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1. Abkürzungsverzeichnis 

 

EEG Elektroenzephalographie 

EKT Elektrokonvulsionstherapie; Elektrokrampftherapie 

EPSP Exzitatorisches postsynaptisches Potenzial 

fMRT Funktionelle Magnetresonanztomografie 

GABA engl. γ-Aminobutyric acid, γ-Aminobuttersäure  

IQR engl. interquartile range, Interquartilsabstand  

LTD  Langzeitdepression 

LTP Langzeitpotenzierung 

R-AVLT engl. Rey Auditory Verbal Learning Test 

SPW-R engl. Sharp Waves and Ripples 

VLMT Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest 
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2. Abstract (English) 

  

Memory consolidation describes a process in which a short-term memory is transformed 

into a long-term memory. This process depends on mechanisms at the synaptic and 

system levels of the brain. Recent studies have shown an interaction between the 

stabilization of synapses and reorganization of hippocampal-neocortical networks using 

animal experiments. There is currently a lack of complementary data from humans. This 

article reports a new neuropharmacological approach in humans using the anesthetic 

propofol (2,6-diisopropylphenol). The effect of the GABA(A)-agonist on memory 

consolidation was investigated using a memory task sensitive to hippocampal dysfunction 

(R-AVLT). Subjects who received total intravenous anesthesia with propofol during minor 

ophthalmic surgery learned a word list before surgery and were tested postoperatively for 

recall and recognition performance. The results show that propofol administration shortly 

after learning (median 13 min) significantly impaired postoperative recall performance, 

whereas recognition performance was spared. The amnestic effect of propofol was 

critically time-dependent and was not found with later administration (median 105 min). 

We conclude that there is a brief window of time after learning in which propofol impairs 

the hippocampus-dependent early stages of memory consolidation via GABAergic 

modulation. General anesthesia with propofol thus creates a transient pharmacological 

“lesion” in the neuronal substrates involved in memory consolidation. Our experimental 

approach allows for modulation of the early stages of memory consolidation in humans 

free of neuropsychiatric disorders or brain surgery for the first time.  
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3. Zusammenfassung 

 

Die Gedächtniskonsolidierung beschreibt den Vorgang, in dem das Kurzzeitgedächtnis 

ins Langzeitgedächtnis überführt wird. Die zugrundeliegenden Mechanismen lassen sich 

auf der synaptischen und der Systemebene des Gehirns abbilden. In neueren Studien 

mit Tiermodellen konnte die Interaktion zwischen der Stabilisierung von Synapsen und 

der Reorganisation von hippocampal-neokortikalen Netzwerken als neuronale Korrelate 

der Gedächtniskonsolidierung gezeigt werden. Komplementäre Daten von Menschen 

fehlen bisher. In dieser Arbeit berichten wir über einen neuropharmakologischen Ansatz 

am Menschen mit dem Anästhetikum Propofol (2,6-Diisopropylphenol). Die Wirkung des 

GABA(A)-Agonisten auf die Gedächtniskonsolidierung wurde mit einer für hippocampale 

Dysfunktion sensitiven Gedächtnisaufgabe (VLMT) untersucht. Proband*innen, die im 

Rahmen einer kleinen ophthalmologischen Operation eine total intravenöse Anästhesie 

mit Propofol erhielten, lernten präoperativ eine Wortliste, die postoperativ auf die Abruf- 

und Wiedererkennungsleistung hin getestet wurde. Unsere Ergebnisse zeigen, dass die 

Gabe von Propofol kurz nach dem Lernen (Median 13 min) die Abrufleistung nach der 

Operation signifikant beeinträchtigt, während die Wiedererkennungsleistung konstant 

bleibt. Der amnestische Effekt von Propofol erwies sich als kritisch zeitabhängig, der 

Effekt konnte demnach bei einer späteren Verabreichung (Median 105 min) nicht gezeigt 

werden. Wir schließen daraus, dass es nach dem Lernen ein kurzes Zeitfenster gibt, in 

dem Propofol über GABAerge Modulation frühe vom Hippocampus abhängige Schritte 

der Gedächtniskonsolidierung beeinträchtigt. Die Vollnarkose mittels Propofol erzeugt so 

eine vorübergehende pharmakologische „Läsion“ in den neuronalen Substraten, die in 

die Gedächtniskonsolidierung eingebunden sind. Unser experimenteller Ansatz 

ermöglicht zum ersten Mal eine Modulation der frühen Schritte der 

Gedächtniskonsolidierung beim Menschen, die frei von neuropsychiatrischen Störungen 

oder Hirnoperationen sind.  
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4. Einleitung 

 

Die Gedächtniskonsolidierung beschreibt einen Vorgang, in dem das labile und 

temporäre Kurzzeitgedächtnis in eine stabilere und dauerhafte Form des 

Langzeitgedächtnisses transformiert wird1. Dieser dynamische Prozess ermöglicht die 

Aufrechterhaltung nützlicher erfahrungsabhängiger interner Repräsentationen und deren 

Anpassung an die sich verändernde Umwelt2. Bereits im 19. Jahrhundert haben 

empirische Beobachtungen beim Menschen die zentrale Bedeutung der 

Gedächtniskonsolidierung erkannt3, 4. Traditionell konnten Untersuchungen von 

Gedächtnisstörungen wertvolle Einblicke in die Struktur und Organisation der normalen 

Funktion des Gedächtnisses liefern5. Beispielsweise haben Menschen, die im Rahmen 

einer Epilepsiebehandlung eine bilaterale Resektion des medialen Temporallappens 

erhielten, eine zeitlich abgestufte Gedächtnisstörung entwickelt. Sie konnten weder neue 

Erinnerungen bilden noch auf kurz vor der Operation erworbene Erinnerungen zugreifen, 

wobei entferntere Erinnerungen allerdings unbeeinträchtigt blieben. Die wichtige 

Funktion des Hippocampus für das Gedächtnis konnte hierdurch identifiziert werden6, 7.  

 

Im Allgemeinen werden zwei Funktionsweisen der Gedächtniskonsolidierung 

beschrieben, die sich entweder auf die Ebene der Synapsen oder die des gesamten 

neuronalen Systems beziehen: die synaptische Konsolidierung und die 

Systemkonsolidierung. Lokal führen synaptische und zelluläre Mechanismen zu relativ 

schnellen Veränderungen in neuronalen Netzwerken, die für die Gedächtnisbildung 

notwendig sind. Die stimulusinduzierte Aktivierung von intrazellulären Signalkaskaden 

führt zu Modulationen der Genexpression und Proteinsynthese, die die synaptische 

Übertragung verändern8. Je nach Aktivität können im Rahmen der neuronalen Plastizität 

Übertragungen verstärkt (Langzeitpotenzierung, LTP) oder geschwächt 

(Langzeitdepression, LTD) werden9. Die Systemkonsolidierung bezieht sich dagegen auf 

die erfahrungsabhängige Reorganisation von neuronalen Netzwerken. Dieser Vorgang 

kann sich über Tage bis hin zu Jahren erstrecken2, 10. Eine Umverteilung von 

Erinnerungen zwischen Hippocampus und neokortikalen Netzwerken wurde postuliert, 

wobei eine Rolle des Hippocampus darin bestehen könnte, separate Einzelinformationen 

im Gedächtnis zu einer kohärenten und stabilen Repräsentation zu vereinen. Das 
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„Standardmodell der Gedächtniskonsolidierung“ postuliert, dass mit zunehmender Dauer 

der Gedächtnisphase die Rolle des Hippocampus abnimmt6, 11, 12. 

