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of interneuronal discharge gradually increased rather  than 
decreased. Concomitantly, the spike amplitude also gradu- 
ally declined. I t  is easy to see tha t  this interneuronal 
pat tern  of discharges can well account for the well known 
time course of IPSPs  if i t  is accepted tha t  the smaller the 
spike potential  the smaller will be the output  of inhibitory 
transmitter18, ~4. Indeed we have often recorded both 
patterns of interneuronal barrages, at gradually decreas- 
ing and at  gradually increasing firing rates. Whenever  
the lat ter  was obtained, spike amplitude gradually de- 
creased to zero, probably due to refractoriness or to de- 
polarization inactivation, 

Summarizing, i t  appears possible to record simultane- 
ously all primordial component events underlying the 
phenomenon of postsynaptic inhibition, namely target  
cell discharge, target  cell inhibition, inhibitory potential  
and interneuronal barrage. The electrographic demon- 
strat ion of this modulatory interdependence is indicative 
of underlying topological closeness of the two involved 
elements. The commenness of this recurrent pa thway 
throughout the central nervous system has been empha- 
sized from different angles by various authors 94~,15. The 
role of recurrent collateral inhibition in controlling elec- 
troencephalographic rhythmic act ivi ty  6,~,~"m and possi- 
bly learning and total  integrated behavior z~ has been 
adequately stressed by other authors. 

Rdsumd. L'act ivi t$ 61ectrique des neurones du noyau 
thalamique ventro-lat6ral est 6tudi6e ici chez des chats 
anesth6si~s au nembutal  et immobilis6s avec du flaxedil 
au moyen d 'un enregistrement intracelluiaire. Nous avons 
observ$ que l 'enregistrement de certains neurones montre 
que le potentiel nomm6 inhibiteur postsynaptique (IPSP) 
est accompagn6 de la d6charge en barrage d 'un autre 
neurone probablement semblable £ la cellule de RENSHAW. 
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Rettnale  Impulsaktivtt~it  und Elektrore t ino-  
g r a r n m  unter  d e m  Etnf luss  von  D e s i p r a m i n  

Die elektrische Aktivi t / i t  des retinalen Systems wird 
durch verschiedene zentral nerv6s wirksame Pharmaka 
ver~ndert. So kann dutch Chlorpromazin die Spontan- 
aktivit/~t retinaler Neurone vermindert  oder ausgel6scht 
werden, w~thrend die Belichtungsaktivit~tt nur wenig be- 
einflusst wird z In  der vorliegenden Untersuchungsreihe 
wurde Katzen Desipramin injiziert, um zu untersuchen, 
ob dieses Pharmakon Ver~nderungen yon ERG, Spontan- 
und Belichtungsaktivit~t  bewirkt. 

In  8 mit  Ather und Pentothal-Natr ium narkotisierten 
und dutch Flaxedil immobilisierten Katzen wurde der 
Nervus opticus intrakraniell nach der Technik yon 
SCHUBERT ~ freigetegt; mit  Platin-Iridium-Mikroelek- 
troden wurden Impulsentladungen einzelner Axone ab- 
geleitet. Synchron damit  wurde das E R G  des Auges mit  
einer Haftschalenelektrode aufgezeichnet (DC-Verstar- 
kung). Die benutzten Lichtreize hat ten an der Eintr i t ts-  
pupille eine Intensit/ i t  yon 70 lm/m ~ und dauerten 1 sec. 
Weitere methodische Einzelheiten linden sich bei BORN- 
SCHErH et  al. 1 Desipramin wurde in Einzeldosen yon 2-10 
mg/kg bis zu Gesamtdosen zwischen 20 und 35 mg/kg 
i.v. injiziert. Der w/ihrend der Versuche aus der Arteria 
carotis registrierte Blutdruck wurde dutch Desipramin 
nur geringfiigig und flfichtig beeinflusst, abgesehen yon 
H6chstdosen, die zum Tode des Tieres flihrten. 

Der Einfluss yon Desipramin auf Spontan- und Belich- 
tungsaktivit/~t wurde bei insgesamt 42 retinalen Neuronen 
studiert. Bereits Dosen yon 4 mg/kg verminderten die 
Spontanaktivi t~t  deutlich (Figur 1), es t raten h/iufig 
Doppel- und Mehrfachenfladungen (Bursts) auf. Mit zu- 
nehmender Gesamtdosis nahm die spontane Impuls- 
aktivit~t  der Neurone welter ab und bestand oft nur 
mehr aus kurzen Bursts mi t  langen Zwischenpausen. Bei 
h6heren Gesamtdosen - in einem Neuron schon bei 10 

mg/kg, sonst bei 15-25 mg/kg Desipramin - setzte die 
Spontanaktivi t / i t  vollkommen aus. 

