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Comparison of motor end-plate numbers, motor axons numbers, and average motor unit size between the normal and dystrophic soleus 
muscles of the mouse 

Number of motor end-plates Number of myelinated axons Estimated number of motor axons Average motor unit size 

Normal 237 ~ 33 (9) 72 -b 5 (6) 25 ~ 2 (6) 9 

Dystrophic 210 =~ 44 (6) 58 -4- 2 (8) 20 4- 1 (8) 10 

t-test (one-tailed) N.S. 0.01 0.01 

Mean vaIues are given with standard deviations. The numbers of muscles or nerves used are quoted in brackets. N.S., not significant. 

and the  dys t roph ic  soleus muscles.  The h is tochemica l  
t echn ique  followed t h a t  of GINSBORG and  MAClKAY a. The 
number s  of nerve  axons  supply ing  the  normal  and the  
dys t roph ic  soleus muscle were de t e rmined  and compared ,  
using a modi f ica t ion  of PtANVIER'S gold chloride m e t h o d  v. 
These axons compr ised  mye l ina ted  somat ic  af ferent  and 
efferent  fibresS, 9 of which  36% were e s t ima ted  to be 
motor  4,1% 

Results and discussion. Some funct ional ly  dene rva t ed  
fibres which  were impaled  at  several  d i f ferent  places 
along the i r  length  showed localized end-p la te  potent ia ls  or 
abor t ive  spikes when  the  nerve  was s t imula ted .  The ampli-  
tudes  of these po ten t ia l s  decreased wi th  increasing 
d is tance  from the  end-p la te  region_ Abnormat  neuro- 
muscular  t ransmiss ion  is indica ted  for such fibres. 

The end-pla tes  in t he  dys t roph ic  soleus muscles  were 
somet imes  re la t ively  irregular in size and  shape,  wi th  
a sh runken  and granula ted  appearance .  Ind iv idua l  
muscle fibers wi th  two end-pla tes  were occasionally 
seen (Figure c). 

The m e a n  n u m b e r  of mo to r  end-p la tes  for the  normal  
soleus muscle was sl ightly grea ter  t h a n  t h a t  for tile dys- 
t rophic  soleus, a l though the  difference was not  s ta t is t ica l ly  
s ignif icant  (Table). Since the  number s  of muscle fibres 
repor ted  for normal  and  dys t roph ic  mouse soleus muscles 
are abou t  800 and  400 respect ively  ~, it  seems l ikely t h a t  
no t  all end-pla tes  were s ta ined  and  counted  in the  
p resen t  s tudy.  Thus, t he  figures represen t  compara t ive ,  
r a the r  t h a n  absolute  values. 

The nerve supply ing  the  normal  soleus muscle had  
s ignif icant ly  more  axons t h a n  the  nerve  to the  dys t roph ic  
muscle  (Table). An es t imate  of the  average size of the  mo- 
tor  units,  made  by  tak ing  the  rat io of o b s e r v e d  moto r  
end-pla tes  to  mo to r  axons,  gave a s l ight ly greater  motor  
uni t  size for the  dys t roph ic  muscle.  

I t  is possible t h a t  in t he  dys t roph ic  mouse,  the  mo to r  
nerve fibres which do no t  d isappear  dur ing dys t rophy ,  
sprou t  in the  t e rmina l  regions to  provide  nea rby  dener-  
va t ed  fibres wi th  t rophica l ly  effective, bu t  funct ional ly  
incomplete ,  innervat ion .  This would expla in  the  previous  
f inding t h a t  surgical denerva t ion  leads to change in 
m e m b r a n e  res is tance in f ibres t h r o u g h o u t  t he  muscle,  
while  funct ional  denerva t ion  does not  s, The p h e n o m e n o n  
of axonal  sprou t ing  has been repor ted  in par t ia l ly  dener-  
va t ed  muscle ~ and in humans  wi th  cer ta in  neuromus-  
cular diseases ~3, t4. 

Abou t  62% of the  mo to r  axons were es t imated  to have  
degenera ted  in the  nerve  supply ing  the  ' fas t '  t ibial is  
an ter ior  muscle of the  dys t roph ic  mouse3, 4, compared  
wi th  only  20% for the  's low' soleus muscle.  This result  
indicates  t h a t  the  mo toneu rons  inne rva t ing  a ' fas t '  
muscle  degenera te  fas ter  t h a n  those  inne rva t ing  a 's low' 
one dur ing the  course of dys t rophy .  This conclusion is 
cons is ten t  w i th  fact  t h a t  t he  ' red '  muscles are less 
suscept ible  to  d y s t r o p h y  t h a n  the  'whi te '  ones ~5. 

