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Reaktionen einzelner Neurone
des senso-motorischen Cortex nach elektrisechen Reizen

I. Hemmung und Erregung nach direkten und kentralateralen Einzelreizen

Von
0110 CREUTZFELDT, GUNTER BAUMGARTNER und LORE SCHOEN

Mit 8 Textabbildungen
(Eingegangen am 12. Oktober 1955)

Corticale Reizversuche haben seit FrirscH u. Hrrzig® 1870 wichtige
Ergebnisse fiir die Funktionslokalisation der GroBhirnrinde erbracht.
Aufler einigen Ableitungen aus der Pyramidenbahn (Apriax u. Mo-
rUzz1? 1939, ParTOoN u. AMASSIAN® 1954) ist jedoch bisher noch nichts
Genaueres iiber die elektrischen Reizeffekte an einzelnen corticalen
Neuronen bekannt. Nur eine kurze Mitteilung von PHILLIPS42 1955 {iber
die Reizeffekte an Brrzschen Pyramidenzellen benutzt die moderne
Mikroelektrodentechnik*. Sonst wurden nur indirekte Riickschliisse aus
den mit Makroelektroden ableitbaren Potentialen?. 7 10, 11, 1316, 26, 36
und aus den motorischen Reaktionen$, 2, 19, 23, 38, 39, 40, 42 ggy00en,

Seit den Untersuchungen von Busxorr u. HEIDENHAIN® 1881 wurde
vermutet, dall der elektrische Reiz nicht nur erregende, sondern auch
hemmende Wirkungen habe. Jung u. ToxNIES® 1950 hatten nach
Reizversuchen der Hirnrinde mit Ableitung vom Reizort angenommen,
daB einzelne und niederfrequente Reize eine hemmende Gegenreakiion des
Oortex hervorrufen, die sie als Bremsung bezeichneten. Durch frequente
Reize werden diese Hemmungsmechanismen ausgeschaltet und es ent-
stehen sich selbst unterhaltende Krampfentladungen. Entsprechend
fand LivinasTonN% 1950 gegensinnige Reizeffekte bei Verwendung
nieder- und héherfrequenter Reize im frontalen Augenfeld. Ein direkter
Nachweis solcher Hemmungswirkungen elektrischer Reize war schwer
zu erbringen, Deshalb haben wir die Reizversuche jetzt mit Mikro-
elektrodenableitungen von einzelnen Neuronen wieder aufgenommen,
um die Hemmungseffekte elektrischer Reize durch die Entladungspausen
der Neurone direkt zu registrieren.

* Anmerkung bei der Korrektur: Wahrend der Drucklegung dieser Arbeit erschien
eine ausfithrliche Darstellung von PHILIPS%%,b iiber seine intracelluliren Ab-
leitungen an motorischen Pyramidenzellen, die eine wichtige Ergéinzung unserer
Ergebnisse bringen (vgl. S. 611 und 613).
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Es ist Aufgabe der drei folgenden Arbeiten, die Reaktionen einzelner
corticaler Neurone nach elektrischen Reizen darzustellen. In Teil I wird
die Hemmungswirkung von . Einzelreizen, in Teil II die Erregbarkeits-
verdinderungen nach Doppelreizen® wund in Teil I1I die nach Serien-
reizung auftretende Bahnung und konvulsive Nachentladung?! im ein-
zelnen beschrieben und in ihrer Bedeutung besprochen*.

Methodik

Praparation. Die Untersuchungen wurden am sensomotorischen Cortex (Gyrus
sigmoideus ani. et post.) der Kailze (encéphale isolé, unnarkotisiert, kiinstliche
Beatmung) durchgefiihrt. In einigen Versuchen wurden ergénzende Untersuchungen
am oplischen Cortex (G. lateralis post.) vorgenommen. Bei insgesamt 49 Katzen
wurden 120 Neurone iiber mehr als 10 min abgeleitet und im einzelnen untersucht.

Die Mikroelektroden wurden durch ein im Schidelknochen einzementiertes
durchlochertes Celluloidfenster, 4hnlich wie von L1 u. JASPER3 beschrieben, in die
Hirnrinde eingefiibrt. Im Gegensatz zur Lischen Methodik wurde das Fenster aber
nicht unter Druck eingesetzt, sondern erst nach dem Einsetzen wurde der venose
und damit der intracranielle Druck durch leichtes Anheben des Tierkorpers erhoht.
Die EinfluBebene des Herzens lag etwa gleich hoch oder etwas hoher als der XKopf.
Auf diese Weise 1at sich die stérende Atem- und Herzpulsation weitgehend ver-
meiden: Die Rindendurchblutung wurde durch ein Stereo-Mikroskop (ZeiB) standig
kontrolliert und bei Verschlechterung wurde eine Versuchspause mit Normal-
lagerung eingelegt. — Die Koérpertemperatur wurde durch Ultrarotstrahler zwischen
36 und 37,5° C gehalten.

Ableitung. Die Einzelableitungen erfolgten mit Glascapillaren von 0,5—3 u
Spitzendurchmesser, die nach der Methode von Tasak1* mit 3 mol NaCl- oder
KCl-Losung gefullt waren. Es wurde stets ,,unipolar” gegen eine indifferente
Elektrode im Sinus frontalis abgeleitet. — Die langsamen Oberflichenpotentiale
des Cortex (ECG) wurden mit einem NaCl-getrinkten Wollfaden gegen die gleiche
indifferente Elektrode abgeleitet. Die Amplituden der Makropotentiale sind deshalb
relativ klein, weil der Wollfaden auf der Zelluloidplatte lag.

