezeichneten Daten, worauf ich weiter unten noch eingehen werde. Die visuellen 

Reize wurden auf einem 17-Zoll-Monitor mit einer Bildwiederholfrequenz von 97 Hz bei 

einer grafischen Auflösung von 800 × 600 Bildpunkten präsentiert, der Abstand der Versuchs-

person zum Bildschirm betrug etwa 1 m. Ich selbst konnte den Ablauf auf einem kleineren 

Kontrollmonitor verfolgen. 

Das Experiment fand bei diffusem Tageslicht im jeweiligen Patientenzimmer statt; 

künstliche Beleuchtung und entbehrliche elektrische Geräte wurden ausgeschaltet, um die 

Einstreuung von Netzartefakten gering zu halten. Die Versuchsperson saß aufrecht im Bett, 

und der Reizmonitor stand auf einem Brückentisch über dem Fußende des Bettes. Um ihre 

Aufnahmerechner

RechnerraumPatientenzimmer

EEG-Verstärker

Reizmonitor

Reizrechner

Antwort-
geber

Hirn-Signale

 

Abbildung 5: Versuchsanordnung des Experiments im Epilepsiezentrum Bethel. Der eigentliche Ver-
suchsaufbau sowie die fest installierten EEG-Verstärker befanden sich im Patientenzimmer. Die Auf-
zeichnung der Hirnsignale erfolgte im Rechnerraum in einem anderen Teil des Gebäudes. 

Code-Sequenz für die
Rechnerkommunikation
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jeweilige Entscheidung mitzuteilen, bediente die Versuchsperson mit einem oder mit zwei 

verschiedenen Fingern die JA- beziehungsweise NEIN-Taste auf einem Antwortgeber, den sie 

in der Hand hielt und der die Abmessungen etwa einer großen TV-Fernbedienung besaß. 

Jeder Tastendruck wurde über eine I/O-Karte an den PC übermittelt und dort protokolliert. 

Durch das Drücken einer dritten Taste, der START-Taste, bestimmte die Versuchsperson 

jeweils den Beginn eines Blocks von 16 Einzeldurchgängen. 

3.2.2 Messung der Hirnsignale 

Die zur Registrierung der hirnelektrischen Signale verwendeten subduralen Elektroden (AD-

TECH MEDICAL INSTRUMENTS) waren kreisförmige Scheiben (Durchmesser 4 mm) aus einer 

95/5-Platin/Iridium-Legierung. Gruppen von mehreren Elektroden waren jeweils in linearer 

oder gitterförmiger Anordnung in 0,5 mm dicke Trägerfolien aus Silikon eingegossen; der 

Abstand zwischen zwei benachbarten Elektroden (Mitte zu Mitte) betrug 10 mm, die nach 

außen freiliegenden Kontaktflächen hatten einen Durchmesser von 2,3 mm. Je nach Qualität 

des Kontakts mit dem Gewebe lagen die Impedanzen der Elektroden zwischen 5 kΩ und 

20 kΩ (bei 10 Hz). 

Die Vorverstärkung und Filterung der Signale erfolgte durch die im Epilepsiezentrum 

fest installierte EEG-Anlage (Hardware: SCHWARZER; Software: VANGARD, CLEVELAND 

CLINIC FOUNDATION). Ich wählte für alle Messungen die größtmögliche Filter-Bandbreite von 

0,016–70 Hz bei einer Flankensteilheit von 12 dB/Oktave. Anschließend wurden die Signale 

im Rechnerraum der Klinik mit einer Abtastrate von 200 Hz und einer Auflösung von 14 bit 

digitalisiert und aufgezeichnet. Die Programmierung der Filter und die Aufzeichnung der 

Daten übernahmen freundlicherweise die jeweils Dienst habenden EEG-Mitarbeiter(innen) 

des Epilepsiezentrums. 

Als gemeinsame elektrische Referenz für alle Kanäle wählte ich bei der Aufzeichnung 

der Daten zunächst das Potential einer der Elektroden. Da am Ort der Referenzelektrode in 

der Regel ebenso viel Aktivität herrschte wie an den anderen Orten, war das keine akzeptable 

Lösung. Aber es war die einfachste Möglichkeit, um im Nachhinein bei den digitalisierten 

Daten das mittlere Potential aller Kanäle als eigentliches Referenzsignal verwenden zu kön-

nen. Diese so genannte Durchschnittsreferenz ist bei subduralen Ableitungen vorteilhaft, weil 

die Elektroden eine nur geringe laterale Überlappung ihrer Signal-Integrationsgebiete aufwei-
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sen (Abschnitt 5.1.1) und weil daher in der Regel hinreichend viele unabhängige Quellen in 

den Durchschnitt eingehen (Abschnitt 5.1.2). 

Wie aus Abbildung 5 ersichtlich ist, erfolgten die Aufzeichnung der Daten und die Protokol-

lierung des Versuchsablaufs auf zwei verschiedenen Rechnern. Um die Zeitpunkte der rele-

vanten Ereignisse (Ein- und Ausblenden der Reize, Reaktionen der Versuchsperson) nach-

träglich den aufgezeichneten Signalen zuordnen zu können, war ein zumindest unidirektio-

naler Informationstransfer zwischen den Rechnern erforderlich. Zu diesem Zweck erzeugte 

der Reizrechner zu Beginn eines jeden Durchgangs einen seriellen Binärcode, mit dem sich 

der Durchgang eindeutig identifizieren ließ. Der Code wurde als Pulsfolge von 800 ms Dauer 

(50 ms pro Bit) über die I/O-Karte des PCs in das EEG-System eingespeist und zusammen mit 

den Hirnsignalen auf einem zusätzlichen EEG-Kanal aufgezeichnet. Ein automatischer Erken-

nungsalgorithmus rekonstruierte dann später anhand der führenden Pulsflanke jeder Code-

Sequenz die Ereignis-Zeitpunkte in den Signalen bis auf die Abtastweite, also mit einer Tole-

ranz von ± 2,5 ms. Da der genaue Fehler in einem gegebenen Durchgang zwar unbekannt, aber 

jeweils für alle Kanäle gleich war, waren die eingesetzten Analyseverfahren (einschließlich 

der phasenempfindlichen Kopplungsmaße) von dieser Ungenauigkeit nicht betroffen. 

3.3 Angaben zu den Versuchspersonen 

Insgesamt sieben Patienten nahmen an der Studie teil. Eine kurze Übersicht mit Angaben zu 

Geschlecht, Alter, Händigkeit, neurologischem Befund und der Lage der Elektroden findet 

sich in Tabelle 1. Dort sind auch die Termine und die Dauern der experimentellen Sitzungen 

aufgeführt. Alle Sitzungen legte ich auf Wochenenden, um der Betriebsamkeit des klinischen 

Alltags zu entgehen und so eine entspannte Durchführung des Experiments sowie den Ver-

suchspersonen eine bessere Konzentration auf die Aufgaben zu ermöglichen. Jede der Ver-

suchspersonen absolvierte jeweils am Wochenende vor der Implantation der Elektroden eine 

Trainingssitzung, um mit den Aufgaben und dem Versuchsablauf vertraut zu werden. Weil 

der Aufbau im Patientenzimmer immer mit einigem Aufwand verbunden war, fand die Trai-

ningssitzung nicht dort, sondern in einem Untersuchungsraum des Epilepsiezentrums statt, 

wobei die Versuchsperson auf einem Stuhl saß. 
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Die Auswahl der Versuchspersonen aus allen Patienten mit subdural implantierten 

Elektroden erfolgte nach mehreren Gesichtspunkten. Erstens mussten die durch Elektroden 

erfassten Kortexregionen von hinreichendem Interesse für meine Arbeit sein, also wenigstens 

teilweise okzipital, posterior temporal oder posterior parietal liegen. Zweitens kamen nur 

Patienten infrage, bei denen, abgesehen von ihrer prinzipiellen Bereitwilligkeit zur Teilnahme 

an der Studie, mit einer entsprechenden Motivation und Kooperativität zu rechnen war. Drit-

tens sah ich davon ab, Kinder als Versuchspersonen heranzuziehen, denn ich legte Wert auf 

die volle Urteilsfähigkeit der Patienten bei ihrer persönlichen Abwägung, ob die Ausnutzung 

ihrer Erkrankung zu wissenschaftlichen Zwecken gerechtfertigt sei oder nicht. Auf potenzielle 

Versuchspersonen wurde ich regelmäßig von Mitarbeitern des Epilepsiezentrums aufmerksam 

gemacht. Auf diese Weise kamen im Zeitraum von April 1998 bis September 1999 sechs Ver-

suchspersonen zusammen; die erste Versuchsperson in Tabelle 1 hatte bereits im November 

1996 im Rahmen meiner Diplomarbeit am Experiment teilgenommen, wird aber hier der 

 

Vp Geschl. Alter Händig-
keit 

neurologischer Befund Hemi-
sphäre 

Sitzungen: 
 Datum Uhrzeit Dauer 

1 ♂ 22 R Gesichtsfelddefizit oben rechts, 
horizontaler Nystagmus, 
Wortfindungsstörungen 

L 1996-11-03 10:00 58 min 

2 ♀ 29 R Gesichtsfelddefizit nasal 
(linkes Auge) 

R 1998-04-26 13:25 50 min 

3 ♂ 39 R motorische Verlangsamung, 
reduzierte Feinmotorik, 
dysarthrische Sprache 

R 1998-08-15 15:50 44 min 
1998-08-16 13:25 45 min 

4 ♀ 37 R Gesichtsfelddefizit unten links R 1998-11-07 15:10 53 min 
1998-11-08 10:25 39 min 
1998-11-08 11:10 40 min 

5 ♀ 18 R unauffällig R 1999-02-20 14:55 41 min 
1999-02-20 15:50 16 min 
1999-02-21 16:00 51 min 

6 ♂ 34 R unauffällig R 1999-04-24 14:55 37 min 
1999-04-25 11:45 36 min 

7 ♂ 41 R unauffällig L 1999-09-25 16:40 43 min 
1999-09-25 17:25 43 min 
1999-09-26 10:40 47 min 

Tabelle 1: Übersicht über die Versuchspersonen (Vp), die an der Studie teilnahmen. Unter „Hemisphäre“ 
ist angegeben, ob die subduralen Elektroden über der linken oder der rechten Hemisphäre lagen; zur 
genauen räumlichen Anordnung der Elektroden siehe Abschnitt 3.4. 
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Vollständigkeit halber mit in die Auswertung einbezogen. Nach 1999 wurden im Epilepsie-

zentrum bevorzugt Kinder behandelt; unter den wenigen erwachsenen Patienten fand sich 

keiner mehr, der die genannten Kriterien erfüllte. Im Folgenden werde ich die Versuchsperso-

nen in der Reihenfolge ihrer Teilnahme und in Anlehnung an Tabelle 1 mit Vp1–7 bezeich-

nen. 

Die Durchführung des Experiments war im Vorfeld von einer Ethikkommission der 

von-Bodelschwingh’schen Anstalten Bethel genehmigt worden. Sie erfolgte ferner nach den 

Richtlinien der DEKLARATION DES WELTÄRZTEBUNDES VON HELSINKI („Ethische Grundsätze 

für die medizinische Forschung am Menschen“) in der aktuellen Fassung. Alle Versuchsper-

sonen wurden vor ihrer Teilnahme über Zweck und Ablauf der Studie unterrichtet und unter-

schrieben eine vorbereitete Einverständniserklärung zur Teilnahme sowie zur Verwendung 

ihrer anonymisierten persönlichen und medizinischen Daten im Rahmen der Auswertung. Die 

Einverständniserklärung folgte einem von der Ethikkommission der Ärztekammer Westfalen-

Lippe empfohlenen Muster. Im Anschluss an ihre Teilnahme erhielten die Versuchspersonen 

jeweils eine symbolische Aufwandsentschädigung in Form eines kleinen Präsents. Vp6 

bestand außerdem darauf, nach Abschluss meiner Promotion ein Exemplar der Dissertations-

schrift zu erhalten. 

In Anbetracht dessen, dass die experimentellen Sitzungen in der Regel vier oder fünf Tage 

nach der Implantation der Elektroden stattfanden, befanden sich die meisten Versuchsperso-

nen in recht guter physischer Verfassung (abgesehen von dem allgemeinen Wundschmerz 

nach der Operation). Lediglich Vp1 litt wegen der im Zuge der Operation höheren Dosierung 

von Antiepileptika an Sehstörungen und fühlte sich dadurch bei der Bearbeitung der Aufga-

ben beeinträchtigt. Dies wirkte sich allerdings auf die objektiven psychophysischen Ergeb-

nisse nur geringfügig aus (Abschnitt 4.1). Bei Vp5 wurde die zweite Sitzung nach einer vier-

tel Stunde abgebrochen, da die Patientin einen psychomotorischen epileptischen Anfall erlitt. 

Davon abgesehen traten während der Sitzungen weder Anfälle noch erhebliche Befindlich-

keitsstörungen auf. 
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3.4 Dreidimensionale Rekonstruktion der Elektrodenanordnung 

Für jeden Patienten dokumentierten die behandelnden Ärzte im Rahmen der klinischen Diag-

nostik routinemäßig die Positionen der subduralen Elektroden in einer schematischen latera-

len Ansicht der betreffenden Hemisphäre. In den Schemata wurden für jede Elektrode die 

Ergebnisse sowohl der klinischen ECoG-Auswertung als auch der elektrischen Kortexstimu-

lation (vgl. Abschnitt 1.2.1) symbolisch vermerkt. Abbildung 6 zeigt überarbeitete Versionen 

dieser Schemata für alle Versuchspersonen. Areale, deren elektrische Stimulation visuelle 

Halluzinationen hervorrief und die daher für das Experiment von besonderem Interesse 

waren, wurden bei Vp3, Vp4 und Vp5 nachgewiesen. Bei Vp5 trafen die Ärzte anhand der 

Komplexität der Halluzinationen sogar noch eine Unterscheidung in visuelle Primärregion 

und visuellen Assoziationskortex. Inwieweit sich diese Bezeichnungen mit denen aus der wis-

senschaftlichen Nomenklatur decken dürften, wird noch erörtert (Abschnitt 5.3.1). 

Die tatsächliche räumliche Anordnung der Elektroden konnte aus den ursprünglichen 

klinischen Schemata (ohne Abbildung) nur sehr ungenau abgelesen werden. Über eine Soft-

ware zur dreidimensionalen Erfassung von Gehirn und Elektroden mithilfe von MRT-Auf-

nahmen verfügte das Epilepsiezentrum Bethel zur Zeit der experimentellen Sitzungen nicht. 

Lediglich Röntgenaufnahmen des Kopfes (mit den implantierten Elektroden) aus jeweils zwei 

unterschiedlichen Perspektiven standen für Vp1, Vp3, Vp4, Vp5 und Vp6 zur Verfügung. Mit 

ihrer Hilfe gelang mir eine akzeptable Rekonstruktion der dreidimensionalen Elektroden-

anordnung, was ich in diesem Abschnitt im Einzelnen erläutern will. 

Ich legte ein rechtshändiges kopfzentriertes Koordinatensystem mit positiver x-Richtung nach 

rechts, positiver y-Richtung nach vorne und positiver z-Richtung nach oben fest (eine genau-

ere Definition entsteht erst im weiteren Verlauf dieses Abschnitts). Die Röntgenbilder waren 

von der den Elektroden gegenüberliegenden Seite aus (mit oder entgegen der x-Achse) und 

von vorne (entgegen der y-Achse) aufgenommen worden, sodass jeweils eine sagittale und 

Abbildung 6: Ergebnisse der klinischen Diagnostik für alle Versuchspersonen. Die Schemata symbolisie-
ren das Großhirn in der lateralen Ansicht, die Kreise die subduralen Elektroden. Die Art der durch elekt-
rische Kortexstimulation ausgelösten Symptome ist durch verschiedene Farben kenntlich gemacht (linke 
Spalte der Legende). An den grau dargestellten Elektroden rief die Stimulation Hirnnerven-Irritationen 
hervor, an den weiß dargestellten Elektroden keine Symptome. Ein unterbrochener Rand kennzeichnet 
diejenigen Positionen, an denen die Stimulation eine epileptische Aura auslöste. Von den Ergebnissen der 
klinischen ECoG-Auswertung sind nur die Ausgangsorte der epileptiformen Aktivität bei einem Anfall 
eingetragen („iktaler EEG-Beginn“). Eine graue Umrandung symbolisiert Elektroden, die weiter medial 
(etwa im interhemisphärischen Spalt) lagen und daher in der lateralen Ansicht eigentlich verdeckt wären. 
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eine koronale Projektion der Elektrodenanordnung vorlagen. Erstere erlaubte das Ablesen der 

y- und z-Koordinaten, Letztere lieferte noch die x-Koordinaten. Damit war die dreidimensio-

nale Anordnung der Elektroden im Prinzip bereits vollständig rekonstruiert. 

 

visuelle Primärregion

visueller Assoziationskortex

Sprache

Somatosensorik

Motorik

vegetative Symptome

Hirnnerven-Irritation

epileptische Aura

iktaler EEG-Beginn

keine Klassifikation

verdeckte Position

visuelle Halluzination

Vp1

Vp3

Vp5

Vp7

Vp2

Vp4

Vp6
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In der Praxis waren allerdings drei Probleme zu berücksichtigen. Erstens ist eine medi-

zinische Röntgenquelle in guter Näherung punktförmig und der Strahlengang somit divergent 

um die Projektionsachse (also um das Lot von der Röntgenquelle auf die Filmplatte). Es han-

delte sich darum nicht wirklich um rechtwinklige Projektionen, sondern es wirkte sich auch 

die Position entlang der jeweiligen Projektionsachse auf die projizierten Koordinaten aus. 

Zweitens war nicht sicher, inwieweit die Projektionsachsen der beiden Bilder wirklich senk-

recht zueinander standen, inwieweit also die zweite Projektion gerade die noch fehlende 

Koordinatendimension lieferte. Und drittens lag vor allem die koronale Projektionsachse von 

Patient zu Patient leicht unterschiedlich in der Medianebene. Nach Angaben der Röntgen-

abteilung fiel zwar die Achse bei der Koronalprojektion mit der Verbindungslinie Nasion–

Inion, bei der Sagittalprojektion mit der Verbindungslinie Ohr–Ohr zusammen. Aber eine 

genauere Betrachtung der Aufnahmen zeigte, dass dieser Standard nicht immer exakt ein-

gehalten wurde (die Neigung der koronalen Projektionsachse zur Nasion-Inion-Linie in der 

Medianebene betrug bis zu 20°), was sich wahrscheinlich aus der schlecht kontrollierbaren 

Aufnahmesituation erklärt, bei der die Patienten im Bett liegen blieben. 

Um abschätzen zu können, wie groß die Ungenauigkeiten durch die divergente Projektion und 

die möglicherweise nicht orthogonalen Projektionsachsen waren, benötigte ich ein exaktes 

Verfahren zur Rekonstruktion der dreidimensionalen Anordnung der Elektroden. Es musste 

den divergenten Strahlengang berücksichtigen und außerdem ohne Kenntnis der Orientierung 

der beiden Projektionsachsen zueinander auskommen. Genau dies leistet ein von Metz und 

Fencil vorgeschlagener Algorithmus, der ursprünglich für die Rekonstruktion dreidimensio-

naler Gefäßstrukturen in angiographischen Aufnahmen gedacht war (Metz und Fencil 1989). 

Die wichtigste Voraussetzung für seine Anwendung ist, dass man eine gewisse Anzahl von 

markanten Punkten der projizierten Struktur in beiden Projektionen eindeutig lokalisieren 

kann. Die subduralen Elektroden stellten in den Röntgenaufnahmen natürlich ganz besonders 

markante Punkte dar, und ihre Bilder in den beiden Projektionen ließen sich mit einem gewis-

sen räumlichen Vorstellungsvermögen auch immer eindeutig einander zuordnen. Denn erstens 

waren ja die Projektionsachsen wenigstens grob bekannt und zweitens die Elektroden grup-

penweise regelmäßig auf ihren Trägerfolien angeordnet. 

Die wesentlichen Gedanken des Algorithmus fasse ich kurz zusammen. Zunächst wird 

für jede der beiden Projektionen ein dreidimensionales Koordinatensystem angesetzt, dessen 

Ursprung jeweils am Ort der Röntgenquelle liegt. Das Ziel besteht darin, die Rotationsmatrix 

und den Translationsvektor zu bestimmen, die den Übergang zwischen den beiden Koordina-
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tensystemen vermitteln. Insgesamt hat das Problem also neun Unbekannte (eine Rotations-

matrix hat aufgrund ihrer allgemeinen Randbedingungen nur fünf nichttriviale Elemente). 

Jeder in den beiden Projektionen identifizierte Punkt wird nun zwar durch vier Koordinaten in 

zwei Koordinatensystemen beschrieben, aber es sind nur drei (noch unbekannte) Koordinaten 

zu seiner Beschreibung in dem gewünschten, projektionsunabhängigen Koordinatensystem 

erforderlich. Jeder Punkt trägt somit zum Problem drei Unbekannte, aber vier Gleichungen 

bei. Mit neun Punkten ist das System daher vollständig bestimmt. Da die Messung der Pro-

jektionskoordinaten nicht mit beliebiger Genauigkeit erfolgen kann, ist erstens die Lösung 

nicht exakt und führt zweitens jeder weitere Punkt in der Regel nicht zu einer Überbestim-

mung, sondern zur Unlösbarkeit des Systems. Eine Erweiterung des Algorithmus vermag aber 

zum einen den Einfluss von Messfehlern zu reduzieren und zum anderen zusätzliche Punkte 

zur Verbesserung des Ergebnisses zu nutzen (Fencil und Metz 1990). 

Interessanterweise ist gerade die Divergenz des Strahlengangs entscheidend dafür, dass 

die Methode von Metz und Fencil funktioniert. Bei Projektionen mit parallelem Strahlengang 

sind von den vier Koordinaten in den beiden Projektionen nur noch drei nichttrivial, weil die 

Koordinaten entlang derjenigen Achse, die auf beiden Projektionsachsen senkrecht steht, bis 

auf eine additive Konstante übereinstimmen. Es kommen folglich mit jedem Punkt ebenso 

viele Gleichungen wie Unbekannte hinzu, und das Problem ist grundsätzlich nicht lösbar. Das 

Verfahren ist deshalb umso fehleranfälliger, je weniger divergent der Strahlengang innerhalb 

der räumlichen Abmessungen der Struktur ist. Und darin lag das erste Problem der Methode 

für meine Zwecke. Bei den angiographischen Aufnahmen, die die Autoren im Sinn hatten, 

war der Strahlengang deutlich stärker divergent als im vorliegenden Fall. Denn bei einem 

Gesamtdurchmesser von höchstens 20 cm war die Elektrodenanordnung immerhin rund 

100 cm von der Röntgenquelle entfernt (der Abstand zwischen Röntgenquelle und Filmplatte 

betrug nach Angaben der Röntgenabteilung 110 cm). Und so lieferte der Algorithmus trotz der 

erwähnten Erweiterung (Fencil und Metz 1990) in der Tat nur für zwei der sieben Versuchs-

personen (Vp4 und Vp5) physikalisch sinnvolle Lösungen, von denen darüber hinaus nicht 

klar war, wie fehlerbehaftet sie waren. Das zweite Problem des Verfahrens bestand darin, dass 

sich Bezugspunkte wie Nasion, Inion, oberster Scheitelpunkt oder bestimmte seitliche Schä-

delbegrenzungen jeweils in nur einer der Aufnahmen identifizieren ließen. So konnte nur die 

relative Lage der Elektroden zueinander bestimmt werden, was einen Vergleich zwischen ver-

schiedenen Versuchspersonen unmöglich machte. 

Um die Abweichungen zwischen der von Metz und Fencil vorgeschlagenen und der 

eingangs erwähnten, einfachen Rekonstruktion zu quantifizieren, war jedoch kein absoluter 
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Bezugsrahmen nötig. Durch Translation und sukzessive interaktive Rotation um die drei 

Koordinatenachsen glich ich die beiden Rekonstruktionen per Augenmaß aneinander an. 

Anschließend dienten die drei Korrelationskoeffizienten jeweils zwischen den Koordinaten 

einer Dimension als Ähnlichkeitsmaß. Für Vp4 und Vp5 ergaben sich in den drei Dimensio-

nen sehr hohe Korrelationswerte von 0,999, 0,987 und 0,998, sowie 0,993, 0,996 und 0,997. 

Dabei hatte ich mit der groben manuellen Abgleichung sicherlich noch nicht einmal das 

Optimum erreicht. Allerdings dokumentierte dieser Vergleich nur die Ähnlichkeit zwischen 

den beiden Rekonstruktionen und gab keinen Aufschluss darüber, wie stark jede für sich von 

der wahren Elektrodenanordnung abwich. 

In einer den tatsächlichen Gegebenheiten nachempfundenen Simulation untersuchte ich 

deshalb den Einfluss des Messfehlers auf die Qualität der Metz-und-Fencil-Rekonstruktion. 

Dazu setzte ich die mit dem einfachen Verfahren gewonnenen Elektrodenanordnungen als 

wahr voraus und variierte die Größe des als unsystematisch und normalverteilt angenomme-

nen (simulierten) Messfehlers auf den Filmplatten. Ähnliche Korrelationswerte wie die oben 

angegebenen ergaben sich für Vp4 und Vp5 zwischen den rekonstruierten und den „wahren“ 

Koordinaten dann, wenn die Messfehler-Standardabweichung etwa 0,15 mm betrug. Dies ist 

ein plausibler Wert, da sich die Mittelpunkte der kreisförmigen oder ovalen Elektrodenbilder 

in starker Vergrößerung durchaus mit einer Genauigkeit von ± 5 % des Elektrodendurchmes-

sers (das entspricht 0,2 mm) schätzen ließen. (Das Ausmessen sämtlicher Koordinaten 

bewerkstelligte ich computergestützt durch Markieren der entsprechenden Positionen auf den 

digitalisierten Röntgenbildern.) Simulationen für die übrigen Versuchspersonen führten bei 

derselben Fehlergröße zu deutlich schlechteren oder wie in der Praxis zu gar keinen Lösun-

gen. Metz und Fencil weisen selbst darauf hin, dass die konkrete Form der dreidimensionalen 

Anordnung sich in der Tat ungünstig auf die Lösbarkeit auswirken kann, wenn hohe Kondi-

tionszahlen der beteiligten Matrizen numerische Probleme verursachen. 

Die tatsächlichen Abweichungen zwischen den beiden verschiedenen Rekonstruktionen 

waren also ähnlich groß wie die simulierten Abweichungen zwischen der Metz-und-Fencil-

Rekonstruktion und der wahren Anordnung bei Annahme realistischer Messfehler. Dies zeigt, 

dass auch die einfache Rekonstruktion in sehr guter Näherung der wahren Anordnung ent-

sprach, dass also die divergente Projektion keine ernstzunehmende Fehlerquelle darstellte und 

die Orthogonalität der Projektionsachsen in guter Näherung gewährleistet war. 

Diese Erkenntnis rechtfertigte ein Ausweichen auf die einfache Rekonstruktionsmethode, die 

im Gegensatz zur Metz-und-Fencil-Methode erstens überhaupt ein Ergebnis garantierte und 
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zweitens auch bis zu einem gewissen Grad die Berücksichtigung von Bezugspunkten am 

Schädel und damit eine Normierung erlaubte. Natürlich war eine korrekte Transformation in 

Talairach-Koordinaten (Talairach und Tournoux 1988) nicht möglich, weil die dazu erforder-

lichen Hirnstrukturen in den Röntgenaufnahmen nicht zu sehen waren. Aber ich nahm eine 

möglichst Talairach-ähnliche Normierung vor, um auf diese Weise trotz der oben angespro-

chenen Abweichungen vom Projektionsstandard einen Vergleich zwischen den Versuchsper-

sonen zu ermöglichen. 

In den Sagittalprojektionen waren insbesondere Nasion und Inion meist gut erkennbar, 

nicht aber die im Talairach-Raum als y-Achse dienende, so genannte CA-CP-Linie (die Ver-

bindung zwischen Commissura anterior und posterior). Anhand von bereits Talairach-trans-

formierten MRT-Aufnahmen aus anderer Quelle bestimmte ich daher über mehrere Indivi-

duen einen Schätzwert für den mittleren Winkel und den mittleren vertikalen Versatz zwi-

schen Nasion-Inion-Linie und CA-CP-Linie. Daraus ergab sich die im Mittel zu erwartende 

Lage der CA-CP-Linie in den sagittalen Röntgenaufnahmen; sie definierte fortan die y-Achse. 

Im Weiteren waren dann das anteriore und posteriore Ende des Gehirns entlang dieser Achse 

leicht als deren Schnittpunkte mit der inneren Schädelgrenze identifizierbar. 

Zum Ablesen der z-Koordinaten der Elektroden und des höchsten Punktes des Gehirns 

verwendete ich ebenfalls die Sagittalprojektion, weil sie mir diesbezüglich aus drei Gründen 

verlässlicher erschien als die Koronalprojektion. Erstens war die koronale Projektionsachse 

stärker gegen die y-Achse geneigt als die sagittale Projektionsachse gegen die x-Achse, und 

diese Neigung war zudem größeren Schwankungen zwischen den Versuchspersonen unter-

worfen. Das ist nicht verwunderlich, denn die koronale Projektionsachse sollte ja auch gar 

nicht mit der y-Achse, sondern mit der Nasion-Inion-Linie zusammenfallen, und in der Praxis 

ließ sich außerdem der Ohr-Ohr-Standard zweifellos leichter einhalten als der Nasion-Inion-

Standard. Zweitens lagen die meisten Elektroden auf der der Filmplatte zugewandten lateralen 

Kortexoberfläche, waren deswegen entlang der sagittalen Projektionsachse weniger stark 

verteilt als entlang der koronalen und befanden sich auch nur auf einer Seite der kritischen 

Drehachse des Kopfes. Während also ein eventuelles Kippen des Kopfes um die x-Achse in 

der Koronalprojektion nicht nur die absoluten, sondern auch die relativen z-Koordinaten 

erheblich verzerren konnte, wirkte sich ein Kippen um die y-Achse in der Sagittalprojektion 

tendenziell eher gleichartig auf alle z-Koordinaten aus, was ich als das kleinere Übel ansah. 

Drittens schließlich ist der Kopf länger als breit, sodass das Kippen um einen bestimmten 

Winkel in der Koronalprojektion im Mittel zu etwas stärkeren Verfälschungen führen konnte 

als in der Sagittalprojektion. 
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Die Koronalprojektion lieferte neben den x-Koordinaten noch die größte horizontale 

Ausdehnung des Gehirns (wiederum von Schädelinnenseite zu Schädelinnenseite). Bei allen 

Versuchspersonen war an der klar ausgeprägten vertikalen Symmetrieachse erkennbar, dass 

der Kopf nicht wesentlich um die z-Achse gedreht war. Ausgehend von der Symmetrieachse 

ließen sich die x-Koordinaten der Elektroden und die größte Breite des Gehirns sehr einfach 

ermitteln. 

Zu guter Letzt nahm ich noch eine Normierung der Koordinaten auf die individuellen 

Abmessungen des Gehirns vor, um Zahlenwerte zu erhalten, die sich mit echten Talairach-

Koordinaten vergleichen ließen. In Anlehnung an das Talairach-Gehirn skalierte ich die 

Koordinaten in den drei Raumrichtungen dergestalt, dass die Länge des Gehirns (vom anterio-

ren zum posterioren Ende entlang der y-Achse) 170 mm betrug, seine Breite 140 mm und 

seine Höhe von der y-Achse aus 70 mm. Den Koordinatenursprung legte ich so, dass er das 

Gehirn entlang der y-Achse im Verhältnis 100 : 70 (posterior : anterior) teilte. 

Von Vp2 existierte keine sagittale Röntgenaufnahme. Die y-Koordinaten ließen sich also nur 

in grober Näherung aus dem Elektrodenschema entnehmen, während die x-Koordinaten unter 

Zuhilfenahme der Röntgenaufnahme mit derselben Genauigkeit wie bei den anderen Ver-

suchspersonen, die z-Koordinaten immerhin ähnlich gut rekonstruiert werden konnten. Aus 

der relativen Lage verschiedener Schädelpunkte in der Projektion war nämlich zu ersehen, 

dass die Aufnahme von Vp2 etwa unter demselben Winkel entstanden war wie die von Vp5. 

Eine nachträgliche Rotation um die x-Achse erlaubte daher dank der ungefähren Kenntnis der 

y-Koordinaten eine akzeptable Umrechnung in das bei den anderen Versuchspersonen ver-

wendete Koordinatensystem. 

Von Vp7 dagegen lagen gar keine Röntgenaufnahmen vor, sodass eine befriedigende 

Rekonstruktion der Elektrodenanordnung nicht möglich war. Um wenigstens eine ungefähre 

Vorstellung zu erhalten, entnahm ich y- und z-Koordinaten für die lateralen Elektroden aus 

dem lateralen Elektrodenschema, y- und x-Koordinaten für die ventralen Elektroden aus dem 

ventralen Elektrodenschema. Dann schätzte ich die jeweils fehlenden Koordinaten durch 

Analogievergleiche mit den Daten für die übrigen Versuchspersonen. 

Die rekonstruierten dreidimensionalen Anordnungen der Elektroden in dem normierten Koor-

dinatensystem sind in Abbildung 7 in einer Übersicht über alle Versuchspersonen jeweils als 

Projektion in die drei Koordinatenebenen dargestellt. 
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Abbildung 7: Dreidimensionale Anordnung der subduralen Elektroden für alle Versuchspersonen. Die 
Ableitpositionen sind jeweils als Projektionen in die x-y- (Horizontal-), x-z- (Koronal-) und y-z- (Sagittal-) 
Ebene des im Text beschriebenen Talairach-ähnlichen Koordinatensystems dargestellt. Das Schema unten 
rechts veranschaulicht die Bedeutung der y-z-Ebene. 
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4 Ergebnisse der Datenanalyse 

Neben der Durchführung des in Kapitel 3 geschilderten Experiments bildete den Schwerpunkt 

meiner Arbeit eine detaillierte Analyse der gemessenen Hirnsignale mithilfe der in Kapitel 2 

vorgestellten signaltheoretischen Verfahren. Die wichtigsten Ergebnisse dieser Analyse werde 

ich im Folgenden präsentieren. 

Zunächst jedoch werde ich kurz auf die psychophysischen Ergebnisse, also auf die 

messbaren Verhaltensdaten wie Reaktionszeit und Erfolgsquote eingehen (Abschnitt 4.1). 

Zum einen lässt sich an ihnen ablesen, ob die jeweils aufgabenrelevanten Reizmerkmale auch 

tatsächlich verarbeitet wurden, zum anderen helfen sie mitunter bei der Interpretation einzel-

ner Beobachtungen in den Signalen. Bei der eigentlichen Signalanalyse werde ich mich, ent-

sprechend dem Aufbau von Kapitel 2, als Erstes der Untersuchung der spektralen Amplitude 

widmen (Abschnitt 4.2). Da die raum-zeitliche Struktur dieses Signalparameters sich noch 

vergleichsweise übersichtlich darstellen lässt, erschien es mir insbesondere zweckmäßig, 

diese Ergebnisse auch zu einer Quantifizierung der intra- und interindividuellen Reproduzier-

barkeit heranzuziehen. Im darauf folgenden Abschnitt (4.3) werde ich dann ein besonders 

interessantes Beispiel für eine sehr spezifische Interaktion zwischen visuellen Arealen prä-

sentieren, dessen ausführliche Besprechung überdies die große Komplexität kortikaler Signal-

Kopplungsstrukturen aufzeigen soll. Zuletzt folgen schließlich in Abschnitt 4.4 einige Aus-

sagen zu der für meine Arbeit wichtigen Frage, ob sich mit unterschiedlichen Kopplungs-

maßen auch unterschiedliche grundsätzliche Tendenzen hinsichtlich der Reichweite von Sig-

nalkopplungen erkennen ließen (Abschnitt 1.1.4). 

Alle Signalanalysen basieren ausschließlich auf denjenigen Einzeldurchgängen, in denen die 

jeweilige Versuchsperson nach dem Einblenden des Entscheidungsreizes die richtige Antwort 

gab. Außerdem blieben solche Einzeldurchgänge unberücksichtigt, in denen an mindestens 

einer Elektrode technische Artefakte (abgesehen von Netzartefakten) auftraten. Sofern nicht 

explizit die intraindividuelle Reproduzierbarkeit bestimmter Effekte demonstriert werden soll, 

handelt es sich bei den Ergebnissen immer um die Mittelwerte aus allen verfügbaren Sitzun-

gen der betreffenden Versuchsperson. 