Zusammenfassung. Nachweis ,  dass im M, soleus 
dys t rophe r  Miiuse die Zahl motor i scher  E n d p l a t t e n  
normal  ist, dass j edoch eine ve rminde r t e  Zahl motor i scher  
Axone  vo rhanden  ist. Einige Muskelfasern zeigen anstel le  
yon  Akt ionspo ten t i a l en  lokale Endp la t t enpo ten t i a l e .  Es  
wird  angenommen ,  dass nach  Ver lus t  der  urspr t ingl ichen 
Innerva t ion ,  dys t roph i sche  Muskelfasern yon  kollateralen 
Zweigen vo rhandene r  Motonenronen  innerv ie r t  werden.  
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Kreisende kortikale Potentialfelder beim epileptischen Anfall 

Die bioelektr ische T/it igkeit  be im epi lept ischen Anfall  Wel len zugrunde  l iegenden Poten t ia l fe lder  mi t  Ge- 
ze ichnet  sich durch  eine wei tgehende  Homogeni t / i t  des schwindigke i ten  im cm/sec bis dm/sec  Bereich fiber die 
e lekt r ischen Musters  tiber gr6sseren Hi rn r indena rea l en  Hi rn r inde  verschieben.  Die Ursache  dieses Ph~Lnomens 
aus. Analysen  der  Phasenbez i ehungen  dieser T~itig- ist  noch  n ich t  geklS.rt. Zwei M6glichkeiten k o m m e n  in 
kei t  t-4 h a b e n  jedoch ergeben,  dass  sich die den  L E G -  B e t r a c h t :  E inerse i t s  eine sukzessive Anregung  yon  n u t  
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Fig. 1. Dreidimensionale Darstellung der kreis- 
f6rmigen Bewegung negativer und positiver 
Potentialmaxima wfihrend des epileptisehen 
Anfalls des Kaninehens. Reehts: EEG-Kurven 
(16-Kanal-Sehwarzer-Ger~it) und Elektroden- 
position. Links: Darstellung der Bewegung 
des negativen (oben) und positiven PotentiM- 
maximums (unten). Kreisbewegung gegen den 
Uhrzeigersinn. Die AnlpIitudenmaxima wur- 
den alle 2 msee als Ordinaten perspektiviseh 
fiber dem Ableitquadrat dargestellt. Das 
positive Maximum ~indert seine Amplitude 
w~ihrend der Bewegung, das negative bleibt 
ann~hernd gleich. Die Verschiebung erfolgt 
in transversaler Richtung raseher als in 
longitudinaler. 

wenigen,  rXumlich vone inande r  ge t r enn t en  Genera to-  
ren 5, wodurch  eine Wel lenausbre i tung  vorget~iuscht wird, 
oder  aber  eine kont inuier l iche  Versch iebung  der  Po ten t ia l -  
felder  in der  H i rn r inde  (<~travelling waves  ~ a, 4) . U m  diese 
Frage  zu kl/iren, wurde  eine Methode  zur Dars te l lung  der  
Aquipoten t ia l l in ien  yon  16 im Quadra t  angeo rdne t en  
E lek t roden  en twicke l t  ~, 6. U m  einhei t l iche morphologische  
13edingungen zu haben,  wurde  mi t  diesen E l ek t roden  
(0.3 m m  ;~) yon  einer FI&che yon 9 m m  ~- (Elekt roden-  

0A 4 

D4 
Fig. 2. R/iumliehe Darstellung eines positiveH Potentialfeldes 
(Abstand zwisehen zwei Nquipotentiallinien 120 ~xV). Das positive 
Maximum fiber Elektrode C2 ist ann~ihernd kreisrund, w~thrend die 
negative Senke mit dem Maximum eine nierenf6~mige Konfiguration 
aufweist. 

ab s t an d  1 ram) yon  der Area s t r i a ta  gegen eine Referenz-  
e lektrode abgelei te t .  Anf/ille wurden  am kurar is ier ten,  
ki inst l ich b e a t m e t e n  Kan inchen  durch  in t rakor t ika le  
(2.0 m m  Tiefe) Appl ika t ion  von 0.05 cm a einer  1 M 
L6sung yon  N a t r i u m Penicil l in G in die Mit te  der Ablei te-  
region erzeugt .  U n t e r s u c h t  wurden  vorwiegend  rh y th -  
mische Anfallst~itigkeiten (tonJsches Muster).  

