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Abstract

Ziel: Wir untersuchten Personen mit einem Impulsivitatstyp, der als moderate Form der “In-
termittierenden Explosiblen Stérung” (IES) charakterisiert werden kann. Individuen mit mode-
rater IES (mIES) produzieren typischerweise unkontrollierbare Wut- und Zornesausbriche,
die im Missverhaltnis zu den diesen Ausbrichen vorangegangenen Ereignissen stehen. Eini-
ge Individuen zeigen keine explosiven Ausbriche, sondern eher implosives, auto-aggressi-
ves Verhalten. Sowohl explosive als auch implosive mIES-Typen berichten typischerweise,
dass sie ihre Attacken als ,angeschaltet und dann wie als ,ausgeschaltet® erleben. Diese
Studie hat zum Ziel, EEG-Signaturen zu identifizieren, die charakteristisch fiir diese impulsive
Stérung sind.

Methode: Elektroenzephalographische Daten wurden wahrend Ruhebedingungen erhoben
und wahrend der Prasentation auditorischer und visueller Stimuli.

Ergebnisse: Verglichen mit Kontrollpersonen zeigten Personen mit mIES marginal signifi-
kante Reduktionen der Power oszillatorischer Aktivitdt im Theta- und Alpha-Band, sowie
deutliche Power-Anstiege im Beta-Band als Antwort auf auditorische und visuelle Stimuli.
Dies schlagt vor, dass Personen mit mIES leichter durch die Stimuli erregt wurden, und star-
kere Stressantworten auf diese Stimuli produziert haben. Anhand einer Diskriminanzanalyse
wurde ein Modell von Diskriminanzfunktionen entwickelt, das die neuronale Signatur der
mIES erfasst. Dieses Model kann méglicherweise zukilnftig fir die Diagnose der mIES an-
gewendet werden.

Schlussfolgerung: Wir schlagen vor, dass die neurophysiologischen Mechanismen der
mIES als “Gehirnphysiologischer Schalter’ aufgefasst warden kénnen, und wir zeigen, dass
ein Modell von Diskriminanzfunktionen diese Mechanismen messbar erfassen kénnen.
Significance: Die Ergebnisse informieren Uber neuronale Korrelate von Impulsivitat und er-
offnen neue Perspektiven fur zukinftige Untersuchungen von Stdérungen, die durch starke
Impusivitat charakterisiert sind.

Keywords: Keywords: Impulsivitat, Aggression, EEG, beta Oszillationen, ADS, ADHS, Ge-
hirnphysiologischer Schalter, Cerebral physiological switch



Einleitung

Impulsivitat ist ein wichtiges psychologisches Phanomen, z.B. weil durch starke Impulsivitat
charakterisierte psychische Stérungen wichtige klinische und soziale Probleme darstellen.
Diese Stérungen umfassen z.B. die Intermittierende Explosible Stérung, Aufmerksamkeitsde-
fizit und Hyperaktivitats-Stérung (ADHS), selbstverletzendes Verhalten, Antisoziale und Bor-
derline Personlichkeitsstérung, Kleptomanie, Trichotillomanie, etc. (fir einen Uberblick sie-
he 1).

Psychologische und medizinische Erforschung von Impulsivitat war bisher abhangig von sub-
jektiven MaRen der Impulsivitat (v.a. Fragebdgen und diagnostisch-anamnestische Inter-
views). Objektivere Malde fur Impulsivitat sind bisher nicht berichtet worden. In der vorliegen-
den Studie haben wir einen Impulsivitatstyp untersucht, der als moderate Form der Intermit-
tierenden Explosiblen Stérung bezeichnet werden kann. Die Intermittierende Explosible St6-
rung (IES) wird durch das DSM-IV definiert als Stérung, bei der diskrete Episoden aggressi-
ver Impulse in schwerwiegenden Angriffen gegentuiber anderen Menschen oder schwerwieg-
ender Zerstérung von Eigentum resultieren. Die Anfallsartige AuRerung von Wut und Zorn
wahrend einer Episode steht in deutlichem Missverhaltnis zu vorhergehenden psychosozia-
len Stressoren und die explosiven Episoden kénnen nicht durch Medikamente oder andere
Substanzen erklart werden (siehe fiir Uberblick auch 2,3). Es wird angenommen, dass |IES
haufiger vorkommt als bisher realisiert und ein wichtiger Grund aggressiven Verhaltens ist
(1). Moderatere Formen von IES (hier als mIES bezeichnet) werden meist nicht diagnosti-
ziert, moglicherweise deswegen, weil noch keine zuverlassigen diagnostischen Instrumente
dafir existieren.