Die Potentiale der Mikroelektroden wurden fiber einen Kathodenfolge-Eingangs-
verstirker nach TONNIES gleichzeitig auf 2 Kanile mit verschiedenen Zeitkonstanten
geleitet. Ein Kanal war gleichstromgekoppelt, der andere CW-gekoppelt mit kurzer
Zeitkonstante (0,5—3 msec). Die Zeitkonstante des ECG betrug meistens 0,15 sec,
wurde aber hdufig auf 0,5 sec umgeschaltet, um langsamere Vorgéinge nicht zu
iibersehen. —— In den Ableitungen, die in den Abbildungen des Textes dargestellt sind,
bedeutet ein Ausschlag nach oben stets eine Negativitit an der aktiven Elektrode.

Reizung. Es wurde bipolar gereizt. Die Reizelektroden lagen 1-—3 mm von der
Mikroelektrode entfernt der Pia auf, der Elektrodenabstand betrug weniger als
2 mm. Kontralateral wurden die Reizelektroden durch Bohrlécher an die sym-
metrische Cortexregion angelegt, in einigen Fillen auch intracortical in die obersten
Rindenschichten eingefithrt. Der Elektrodenabstand war der gleiche wie bei den
homolateralen Reizen.

* Uber die Ergebnisse haben wir bereits kurz berichtet: G. BAUMGARTNER u.
0. CrevTZFELDT?%: The reaction of cortical neurons upon electrical stimulation of
the cerebral cortex. EEG Clin. Neurophysiol. 7, 662—663 (1955). — R. Juna,
0. CREUTZFELDT u. G. BauMaARTNER: Mikrophysiologie corticaler Neurone: Koor-
dination und Hemmungsvorgénge im optischen und motorischen Cortex. Colloque
de Microphysiologie des Systémes excitables (Editions du C.N.R. 8., Paris, 1956).
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Die elektrischen Reize bestanden in kurzen Thyratron-Entladungen von
0,3 msec Zeitkonstante (Kondensator 100 pF) oder < 0,5 msec langen Rechteck-
impulsen. Die Rechteckreize wurden mit einem Potentiometer zwischen 0,1 und 10V
variiert, wihrend die Thyratronreize zwischen 1 und 100V Spitzenspannung be-
trugen. Zur Verminderung der Reizartefakte wurden die Thyratronimpulse iiber
einen Transformator geleitet, dessen Sekundarwickelung mit den Elektrodén ver-
bunden war. Durch diese von Juxe u. TONNIES®® angegebene Schaltung laft
sich die Kapazitit der Reizeinheit auf ein Minimum reduzieren. Das gleiche Prinzip
wurde auch bei den Gleichstromreizen angewandt. Um diese iiber einen Trans-
formator leiten zu kénnen, wurden sie in hochfrequenten Wechselstrom verwandelt
und dann sekundirseitig gleichgerichtet.

Die Apparate wurden vom Laboratorium fiir Elektrophysik Freiburg/Br.
(Dr. J. F. ToxxN1ES) gebaut.

Auswertung. Die Registrierungen wurden so ausgewertet, wie es in fritheren
Arbeiten unserer Abteilung beschrieben ist® 3. Fiir die Durchschnittsfrequenz der
Neuronenentladungen wurden 15—50 Reize in Summenkurven von 100 msec Inter-
vallen ausgeziahlt (Abb. 5 und 8).

Ergebnisse

Wir berichten zuniichst ausfithrlicher iiber Ableitungen aus der
sensomotorischen, vorwiegend der motorischen Hirnrinde (Teil A—B)
und dann kurz iiber die unterschiedlichen Befunde an Neuronen des
optischen Cortex (Teil C).

Mit unseren Elektroden lieBen sich Aktionspotentiale (spikes) von
einzelnen Neuronen der Hirnrinde extracelluldr bis zu 20 mV Amplitude
iiber 10 min bis mehrere Stunden ableiten. Bei intracelluldrem Iin-
dringen der Elektrode betrugen die Ruhepotentiale nur bis zu 40 mV,
doch gelang es wegen der zu dicken Mikroelektroden nur selten, solche
Ableitungen iiber lingere Zeit zu halten. Mehr als die Hilfte der extra-
celluliren spikes waren primér elektropositiv, was wir durch leichte
Membranverletzungen der Dendriten erkldren 32,

Die meisten corticalen Neurone entladen spontan in periodisch wech-
selnden Frequenzen zwischen 0,5 und 15—30/sec. AuBerdem gibt es
Neurone, die linger als 1 sec stumm sind.

Die Antwort der Neurone des sensomotorischen Cortex auf einen
elektrischen Einzelreiz der Hirnrindenoberfliche besteht aus einer
gesetzmdifigen Folge von Aktivierungs- und Hemmungsvorgingen.

A. Ableitungen vom Reizort am motorischen Cortex

1. Die Primirentladung. Nach einer Latenz von 0,5—20 msec erfolgt
bei einem Teil der corticalen Neurone eine Primérentladung, die aus
1—2, selten mehr, Kinzelentladungen mit einem Abstand von 2—5 msec
besteht (siche Abb. 1 und 7). Ein Teil der Neurone lift sich jedoch selbst
durch stirkere Einzelreize primdr nicht zur Entladung bringen. Auch bei
den primdr reagierenden Zellen folgt nicht auf jeden Reiz eine Ent-
ladung. Von Neuron zu Neuron schwankt bei gleicher Reizstirke die