 

Diese zwei Ebenen der Gedächtniskonsolidierung wurden bisher voneinander getrennt 

betrachtet, wobei unterschiedliche experimentelle Ansätze verfolgt wurden. Neuere 

Studien versuchen, die Interaktion zwischen den beiden Ebenen in einem gemeinsamen 

konzeptionellen Rahmen zu diskutieren. Tierexperimente sprechen dafür, dass die 

Wiederholung der relativ schnellen synaptischen Veränderungen eine Subroutine für die 

langsamere Systemveränderung verkörpern können2, 10, 13. Interventionsmöglichkeiten, 

die das gesunde menschliche Gehirn im Sinne eines Läsionsmodells vorübergehend 

beeinflussen, konnten bisher nicht etabliert werden. Übliche Untersuchungen von 

Patient*innen mit permanenten Hirnläsionen erschweren eine differenzierte Beurteilung 

der Gedächtniskonsolidierung, da bei diesen auch andere Schritte wie Enkodierung und 

Abruf mitbeeinflusst werden2. Eine nicht-invasive transiente Änderung des Gehirns 

dagegen, die selektiv auf eine bestimmte Phase der Gedächtniskonsolidierung wirkt, 

könnte zu einem besseren Verständnis der physiologischen Vorgänge führen. Aktuell ist 

jedoch eine direkte Veränderung des Hippocampus durch beispielsweise transkranielle 

Magnetstimulation beim Menschen technisch nicht möglich14. Neuere Untersuchungen 

mit fMRT-gestützter transkranieller Magnetstimulation von hippocampusassoziierten 

Gehirnarealen, beispielsweise dem linken Gyrus angluaris, konnten eine temporäre 

Unterbrechung des erweiterten hippocampalen Netzwerkes induzieren. Diese führte zu 

einer Beeinträchtigung des episodischen Gedächtnisses15. Die Mikrostimulation des 

menschlichen entorhinalen Kortex zur Induktion von Langzeitpotenzierung ist ein 

vielversprechendes Werkzeug. Jedoch beschränkt sich diese Methode aktuell auf 

vorerkrankte Patient*innen, die für eine Epilepsieoperation evaluiert werden16.  

 

Um die synaptische Gedächtniskonsolidierung mit einer transienten Dysfunktion des 

Hippocampus zu verbinden, haben wir in unserer Studie einen neuen 

neuropharmakologischen Ansatz entwickelt. Der GABA(A)-Agonist Propofol (2,6-

Diisopropylphenol) wird seit seiner Zulassung 1989 in der Medizin eingesetzt. 

Anwendungsbereiche sind unter anderem die Induktion und Aufrechterhaltung von 

Allgemeinanästhesien und die Sedierungen von Intensivpatient*innen17. Aufgrund seines 

schnellen Wirkungseintritts und seiner raschen Elimination sowie der geringen 

Akkumulation im Körper ist Propofol gut steuerbar. Die kontextsensitive 
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Plasmahalbwertszeit von Propofol liegt bei einer Dauerinfusion von einer Stunde unter 

10 Minuten17, 18. Trotz des Spitznamens „Milch der Amnesie“, der sich aus der 

milchähnlichen Konsistenz herleitet und auf die große Popularität des Mittels hindeutet, 

wurden die Auswirkungen auf das Gedächtnis bisher wenig untersucht. 

Tierexperimentelle Daten mit Hippocampusschnitten bei Ratten haben gezeigt, dass 

Propofol die synaptische Konsolidierung beeinflussen kann19, 20. Verhaltensexperimente 

mit Ratten haben außerdem gezeigt, dass die Konsolidierung vom räumlichen 

Gedächtnis durch Propofol beeinträchtigt wurde21. 

 

Ziel unserer Arbeit war es, die zeitabhängige Wirkung der Propofol-Anästhesie auf die 

Gedächtniskonsolidierung beim Menschen zu untersuchen. Die Grundhypothese unserer 

Studie ist, dass Propofol die frühen Schritte der Gedächtniskonsolidierung beim 

Menschen beeinträchtigt. Hierfür haben Proband*innen, die Propofol als zentral 

wirkendes Anästhetikum erhielten, eine verbale Lern- und Gedächtnisaufgabe 

durchgeführt. Die an dieser Aufgabe sichtbar werdende geminderte Abrufleistung hat sich 

bereits in anderen Studien als sensitiver Parameter für eine hippocampale Dysfunktion 

erwiesen22. Konkret wurde von den Patient*innen präoperativ zu zwei unterschiedlichen 

Zeitpunkten eine Wortliste gelernt und postoperativ die Abruf- und 

Wiedererkennungsleistung getestet.   
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5. Methodik 

 

Alle in diesem Manuskript berichteten Verfahren wurden von der Ethikkommission der 

Charité Universitätsmedizin Berlin genehmigt (Ethikantrag 1/227/17). 

 

5.1 Proband*innen 

Insgesamt nahmen 96 deutschsprachige Proband*innen im Alter zwischen 18 und 60 

Jahren an der Studie teil. Ausgeschlossen wurden Proband*innen mit Hörstörungen und 

neuropsychiatrischen Vorerkrankungen inklusive schädlichem Gebrauch von legalen 

oder illegalen Substanzen und Einnahme von zentralnervös wirkenden Medikamenten.  

Die Untersuchung wurde in vier alters- und geschlechtergepaarten Gruppen von jeweils 

24 Proband*innen durchgeführt (Tabelle 1). Hierfür wurden die Proband*innen an zwei 

Standorten der Charité Universitätsmedizin Berlin rekrutiert. Proband*innen, bei denen 

eine Operation indiziert war, wurden in vorbereitenden Gesprächen in den jeweiligen 

Ambulanzen der Charité Universitätsmedizin Berlin am Campus Virchow Klinikum und 

am Campus Charité Mitte befragt und aufgeklärt. Diese Gespräche fanden mindestens 

drei Tage vor dem geplanten chirurgischen Eingriff statt. Die Proband*innen der 

Kontrollgruppe wurden über Anzeigen im Intranet der Charité Universitätsmedizin Berlin 

rekrutiert.  

