Anwendungsgebiete der EEG Simulation
Computationale Neurowissenschaften, Kognitionswissenschaften
Pathologie: Simulation von kritischen und schwer messbaren Prozessen
Pharmakologie: Wirkungsweise von Medikamenten oder Anéasthetika
Uberprifung von Hypothesen, Unterstiitzung von Vorhersagen
Tests von EEG-Analysemethoden und Algorithmen

Strategien fur Modellierung und Simulation
Ein grundsatzliches Problem der EEG-Simulation besteht darin, dass ein
detailliertes Modell des gesamten Gehirns mit all seinen Parametern mit
technischen Mdglichkeiten (derzeit) nicht machbar ist. Schwierig ist auch die
genaue Angabe der Nahe zum biologischen Vorbild: Es kann ab einem
gewissen Grad der Komplexitat mehrere Modelle geben, die einen
physiologischen Prozess widerspiegeln. Es gilt also zu belegen warum ein
bestimmtes Modell den zugrunde liegenden Prozess sinnvoll modelliert.

High-Level Systems Approach

Top—Down, zB Modelle fur Signale am Cortex aus Signalgeneratoren
Black Box-Methoden: Beschreibung durch Beobachtung von Input- und
Output-Beziehungen einer Systemkomponente

Low-Level Systems Approach

Bottom-Up, zB Modellierung einzelner Nervenzellen. Hier wird versucht,
Erkenntnisse Uber die Eigenschaften der Grundelemente direkt ins Modell
einflielBen zu lassen.

apikale Dendriten

Soma

basale Dendriten

Axon

Modellierung einer Nervenzelle, einzelne Kompartimente



» Realistic Modelling* :

- moglichst genaue Modellierung der messbaren physiologischen Prozesse,
ev. auch der Anatomie: Zellkérper, Axon, Dendriten, Synapse und
Rezeptortypen, Membrankanale, Aktionspotentiale ...

- dadurch erhalt man Bausteine fur die Simulation, die helfen kdnnen, real
observiertes Verhalten nachzubauen bzw. Hypothesen testen zu kénnen.
Es kdnnte zB. das Simulationsverhalten durch Einfligen eines zuséatzlichen
Interneurons oder durch Austausch eines lonenkanaltyps getestet werden.

Datengewinnung fur das Modell: Analyse der physiologischen
Prozesse

Unter anderem kommen folgende Techniken zum Einsatz:

Anatomische Modelle, bildgebende Verfahren (PET, MRI und EEG),
Tracer-Methoden; Messungen der Potentiale durch intra- und extrazelluléare
Ableitungen, Messung der Aktivitdt von lonenkanalen

Voltage Clamp

Normalerweise kann das Membranpotential durch die Aktivitat der
verschiedenen lonenkanéle nicht an einem bestimmten Punkt gehalten
werden, was fir die Untersuchung allerdings wiinschenswert ware. Aus
diesem Grund entwickelte Cole 1949 die Voltage-Clamp-Methode. Diese
Methode entkoppelt die Kanéle vom Potential, indem ein
Kompensationsstrom jeder Anderung entgegenwirkt. Durch den Einsatz
spezieller Gifte kdnnen Typen von lonenkandlen blockiert werden und so
kann der Stromfluss durch die nicht blockierten Kanale gemessen werden.
TTX (Thetrodotoxin) ist das Gift des Pufferfisches und wird zur Blockierung
von Na-Kanalen verwendet.

Patch-Clamp

In diesem 1976 von Erwin Neher und Bert Sakman entwickelten Verfahren
(sie erhielten daftir 1991 den Nobelpreis) wird der Strom durch eine sehr
kleine, wenige pm2 grofRe Flache (Patch) der Membran gemessen, an die
eine vorgegebene Spannung angelegt wird (clamp). In dem Patch, dem
Membranstickchen, sind nur wenige Kanale, z.B. ein einziger. Die Isolierung
dieses kleinen Stuicks wird durch eine Glaspipette erreicht.



