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Sammendrag

Hypotese: Denne studien undersgker Eysencks hypotese om sammenhengen mellom
motivasjon for & seke stimuli og kortikal aktivering.

Metode: Fouruieranalyse av eeg-aktivitet fra vertex hos 34 ekstremsportutgvere, og 36
studenter inndelt 1 to grupper ved hjelp av Zuckermans ZKPQ: 17 stimulisekende studenter
og 19 stimuliaversive studenter.

Resultat: Gruppen med ekstremsportutevere og stimulisgkende studenter ligner pa hverandre,
og avviker signifikant i amplitude i theta-, alfa- og beta-bandet fra de stimuliaversive
studentene.

Konklusjon: Kortikal aktivering er relatert til stimuliseking; Zuckermans operasjonalisering

av stimuliseking stettes av psykofysiologiske maél.
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Forord

Jeg vil takke Norges Forskningsrad for midler til & sette meg grundig inn 1 kvantitativ EEG
(qgeeg). Uten stipend fra dem hadde denne oppgaven ikke vert mulig da det har tatt lang tid
for meg som psykolog 4 sette meg inn 1 det matematiske grunnlaget for bruk av EEG. For &
kunne forstd hva alfaaktivitet er, og hva det faktisk betyr rent fysiologisk, ma man forstd den
matematiske analysen som ekstraherer signalene. Som psykolog har det vart en lang prosess
og tilegne meg dette, men veldig lererikt. Jeg har fatt god hjelp av Eivind Stordal og Olav
Imenes fra Matematisk institutt og vil takke dem for avgjerende bidrag pa det matematiske

omradet. Jeg vil ogsé takke min veileder Anders Fjell for radata og inspirasjon.
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1 Innledning

Denne oppgave er en studie av psykofysiologiske korrelater til stimulisekende (Sensation
Seeking, SS) personlighet. Med stimulisgkende personlighet mener jeg personer som sgker
ytre stimulering 1 heyere grad en populasjonen for gvrig. Det er mange mater &

operasjonalisere stimulisekende personlighet pa, dette vil jeg drefte senere i oppgaven.

Forskere har lenge lett etter fysiske korrelater til markante personlighetstrekk. Hans Eysenck
er den mest fremtredende av disse tidlige pionerene og brukte det eneste apparatur for in vivo
studier av menneskelig hjerneaktivitet pd den tiden: Elektroencefalografi (EEG), for & finne

en sammenheng.

I boken ”Biological Basis of Personality” (1967) skisserer Eysenck rammene for
forskningsfeltet: variasjon 1 personlighet som funksjon av kortikal aktivitet. Eysenck

kombinerer et kjent psykologisk funn, med en kjent teori.

(1) Det er stor variasjon 1 kortikal aktivitet mellom mennesker, men den kortikale aktiviteten
for en person er relativt konsistent, selv om den varierer med aktivitet og til en viss grad med
tid pa degnet. Det er videre evidens for at aktiviteten langt pa vei er genetisk betinget, da
korrelasjonen 1 EEG-aktivitet er storre hos eneggede tvillinger enn hos toeggede tvillinger

(Lykken, 1992). Dette er relativt ukontroversielt.

(2) Det andre fundamentet 1 Eysencks teori er bygget pa Pavlovs prinsipp om “styrke” i
nervesystemet. Pavlov klassifiserer styrke 1 nervesystemet pa bakgrunn av fyringsterskel. Jo
lavere fyringsterskel, dvs jo mindre som skal til for at en nervecelle fyrer, jo ”svakere” er
nervesystemt (Eysenck, 1967). Eysenck sammenstiller styrken pa nervesystemet med niva av
kortikal aktivering. Dvs at lavere kortikal aktivering sammenstilles med et sterkt nervesystem.
Da et “’sterkt” nervesystem trenger sterkere stimuli for & respondere, argumenterer Eysenck
for at personer med et “sterkere” nervesystem vil motiveres av dette til & sgke sterkere stimuli.
Eysenck trekker konklusjonen om at kortikal aktivitet er den underliggende fysiologiske
variabelen for den konsistente aksen introvert - ekstrovert som vi finner i alle dimensjonelle

personlighetstilnaerminger.



Dette har generert enorme mengder forskning pd sammenhengen mellom kortikal
aktivering og ekstroversjon. Det finnes mange mater a operasjonalisere kortikal aktivering p4;
man kan bruke functional Magnetic Resonance Imaging (fMRI) eller fluoro-deoxy-glucose
positron emission tomography (FDG-PET). Det mest vanlige mélet er eeg, forst tatt 1 bruk av
Eysenck. Han argumenterte med at Alfa-aktivitet var hjernens hvilefrekvens, da den oppstod
serlig ved des og sevn, og at dette kunne betraktes som et mal pa grad av kortikal aktivitet.

O'Gorman (1986) tester aktivitet i alfabdndet hos personer delt inn 1 tre grupper. En
gruppe skérer hayt pd Eysencks test for ekstroversjon (EPQ-E). En gruppe skérer hayt pa
Eysencks test for impulsivitet (ImpN og ImpB) (Eysenck og Eysenck, 1977) og en
normalgruppe. De finner mer alfa i gruppen som skérer hayt pd impulsivitet. Dette tolker de
som at alfaaktiviteten er et korrelat av impulsivitet og ikke av ekstroversjon.

Hagemann (2009) finner en sammenheng pa r = .22 mellom alfaaktivitet og
ekstraversjon malt med EPQ-R. Det er plausibelt & forklare den lave korrelasjonen med
O’Gormans funn, nemlig at EPQ favner for bredt og at det er impulsivitet som gir det
viktigste bidraget.

Dette er forskning der stimulisgking kun er operasjonalisert ved sperreskjema. Vil vi
finne sterkere sammenheng ved & se pa personer som er stimulisgkende i en slik grad at de
driver med potensiell livsfarlig ekstremsport? I en gruppe der personer driver med
ekstremsport, ma det forventes at motivasjon for sterk stimulering vil vere sterkt til stede. Sa
hvis stimulisgking er korrelert til lavere kortikal aktivitet, vil det kunne forventes at
ekstremsportutegvere har en slik lavere aktivitet, og hvordan vil den kortikale aktiviteten vaere

hos personer som ikke driver med ekstremsport, men som er stimulisgkende?

Problemstillingen blir derfor som felger:

Er det en sammenheng mellom impulsiv stimuliseking og kortikal aktivering?

For a lese denne problemstillingen vil jeg analysere aktiviteten 1 intervallet 1-25 Hz hos tre
grupper med forsekspersoner. En gruppe bestdende av personer som driver med ekstremsport,
en gruppe studenter som skarer spesielt hoyt pa Zuckermans skala for impulsiv stimuliseking
og en gruppe studenter som skarer lavt pa denne skalaen. Jeg vil sammenligne aktiviteten i de
fire bandene delta, theta, alfa og beta for de tre gruppene. Hvis kortikal aktivitet er relatert til
stimulisgking 1 henhold til Eysenck (1967, 1994), vil vi finne signifikante forskjeller 1

datamaterialet vart. Hvis vi finner at kortikal aktivitet henger sammen med stimuliseking, vil



vi kunne teste Zuckermans operasjonalisering av begrepet. Hvis gruppen med stimulisekende
studenter identifisert pd bakgrunn av sperreskjemaet ligner mest pa ekstremsporterne vil dette

styrke begrepsvaliditeten hos Zuckermann og vica versa.

1.1 Avgrensning av oppgaven.

Denne oppgaven foyer seg inn i1 en 40 ar gammel forskningstradisjon som har studert det
psykofysiologiske grunnlaget for personlighet. Det finnes enorme mengder teori og empiri pa
omradet, noe som har tvunget frem en knallhard prioritering av hvilke teorier og studier jeg
gjengir 1 oppgaven. Jeg har fokusert pd personlighetskonstruktet som ligger til grunn for
forskningen, forskning direkte relatert til Eysencks (1967) operasjonalisering av kortikal

aktivitet og selve det matematiske grunnlaget for malingen av denne aktiviteten.

For & kunne linke en fysiologisk komponent opp mot et personlighetstrekk, er man avhengig
av at personlighetstrekket faktisk finnes og ikke kun er et ord, eller en sosial konstruksjon.
Sagt pa en annen mate: Er trekket stimulisgking konsistent pa kryss av tid og situasjoner og 1
hvilke grad finner vi dette 1 ulike tilneerminger til personlighet. Jeg har derfor lagt vekt pa a
diskutere teoriene og operasjonaliseringen av en stimulisgkende personlighetsdimensjon bade
1 Eysencks trefaktormodell (Giant Three), Costa og Mcraes femfaktormodel (the Big Five) og

Zuckermans teori om sensation seeking.

Deretter presenterer jeg det metodiske grunnlaget for fremskaffing av dataene og for &
analysere dem; hvilke metoder som er benyttet og hvordan disse harmonerer med det jeg
ensker a undersgke og hvordan disse har virket inn pé resultatene jeg finner. I diskusjonen av
mine data vil jeg legge spesielt vekt pd hvordan paradigmet brukt i innsamlingen kan sees 1
forhold til tidligere forskning pa omradet. Dataene jeg bruker er fra et eeg-sample av
studenter og ekstremsportutevere samlet som en del av et studentprosjekt av Fjell og
Walhovd, og kan ved forste oyekast ikke virke optimalisert for forskning 1 Eysencks tradisjon
pa kortikal aktivering, jeg vil derfor spesielt diskutere dette i lys av Gales (1983) kritikk og
senere Matthews (1993) drefting av denne kritikken.



1.2 Stimulisgking

Mischel (68) argumenterte for at det ikke finnes noen konsistent kjerne 1 personligheten pa
tvers av tid og rom. Han viste at personlighet aldri forklarer mer enn 30 % av variabiliteten 1
atferd. Dette betydde 1 Mischels gyne at studiet av personlighet var bortkastet. Man skal ikke
se bort fra tidsanden 1 Michels artikkel. De sosiale konstruksjonene stod for fall og de
biologiske sannheter ble stilt spersmalstegn ved. Psykologien hadde i kjelvannet av
psykoanalyse og den kognitive revolusjon en veldig biologisk innfalsvinkel til mennesket.
Sosialpsykologen Mischel, Banduras elev, kjempet for & bringe leringspsykologien tilbake

inn pé banen.

Personlighetspsykologenes svar var at den enkelte handling ikke kan forklares av
personlighet. Men det er den rede traden 1 handlingene som kan forklares med
personlighetstendenser. Ved a aggregere trekk fra handlinger vil konsistente faktorer stige
frem. Men hvilke faktorer som kan forklare menneskelig handling best, strides de om. Er
motivasjon for & seke stimuli en slik faktor? Finnes det personer som over tid, og pé kryss av

situasjoner, sgker hgyere stimulering enn andre? Hva vil det si si & sgke stimuli og

hvordan kan det méles 1 hvilken grad et menneske motiveres av slik seking?

1.3 Eysencks trefaktormodell.

Hans Eysencks (1967) hevdet i sine tidlige studier av personlighet at forst to (ekstraversjon og
nevrotisisme), og senere tre (ekstraversjon, nevrotisisme og psykotisisme) superfaktorer,
kunne gi den beste forklaringen pa personlighet i et hierarki av atferd, vanehandlinger,
faktorer og superfaktorer. Eysencks modell inneholder nevrotisisme og ekstraversjon som i
Costa og McCraes femfaktormodell (Costa & McCrae, 1992), og 1 tillegg en
psykotisismefaktor som inneholder lave forekomster av medmenneskelighet (agreeableness)
og planmessighet (conscientiousness) fra Costa og McCraes modell. Eysencks modell
inneholder videre et hierarki av trekk og tilstander som ved aggregering kan forklare at
superfaktorene som finnes gverst 1 hierarkiet er stabile over situasjoner og tid. Ettersom disse
superfaktorene inneholder en rekke ledd pa forskjellige nivéer vil aggregeringen av atferd og
trekk vere av et slikt omfang at disse superfaktorene refererer til stabile trekk ved atferd.