Alle Proband*innen haben nach der mündlichen und schriftlichen Aufklärung eine 

formelle schriftliche Einverständniserklärung zur Studienteilnahme unterzeichnet. Die 

Proband*innen erhielten keine Aufwandsentschädigung.  
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Tabelle 1: Demografische und klinische Daten der Proband*innen. Angaben von 

Median und Interquartilsabstand (Tabelle aus: Moon et al. 202023)  

 Gruppe A Gruppe B Gruppe C Gruppe D 

N 24 24 24 24 

Geschlecht 
(w/m) 

13/11 13/11 11/13 12/12 

Alter 35.5  
(27–45) 

 

36.5  
(31–47) 
 

35  
(29.25–46) 

38.5  
(25–46.25) 

Ausbildungs-
jahre  

13.75  
(12.25–18) 

14  
(12–16) 

15  
(12–17) 

16  
(15–18) 

Medizinischer 
Eingriff 

Strabismus- 
Operation 

Strabismus- 
Operation 

Nävus-
Exzision 
(N=13),  
Muskel-/Nerv-
Biopsie (N=6),  
Entfernung von 
osteosynthe-
tischem 
Material (N=5) 

Keine 

Anästhesie Propofol-
Narkose 

Propofol-
Narkose 

Lokal-
anästhesie 

keine 

 

5.2 Neuropsychologische Testung 

Die neuropsychologische Untersuchung wurde unter Zuhilfenahme der deutschen 

Version des weltweit etablierten „Rey Auditory Verbal Learning Test“ (R-AVLT)24, dem 

verbalen Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT)25, durchgeführt. In einer Sequenz von 

seriellem Listenlernen, Distraktion, Abruf nach Distraktion und 

Wiedererkennungsdurchgang wurde das deklarative Verbalgedächtnis beurteilt. Erfasst 

wurden dabei die Subskalen zur Abrufleistung nach Ablenkung, Abrufleistung nach 

zeitlicher Verzögerung und die korrigierte Wiedererkennungsleistung. Diese Leistungen 

hängen auch kritisch von der Gedächtniskonsolidierung ab.  

1. Lernphase: In der initialen Lernphase las die Untersucherin der Probandin bzw. 

dem Probanden mit einer Geschwindigkeit von zwei Sekunden pro Wort eine Liste 

von 15 semantisch nicht zusammenhängenden und emotional neutralen Wörtern 

(zum Beispiel „Kaffee“, „Fluss“, „Trommel“) vor (Lernliste). Nach jeder 

Präsentation wurde die Probandin bzw. der Proband aufgefordert, sich an 

möglichst viele Wörter zu erinnern und die erinnerten mündlich aufzuzählen. 

Dieser Lernprozess wurde fünfmal wiederholt. Folgend wurden 15 weitere Wörter 

zur Distraktion vorgelegt und abgerufen (Interferenzliste). Zuletzt wurde die 
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Probandin bzw. der Proband dazu aufgefordert, die ursprüngliche Lernliste 

wiederzugeben. Die Lernphase dauerte insgesamt ca. 15 Minuten.  

2. Testphase: Nach einer zeitlichen Verzögerung erfolgte ohne erneute Darbietung 

der freie Abruf der Lernliste. Danach las die Untersucherin eine Wortliste in einer 

pseudorandomisierten Reihenfolge mit 45 Begriffen vor. Diese 

Wiedererkennungsliste beinhaltete die 15 Wörter der Lernliste, 15 Wörter der 

Interferenzliste und 15 neue Wörter, die phonematisch und semantisch 

angeglichen waren. Die Probandin bzw. der Proband wurde angewiesen, mit 

„Ja“ oder „Nein“ auf die Frage zu antworten, ob ein Begriff der Lernliste präsentiert 

wurde.  

Während der Rekrutierung wurden die Proband*innen über die geplante Durchführung 

einer Gedächtnisaufgabe informiert. Über die genaue Struktur, den Zweck und die 

Notwendigkeit, die zu erinnernden Elemente nach einer Verzögerung zu behalten, 

wurden sie nicht aufgeklärt. 
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5.3 Studiendesign: Ablauf 

In dieser Studie wurden vier Gruppen untersucht. Zwei Gruppen unterzogen sich einer 

Vollnarkose, induziert und aufrechterhalten durch Propofol-Gabe (Gruppe A, B). Eine 

weitere Gruppe erhielt einen kleineren chirurgischen Eingriff in Lokalanästhesie (Gruppe 

C). Die Kontrollgruppe erhielt keine medizinische Prozedur (Gruppe D). (Abbildung 1, 

Tabelle 1)  

 

Abbildung 1: Studienaufbau. Alle Proband*innen lernten in der Lernphase eine 
Wortliste von semantisch nicht-verwandten und emotional neutralen Wörtern. Nach 
einer Zeitverzögerung und Intervention, abhängig von der Gruppenbedingung, wurde 
in der Testphase die freie Abruf- und Wiedererkennungsleistung untersucht. A: 
Gruppe A erhielt kurz nach dem Ende der Lernphase (Median 13 min) eine Propofol-
Narkose. Ca. 3h (Median 189.5 min) nach der Lernphase folgte die Testphase. B: 
Gruppe B erhielt verspätet (Median 105 min) eine Propofol-Vollnarkose und wurde 
4,5h (Median 271min) nach dem Lernen getestet. C: Gruppe C erhielt kurz nach der 
Lernphase (Median 10 min) eine Lokalanästhesie. Die Testphase erfolgte nach 3h 
(Median 180 min). D: In der Kontrollgruppe erhielten die Proband*innen keine 
Anästhesie und wurden 3h (Median 180 min) nach dem Lernen getestet. (Abbildung 
modifiziert nach Moon et al. 202023) 

 

5.3.1 Propofol: frühe- und späte-Injektion 

Zwei Gruppen erhielten eine totale intravenöse Anästhesie mit Propofol im Rahmen einer 

elektiven Strabismus-Operation. Die Teilnehmer wurden randomisiert einer der Gruppen 

A und B zugeteilt. Die Gruppen unterschieden sich lediglich durch die Dauer des 

Zeitintervalls zwischen der Lernphase und der Propofol-Injektion.  
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In der Gruppe A wurden die frühen Schritte der Gedächtniskonsolidierung unmittelbar 

nach dem Lernen ermittelt. Die Lernphase fand im Vorbereitungsraum neben dem 

ophthalmologischen Operationssaal im Charité Virchow Klinikum statt. Kurz nach dem 

Ende der Lernphase erfolgte die Narkoseeinleitung im Operationssaal (Median 13 min, 

IQR 10-17).  

Die Untersuchung der Gruppe B betrachtet die späte Phase der 

Gedächtniskonsolidierung. Die Proband*innen lernten die Wortliste im Patientenzimmer 

auf der ophthalmologischen Station. Die Narkoseeinleitung fand nach einer zeitlichen 

Verzögerung statt (Median 105 min; IQR 95,25-115; U=0, p=0,0001 Differenz zur frühen 

Injektionsgruppe). Diese zeitliche Verzögerung wurde gewählt, da sich in 

Voruntersuchungen an hippocampalen Schnitten von Ratten gezeigt hatte, dass nach 60 

Minuten der Effekt von Propofol auf die Gedächtniskonsolidierung nicht mehr 

nachweisbar ist19.  

Abgesehen von der Verlängerung des Zeitraums, zwischen der Lernphase und der 

Narkoseeinleitung stimmte der weitere Studienablauf bei beiden Gruppen überein 

(Tabelle 2): Die Probandin bzw. der Proband erhielt zunächst zur Präoxygenierung 

Sauerstoff mit Hilfe einer Gesichtsmaske. Die Allgemeinanästhesie erfolgte 

ausschließlich mit intravenös eingesetzten Wirkstoffen ohne den Einsatz von 

Inhalationsanästhetika im Sinne einer total intravenösen Anästhesie. Die 

Narkoseeinleitung erfolgte mit Propofol, das über einen venösen Zugang gegeben wurde. 