Ahnlich wie bei IES produzieren Personen mit mIES typischerweise Wut- und Zorne-
sausbruche, die in ihrer Starke im Missverhaltnis zu dem auslésenden Anlass stehen. Allerd-
ings verhalten sich Personen mit mIES, im Ggs. zu Personen mit IES, normalerweise
wahrend ihrer Anfélle so, dass das Verhalten sozial noch tolerierbar ist (z.B. Turen zuschla-
gen, Geschirr zertrttmmern, lautes Schreien), obwohl dieses Verhalten oft nachteilige Konse-
quenzen fir die Person mit IES hat, v.a. im Hinblick auf das Zusammenleben innerhalb der
Familie und die berufliche Karriere. Die meisten Personen mit mIES berichten, dass sie ihre
impulsiven Attacken nicht kontrollieren kdnnen und dass sie gewaltvolles Verhalten sofort be-
reuen, wenn die Attacke vorlber ist. Sie sehen ihr Verhalten wahrend dieser Episoden als
fremd und oft peinlich, obwohl diese Reue nicht hilft, ahnliches Verhalten bei weiteren impul-
siven Episoden zu verhindern. Im Ggs. zu IES, das ausschliellich als Aggressionsstorung
betrachtet wird, kdnnen sich bei einigen Personen mit mIES impulsive Anfalle statt in aggres-
siven Ausbrichen auch in implosivem, autoaggressivem Verhalten zeigen (z.B. starke innere
Rage, oder in extremen Fallen auch selbstverletzendes Verhalten). Impulsive Aggression (ob
nach aul3en oder innen gerichtet) ist daher ein wichtiger Aspekt dieser impulsiven Stérung.
Ein der mIES analoges Stdrungsbild wurde von W.A. Siebel als ,Gehirnphysiologischer
Schalter® beschrieben (9).

In der vorliegenden Studie wurden Versuchspersonen mit und ohne mIES mit EEG in unter-
schiedlichen Versuchbedingungen untersucht: (a) Einer Ruhebedingung, (b) einer Musik-Be-
dingung, in der ein Musikstlick mit starkem impulsivem Charakter vorgespielt wurde (ein Aus-
zug aus dem ersten Satz der finften Sinfonie von L. v. Beethoven), (c) einer Bedingung mit
visuellen Stimuli, in der die Versuchspersonen Satze auf einem Bildschirm lasen, die mIES
beschreiben. Es wurde erwartet, dass sowohl die Musik als auch die Satze Assoziationen zu
mIES aktivieren, die sich in einer Anderung der ozillatorischen Aktivitat des Gehirns zeigen.
Oszillographische Aktivitdt von Nervenzellen kann mit EEG durch auf der Kopfhaut ange-
brachte Elektroden gemessen werden. Diese oszillographische Aktivitat wird nach ihrer Fre-
quenz in unterschiedliche Frequenzbander eingeteilt (Theta-Band: 4-8 Hz, Alpha-Band: 8-12
Hz, Beta-Band: 15-30 Hz).



Auf Basis der Literatur Uber ADHS wurde in der vorliegenden Studie fir die Grupppe mit
mIES erhohte Aktivitat im Beta Band, sowie reduzierte Aktivitat im Theta Band des EEGs er-
wartet: Clarke et al. (6) berichteten, dass ADHS Kinder mit auffalligen Temperamentsausbrii-
chen und erhdhter Impulsivitat besonders starke Erhéhungen im Beta Band zeigen (siehe fur
einen Uberblick auch 44). Diese Auffalligkeiten im Beta Band wurden insbesondere mit korti-
kaler Ubererregtheit und Impulsivitat in Verbindung gebracht, was vorschlagt, dass erhdhte
Beta Aktivitat indikativ flr erhdhte Impulsivitat ist. Fir Subgruppen von impulsiven ADHS Pa-
tienten mit erhdhter Beta Aktivitat wurde aulRerdem auch Reduktion der spektralen Power im
Theta Band berichtet (44).

Methoden

Versuchspersonen. 54 Personen nahmen an den EEG Messungen teil, 28 Personen mit
mIES (M = 26;7 Jahre, Altersspanne: 18-55 Jahre; 14 Frauen) und 26 Personen ohne mIES
(M = 28;4 Jahre, Altersspanne: 18-54 Jahre; 14 Frauen). Die Versuchspersonen wurden auf
Basis narrativer Interviews einer der beiden Gruppen (mit / ohne mIES) auf Basis der in der
Einleitung beschriebenen Charakteristika von mIES zugeordnet.