Eysenck har derfor 1 sin modell ogsa et skille mellom trekk og tilstander hvorav trekk vil vere



de to “averste” delene av hierarkiet, mens tilstander vil vare de to “nederste” trekkene 1

hierarkiet.

1.4 Costa og McCraes femfaktormodell og
stimulisgking.

Costa og McCrae (1992) hevder at fem (nesten ortogonale) faktorer best beskriver
personlighet: ekstraversjon (I), medmenneskelighet (II) planmessig (III) nevrotisisme (IV) og
apenhet for erfaringer (V) (John & Srivastava, 1999). SS finnes i denne modellen, som en
videreforing fra Eysenck i ekstraversjons- og apenhetsfaktoren (John & Srivastava, 1999). SS
fasetter fra SSS-V kan sammenliknes med en rekke fasetter fra NEO PI-R. I denne
sammenhengen kan man derfor stille seg spersmélet om 1 hvilken grad NEO PI-R maéler SS
trekk hos forsegkspersonene, men at dette trekket spres utover de andre fem faktorene. Et
sentralt spersmal blir derfor om SS ligger pd det samme nivé 1 hierarkiet som de fem
superfaktorene i femfaktormodellen. Ser man istedenfor pd SS som et lavere nivétrekk er det

ingen ting 1 veien for & bruke NEO PI-R til & méle faktorene.

1.5 Zuckermans SSS-V skala

Stimuliseking (SS) er “et trekk definert ved sgken etter varierte, nye, komplekse og intense
spenninger og opplevelser, og villigheten til 4 ta fysiske, sosiale, rettslige og finansielle
sjanser for & oppnd denne opplevelsen” (Zuckerman, 1994, s.27, egen oversettelse). Men
hvilke antagelser ligger til grunn for Zuckemans tilnerming? Zuckerman startet med samme
grunnantagelser som Eysenck; at noen trenger mye stimulering for & oppna sitt optimale
aktiveringsniva, mens andre trengte mindre. High sensation seekers (HSS) opplevde
Zuckermans deprivasjonsstudier som mer ubehagelige enn det low sensation seekers (LSS)
gjorde (Larsen & Buss, 2002). Stimulisgkerne viste seg a soke mer stimulering, ikke bare 1
deprivasjonsstudiene, men ogsa ellers 1 dagliglivet. For & operasjonalisere dette utviklet
Zuckerman et sporreskjema som var ment for & male grad av sensation: ’Sensation Seeking
Scale” (SSS). Etter & ha samlet inn data og faktoranalysert materialet, fant han det mest

formalstjenlig & dele spenningseking inn 1 fire underliggende kategorier: (a) Spenning- og



eventyr-sgkende; I hvilken grad ensker individet & delta 1 fysiske spenningsaktiviteter som
fallskjermhopping (b) Opplevelsessokende; I hvilken grad seker personen nye opplevelser
gjennom en nonkonform livsstil. (¢) grenselos; I hvilke grad er personen styrt av sosiale
dogmer. (d) Kjedsomhetsaversjon; i hvilken grad besitter individet en aversjon mot repetisjon
og rutine. Zuckerman, Kuhlman, Thornquist og Kiers integrerte trekket SS 1 sin alternative
femfaktormodell (AFFM), og utviklet Zuckerman-Kuhlman Personality Questionnaire
(ZKPQ) for a male faktorene: Neuroticism-Anxiety, Activity, Sociability, Impulsive sensation
seeking (ImpSS, mest aktuell for min studie) og Aggression-Hostility (Goma-i-Freixanet,

Wismeijer, Valero. 2005).

1.5.1 Spearreskjemaet ZKPQ

Zuckerman og Kuhlman har utviklet sparreskjemaer for & male de 5 personlighets
dimensjonene nevnt ovenfor, en test som kalles Zuckerman-Kuhlman Personality
Questionaire (ZKPQ). Nar man har isolert spersmalene til hver av de 5 dimensjonene, har
man 19 spersmél som maler trekket ImpSS (Goma-i-Freixanet, Wismeijer, Valero. 2005: s
279-286) og denne testen er det jeg har benyttet meg av (se vedlegg 1). Senere referanser til
ZKPQ vil gjelde denne testen. Flere hensyn spilte en rolle for valg av akkurat denne testen.
Den har blitt brukt lenge og har 1 sin opprinnelige form god generaliserbarhet og ytre validitet.
Det har blitt testet for ytre validitet pd forskjellige grupper hvor stimuliseking kan spille en
rolle for deres adferd (idrettsutevere, kokainmisbrukere og prostituerte) og ogsa krysskulturelt
(Tyskland, Japan, Israel, USA, Spania og Kina); noe som styrker antakelsen om at skjemaet
fungerer godt selv nar det er oversatt til andre sprak. (Goma-i-Freixanet, Wismeijer, Valero.

2005: s 279-286)

1.6 En sammenlikning av EPQ, NEO PI-R og SSS-V

Eysenck satte SS som en del av sin ekstraversjonsfaktor, mens Zuckerman selv med grunnlag
1 samme aktiveringsteori, fremhevet ss som et eget trekk (Zuckerman, 2003). Tidligere studier
av Zuckerman et al. (1978) viste at SS korrelerte 0,25 med ekstraversjon og 0,50 med
psykotisisme og at skirene var noe heyere for menn (0,44 mot 0,40) i et amerikansk utvalg.

Liknende resultater har blitt funnet 1 England, Spania og Finland (Zuckerman et al., 1978).



Costa og McCraes modell viser at ss korrelerer positivt med ekstraversjon og negativt med
medmenneskelighet og planmessighet, noe som ikke er overraskende ettersom begge disse
korrelerer lavt med psykotisisme fra Eysencks personlighetsstruktur. Tar man utgangspunkt i
NEO PI-R ser man at impulsivitet (n5) som fasett ligger under nevrotisisme, noe som gjor at
hvis man skal sammenlikne Zuckerman og Kuhlmans alternative femfaktormodell med NEO
PI-R, vil man ogsd matte ta inn sammenlikninger fra nevrotisisme 1 datamaterialet. Tar man
derimot for seg SS uten & komplisere med en impulsivitetsfasett ser man at stimuliseking (e5)
ligger under ekstraversjon. Apenhet for erfaringer (NEO-O) inneholder seks fasetter: fantasi
(ol), estetikk (02), folelser (03), handlinger (04), ideer (05) og verdier (06) (Martinsen et al.,
2005). Zuckerman (1994) hevdet at fem av disse fasettene representerte interne typer av
stimuliseking, mens handlinger (04) representerte en ekstern type. Dette gjor at man ber finne
sammenhenger mellom SS og NEO-O. Nér det gjelder NEO-O faktoren, er denne kun gyldig 1
en femfaktorlesning. Zuckerman et al. (1993) fant at NEO-O gér inn i ekstraversjonsfaktoren
(NEO-E) ved en trefaktorlesning, mens den korrelerer negativt og er en del av
medmenneskelighetsfaktoren (NEO-A) i en firefaktorlesning. Aluja et al. (2003) repliserte
Zuckerman et al. (1993) studie hvor man gjenskapte nettopp det faktum at NEO-O er
lokalisert 1 NEO-E i en tre- og firefaktorlesning, mens den representerte en egen faktor i en
femfaktorlesning. Dette studiet viste videre at fasettene e5 (stimulisgking) og €6 (positive
folelser) fra NEO-E var relatert til &penhet for erfaringer, mens fasettene o3 (felelser) og o4
(handlinger) fra NEO-O var relatert til NEO-E. Oppsummert kan man fremheve at nar det
gjelder SS kan man forvente korresponderende skarer i ekstraversjon og dpenhet for
erfaringer faktorene 1 NEO PI-R, samtidig som man kan forvente, hvis man tar med
impulsivitetsdelen av SS, altsd ImpSS, en korresponderende skére pa nevrotisisme faktoren.
Aluja, Garcia og Garcia (2003) utferte SSS-V og NEO PI-R pa et spansk utvalg. I denne
undersgkelsen var e5 (stimulisgking) ikke uventet sterkest relatert til SS, mens el (varme), €2
(sosiabilitet) og e6 (positive folelser) ikke korrelerer med skérer pa SS. Aluja et al (2003)
finner videre ikke like sterke resultater for apenhet for erfaringer — faktoren, men fasettene
handlinger (04) og fantasi (o1) fra NEO-O korrelerer med SS. Samlet kunne €5, 04 og ol
forklare varians for den suksessfulle klassifiseringen av 85 % av de haye og lave
spenningssgkerne. Resultatene viste altsé at fasetter fra bdde apenhet for erfaringer og
ekstraversjon er sterkt relatert til malinger av SS ved bruk av SSS-V. Dette er 1
overensstemmelse med de resultater som er gjennomgétt tidligere, ettersom SSS-V ikke tar

for seg impulsivitetsdelen av SS. En kritikk av Aluja et al (2003) artikkel er at den kun



inneholder analyser av sammenlikninger mellom SSS-V og faktorene ekstraversjon og
apenhet for erfaringer fra NEO PI-R. Aluja, Garcia og Garcia (2003) sammenliknet ZKPQ-
ITI-R med SSS-V, NEO PI-R og EPQ og fant at alle fasetter av SSS-V, psykotisismefaktoren
fra ZKPQ og n5 fasetten fra nevrotisisme 1 NEO PI-R alle korrelerte positivt med ImpSS.
Spersmélene vi finner hos Zuckerman (SSS-V) er altsa langt pa vei tilstedevarende hos bade
Costa og Mcrae (NEO PI-R) og hos Eysenck (EPQ), men spredt over flere ulike faktorer. Ved
a ekstrahere ut SS som en subskaére fra flere ulike faktorer kan man i NEO PI-R fi ut en
tilsvarende ss-skére da spersmaélene ligner, men er altsa fordelt pé flere faktorer. Hvis
stimulisgking virkelig er en av de fem superfaktorene slik Zuckerman og Kuhlman hevder
med sin roterte femfaktormodell, kan det veere mulig & finne biologiske korrelater av trekket.
Costa & Mcrae har plassert ss riktig som en underfaktor under ulike faktorer og majoriteten
av personer vil vaere spenningssekende (i1 Zuckermans forstand, altsd tenke spennende tanker,
lese spennende beker er en del av hans SS-konstruksjon) pa noen omrader og ikke pé andre.
Biologiske funn og prediktiv validitet vil derfor vere avgjerende for hvordan vi kan forsta ss.
Selve mélingen av trekket er derimot relativt lik, (dvs spersmalene man bruker for a avdekke
ss) det er anvendelsen av svarene som varierer.

Stimuliseking méles pa flere ulike méter 1 dagens forskning. Zuckermans SSS-V er
mest brukt. Spersmalene 1 Zuckermans skala og i NEO PI-R er relativt ssmmenfallende, men
den hierarkiske strukturen er forskjellig. Mens SS hos Zuckerman er en egen akse i
femfaktormodellen, er trekket i NEO PI-R ikke betraktet som én sterrelse, men splittet opp
under faktor [ og IV. Jeg vil i det folgende oppsummere forskning pa det biologiske

grunnlaget for stimulisgking som er relevant for oppgaven min.

1.7 Biologiske korrelater av stimulisgking.

EEG tapper fysiologiske prosesser 1 hjernen. Det er et svaert fint mél, og lar seg pavirke av
svaert mange biologiske variabler, transmittornivéer, eksterne stimuli, fysisk aktivitet, og
tanker og folelser generelt. En persons EEG, som vi vet er relativt konsistent over tid
(Hagemann, 2008), vil for eksempel pdvirkes av nivaet av ulike transmittorsubstanser, et godt
eksempel er benzodiazepiner og barbiturater som egker aktiviteten i beta-bandet (Whittington
et al, 2000) Forskjellene 1 kortikal aktivitet mellom mennesker pévirkes av

nevrotransmittornivaene og genene (Enoch, 2008). Dimpfel et al (1993) viste for eksempel at



dopaminagonisten koffein virker inn pa theta, alfa og beta-nivaene. Jeg vil 1 det folgende ta

for meg biologiske korrelatene til SS som kan knyttes opp mot kortikal aktivering.