Initial erhielt die Probandin bzw. der Proband einen Bolus. Zur Aufrechterhaltung der 

Anästhesie folgte eine kontinuierliche Gabe über einen Perfusor. Zusätzlich erhielt die 

Probandin oder der Proband ein Opioid (Remifentanil) zur intraoperativen Analgesie. Die 

Atemwegssicherung und Beatmung erfolgte mit Hilfe von einer supraglottischen 

Atemwegshilfe (Larynxmaske). Die Strabismus-Operation selbst beinhaltete eine 

Rezession, Plikation oder Resektion der Augenmuskeln, je nach festgelegtem 

chirurgischem Standard26. Der medizinische Eingriff dauerte ca. eine Stunde. 

Postoperativ wurde die Probandin bzw. der Proband zur Überwachung in den 

Aufwachraum gebracht und später auf die ophthalmologische Station verlegt. Die 

Durchführung der Testphase erfolgte auf der Station ca. zwei Stunden nach dem Ende 

der Anästhesie. Zur bedarfsgerechten Analgesie erhielt die Probandin bzw. der Proband 

auf der Station eine orale Medikation mit Ibuprofen oder Paracetamol. 
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Tabelle 2: klinische Daten zu den Bedingungen von Gruppe A und B, welche eine 
Propofol-Vollnarkose erhielten. Angaben von Median und Interquartilsabstand. 
Gruppenvergleich mit Hilfe von Mann-Whitney-U-Test mit Angaben der 
asymptotischen Signifikanz p. (Tabelle aus Moon et al. 202023) 

 Gruppe A Gruppe B  

Propofol Bolus-Dosis (mg) 200 (200–215) 
 

200 (155–237.5) U = 272,  
p = 0,723 

Propofol Erhaltungsdosis 
(mg/kg/h) 

6 (6–6) 6 (6–6.75)  U = 235,  
p = 0,108  

Remifentanil Dosis 
(µg/kg/h) 

0.2 (0.15–0.2) 
 

0.2 (0.2–0.2) 
 

U = 218,5,  
p = 0,093 

Zeitabstand zwischen 
Lernphase und Propofol-
Gabe (min) 

13 (10–17)  105 (95.25–115)  U=0, 
p=0,0001  

Dauer der Anästhesie (min) 58 (53–65) 
 

56 (46.25–64.75) 
 

U = 251,  
p = 0,445  

Zeitabstand zwischen 
Anästhesie und Testung 

113.5  
(106.5–128)  

113  
(108.5–116.75) 

U = 250,  
p = 0,433 

Zeitabstand zwischen Ende 
der Lernphase und Testung 

189.5  
(175.75–205) 

271  
(261.25–289.5) 

U=4, 
p=0,0001  

 

5.3.2 Lokalanästhesie 

Um den Effekt des präoperativen Arousals auf die frühe Gedächtniskonsolidierung 

kontrollieren zu können, wurde eine weitere Gruppe C untersucht, die einen kleineren 

chirurgischen Eingriff erhielt (zum Beispiel Nävus-Exzision, Muskel-/Nerven-Biopsie, 

Entfernung von osteosynthetischem Material). Die Testung der Lokalanästhesie-Gruppe 

wurde im Vorbereitungsraum neben dem Operationssaal durchgeführt. Etwa zehn 

Minuten nach der Lernphase erhielt die Probandin bzw. der Proband eine 

Lokalanästhesie mit Lidocain. Drei Stunden (Median 180 min, IQR 150-180) nach dem 

medizinischen Eingriff wurden die Proband*innen aufgefordert, die Wortliste 

wiederzugeben bzw. wiederzuerkennen. Postoperativ erhielten die Proband*innen 

ebenfalls eine orale bedarfsgerechte Analgesie mit Ibuprofen oder Paracetamol.  

 

5.3.3 Kontrolle 

Die Proband*innen der Kontrollgruppe D erhielten keinen chirurgischen Eingriff. Die 

Untersuchung der Kontrollgruppe fand in einem Raum auf der Station statt. Zwischen der 

Lernphase und der Testphase konnten die Proband*innen frei wählen, wie sie die 

Wartezeit (Median 180 min, IQR 180-180) bis zur erneuten Testung mit 

Zwischenaktivitäten in der Klinik füllen.  
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5.4 Statistische Datenauswertung 

Alle Daten sind im Open Science Framework (osf) unter https://osf.io/ 3x95n/ offen 

zugänglich. Die statistische Analyse erfolgte mit der Software SPSS Version 25 (IBM 

SPSS Statistics, IBM Corp., Armonk NY, USA) unter der Verwendung eines 

Signifikanzniveaus von α < 0,05. Die Diagramme wurden über die Software RStudio 

Version 1.1. (RStudio Inc., Boston MA, USA) mit dem R-Package ggplot227 hergestellt.  

 

Für die Datenauswertung führten wir den Kolmogorow-Smirnow-Test auf 

Normalverteilung durch. Da die Hypothese auf Normalverteilung für mindestens eine 

Gruppe unter Abrufleistung und Wiedererkennungsleistung verworfen wurde (p < 0,05), 

erfolgte eine nicht-parametrische Testung für den Gruppenvergleich28, 29. Alle Daten 

werden mit dem Median und dem Interquartilsabstand beschrieben. Die Analyse der 

Gruppenunterschiede erfolgte mit Hilfe einer Kruskal-Wallis-ANOVA. Die post-Hoc-

Vergleiche zwischen den einzelnen Gruppen wurde mit dem zweiseitigem Mann-

Whitney-U-Test ermittelt. Zur Korrelationsanalyse wurde die Spearman-

Rangfolgekorrelation verwendet.  

  

https://osf/
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6. Ergebnisse 

 

6.1 Abrufleistung der Lernliste nach Interferenz  

Zur Beurteilung der initialen Lernphase wurde die Abrufleistung der Lernliste nach der 

Interferenz herangezogen. Nachdem die Probandin bzw. der Proband die Lernliste in 

insgesamt fünf Durchgängen verinnerlicht hatte, folgte eine Distraktion mit Hilfe von einer 

Interferenzliste. Die direkt danach ohne nochmalige Darbietung prozentual korrekt 

reproduzierten Inhalte aus der Lernliste wurden in den Subgruppen analysiert. Es konnte 

kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen gezeigt werden, was auf eine 

vergleichbare kognitive Leistung in der Lernphase hinweist. Insbesondere deutet es 

darauf hin, dass das präoperative Arousal keinen signifikanten Einfluss auf die Lernphase 

hatte. (Abbildung 2; χ2(3) = 6.204, p = 0.102) 

 

Abbildung 2: Abrufleistung nach Interferenz. Prozentual richtige Reproduktion der 
Lernliste direkt nach Wiedergabe der Interferenzliste. Die Balken zeigen die Mediane 
der prozentual korrekten Antworten unter den vier experimentellen Bedingungen. 
Lila: Gruppe mit früher Propofol-Injektion A und später Propofol-Injektion B. Grau: 
Gruppe mit Lokalanästhesie C und Kontrollgruppe D. Jeder Datenpunkt wurde mit 
einem Kreis gekennzeichnet. (Abbildung modifiziert nach Moon et al . 202023) 
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6.2 Abrufleistung nach zeitlicher Verzögerung 

Es konnten signifikante Interaktionen zwischen der Gruppenzugehörigkeit und der 

richtigen Wiedergabe der Lernliste nach zeitlicher Verzögerung beobachtet werden 

(Abbildung 3: χ2(3) = 19,459, p < 0,001).  