F igur  1 zeigt  rech ts  einen Ausschn i t t  aus einer solchen, 
mi t  12 cm/sec  reg is t r ie r ten  ton i schen  T/itigkeit ,  die aus 
sehr  regelm/issigen, a rkadenf6rmigen  Wellen yon  10 Hz  
bes teh t .  Bei dieser hohen  Regis t r ie rgeschwindigke i t  s ind 
die Phasenve r sch iebungen  berei ts  in den  E E G - K u r v e n  
deut l ich  zu sehen. 

Der  mi t  S te rn  mark ie r t e  Ze i tabschn i t t  der  Regis t r ie rung  
wurde  in 2 msec -Abschn i t t e  zerlegt,  die 16 analogen E E G -  
K u r v e n  digi ta l is ier t  und  diese W e r t e  e inem Compute r  
(IBM 360/44) zur Berechnung  und  zum Ausdruck  der  
~'akquipotentiallinien zugefi ihr t  ~. 

Gin Beispiel  eines Ausdruckes  in r~tumlicher Dars te l lung  
br ing t  Figur  2. Sie zeigt  j enen  Augenblick,  in dem sich 
das posi t ive  M a x i m u m  des Potent ia l fe ldes  e twa fiber 
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Elek t rode  C2 befindet.  Die  Zahlenangaben der Jkqui- 
potent ia l l in ien entsprechen Stufen yon 120 ~V. Nach  
dieser Dars te l lung wird die posi t ive  Welle im E E G  dutch  
einen ann~hernd konzentr ischen,  re laf iv  steilell Potell-  
t ia tberg gebildet,  w/ihrend die nega t ive  Senke einem 
flachen, nierenf6rmigen Trog entspricht .  

Die zeitl iche Verschiebung der pos i t iven ulld nega t iven  
Po t en t i a lmax ima  fiir eine Welle  wurde in 2 msec-In ter -  
vallen,  mi t  dell entsprechenden Ampl i tuden  als Ordina ten  
r~umlich dargestell t ,  auf der l i l lken Seite yon F igur  1 
wiedergegeben.  Sowohl das nega t ive  als auch das posi t ive  
Po t en t iMmax imum verschieben sich innerhalb einer Welle 
im Gegensinn des Uhrzeigers ;  diese Bewegungsr ich tung 
bleibt  konstant ,  solange sich die EEG-TS.t igkei t  nicht  
5mdert. Dabei  ist die topographische Ver te i lung der 
posi t iven und der  nega t iven  Maxima  ungleich:  W~hrend  
sich die H6he des nega t iven  Po t en t i a lmax imums  wS.hrend 
seiner Kre i sbahn  nur  wenig gndert ,  zeigen die pos i t iven 
Feldgipfel  Maxima  fiber den anter ioren E lek t roden  des 
Able i tequadra tes  und Minima posterior.  Die Geschwin- 
digkei t  ist  nicht  gleichf6rmig. Sie betrS.gt im Durch-  
schni t t  7.2 cm/sec. An eilligen Orten ble ibt  das Potent ia l -  
m a x i m u m  stationSx oder verschiebt  sich nu t  sehr langsam ; 
an anderen wieder k o m m t  es zu re la t iv  raschen Ver- 
schiebungen (63 cm/sec), wobei  jedoch die aufeinander-  
folgenden ~-quipotentialbi lder  e indeut ig  zeigen, d a s s e s  
sich nicht  um eille kont inuier l iche Verschiebullg handeln  
kann, sondern um die Anregung eines zweites Potent ia l -  
feldes handelt .  Solche Diskont inui t~ ten  in der Ausbre i tung  
silld besonders deut l ich zu sehen, wenn sich der Gipfel des 
pos i t iven Feldes yon Elek t rode  t32 nach C2 und yon C3 
nach ]33 verschiebt .  

Dieser Befund  gewXhrt einen Einb l ick  in den Mecha- 
nismus der Synchronis ierung der  EEG-T/~tigkei t  im 

epileptischen Anfall. Einersei ts  zeigt er, dass der regel- 
m~ssigen EEG-TS.t igkei t  auch ein regelm~Lssiges, spatio- 
temporales  Verhal ten  yon Potent ia l fe ldern  entspricht ,  
terrier, dass dabei  mehrere  und  re la t iv  umschr iebene  
Felder  (der Durchmesser  der  pos i t iven  Felder  betrg~gt 
3 mm) sowohl s ta t iongr  bleiben, als auch sich kontinuier-  
l ich verschieben (<~travelling waves~) oder andere  Poten-  
t ialfelder zur En t s t ehung  anregen k6nnen ; die Gestal t  der 
pos i t iven Felder  weicht  yon denen der nega t iven  ab, und 
auch die topographische Ampl i tudenver te i lung  beider  
Felder  ist nieht  ident isch (eille wei tere  Best~ttigung fiir die 
berei ts  mehrmals  ge~usserte Vermutung,  posi t iven und 
nega t iven  Phasen des E E G s  entsprechen ve r sch iedene  
physiologische Ph~nomene)  7. 