Glaspipette

“Gigaseal”

Patch-Clamp-Messung eines einzelnen lonenkanals

Betrachtet man den Verlauf des Stromes, so sieht man abrupte Spriinge zwischen
zwei verschiedenen Niveaus: der Kanal 6ffnet und schliel3t sich. Der gemessene
Strom, das ist der Abstand zwischen diesen Niveaus, liegt in der Grél3enordnung
von einigen Picoampere (pA). Zu dessen Messung ist daher ein sehr empfindlicher
Melverstarker notwendig.

Das Modell der Axonmembran nach Hodgkin und Huxley

Das Aktionspotential als charakteristische Eigenschaft von Nervenzellen ist im
Gegensatz zu seinen Entstehungsprozessen schon lange bekannt. Hodgkin und
Huxley versuchten in den friihen 50er Jahren, ein kurzes Stick des Tintenfisch-
Axons zu modellieren. Sie beschrieben die Komponenten des Aktionspotentials
mittels empirisch gefundener Gleichungen. Fur ihre Versuche verwendeten sie die
Voltage-Clamp-Technik. Durch ein Blockieren des Natrium-Kanals mit TTX, bzw.
des Kalium-Kanals durch TEA konnten sie - nach Abzug des Leckstroms und unter
Berucksichtigung der kapazitiven Strome - den Natrium- und den Kaliumstrom
isolieren. Daraus konnten Sie die Leitfahigkeit der Kanéale berechnen. Zur damaligen
Zeit war das Modell spannungsgesteuerter Kanale nur eines von mehreren
konkurrierenden Erklarungsmodellen fir die Aktionspotentiale. Hodgkin und Huxley
arbeiteten noch mit mechanischen Rechnern fir die numerische Integration der
Gleichung, welche mit Handkurbeln zu betreiben waren. Die beiden Forscher
zeigten durch ihre Modelle, Simulationen und Messungen, dass dieses Konzept
tragfahig war. Sie gewannen 1963 fir ihre Forschungen den Nobel-Preis.

Zusammengefasst lauft das Aktionspotential folgendermalien ab:

- Depolarisation der Membran

- Offnung der Natriumkanale fuhrt zu einem Natriumeinstrom

- die Entladung der Membran fuhrt zu einem weiteren Natrium-Einstrom und
zur weiteren Depolarisation (immer mehr Kanale 6ffnen sich)

- Verzogert offnen sich die Kaliumkanéle, Kalium stromt aus (Repolarisation)

- die Natriumkandle inaktivieren

- der Kaliumeinstrom re- bzw. hyperpolarisiert die Membran

- die Kaliumkanale inaktivieren



Elektrisches Modell eines neuralen Kompartiments

Bei der Axon-Membran handelt sich um ein biologisch-chemisches System, das
elektrisch messbare Aktivitdten produziert und das durch ein elektrisches Modell
nadherungsweise beschrieben werden kann.

Gna Gk G
— GCm
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Systemkomponente modelliert durch

Membran Potential an einem Punkt im Kompartment,

relativ zu “Ground” ausserhalb Spannung: Vm

Isolierende Zellmembran der Nervenzelle

trennt das Zytoplasma und den extrazellularen Raum Membran-Kapazitdt Cm

unterschiedliche lonen-Konzentrationen,

Ruhemembranpotential Batterie: El
Passive, teilweise offene Kanéle; Membranwiderstand, Uber den
sind verteilt iber die ganze Zelle ein Leckstrom flie3t: Gm
Gleichgewichtspotentiale fir Na, K Batterien Ena bzw. Ek
Aktive, ionen-spezifische Kanéle fiir Na und K \(/;ariab(I;ekWiderstande

na,

Modell mit elektrischen Parametern (die Leitfahigkeit G entspricht dem Kehrwert der Widerstande)

Die Membran-Kapazitat wird geladen oder entladen, wenn Strom in das bzw. aus
dem Kompartiment flie3t. Dabei wird der Wert vom V, verandert . Der Stromfluss
kann aus anderen Kompartiments kommen, oder durch den Ein- oder Ausstrom von
lonen durch aktive oder passive Kandle



Abbildung des Modells in mathematischen Gleichungen

Grundsatzlich ist fir jedes Kompartiment ist die Anderungsrate der Spannung an der
Membran proportional zum Strom der in bzw. aus dem Kompartiment flief3t:

CondV/dt = =) T,
k

Der gesamte Strom setzt sich aus den lonenbewegungen von Natrim um Kalium
sowie aus den (konstanten) Leckstromen der passiven Kanale zusammen (andere
lonentypen wie Ca und Cl werden in diesem Modell nicht bertcksichtigt)

Ii'::rm'c = INg + IK + Iieak

Der Strom eines bestimmten lonentyps ist vom Leitwert des zugehdérigen Kanaltyps
abhangig. Dieser ist wiederum spannungs- bzw. zeitabh&angig. Durch das Ohm’sche
Gesetz folgt:

L) = Gi(V(t), 1) (V(¢) — E)

Ei ist das Gleichgewichtspotential des jeweiligen lonentyps und ergibt sich aus der
Nerst-Gleichung. Es wird durch die Konzentrationsverhéltnisse des lons im Intra-
und Extrazellularraum bestimmit.

Modellparameter fiir die Anderung der Leitwerte der Kanéale

Auffallig bei den Voltage-Clamp-Messungen von Hodgkin und Huxley waren die
Anderungen der Leitfahigkeiten, welche Kurvenverlaufen dritter und vierter Potenz
entsprachen. Hodgkin und Huxley I6sten dies durch die Einfihrung fiktiver
Aktivierungspartikel (gating-Partikel, n fur Kalium und m, h fir Natrium), welche die
Wahrscheinlichkeiten des Offnens oder SchlieRens der Kanale modellieren.

Stromfluss durch einen Kalium-Kanal:

apen

n stellt die Wahrscheinlichkeit dar, das Aktivierungspartikel in
seinem geotffneten Zustand vorzufinden (0<n<1). Die
Wahrscheinlichkeit fiir den geschlossenen Zustand ist (1-n).

IK = @Kn"(lf’ — EK)

Der Stromfluss durch den Kaliumkanal ist von 4 Aktivierungs- Depol.
Partikeln abh&ngig, die alle gleichzeitig getffnet sein mussen.

Gk ist die maximale Leitfahigkeit des Kalium-Kanals

(36mS/cm2), n der spannungs- und zeitabhangige Wert der
Aktivierungspartikel (gedffnet oder geschlossen, 0<n<1). Ek ist
-12mV im Verhaltnis zum Ruhemebranpotential.

closed



Unter der Annahme, dass nur die Zustande ,getffnet” und ,geschlossen” fur ein
gating-Partikel existieren, und dass der Zustandswechsel durch eine Kinetik erster
Ordnung beschrieben werden kann, ist folgendes Schema verwendbar:

ﬁ'ﬁ.
n — 1—n
kn

Alpha und Beta sind spannungsabhangige Anderungsraten (in Hz), welche die
Anzahl der Zustandsanderungen in den gedffneten (Alpha) bzw. in den
geschlossenen Zustand (Beta) angeben:

dn r r
Pl a, (V)1 —n) — B.(V)n

Die quantitative Beschreibung dieser Anderungsraten war eine der groRen
Leistungen von Hodgkin und Huxley. Als empirische Methode diente die oben
beschriebene Voltage-Clamp Technik. V ist die Anderung der Spannung in Bezug
auf das Ruhepotential in mV:

. 10—V
(V) = {g0(eto-vio - 1) Ba(V) = 0.125¢~ /%

Stromfluss durch einen Natrium-Kanal:

Der Na-Kanal besitzt neben der
spannungsgesteuerten Offnung eine zeitliche
Inaktivierung. Die Offnung wird durch das
Aktivierungspartikel m (m-gate) und das Schliel3en
durch das Inaktivierungspartikel h (h-gate) modelliert.
1-2 Millisekunden nach einer Aktivierung schliel3t das
h-gate und inaktiviert den Kanal. Durch die Depol.
anschlieRende Repolarisation wird auch das m-gate
geschlossen (jetzt sind beide Gatter geschlossen).
Nach ca. 2-5 Millisekunden (Refraktéarzeit) wird das h-
gate wieder gedffnet, der Kanal kann wieder aktiviert
werden. Unter der Annahme dreier m-Partikel und
eines h-Partikels erhalt man den Stromfluss durch:

Repol.

closed (resting) closed (inactivated)

L"'u'a = Ezwramﬂh(.i’;r - EJV!J.)