1.7.1 Arvbarhet

Fulker, et al, (1980), beregnet arveligheten for SS hos tvillinger oppvokst sammen til 0,58,
med den gjenvarende variansen attribuert til spesifikt miljo og malefeil. En studie gjort med
tvillinger oppvokst hver for seg beregnet en nermest tilsvarende arvelighet pa 0,59
(Zuckerman, 2003). Det var altsd ingen effekt av felles miljg, et vanlig funn som gjelder for
de fleste personlighetstrekk. Dette viser at det etter all sannsynligvis er et biologisk aspekt ved
ss. Det er gjort mange studier pa det genetiske grunnlaget for SS og mange finner en
sammenheng, problemet er at det er mange ledd mellom gen og atferd, s& selv om man finner
genotypen, vet man ikke nedvendigvis hva fenotypen er. Det er derfor ogsa forsket mye pa
genotypen for variasjoner i hormonnivéer, fordi disse er korrelert med SS, man ser ogsé pa

gener som man vet styrer hormonnivéaer og ser hva de kan forklare av variansen av SS.

1.7.2 Molekulzer genetikk og biokjemiske korrelater

Ebsetein et al (1996) rapporterte en sammenheng mellom alleler pA Dopamine reseptor D4
genet og trekket stimulisgking. Det er to vanlige former av dette genet 1 vesten. En kort
versjon med fire repetisjoner av basefrekvensen og en lang form med syv repetisjoner. Den
lengre versjonen er assosiert med hay skare pa SS, mens den korte versjonen er assosiert med
lave og moderate skarer. Dette har blitt replisert en rekke ganger, forelepig har 11 studier
funnet denne sammenhengen og 10 studier har ikke funnet den (Zuckerman 2004). Der
sammenhengen har vart positiv har genet bidratt med omkring 10 % av variansen. Comings
et al (2002) identifiserer fire andre gener knyttet til dopaminreseptorer som utgjer 5,25 % av
variansen 1 trekket stimuliseking. For & kartlegge kausaliteten mellom dopamin og
stimulisgking ytterligere gav Stansfield & Kirstein (2007) dyr 1 oppvekstfasen kokain, 15
dager senere, var dyrene mer stimulisekende enn de som ikke hadde fatt kokain. Dette styrker
antagelsen om at dopamin er viktig for a forklare stimuliseking og ikke minst ssmmenhengen

mellom stimulisgking og rusmisbruk. Dette kommer jeg tilbake til i diskusjonsdelen.



Dellu et al (1996) viste 1 forsek med rotter en negativ korrelasjon mellom nivaer av
Monoamine oxidase (MAOQO) 1 hjernen og utagerende atferd. MAO er et enzym, med den
funksjon & bryte ned monoaminer i synapsen mellom nevroner. De viktigste monoaminene er
serotonin, dopamin og noradrenalin. Lavere nivder av MAO 1 den synaptiske kloften, betyr at
starre mengder av disse monoaminene blir liggende igjen. Nar det blir veerende igjen
monoaminer 1 synapsene, skal det mindre til for & eksitere mottakernevronet. Sammenhengen
mellom MAO og stimulisgking har i flere studier vist en moderat negativ korrelasjon

(Zuckerman, 2003).

1.8 Ekstremsport versus ZKPQ

Nar vi ser pa Zuckermans (1972) operasjonalisering av impulsiv spenningseking som
vi har brukt som sperreskjema i dette studiet, ser vi at spersmalene er veldig ”snille”. Ta det
forste spersmélet; Jeg liker d gjore ting kun for spenningens skyld. Svert mange kan svare ja
pa dette. Jeg ser gjerne en actionfilm kun for spennings skyld, eller jeg sjekker gjerne opp en
jente kun for spenningen skyld. Men hva slags spenningsseker gjor dette meg til? Men liker
jeg a gjore motorsykkel 1 200? Alt avhenger av referanserammen til de som besvarer
spersmélet.

Dette kan vere en svakhet ved Eysencks og Zuckermans sperreskjemaer og kan vere
forklaringen pé den lave sammenhengen man har funnet mellom kortikal aktivitet og
stimulisgking. Denne oppgaven vil ogsd undersegke 1 hvilken grad studentene som skérer hoyt

pa ZKPQ skiller seg fra ekstremsportuteverne med hensyn pé kortikal aktivering.

1.8.1 Oppsummering av konsistensen i begrepet stimulisgking.

P& kryss av situasjoner finner vi at motivasjon for stimulisgking er et konsistent trekk. Om
stimulisgking kan betraktes som 1 Zuckermans femfaktormdell som en egen faktor, eller at
stimuliseking er spredd utover flere faktorer som hos Costa og Mcrae. Eller som hos Eysenck
er en underfaktor av ekstroversjon, tar denne oppgaven ikke stilling til; men impulsiv
stimuliseking operasjonalisert av Zuckerman som denne oppgaven tar utgangspunkt i, finnes
som et konsistent trekk 1 alle personlighetstilneermingene. Det finnes ogsa signifikante
biologiske korrelater av dette trekket. Selv om effektstorrelsen pa disse korrelatene er sma er

det altsd ingen grunn til & tvile pé at stimuliseking er et faktisk konsistent trekk som vi kan
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finne et psykofysiologisk korrelat til. Hvis stimulisgking er et relativt permanent
personlighetstrekk, er det mulig & tenke seg at vi kan identifisere forskjeller 1 hjerneaktivitet
mellom stimulisgkende og ikke-stimulisgkende personer. Det mest direkte mal pa
hjerneaktivitet er elektrofysiologiske registreringer ved EEG og MEG. I denne oppgaven
skal jeg altsé teste om stimulisekende har forskjellig kortikal aktivering sammenlignet med
andre, ved bruk av kvantitativ EEG. Jeg skal nd kort forklare grunnlaget for EEG som
metode, og deretter komme inn pa hvordan EEG kan brukes til & belyse problemstillingen om

hvorvidt det er en sammenheng mellom stimuliseken og kortikal aktivering.
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2 Metode
2.1 Hvaer EEG

EEG er en sum av dipoler. Mer spesifikt, de storste generatorene av skalleregistrerte
elektriske potensialer. Disse blir fanget opp som spenningsforskjeller mellom de ulike
elektrodene og referanseelektroden som 1 mitt materiale er lokalisert over venstre mastoide.
Signalene kommer primert fra pyramidecellene orientert vinkelrett pa overflaten av hodet.
Hvor ofte spenningsforskjellene blir registrert avhenger av samplingsraten (malt 1 Hz) til
forsterkeren. I mitt materiale var samplingsraten pa 500 Hz, dvs at spenningsforskjellen
mellom de ulike elektrodene og referanseelektroden blir registrert 500 ganger hvert sekund.
For 4 unngé stey kreves det at samplingraten er minst dobbelt sa hay som frekvensene du
ensker a undersegke (Cacioppo, Tassinary, Berntson 2000). I min studie er jeg interessert 1

frekvenser under 30 Hz. Jeg resamplet materialet til 128 Hz, for jeg gjorde analysene.

Hans Berger var den forste til 4 konstatere alfaaktivitet 1 1926. Det vil si belger med en
frekvens pd mellom 8 og 12 hertz. Det er ikke sé rart at han fant hjerneaktivitet med denne
belgelengden forst, for alfabglgene er sveart enkle & identifisere. De forekommer gjerne

occipitalt og 1 sterre grad nér forsekspersonen er trott.

Da Eysenck lagde hypotesene sine brukte man visuell inspeksjon for & mile mengden av de
ulike frekvensene. Gjerne ogsa linjal for & méle avstanden og styrken pé belgene. Dette var jo
selvfolgelig svaert vanskelig da signalet 1 hver elektrode er summen av svert mange
generatorer med ulik fyringsfrekvens, dvs at det er mange bglger 1 hvert signal. Selv om
occipital alfa hos trette forsekspersoner er relativt atoverskyggende visuelt sett, er det likevel
mange andre belger 1 samme signal, men som vi bare ser som stey ndr vi visuelt inspiserer
signalet. Pa 1980-tallet ble EEG-opptakeren digitalisert og etter hvert ble datakraften rimelig
nok til at den vanlige forsker kunne utfere en fouriertransformasjon pa signalet og slik
ekstrahere alle de ulike belgene digitalt. Dette var en revolusjon 1 EEG-forskningen. Man

kunne nd med neyaktig presisjon ekstrahere alle frekvenser fra et EEG-opptak pd minutter.
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2.1.1 Frekvensband i EEG

Frekvensbédndene er ikke definitivt avgrenset, men pleier av de fleste forskerne & bli
kategorisert som folger: Delta rytmer dekker frekvensomradet fra 1 til 4 Hz, theta rytmer - 4-8
Hz, alfa-rytmer - 8-13 Hz, og beta-rytmer - 13-25 Hz. Det er ner sammenheng mellom EEG-
aktiviteten 1 et omréde og den metabolske aktiviteten 1 tilsvarende kortikale omrade (Goldman
2008). I denne oppgaven vil jeg teste om det er forskjeller i styrken pd EGG-signalet 1 ulike
frekvensband mellom deltagere med ulike grad av stimuliseken. Det er brukt flere ulike
paradigmer for 4 teste om det finnes sammenhenger mellom kortikal aktivitet som malt ved
EEG og ulike personlighetsdimensjoner, og jeg vil kort komme inn pa fordeler og ulemper

ved noen av disse.

2.1.2 EEG-Paradigmer.

Hjernen er til enhver tid engasjert 1 svaert mange prosesser. De fleste prosessene har man ikke
et bevisst forhold til. For eksempel er dekoding av sanseinntrykk prosesser som opptar store
deler av hjernen, men som man ikke har noe bevisst forhold til for det kommer til sluttfasen:
Og lukten, eller landskapet, eller lyden inter bevisstheten. Sett 1 lys av et fenomenologisk
virkelighetsbilde kan man si at alle mennesker sanser verden ulikt, bakgrunnen for denne
ulikheten vil ha et biofysiologisk korrelat og et opplevelseskorrelat. Sagt pa en annen mate:
Alle mennesker opplever verden forskjellig fordi de har et ulikt sanseapparat. Mens man kan
finne store forskjeller pa kryss av kulturer, eksemplifisert gjennom krysskulturelle studier
med Lyle-miiller-paradigme, finner man mindre forskjeller innad 1 samme kultur, men ogsé
her er det forskjeller, Sherrif sine studier pa fotokinetisk effekt er et eksempel. Nar Sherrif
skulle méle baseline for denne effekten, oppgav forsekspersoner storrelsen pa effekten som
alt mellom noen centimeter og flere meter (Sherrif, 1936, 1 Hewstone & Stroebe, 2002). Som
all menneskelig atferd er det sannsynlig & anta at variabilitet 1 persepsjon har et biologisk
korrelat. Det biologiske korrelatet kan for eksempel vare 1 hukommelsen og vere preget av
tidligere opplevelser eller innsikter. Variasjoner i persepsjon kan og vare preget av for
eksempel organisk svikt som er tilfellet hos noen av pasientene Oliver Sachs skriver om 1 sin
bok: The man who mistook his wife for a hat. 1 tilteller med hjerneorganisk svikt som érsak til
variasjon i persepsjon er ofte avik desto storre.

Det er altsd sannsynlig at ulike mennesker persiperer samme stimuli ulikt, og at altsd

hjernen reagerer ulikt pad samme stimuli. Dette blir et problem nér vi skal forseke & méle
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forskjeller mellom mennesker. For er det forskjellen vi méler? Eller er det forskjellen 1
reaksjon pa stimuli? Og er det egentlig sa viktig, fordi det er jo mulig & argumentere for at det
er nettopp forskjellen vi er ute etter som gjor at man persiperer stimuli ulikt.

I stort sett all hjerneforskning leser man dette problemet ved a trekke aktiviteten fra en
baseline. Nar man for eksempel registrerer p300 sa trekker man fra aktiviteten rett forut for
stimuli og slik kontrollerer for en rekke variabler som pavirker hjernenes aktiveringsniva; det
gjelder inntak av koffein, en vakker forseksassistent, tid pa degnet, tratthet og lignende. Disse
faktorene vil fortsatt kunne pévirke p300, men 1 begrenset grad.