Stimuli. Ein Musik-Exzerpt, das den Versuchspersonen vorgespielt wurde waren vier Minuten
aus dem ersten Satz der fiinften Sinfonie von L. v. Beethoven (Teldec, ASIN: BOO0095IUM).
Um zu untersuchen, ob die durch diese Musik bei Personen mit mIES hervorgerufenen Effek-
te spezifisch fur impulsive Musik sind, oder méglicherweise auch durch nicht-impulsive Musik
hervorgerufen werden kdnnen, wurde 30 weiteren Personen aul3erdem ein Musikstlck von
G. F. Handel vorgespielt (Wassermusik, Universal, Archive Production, ASIN: BO00001G4Q).
Die Effekte der Handelmusik werden in diesem Artikel nicht weiter beschrieben sondern wer-
den an anderer Stelle veroffentlicht.

Die visuellen Stimuli bestanden aus 25 Satzen, die mIES beschreiben (z.B. ,Gelegentlich ha-
be ich Temperamentsausbriiche, die ich nicht kontrollieren kann®, ,Manchmal habe ich Anfal-
le, die erst wie angeschaltet und dann wie ausgeschaltet sind®, siehe Appendix fir komplette
Itemliste). Diese Satze wurden aus der Beschreibung des ,,Gehirnphysiologischen Schalters®
von W.A. Siebel extrahiert (Siebel, 1995).

Versuchsdurchfiihrung.

Die experimentelle Sitzung begann mit dem Ausflllen des |; Fragebogens (Eysenck, 1990).
Die EEG Messungen begannen mit der Aufzeichnung einer Ruhe-Bedingung (2 min, Augen
geschlossen). Im weiteren Verlauf des Experiments wurde die Musik von Beethoven prasen-
tiert (Augen gedffnet und auf ein Kreuz fixiert, die Versuchsperson hatte dabei die Aufgabe
zu beurteilen, ob sie sich manchmal so fuhlen wie die Musik klingt). Der Musikbedingung
folgte eine weitere Ruhebedingung, worauf der Fragebogen prasentiert tiber einen PC-Moni-
tor wurde. Nach der Prasentation jedes Satzes wurde die Versuchsperson Uber den Bild-
schirm aufgefordert, per Tastendruck auf einer Skale von 1 bis 6 zu beurteilen, wie gut der
vorhergehende Satz ihre Persdnlichkeit beschreibt. SchlieRlich wurde nach dem Fragebogen
eine weitere Ruhebedingung aufgezeichnet. Bei 30 Versuchspersonen wurde vor dem Beet-
hoven-Exzerpt die Musik von Handel prasentiert (ebenfalls gefolgt von einer Ruhebedingung,
Aufgabe wahrend des Handel-Exzerpts war dieselbe Beurteilung wie beim Beethoven-Ex-
zerpt).

EEG Messung und Datenanalyse. Die EEG Daten wurden mit 37 Ag-AgCl Elektroden ge-
messen (Sampling Rate 500 Hz): FP1, FPZ, FP2, AF7, AF3, AFZ, AF4, AF8, F7, F5, F3, FZ,
F4, F6, F8, FT7, FC5, FC3, FCZ, FC4, FC6, FT8, T7, C3, CZ, C4, T8, CP5, CP6, P7, P3, PZ,
P4, P8, POZ, O1, O2. Zusatzliche Elektroden wurden an linkem (M1) und rechtem (M2)
Mastoid sowie an der Nase angebracht. Referenz war M1, vertikales und horizontales Elekt-
rookulogramm wurde bipolar aufgezeichnet.



Nach der Aufzeichnung wurden die Daten hochpass gefiltert (3001 Punkte, finite impulse res-
ponse) um Artefakte im Frequenzbereich unter 3Hz zu reduzieren. Dann wurden die EEG-
Daten auf das algebraische Mittel von linkem und rechtem Mastoid re-referenziert (um eine
symmetrische Referenz zu erhalten). Zur Artefakt-Reduktion wurden Daten von der weiteren
Analyse ausgeschlossen, wenn ein Samplingpunkt in einem Fenster von 200 ms oder 800
ms lag, in dem die Standardabweichung aller Samplingpunkte mehr als 50 micro-Volt betrug
(dies Prozedur wurde fur alle Kanale incl. der EOG-Kanale durchgefiuhrt).

Die Analyse der Frequenz-Spektren wurde mit Welch Methode (spectral averaging) durchge-
fihrt. Epochen von 2.048 Sekunden Lange wurden in drei Segmente mit einer Lange von
1.024 Sekunden geteilt (Uberlappung 50%). Power-Spektren wurde durch Fast Fourier
Transform (FFT) berechnet. Diese Berechnung erfolgte zunachst fir jede Versuchsperson
und jede Bedingung, dann wurden die gemittelten Power-Werte fir jede Versuchsperson, je-
de Bedingung und jedes Frequenzband logarithmiert (log 10), Frequenzbander waren:

Theta (4-8 Hz), Alpha (8-12 Hz), und Beta (15-30 Hz). Daten der Musik- und der Fragebo-
genbedinung wurde dadurch normalisiert, dass die Kontraste zwischen diesen Bedingungen
und der jeweils vorhergehenden Ruhebedingung berechnet wurden. Die normalisierten loga-
rithmierten FFT-Daten wurden flr vier ,regions of interest (ROIls) berechnet (ROIs): links an-
terior (FP1, AF3, AF7, F5), rechts anterior (FP2, AF4, AF8, F6), links posterior (O1, P3, P7,
CP5), and rechts posterior (02, P4, P8, CP6).