41*
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Abb. 1. Homolaterale elekirische Binzelreize im sensomotorischen Cortess (Katze, encéphale isolé, MK 81).
1. Oberflichenableitung, CW, ¢ = 0,1 sec. 2. Mikroableitung mit schneller Kippablenkung ( Gleichstrom-
verstirker, DC). 8. Kontinuierliche Mikroableitung, CW, ¢ = 0,003 gec. Von a—d sheigende Relzsifirke.
Die Zahlen iiber jeder Ableitung geben die relativen Werte der Reizstéirke an (Potentiometerwerte).
Reizabstand 1,5 sec. a Unferschwelliger Reiz, keine Primirentladung und keine Hemmungsspause.
b 3jache Reizstirke: Fir die Hemmungspause bereits iiberschwelliger Reiz, fir die Primérentladung
noch unterschwellig. ¢ und d 6- und 9fache Reizstdrke erzeugt eine Primérentladung, deren Latenz
von der Reizstirke abhiingig ist (Latenz in ¢: 6 msec, in d: 2,8 msec). — Bei den stirkeren Reizen
in ¢ und d wird die Spontanaktivitit unterdriickt, es erscheinen nur noch die Primér- und die
Sekundirentladung. Daher finden sich auch keine Entladungen vor dem Reiz
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Entladungswahrscheinlichkeit pro Reiz und ist bei schwicheren Reizen
stets niedriger als bei hheren. Die Latenzzeiten der einzelnen Neurone
zeigen eine geringere Streuung als das gesamte Kollektiv. Die durch-
schnittlichen Latenzen aller Neurone variieren zwischen 0,5 und 20 msec
mit einem zu den kiirzeren Zeiten verschobenen Maximum. Die Streuung
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Abb. 2. Graphische Darstellung der durchschnittlichen Dauver der Hemmungspausen im sensomotorischen
Cortex nach homolateralen (o und b) und kontralateralen (¢ und d) elektrischen Einzelreizen (50 Neurone
bei 14 Katzen). Die Mittelwerte der Hemmungspausen sind als schwarze Striche dargestellt, Zeit in
msec nach dem Reiz. — Obere Reihe: Durchschnitiswerte der H gspausen bei 14 verschiedenen
Kaizen, errechnet aus den Werten der einzelnen Neurone dieser Versuche. Versuchsnummer an
der Abszisse. o nach homolateralen, ¢ nach kontralateralen Reizen. — Uniere Reihe: Durchschwitis-
werte der Hemmungspausen der einzelnen Neurone, der Linge nach geordnet und numeriert
(Abszisse), & Nach homolateraler, d nach kontralateraler Reizung

der Einzelwerte ist bei den einzelnen Neuronen umso kleiner, je kiirzer
die Durchschnittslatenz ist. Eine Beziehung zwischen dem Abstand der
abgeleiteten Neurone von der Hirnoberfliche und ihrer Latenz liel3 sich
ebensowenig wie bei der Erregungsschwelle nachweisen. Bei zunehmender

Reizstirke vermindert sich bei einigen Neuronen die durchschnittliche
Primérlatenz (Abb. 1).

Bei Reizfrequenzen diber 5]sec wird die Primirentladung gebahnt, worauf
schon ADRIAN u. Moruzzi? hingewiesen haben und der eine von uns
(0. C.) in der ITT. Mitteilung néher eingehen wird 21, Die Bahnung duBert
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sich in einer Schwellenabnahme, einer Zunahme der Entladungswahr-
scheinlichkeit pro Reiz, einer Abnahme der Latenz und bei linger fort-
gesetzter Reizung in einer Zunahme der Einzelentladungen. Die optimale
Reizfrequenz der corticalen Neurone liegt zwischen 25 und 40/sec.

2. Die poststimulatorische Entladungspause (Hemmungspause). Un-
abhiingig davon, ob eine Primérentladung auf den Reiz folgte oder nicht,
bewirkt der elektrische Reiz von einer bestimmten Reizstirke an bei
allen registrierten Neuronen eine konstante Fntladungspause von 150 bis
400 msec (Hemmungspause, silent period), die durch eine Sekundér-
aktivierung beendet wird (siehe Abb. 1, 3, 5, 6). Die Dauer dieser Ent-
ladungspause ist unabhingig von der spontanen Entladungsfrequenz des
Neurons und meist linger als das durchschnittliche spontane Entladungs-
intervall, aber oft von gleicher Zeitdauer wie die lingsten Pausen der
spontanen Neuronentétigkeit ohne Reiz (Abb. 3). Die Dauer streut bei
den einzelnen Neuronen mit 30-—100 msec um den jeweiligen Mittelwert.
Bei kurzdauernder Hemmungspause ist die Streuung am geringsten.

In Abb. 2a sind die durchschnitilichen Entladungspausen verschiedener
Versuchstiere dargestellt, bei denen jeweils mindestens 5 Neurone aus-
reichend lange untersucht werden konnten. Abb. 2b zeigt die Mittel-
werte der einzelnen Neurone aus diesen Versuchen nach der Linge der
Hemmunggpause geordnet. Man ersieht aus dieser Zusammenstellung,
daf trotz der abweichenden Durchschnittswerte der verschiedenen
Versuche die Einzelwerte der Neurone eine gleichméBige Verteilung um
den gemeinsamen Mittelwert aufweisen. Entsprechend lassen sich auch
statistisch alle Versuche auler MK 32 als ein Kollektiv auffassen. Eine
Ursache fiir das Abweichen von MK 32 lie sich nicht feststellen.

Fiir das Auftreten der Entladungspause ist eine bestimmte Schawellen-
reizstiirke erforderlich, die in der Nihe der Schwelle der Primérentladung
liegt. Bei vielen Neuronen ist die Schwelle fir die Entladungspause nie-
driger als fiir die Primdrentladung (siche Abb. 1), bei anderen liegt sie
etwas hoher. In Schwellennéhe ist die Dauer und Ausprigung der Ent-
ladungsruhe meist inkonstanter. Doch schon von 110—1259%, des
Schwellenwertes an bewirkt eine weitere Steigerung selbst bis zu extrem
hohen Reizstirken keine Verlingerung der Pause mehr (Abb. 3).