Miling av generell hjerneaktivitet star ovenfor en helt annen type dilemma. Man har
ingen baseline referanse losrevet fra stimuli for 1 denne testsituasjonen blir intet stimuli et
stimuli. Gale 1983 drefter dette problemet inngdende. Han gér gjennom forskningslitteraturen
fra 60-tallet frem til 1982 og ser pa 1 hvilken grad testsituasjonene virker inn pa
testresulatetene og konklusjonene. Han finner at 1 situasjoner der forsekspersonen ikke blir
gitt noen form for stimuli, men for eksempel bare blir bedt om & holde eynene dpne og
fokusere pé et punkt, eller & lukke gynene vil stimulisekende personer kompensere for
manglende stimuli og la tankene lape fritt og slik fa ket den generelle aktiviteten. P4 den
andre siden vil sterke stimuli, som for eksempel regneoppgaver eller continuous performance
tests (cpt), pavirke den stimulisgkende gruppen i sterre grad 1 folge Gale, 1984. Dette fordi de
med lavt aktiveringsniva, vil gke dette som folge av stimuli, mens de med hoyt
aktiveringsniva vil seke a holde aktiveringsnivaet konstant for at det ikke skal bli ubehagelig.
Dette blir en tredjevariabel som forkludrer data. For & kunne maéle individuelle forskjeller
reliabelt kreves det derfor et paradigme med et moderat stimuliniva.

Jeg vil drefte dette ytterligere under stimuli og se de stimuli som er brukt 1 dette EEG-
materialet opp mot tidligere studier og drefte hvorvidt dette stimuli kommer inn under
kategorien for svakt eller for sterkt for & méle individuelle variasjoner 1 alfa-aktivitet. Men

hva vet vi om forholdet mellom alfaaktivitet og kortikal aktivering?

2.1.3 Kortikal aktivering malt ved EEG:

Eysenck (1994) har referert til EEG, spesielt alfaaktiviteten som “the standard measure of
cortical arousal” (side 167). Det finnes svart mange studier av sammenhengen mellom
kortikal aktivitet og ekstroversjon og stimulisgking (for eksempel: Gale, 1983; O'Gorman,
1984; Zuckerman, 1991). Jeg vil i det felgende gjennomga noen av studiene og

konklusjonene.
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Den forste systematiske oppsumeringsartikkelen er skrevet av Gale (1973). I folge
Gale stottet mange studier at ekstroverte har hagyere kortikal aktivitet enn introverte. Men like
mange fant ingen sammenheng, og tre studier viste det motsatte. Gale argumenterte for at
eksperimentbetingelsene fasiliterte resultatene av studiene. Svert lav stimulering under
forsegket; som nér forsekspersonen 1a pa en benk med lukkete ayne, medferte ifolge Gale
paradoksale effekter i den forstand at ekstroverte og stimulisekere kompenserte for den
manglende stimuleringen med 4 la tankene vandre til spennende ting. Men ved moderate
spenningsnivier, hypotiserte Gale med at man finner hagyere grad av kortikal aktivitet hos
introverte, enn hos ekstroverte. Han konkluderer med omtrent det samme 1 sin
oppsumeringsartikkel fra 1983. Gale sine antagelser har senere langt pa vei blitt avkreftet av
Matthews et al (1993) som finner omtrent samme effekter av kortikal aktivering pa kryss av
ulike testbetingelser.

Matthews et al (1993) tar opp aktivitet undre tre ulike eksperimentbetingelser. En
betingelse med svart lite stimuli (med gyne lukket), en med moderat stimuli (med gynene
apne og fiksering pa ulike punkter pd skjermen) og en med mye stimuli (regneoppgaver). Her
tester de altsa ut Gale (1973, 1983) sin hypotese om stimulis innvirking pa resultatet. De
finner moderate sammenhenger 1 alle betingelsene, men ikke 1 alfa-bandet slik tidligere
studier har funnet; men 1 delta og thetabandet. Gale argumenterer ogsa for at forseksleder, tid
pa degnet, hva forsgkspersonen har opplevd rett forut for opptaket og omgivelsene rundt
opptaket, virker inn pé aktiviteten man finner. Dette er et potensielt problem 1 dette studiet; da
EEG-opptakene er utfort av forskjellige studenter 1 ulike rom og pé ulike tidspunkter. Ogsa
disse argumentene har langt pa vei blitt tilbakevist. Hageman (2009) har gjort en studie der
han blant annet tester denne alfaaktiviteten, med fem ukers mellomrom og finner en
korrelasjon mellom test og retest pd mellom r =.76 og r = .91 med et gjennomsnitt pa r = .86.

Dette viser en relativ hoy stabilitet 1 alfabdndet uavhengig av eksperimentfaktorer.

2.1.4 Kortikal aktivering malt med EEG og med nyere apparatur

Goldman et al (2002) gjorde et studium der han studerte sammenhengen mellom amplitude 1
alfabéndet og Bold-frekvensen mélt ved fMRI og fant en negativ korrelasjon. Det samme
finner Martinez-Montes (2004). Sotero og Trujillo-Barreto (2008) har skrevet en
oppsumeringsartikkel der de ssmmenfatter forskningen gjort p4 sammenhengen mellom EEG-
aktivitet og fMRI. De poengterer at fMRI fanger opp en mye storre andel av aktiviteten enn

EEG og derfor vanskeliggjor en sammenligning, da EEG stort sett plukker opp aktivitet fra
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nerveceller som stir vinkelrett pa skallen. De fant videre at korrelasjonen mellom eegaktivitet

og metabolisme varierte mellom individer, noe som viser at EEG et mer selektivt mal.

2.2 Validitetsproblemer

2.2.1 EEG i forhold til tid pa degnet.

Mange studier gjor alle opptakene sine for tolv for & f4 noenlunde samme grad av vakenhet
mellom alle deltagerne. Grenéche et al (2008) har testet personer hver time 1 24 timer, og
finner at aktivitet 1 spekteret 8-12 Hz gker jo lenger man gar uten sgvn. Effektene blir
signifikante etter 15 timer pad P < 0.5. EEG-opptakene 1 min studie er gjort mellom klokken
8.00 og 21.00. For & kompensere for dette har jeg kontrollert for tid pa degnet 1 analysene

mine.

2.2.2 EEG i forhold til alder

Fordelingen av EEG over frekvens varierer over livslopet. Astrdom og Trojaborg (1992) fant at
kortikal aktivitet svekkes med alderen, 1 theta-, alfa- og beta-bandet, men gker 1 deltabandet.

Jeg har derfor 1 mitt studium kontrollert for alder i analysene jeg har gjort.

2.2.3 Skalletykkelse som forstyrrende variabel

Hagemann (2008) har gjort en studie pd dette og finner at skalltykkelse korrelerer med
amplitude 1 alfabandet mellom r = -.36 og r = .10. Pa dette grunnlaget konkluderer de med at
intrakraniale arsaker bidrar med mye mer av variansen enn skalletykkelse, og at det derfor

ikke er noe a ta hensyn til.

2.3 Utvalg

Det er 70 deltagere 1 studien. Alle som deltok 1 studien, ble informert om at de kunne avslutte
uten & gi noen grunn, og alle signerte informert samtykke. Alle deltagerne mottok en gave
tilsvarende en verdi pa ca 15 kroner, mens ekstremsportuteverne 1 tillegg mottok 100 kroner

beregnet til reiseutgifter. Deltagerne som drev med ekstremsport, ble hentet inn ved &
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kontakte ekstremsportklubber og ved bruk av forum pé Internett. Ekstremsport ble definert
som fallskjermhopping, basehopping, hanggliding og risikofylt fjellklatring. Deltakere som
rapporterte at de drev med snowboard, skateboard, off-piste, vanlig fjellklatring, BMX,
dykking, kampsport og diverse andre lettere ekstremsporter ble ikke tatt med i1 denne gruppa.
Disse deltagerne utgjer gruppe 1. Gruppe 2 og 3 er studenter fra Universitetet i Oslo og
politihgyskolen. 170 personer besvarte ZKPQ og av disse ble 30 personer av de som skéret
hoyest, og 30 personer av de som skéret lavest, plukket ut til EEG-studiet. Av disse hadde
noen ombestemt seg, og andre kunne ikke meote opp de fastsatte tidspunktene for EEG-
opptak. Av de som mette opp, var det noen som viste seg a delta 1 ekstremsport (her definert
som base-hopping, fallskjermhopping, hanggliding og ekstrem fjellklatring, mens snabrett,
rullebrett, og vanlig fjellklatring ikke ble definert som ekstremsport) Disse ble flyttet til
gruppe 1. Derfor bestar gruppe 1 av 34 personer, mens, gruppe 2 og 3 av henholdsvis 17 og
19. Se tabell 2.1.

Antall Snittalder Snitt ZKPQ skare Standardavik pa
ZKPQ skire
Gruppe 1 34 31 1.32 0.20
Gruppe 2 17 24 1.20 0.09
Gruppe 3 19 25 1.78 0.10
Total 70 26 1.44 0.29
Gruppe 1; Driver med ekstremsport. Gruppe 2 skarer hoyt pd Imp SS, men driver ikke med ekstremsport
Pl I PF I I I
Gruppe 3 skarer lavt pa Imp SS og driver ikke med ekstremsport.

Tabell 2.1: Forsokspersonenes skdare pa ZKPQ. Hoy ZKPQ skdre manifesterer seg som et tall ncer 1, mens lav
ZKPQ skdre manifisterer seg som et tall ncer 2.

Sperreskjemaet som ble brukt bestod av 19 spersmal som méler trekket “Impulsive Sensation-
Seeking” (Imp SS) 1 Zuckermans femfaktormodell, og ble oversatt av Fjell et al (2006). Det
ble oversatt til norsk og kontrolloversatt tilbake til engelsk for & sikre en god oversettelse.
Sperreskjemaet har blitt testet pa ulike populasjoner 1 ulike kulturer. Goma-i-Freixanet,
Wismeijer og Valero, (2005) sammenlignet respons pa testen som selvrapport og som
observatorrapport (ektefellen). De fant heyt samsvar 1 besvarelsene, noe som underbygger

sperreskjemaets indre validitet.
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2.4 Stimuli:

Paradigmet som ble brukt, er et visuelt oddball paradigme bestaende av totalt 500 stimuli,
10% mélstimuli og 10 % distraksjoner, basert pa et paradigme av Comerchero Og Polich
(1999). Standardstimuliet som forsekspersonene ikke skal respondere pa, er en bla sirkel med
diameter pa 15 cm. Malstimuliet som forsekspersonene skal respondere pé, er en bla sirkel pa
17,5 cm. Distraksjonstimuliet som forsgkspersonen skal ignorere, er blé rektangler pd 21x21
cm. Stimuli ble presentert pd en 21 tommers dataskjerm med svart bakgrunn og distanse fra
forsekspersonene pa ca 100 cm. Presentasjonstid var pa 0,5 sekunder. Dette paradigme er
relativt optimalt 1 forhold til kriteriene til Gale (1983) diskutert tidligere 1 oppgaven. Det
fanger forsekspersonens oppmerksomhet, blant annet ved a kreve at forsekspersonene
responderer pa stimuli, men er ikke for stimulerende, 1 den forstand at det krever at det ikke
innebarer oppgaver forsgkspersonene mé lose under tidspress. Matthews (1993) viser at det 1
hans studie er liten forskjell mellom paradigmene med ulik grad av stimuli. Men jeg vil
likevel teste dette 1 mine data. EEG-opptaket varer 1 overkant av en halv time. Det er derfor
mulig & anta at paradigmets virkning pa forsekspersonen vil endres gjennom opptaket.
Forsakspersonens respons vil 1 noe grad bli automatisert, og kreve mindre oppmerksomhet,
dette kan gjere at forsekspersonen opplever hva Gale beskriver som understimulering, noe

som kan slé skjevt ut mellom de to gruppene.