Ergebnisse
FFT-Daten

Abbildung 1 zeigt die normalisierten logarithmierten FFT-Daten fur die drei analysierten Fre-
quenzbander, separat fur beide Gruppen (mit mIES, ohne mIES). Leichte UnterschlESe zeig-
ten sich zwischen den Gruppen im Theta Band, deutliche UnterschlESe zeigten sich im Beta
Band: Sowohl im Theta-, als auch im Alpha-Band war der Rickgang der Power-Werte wah-
rend der Stimulations-Bedingungen (Musik, EEG-Fragebogen) starker in der mIES Gruppe
als in der Gruppe ohne mIES (diese Effekte waren statistisch jedoch nur marginal signifi-
kant). Im Gegensatz dazu zeigte die mIES Gruppe deutliche, statistisch signifikante Anstiege
wahrend der Stimulationsbedingungen im Beta-Band.
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Abbildung 1. Normalisierte logarithmische Power Werte (Mittelwerte und Standardfehler) der Kontra-
ste Musik minus vorhergehende Ruhebedingung (gestreifte Balken) sowie EEG-Fragebogen minus
vorhergehende Ruhebedingung (karierte Balken). Power-Werte sind getrennt fir jede ROI gezeigt,
und fiir jedes der drei analysierten Frequenzbander (siehe Text fur Details). Die weif’en Balken zeigen




Daten der Personen ohne mIES, die grauen Balken Daten der mIES Gruppe. Besonders im Beta
Band wurden deutliche Unterschiede zwischen den Gruppen beobachtet (oben rechts, die Sterne re-
prasentieren Boferroni-korrigierte Ergebnisse zweiseitiger t-tests).

Eine Varianzanalyse (ANOVA) fir den Vergleich der Musikbedingung mit der Ruhebedin-
gung mit den Faktoren Bedingung (Ruhe-Bedingung, Musik-Bedingung), Hemisphare, ante-
rior-posterior und Gruppe (mit, ohne mIES) zeigte flr das Beta-Band einen Haupteffekt fur
Bedingung (p < .005), sowie eine signifikante Interaktion zwischen den Faktoren Bedingung,
anterior-posterior und Gruppe (p < .0001). Dies spiegelt den Befund wider, dass die Gruppe
mit mIES an anterioren Elektroden starkere Beta Aktivitat als Antwort auf die Musik zeigte als
die Gruppe ohne mIES. Ahnliche Ergebnisse wurde durch die analoge ANOVA fiir den Ver-
gleich der EEG-Fragebogen-Bedingung mit der vorhergehenden Ruhebedingung angezeigt
(signifikante Interaktion zwischen den Faktoren Bedingung, Gruppe und anterior-posterior, p
< .0001). Eine ANOVA fir die frontalen ROIs (d.h. den Regionen, an denen der Unterschied
zwischen den Gruppen am deutlichsten war) fir die Musik-Bedingung mit den Faktoren Be-
dingung, Hemisphare und Gruppe zeigte eine deutliche Interaktion zwischen den Faktoren
Bedingung und Gruppe (F(1,52) = 16.7, p < .0002). Ein vergleichbares Ergebnis wurde durch
die ANOVA fir die EEG-Fragebogen Bedingung (verglichen mit der vorhergehenden Ruhe-
bedingung) angezeigt (F(1,52) = 15.9, p < .0002). Die Power im Beta-Band ist separat fur
beide Gruppe in Abbildung 2 dargestellt.
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Abbildung 2. Grand-average der FFT Daten, separat fur die Gruppe ohne mIES (A) und die mIES
Gruppe (B). Im Beta-Band (ca. 20-30 Hz) riefen in der Gruppe ohne mIES alle Bedingungen ahnliche
oszillatorische Aktivitat hervor. In der mIES Gruppe wurden deutliche Power-Peaks in diesem Fre-
quenzband beobachtet (Pfeile). Die grauschattierten Bereiche zeigen Frequenzbereiche, die aufgrund
des elektrischen 50 Hz-Rauschens von der Analyse ausgeschlossen wurden.

