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gesetzt oder in den zufithrenden Schlauch injiziert,
wodurch ein héherer Konzentrationsgradient entstand.
Es wurden Kontrollen mit NaCl-Losung anstelle des Azid
sowie mit einer Farbstofflosung zur Bestimmung des
Zeitpunktes des Auftreffens der Substanz an der Netzhaut
durchgefiihrt. Dieser lag bei 25-30 sec nach der Injektion.

Evgebnisse. Es zeigte sich, dass Zusatz von Azid zu
einem Anstieg des Ruhepotentials fithrte, dessen Ampli-
tude in unseren Versuchen zwischen 300 und 800 pV lag
(Figur). Die Hohe des Potentials erwies sich als abhdngig
vom Konzentrationsgradienten und dem Zustand des
Priparates. Am gleichen Pridparat war es moglich, durch
wiederholte Injektion in den Zuflussschlauch einige Male
Azideffekte auszuldsen, obwohl das Nahrmedium bereits
Azid enthielt. Die spiteren Effekte waren jedoch meist
kleiner und langsamer, wobei gleichzeitig eine fortschrei-
tende Schiddigung der ERG Xomponenten PII und
spater PIITI nach GraNIT® beobachtet werden konnte.
Der Azideffekt erfolgte praktisch gleichzeitig mit dem
Eintreten der Substanz in die Netzhaut. Die Anstiegszeit
betrug bei den verwendeten Konzentrationen von 1-5 mM
ca. 15 sec. Der Konzentrationsgradient ist auch fiir das
Abklingen des Effektes von Bedeutung, wie aus der
Figur hervorgeht. Wihrend im oberen Anteil des Bildes
Azid in den zufithrenden Schlauch injiziert wurde,
wodurch ein rasches An- und Abfluten gewdhrleistet
wird, wurde die untere Kurve nach Zusatz von Azid zur
gesamten zirkulierenden Nahrlgsung registriert. In diesem
Fall wird die einmal in der Netzhaut erzielte Konzentra-
tion aufrecht erhalten und es fehlt ein Potentialabfall im
untersuchten Zeitraum von 3 min. Lingere Registrierun-
gen erscheinen moglicherweise wegen rein technisch
verursachter Inkonstanz des Nullpunktes bei der ver-
wendeten Methode fragwiirdig.

Diskussion. Die Ergebnisse zeigen eindeutig, dass Azid
in der Retina selbst eine Reaktion auslost, wie auch beim
Kaltbliiter®:7 beschrieben wurde. Ein Konzentrations-
vergleich mit den in situ verabreichten Dosen ist frag-
wiirdig, da die Verteilung von Azid im Blut und die zur
Netzhaut gelangte Menge kaum abgeschatzt werden kén-
nen. Es sollte jedoch beriicksichtigt werden, dass die
Amplituden des Azideffektes in den vorliegenden Re-
gistrierungen etwa 1/2-1 log Einheit tiefer lagen als in den
von NOELL in situ gezeigten Kurven. Dies konnte darauf
hindeuten, dass — abgesehen von Unterschieden der hier
und von NoErLL verwendeten Konzentrationen — der
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zugrundliegende Blockademechanismus wohl zu einem
grossen Teil die besonders stoffwechselaktiven Pigment-
epithelzellen betrifft, jedoch auch Angriffspunkte in der
Retina selbst hat, wie es bei einer in den Kohlehydrat-
stoffwechsel eingreifenden Substanz auch naheliegend
erscheint. Da Pigmentepithel und Netzhautschichten eine
funktionell-nutritive Einheit bilden, lisst sich der Azid-
effekt am «funktionslosen», von der Retina isolierten
Pigmentepithel nicht nachweisen!. Auch Norrir?! ldsst
bereits die Moglichkeit offen, dass Azid einen gewissen
Effekt auf die Netzhaut selbst ausiibt, da er bei einem
Teil der jodatbehandelten Tiere nach histologisch verifi-
zierter Destruktion des Pigmentepithels noch Azideffekte
— wenn auch wesentlich kleinerer Amplitude — ausldsen
konnte. Wie schon in fritheren Untersuchungen betont
wurde, konnte dagegen von der isolierten Sdugernetzhaut
keine c-Welle abgeleitet werden ; diese entsteht vermutlich
bei intakter Funktionseinheit (Rezeptor-Pigmentepithel-
zelle) in den Pigmentepithelzellen®.

Summary. In the isolated rabbit retina, application
of azide produces a positive potential as was demonstrated
in situ by NorrLr!. The amplitude of this effect is about
1/5 to 1/10 of the amplitudes described in situ. The
results support the assumption that the azide potential is
produced partly in the pigment epithelium but to some
extent also within the retina.
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Directional Discrimination - Tolerance of Visual Cortical Cells to Severe Stimulus Degradation

Of the many trigger features of vision, movement may
be the most universal. Directional selectivity is, in turn,
one of the most specialized forms of movement discrimi-
nation. Amongst the mammals, it was first described at
the retinal ganglion cell level of the rabbit!:? and has
since been found at every major successive level of that
visual system3-3.

