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1. Einleitung

Erstmals konnten Jenkins und Dallenbach 1924 experimentell nachweisen, dass
Lerninhalte besser behalten werden, wenn danach geschlafen wurde (Jenkins &
Dallenbach, 1924). Es wurde postuliert, dass Schlaf eine aktive Rolle in der
Konsolidierung des motorischen Gedachtnisses spielt (Stickgold, 2005). Der
gedachtniskonsolidierende Effekt von Schlaf betrifft besonders das prozedurale und
deklarative Gedachtnis (Diekelmann & Born, 2010).

Sakkadische Augenbewegungen eignen sich besonders fir die Untersuchung
unbewusster motorischer Lernvorgange im Schlaf, da sie sich sehr prazise messen
lassen und dann vergleichend nach Schlaf bzw. Schlafentzug analysiert werden
konnen. Als besonders einfache Augenbewegungen gelten hier die reflexiven
Sakkaden zu einem Blickziel (Prosakkaden). Die schlafgebundene
Gedachtnisleistung soll in der vorliegenden Arbeit mit sogenannten Memory-
Sakkaden untersucht werden. Memory-Sakkaden sind ,Gedachtnis-Sakkaden®,
also rasche Blickspringe zu einem erinnerten, vormals kurz prasentierten Blickziel
hin. Memory-Sakkaden sind insgesamt weniger gut untersucht als andere
Sakkaden, da das Versuchsdesign und vor allem aber die Durchflihrung deutlich
zeitaufwandiger ist als bei anderen reflexiven sakkadischen Tests zu vorhandenen

Blickzielen.

Im Folgenden sollen zunachst Gedachtnismodelle und die Gedachtnisbildung
darstellt werden. AnschlieBend wird auf die neuronale Kontrolle des
Sakkadensystems eingegangen. Ein kurzer Uberblick Uber die aktuelle
schlafgebundene Gedachtnisforschung, fokussiert auf sakkadische

Augenbewegungen, fuhrt zu den Fragestellungen.

1.1 Gedachtnis
»,Gedachtnis verbindet die zahllosen Einzelphdnomene zu einem Ganzen, und wie

unser Leib in unzédhlige Atome zerstieben misste, wenn nicht die Attraktion der
Materie ihn zusammenhielte, so zerfiele ohne die bindende Macht des
Gedéchtnisses unser Bewusstsein in so viele Splitter, als es Augenblicke z&hlt.”
(Hering, 1870)
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1.1.1 Gedachtniseinteilungen

Eine Einteilung des Gedachtnisses ist entlang der Zeitachse mdglich: Ultrakurz-,
Kurz- und Langzeitgedachtnis. Das  Ultrakurzzeitgedachtnis  speichert
Wahrnehmungseindriucke fur einen Zeitraum von Millisekunden. Das
Kurzzeitgedachtnis umfasst eine Zeitspanne von 20-40 s. AnschlieRend werden die
Informationen ins Langzeitgedachtnis Ubertragen oder nicht weiterverarbeitet und
.vergessen. Das Langzeitgedachtnis ist bezluglich der Dauer und
Speicherkapazitat unbegrenzt. Das ganze Leben lang konnen dort neue
Informationen aufgenommen und gespeichert werden, ohne dass die alten und

vorhandenen Informationen geléscht werden (Squire & Zola, 1996).

Zeitliche Dimension Inhaltliche Dimension

[ Ultrakurzzeitgeddchtnis

Episodisches
Gedachtnis
’ Kurzzeitgedachtnis =
. e Semantisches
Deklaratives Geddchtnis Gedichtnis
I Langzeitgedichtnis —
Priming l
Mon-deklaratives Prozedurale
Gedachtnis Fertigkeiten

Konditionierung

Abbildung 1 vereinfachte Darstellung des Gedédchtnismodells nach Squire und Zola 1996

Neben der Einordnung von Gedachtnisprozessen entlang der Zeitachse, erfolgt bei
dem Langzeitgedachtnis die Kategorisierung zusatzlich auf Basis der Inhalte in ein
deklaratives und ein non-deklaratives Gedachtnis. Diese lassen sich wiederum
unterteilen in ihre Subsysteme (Squire & Zola, 1996) (Abb.1).

Das deklarative Gedachtnis ist ein explizites Gedachtnis. Es umfasst bewusst
verfugbares Wissen, das im Laufe des Lebens erworben wurde. Es teilt sich in ein
episodisches Gedachtnis-Subsystem und in ein semantisches Gedachtnis-
Subsystem. Die deklarative Gedachtnisbildung wird im Allgemeinen mit den Arealen

des Hippocampus und Neokortex in Verbindung gebracht.
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Das non-deklarative Gedachtnis ist vor allem ein implizites Gedachtnissystem und
lasst sich wiederum in drei weitere Gedachtnis-Subsysteme unterteilen: Das
prozedurale Gedachtnis (zum Beispiel das Erlernen motorischer Fahigkeiten, wie
hier in der Studie vorliegend), Priming (Wiedererkennungsleistung flr
Informationen) und Konditionierungsvorgange (Piosczyk, Kloepfer, Riemann, &
Nissen, 2009).

1.1.2 Gedachtnismodelle

1967 erstellten Atkinson und Shiffrin ein Drei-Stufen-Modell. In diesem ersten
Mehrspeichermodell werden zunachst Informationen getrennt nach visuellen,
auditorischen, somatosensorischen, olfaktorischen und gustatorischen Kanalen im
sensorischen Register verarbeitet, bevor sie von dort aus ins Kurzzeitgedachtnis
gelangen und spater ins Langzeitgedachtnis Uberfuhrt werden (Atkinson & Shiffrin,
1968). Diese vereinfachte Darstellung ist Uberholt. Der Begriff des
Kurzzeitgedachtnisses wird oft gleichgesetzt mit dem Begriff des
Arbeitsgedachtnisses, wobei sie sich inhaltlich  unterscheiden. Das
Arbeitsgedachtnis ist in der Lage, Inhalte nicht nur zu speichern, sondern auch mit

ihnen zu arbeiten.

Zum Arbeitsgedachtnis gehdéren nach Baddeley sowohl die auditiven
(phonologische Schleife) als auch die visuell-rdaumlichen (visuell-raumlicher
Notizblock) Elemente. Diese werden durch eine zentrale Exekutive koordiniert (Abb.
2). Diese voneinander getrennten mentalen Subsysteme gestatten es uns, Bilder

und Woérter gleichzeitig zu verarbeiten (Stangl, 2018).

S

Raumlich-visueller Episodischer ;
. Phonologische
MNotizblock Puffer Schlorfe

{ { l

visuelle episodisches
Semantik »  Gedachtnis > Sprache

Abbildung 2 Arbeitsgeddchtnismodell modifiziert nach Baddeley 2003
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Die zentrale Exekutive stellt die Hauptstruktur des Modells dar. Sie erflllt drei
Aufgaben: Erstens das Verarbeiten aller Informationen, die sich nicht eindeutig zu
einem der beiden vorherigen Subsysteme zuordnen lassen. Zweitens die
Verbindung zum Langzeitgedachtnis und drittens die Aufmerksamkeit zu
fokussieren. Aufgrund der Komplexitat der Aufgaben wurde das Modell des
Arbeitsgedachtnisses um den episodischen Puffer erweitert. Er wird von der
zentralen Exekutiven gesteuert und stellt eine zusatzliche Speicherkomponente dar.
Informationen aus den beiden anderen Komponenten werden integriert und
zusammengefugt. Somit stellt der episodische Puffer eine Schnittstelle zum
Langzeitgedachtnis dar (Baddeley, 2003).

Bei einer ausschliellich auf den Lerninhalten basierenden Gedachtnistheorie
unterscheidet man drei Verarbeitungsweisen: rasches Lernen von flexiblen
Verknupfungen, langsames Lernen von rigiden Verknupfungen und rasches Lernen
von Einzelinformationen. Als anatomisches Korrelat dienen hierbei der
Hippocampus und Neocortex fur rasches Lernen von flexiblen Verknipfungen. Das
langsame Lernen von rigiden Verknupfungen findet im Neocortex und im Kleinhirn
statt, hingegen das rasche Lernen von Einzelinformationen im parahippocampalen
Gyrus und Neocortex erfolgt. Fur alle drei Arten ist dabei unerheblich, ob dies
bewusst oder unbewusst geschieht. Somit wird der Hippocampus auch fir
unbewusstes Lernen in Betracht gezogen. Wie man etwas lernt und wo es
gespeichert wird, wird Uber den Lerninhalt entschieden, unabhangig vom

Bewusstsein (Henke, 2010).

1.2 Das sakkadische System

Sakkaden sind die schnellsten Bewegungen des Korpers. Ziel einer Sakkade ist es,
dass retinale Bild eines Objektes auf die Fovea centralis zu bringen. Wahrend einer
Sakkade wird die Verarbeitung der visuellen Information unterdrickt, die
Informationsverarbeitung erfolgt erst wahrend der Fixationsphasen. Die mittlere
Dauer flur die Verarbeitung von visuellen Informationen betragt etwa 300 ms, d.h.

pro Sekunde finden etwa 3 Fixationsphasen statt (Kompf & Heide, 1998).

Die Auslosung einer Sakkade kann willentlich beeinflusst werden, wahrend der
Durchfiuhrung der Sakkade kann die Bewegung nur in sehr geringem Male

verandert werden (Straumann & Henn, 1998). Die in dieser Studie untersuchten
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Memory-Sakkaden gehoéren zur Gruppe der Willkirsakkaden. Die Willkirsakkaden

werden durch die bewusste Aufmerksamkeitswendung zu einem Ort ausgelost.

1.2.1 Sakkadeneigenschaften
Eine Sakkade kann anhand von 4 Merkmalen charakterisierte werden:

Geschwindigkeit, Zielgenauigkeit, Dauer und Reaktionszeit (Latenz).

Geschwindigkeit

Die Geschwindigkeit von Augenbewegungen wird angegeben in Winkelgrad pro
Sekunde (°/s). Die maximale Geschwindigkeit einer Sakkade ,Peak Velocity*
betragt beim gesunden Menschen zwischen 100° und 600° pro Sekunde (Kompf &
Heide, 1998) und kann nicht willklrlich gesteuert werden (Leigh & Zee, 2006).
Geschwindigkeit und Amplitude einer Sakkade stehen in einem besonderen
Verhaltnis zueinander. Nach Bahill et al. bezeichnet man dieses Verhaltnis als ,Main
Sequence®. Je groRer eine Amplitude ist, desto hoher wird ihre
Maximalgeschwindigkeit (Bahill, Clark, & Stark, 1975). Diese lineare Abhangigkeit
gilt bis zu einer AmplitudengroRe von < 20°. Bei > 20° nahert sich die
Geschwindigkeit asymptotisch einem Wert von 500 °/s. Die Main Sequence
Beziehung gilt heute als Standard zur Klassifizierung von sakkadischen

Augenbewegungen (Leigh & Zee, 2006).

Zielgenauigkeit

Wahrend Augenbewegungsmessungen im Labor bedient man sich eines
Quotienten gebildet aus Amplitude der Sakkade zur Amplitude des bewegten
Blickziels. Dieser Wert wird ,Gain“ genannt. Im Idealfall ist der Gain 1 und die
Sakkade trifft genau ihr Ziel. Der Gain ist somit ein Mal} fur die Genauigkeit. Ist der
Gain <1 ist die Sakkade hypometrisch, ist der Gain >1 hypermetrisch (Leigh & Zee,
2006).

Dauer

Die Dauer einer Sakkade ist annahernd linear proportional zu ihrer Amplitude. Das

gilt fur Sakkaden mit Amplituden von 1° - 50°. Die Dauer einer Sakkade ist genauso



1. Einleitung 6

wie die Geschwindigkeit nicht willkirlich beeinflussbar (Leigh & Zee, 2006).
Durchschnittlich dauert eine Sakkade 30-120 ms (Kompf & Heide, 1998).

Reaktionszeit

Die Reaktionszeit bis zum Beginn der Sakkade wird Latenz oder sakkadische
Reaktionszeit (Saccadic Reaction Time = SRT) genannt. Eine typische Sakkade
(reflexive Pro-Sakkade) hat eine Latenz von 180 - 220 ms (Straumann und Henn,
1998). Motivation und Aufmerksamkeit spielen eine wichtige Rolle. Einen weiteren
Einfluss auf die Latenz hat die zeitliche Prasentation des Blickziels. Die Latenz ist
langer, wenn der Fixierpunkt (Nullpunkt) noch leuchtet, wahrend das Blickziel
(Target) in der Peripherie bereits aufleuchtet (Overlap-Paradigma). Hingegen ist die
Latenz karzer, wenn der Fixierpunkt erlischt, bevor der Zielpunkt aufleuchtet. Ein
unter solcher Bedingung dargebotenes Blickziel nennt man ,Gap Stimulus®. Unter
einem Gap-Paradigma konnten Sakkaden mit den kurzesten Latenzen beobachtet
werden, ,Gap-Effect® (Saslow, 1967). Sakkaden mit einer Latenz um 100 ms
werden als ,Express-Sakkaden® bezeichnet (Fischer & Boch, 1983). Express-
Sakkaden treten am haufigsten auf, wenn die Licke (Gap) um 200ms betragt
(Mayfrank, Mobashery, Kimmig, & Fischer, 1986).