An dieser Stelle sei noch einmal auf den exploratorischen Charakter meiner Arbeit hin-

gewiesen. Natürlich fand sich in den Daten insgesamt eine sehr große Zahl an (allgemeinen 
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wie auch aufgabenspezifischen) ereigniskorrelierten Veränderungen in allen untersuchten 

Signalparametern. Es wäre jedoch ermüdend und wenig instruktiv, alle gefundenen Effekte zu 

besprechen oder auch nur zu erwähnen. Ich beschränke mich daher auf solche Phänomene, 

die sich durch eine beachtliche Effektgröße und/oder durch ihr Auftreten an vielen Ableit-

orten und/oder durch ihr Auftreten bei zwei oder mehr Versuchspersonen auszeichneten. Sig-

nifikanztests wurden typischerweise lediglich als A-posteriori-Tests durchgeführt und sind 

daher, sofern nicht anders angegeben, als Mittel der deskriptiven Statistik zu betrachten. 

4.1 Psychophysische Ergebnisse 

Zur Quantifizierung der Leistung der Versuchspersonen in den einzelnen Aufgaben dienen 

hier als elementare psychophysische Parameter zum einen die Erfolgsquote (also die Quote 

der richtig beantworteten Einzeldurchgänge) und zum anderen die Reaktionszeit. Die entspre-

chenden Ergebnisse werden im Folgenden kurz besprochen. 

In Abbildung 8 sind zunächst die Erfolgsquoten für jede der 15 experimentellen Sitzun-

gen einzeln aufgeführt. Tendenziell traten die größten Probleme in der Positions-Aufgabe auf; 

insbesondere Vp3 und Vp5 taten sich hier offenbar vergleichsweise schwer, Vp4 nur in der 

ersten Sitzung. Eine genauere Aufschlüsselung der Daten nach Abhängigkeit der Leistung 

von der Reizkonfiguration zeigt, dass die Erfolgsquote in der Positions-Aufgabe bei Vp3 und 

Vp4 jeweils in der ersten Sitzung mit zunehmendem Winkel der erforderlichen mentalen 
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Abbildung 8: Der Prozentsatz richtiger Antworten lag in allen 15 experimentellen Sitzungen (Balken) in 
allen Aufgaben (Spalten) deutlich über dem Zufallsniveau von 50 % (gepunktete Linien), in den meisten 
Fällen bei über 80 %. Die Sitzungen einer jeden Versuchsperson sind jeweils zu einer Gruppe zusammen-
gefasst (vgl. Tabelle 1). 
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Abbildung 9: Übersicht über die Reaktionszeiten in den Einzeldurchgängen mit richtiger Antwort. Die 
Balken selbst geben die Medianwerte wieder, die Fehlerbalken die mittleren absoluten Abweichungen 
davon. Die Anordnung der Balken entspricht der in Abbildung 8. 

Rotation abnahm (ohne Abbildung). Bei Vp5 ist die unterdurchschnittliche Leistung in der 

Positions-Aufgabe auf besonders viele falsch positive Antworten zurückzuführen, das heißt, 

die Versuchsperson neigte dazu, eine Übereinstimmung der Positionen anzugeben, wenn 

diese in Wirklichkeit verschieden waren. 

Die Reaktionszeiten für richtige Antworten (Abbildung 9) waren in der Positions-Auf-

gabe generell länger als in der Figur-Aufgabe (Mittelwerte und Standardabweichungen über 

alle Sitzungen: 1,51 s ± 0,36 s bzw. 2,09 s ± 0,30 s), was entgegen der ursprünglichen Intention 

und vor allem entgegen den Ergebnissen aus der psychophysischen Voruntersuchung (vgl. 

Abschnitt 3.1) auf einen höheren Schwierigkeitsgrad der Positions-Aufgabe hindeutet. Eine 

genauere Aufschlüsselung (ohne Abbildung) offenbart hier, dass die Reaktionszeiten bei Vp2, 

Vp3 und Vp4 in der Positions-Aufgabe im Fall ungleicher Positionen tendenziell länger 

waren als im Fall gleicher Positionen. Davon abgesehen hingen die Reaktionszeiten in keiner 

der Aufgaben besonders stark von der (Un-) Gleichheit der Figuren oder Positionen ab. In der 

Positions-Aufgabe nahm die Reaktionszeit bei allen Versuchspersonen erwartungsgemäß 

systematisch mit dem mentalen Rotationswinkel zu, in Übereinstimmung mit anderen Studien 

(z. B. Shepard und Cooper 1982). 

In der Ja/Nein-Aufgabe orientierten sich die Versuchspersonen bei der Zeit, die sie 

gemäß den Instruktionen bis zum Tastendruck verstreichen ließen (Abschnitt 3.1), offenbar 

eher an der Figur-Aufgabe. Nur Vp7 reagierte in der Ja/Nein-Aufgabe sehr viel früher als in 

beiden anderen Aufgaben; bei Vp3 war diese Tendenz weniger ausgeprägt, aber ebenfalls 

vorhanden. 
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4.2 Ereigniskorrelierte Amplitudenänderungen 

Angesichts der weitgehenden Äquivalenz der in Abschnitt 2.2.2 behandelten Ansätze zur 

Spektralanalyse wählte ich zweckmäßigerweise die schnellste, also die Fourier-Methode. Die 

dabei routinemäßig verwendete Fensterlänge sollte einen brauchbaren Kompromiss zwischen 

Zeit- und Frequenzauflösung darstellen und sich außerdem für die schnelle Fourier-Transfor-

mation eignen (vgl. Abschnitt 2.2.2.4). Die im Folgenden gezeigten Ergebnisse ergaben sich 

bei einer Fensterlänge von TF = 320 ms und einer Schrittweite zwischen zwei Zeitfenstern von 

80 ms. Eine Variation dieser Parameter in sinnvollen Grenzen förderte aber keine anderen auf-

fälligen Phänomene als die vorgestellten zutage. Ebenso wenig war dies bei Anwendung der 

beiden anderen Analyseverfahren der Fall, wie ich in einem eigenen kurzen Abschnitt (4.2.2) 

noch einmal explizit zeigen werde. Angaben von Frequenzintervallen beziehen sich immer 

auf alle diejenigen Spektralwerte, deren gemäß Gleichung (19) definierte 3-dB-Umgebungen 

(in diesem Fall 2 · ∆f (F) = 2 · 2,8 Hz) vollständig innerhalb des genannten Frequenzintervalls 

lagen. Frequenzangaben sind dabei stets auf ganzzahlige Werte gerundet; dank geeigneter 

Frequenz-Interpolation mittels Zero-Padding ist der dadurch entstehende Fehler gering. 

Im Einzelnen sollen nun vier Fälle von ereigniskorrelierten Amplitudenänderungen vor-

gestellt werden, die sich sowohl hinsichtlich ihres Zeit-Frequenz-Musters als auch hinsicht-

lich ihrer räumlichen Verteilung unterschieden. Jedes der Muster kam bei jeweils mindestens 

drei Versuchspersonen in nahezu identischer oder in ähnlicher Form vor. Drei der Effekte 

traten in allen Aufgaben auf, zeigten aber zum Teil eine gewisse Präferenz für die Figur-Auf-

gabe; ein Effekt war praktisch ausschließlich auf die Figur-Aufgabe beschränkt. Eine etwaige 

Aufgabenspezifität spielt allerdings für die prinzipielle Abgrenzbarkeit der Aktivitätsmuster 

und die damit verbundenen Implikationen für subdurale Messungen (Abschnitt 5.2.2) keine 

vorrangige Rolle. Sie ist vielmehr im Zusammenhang mit der funktionellen Interpretation 

(Abschnitt 5.2.1) wichtig, die aber zumindest im Rahmen dieses Abschnitts meiner Arbeit nur 

von sekundärem Interesse ist. 

Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt meistens in Form von so genannten Zeit-Fre-

quenz-Karten. Bei den farbkodierten Amplitudenwerten handelt es sich um relative Änderun-

gen gegenüber den für jede Elektrode, Aufgabe und Frequenz separat berechneten mittleren 

Amplituden während des Baseline-Intervalls (vgl. Abschnitt 3.1). Wenn bei statistischen Ver-

gleichen auf bestimmte Phasen des Stimulationsprotokolls Bezug genommen wird, so sind 

damit in diesem Abschnitt konkret folgende Zeitintervalle gemeint: 
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 Baseline-Intervall: [ – 1,5 s , – 0,5 s ]Reiz ,  
 Darbietung des Referenzreizes: [ 0,2 s , 1,2 s ]Reiz ,  
 Inter-Stimulus-Intervall: [ 1,5 s , 3,5 s ]Reiz ,  
 Darbietung des Entscheidungsreizes: [ 4,2 s , 5,2 s ]Reiz ,  
 Reaktions-Intervall: [ – 0,5 s , 0,5 s ]Reaktion . 

Die Zeiten beziehen sich bei den ersten vier Intervallen auf die Einblendung des Referenz-

reizes (reizbezogene Auswertung, vgl. Abschnitt 2.2.1), beim Reaktions-Intervall auf den 

Zeitpunkt der Reaktion (reaktionsbezogene Auswertung). Sie sind, die folgenden Beobach-

tungen bereits vorwegnehmend, in etwa dem zeitlichen Verlauf der zu beschreibenden Amp-

litudenänderungen angepasst. In Analogie zu der eben erläuterten Angabe von Frequenzberei-

chen beziehen sich die Intervallgrenzen im Zeitbereich auf alle diejenigen Hamming-Fenster, 

deren Halbwertsbreiten ( 2FT≈ ) vollständig innerhalb des genannten Zeitintervalls lagen. 

Die angegebenen Werte sind auf 0,1 s gerundet. 

4.2.1 Reizinduzierte Aktivität im γ-Bereich 

Die bei weitem augenfälligste ereigniskorrelierte Veränderung der spektralen Amplitude war 

eine reizinduzierte Zunahme im γ-Bereich, die bei vier der sieben Versuchspersonen an ver-

gleichbaren Positionen im Okzipitallappen und bei einer Versuchsperson (Vp7) im inferioren 

Temporallappen auftrat und in allen Fällen ein sehr ähnliches Zeit-Frequenz-Muster besaß. 

Abbildung 10 zeigt für jede der fünf Versuchspersonen (Vp2, Vp3, Vp4, Vp5 und Vp7) 

ein Beispiel mit besonders deutlicher Ausprägung dieses Zeit-Frequenz-Musters. Die 

Zunahme der Amplitude erstreckte sich auf den gesamten γ-Bereich und noch auf die Fre-

quenzen darüber bis zur Nyquist-Frequenz. Dabei ist allerdings zu bedenken, dass aufgrund 

der Tiefpassfilterung der ECoG-Signale (Abschnitt 3.2.2) dem Bereich oberhalb von rund 

80 Hz kaum noch Bedeutung beizumessen ist. Es handelte sich um einen ausgesprochen star-

ken Effekt, bei dem die Amplitude in einigen Fällen auf mehr als das Dreifache ihres Base-

line-Wertes anstieg. Begleitet war diese Zunahme von einer in absoluten Werten manchmal 

stärkeren, aber prozentual durchweg schwächeren Abnahme (bis etwa auf die Hälfte des 

Baseline-Wertes) im Frequenzbereich unterhalb von etwa 25 Hz (siehe auch Abbildung 12). 

Die Amplitudenänderungen setzten etwa 200 ms nach Einblenden des Referenz- wie auch des 

Entscheidungsreizes im hohen Frequenzbereich ein und erfassten im Verlauf von noch einmal 

rund 200 ms auch die niedrigeren Frequenzbereiche. In derselben Reihenfolge verschwanden 
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sie nach dem Ausblenden des jeweiligen Reizes, blieben allerdings in einigen Fällen und ins-

besondere in den unteren Frequenzbereichen noch mehrere hundert Millisekunden lang 

bestehen. 

Neben der raschen Ausbreitung der Amplitudenänderungen vom hoch- zum niederfre-

quenten Bereich war speziell bei der Amplitudenzunahme in den meisten Fällen noch ein sehr 
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Abbildung 10: Die reizinduzierte Amplitudenzunahme (rot) im γ-Bereich trat bei den meisten Versuchs-
personen mit sehr ähnlichem Zeit-Frequenz-Muster an vergleichbaren okzipitalen Positionen auf. Meis-
tens war sie begleitet von einer Amplitudenabnahme (blau) im unteren Frequenzbereich. Dargestellt sind 
Ergebnisse von 5 Versuchspersonen (Zeilen), getrennt nach den drei Aufgaben (Spalten). Die Zu- und 
Abnahmen in den Zeit-Frequenz-Karten gemäß der Farbskala unten rechts sind relative Änderungen 
gegenüber den Baseline-Spektren. Die farbig markierten Intervalle auf den Zeitachsen sind an 
Abbildung 4 angelehnt und dienen der besseren Orientierung. Die Schemata links zeigen die Positionen, 
an denen die Signale jeweils abgeleitet wurden (bei Vp3 im interhemisphärischen Spalt). N ist die jeweilige 
Anzahl der Einzeldurchgänge. Die vereinzelt auftretenden horizontalen hellen Streifen bei 50 Hz sind 
Netzartefakte. 
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Abbildung 11: Die reizinduzierte γ-Amplitudenzunahme war bei 5 Versuchspersonen (Vp) an jeweils meh-
reren Ableitpositionen (Balkentripel) in allen Aufgaben (Farben) zu beobachten, zeigte aber eine leichte 
Spezifität für die Figur-Aufgabe (rote Balken). Dargestellt ist die mittlere relative Zunahme (in dB) der 
Amplitude im Bereich 60–80 Hz während des Referenzreiz-Intervalls gegenüber dem Baseline-Intervall. 
Zur Auswahl der 26 Ableitpositionen siehe Abbildung 15. 

allmähliches Übergreifen auf niedrigere Frequenzen im Verlauf jeweils einer Reizdarbietung 

zu beobachten. Dadurch wanderte der Übergang zwischen Zu- und Abnahme vom unteren γ-

Bereich innerhalb von rund 1,5 s in der Frequenz abwärts bis in den β1-Bereich. 

Die manchmal nach Einblenden der Reize auftretenden transienten Amplitudenzunah-

men unterhalb von 10–20 Hz, die den eher tonischen Abnahmen vorausgingen (Vp2, Vp4, 

Vp5), fielen zeitlich mit kurzen ereigniskorrelierten Potentialen von etwa 50 ms Dauer 

zusammen und spiegeln deren spektrale Struktur wider. In der Regel waren allerdings ereig-

niskorrelierte Potentiale nicht groß oder nicht kurz genug, um sich im Spektrum so deutlich 

niederzuschlagen. Zunahme und Abnahme der spektralen Amplitude waren reizinduziert, das 

heißt, die entsprechenden spektralen Signalkomponenten waren nicht phasenstarr an den Zeit-

punkt der Reizeinblendung gekoppelt. Das äußerte sich darin, dass die Spektren der mittleren 

Signale (im Gegensatz zu den hier gezeigten mittleren Spektren der Einzelsignale) keine 

derartigen Änderungen erfuhren. 

An denjenigen Orten, an denen das Aktivitätsmuster auftrat, war es in allen drei Aufga-

ben zu beobachten, besaß aber eine gewisse Aufgabenspezifität, indem es fast immer in der 

Figur-Aufgabe am stärksten ausgeprägt war. Um das zu verdeutlichen, ist in Abbildung 11 für 

verschiedene Ableitpositionen bei verschiedenen Versuchspersonen (Abbildung 15) die mitt-

lere relative Amplitudenzunahme während des Referenzreiz-Intervalls in dem Frequenzband 

maximaler Effektstärke (60–80 Hz) dargestellt. 

Da Abbildung 10 nur die relativen Änderungen gegenüber den jeweiligen Baseline-

Spektren sichtbar macht, sind in Abbildung 12 für dieselben Beispiele die mittleren absoluten 
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Abbildung 12: Die Amplitude der subduralen Signale zeigte typischerweise eine näherungsweise hyperbo-
lische Frequenzabhängigkeit ohne ausgeprägte Peaks; die reizinduzierten Zunahmen waren breitbandig. 
Die Kurven zeigen die mittleren absoluten Spektren (in halblogarithmischer Darstellung über der Fre-
quenz) für Baseline-Intervall (schwarz) und Referenzreiz-Intervall (rot). Die Anordnung der Beispiele ist 
dieselbe wie in Abbildung 10. Die lokalen Maxima bei 50 Hz sind Netzartefakte. 

Amplitudenspektren während des Baseline-Intervalls und während der Darbietung des Refe-

renzreizes halblogarithmisch dargestellt. Sie vermitteln einen Eindruck von dem für ECoG- 

und auch EEG-Signale typischen, etwa hyperbolischen Verlauf der Amplitude als Funktion 

der Frequenz (z. B. Pritchard 1992). Sie machen außerdem deutlich, dass es sich im γ-Bereich 

keineswegs um einen schmalbandigen, oszillatorischen Prozess handelte, sondern um breit-

bandige Aktivität ohne ausgeprägten Peak. Da die γ-Amplitude auch in der Zeit kein scharfes 

Maximum besaß, war der ihr zugrunde liegende Vorgang also weder im Zeitbereich noch im 

Frequenzbereich scharf lokalisiert. 
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Die große Ähnlichkeit der reizinduzierten Amplitudenänderungen bei den verschiedenen Ver-

suchspersonen, die aus Abbildung 10 ersichtlich ist, lässt sich mithilfe der Korrelationskoeffi-

zienten zwischen jeweils zwei Zeit-Frequenz-Karten auch quantifizieren. In der Figur-Auf-

gabe beispielsweise lag der Mittelwert (± Standardabweichung) aus den paarweisen Korrela-

tionskoeffizienten zwischen den Karten in Abbildung 10 bei 0,83 ± 0,05 (N = 10), bei Aus-

schluss von Vp7 sogar bei 0,86 ± 0,03 (N = 6). 

Ausschlaggebend für die Reliabilität des Effekts ist natürlich in erster Linie seine 

Reproduzierbarkeit bei ein und derselben Versuchsperson über verschiedene Sitzungen hin-

weg. Hierzu zeigt Abbildung 13 die Zeit-Frequenz-Karten aus Abbildung 10 für die Figur-

Aufgabe, und zwar einzeln für jede experimentelle Sitzung. Der Mittelwert (± Standardabwei-
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Abbildung 13: Die intraindividuelle Reproduzierbarkeit der reizinduzierten γ-Amplitudenzunahme war, 
wie hier in der Figur-Aufgabe, ausgesprochen hoch. Auch die anderen Strukturen in den Zeit-Frequenz-
Karten waren gut reproduzierbar – bis hin zu den unscheinbaren transienten Amplitudenzunahmen 
unterhalb von 30 Hz unmittelbar nach Einblenden der Reize bei Vp4 und Vp5. Die Beispiele sind diesel-
ben wie in Abbildung 10 (linke Spalte, vier untere Zeilen), hier allerdings aufgeschlüsselt nach den einzel-
nen experimentellen Sitzungen (Spalten). 
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Abbildung 14: Die reizinduzierte γ-Amplitudenzunahme war stets auf wenige benachbarte Elektroden 
beschränkt. Das Beispiel zeigt Ergebnisse aus der Figur-Aufgabe für 12 Ableitpositionen bei Vp4. Die 
Anordnung der Zeit-Frequenz-Karten (jeweils N = 181) entspricht der Anordnung der Elektroden auf der 
Kortexoberfläche (Schema unten). Die unterste Karte der 2. Spalte ist identisch mit der mittleren Karte 
der 1. Spalte aus Abbildung 10. 

chung) aus den paarweisen Korrelationskoeffizienten zwischen jeweils zwei Karten aus ver-

schiedenen Sitzungen betrug 0,93 ± 0,03 (N = 8), das heißt, die Ergebnisse waren hochgradig 

reproduzierbar. 

Die räumliche Ausdehnung der reizinduzierten γ-Aktivität und der mit ihr einhergehenden 

sonstigen Amplitudenänderungen betrug in der Regel einige Quadratzentimeter. So war das 

typische Zeit-Frequenz-Muster bei den verschiedenen Versuchspersonen an jeweils zwei bis 

acht benachbarten Ableitpositionen deutlich zu sehen und nahm dann in der Stärke mit 

zunehmender Entfernung vom räumlichen Schwerpunkt der Aktivität ab (Abbildung 14). 

Das in Abschnitt 3.4 eingeführte normierte Koordinatensystem erlaubt einen interindivi-

duellen Vergleich der Ableitpositionen, an denen die reizinduzierte γ-Aktivität auftrat. In 

Abbildung 15 sind von allen Versuchspersonen alle diejenigen Ableitpositionen dargestellt, 

an denen in der Figur-Aufgabe die Amplitude im Frequenzbereich maximaler Effektstärke, 
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also zwischen 60 Hz und 80 Hz, während beider Reizdarbietungen im Mittel mindestens 25 % 

über der Baseline-Amplitude lag. Die Zunahme musste außerdem auf einem Niveau von 

p < 10–5 signifikant sein (Mann-Whitney-Test; Signifikanzniveau entspricht etwa p < 0,01 nach 

Bonferoni-Korrektur für Anzahl der Versuchspersonen, Elektroden und Aufgaben). Diese 

Signifikanz ist allerdings ausschließlich als objektives Auswahlkriterium und nicht als statisti-

sche Absicherung zu verstehen, da die Amplitudenwerte innerhalb der Stichproben infolge 

überlappender Zeitfenster und Frequenzbänder nicht unabhängig waren. Abbildung 15 macht 

deutlich, dass die Übereinstimmung zwischen den Versuchspersonen nicht nur wie oben 

gezeigt hinsichtlich des Aktivitätsmusters selbst sehr groß war, sondern auch hinsichtlich des-

sen räumlicher Verteilung. Das Muster trat außer bei Vp7 ausschließlich im Okzipitallappen 

auf, und zwar bei Vp3 und Vp5 an solchen Positionen, die im Rahmen der elektrischen Kor-

texstimulation als visuelle Areale klassifiziert worden waren, bei Vp4 in deren unmittelbarer 

Nachbarschaft. Dass bei Vp1 und Vp6 keine reizinduzierte γ-Aktivität zu beobachten war, ist 

nicht überraschend, da bei diesen Versuchspersonen keine Elektroden über dem Okzipital-

lappen lagen. 
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Abbildung 15: Die räumliche Verteilung der reizinduzierten γ-Amplitudenzunahme zeigte eine große 
interindividuelle Übereinstimmung und war fast ausschließlich auf den Okzipitallappen begrenzt. In dem 
Hirnschema rechts sind alle 26 Ableitpositionen eingetragen, an denen die spektrale Amplitude die im 
Text beschriebenen Kriterien erfüllte (während beider Reizdarbietungen > 25 % Zunahme gegenüber 
Baseline-Wert im Bereich 60–80 Hz). Die Farben der Ableitpositionen kennzeichnen verschiedene Ver-
suchspersonen. Die Zeit-Frequenz-Karten in der linken Bildhälfte sind Prototypen, die durch Mittelung 
über die 26 Ableitpositionen entstanden sind. 
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4.2.2 Vergleich von Fourier-, Hilbert- und Wavelet-Analyse 

Das Auftreten so deutlicher ereigniskorrelierter Änderungen in der spektralen Zusammenset-

zung der gemessenen Hirnsignale soll als Anlass dienen, an dieser Stelle den in Abschnitt 

2.2.2.4 angestellten, sehr systematischen Vergleich zwischen den verschiedenen Spektral-

analyse-Methoden auf eine typische Situation in der Praxis auszudehnen. In einer solchen 

Situation wird nämlich die Fourier-Analyse mit konstanter Fensterlänge TF durchgeführt, die 

Hilbert-Analyse mit konstanter Bandbreite ∆f  (jedenfalls in dieser Arbeit, vgl. Abschnitt 

2.3.3) und die Wavelet-Analyse mit konstanter Periodenzahl NP . Anders als in Abschnitt 

2.2.2.4 ist also keine optimale gegenseitige Anpassung der Analyse-Bandbreiten gewährleis-

tet. Die im Folgenden konkret verwendeten Parameterwerte sind TF = 320 ms, ∆f (H) = 3,5 Hz 

und NP = 7. 

Abbildung 16 veranschaulicht exemplarisch die große Ähnlichkeit der mit den drei 

Analyseverfahren erzielten Ergebnisse. Ein quantitativer paarweiser Vergleich der Zeit-Fre-

quenz-Karten für alle in Abbildung 15 gezeigten Ableitpositionen und alle Aufgaben (N = 78) 
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Abbildung 16: Fourier-, Hilbert- und Wavelet-Analyse (Spalten) lieferten weitgehend vergleichbare 
Resultate, wie hier für die reizinduzierte γ-Aktivität in der Figur-Aufgabe an 3 Ableitpositionen (Zeilen) 
bei Vp4 (Beispiele entnommen aus Abbildung 14). Einzelheiten zu den Analyseparametern im Text. 
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 4   Ergebnisse der Datenanalyse 

lieferte mittlere Korrelationskoeffizienten (± Standardabweichung) von 0,99 ± 0,01 zwischen 

Fourier- und Hilbert-Analyse, 0,94 ± 0,04 zwischen Hilbert- und Wavelet-Analyse und eben-

falls 0,94 ± 0,04 zwischen Fourier- und Wavelet-Analyse. 

Wenn also wie hier bei Fourier- und Hilbert-Analyse die Bandbreiten ähnlich waren, 

ergaben sich wie in Abschnitt 2.2.2.4 sehr hohe Korrelationen. Aber auch die Wavelet-Ana-

lyse zeigte trotz der abweichenden Analyse-Bandbreiten eine weitgehende Äquivalenz mit 

den beiden anderen Verfahren. Einer der auffälligsten Unterschiede bestand darin, dass die 

Wavelet-Analyse die durchgehend vorhandenen Netzartefakte bei 50 Hz nicht mehr auflösen 

konnte, weil ihre Unschärfe in diesem Frequenzbereich bereits zu groß war. Es sind also 

durchaus Situationen denkbar, in denen dem genauen Verhältnis von Zeit- und Frequenz-

auflösung eine kritische Bedeutung zukommt. Im vorliegenden Fall spielten solche Konstel-

lationen aber im Gesamtvergleich eine untergeordnete Rolle. Die oben erwähnten transienten 

Amplitudenzunahmen beispielsweise, die auf ereigniskorrelierte Potentiale zurückzuführen 

sind und scharf in der Zeit lokalisiert waren, wurden nichtsdestoweniger von allen drei Ver-

fahren wiedergegeben. 

4.2.3 Reizinduzierte Abnahme unter 30 Hz 

Anders als die eben beschriebene Zunahme der Amplitude im γ-Bereich, die auf den Okzipi-

tallappen beschränkt war, trat die häufig mit ihr einhergehende Abnahme im unteren Fre-

quenzbereich auch weiter anterior im Parietalkortex auf. Das Zeit-Frequenz-Muster (Proto-

typen in Abbildung 17) zeigte dann keine nennenswerten Amplitudenänderungen im γ-

Bereich, ähnelte aber im Übrigen den Beispielen in Abbildung 10. Der Schwerpunkt der 

Amplitudenabnahme lag typischerweise im Bereich 5–20 Hz, und der Effekt war in der Figur-

Aufgabe tendenziell am stärksten, in der Ja/Nein-Aufgabe am schwächsten ausgeprägt. Diese 

quantitative, aber nicht qualitative Aufgabenspezifität galt allerdings nur für die Amplituden-

änderungen während der Darbietung des Referenzreizes. 

Abbildung 17 zeigt alle diejenigen Ableitpositionen, an denen in der Figur-Aufgabe die 

Amplitude im Frequenzbereich 5–20 Hz während beider Reizdarbietungen im Mittel mindes-

tens 20 % unter der Baseline-Amplitude lag ( p < 10–5 , vgl. Abschnitt 4.2.1), gleichzeitig aber 

im Frequenzbereich 60–80 Hz um weniger als 10 % von der Baseline-Amplitude abwich. Die 

letztere Bedingung führte ich ein, weil ich die reizinduzierte Abnahme im unteren Frequenz-

bereich ohne gleichzeitige Zunahme im γ-Bereich von dem Aktivitätsmuster aus Abschnitt 
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Abbildung 17: Eine reizinduzierte Amplitudenabnahme im Frequenzbereich bis 30 Hz ohne gleichzeitig 
erhöhte γ-Aktivität trat konsistent bei 3 Versuchspersonen im Parietallappen auf. In dem Hirnschema 
sind alle 13 Ableitpositionen eingetragen, an denen die spektrale Amplitude die im Text beschriebenen 
Kriterien erfüllte (während beider Reizdarbietungen > 20 % Abnahme gegenüber Baseline-Wert im 
Bereich 5–20 Hz und < 10 % Änderung im Bereich 60–80 Hz). Im Übrigen entspricht der Bildaufbau dem 
in Abbildung 15. 

4.2.1 unterscheiden wollte. Deutlich ausgeprägt war die reizinduzierte Amplitudenabnahme 

gemäß Abbildung 17 bei drei Versuchspersonen (Vp3, Vp4 und Vp6), und zwar jeweils in 

relativ breiter Streuung über dem parietalen Kortex. 

4.2.4 Reaktionskorrelierte Abnahme unter 20 Hz 

Noch weiter anterior, in der Nähe des Sulcus centralis, ging bei denselben drei Versuchsper-

sonen die reizinduzierte in eine reaktionskorrelierte Amplitudenabnahme über. Der Referenz-

reiz induzierte in diesem Bereich keinerlei Amplitudenänderung mehr, und im Entscheidungs-

reiz-Intervall kam es zwar zu einer Amplitudenabnahme, die aber bei reaktionsbezogener 

Auswertung stärker und zeitlich schärfer begrenzt war als bei reizbezogener Auswertung. 

Außerdem war sie um den Reaktionszeitpunkt zentriert und trat darüber hinaus gleichermaßen 

in allen drei Aufgaben auf. Prototypen der entsprechenden Zeit-Frequenz-Muster (bei reak-

tionsbezogener Auswertung) sind in Abbildung 18 gezeigt. 

Auch die räumliche Verteilung der reaktionskorrelierten Amplitudenabnahme ist in der 

Abbildung wiedergegeben. Es sind alle diejenigen Ableitpositionen eingetragen, an denen in 

allen drei Aufgaben die Amplitude im Frequenzbereich 5–20 Hz während des Reaktions-
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Abbildung 18: Eine reaktionskorrelierte Amplitudenabnahme im Frequenzbereich bis 20 Hz trat konsis-
tent bei 3 Versuchspersonen im Bereich des Sulcus centralis auf. In dem Hirnschema sind alle 18 Ableit-
positionen eingetragen, an denen die spektrale Amplitude die im Text beschriebenen Kriterien erfüllte (im 
Reaktions-Intervall > 20 % Abnahme gegenüber Baseline-Wert im Bereich 5–20 Hz; ferner < 10 % Ände-
rung während beider Reizdarbietungen im Bereich 60–80 Hz und im Referenzreiz-Intervall im Bereich 5–
20 Hz). Die Zeitachse der Zeit-Frequenz-Karten verdeutlicht die reaktionsbezogene Auswertung. Im 
Übrigen entspricht der Bildaufbau dem in Abbildung 15. 

Intervalls (reaktionsbezogene Auswertung) mindestens 20 % unter der Baseline-Amplitude 

lag ( p < 10–5 , vgl. Abschnitt 4.2.1), gleichzeitig aber (bei reizbezogener Auswertung) im sel-

ben Frequenzbereich während des Referenzreiz-Intervalls sowie im Frequenzbereich 60–

80 Hz während beider Reizdarbietungen um weniger als 10 % von der Baseline-Amplitude 

abwich. Die Häufung ungefähr im Bereich des Sulcus centralis ist offensichtlich. 

4.2.5 Aufgabenspezifische Zunahme unter 20 Hz im Inter-Stimulus-
Intervall 

Die letzte ereigniskorrelierte Amplitudenänderung, die hier besprochen werden soll, ist eine 

vergleichsweise lang andauernde Zunahme der Amplitude im unteren oder mittleren Fre-

quenzbereich, die während des Inter-Stimulus-Intervalls in der Figur-Aufgabe auftrat. Sie war 

deutlich schwächer als die reizinduzierte γ-Aktivität; die Zunahme betrug in der Regel weni-

ger als 50 % des Baseline-Wertes. Die Prototypen in Abbildung 19 zeigen, dass der Effekt 

eine relativ geringe Bandbreite von weniger als 10 Hz besaß, typischerweise während des 

Referenzreiz-Intervalls einsetzte und ungefähr bis zum Einblenden des Entscheidungsreizes 

anhielt. Zeit-Frequenz-Muster dieser Art waren bei insgesamt fünf Versuchspersonen (Vp3, 
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Abbildung 19: Eine aufgabenspezifische schmalbandige Amplitudenzunahme während des Inter-Stimu-
lus-Intervalls im Frequenzbereich bis 20 Hz trat konsistent bei 5 Versuchspersonen im Temporallappen 
auf. In dem Hirnschema sind alle 15 Ableitpositionen eingetragen, an denen die spektrale Amplitude in 
der Figur-Aufgabe, nicht aber in den beiden anderen Aufgaben die im Text beschriebenen Kriterien 
erfüllte (im Inter-Stimulus-Intervall > 20 % Zunahme gegenüber Baseline-Wert in einem 5-Hz-Frequenz-
band zwischen 5 Hz und 20 Hz; ferner < 20 % Änderung während beider Reizdarbietungen in den Berei-
chen 5–20 Hz und 60–80 Hz). Die blassse Färbung einiger Elektroden bei Vp3 symbolisiert Positionen im 
interhemisphärischen Spalt. Im Übrigen entspricht der Bildaufbau dem in Abbildung 15. 

Vp4, Vp5, Vp6 und Vp7) zu beobachten. Allerdings waren die interindividuellen Unter-

schiede hier größer als bei den zuvor beschriebenen Aktivitätsmustern. Erstens war die Amp-

litudenzunahme je nach Versuchsperson von unterschiedlicher Bandbreite, und zweitens lag 

ihr Schwerpunkt bei unterschiedlichen Frequenzen. Bei Vp5 trat sie zudem an einigen Elekt-

roden nicht nur in der Figur-, sondern auch in der Positions-Aufgabe auf. 

Dennoch zeigte die räumliche Verteilung auch dieses Aktivitätsmusters eine gewisse 

Konsistenz zwischen den Versuchspersonen, was ebenfalls in Abbildung 19 zu sehen ist. 

Markiert sind alle diejenigen Ableitpositionen, an denen die Amplitude in der Figur-Aufgabe, 

nicht aber in den beiden anderen Aufgaben folgende Bedingungen erfüllte. Erstens musste sie 

in (mindestens) einem beliebigen 5 Hz breiten Frequenzband zwischen 5 Hz und 20 Hz wäh-

rend des Inter-Stimulus-Intervalls mindestens 20 % über der Baseline-Amplitude liegen 

( p < 10–5 , vgl. Abschnitt 4.2.1). Zweitens durfte sie sowohl in diesem Frequenzbereich als 

auch im Frequenzbereich 60–80 Hz während keiner der Reizdarbietungen um mehr als 20 % 

von der Baseline-Amplitude abweichen. Abgesehen von den vier medialen Elektroden bei 

Vp3 lagen die betreffenden Ableitpositionen bei jeder Versuchsperson in einem jeweils eng 

umschriebenen Gebiet auf der lateralen Oberfläche des Temporallappens. Allerdings variierte 

die Lage des Schwerpunkts je nach Versuchsperson entlang der anterior-posterioren Achse 

des Temporallappens, und zwar um mehrere Zentimeter. 
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Abbildung 20: Die in den Abschnitten 4.2.1 bis 4.2.5 besprochenen Amplitudenmuster waren jeweils auf 
bestimmte, intra- und interindividuell konsistente kortikale Gebiete begrenzt und zeigten eine nur geringe 
Überlappung ihrer räumlichen Verteilungen. In dem Hirnschema sind die Ableitpositionen aus den 
vorangegangenen Abbildungen zusammengefasst. Anders als dort kennzeichnen die Farben hier keine 
Versuchspersonen, sondern die verschiedenen Amplitudeneffekte. Die blassse Färbung einiger roter und 
gelber Elektroden symbolisiert Positionen im interhemisphärischen Spalt. 

Abbildung 20 fasst die räumlichen Verteilungen der in den Abschnitten 4.2.1 bis 4.2.5 

besprochenen Amplitudeneffekte noch einmal in einem direkten Vergleich zusammen. Die 

unterschiedlichen ereigniskorrelierten Amplitudenänderungen ließen sich nicht immer scharf 

voneinander trennen, sondern gingen teilweise über Mischformen ineinander über. Insgesamt 

wiesen die Amplitudenmuster aber eine klare gegenseitige räumliche Abgrenzung ihrer Akti-

vitätsschwerpunkte auf. Die Beschränkung der einzelnen Effekte auf jeweils ein bestimmtes 

kortikales Gebiet und die geringe Überlappung ihrer räumlichen Verteilungen sind im Hin-

blick auf die Aussagekraft subduraler Messungen ein wichtiges Resultat (Abschnitt 5.2.2). 