GNa ist die maximale Leitfahigkeit des Na-Kanals, ENa das Gleichgewichtspotential
fur Natrium bei 115mv relativ zum Ruhemembranpotential. m: Wahrscheinlichkeit,
dass ein Aktivierungspartikel aktiv ist, h: Wahrscheinlichkeit, dass das
Inaktivierungs-Partikel nicht aktiv ist.



Die Differentialgleichungen fiir die Anderung der m- und h- gates furr einen Natrium-
Kanal und die Anderungsraten Alpha und Beta fiir m und h:
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Vergleich von Modell und Messung :
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Leitwerte fir Na (links) und K (rechts) bei konkreten Aktivierungsniveaus.
die Linie zeigt die Werte der Simulation, Kreise reale Messwerte

Die vollstandige Gleichung fiurr die Anderung des Membran-Potentials:

dV

Cm, TR
dt

- éi\'m'mfgh(ENm - I/) + éK'n4(EK - I}) + Gm, (Izresf - 1}) + Ii’n,j (t)



Das Hodgkin-Huxley Modell in Simulink

»

u'cm

wl 1

P wAmT(1-b))
linyAm
Pulse Flache .
Generator linj in nA/cm*2
p[ ]
Scope linj
p[ ]
Scope iK in nA/cm*2
P vm  gkm* (Wm-kO) Pt (1+mK b1 -b))
m Vereilung K-Kanale P+
I
p ] .
|
Scope iNa in nA/em®2 —  util-b)
P Vm  gNam®{Vm-WMad) P Ut (1-mNatbii1-b)) L g
Beta
_ Verteilung Na-Kangle
iMa >
o |:| Sum
Scope iL in nA/cm2
g gL*{u-vLO} P Ut =mL b (1-b))
T Verteilung L-Kanale
I

vm

Membrancapazitat Integrator

LIS

Scopa Vm

]

%

Vm in mv

Das gesamte Modell fuir die Anderung vom Vm bei einem Stimulus durch den Puls-Generator

gkm
P oK (urd)
n*4
x
Product gkm® (Vm-Vka)
P (UVKO)
(Vm-Vko)
(Vm-VkD)
Submodell fur 1k
n
alpha_*{1-n)

Product
Ll -+
_’. -

Sumi Integratori
. beta_n*n
X
beta_n

Product

n

Submodell fir n(Vm)



Kopplung mehrerer Kompartimente

Jedes Kompartiment kann als gleichartige Schaltung betrachtet werden. Somit wird
eine Sektion eines Dendriten Stlck fur Stlick aus Widerstanden, Kapazitaten und
Spannungsquellen modelliert.

Die benachbarten Kompartimente haben das Mebran-Potential V,,&zw. V,,®

Diese Potentialdifferenz fuhrt zu einem Stromfluss Uber die axialen Widerstande.

Da Vm’ und Vm” in die flielBenden Strome beeinflussen, missen die Gleichungen fir
die benachbarten Kompartimente parallel gelost werden.

‘N" lN" | ‘#‘l’ ‘NT
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,Cable Theory Model“ fiir die Zusammenschaltung und Verzweigung von Kompartimenten

Ein Argument fiir detaillierte Modelle ist, dass es besser ist, spater unntitze Details
wegzulassen, wenn Klar ist, dass sie nicht benotigt werden, als zu merken, dass das
Modell zu ungenau ist, und ,irgendwo” etwas nichts stimmt. Durch detaillierte
Modelle kbnnen Ergebnisse gut evaluiert und auch neue Erkenntnisse gewonnen
werden. So wurde zB. durch simulierte Purkinje-Zellen gezeigt, dass durch den Typ-
P Kalzium Kanal, der in distalen Dendriten starker wirkt als in proximalen Dendriten,
entfernte Stimulationen ca. eine gleich starke Wirkung auf die Soma haben wie
nahe.