1.3 Sakkadengenerierung und kortikale Steuerung

Sakkadische Augenbewegungen werden vor allem durch ein Netzwerk frontaler und
parietaler Hirnareale kontrolliert (Gaymard, Ploner, Rivaud, Vermersch, & Pierrot-
Deseilligny, 1998). Fischer postulierte 1986 zur Generierung einer Sakkade ein
Drei-Schleifen-Modell bestehend aus Berechnung, Entscheidungsprozess und
Lésen der Aufmerksamkeit vom Fixierpunkt. Danach folgt dann die Berechnung der
Sakkade und letztlich die motorische Antwort (Fischer, 1986).

Diese Theorie wurde in den letzten Jahren immer wieder erneuert bzw. erweitert.
Deubel verfasste 1994 eine Ubersicht aller bei der Generierung sakkadischer
Augenbewegungen beteiligten zentralnervésen Strukturen. Visuelle Informationen
kénnen somit Uber mindestens vier verschiedene Wege zu den okulomotorischen
Zentren im Hirnstamm gelangen. Der Colliculus superior (SC) ist dabei eine der
wichtigsten Schaltstellen fur die Generierung sakkadischer Augenbewegungen
(Deubel, 1994).
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2003 veroffentlichten Pierrot-Deseilligny et al. eine Arbeit in der drei Hirnareale eine
zentrale Rolle in der Sakkadengenerierung spielen: Das parietale Augenfeld (PEF),
lokalisiert im intraparietalen Sulcus, das supplementare Augenfeld (SEF), lokalisiert
im oberen Teil des paracentralen Sulcus und das frontale Augenfeld (FEF),
lokalisiert an der Grenze zwischen dem superioren frontalen Sulcus und dem

pracentralen Sulcus (Pierrot-Deseilligny et al., 2003).

Thalamus \¢
‘“““ Occipital Cortex S ey
Superior / PEF/IPL FEF/SEF

_» Colliculus 4— visual-spatial attention

visual/motor motor vector transformation
mapping

DLPFC

inhibition

Eye
visual input
saccade output

saccade planning and
initiation

task selection
working memory

Cerebellum
motor coordination
gain control

Brainstem
Ocular Motor
Nuclei

trigger saccades

Abbildung 3 Beteiligte Strukturen der Sakkadengenerierung und kortikalen Kontrolle; schwarze Pfeile zeigen
exzitatorische Wege, rote Pfeile inhibitorische Wege ausgehend von den Basalganglien nach Klein und Ettinger
2019; PEF: parietales Augenfeld, IPL: inferiorer parietaler Lappen, FEF: frontales Augenfeld, SEF:
supplementéres Augenfeld, DLPFC: dorsolateraler préfrontaler Cortex

2019 veroffentlichten Klein und Ettinger eine aktualisierte schematische Abbildung
der Sakkadengenerierung und kortikalen Kontrolle (Abb. 3) (Klein & Ettinger, 2019).

Die wichtigste kortikale Region fur willkurliche sakkadische Augenbewegungen ist
das FEF. Es hat eine direkte Verbindung =zur paramedianen pontinen
Retikularformation (PPRF) und zum rostralen interstitiellem Kern des Fasciculus
longitudinalis medialis (riMLF) im Hirnstamm (Kémpf & Heide, 1998). Eine weitere
Verbindung besteht zum Colliculus superior — eine direkte und eine indirekte. Die
direkte  Aktivierung einer groeren Burst-Neuronen-Gruppe, ein sog.
.Bewegungsfeld®, korreliert exakt mit Amplitude und Richtung der Sakkade
(Straumann & Henn, 1998). Indirekt bestehen inhibitorische Projektionsfasern vom
FEF Uber die Basalganglien zum SC (Gaymard, Ploner, Rivaud, Vermersch, &
Pierrot-Deseilligny, 1998). Das PEF ist in der Lage, visuell getriggerte Sakkaden zu
initiieren. Die Projektionen laufen dann direkt Gber den SC zur PPRF (Kémpf &

Heide, 1998). Auch eine fMRT Studie konnte zeigen, dass wahrend einer Aufgabe
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mit Memory-Sakkaden diese kortikalen Areale ebenfalls besonders aktiv sind
(Anderson et al., 1994). Ahnliches konnte in einer neueren fMRT Studie
nachgewiesen werden, allerdings fur ein Antisakkaden Paradigma. Hier zeigten sich
das frontale und supplementare Augenfeld, der parietale prafrontale Cortex sowie

der anteriore cingulare Cortex besonders aktiv (Pierce & McDowell, 2016).

1.3.1 Korticale Kontrolle von Memory-Sakkaden

Neben den Arealen zur Generierung von Sakkaden bedarf es Strukturen, die
Sakkaden auch hemmen, speichern bzw. modifizieren kdénnen. Das ist der
dorsolaterale prafrontale Kortex (DLPFC) als raumliches Arbeitsgedachtnis, die
Hippocampusregion als zeitliches Gedachtnis und der posteriore parietale Kortex
(PPC) aulierhalb des PEF als Zentrum fiur visuomotorische Integration und
Raumorientierung (Kompf & Heide, 1998). Pierrot-Deseilligny et al. stellten den
Ablauf eines Memory-Sakkaden Paradigmas wie folgt dar (Pierrot-Deseilligny, Muri,
Rivaud-Péchoux, Gaymard, & Ploner, 2002):

Die erste Phase ist die Phase der Wahrnehmung. Hier wird der Stimulus prasentiert,
der sowohl als visueller Reiz als auch als Aufmerksamkeitsreiz gilt. Dies findet im
okzipitalen und posterioren parietalen Kortex (PPC) statt. Die zweite Phase ist die
Phase der Memorisierung. Hier findet die Reprasentation und Integration in das
raumliche Arbeitsgedachtnis statt, welches im DLPFC lokalisiert ist und in Phase
drei findet die motorische Antwort, das Ausfihren der Sakkaden zum erinnerten
Blickziel statt, nachdem sie von frontalen und parietalen Arealen berechnet und
getriggert wurde und hier insbesondere dem frontalen Augenfeld (FEF). Zudem
konnte gezeigt werden, dass es bei Memorisierungszeiten zwischen 1-20 s zu einer
Aktivierung des unter Kontrolle des DLPFC und PPC stehenden raumlichen
Arbeitsgedachtnisses kommt, dagegen werden bei langeren Memorisierungszeiten

eher Areale im medialen Temporallappen aktiviert (Ploner et al., 1999).

Die Areale, die fur die Triggerung und die Kontrolle von Memory-Sakkaden eine
wichtige Rolle spielen sind somit der DLPFC, der PPC und das FEF (Pierrot-
Deseilligny, Muri, Rivaud-Péchoux, Gaymard, & Ploner, 2002).

Der DLPFC ist lokalisiert in der Area 46 neben der Area 9 nach Brodmann. Der PPC
ist beteiligt an der visuell-raumlichen Integration. Er ist lokalisiert im intraparietalen

Sulcus. Das FEF ist beteiligt an der Ausldosung aller Willkirsakkaden, somit auch
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der Memory-Sakkaden. Es liegt im pracentralen Gyrus und Sulcus. Es projiziert zu
den tiefen Schichten des Colliculus superior (SC) und direkt zu den supranuklearen
pramotorischen Blickzentren im Mittelhirn (mesenzephale retikulare Formation,
MRF) und in die Pons (PPRF) (Leigh & Zee, 2006).

Fur Memorisierungen Uber 20 s spielt der mittlere temporale Lappen (MTL) eine
entscheidende Rolle. Der MTL ist eine komplexe anatomische Region bestehend
aus dem Hippocampus und dem entorhinalen Kortex (hippocampale Formation;
HF), dem perirhinalen Kortex (PRC) und dem parahippocampalen Kortex (PHC).
Vor allem der PHC ist verbunden mit den Neocortex-Arealen, die involviert sind bei
der raumlichen Wahrnehmung, also dem PPC und dem DLPFC. Ploner et al.
vermuten, dass die Gedachtnisfunktion des MTL weitgehend auf den PHC
beschrankt ist und unterschiedliche Hirnregionen bei der Sakkadenkontrolle in
Abhangigkeit von der Memorisierungszeit bevorzugt aktiv sind: der DLPFC bei
Memory-Sakkaden bis zu einer 20 s Memorisierungszeit, dariber hinaus der PHC
und nach einigen Minuten die HF (Ploner et al., 2000). Bei der Frage nach der
Interaktion stoRt man auf den anterioren cingularen Kortex (ACC). Er ist involviert
bei der Motivation, die fur alle Willkirsakkaden wichtig ist. Er erhalt Afferenzen vom
DLPFC und MTL und schickt Efferenzen in den primaren motorischen Kortex und
das FEF. Somit kann der ACC vermitteln zwischen Informationen, die kontrolliert
werden von unterschiedlichen frontalen und temporalen Arealen (Pierrot-

Deseilligny, Muri, Rivaud-Péchoux, Gaymard, & Ploner, 2002).

1.4 Gedachtnisleistung in Abhangigkeit von Memorisierungszeiten

In einer Studie an 16 gesunden Probanden' wurde, unabhangig vom Effekt des
Schlafes, der Einfluss der Memorisierungszeit auf die Kenngrof3en der Memory-
Sakkaden untersucht (Ploner, Gaymard, Rivaud, Agid, & Pierrot-Deseilligny, 1998).
Die Grundlage bildeten 1344 Memory-Sakkaden. 16 Probanden, die jeweils in
Summe 84 Memory-Sakkaden mit einer pseudorandomisierten Memorisierungszeit
von 0,5s,5s,10s, 15 s, 20 s, 25 s oder 30 s nach rechts oder links absolvierten.
Zur  Datengewinnung wurden die Augenbewegungen mittels EOG

(Elektrooculogramm) aufgezeichnet. Als Grundlage fur die statistischen

! Aufgrund der besseren Lesbarkeit wird im Text das generische Maskulinum verwendet. Gemeint
sind jedoch immer alle Geschlechter.
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Berechnungen wurden hier die Mediane und die Interquartilsdifferenzen (75%-25%)
verwendet. Ausgewertet wurde der Gain und die Gain Variabilitat. Es zeigte sich
eine Veranderung der Gain Variabilitat in Abhangigkeit von der Memorisierungszeit,
jedoch keine Veranderung des Gains. Es konnte ein signifikanter Anstieg bis zu
einer Memorisierungszeit von 20 s nachgewiesen werden. Ab einer
Memorisierungszeit von 20 -30 s kommt es zu einer signifikanten Abnahme der Gain
Variabilitdt. Ab 30 s nahern sich die Werte den Werten fir sehr kurze

Memorisierungen an.

In einer weiteren Studie von Ploner et al. (2000) konnte gezeigt werden, dass fur
das Gedachtnis fur raumliche Blickziele der Parahippocampus bedeutsam ist. An
der Studie nahmen drei Patienten? mit rechtsseitigen perirhinalen Lasionen (PRC),
drei Patienten mit rechtsseitigen perirhinalen und parahippocampalen Lasionen
(PRC + PHC) sowie zehn gesunde Probanden teil. In der Memory-Sakkaden
Aufgaben zeigten die Patienten der PRC + PHC Gruppe einen deutlichen Anstieg
des Amplitudenfehlers (Abweichung der tatsachlichen von der vorgegebenen
BlicksprunggrofRe) ab 15 s Memorisierungszeit und signifikanten Unterschiede ab
25 s Memorisierungszeit. Die Autoren schlieRen daraus, dass ab einer Dauer von
20 s — passend zu den allgemeinen Gedachtnistheorien — das Kurzzeitgedachtnis
benutzt wird, bei Dauern unter 20 s das Ultrakurzzeitgedachtnis (Ploner et al.,
2000).