4.3 Signal-Kopplungen zwischen visuellen Arealen als Fallstudie 

Nach den Erläuterungen in Abschnitt 1.1 sind Signalkopplungen über größere Distanzen vor 

allem deshalb von Interesse, weil sie Rückschlüsse auf Interaktionen zwischen verschiedenen 

kortikalen Arealen (Abbildung 1) zulassen. Im vorliegenden Experiment kamen hierbei ins-

besondere visuelle Areale in Betracht. Die Identifikation visueller Kortexareale bereits im 

Vorfeld des Experiments, also unabhängig von der Datenanalyse, musste demnach gute Vor-
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aussetzungen für eine detaillierte Untersuchung interarealer Kopplungen bieten. Eine solche 

Gelegenheit ergab sich, wie bereits in Abschnitt 3.4 erwähnt, tatsächlich bei einer Versuchs-

person (Vp5), bei der im Rahmen der elektrischen Kortexstimulation zwei visuelle Regionen 

ausgewiesen wurden, die die Ärzte als visuelle Primärregion und visuellen Assoziationskortex 

bezeichneten (Abbildung 6). Zwar rief die Stimulation auch bei Vp3 und Vp4 visuelle Hallu-

zinationen hervor, erlaubte aber nicht zusätzlich eine Unterscheidung zwischen verschiedenen 

Arealen. Somit war Vp5 die einzige Versuchsperson, bei der subdurale Elektroden offen-

sichtlich über mindestens zwei visuellen Kortexarealen lagen. Die Analyse der dort gemesse-

nen Signale soll daher in Form einer Fallstudie ausführlich besprochen werden. Dies soll 

außerdem dazu dienen, die verschiedenen auftretenden Signalkopplungen innerhalb einer 

größeren Elektrodengruppe exemplarisch sehr eingehend und differenziert darzustellen und 

damit zu verdeutlichen, wie schwierig selbst das sich aus einem relativ einfachen Datensatz 

ergebende Gesamtbild griffig zu charakterisieren ist. 

Weil dabei die verschiedenen Kopplungsmaße aus Abschnitt 2.3 in direktem Vergleich 

einander gegenübergestellt werden, verwendete ich für alle Maße denselben, nämlich den 

Hilbert-Ansatz, und zwar mit einer halben 3-dB-Bandbreite von ∆f (H) = 3,5 Hz und (im Fall 

der Hüllkurven-Kopplungsmaße) einer Korrelations-Fensterlänge von Tρ = 320 ms. Die Wahl 

dieser Parameter werde ich im Nachhinein durch eine parametrische Quantifizierung des 

wichtigsten Kopplungsphänomens rechtfertigen (Abschnitt 4.3.4). Angaben von Frequenz-

bereichs-Grenzen beziehen sich stets auf die 3-dB-Punkte der jeweils an den Rändern des 

Bereiches liegenden Analyse-Frequenzbänder. So umfasst etwa der Bereich 14–28 Hz („β-

Bereich“) alle Frequenzbänder mit Mittenfrequenzen von 17,5 Hz bis 24,5 Hz. Als Abtast-

Schrittweite im Frequenzbereich wählte ich ebenfalls 3,5 Hz, sodass benachbarte Analyse-

Frequenzbänder sich zu jeweils 50 % überlappten. 

Mittelwerte über Frequenzbereiche oder Zeitintervalle sind als Mittelwerte aus den 

betreffenden Korrelationswerten zu verstehen, wurden also immer erst im letzten Schritt der 

Analyse berechnet. Die Bezeichnung „β-Hüllkurve-Signal-Korrelation“ beispielsweise meint 

die mittlere Korrelation zwischen Hüllkurven von Bandpass-Signalen im β-Bereich einerseits 

und Tiefpass-Signalen andererseits, bezieht sich also nicht etwa auf eine mittlere „β-Hüll-

kurve“. 

Alle Ergebnisse beruhen auf Daten aus den ersten beiden Sitzungen mit Vp5 (vgl. 

Tabelle 1). Während der dritten Sitzung wurden durch ein Versehen des Klinikpersonals die 

Signale von mehreren frontalen anstelle der okzipitalen Elektroden aufgezeichnet. Da über-
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dies die zweite Sitzung nach kurzer Zeit abgebrochen werden musste (Abschnitt 3.3), standen 

für die Analyse nicht sehr viele Einzeldurchgänge zur Verfügung. Die intraindividuelle 

Reproduzierbarkeit war trotzdem hoch, was ich in Abschnitt 4.3.3 noch kurz belegen werde. 

4.3.1 Unterscheidung visueller Areale 

Visuelle Symptome rief die elektrische Kortexstimulation (Abschnitte 1.2.1 und 3.4) bei Vp5 

im Bereich der zwanzig posterioren Elektroden über dem Okzipitallappen hervor; auf dieses 

Gebiet sollen sich daher die Betrachtungen beschränken. Anhand der Art der Symptome 

erfolgte im Rahmen der klinischen Diagnostik eine Klassifikation der visuellen Regionen 

(Abbildung 6). Eine Stimulation an den als visuelle Primärregion bezeichneten Ableitpositio-

nen verursachte im Wesentlichen Phosphene im kontralateralen Gesichtsfeld. Als visuellen 

Assoziationskortex bezeichneten die Ärzte jene Orte, an denen die Stimulation verschwom-

menes Sehen, Doppeltsehen und andere komplexe Veränderungen der visuellen Wahrneh-

mung hervorrief. Welches tatsächlich die funktionell-anatomischen Entsprechungen dieser 

Gebiete waren, wird noch zu besprechen sein (Abschnitt 5.3.1). Jedenfalls ergab sich klinisch 

gemäß Abbildung 21a eine Unterscheidung zwischen einer superior gelegenen und einer infe-

rior gelegenen visuellen Region im Okzipitallappen. Die drei inferioren Positionen, an denen 

es durch elektrische Stimulation zu Hirnnerven-Irritationen kam, befanden sich inmitten des 

visuellen Assoziationskortex und können diesem daher sicherlich ebenfalls zugerechnet wer-

den. 

Die Unterteilung des posterioren Gebietes in zwei offensichtlich unterschiedlich reagie-

rende Bereiche ließ sich auf der Grundlage der dort gemessenen Hirnsignale bestätigen, und 

das sogar anhand zweier verschiedener Signalparameter. Zum einen zeigte die spektrale 

Amplitude in den beiden Bereichen unterschiedliche Zeit-Frequenz-Muster: Während an den 

superioren Positionen überhaupt keine nennenswerten ereigniskorrelierten Amplitudenände-

rungen zu beobachten waren, trat im inferioren Bereich das in Abschnitt 4.2.1 besprochene 

Aktivitätsmuster auf. In Abbildung 21b ist für jede der zwanzig posterioren Ableitpositionen 

die mittlere Amplitudenzunahme (gegenüber den jeweiligen Baseline-Werten) im Frequenz-

bereich 60–80 Hz während der beiden Reizdarbietungen in der Figur-Aufgabe angegeben. 

Unterteilt man die Ableitpositionen in jene mit starker und jene mit schwacher Antwort (mehr 

als 10 % beziehungsweise weniger als 5 % des Baseline-Wertes), so ergibt sich eine Zwei-

teilung, die sich weitgehend mit der klinischen Klassifikation deckt. Die Positionen mit 
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schwacher reizinduzierter γ-Aktivität entsprachen demnach in etwa der Primärregion, die-

jenigen mit starker Aktivität dem Assoziationskortex. 

Der zweite Signalparameter, der auf eine funktionelle Zweiteilung des betrachteten 

Gebietes hindeutete, war die homofrequente Hüllkurven-Korrelation ( fX = fY ; vgl. Abschnitt 

2.3.3). Verdeutlichen lässt sich ihre räumliche Kopplungsstruktur anhand einer Matrix, die für 

ein gegebenes Zeit- und Frequenzintervall alle paarweisen mittleren homofrequenten Hüll-

kurven-Korrelationskoeffizienten zwischen den an den posterioren Elektroden gemessenen 

Signalen enthält. In Abbildung 21c ist eine solche Matrix für den γ-Frequenzbereich während 

des Baseline-Intervalls (Mittelwert aus allen drei Aufgaben) dargestellt; qualitativ blieb diese 

Kopplungsstruktur während der kompletten Reizabfolge bestehen (Abschnitt 4.3.2, 

Abbildung 23). Die Reihenfolge der zwanzig Elektroden entlang jeder Matrixachse entspricht 

etwa ihrer räumlichen Anordnung von superior nach inferior, wobei einige wenige Umsortie-

rungen vorgenommen wurden, um die Kopplungsstruktur deutlich werden zu lassen. Die 

meisten der superioren Positionen zeigten eine gleichförmig hohe gegenseitige γ-Hüllkurven-

Korrelation ihrer Signale (untere linke Untermatrix), während die verbleibenden, hauptsäch-

lich inferioren Positionen erstens an dieser Kopplung nicht beteiligt und zweitens auch unter-

einander viel schwächer gekoppelt waren (obere rechte Untermatrix). Um diese Unterschei-

dung zu formalisieren, bestimmte ich für jede Ableitposition deren mittlere Korrelation mit 

den jeweils 19 anderen Positionen, also die Mittelwerte der einzelnen Zeilen (oder wahlweise 

Spalten) der Matrix in Abbildung 21c. Das Ergebnis ist in dem Hirnschema darüber dar-

Abbildung 21: Die 20 posterioren Ableitpositionen bei Vp5 ließen sich anhand verschiedener unabhängi-
ger Kriterien weitgehend konsistent in zwei Gruppen einteilen. In (a), (b) und (c) zeigen die Hirnschemata 
den rechten Okzipitallappen jeweils in der medialen (links) und lateralen (rechts) Ansicht, um die Lage 
der Elektroden zu veranschaulichen. (a) Die elektrische Kortexstimulation (Abbildung 6) lieferte eine 
Klassifikation in eine superior gelegene „visuelle Primärregion“ (rot) und einen inferior gelegenen „visu-
ellen Assoziationskortex“ (blau). (b) Die mittlere relative spektrale Amplitude (obere Farbskala) im Fre-
quenzbereich 30–70 Hz während beider Reizdarbietungs-Intervalle (Figur-Aufgabe, N = 77, außerdem 
Mittelung in Zeit und Frequenz) erlaubte eine Unterteilung in ein superiores Gebiet mit schwacher reiz-
induzierter γ-Aktivität (roter Pfeil, obere Zeit-Frequenz-Karte) und ein inferiores Gebiet mit starker 
reizinduzierter γ-Aktivität (blauer Pfeil, untere Zeit-Frequenz-Karte). (Die untere Zeit-Frequenz-Karte 
entspricht derjenigen in der 1. Spalte, 4. Zeile in Abbildung 10.) (c) Die mittlere homofrequente Hüllkur-
ven-Korrelation im Frequenzbereich 30–70 Hz während des Baseline-Intervalls (alle Aufgaben, N = 225, 
außerdem Mittelung in Zeit und Frequenz) offenbarte ein superiores Gebiet mit hoher Kopplung und ein 
inferiores Gebiet mit niedriger Kopplung. Besonders deutlich wird dies anhand der Korrelationsmatrix 
(unten) für alle 20 Ableitpositionen. Die Reihenfolge der Positionen entlang den Matrixachsen (X und Y in 
Übereinstimmung mit Gleichung (26)) entspricht ungefähr ihrer Anordnung von superior nach inferior. 
Die gepunkteten Linien markieren die Grenzen zwischen den Untermatrizen mit hoher und niedriger 
Korrelation. In der oberen Bildhälfte sind den Ableitpositionen die Mittelwerte der ihnen entsprechenden 
Matrixzeilen (oder -spalten) zugeordnet (obere Farbskala). Die Grenze zwischen superiorem und inferio-
rem funktionellem Gebiet lag sowohl in (a) als auch in (b) und (c) innerhalb des superioren Elektrodengit-
ters und variierte um maximal zwei Ableitpositionen. (d) Für die weiteren Betrachtungen werden auf der 
Grundlage von (b) und (c) zwei „Areale“, A und B, wie angegeben vereinbart. 
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gestellt. Die Korrelationskoeffizienten zeigten eine deutlich bimodale Verteilung und erlaub-

ten so eine Trennung der Positionen nach hoher und niedriger Kopplung. Die dadurch defi-

nierten Gruppen bestanden aus acht der superioren Positionen einerseits und den zwölf übri-

gen Positionen andererseits. Bestätigt wird diese Unterscheidung im Nachhinein durch die 

mittleren Korrelationswerte jeweils innerhalb der beiden so definierten Gruppen; die betref-

fenden Werte (± Standardabweichung) sind ρA, XY = 0,35 ± 0,08 (N = 28) für die superiore und 

ρA, XY = 0,06 ± 0,04 (N = 66) für die inferiore Gruppe. 

Die  γ-Kohärenz besaß übrigens eine sehr ähnliche, wenn auch etwas weniger klar 

umrissene räumliche Struktur wie die γ-Hüllkurven-Korrelation (Abschnitt 4.3.2), unterschied 

sich von ihr aber in einem wichtigen Punkt. Bei der Kohärenz gehörten nämlich alle zehn 

Positionen des superioren Elektrodengitters zum Bereich hoher Kopplung, sodass die Grenze 
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zwischen hoher und niedriger Kopplung genau mit der räumlichen Lücke zwischen den bei-

den Elektrodengittern zusammenfiel. Dieser Unterschied ist in der rechten Spalte der noch zu 

besprechenden Abbildung 22 zu erkennen (wenngleich dort nur noch sechzehn der posterio-

ren Elektroden berücksichtigt sind). Auf seine Bedeutung werde ich in der Diskussion einge-

hen (Abschnitt 5.3.1). 

Um welche Areale genau es sich bei der superioren und der inferioren Region handelte, lässt 

sich aus den vorliegenden Daten nicht mit Sicherheit klären; eine Erörterung hierzu folgt in 

Abschnitt 5.3.1. Immerhin ergibt sich aber ein sehr konsistentes Bild im Hinblick auf die Dif-

ferenzierung des posterioren Kortexgebietes in (mindestens) zwei funktionell klar unter-

scheidbare, visuelle Regionen. Und diese Aussage ist zumindest im Rahmen der Fragestel-

lung, in welcher Form sich funktionelle Interaktionen zwischen Kortexarealen in deren 

elektrophysiologischen Signalen widerspiegeln könnten, bereits ausreichend konkret. Um die 

Nomenklatur im Weiteren möglichst neutral zu halten, werde ich das superiore Gebiet (die 

Primärregion) als Areal A bezeichnen, das inferiore Gebiet (den Assoziationskortex) als 

Areal B. 

Für die weiteren Analysen ist noch die genaue räumliche Ausdehnung der Areale zu 

vereinbaren. Dabei werde ich mich auf die Analysen der spektralen Amplitude und der Hüll-

kurven-Korrelation stützen, erstens weil sie sich aus eben dem Datensatz ableiten, der dann 

auch interpretiert werden soll, und zweitens weil sie sich besser quantifizieren lassen und 

auch objektivere Kriterien liefern als die Ergebnisse der klinischen Diagnostik. Es liegt nahe, 

Areal A als das Gebiet mit hoher interner (homofrequenter) γ-Hüllkurven-Korrelation 

(Abbildung 21c) und Areal B als das Gebiet mit hoher reizinduzierter γ-Amplitude (mehr als 

10 % Zunahme) zu definieren. Somit umfasste Areal A acht der superioren Elektroden und 

Areal B eine der superioren sowie sieben der inferioren, insgesamt also ebenfalls acht Elekt-

roden (Abbildung 21d). Diese Einteilung werde ich bei allen folgenden Betrachtungen ver-

wenden. 

4.3.2 Kohärenz, Phasenkonsistenz und homofrequente Hüllkurven-
Korrelation 

Um einen ersten allgemeinen Überblick über die Kopplungsstruktur im Bereich der so ausge-

wählten sechzehn Elektroden zu geben, zeigt Abbildung 22 verschiedene mittlere Kopplungs-
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matrizen während des Baseline-Intervalls (wie in Abbildung 21c), und zwar in den ersten drei 

Zeilen für Kohärenz, Phasenkonsistenz und homofrequente Hüllkurven-Korrelation. Der 

Hüllkurve-Signal-Korrelation (untere Zeile) ist der nächste Abschnitt (4.3.3) gewidmet, weil 

sie sich in ihrer Struktur qualitativ von den homofrequenten Kopplungsmaßen unterschied. 

Die Spalten entsprechen vier verschiedenen Frequenzbereichen: δ-/ϑ-Bereich (0–7 Hz), α-

Bereich (7–14 Hz), β-Bereich (14–28 Hz) und γ-Bereich (28–70 Hz). 
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Abbildung 22: Während des Baseline-Intervalls zeigten an den 16 Ableitpositionen über den Arealen A 
und B (Abbildung 21d) die homofrequenten Kopplungsmaße (erste drei Zeilen) untereinander qualitativ 
ähnliche räumliche Strukturen, während sich die Struktur der Hüllkurve-Signal-Korrelation (letzte Zeile) 
deutlich davon abhob. Das traf auf alle Frequenzbereiche (Spalten) zu, war aber im γ-Bereich (rechte 
Spalte) am deutlichsten zu sehen. Tendenziell nahm bei den homofrequenten Kopplungsmaßen mit 
zunehmender Frequenz die intraareale Kopplung in Areal A zu (jeweils untere linke Untermatrix), die 
intraareale Kopplung in Areal B dagegen ab (jeweils obere rechte Untermatrix). Die Kopplungsmatrizen 
sind wie die Matrix in Abbildung 21c zu verstehen, wobei die vier unklassifizierten Ableitpositionen 
(Abbildung 21d) entfernt wurden. Die gepunkteten Linien kennzeichnen die Grenze zwischen den Arealen 
A und B; intraareale Kopplungen innerhalb von Areal A bzw. B finden sich in der unteren linken bzw. 
oberen rechten Untermatrix, interareale Kopplungen in der oberen linken und der unteren rechten 
Untermatrix. Bei der Hüllkurve-Signal-Korrelation sind entlang der Matrixabszisse die Ableitpositionen 
der Hüllkurven angeordnet (in Gleichung (28): X ), entlang der Ordinate die Ableitpositionen der Tief-
pass-Signale (in Gleichung (28): Y ). Bei allen Matrizen handelt sich um mittlere Kopplungsmatrizen für 
das Baseline-Intervall (alle Aufgaben, N = 225, außerdem Mittelung über Zeit und Frequenz). Die Hüll-
kurve-Signal-Korrelation nahm auch negative Werte an; zur besseren Vergleichbarkeit aller Maße ist 
aber nur der Betrag dargestellt. 

91 



4.3   Signal-Kopplungen zwischen visuellen Arealen als Fallstudie  

Die in der Abbildung durchgeführte Mittelung über die Baseline-Intervalle aller drei 

Aufgabentypen setzt voraus, dass die Kopplungsmuster vor der Einblendung des Referenz-

reizes unabhängig vom Aufgabentyp waren. Da die Aufgaben blockweise bearbeitet wurden, 

ist das nicht selbstverständlich, war aber in diesem Fall in guter Näherung gewährleistet. 

Quantifizieren lässt sich diese Aussage mithilfe der mittleren Korrelationskoeffizienten zwi-

schen einander entsprechenden Kopplungsmatrizen aus jeweils zwei verschiedenen Aufgaben 

(ohne Berücksichtigung der trivialen Matrixdiagonalen, die fälschlicherweise sehr hohe Ähn-

lichkeiten suggerieren würden). Diese im Folgenden als Aufgaben-Konsistenz bezeichnete 

Größe nahm für Kohärenz, Phasenkonsistenz und Hüllkurven-Korrelation durchgehend hohe 

Werte an. Im Einzelnen betrug sie im δ-/ϑ-Bereich bei diesen drei Kopplungsmaßen 0,91, 

0,89 und 0,83. Sie nahm mit steigender Frequenz zu und erreichte im γ-Bereich Werte von 

0,98, 0,97 und 0,98. Auf die Frequenzabhängigkeit werde ich im Rahmen der Diskussion 

noch einmal kurz eingehen (Abschnitt 5.3.2). 

In Abbildung 22 fällt nun auf, dass Kohärenz, Phasenkonsistenz und Hüllkurven-Korrelation 

recht ähnliche Ergebnisse lieferten. Um diese Beobachtung zu untermauern, bietet sich in 

Analogie zu der eben definierten Aufgaben-Konsistenz die Einführung einer Kopplungsmaß-

Konsistenz an (in Form des Korrelationskoeffizienten zwischen einander entsprechenden 

Kopplungsmatrizen jeweils zweier verschiedener Kopplungsmaße, wiederum ohne Berück-

sichtigung der Diagonalwerte). Sie betrug im Mittel (über die vier Frequenzbereiche) 0,98 

zwischen Kohärenz und Phasenkonsistenz, 0,87 zwischen Kohärenz und Hüllkurven-Korrela-

tion sowie 0,83 zwischen Phasenkonsistenz und Hüllkurven-Korrelation. Insbesondere Kohä-

renz und Phasenkonsistenz besaßen also (in diesem Fall) praktisch dieselbe räumliche Struk-

tur, aber auch die Hüllkurven-Korrelation wich nicht erheblich davon ab. (Der kleine, aber 

interessante Unterschied im Hinblick auf die Lage der Grenze zwischen hoher und niedriger 

Kopplung im γ-Bereich wurde ja bereits im vorigen Abschnitt erwähnt.) 

Bei allen drei Kopplungsmaßen nahm im Mittel die Höhe der Kopplungswerte mit 

zunehmender räumlicher Entfernung der Ableitpositionen ab. Das ist daran zu sehen, dass 

hohe Werte sich bevorzugt in der Nähe der Matrixdiagonalen konzentrierten, wie es beson-

ders in den mittleren Frequenzbereichen bei der Phasenkonsistenz der Fall war. Darüber 

hinaus gab es in allen Frequenzbereichen und bei allen drei Kopplungsmaßen eine Tendenz 

zur Bildung kleinerer inselartiger Bereiche mit erhöhter lokaler Signalkopplung, die sich in 

den Matrizen in Form von quadratischen Untermatrizen mit höheren Korrelationswerten dar-
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stellen. Bereiche dieser Art, wie beispielsweise das Areal A im Hinblick auf die γ-Hüllkur-

ven-Korrelation, werde ich im Folgenden als Kopplungs-Inseln bezeichnen. 

Ein Unterschied zwischen den drei Kopplungsmaßen bestand indes darin, wie deutlich 

sie die jeweiligen Kopplungsmuster widerspiegelten. Formalisieren lässt sich diese Beobach-

tung beispielsweise über den Kontrast (mo – mu) / (mo + mu) zwischen den Mittelwerten mo und 

mu der oberen beziehungsweise unteren Dezile jeweils einer Kopplungsmatrix (auch hier ohne 

Diagonalwerte). Der Kontrast lag bei 0,91 für die Hüllkurven-Korrelation, bei 0,74 für die 

Kohärenz und bei 0,71 für die Phasenkonsistenz, das heißt, die Kopplungsmuster der Hüll-

kurven-Korrelation waren deutlicher profiliert als die der Kohärenz und Phasenkonsistenz. 

In Abbildung 22 lässt sich erkennen, dass mit zunehmender Frequenz die Kopplung innerhalb 

von Areal A zu-, innerhalb von Areal B hingegen abnahm, und zwar in solchem Maße, dass 

im δ-/ϑ-Bereich Areal B eine höhere intraareale Kopplung zeigte als Areal A, während es im 

γ-Bereich umgekehrt war. Entsprechend dem zuvor Gesagten zeigte sich diese Tendenz am 

deutlichsten in der Hüllkurven-Korrelation, und die schärfste Abgrenzung der beiden Areale 

gegeneinander war zudem im γ-Bereich möglich, was insgesamt die Verwendung speziell der 

γ-Hüllkurven-Korrelation bei der Definition der Areale gemäß Abbildung 21c rechtfertigt. 

Im γ-Bereich war im Übrigen nicht nur die beste Abgrenzung verschiedener Kopp-

lungsbereiche gegeneinander möglich, sondern auch ganz allgemein der Kopplungsmuster 

gegen das stochastische Untergrundrauschen. Mit Letzterem meine ich die Variabilität zufäl-

lig auftretender (das heißt, im Grenzfall unendlich vieler Realisationen eigentlich gar nicht 

vorhandener) Signalkopplungen bei der gegebenen zeitlichen Struktur der Signale. Um diese 

Variabilität abzuschätzen, verwendete ich eine spezielle Form der Daten-Randomisierung, bei 

der zu einem an der Elektrode X gemessenen Signalsegment das zugehörige an der Elektrode 

Y gemessene Signalsegment im Allgemeinen nicht aus demselben, sondern aus einem anderen 

Einzeldurchgang entnommen wurde. Zwar waren die Segmente also demselben Zeitpunkt in 

Bezug auf die Reizabfolge zugeordnet, aber sie waren im Allgemeinen nicht gleichzeitig 

gemessen worden. Der Unterschied zum klassischen so genannten Shift-Predictor (Perkel et 

al. 1967) bestand darin, dass die genaue Zuordnung der Einzeldurchgänge nicht systematisch, 

sondern zufällig erfolgte. So konnte es erstens vorkommen, dass für Elektrode Y manche 

Durchgänge mehrfach, andere hingegen gar nicht berücksichtigt wurden, und zweitens konn-

ten die gezogenen Durchgänge auch zufällig die richtigen, also dieselben wie für Elektrode X 

sein. Dadurch fielen Mittelwerte und Varianzen der entsprechenden Kopplungswerte tenden-
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ziell höher, gegebenenfalls nachfolgende Tests (z. B. in Abschnitt 4.3.4) konservativer aus. 

Die zufällige Zuordnung der Einzeldurchgänge wurde in einem Bootstrap-Verfahren insge-

samt Nrandom = 100 Male wiederholt, und aus den so entstehenden Datensätzen wurden von 

jeder der Matrizen in Abbildung 22 entsprechend viele randomisierte Versionen erzeugt. Für 

jeden einzelnen Kopplungswert ergab sich dadurch eine geschätzte Zufallsverteilung, deren 

Standardabweichung seine stochastische Variabilität beschrieb. 

Die mittlere Zufalls-Unsicherheit in einer Matrix definierte ich dann als den Mittelwert 

aus den Standardabweichungen der einzelnen Kopplungswerte. Der Quotient schließlich aus 

der Wertespanne der tatsächlichen Matrix (beschrieben durch die Differenz mo – mu der eben 

schon verwendeten Dezilmittelwerte) und der mittleren Zufalls-Unsicherheit der entsprechen-

den randomisierten Matrizen diente als Maß für die Unterscheidbarkeit der Matrixstruktur 

vom stochastischen Untergrund. Dieser Wertebereich-Rausch-Quotient lag für Kohärenz, 

Phasenkonsistenz und Hüllkurven-Korrelation im δ-/ϑ-Bereich im Mittel bei 9, im α-Bereich 

bei 7, im β-Bereich bei 10, im γ-Bereich dagegen bei 17. Die Ausprägung der Kopplungs-

muster unterlag demnach im γ-Bereich einer geringeren statistischen Unsicherheit als in den 

unteren drei Frequenzbereichen. Bestätigt wird das durch die Güte der Reproduzierbarkeit der 

Ergebnisse in den beiden experimentellen Sitzungen von Vp5. Die (völlig analog zur Aufga-

ben- und Kopplungsmaß-Konsistenz definierte) Sitzungs-Konsistenz war für alle drei Kopp-

lungsmaße im γ-Bereich am höchsten und betrug dort 0,89, 0,83 beziehungsweise 0,90, wäh-

rend sie in den unteren Frequenzbereichen zwischen 0,59 und 0,83 lag. Bei der Hüllkurven-

Korrelation war diese Frequenzabhängigkeit am stärksten ausgeprägt: Sie zeigte in den unte-

ren Frequenzbereichen von den drei Kopplungsmaßen die niedrigste, im γ-Bereich die 

höchste Sitzungs-Konsistenz. 

Ihr Maximum erreichte die Hüllkurven-Korrelation bei verschwindendem Zeitversatz 

(∆t = 0 ms, vgl. Abschnitt 2.3.3). Sowohl zu positiven als auch zu negativen Verschiebungen 

hin wurden erstens die Korrelationswerte insgesamt immer kleiner und zweitens die Kopp-

lungsmuster weniger klar profiliert. Solche Angaben zum Zeitversatz sind allerdings mit einer 

Unsicherheit von mehreren Millisekunden behaftet, da die Maxima in den Korrelationsfunk-

tionen nicht sehr genau lokalisierbar waren. Denn entsprechend der geringen Bandbreite der 

Hüllkurven betrug die volle Halbwertsbreite des zentralen Peaks in der Korrelationsfunktion 

etwa 100 ms. Weitere ausgeprägte Peaks gab es nicht; die Beträge der nächstkleineren Neben-

extrema lagen bei gut 30 % beziehungsweise bei rund 10 % des Hauptmaximums. 
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Einen Überblick über die zeitliche Entwicklung der mittleren intra- und interarealen Kopp-

lungen in der Figur-Aufgabe gibt Abbildung 23. Alle darin zu erkennenden dynamischen 

Änderungen waren nicht im strengen Sinne aufgabenspezifisch, sondern auch in den beiden 

anderen Aufgaben vertreten, nur meistens etwas schwächer ausgeprägt. Es soll daher an die-

ser Stelle genügen, die Betrachtungen auf die Figur-Aufgabe zu beschränken. 

Wie in den räumlichen Kopplungsmustern offenbart sich auch in den Zeitverläufen ein 

tendenzieller Unterschied zwischen den beiden Arealen insofern, als ereigniskorrelierte Ände-

rungen innerhalb von Areal A (rote Kurven) vor allem in den oberen, innerhalb von Areal B 

(blaue Kurven) vor allem in den unteren Frequenzbereichen auftraten. Besonders interessant 

ist außerdem, dass die Änderungen im δ-/ϑ-Bereich sich deutlicher in der Phasenkonsistenz 

und der Kohärenz abbildeten als in der Hüllkurven-Korrelation, während die Änderungen in 
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Abbildung 23: In der zeitlichen Entwicklung der mittleren Signalkopplung innerhalb von Areal A (rot), 
innerhalb von Areal B (blau) und zwischen den beiden Arealen (violett) zeigten sich allgemein in allen 
Frequenzbereichen (Spalten) große Ähnlichkeiten zwischen den homofrequenten Kopplungsmaßen (Zei-
len). Allerdings spiegelten sich ereigniskorrelierte Änderungen im hochfrequenten Bereich deutlicher in 
der Hüllkurven-Korrelation, im niederfrequenten Bereich deutlicher in der Kohärenz und der Phasen-
konsistenz wider. Dargestellt sind die Ergebnisse aus der Figur-Aufgabe (N = 77, außerdem Mittelung 
über Frequenz und Elektrodenpaare, siehe Legende); in den anderen Aufgaben waren die zeitlichen 
Änderungen geringfügig schwächer ausgeprägt. 
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den hohen Frequenzbereichen am besten von der Hüllkurven-Korrelation und fast gar nicht 

von der Phasenkonsistenz wiedergegeben wurden. Dazwischen, im α-Bereich, war die Sensi-

tivität der drei Maße in etwa vergleichbar (zumindest im Hinblick auf die kurzen Kopplungs-

spitzen jeweils nach Einblenden von Referenz- und Entscheidungsreiz). An den niederfre-

quenten Kopplungen hatten demnach offensichtlich die gegenseitigen Phasenbeziehungen der 

Signale erheblichen Anteil, wohingegen in den höheren Frequenzbereichen die Bedeutung der 

Amplitude in den Vordergrund rückte. Auf diesen Sachverhalt werde ich in der Diskussion 

noch einmal zurückkommen (Abschnitt 5.4). 

Die meisten ereigniskorrelierten Änderungen betrafen die intraareale Signalkopplung. Erstens 

sind die reizkorrelierten Schwankungen der γ-Hüllkurven-Korrelation (und in geringerem 

Maße auch der γ-Kohärenz) innerhalb von Areal A hervorzuheben. Von diesen lässt sich nur 

schwer sagen, ob es sich um Abnahmen jeweils nach oder aber um Zunahmen jeweils vor Ein- 

und Ausblenden der Reize handelte, weil die Kopplung bereits während des Baseline-Inter-

valls anstieg. Um diesbezüglich Klarheit zu schaffen, wäre ein längeres Baseline-Intervall 

nötig gewesen. Die Instationarität im Baseline-Intervall ist übrigens für die Definition der 

Areale gemäß Abbildung 21c nicht problematisch, weil das Kopplungsmuster trotz der 

dadurch entstehenden zeitlichen Kontrastschwankungen in seiner räumlichen Struktur stabil 

blieb. Sehr ausgeprägt waren zweitens die transienten, offensichtlich durch den Reiz evozier-

ten Spitzen der α-Kopplung innerhalb von Areal B jeweils gut 0,3 s nach den Reizeinblen-

dungen in allen drei Kopplungsmaßen. Reduziert man die Breite der Peaks in Gedanken noch 

um die Unschärfe des Korrelationsfensters, ergibt sich für das eigentliche Kopplungsereignis 

eine Dauer von gut 100 ms. Drittens erfuhr die Kopplung im δ-/ϑ-Bereich innerhalb von 

Areal B starke Zunahmen, die jeweils mit einer Latenz von weniger als 0,3 s nach Ein- und 

Ausblenden von Referenz- und Entscheidungsreiz einsetzten und mindestens 0,5 s lang 

anhielten. Sie wurden von der Phasenkonsistenz und der Kohärenz sehr deutlich, von der 

Hüllkurven-Korrelation dagegen nur zum Teil detektiert. 

Nur in den unteren Frequenzbereichen zeigte auch die interareale Signalkopplung 

dynamische Veränderungen, die mit den intraarealen Änderungen in Areal B in Zusammen-

hang standen. Dies traf in erster Linie auf den δ-/ϑ-Bereich zu, in dem die interareale Kopp-

lung weitgehend parallel zur intraarealen Kopplung in Areal B verlief. Ebenso waren im α-

Bereich die kurzen Kopplungsspitzen nach Einblenden der Reize nicht nur innerhalb von 
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Areal B, sondern in geringerem Maße auch zwischen den Arealen zu beobachten, allerdings 

nur in der Hüllkurven-Korrelation. 

4.3.3 Hüllkurve-Signal-Korrelation 

Abbildung 22 zeigt, dass bereits während des Baseline-Intervalls die Hüllkurve-Signal-Korre-

lation eine qualitativ andere räumliche Struktur besaß als die bislang besprochenen Kopp-

lungsmaße. Zwei grundsätzliche Unterschiede liegen dabei schon in der Natur der Methode 

begründet. Erstens sind die Kopplungsmatrizen für die Hüllkurve-Signal-Korrelation im All-

gemeinen nicht symmetrisch, weil Hüllkurve-Signal-Korrelation und Signal-Hüllkurve-Kor-

relation a priori voneinander unabhängig sind. Zweitens sind die Werte auf den Matrixdiago-

nalen nichttrivial, weil Hüllkurven und Tiefpass-Signale auch an ein und demselben Ort nicht 

notwendig korreliert sein müssen. 

Aber selbst von diesen allgemeinen Unterschieden abgesehen wich die Hüllkurve-Sig-

nal-Korrelation in ihrer Struktur deutlich von Kohärenz, Phasenkonsistenz und homofre-

quenter Hüllkurven-Korrelation ab. Die im vorigen Abschnitt eingeführte mittlere Kopp-

lungsmaß-Konsistenz zwischen diesen drei Maßen einerseits und der Hüllkurve-Signal-Kor-

relation andererseits betrug lediglich 0,30, 0,25 beziehungsweise 0,42 und war damit erheb-

lich niedriger als zwischen den homofrequenten Maßen untereinander (Abschnitt 4.3.2). Das 

überrascht nicht, da die Hüllkurve-Signal-Korrelation anders als die anderen Verfahren die 

Wechselwirkung nicht nur zwischen verschiedenen Orten, sondern auch zwischen unter-

schiedlichen Frequenzbändern quantifiziert. 

Besonders auffällig ist, dass die räumliche Entfernung der Ableitpositionen voneinander 

für die Stärke der Hüllkurve-Signal-Korrelation offenbar eine untergeordnete Rolle spielte. 