2.5 Prosedyre:

Forsgkspersonene satt i en stol 1 et elektrisk skjermet og lyd-skjermet opptaksrom.
Elektrodene (AgCl) Fz, Cz, Pz, P3 og P4 ble brukt til opptak, referert til venstre mastoide og
plassert 1 henhold til det internasjonale 10-20-systemet. Venstre oye ble brukt til en VEOG-
kanal, og jording ble plassert anteriort. A/D-rate var 500 Hz ved EEG-opptak (resamplet til
128 Hz for analysen), og filtersetting var 0.10 Hz (high pass) og 70 Hz (low pass), i tillegg til
et 50 Hz notch filter. Signalene ble forsterket av en SynAmp DC forsterker (Neuroscan Inc.).
Epoker ble avvist hvis amplitude gikk ut over +/- 100 mV (klipping), og blunk ble korrigert 1
henhold til Semlitsch et als. (1986) anbefalinger. Neuroscan programvare ble brukt for a

presentere stimuli og gjere opptak.
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3 Metode for analyse av data

Det er lang og kompleks matematisk analyse som ligger til grunn for denne studien, og jeg vil

1 det folgene kort gjore rede for de ulike trinnene 1 denne analysen.

3.1 Fourieranalyse

3.1.1 Fourieranalyse av funksjoner

Matematisk sett er Fourieranalyse en metode for a skrive en funksjon ved hjelp av en uendelig
rekke av harmoniske funksjoner (cosinus- og sinus-funksjoner). Hvis funksjonen f er
kvadratisk integrerbar i et gitt intervall er dens klassiske fourierrekke gitt ved en uendelig
rekke bestdende av cosinus og sinus funksjoner med gitte koeffisienter foran. Disse
fourierkoeffisientene til funksjonen finnes ved a projisere funksjonen f ned pa
basisfunksjonene med bruk av indreproduktet gitt ved integrasjon av funksjonen multiplisert

med en gitt trigonometrisk funksjon over vart gitte intervall (Marsden og Hoffman, 1993).

Innenfor det gitte intervallet vil Fourierrekken gi en neyaktig gjengivelse av funksjonen. For
en funksjon som 1 utgangspunktet ikke inneholder noen frekvenskomponenter, for eksempel
en linear funksjon, vil sjelden Fourierrekka gi noen ny informasjon, men for funksjoner som
inneholder spesifikke frekvenser, kan disse leses direkte ut fra Fourierrekken. Imidlertid er det
sd & si umulig & finne et analytisk funksjonsuttrykk for de spenningsvariasjonene som males

av elektrodene, og lasningen blir & digitalisere signalet.

3.1.2 Fourier-transform

Det finnes flere metoder for & gjennomfere en Fouriertransformasjon av et diskret signal, og
jeg vil her diskutere to av dem, nemlig Fast Fourier transform (FFT) (Morrison, 1994) og
numerisk integrasjon av Fourierintegralet basert pa en Riemann-sum av integralet (Morrison,
1994). Hvis en Riemann sum brukes for & beregne Fourierintegralene som ble brukt for &
finne koeffisientene til Fourierrekken, deles intervallet opp i et bestemt antall rektangler der
bredden av rektangelet i praksis velges til & vaere lik tidsintervallet mellom hver registrering.
Spenningen registrert ved et gitt tidspunkt multiplisert med verdien til den trigonometriske
funksjonen som skal benyttes, er s& hoyden til rektangelet. Integralet regnes ut ved & summere

opp verdiene til arealene av rektanglene over funksjonens definisjonsomrade. Det er klart at
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neyaktigheten til denne metoden avhenger av antall rektangler vi summerer samt
neyaktigheten av hoydeangivelsen av hvert enkelt rektangel. Antall rektangler og dermed
bredden avgjeres av registreringsfrekvensen, mens neyaktigheten pa hoydeangivelsen
avgjoeres av bitsterrelsen. Arealet av rektangelet avviker fra det arealet som det analoge
signalet ville gitt oss og dette er den ungyaktigheten som digitaliseringen medferer. Den
storste ulempen med metoden beskrevet her er at den krever mye regnekraft for a {4 til en
tilstrekkelig neyaktighet. Derfor brukes 1 praksis Fast Fourier transform. Dette er en form for
diskret Fourier-transform, og jeg vil derfor forst forklare diskret Fouriertransformasjon.
Isteden for en kontinuerlig funksjon har vi her en endelig tallrekke. Denne tallrekken kan
skrives som en rekke der hvert ledd bestar av et produkt av en Fourier-koeffisient med
eksponensialfunksjonen oppheyd 1 et komplekst tall. Eksponentialfunksjonen er forbundet
med de trigonometriske funksjonene gjennom de Moivres formel og sdledes kan vi skrive
tallrekken som en rekke der hvert ledd er en trigonometrisk funksjon multiplisert med en
koeffisient. Et spesialtilfelle av denne metoden er Fast Fourier transform. Algoritmen ble
utviklet av Cooley og Tukey 1 1965 og sparer vesentlig med datakraft i forhold til algoritmen
beskrevet over. Se for eksempel Morrison, 1994 for demonstrasjon av FFT for korte

tallfolger.

3.2 Digitalisering av signal

For a digitalisere signalet velger vi en registreringsfrekvens (sampling rate) samt hvor mange
bit vi bruker pa hver registrering. Registreringfrekvensen vil avgjere hvor heye frekvenser vi
kan detektere mens bitsterrelsen vil bidra til digital stey. Det som setter begrensninger pa
registreingsfrekvensen og bitsterrelsen er spesifiksjonene til analog til digital konvertereren
(ADC) samt regnekraften og lagringskapasiteten som er tilgjengelig. Sa lenge bitsterrelsen er
valgt sa stor at den analoge stoyen blir mindre enn den digitale stoyen ved bitregistreringen, er
det ikke nedvendig & ga hoyere i bitsterrelse. Den digitale stoyen som felge av den valgte
bitregisteringen vil vaere den nominelle spenningen som er valgt for den hoyeste biten dividert
pa halvparten av antall bit. I tillegg er det viktig & unngé klipping, dvs at spenningene blir
heyere enn den nominelle spenningen valgt for den gverste biten. Nér det gjelder
registeringsfrekvensen, er det viktig at den er tilstrekkelig mye heyere enn de frekvensene

signalet inneholder. I dette tilfelle baseres valg av registreringsfrekvens pa tilgjengelig
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datakraft og vil ikke ha noe problem siden hjernebglgene har forholdsvis lave frekvenser 1
forhold til hjernebglgene. Hjernebelgene jeg er ute etter, har en maksimal frekvens pd 30 Hz,

og det vil derfor ikke bli problemer nar det velges en samplingsfrekvens pa 128 Hz.

3.3 Pulser

Nar hjernebelger analyseres, er det et spersmal 1 hvilken grad frekvensene er konstant over en
lengre tidsperiode. I prinsippet kan signalet over hele tidsperioden brukes for & finne
frekvensbildet, men da forutsettes at hjernen genererer konstante frekvenser innenfor hele
tidsintervallet. Jeg velger derfor & dele signalet opp 1 mindre tidsperioder. Men ved & redusere
lengden pé tidsperioden, okes ungyaktigheten til resultatet av Fouriertransformasjonen. Dette
kan visualiseres ved & peke pa at man da reduserer antallet rektangler man summerer over i
diskret Fouriertransformasjon, noe som matematisk sett tilsvarer a redusere
registreringsfrekvensen. Ikke 1 noe tilfelle vil man kunne velge tidsperioden for hver puls
kortere enn perioden til balgen man ensker & detektere. Samtidig, hvis tidsperioden for en
puls ekes, vil det bli vanskeligere a detektere frekvenser som kun manifesterer seg i et kort
tidsrom. Det blir derfor en avveining mellom & velge lange tidsintervaller for & f& en noyaktig
frekvensberegning og kortere tidsintervaller for 4 kunne detektere elementer 1 signalet som
kun opptrer over svart korte tidsrom. Nér man har valgt en pulsperiode t, kan man for &
benytte Fouriertransformasjon serge for at pulsen blir en periodisk funksjon ved & gjenta
denne uendelig mange ganger slik at man far en periodisk funksjon med periode t, se for

eksempel side 62 1 Morrison (1994) eller benytte seg av diskret Fouriertransformasjon.

3.4 Bruk av Fourieranalyse

EEGlab toolboks 1 Matlab ble brukt for & analysere EEG-aktiviteten: Datamaterialet ble
fourieranalysert for & finne amplituden for de ulike frekvensene hos hver person, til dette
brukte jeg EEGLAB http://sccn.ucsd.edu/EEGlab/utviklet av Delorme og Makeig (2004). Jeg
har bare brukt data fra vertex i denne oppgaven. Et eksempel pé et fourier-transformert signal

finnes 1 figur 3.1.
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3.4.1 Valg av pulsperiode

Det ble valgt en pulsperiode péd 3 sekunder. For frekvenser i thetabandet, alfabandet og
betabandet gir en slik pulslengde ingen problemer for fouriertransformasjonen. Det oppstér
imidlertid problemer ved de lave frekvensene 1 deltabdndet. Ved dette valg av pulsperiode kan
man ikke detektere frekvenser lavere enn 1/3 Hz og vi fir uneyaktigheter i omrédet 1/3 Hz til
1 Hz som kan vare problematiske. Dog ville en gkning i1 lengden av pulsperioden ikke
nedvendigvis gitt starre neyaktighet for disse frekvensene siden man da ville fatt inn
forstyrrende effekter av flere stimuli. En ekning 1 pulsperioden ville dessuten gjort dataene i
de andre frekvensbidndene mindre signifikante. Derfor har konklusjonen blitt at den feilen
som gjores for de laveste frekvensene 1 deltabandet ikke er s alvorlig at jeg vil tillate oket
ungyaktighet for de andre frekvensbandene. Hvert EEG ble saledes delt opp 1 510 epoker pa 3

sekunder med start 1 sekund for presentasjon av stimuli til 2 sekunder etterpa.

3.4.2 Korrigering av gyebevegelser og muskelartifakter

Korrigering av gyebevegelser og muskelartifakter er gjort med German Gomez-Herreros
Automatic Artifact Removal (AAR) toolbox for MATLAB bassert pA De Clercq, Vergult,

Vanrumste, Van Paesschen og Van Huffell, (2006) sine algoritmer for a fjerne artefakter.

3.4.3 Klipping og samplingsrate

A/D-konverteren hadde en samplingsrate pa 500 Hz og klippet signalet ved en amplitude pa
100 mV. Epoker (pulser) der signalet oversteg denne klippegrensen ble forkastet. Dermed blir

ikke klipping et problem 1 fourieranalysen.

3.4.4 Fouriertransformasjonen

EEG-data ble fouriertransformert slik at differansen mellom hver basisvektor (frekvens) ble
pa 0,25 Hz. Siden samplingsfrekvensen var sa hoy som 128 Hz og jeg ikke var interessert 1
frekvenser over 25 Hz, er bruk av FFT uproblematisk. Dataene ble etter Fast Fourier
transformasjonen transformert til logaritmisk skala for gjennomsnittet avamplitudene
(fourierkoeffisientene) og de ulike frekvensbédndene ble summert opp: Deltabandet (1-4 Hz),
thetabandet (4-8 Hz), alfabandet (8-12 Hz) og betabédndet (12,5 - 25 Hz).
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Frequency (Hz

Figur 3.1: Amplituden i de ulike frekvensene fordelt pd de ulike elektrodene hos forseksperson nummer 1. Jeg
har i min studie bare brukt aktiviteten i vertex, men har tatt opp aktiviteten i ti elektroder. Elektrodene er linjene
med ulike fargekoder. Pd y-aksen ser man amplituden madlt i uVolt (etter logtransformasjon). X-aksen utrykker
frekvensene fra 0- 25 Hz. De tre plottene over lokalisering av aktiviteten er i henholdsvis thetabdndet, alfabdndet
og betabdndet. Fargekodingen i disse plottene er styrken pa amplituden. Den massive aktiviteten frontalt er fra
de to elektrodene som korrigerer for ayeartifakter.
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4 Statistiske analyser

4.1 Analyse av varians

Jeg bruker Students t-test for & studere variasjoner 1 varians. (Bhattacharyya og Johnson,

1977)

4.1.1 Students t-test

Hypotesen som skal testes er en hypotese om et visst gjennomsnitt for en populasjon. Hvis
forskjellen mellom gjennomsnittet til et gitt utvalg og det enkelte gjennomsnittet til
populasjonen multiplisert med kvadratroten til forholdet mellom utvalgssterrelsen og
variansen til utvalget, overstiger en gitt t-verdi (som avhenger av utvalgssterrelsen, dvs. antall

frihetsgrader, og ensket signifikansniva), s ma hypotesen forkastes.