1.5 Schlaf und Schlafentzug

Erst in der 2. Halfte des 19. Jahrhunderts naherte man sich dem Schlaf auf
experimenteller Ebene. 1929 publizierte dann der Psychiater Hans Berger das von
ihm erfundene Verfahren der Elektroenzephalographie (EEG), das ermdglichte, die
hirnelektrische Aktivitat sowohl im Wachzustand als auch wahrend des Schlafes zu
messen  (Berger, 1929). Somit war der Grundstein fur eine
Schlafstadienbestimmung gelegt. Mit der Entdeckung der schnellen
Augenbewegungen (Rapid Eye Movements, REM) im Jahre 1953 durch Aserinsky
und Kleitmann gelang es erstmals, den REM-Schlaf zu beschreiben (Aserinsky &
Kleitmann, 1953).

2 Aufgrund der besseren Lesbarkeit wird im Text das generische Maskulinum verwendet. Gemeint
sind jedoch immer alle Geschlechter.
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1.5.1 Schlaf

30% unserer Lebenszeit verbringen wir schlafend (Banks & Dinges, 2007). Um
Schlafstudien untereinander vergleichbar zu machen, publizierten Rechtschaffen
und Kales ein Manual, dass die Schlafstadienbestimmung vereinheitlichte.
Standardisiert wird fir die Schlafpolygraphie empfohlen, den Schilaf mittels
Elektroenzephalogramm (EEG), Elektrookulogramm (EOG) und Elektromyogramm
(EMG) aufzuzeichnen. Basierend auf dem 10:20 EEG-Elektroden System der
International Federation von 1958 wurden 5 Schlafstadien (4x Non-REM, 1x REM)
plus Wachzustand unterschieden (Rechtschaffen & Kales, 1968). Nach einer
Veroffentlichung der American Academy of Sleep Medicine von 2007 wurde diese
Einteilung Uberarbeitet. Der Non-REM-Schlaf (Schlafstadium N) wird nun mehr
unterteilt in N1-3. N1 bezeichnet dabei den Ubergang zwischen Schlaf- und
Wachzustand, N2 den stabilen Schlaf und N3 den Tiefschlaf (American Academy
of Sleep Medicine, 2008).

1.5.2 Schlafentzug

1896 fand das erste Experiment mit Schlafentzug statt (Patrick & Gilbert, 1896). In
einem Experiment mit Ratten konnte nachgewiesen werden, dass totaler
Schlafentzug langer als 2-3 Wochen tddlich ist (Rechtschaffen, Bergmann, Everson,
Kushida, & Gilliland, 2002).

Schlafentzug beim Menschen fuhrt zur eingeschrankten Wahrnehmung,
Konzentrationsstorungen und zu verlangsamten Reaktionen. Man wird
empfindlicher fir Schmerzen (Orzel-Gryglewska, 2010). Unzureichender Schiaf
wird mit gesundheitlichen Pathologien in Verbindung gebracht fir Herz-
Kreislauferkrankungen, Diabetes, Schlaganfall und eine geschwachte

Immunantwort (Huang et al., 2021).

1.5.3 Gedachtnisbildung und Schlaf

Nach Marr gibt es zwei unterschiedliche Speichersysteme: eins lernt schnell,
speichert die Informationen jedoch nur voribergehend, das andere System
speichert langsamer, aber die Rate des Vergessens ist auch langsamer (Marr,
1971). Neue Informationen werden parallel sowohl im temporaren Speicher als auch

im Langzeitspeicher kodiert. In den nachfolgenden Konsolidierungsprozessen
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werden die Speicherspuren immer wieder reaktiviert und dadurch neu organisiert,
was letztlich die Darstellung im langsam lernenden Speicher verstarkt. Somit
werden neue Inhalte mit bereits bestehenden Inhalten verknlpft. Damit dabei keine
Storungen auftreten, finden solche Neuorganisationen wahrend der Konsolidierung
im Offline-Modus, d.h. wahrend des Schlafens statt. Schlaf unterstutzt somit die

aktive Gedachtniskonsolidierung (Diekelmann & Born, 2010).

Auch die Konsolidierung des fur die Memory-Sakkaden wichtigen impliziten oder
prozeduralen Gedachtnisses wurde zuvor untersucht. Arbeiten zum visuell-
prozeduralen Gedachtnis konnten zeigen, dass eine Verbesserung einer visuellen
Leistung nur nachweisbar ist, wenn nachfolgend eine Nacht geschlafen wurde
(Stickgold, James, & Hobson, 2000a). Dieses Phanomen konnte auch fur andere
motorische Aufgaben zum Beispiel fur Fingerbewegungen nachgewiesen werden
(Walker, Brakefield, Morgan, Hobson, & Stickgold, 2002).

Zils et al. konnten in einem dieser Studien ahnlichem Studiendesign zeigen, dass
Schlafentzug einen Einfluss hat auf die Genauigkeit von Prosakkaden, nicht aber
auf Anti- und Memory-Sakkaden (Zils, Sprenger, Heide, Born, & Gais, 2005).
Widerspruchlich dazu konnten Gais et al. unter Schlafentzug keine Veranderung
der Genauigkeit bei Pro- und Antisakkaden beschreiben. Eine verlangerte Latenz

nach einer Nacht Schlafentzug wurde aber ebenfalls gefunden (Gais et al., 2008).

1.6 Fragestellung

Schlaf fordert motorisches Lernen, auch das von unbewusst durchgefihrten
Augenbewegungen (Sprenger, Zils, Gais, Born, & Heide, 2004; Diekelmann & Born,
2010). Im Gegensatz zu friheren Untersuchungen mit Pro- und Express-Sakkaden
(Sprenger et al., 2015) wurden in dieser Studie implizite motorische Lernvorgange
anhand von einer bestimmten, das Gedachtnis beanspruchenden Form von
schnellen zielgerichteten Augenbewegungen (Sakkaden) vor, unmittelbar nach
sowie verzogert 4 Wochen nach dem Schlaf bzw. Schlafentzug vergleichend
untersucht: den sog. Gedachtnis-Sakkaden (Memory-Sakkaden). Das Paradigma
testet somit den visuell-rdumlichen Arbeitsspeicher, da Verzdgerungen oder
Korrektursakkaden nach dem ersten Blicksprung Enkodierungs- oder
Gedachtnisfehler anzeigen. In dieser Arbeit sind wir der Frage nachgegangen, ob

die Gedachtnisleistung, die Koordinaten des peripheren Blickziels zu speichern und
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sie auf Aufforderung dann zielgenau anzuschauen, von der Dauer der
Memorisierungszeit und dem Schlaf bzw. Schlafentzug abhangt. Daher wurde die
Memorisierungszeit variiert. Die Ubergeordnete Frage zur schlafgebundenen
Gedachtnisbildung wurde anhand der Messgrof3en der Memory-Sakkaden (Latenz,
Zielgenauigkeit bzw. ihrer Variabilitat) im Vergleich von experimentell GUberwachtem

Schlaf vs. Schlafentzug untersucht.

Folgende Hypothesen wurden Uberpruft:

Hypothese 1:
Die Variabilitat der Zielgenauigkeit (Gain) von Memory-Sakkaden > 20 s
Memorisierungszeit unterscheidet sich von Memory-Sakkaden mit klrzeren

Memorisierungszeiten.

Hypothese 2:

Schlafentzug verringert im Vergleich zu einer Schlafnacht-Bedingung die
Zielgenauigkeit von Memory-Sakkaden und fiuhrt zu einer gréReren Gain
Variabilitat.

Hypothese 3:
Die Latenz von Memory-Sakkaden verlangert sich unter Schlafentzug, unabhangig

von der Memorisierungszeit.

Hypothese 4:
Eine Erholungsnacht mit Schlaf normalisiert die verlangerte Latenz von Memory-

Sakkaden nach Schlafentzug.

Hypothese 5:
Nach 4 Wochen zeigt sich die Latenz und die Zielgenauigkeit von Memory-

Sakkaden unverandert.



2. Methoden

Die Studie war Teil des Teilprojektes A4 ,Eye movements and the functional role of

sleep” des SFB 654 “Plasticity and Sleep” an der Universitat zu Lubeck.

2.1. Probanden

In der vorliegenden Studie wurden insgesamt 40 gesunde Probanden untersucht.
Nach einer ausfuhrlichen Aufklarung wurde das Einverstandnis schriftlich
dokumentiert. Die Teilnahme war freiwillig und wurde mit einer
Aufwandsentschadigung von 120 Euro entlohnt. Es waren 14 Frauen und 26
Manner im Alter zwischen 18 und 30 Jahren (Mittelwert £ Standardabweichung:
23,6 Jahre £ 2,8). Alle Probanden hatten einen normalen bzw. bis normal
korrigierten Visus. Eine dauerhafte Medikamenteneinnahme wurde verneint.
Auswahlkriterien waren: regelmafiger Schlaf-Wach-Rhythmus, durchschnittliche
Schlafdauer von 7-9 Stunden, keine Schichtarbeit in den letzten 6 Wochen. An
Versuchstagen durfte kein Alkohol getrunken und in den letzten 6 Stunden vor den

Tests kein Koffein zu sich genommen worden sein.

Von der Ethikkommission der Universitat zu Lubeck wurden keine Einwande gegen
die Studie erhoben (Projektnummer: 06-074). Weiterhin entspricht die

Studiendurchfihrung den Richtlinien der Deklaration von Helsinki.

2.2 Versuchsaufbau

2.2.1 Okulomotoriklabor

Die Sakkadentests wurden im Okulomotoriklabor der Klinik fir Neurologie des
Universitatsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Lubeck durchgefuhrt. Der Raum
war abgedunkelt. Der Proband sal} auf einem Holzstuhl mit Ricken- und Armlehne.
Der Kopf wurde in einer Kinnstitze, die auf einem Tisch direkt vor dem Probanden
angebracht war, abgelegt. Der Abstand vom Auge zur Leinwand, auf der das

Blickziel prasentiert wurde, betrug 1,4 m.

Das Blickziel wurde mit Hilfe eines roten Dioden-Lasers (HL 11, Fa. LISA-
Lasersystems, Katlenburg-Lindau, Deutschland) generiert, gesteuert von einem
Galvo-Scanner (XY-Ablenk-Einheit 3037 S, Fa. General Scanning, Manning, MA,
USA). Die Ansteuerung des Scanners erfolgte durch eine Digital-Analog-Karte (AT-
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A0 6/10, Fa. National Instruments, Minchen, Deutschland). Der Laserpunkt hatte
einen Durchmesser 0,1° und wurde mittels Rickwand-Projektion auf eine Marata-
Scheibe (Fa. BKE, Norten-Hardenberg, Deutschland) projiziert.

EOG

Aufzeichnungs |

=)
EEG/ C

Matara-Scheibe

Stimulus
PC

Spieéel

Galvo Scanner

Abbildung 4 Schematischer Versuchsaufbau im Okulomotoriklabor

2.2.2 Schlaflabor
Das Schlaflabor befand sich in der Klinik fur Neurologie im Universitatsklinikum
Schleswig-Holstein, Campus Lubeck. Es gab einen schallisolierten und

abgedunkelten Einzelraum.

2.2.3 Datengewinnung

Wahrend der Sakkadentests wurden die Augenbewegungen mit einem
videobasierten EyeLink 1I-System (Fa. SR Research Ltd., Osgoode ON, Canada)
mit einer Abtastrate von 500 Hz aufgezeichnet und mit einem 100 Hz Gausfilter
gefiltert. Die Datengewinnung beim Prosakkaden Training erfolgte ebenfalls mittels
EyeLink II-System, wahrend des Memory-Sakkaden Trainings durch EOG. Hierzu
wurden Ag/AgCl-Elektroden verwendet, die mittels Elektrodenpaste (Synapse/
conductive electrode cream, Med-Tek/Synapse, Arcadia, Canada) auf der Haut
befestigt wurden.
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Elektroden fur die EOG-Datengewinnung wurden zum einen jeweils beidseits am
lateralen Augenwinkel auf Héhe der Pupille zum anderen supra- und infraorbital auf
Hohe der Pupille des linken Auges platziert. Die EOG-Daten wurden von einem
analogen EOG-DC-Verstarker (Fa. Tonnies, Hochberg, Deutschland)
aufgezeichnet. Es wurden ein Tiefpass-Filter von 300 Hz, eine DC-Ableitung und

ein Verstarkungsfaktor von 50 yV / U in dieser Studie verwendet.

Alle Daten des EyelLink II-Systems, EEGs und des EOGs sowie des
Stimulusrechners liefen zur Umwandlung in digitale Daten in einer Analog-Digital-
Wandlerkarte (PCl 6071E, Fa. National Instruments, Minchen, Deutschland) im
Aufzeichnungsrechner zusammen. Die Daten wurden mit einer Aufzeichnungsrate

von 500 Hz digital gespeichert.