Andernfalls hätten sich wie bei den anderen Kopplungsmaßen hohe Korrelationswerte bevor-

zugt in der Nähe der Matrixdiagonalen konzentriert. Demzufolge gab es auch keine Tendenz 

zur Bildung von Kopplungs-Inseln (Abschnitt 4.3.2). Insbesondere die größte und ausgepräg-

teste Kopplungs-Insel, nämlich einfach das gesamte Areal A, spiegelte sich in der Hüllkurve-

Signal-Korrelation nicht einmal andeutungsweise wider. Stattdessen gab es eine schwache 

Tendenz zu einer asymmetrischen interarealen Wechselwirkung, im δ-/ϑ-Bereich schließlich 

auch in Übereinstimmung mit den anderen Kopplungsmaßen eine überdurchschnittliche 

intraareale Korrelation innerhalb von Areal B. 
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Im Mittel nahm die Hüllkurve-Signal-Korrelation mit zunehmender Frequenz ab und 

verschwand im γ-Bereich fast im homogenen stochastischen Untergrund. Tatsächlich war der 

im vorigen Abschnitt eingeführte Wertebereich-Rausch-Quotient bei der Hüllkurve-Signal-

Korrelation relativ klein und nahm überdies mit zunehmender Frequenz ab (δ-/ϑ-Bereich: 4,9; 

γ-Bereich: 3,2). Entsprechendes galt für die Sitzungs-Konsistenz, die im δ-/ϑ-Bereich bei 0,71 

und im γ-Bereich bei 0,44 lag, sowie für die Aufgaben-Konsistenz (0,87 bzw. 0,76). Alle 

diese Werte waren deutlich niedriger als bei den anderen Kopplungsmaßen (Abschnitt 4.3.2) 

und zeigten eine umgekehrte Frequenzabhängigkeit. 

Die Hüllkurve-Signal-Korrelation unterschied sich von den anderen Kopplungsmaßen jedoch 

nicht nur in ihrer Grundstruktur während des Baseline-Intervalls, sondern zeigte zumindest in 

den höheren Frequenzbereichen auch eine ganz andere Dynamik. Der bei weitem stärkste 

Effekt war eine vorübergehende Zunahme der Kopplung zwischen γ-Hüllkurven in Areal A 

und Tiefpass-Signalen in den Arealen A und B. Die erhöhte Kopplung setzte etwas mehr als 

eine halbe Sekunde nach Einblenden des Referenzreizes ein, erreichte ihr Maximum im Ver-

lauf der folgenden Sekunde und verschwand dann nach einer weiteren halben Sekunde 

(Abbildung 24). Als Zeitintervall der stärksten Kopplung gelte im Rahmen der folgenden 
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Abbildung 24: Nur in der Figur-Aufgabe kam es gegen Ende des Referenzreiz-Intervalls zu einer vorüber-
gehenden, etwa eine Sekunde lang anhaltenden Erhöhung der Korrelation speziell zwischen γ-Hüllkurven 
in Areal A und Tiefpass-Signalen in den Arealen A und B. Um die zeitliche Entwicklung zu verdeutlichen, 
zeigen die Korrelationsmatrizen (vgl. Abbildung 22) jeweils die mittleren Korrelationswerte innerhalb 
eines gleitenden Zeitfensters, wie entlang der Zeitachse angedeutet (graue Balken; Länge 1 s, Schrittweite 
0,5 s; jedes dieser „Meta-Zeitfenster“ umfasst seinerseits mehrere Korrelationsfenster mit Länge 320 ms 
und Schrittweite 80 ms). (Die Matrizen in der 1. Spalte entsprechen der Matrix ganz unten rechts in 
Abbildung 22.) Die Hüllkurve-Signal-Korrelation nahm auch negative Werte an (siehe weiter unten); zur 
besseren Vergleichbarkeit mit den anderen Kopplungsmaßen in anderen Abbildungen ist aber nur der 
Betrag dargestellt. 
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Abbildung 25: Die γ-Hüllkurven in Areal A gingen den Tiefpass-Signalen in den Arealen A und B generell 
in der Zeit voraus. Die mittleren Zeit-Zeitversatz(!)-Karten für die drei Aufgaben (Spalten) und die vier 
möglichen Areal-Kombinationen (Zeilen) zeigen, dass der Zeitversatz rund 50 ms betrug und nicht nur 
während der transienten Zunahme der γ-HüllkurveA-SignalAB-Korrelation in der Figur-Aufgabe bestand. 
Im Gegensatz zu den Hüllkurven in Areal A (1. und 2. Zeile) waren die Hüllkurven in Areal B zu sämtli-
chen Tiefpass-Signalen praktisch unkorreliert (3. und 4. Zeile). Für die Darstellung wurden eine Ableit-
position in Areal A und drei Ableitpositionen in Areal B von der Bildung der mittleren Zeit-Zeitversatz-
Karten ausgeschlossen, weil sie an der aufgabenspezifischen γ-HüllkurveA-SignalAB-Korrelation nur wenig 
oder gar nicht beteiligt waren. Die durchgezogenen horizontalen weißen Linien markieren den Zeitversatz 
0 ms; die Zeitverläufe entlang diesen Linien in der 1. Spalte entsprechen den Zeitverläufen der anderen 
Kopplungsmaße in der 4. Spalte von Abbildung 23. In allen Karten sind die Korrelationsbeträge darge-
stellt. 

SignalB

HüllkurveB

Hüllkurve

Signal
B

B

Betrachtungen das Intervall IKopplung = [ 1,0 s , 2,0 s ]Reiz  (Festlegung der Grenzen wie in der 

Einleitung von Abschnitt 4.2). Zur Vermeidung umständlicher Formulierungen werde ich 

außerdem Areal-Benennungen in Form von Indizes verwenden, um eine auf bestimmte Areale 

beschränkte Hüllkurve-Signal-Korrelation kenntlich zu machen. Die eben vorgestellte Kopp-

lung beispielsweise wird im Folgenden als HüllkurveA-SignalAB-Korrelation bezeichnet. 

Interessant ist diese transiente Signalkopplung aus mehreren Gründen. Erstens beinhal-

tete sie eine massive interareale Wechselwirkung in Form einer HüllkurveA-SignalB-Korrela-
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tion, an der fast alle Ableitpositionen der beiden Areale beteiligt waren. Zweitens war diese 

Wechselwirkung asymmetrisch (und damit spezifisch) in dem Sinne, dass sie nicht von einer 

entsprechenden Kopplung zwischen Hüllkurven in Areal B und Tiefpass-Signalen in Areal A 

(HüllkurveB-SignalA-Korrelation) begleitet wurde. Drittens war sie über die großen inter-

arealen Distanzen von bis zu 5 cm genauso stark wie über die kürzeren Strecken innerhalb von 

Areal A, während es innerhalb von Areal B selbst zwischen benachbarten Ableitpositionen 

oder auch an ein und demselben Ort überhaupt nicht zu einer erhöhten Kopplung kam. Diese 

offensichtliche Irrelevanz räumlicher Nachbarschaft (auch während des Baseline-Intervalls, 

siehe oben) sowie die zuvor angeführte Asymmetrie sind Ausdruck einer hohen räumlichen 

Spezifität der Hüllkurve-Signal-Korrelation. Viertens schließlich trat die transiente Kopplung 

ausschließlich in der Figur-Aufgabe auf, war also hochgradig aufgabenspezifisch. Das deutet 

darauf hin, dass der zugrunde liegende neuronale Prozess nicht einfach durch die visuellen 

Reize getrieben wurde, sondern vielmehr mit deren „höherer“ kognitiver Verarbeitung in 

Zusammenhang stand (vgl. Abschnitt 3.1; Diskussion in Abschnitt 5.3.4). 
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Abbildung 26: Bei einem Zeitversatz von ∆t = 40 ms zwischen γ-Hüllkurven und Tiefpass-Signalen 
erreichte die interareale Korrelation ihr Maximum. Für diesen Wert von ∆t ist hier noch einmal in glei-
cher Weise wie in Abbildung 24 die zeitliche Entwicklung der entsprechenden Korrelationsmatrizen wie-
dergegeben. Um die Matrizen größer darstellen zu können, beschränkt sich die Auswahl jedoch auf nur 
vier repräsentative Zeitfenster (u. a. IKopplung). Dargestellt sind die Korrelationsbeträge. 
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Anders als die homofrequente Hüllkurven-Korrelation im vorigen Abschnitt war die 

Hüllkurve-Signal-Korrelation dem Betrag nach am höchsten, wenn der Zeitversatz ∆t zwi-

schen Hüllkurven und Tiefpass-Signalen deutlich von null verschieden war. Dies ist an den 

mittleren Zeitverläufen der intra- und interarealen Korrelationsfunktionen in Abbildung 25 zu 

sehen. Die Interaktion war also nicht nur asymmetrisch, sondern auch gerichtet: Die Hüllkur-

ven in Areal A gingen den Tiefpass-Signalen in beiden Arealen in der Zeit deutlich voraus. 

Der Zeitversatz beschränkte sich nicht auf die transient erhöhte Kopplung, sondern bestand 

während der gesamten Reizabfolge in allen Aufgaben und unterlag dabei keiner großen relati-

ven Variabilität. Er stellte somit eine grundsätzliche Eigenschaft der Signale in diesem Kor-

texbereich dar. Nichtsdestoweniger wichen die Schwerpunkte der mittleren intra- und inter-

arealen Korrelation sowohl hinsichtlich des Zeitversatzes als auch hinsichtlich des Zeitver-

laufs geringfügig voneinander ab. Für die weiteren Analysen wählte ich (ergänzend zu dem 

bereits oben eingeführten Zeitintervall IKopplung ) einen Zeitversatz von 40 ms zwischen Hüll-

kurven und Tiefpass-Signalen, was der Lage des Maximums der interarealen Kopplung ent-

sprach. Abbildung 26 zeigt hierfür einige ausgewählte Kopplungsmatrizen. 

Ein weiterer wichtiger Sachverhalt betrifft die Polarität der Hüllkurve-Signal-Korrela-

tion. Sie ist in Abbildung 24 und Abbildung 26 nicht erkennbar, weil dort aus Gründen der 

Vergleichbarkeit mit den vorangegangenen Kopplungsmatrizen nur die Beträge der Korrela-

tionswerte dargestellt sind, die Vorzeichen also nicht berücksichtigt wurden. Für die Kopp-

lung innerhalb von Areal A ist das auch praktisch ohne Belang, aber die interarealen Korre-

lationswerte waren durchweg negativ, wie in Abbildung 27 gezeigt ist. Dabei wird die Lage 

der in Abschnitt 4.3.1 vereinbarten Arealgrenze durch den Vorzeichenwechsel der Hüllkurve-

Signal-Korrelation erneut exakt bestätigt. Die Ursache für diesen Vorzeichenwechsel wird in 

der Diskussion noch zu erörtern sein (Abschnitte 5.3.2 und 5.5.2). 
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Abbildung 27: Die intraareale γ-Hüllkurve-Signal-Korrelation war positiv, die interareale hingegen nega-
tiv. Die Abbildung zeigt die drei Korrelationsmatrizen aus der 2. Spalte (IKopplung) in Abbildung 26 unter 
Berücksichtigung der Vorzeichen. 
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4.3.4 Detaillierte Untersuchung der transienten Hüllkurve-Signal-
Korrelation 

Um eine weiter gehende Betrachtung des soeben vorgestellten Kopplungsphänomens zu 

rechtfertigen, erschien es mir zunächst angebracht, allzu triviale Ursachen dafür auszuschlie-

ßen. Beispielsweise hätte es sein können, dass die Korrelation gar nicht die simultane Mes-

sung der Signale voraussetzte, sondern auf ereigniskorrelierten strukturellen Änderungen 

beruhte, die aber in jedem Einzeldurchgang in gleicher Form auftraten. Eine Wahrscheinlich-

keitsverteilung für die Hüllkurve-Signal-Korrelation in Abhängigkeit der ereigniskorrelierten 

(und daher zeitlich veränderlichen) Signalstruktur schätzte ich mithilfe des Bootstrap-Verfah-

rens, das in Abschnitt 4.3.2 bereits zur Quantifizierung der stochastischen Variabilität diente. 

Der zusätzliche Schritt bestand in diesem Fall darin, für jeden einzelnen Korrelationswert zu 

testen, ob er signifikant von seinen (nach Fisher-Z-Transformation – Gleichung (27) – als nor-

malverteilt angenommenen) „randomisierten Pendants“ abwich (Nrandom = 200). In 

Abbildung 28 enthalten die Matrizen für das Zeitintervall IKopplung anstelle der Korrelations-

werte die entsprechenden Signifikanzniveaus, also die Wahrscheinlichkeiten der Abweichun-

gen unter Annahme der Nullhypothese. Der größte Teil der γ-HüllkurveA-SignalAB-Paare wies 

demzufolge in der Tat eine (dem Betrag nach) signifikant höhere Korrelation auf als in den 

randomisierten Datensätzen. Dies zeigt, dass die transiente Korrelation nicht ein Epiphäno-

men reproduzierbarer Änderungen von Signalparametern war, sondern durchaus auf den 

genauen zeitlichen Beziehungen der gleichzeitig registrierten Signalpaare beruhte. Insbeson-

dere waren die für die Kopplung verantwortlichen Signalkomponenten nicht exakt wiederhol-
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Abbildung 28: Die transiente γ-HüllkurveA-SignalAB-Korrelation in der Figur-Aufgabe war hochsignifi-
kant überzufällig. Das belegt ein Test gegen eine randomisierte Verteilung, die mit dem im Text beschrie-
benen Bootstrap-Verfahren gewonnen wurde. Die Signifikanzmatrizen entsprechen den drei Korrela-
tionsmatrizen aus der 2. Spalte (IKopplung) in Abbildung 26 und geben an, mit welcher Signifikanz die ein-
zelnen Korrelationswerte jeweils von der ihnen zugeordneten Zufallsverteilung abwichen. 
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Abbildung 29: Die transiente γ-HüllkurveA-SignalAB-Korrelation war in hohem Maße aufgabenspezifisch, 
frequenzspezifisch und ortspezifisch. (a) Signifikante Korrelationswerte traten mit Abstand am häufigsten 
in der Figur-Aufgabe zwischen γ-Hüllkurven in Areal A und Tiefpass-Signalen in den Arealen A und B 
auf. Die Diagramme geben für jedes Frequenzband (Spalten), jede Aufgabe (Abszisse) und jede Areal-
kombination (Farben) die Anzahl derjenigen Elektrodenpaare an, an denen die Korrelation während des 
Baseline-Intervalls (1. Zeile) bzw. während des Intervalls IKopplung (2. Zeile) signifikant ( p < 10–4 ) von der 
weiter oben erläuterten Bootstrap-Zufallsverteilung abwich (vgl. Abbildung 28; die Signifikanzmatrizen 
dort lieferten beispielsweise die Werte für das Diagramm in der 4. Spalte, 2. Zeile). (b) Die γ-HüllkurveA-
SignalAB-Korrelation während des Intervalls IKopplung war nicht nur gegenüber randomisierten Daten sig-
nifikant erhöht, sondern auch gegenüber den Baseline-Werten. Das Diagramm gibt die Anzahl derjenigen 
Elektrodenpaare an, an denen die Korrelationswerte während IKopplung signifikant ( p < 10–4 ) von den Wer-
ten während des Baseline-Intervalls abwichen (Mann-Whitney-Test, N = 24; Stichproben gebildet aus 
Werten für nicht überlappende Zeitfenster und Frequenzbänder). In den niedrigeren Frequenzbändern 
konnten für einen entsprechenden Test keine hinreichend großen Stichproben gebildet werden. 

bar an die äußere Reizabfolge gekoppelt. Vielmehr handelte es sich um eine reizinduzierte 

Kopplung, bei der der zeitliche Verlauf der gekoppelten Signalkomponenten im Allgemeinen 

in jedem Einzeldurchgang unterschiedlich war. 

Abbildung 28 enthält nur Kopplungsmatrizen für den γ-Bereich und das Zeitintervall 

IKopplung . Darum gibt Abbildung 29a zusammenfassend die Anzahl aller Elektrodenpaare mit in 

obigem Sinne hochsignifikanter Kopplung wieder, und zwar für alle Areal-Kombinationen, 

Frequenzbereiche und Aufgaben, sowohl für das Baseline-Intervall als auch für das Intervall 
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IKopplung  ( p < 10–4, entsprechend  p < 0,01 nach Bonferoni-Korrektur für die genannten Para-

meterkombinationen). Neben der Aufgabenspezifität und der räumlichen Spezifität der tran-

sienten HüllkurveA-SignalAB-Korrelation ist auch zu erkennen, dass Letztere sich im γ-Fre-

quenzbereich am deutlichsten vom stochastischen Untergrund abhob. Insbesondere die 

Asymmetrie der interarealen Kopplung hinsichtlich einer Vertauschung der Areale war im γ-

Bereich am stärksten ausgeprägt. Diese Frequenzspezifität war allerdings sehr breit und kon-

zentrierte sich innerhalb des γ-Bereiches nicht auf bestimmte Unterbänder. Im γ-Bereich lie-

ßen sich Aufgabenspezifität und räumliche Spezifität auch dadurch belegen, dass die Korrela-

tionswerte nicht zu ihrer Bootstrap-Verteilung, sondern zu den Werten während des Baseline-

Intervalls in Bezug gesetzt wurden. Zu diesem Zweck erfolgte die Berechnung der Signifi-

kanz für jedes Elektrodenpaar mit einem verteilungsfreien Test (Mann-Whitney) der Korrela-

tionswerte im γ-Bereich während des Zeitintervalls IKopplung gegen die entsprechenden Korrela-

tionswerte während des Baseline-Intervalls. In Analogie zu Abbildung 29a ist in 

Abbildung 29b die jeweilige Anzahl der Elektrodenpaare mit hochsignifikanter Änderung der 

γ-Hüllkurve-Signal-Korrelation gegenüber dem Baseline-Intervall angegeben ( p < 10–4, siehe 

oben; Stichprobengröße pro Test: Nγ = 28). In den übrigen, schmaleren Frequenzbereichen 

enthielten die Stichproben nicht genügend viele unabhängige Kopplungswerte (Nδ/ϑ = 4, 

Nα = 4, Nβ = 8), um die Tests sinnvoll durchführen zu können. 

Neben der sicheren Unterscheidbarkeit der transienten Kopplung vom stochastischen 

Untergrund einerseits und von den Baseline-Werten andererseits ist außerdem die Reprodu-

zierbarkeit der Ergebnisse ein wichtiger Indikator für ihre Aussagekraft. Zu Beginn dieses 

Abschnitts hatte ich auf die relativ niedrige Sitzungs-Konsistenz (0,44) der γ-Hüllkurve-Sig-

nal-Korrelation während des Baseline-Intervalls hingewiesen. Während des Intervalls IKopplung 

nun lag der entsprechende Wert in der Figur-Aufgabe bei 0,92 für einen Zeitversatz von 

∆t = 0 ms zwischen γ-Hüllkurven und Tiefpass-Signalen und sogar bei 0,96 für ∆t = 40 ms. 

Trotz der geringen Datensatzgröße in der zweiten Sitzung (siehe Einleitung von Abschnitt 

4.3) war also die intraindividuelle Reproduzierbarkeit des transienten Kopplungsmusters aus-

gesprochen hoch. Auch zeigte die Sitzungs-Konsistenz im Intervall IKopplung  anders als im 

Baseline-Intervall qualitativ die gleiche Frequenzabhängigkeit wie die Kopplungsmaße in 

Abschnitt 4.3.2, war also im γ-Bereich am höchsten und nahm zu niedrigeren Frequenzen hin 

ab. Dies spricht erneut für eine mit zunehmender Signalfrequenz höhere Reliabilität der 
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Kopplungsmuster, worauf ich im Rahmen der Diskussion zurückkommen werde (Abschnitt 

5.3.2). 

Abgesehen von der Reliabilität stellt sich schließlich im Hinblick auf die Bedeutung der Hüll-

kurveA-SignalAB-Korrelation die Frage, ob es begleitende Modulationen der Amplitude oder 

der übrigen Kopplungsmaße im γ-Bereich und/oder bei den Tiefpass-Signalen gab. Viele in 

dieser Hinsicht relevante Beobachtungen wurden bereits in den vorangegangenen Abschnitten 

angesprochen und werden hier noch einmal unter dem neuen Aspekt zusammengefasst. 

In Areal A, wo die an der Kopplung beteiligten γ-Hüllkurven gemessen wurden, waren 

überhaupt keine signifikanten ereigniskorrelierten Amplitudenänderungen zu beobachten 

(siehe obere Zeit-Frequenz-Karte in Abbildung 21b). Obwohl also die Amplitude im γ-

Bereich für die erhöhte Korrelation eine entscheidende Rolle spielte, änderte sich ihr Erwar-

tungswert dabei keineswegs. In entsprechender Weise zeigten die gemäß Abschnitt 2.2.1 

berechneten mittleren Tiefpass-Signale in dem fraglichen Zeitintervall IKopplung weder in 

Areal A noch in Areal B nennenswerte ereigniskorrelierte Potentiale. Auch ihre Amplitude 

blieb in Areal A unverändert. In Areal B kam es zwar zu Amplitudenänderungen sowohl im 

niederfrequenten als auch im γ-Bereich (nämlich von der in Abschnitt 4.2.1 vorgestellten Art), 

wobei Letztere als Kriterium für die Areal-Definition gedient hatten (Abschnitt 4.3.1). Aber 

diese Änderungen traten erstens im Gegensatz zur Hüllkurve-Signal-Korrelation auch in den 

anderen Aufgaben auf, und zweitens folgten sie einer anderen Dynamik, indem sie nicht im 

Intervall IKopplung ihren zeitlichen Schwerpunkt hatten, sondern während der beiden Reizdar-

bietungen. 

Ähnliches gilt für die reizkorrelierten Schwankungen der homofrequenten γ-Hüllkur-

ven-Korrelation (und der γ-Kohärenz) innerhalb von Areal A (Abschnitt 4.3.2), die ebenfalls 

wenig aufgabenspezifisch waren und außerdem einen anderen Zeitverlauf als die Hüllkurve-

Signal-Korrelation hatten. Nur die bislang nicht besprochene Korrelation der Tiefpass-Signale 

untereinander zeigte ereigniskorrelierte Änderungen speziell in der Figur-Aufgabe. Hier nahm 

sie innerhalb von Areal A jeweils nach den Reizeinblendungen zu (ohne Abbildung), was 

aber zeitlich wieder nur teilweise mit der erhöhten HüllkurveA-SignalAB-Korrelation zusam-

menfiel. Die einzige Zunahme der Korrelation zwischen Tiefpass-Signalen, deren Aufga-

benspezifität und Zeitverlauf denen der HüllkurveA-SignalAB-Korrelation in etwa entsprachen, 

trat innerhalb von Areal B auf (ohne Abbildung), war allerdings weniger deutlich ausgeprägt 

als bei der HüllkurveA-SignalAB-Korrelation. 
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Außer dem letztgenannten Effekt waren also weder die Einzelkanal- noch die homofre-

quenten Kopplungseigenschaften der Tiefpass- und/oder γ-Signale in den beiden Arealen 

ereigniskorrelierten Änderungen unterworfen, die mit der HüllkurveA-SignalAB-Korrelation in 

engem Zusammenhang gestanden haben könnten. 

Abschließend soll die zu Beginn von Abschnitt 4.3 angekündigte parametrische Untersuchung 

der Effektstärke bei einem Korrelations-Zeitversatz von ∆t = 40 ms die Wahl der verwendeten 

Analyseparameter begründen (∆f (H) = 3,5 Hz, Tρ = 320 ms). Als Maßzahl für die Deutlichkeit 

des Kopplungsmusters verwendete ich wie in Abschnitt 4.3.2 den Kontrast zwischen den Mit-

telwerten der oberen und unteren Dezile der mittleren Korrelationswerte, und zwar für das 

Zeitintervall IKopplung in der Figur-Aufgabe. Um allerdings gleichzeitig der ausgeprägten Areal-

Asymmetrie als besonders wichtiger Eigenschaft der räumlichen Kopplungsstruktur gerecht 

zu werden, modifizierte ich das Kontrastmaß dahin gehend, dass ich das obere Dezil der 

HüllkurveA-SignalB-Korrelationswerte und das untere Dezil der HüllkurveB-SignalA-Korrela-

tionswerte verwendete. Als Maßzahl für die absolute Effektstärke diente anstelle des Kon-

trasts einfach die Differenz zwischen den Dezilmittelwerten. Beide Maßzahlen ermittelte ich 

für verschiedene Parameter-Kombinationen. Dabei erfolgte die Abtastung des zweidimensio-

nalen Parameterraumes für die Analyse-Bandbreite im Bereich ∆f (H) = 0,5…10 Hz in Schrit-

ten von 0,5 Hz und für die Korrelations-Fensterlänge im Bereich Tρ = 80…1600 ms in Schrit-

ten von 80 ms. Für jede der so entstehenden 400 Parameter-Kombinationen berechnete ich die 

mittlere Hüllkurve-Signal-Korrelationsmatrix für das Zeitintervall IKopplung in der Figur-Auf-

gabe und daraus Kontrast und Differenz der Dezilmittelwerte. Das Ergebnis zeigt 

Abbildung 30. 

Demnach besaß der Kontrast des Hüllkurve-Signal-Korrelationsmusters kein scharf 

definiertes Maximum im Parameterraum, hing also nicht wesentlich von der Wahl der Ana-

lyse-Bandbreite oder -Fensterlänge ab. Lediglich bei sehr kleinen Bandbreiten (∆f (H) < 2 Hz) 

sank er deutlich unter 0,9. Daher war für die Wahl der Parameter praktisch allein die absolute 

Effektstärke entscheidend; deren Maximum lag bei ebenjenen Parameterwerten, die in den 

vorangegangenen Abschnitten dann auch verwendet wurden. Das Gleiche gilt für das Produkt 

aus Effektstärke und Kontrast, das sich als Maßzahl anbietet, wenn beide Aspekte gleicher-

maßen in die Parameterwahl einfließen sollen. 
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Abbildung 30: Am deutlichsten war die transiente γ-HüllkurveA-SignalAB-Korrelation bei einer halben 
Analyse-Bandbreite (Abszisse) von 3,5 Hz und einer Korrelations-Fensterlänge (Ordinate) von 320 ms zu 
erkennen. Während der Kontrast zwischen den höchsten und niedrigsten (Betrags-) Werten in der Hüll-
kurve-Signal-Korrelationsmatrix in weiten Grenzen von Bandbreite und Fensterlänge unabhängig war 
(links), zeigte die absolute Differenz zwischen denselben Werten ein ausgeprägtes Maximum bei der 
genannten Parameterkombination (Mitte). Das Produkt beider Maßzahlen (rechts) unterschied sich auf-
grund des fast konstanten Kontrastes kaum von der Effektstärke. 

Insgesamt lässt diese letzte Untersuchung allerdings auch erkennen, dass die genauen 

Werte für Bandbreite und Fensterlänge nicht von ausgesprochen kritischer Bedeutung für die 

Ergebnisse sind. Vielmehr zeigte sich die transiente intra- und interareale Hüllkurve-Signal-

Korrelation relativ robust gegenüber nicht allzu großen Variationen der Analyseparameter. 

4.4 Distanz- und Frequenzabhängigkeit von Signalkopplungen 

Wie schon in der Einleitung zu diesem Kapitel erläutert, habe ich mich bei der Schilderung 

der Ergebnisse in Anbetracht der großen Datenmenge bewusst auf bestimmte herausragende 

Einzelfälle beschränkt. Aber vor allem im Hinblick auf die hochdimensionalen Resultate der 

Kopplungsanalysen erfordert eine befriedigende Gesamteinschätzung des Materials natürlich 

auch Angaben darüber, welche allgemeinen Tendenzen sich beim Vergleich der verwendeten 

Kopplungsmaße abzeichneten. Gemäß den Ausführungen in Abschnitt 1.1 und der damit ver-

bundenen Teilzielsetzung meiner Arbeit galt mein Interesse dabei vor allem der Frage nach 

der Reichweite der verschiedenen Signalkopplungs-Formen, insbesondere in Abhängigkeit 
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der Frequenz als Parameter. Diese Frage werde ich daher im Folgenden aus zwei etwas unter-

schiedlichen Blickwinkeln behandeln. 

Die Darstellungen in diesem Abschnitt basieren auf der Gesamtheit der im Rahmen des 

Experiments erhobenen Daten. Die Zeit-Frequenz-Karten von Kohärenz, Phasenkonsistenz, 

homofrequenter Hüllkurven-Korrelation und Hüllkurve-Signal-Korrelation wurden für sämt-

liche Versuchspersonen, also für rund 8.500 Elektrodenpaare berechnet. Da sich grundsätz-

liche Tendenzen auch bei nicht optimierten Parametern erkennen lassen sollten, und um die 

Dimensionalität der Ergebnisse und die Rechenzeit in einem vertretbaren Rahmen zu halten, 

sah ich von einer systematischen Variation der Analyseparameter ab. Ich verwendete, wie in 

Abschnitt 2.3 erläutert, für Kohärenz und Phasenkonsistenz den Fourier-Ansatz, für Hüllkur-

ven- und Hüllkurve-Signal-Korrelation den Hilbert-Ansatz. Die Parameter wählte ich wie in 

Abschnitt 4.3 (Hilbert-Ansatz: ∆f (H) = 3,5 Hz; Tρ = 320 ms) beziehungsweise ungefähr äquiva-

lent dazu (Fourier-Ansatz: TF = 320 ms). Bei der Hüllkurve-Signal-Korrelation führte ich die 

Analyse auch für einen Zeitversatz von 40 ms durch, weil es sich bei dem in Abschnitt 4.3 

gefundenen Korrelations-Zeitversatz möglicherweise um ein generelles Charakteristikum der 

Kopplung zwischen Hüllkurven und Tiefpass-Signalen handelte (siehe zum Beispiel 

Abbildung 25). 

4.4.1 Absolute Stärke der Signalkopplung 

Auskunft darüber, ob und wie sich die Kopplung zwischen Kortexsignalen mit dem Abstand 

zwischen den Ableitpositionen änderte, geben zunächst die absoluten Kopplungswerte als 

solche. Für jedes Elektrodenpaar bestimmte ich daher die Kopplungs-Mittelwerte über alle 

Analyse-Zeitfenster in der kompletten Reizabfolge und über alle Aufgaben, sodass lediglich 

die Frequenz als Parameter erhalten blieb. Die Elektrodenpaare mit einem Elektrodenabstand 

im Bereich 5–109 mm (was auf über 99 % der Paare zutraf) teilte ich in 50 Klassen mit einer 

Breite von jeweils 4 mm ein, wobei benachbarte Klassen sich zur Hälfte überlappten (also 5–

9 mm, 7–11 mm usw.). Ungeachtet der Tatsache, dass die so entstehenden Klassen unter-

schiedlich groß waren, ergaben sich durch Mittelung über die Elektrodenpaare jeweils einer 

Klasse dann die mittleren frequenzabhängigen Kopplungswerte für das entsprechende Dis-

tanzintervall. Bei den Hüllkurven-basierten Maßen dienten als Ausgangspunkt der Berech-

nungen die Beträge der Korrelationswerte, weil sich positive und negative Werte (wie etwa 

bei Vp5 in Abschnitt 4.3.3) sonst teilweise aufgehoben und zu einer Unterschätzung der 
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Kopplungsstärke geführt hätten. Außerdem war so eine bessere Vergleichbarkeit mit Kohä-

renz und Phasenkonsistenz gewährleistet. Das Ergebnis der Mittelung sind die in 

Abbildung 31 dargestellten Distanz-Frequenz-Karten für die vier verschiedenen Kopplungs-

maße. Es ist wichtig, bei den folgenden Betrachtungen stets im Auge zu behalten, dass die 

getroffenen Aussagen sich zunächst ausschließlich auf die Mittelwerte und damit auf grund-

sätzliche Tendenzen beziehen und dass gegenläufige Einzelfall-Ergebnisse dadurch keines-

wegs auszuschließen sind. 

Bei den auffälligen horizontalen Streifen in den beiden oberen Karten handelt es sich um 

Netzartefakte, die im Mittel alle Elektroden gleichermaßen betrafen und daher über beliebige 

Distanzen zu einer erhöhten Kopplung führten. Dass die Hüllkurve-Signal-Korrelation als 
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Abbildung 31: Kohärenz (oben links), Phasenkonsistenz (oben rechts) und homofrequente Hüllkurven-
Korrelation (unten links) nahmen mit zunehmendem Elektrodenabstand und zunehmender Frequenz ab. 
Abgesehen davon, dass die Kohärenz insgesamt am höchsten, die Hüllkurven-Korrelation insgesamt am 
niedrigsten war, wiesen die Profile der drei Kopplungsmaße eine hohe Ähnlichkeit auf. Überzufällig hohe 
Kopplungen gingen im Mittel in Reichweite bzw. Frequenz kaum über 2 cm bzw. 50 Hz hinaus. Die Hüll-
kurve-Signal-Korrelation bei einem Zeitversatz von 40 ms (unten rechts) zeigte praktisch überhaupt keine 
Distanz- oder Frequenzabhängigkeit, auch nicht bei einem Zeitversatz von 0 ms (ohne Abbildung). Jede 
der Distanz-Frequenz-Karten repräsentiert einen Mittelwert aus allen verfügbaren Daten des Experi-
ments (Details siehe Text). Bei Hüllkurven- und Hüllkurve-Signal-Korrelation wurde der Mittelwert über 
die Beträge der Korrelationswerte gebildet. Die horizontalen hellen Streifen bei Kohärenz und Phasen-
konsistenz sind Netzartefakte. 
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heterofrequentes Kopplungsmaß davon praktisch nicht betroffen war, ist ohne weiteres ein-

sehbar. Aber auch bei der Hüllkurven-Korrelation spielte die Netzspannung keine große 

Rolle, und zwar im Prinzip deswegen, weil ein Korrelationskoeffizient sich durch Addition 

konstanter Signale nicht ändert. Natürlich wird in Wirklichkeit nicht die (konstante) Hüll-

kurve des Netzsignals addiert, sondern das (sinusförmig oszillierende) Signal selbst. Aber die 

daraus eventuell resultierenden Verfälschungen der Amplituden-Zeitverläufe werden allein 

durch die zeitabhängige Phase der physiologischen Signale determiniert und nicht durch das 

Netzsignal, sodass Letzteres sich gegenüber einem zeitlichen Korrelationsmaß im Mittel neut-

ral verhält. 

Abgesehen nun von den Netzartefakten erreichte die Kohärenz bereits nach einer Ent-

fernung von rund 2 cm ihr distanzunabhängiges Grundniveau, das fast durchgehend bei 0,1 

lag und lediglich im δ-/ϑ-Bereich zwischen 0,2 und 0,3. Höher als 0,2 war die mittlere Kohä-

renz sonst nur über Distanzen unter 2 cm. Ganz allgemein nahm sie in dieser näheren räum-

lichen Umgebung mit zunehmender Frequenz ab, und Mittelwerte über 0,3 erreichte sie aus-

schließlich im δ-/ϑ-, α- und β-Bereich. Ein fast identisches Distanz-Frequenz-Muster ergab 

sich für die Phasenkonsistenz, bei der lediglich die Kopplungswerte insgesamt ein wenig 

niedriger waren. Die Hüllkurven-Korrelation schließlich war insgesamt nochmals ein wenig 

niedriger, und bei größeren Distanzen hob sich der δ-/ϑ-Bereich nicht mehr durch höhere 

Korrelationswerte von den übrigen Frequenzbereichen ab. In ihrem Distanz-Frequenz-Profil 

war die Hüllkurven-Korrelation der Kohärenz aber qualitativ ebenfalls sehr ähnlich (bis auf 

die Netzartefakte). 

Anders als die drei homofrequenten Kopplungsmaße zeigte die Hüllkurve-Signal-Kor-

relation weder eine Distanz- noch eine Frequenzabhängigkeit der Kopplungsstärke; der Kor-

relationswert lag konstant bei 0,1. In Abbildung 31 ist nur das Ergebnis für einen Korrela-

tions-Zeitversatz von 40 ms wiedergegeben; bei einem Zeitversatz von 0 ms waren die mittle-

ren Korrelationswerte minimal (um etwa 0,005) niedriger, lieferten aber praktisch dasselbe 

Gesamtbild. Insbesondere die Unabhängigkeit vom Elektrodenabstand bestätigt nun auch im 

Allgemeinen, was bei Vp5 bereits im Speziellen zu beobachten war (Abschnitt 4.3.3), näm-

lich die offensichtliche Irrelevanz räumlicher Nähe für die Höhe der Hüllkurve-Signal-Kor-

relation. 

Abbildung 31 ist wie gesagt das Ergebnis einer zeitlichen Mittelung über die gesamte 

Reizabfolge in allen Aufgaben. Eine differenziertere Auswertung mit Beschränkung auf 

bestimmte Zeitintervalle oder Aufgaben lieferte aber keine qualitativ anderen Resultate (ohne 
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Abbildung). Für die mittlere Kohärenz etwa war der Unterschied zwischen Baseline- und 

Referenzreiz-Intervall vergleichbar mit dem zwischen Kohärenz und Phasenkonsistenz in 

Abbildung 31. Das ist nicht verwunderlich, da ja von allen Ableitpositionen immer nur einige 

wenige an deutlichen reizinduzierten Änderungen beteiligt waren und die Gesamtmittelwerte 

davon entsprechend wenig beeinflusst wurden. 