Diskriminanzanalyse

Um zu testen, ob beide Gruppen anhand der EEG Aktivitat voneinander unterschieden wer-
den konnen, wurde eine Diskriminanzanalyse durchgefuhrt. Dafur wurden zuerst sieben
ROls fiir jede Versuchsperson berechnet: anteriore Mittellinie (FPZ, AFZ, FZ), links anterior
(FP1, AF3, AF7), rechts anterior (FP2, AF4, AF8), links fronto-zentral (F5, F3, FC3), rechts
fronto-zentral (F6, F4, FC4), links fronto-temporal (F7, FT7, FC5), und rechts fronto-temporal
(F8, FT8, FC6). Dann wurden die FFT-Kurven jeder Person Uber die Elektroden jeder ROI
gemittelt (um reprasentativere Power Werte einer Region zu erhalten). In die Diskriminanz-
analyse gingen nicht nur absolute Power-Werte ein; um insbesondere ein Power-Maximum
im Beta-Band zu indentifizieren, wurden die folgenden Parameter fur jede ROI berechnet:



(1) Polynomialer Kurvenfit, um die Koeffizienten eines Polynoms zweiter Ordnung zu finden,
das auf die (nicht-logarithmierten) FFT Daten im Frequenz-Band von 20 bis 30 Hz passt. Die
folgenden Werte dieses Fits gingen in die Diskriminanzanalyse ein: (a) die drei Polynomial-
Koeffizienten (Intercept, linearer Trend, Quadratischer Trend), (b) goodness of fit (Norm der
Residuen). Diese Berechnung wurde durchgeflihrt, weil sich Power Peaks bei Personen mit
mIES (im Frequenz-Bereich von 20 — 30 Hz) in grolReren Werten des Koeffizienten des zwei-
ten (quadratischen) Exponenten zeigen sollten.

(2) AuRerdem wurde eine lineare Regression auf den logarithmierten FFT-Daten fir den Fre-
quenz-Bereich von 20 — 30 Hz berechnet. Die folgenden Werte gingen in die Diskriminanz-
analyse ein: (a) die zwei Beta-Gewichte (Intercept, linearer Trend), und (b) goodness of fit
(erklarte Varianz, r2). Bei Personen ohne mIES (jedoch mit Power Peaks um 20 Hz, die statt
originarer Beta-Aktivitat auch eine harmonische Alpha-Schwingung darstellen kénnen) resul-
tiert diese Regression in hohen Werten flr den goodness of fit der logarithmierten FFT Daten
zwischen 20 - 30 Hz. Personen mit mIES sollten niedrigere Werte fiir den goodness of fit zei-
gen aufgrund der Power Peaks innerhalb (und nicht am Anfang) dieses Frequenbandes.

(3) Des weiteren wurde eine lineare Regression der logarithmierten FFT-Daten fur den Fre-
quenzbereich von 20-86 Hz berechnet (Daten des 48 — 52 Hz Bereichs wurden eliminiert we-
gen des elektrischen Rauschens in diesem Frequenzbereich). Auch hier wurden die folgen-
den Werte fur die Diskriminanzanalyse berechnet: (a) die zwei Beta-Gewichte (Intercept, li-
nearer Trend), und (b) goodness of fit (erklarte Varianz, r?). Bei Personen mit mIES und star-
ker oszillatorischer Aktivitat durch Muskelartefakte resultiert die Regression der logarithmier-
ten Daten in hohen Werten fir den goodness of fit im Frequenzbereich zwischen 20 — 86 Hz,
wohingegen niedrigere Werte fir Personen mit mIES zu erwarten sind (wegen der Power
Peaks im Beta-Band).

(4) SchlieBBlich wurde die Frequenz mit der maximalen spectralen Power innerhalb des Fre-
quenzbereichs von 20 - 45 Hz berechnet, sowie die mittlere spektrale Power im Bereich zwi-
schen 20 - 30 Hz und zwischen 20 - 86 Hz.

Diese Werte wurden flr alle ROls aller Personen berechnet und dann mit einer schrittweisen
Diskriminanzanalyse berechnet (Eingangswahrscheinlichekeit p = .05, Wahrscheinlichkeit fir
Eliminieren einer Variablen p = .10). Acht Variablen wurden durch die Analyse selektiert

Wilks’ Lamba war .033 (X127 = 148.41, p <.0001), und 100% kreuz-validierter Falle wurden

korrekt klassifiziert. Die standardisierte kanonische Diskriminanzfunktions-Koeffizienten die-
ser Analyse sind in Tabelle 1 aufgelistet. Diese Koeffizienten kénnen in anderen Studien da-
zu benutzt werden, Diskriminanz-Werte der von anderen Personen gemessenen EEGs zu er-
mitteln. Die Wahrscheinlichkeit flir Zugehorigkeit zur mIES Gruppe ist > .99 flr Werte ober-
halb von 1, und > .99 fiir Zugehdérigkeit zur Gruppe ohne mIES fir Werte unterhalb von 1.