Zusatzlich wurden zur Schlafstadienbestimmung EEG-Daten erhoben. Die EEG-
Elektroden wurden mit Hilfe einer Aufzeichnungskappe (Fa. Easycap GmbH,
Herrsching-Breitbrunn, Deutschland) und mit Elektrodenpaste (Abrasives
Elektroden Gel, Theodor-Korner-Apotheke, Graz, Osterreich) auf der Kopfhaut
befestigt. Basierend auf dem 10-20 System wurden 26 Elektroden platziert,
dargestellt in der Abbildung 5. Die in dieser Studie benutzen Elektrodenpositionen

sind grau hinterlegt.

Abbildung 5 Elektrodenposition (grau) fiir diese Studie nach dem 10-20-System
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2.3 Versuchsdesign

Die 40 Probanden wurden zuféllig in zwei Gruppen eingeteilt. Am Abend wurde ein
erster Sakkadentest (,Pre-Test", siehe 2.4.) mit anschlieBendem Sakkadentraining
(mit Pro- oder Memory-Sakkaden) aufgezeichnet. Nach einer Schlaf- oder einer
Wachbedingung wurde dann am Morgen derselbe Sakkadentest abgeleitet wie am
Abend zuvor. Ein weiterer Sakkadentest fand dann am Morgen nach einer
Erholungsnacht statt. Die Auswirkungen des Trainings und von Schlaf/Schlafentzug
auf die Gedachtnisleistung der Parameter der Memory-Sakkaden wurde dann nach
4 Wochen in der Schlaf- und der Schlafentzugsgruppe erneut getestet und

verglichen.

2.3.1 Schlafbedingung

Die Probanden mussten vor Beginn der Schlafbedingung eine Adaptationsnacht im
Schlaflabor verbringen. Am Morgen der Schlafbedingung waren die Probanden
angehalten, um 7 Uhr aufzustehen und auf Mittagsschlaf zu verzichten. Um 23 Uhr

wurde das Licht geléscht. Nach 8 Stunden Schlaf wurden die Probanden geweckt.

Am Abend nach der Adaptationsnacht wurde zwischen 20.00 Uhr bis 20.45 Uhr der
Sakkadentest (,Pre-Test”) im Okulomotoriklabor durchgefiihrt. Anschlief3end
erfolgte ein Sakkadentraining mit wiederkehrenden Sequenzen (s. unten). Nun
durften die Probanden 8 Stunden schlafen. Am Folgetag (Tag 1) und an dem Tag
darauf (Tag 2) fand von 7.30 Uhr bis 8.15 Uhr der gleiche Sakkadentest statt. Von
Tag 1 auf Tag 2 durften die Probanden zuhause schlafen.

2.3.2 Wachbedingung

Der Sakkadentest (,Pre-Test®) im Okulomotoriklabor begann um 20.00 Uhr. Nach
Beendigung des Sakkadentests mussten die Probanden nun wach bleiben bis 7.00
Uhr des Folgetages. Wahrenddessen waren Lesen und Fernsehen verboten. Der
Studienleiter war die ganze Zeit anwesend. Zur Dokumentation des Wachseins
mussten die Probanden alle 10 min einen Knopf an einem Notebook driicken. Am
Morgen nach dem Schlafentzug (Tag 1), der Wach-Nacht, und am nachsten Morgen
(Tag 2) wurden analog zur Schlafbedingung jeweils von 7.30 Uhr bis 8.15 Uhr die
Sakkadentests durchgefiihrt. An dem Tag nach der Wachnacht mussten die
Probanden wach bleiben und durften erst ab 20:00 Uhr ins Bett gehen (36 Stunden
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Schlafentzug). Dies wurde mit einem Bewegungssensor (Actiwatch AW2, Fa.
Cambridge Neurotechnology Ltd., Cambridge, UK) kontrolliert. In der Nacht

zwischen Tag 1 und Tag 2 sollten die Probanden mindestens 8 Stunden schlafen.

A) Schlaf-Gruppe B) Wach-Gruppe
Baseline-Nacht

- Versuchs-Nacht

i chs-Nacht
LN EEG/EOG / |1 [ Wach /[
L 1 1 1 ] i i 1 1 |
18.30 19.00  22.00 6.00 6.30 1830 18.00  22.00 600 630

Abbildung 6 Schematischer Versuchsaufbau, nach 4 Wochen Wechsel der Bedingungen (Cross-Over Design)

2.4 Sakkadentest
Der Sakkadentest (durchgefuhrt vor der ersten Interventionsnacht als ,Pre-Test"
und an Tag 1 und Tag 2) dauerte 45 min und bestand jeweils aus:

240 Prosakkaden (zwei Durchgange zu je 120 Trials)
240 Antisakkaden (zwei Durchgange zu je 120 Trials)
36 Memory-Sakkaden (zwei Durchgénge zu 17 bzw. 19 Trials)

Jede Sakkadenaufgabe wurde erklart und durfte dreimal gelbt werden. Der
Studienleiter war wahrend des gesamten Tests im Nebenraum und Uberwachte die
korrekte Durchfuhrung des Tests. Durch die Infrarotkamera des EyeLink II-Systems
war eine direkte Beobachtung der Augen der Probanden mdglich. Es wurden
regelmallige Pausen eingelegt, um Mudigkeit zu vermeiden. Auf Wunsch der

Probanden waren zusatzliche kurze Pausen maglich.

2.4.1 Prosakkaden Paradigma

Ausgangspunkt war ein zentraler Laserpunkt, der fur 1000 + 200 ms zu fixieren war.
Nach Erléschen des Fixierpunktes erschien 200ms danach ein Blickziel mit einer
Amplitude von 10° bzw. 20° nach rechts oder links fir eine Dauer von 1250 £ 250
ms. Die Probanden hatten die Aufgabe dem Blickziel so schnell wie moglich mit den

Augen zu folgen. Am Ende der Aufgabe sprang das Blickziel wieder zuruck in die
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Mitte und wurde somit zum Fixierpunkt flr die nachste Aufgabe. 120 Trials wurden

in pseudorandomisierter Reihenfolge prasentiert.

121
10}
8 -
Gap
E 6L 4—)
c
S Blickziel
w
& 4t Auge
2 -
O e J
_2 | | | | | |
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Abbildung 7 Prosakkaden Paradigma

2.4.2 Antisakkaden Paradigma

Ausgangspunkt war wieder ein zentraler Laserpunkt, der fur 1000 £ 250 ms zu
fixieren war. 200 ms nach Erloschen des Fixierpunktes erschien ein Blickziel mit
einer Amplitude von 10° bzw. 20° nach rechts oder links fur eine Dauer von 1800 *
300 ms. Die Probanden hatten nun die Aufgabe, nach einer kurzen Pause ohne
Blickziel, nur mit den Augen (keine Kopfbewegung) zur jeweils spiegelbildlichen
Stelle des gesehenen Blickziels zu schauen. Nach der Aufgabe sprang das Blickziel
wieder zurick in die Mitte. Auch hier wurden die 120 Durchgange in

pseudorandomisierter Reihenfolge prasentiert.
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Abbildung 8 Antisakkaden Paradigma

2.4.3 Memory-Sakkaden Paradigma

Bei Memory-Sakkaden wurde der Laserpunkt in der Geradeaus-Blickposition flr
eine Dauer von 1250 + 250 ms prasentiert. Zusatzlich erschien dann fir 200 ms ein
peripheres horizontales Blickziel mit Amplituden von 5°, 10°, 15° und 20° nach
rechts bzw. links. Die Probanden waren angehalten, sich die Position des
peripheren Blickzieles zu merken, ohne direkt hinzuschauen. Nach 1, 5, 10, 15, 20,
25 bzw. 30 s Memorisierungszeit erlosch der zentrale Fixierpunkt und die
Probanden sollte nun zu der erinnerten Position des zuvor eingeblendeten
peripheren Blickzieles schauen. Nach 1400 ms erschien das Blickziel als visuelles
Feedback wieder und die Probanden konnten den Blick korrigieren in einem
Zeitintervall von 1500 £ 200 ms, bevor das Auge in einem Sinus mit Y
Sinusschwingung zurick zur Mitte geflhrt wurde. Die Maximalgeschwindigkeit
dieser Bewegung betrug 15°/sec. Es wurden den Probanden insgesamt 4x5°,
14x10°, 4x15° und 14x20°-Sakkaden dargeboten, pseudorandomisiert nach links
und rechts. Die Sakkaden wurden so auf beide Durchgange verteilt, dass diese

ungefahr gleich lang waren.
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Abbildung 9 Memory-Sakkaden Paradigma

2.5 Sakkadentraining

Nach dem Sakkadentest fUhrten 20 der 40 Probanden ein Memory-Sakkaden
Training durch, welches aus 7 Durchgangen a 28 und 1 Durchgang mit 29 Memory-
Sakkaden bestand. Diese 225 Memory-Sakkaden trainierten die Probanden nur in
eine Richtung (zum Beispiel nach links). Um einen richtungsabhangigen Effekt
nachzuweisen oder auszuschlielRen, wurden 4 Wochen spater Memory-Sakkaden
in die andere Richtung (nach rechts) trainiert. Es sollte durch das Training
untersucht werden, ob sich die an einer Memory-Sakkade beteiligten korticalen
Strukturen vor Mdudigkeit schitzen lassen. Dass dies nicht fir pontine und
cerebellare Strukturen im Rahmen eines Prosakkaden Paradigmas madglich ist,
konnte bereits gezeigt werden (Kdster et al., 2006). Die Memory-Sakkaden wurden
wie fur den Sakkadentest dargeboten. Die anderen 20 Probanden fuhrten ein
Prosakkaden Training durch. 10 Durchgange mit je 100 Prosakkaden wurden in
eine Richtung durchgefihrt. Auch hier erfolgte die Darstellung der Aufgabe wie im
Sakkadentest beschrieben. Ebenfalls wurde dann nach 4 Wochen die

Trainingsrichtung geandert. Unter welcher Bedingung (schlaf oder wach) und
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welche Richtung (links oder rechts) trainiert wurde, wurde zufallig und balanciert
festgelegt. Um Mudigkeit zu vermeiden, wurden regelmalige kurze Pausen

eingelegt.

2.6 Auswertung des Sakkadentests

Die Augenbewegungsdaten wurden halbautomatisch mit MATLAB 7 (The
Mathworks Inc., Natick, MA, USA) ausgewertet. Nach der Kalibrierung wurden die
Daten mit einem 100 Hz Gaussfilter gefiltert und nach einer initialen
Augengeschwindigkeit von 30°/sec abgesucht. Von dieser Stelle ausgehend suchte
der Algorithmus in einem Zeitfenster von 60 ms die Maximalgeschwindigkeit (Peak
Velocity). Beginn und Ende einer Sakkade wurden durch die zwei Punkte markiert,
an denen 5 % der Maximalgeschwindigkeiten bereits bzw. noch erreicht werden
(Rambold, Sprenger, & Helmchen, 2002). Die Amplitude musste zwischen 0,2° und
50° liegen, um als Sakkade gezahlt zu werden. Alle Sakkaden wurden interaktiv
nachkontrolliert und ggf. manuell korrigiert. Die jeweils erste Sakkade auf das

Blickziel wurde zur Auswertung herangezogen.

Die statistische Auswertung erfolgte mittels SPSS (SPSS Version 20.0.0.2, IBM
Inc., Minchen, Deutschland). Die statistische Signifikanzprifung wurde mit einer
ANOVA im Messwiederholungsdesign durchgefuhrt. Abhangige Variablen waren
hierbei die Latenz (zLatenz), der Gain (zGain) und die Gain Variabilitat, errechnet
als Interquartil-Differenz ~ (75%-25%). Innersubjekt-Faktoren waren die
Memorisierungszeit (kurz: 5-10s; mittel: 15-20s, lang 25-30s), der Messzeitpunkt
(Pre-Test, Tag 1, Tag 2) und die Messwiederholung nach 4 Wochen (erste vs.
zweite Messung). Unabhangige Zwischensubjekt-Faktoren waren die Art des
Trainings (Prosakkaden vs. Memory-Sakkaden) und die Bedingungen Schlaf oder
Wach/Schlafentzug. Da in einigen Fallen die Spharizitatsannahme verletzt wurde,
werden in dieser Arbeit Ergebnisse nach Korrektur der Freiheitsgrade nach
Greenhouse-Geisser berichtet. Um das faktorielle Design zu verdeutlichen, werden
die unkorrigierten Freiheitsgrade berichtet, jedoch die Wahrscheinlichkeiten (p-
Wert) als korrigierter Wert dargestellt. Weiterhin wurde alpha-Fehlerkummulierung

durch multiples Testen nach Bonferroni korrigiert.