hochdetailliertes Modell einer Purkinje-Zelle (4550 Kompartments und 8021 simulierte lonenkanéle)
erstellt mit Genesis (De Schutter u. Bauer)

Von der Zelle zu groé3eren Zellverbanden

Der Schritt von einer Zelle zu gro3eren Verbanden bedingt die Einfihrung von
neuen Simulationsparametern, die teils aus anatomischen und physiologischen
Messungen Ubernommen werden kdnnen, und teils geschatzt werden missen.
Beispiele hierfir waren:

synaptische Dichten, Aktivierungsgewinne an der Synapse, dendritische und
axonale Verzogerungen, Grad der Verbundenheit mit Interneuronen, Verhaltnis von
exzitatorischen und inhibitorischen Verbindungen, ...
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Ist eine Vereinfachung auf makroskopischer Ebene méglich ?

Die Arbeiten von Liley, Wright, Freeman und Nunez beschaftigen sich mit der
Simulation von EEG auf mikro- und makroskopischer Ebene. Es wird hier gezeigt,
dass das Verhalten von kleinen Ensembles annahernd chaotisch ist, und nur in sehr
kleinen Zeiteinheiten vorhergesagt werden kann. Wenn solche lokal chaotische
neurale Netze verbunden werden, kdnnen sie als System von stochastischen
Oszillatoren mit unabhangigen zeitlichen Parametern beschrieben werden, was das
makroskopische EEG als annahernd lineares System erscheinen lasst.

Verwendung von Neuronalen Netzen zur Simulation

Zur Simulation groRerer Zellverbande bzw. makroskopischer EEG-Phanomene wie
der Mustererkennung eignen sich auch die statistischen Modelle Neuronaler Netze.
Besonders Hopfield-Netze mit Mehrfach- oder Vollverbindungen, sogennante
Attraktor-Netze sind fir die Simulation verwendbar:

Eine einfache Schaltung von einer exzitatorischen und einer inhibitorischen Unit
kann unter Verwendung linearer Aktivierungsfunktionen, geeigneter Zeitkonstanten
und der Modellierung eines Leckstroms eine gedampfe Oszillation simulieren (Leaky
Integrator Units) :
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inhibitorische Synapse gedimpfter Oszillator



simulated

real

Simulation pathologischer Signalformen
Die Verwendung von Simulationsmodellen fir pathologische EEG-Muster ist aus
mehreren Grinden sinnvoll: Die Daten sind oft nur schwer zu messen bzw. durch

schwierige Messumstéande mit vielen Artefakten vermischt, der Vergleich

verschiedener Algorithmen zur automatischen Klassifikation der EEG-Daten wird
einfacher, wenn realitatsnahe Simulationen zur Auswertung und zum Training der

Algorithmen verwendet werden kénnen.

Ein Beispiel ware ein Simulator fur epileptische Anfalle bei Neugeborenen:

Es wird hier ein High-Level Approach
zum Simulationsmodell gewahlt, bei
dem kein Wert auf die getreue
Modellierung von zb. Nervenzellen
gelegt wird, sondern das
Hauptkriterium die Simulation eines
maoglichst realitatsgetreuen Verlaufs
des Anfalls-EEGs ist. Die betrachtete
Form von Epilepsie auf3ert sich durch
eine im Anfallsverlauf langsamer
werdende Hauptfreuquenzkomponete,
die durch lineare Modulatoren simuliert
werden kann. Die charakteristische
spike-Signalform.wird durch
Séagezahn-Modulation angenahert.

Simulierte und gemessene Signalform:
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Simulation eines Anfalls-EEGs
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3d-Kopfmodelle in der EEG-Simulation