Die Subgruppen-Analyse zeigte eine reduzierte Abrufleistung der Gruppe A im Vergleich 

zu den anderen drei Gruppen B, C und D. (Gruppe A: Median 66,7 %, IQR 60-85; U = 

107,5, p < 0,001 Unterschied zu Gruppe B; U = 129, p = 0.001 Unterschied zu Gruppe C; 

U = 123,0, p = 0,001 Unterschied zu Gruppe D, Abbildung 2). Im Gegensatz dazu zeigten 

die Proband*innen der Gruppe B eine unbeeinträchtigte Abrufleistung ohne signifikante 

Unterschiede zu den Proband*innen der Gruppe C und D. Entsprechend sind Effekte des 

präoperativen Arousals, Effekte der Allgemeinanästhesie oder solche des chirurgischen 

Eingriffs selbst als alleinige Erklärung unwahrscheinlich. 

 

Abbildung 3: Abrufleistung nach zeitlicher Verzögerung. Prozentual richtige 
Reproduktion der Lernliste nach zeitlicher Verzögerung.  Die Balken zeigen die 
Mediane der prozentual korrekten Antworten unter den vier experimentellen 
Bedingungen. Lila: Gruppe mit früher Propofol-Injektion A und später Propofol-
Injektion B. Grau: Gruppe mit Lokalanästhesie C und Kontrollgruppe D.  Jeder 

Datenpunkt wurde mit einem Kreis gekennzeichnet. ***p ≤ 0,001 Unterschied 

zwischen den Bedingungen, zweiseitiger Mann-Whitney-U-Test. (Abbildung 
modifiziert nach Moon et al. 202023) 
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6.3 Korrigierte Wiedererkennungsleistung 

Die korrigierte Wiedererkennungsleistung ergibt sich aus der Anzahl der von der Lernliste 

wiedererkannten Wörter abzüglich der bei der Wiedererkennung verzeichneten Fehler. 

Frühere Untersuchungen zeigten bereits, dass eine hippocampale Dysfunktion zu einer 

selektiven Störung des freien Abrufs bei erhaltener Wiedererkennung führen kann30, 31. 

Vergleichbar mit diesen Beobachtungen konnten wir zwischen den Gruppen keinen 

signifikanten Unterschied in der Wiedererkennungsleistung nachweisen. (Gruppe A: 

Median 90 %, IQR 81,7-93,3; Gruppe B: Median 93,3 %, IQR 86,7 - 100,0; Gruppe C: 

Median 86,7 %, IQR 80-93; Gruppe D: Median 93,3 %, IQR 86,7-93,3; Abbildung 4). In 

der separaten Analyse der Trefferquoten und der Fehlalarme konnte ebenfalls kein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen beobachtet werden. (Trefferquote, χ2(3) 

= 4,733, p = 0,192; Fehlalarme zu Items aus der Interferenzliste, χ2(3) = 1,626, p = 0,653; 

Fehlalarme zu neuen Items, χ2(3) = 2,926, p = 0,403). 

 

 

Abbildung 4: korrigierte Wiedererkennungsleistung. Anzahl der richtig 
wiedererkannten Inhalte aus der Lernliste abzüglich der Anzahl der falsch erkannten 
Inhalte. Die Balken zeigen die Mediane der prozentual korrekten Antworten unter 
den vier experimentellen Bedingungen. Lila: Gruppe mit früher Propofol-Injektion A 
und später Propofol-Injektion B. Grau: Gruppe mit Lokalanästhesie C und 
Kontrollgruppe D.  Jeder Datenpunkt wurde mit einem Kreis gekennzeichnet. 
(Abbildung modifiziert nach Moon et al . 202023) 
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6.4 Differenz zwischen Abrufleistung nach zeitlicher Verzögerung und korrigierter 

Wiedererkennungsleistung 

In unserer Studie konnte eine selektive Dissoziation der Abrufleistung nach zeitlicher 

Verzögerung und der korrigierten Wiedererkennungsleistung in der Gruppe A gezeigt 

werden. Hierfür führten wir eine Gruppenanalyse mit der Differenz zwischen 

Abrufleistung nach zeitlicher Verzögerung und der korrigierten 

Wiedererkennungsleistung durch. 

 

 

 

Diese Analyse zeigte eine signifikante Interaktion zwischen den Gruppen (Gruppe A: 

Median 20 %, IQR 6,67-33,33; Gruppe B: Median 0 %, IQR -5,0-6,67; Gruppe C: Median 

0 %, IQR 0-0; Gruppe D: Median 0 %, IQR -5,0-13,33; χ2(3) = 25,111, p < 0,001 

Unterschied zwischen den Gruppen). Die post-Hoc-Testung wies auf einen signifikanten 

Unterschied zwischen der Gruppe A und den anderen drei Gruppen B, C und D auf. 

Zwischen den drei Gruppen B, C und D konnten keine signifikanten Unterschiede 

dargestellt werden (Gruppe A vs. alle anderen Gruppen, U ≤ 146, p ≤ 0,003; alle anderen 

Vergleiche, U ≥ 221, p ≥ 0,157). 

Delta = (korrigierte Wiedererkennungsleistung) – (Abrufleistung nach zeitlicher Verzögerung) 
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Abbildung 5: Delta. Differenz zwischen korrigierter Wiedererkennungsleistung und 
Abrufleistung nach zeit licher Verzögerung. Die Balken zeigen die Mediane der 
prozentual korrekten Antworten unter den vier experimentellen Bedingungen. Lila: 
Gruppe mit früher Propofol-Injektion A und später Propofol-Injektion B. Grau: Gruppe 
mit Lokalanästhesie C und Kontrollgruppe D. Jeder Datenpunkt wurde mit einem 

Kreis gekennzeichnet. ***p ≤ 0,001 Unterschied zwischen den Bedingungen, 

zweiseitiger Mann-Whitney-U-Test. 

 

6.5 Zeitabhängige Anfälligkeit der Gedächtniskonsolidierung für die Propofol-

Narkose 

Der klinische Ablauf im Operationssaal führte in den Gruppen A und B zu einer zeitlichen 

Variabilität t1 zwischen Ende der Lernphase und der Propofol-Injektion (Spannweite 

Gruppe A: 6-21 min; Gruppe B: 72-140 min). Die Analyse des Einflusses der Zeit bis zur 

Injektion t1 auf die Abrufleistung nach der Operation ergab in den jeweiligen Gruppen 

keine signifikante Korrelation (Gruppe A, r= 0,286; p = 0,175; Gruppe B, r = -0,007; p = 

0,975; Abbildung 6). Da zwischen den Gruppen A und B jedoch ein signifikanter 

Unterschied bei der Abrufleistung gezeigt werden konnte, ergibt sich ein mögliches 

Zeitfenster von 21 bis 72 Minuten, in der der Effekt der Propofol-Narkose auf die 

Gedächtniskonsolidierung beschränkt ist.  
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A.  