Insbesondere der scheinbare Gegensatz zwischen dem völlig unstrukturierten Distanz-Fre-

quenz-Muster der Hüllkurve-Signal-Korrelation auf der einen Seite und der ausgeprägten 

transienten Zunahme dieses Kopplungsmaßes bei Vp5 auf der anderen Seite verdeutlicht denn 

auch die begrenzte Aussagekraft der Betrachtungsweise in diesem Abschnitt. So sehr nämlich 

die absoluten Kopplungswerte für eine Beurteilung der eigentlichen Wechselwirkungsstärke 

wichtig sind (z. B. Abschnitt 5.3.3), so wenig lässt sich aus ihnen ersehen, wie gut sich das 

betreffende Kopplungsmaß zum Nachweis spezifischer funktioneller Kopplungen tatsächlich 

eignet. 

4.4.2 Häufigkeit ereigniskorrelierter Kopplungsänderungen 

Um die verschiedenen Kopplungsmaße auch hinsichtlich ihrer Sensitivität für dynamisch 

auftretende Signalkopplungen charakterisieren zu können, untersuchte ich die Distanz- und 

Frequenzabhängigkeit nicht nur der mittleren absoluten Kopplungsstärke, sondern auch der 

Häufigkeit hochsignifikanter ereigniskorrelierter Kopplungsänderungen. Denn gerade die 

Letzteren werden oft als mutmaßliches Korrelat der Dynamik kortikaler Interaktionen ange-

sehen. Weil dabei Zu- und Abnahmen der Signalkopplung als Ausdruck einer verstärkten 

beziehungsweise unterbrochenen Interaktion im Prinzip gleichermaßen von Interesse sind, 

unterschied ich bei meiner Untersuchung nicht zwischen positiven und negativen Änderun-

gen. Die wesentliche Fragestellung betraf vielmehr potenzielle Unterschiede zwischen den 

Kopplungsmaßen, da bereits die Analysen in Abschnitt 4.3 gezeigt hatten, dass sich Signal-

kopplungen nicht immer in allen Kopplungsmaßen in gleicher Weise widerspiegeln müssen. 

Zur systematischen Erfassung signifikanter ereigniskorrelierter Änderungen verwendete 

ich gleitende zweidimensionale Testfenster im Produktraum aus Zeit und Frequenz (also 

Rechtecke in den Zeit-Frequenz-Karten für die einzelnen Elektrodenpaare). Die Kopplungs-

werte in einem gegebenen Zeit- und Frequenzintervall wurden jeweils auf eine signifikante 

Abweichung von den Kopplungswerten im Baseline-Intervall (in demselben Frequenzinter-
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vall) getestet ( p < 0,001, Mann-Whitney-Test). Bei den Hüllkurven-basierten Maßen dienten 

als Grundlage dafür einmal mehr die Beträge der Korrelationswerte, um eine bessere Ver-

gleichbarkeit mit den anderen Kopplungsmaßen zu gewährleisten. Zeit- und Frequenzauflö-

sung des Testverfahrens waren dadurch begrenzt, dass die Fenster jeweils eine gewisse 

Anzahl an Kopplungswerten enthalten mussten, damit sich die Tests sinnvoll durchführen lie-

ßen. Zudem mussten diese Kopplungswerte unabhängig sein, durften also nicht aus überlap-

penden Analyse-Zeitfenstern oder -Frequenzbändern stammen. Als brauchbarer Kompromiss 

zwischen Zeit- und Frequenzauflösung erschienen mir im Zeitbereich eine Test-Fensterlänge 

von rund 1 s (auch für das Baseline-Intervall) und im Frequenzbereich eine Test-Bandbreite 

von etwa 20 Hz. Jedes Testfenster umfasste dabei N = 12 Kopplungswerte. Die Testfenster-

Schrittweite betrug im Zeitbereich 320 ms und im Frequenzbereich 7 Hz. Damit es nicht zu 

einer Beeinträchtigung der Ergebnisse durch die Netzartefakte (Abbildung 31) kam, erfolgte 

die Auswahl unabhängiger Kopplungswerte innerhalb der einzelnen Testfenster immer der-

gestalt, dass keine Werte aus dem Frequenzband 50 Hz ± ∆f  in die Analyse eingingen. 

Für jedes Elektrodenpaar ergaben sich auf diese Weise gut 200 Einzeltests pro Aufgabe 

und Kopplungsmaß, für den gesamten Datensatz also rund 20 Millionen. Bei Gültigkeit der 

Nullhypothese, nämlich dass ereigniskorrelierte Änderungen nicht überzufällig häufig auftre-

ten, wäre für ebendiese Häufigkeit ein Zufallsniveau von 0,1 % zu erwarten gewesen (wegen 

 p < 0,001). Zur Überprüfung dieser Nullhypothese für verschiedene Distanz- und Frequenz-

bereiche wurden wie schon im vorigen Abschnitt die Elektrodenpaare in Distanzklassen ein-

geteilt, und in Abhängigkeit der Frequenz als Parameter wurde – zunächst nicht nach Aufga-

ben getrennt – in jeder Distanzklasse der prozentuale Anteil der signifikanten Testergebnisse 

ermittelt. Um eine hinreichende statistische Sicherheit für diese relativen Häufigkeiten zu 

erhalten, wählte ich für die Distanzklassen anders als im vorigen Abschnitt eine Breite von 

10 mm (5–15 mm, 10–20 mm usw.). Ich unterschied ferner nur einen niedrigen, einen mittle-

ren und einen hohen Frequenzbereich. Da bereits ein einzelnes Test-Frequenzintervall eine 

Breite von rund 20 Hz hatte, war von den klassischen Frequenzbereichen (Abschnitt 2.2.2) nur 

der γ-Frequenzbereich als solcher darstellbar, während die beiden niedrigeren Frequenzberei-

che bei 3–22 Hz und 9–28 Hz lagen. 

Das Resultat der gesamten Analyse zeigt die obere Zeile von Abbildung 32, wo für 

jeden der drei Frequenzbereiche die relative Häufigkeit ereigniskorrelierter Kopplungsände-

rungen in Abhängigkeit der räumlichen Distanz der Ableitpositionen aufgetragen ist. In der 

unteren Zeile sind die entsprechenden Ergebnisse für einen randomisierten Datensatz zusam-

mengestellt. Anders als bei dem Randomisierungsverfahren in Abschnitt 4.3.2 eliminierte ich 
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hierbei jeglichen zeitlichen Bezug der Signale zur Reizabfolge. Denn auch Signale aus unter-

schiedlichen Einzeldurchgängen können infolge wiederholbarer ereigniskorrelierter Parame-

teränderungen durchaus untereinander dynamisch gekoppelt sein. Zum Beispiel kann eine 

Amplitudenzunahme unmittelbar nach einer Reizeinblendung eine erhöhte Hüllkurven-Kor-

relation bewirken. Im Sinne der genannten Nullhypothese wollte ich in diesem Fall jedoch 

eine völlige Unabhängigkeit der Signale zugrunde legen, um festzustellen, inwieweit bereits 

die Kopplungsmaße als solche bei zufälligen ECoG-Signalen eine unterschiedliche Häufigkeit 

signifikanter Testergebnisse herbeiführten. Die Randomisierung bestand deshalb darin, will-

kürlich ausgewählte Signalsegmente von der Länge eines Einzeldurchgangs aus der laufenden 

Aufzeichnung zu entnehmen, die regulären Einzeldurchgänge durch diese Segmente zu erset-

zen und die Analyse dann wie bei den tatsächlichen Daten durchzuführen. Die dabei paar-

weise einander zugeordneten Signalsegmente von jeweils zwei Elektroden waren in Wirk-

lichkeit um mindestens eine Minute zueinander zeitversetzt aufgezeichnet worden. 
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Abbildung 32: Änderungen der Hüllkurven-Kopplung traten speziell im γ-Frequenzbereich häufiger und 
über größere Distanzen auf als Änderungen der Phasenkopplung. Obere Zeile: Die Hüllkurven-basierten 
Kopplungsmaße (rot und grün) erfuhren häufiger signifikante ( p < 0,001) ereigniskorrelierte Änderungen 
gegenüber dem Baseline-Intervall als die phasenbasierten (violett und blau), vor allem im γ-Bereich 
(rechte Spalte). In diesem Frequenzbereich nahm bei den Hüllkurven-basierten Kopplungsmaßen außer-
dem die Häufigkeit ereigniskorrelierter Änderungen weniger stark mit der Distanz ab als bei den phasen-
basierten Kopplungsmaßen und als in den niedrigeren Frequenzbereichen. Untere Zeile: In randomisier-
ten Datensätzen (Details im Text) lagen die Häufigkeiten durchweg im Bereich des Zufallsniveaus (0,1 %), 
nur bei der Hüllkurve-Signal-Korrelation etwas darüber, wahrscheinlich aufgrund einer gewissen 
Abhängigkeit benachbarter Frequenzbänder. Die Ordinate in den Diagrammen gibt den Anteil signifi-
kanter Tests an allen durchgeführten Tests an (Mann-Whitney-Test, N = 12; Baseline-Intervall und glei-
tendes Test-Intervall jeweils 1 s × 20 Hz). 
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In Abbildung 32 fällt zunächst auf, dass der Prozentsatz signifikanter Tests sich bei allen 

Kopplungsmaßen fast durchgehend unter 1 % bewegte. Hochsignifikante dynamische Signal-

kopplungen (oder -entkopplungen) waren also keineswegs sehr verbreitet, sondern höchstens 

zehnmal so häufig, wie es allein aufgrund zufälliger Kopplungsänderungen der Fall gewesen 

wäre. Innerhalb dieser Grenzen gab es allerdings Unterschiede zwischen den verschiedenen 

Kopplungsmaßen. 

Kohärenz und Phasenkonsistenz zeigten eine weitgehend vergleichbare Distanz- und 

Frequenzabhängigkeit ihrer ereigniskorrelierten Änderungen. Bei beiden Kopplungsmaßen 

nahm im unteren und mittleren Frequenzbereich die Häufigkeit signifikanter Änderungen 

zunächst mit der Entfernung zwischen den Ableitpositionen ab und erreichte nach 3–4 cm 

ungefähr das Zufallsniveau. Im γ-Frequenzbereich war das räumliche Profil qualitativ ähnlich, 

aber die Zahl ereigniskorrelierter Änderungen insgesamt niedriger, sodass bei der Phasenkon-

sistenz die Häufigkeit sogar für kurze Entfernungen (1 cm) nicht mehr wesentlich über dem 

Zufallsniveau lag. Ganz allgemein waren Änderungen bei der Phasenkonsistenz über Distan-

zen von bis zu 4 cm durchweg seltener als bei der Kohärenz. Festzuhalten bleibt, dass ereig-

niskorrelierte Änderungen bei beiden Kopplungsmaßen auf relativ kurze Distanzen begrenzt 

waren und im hochfrequenten Bereich weniger oft auftraten. 

Anders sieht das Ergebnis für die Hüllkurven-Korrelation aus. Zwar hing die Häufigkeit 

ihrer Änderungen im unteren Frequenzbereich in etwa gleicher Weise von der Entfernung der 

Ableitpositionen ab wie bei Kohärenz und Phasenkonsistenz. Aber zum einen nahm sie zu 

höheren Frequenzen hin insgesamt zu, und zum anderen fiel sie im γ-Bereich mit zunehmen-

der Distanz weniger steil ab und bewegte sich selbst bei Elektrodenabständen von bis zu 

10 cm noch deutlich über dem Zufallsniveau. Während also im unteren Frequenzbereich kein 

großer qualitativer Unterschied zwischen den drei homofrequenten Kopplungsmaßen zutage 

trat, offenbarte sich in den höheren Frequenzbereichen eine zunehmende Dissoziation zwi-

schen Kohärenz und Phasenkonsistenz einerseits und Hüllkurven-Korrelation andererseits. 

Letztere nahm hinsichtlich der Häufigkeit ihrer dynamischen Änderungen nicht mit zuneh-

mender Frequenz ab, sondern zeigte umgekehrt sogar eine Präferenz für den γ-Bereich und 

besaß speziell in diesem zudem eine größere räumliche Reichweite als Kohärenz und Phasen-

konsistenz. 

Ein weniger klares Bild ergibt sich bei der Hüllkurve-Signal-Korrelation. Im Vergleich 

zur Hüllkurven-Korrelation erfuhr sie in den beiden unteren Frequenzbereichen häufiger, im 

γ-Bereich im Mittel genauso häufig ereigniskorrelierte Änderungen; am höchsten war ihre 
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durchschnittliche Signifikanzrate im mittleren Frequenzbereich. Ein Blick auf die Ergebnisse 

für den randomisierten Datensatz (untere Zeile) zeigt jedoch, dass bei der Hüllkurve-Signal-

Korrelation das Zufallsniveau für die Wahrscheinlichkeit signifikanter Tests besonders im 

mittleren und im γ-Frequenzbereich über dem theoretischen Wert und über dem entsprechen-

den Zufallsniveau der anderen Kopplungsmaße lag. Wurde indes anstelle der randomisierten 

Signale künstlich erzeugtes Gaußsches weißes Rauschen verwendet, blieb dieser Effekt aus 

(ohne Abbildung). Bei dem zu hohen Zufallsniveau handelt es sich also nicht um ein Artefakt 

des Kopplungsmaßes, sondern um eine Folge der speziellen Struktur der subduralen Signale. 

Wahrscheinlich liegt die Ursache in einer gegenseitigen Abhängigkeit der Amplituden-

verläufe in benachbarten Frequenzbändern (selbst wenn diese nicht überlappen). Sie dürfte 

besonders bei der Hüllkurve-Signal-Korrelation auch eine Abhängigkeit der entsprechenden 

Korrelationswerte bewirken, weil die zweite in die Korrelation einfließende Komponente, 

nämlich das Tiefpass-Signal, nach Gleichung (28) ohnehin für alle Frequenzbänder identisch 

ist. Abhängige Korrelationswerte innerhalb der Testfenster wiederum führen schließlich zu 

einer Überschätzung der Signifikanz und damit auch der Signifikanzrate. Die effektive (also 

auf die Werte der unteren Zeile in Abbildung 32 bezogene) Signifikanzrate der Hüllkurve-

Signal-Korrelation unterschied sich in den beiden unteren Frequenzbereichen kaum von der 

der anderen Kopplungsmaße. Im γ-Bereich war sie zwar insgesamt niedriger als bei der Hüll-

kurven-Korrelation, aber immer noch höher und von größerer räumlicher Reichweite als bei 

Kohärenz und Phasenkonsistenz. 

Die Ergebnisse für die Hüllkurve-Signal-Korrelation in Abbildung 32 beziehen sich auf 

einen Korrelations-Zeitversatz von 40 ms. Die Signifikanzraten bei einem Zeitversatz von 

0 ms waren im unteren Frequenzbereich durchschnittlich um 0,1 Prozentpunkte, in den beiden 

oberen Frequenzbereichen um 0,15 Prozentpunkte niedriger (ohne Abbildung). Bei positivem 

Zeitversatz zwischen Hüllkurven und Tiefpass-Signalen traten also im Mittel deutlich häufi-

ger signifikante ereigniskorrelierte Änderungen der Hüllkurve-Signal-Korrelation auf als bei 

verschwindendem Zeitversatz. Dies deckt sich mit der Beobachtung aus Abschnitt 4.3.3 

(Abbildung 25), dass im Fall einer Korrelation zwischen Hüllkurven und Tiefpass-Signalen 

eine generelle Tendenz zu einem positiven Zeitversatz bestand. Wie allerdings die genaue 

Verteilung der an den einzelnen Elektrodenpaaren vorkommenden Latenzen zwischen Hüll-

kurven und Tiefpass-Signalen aussah, und ob zum Beispiel gerade der Zeitversatz von 40 ms 

einen typischen Wert darstellte, lässt sich aus der hier erstellten Gesamtstatistik nicht beant-

worten. Auch eine systematische Variation des Zeitversatzes in dieser Teiluntersuchung hätte 

insbesondere eine Rekonstruktion der Verteilungsbreite nicht ohne weiteres erlaubt, sodass 
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ich in Anbetracht des beträchtlichen Rechenaufwandes, der dazu erforderlich gewesen wäre, 

davon absah. 

Nach dem zuvor Gesagten offenbarten sich vor allem im γ-Frequenzbereich qualitative Unter-

schiede zwischen phasen- und amplitudenbasierten Kopplungsmaßen dahin gehend, dass 

Erstere hauptsächlich im räumlichen Nahbereich (1–3 cm), Letztere hingegen auch im Fern-

bereich (4–10 cm) überzufällig häufig ereigniskorrelierte Änderungen erfuhren. Hüllkurven- 

und Hüllkurve-Signal-Korrelation erwiesen sich damit speziell im hochfrequenten Bereich als 

Kopplungsmaße potenziell großer Reichweite. Das experimentelle Paradigma gestattet nun 

noch eine weitere Differenzierung der Ergebnisse in Form einer getrennten Auswertung für 

die drei Aufgaben. Diese Aufschlüsselung ist in Abbildung 33 für den γ-Bereich wiedergege-

ben, in dem, anders als in den unteren Frequenzbereichen, eine wesentliche Dissoziation zwi-

schen den einzelnen Kopplungsmaßen zu beobachten war. Die Abbildung lässt für alle 

Kopplungsmaße eine deutliche Aufgabenspezifität der Signifikanzrate im räumlichen Nah-

bereich erkennen, wo ereigniskorrelierte Änderungen bei weitem am häufigsten in der Figur-

Aufgabe auftraten, ferner bei der Hüllkurve-Signal-Korrelation in der Positions-Aufgabe häu-

figer als in der Ja/Nein-Aufgabe. Bei den homofrequenten Kopplungsmaßen zeigte sich kein 

sehr auffälliger Unterschied zwischen Positions- und Ja/Nein-Aufgabe. Im Fernbereich war 

die Hüllkurve-Signal-Korrelation überhaupt das einzige Kopplungsmaß mit einer stark aufga-

benabhängigen Signifikanzrate, die in der Figur-Aufgabe sehr viel höher war als in den ande-

ren beiden Aufgaben. 
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Abbildung 33: Im γ-Frequenzbereich zeigten über kurze Entfernungen alle Kopplungsmaße, über größere 
Entfernungen praktisch nur die Hüllkurve-Signal-Korrelation eine deutliche Aufgabenabhängigkeit. Die 
Diagramme zeigen die Daten aus dem rechten oberen Diagramm in Abbildung 32 (Details siehe dort), auf-
geschlüsselt nach den drei Aufgaben (Spalten). 
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Insgesamt lässt sich aus den in diesem Abschnitt besprochenen Ergebnissen die wesentliche 

Erkenntnis ziehen, dass dynamische Änderungen der Hüllkurven-basierten Kopplungsmaße 

vor allem im γ-Frequenzbereich häufiger und mit größerer Reichweite auftraten als Änderun-

gen der phasensensitiven Maße. Insbesondere spiegelten sich in der homofrequenten γ-Hüll-

kurven-Korrelation viele Signalkopplungen oder auch -entkopplungen wider, die von der γ-

Kohärenz nicht erkannt wurden (Beispiele dafür in Bruns 2000). Änderungen der γ-Hüll-

kurve-Signal-Korrelation waren zwar insgesamt seltener als Änderungen der γ-Hüllkurven-

Korrelation, zeigten dafür aber nicht nur im räumlichen Nahbereich, sondern auch im Fern-

bereich eine klare Abhängigkeit von den spezifischen kognitiven Anforderungen der Aufga-

ben. 
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5 Diskussion 

Ein wesentliches Ergebnis meiner Untersuchungen ist die Tatsache, dass die beschriebenen 

ereigniskorrelierten Änderungen verschiedener Einzelkanal- und Kopplungsparameter sich 

durch eine hohe intraindividuelle und bisweilen auch interindividuelle Reproduzierbarkeit, 

große Effektstärken und eine oft in mehrfacher Hinsicht hohe Spezifität auszeichneten. Hie-

rauf stützen sich in erster Linie die Beurteilung der Reliabilität der Daten (Abschnitte 5.1 und 

5.3) und die Aussage, dass subdural gemessene Kortexsignale einen aufschlussreichen Indika-

tor für neuronale Prozesse darstellen (Abschnitt 5.2). Der zweite wichtige Ergebniskomplex 

betrifft die Erfassung neuronaler Interaktionen mit verschiedenen Kopplungsmaßen. Hierbei 

deuten viele Indizien darauf hin, dass sich zum Nachweis weit reichender Kopplungen, an 

denen Signale im γ-Frequenzbereich beteiligt sind, eher amplituden- als phasenbasierte Ana-

lysemethoden eignen (Abschnitte 5.3 und 5.4). Die Ergebnisse der Fallstudie bei Vp5 erlau-

ben zusätzlich Spekulationen über mögliche mechanistische Ursachen dieser Divergenz 

(Abschnitt 5.5). 

5.1 Reliabilität der Ergebnisse 

Vor einer Interpretation der Ergebnisse ist es wichtig, deren Verlässlichkeit sicherzustellen. 

Aus diesem Grund will ich zunächst die möglichen Einflüsse verschiedener potenzieller Feh-

ler- und Irrtumsquellen besprechen. Wenn man einmal von Netzartefakten absieht, die auf-

grund ihrer exakt konstanten Frequenz in der Regel leicht zu identifizieren sind (Abschnitt 

4.2.1), stellen Scheinaktivitäten als Folge von Volumenleitung und elektrischer Referenz die 

wichtigsten technischen Artefakte dar. Mit ihnen befassen sich die Abschnitte 5.1.1 und 5.1.2. 

Anschließend gehe ich auf die Frage ein, inwieweit die mit der Epilepsie verbundenen patho-

logischen Abweichungen von der normalen Hirnfunktion zu physiologischen Artefakten 

geführt haben könnten (Abschnitt 5.1.3). Schließlich folgt eine Diskussion der statistischen 

Absicherung der Ergebnisse durch Signifikanztests (Abschnitt 5.1.4) und durch die Quantifi-

zierung ihrer Reproduzierbarkeit (Abschnitt 5.1.5). 
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5.1.1 Einfluss der Volumenleitung 

Unter Volumenleitung versteht man gemeinhin die Tatsache, dass eine Signalquelle nicht nur 

an den in ihrer unmittelbaren Nähe befindlichen, sondern bisweilen auch an relativ weit ent-

fernten, über ganz anderen Kortexgebieten liegenden Elektroden registriert wird. Auch wenn 

es sich bei dieser Erscheinung um eine ganz normale Folge der Feldausbreitung im Hirn-

gewebe handelt, beeinträchtigen solche Einstreuungen von anderen Orten die Interpretierbar-

keit der Messungen, weil sich der tatsächliche Ursprung der einzelnen Signalanteile meistens 

nicht mehr eindeutig aus den Daten rekonstruieren lässt (inverses Problem). Wie stark nun der 

Einfluss einer weit entfernten Quelle auf das Gesamtsignal an einer gegebenen Ableitposition 

ist, hängt von der Feldgeometrie der Quelle und von der Lage der Elektrode in diesem Feld 

ab. Sehr entscheidend ist darüber hinaus aber auch, wie sich die Distanzen der weit entfernten 

und einer direkt unter der Elektrode liegenden Quelle zueinander verhalten, denn relevant 

sind natürlich nur die relativen Beiträge der einzelnen Quellen zum Gesamtsignal. Das lässt 

sich an einem sehr vereinfachten geometrischen Modell leicht veranschaulichen. Ähnliche 

Modelle werden auch an anderer Stelle zur Beurteilung von Skalp-EEG-Messungen verwen-

det (z. B. Nunez et al. 1997), gehen aber nicht explizit auf den Unterschied zwischen Skalp- 

und subduralen Elektroden ein. Im vorliegenden Modell (Abbildung 34) sei das Gehirn als 

kugelförmig (mit Radius R = 10 cm) angenommen, und Unterschiede in den elektrischen 

Eigenschaften von neuronalem Gewebe, Schädelknochen und Kopfhaut seien vernachlässig-

bar. Eine als punktförmig angenommene Elektrode sitze in einem gewissen Abstand h über 

der Kugel-, also Kortexoberfläche. Die Kurven in Abbildung 34 zeigen dann die reziproke 

relative (das heißt auf h bezogene) euklidische Distanz d zwischen Elektrode und potenziellen 

Quellen auf der Kortexoberfläche, und zwar als Funktion der entsprechenden Distanz s ent-

lang der Kortexoberfläche. Der Unterschied zwischen den beiden Kurven besteht in dem 

Abstand der Elektrode vom Kortex. In diesem Modell betrage er für eine subdurale Elektrode 

h = 0,2 cm (Dicke der weichen Hirnhaut zuzüglich der halben Kortexdicke), für eine Skalp-

elektrode noch 1,5 cm mehr (Schädelknochen und Kopfhaut). 

Der relative Beitrag einer Quelle zum Gesamtpotential an der Elektrode ändert sich 

mindestens mit der ersten, je nach Feldkonfiguration auch mit höheren Potenzen der rezipro-

ken Distanz. Daher sind die Kurven in Abbildung 34 qualitative Beispiele für die (eindimen-

sionalen) räumlichen Registrierprofile einer Skalp- und einer subduralen Elektrode. Ihre 

Raumkonstanten (Abnahme auf 1/e) betragen 4 cm beziehungsweise 0,5 cm, das heißt, das 

(zweidimensionale) Integrationsgebiet der subduralen Elektrode umfasst in diesem Modell 
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Abbildung 34: Je größer der senkrechte Abstand einer Elektrode vom Kortex ist, umso größer ist auch ihr 
Signal-Integrationsgebiet. Links: Eine Elektrode in der Höhe h über der (als kugelförmig angenommenen) 
Kortexoberfläche registriert das Signal einer entlang der Kortexoberfläche in der Entfernung s liegenden 
Quelle mit einer Amplitude, die vom euklidischen Abstand d zwischen Elektrode und Quelle abhängt. 
Rechts: Ändert sich die Amplitude im einfachsten Fall gerade proportional mit dem reziproken Abstand, 
dann entsteht das dargestellte Registrierprofil. Bei Annahme plausibler Werte für h ergibt sich für eine 
Skalpelektrode (gepunktete Linie) ein bedeutend größeres Signal-Integrationsgebiet als für eine subdurale 
Elektrode (durchgezogene Linie). 

d

d

weniger als 2 % des Integrationsgebietes der Skalpelektrode. Der relative Beitrag einer Quelle 

in 1 cm horizontaler Entfernung ist an der subduralen Elektrode knapp ein Viertel so groß wie 

an der Skalpelektrode, in 5 cm Entfernung nur noch ein Achtel so groß. Ändert sich das elekt-

rische Potential nicht mit der ersten, sondern mit der zweiten Potenz der reziproken Distanz, 

dann sind die entsprechenden Beiträge an der subduralen Elektrode sogar nur noch rund ein 

Zwanzigstel beziehungsweise ein Sechzigstel so groß wie an der Skalpelektrode. Die in 

Elektrokortikogrammen auftretenden hohen Raumfrequenzen (Bullock et al. 1995, Gross und 

Gotman 1999, Freeman et al. 2000) sprechen zum Teil in der Tat für noch schmalere Integra-

tionsgebiete als in Abbildung 34. 

In Wirklichkeit befinden sich natürlich kortikale Feldquellen nicht nur auf der konvexen 

Oberfläche, sondern auch in den eingefalteten Windungen des überdies nicht kugelförmigen 

Gehirns. Außerdem werden die elektrischen Felder durch die verschiedenen Gewebetypen 

verzerrt, und beide Elektrodentypen haben eine endliche Ausdehnung. Das alles ändert aber 

qualitativ nichts an der Aussage des Modells, dass subdurale Elektroden die Signale kortikaler 

Quellen mit zunehmender Distanz sehr viel schwächer aufnehmen als Skalpelektroden und 

dass ihre Integrationsgebiete also deutlich kleiner sind. Dies bedingt zum einen die höhere 

121 



5.1   Reliabilität der Ergebnisse  

räumliche Auflösung subduraler Messungen, zum anderen aber auch ihre viel geringere 

„Anfälligkeit“ gegen Störeinflüsse durch Volumenleitung. 

Allein aus geometrischen Betrachtungen lässt sich also folgern, dass Volumenleitungs-Effekte 

in der vorliegenden Untersuchung wahrscheinlich kein ernstes Problem darstellen, weil die 

Abstände der Elektroden untereinander in derselben Größenordnung lagen wie die Durchmes-

ser ihrer Integrationsgebiete. Die theoretische Ausdehnung der Letzteren hängt allerdings 

stark von dem Abstand h zwischen Elektrode und Kortex ab (Abbildung 34). Sollten die sub-

duralen Elektroden nicht präzise auf der weichen Hirnhaut aufgelegen, sondern sich ein wenig 

von ihr gelöst haben, würde der Abstand mit h = 0,2 cm möglicherweise unterschätzt. Deshalb 

ist es sinnvoll, die Irrelevanz der Volumenleitung auch anhand der Daten selbst zu untermau-

ern. Ein starker Einfluss der Volumenleitung hätte sich gleichermaßen auf Signalamplitude 

und -phase und zudem in allen Frequenzbereichen ausgewirkt, weil Gehirn, Schädel und Haut 

bei den hier relevanten, vergleichsweise niedrigen Frequenzen unter 100 Hz in guter Nähe-

rung als ohmsche Medien betrachtet werden können (Mitzdorf 1985). Speziell die Kohärenz 

hätte dann auch über Distanzen von mehr als 2 cm häufig und bei allen Frequenzen deutlich 

von null verschiedene Werte annehmen müssen, was aber nicht der Fall war (Abschnitt 4.4.1). 

Des Weiteren sind Situationen, in denen deutliche Unterschiede zwischen Phasen- und Amp-

litudenkopplung bestanden (wie in Abschnitt 4.4.2), ein deutlicher Hinweis auf einen gerin-

gen Einfluss der Volumenleitung. Umgekehrt sind Parallelitäten zwischen Phasen- und Amp-

litudenkopplung (wie in Abschnitt 4.3.2) noch keineswegs als zwingendes Indiz für starke 

Volumenleitung zu werten. 

5.1.2 Einfluss der elektrischen Referenz 

Das elektrische Referenzpotential kann bei elektrophysiologischen Messungen großen Ein-

fluss auf die Resultate einer Studie haben, wovon Kopplungs- und Einzelkanal-Analysen glei-

chermaßen betroffen sind (z. B. Fein et al. 1988, Nunez et al. 1997, Essl und Rappelsberger 

1998). Dabei können im einen oder anderen Fall, je nach Situation, durchaus unterschiedliche 

Varianten der elektrischen Referenz adäquat sein. 

Die in der vorliegenden Arbeit verwendete Durchschnittsreferenz (Abschnitt 3.2.2) ist 

vor allem dann zu bevorzugen, wenn die Ableitpositionen zahlreich und über ein großes 

räumliches Gebiet verteilt sind (Fein et al. 1988, Nunez et al. 1997). Dies gewährleistet zum 
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einen eine gute statistische Mittelung und zum anderen eine weitgehende Unabhängigkeit der 

Signale, sodass das Referenzsignal eine möglichst geringe Leistung besitzt. Beide Bedingun-

gen sind bei subduralen Messungen erfüllt. Das insgesamt abgedeckte Gebiet ist zwar in sei-

nen absoluten Abmessungen kleiner als beim typischen Skalp-EEG, aber gemessen an der 

Größe der zuvor besprochenen Integrationsgebiete der Elektroden meistens sehr viel größer. 

Ein für die Durchschnittsreferenz charakteristisches Artefakt ist die Erscheinung, dass 

Kopplungswerte mit zunehmendem Abstand zwischen den Ableitpositionen zunächst zwar 

abnehmen, bei sehr großen Distanzen dann aber wieder leicht ansteigen (Nunez et al. 1997). 

Grund dafür ist die Volumenleitung, die in Kombination mit der Schädelkrümmung bewirkt, 

dass zwei auf entgegengesetzten Seiten des Kopfes sitzende Elektroden mitunter ein und den-

selben Dipol registrieren, nur mit unterschiedlichem Vorzeichen. Da jedoch gemäß dem vori-

gen Abschnitt Volumenleitung bei subduralen Messungen eine untergeordnete Rolle spielt, ist 

damit auch dieses Problem von nur geringer Bedeutung. 

In jedem Fall wäre die Beibehaltung jeweils einer der subduralen Elektroden als Refe-

renzelektrode (Abschnitt 3.2.2) nicht akzeptabel gewesen, weil a priori an keiner der Ableit-

positionen weniger Aktivität zu erwarten war als an den anderen. Und selbst bei Verwendung 

einer Skalpreferenz für subdurale Messungen kann die Aktivität an der Referenzelektrode zu 

Problemen führen (Zaveri et al. 2000). Die Durchschnittsreferenz stellt somit speziell für sub-

durale Ableitungen, bei denen wie in der vorliegenden Studie viele Kontakte über ein größe-

res Gebiet verteilt sind, sicherlich die sinnvollste Alternative dar und sollte den Einfluss refe-

renzbedingter Verzerrungen minimieren. 

5.1.3 Problem der pathologischen Strukturen 

Ein häufig und durchaus zu Recht geäußerter Einwand in Bezug auf die Verwertbarkeit sub-

duraler Messungen bei Epilepsiepatienten ist der, dass das Gehirn der Versuchspersonen 

pathologische Veränderungen aufweise und dass die gewonnenen Ergebnisse daher nicht 

repräsentativ für die eigentlich interessierende Funktionsweise des gesunden Gehirns seien. 

Verschiedene Aspekte dieser Problematik im Hinblick auf die Ergebnisse meiner Untersu-

chungen will ich im Folgenden ansprechen. 

Sofern in die Deutung der Ergebnisse die Funktionalität (oder zumindest die Sinnes-

modalität) des jeweils betrachteten Kortexgebietes einzubeziehen ist, wäre es sicherlich 

problematisch, sich allein auf die Positionen der Elektroden auf der Kortexoberfläche zu stüt-
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zen, weil die Kortextopographie infolge der Epilepsie verzerrt sein kann. Selbst bei gesunden 

Versuchspersonen ist die interindividuelle Variabilität der Kortextopographie ganz allgemein 

sehr hoch. Neben der räumlichen Information stehen im vorliegenden Fall aber auch die 

Ergebnisse der elektrischen Kortexstimulation (Abschnitte 1.2.1, 3.4) in Form einer groben 

funktionellen Kartierung zur Verfügung (Abbildung 6). Diese ist zwar einer systematischen 

Kartierung mittels funktioneller Magnetresonanztomographie im Hinblick auf Vollständigkeit 

und Präzision unterlegen, aber doch ausreichend informativ, um als wichtige Interpretations-

hilfe zu dienen. 

Die in dieser Arbeit behandelten, ereigniskorrelierten Signaländerungen spiegeln per 

definitionem nur Prozesse wider, die mit der Bearbeitung der Aufgaben in Zusammenhang 

standen. Letzteres trifft nun aber insbesondere auf die meisten interiktalen epileptiformen 

Aktivitätsmuster nicht zu. Nur wenn solche pathologischen Signale ausgesprochen stark 

gewesen wären, hätten sie sich im Mittelwert noch niederschlagen können. Ihre Reproduzier-

barkeit in weiteren experimentellen Sitzungen (wie bei den Ergebnissen in den Abschnitten 

4.2 und 4.3) wäre dann allerdings extrem unwahrscheinlich gewesen. Das gilt umso mehr für 

die Fälle, in denen die fraglichen Effekte auch noch in allen Aufgaben gleichermaßen auftra-

ten und auf diese Weise in einer weiteren Dimension reproduzierbar waren. Es bleibt die 

Möglichkeit, dass manche epileptiforme Aktivitätsmuster mit den kognitiven Anforderungen 

an die Versuchsperson moduliert wurden, was man in der Tat bereits beobachtet hat (Le Van 

Quyen et al. 1997, Aoki et al. 1999). Darüber, wie häufig und in welchen Situationen mit die-

sem Problem gerechnet werden muss, sind mir aus der Literatur aber keine Daten bekannt. 

In mehreren Fällen schließlich traten in der vorliegenden Studie bestimmte Aktivitäts-

muster bei verschiedenen Versuchspersonen erstens in fast identischer Form und zweitens an 

einander entsprechenden Orten des Kortex auf (Abschnitt 4.2). Angesichts dieser interindivi-

duellen Konsistenz wäre ein pathologischer Ursprung der Ergebnisse nur vorstellbar, wenn 

bei allen Patienten praktisch dieselben Abweichungen von der normalen Hirnfunktion vor-

lägen, was äußerst zweifelhaft ist. Allein schon die unterschiedliche Lage der epileptogenen 

Fokusse (Abbildung 6) und der Schwerpunkte interiktaler Aktivität (ohne Abbildung) lässt 

dies jedenfalls sehr unwahrscheinlich erscheinen. 

Zusammen genommen sprechen die angeführten Argumente dafür, dass die in Kapitel 4 

dargelegten Beobachtungen nicht auf individuelle pathologische Veränderungen zurückzufüh-

ren sind, sondern auch auf gesunde Personen verallgemeinert werden dürfen. 