Das Zusammenspiel anatomischer und funktionaler
bildgebender Verfahren bietet neue Mdglichkeiten
fur die Analyse bioelektrischer Phdnomene und
kann den Informationsgehalt der Ergebnisse
erhdhen. So ist zB. beim EEG die
Quellenlokalisation ein wichtiger Aspekt in der
Analyse. Die Quelle fur ein an der Kopfoberflache
messbare Aktivitat wird oft als ein Dipol
angenommen, der in den tieferen Hirnregionen
lokalisiert ist. Genaue Modelle des Kopfes mit den
verschiedenen Gewebearten kdnnen helfen, die
Quellenlokalisation zu verbessern und fur EEG-
Simulationen ein realistisches Umgebungsmodell
fur die Ausbreitung elektrischer Aktivierung zur
Verfligung zu stellen. Durch MRI-Datensétze kann
ein realistisches Modell der anatomischen und elektrischen Eigenschaften des
Gehirns fur ein konkretes Subjekt erstellt werden. Zur Erstellung des Kopfmodells
von Bruno u. Vatta (2000) werden die Daten aus 115 sagittalen MRi-Aufnahmen
von je 256 x 256 Pixel zu einem 3d-Modell aufgebaut, wobei jeder Punkt von einem
semi-automatischen Algorithmus zur Gewebebestimmung klassifiziert wird.
Folgende Gewebearten werden unterschieden: Kopfhaut, Knochen, Cerebrospinale
Flussigkeit, graue und weil3e Hirnsubstanz, Augengewebe und Hohlrdume.

Bei der Simulation von EEG unter Einsatz eines solchen Modells wird die
Ausbreitung von Stréomen durch die verschiedenen Gewebearten mittels Poisson-
Differentialgleichungen berechnet (forward-Problem).

Simulierte Oberflachenmessung einer Signalquelle in tieferen Hirnregionen

High-Level Simulationssprachen fir EEG und Neuronale Netze
Der gegenwartige Softwaremarkt und die OpenSource-Gemeinschaft bieten eine
Reihe von Alternativen zur Unterstitzung von Modellierung und Auswertung
neuronaler Simulationen. High-Level-Umgebungen haben viele Vorteile:

- einfaches Hinzuftigen und Loschen von funktionalen Elementen

- Bibliotheken flr: lonenkanal, Neuron, Zellverband, Synapse usw.

- eingebaute Tools und Graphikroutinen, Volt- und Amperemeterfunktionen

- Standards und Dokumentation, Austausch von Modellen

- Support und grofl3e Wissensbasis fur Applikationen wie Matlab od. LabView



Beispiele fur Software-Pakete zur Simulation:

GENESIS (GEneral NEural Simulation System)
universelles, commandline-basiertes System mit Programmierumgebung und
Bibliotheken, speziell zur Simulation von Nervenzellen, Compartments,
Zellverbanden

high-level Kommandos zB.
makeneuron(/cell3,20e-4,20e-4,200e-4,1.5e-4) oder
connect (/cell3/axon K_channel with synapse)

Dokumentation: “The Book of GENESIS: Exploring Realistic Neural Models”
Native Linux (Windows-fahig durch Verwendung von cygwin/xwin)
Freeware, Download unter http://www.genesis-sim.org/GENESIS

NeuroML, CellML:
offene Standards, die auf Java und XML basieren, also cross-platform —
kompatibel sind

NEXUS: Large-scale biological simulations, parallelisierbare Auswertung
Matlab/Simulink —Toolboxen: SOM, FastICA package, Netlab, EEGToolbox

Anwendungsbeispiele aus der EEG-Biometrie

Die Messung und Klassifikation realer EEG-Messdaten stellt aufgrund der kleinen
Potentiale im Mikrovolt-Bereich eine Herausforderung fur die verwendete Hardware
dar: Geeignete Elektroden und Kontakt-Gels, gute Instrumentenverstarker,
geeignete Filter sowie ausreichende sampling-Freuquenz und sampling-Auflésung
sind Voraussetzungen flr eine brauchbare Messung und Digitalisierung der Signale.
Auf der Softwareseite ist die Auswertung der Signale nicht viel einfacher: Durch die
Vermischung vieler Potentiale und die Abschwachung durch Schadel und Kopfhaut
ist das Signal/Rausch-Verhaltnis oft sehr schlecht (d.h. die zu messende Aktivitat
sverschwindet” in der Masse anderer Entladungen). Trotz dieser Schwierigkeiten
stellt heute jeder PC genug Rechenleistung zu Verfigung, um Auswertungen und
Klassifikationen von Echtzeit-EEGs rechnen zu kénnen. Die Erforschung
physiologischer und kognitiver Funktionen profitiert von dieser Entwicklung ebenso
wie die Entwicklung neuer Interfaces fur schwerstbehinderte Menschen.