I7 Impulsivitéts-Fragebdgen.

Wie erwartet zeigten Personen mit mIES hoéhere werte auf der Impulsivitats-Skala als Perso-
nen ohne mIES (ohne mIES: M = 31.93, SD = 14.97; mit mIES: M = 42.53, SD = 19.14). Der
Unterschied zwischen den Gruppen war statistisch signifikant ({(53) = 2.28, p < .05). Auler-
dem unterschieden sich die Empathie-Scores der Personen zwischen den Gruppen (ohne
mIES: M = 80.87, SD = 14.68; mit mIES: M = 70.94, SD = 20.93; t(53) = 2.03, p < .05). Die
Werte flr Abenteuerlust (,venturesomeness®) unterschieden sich nicht zwischen den Grup-
pen.



Condition Parameter Freq. Range ROl Function
mugic LR, intercept 20-88 FPRZ2 AF4, AF2 -3.558
mu=ic LR, intercept 20-85 FPZ, AFZ, FZ 1.335
mugic LR, 20-86 FPZ, AFZ FZ 503
mu=ic LR, intercept 20-30 FPZ, AF4, AFS 2.804
mugic LR, linear trend 20-30 FR2 AF4 AF2 2.505
Mmugic LR, r* 20-30 FPZ, AF4, AFS GO0
Mugic PF, linear trend 20-30 FP1, AF3, AFT 618
mugic PF, linear trend 20-30 F&, FC4, F4 -823
Mugic PF, linear trend 20-30 FPZ, AFZ, FZ -.548
EEG-questionnaire LR, intercept 20-86 FP1, AF3, AFT -1.030
EEG-guestionnaire MSP 20-85 FPZ, AFZ, FZ 1.333
EE G-guestionnaire LR, 20-30 FR2 AF4 AF2 -543
EEG-questionnaire FMP 20-45 FP1, &AF3, AFT 1.112
EEG-questionnaire FMP 20-45 FPZ2, AF4 AFZ -577
EEG-guestionnaire PF, quadr. Trend 20-30 FPZ AFZ FZ (690
EE G-guestionnaire PF, linear trend 20-30 F7, FT7, FCS 302
EEG-guestionnaire PF, intercept 20-30 F7, FT7, FCS - 703

Tabelle 1. Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktions-Koeffizienten: LR: lineare Regression,
PF: polynomialer Fit, MSP: mean of spectral power, FMP: Frequency mit maximaler spectraler Power.

Diskussion

Ziel der vorliegenden Studie war die Identifikation von EEG-Korrelaten der mIES. Behavioral
hatten Personen mit mIES signifikant héhere Werte auf der Impulsivitats-Skala des |7 Inven-
tars. Dies validiert extern unsere Klassifikation der Personen. In den EEG Daten zeigten Per-
sonen mit mIES sowohl wahrend der Musik-Bedingung, als auch wahrend des EEG-Fragebo-
gens eine deutliche Erhéhung oszillatorischer Aktivitat im Beta-Band. Es ist hochst wahr-
scheinlich, dass die erhéhte Beta Power zu einem gewichtigen Teil auf Muskelaktivitat zu-
rickgeht. Die klaren Frequenz-Peaks im Bereich zwischen 20-30 Hz in der mIES-Gruppe
schlagen jedoch vor, dass die starkere oszillatorische Aktivitat in dieser Gruppe in diesem
Frequenz-Bereich auch auf Hirnaktivitat zurtickzufiihren ist: Der Anteil der Muskelaktivitat
kann anndhernd bestimmt werden anhand der Power-Werte der Oszillationen in Frequenzbe-
reichen oberhalb ca. 30 Hz (12), und der Power-Peak im 20 — 30 Hz Bereich (der in der
mIES Gruppe beobachtet wurde) resultiert wahrscheinlich aus auf Muskelaktivitat superposi-
tionierter Hirnaktivitat.