2. Methoden 23

2.6.1 Memory-Sakkaden

Die Memory-Sakkaden wurden analysiert hinsichtlich Latenz und Zielgenauigkeit
(Gain) bzw. Gain Variabilitat. Um als korrekt durchgeflihrte Memory-Sakkade
gezahlt zu werden, musste die Latenz zwischen 80 und 900 ms betragen, sowie der
Gain zwischen 0,3 und 2 liegen. Es wurden Auswertungen nach der
Memorisierungszeit durchgefiihrt. Bei der Memorisierungszeit wurden drei Gruppen
gebildet. Kurze Memorisierungszeiten von 5 und 10 s bilden dabei die Gruppe
Mem1, mittlere Memorisierungszeiten von 15-20 s wurden in der Gruppe Mem?2
zusammengefasst und die Gruppe Mem3 bildeten die langen Memorisierungszeiten
von 25-30 s. Um unsere Daten mit den Daten von Ploner et al. (Ploner, Gaymard,
Rivaud, Agid, & Pierrot-Deseilligny, 1998) zu vergleichen, wurden zusatzlich die
Interquartil-Differenzen der Durchschnittswerte des Gain berechnet (Interquartil-
Differenz=75%-25%).

Die Auswertung der Pro- und Antisakkaden sind Teil anderer Studien und finden

hier nicht weiter Beachtung.

2.7 Auswertung des Sakkadentraining

Alle Daten des Sakkadentrainings wurden ebenfalls mithilfe von MATLAB 7 (The
Mathworks Inc., Natick, MA, USA) halbautomatisch ausgewertet und manuell
nachkontrolliert. Kriterien der Auswertung waren dieselben wie flr den
Sakkadentest.

2.8 Auswertung des Schlafes

Die EEG-Daten aus den Schlafnachten (Adaptationsnacht und Schlafnacht) wurden
nach dem Kriterien nach Rechtschaffen und Kales klassifiziert (Rechtschaffen &
Kales, 1968). Ein Beispiel einer graphischen Darstellung als sog. Hypnogramm
zeigt Abbildung 10. Eine statistische Auswertung fand im Rahmen dieser Studie
jedoch nicht statt. Alle Probanden haben wahrend der Messungen im Schlaflabor

nachweislich geschlafen, keiner musste ausgeschlossen werden.
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3. Ergebnisse

3.1 Zielgenauigkeit (Gain)

Hypothese 1:
In der ersten Messung unterscheidet sich die Zielgenauigkeit (Gain) von Memory-
Sakkaden > 20 s Memorisierungszeit von Memory-Sakkaden mit klrzeren

Memorisierungszeiten

Die Zielgenauigkeit (Gain) wurde nicht signifikant verandert durch unterschiedliche
Memorisierungszeiten F(2,37)=3.226, p<0.055). Es zeigt sich ein Haupteffekt der
Studie bzw. der Ableitemethode (Studie 1: Training von Memory-Sakkaden,
Messung mit EOG; Studie 2: Training der Prosakkaden, Messung mit EyeLink II-
System; F(1, 38) = 5.239, p = 0.028). Es zeigt sich aber keine Interaktion zwischen
den Studien (p > 0.995).
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Abbildung 11 Zielgenauigkeit (Gain) der ersten Sakkade nach Memorisierungszeit und Trainingsart. Initiale
Pre-Test-Messung der Probanden. A) Aufteilung nach Studie (Trainingsart/Ableitemethode), B) z-
transformierte Werte, beide Studien zusammen. Lange Memorisierungszeiten (25-30 s): in beiden
Ableitemethoden verringert sich die Zielgenauigkeit der Memory-Sakkade

Da bei der initialen Messung das nachfolgende Training keine Auswirkung auf den
Gain hatte, bestand nur ein Einfluss des Messsystems. Daher wurden die Daten fir

jede Studie z-transformiert und dabei auch die unterschiedlichen Amplituden



3. Ergebnisse 26

normalisiert. Mit dieser groReren Kohorte zeigte die ANOVA einen signifikanten
Effekt der Memorisierungszeit (F(2, 38) =3.438, p = 0.042) auf die Genauigkeit der
Sakkaden (Gain). Im Post-hoc Test zeigte sich eine Verringerung der
Zielgenauigkeit beim langen (25-30 s) gegenuber den kurzen Memorisierungszeiten
(5-10 s, p = 0.029).

Hypothese 2:

Schlafentzug verringert im Vergleich zu einer Schlafnacht-Bedingung die
Zielgenauigkeit von Memory-Sakkaden und fuhrt zu einer grolReren Gain
Variabilitat.

Eine 4-faktorielle ANOVA mit den Zwischensubjekt-Faktoren STUDIE (Pro- bzw.
Memory-Sakkaden Training), SCHLAF (Schlaf bzw. Schlafentzug) und den
Innersubjekt-Faktoren MESSZEITPUNKT (Pre, Tag 1, Tag 2) und
Memorisierungszeit (kurz, mittel, lang) zeigte keinen Haupteffekt und keine
Interaktion des Faktors STUDIE mit anderen Faktoren. Daher wurde der Faktor
STUDIE aus dem varianzanalytischen Design entfernt, jedoch wie zuvor mit z-

transformierten Werten gerechnet.
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Abbildung 12 Zielgenauigkeit (Gain) in Abhéngigkeit von Messzeitpunkt, Memorisierung und
Schlaf/Schlafentzug; A) verringerter Gain bei Memorisierungszeit 25-30s, B) keine Interaktionen

In einer ANOVA mit den Faktoren MESSZEITPUNKT, MEMORISIERUNGSZEIT
und Schlaf/Schlafentzug zeigte sich kein Haupteffekt von Schlaf bzw. Schlafentzug

auf den Gain (p = 0.915), ebenso zeigten sich keine signifikanten Interaktionen mit
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den anderen Faktoren (Abb. 13B, p > 0.45). Es zeigte sich aber — kontrar zur
Hypothese 2 - ein Haupteffekt fur die Memorisierungszeit (Abb. 13A, F(2, 37) =9.10,
p < 0.001). Die Post-hoc Analyse der Memorisierungszeit zeigt einen signifikant
niedrigeren Gain fur die lange Memorisierungszeit (25-30 s, Gain = 0.850)
gegenuber den kurzen (5-10 s, p = 0.004, Gain = 0.887) und den mittleren
Memorisierungszeiten (15-20 s, p = 0.001, Gain = 0.893).

Die Langzeit-Auswirkungen des Sakkadentrainings auf die Zielgenauigkeit der
Memory-Sakkaden wurden in einer ANOVA mit den Faktoren MESSZEITPUNKT
(beide Pre-Messungen), Memorisierungszeit und Reihenfolge Schlaf vs.
Schlafentzug untersucht. Es zeigte sich eine signifikante Interaktion zwischen
MESSZEITPUNKT und Schlaf/Schlafentzug (F(1, 37) = 37.0, p = 0.038), der
hauptsachlich davon getrieben wurde, dass der Gain vor der Schlafentzugsnacht
hoher war als jener vor einer Schlafnacht. Die Pre-Test-Messungen an Tag 2
unterschieden sich nicht signifikant, so dass die Hypothese 2 bzgl. der Amplitude
nicht bestatigt werden kann (keine Reduktion der Zielgenauigkeit (Gain) nach
Schlafentzug). Es zeigte sich kein Haupteffekt der Memorisierungszeit oder eine

Interaktion der Memorisierungszeit mit anderen Faktoren.

3.2 Ergebnisse Latenz

Hypothese 3:

Die Latenz von Memory-Sakkaden ist unabhangig von der gewahlten
Memorisierungszeit. Sie verlangert sich erst unter Schlafentzugsbedingungen.
Hypothese 4:

Die verlangerte Latenz von Memory-Sakkaden nach Schlafentzug normalisiert sich

nach einer Erholungsnacht mit Schlaf.
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Abbildung 13 Latenz der ersten Memory-Sakkade in Abhdngigkeit der Memorisierungszeit mit signifikanter
Reduktion bei 15-20 s (beide Studien zusammen)

Die Uberpriifung mdglicher Auswirkungen der Studien auf andere Faktoren zeigte
keine signifikanten Haupteffekte oder Interaktionen mit der Latenz der Memory-

Sakkaden. Daher wurden beide Studien zusammengefasst.

Beim Vergleich der Latenzen (1. Sakkade) der Memory-Sakkaden in der ersten Pre-
Test-Messung zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt fir die Memorisierungszeit
(F(2,37) =6.41, p = 0.003, Abb. 13). Die Post-hoc Analyse zeigte eine signifikante
Reduktion der Latenz in Memory-Sakkaden mit mittleren Memorisierungszeiten (15-
20 s) verglichen mit der Gruppe der Memory-Sakkaden mit kurzen
Memorisierungszeiten (5-10 s, p = 0.001) (Abb.13). Es zeigte sich kein Unterschied
der langen Memorisierungszeiten mit den anderen Memorisierungszeiten (p >
0.123).
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Abbildung 14 A) Latenzen der Memory-Sakkaden mit Haupteffekt fiir die Memorisierungszeit (gepoolt iiber die
Messzeitpunkte und die Gruppen Schlaf/Schlafenzug), B) verldngerte Latenzen nach einer Nacht
Schlafentzug (gepoolt iiber die Memorisierungszeiten)

Um die Auswirkungen von Schlaf auf die Latenz der Memory-Sakkaden zu
untersuchen, wurde eine ANOVA mit dem Zwischensubjekt-Faktor
Schlaf/Schlafentzug und den Innersubjekt-Faktoren MESSZEITPUNKT und
MEMORISIERUNGSZEIT durchgefuhrt. Es zeigte sich ein Haupteffekt fur die
Memorisierungszeit (F(2, 37)=4.235, p= 0.022, Abb. 14A). Nach Schlafentzug zeigt
sich — im Einklang mit Hypothese 3 - fUr die Latenz aller Memory-Sakkaden eine
signifikante Verlangerung (F(2, 37)=19.624, p<0.001) (Abb. 14B, Tag 1), welche
sich nach einer weiteren Nacht Erholungsschlaf dem Ausgangniveau wieder
annahert (Hypothese 4, Abb. 14B). Es zeigt sich nach Greenhouse-Geisser
Korrektur keine signifikante Interaktion aller Faktoren. Ohne Korrektur findet sich
eine schwache Interaktion der Faktoren MESSZEITPUNKT X
MEMORISIERUNGSZEIT x Schlaf/Schlafentzug (p = 0.042), die jedoch durch die
oben beschriebene Verkirzung der Latenz in der Pre-Test-Messung in der
Memorisierungszeit 15-20 s erzeugt wird.

Hypothese 5:

Die Latenz und die Zielgenauigkeit von Memory-Sakkaden bleiben auch nach 4

Wochen unverandert, unabhangig von der Memorisierungszeit.
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Um mdgliche Langzeitauswirkungen auf die Latenz der Memory-Sakkaden zu
untersuchen, wurden die letzten Messungen (Tag 2) des ersten Messblockes mit
den ersten Sakkadentest (,Pre-Test") des zweiten Messblocks 4 Wochen spater in
einer ANOVA mit den Faktoren MESSBLOCK, MESSZEITPUNKT (Tag 2 vs. Pre),
den Memorisierungszeiten sowie der Reihenfolge von Schlaf/Schlafentzug
verglichen. Es zeigt sich ein signifikanter Einfluss des MESSZEITPUNKTES (F(1,
37)=10.60, p =0.002, Abb. 15), aber kein anderer Haupteffekt oder eine Interaktion
zwischen den Faktoren, auch nicht zwischen den Memorisierungsklassen. Die
Hypothese 5 kann daher bestatigt werden: die Latenz und die Zielgenauigkeit von
Memory-Sakkaden sind nach 4 Wochen unverandert, unabhangig von der

Memorisierungszeit.