Denne testen kan gjeres mer generell og brukes til & sammenligne to gjennomsnittsverdier.

Anta et utvalg med N1 og N2 individer for populasjoner X og Y.

P& grunn av sentralgrenseteoremet er gjennomsnittsverdiene omtrent normalfordelt og deres
varians er gitt fra variansen til populasjonen. Forskjellen mellom gjennomsnittsverdiene er
nesten normalfordelt med varians lik variansen til gjennomsnittene lagt sammen. Hvis
hypotesen er sann, vil forholdet mellom forskjellen av gjennomsnittsverdiene og variansene
deres folge en standard normalfordeling. Men estimatoren ma brukes 1 stedet. Denne vil vare
noe storre. Forholdet mellom forskjellen av gjennomsnittet for utvalgene N1 og N2 og den
korresponderende estimatoren for variansen felger Students t-fordeling med N1 + N2 - 2
frihetsgrader. Hvis t-verdien avviker signifikant, s& ma hypotesen om likt gjennomsnitt for de

to populasjonene forkastes.
4.1.2 Tilpassing av data for a tilfredsstille betingelsene

For variansanalysen gjeres, ma det sjekkes om spesielt normalfordelingshypotesen stemmer.

En mulighet for & gjore en fordeling mer normalfordelt er & logaritmetransformere dataene.
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4.1.3 Kontroll for alder og tid pa degnet

De forskjellige EEG opptakene ble foretatt pa forskjellige tider av degnet og alderen til
forsgkspersonene varierer. Dette pavirker hjerneaktiviteten, og jeg ensker a korrigere for
dette. Siden jeg ikke har flere forskjellige data for samme person til forskjellige tidspunkt og
alderen til en person ogsa er konstant, kan jeg ikke finne ut av denne sammenhengen ved for
eksempel repeated measure. Jeg har valgt a kjere en multippel regresjonsanalyse med alder og
forsekstidspunkt son uavhengige variable, og amplituden som avhengig variabel. Dette ble
gjort uavhengig for hvert frekvensband, det vil si at vi ikke nedvendigvis fikk den samme
avhengigheten for de forskjellige frekvensbandene. Man krever som regel at de uavhengige
variablene 1 en regresjonsanalyse skal vaere kontinuerlige. I utgangspunktet er tid og alder
kontinuerlige variable, men de manifesterer seg i1 forseksdataene som diskrete variable. Det
kan derfor stilles spersmal om regresjonsanalyse er den beste metoden, men siden det er
sapass mange forskjellige verdier hver variabel kan ta, og hvert hopp er forholdsvis lite 1

forhold verdibandet, sa velger jeg likevel denne regresjonsmetoden.

4.1.4 Repeated measure

I t-testene skilte jeg mellom de 200 ferste stimuli og de 200 siste stimuli, og gjorde ingen av
testene med begge gruppene av stimuli samtidig. Hvis jeg hadde tatt med begge gruppene av
epoker ville man fatt en korrelasjon som ville gjort at betingelsene for & bruke testene ikke
lenger var oppfylt. Men med en repeated measure model kan det bygges inn en ekstra
avhengighet. Det er klart at de 200 forste og 200 siste epokene for samme person vil avhenge
av hverandre. Dette er within subject faktoren 1 eksperimentet. Betingelsene for repeated
measure er at dataene er normalfordelt for hvert niva av within subject faktoren. I tillegg har
vi man sékalt sferisk betingelse, det vil tilsvare at alle variansene er tilstrekkelig like og at
korrelasjonene ogsa er tilstrekkelig like. Denne sfariske betingelsen er alltid oppfylt ndr man

bare har to forskjellige nivier for within subject faktoren.
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5 Resultat

Nar det gjelder dataene, har jeg ekstrahert de 200 forste og de 200 siste epokene av 1 alt 510
for videre analyse. De 200 forste har jeg senere benevnt som deltal, thetal, alfal og betal. De
200 siste har jeg benevnt som delta2, theta2, alfa2, beta2. Begrunnelsen for & bruke de forste
og siste finnes 1 seksjon 2.5. Jeg har sa Fouriertransformert signalet og videre foretatt en
logaritme transformasjon. Poenget med sistnevnte er & komme narmere en normalfordeling.
De enkelte frekvenskomponentene er s summert innenfor sitt frekvensband, det vil si at for
hver forseksperson har jeg en verdi for hvert frekvensband (delta, theta, alfa og beta) som er
summen av logaritmen til amplitudene. Det er ikke tatt noen gjennomsnittsverdi her siden jeg
bare skal sammenligne innenfor frekvensbandene og ikke pa tvers av dem, med dette menes
at jeg for eksempel gnsker & sammenligne alfabglger hos ekstremsportuteverne med
alfabelger hos studenter, men ikke alfabelger hos ekstremsportutevere med deltabelger hos
studenter. Summen av logaritmene til amplitudene for hver person innenfor et frekvensbéand
blir gitt langs x-aksen 1 figur 5.1-5.2. Logaritmetransformasjonen er grunnen til at det blir

negativt fortegn for enkelte verdier. Amplitudene i seg selv er selvsagt alltid positive.

Deltagerne er delt inn i tre grupper: Gruppe 1: Ekstremsportutevere, Gruppe 2: Studenter som

skarer hoyt pa ZKPQ, Gruppe 3: Personer som skérer lavt pd ZKPQ

Forsakene er gjort fra kl. 09 til kl. 21, og det mistenkes at det finnes en viss variasjon som kan
knyttes til tidspunktet for ndr forsekene ble gjort. Likeledes mistenkes en viss variasjon
knyttet til alder. Derfor foretas en regresjonsanalyse for & finne ut i hvilken grad aktiviteten
avhenger av disse parameterne slik at vi kan korrigere for dette i senere analyser. Kontrolleren
for tid og alder skjedde ved at jeg fjernet den line@re trenden assosiert med disse. Dette

gjorde jeg ved hjelp av linear regresjon for hvert frekvensbéand.
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R? Standardisert Beta for tid P-verdi Standardisert Beta for alder P-verdi

Delta 0,102 0.190 0,108 -0,279 0,019
Delta2 0,086 0.069 0,562 -0,292 0,015
Theta 0,054 0.054 0,532 0,075 0,059
Theta2 0,040 0.044 0,719 -0,200 0,101

Alfa 0,032 -0.049 0,689 -0,167 0171
Alfa2 0,021 0.067 0,586 -0,137 0,265
Beta 0,020 -0.025 0,841 -0,137 0,264
Beta2 0,004 0.024 0,780 -0,054 0,662

Tabell 5.1: Linecer regresjonsanalyse. Beta for henholdsvis tid og alder er regresjonskoeffisientene som benyttes
ndr vi korrigerer de summerte logaritmetransformerte amplitudeverdiene. Regresjonsanalysene er gjort
uavhengig for hvert frekvensbdnd.

Koeffisientene beta er oppgitt i tabell 5.1 og deres tilherende P-verdier. Med unntak av
deltabandet er den linezre avhengigheten ikke signifikant for de enkelte variablene. I tillegg
er R? forholdsvis liten. R” er forholdet mellom forklart varians og den totale variansen. De
lineare regresjonene forklarer en forholdsvis liten del av den totale variansen spesielt 1 alfa-
og beta-bidndene. Det er derfor et spersmél om man skal korrigere for den lineare
avhengigheten eller ikke. I deltabdndet har det uansett noe for seg, og i thetabandet sees noen
effekter. Imidlertid er effektene forskjellige for de to epokesamlingene nar det gjelder alder,
og dette gjor antagelsen om linezr avhengighet mer usikker. Siden jeg har foretatt den linezre
regresjonsanalysen for hvert frekvensband uavhengig av de andre frekvensbandene, fér jeg
ikke med eventuelle korrelasjoner nér det gjelder avhengighet av tid og alder pa tvers av
frekvensbandene, men det er usikkert om det finnes noen slike tatt 1 betraktning at testen ikke
var signifikant for theta-, alfa- og beta-béndet. Det ser ut til at det mest fornuftige er &
korrigere for alder og tidspunkt for deltabandet. Siden det er nedvendig & korrigere for
deltabandet, har jeg valgt & bruke de t-testene der jeg har korrigert for regresjonen selv om

den line@re avhengigheten ikke var signifikant utenom deltabéndet.

5.1 Figurer som viser variansen i de ulike gruppene

I figur 5.1-5.2 vises kortikal aktivitet for forsekspersonene. For hver gruppe angir y-aksen
andelen personer som har en gitt verdi for summen av logaritmer til amplitudene innenfor det
gitte frekvensbéndet. Grafene er normalisert, det vil si at de er justert slik at arealet under dem
er 1. Dermed er det enkelt & sammenligne fordelingen mellom gruppene selv om antallet
personer 1 hver gruppe er ulikt. I figur 5.3 og 5.4 er plottene de samme som i henholdsvis

figur 5.1 og 5.2 med unntak av at amplituden er korrigert for forsekspersonenes alder og tid
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pa degnet opptaket er gjort, ved hjelp av koeftisientene fra tabell 5.1. Det er enkelt a se at det

er lavere varians 1 figur 5.3 og 5.4.

Distribusjon av kortikalaktivering de ferste 200 epokene
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Figur 5.1: Fordelingen av kortikal aktivitet hos forsokspersoner.
Logaritmetransformert amplitude for de 200 forste epokene for de enkelte frekvensbdnd langs x-aksen. Dataene
er normalisert slik at y-aksen er et normalisert mdl for antall personer.
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Distribusjon av kortikalaktivering de siste 200 epokene
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Figur 5.2: Fordelingen av kortikal aktivitet hos forsokspersoner.
Logaritmetransformert amplitude for de 200 siste epokene for de enkelte frekvensbdnd langs x-aksen. Dataene

er normalisert slik at y-aksen er et normalisert mdl for antall personer.
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Distribusjon av kortikalaktivering de ferste 200 epokene
Kontrollert for tid og alder
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Figur 5.3: Fordelingen av kortikal aktivitet hos forsokspersoner.

Logaritmetransformert amplitude linecert justert pd bakgrunn av alder og forsekstidspunkt for de 200 forste
epokene for de enkelte frekvensbdnd langs x-aksen. Dataene er normalisert slik at y-aksen er et normalisert
madl for antall personer.
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Distribusjon av kortikalaktivering de siste 200 epokene
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Figur 5.4: Fordelingen av kortikal aktivitet hos forsokspersoner.

Logaritmetransformert amplitude linecert justert pd bakgrunn av alder og forsokstidspunkt for de 200 siste
epokene for de enkelte frekvensbdnd langs x-aksen. Dataene er normalisert slik at y-aksen er et normalisert
madl for antall personer.

5.2 Er det en forskjell mellom gruppene?

I variansplottene gjengitt ovenfor ser man tydelige tendenser, men for & finne ut om

variabiliteten i1 de ulike badndene er statistisk signifikant, har jeg brukt Students t-test.

Nér Student t-testene utfores far man forskjellige P-verdier avhengig av om det antas lik

varians eller forskjellig varians. Varianshypotesen undersgkes med en homogenitetstest av
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variansen, se tabell 5.2. (Levens test, se Milliken og Johnson, 1992). Det er 2=3-1
frihetsgrader mellom gruppene i denne testen, og jeg finner at utenom alfabindet er variansen

tilstrekkelig lik til at det kan antas homogen varians 1 Students t-test.