Ein Anliegen der Studie war die Unterscheidung von Personen mit mIES von denen ohne
mIES auf Basis des EEGs, um ein Instrumentarium flr die Diagnose von mIES zu entwi-
ckeln. Aufgrund der Beteiligung von Muskel-Aktivitat in den Power-Oszillationen im Beta-
Band ist eine Unterscheidung zwischen beiden Gruppen lediglich auf Basis der mittleren
Power-Werte im Beta-Band nicht sinnvoll (z.B. kann Muskel-Aktivitat, und damit auch Power
im Beta-Bereich, groRer bei einigen Personen ohne mIES als bei einigen Personen mit mIES
sein). Deshalb fihrten wir eine Diskriminanzanalyse (DFA) durch, um Personen beider Grup-
pen auf Basis eines Power-Peaks im Beta-Bereich zu unterscheiden. Anhand der DFA konn-
ten alle Personen korrekt klassifiziert werden. Die hohen statistischen Werte der DFA dieser
Studie machen das von der DFA gelieferte Modell zu einem vielversprechenden Werkzeug
zur Diagnose von mIES. Eine Diagnose der mIES auf Basis neurophysiologischer Indizes hat
den Vorteil des objektiven Males, das unabhangig ist von subjektiven Einschatzungen von
Untersuchern und subjektiven AuRerungen von Patienten bzw. Probanden.

Es wird angenommen, dass der Thalamus EEG Beta Aktivitat rhythmisiert, dass Beta Aktivi-
tat durch Hirnstammneurone moduliert wird, und dass sie durch kortikale Neurone im Zusam-
menhang kognitiver Prozesse und Aufmerksamkeitsanforderungen generiert wird (15). EEG
Beta Aktivitat gilt als Index zerebraler Aktivierung (oft auch als ,Arousal“ bezeichnet), weil ge-
steigerte Aufmerksamkeit bzw. Wachsamkeit mit einem Anstieg der Power oszillatorischer
Aktivitat im Beta-Band (und einem Abfall der Power im Theta-Band) verbunden ist (15). Wah-
rend non-REM Schlaf z.B. sinken Power Werte im Beta-Band, wobei Power-Werte im Delta-
und Theta-Band ansteigen (letzteres ist charakteristisch fiir zerebrale Deaktivation). Chapotot
et al. (16) berichteten eine Korrelation zwischen Beta Aktivitat und Kortisol-Sekretion, was ei-



nen Zusammenhang anzeigt zwischen der Ausschuttung von Hormonen der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden (HHN) Achse und Aktivierung des Gehirns, die im Beta-
Band reflektiert ist. Chapotot et al. (16) schlugen vor, dass die HHN Achse korreliert ist mit
dem Ausmal zentraler Wachsamkeit (die auch durch beta Aktivitat angezeigt wird), und dass
HHN Aktivitdt und EEG beta Aktivitdt zwei Elemente des Arousal-Systems reprasentieren,
durch welches die psychoneuroendokrine Regulation von Wachsamkeit organisiert wird. Die
erhohte Beta Aktivitat in Personen mit mIES als Antwort sowohl auf die impulsive Musik von
Beethoven, als auch auf den EEG Fragebogen schlagt vor, dass Personen mit mIES mit er-
hohter Wachsamkeit und maglicherweise mit groReren Stressantworten auf sensorische Sti-
muli reagieren, insbesondere wenn diese Stimuli Assoziationen zu mIES wecken.

Aberrante Beta Power Werte wurde bisher fur einige klinische Populationen berichtet: Im Hin-
blick auf Impulsivitdt haben einige Studien gezeigt, dass Kinder mit Aufmerksamkeitsdefi-
zit/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) stark erhéhte Power Werte im Beta-Band zeigen (6). Die-
ser Effekt wurde starker mit Impulsivitat als mit Aufmerksamkeitsstérungen in Zusammen-
hang gebracht (6), was die Befunde der vorliegenden Studie (erhéhte Beta Power bei Perso-
nen mit mIES) stitzt. AuRerdem wurden erhéhte Beta Power Werte bei Patienten mit Schlaf-
stérungen wahrend REM und non-REM Schlaf beobachtet (z.B. 17,18), bei Patienten mit De-
pression (19-22), und bei Kriegsveteranen mit post-traumatischer Belastungsstérung (PTSD,
23,24). Die Autoren der letzten zwei Studien brachten die erhéhten Beta Werte in Verbindung
mit der Hypererregbarkeit von PTSD Patienten, sowie mit der starken Ruhelosigkeit und
mdglicherweise der grofReren Angst und Impulsivitat dieser Patienten.