Der elektrische Einzelreiz kann mit der Hemmungspause sogar eine
hochfrequente  Verletzungsentladung unterbrechen (Abb. 4). In dieser
Abbildung sind gleichzeitig mit dem verletzten Neuron noch zwei normal
entladende Neurone, die man durch die verschieden groBe Amplitude
gut voneinander unterscheiden kanm, abgeleitet. Man sieht, daf im
Gegensatz zu diesen normalen Zellen bei der Verletzungsentladung eine
lingere Hemmungslatenz von mehr als 50 msec zwischen dem Reiz und
dem Auftreten der Entladungsruhe liegb. — Andererseits lassen sich
bei einigen geschidigten Neuronen, die spontan keine Verletzungs-
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entladungen zeigen, durch elektrische Einzelreize typische hochfrequente
Entladungsgruppen hervorrufen. Frequenz und Amplitude dieser Ent-
ladungen nehmen kontinuierlich ab, die Gruppen sind 50—200 msec lang.
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Abb. 3. Homolaterale elektrische Einzelreize steigender Intensitdt im sensomotorischen Cortex, MK 31/1.

1. Oberflichenableitung, CW, ¢ = 0,1 sec. 2. Mikroableitung, CW, { = 0,003 sec. — Die relativen

Reizstirken sind iiber jedem Kurvenabschnitt angegeben (Potentiometerwerte) a Spontanaktivitiit.

b—e¢ Ausschnitte aus Reizserien mit zunehmender Reizstiirke. Die Dauer der Hemmungspause bleibt
gleich, nur die Sekundéraktivierung wird mit zunehmender Reizstéirke frequenter

3. Die Sekunddraktivierung. Im Anschluff an die Hemmungspause
tritt bei fast allen Neuronen eine rebound-artige Sekundirakiivierung auf.
Sie ist jedoch bei den einzelnen Neuronen verschieden stark ausgeprigt,
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wie schon ein Vergleich der Abb. 1, 3, 5 und 6 deutlich zeigt. In den
typischen Féllen besteht die Sekundéraktivierung in einer 150—600 msec
langen Entladungsfolge, deren Initialfrequenz bis zu 200-—300/sec be-
tragen kann, im sensomotorischen Cortex meistens aber nicht iiber
50—100/sec liegt und dann schnell wieder abfdllt. Danach entsteht eine
nicht immer vollstindige Hemmungsperiode von wiederum 2—500 msec
(Spéthemmung), der sich noch eine leichte Tertidrakitvierung 1000 bis

elekir Reiz

ey ()

Abb. 4. Homolateraler elekirischer Einzelreiz bewirkt Hemmung einer hochjrequenten Verlelzungs-

entladung eines Neurons im sensomotorischen Cortex, MK 86/10. Gleichzeitige Ableitung von zwei

nichtgeschéidigten Neuronen. Die Hemmungspause der Verletzungsentladung ist unter der Kurve

durch eine durchgehende Linie (—), die frither auftretende Hemmungspause der beiden normalen
Neurone durch gestrichelte (---) und punktierte (...) Linien dargestellt

1300 msec nach dem Reiz anschlieBen kann, bis sich die Entladungs-
frequenz wieder in die Norm der einzelnen Neurone einspielt.

Dieser Verlauf der Reizbeantwortung zeigt im einzelnen Abweichungen,
so daB sich ein klares Bild erst aus einer Summenkurve einer gréferen An-
zahl von Reizantworten ergibt (Abb. 5). In einer solchen Summenkurve
werden verschiedene Frequenzmazxima wund -mintmo deutlich. Die
Frequenzmaxima entsprechen einer hoheren Entladungswahrscheinlich-
keit, mit anderen Worten einer Aktivierung, und die Frequenzminima
entsprechen einer geringeren Entladungswahrscheinlichkeit, einer Hem-
wung. In der Summenkurve 4bb. § betrigt die Entladungswahrschein-
lichkeit wihrend der Hemmungspause, also 10—180 msec nach dem
Reiz, Null, erreicht 300 msec nach dem Reiz ihr Maximum (Sekundér-
aktivierung), fallt dann wieder, entsprechend der Spidthemmung, fast
auf Null ab, und erreicht schlieflich bei 1600 msec noch ein zweites
Maximum (Tertidraktivierung). Die durchschnittliche Spontanfrequenz
dieses Neurons liegt bei 5/sec, die entsprechenden Frequenzmaxima
betragen um 14/sec. Trotz dieser relativ geringen Unterschiede der
Absolutwerte 148t die Summenkurve klar die Hemmungs- und Akti-
vierungsperioden erkennen.



Reaktionen einzelner Neurone nach elektrischen Reizen. I 605

Die Ausprigung der Sekunddraktivierung ist bei den einzelnen Neu-
ronen relativ konstant, zeigt aber bei verschiedenen Neuronen groBere
Unterschiede. Bei hoherer Spontanfrequenz ist die Initialfrequenz der
Primérentladung meistens gréBer, bei sehr selten entladenden Neuronen
besteht sie oft nur aus einer einzigen Entladung, die auch nicht nach
jedem Reiz zu erscheinen braucht. Oft fehlt auch der initiale Entladungs-
iiberschuB, so dall das Neuron nach der Hemmungspause sofort wieder
mit seiner Spontanfrequenz zu entladen beginnt (vgl. Abb. 6).
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Abb. 5. Durchschniltsfrequenz der Reizantworten eines Neurons des sensomotorischen Cortex auf 35
homolaterale elekirische Einzelreize, Reizfrequenz 0,35/sec (MK 39/2). — Ordinate: Impulszahl/sec,
berechnet aus der Entladungszahl in je 100 msec. Abszisse: Zeit in msec vor und nach dem
elektrischen Reiz. — Von 35 Reizen flhrten nur 19 zu einer Primiirentladung. Dennoch ist die