Test of Homogeneity of Variances

Levene Statistic Sig.
deltal 503 607
delta2 216 807
thetal 1.124 331
theta2 1.422 248
alfa1 3.132 050
alfa2 1.656 199
beta1 2.082 133
beta2 2.262 112

Tabell 5.2: Levenes test for varianshomogenitet mellom de tre gruppene. Antall frihetsgrader mellom gruppene
er?2

I variansplottene gjengitt 1 figur 5.1 - 5.4 sees tydelige tendenser til at spesielt gruppe 3
avviker fra de to andre gruppene, men for & finne ut om variabiliteten i1 de ulike bdndene er
statistisk signifikant har jeg brukt Students t-test. Mengden av observasjoner 1 hver gruppe er
N1= 34 (ekstremsport), N2=17 (studenter som skarer hoyt pa ZKPQ) og N3=19 (studenter
som skérer lavt pd ZKPQ). Jeg gjor forst en t-test pd forholdet mellom gruppe 1 og 3 siden det
der kan tenkes & vaere hayest avvik. Antall frihetsgrader er N1+N3-2=34+19-2=51 og hvis
antagelsen om lik varians beholdes (Levene's test utfort tidligere) finnes i spesielt theta og
beta bandet en signifikant forskjell 1 aktiviteten. I thetal og theta2 er henholdsvis t=2,240 med
p=0,030 og t=2.891 med p=0,006 mens man for betabadndet har t=2,240 med p= 0,030 og
t=3,007 med p=0,004 for henholdsvis betal og beta2. P-verdiene er for en to-halet test fordi
jeg 1 utgangspunktet ikke kan vite hvilken av gruppene som har sterst hjerneaktivitet. Men fra
figur 5.3 og 5.4 synes det opplagt at gruppe 1 har en heoyere hjerneaktivitet enn gruppe 3, og
man kunne derfor argumentert med at en en-halet test kunne gjort nytten. Nar jeg nd har valgt
en to-halet test henger det ogsd sammen med at jeg ville ha alle tre Student-t testene mest
mulig like slik at de kunne sammenlignes innbyrdes, og at det spesielt mellom gruppe 1 og 2
ser ut til & veere mest korrekt & bruke signifikansverdien for en to-halet test. Nar det gjelder

alfabandet viste Levenes test at betingelsen om lik varians ikke holder, og jeg har derfor
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gjiennomfort en Students t-test der det ikke kreves lik varians. Her registreres en signifikant

(p=0,027 og p=0,019 for henholdsvis alfal og alfa2) sterre aktivitet hos gruppe 1 i forhold til
gruppe 3.

Nar det gjelder forholdet mellom gruppe 1 og 2 er antall frihetsgrader N1+N2-2=34+17-2=49
og hvis antagelsen om lik varians (Levene's test utfert tidligere) beholdes, finner jeg ingen
signifikant forskjell i noen av bandene. Heller ikke hvis jeg gjor en t-test uten antagelsen om
lik varians for begge gruppene et signifikant resultat. Fra figur 5.3 og 5.4 er det ikke noen

opplagte forskjeller mellom gruppe 1 og 2, og jeg har derfor valgt en to-halet test.

Nar det gjelder forholder mellom gruppe 2 og 3 vil det vare naturlig at jeg her finner en
forskjell som tilsvarer den forskjellen vi s& mellom gruppe 1 og 3. Antall frihetsgrader er
N2+N3-2=17+19-2=34 og hvis antagelsen om lik varians (Levene's test utfort tidligere)
beholdes, finner jeg at det 1 spesielt theta- og beta-bandet er en signifikant forskjell 1
aktiviteten. I thetal og theta2 er t=2,682 med p=0,011, mens i1 betabéndet er t=2,114 med
p=0,042 og t=1.866 med p=0,071 for henholdsvis betal og beta2. P-verdiene er for en to-halet
test fordi jeg ensker & fa et sammenligningsgrunnlag med de to andre Students t-tester. For
spesielt betabandet at resultatene mindre signifikante enn tilfellet var nar gruppe 1 og 3 ble
sammenlignet. Det hjelper ikke pé signifikansnivéet & gi slipp pa betingelsen for lik varians.

Med unntak av 1 thetabandet vil resultatene bli mindre signifikante.

I tabell 5.3 har jeg angitt summen av de logaritmetransformerte amplitudene i hver gruppe.
Som nevnt 1 diskusjonen over fant jeg ingen signifikante forskjeller mellom gruppe 1 og 2.
Begge disse gruppene skilte seg fra gruppe 3. I hvilken grad avviket fra gruppe 3 var

signifikant er oppgitt som signifikansniva i tabell 5.3.
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antall Deltal Delta2 Thetal Theta2 alfal alfa2 betal beta2
Gruppe 1 34 -.4862363 1.6644715*  2.5117663** 4.4673335"**  4.8730230**  7.0199023**  7.0199023** 22.7025136***
Gruppe 2 17 4.4643417  3.9314173**  5.5404530**  3.3282018** 3.4382472* 1.4504945 11.3074857** 9636945
Gruppe 3 19 -3.9126546 -7.5134197  -14.0280945 -16.3260677 -17.2573754 -19.5595650 -50.0696813 -52.7686530

*** Signifikant pa 0,01 niva
** Signifikant pa 0,05 niva
* Signifikant pa 0,1 niva

Tabell 5.3: Kortikal aktivitet hos forsokspersoner. Summert logaritmetransformert amplitude linecert justert for
alder for de forskjellige frekvensbdnd og epoker. Amplitudeverdiene kan ikke sammenlignes pd tvers av
frekvensbdnd da det ikke er gjennomsnittsverdier som benyttes. Signifikansverdiene henspeiler pd avviket gruppe
1 (ekstremsportutovere) og 2 (hoytskdrende pd ZKPQ) har fra gruppe 3 (lavtskdarende pa ZKPQ). Tallene 1 og 2
etter frekvensbdndene betegner henholdsvis de 200 forste og 200 siste epokene.

5.3 Er det en habitueringseffekt?

I folge Gale (1973, 1983) varierer den kortikale aktiviteten som funksjon av stimuleringsniva
pa kryss av gruppene. Jeg har derfor splittet EEG-opptakene i to: De 200 forste og de 200
siste epokene, for & undersgke 1 hvilken grad aktiviteten forandrer seg i lopet av opptaket.

Jeg har gjort en repeated measure med maling av amplituden i de ulike
frekvensbandene i de forste 200 epokene og de siste 200 epokene og sett om det skjer en
interaksjon mellom stimuli og gruppe slik Gale (1973, 1983) har argumentert for. Jeg finner
ingen signifikant interaksjonseffekt 1 noen av badndene.

Antall frihetsgrader er 2-1=1 siden jeg har to forskjellige grupper av epoker. F-testen
maler forholdet mellom variansen mellom de forste og siste epokene 1 forhold til variansen
mellom de forskjellige individene. At det her ikke er noen signifikans, er betryggende.
Dermed konstateres at hvert individ er forholdsvis selvkonsistent.

Nar jeg ser pa om gruppene endrer seg over tid deles individene inn 1 6=2*3 grupper
basert pa 200 forste og 200 siste epoker og gruppe og det kalkuleres en F-verdi-matrise. Det
regnes sa ut en felles F-verdi som maler forholdet mellom variansen mellom de forskjellige
gruppene (ekstremsport, hay skare, lav skare) og variansen innenfor hvert individ. P-verdien
baseres pé en F-distribusjon med (2-1)*(3-1)=2 frihetsgrader. Hvis F-verdien er hoy vil
variansen gruppen imellom ha endret seg mye med hensyn til hvilke epokeperiode som
undersekes. Nar jeg ikke fikk noen signifikante resultater her, s& betyr det at gruppetilherighet
betyr vesentlig mer enn hvilke epoker som ble ekstrahert, det vil si at forsekspersonene har

forholdsvis konsistent aktivitet over tid.
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6 Diskusjon

Denne studien fant ingen variasjon 1 habituering pa kryss av gruppe. Dette er konsistent med
Matthews (1993) og Hageman (2008) sine funn og er videre med pa & svekke Gale (1973,
1983) sin teori om interaksjoner mellom stimuli og gruppe som forstyrrende variabel 1 denne
typen studium. Dette styrker antagelsen om at kortikal aktivering er relativt konsistent over
tid, og robust ovenfor ulike typer stimuli. Denne studien fant heller ingen signifikant effekt av
nar pa degnet forsgkspersonene ble testet. Dette er konsistent med Greneche et al (2008) sine
funn som ferst fant signifikant effekt etter femten timer uten sevn. Jeg fant imidlertid at
aktiviteten oker i deltabdndet som funksjon av alder, konsistent med Astrdm og Trojaborg
(1992) sine funn, som finner mer langsom aktivitet med ekende alder.

Hovedfunnet 1 denne studien er at gruppe 3 skiller seg aktivitetsmessig fra de to andre
gruppene. [ variansplottene kan man se at gruppe 1 og 2 er relativt like, mens gruppe 3 skiller
seg ut. T-testen viser det samme. Gruppe 3 har mindre aktivitet 1 alle tre bdndene bade 1
begynnelsen og slutten av opptaket. Dette sannsynliggjer at det er et biologisk korrelat av
trekket stimulisgking, og at Zuckermans operasjonalisering av trekket treffer godt. Det er
spesielt interessant at gruppe 1 og 2 er nermest like nér det gjelder aktivitet 1 alle bandene, da
deltagerne 1 gruppe 2 ikke drev med noen form for livsfarlig aktivitet. Dette underbygger
konklusjonen om at det er et personlighetsspesifikt trekk man har malt et korrelat til, og ikke
tredjevariabler som at test-situasjonen ble opplevd annerledes for ekstremsporterne som aldri
har veert i en EEGlab for. Jeg fant heller ingen habitueringseffekt over tid som man kunne
tenke seg at ville inntreffe nar ekstresmsporterne vendte seg til testsituasjonen (slik Fjell at al,
2006 fant). Selv om jeg fant forskjeller 1 alle bAndene, mens Eysenck stort sett konsentrer seg
om alfabandet, kan jeg likevel si at min studie underbygger Eysencks teori. Jeg har vist at
kortikal aktivering er en signifikant faktor i forhold til motivasjon for a seke ytre stimulering.
Det er pa sin plass a diskutere hva ytre stimulering innbarer, men denne studien styrker
antagelsen om at akademia kan huse like stimulisgkende personer som fallskjermhoppere;
psykofysiologisk sett vel og merke. Det er forsket lite tidligere pa ekstreme stimulisgkere,
men denne studien peker altsa 1 retning av at de biologisk sett ikke avviker fra andre
stimulisekere. Men dette er altsd ekstreme stimulisgkere som gruppe; er det noe som skiller
ekstremsportuteverne med hoy og lav kortikal aktivering fra hverandre? Har vi biologiske
markerer som skiller studentene med hey SS fra ekstremsportuteverene? Zuckermann (2004)

har summert opp et imponerende antall genetiske og biologiske korrelater av SS. Hvordan er
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disse fordelt 1 de ulike gruppene? Er det en interaksjon mellom biologiske og
psykofysiologiske variabler? Dette kan veare interessante spersmdl & undersoke 1 fremtiden.

Tradisjonen etter Eysenck dreier seg i storst grad om alfabdndet som et generelt mal pa
kortikal aktivering, jeg har derfor valgt i1 diskusjonens forste del & behandle alfaaktivitet og
generell aktivitet under ett. Men hva betyr aktiviteten 1 de andre bandene? Om det er et
kunstig skille mellom de ulike bandene har vi pr 1 dag ikke nok empirisk stette for &

konkludere sikkert om.

6.1 Thetaaktivitet

Vi fant en signifikant (P < .05) heyere thetaaktivitet badde pa begynnelsen og pa slutten av
opptaket vart for begge de stimulisekende gruppene (bdde studentene og
ekstremsportutgverne). Det er altsd ingen tvil om at de stimuliaversive studentene skiller seg
fra de to andre gruppene. Men hva betyr dette?