In terms of preserving fidelity, the characteristics of this
mechanism at the cortical level would appear of primary
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interest. The basic question dealt with here is how
vulnerable the directionally selective response exhibited
by cortical cells may be to severe forms of stimulus
degradation.

Methods. The responses described are from a long term
sample of nearly 300 mammalian cortical cell observa-
tions3-%. The rabbits in this investigation were pigmented
hybrids maintained under light urethane anesthesia and
studied under scotopic background conditions (1.0 cd/m?2).

Y Tracings of the densitometric curves describing the bar (width
spread functions associated with the optical conditions given
in the Table.
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Single cell responsiveness® to a standard directional stimulus® under
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condifjens of optical degradation

Response in

Optical conditions preferred direction

Response in
non-preferred

Stimulus duration
at each field point

Response ratio Stimulus ramp
Preferred/non-preferred (neutral density

(No. of spikes) direction direction units/sec) (sec)
(No. of spikes)

No. Description X [ X 3

1 Eye focused for stimulus plane  32.5 2.5 10.0 2.8 3.3/1 14.1 0.553
(projected stimulus focused,
see Fig.)

2 Eye defocused by 1 diopter 17.0 8.7 3.3 1.9 5.2/1 — —
(projected stimulus focused,
see Fig.)

3 Eye focused for stimulus plane  18.7 3.2 6.5 3.2 2.9/1 2.71 0.710
(projected stimulus defocused,
see Fig.)

4 Eve focused for stimulus plane  18.6 4.6 5.0 1.2 3.711 1.45 1.017

(projected stimulus defocused,
see Fig.)

* The receptive field of this particular cell was centered 5° above the optical axis of the eye and was responsive to movement {only) over
a 10° diameter. » The projected stimulus was a vertically oriented white bar of 65 cd/m? moved alternately in the preferred direction (tem-
porally in the horizontal meridian) and in the non-preferred (opposite) direction at an angular velocity of 4.5°/sec. The angular subtense of the
bar was 1.8° in width by 9.5° in length. The background luminance was 1.0 cd/m?2.

refracted and optically corrected for the viewing plane
57 cm away.

Stainless steel microelectrodes were used to record from
photically responsive cells of the contralateral visual
cortex. The projected stimuli were spots and bars which
could be adjusted for any particular orientation and angu-
lar subtence producing maximum responsiveness. Spike
responses were summed by a Beckman Model 6240 EPUT
meter. Recording sites were identified using the Prussian
blue reaction.

Results. The property of directional discrimination or
selectivity, which is found for about 189, of the photic
cells of this cortex?® is demonstrated for 1 such unit under
the stimulus conditions outlined in the Table. In the
presence of the optimum focal conditions, as represented
by condition 1, movement of a bright bar across the
receptive field in the preferred and non-preferred direc-
tions produced the maximum spike numbers for each.
Note, however, that the ratio of those responses was
more than 3:1, (they were found significantly different
at' p < 0.001, i.e. representing the basis of directional
discrimination.

The major effect of stimulus blur, induced either by
defocusing the eye with lenses placed at its anterior focal
point (condition 2, of the Table), or by degrading the image
at the viewing plane by defocusing the stimulus projector
(conditions 3 and 4 of the Table), was to markedly reduce
the absolute number of spikes obtained foreither direction,
but not to eliminate the directional discrimination
property. Notice that the response ratios for each direction
remained at about 3:1 even for the most severe stimulus
degradation conditions imposed [see the Figure for the
bar (width) spread functions associated with conditions
1 through 4], and in fact for the 1 diopter blur case
(condition 2) the ratio actually increased. The differences
in directional response, however, even for the most
extreme condition 4, remained significant at, at lesat
P < 0.01

Comments. As shown in an earlier investigation by LEE
and HiLr®, a spectrum of susceptibilities to stimulus
degradations are present amongst movement responsive
cells of this visual cortex. It appears that such suscepti-

bilities, at least for the layer Va cortical cell described
herel?, are of 2 kinds, i.e. while the production of maxi-
mum spike numbers is highly dependent on optimum
focal conditions, preservation of the directionally selective
property is relatively independent of focal conditions. It
may be that maximum spike numbers, then, are more
dependent on the abruptness of the stimulus ramp as it
progresses across the receptive field, whereas the direc-
tional discrimination is primarily dependent on any
suprathreshold part of the stimulus advancing across the
receptive field in excess of some minimum velocity 1.

Zusammenfasusng. Die Wirkung von induzierten Un-
deutlichkeiten auf die Reaktionsfihigkeit der Zellen im
visuellen Kortex auf Bewegungsanregungen werden be-
schrieben.
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