Hemmungspause absolut

Wihrend die Hemmungspause bis zu Reizfrequenzen von 4/sec von
der Grofle des Reizintervalls unabhingig ist, wechselt die Stéirke der
Sekundéraktivierung und die Auspridgung der anschlieBenden Spit-
hemmung be: verschiedenen Reizintervallen. Sekundiraktivierung und
Spathemmung sind am deutlichsten, wenn die Reize alle 1—2 sec gegeben
werden. Folgen die Reize seltener aufeinander, sind die Reaktionen
weniger deutlich ausgeprigt. Bei Intervallen unter 300 und 500 msec
{entsprechend einer Frequenz von 2—3/sec) erfolgt keine Sekundir-
entladung mehr. Man koénnte von einer Fusionsfrequenz der Sekundir-
entladung sprechen. Diese ist nicht, wie man zuniichst erwarten sollte,
identisch mit dem reziproken Wert der Sekundirlatenz, sondern tritt
schon bei Reizabstinden auf, die 100—300 msec iiber diesem Wert
liegen. Bei solchen Reizfrequenzen kann also die Titigkeit der einzelnen
Zellen bis auf die Primérentladung unterdriickt werden. — Nach linger
dauernder homolateraler Reizung iiber mehrere Sekunden und bei lang-
samer Reizfrequenz (unter 0,5—1 sec) nimmt die Durchschnittsaktivitat
der einzelnen Zellen ab (vgl. Abb. 6a und d mit b).
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Durch Verdnderung der Reizstirke wird die Sekunddraktivierung nur
bei einigen Neuronen beeinflult. Ein Beispiel hierfiir zeigt Abb. 3. Bei
diesem Neuron ist zwar die Hemmungspause von der Reizstirke un-
abhéingig, doch wird die initiale Frequenz der Sekundéraktivierung bei
hoheren Reizstirken deutlich gréBer als bei geringerer Reizstirke. Die
Summenkurven der Reizserien verschiedener Intensitdt ergaben bei
diesem Neuron auller der deutlichen Zunahme der Initialfrequenz eine
Verkiirzung der Sekunddraktivierung, also ein fritheres Auftreten der
Spéthemmung bei héheren Reizstirken.

B) Ablettungen vom kontralateralen motorischen Cortex bei Reizung des
symmetrischen Rindenfeldes der anderen Seite

Bei kontrolateralen Reizen fand sich in der sensomotorischen Hirnrinde
eine prinzipiell gleiche Reizantwort mit Primdrentladung, silent period
und Sekundiraktivierung wie nach homolateralen Reizen. Bei zahlreichen
Neuronen wurde im gleichen Versuch die Reaktion auf den homo- und
den kontralateralen Reiz gepriift (siche Abb. 6).
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Abb. 6. Homo- und kontralaterale elekirische Reize bei dem gleichen Neuron des sensomotorischen Cortex

(MK 39/10), — 1. Oberfiichenableitung, CW, ¢ = 0,1 sec. 2. Mikroableitung, CW, ¢ = 0,003 sec. —

o Spontanaktivitit. b Homolateraler REinzelreiz ¢ Kontralateraler Einzelreiz. d Fortsetzung von ¢,
Riickkehr der Spontanaktivitit
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Die Latenz der Primdrentladung nach kontralateralen Reizen betrug
1,5—25 msec. Bei den bisher abgeleiteten Neuronen war sie stels bis zu
mehreren Millisekunden linger als die entsprechende Primdrentladung
nach homolateralen Reizen. Auch durch kontralaterale Reize lassen sich
nicht alle Neurone primir zur Entladung bringen. Die Entladungs-
wahrscheinlichkeit pro Reiz liegt fast immer weit unter 100%,. Auch hier
findet sich eine Bahnung bei héheren Reizfrequenzen?!.

Die Streuung der Latenz ist im allgemeinen gréfer als bei den homo-
lateralen Reizen.

Unerwarteterweise fand sich nach den kontralateralen Reizen -—
auch dann, wenn keine Primirentladung erfolgt war — eine posi-
stimulatorische Entladungsruhe von 150—400 msec Dauer (siehe Abb. 6).
Die Mittelwerte dieser Hemmungspause liegen im gleichen Streubereich
wie die Pausen nach homolateralen Reizen, (s. Abb. 2¢ und d). Die silent
period kann sich allerdings gegeniiber Verletzungsentladungen und stirker
aktivierten Neuronen nicht immer durchsetzen. In diesen Fillen besteht
sie nur in einer mehr oder weniger stark ausgeprigten Frequenzminderung
(relative Hemmung). — Bei der Sekundiraktivierung fehlt der initiale
Entladunggiiberschufl der ersten 50—100 msec héufiger, ebenso die Spét-
hemmung nach der Sekundiraktivierung.

Im Gegensatz zum allgemein démpfenden Effekt einer lingeren
homolateralen Einzelreizserie auf die Entladungsfrequenz der einzelnen
Neurone bewirkt eine kontralaterale Reizserie bei langsamen Reiz-
frequenzen (um 1/sec) meist eine leichte Aktivierung.

C. Homolaterale und koniralaterale Ableitungen und Rindenreize am
optischen Coriex

Zur Klirung der Frage, ob es sich bei den im motorischen Cortex
beobachteten Reaktionen auf einen epicorticalen Reiz um ein un-
spezifisches und in allen Rindenteilen gleichartiges Phinomen handele,
untersuchten wir mit der gleichen Methodik in 5 Versuchen 40 Neurone
des optischen Cortex (Gyrus lat. post.). Bei den frither33-3% beschriebenen,
nach ihrer Lichtreaktion definierten Typen A-—D der Neurone der
Sehrinde fanden wir #hnliche Reaktionen auf elektrische Rindenreize, die
sich in ihren zeitlichen Verhéltnissen deutlich vom motorischen Cortex
unterschieden.