Im Gegensatz dazu wurde die phasische Reaktion der 
Neurone auf Lichtreize nut  wenig beeinflusst; bei niedri- 
gen Dosen wurden mitunter  verst/irkte Reizantworten 
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Fig. 1. Frequenz "der Spontanaktivit~lt (e) und der phasisehen 
Reaktion eines Neurons auf Liehtreiz (x) unbeeinflusst und bei 

steigender Gesarntdosis yon Desipramin. Katze, 1,5 kg. 

I H. BORNSCHEIN, W.-D. HEzss, P. HmLm und G. SANDBACH~ 
Wien. Z. NervenHeilk., im Druck (1967). 

2 G. ScHtrBERr, Albrecht v. Graefes Arch. OphthaL 154, 125 (1953), 



15.9. 1967 Specialia 729 

Fig. 2. Fehlende Spontanaktivit~it bei gut erhaltener Reizantwort und kurzer Nachentladung eines Neurons unter Einwirkung yon 20 
mg/kg Desipramin. Die 3 Aufnahmen stellen eine fortlaufende Registrierung dar. IAchtreiz dutch vertikale Striche markiert 

(Reizdauer 1 sec). 

2 

Fig, 3, ERG unbeeinflusst (1) und nach Gabe von 10 mg/kg Desi- 
pramin (2). Starke Vergr~Ssserung der c-Welle. Gleichstromverst~- 

kung, Eichung 300 ~tV (Reizdauer 1 see). 

beobachte t ,  h6here  K o n z e n t r a t i o n e n  f t ihr ten zu einer  
ger inggradigen Herabse t zung  der  E n t l a d u n g  auf  Licht -  
reize. N a c h  hohen  Dosen  konn te  t ro tz  Fehlens  der  Spon- 
t ananak t iv i t i i t  die Be l ich tungsak t iv i t i i t  noch s ta rk  ausge- 
pr~igt sein (Figur  2), 

I m  E R G  wurde  durch  Des ip ramindosen  y o n  5-20 
mg/kg  die c-Welle vergr6ssert ,  ein Effekt ,  der  bei  m i t t -  
eren Bel ich tungs in tens i tRten  besonders  deut l ich  zu sehen 

war  (Figur  3). H6he re  Dosen ff ihr ten zu einer  Verkleine-  
rung der  b-Welle. E r s t  w e n n  bei  h6chs ten  Dosen  auch 
die c-Welle verschwand,  bes tand  das E R G  nur  m e h r  aus 
der nega t iven  K o m p o n e n t e  P I I I .  

Desipramin,  das im Organismus  durch  Desme thy l i e rung  
auch aus I m i p r a m i n  en t s t eh t  8, h a t  als einziger  Stoff  der  

Iminod ibenzy l -Verb indungen  neben  dem di impfenden Ein-  
ftuss auch  eine er regende W i r k u n g  auf  gewisse zent ra le  
S t ruk turen* .  Wie  bei  al len PsychophasTnaka ist  auch  bei  
dieser  Subs tanz  der  " t¥irkungsmechanismus noch voll-  
k o m m e n  unklar.  I m  re t ina len  Sys tem werden  die St ruk-  
turen,  die fiir das Z u s t a n d e k o m m e n  der  Spon tanak t iv i t i t t  
ve ran twor t l i ch  sind, du tch  hohe  Dosen  yon  Des ipramin  
blockiert .  Die  Transmiss ion  der  R e i z a n t w o r t  yon  den 
Rezep to ren  zu den Opt icusfasern  ~drd durch  das  Phar -  
m a k o n  k a u m  beeinflusst .  I m  E R G  k o m m t  es v o r  a l lem 
zu einer Vergr6sserung der  c-Welle, ein Effekt ,  der  bisher  
nur  nach temporArer  par t ie l ler  Isch~mie der  R e t i n a  s ge- 
sehen wurde  und  eine gewisse Analogie  in der  yon  NOELL 6 
beschr iebenen re t ina len  Azidreak t ion  findet .  

D a  keine  A n h a l t s p u n k t e  fiir die Ex i s t enz  efferenter  
Fasern  im  Nervus  opt icus  der  K a t z e  v o r h a n d e n  sind ~, 
kann die W i r k u n g  yon  Des ip ramin  auf  das re t inale  
Sys t em k a u m  durch  Beeinf lussung h6herer  Zen t ren  
erkllirt ,  sondern  es muss  eine p r ima t e  W i r k u n g  in der  
R e t i n a  a n g e n o m m e n  werden.  

Summary. The influence of  Des ip ramin  on E R G  and  
opt ic  ne rve  ac t i v i t y  (42 single neurons) was s tudied  in 8 
cats. The  d rug  s t rongly  suppressed the  spontaneous  
a c t i v i t y  of t he  neurons,  leaving the  response to  i l lumina-  
t ion  prac t ica l ly  uninf luenced.  The  c-wave of the  E R G  was 
increased. There  is l i t t le  doub t  a b o u t  a pure  re t ina l  origin 
of the  effects. 
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