B.  

Abbildung 6: Streudiagramme zwischen der Abrufleistung nach der Propofol-Narkose 
(%) und der Zeitverzögerung bis zur Propofol-Injektion (Minuten). A: Gruppe mit 
früher Propofol-Injektion. B: Gruppe mit später Propofol-Injektion  
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7. Diskussion  

 

In dieser Studie zeigen wir, dass die Gabe des GABA(A)-Agonisten Propofol das 

Verbalgedächtnis beim Menschen in der Gedächtniskonsolidierung selektiv 

beeinträchtigt. Bei uneingeschränkter Wiedererkennungsleistung konnte eine Reduktion 

der hippocampusabhängigen Abrufleistung beobachtet werden. Dieser 

porpofolabhängige retrograde Amnesie-Effekt war auf ein kurzes Zeitfenster nach dem 

Lernen begrenzt. Zusammenfassend schließen wir daraus, dass die Propofol-Narkose 

vermutlich die hippocampusabhängigen frühen Schritte der Gedächtniskonsolidierung 

des Menschen moduliert.  

 

Die inhibitorische γ-Aminobuttersäure-(GABA)-Neurotransmission nimmt eine 

entscheidende Funktion in mehreren Regionen des Gehirns ein, die unter anderem zur 

Kontrolle von Angst, Lernen, Gedächtnis und Belohnung dienen32.  Unterschiedliche 

Subtypen der GABA(A)-Rezeptoren und deren spezifische Lokalisation im Gehirn 

vermitteln diese Effekte. Für die Gedächtnisbildung haben die hippocampal dicht 

exprimierten GABA(A)-Rezeptoren eine zentrale Bedeutung32. Belege für eine Störung 

der Gedächtniskonsolidierung durch den GABA(A)-Agonisten Propofol stammen aus 

Tiermodellen. Die systemische Gabe von Propofol an Ratten, die unmittelbar die Position 

eines Ortes im Wasserlabyrinth erlernt hatten, beeinträchtigte dosisabhängig die 

Gedächtnisleistung für bis zu 24 Stunden nach dem Lernen21. Andere in-vitro- 

Experimente untersuchten mögliche Mechanismen der propofolinduzierten 

Gedächtnisdefizite an Ratten-Hippocampus-Schnitten. Beispielsweise konnte eine 

transiente Hemmung (<60 Minuten) der exzitatorischen postsynaptischen Potenziale 

(EPSP) in der CA1-Region des Hippocampus bei Ratten nach Propofol-Injektion gezeigt 

werden. Eine Beeinträchtigung der LTP-Aufrechterhaltung und der Verstärkung der LTD-

Entwicklung wurden als mögliche Mechanismen der propofolinduzierten 

Gedächtnisdefizite beschrieben19. Weitere Experimente an Hippocampusschnitten bei 

Ratten zeigten, dass Propofol durch die Modulation von GABA(A)-Rezeptoren auch die 

Induktion von LTP hemmt20. 

Untersuchungen mit anderen GABA(A)-Agonisten konnten eine Modulation der mit der 

Gedächtniskonsolidierung verbundenen „sharp wave-ripple“(SPW-R)-Komplexe in 

hippocampalen Netzwerken zeigen. SPW-R-Komplexe werden vor allem im Schlaf 
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beobachtet und können eine mögliche Erklärung für den Informationstransfer vom 

Hippocampus zu den neokortikalen Netzwerken darstellen33. Thiopental beeinträchtigt in 

klinischen Dosen die Rhythmik und die Synchronität von „sharp waves“ und die Menge 

von Ripple-Oszillationen in der CA1-Region von Hippocampusschnitten34. Agonisten von 

α5GABA(A)-Rezeptoren wie Diazepam scheinen durch die Hemmung der 

hippocampalen Erregbarkeit die Gedächtnisbildung einzuschränken35. Durch die Gabe 

von Diazepam in therapeutischen Dosen konnte eine Reduktion der Anzahl, Dauer und 

Stärke von Ripple-Oszillationen sowie eine temporale Dissoziation zwischen Ripple-

Oszillationen und „sharp waves“ erzeugt werden36. In höheren Konzentrationen reduziert 

Diazepam auch die Häufigkeit auch von SPW-R-Komplexen37. Diese 

neuropharmakologischen Untersuchungen, die mit Hilfe von Rechenmodellen und In-

vitro-Experimenten an Gehirnschnitten bei Ratten durchgeführt wurden, weisen auf eine 

veränderte Dynamik von Interneuronennetzwerken in der CA1-Region des Hippocampus 

als Grundlage von Ripple-Oszillationen hin33. 

 

Trotz zunehmender Evidenz für die Auswirkung von Propofol auf 

Konsolidierungsprozesse im Tiermodell ist Propofol zur Untersuchung des menschlichen 

Gedächtnisses bisher nur sehr selten eingesetzt worden. Untersuchungen mit Gaben von 

geringeren sedativen Dosen von Propofol sprechen für eine Modulation der 

gedächtnisbezogenen neuronalen Aktivität im menschlichen Hippocampus. Die Gabe 

von Propofol in geringen Dosen zur Sedierung ermöglicht Patient*innen spontan zu 

atmen und verbal zu kommunizieren. Eine Beeinträchtigung des visuellen und verbalen 

anterograden Gedächtnisses konnte während einer solchen niedrig dosierten Propofol-

Infusion beobachtet werden38.  

In einer weiteren Studie wurden Propofol-Effekte auf die Gedächtnisfunktion mit einem 

EEG anhand von Event-related Potentials (ERPs) bei Propofol-Infusion untersucht. 

Bewusste und korrekte Wiedererkennungen bei Abfrage erzeugen ERPs mit positiven 

Potenzialen. Bei der Propofol-Gabe nahmen die ERP-Amplituden ab, was ebenfalls auf 

eine Beeinträchtigung des Langzeitgedächtnisses hinweist39. In einer fMRT-Studie führte 

die Propofol-Sedierung zu einer Gedächtnisbeeinträchtigung mit Suppression der 

hippocampalen Response bei unveränderter Aktivität der Amygdala40. Aufgrund der 

Rahmenbedingungen dieser Experimente ist jedoch der Einfluss der unterschiedlichen 

Faktoren Enkodierung, Konsolidierung und Abruf auf die anterograde Amnesie nicht 

selektiv beurteilbar40. 
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Ungeklärt bleibt die Frage, ob die Anästhesie beim Menschen zu einer retrograden 

Amnesie führt, wie es in Tiermodellen beschrieben werden konnte 41, 42. Die retrograde 

Amnesie deutet darauf hin, dass zum Beispiel Anästhetika wie Propofol auf initiale 