Die Primdirentladung entspricht derjenigen im motorischen Cortex
(siche Abb. 7). Die Sekundiraktivierung tritt dagegen schon friiher auf.
Infolgedessen dauert die Hemmungspause nur 50200 msec (Abb. 8). Die
Latenz der Sekunddrentladung ist von der Reizstirke abhingig, doch
kann selbst durch supramaximale Reize die Hemmungspause nicht
unter 40-—50 msec verkiirzt werden. In Abb. 7 sind Ausschnitte aus
einer lingeren Reizserie bei einem Neuron dargestellt, das schon nach
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wenigen opicorticalen Reizen seine Spontantitigkeit fast vollig ein-
stellte. Von b—d wurde die Reizstirke nur gering erhsht. Die Latenz der
Primérentladung, die hier aus 2—3 Einzelentladungen besteht, betrigt
3—4 msec. Bei den schwicheren Reizen dauert die Hemmungspause
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Abb. 7. Homolalerale elektrische Hinzelreize tm optischen Cortex (Gyrus lateralis posterior) MK 49/3b, —
1. Oberflichenableitung, CW, ¢ = 0,1sec. 2. Kontinuierliche Mikroableitung, CW, ¢ = 0,1 sec. 3. Mikro-
ableitung mit schneller Kippablenkung, CW, ¢ = 0,003 sec. — a Spontanaktivitit. b Elektrischer
Einzelreiz mit nachfolgender Primérentladung, Hemmungspause und Sekundiraktivierung (Dauer
der Entladungsruhe: 120 msec). ¢ Etwa 209 stéirkerer Reiz, fritheres Auftreten der Sekundiir-
aktivierung mit Abkiirzung der Entladungsruhe (65 msec). d Steigerung der Reizstirke um weitere
209%. Keine wesentliche Veriinderung der Reaktion. Die Unterschiede der Initialfrequenz der Sekun-
direntladung liegen noch im Streubereich dieses Neurons. Etwas stirkere oberflichenpositive und
tiefennegative Welle. Gleichzeitig mit der Sekundédraktivierung langsame negative Welle in der
Mikroabteilung, flache positive Schwankung im ECG. — Relative Reizstirke in Potentiometerwerten
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120—150 msec, bei den stirkeren 60—70 msec. Die Intensitdt der
Sekundérentladung nimmt bei den héheren Reizstirken durchschnittlich
zu. AuBerdem tritt in der Umgebung der Mikroelektrode (Tiefe 1—2 mm)
zusammen mit der Sekundéiraktivierung eine negative Welle auf, der in
der Oberflichenableitung eine langsame positive Schwankung entspricht.
Dieses Zusammentreffen einer negativen Welle im Bereich der Mikro-
eleltrode mit der Sekundirakiivierung der einzelnen Zellen ist ein kon-
stantes Phinomen im optischen Cortex und mufl besonders gegeniiber den
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Abb. 8. Durchschnittsfrequenz der Reizantworten eines B-Neurons des optischen Cortex nach homolate-

ralem elektrischen Refz. (Summenkurve von 15Reizen im Hellen und 15 Reizen im Dunkeln.) MK 49/6.

Abszisse: Zeit in msec vor und nach dem elektrischen Reiz. Ordinate: Impulsfrequenz/sec (vgl.

Abb. 5). — Die durchgezogene Linie stellt die Sumnmenkurve von 15 Reizen wihrend Dauerbelichtung

dar, die gestrichelle Kurve die Summenkurve von 15 Reizen im Dunkeln (gleiche Reizstirke), —

Lichtaktivierung und Sekundiraktivierung addieren sich, die Hemmungspause dagegen ist absolut
und unabhingig von der Grundaktivitit

etwas inkonstanteren poststimulatorischen langsamen Vorgingen im
motorischen Cortex (vgl. S.614ff.) betont werden.

Im allgemeinen ist im optischen Cortex die Sekundéraktivierung
stdrker als im motorischen, andererseits sind Spédthemmung- und
Tertifiraktivierung weniger deutlich ausgeprigt, wie ein Vergleich von
Abb. 5 und 8 zeigt.

Bei den lichtaktivierten B-Neuronen des optischen Cortex (Juwe u.
Mitarb.33-35) ist der Reizeffekt wihrend der Belichtung um soviel stéirker
als im Dunkeln, wie die durchschnittliche Entladungsfrequenz héher ist
(Abb. 8). In Abb. 8 ist die Hemmungspause als solche wegen der aus-
gepriagten und nicht vollig unterdriickten Spontanaktivitit besser zu
erkennen als in Abb. 7.

Kontralaterale Revze des symmetrischen Rindenfeldes im optischen
Cortex haben nicht die im motorischen Cortex zu beobachtende gleich-
artige Wirkung wie der homolaterale Reiz. Sie bewirken lediglich eine
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leichte Aktivierung der abgeleiteten Neurone mit méBiger Zunahme der
Durchschnittsfrequenz. Fixierte Reizantworten haben wir bisher noch
nicht gefunden, doch sind diese Untersuchungen noch nicht abge-
schlossen.

Besprechung der Ergebnisse

Die direkte elektrische Reizung der Hirnrinde stellt zweifellos einen
abnormen unphysiologischen Vorgang dar. Dennoch konnten unsere
Untersuchungen als Reizfolge konstant reproduzierbare Reaktionen der
Einzelneurone feststellen, die gesetzm#Big verlaufen. Die beschriebenen
periodischen Ablidufe von Erregung und Hemmung zeigen, dafi auch
nach einem elektrischen Reiz gewisse Grundphinomene der corticalen
EBrregungskoordination hervortreten, die in &hnlicher Weise nach ad-
dquaten physiologischen Lichtreizen an den Neuronen des optischen
Cortex gefunden wurden? 33-%5_ Besonders wichtig scheint uns bei diesen
Reaktionen nach Einzelreizen das Phinomen der Hemmungspause.
Schon nach Makroableitungen vom Cortex ist postuliert worden, daf
elektrische Cortexreize hemmend wirken (JuNe u. ToxNIES®® 1950). Ein
direkter Nachweis der Hemmung war aber erst am einzelnen Neuron
moglich und konnte nun durch den Befund einer reizgekoppelten, zeitlich
determinierten Entladungspause der Neuronenaktivitit erbracht werden.
Diese Hemmungspause war in allen Versuchen reproduzierbar, gleich-
giiltig ob der elektrische Reiz das gehemmie Neuron vorher zur Entladung
gebracht hatte oder nicht. Tm Folgenden sollen die Hemmungspause und
die mit ihr verbundenen Phinomene der Primir- und Sekundirakti-
vierung und der Spidthemmung in ihrer allgemeinen physiologischen
Bedeutung besprochen werden. _