124 



 5   Diskussion 

5.1.4 Statistische Signifikanz 

Bereits in der Einleitung von Kapitel 4 hatte ich darauf hingewiesen, dass die im Rahmen 

meiner Arbeit durchgeführten Signifikanztests nur A-posteriori-Tests sind und daher nicht als 

statistische Absicherung der Ergebnisse im eigentlichen Sinne gelten können. Hierzu hätte die 

Überprüfung der jeweiligen Hypothese an einem anderen Datensatz erfolgen müssen als ihre 

Begründung. Die intraindividuelle Reproduzierbarkeit kommt dieser Anforderung bereits 

nahe, indem die erste experimentelle Sitzung die Hypothese begründen, die zweite (und gege-

benenfalls dritte) Sitzung zu ihrer Überprüfung dienen könnte. Allerdings wurden die weite-

ren Sitzungen ja nicht wirklich in der Absicht durchgeführt, jeweils eine ganz bestimmte 

Hypothese zu überprüfen. 

Das zweite wesentliche statistische Problem stellen die meist äußerst zahlreichen Ein-

zelvergleiche dar. Insbesondere bei den Kopplungsmaßen macht die hohe Dimensionalität der 

Parameterräume eine sinnvolle α-Fehler-Korrektur praktisch unmöglich. So umfasst bei-

spielsweise eine systematische Suche nach signifikanten Abweichungen der Hüllkurve-Sig-

nal-Korrelation von ihren Baseline-Werten allein an den sechzehn posterioren Elektroden bei 

Vp5 (Abschnitt 4.3.3) insgesamt zwischen hunderttausend und einer Million Einzelverglei-

che, je nach Art der Stichprobenbildung in den Dimensionen Zeit, Zeitversatz und Frequenz. 

Um dennoch nur wirklich deutliche Effekte zu detektieren, entschied ich mich durchgehend 

für sehr niedrige, aber eben nicht vollständig α-Fehler-korrigierte Signifikanzniveaus. Ihre 

Bedeutung erhalten die Ergebnisse dann erst durch ihre Effektgrößen und dadurch, dass signi-

fikante Ereignisse in einer bestimmten Dimension gehäuft auftraten, etwa über ein längeres 

Zeitintervall, an mehreren benachbarten Elektroden (z. B. Abbildung 28 ff.) oder bei mehreren 

Versuchspersonen (z. B. Abschnitt 4.2). 

5.1.5 Reproduzierbarkeit 

Auch wenn die Reproduzierbarkeit der Ergebnisse in weiteren experimentellen Sitzungen 

nach dem eben Gesagten keine statistische Absicherung im strengen Sinne darstellt, so ist sie 

doch ein ganz wesentlicher Indikator für die Reliabilität der Daten. Und dass die besproche-

nen Ergebnisse in hohem Maße reproduzierbar waren, konnte in allen Fällen, in denen mehr 

als eine Sitzung durchgeführt wurde, demonstriert werden (Abschnitte 4.2 und 4.3). 
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Die ereigniskorrelierten Amplitudenänderungen (Abschnitt 4.2) ließen sich zudem 

jeweils bei mehreren Versuchspersonen nachweisen, was die Glaubwürdigkeit der zugehöri-

gen Zeit-Frequenz-Muster noch einmal beträchtlich erhöht. Die damit außerdem verbundene 

Möglichkeit der Verallgemeinerung auf die gesunde Population wurde bereits angesprochen 

(Abschnitt 5.1.3). 

5.2 Ereigniskorrelierte Amplitudenänderungen 

Nach dieser allgemeinen Einschätzung der Glaubwürdigkeit der Daten will ich nun etwas 

spezieller auf die Ergebnisse der Spektralanalyse (Abschnitt 4.2) eingehen, und dabei 

zunächst auf die Frage, mit welcher Art von Verarbeitungsvorgängen sie in Zusammenhang 

gestanden haben könnten (Abschnitt 5.2.1). Anschließend folgt eine Beurteilung der allgemei-

neren (und im Sinne der Zielsetzung meiner Arbeit wichtigeren) Erkenntnisse, die sich aus 

den Resultaten ergeben (Abschnitt 5.2.2). 

5.2.1 Funktionelle Interpretation 

Da die vorrangige Fragestellung der gesamten Studie nicht die Untersuchung eines inhalt-

lichen Details betraf, also etwa eines speziellen Schrittes in der visuellen Informationsver-

arbeitung, erlaubt das experimentelle Design in dieser Hinsicht auch keine sehr differenzier-

ten Aussagen. Aber bis zu einem gewissen Grad ist eine Spekulation über die funktionelle 

Bedeutung der verschiedenen Amplitudenänderungen doch möglich. 

Die reizinduzierte Zunahme der γ-Amplitude beispielsweise (Abschnitt 4.2.1) zeigte nur eine 

quantitative, aber keine qualitative Aufgabenspezifität und auch keine besondere Präferenz 

für den Referenz- oder den Entscheidungsreiz (Abbildung 15). Sie trat überdies praktisch aus-

schließlich im okzipitalen Kortex auf und lag bei denjenigen Versuchspersonen, bei denen die 

elektrische Kortexstimulation visuelle Areale offenbarte, direkt über diesen oder in deren 

unmittelbarer Nachbarschaft (Abbildung 6). Es ist daher anzunehmen, dass sie mit elementa-

ren Prozessen der visuellen Reizverarbeitung in Zusammenhang stand, die durch aufgaben-

spezifische kognitive Anforderungen, namentlich durch selektive Aufmerksamkeit für die 
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jeweils relevanten Objektmerkmale, moduliert wurden. Da die Aktivität in der Figur-Aufgabe 

tendenziell am höchsten war (Abbildung 11), könnten die funktionellen Areale, in denen diese 

Prozesse abliefen, zum ventralen Pfad gehört haben (Abschnitt 1.1.1). Auch eine genauere 

Erörterung dieser Frage in Abschnitt 5.3.1 (siehe dort) spricht zumindest bei Vp5 für die Are-

ale V2v, VP und/oder V4. Aufgrund der großen interindividuellen Konsistenz der Zeit-Fre-

quenz-Muster wäre es dann konsequent, diese Deutung auch auf die anderen Versuchsperso-

nen zu übertragen. 

Dass die erhöhte Amplitude im γ-Bereich in den meisten Fällen von einer reduzierten 

Amplitude im unteren Frequenzbereich begleitet war, ist nicht ungewöhnlich. Eine Zunahme 

der hochfrequenten bei gleichzeitiger Abnahme der niederfrequenten Aktivität in hirnelektri-

schen Signalen als Folge visueller Stimulation oder auch generell als Folge unspezifisch 

erhöhter psychosensorischer Anregung (z. B. Öffnen der Augen) ist ein seit langem bekanntes 

Phänomen (Berger 1929, Adrian und Matthews 1934). Es wird irreführenderweise häufig als 

„desynchronisiertes EEG“ bezeichnet, weil die Abnahme insbesondere der rhythmischen α-

Aktivität aufgrund der absoluten Amplitudenverteilung im EEG (Abbildung 12) bei typischen 

Zeitverläufen mehr ins Auge fällt als die Zunahme der γ-Aktivität. Spektrale Veränderungen 

dieser Art wurden nicht nur im Skalp-EEG, sondern auch mit Mikroelektroden im Tierexpe-

riment (z. B. Jürgens et al. 1999) und in subduralen Ableitungen (Crone et al. 1998a,b, Aoki et 

al. 1999) beobachtet. 

Ein Vergleich des Musters der reizinduzierten γ-Aktivität mit dem der alleinigen reizindu-

zierten Abnahme im niedrigeren Frequenzbereich (Abbildung 15 bzw. Abbildung 17) erweckt 

den Eindruck, auf dem Weg vom Okzipital- in den Parietallappen sei die γ-Aktivität sozusa-

gen verloren gegangen und nur noch die Abnahme unterhalb von 30 Hz übrig geblieben. 

Jedenfalls gelten für Letztere hinsichtlich des Zeitverlaufs und der (nur begrenzt vorhande-

nen) Aufgaben- und Reizspezifität die gleichen Beobachtungen wie für Erstere. Tatsächlich 

ist es eine anerkannte Tatsache, dass die durch eine allgemeine psychosensorische Anregung 

(siehe oben) hervorgerufene Abnahme der Signalamplitude insbesondere im α-Bereich nicht 

nur im visuellen Kortex, sondern typischerweise auch in anderen Hirnregionen auftritt (etwa 

als reduzierter µ-Rhythmus über dem somatosensorischen und/oder motorischen Kortex; 

Gastaut et al. 1954, Kuhlman 1978). Auch in subduralen Ableitungen wurde eine höhere 

topographische Spezifität der erhöhten γ-Amplitude im Vergleich zur reduzierten α- und β-

Amplitude bereits nachgewiesen (Crone et al. 1998a,b). 
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Dass die reizinduzierte Abnahme während des Entscheidungsreiz-Intervalls eine geringere 

Aufgabenspezifität zeigte und außerdem stärker war und länger andauerte als während des 

Referenzreiz-Intervalls (Abbildung 17), könnte ein Hinweis auf die Überlagerung zweier 

Effekte sein. Möglicherweise deutete sich an diesen parietalen Ableitpositionen bereits die 

reaktionskorrelierte Abnahme im selben Frequenzbereich an, die weiter anterior im Bereich 

des Sulcus centralis dann auch isoliert zu beobachten war (Abschnitt 4.2.4, Abbildung 18). 

Sollten in der Tat beide Effekte gemeinsam an ein und derselben Ableitposition aufgetreten 

sein, dann wäre ihre eindeutige Trennung nicht mit einfachen Mitteln möglich, weil sie sich 

aufgrund ihrer zeitlichen Überlappung sowohl bei reiz- als auch bei reaktionsbezogener Aus-

wertung überlagern würden. Ungeachtet dessen unterschied sich die Stärke der reaktions-

korrelierten Abnahme in den einzelnen Aufgaben kaum, und mehrere der betroffenen Ableit-

positionen gehörten gemäß Abbildung 6 zum somatosensorischen oder zum motorischen Kor-

tex. Darum drängt sich die Vermutung auf, die reaktionskorrelierte Amplitudenabnahme 

könnte neuronale Prozesse widerspiegeln, die mit dem Bedienen der Tasten auf dem Ant-

wortgeber zu tun hatten. 

Die einzige ereigniskorrelierte Amplitudenänderung mit deutlicher Aufgabenspezifität 

schließlich war die schmalbandige Zunahme im ϑ-, α- oder β-Bereich in der Figur-Aufgabe 

(Abschnitt 4.2.5, Abbildung 19). Da sie sich im Wesentlichen auf das Inter-Stimulus-Intervall 

beschränkte und durchweg im Temporallappen auftrat, liegt der Gedanke an einen Zusam-

menhang mit der Funktion des Arbeitsgedächtnisses nahe, noch spezieller vielleicht mit dem 

Aufrechterhalten der darin gespeicherten Information. Erhöhte schmalbandige Aktivität im 

Bereich 5–10 Hz wurde beispielsweise auch von Raghavachari und Mitarbeitern während 

einer Arbeitsgedächtnis-Aufgabe (Sternberg-Paradigma) in intrakranialen Ableitungen bei 

Menschen nachgewiesen, unter anderem im Temporallappen (Raghavachari et al. 2001). Eine 

Relevanz für die Funktion des Arbeitsgedächtnisses ganz allgemein wird niederfrequenter 

(ϑ-) Aktivität sehr häufig zugeschrieben (Übersichtsartikel z. B. Buzsáki et al. 1994, Klimesch 

1999). Die Deutung im vorliegenden Fall ist allerdings als besonders spekulativ zu betrachten, 

da die betreffenden Zeit-Frequenz-Muster hinsichtlich Frequenz, Effektstärke und räumlicher 

Verteilung von allen vorgestellten Amplitudenänderungen die größte interindividuelle Hete-

rogenität aufwiesen. Es ist deshalb auch nicht auszuschließen, dass es sich bei den einzelnen 

Versuchspersonen in Wirklichkeit um Phänomene von unterschiedlicher funktioneller 

Bedeutung handelte. 
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5.2.2 Implikationen für subdurale Ableitungen 

Insgesamt gilt das primäre Interesse im Rahmen dieser Arbeit wie gesagt nicht so sehr der 

konkreten funktionellen Interpretation der verschiedenen ereigniskorrelierten Amplituden-

änderungen, sondern mehr ihrer prinzipiellen Interpretierbarkeit. Der eigentliche wissen-

schaftliche Wert der Ergebnisse liegt weniger in der tatsächlichen Bedeutung der einzelnen 

Aktivitätsmuster als vielmehr in der Tatsache, dass sie sich in den subduralen Signalen relia-

bel und deutlich abbildeten. So waren die beobachteten Zeit-Frequenz-Muster oft sehr cha-

rakteristisch und klar strukturiert und zeigten beachtliche Effektgrößen. Ihre intraindividuelle 

Reproduzierbarkeit war hoch und wurde zum Teil durch eine interindividuelle Konsistenz 

ergänzt. Wie im vorigen Abschnitt gesehen, ließen sich ihnen ferner zumindest ansatzweise 

auch funktionelle Bedeutungen zuordnen. 

Insbesondere die Stärke der Effekte dürfte sich hauptsächlich aus den relativ kleinen 

Signal-Integrationsgebieten der Elektroden (Abschnitt 5.1.1) erklären, oder genauer gesagt 

aus der damit verbundenen weitgehenden „Ausblendung“ der jeweils nicht an dem fraglichen 

Effekt beteiligten Neuronenpopulationen. Die im Vergleich zu Skalp-Messungen hohe räum-

liche Auflösung subduraler Elektroden wird außerdem dadurch bestätigt, dass überhaupt meh-

rere so deutlich voneinander unterscheidbare Zeit-Frequenz-Muster zu beobachten waren. 

Jedes dieser Muster war auf ein bestimmtes kortikales Gebiet beschränkt und ließ sich räum-

lich sehr klar gegen die jeweils anderen Muster abgrenzen (lediglich zwischen den Effekten 

im Parietallappen und im Bereich des Sulcus centralis gab es eine geringe räumliche Überlap-

pung). 

Subdurale Messungen am menschlichen Kortex ermöglichen demnach ohne weiteres 

die zuverlässige Erfassung lokaler (das heißt, gemessen an der Gesamtausdehnung des 

Gehirns räumlich eng umgrenzter) neuronaler Aktivität, die wiederholbar mit der Bearbeitung 

kognitiver Aufgaben in Zusammenhang steht. Dies ist als wichtiges Teilergebnis im Hinblick 

auf eines der anfänglich formulierten Ziele der Studie (Abschnitt 1.3) festzuhalten. 
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5.3 Interareale Hüllkurve-Signal-Korrelation bei Vp5 

5.3.1 Areal-Klassifikation 

Die für die Interpretation der Ergebnisse aus Abschnitt 4.3 entscheidende Aussage, dass die 

posterioren Elektroden bei Vp5 über mindestens zwei verschiedenen visuellen Arealen lagen 

(Abschnitt 4.3.1), lässt sich recht gut belegen. Die Analyse der im Rahmen des Experiments 

aufgezeichneten Signale und die klinische Diagnostik lieferten diesbezüglich konsistente und 

sich darüber hinaus gegenseitig ergänzende Hinweise. 

Die erste Teilaussage, nämlich dass die Elektroden über mindestens zwei funktionell klar 

unterscheidbaren Kortexbereichen (ungeachtet deren tatsächlicher Funktion) lagen, kann als 

hinreichend gesichert angesehen werden, da sich in diesem Punkt die Resultate mehrerer 

Ansätze decken. Eine Unterscheidung der Areale A und B war möglich anhand (siehe auch 

Abbildung 21) 

der durch Kortexstimulation ausgelösten visuellen Symptome (elementar bzw. komplex), • 

• 

• 

• 

• 

der spektralen Amplitude (Ab- bzw. Anwesenheit ereigniskorrelierter Änderungen), 

der intraarealen homofrequenten γ-Hüllkurven-Korrelation (hoch bzw. niedrig), 

des Betrages der γ-HüllkurveA bzw. B-SignalAB-Korrelation während des Intervalls IKopplung 

(hoch bzw. niedrig), 

des Vorzeichens der γ-HüllkurveA-SignalA bzw. B-Korrelation während des Intervalls IKopplung 

(positiv bzw. negativ). 

Was die räumliche Definition der beiden Areale anbetrifft, so herrscht zwischen allen Ansät-

zen eine bemerkenswert gute Übereinstimmung; die Unterschiede hinsichtlich der Lokalisa-

tion der Arealgrenze betreffen nie mehr als zwei Elektroden. 

Aufschlussreich ist insbesondere die Tatsache, dass die Grenze in keinem Fall mit dem 

Zwischenraum zwischen dem superioren und dem inferioren Elektrodengitter zusammenfiel, 

sondern konsistent innerhalb des superioren Gitters lag. Dies stützt die Annahme, dass es sich 

in der Tat um eine strukturelle Grenze handelte und nicht einfach um eine Kopplungslücke als 

Folge der räumlichen Diskontinuität. (Genau Letzteres könnte bei γ-Kohärenz und γ-Phasen-

konsistenz der Fall gewesen sein, da bei ihnen die Kopplungsgrenze eher mit der räumlichen 

Lücke übereinstimmte, vgl. Abschnitt 4.3.1 und Abbildung 22.) Diese strukturelle Grenze war 

darüber hinaus anscheinend nicht nur dynamisch, sondern auch anatomisch durch grund-
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legende Verbindungsstrukturen festgelegt, da das Kopplungsmuster der homofrequenten γ-

Hüllkurven-Korrelation weder aufgabenspezifisch war noch qualitativen zeitlichen Verände-

rungen unterlag. Dass schließlich auch und gerade die Hüllkurve-Signal-Korrelation eine sehr 

scharfe Trennung ermöglichte (Abbildung 26, Abbildung 27), verleiht der räumlichen Defini-

tion der Areale zusätzliche Reliabilität. Denn dieses Kopplungsmaß stellt möglicherweise 

einen besonders aufschlussreichen Indikator für kortikale Verschaltungsmuster dar, was ich in 

Abschnitt 5.4.2 noch erläutern werde. 

Für die zweite Teilaussage – dass die posterioren Elektroden über visuellen Arealen lagen – 

ist natürlich die Auslösung von Phosphenen und komplexeren visuellen Halluzinationen 

durch die elektrische Kortexstimulation der wichtigste Anhaltspunkt. Es treten aber weitere 

Aspekte ergänzend hinzu. 

Zum einen entsprach der von den posterioren Elektroden abgedeckte Bereich rein topo-

graphisch einem Teil des visuellen Kortex (wenn man von einer normalen Topographie aus-

geht, z. B van Essen und Drury 1997). Zum anderen war das Gebiet an den meisten Ableit-

positionen auch visuell reaktiv. Besonders offensichtlich gilt das für die reizinduzierten 

Zunahmen der γ-Amplitude in Areal B (Abschnitt 4.3.1), die auch bei anderen Versuchsperso-

nen beobachtet worden waren (Abschnitt 4.2.1). Sie traten exakt während der Darbietung der 

visuellen Reize auf (abgesehen von einer Latenz beim Ein- und Ausblenden) und waren nur 

wenig aufgabenspezifisch. Amplitudenänderungen zeigte Areal A zwar nicht, wohl aber die 

(ebenfalls wenig aufgabenspezifischen) Abnahmen der intraarealen γ-Kohärenz als Reaktion 

auf das Einblenden beider Reize sowie die noch deutlicheren reizkorrelierten Schwankungen 

der intraarealen γ-Hüllkurven-Korrelation (Abbildung 23). Kleinere durch das Ein- und Aus-

blenden der Reize ausgelöste ereigniskorrelierte Potentiale traten schließlich sowohl in 

Areal A als auch in Areal B auf (was in Kapitel 4 nicht gesondert als Resultat behandelt 

wurde). 

Der schwierigere Teil der Areal-Klassifikation besteht nun in der Frage, um welche Areale 

genau es sich gehandelt haben könnte. Auch hier gibt es zunächst die aus der elektrischen 

Kortexstimulation gewonnenen Erkenntnisse, aufgrund deren die Ärzte Areal A als visuelle 

Primärregion und Areal B als visuellen Assoziationskortex klassifizierten. Allerdings ist dann 

die völlige Abwesenheit von ereigniskorrelierten Amplitudenänderungen in der angeblichen 

Primärregion immerhin irritierend, weil bei visueller Reizung eine Aktivierung des primären 

visuellen Kortex eigentlich zu erwarten gewesen wäre. Andererseits war, wie eben bespro-
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chen, Areal A wenigstens überhaupt visuell reaktiv, zeigte also unabhängig von der kogniti-

ven Aufgabe reizinduzierte Änderungen seiner (Kopplungs-) Aktivität. 

Die topographische Anordnung der Areale A und B spricht wenigstens zum Teil für die 

klinische Einteilung. Das posterior inferotemporal, teilweise basal gelegene Areal B lässt sich 

jedenfalls bei normaler Kortextopographie kaum dem primären visuellen Kortex zuschreiben, 

sodass sich zwangsläufig die klinische Deutung ergibt, wenn man alle anderen visuellen Are-

ale großzügig als visuellen Assoziationskortex bezeichnet. Ein genauerer Vergleich der Koor-

dinaten gemäß Abbildung 7 mit funktionellen Hirnkarten (DeYoe et al. 1996, Van Essen und 

Drury 1997) zeigt, dass das inferiore Elektrodengitter die Areale V2v, VP und/oder V4v 

(auch McKeefry und Zeki 1997) überdeckt haben könnte. Eine weniger spezifische Nomen-

klatur bezeichnet den Bereich in der Gegend der lateralen Ableitpositionen von Areal B auch 

als lateral-okzipitalen Komplex und bringt ihn mit der Verarbeitung objektbezogener Infor-

mationen in Verbindung (LO; Malach et al. 1995). 

Entgegen der klinischen Klassifikation erscheint indes die Identifikation von Areal A 

mit dem primären visuellen Kortex fraglich. Die Elektroden des superioren Gitters überdeck-

ten vor allem Teile der Brodmann-Areale 18 und 19 (z. B Kandel et al. 1995); als funktionelle 

Areale kommen in erster Linie V2d, V3 und/oder V3a in Betracht (Van Essen und Drury 

1997, Smith et al. 1998). Aufgrund der Nähe der Elektroden zum okzipito-parietalen Über-

gang ist jedenfalls nicht auszuschließen, dass Areal A eben nicht Teil des primären visuellen 

Kortex, sondern bereits des dorsalen Verarbeitungspfades war. Darüber, inwieweit eine elekt-

rische Stimulation auch dort Phosphene auslösen kann, sind mir aus der Literatur keine Anga-

ben bekannt. 

Die genannten Hirnkarten liefern auch eine mögliche Erklärung dafür, dass Areal B 

neben mehreren Elektroden des inferioren Gitters gerade noch eine Elektrode des superioren 

Gitters umfasste. Diese eine Elektrode (vielleicht auch ihre in Abbildung 21d nicht klassifi-

zierte Nachbarelektrode) könnte nämlich über Areal V2d, das inferiore Gitter hingegen zum 

Teil über Areal V2v gelegen haben, sodass Areal B mit Areal V2 zu identifizieren wäre. 

Letztendlich lassen sich aber die posterioren Ableitpositionen bei Vp5 im Nachhinein nicht 

mit Sicherheit konkreten funktionellen Kortexarealen zuordnen. Im Weiteren gehe ich daher 

nur von der Annahme aus, dass es sich um mindestens zwei verschiedene visuelle Areale 

handelte, von denen das eine, nämlich Areal B, in einem Bereich lag, dem eine gewisse Spe-

zifität für die Verarbeitung objektbezogener Information zugeschrieben wird (Malach et al. 

1995, Owen et al. 1996, Köhler et al. 1998, Ungerleider et al. 1998, Lerner et al. 2002). Für 

die noch folgenden Betrachtungen ist diese grobe Klassifikation ausreichend. 
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Neben der Zuordnung der Areale A und B zu funktionellen kortikalen Arealen lässt schließ-

lich auch die Festlegung ihrer räumlichen Begrenzungen (Abschnitt 4.3.1) einen gewissen 

Spielraum. So wie sich in Bezug auf die Grenze zwischen den Arealen leichte Abweichungen 

zwischen den einzelnen Ansätzen ergaben (Abbildung 21), lässt sich auch die genaue Ausdeh-

nung von Areal B im basalen Gebiet nicht eindeutig bestimmen. Während etwa die Definition 

anhand der reizinduzierten γ-Aktivität zum Ausschluss von drei der basalen Elektroden führte 

(Abbildung 21d), waren ebendiese Elektroden an der transienten γ-HüllkurveA-SignalAB-Kor-

relation durchaus beteiligt (ohne Abbildung). Eine entsprechend abweichende Arealdefinition 

hätte jedoch auf die Analyse-Ergebnisse qualitativ keinen großen Einfluss gehabt, sodass eine 

genaue Klärung dieser Frage im Rahmen meiner Arbeit nicht von kritischer Bedeutung ist. 

5.3.2 Reliabilität 

In Abschnitt 5.1 wurde bereits sehr ausführlich auf verschiedene allgemeine Aspekte der 

Reliabilität der Daten eingegangen. An dieser Stelle folgen nun noch einige Diskussions-

punkte, die sich auf spezielle Probleme im Zusammenhang mit der Signalkopplung in und 

zwischen den Arealen A und B bei Vp5 (Abschnitt 4.3) beziehen. 

Der wichtigste Kritikpunkt ist zweifellos der, dass im Gegensatz zu der reizinduzierten γ-

Aktivität in Areal B die transiente aufgabenspezifische HüllkurveA-SignalAB-Korrelation bei 

keiner anderen Versuchsperson auftrat. Dadurch ist, obschon die intraindividuelle Reprodu-

zierbarkeit hoch war, die Verallgemeinerbarkeit und damit Relevanz dieses Ergebnisses 

angreifbar. 

Indes spricht gerade die bei drei weiteren Versuchspersonen an homologen Positionen 

beobachtete reizinduzierte Zunahme der γ-Amplitude dafür, dass wenigstens Areal B funktio-

nell durchaus intakt war und die neuronale Aktivität dort anscheinend keine individuellen 

Besonderheiten oder gar Abnormitäten aufwies. 

Was Areal A angeht, so zeichnete es sich vor allem durch hohe interne γ-Hüllkurven-

Korrelation und auch γ-Kohärenz aus. Eine solch auffällige Kopplungs-Insel war sonst weder 

bei Vp5 noch bei den anderen Versuchspersonen zu finden. Entweder also war diese Erschei-

nung pathologischer Natur, oder aber das jeweils homologe Gebiet war bei keiner anderen 

Versuchsperson durch Elektroden abgedeckt. Die letztere Erklärung ist durchaus plausibel, 

denn gemäß Abbildung 7 gab es in diesem Bereich tatsächlich nur wenige räumliche Kongru-
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enzen hinsichtlich der Elektrodenpositionen. Bei Vp4 berührte das inferior gelegene 32er-

Elektrodengitter den Rand desjenigen Bereiches, der Areal A entsprach, gerade einmal mit 

seiner äußersten Ecke. Und so kommt überhaupt nur Vp2 ernsthaft als Kandidatin mit Elekt-

roden über einem potenziell homologen Gebiet infrage. Bei ihr folgte ein 10er-Gitter ähnlich 

wie bei Vp5 dem Verlauf der okzipitalen Konvexität bis in den interhemisphärischen Spalt 

hinein, lag dabei zum Teil aber etwas tiefer. Da nun ausgerechnet von Vp2 keine sagittale 

Röntgenaufnahme vorlag (Abschnitt 3.4), ist die Rekonstruktion der Positionen bei ihr aller-

dings mit größeren Unsicherheiten behaftet. Insbesondere in der in diesem Zusammenhang 

entscheidenden z-Richtung könnte die Überlappung mit Areal A in Wirklichkeit größer, 

ebenso gut aber auch kleiner oder sogar überhaupt nicht vorhanden gewesen sein. 

Schließlich darf nicht vergessen werden, dass an der prominenten Zunahme der Hüll-

kurveA-SignalAB-Korrelation eben nicht nur Areal A beteiligt war, sondern in demselben Maße 

auch Areal B, bei dem mit größerer Sicherheit von einer intakten Funktionalität auszugehen 

ist. Sollte also diese interareale Wechselwirkung tatsächlich abnorm gewesen sein, dann hätte 

sie auf die sonstige messbare Aktivität in Areal B keinerlei Einfluss gehabt, was denkbar, aber 

ein wenig fraglich erscheint. Des Weiteren dürfte eine pathologische Veränderung eher das 

Ausbleiben einer normalerweise auftretenden hochspezifischen Signalkopplung zur Folge 

haben als das hochspezifische Auftreten einer normalerweise nicht vorhandenen Signalkopp-

lung, weil neuronale Verbindungen durch pathologische Prozesse eher zerstört als generiert 

werden. Es existieren somit eine Reihe von Indizien gegen das Vorliegen einer Anomalie. 

Alles in allem ist folglich zwar nicht auszuschließen, dass die Ergebnisse auf einer individu-

ellen Besonderheit bei Vp5 beruhen, aber einen zwingenden Grund zu dieser Annahme liefern 

die Daten keineswegs. 

Ein möglicher Angriffspunkt im Hinblick auf die Glaubwürdigkeit der Daten ergibt sich fer-

ner aus der Tatsache, dass einerseits der Zeitversatz zwischen Hüllkurven und Tiefpass-Sig-

nalen keineswegs mit der Entfernung zwischen den Elektroden zunahm und dass andererseits 

intra- und interareale Korrelationswerte entgegengesetzte Vorzeichen hatten. Das legt die 

Frage nahe, ob hier ungeachtet des in Abschnitt 5.1.1 Gesagten nicht vielleicht doch Volu-

menleitung eine nennenswerte Rolle spielte. Infolge der kortikalen Konvexität lagen nämlich 

die Elektroden über Areal B denen über Areal A zwar nicht direkt, aber immerhin unter einem 

schrägen Winkel gegenüber. So böte sich beispielsweise die Deutung an, die Areal-B-Elekt-

roden hätten in Wirklichkeit dieselben Signalquellen registriert wie die Areal-A-Elektroden, 

nur von der entgegengesetzten Seite. Dieser Verdacht kann sich allerdings nur auf die Tief-
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pass-Signale beziehen, da die an der Kopplung beteiligten γ-Hüllkurven ausschließlich über 

Areal A gemessen wurden. Die Argumentation könnte also lauten, dass es in Wirklichkeit nur 

eine einzige Quelle für die Tiefpass-Signale gegeben habe und dass die Unterscheidung zwi-

schen intra- und interarealer Kopplung gar nicht gerechtfertigt sei. Bei näherer Betrachtung 

erscheint diese Möglichkeit aber unwahrscheinlich. 

Zum einen waren die Beträge der intra- und der interarealen Hüllkurve-Signal-Korrela-

tion annähernd gleich groß (z. B. Abbildung 26), das heißt, die mit den Hüllkurven gekoppel-

ten Anteile der Tiefpass-Signale waren über beiden Arealen mit sehr ähnlichem Signal-

Rausch-Verhältnis in den Gesamtsignalen vertreten. Sollten also diese Tiefpass-Signal-

Anteile von ein und derselben kortikalen Quelle erzeugt worden sein, dann kämen für deren 

geometrische Konfiguration nur sehr wenige Möglichkeiten infrage. Daher wäre es jedenfalls 

ein großer Zufall, wenn ausgerechnet eine dieser Konfigurationen vorgelegen hätte. 

Gegen eine weit reichende Volumenleitung spricht ferner, dass der Übergang zwischen 

positiver und negativer HüllkurveA-SignalAB-Korrelation nicht kontinuierlich (entsprechend 

der stetigen Krümmung der Kortexoberfläche), sondern sprunghaft erfolgte. Insbesondere 

innerhalb des superioren Gitters lagen solche Elektroden, an denen die Korrelation gegen null 

ging, und solche, an denen die Korrelation ihr volles Niveau erreichte, direkt nebeneinander 

(Abbildung 27) und waren geometrisch fast identisch orientiert. Eine so abrupte Änderung 

ließe sich kaum erklären, wenn alle betroffenen Elektroden dieselbe Tiefpass-Signal-Quelle 

registriert hätten. 

Schließlich war die mittlere interareale Korrelation der Tiefpass-Signale untereinander 

mit – 0,30 dem Betrag nach deutlich niedriger als ihre mittlere intraareale Korrelation mit 

0,51 (Areal A) beziehungsweise 0,53 (Areal B). Zusammen mit den in Abschnitt 4.3.3 

erwähnten, geringfügigen dynamischen Unterschieden zwischen intra- und interarealer Hüll-

kurve-Signal-Korrelation (Abbildung 25) deutet dies darauf hin, dass die jeweils an der Kopp-

lung beteiligten Komponenten der Tiefpass-Signale in den beiden Arealen nicht denselben 

Ursprung hatten. 

In ihrer Gesamtheit lassen die angeführten Argumente einen massiven Volumen-

leitungs-Effekt als Ursache für die inter- oder auch für die intraareale Hüllkurve-Signal-Kor-

relation unwahrscheinlich erscheinen. Es ist vielmehr anzunehmen, dass die mit den γ-Hüll-

kurven aus Areal A positiv beziehungsweise negativ korrelierten Tiefpass-Signale tatsächlich 

in beiden Arealen generiert wurden. 
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Interessant ist im Zusammenhang mit der Reliabilität der Ergebnisse aus Abschnitt 4.3 

schließlich noch die Beobachtung, dass die hochfrequenten Signalanteile anscheinend statis-

tisch verlässlichere Aussagen ermöglichten als die niederfrequenten. So hatte sich in 

Abschnitt 4.3.2 herausgestellt, dass die Aufgaben-Konsistenz während des Baseline-Intervalls 

für Kohärenz, Phasenkonsistenz und homofrequente Hüllkurven-Korrelation mit steigender 

Frequenz zunahm. Die Ursache hierfür ließe sich zunächst in einer aufgabenspezifischen 

Erwartungshaltung der Versuchsperson vermuten, das heißt in einer je nach bearbeitetem 

Aufgabenblock geringfügig unterschiedlichen Voreinstellung des Systems, die sich vorwie-

gend in den niederfrequenten Signalanteilen widergespiegelt haben könnte. 

Da eine entsprechende Frequenzabhängigkeit aber auch für die Sitzungs-Konsistenz und 

den Wertebereich-Rausch-Quotienten vorlag (Abschnitt 4.3.2; im Intervall IKopplung auch bei 

der Hüllkurve-Signal-Korrelation, Abschnitt 4.3.4), handelt es sich wohl eher um eine all-

gemeine Folge einer höheren statistischen Sicherheit bei höheren Frequenzen. Diese Erkennt-

nis ist wichtig, weil eine solche Frequenzabhängigkeit der stochastischen Variabilität eine 

Rechtfertigung dafür sein kann, den Signalanteilen im γ-Bereich mehr Bedeutung beizumes-

sen als in den unteren Frequenzbereichen. 

5.3.3 Relevanz 

Neben der eigentlichen Reliabilität der Ergebnisse setzt eine ausführlichere Diskussion ins-

besondere der transienten γ-HüllkurveA-SignalAB-Korrelation natürlich auch deren potenzielle 

Relevanz voraus. In Abschnitt 4.3.4 wurde bereits festgestellt, dass die γ-Hüllkurve-Signal-

Kopplung nicht ein Epiphänomen der Einzelkanal-Eigenschaften oder der homofrequenten 

Kopplungsstruktur der Tiefpass- und γ-Signale in dem fraglichen Kortexbereich war. Viel-

mehr handelte es sich um eine selbstständige Erscheinung, die sich in keinem anderen der 

untersuchten Signalparameter abbildete. 

Für die Bedeutsamkeit der γ-Hüllkurve-Signal-Kopplung ist zum anderen aber auch maßgeb-

lich, ob sie einen nennenswerten Anteil der insgesamt herrschenden neuronalen Aktivität 

betraf. Die absolute Größe der erreichten Korrelationswerte erlaubt zunächst eine Abschät-

zung der an der Kopplung beteiligten relativen Signalanteile. Zu diesem Zweck führte ich 

eine einfache Simulation unter Verwendung derselben Analyseparameter wie in der Praxis 

durch, allerdings mit künstlich generierten Signalen. Die dabei kontrollierte Größe war der 

136 



 5   Diskussion 

relative Anteil der jeweils an der Kopplung beteiligten Signalkomponenten an der gesamten 

Signalleistung. Dieser Anteil wurde für die den Hüllkurven zugrunde liegenden Bandpass-

Signale einerseits und für die Tiefpass-Signale andererseits systematisch und unabhängig 

voneinander variiert. Das Profil der Hüllkurve-Signal-Korrelation in dem sich so ergebenden 

zweidimensionalen Parameterraum zeigt Abbildung 35. Der nichtlineare Zusammenhang zwi-

schen Bandpass-Signalen und ihren Hüllkurven äußert sich darin, dass die an der Kopplung 

beteiligten Komponenten in den Bandpass-Signalen einen höheren Prozentsatz ausmachen 

müssen als in den Tiefpass-Signalen, um einen gegebenen Korrelationswert zu erreichen. 