Beta Aktivitdt wird mdglicherweise im ventromedialen prafrontalen Kortex (vmPFC, korres-
pondierend mit dem Brodmann-Areal 11, das Teil des Orbitofrontalen Kortex’ ist) generiert,
moglicherweise darlber hinaus auch im (rechten) inferioren okzipitalen Kortex, der ebenfalls
in die Generierung von Beta-Aktivitat involviert ist (19). Der OFC spielt u.a. auch eine wichti-
ge Rolle fir die Kontrolle von Emotionen, und es ist plausibel, dass die erhohte Beta-Aktivitat
bei Personen mit mIES in der vorliegenden Studie eine erhdhte Kontrolle impulsiven Verhal-
tens bei der Verarbeitung der mit Impulsivitat assoziierten Stimuli reflektiert. Interessanterwei-
se ist der OFC Teil eines Netzwerkes, das u.a. auch Hypothalamus, Amygdala, Hippocam-
pus, zingularen Kortex, insuldren Kortex und das ventrale Striatum einschlie3t. Dieses Netz-
werk spielt eine wichtige Rolle flir Emotion, den affektiven Stil einer Person, und Emotionsre-
gulation (30). Funktionelle oder strukturelle Abnormalitaten in einer oder mehrerer dieser
Strukturen kénnen die Suszeptibilitat fur impulsive Aggression erhéhen (30). Weil der OFC
ein wahrscheinlicher Kandidat flr die Generierung von Beta Aktivitat ist, ist zu vermuten,
dass die erhohte Beta Aktivitat bei Personen mit mIES das Resultat von Dysfunktionen inner-
halb dieses Netzwerks ist. Diese Dysfunktionen sind deshalb von kritischer Relevanz, weil
Dysfunktionen innerhalb dieses Netzwerkes zu persistenten hormonellen und vegetativen
Dysregulationen flihren, die Ursache flir eine Vielzahl korperlicher Symptome sein kénnen.

Weil Personen mit mIES ihre impulsiven Attacken wie als ,angeschaltet” und danach wie als
»=ausgeschaltet” erleben, wurde das der mIES zugrundeliegende neurophysiologische Phano-
men von W.A. Siebel als ,Gehirnphysiologischer Schalter* bezeichnet (GPS; 9). Die vorlie-
genden Daten legen nahe, dass die EEG-Signaturen, die in der vorliegenden Arbeit flr Per-
sonen mit mIES beschrieben wurden, das Vorliegen eines GPS anzeigen. Das Konzept des
GPS hat unserer Auffassung nach den Vorteil, dass einige Individuen mit mIES eher implosi-
ves als explosibles Verhalten zeigen.

Schlussfolgerungen

Die vorliegenden Daten zeigen neurophysiologische Substrate der mIES. Die erhohte Beta-
Aktivitat in Personen mit mIES deutet darauf, dass Personen mit mIES wachsamer auf sen-
sorische Stimuli als Kontrollpersonen reagieren, und dass sie moglicherweise neuronale Res-
sourcen, die im OFC lokalisiert sind, fir die Kontrolle impulsiver Handlungen wahrend der ex-
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perimentellen Sitzung engagierten. Die erhdhte Beta-Aktivitdt bei den Personen mit mIES
spiegelt wahrscheinlich auch héhere Stress-bezogene Aktivitat als Antwort auf die mit Impul-
sivitat assoziierten Stimuli wider. Die vorliegenden Daten stiitzen die Annahme, dass die Ur-
sache des fur mIES charakteristischen Verhaltens ein ,Gehirnphysiologischer Schalter”
(GPS) ist, der mit den in der vorliegenden Studie entwickelten Methoden elektrophysiolgisch
gemessen werden kann. GPS Aktivitat erscheint eng gebunden an das aggressive und auto-
aggressive Verhalten der Personen mit mIES, und es ist sehr wahrscheinlich dass ein GPS
nicht nur bei Personen mit der durch das DSM definierten IES (Intermittent Explosive Disor-
der) vorliegt, sondern auch bei Personen mit anderen Stérungen, die durch starke Impulsivi-
tat charakterisiert sind, wie z.B. ADHS (zumindest ADHS vom impulsiven Typ), Borderline
Persdnlichkeitsstérung, und selbstverletzendes Verhalten. Weitere Studien kénnen daher un-
ter Anwendung der in dieser Studie vorgestellten Methode die physiologischen Korrelate und
die Nosologie impulsiven und aggressiven Verhaltens auf eine neue Art erforschen.
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Appendix: Items des EEG-Fragebogens

| often feel guilty

| am often isolated

| like to offer to take care of things in prob-
lematical areas

Sometimes each step seems a huge hurdle

I am afraid of peace and quiet

| am bored when quiet and harmony last too
long

I demonstrate strong social commitment

| can seem to be very ambitious

| am usually very rational

Something is wrong with me — but I'm not
able to say what it is

For me, what counts are results

| often display shy affectation

| often display impatient affectation

| often display melancholic affectation

| experience each step as painful

| require success

I cannot smell as well as others

Compared to others, | experience myself as
being different

Sometimes | have outbursts of temper that |
cannot control

Sometimes | have attacks that are like
switched on — and then like switched off

| like it if others supply as many catastro-
phies as possible

| cannot accept myself

| cannot really accept others

| remain closed to others

| always find heroic feats | need to accom-
plish
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