1. Die Hemmungspause (silent period). Bei der silent period nach dem
elektrischen Einzelreiz handelt es sich offenbar um eine aktive Hemmung
in einem funktionell miteinander in Verbindung stehenden Neuronen-
kollektiv. Aus folgenden Griinden kann diese Hemmung nicht als Folge
der postexcitatorischen Refraktirphase der einzelnen Zellindividuen erklirt
werden :

1. Die Hemmung entsteht auch bei Neuronen, die nicht primér erregt
werden (priméire Hemmung).

2. Wenn eine Primérentladung vorangeht, ist die Hemmungspause
meistens linger, als das durchschnittliche Entladungsintervall bei
spontaner Tétigkeit. ,

3. Die bisherigen Unfersuchungen mit Doppelreizen haben ergeben,
daf die postexcitatorische Schwellenerhbhung dieser Neurone kiirzere
Zeit dauert, als die Hemmungspause (vgl. auch ).

4. Die vergleichenden Untersuchungen am motorischen und optischen
Cortex zeigen, daB die Dauer der Hemmungspausen offenbar keine
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allgemeingiiltige und gleichartige Eigenschaft aller corticalen Neurone
sind, sondern in verschiedenen Rindenfeldern verschieden lange dauert.
Die Hemmungspause im motorischen Cortex ist auch wesentlich linger
als die spinale Hemmungsphase HorFrmMaNNs3! (silent period).

Der Nachweis der Hemmung an den Neuronen der Hirnrinde bestétigt
die Annahme von Juxa u. TONNIES?, , daBl der elektrische Reiz sowohl
erregende wie hemmende Vorgidnge auslost™ und daf bei Einzelreizen
die hemmende und bremsende Gegenreaktion der Neurone den kon-
stantesten Reizeffekt darstellt. So wird auch die von den gleichen und
von anderen Autoren immer wieder festgestellte Beobachtung ver-
stdndlich, daB man durch niederfrequente Reize (unter 5/sec) keine
Krimpfe auslosen kann, es sei denn unter Verwendung extrem hoher
Reizstiarken und langer Reizserien.

Uber den Mechanismus der Hemmungspause am einzelnen Neuron und
die dabei auftretenden Verdnderungen des Membranpotentials kénnen
wir auf Grund unserer vorwiegend extracelluliren Abteilungen nichts
sicheres aussagen. Nach der oben beschriebenen Hemmung von Ver-
letzungspotentialen, die auch bereits von anderen Autoren3: % nach
subcorticalen Reizen gesehen wurde, ist es aber wahrscheinlich, daB der
Hemmungsmechanismus mit stirkeren Membranverinderungen einher-
geht. Ob diese, wie Ecorrs? annimmt, durch chemische Ubertriger an
der Zellmembran oder durch elektrische Riickmeldungsvorginge etwa
iiber Dendritenverbindungen®® entstehen, mul vorldufis noch offen
bleiben*. Bisher haben wir im Cortex wihrend der Hemmungspause keine
hochfrequenten Entladungen #hnlich den spinalen RENsmaw-Zellen ge-
sehen, die nach EccrLes?’ die antidrome Hemmungsphase der Moto-
neurone verlingern. — Die Erklirung von Burnsi?, dafl die simultane
Entladung aller in einem ,,Erregungskreis” tdtigen Neurone die folgende
Hemmungspause verursacht, erscheint uns aus 3 Griinden weniger wahr-
scheinlich. 1. wiirde dann nur eine Pause von gleicher oder wenig ver-
langerter Dauer wie die durchschnittliche Pause zwischen den Spontan-
entladungen eintreten, aber nicht eine zwei- bis dreifach lingere
Hemmungspause, wie sie oft vorkommst. 2. bleibt die gleiche Hemmungs-
pause nach contralateralem Reiz unerklirt, weil dieser nicht alle Neurone
des contralateralen Erregungskreises entladen kann. 3. 146t sich hiermit

* Nach Fertigstellung dieser Arbeit teilte PAITLIPS%23: b seine Frgebnisse iiber
Reizversuche an Brerzschen Pyramidenzellen mit. In seinen Abbildungen von
intracelluliren Ableitungen nach elektrischem Reiz 148t sich im AnschluB an die
Primarentladung eine deutliche Hyperpolarisation von einigen Millivolt erkennen,
deren Dauer langer als nach den Spontanentladungen sein kann und fast ebenso lang
wie die auch von thm beschricbene Hemmungspause ist. Leider hat Prirrips keine
Hemmungspause bei fehlender Priméarentladung abgebildet, so daB wir bei der
primiren Hemmung noch nicht die membranphysiologischen Verinderungen
kennen.
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nicht der Stop der Verletzungsentladungen erkliren, da diese ,,injury
discharges sicher unabhéngig von kreisenden intracorticalen ,,rever-
berating circuits* sind, deren direkter Nachweis auch noch nicht erbracht
ist. Es mul sich also bei der Hemmungspause nach elektrischem Reiz um
eine echte primére Hemmung am einzelnen Neuron handeln.

Wie die lokalisatorischen Differenzen der Reizreaktionen im optischen
und motorisehen‘Cortex und im Riickenmark zustande kommen, 1483t
sich vorldufig noch nicht befriedigend erkliren. Sicherlich spielt die
architektonische Anordnung der Nervenzellen und die Verschaltung der
Axone und Dendriten4®: % eine wichtige Rolle fiir die Erregungsver-
arbeitung eines elektrischen Reizes.