Unter der einfachsten Annahme eines ungefähr gleich hohen Anteils unkorrelierter Kompo-

nenten in beiden Signalen müssten nach Abbildung 35 die gekoppelten Signalanteile mit min-

destens 40 % zur Gesamtleistung beitragen, um die experimentell gefundenen mittleren Kor-

relationswerte zu erklären. 

Dieser Anteil wiederum lässt bis zu einem gewissen Grad Rückschlüsse auf die relative 

Größe der relevanten Neuronenpopulationen zu, also darauf, welcher Prozentsatz der insge-

samt aktiven Neuronen speziell an der fraglichen Interaktion beteiligt war. Das gilt jedenfalls 

dann, wenn man die einfache Modellvorstellung zugrunde legt, die an der jeweiligen Ableit-

elektrode linear superponierten Signale der neuronalen „Mikroquellen“ (das seien beispiels-

weise kleine Neuronenverbände) im Einzugsgebiet bewegten sich alle in derselben Größen-

ordnung. Im Fall völliger gegenseitiger 

Unabhängigkeit der Mikroquellen ent-

spräche dann die relative Leistung der 

gekoppelten Signalanteile gerade dem 

Anteil der an der Kopplung beteiligten 

Subpopulation an der Gesamtpopula-

tion. Im Fall völliger Synchronisation 

dagegen wäre anstelle der relativen 

Leistung die relative effektive Ampli-

tude die entscheidende Größe; sie ist 

bei einem Populationsanteil von unter 

50 % größer, bei einem Anteil von über 

50 % kleiner als die relative Leistung. 

Da in Wirklichkeit von keinem der bei-

den Extremfälle auszugehen ist, läge 
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Abbildung 35: Die Höhe der Hüllkurve-Signal-Kor-
relation hängt erwartungsgemäß vom Signal-
Rausch-Verhältnis sowohl in dem der Hüllkurve 
zugrunde liegenden Bandpass-Signal (Abszisse) als 
auch in dem Tiefpass-Signal (Ordinate) ab. Die Ab-
hängigkeit ist aber nicht ganz symmetrisch: Um ei-
nen gegebenen Korrelationswert zu erreichen, muss 
das Signal-Rausch-Verhältnis des Bandpass-Signals 
im Mittel höher sein als das des Tiefpass-Signals. 
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die relative Größe der an der Kopplung beteiligten Subpopulation irgendwo zwischen der 

relativen Leistung und der relativen Amplitude der gekoppelten Signalanteile. Bei den kon-

kret vorliegenden Daten wäre das ein Anteil von etwas mehr als 40 %, was auf eine beträcht-

liche Größe der Subpopulation hindeutet. Allerdings ist ja keineswegs sichergestellt, dass die 

Mikroquellen der gekoppelten und der ungekoppelten Signalanteile wie oben vorausgesetzt 

ähnlich starke Aktivitäten zeigten. Insofern sind verlässliche Aussagen über Populationsgrö-

ßen nicht wirklich möglich. 

Festzuhalten bleibt aber, dass mit rund 40 % ein erheblicher Anteil der neuronalen Akti-

vität in den betroffenen Frequenzbereichen an der interarealen γ-Hüllkurve-Signal-Korrelation 

beteiligt war, sei es aufgrund einer entsprechend großen Subpopulation oder aufgrund einer 

entsprechend starken Aktivierung. 

5.3.4 Funktionelle Interpretation 

Nachdem solchermaßen die Relevanz der γ-HüllkurveA-SignalAB-Korrelation untermauert 

werden konnte, ist eine Diskussion ihrer funktionellen Rolle durchaus gerechtfertigt. Wie 

schon in Abschnitt 5.2.1 ist das aufgrund der experimentellen Anlage meiner Untersuchung 

wieder nur in Grenzen möglich, andererseits aber auch recht instruktiv. Die Anhaltspunkte, 

die dabei zur Verfügung stehen, sind die Aufgabenspezifität der Kopplung, das Zeitintervall 

und der Ort ihres Auftretens sowie die Art der beteiligten Signale. Wie die Interaktion auf 

neuronaler Ebene abgelaufen sein könnte, wird in einem eigenen Abschnitt (5.5) besprochen. 

Die hohe Spezifität für die Figur-Aufgabe legt nahe, dass die Kopplung nicht die elementare 

Verarbeitung der visuellen Reize widerspiegelte, sondern einen kognitiven Vorgang, durch 

den sich die Figur-Aufgabe von den anderen Aufgaben unterschied. Dieser Vorgang fand 

während der zweiten Hälfte des Referenzreiz-Intervalls statt und dauerte noch für die erste 

halbe Sekunde des Inter-Stimulus-Intervalls an. Dies entspricht ziemlich genau dem Zeitraum, 

in dem die Versuchsperson wahrscheinlich in erster Linie bemüht war, sich das Aussehen der 

Referenzfigur möglichst genau einzuprägen, nachdem die erste Hälfte des Referenzreiz-Inter-

valls primär für die visuelle Analyse der Figur erforderlich gewesen sein dürfte. Die transiente 

γ-Hüllkurve-Signal-Korrelation könnte also mit der Enkodierung der Referenzfigur im visu-

ellen Arbeitsgedächtnis in Zusammenhang stehen. 
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Verschiedene Studien lassen in der Tat darauf schließen, dass Elemente des visuellen 

Arbeitsgedächtnisses speziell für objektbezogene Information teilweise in einem Bereich des 

inferotemporalen Kortex repräsentiert sind, in dem auch das inferiore Elektrodengitter bei 

Vp5 lag (Courtney et al. 1996, Köhler et al. 1998, Ungerleider et al. 1998, Hong et al. 2000). 

Was schließlich die Art der gekoppelten Signalanteile betrifft, so wurde insbesondere nie-

derfrequente neuronale Aktivität wiederholt mit Prozessen im Arbeitsgedächtnis in Verbin-

dung gebracht (z. B. Buzsáki et al. 1994, Sarnthein et al. 1998, Klimesch 1999, Tesche und 

Karhu 2000, Raghavachari et al. 2001). Zwar wurden dabei anstelle von Tiefpass-Signalen, 

wie sie im vorliegenden Fall im inferotemporalen Kortex an der Kopplung beteiligt waren, 

meistens Signale im ϑ-Bereich untersucht, aber um vergleichsweise langsame Komponenten 

handelte es sich jedenfalls hier wie dort. 

5.4 Abhängigkeit der Wechselwirkungsreichweite vom 
Kopplungsmaß 

Die folgende, allgemeinere Einschätzung von Signalkopplungen im Kortex berücksichtigt 

zum einen die Beobachtungen aus der Fallstudie bei Vp5 (Abschnitt 4.3), stützt sich aber in 

erster Linie auf die Ergebnisse der systematischen Untersuchung der Distanz- und Frequenz-

abhängigkeit für die verschiedenen Kopplungsmaße (Abschnitt 4.4). Grundsätzlich ist dabei 

einzuräumen, dass es sich bei allen angegebenen Distanzen nicht um die tatsächlichen Weg-

längen entlang den neuronalen Verbindungen handelt, sondern um euklidische Abstände im 

dreidimensionalen Raum. Immerhin sind dadurch entstehende Irrtümer nur in einer Richtung 

möglich, da die euklidischen Abstände eine untere Schranke markieren und die für die neuro-

nalen Signale relevanten Entfernungen stets größer gewesen sein müssen. Dies ist bei den 

weiteren Betrachtungen im Auge zu behalten. 

5.4.1 Begrenzte Reichweite der Phasenkopplung 

Ein im Hinblick auf die in Abschnitt 1.3 formulierten Zielsetzungen außerordentlich wichti-

ges Ergebnis meiner Arbeit ist die weitgehende Bestätigung der Aussagen aus der Literatur 

über die Reichweite von γ-Kohärenz und γ-Phasenkopplung in intrakranialen Messungen 
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(Abschnitt 1.1.3; Jürgens et al. 1996, Steriade et al. 1996, Bullock et al. 1995, Menon et al. 

1996, Aoki et al. 1999, Gross und Gotman 1999, Frien und Eckhorn 2000). 

Beide phasensensitiven Kopplungsmaße besaßen sowohl hinsichtlich ihrer absoluten 

Werte (Abschnitt 4.4.1) als auch hinsichtlich ihrer Sensitivität für ereigniskorrelierte Ände-

rungen (Abschnitt 4.4.2) eine sehr begrenzte räumliche Reichweite. Die Kopplungswerte 

selbst erreichten dabei noch früher (nach 1–2 cm) ihr Zufallsniveau als die Häufigkeit dyna-

mischer Änderungen (nach 3–4 cm). Diese Beschränkung auf die nähere räumliche Umge-

bung war bei der absoluten Kopplungsstärke innerhalb der genannten Grenzen frequenz-

abhängig, indem die Reichweite im γ-Frequenzbereich am kleinsten war und mit abnehmen-

der Frequenz zunahm. Auch dies erinnert an ähnliche Beobachtungen durch andere Autoren 

(Schanze und Eckhorn 1997, Sarnthein et al. 1998, von Stein und Sarnthein 2000), wobei aber 

im vorliegenden Fall die Kopplungsreichweite selbst der niederfrequenten Komponenten auf 

wenige Zentimeter beschränkt war. Das Distanzprofil der Änderungshäufigkeit hing ebenfalls 

von der Frequenz ab und war im γ-Bereich insgesamt niedriger als in den unteren Frequenz-

bereichen. 

Wie sich diese Tendenzen konkret im Einzelfall äußerten, wurde im Rahmen der Fall-

studie in Abschnitt 4.3.2 deutlich. Ereigniskorrelierte Änderungen der Signalkopplung zwi-

schen den posterioren Elektroden bei Vp5 (Abbildung 23) wurden durch die phasensensitiven 

Kopplungsmaße in erster Linie in den unteren beiden Frequenzbereichen erfasst. Interareale, 

also besonders weit reichende dynamische Phasenkopplungen traten sogar nur im δ-/ϑ-

Bereich auf. Auch dass die Phasenkonsistenz nach Abbildung 31 im Mittel generell niedriger 

war und nach Abbildung 32 seltener ereigniskorrelierte Änderungen erfuhr als die Kohärenz, 

spiegelte sich bei Vp5 im Speziellen wider. So zeigte die Kohärenz sowohl in ihren Kopp-

lungsmatrizen gemäß Abbildung 22 als auch in ihren Zeitverläufen gemäß Abbildung 23 ten-

denziell eine stärkere Profilierung als die Phasenkonsistenz. Als eher untypisch hingegen 

muss wohl die Tatsache betrachtet werden, dass vor allem die γ-Kohärenz innerhalb von 

Areal A fast durchweg relativ hohe Werte annahm (Abbildung 22). Solche ausgeprägten und 

vor allem großen Kopplungs-Inseln dürften eher die Ausnahme gewesen sein, da der Durch-

schnittswert in diesem Frequenzbereich bereits über Entfernungen von 2 cm beträchtlich nied-

riger lag. 

Auch wenn die räumliche Reichweite der phasensensitiven Kopplungsmaße insgesamt 

sehr begrenzt war, darf dies durchaus nicht zu der Annahme verleiten, Phasenkopplungen 

zwischen kortikalen Signalen seien allgemein von untergeordneter Bedeutung. Dagegen 
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spricht jedenfalls die Aufgabenabhängigkeit der Signifikanzraten, die eine deutliche Präferenz 

für die Figur-Aufgabe erkennen ließ (Abbildung 33). Dass sich also spezifische kognitive 

Prozesse in Phasenkopplungen abbilden können, ist durch meine Untersuchung keineswegs 

infrage gestellt. Lediglich eine große räumliche Reichweite konnte für diese Form der Signal-

kopplung in keinem Frequenzbereich, am wenigsten im γ-Bereich, nachgewiesen werden. Als 

mögliche Ursache dafür hatte ich bereits in Abschnitt 1.1.4 die mit zunehmender Distanz grö-

ßere Variabilität neuronaler Übertragungslatenzen in Betracht gezogen; in Abschnitt 5.5.2 

werde ich hierzu eine einfache Simulation präsentieren. 

Die begrenzte Phasenkopplungs-Reichweite wäre für sich genommen vielleicht nicht unbe-

dingt ein erstaunliches Ergebnis, zumal es sich mit den Ergebnissen anderer Untersuchungen 

deckt (siehe oben). Es scheint aber im Widerspruch dazu zu stehen, dass in verschiedenen 

Skalp-EEG-Studien durchaus weit reichende Phasenkopplungen im γ-Frequenzbereich gefun-

den wurden (Abschnitt 1.1.3; Desmedt und Tomberg 1994, Miltner et al. 1999, Rodriguez et 

al. 1999, Haig et al. 2000, Klemm et al. 2000). Diese Studien lassen vermuten, dass es nicht 

auf allen neuronalen Übertragungswegen zu einer starken zeitlichen Dispersion der Signale 

kommt. Auch wenn axonale Laufzeiten und synaptische Aktivierungslatenzen in der Tat eine 

gewisse Schwankungsbreite aufweisen, könnte Hebb’sches Lernen (so benannt nach Hebb 

1949) im Laufe der Ontogenese bei einigen Projektionen zu einer Selektion derjenigen Fasern 

und Synapsen geführt haben, die die jeweilige Zielpopulation synchron aktivieren. Über den 

Grund dafür, dass die elektrophysiologischen Korrelate solcher präzisen Verbindungen in 

intrakranialen Messungen bislang offensichtlich kaum gefunden wurden, lässt sich nur spe-

kulieren. 

Eine mögliche Erklärung ist so einleuchtend wie banal. Sie beruht auf der Tatsache, 

dass gemessen an der mittlerweile überwältigenden Zahl von EEG- und MEG-Studien letzt-

endlich auch für extrakraniale Ableitungen gar nicht so viele dokumentierte Fälle von weit 

reichenden γ-Phasenkopplungen vorliegen. Die Annahme einer ähnlich hohen „Erfolgsquote“ 

bei der viel geringeren Gesamtzahl von Untersuchungen mit weit auseinander liegenden 

intrakranialen Ableitpositionen könnte die scheinbare Diskrepanz zwischen extra- und 

intrakranialen Messungen bereits zum Teil als Unterschied zwischen den absoluten, nicht aber 

zwischen den relativen Fallzahlen erklären. 

In eine ähnliche Richtung geht das Argument, dass bei intrakranialen Messungen die 

Abdeckung der Kortexoberfläche grundsätzlich unvollständig ist (Abschnitt 1.2), wodurch 

zumindest bei exploratorischen Untersuchungen bereits von vornherein eine große Anzahl 
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potenziell an Interaktionen beteiligter Positionen unberücksichtigt bleibt. Im Skalp-EEG und 

-MEG hingegen wird meistens die Gesamtheit der prinzipiell durch die jeweilige Methode 

beobachtbaren Gebiete auch tatsächlich flächendeckend erfasst. Auch dies dürfte zu einer 

höheren Wahrscheinlichkeit für den Nachweis von Phasenkopplungen in extrakranialen Hirn-

signalen führen. 

Wenn die vorgetragenen Vermutungen zutreffen, dann müsste sich ein entsprechender 

Unterschied zwischen den Ableittechniken natürlich nicht nur in den phasensensitiven, son-

dern in allen Kopplungsmaßen zeigen. Insbesondere wäre auch für Skalpmessungen zu 

erwarten, dass Amplitudenkopplungen häufiger auftreten als Phasenkopplungen. Da aller-

dings insbesondere die in meiner Arbeit eingesetzten Hüllkurven-basierten Maße auf EEG- 

und MEG-Daten bislang nur selten angewendet worden sind, lässt sich diesbezüglich derzeit 

keine klare Aussage treffen. Sollte sich herausstellen, dass sich die Dissoziation zwischen 

extra- und intrakranialen Messungen speziell auf weit reichende (γ-) Phasenkopplungen 

bezieht, dann müsste die Erklärung dafür phänomenologischer Art sein. Sie müsste davon 

ausgehen, dass die oben postulierten, räumlich stark ausgedehnten, aber gleichzeitig sehr prä-

zise arbeitenden neuronalen Netzwerke sich aufgrund ihrer strukturellen Beschaffenheit 

grundsätzlich auf dem Skalp besser beobachten lassen als an intrakranialen Ableitpositionen. 

Möglicherweise erstrecken sich solche Netzwerke vorzugsweise ganz allgemein über größere, 

vielleicht mehrere Areale umfassende Kortexgebiete, binden aber an allen Orten nur einen 

geringen Prozentsatz der Neuronenpopulation. Für die elektrophysiologische Erfassung einer 

solchen Konstellation böten nach Abschnitt 1.2.2 vor allem Skalpmessungen die idealen Vor-

aussetzungen. Die in demselben Abschnitt ebenfalls aufgeworfene Frage, ob die hohe räum-

liche Auflösung intrakranialer Messungen wirklich immer von Vorteil ist, müsste dann mit 

Nein beantwortet werden. Vielmehr käme in solch einem Fall einmal mehr die Notwendigkeit 

zum Ausdruck, die verschiedenen existierenden Ableittechniken mit ihren verschiedenen 

räumlichen Auflösungen als einander ergänzend zu verstehen. 

5.4.2 Reichweite von Hüllkurven- und Hüllkurve-Signal-Korrelation 

Neben der geringen räumlichen Reichweite von Phasenkopplungen ist ein weiteres wichtiges 

Ergebnis meiner Arbeit die Tatsache, dass die von mir verwendeten Hüllkurven-basierten 

Kopplungsmaße von einer solchen Einschränkung zumindest im γ-Frequenzbereich sehr viel 

weniger betroffen waren. Daher verdienen Hüllkurven- und Hüllkurve-Signal-Korrelation 
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besondere Beachtung als potenziell für die Neurowissenschaft wertvolle, die traditionellen 

Verfahren ergänzende Analysemethoden. 

Was zunächst die homofrequente Hüllkurven-Korrelation betrifft, so ergab die umfassende 

Gesamtanalyse in Abschnitt 4.4, dass sich ihre im Vergleich zu den phasensensitiven Maßen 

größere Reichweite keineswegs auf die absolute Kopplungsstärke (Abbildung 31) bezog. Ihr 

Distanz-Frequenz-Profil allein hätte sogar umgekehrt den Schluss nahe gelegt, ihre Eigen-

schaften glichen qualitativ denen der Kohärenz oder der Phasenkonsistenz, aber ihre Reich-

weite sei insgesamt noch geringer. Erst in der Häufigkeit ereigniskorrelierter Änderungen 

zeigte sie nicht nur im Nah-, sondern auch im Fernbereich eine über dem Zufallsniveau lie-

gende Sensitivität für dynamische Kopplungsereignisse, was allerdings besonders deutlich nur 

im γ-Frequenzbereich zutage trat (Abbildung 32). 

Wie schon im vorangegangenen Abschnitt bei Kohärenz und Phasenkonsistenz ließen 

sich diese Tendenzen auch im Einzelfall bei Vp5 beobachten (Abschnitt 4.3.2). Während in 

den unteren Frequenzbereichen eher die Phasenbeziehungen der Signale eine Rolle spielten, 

waren im γ-Frequenzbereich sowohl die Kopplungsmatrix (Abbildung 22) als auch die Zeit-

verläufe (Abbildung 23) der Hüllkurven-Korrelation stärker profiliert als die der phasensensi-

tiven Kopplungsmaße. Diese Dissoziation äußerte sich auch darin, dass die Hüllkurven-Kor-

relation in den unteren Frequenzbereichen von den drei homofrequenten Kopplungsmaßen die 

niedrigste, im γ-Bereich die höchste Sitzungs-Konsistenz zeigte. 

Obwohl die Signifikanzrate der Hüllkurven-Korrelation gerade im γ-Frequenzbereich auch 

über große Distanzen hoch war, zeigte sie eine deutliche Aufgabenabhängigkeit ähnlich wie 

bei Kohärenz und Phasenkonsistenz nur im räumlichen Nahbereich (Abbildung 33). Das deu-

tet darauf hin, dass viele der relativ häufigen Kopplungsänderungen im Fernbereich nicht auf-

gabenspezifisch waren. Daher stellt sich die Frage, welche Art von neuronalen Interaktionen 

durch die homofrequente Hüllkurven-Korrelation in erster Linie detektiert wurden. 

Grundsätzlich schließt ihre Sensitivität für kovariierende Amplitudenverläufe insbeson-

dere solche Fälle ein, in denen zwei Kortexbereiche durch eine dritte Hirnregion gemeinsam 

aktiviert werden (common input). Dies kann zwar auch zu einer Phasenkopplung zwischen 

den Signalen in den beiden aktivierten Bereichen führen, aber nur wenn es auf den eventuell 

längeren und/oder polysynaptischen Übertragungswegen dorthin nicht zu einer zeitlichen 

Dispersion der neuronalen Aktivität kommt (Abschnitt 5.5.2). Besonders prädestiniert als 

Ursache für eine erhöhte Hüllkurven-Korrelation sind beispielsweise die ansteigenden Flan-
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ken der bei den meisten Versuchspersonen beobachteten reizinduzierten γ-Aktivität im Okzi-

pitallappen (Abschnitt 4.2.1). Da allerdings speziell dieser Effekt räumlich sehr konzentriert 

auftrat (Abbildung 15), mag er die Signifikanzrate der Hüllkurven-Korrelation wohl im Nah-

bereich, kaum aber im Fernbereich angehoben haben. Mit großer Sicherheit geht tatsächlich 

ein Teil der Aufgabenspezifität der Signifikanzrate im Nahbereich auf die (leichte) Aufga-

benspezifität der reizinduzierten γ-Amplitudenzunahme zurück. Im Fernbereich jedoch müs-

sen andere Ereignisse, darunter vielleicht ebenfalls transiente Koaktivierungen, für die häufi-

gen Änderungen der γ-Hüllkurven-Korrelation verantwortlich gewesen sein. 

Neben einer gemeinsamen Aktivierung durch ein drittes Areal sollte aber weiterhin 

auch die Möglichkeit einer direkten Wechselwirkung in Betracht gezogen werden. Ein Szena-

rio für das Auftreten einer erhöhten homofrequenten γ-Hüllkurven-Korrelation bei gleichzei-

tiger Abwesenheit einer entsprechend erhöhten γ-Kohärenz wurde bereits in Abschnitt 1.1.4 

entworfen. Kommt es entlang den Projektionsfasern zwischen den betrachteten Arealen zu 

einer zeitlichen Dispersion, dann reduziert dies zwar die Phasenkopplung der Signale 

(Abschnitt 5.5.2), aber Information über die Aktivierungsstärke wird dennoch über die zeit-

abhängige Populationsdichte der ausgetauschten Aktionspotentiale vermittelt. Insbesondere 

bei reziproker Verschaltung könnte so eine hochgradige Abhängigkeit der Amplituden-

verläufe in den beiden Arealen entstehen, während die zeitliche Feinstruktur der gemessenen 

Signale durch die lokale Dynamik innerhalb der Areale bestimmt würde. 

Als einziges heterofrequentes Kopplungsmaß in meiner Studie wich die Hüllkurve-Signal-

Korrelation in ihrer raum-zeitlichen Struktur häufig von den übrigen Kopplungsmaßen ab. 

Anders als jene zeigte sie weder eine Distanz- noch eine Frequenzabhängigkeit ihrer absolu-

ten Stärke (Abbildung 31) und könnte so zunächst den Eindruck eines gänzlich indifferenten 

Kopplungsmaßes erwecken. Indes war die Häufigkeit ihrer ereigniskorrelierten Änderungen 

im γ-Frequenzbereich zwar nicht so hoch wie bei der Hüllkurven-Korrelation, aber immerhin 

höher als bei Kohärenz und Phasenkonsistenz (auch unter Berücksichtigung ihres erhöhten 

Zufallsniveaus, siehe Abschnitt 4.4.2). Zudem war die Signifikanzrate nicht allein im räum-

lichen Nahbereich, sondern ebenso im Fernbereich überzufällig hoch. 

Auch in Abschnitt 4.3.3 hatte sich bereits herausgestellt, dass räumliche Nähe für die 

Struktur der Hüllkurve-Signal-Korrelation keine große Rolle zu spielen scheint. Anders als 

bei den homofrequenten Kopplungsmaßen zeichnete sich in den Kopplungsmatrizen der 

Bereich um die Diagonalen in keiner Weise aus (z. B. Abbildung 22, Abbildung 26). Darin 
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und in der starken Asymmetrie der Matrizen äußerte sich eine hohe räumliche Spezifität der 

Hüllkurve-Signal-Korrelation. Offensichtlich waren ihre raum-zeitlichen Eigenschaften nicht 

durch eine allgemein mit zunehmender Entfernung kleiner werdende Dichte der neuronalen 

Konnektivität geprägt, sondern spiegelten sehr spezifische Verschaltungsstrukturen wider. 

Das könnte der Hüllkurve-Signal-Korrelation besondere Aussagekraft verleihen, wenn es 

darum geht, Rückschlüsse auf die einer bestimmten Kopplung zugrunde liegende Netzwerk-

architektur zu ziehen. 

Darüber hinaus war die Hüllkurve-Signal-Korrelation praktisch das einzige Kopp-

lungsmaß, das im Fernbereich eine deutliche Aufgabenspezifität seiner Signifikanzrate, noch 

dazu im γ-Frequenzbereich, erkennen ließ. Hinsichtlich ihrer Sensitivität für dynamisch auf-

tretende, weit reichende Kopplungen mit Beteiligung von γ-Signalen zeigte sie somit von 

allen verwendeten Kopplungsmaßen die stärkste Abhängigkeit von spezifischen kognitiven 

Anforderungen. 

Die Kombination aus den angeführten Eigenschaften wie auch die herausragende Rolle 

im Rahmen der Fallstudie bei Vp5 machen speziell die Hüllkurve-Signal-Korrelation zu 

einem hochgradig interessanten Maß für die Kopplungsanalyse hirnelektrischer Signale. Als 

Ergänzung zu traditionellen Analyseverfahren dürfte sie sich nicht nur für subdurale Messun-

gen eignen, sondern ebenso für EEG- und MEG-Studien. In einer vorläufigen Untersuchung 

von Signalen, die in unserer Arbeitsgruppe mit Mikroelektroden aus dem Kortex von wachen 

dressierten Affen abgeleitet wurden, erwies sich die Hüllkurve-Signal-Korrelation bereits als 

potenziell gewinnbringend. Sie erkannte eine Kopplung zwischen γ-Hüllkurven und Tiefpass-

Signalen aus benachbarten Kortexbereichen, die sich im niederfrequenten Bereich als klar 

voneinander isolierte Kohärenz-Inseln (vgl. Abschnitt 4.3.2) darstellten (Bruns et al. 2001). 

Da diese Kopplung unabhängig von verhaltensrelevanten Reizmerkmalen unmittelbar nach 

der Reizeinblendung auftrat und nur kurz andauerte, ist allerdings (ähnlich wie in Abschnitt 

4.3.4) noch zu klären, inwieweit sie als Epiphänomen ereigniskorrelierter Änderungen von 

Einzelkanal-Parametern angesehen werden muss. 

In jedem Fall rechtfertigt die besondere Stellung der Hüllkurve-Signal-Korrelation eine 

eingehendere Betrachtung der ihr möglicherweise zugrunde liegenden neuronalen Mechanis-

men. Einer solchen Diskussion ist der folgende Abschnitt gewidmet. Dabei werde ich unter 

anderem den relativ großen Korrelations-Zeitversatz von 40 ms berücksichtigen, der bei Vp5 

zwischen Hüllkurven und Tiefpass-Signalen nicht nur während der transient erhöhten Kopp-

lung, sondern während der gesamten Reizabfolge bestand (Abschnitt 4.3.3, Abbildung 25). 
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Die patientenübergreifende Datenanalyse in Abschnitt 4.4 hat gezeigt, dass es sich hierbei 

anscheinend um eine grundsätzliche Tendenz handelte. Denn sowohl die absoluten Korrela-

tionswerte (Abschnitt 4.4.1) als auch die Signifikanzraten (Abschnitt 4.4.2) waren bei einem 

Zeitversatz von 40 ms im Mittel höher als bei verschwindendem Zeitversatz. Dies ist insofern 

aufschlussreich, als sich daraus ablesen lässt, dass die entsprechenden Signalkopplungen 

gerichtet waren. Die Hüllkurve-Signal-Korrelation könnte sich also in erster Linie dazu eig-

nen, nicht reziproke, sondern unidirektionale neuronale Interaktionen nachzuweisen. Die ihr 

als heterofrequentem Kopplungsmaß ohnehin eigene Asymmetrie lässt das durchaus plausibel 

erscheinen. 

5.5 Mechanistische Überlegungen zur Hüllkurve-Signal-
Korrelation 

In diesem letzten Abschnitt möchte ich dem Phänomen der Hüllkurve-Signal-Korrelation 

gezielt Aufmerksamkeit schenken. Auch wenn dieses Kopplungsmaß in der Literatur bislang 

nur sehr wenig Beachtung gefunden hat, ist es aus den im vorangegangenen Abschnitt dar-

gelegten Gründen für neurophysiologische Untersuchungen potenziell wertvoll: Es vermochte 

über größere Distanzen Signalkopplungen aufzudecken, die sich in phasensensitiven Kopp-

lungsmaßen nicht abbildeten, es zeichnete sich durch eine hohe räumliche Spezifität aus und 

könnte daher als Indikator für spezifische neuronale Verbindungen besonders geeignet sein, 

und es zeigte eine deutliche Abhängigkeit von bestimmten kognitiven Anforderungen. Daher 

werde ich im Folgenden einige Überlegungen zu dem Mechanismus anstellen, der dieser 

Form der Signalkopplung möglicherweise zugrunde liegt. Die detaillierten Ergebnisse der 

Fallstudie bei Vp5 liefern genügend Hinweise, um am konkreten Beispiel eine qualitative 

Modellvorstellung zu entwickeln. 

5.5.1 Allgemeine Einordnung 

Die Hüllkurve-Signal-Korrelation quantifiziert eine spezielle Form der Kopplung zwischen 

hoch- und niederfrequenten Signalkomponenten und gehört somit zu einer Klasse von Ana-

lysemethoden, die Wechselwirkungen zwischen verschiedenen Frequenzbereichen erfassen. 
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Seit einigen Jahren finden solche Wechselwirkungen vermehrtes Interesse (Abschnitt 1.1.3), 

unter anderem aufgrund der sich etablierenden Vorstellung, hochfrequente Signale stünden 

eher mit lokalen, niederfrequente Signale dagegen eher mit globalen neuronalen Verarbei-

tungsvorgängen in Zusammenhang (Abschnitt 1.1.3). Kopplungen zwischen hoch- und nie-

derfrequenten Signalen, so die Argumentation, könnten daher Ausdruck einer funktionellen 

Integration jener lokalen und globalen Prozesse sein (Schanze und Eckhorn 1997, von Stein et 

al. 2000). 

Studien aus jüngerer Zeit haben in der Tat gezeigt, dass heterofrequente Wechselwir-

kungen gerade bei interarealen Kopplungen durchaus nicht ungewöhnlich sind (Abschnitt 

1.1.3). So fanden beispielsweise von Stein und Mitarbeiter (von Stein et al. 2000) im Rahmen 

eines an Katzen durchgeführten Experiments eine Kopplung zwischen γ-Aktivität im primä-

ren visuellen Kortex (Area 17) und ϑ-/α-Aktivität in einem höheren Areal des dorsalen Pfa-

des (Area 7) während der Darbietung verhaltensrelevanter visueller Reize. Zur Quantifizie-

rung der Kopplung verwendeten sie nicht die Hüllkurve-Signal-Korrelation, sondern die pha-

sensensitive (Kreuz-) Bikohärenz, basierend auf einem Fourier-Ansatz. Eine Modell-basierte 

Form der Bikohärenz benutzten Schack und Mitarbeiter (Schack et al. 2002) zur Analyse von 

Skalp-EEG-Signalen in einer Untersuchung zum Arbeitsgedächtnis bei Menschen (modifi-

ziertes Sternberg-Paradigma). Eines der wichtigsten Ergebnisse war eine während der Einprä-

gungsphase erhöhte Bikohärenz zwischen β2-Signalen an den Positionen F3 und Fp1 und ϑ-

Signalen an der Position Fz. Die Autoren interpretierten das als funktionelle Interaktion zwi-

schen präfrontalem Kortex und limbischem System. Eine ergänzende Analyse ergab, dass die 

Phasenkopplung auf einer erhöhten Kohärenz zwischen β2-Hüllkurven und ϑ-Signalen 

beruhte, was wiederum die Folge einer Modulation der β2-Amplitude durch die ϑ-Signale 

gewesen sein könnte. 

Im Fall der interarealen Hüllkurve-Signal-Korrelation bei Vp5 folgten die Tiefpass-Signale 

den γ-Hüllkurven mit einer großen zeitlichen Verzögerung, und nach den Ergebnissen in 

Abschnitt 4.4.2 scheint es sich dabei qualitativ um eine allgemeine Tendenz gehandelt zu 

haben. Demnach war die Ursache dieser Signalkopplung wahrscheinlich nicht eine Modula-

tion der γ-Aktivität durch die mit den Tiefpass-Signalen in Zusammenhang stehenden Pro-

zesse. Vielmehr deutet der Korrelations-Zeitversatz darauf hin, dass die Kausalität und damit 

die Richtung der funktionellen Interaktion gerade umgekehrt war, dass also der γ-Hüllkurven-

Prozess auf den Tiefpass-Signal-Prozess wirkte. Diese Situation unterscheidet sich nicht nur 
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von derjenigen in der Studie von Schack und Mitarbeitern, sondern auch von der Vorstellung, 

die ursprünglich in Abschnitt 2.3.4 die Motivation für die Einführung der Hüllkurve-Signal-

Korrelation als Kopplungsmaß geliefert hatte. Dort wurde das Tiefpass-Signal als Manifesta-

tion des modulierenden neuronalen Prozesses verstanden, was eher einen Zeitversatz mit 

umgekehrtem Vorzeichen hätte erwarten lassen. Diese Abweichung von der anfangs formu-

lierten Erwartung ist ein zusätzlicher Grund, dem neuronalen Mechanismus der Hüllkurve-

Signal-Korrelation besondere Aufmerksamkeit zu widmen. 

Ein Einfluss des γ-Hüllkurven-Prozesses auf den Tiefpass-Signal-Prozess setzt nun 

zunächst ganz allgemein die Existenz einer anatomischen Verbindung voraus. Im Fall von 

Vp5 hatte diese Projektion ihren Ursprung offensichtlich in Areal A, während die Zielneuro-

nen sowohl in Areal A als auch in Areal B lagen. Insbesondere umfassten Ursprungs- und 

Zielgebiet der Projektion jeweils eine kortikale Fläche von mehreren Quadratzentimetern. 

Diese somit sehr massive intra- und interareale Verbindung war im Prinzip permanent aktiv, 

wie an der niemals ganz flachen Korrelationsfunktion zu sehen ist (Abbildung 25). Besonders 

intensiv wurde sie aber nur in der Figur-Aufgabe genutzt, und auch nur während eines 

begrenzten Zeitintervalls. Offenbar konnte sie also unter bestimmten Voraussetzungen „ein-

geschaltet“ und auch wieder „ausgeschaltet“ werden, was ich im Folgenden als funktionelles 

Gating bezeichnen werde. Da die transiente Kopplung nicht von einer entsprechenden Ände-

rung der mittleren Amplitude in Areal A begleitet wurde (Abschnitt 4.3.4), erfolgte das 

Gating wahrscheinlich nicht einfach dadurch, dass die Aktivität dort eine bestimmte Schwelle 

über- oder unterschritt. Möglicherweise wurde es durch einen weiteren Prozess gesteuert, der 

den internen Systemzustand vermittelte (hier etwa die intendierte Enkodierung der Form eines 

visuellen Reizes) und außerhalb des von Elektroden abgedeckten Gebietes stattfand. Ein sol-

cher Prozess könnte die Aktivität in Areal A, auch wenn sie selbst keine auffälligen Änderun-

gen zeigte, vorübergehend „durchgeschaltet“ haben, um auf diese Weise zu einer bestimmten 

Zeit eine umfangreiche Informationsübertragung zu bewirken. 