Schritte der Gedächtniskonsolidierung einwirken können und Gedächtnisdefizite zu 

Inhalten vor der Anästhesie entstehen. Frühere Experimente zur Beurteilung der 

Amnesie in der unmittelbaren perioperativen Periode konnten keine retrograde Amnesie 

beim Menschen feststellen43, 44. In einer weiteren klinischen Studie konnte beobachtet 

werden, dass Defizite des präoperativen Gedächtnisses bei einem Teil der Patient*innen 

durch eine nachträgliche Verabreichung von Midazolam induziert wurden. Da diese 

Auswirkung jedoch nur bei 15 % der Patient*innen beobachtet werden konnte, wurden 

gedächtnisrelevante Effekte durch GABAerge Modulation als unwahrscheinlich 

angesehen. Stattdessen wurde eine emotionsinduzierte retrograde Amnesie mit 

Einbindung der Amygdala und Noradrenalin diskutiert45. Neuere Studien ergaben, dass 

Erinnerungen nach einer Reaktivierung transient für Veränderungen anfällig sind, bevor 

sie rekonsolidiert werden. Patient*innen, die im Rahmen der antidepressiven Behandlung 

eine Elektrokrampftherapie (EKT) mit Propofol-Narkose erhielten, zeigten eine 

Beeinträchtigung der Rekonsolidierung von emotional negativen Erinnerungen46. 

Geringere Dosen von Propofol zur Sedierung im Rahmen einer Endoskopie nach der 

Gedächtnisreaktivierung reduzierten anschließend die Abrufleistung des episodischen 

Gedächtnisses47.  

 

Das Ziel unserer Studie war es, Effekte der Propofol-Vollnarkose auf die Konsolidierung 

von emotional neutralen verbalen Inhalten auf eine mögliche zeitabhängige Störbarkeit 

der Gedächtnisbildung hin zu untersuchen. Unsere Ergebnisse zeigen, dass die Gabe 

von Propofol zu einem retrograden Gedächtnisdefizit für verbales Material führen kann, 

das in einem Zeitfenster von 30 bis 60 Minuten vor der Injektion gelernt wurde.  Frühere 

Arbeiten berichten von einer zentralen Rolle des Hippocampus für die frühe deklarative 

Gedächtniskonsolidierung48. Gemeinsam mit den Ergebnissen unserer Studie und den 

Erkenntnissen aus früheren Studien folgern wir, dass Propofol die 

hippocampusabhängigen ersten Schritte der Gedächtniskonsolidierung signifikant 

beeinträchtigen kann. In früheren neuropharmakologischen Studien konnte dieser Effekt 

beim Menschen allerdings nicht nachgewiesen werden41. Die Ursache hierfür war 

möglicherweise die höhere Serumkonzentration von Propofol in unserer Studie. 
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Tiermodelle haben gezeigt, dass der Propofol-Effekt auf die LTP kritisch dosisabhängig 

ist19, 20. fMRT-Studien dokumentierten eine kongruente Veränderung der funktionellen 

Konnektivität von unterschiedlichen Hirnregionen mit steigender Propofol-Dosis49. Ein 

weiterer Grund für die Diskrepanzen leitet sich aus der vermutlich variablen Anfälligkeit 

unterschiedlicher Hirnregionen für GABA(A)-Agonisten während der 

Gedächtnisprozesse ab. Die intravenöse Gabe von Propofol wirkt auf ein breites 

Netzwerk von Hirnregionen. Der in unserer Studie verwendete VLMT untersucht das 

deklarativ-semantische verbale Gedächtnis. Dieser Test, insbesondere die 

Untersuchung der Abrufleistung nach zeitlicher Verzögerung, hat sich als zuverlässiges 

Instrument zur Beurteilung der Integrität des Hippocampus erwiesen22. Die Reduktion der 

Abrufleistung bei erhaltener Wiedererkennungsleistung ist mit einer Veränderung der 

neuronalen Aktivität im Hippocampus vereinbar30, 50. Die Rekonsolidierungsstudien mit 

Untersuchungen des emotional episodischen Gedächtnisses bei Menschen haben 

gezeigt, dass Propofol das Gedächtnis für reaktivierte Inhalte 24 Stunden später, aber 

nicht unmittelbar nach der Propofol-Erholung beeinträchtigt. Das emotional episodische 

Gedächtnis ist jedoch mit weiteren Strukturen wie der Amygdala assoziiert47. Propofol 

scheint unterschiedliche Hirnregionen variabel zu modulieren, wobei 

hippocampusabhängige Wege in der Gedächtniskonsolidierung eher beeinträchtigt zu 

sein scheinen.  

 

Durch die klinischen Bedingungen im Rahmen einer Augenoperation erhielten die 

Proband*innen mit der Propofol-Vollnarkose zusätzlich eine intravenöse Gabe von 

Opioiden zur Analgesie. Eine aktuelle Übersichtsarbeit berichtet, dass die 

opioidassoziierten Signalwege für das hippocampusabhängige Gedächtnis nicht 

erforderlich sind, aber zum Teil einschränkend wirken können51. Der Einfluss von 

Opioiden als weiterer möglicher Faktor für die Gedächtniskonsolidierung bleibt weiterhin 

unklar. Weitere Studien haben gezeigt, dass das präoperative Arousal die 

Gedächtniskonsolidierung beeinflussen kann45, 52. In unserer Studie haben 

Proband*innen, die einen operativen Eingriff mit Hilfe von Lokalanästhesie erhielten, 

jedoch keine Einschränkungen der Abrufleistung und Wiedererkennungsleistung gezeigt. 

Die Abrufleistung vor der Distraktion war in allen Gruppen ähnlich. Daher schlussfolgern 

wir, dass Propofol in unserer Studie die zentrale Rolle für die Modulation der frühen 

Gedächtniskonsolidierung spielte. 
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Die Gedächtniskonsolidierung läuft in mehreren Organisations- und Funktionsebenen im 

Gehirn ab, wobei zwei Mechanismen beschrieben werden. Auf die initial relativ schnelle 

molekulare und zelluläre „synaptische Konsolidierung“ folgt eine langsamere 

„Systemkonsolidierung“, in der neuronale Netzwerke reorganisiert werden2. Das von uns 

identifizierte Zeitfenster deutet auf eine Propofol-Wirkung auf die synaptische 

Konsolidierung hin2, 13. In aktuellen Modellen konnte eine Verbindung zwischen der 

synaptischen Plastizität (in vitro) zu Verhaltensergebnissen (in vivo) bei Ratten hergestellt 

werden53. Die Erweiterung unserer neuropharmakologischen Untersuchungen mit 

funktioneller Bildgebung könnte eine differenzierte Perspektive der GABAergen 

Neurotransmission auf die synaptische und systemische Konsolidierung ermöglichen.  