[ _ 1
M 510s
+ Bl 1520
4251 O 2530

Latenz (ms, +/- SE)

Messung 1 Messung 2 Messung 1 Messung 2
Tag 2 Pre Tag 2 Pre
schlaf wach wach schlaf

Abbildung 15 Latenzen im 4-Wochen- Follow-Up

3.3 Ergebnisse im Studienvergleich

In Anlehnung an die durchgefuhrte Studie von Ploner et al. 1998 wurde die Gain-
Variabilitat betrachtet. In der ersten Pre-Test-Messung konnte kein Unterschied in
den Interquartil-Differenzen der Memorisierungsklassen festgestellt werden (F(2,
38) =0.30, p > 0.73).
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Abbildung 16 Interquartil-Differenzen der ersten Pre-Test-Messung

Um die Auswirkungen des Schlafs auf die Variabilitat der Genauigkeit der Memory-
Sakkaden zu untersuchen, wurden die Interquartil-Differenzen des ersten
Messblocks in einer ANOVA mit den Innersubjekt-Faktoren MEMORISIERUNGS-
ZEIT und MESSZEITPUNKT (Pre, Tag 1, Tag 2) sowie dem Zwischensubjekt-
Faktor Schlaf/Schlafentzug verglichen. Es zeigt sich eine signifikante Interaktion
zwischen dem Faktor MESSZEITPUNKT und Schlaf/Schlafentzug (F(2, 37) = 4.96,
p = 0.01), der getrieben wird durch eine erhdhte Variabilitdt am Morgen nach
Schlafentzug (Hypothese 2) verglichen mit der Schlaf-Bedingung (p = 0.007, Abb.
16). Es zeigen sich keine weiteren Haupteffekte noch Interaktionen. Entgegen der
Aussage der Studie von Ploner et al. 1998 lie3 sich kein Effekt der

Memorisierungszeit auf die Variabilitat der Zielgenauigkeit von Memory-Sakkaden
finden.
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4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse in Bezug auf die Fragestellung

In der vorliegenden Studie wurden sowohl der Gain bzw. die Gain Variabilitat als
auch die Latenz von Memory-Sakkaden untersucht sowie der Einfluss von Schlaf
bzw. Schlafentzug und Memorisierungszeit. Hierzu wurde ein Sakkadentest und
anschlielend ein Sakkadentraining durchgefuhrt. Im Folgenden blieb man die
Nacht und den darauffolgenden Tag wach oder konnte schlafen. Um einen
moglichen Langzeiteffekt darzustellen, erfolgte eine erneute Messung inclusive

Sakkadentraining genau 4 Wochen spater.

4.1.1 Gain

Es konnte gezeigt werden, dass Schlafentzug zu keiner Veranderung der
raumlichen Zielgenauigkeit (Gain) fihrt, weder am nachsten Tag noch langfristig
nach 4 Wochen. Die Gain Variabilitat hingegen wird groRer am Morgen nach

Schlafentzug.

Mudigkeit hat somit keinen Einfluss auf die Zielgenauigkeit, d.h. die Funktionen und
das Zusammenspiel von DLPFC, PPC und je nach Memorisierungszeit auch MTL
unterliegen keinen Miidigkeitseffekten. Diese Vorgénge laufen stabil ab. Ahnliches
konnte bereits fur die Zielgenauigkeit von Antisakkaden (Zils, Sprenger, Heide,
Born, & Gais, 2005; Gais et al., 2008) als auch fur Prosakkaden gezeigt werden

(Gais et al., 2008). Ein Langzeiteffekt nach 4 Wochen war somit nicht zu erwarten.

4.1.2 Latenz

Wir konnten eine verkurzte Latenz in Abhangigkeit der Memorisierungszeit (15-20s)
nachweisen unabhangig aller weiteren Bedingungen. Die signifikante Reduktion der
Latenz bezogen auf den Pre-Test, nachdem geschlafen wurde, spricht flr einen
Lerneffekt im Rahmen des Trainings, welcher nach einer Nacht Schlaf sichtbar wird.
Auch das konnte bereits fur Pro- und auch Antisakkaden nachgewiesen werden
(Zils, Sprenger, Heide, Born, & Gais, 2005; Gais et al., 2008). Die verlangerte
Latenz der motorischen Antwort nach Schlafentzug ist Ausdruck allgemeiner
Mudigkeit und eingeschrankter Aufmerksamkeit und konnte bei anderen

motorischen Lernparadigmen in Schlafentzugsstudien ebenfalls gezeigt werden
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(Kurniawan, Cousins, Chong, & Chee, 2016; Kenneth, Owens, Hopkins, & Malhotra,
2016).

4.2. Diskussion der Ergebnisse bezogen auf die Hypothesen

4.2.1 Der Gain in Abhangigkeit von der Memorisierungszeit

Die Daten der betrachteten Vergleichsstudie von Ploner et al. konnten bezuglich
des Gains bestatigt werden. Allerdings konnten wir keine Veranderung der Gain
Variabilitat in Abhangigkeit von der Memorisierungszeit nachweisen. Ploner et al.
konnten bei der Berechnung der Gain Variabilitdt signifikante Unterschiede
dokumentieren (Ploner et al. 1998). Bis 20 s Memorisierungszeit stieg die Gain
Variabilitat an (p<0.01) und fiel zwischen 20 und 30 s Memorisierungszeit wieder ab
(p<0.05). Die Autoren zogen zum Vergleich ihrer Daten Tierstudien heran, die zwei
Jahre zuvor von Bohbot (Bohbot, Otéahal, Liu, Nadel, & Bures, 1996) bzw. Goldman-
Rakic (Goldman-Rakic, 1996) durchgefuhrt wurden und ahnliche zeitabhangige
Werte bei Nagern bzw. Affen nachweisen konnten. Sie waren die ersten, die diesen

zeitlichen Ablauf auch beim Menschen nachweisen konnte.

Diese zeitliche Abhangigkeit und damit ein mogliches zeitliches Limit des
Arbeitsgedachtnisses fanden wir nicht. In der vorliegenden Studie konnte dieser
Effekt trotz der hoheren Anzahl an durchgefihrten Memory-Sakkaden nicht
reproduziert werden, es zeigte sich jedoch ein Trend. Erstin einem durchgefuhrten
post-hoc-Test konnten wir bei Memory-Sakkaden mit einer Memorisierungszeit
zwischen 25-30 s einen signifikanten Unterschied des Gains nachweisen. Der Gain
war dann im Vergleich zu kurzen Memorisierungszeiten von 5-10 s geringer
betrachtet Uber alle Messzeitpunkte. Ein Unterschied zwischen den beiden Studien
ist die Ableitemethode. Ploner et al. benutzten ausschlieRlich EOG-Daten, wahrend
unsere Werte sowohl mittels EOG als auch mittels EyelLink-Il System gewonnen
wurden. In unseren Analysen zeigte sich ein Einfluss der Ableitemethode, sodass
wir flr die weiteren Berechnungen z-transformierte Werte benutzten. Da die
Zielgenauigkeit und Latenz ahnliche Werte aufweisen und nur die
Maximalgeschwindigkeit (Main Sequence) leicht Uberschatzt wird (durch hoheren
Noise), sind die Ergebnisse der beiden Studien (EOG vs. EyeLink Il) vergleichbar.
Gleiches wurde in einer Studie zum Vergleich beider Messsysteme beschrieben

(Lappe-Osthege, Talamo, Helmchen, & Sprenger, 2010).
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Ein Erklarungsversuch von Ploner et al. war das Verblassen der raumlichen
Gedachtnisspur nach einer Memorisierungszeit groRer als 20 s. Dieser Verlauf liel3
sie vermuten, dass das raumliche Gedachtnis insuffizient ist, die raumliche
Zielgenauigkeit beizubehalten jenseits einer Grenze von 20 s Memorisierungszeit.
In einer Folgestudie von 1999 (Ploner et al., 1999) konnten sie die Beteiligung des
medialen Temporallappens bei der Funktion des visuellen Arbeitsgedachtnisses
nachweisen. Es handelte sich dabei um eine L&sionsstudie basierend auf 8
Probanden, welche aufgrund einer Epilepsie eine partielle Resektion des medialen
Temporallappens erhalten hatten. Aufgabe war ein Memory-Sakkaden Paradigma
mit ebenfalls drei Memorisierungszeiten: 5-10 s, 15-20 s und 25-30 s. Betrachtet
wurde der Gain. Fur die Gruppe mit kurzen und mittleren Memorisierungszeiten
ergab sich kein Unterschied bezuglich der Zielgenauigkeit der Memory-Sakkaden
zur gesunden Kontrollgruppe. Erst ab einer Memorisierungszeit von mehr als 25 s
zeigten sich signifikante Ungenauigkeiten. Die Autoren schlussfolgerten, dass der
mediale Temporallappen an der Funktion des visuellen-raumlichen
Arbeitsgedachtnisses beteiligt ist (Ploner et al., 1999). Weitere Lasionsstudien
bewiesen, dass Patienten mit einer Lasion im PHC bei einer Memorisierungszeit

weniger als 20 s keine Auffalligkeiten zeigten (Ploner et al., 2000).

Eine Studie mit Memory-Sakkaden im Vergleich zu visuell-gefihrten Sakkaden
konnte zeigen, dass bei Lasionen des DLPFC, die nicht den pracentralen Sulcus
(PCS) betreffen, keine Veranderung der Genauigkeit der Sakkaden verursacht wird.
Ungenauigkeiten der Memory-Sakkaden traten nur auf, wenn die Lasion auch
explizit den Bereich des PCS betraf. Untersucht wurden Memorisierungszeiten
zwischen 3 und 5 s an 12 Probanden mit o0.g. partieller Lasion des DLPFC mit (3
Probanden) und ohne Beteiligung des PCS (9 Probanden) verglichen mit einer
Kontrollgruppe bestehend aus 9 neurologisch gesunden Probanden (Mackey,
Devinsky, Doyle, Meager, & Curtis, 2016).

Eine weitere Lasionsstudie im gleichen Jahr zeigte, dass sich bei Patienten mit
Schaden im parietalen Cortex, und hier insbesondere im intraparietalen Sulcus
(IPS), bei Memory-Sakkaden mit Memorisierungszeiten zwischen 3-5 s sowohl die
Genauigkeit reduzierte als auch die Latenz verlangerte. Hingegen zeigten sich bei

visuell-gefiihrten Sakkaden keine Unterschiede zur Kontrollgruppe. Der PCS und
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der IPS sind strukturell miteinander verbunden. Die gespeicherte Ortsangabe von
Memory-Sakkaden konnte somit im parietalen posterioren Kortex (PPC)
beibehalten und dem PCS zugeflhrt werden, wo dann eine 6rtlich gebundene
(Memory-) Sakkadenplanung erstellt und behalten wird, bis die motorische Antwort

letztlich ausgefuhrt wird (Mackey, Devinsky, Doyle, Golfinos, & Curtis, 2016).

Dass der Gain einer Memory-Sakkade auch nicht beeinflusst wird, wenn wahrend
der Memorisierungszeit von 6 s zusatzliche eine Diskriminationsaufgabe gestellt
wurde, zeigten Ostendorf et al. Eine Stérung der Erinnerung an das prasentierte
ortsabhangige Blickziel konnte nicht beobachtet werden (Ostendorf, Finke, &

Ploner, 2004). Die raumliche Prasentation des Ziels scheint damit sehr stabil.

Die Unabhangigkeit der Zielgenauigkeit der Memory-Sakkaden von

Memorisierungszeiten bis 30 s konnten wir nun in dieser Studie erganzend zeigen.

Ein Einfluss auf den Gain von Memory-Sakkaden konnte bei Patienten mit
Kleinhirnlasionen gezeigt werden. In einer Studie mit einer Memorisierungszeit von
1,4 s wurde eine Zunahme der Dysmetrie, also eine verringerte Zielgenauigkeit, bei
Memory-Sakkaden im Vergleich zu visuell-geflihrten Sakkaden beschrieben. Die
Ungenauigkeit war gréRer, wenn sich wahrend der Memorisierung das Auge
zusatzlich  bewegte.  Ursachlich  dafir wurde eine  Storung der
,vorhersagemechanismen“ vermutet (Kori, Das, Zivotofsky, & Leigh, 1998).
Allerdings muss bericksichtigt werden, dass in der Studie von Kori et al. die
Memorisierungszeiten erheblich kirzer waren als in den meisten — und auch in der

aktuellen — Studie.

4.2.2 Zielgenaue Sakkaden (stabiler Gain) nach Schlafentzug
Schlafentzug bzw. Mudigkeit hatte in der vorliegenden Studie keinen Einfluss auf
die Zielgenauigkeit von Memory-Sakkaden.