Pizzagalli et al (2003) har gjort en studie der han sammenligner kortikal aktivitet malt
med EEG og PET. Han bruker LORETTA for a retningsbestemme aktiviteten (jeg kunne ikke
bruke det pd mine data, fordi jeg hadde for fa elektroder) og finner at aktivitet registrert 1
vertex kan ha sitt utspring 1 anterior cingulate cortex (AAC). Eysenck argumenterte for at
lavfrekvent aktivitet var et tegn pa lavere aktivering. Cacioppo et al, (2000) beskriver
thetaaktivitet som tegn pa suboptimalt fungerende vev. Det er utbredt enighet om at AAC
spiller en viktig rolle 1 hoyere ordens kognisjon, blant annet 1 impulskontroll (Damasio, 1993),
og lavere aktivitet i ACC har blitt koblet til lavere impulskontroll (Raine, 1993).

Barry (2003) og Houston (2005) finner en sammenheng mellom forheyet
thetaaktivitet og impulsivitet og kobler dette opp mot ADHD. I forskningen til gruppen rundt
Barry (se Bresnahan og Barry, 2002 for en oversikt) brukes forholdet mellom theta- og beta-
aktiviteten som et mal pA ADHD. I mitt sample vil vi ikke finne noen signifikant forskjell pa
denne forholdet, fordi gruppe 1 og 2 ogsa har mer betaaktivitet. Det kan videre vere grunn til
a tenke seg at den impulsiviteten man finner hos kriminelle (Raine, 1993), og den
impulsiviteten man finner hos personer med ADHD, er noe annet enn det vi finner hos véare
relativt godt fungerende forsekspersoner. For & kunne fa bedre kunnskap om hva
thetaaktivitet faktisk betyr for personlighet, burde man bryte ned datamaterialet og se pa hva

som kjennetegner de personene med storst thetaaktivitet, er de rastlase, er de impulsive, er de
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fryktlose, og ikke bare teste dem med ulike sporreskjemaer, men se pa livshistorien, se
hvordan foreldre og venner oppfatter dem.

Jeg har fastslétt at funnene ikke er tilfeldige, dvs at thetaaktiviteten speiler
gruppetilherigheten og slik har en sammenheng med personlighet. La oss hdpe at fremtidig

forskning kan kaste lys over den biologiske sammenhengen.

6.2 Betaaktivitet

Heayere aktivitet 1 betabandet har tidligere vaert funnet 1 kokainmisbrukere (Herning, 1985) og
alkoholikere (Costa, Laura 1997; Rangaswamy & Madhavi, 2002) og hos barn av
alkoholikere (Rangaswamy & Madhavi 2004). Pollock et al (1995) finner det hos slektninger
av alkoholikere. Gamma et al (2000) finner det samme for ecstasy-brukere. Alle disse
studiene finner det kun for menn. Whittington et al (2000) har pavist at benzodiazepiner og
barbiturater gker betaaktiviteten. Hva kan denne aktiviteten bety?

Det er en sammenheng mellom stimulisgking og rusmisbruk (Zuckerman, 1986).
Dopaminnivaet er knyttet opp mot stimulisgking. Betaaktiviteten som bade er korrelert med
kokainmisbruk og stimulisgking blir dermed logisk. Men kan man si noe om de kausale
forholdene? Som diskutert under avsnitt 1.7.2. viser dyrestudier en kausal sammenheng fra
hoyere nivd av dopaminagonisten kokain til mer stimulisekende atferd. At gener knyttet til
dopaminreseptorene kan forklare over 10 % av variansen 1 trekket SS styrker ogsé hypotesen
om dopamins rolle. Primavera et al (1992) finner at beta-aktiviteten faller hos pasienter med
Parkinsons sykdom, noe som styrker evidensen for en kobling mellom dopaminkonsentrasjon
og mengde betaaktivitet. Det gir derfor mening at jeg finner et slikt Betakorrelat av
stimulisgking. Det er sannsynlig & anta at tidligere studier ikke har funnet det fordi

forseksgruppene deres er for heterogene.

6.3 Oppsummering av diskusjon

Dette er den forste studien 1 verden som undersegker kortikal aktivering hos
ekstremsportutevere ved hjelp av kvantitativ EEG. Dette er ogsa en av fi studier som har
rekruttert forsekspersoner pa bakgrunn av skare pd ZKPQ. De fleste andre studier har
rekruttert personene for de tester dem og derfor har mindre forskjell mellom gruppene som

testes. Mens jeg har altsa avslatt a teste neermere 100 personer som skédrer mot midten av
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ZKPQ. Mot denne bakgrunnen er det ikke overraskende at jeg finner storre forskjeller enn
noen har funnet for meg, og da ogsa 1 Betabandet der man ikke tidligere har pavist noen
sammenheng med stimulisgking.

I henhold til Eysencks teori skulle jeg funnet mer aktivitet 1 alfa- og thetabandet, men
korrelatet 1 Betabandet er ikke tidligere funnet, og er heller ikke en del av Eysencks teoretiske
rammeverk. En arsak kan vere at pa den tiden da Eysenck utviklet det teoretiske rammeverket
hadde man ikke godt nok utstyr til & male betaaktiviteten pé en reliabel mate. Betaaktivitet har
man tidligere trodd var knyttet til hayere kognitive prosesser, men nyere forskning kan tyde
pa at hva vi klassifiserer som bevisst tankevirksomhet foregédr i gammabandet (Kaiser og
Lutzenberger, 2005). Det er slik sett ikke umulig at aktivitet 1 Betabidndet ogsa ma betraktes
som hvilefrekvens og slik vare et mal pa kortikal aktivering pa samme mate som alfa. Slik
kan mitt studium tolkes til statte for Eysencks hypotese om motivasjon for stimulisgking. Selv

om det er forsket for lite pd betaaktivitetens natur til & trekke noen bastante konklusjoner.
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7 Konklusjon

Dette studiet styrker antagelsen om at psykofysiologisk aktivitet er et niva det er
formalstjenlig & underseke for & bedre forstaelsen var av personlighetstrekket sensation
seeking. Dette studiet har videre styrket validiteten 1 Zuckermans operasjonalisering av
trekket.

Selv om vi har identifisert to ulike grupper i dette studiet ved hjelp av EEG, er
avstanden likevel ikke stor nok til at man kan plassere personer 1 de to gruppene péd bakgrunn
av aktivering malt med EEG. Vi finner for eksempel deltagere 1 gruppe 1 med jevnt over
mindre aktivitet 1 alle band, enn deltagere 1 gruppe tre og vice versa. Dette forteller oss at det
mest sannsynlig ikke er en kausal sammenheng mellom aktivering og stimuliseking, men
heller et overlapp. Det vil si at mange med hey aktivering er stimulisekere og mange med
lavere aktivering styrer unna for sterke stimulering. S4 hva kan arsaken vere til dette, og

hvilke forskningsprosjekter kan kaste mer lys over sammenhengen?

Eysenck beskriver ssmmenhengen mellom aktivering i korteks og motivasjon for
stimmulering. Lav aktivering vil gke motivasjonen for & sgke ekstern stimulering. Det er altsa
motivasjonen og ikke selve atferden som vektlegges. Hadde vi funnet mer heterogene grupper
hvis vi hadde undersgkt personenes motivasjon for atferden sin? Hva finner vi hvis vi
undersegker de individene som driver med ekstremsport men som med hensyn pa aktivering
ligner mer pa lite stimulisekende studenter. Hva finner vi hos studentene som skérer lavt pa

ZKPQ men som likevel har heyere aktivering i alle band?

For a finne ut mer om hva funnene mine faktisk betyr ma man ned pa individplan og ga

kvalitativt til verks.
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Vedlegg

Vedlegg 1

Infoskrivet og sperreskjemaet (ZKPQ 19 ledd)

Er du gutt, heyrehendt og mellom 20 - 40 ar?

Vil du veere med i1 et eksperiment?

Denne undersekelsen tar for seg det biologiske grunnlaget for hvordan vi opplever spesielle
situasjoner. 40 av de som svarer vil bli kontaktet med forespersel om & delta i en ny
undersgkelse. I denne undersekelsen vil vi ta en EEG (Electroencephalogram). Da vil vi feste
elektroder péd hodet slik at vi kan registrere hjerneaktiviteten under ulike typer oppgaver.
Dette er en mye benyttet undersegkelse; den innebaerer ingen fare for deg og gjor ikke vondt.
Vi egnsker at bare de som ogsa vil vaeere med pa EEG-undersegkelsen svarer pa dette skjemaet.
Deltagelse 1 prosjektet er frivillig. De som blir kontaktet for EEG-undersegkelse vil bli det
innen fa dager. Deltagere vil bidra pa et nytt og spennende felt innen forskning, og fa se egne
hjernebelger! Varigheten er ca. 45 min. Navn og mobilnummer er nedvendig for at vi skal {&
tak 1 dere. Alle personopplysninger vil bli behandlet konfidensielt og slettet innen 3 maneder.
Du kan trekke deg fra undersekelsene nar som helst uten a oppgi grunn, og personalia vil da
bli slettet. Ansvarlige for prosjektet er 1.amanuensene Walhovd og Fjell, Psykologisk
Institutt. Vennligst signer dersom du samtykker 1 & delta 1 disse undersokelsene:

Signatur Dato
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Instruksjon:

P& hvert spersmal skal du svare enten ”sant” eller “usant” ved & krysse av ved det svaret som
passer. Kryss kun av ett svar for hvert spersmal. Svar s raskt som mulig, men avgi det svaret
som er mest dekkende for din vanlige mate & vere pa. Det skal bare ta noen fa minutter a fylle

ut sperreskjemaet. Pass pa at du ikke hopper over noen av spersmalene. Dette er ingen
evneprove, og derfor er ingen svar riktige eller gale.

Fornavn: Alder: Mobilnummer: _

1. Jeg liker & ha nye spennende opplevelser og folelser selv om de er litt skremmende, uvanlige eller

[] Usant

[] Usant

[] Usant

[] Usant

[] Usant

[] Usant

[] Usant

ulovlige. '] Sant [] Usant
2. Jeg liker & gjore ting kun for spenningens skyld. | Sant
3. I blant gjer jeg ”spre” ting for moro skyld. ] Sant
4. I blant liker jeg & gjore ting som er litt skremmende. | Sant
5. Jeg liker & komme opp 1 nye situasjoner hvor man ikke kan forutsi hvordan ting vil ende opp.
| Sant
6. Jeg prover hva som helst en gang. ] Sant
7. Jeg foretrekker venner som er spennende og som plutselig kan gjore uventede ting. ] Sant
8. Jeg liker “ville”, ukontrollerte fester. ] Sant
9. Jeg ville like den typen liv hvor man er 1 forflyting og reiser mye, med mye forandring og spenning.

[1 Sant

[] Usant
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10. Jeg er en impulsiv person. (] Sant [ Usant

11. Jeg liker & utforske en fremmed by eller bydel pa egen hand selv om det medferer at jeg roter meg bort.

[0 Sant [] Usant

12. Jeg kunne tenke meg & dra pa tur uten planlagte eller faste reisemal og tidsskjemaer. [ Sant [ Usant

13. For jeg begynner pa en komplisert jobb planlegger jeg noye. '/ Sant [] Usant

14. Det er veldig sjelden jeg bruker mye tid pa & planlegge detaljene pa forhénd. (] Sant [ Usant

15. Jeg har en tendens til & begynne en ny jobb uten mye planlegging i forkant av hvordan jeg skal gjore det.
(] Sant [ Usant

16. Jeg tenker vanligvis pa hva jeg skal gjore for jeg gjor det. '] Sant [] Usant

17. Jeg gjor ofte ting pa impuls. '] Sant [] Usant

18. Jeg blir ofte sd revet med av nye og spennende ting og ideer at jeg aldri tenker pd mulige
komplikasjoner. '] Sant [] Usant

19. Jeg har en tendens til & forandre interesser. '] Sant [] Usant

52