Nach  diesem Befund di irf ten bei der Synchronis ierung 
selbst so regelm~tssiger Anfal lsformen wie der tonischen 
Muster  in morphologisch einhei t l ichen S t ruk turen  kom- 
plexe Mechanismen zusammenwirken.  

Summary. The circular m o v e m e n t  of cort ical  potent ia l  
fields dur ing epileptic seizures of the  rabbit ,  evoked by  
in t racor t ica l  appl icat ion of penicillin, is described. 
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T h e  Effects  of  L i t h i u m  and M e t h a c h o l i n e  on  the  In trace l lu lar  Ionic  C o m p o s i t i o n  of G o o s e  
Salt  Gland Sl ices:  Re la t ion  to S o d i u m  and Chlor ide  T r a n s p o r t  

The salt  glands of euryhal ine birds produce a hyper-  
tonic solution consisting main ly  of sodium chloride. 
During secretion sodium is ac t ive ly  t ranspor ted  from the  
inside of the  secretory cell across the  apical cell membrane  
into the  lumen  of the  tubule ;  chloride probably  follows 
passively 1, 3. The en t ry  of Na+ and CI- into the  secretory 
cell across the  baso-lateral  membrane  m a y  not  be by a 
process of simple diffusion bu t  ra ther  by carr ier -media ted  
exchanges of Na+ for H+ and CI- for HCO3 -2. If  this is in 
fact  the mechanism, then  Na  + and CI- influx would 
depend on the  product ion  of carbon dioxide and a close 
l ink be tween cellular respirat ion and Na+ and CI- en t ry  
would be expected.  Low concentra t ions  of Li+ s t imula te  
respirat ion of sal t-gland slices in v i t ro  a bu t  do not  
s t imula te  sal t -gland secretion when infused i.v. in ana- 
esthet ized geese, which infers t h a t  Li+ does not  s t imulate  
the  sodium p u m p  on the  luminal  membrane  of the  cell. 
Therefore the  presence of Li+ appears  to dissociate 
cellular respirat ion f rom secretory ac t iv i ty  and, under  
such conditions, changes in Na+ and C1- movemen t s  
into the  cell might  be ev ident ;  this we have  found to be 
the  case. Since secretion is induced by cholinergic nerves, 
the  effects of the  chol inomimet ic  drug methachol i l le  also 
have  been studied in slices incubated  wi th  low concentra-  
t ions of Li+ in the  medium.  

The methods  used for s tudying  the  intracel lular  com- 
posit ion of salt-gland slices in v i t ro  have  been described 
previously  I. Slices of salt  gland f rom each goose were 
divided into two batches  and incubated  separately.  All 
were pre- incubated for 15 rain in Krebs-b icarbonate  

med ium at  41 ~ and then  l~C-sucrose was added for the  
de te rmina t ion  of extracel lular  space 1. 20 rain la ter  
(sufficiellt t ime  for the  labelled sucrose to reach equili-  
b r ium in the  slices 1) LiC1 was added to achieve a con- 
cent ra t ion  of 10 m M  in the  medium.  In  one series 
of exper iments  the  tissue was exposed to Li+ for 10 rain, 
and to one of each pair  of tubes  methachol ine  (0.33 m M  4) 
was added at  the  same t ime  as the  LiC1. I n  the  o ther  series 
methachol ine  was added 10 rain after  the  LiC1 and incuba- 
t ion cont inued for a fur ther  10 rain. Af ter  incubat ion  the  
tissue was t rea ted  and analysed as described previ-  
ously 1, 5. 

Wi th  10 mM-LiC1 in the  medium,  intracel lular  [Naj, 
EK~ and ECI~ were all increased, the  change being signifi- 
cant  for ENaj and [Clj bu t  not  significant  for EKe. W h e n  
methachol ine  was also present,  intracel lular  [NaJ and 
ECI] were not  s ignif icant ly different  compared  wi th  
control  slices incubated  wi thou t  LiC1 (Table). In  o ther  
words methachol ine  reversed the  effect of the  added 
LiC1. The  changes observed wi th  LiC1 were not  obtained 
wi th  an addional i t  10 mmoles/1 NaC1 in the  medium.  The 
mean differences for bo th  intracel lular  [NaJ and [C11 be- 
tween slices incubated  in LiC1 and LiC1 plus methachol ine  
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