Ein stabiler Gain nach Schlafentzug konnte bereits mehrfach fir Antisakkaden (Zils,
Sprenger, Heide, Born, & Gais, 2005; Gais et al., 2008), aber auch flr Prosakkaden
(Ferrara, De Genarro, & Bertini, 2000; Gais et al., 2008) nachgewiesen werden. Mit

unserer Studie konnen wir das nun auch fur Memory -Sakkaden bestatigen.
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Die Generierung und Programmierung flir Memory-Sakkaden und damit das
Zusammenspiel von DLPFC, PPC und insbesondere des FEF und, je nach
Memorisierungszeit, auch MTL, unterliegen somit keinen Mudigkeitseffekten
bezogen auf den Gain. Widerspruchlich dazu gibt es Studien, die unter Schlafentzug
eine grolRere Fehlerrate (Raumfehler) bei Prosakkaden, aber auch Richtungsfehler
bei Antisakkaden nachweisen konnten (Meyerhoéfer, Kumari, Hill, Petrovsky, &
Ettinger, 2017). Zils et al. konnten keinen stabilen Gain nach Schlafentzug fir
Prosakkaden beschreiben. Diskutiert wurden eine Storung im PEF sowie die
besondere Anfalligkeit des Kleinhirns fur Schlafentzug (Zils, Sprenger, Heide, Born,
& Gais, 2005). Durch die Verwendung eines computergestutzten virtuellen 3D-
Navigationswerkzeugs konnte gezeigt werden, dass die topografische Orientierung
beim Menschen nach dem Lernen vom Schlaf profitiert, hingegen 10 h Wachheit
wahrend des Tages keine positiven Auswirkungen haben. Insbesondere die
Verbesserung der Navigationsleistung benétigt Schlaf in der ersten Nacht nach dem
Training. Nach einer zweiten Nacht Schlaf wurden keine weiteren Verbesserungen
beobachtet. Schlafentzug hingegen behindert jede Leistungssteigerung und ubt
eine Storung der raumlichen Gedachtniskonsolidierung aus, da der Erholungsschlaf
seine Auswirkungen nicht rickgangig macht. Eine Verbesserung der raumlichen

Leistung wurde nur beobachtet, wenn auf das Lernen eine Schlafphase folgt,

unabhangig von der Lange des Retentionsintervalls (Ferrara et al., 2008).

All diese Studien beziehen sich jedoch nicht auf Memory-Sakkaden. Einmal erlernt,
war die Zielgenauigkeit von  Memory-Sakkaden  unabhangig  von
Alterungsprozessen oder Intelligenz (Mackey, Devinsky, Doyle, Meager, & Curtis,
2016). Nach den Ergebnissen unserer Studie war die Zielgenauigkeit von Memory-

Sakkaden auch unabhangig von Schlafentzug/Mudigkeit.

Eine fMRT Studie an 20 gesunden Mannern und einer Nacht totalem Schlafentzug
zeigte eine verminderte = Wachsamkeit und einen Rickgang der
Kurzzeitgedachtnisleistung (Delayed-Matching-Test). Es konnte eine verminderte
funktionelle Konnektivitat des Hippocampus mit dem Gyrus frontalis superior und
den temporalen Regionen gezeigt werden. Allerdings wurde ein Anstieg der
funktionellen Konnektivitat zwischen Hippocampus und dem Thalamus beobachtet.

Es wurde vermutet, dass die Storung der Verbindung zwischen Hippocampus und
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Cortex mit dem Rickgang der Kurzeitgedachtnisleistung zusammenhangt
(Chengyang et al., 2017).

Die Zielgenauigkeit von Memory-Sakkaden scheint mit der neuronalen Aktivitat im
prafrontalen Kortex zu korrelieren und konnte ein Mal} fur die Gute der aktuellen
Arbeitsgedachtnisreprasentation sein (Funahashi, Bruce, & Goldman-Rakic, 1989).
Nicht nur die Zielgenauigkeit der Memory-Sakkaden blieb unverandert durch den
Schlafentzug und die Veranderung der Memorisierungszeit, sondern damit
verbunden eben auch das Arbeitsgedachtnis, das zumindest bis 30 s

Memorisierungszeit stabil blieb.

Einschrankend muss gesagt werden, dass eventuell mogliche Effekte auf den Gain
bedingt durch Mldigkeit, durch das anschlielende Sakkadentraining ausgeglichen
werden konnten. Allerdings zeigte sich in der Auswertung, dass es egal war, ob ein
Prosakkaden oder ein Memory-Sakkaden Training stattfand. Dass ein Prosakkaden
Training Einfluss auf den Gain von Memory-Sakkaden hat, ist unwahrscheinlich,
sind doch Prosakkaden in der neuronalen Steuerung verschieden und die
Arbeitszeitgedachtniskomponente entfallt fast vollig. Dass ein Sakkadentraining den
Einfluss von Mudigkeit auf die pontinen und cerebellaren Strukturen im Rahmen
eines Prosakkaden Paradigmas nicht verhindert kann, zeigten Koster et al. (Koster
et al.,, 2006). Mit der vorliegenden Studie konnten wir zeigen, dass auch ein
Memory-Sakkaden Training keinen zusatzlichen Einfluss auf den Gain einer

Memory-Sakkade hat. Die Zielgenauigkeit war stets unverandert gut.

Interessanterweise konnte hingegen eine Studie einen negativen Einfluss auf das
Arbeitsgedachtnis durch ,zu viel“ Schlaf nachweisen. Bei einer Arbeitsgedachtnis-
aufgabe (,Lesegeschwindigkeitstest® aus dem ,Kurztest zur Messung des
Arbeitsgedachtnisses® oder ,Zahlennachsprechen vorwarts/rickwarts“ aus dem
»Wechsler-Intelligenztest®) schnitt man schlechter ab, wenn man in den 4 Wochen
vor dem Test durchschnittlich mehr als 8 Stunden pro Nacht geschlafen hatte. Als
besonders gut konnte dabei die Gruppe abschneiden, die zwischen 5-8 Stunden
geschlafen hatte im Vergleich zu denjenigen, die zwischen 8-9 Stunden geschlafen

hatten. Getestet wurden insgesamt 68 Personen (Wolgast & Neuf, 2015).
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Zusammenfassend lasst sich somit sagen, dass das sichere Erinnern einer
Zielkoordinate unabhangig von Alter, Intelligenz, Schlafentzug/Mldigkeit und

Training ist.

4.2.3 Latenz und Memorisierung

Die Reduktion der Latenz fir Memory-Sakkaden mit einer Memorisierungszeit von
15-20s im allerersten Pre-Test konnte bisher in keiner anderen Sakkadenstudie
gefunden werden. Es zeigte sich keine Interaktion mit der Trainingsart (Pro- oder
Memory-Sakkaden) noch mit den Bedingungen Schlaf bzw. Schlafentzug. Am
Folgetag war diese Verkurzung nicht mehr nachweisbar. Durch aktuelle
Gedachtnismodelle lasst sich die Verkurzung nur bei dieser Memorisierungszeit

nicht erklaren. Hier sind weitere Studien nétig.

Verlangerte Reaktionszeiten nach Schlafentzug hingegen wurden bereits in
anderen Schlafentzugsstudien nachgewiesen (Kleitmann, 1963). Entgegen dazu
konnte eine verlangerte Latenz nach Schlafentzug nicht gezeigt werden fur Pro- und
Antisakkaden (Crevits, Simons, & Wildenbeest, 2003; Zils, Sprenger, Heide, Born,
& Gais, 2005; Gais et al., 2008). Neben den Pro- und Antisakkaden Paradigmen
untersuchten Zils et al. ebenfalls Memory-Sakkaden. Eine verlangerte Latenz nach
Schlafentzug konnte auch hier beschrieben werden. Es zeigte sich allerdings
insgesamt keine Abhangigkeit von der Memorisierungszeit. Eine Reduktion der
Latenzen fur Memory-Sakkaden mit einer Memorisierungszeit von 15-20 s wurde

nicht gefunden (Zils, Sprenger, Heide, Born, & Gais, 2005).

In einem Memory-Sakkaden Paradigma ist die Motivation und visuelle
Aufmerksamkeit eine Grundvoraussetzung. Zunachst ist es eine aktive Aufgabe,
nicht direkt zum peripheren Blickziel zu schauen, d.h. reflexive Sakkaden mussen
unterdrickt werden und als Start fur die Sakkaden gilt das Erldschen des
Fixierpunktes wahrend zum Beispiel bei einer Prosakkade das neue Auftreten eines
Lichtreizes den Startschuss gibt. Die Unterdriickung der reflexiven Sakkade erfolgt
Uber inhibitorische Signale vom FEF Uber die Basalganglien zum SC. Der SC hat
die Kontrolle Uber das Einleiten einer Willkirsakkade. Das FEF steuert die

Initiierung und damit die Latenz.

Die allgemeine Aufmerksamkeit ist besonders anfallig fir Schlafentzug (Krause et

al., 2017). Es konnte nachgewiesen werden, dass unter Schlafmangel die neuronale
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Aktivitat in Hirnarealen, die die Aufmerksamkeit steuern, also prafrontaler Kortex,
insbesondere DLPFC, und intraparietale Kortex und im Thalamus reduziert ist (Ma,
Dinges, Basner, & Rao, 2015). Es konnten deutliche reduzierte fMRT-Signale im
DLPFC und IPS bei der DurchfiUhrung von Aufmerksamkeitsaufgaben gemessen
werden unter Schlafentzug. Neben diesen frontalen und parietalen Regionen war
auch die Aktivitat im und die Konnektivitat mit dem extrastriaten visuellen Kortex
wahrend visuell-rdaumlichen Aufmerksamkeitsaufgaben nachweisbar. Schlafentzug
beeintrachtigte die Fahigkeit, die Aufmerksamkeit im Laufe der Zeit
aufrechtzuerhalten. Nach Krause et al. trugen die Aktivitatsreduktionen im DLPFC
und IPS zum Nachlassen der Aufmerksamkeitsleistung bei und verlangerten somit
die Latenz (Krause et al., 2017). Wurde vor Messungen nach Schlafentzug (36h)
eine Selbsteinschatzung der subjektiven Schlafrigkeit der Probanden erfragt,
konnte nachgewiesen werden, dass die Probanden bei einer Sakkadenaufgabe
(Prosakkaden) besser abschnitten. Betrachtet wurden allerdings die
Sakkadengeschwindigkeit sowie das Verhaltnis der Sakkadengeschwindigkeit zur
Sakkadenamplitude. Beides verringerte sich unter Schlafentzug. War den
Probanden aber bewusst, dass sie mude waren, verbesserte sich die

okulomotorische Antwort (Fransson, Patel, Berg, Almbladh, & Gomez, 2008).

Eine Studie zum Einfluss von Schlafentzug im Hinblick auf die Aufmerksamkeit,
gemessen mittels Attention Network Test (ANT), zeigte bei 18 gesunden Probanden
nach einem 20-minutigen Training und darauffolgendem Schlafentzug eine
deutliche Verlangerung der Reaktionszeit. Das liel3 die Autoren auf einen
signifikanten Rlckgang der Wachsamkeit schlieBen (Martella, Casagrande, &
Lupianez, 2011).

Das 2001 vom Neurologen Marcus Raichle beschriebene Default-Mode-Netzwerk
(DMN) ist ein Netzwerk, das aktiv ist, wenn eine Person wach und in Ruhe ist. Es
ist lokalisiert im medialen prafrontalen Kortex sowie im medialen und lateralen
parietalen Kortex, einschlieBlich des vorderen und hinteren cingularen Kortex.
Aktivitat in diesem System korreliert negativ mit der Aufmerksamkeit (Raichle et al.,
2001). Es wird vermutet, dass Schlafentzug die funktionellen Verbindungen
zwischen dem Hippocampus, dem prafrontalen Kortex und den DMN-Regionen

stort (Chai et al., 2020). Eine verlangerte Latenz in einem Memory-Sakkaden
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Paradigma lie3e sich somit nicht nur allein durch Mudigkeit erklaren, sondern auch
durch das Unvermdgen, wahrend der Memorisierungszeit die Aufmerksamkeit

aufrecht zu halten.

Es konnte eine signifikante Reduktion der Latenz fur die Memory-Sakkaden aller
ersten Pre-Tests beobachtet werden. Ahnliche Daten konnten andere Pro- und
Antisakkaden Studien zeigen (Zils, Sprenger, Heide, Born, & Gais, 2005; Gais, et
al., 2008). Hier kann man annehmen, dass es sich um den von Karni et al.
beschriebenen Lerneffekt handelte, der sich erst nach einer Nacht Erholungsschlaf
zeigte (Karni et al., 1998). In der vorgelegten Studie konnte kein Einfluss der
Memorisierungzeit gezeigt werden, d.h. es handelt sich nicht um spezifische

Funktionen des raumlich-zeitlichen Gedachtnisses.

4.2.4 ,normalisierte” Latenz nach einer Erholungsnacht

Auch Zils et al. haben gezeigt, dass sich bereits nach einer Erholungsnacht, die
verlangerten Latenzen bedingt durch Schlafentzug, dem Ausgangsniveau der
Latenzen annahern (Zils, Sprenger, Heide, Born, & Gais, 2005). Eine Nacht
Erholungsschlaf scheint auszureichen, die Defizite bzw. Stérungen, bedingt durch
Schlafentzug hier zu beheben. Kontrar dazu konnte eine fMRT-Studie zeigen, dass
bei einer allerdings episodischen Gedachtnisaufgabe zwei Erholungsnachte nétig
waren, die hippocampale Konnektivitdt auf das Ausgangniveau zu setzen.
Allerdings war die Gedachtnisleistung (Trefferrate) noch weiterhin eingeschrankt.
Somit vermuteten Chai et al., dass es mehr als 2 Erholungsnachte bedarf, die
untersuchte Gedachtnisfunktion nach Schlafentzug wiederherzustellen (Chai et al.,
2020). In der aktuellen Studie wurden — im Gegensatz zur Studie von Chai et al.-
prozedurale Fahigkeiten trainiert und nicht episodische Gedachtnisleistungen
getestet. Es ist daher moglich, dass fur prozedurale Leistungen nach Schlafentzug

weniger Erholungsschlaf notwendig ist als fur episodische Gedachtnisleistungen.