 

In unserer klinisch-experimentellen Studie haben wir das Anästhetikum Propofol 

verwendet, um eine transiente pharmakologische „Läsion“ in neuronalen Substraten zu 

erzeugen, die die Gedächtniskonsolidierung beim Menschen unterstützen. Die 

Ergebnisse unserer Studie zeigen eine Störbarkeit der hippocampusabhängigen frühen 

Schritte der Gedächtniskonsolidierung durch GABAerge Modulation mit Hilfe von 

Propofol. Die Propofol-Vollnarkose bietet somit einen experimentellen Ansatz, um die 

ersten Schritte der Gedächtniskonsolidierung zu untersuchen, ohne die Enkodierung und 

den Gedächtnisabruf zu beeinflussen. Zusätzlich ermöglicht dies eine Untersuchung von 

gesunden Proband*innen, deren Hirnstrukturen nicht durch neuropsychiatrische 

Störungen oder Gehirnoperationen verändert sind, wie dies häufig in klassischen 

neuropsychologischen Studien der Fall ist. Um weitere Verbindungen zwischen der 

synaptischen Konsolidierung und Systemkonsolidierung des Menschen zu untersuchen, 

bedarf es weiterer klinischer Studien, die den Einfluss von Propofol beispielsweise mit 

Hilfe von funktioneller Bildgebung und EEG-Ableitungen54 untersucht.  
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74 
PROGRESS IN NEURO-

PSYCHOPHARMACOLOGY & 
BIOLOGICAL PSYCHIATRY 

11,179 4.361 0.013670 

75 NEUROBIOLOGY OF AGING 23,002 4.347 0.032570 

76 
INTERNATIONAL JOURNAL OF 

NEUROPSYCHOPHARMACOLOGY 
6,749 4.333 0.011150 

77 Neuroscience Bulletin 2,338 4.326 0.004870 

78 NEUROENDOCRINOLOGY 4,958 4.271 0.004820 

79 
CURRENT OPINION IN 

NEUROLOGY 
5,437 4.207 0.008280 

80 ASN Neuro 984 4.167 0.001580 

81 Journal of Neural Engineering 7,240 4.141 0.011940 

82 
Journal of Neuroimmune 

Pharmacology 
2,809 4.113 0.003520 

83 CNS Neuroscience & Therapeutics 3,598 4.074 0.005870 

84 JOURNAL OF NEUROCHEMISTRY 34,378 4.066 0.021840 

85 Frontiers in Molecular Neuroscience 6,721 4.057 0.020190 

86 NUTRITIONAL NEUROSCIENCE 2,110 4.028 0.002640 

87 CORTEX 10,979 4.009 0.022870 
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5 
Selected JCR Year: 2019; Selected Categories: “NEUROSCIENCES” 

Rank Full Journal Title Total Cites 
Journal Impact 

Factor 
Eigenfactor Score 

88 
Current Opinion in Behavioral 

Sciences 
2,507 3.990 0.012580 

89 Developmental Neurobiology 3,049 3.935 0.006120 

90 Cognitive Neurodynamics 988 3.925 0.001690 

91 Frontiers in Cellular Neuroscience 11,389 3.921 0.034000 

92 
JOURNAL OF ALZHEIMERS 

DISEASE 
23,214 3.909 0.048080 

93 
NEUROCHEMISTRY 

INTERNATIONAL 
8,928 3.881 0.008010 

94 
EUROPEAN 

NEUROPSYCHOPHARMACOLOGY 
7,597 3.853 0.013120 

95 JOURNAL OF NEUROTRAUMA 15,388 3.793 0.021530 

96 Frontiers in Neuroscience 17,395 3.707 0.049650 

97 HEARING RESEARCH 11,072 3.693 0.012480 

98 PSYCHOPHYSIOLOGY 14,586 3.692 0.012670 

99 
Annals of Clinical and Translational 

Neurology 
2,571 3.660 0.011170 

100 JOURNAL OF SLEEP RESEARCH 5,945 3.623 0.007370 

101 
CELLULAR AND MOLECULAR 

NEUROBIOLOGY 
4,732 3.606 0.006190 

102 
Social Cognitive and Affective 

Neuroscience 
7,347 3.571 0.019570 

103 eNeuro 3,237 3.544 0.015940 

104 
Journal of NeuroEngineering and 

Rehabilitation 
5,164 3.519 0.008430 

105 
JOURNAL OF NEURAL 

TRANSMISSION 
7,111 3.505 0.007930 

106 EUROPEAN JOURNAL OF PAIN 7,579 3.492 0.009730 

107 
Journal of Neurodevelopmental 

Disorders 
1,342 3.487 0.003300 

108 HIPPOCAMPUS 8,587 3.404 0.010830 

109 GENES BRAIN AND BEHAVIOR 3,639 3.397 0.005080 
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13. Lebenslauf 
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Dissertation   I   Daa Un Moon 

 52 

 

  



Dissertation   I   Daa Un Moon 

 53 

14. Publikationsliste 

 

Veröffentlichte Manuskripte 

Moon DU*, Esfahani-Bayerl N*, Finke C, Salchow DJ, Menk M, Bayerl S, Kempter R, 

Ploner CJ. Propofol Modulates Early Memory Consolidation in Humans. eNeuro. 2020 

Jun 19;7(3):ENEURO.0537-19.2020.  

Journal Impact Factor: 3.544 

 

Esfahani-Bayerl N, Finke C, Kopp U, Moon DU, Ploner CJ. Musical memory and 

hippocampus revisited: Evidence from a musical layperson with highly selective 

hippocampal damage. Cortex. 2019 Oct;119:519-527. doi: 10.1016/j.cortex.2018.12.023. 

Epub 2019 Jan 29. PMID: 30795831. 

Journal Impact Factor: 4.009 

Konferenzbeiträge 

Moon DU, Esfahani-Bayerl N, Finke C, Salchow DJ, Menk M, Bayerl S, Kempter R, 

Ploner CJ. Mapping memory consolidation in humans with propofol. Poster auf dem 

Kongress der “Society of Neuroscience” 2019 in Chicago 

  



Dissertation   I   Daa Un Moon 

 54 

15. Danksagung 

 

An dieser Stelle möchte ich mich bei den zahlreichen Personen bedanken, ohne deren 

Unterstützung diese Arbeit niemals zustande gekommen wäre. Mein besonderer Dank 

gilt meinem Doktorvater Herrn Prof. Dr. C.-J. Ploner für die intensive, professionelle und 

warmherzige Betreuung dieser spannenden Arbeit. Die zahlreichen inspirierenden, 

konstruktiven und wertvollen Gespräche werden mich mein Leben lang begleiten. Die mit 

seiner Hilfe gewonnenen Erfahrungen in den letzten Jahren und damit verbundenen 

Einblick in die Wissenschaft werde ich nie vergessen. Danken möchte ich insbesondere 

Frau Dr. N. Esfahani-Bayerl für die unermüdliche Förderung und Unterstützung meiner 

wissenschaftlichen und auch klinischen Weiterbildung. Weiterhin möchte ich mich bei 

allen fächerübergreifenden Kolleg*innen für die zur Durchführung der Studie essentiellen 

interdisziplinären Zusammenarbeit bedanken. Schließlich bedanke ich mich bei meinen 

Freunden und insbesondere bei meinen Eltern Nam Ok Lee und Yong Gap Moon für die 

uneingeschränkte Unterstützung in allen Lebensbereichen.  

 

 

 

 