Die Klassifikation von EEG-Daten spielt u.a. in folgenden Bereichen eine Rolle:

- Artefakterkennung und —elimination (Lidschlag, Bewegung, ...)
- Automatische Schlafstadienklassifikation

- Erkennung bzw. Friherkennung von epileptischen Anfallen

- Vergleich und Analyse pathologischer EEGs

- Aufbau von und Suche in Datenbanken

Verwendete Techniken sind ua. die Transformation des Signals in den
Frequenzbereich durch Fourier- oder Wavelet-Transformation, die Verwendung von
Filtertechniken (zB. Bandpass-Filter), Kreuz- oder Autokorrelation, sowie die
Mittelung mehrere Versuche (Trials) zur Verbesserung des Signal-Rausch-
Verhéaltnisses. Durch Mittelung kann von ca. 50 Versuchen kénnen zB.
Signalantworten auf optische oder akustische Reize herausgefiltert werden (Event
Related Potentials, ERPS)



Brain — Computer - Interfaces

Eine spezielle Form der EEG-Klassifikation ist die Auswertung des Echtzeit-EEGs
fur Brain-Computer-Interfaces: Es wird versucht, bestimmte Signaleigenschaften,
welche der/die Benutzer/in bewusst herbeiftihren kann, zur Steuerung eines
Computers zu verwenden. Auf diese Weise gelang es, total gelahmten und nicht
mehr ausdrucksfahigen Patienten ein neues Tor zu Welt zu 6ffnen. (siehe
Forschungen von Birbaumer, Pfurtscheller, Wolpaw). Die erreichbaren Bitraten fur
BCls sind trotz intensiver Forschung an den Algorithmen noch relativ gering und
meist von intensivem Training abhangig.

Zwei mogliche Methoden fur BCI-Systeme: ERD und P300

ERD (Event Related Desynchronistation) bezeichnet das Phanomen, dass gro3ere
Zellverbande, die kognitiv nicht beanspruch werden, ausgepragte Oszillationen in
bestimmten Frequenzbandern zeigen, welche bei Aktivierung schwacher werden. So
ist zB. der mu-Rhythmus der Ruherhythmus der sensomotorischen Region bei ca.
13 Hz (messbar zentral bzw. leicht temporal, Elektrodenpositionen C3 bzw. C4),
welcher bei der Ausfiihrung oder auch bei der Vorstellung von Bewegungen
abgeschwacht wird. Dies macht man sich beim Mu-BCI zunutze, wo mit der
Vorstellung einer Bewegung ein Cursor am Bildschirm gesteuert werden kann.

Desynchronisation des Mu-Rhythmus (unterbrochene Linie: Ruhe, geschlossene Linie: Bewegung)

Beim P300-BCI wird die P300-Komponente verwendet, eine charakteristische
Auspragung des EEG-Signals ca. 300ms nach einem Reiz. Hier sind allerdings auch
Mittelungsverfahren notig, bei einer P300-Buchstabierhilfe wird zb. eine Matrix mit
den Buchstaben dargestellt, die Zeilen und Spalten blitzen zuféallig auf. Der Proband
konzentriert sich auf den Buchstaben, den er schreiben mochte, und zahlt das
Aufblitzen mit. Der Unterschied in der P300-Komponente kann vom Algorithmus
nach einer gewissen Anzahl von Versuchen herausgefiltert werden und der
Buchstabe wird ausgewabhilt.

OpenSource EEG- Hard- und Software

Der professionelle Markt bietet eine Reihe von hochqualitativer Hardware fir EEG-
Messungen in der klinischen und therapeutischen Praxis. Ein Beispiel sind die
Messverstarker der dsterreichischen Firma Guger Technologies (http://www.gtec.at)
Kostengunstige (nicht medizinisch zugelassene) Hardware-Alternativen bietet die
OpenSource-Gemeinschaft mit Projekten wie dem OpenEEG (http://openeeg.sf.net)
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