4.2.5 Langzeiteffekte der Latenz und Zielgenauigkeit nach 4 Wochen

Nach 4 Wochen lie sich weiterhin kein Einfluss auf den Gain und die Latenz
nachweisen. Dies war fur den Gain nicht zu erwarten, da der Gain unter allen
Bedingungen konstant blieb. Da sich die Latenz bereits nach einer Erholungsnacht
wieder dem Ausgangsniveau annaherte, war auch hier ein Langzeiteffekt nach 4

Wochen nicht zu erwarten. Nach vier Wochen war die Latenz der Memory-



4., Diskussion 41

Sakkaden (unabhangig von Schlaf/Schlafentzug) signifikant verlangert und auf dem

Niveau der ersten Pre-Messung.

Langsames Lernen vs. ,Vergessen“: Der Psychologe Hermann Ebbinghaus
postulierte 1885 eine Vergessenskurve. Hier gilt das Gesetz: Der Quotient aus
Behaltenem und Vergessenem verhalt sich umgekehrt wie der Logarithmus der
verstrichenen Zeit. Erlernte Gedachtnisinhalte (sinnlose Wortsilben oder
Gedichtsverse) unterliegen nach Ebbinghaus einer natlrlichen zeitabhangigen
Vergessenskurve (Abb.17). Nach 4 Wochen ist noch ca. 1/5 des Wissens
vorhanden (Ebbinghaus, 1885). Sie kann durch serielle Wiederholungen des
Lernparadigmas abgeflacht und die Vergessenswahrscheinlichkeit somit reduziert
werden (Wozniak & Biedalak, 1992).

Vergessenskurve nach Ebbinghaus

Korrekte Wiedergabe in %

0 Min. 20 Min. 60 Min, 9 Std. 24 Std. 48 Std. 6Ta. 31 Ta.
Zeit

Abbildung 17 Vergessenskurve nach Ebbinghaus

Ob es mdglicherweise einen Lerneffekt gibt, der vielleicht ausgeglichen wird durch
die Hypothese des Vergessens, bleibt fur die hier vorliegende Studie unklar. Einen
anhaltenden Effekt (Lerneffekt) iUber 4 Wochen konnte in der Studie von Gais et al.
gezeigt werden. Eine verbesserte Sakkadenreaktionszeit blieb auch nach 4
Wochen noch stabil und wurde sogar ubertragen von den trainierten Prosakkaden
auf die untrainierten Antisakkaden (Gais et al., 2008). Ebenfalls einen
Langzeiteffekt nach 4 Wochen in einem Sakkaden Paradigma konnten Sprenger et

al. beschreiben. Zunachst zeigte sich nach Schlafentzug eine hohere Rate an
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Express-Sakkaden, welche nach 4 Wochen noch vorhanden war (Sprenger et al.,
2015).

Die Ergebnisse legen daher nahe, dass das prozedurale Lernen schneller
reflektorischer (Augen-) Bewegungen hippocampal gespeichert wird, wahrend die
gelernte kurzere Latenz von Willkirsakkaden mit raumlich-zeitlichen Aufgaben nicht

langerfristig gespeichert wird.

4.3 Limitationen der vorliegenden Studie

Wir haben in der vorliegenden Studie den Anteil des REM-Schlafes und des Non-
REM-Schlafes nicht statistisch ausgewertet. Diese relativen Anteile am Schlaf sind
aber flr die schlafgebundene Gedachtniskonsolidierung von Bedeutung (Plihal &
Born, 1997). Es konnte gezeigt werden, dass insbesondere der REM-Schlaf die
prozedurale Gedachtnisleistung verbessert (Wagner & Born, 2008), und die erzielte
Verbesserung abhangig von der Menge des REM-Schlafes ist (Diekelmann,
Wilhelm, & Born, 2009). Auch auf molekularer Ebene wurde nachgewiesen, dass
der REM-Schlaf die Plastizitat in den Hauptneuronen der Grofl3hirnrinde wahrend
der Gedachtniskonsolidierung fordert (Almeida-Filho, Queiroz, & Ribeiro, 2018).
Dem stehen Berichte gegenulber, dass die prozedurale Gedachtniskonsolidierung
nicht im REM-Schlafes stattfindet. Eine Ubersichtsarbeit dazu wurde von Sara
veroffentlicht (Sara, 2017).

Neuere Studien zeigen zudem eine zirkadiane Rhythmik der Fehlerrate von
Antisakkaden (Collet et al., 2020). In der vorliegenden Studie war das
Hauptinteresse die Auswirkung von Schlaf/Schlafentzug auf raumlich-zeitliche
Gedachtniskomponenten. Daher konnten die zirkadianen Auswirkungen auf die
Leistungen im Memory-Sakkaden Paradigma nicht Uberprift werden und sind

Fragestellung fur zukunftige Studien.

Nicht betrachtet wurden in dieser Studie die Geschwindigkeit und die Dauer von
Memory-Sakkaden. Dass die Geschwindigkeit und Dauer von Memory-Sakkaden
insgesamt langsamer ist als bei visuell-gefuhrten Sakkaden, wurde bereits berichtet
(FelRberg & Dombrowe, 2018). Die Geschwindigkeit und Dauer von Sakkaden wird
jedoch auf der Ebene der pontinen Kerne gesteuert und ist damit unabhangig von
den in dieser Studie untersuchten kortikalen Funktionen.
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4.4 Ausblick und Ideen fur weitere Studien

Es gibt bisher keine Studien, die explizit den Einfluss von unterschiedlichen
Schlafstadien auf Memory-Sakkaden untersuchen. Da jedoch eine verbesserte
prozedurale Gedachtnisleistung in Abhangigkeit vom REM-Schlaf beschrieben

wurde (Wagner & Born, 2008), ware eine erganzende Studie dazu interessant.

Es ist denkbar, dass chronischer Schlafentzug bzw. eine geringere Schlafdauer auf
die Gedachtniskonsolidierung Einfluss nehmen kann. In einer Studie mit
chronischem Schlafentzug (max. 4-6 h Schlaf pro Tag) uUber 14 Tage zeigte sich
eine nahezu lineare Abhangigkeit zwischen den Einschrankungen der
Aufmerksamkeit/\Wachsamkeit und der Menge an Schlafentzug (Van Dongen,
Maislin, Mullington, & Dinges, 2003). Entsprechend kann sich die Reaktionszeit
unter chronischem Schlafentzug verdoppeln (Uber 16h wach Uber mehrere Tage)
(McHill, Hull, Wang, Czeisler, & Klerman, 2018). Umso wichtiger aus klinischer Sicht
ist die Erkenntnis unserer Studie, dass die Prazision der raumlichen Orientierung
(Gain der Memory-Sakkaden) trotz reduzierter Aufmerksamkeit in dem
untersuchten Zeitintervall nicht beeintrachtigt zu sein scheint. Dies ist flir zahlreiche
Berufe mit Schichtdiensten und partiellem Schlafentzug von groRer Bedeutung (z.B.

bei der Fahreignung).
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5. Zusammenfassung

Diese Studie war Teil einer Serie von Untersuchungen, die die Mechanismen der
Gedachtnisbildung und Konsolidierung im Schlaf anhand von schnellen
Augenbewegungen untersucht haben. In dieser Arbeit wurden implizite motorische
Lernvorgange anhand von schnellen zielgerichteten Augenbewegungen
(Sakkaden), die das Ortgedachtnis beanspruchen, sog. ,Gedachtnis-Sakkaden®
(Memory-Sakkaden), unmittelbar nach Schlaf bzw. Schlafentzug (Cross Over
Design) untersucht. Fur die Untersuchung eines Langzeit-Lerneffektes wurde 4
Wochen spater die Untersuchung wiederholt. Untersucht wurden 40 gesunde
Probanden (14 Frauen, 26 Manner) zwischen 18 und 30 Jahren. Auswahlkriterien
waren: normaler Visus, regelmafiger Schlaf-Wach-Rhythmus, Schlafdauer 7-9 h,
keine Schichtarbeit, keine regelmalige Medikamenteneinnahme. Alkohol am
Untersuchungstag und Koffein 6 h vor den Tests waren verboten. Im Memory-
Sakkaden Paradigma soll ein kurzzeitig prasentierter Zielreiz wahrgenommen, aber
nicht angeblickt werden. Nach einer variablen Wartezeit (Memorisierung) von bis zu
30 s soll eine (Memory-) Sakkade zu dem anfangs gezeigten, jetzt nicht mehr
sichtbaren, Blickziel ausgefiuihrt werden. Durch die Messung der Reaktionszeit
(Latenz) und Genauigkeit der Memory-Sakkaden werden raumliche und zeitliche
Funktionen des Gehirns Uberprift. Eine Studie von Ploner et al. postulierte zwei
verschiedene Gedachtnissysteme fur die raumliche Speicherung von
Informationen: eines bis 20 s (Ultrakurzzeit-Gedachtnis) und eines ab 20 s
(Kurzzeit-Gedachtnis) (Ploner, Gaymard, Rivaud, Agid, & Pierrot-Deseilligny, 1998).
Ziel der Studie war diese Ergebnisse zu replizieren und die Auswirkungen von

Schlaf zu untersuchen.

Die Fragestellungen der Arbeit befassen sich mit
(a) den EinflussgroRen auf die Memorisierungszeit und Zielgenauigkeit der
Sakkade,
(b) dem Einfluss von Schlaf und Schlafentzug auf den impliziten motorischen
Lernvorgang (Memory-Sakkaden Aufgabe) und

(c) einem evtl. Langzeit-Lerneffekt nach 4 Wochen.
Die Studie Uberprufte folgende Ausgangshypothesen:

(i) die Zielgenauigkeit verringert sich mit langeren Memorisierungszeiten;
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(ii) wenn Schlaf die Konsolidierung dieses motorischen Lernvorgangs
fordert, dann fihrt Schlafentzug zu verlangerten Latenzen und einer
schlechteren Zielgenauigkeit der Memory-Sakkaden;

(i)  der implizite motorische Lernvorgang kann auch nach 4 Wochen anhand
unveranderter Latenz und Zielgenauigkeit der Memory-Sakkaden

nachgewiesen werden.
Die Resultate zeigten:

1) Memorisierungszeiten: Die Zielgenauigkeit (und deren Variabilitat) der Memory-
Sakkaden wurde durch unterschiedlich lange Memorisierungszeiten (bis 30 s) nicht
signifikant verandert. Das visuell-raumliche Arbeitsgedachtnis scheint bis zu einer

Zeitspanne von 30 s gut zu funktionieren.

2) Schlaf hatte keinen Einfluss auf die Zielgenauigkeit der Memory-Sakkaden. Die
Latenz verkurzte sich signifikant und war auch noch nach einer zweiten Schlafnacht

festzustellen.

3) Nach Schlafentzug verlangerte sich die Latenz der Memory-Sakkaden bei
unveranderter Zielgenauigkeit. Die Latenz normalisierte sich nach einer
anschlielenden Schlafnacht. Der schlafgebundene Lernvorgang (Verkurzung der

Latenz) blieb aus.

4) Langzeiteffekte: Latenz und Zielgenauigkeit von Memory-Sakkaden blieben nach
4 Wochen unverandert, unabhangig von der Memorisierungszeit und von der

Bedingung Schlaf/Schlafentzug mit anschlieRender Konsolidierungsnacht.

Die Ergebnisse widerlegen die Beobachtungen (Ploner, Gaymard, Rivaud, Agid, &
Pierrot-Deseilligny, 1998), dass eine Memorisierungszeit bis 30 s Einfluss auf die
Zielgenauigkeit der Memory-Sakkaden hat. Diese Arbeit umfasst nicht nur
vergleichend die friher verwendete Augenbewegungsaufzeichnungstechnik (EOG,
Elektrooculogramm) und die bessere videobasierte Aufzeichnungsmethode

EyeLink Il, sondern auch die viel groRere Kohorte.

Die Studie konnte zeigen, dass Schlafentzug zwar kurzfristig Reaktionszeiten
(Latenzen) verlangert, aber keinen Einfluss auf raumlich-zeitliche Hirnfunktionen

zeigt.
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