Der große Zeitversatz zwischen Hüllkurven und Tiefpass-Signalen vermag noch mehr 

Aufschluss über die mögliche Natur der zugehörigen Projektion zu geben. Da der Zeitversatz 

nicht systematisch mit der Distanz zwischen den Ableitpositionen zunahm, liegt zunächst die 

Vermutung nahe, er könne in erster Linie durch die Anstiegszeiten der postsynaptischen 

Potentiale (die nach Abschnitt 1.2.2 Hauptbestandteil der gemessenen Signale sind) in den 

Zielpopulationen entstanden sein. Allerdings betragen typische Zeitkonstanten bei neokorti-

kalen Neuronen normalerweise weniger als 5 ms (Übersichtsartikel: Nowak und Bullier 

1997). So ist eher anzunehmen, dass der Korrelations-Zeitversatz zum größeren Teil doch auf 
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axonale Laufzeiten sowie vielleicht auf eine polysynaptische Projektion mit zusätzlichen 

synaptischen Übertragungszeiten zurückzuführen ist. Das hieße allerdings, dass der Übertra-

gungsweg zwischen allen beteiligten Ableitpositionen ähnlich lang gewesen sein bezie-

hungsweise über etwa gleich viele Zwischensynapsen geführt haben muss, was insbesondere 

die intraarealen Verbindungen in Areal A mit einschließt. Folgerichtig wäre demnach die 

Deutung, dass die dort abgehenden neuronalen Signale das Areal zunächst verließen und auf 

einem Umweg (und vielleicht in modifizierter Form) wieder zurück in ihr Ausgangsgebiet 

sowie nach Areal B gelangten. Die genaue Länge dieses Umwegs lässt sich aus den Übertra-

gungszeiten allerdings nicht ableiten. Zum einen stellt die große Bandbreite der im Kortex 

vorkommenden Leitungsgeschwindigkeiten (z. B. Nowak und Bullier 1997) diesbezüglich 

keine ernsthafte Randbedingung dar. Zum anderen wären im Fall einer polysynaptischen Ver-

bindung die Aktivierungslatenzen (also die Integrationszeiten der postsynaptischen Poten-

tiale) an den Zwischensynapsen ein großer Unsicherheitsfaktor, weil sie unter anderem von 

der Voraktivierung der dortigen Neuronen abhingen. Dass der Weg über ein drittes Hirnareal 

geführt haben könnte, ist deshalb eine attraktive Vorstellung, weil dieses Areal für das oben 

angesprochene Gating verantwortlich gewesen sein könnte. Eine solch entscheidende Rolle 

bei der Steuerung kortikaler Kommunikation wurde jüngst von Guillery und Sherman dem 

Thalamus zugeschrieben (Guillery und Sherman 2002). Die Autoren vertreten die Ansicht, 

dass ein großer Teil der kortiko-kortikalen Verbindungen über höhere Thalamuskerne laufe 

und dass dort mittels modulatorischer Einflüsse aus anderen Hirnregionen der Informations-

transfer je nach den momentanen kognitiven (etwa Aufmerksamkeits-) Anforderungen regu-

liert werde. Möglicherweise handelte es sich im vorliegenden Fall um genau solch einen kor-

tiko-thalamo-kortikalen Pfad, der von Areal A ausging und dann vom Thalamus weiter nach 

Areal B sowie zurück nach Areal A projizierte. Die Aufspaltung des Pfades nach dem Passie-

ren des Thalamus könnte auch den leicht unterschiedlichen Zeitversatz für die intra- und die 

interareale Hüllkurve-Signal-Korrelation erklären (Abschnitt 4.3.3). Die Annahme, der Pro-

jektionspfad habe über den Thalamus geführt, ist allerdings nicht zwingend. Andere Autoren 

(z. B. Munk et al. 1995) diskutieren die Möglichkeit, dass insbesondere solche kortiko-korti-

kalen Interaktionen, die sich in zeitlich wenig präzisen Signalkopplungen äußern, auch durch 

dritte kortikale Areale vermittelt werden. Diese Areale könnten zum einen über Rückkopp-

lungsverbindungen Einfluss auf die Interaktion nehmen und zum anderen selbst als Zwischen-

station für polysynaptische Projektionen (möglicherweise ergänzend zu direkten Verbindun-

gen) fungieren. 
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5.5.2 Möglicher neuronaler Mechanismus 

Eine einfache Modellvorstellung zur Entstehung dieser sehr speziellen Form der Signalkopp-

lung muss nach dem zuvor Gesagten von der hochfrequenten Aktivität in Areal A ausgehen. 

Deren Amplitude änderte zwar wie gesagt zu keiner Zeit ihren Erwartungswert, war aber den-

noch fortwährend zeitlichen Modulationen unterworfen, die von Einzeldurchgang zu Einzel-

durchgang einen anderen Zeitverlauf besaßen. Zumindest eine Subpopulation der Neuronen in 

Areal A erzeugte also an den dortigen Elektroden γ-Signale von zeitlich veränderlicher Amp-

litude. Tatsächlich gibt es im visuellen Kortex Neuronen, deren Membranpotentiale aperio-

disch zwischen einem Low- und einem High-Zustand hin- und herspringen (Lampl et al. 

1999, Anderson et al. 2000). Vier Sachverhalte legen einen Zusammenhang zwischen diesem 

Phänomen einerseits und modulierten γ-Amplituden in subduralen Ableitungen andererseits 

nahe. Erstens zeichnet sich der High-Zustand nicht nur durch eine höhere Depolarisation, 

sondern insbesondere auch durch eine höhere γ-Amplitude der Membranpotentiale aus. 

Zweitens treten diese bistabilen Fluktuationen in den einzelnen Neuronen nicht unabhängig 

voneinander auf, sondern resultieren aus der Dynamik ausgedehnter Netzwerke und sind 

daher über größere Bereiche von wenigstens einigen Millimetern korreliert, wären also im 

Prinzip mit subduralen Elektroden messbar. Drittens ist ihr Zeitverlauf von Einzeldurchgang 

zu Einzeldurchgang unterschiedlich, wirkt sich also nicht auf den zeitabhängigen Erwar-

tungswert des mittleren Membranpotentials oder der γ-Amplitude in der Population aus. 

Viertens schließlich liegt die typische Rate, mit der die Neuronenverbände zwischen den bei-

den Zuständen wechseln, in dem in meiner Datenanalyse verwendeten Tiefpass-Bereich 

(< 5 Hz). Somit gibt es für die modulierten γ-Signale in Areal A eine plausible physiologische 

Ursache. Ob ihnen wirklich die beschriebenen Fluktuationen zugrunde lagen, bleibt Spekula-

tion, nicht zuletzt deswegen, weil die Beobachtungen von Lampl, Anderson und Mitarbeitern 

aus Experimenten an anästhesierten Katzen stammen. Aber für die weiteren Betrachtungen ist 

eine sichere Klärung dieser Frage auch nicht von kritischer Bedeutung. 

Ausgehend also von der amplitudenmodulierten γ-Aktivität in Areal A entwirft 

Abbildung 36 eine einfache Modellvorstellung zur Entstehung der γ-Hüllkurve-Signal-Korre-

lation. Aus didaktischen Gründen ist dort die γ-Aktivität als relativ schmalbandige, amplitu-

denmodulierte Oszillation dargestellt (links oben), weil sich mithilfe der Periodizität die Zeit-

struktur der Aktionspotentiale (links unten) besser überblicken lässt. Der erste Schritt in dem 

Modell besteht in der Annahme, dass die subdural gemessenen Signale (links oben) in erster 
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Linie dendritischen Ursprungs sind (Abschnitt 1.2.2). Nach Erkenntnissen von Volgushev und 

Mitarbeitern (Volgushev et al. 2002) besteht nun ein enger Zusammenhang speziell zwischen 

den γ-Anteilen der Membranspannung einerseits und der Dichte der ausgelösten Aktions-

potentiale andererseits. Während die Amplitude der γ-Aktivität mit der mittleren Dichte der 

Aktionspotentiale korreliert (auch Azouz und Gray 1999), richten sich deren Zeitpunkte nach 

der Phasenstruktur der γ-Aktivität. In meinem Modell besitzt deshalb die Populationsdichte 

der aus Areal A abgehenden Aktionspotentiale (links unten) die gleiche zeitliche Struktur wie 

die an den Elektroden gemessenen γ-Signale. Bliebe diese Struktur auf dem Weg zur Ziel-

population erhalten, dann würden dort postsynaptische Potentiale ausgelöst, deren Wahr-

scheinlichkeitsdichte und daher Summenpotential immer noch den γ-Signalen über Areal A 

entsprächen. 
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Abbildung 36: Eine mögliche Erklärung für das Auftreten einer Hüllkurve-Signal-Korrelation zwischen 
kortikalen Signalen basiert auf der Annahme einer zeitlichen Dispersion der neuronalen Signale bei der 
Übertragung von der Ursprungs- zur Zielpopulation. Die Dichte der in der Ursprungspopulation ausge-
lösten Aktionspotentiale (links unten) entspricht im Ensemble-Mittel noch der zeitlichen Struktur der 
dortigen dendritischen γ-Aktivität (links oben). Erst bei der Fortleitung auf den Axonen (und eventuell bei 
der Übertragung an Zwischensynapsen) kommt es zu unterschiedlichen effektiven Laufzeiten entlang den 
einzelnen Projektionsfasern. In der Zielpopulation entspricht die mittlere Dichte der ankommenden 
Aktionspotentiale (unten rechts) und somit auch das dendritische Summenpotential (oben rechts) nicht 
mehr der eigentlichen hochfrequenten Aktivität im Ausgangsareal (oben links, blau), sondern vielmehr 
seiner Hüllkurve (rosa). 

151 



5.5   Mechanistische Überlegungen zur Hüllkurve-Signal-Korrelation  

Entscheidend ist hier aber die Vorstellung, dass die effektiven Übertragungszeiten 

innerhalb der projizierenden Population eine nennenswerte Variabilität aufweisen. Als 

Ursachen dafür kommen die unterschiedlichen Durchmesser und somit Leitungsgeschwindig-

keiten der einzelnen Axone (Nowak und Bullier 1997, Abschnitt 1.1.4) sowie die Streuung 

der Aktivierungslatenzen an Zwischensynapsen infrage (beispielsweise, wie im vorigen 

Abschnitt vorgeschlagen, im Thalamus). Im Verlauf der Übertragungsstrecke führt dies not-

wendig zu einer zeitlichen Dispersion der Aktionspotentiale auf den verschiedenen Axonen. 

So bleibt die zeitliche Feinstruktur der Aktionspotential-Dichte zwar auf jedem einzelnen 

Axon erhalten, wird aber im Populationsmittelwert zerstört (rechts unten) und ist in der mitt-

leren Dichte der in der Zielpopulation ausgelösten postsynaptischen Potentiale (rechts oben) 

nicht mehr vorhanden. Lediglich die langsamen Modulationen der Aktionspotential-Dichte 

bilden sich noch im dendritischen Summenpotential der Zielpopulation ab. Sie sind dort 

direkt als langsame Signalanteile additiv im Gesamtsignal enthalten, während sie sich über 

Areal A als Hüllkurve der γ-Signale zeigen. Daraus ergibt sich unmittelbar die Korrelation 

zwischen γ-Hüllkurven und Tiefpass-Signalen, während gleichzeitig die zerstörte zeitliche 

Feinstruktur zu einer erheblichen Beeinträchtigung der γ-Kohärenz führt. 

Eine Simulation verdeutlicht dies. Ich konstruierte sie direkt nach dem Vorbild in 

Abbildung 36. Ein per Zufallsgenerator erzeugtes amplitudenmoduliertes Bandpass-Signal 

(40–70 Hz, d. h. anders als in Abbildung 36 kein schmalbandiges, oszillatorisches Signal) 

diente zunächst als Wahrscheinlichkeitsdichte für die Auslösung von Aktionspotentialen 

(wobei ein vor der Amplitudenmodulation eingefügter positiver Gleichanteil das Auftreten 

negativer Wahrscheinlichkeiten verhinderte). Auf der Grundlage dieser Wahrscheinlichkeits-

dichte ließ ich ebenfalls durch einen Zufallsgenerator insgesamt 3.000 Aktionspotential-Zeit-

reihen von jeweils 10 s Länge erzeugen. Die Zeitreihen wurden auf parallel verlaufenden, 

gedachten „Axonen“ mit einer Latenz übertragen, deren Streuung innerhalb der Population 

der entscheidende Parameter der Simulation war. Jedes Aktionspotential löste in der ebenfalls 

gedachten Zielpopulation ein postsynaptisches Potential aus, das als Differenz aus Exponen-

tialfunktionen mit Zeitkonstanten von 2 ms für die steigende und 8 ms für die fallende Flanke 

konstruiert war. Die Wahl der Zeitkonstanten hatte allerdings in weiten Grenzen keinen nen-

nenswerten Einfluss auf das Ergebnis der Simulation. Als „subdural gemessene“ Signale 

dienten in der Ursprungspopulation die Wahrscheinlichkeitsdichte der abgehenden Aktions-

potentiale und in der Zielpopulation die Summe aller ausgelösten postsynaptischen Potentiale. 

An beiden „Ableitpositionen“ addierte ich noch ein unkorreliertes Zufallssignal mit hyperbo-
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lischem Spektrum (Abschnitt 4.2.1), sodass die relative Leistung des in der Ursprungspopula-

tion als Wahrscheinlichkeitsdichte dienenden Bandpass-Signals im Frequenzband 40–70 Hz 

rund 60 % betrug. Zwischen den jeweils 10 s langen Signalsegmenten wurden schließlich 

unter Verwendung derselben Analyseparameter wie bei den tatsächlichen Daten die mittlere 

Kohärenz und die mittlere Hüllkurve-Signal-Korrelation berechnet. Ich wiederholte den Vor-

gang insgesamt 50-mal mit unterschiedlichen Zufallssignalen, um eine Schätzung für die 

Erwartungswerte zu gewinnen. In Abbildung 37 sind Kohärenz und Hüllkurven-Korrelation 

in Abhängigkeit der Frequenz für unterschiedliche Standardabweichungen der normalverteil-

ten Übertragungslatenz dargestellt. Während die Hüllkurve-Signal-Korrelation sich völlig 

unempfindlich gegenüber einer Streuung der effektiven Laufzeiten zeigt (rechts), bricht die 

Kohärenz bereits bei einer Streuung von ± 5 ms deutlich ein und geht bei ± 8 ms fast gegen 

null (links). Legt man eine mittlere absolute Latenz von 40 ms wie bei Vp5 zugrunde, dann 

genügt demnach eine relative Streuung von ± 20 %, um die Kohärenz im γ-Bereich praktisch 

verschwinden zu lassen, während die Höhe der Hüllkurve-Signal-Korrelation dadurch nicht 

beeinträchtigt wird. 
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Abbildung 37: Eine Simulation nach dem Vorbild von Abbildung 36 (Details im Text) zeigt, dass eine zeit-
liche Streuung der Übertragungszeiten zwischen zwei neuronalen Populationen die Kohärenz zwischen 
den Populationssignalen reduziert (links), während die Hüllkurve-Signal-Korrelation davon praktisch 
unberührt bleibt (rechts). Die zwischen den Populationen übertragenen Aktionspotentiale werden in der 
Simulation durch Aktivität im Frequenzbereich 40–70 Hz ausgelöst. Je nach Streuung der effektiven 
Übertragungszeiten (Farben) bricht die Kohärenz in diesem Frequenzbereich mehr oder weniger stark 
ein. Die Hüllkurve-Signal-Korrelation hingegen wird dadurch so wenig beeinflusst, dass die entsprechen-
den Kurven im Diagramm übereinander liegen. 
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Das Zustandekommen der Hüllkurve-Signal-Korrelation als spezieller Form der Signal-

kopplung lässt sich also im Grunde relativ einfach dadurch erklären, dass langsam modulierte 

hochfrequente Aktivität bei ihrer Fortleitung entlang einem Pfad mit großer effektiver Über-

tragungslatenz eine zeitliche Dispersion erfährt. Die Tatsache, dass ein großer Zeitversatz 

zwischen Hüllkurven und Tiefpass-Signalen nicht nur bei Vp5 auftrat, sondern ein allgemei-

nes Phänomen zu sein scheint (Abschnitt 4.4.2), verleiht dieser Deutung zusätzliche Plausibi-

lität. 

Eines der größten verbleibenden Probleme für eine schlüssige Interpretation der Ergebnisse 

bei Vp5 stellen sicherlich die entgegengesetzten Vorzeichen der intra- und der interarealen 

Hüllkurve-Signal-Korrelation dar. Nachdem die Volumenleitung nicht als wahrscheinliche 

Erklärung gelten kann (Abschnitt 5.3.2), ist die Ursache wohl eher neurophysiologischer 

Natur. Immerhin ist anzunehmen, dass die interareale Projektion von Areal A nach Areal B 

funktionell eine andere Aufgabe hatte als die intraareale Projektion von Areal A auf sich 

selbst. Es ist weiter vorstellbar, dass dieser funktionelle Unterschied in der Art der jeweiligen 

Zielpopulation bestand und dass in Areal B Neuronen in einer anderen kortikalen Schicht 

kontaktiert wurden als in Areal A. Dies wiederum könnte zur Entstehung von Oberflächen-

potentialen entgegengesetzten Vorzeichens geführt haben. In der Tat hat die laminare Vertei-

lung der in den Kortex einlaufenden Aktivität Einfluss unter anderem auf die Polarität der 

Oberflächenpotentiale (Schroeder et al. 1991). Die Hypothese, dass subdural gemessene Sig-

nale primär die dendritische Aktivität von Pyramidenzellen in den Kortexschichten II und III 

wiederspiegeln (Abschnitt 1.2.2), müsste dann allerdings in dieser pauschalen Form fallen 

gelassen werden. 
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6 Schlussbemerkungen 

Sowohl die Reliabilität und die Effektgrößen als auch die Spezifität der ereigniskorrelierten 

Amplituden- und Kopplungsänderungen haben gezeigt, dass subdurale Messungen elektri-

scher Kortexsignale beim Menschen sich durchaus für eine wissenschaftliche Nutzung eig-

nen. Als größtes praktisches Problem muss die aus medizinischer Sicht gebotene individuelle 

Positionierung der Elektroden betrachtet werden, die Vergleiche zwischen Versuchspersonen 

nur in Grenzen gestattet. Wenn insbesondere, wie bei Kopplungsanalysen, jeweils zwei Kor-

texbereiche gleichzeitig von Interesse sind, verringert sich die Wahrscheinlichkeit für inter-

individuelle Kongruenzen noch einmal erheblich, wovon auch die vorliegende Studie betrof-

fen war. Bei aller Attraktivität subduraler Messungen werden Untersuchungen wie die meine 

indes voraussichtlich ohnehin nicht mehr lange möglich sein, weil diese Diagnosemethode in 

der Epilepsiechirurgie immer seltener wird. Die rasante Entwicklung der bildgebenden Ver-

fahren, vor allem der (funktionellen) Magnetresonanztomographie, erlaubt in zunehmendem 

Maße eine Qualität der noninvasiven Diagnostik, die die belastende Implantation von Elekt-

roden bald überflüssig machen könnte – vielleicht zum Nachteil für die Hirnforschung, jedoch 

auf jeden Fall zum Segen der Patienten. 

Trotz der eingeschränkten Möglichkeit interindividueller Vergleiche hat meine Untersuchung 

dennoch Auskunft zu den anfangs aufgeworfenen inhaltlichen Fragestellungen geben können. 

Sie hat Erkenntnisse bestätigt, wonach die räumliche Reichweite von Phasenkopplungen zwi-

schen intrakranial gemessenen kortikalen Signalen in der Regel wenige Zentimeter nicht 

übersteigt, was besonders für Aktivität im γ-Frequenzbereich gilt. Wie dieses Ergebnis im 

Zusammenhang mit anders lautenden Resultaten aus Skalp-EEG-Studien zu bewerten ist, 

bleibt eine offene Frage. 

Im Gegensatz zu Kohärenz und Phasenkonsistenz haben sich die verwendeten Hüllkur-

ven-basierten Kopplungsmaße prinzipiell darin bewährt, dynamische Signalkopplungen auch 

über größere kortikale Distanzen aufzuzeigen. Diese Dissoziation trat weniger in den unteren 

Frequenzbereichen als vielmehr im γ-Frequenzbereich besonders deutlich zutage. Auch wenn 

dieser Effekt bei der homofrequenten Hüllkurven-Korrelation insgesamt am stärksten war, hat 

sich die Hüllkurve-Signal-Korrelation aufgrund der Abhängigkeit ihrer Signifikanzrate von 
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bestimmten kognitiven Anforderungen und aufgrund ihrer hohen räumlichen Spezifität als 

besonders interessantes Kopplungsmaß erwiesen. 

Anhand der detaillierten Ergebnisse einer Fallstudie, die die potenzielle Bedeutung der 

Hüllkurve-Signal-Korrelation untermauern, habe ich eine mechanistische Modellvorstellung 

zur möglichen Ursache dieser Form der Signalkopplung entwerfen können. Sie ist danach 

Ausdruck einer asymmetrischen, gerichteten neuronalen Wechselwirkung, die sich infolge 

einer natürlichen Variabilität der effektiven Übertragungslatenzen nicht in der Kohärenz der 

Signale abbildet. Die potenzielle Stärke der Hüllkurve-Signal-Korrelation als Kopplungsmaß 

für zukünftige Analysen nicht nur intrakranialer, sondern allgemein hirnelektrischer Signale 

liegt deshalb darin, Existenz und Dynamik funktioneller Konnektivitäten darzustellen, die von 

homofrequenten und/oder phasensensitiven Kopplungsmaßen nicht erkannt werden. 

Gewissermaßen nebenbei haben die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit eine besondere Stel-

lung des γ-Frequenzbereiches im Zusammenhang mit elektrischen Hirnsignalen unterstrei-

chen können. Sie ergänzen damit zahlreiche Hinweise aus der Literatur, von denen mehrere in 

der Einführung besprochen wurden. Sowohl die mit zunehmender Frequenz allgemein höhere 

Reliabilität der Daten als auch die bei hohen Frequenzen stärkere Dissoziation zwischen den 

verschiedenen Kopplungsmaßen scheinen die verbreitete Auffassung zu bestätigen, dass Sig-

nalkomponenten im γ-Frequenzbereich besondere Beachtung verdienen. 
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Glossar 

afferent (Afferenz): von den Sinnesorganen kommend(e ↑ Projektion); Ggs.: ↑ efferent 

(Efferenz) 

Aktionspotential: „Informationseinheit“ in der Kommunikation zwischen Neuronen; kurz-

zeitige (eine bis wenige Millisekunden dauernde), für ein gegebenes Neuron immer 

gleich starke ↑ Depolarisation mit anschließender ↑ Repolarisation (evtl. auch leichter 

↑ Hyperpolarisation) infolge der schlagartigen Aktivierung (mit anschließender Deakti-

vierung) verschiedener spannungsabhängiger Ionenkanäle in der Zellmembran durch 

Mitkopplung; die Weiterleitung auf einem ↑ Axon, aber auch auf manchen ↑ Dendriten 

erfolgt ungedämpft; zur Wiederherstellung des erregbaren Ausgangszustandes ist meta-

bolische Energie erforderlich 

anterior: (im Gehirn:) (nach) vorne, in Richtung Stirn (gelegen) ; Ggs.: ↑ posterior 

Areal: (im Gehirn:) anatomisch und/oder funktionell definierter Hirnbereich; die bekannteste 

anatomische Unterteilung des ↑ Kortex in Areale ist die nach Brodman und basiert auf 

der Zellarchitektur 

Aura: (bei Epilepsie:) subjektive Empfindung(en), durch die sich ein epileptischer Anfall 

ankündigt (z. B. Halluzinationen in einer oder mehreren der sensorischen ↑ Modalitäten, 

Übelkeit, Schwindel, Angstgefühle u. a.) 

Axon: Neurit, Nervenfaser; faserförmiger Fortsatz eines Neurons, entlang dem die abgehen-

den ↑ Aktionspotentiale fortgeleitet werden; kann ↑ myelinisiert oder unmyelinisiert 

sein 

Brodmann-Areal: eines von 52 Feldern des ↑ Kortex, die von Korbinian Brodmann einge-

führt wurden und sich anhand ihrer Zellarchitektur unterscheiden lassen 

Corpus geniculatum laterale: Teil des ↑ Thalamus, in dem die ↑ afferenten Verbindungen 

aus der ↑ Retina auf Neuronen umgeschaltet werden, die dann in den ↑ primären 

↑ visuellen Kortex projizieren 

Dendrit: verzweigter Fortsatz eines Neurons, auf dem ↑ Axone anderer Neuronen ↑ Synapsen 

bilden; die eingehenden ↑ Aktionspotentiale werden an der Membran des Dendriten in 

↑ postsynaptische Potentiale umgewandelt und als solche an das ↑ Soma weitergeleitet 
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Depolarisation: (im Neuron:) Änderung der Membranspannung hin zu positiveren Werten; 

Ggs.: ↑ Hyperpolarisation 

dorsal: (im Gehirn:) (nach) oben, in Richtung oder entlang dem Gehirnrücken (gelegen); 

Ggs.: ↑ ventral 

Dura mater: harte Hirnhaut; das Gehirn einschließende und zum Schädelknochen hin 

abgrenzende, feste Gewebekapsel zum mechanischen Schutz; zwischen Dura mater und 

↑ Kortex liegt noch die weiche Hirnhaut, bestehend aus Arachnoidea und der gefäßfüh-

renden Pia Mater 

afferent (Afferenz): zu den Effektororganen führend(e ↑ Projektion); Ggs.: ↑ afferent (Affe-

renz) 

ECoG: ↑ Elektrokortikographie 

EEG: ↑ Elektroenzephalographie 

Elektroenzephalographie: EEG; Messung von hirnelektrischen Signalen mithilfe auf der 

Kopfhaut platzierter Elektroden (Skalpelektroden) ; vgl. ↑ Elektrokortikographie 

Elektrokortikographie: ECoG; Messung von hirnelektrischen Signalen mithilfe auf der 

Oberfläche des ↑ Kortex platzierter (z. B. ↑ subdural implantierter) Elektroden; vgl. 

↑ Elektroenzephalographie 

epileptiform: (von hirnelektrischen Signalen:) epileptische Aktivität oder einen epileptischen 

Anfall anzeigend oder damit in Zusammenhang stehend 

epileptogen: epileptische Aktivität oder einen epileptischen Anfall erzeugend 

extrakranial: außerhalb des Schädels (gelegen) 

fMRT: funktionelle ↑ Magnetresonanztomographie 

Fovea (centralis): die vertiefte zentrale Stelle des gelben Flecks auf der ↑ Retina; Ort des 

schärfsten Sehens und des Auftreffens der optischen Achse auf die Retina (entspricht 

dem Fixationspunkt im Gesichtsfeld); enthält als Photorezeptoren nur Zapfen, keine 

Stäbchen 

foveal: die ↑ Fovea betreffend; in oder auf der Fovea oder in dem entsprechenden Teil des 

Gesichtsfeldes 

Gyrus: (im Gehirn:) Hirnwindung 
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horizontal: (in der medizinischen Bildgebung:) bezeichnet eine Ebene senkrecht zur senk-

rechten Körperachse; vgl. ↑ koronal, ↑ sagittal 

Hyperpolarisation: (im Neuron:) Änderung der Membranspannung hin zu negativeren Wer-

ten; Ggs.: ↑ Depolarisation 

inferior: (im Gehirn:) (relativ) tiefer, in Richtung Schädelbasis (gelegen); Ggs.: ↑ superior 

Inion: die von außen tastbare knöcherne Erhöhung in der Mitte des hinteren Schädelansatzes; 

vgl. ↑ Nasion 

iktal: während eines (epileptischen) Anfalls auftretend, einen Anfall betreffend 

interiktal: zwischen (epileptischen) Anfällen, im „normalen“ Zustand auftretend 

intrakranial: innerhalb des Schädels (gelegen) 

Kortex: (hier:) Großhirnrinde, auch „graue Substanz“; enthält die ↑ Somata der Neuronen des 

Großhirns; besteht aus sechs histologisch unterscheidbaren Zellschichten, von denen 

einige ihrerseits noch einmal unterteilt werden können 

koronal: (in der medizinischen Bildgebung:) bezeichnet eine Ebene parallel zur senkrechten 

Körperachse und senkrecht zur Symmetrieebene des Körpers; vgl. ↑ horizontal, 

↑ sagittal 

Lappen: Begriff zur groben Unterteilung des Großhirns in vier Gebiete; man unterscheidet 

Frontal-, ↑ Temporal-, ↑ Parietal- und ↑ Okzipitallappen 

lateral: (im Gehirn:) seitlich; (links oder rechts) außen (gelegen); Ggs.: ↑ medial 

Magnetoenzephalographie: MEG; Messung von hirnmagnetischen Signalen mithilfe auf 

dem Kopf platzierter Magnetfeldsensoren; vgl. ↑ Elektroenzephalographie 

Magnetresonanztomographie: MRT; auch Kernspintomographie; bildgebendes Verfahren 

zur noninvasiven Darstellung von Organstrukturen; die funktionelle Magnetresonanz-

tomographie (fMRT) macht einen veränderten Sauerstoffgehalt des Blutes sichtbar und 

wird vor allem verwendet, um die Aktivierung oder Deaktivierung bestimmter Hirn-

regionen bei psychophysiologischen Experimenten oder im Rahmen von Diagnose-

verfahren darzustellen 

medial: (im Gehirn:) mittig; innen, in Richtung des interhemisphärischen Spalts (gelegen); 

Ggs.: ↑ lateral 
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Medianebene: (in der medizinischen Bildgebung:) die zentrale Symmetrieebene des Körpers; 

eine spezielle ↑ Sagittalebene; vgl. ↑ horizontal, ↑ koronal 

MEG: ↑ Magnetoenzephalographie 

Modalität: Qualität einer sensorischen Empfindung, definiert durch die Art des adäquaten 

physikalischen Reizes; man unterscheidet die Hauptmodalitäten Sehen, Hören, Fühlen, 

Schmecken und Riechen und ihre jeweiligen Submodalitäten 

motorisch: (im Gehirn:) Bewegung(en) von Skelettmuskeln oder anderen Effektororganen 

bewirkend oder damit in Zusammenhang stehend; vgl. ↑ sensorisch 

MRT: ↑ Magnetresonanztomographie 

Myelin(scheide): (Hülle aus) proteolipidhaltige(r) Substanz, die manche ↑ Axone umgibt; sie 

wird aus besonderen Zelltypen gebildet und sorgt für eine schnellere Fortleitung der 

↑ Aktionspotentiale 

myelinisiert: (von ↑ Axonen:) von einer ↑ Myelinscheide umgeben 

Nasion: das untere Ende des Stirnbeins am Übergang zum Nasenbein; vgl. ↑ Inion 

Neuron: Nervenzelle; besteht in der Regel aus ↑ Dendriten, ↑ Soma und ↑ Axon(en) 

okzipital: im hinteren Großhirnbereich (gelegen), „Hinterhaupts-“; vgl. ↑ parietal, ↑ temporal, 

↑ Lappen 

Padding: (bei Spektralanalysen:) künstliches Verlängern des Analyse-Zeitfensters durch 

Ergänzen von zusätzlichen Werten, die hinter und/oder vor das isolierte Signalsegment 

gehängt werden; algorithmisch einfaches Verfahren zur Interpolation (Erhöhung der 

Stützstellendichte) im Frequenzbereich; wenn es sich im einfachsten Fall bei den 

ergänzten Werten ausschließlich um Nullen handelt, dann spricht man von Zero-Pad-

ding; insbesondere bei der Fourier-Transformation spezieller transienter Signale werden 

aber auch andere Padding-Formen verwendet (Harris 1998) 

parietal: im oberen Großhirnbereich (gelegen), „Scheitel-“; vgl. ↑ okzipital, ↑ temporal, 

↑ Lappen 

peripher: 1.) (im Nervensystem:) in, von oder zu den äußeren oder im Kontakt mit der 

Außenwelt stehenden Bereichen, also den Sinnes- und Effektororganen; 2.) (im 

Gesichtsfeld bzw. auf der ↑ Retina:) im äußeren Bereich, außerhalb der Gesichtsfeld-

mitte bzw. der ↑ Fovea; Ggs.: ↑ zentral 
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posterior: (im Gehirn:) (nach) hinten, in Richtung Hinterkopf (gelegen); Ggs.: ↑ anterior 

postsynaptisches Potential: vorübergehende Änderung der Membranspannung an einer 

Synapse als Folge der durch ein ankommendes ↑ Aktionspotential hervorgerufenen 

Ausschüttung von Neurotransmittern; eine ↑ Depolarisation bezeichnet man als exzita-

torisches (erregendes), eine ↑ Hyperpolarisation als inhibitorisches (hemmendes) 

postsynaptisches Potential (EPSP bzw. IPSP) 

primär: (von ↑ sensorischen bzw. ↑ motorischen ↑ Kortexarealen:) in hierarchisch direktester 

und nächster Verbindung zu den Sinnes- bzw. Effektororganen stehend; ↑ Afferenzen 

aus der ↑ Peripherie empfangend bzw. ↑ Efferenzen in die Peripherie aussendend 

Projektion: (von Neuronen oder Neuronenverbänden:) Verbindung (oft größerer Reichweite) 

zu Neuronen oder Neuronenverbänden an einem anderen Ort, meist in Form vieler 

parallel verlaufender ↑ Axone 

reaktionsbezogene Auswertung/Mittelung: (in der Signalanalyse:) Art der Auswer-

tung/Mittelung von Signalen oder Signalparametern, bei der die Einzeldurchgänge oder 

Realisationen zeitlich an der Reaktion der Versuchsperson oder des Versuchstieres aus-

gerichtet werden; auf diese Weise werden systematische Signaländerungen erfasst, die 

in fester zeitlicher Beziehung zu dem äußeren Reiz stehen 

reizbezogene Auswertung/Mittelung: (in der Signalanalyse:) Art der Auswertung/Mittelung 

von Signalen oder Signalparametern, bei der die Einzeldurchgänge oder Realisationen 

zeitlich am Erscheinen eines äußeren Reizes ausgerichtet werden; auf diese Weise wer-

den systematische Signaländerungen erfasst, die in fester zeitlicher Beziehung zu dem 

äußeren Reiz stehen 

Repolarisation: (im Neuron:) Zurückgehen der Membranspannung auf das Ruhepotential; 

vgl.: ↑ Depolarisation, ↑ Hyperpolarisation 

Retina: Netzhaut des Auges 

sagittal: (in der medizinischen Bildgebung:) bezeichnet eine Ebene parallel zur 

↑ Medianebene des Körpers; vgl. ↑ horizontal, ↑ koronal 

sensorisch: (im Gehirn:) Sinnesempfindungen oder -wahrnehmungen vermittelnd oder damit 

in Zusammenhang stehend; vgl. ↑ motorisch 

Soma: (hier:) Zellkörper (eines Neurons) 

161 



Glossar  

somatosensorisch: den Tastsinn (eine der ↑ sensorischen Modalitäten) und seine 

↑ Submodalitäten vermittelnd oder damit in Zusammenhang stehend 

subdural: unter der ↑ Dura mater (gelegen) 

subkortikal: nicht zum ↑ Kortex, sondern zu phylogenetisch älteren Hirnbereichen gehörend 

Sulcus: (im Gehirn:) Furche zwischen den Hirnwindungen 

Sulcus centralis: Furche, die die Grenze zwischen Frontal- und Parietallappen markiert 

superior: (im Gehirn:) (relativ) höher, in Richtung Scheitel (gelegen); Ggs.: ↑ inferior 

Synapse: Verbindungsstelle zwischen zwei Neuronen; das präsynaptische ↑ Axon endet in 

Form eines Boutons dicht über einem postsynaptischen ↑ Dendriten, ↑ Soma oder Axon; 

bei Ankunft eines ↑ Aktionspotentials entlässt es Neurotransmitter in den synaptischen 

Spalt, die auf Rezeptoren in der postsynaptischen Membran wirken 

Talairach-Koordinaten: von Talairach und Tournoux entwickelte Koordinaten (Talairach 

und Tournoux 1988), mit deren Hilfe sich das menschliche Großhirn auf eine Einheits-

größe und -form normieren lässt, sodass interindividuelle Vergleiche in der Bildgebung 

möglich werden; die Transformation in den Talairach-Raum erfolgt nach einem stan-

dardisierten Verfahren anhand einiger festgelegter Hirnstrukturen 

temporal: (im Gehirn:) im seitlichen Großhirnbereich (gelegen), „Scheitel-“; vgl. ↑ okzipital, 

↑ parietal, ↑ Lappen 

Thalamus: ↑ subkortikale Hirnstruktur, die u. a. als Schaltstelle für die ↑ Afferenzen ver-

schiedener sensorischer ↑ Modalitäten dient 

ventral: (im Gehirn:) (nach) unten, in Richtung oder entlang der Gehirnunterseite gelegen; 

Ggs.: ↑ dorsal 

visueller Kortex: Sehrinde; derjenige Teil des ↑ Kortex, der für die Verarbeitung visueller 

Informationen zuständig ist; er umfasst etliche funktionelle und anatomische ↑ Areale 

Vp(n): Versuchsperson (Nummer n) 

zentral: 1.) (im Nervensystem:) in, von oder zu den inneren Bereichen, also dem Gehirn (und 

Rückenmark); 2.) (im Gesichtsfeld bzw. auf der ↑ Retina) im mittleren Bereich, in der 

Gesichtsfeldmitte bzw. auf der ↑ Fovea; Ggs.: ↑ peripher 

Zero-Padding: (bei Spektralanalysen:) ↑ Padding 
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