Durch lokale Strychninapplikation an der Ableitestelle wird der
primére Hemmungsmechanismus gestort. Die infolge der Strychnin-
einwirkung zu repetitiven Entladungen neigenden corticalen Neurone 2. 22
entladen jetzt nach dem elektrischen Reiz in einer lingeren priméren
Entladungsfolge von 50—150 msec Dauer und mit Frequenzen bis zu
mehreren hundert pro Sekunde. Erst danach folgt eine mehr oder weniger
stark ausgeprigte Hemmungspause, die am strychninisierten Cortex
cher als postexcitatorische Hemmung aufzufassen ist.

2. Die Sekunddrakiivierung wnd die Spithemmung. — Die Sekundir-
aktivierung ist mit dem postinhibitorischen rebound der Motoneurone
zu vergleichen. Ahnlich wie nach der silent period, die einem spinalen
Reflex® folgt, entsteht auch im Cortex eine anndhernd synchrone
Wiederkehr der Neuronenaktivitdt zahlreicher Rindenelemente, die
sonst mehr oder weniger asynchron entladen. Bei der Sekunddrakti-
vierung werden auch Neurone erregt, die spontan wnicht oder nur selten
titig sind. In dem periodischen Wechsel von Erregung und Hemmung
folgt auf die Sekundéraktivierung noch eine zweite, meist allerdings
nicht so sfark ausgeprigte Spithemmung 800—I1200 msec nach dem Reiz.
Ihr kann noch eine leichte Tertidraktivierung folgen (Abb. 5), bis sich
die Aktivitit wieder voll normalisiert. Es dauert also 1—3 sec nach
einem elekirischen Reiz, manchmal noch linger, bis sich das Erregungs-
gleichgewicht des Cortex wieder hergestellt hat. Man kénnte die periodisch
abwechselnden Erregungs- und Hemmungsphasen nach dem Reiz mit
einer geddmpften Schwingung vergleichen, ohne allerdings damit mehr
iiber die zugrunde liegenden Mechanismen aussagen zu kénnen, als daf
es sich um die rhythmische Antwort eines durch den Reiz gestorten
Regelsystems handelt, das nicht nur das einzelne Neuron betrifft.
Ahnliche sukzessive Erregungs- und Hemmungsvorginge finden sich
auch bei Neuronen des optischen Cortex nach physiologischen Licht-
reizen® 3-35 Offenbar entspricht dieser Ablauf einem allgemeinen
Tunktionsprinzip der Hirnrinde, wie der eine von uns (G. B.) an anderer
Stelle® mit June diskutiert hat. Zum Unterschied von den Antworten
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des optischen Cortex auf addquate Receptorenreize® haben wir jedoch
nach elektrischen Reizen keine simultane reziproke Erregung und Hemmung
verschiedener Neurone gesehen, auch nicht im optischen Cortex. Dies zeigt
deutlich den unphysiologischen Charakter des elektrischen Rindenreizes.

In diesem Zusammenhang sei nochmals auf die langanhaltende
Reaktion der einzelnen Neurone nach einem elektrischen Einzelrejz -
hingewiesen. Diese langen Reizantworten geben einen Eindruck von der
komplizierten Signalverarbeitung in der Hirnrinde, hinter der sich ein im
einzelnen noch nicht erfalbarer Code verbirgt. Am optischen Cortex
wurde die Signalverarbeitung von Lichtreizen bereits genauer analysiert
und als Reaktion eines wohlkoordinierten homeostatischen Regelsystems
dargestellt®. Dal} auch der elektrische Reiz mit einem besonderen Code
verarbeitet wird, wird u. a. durch die Untersuchungen von Burxs wahr-
scheinlich, der in einer vorliufigen Mitteilung!? eine unterschiedliche
Reizantwort desselben Neurons nach elektrischen Reizen in verschiedenen
Abstinden vom Ableiteort beschreibt. Obgleich der elektrische Reiz ein
relativ grober Einbruch in das wohlkoordinierte Funktionsgefiige der
Hirnrinde ist, nehmen wir dennoch an, dall derartige Signalverarbei-
tungen mit wechselnden Erregungs- und Hemmungsperioden auch im
physiologischen Geschehen eine Rolle spielen. Darauf weisen schon die
erwihnten Differenzen der Reizbeantwortung im optischen und im
motorischen Cortex hin, d. h. also in einem typisch receptorischen und
einem effektorischen Feld.

3. Die Primdrentladung und ihre Variationen. — Im Gegensatz zu der
bei itberschwelligen Reizen konstanten Hemmungspause und Sekundér-
aktivierung variiert die Primérentladung sowohl bei den einzelnen
Neuronen wie im gesamten Kollektiv sehr erheblich. Bei schwellennahen
Einzelreizen fehlt die Primérentladung bei einem groflen Teil der Reize
(geringe Entladungswahrscheinlichkeit). Die zum Teil langen Latenzen der
Primirentladung, die hiufig mehr als 5 msec betragen, lassen sich nicht
allein durch die von CEANG!*:1% angenommene langsame Erregungsleitung
in den apicalen Dendriten erkliren. Die Beobachtung, daB die Primir-
latenz mit steigender Reizstirke abnimmt, stimmt gut mit den Unter-
suchungen am peripheren Nerven? und mit den jiingsten Befunden von
ARrART u. OTANT3? iiberein, die bei schwachen intracellulidren Reizen in der
Vorderhornzelle Latenzen bis zu mehr als 10msec gefunden haben. Bei
stéirkeren Reizen verkiirzten sich die Latenzen bis zu 1,1 msec. Die japa-
nischen Autoren benutzten allerdings lingerdauernde Gleichstromimpulse
zur Reizung, so daf sich die Verkiirzung der Latenz einfach durch die
Vermehrung des Stromflusses in der Zeiteinheit erklart*. Somit lassen
sich auch in unseren Versuchen die teilweise recht langen Latenzen durch

* Auch PrrLrips??b, der im motorischen Cortex mit 10 msec langen Rechteck-
impulsen reizte, fand eine Abh#ngigkeit der Latenz von der Reizstirke.

Arch. f. Psychiatr. u, Z. Neur., Bd. 194 42
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die relativ niedrige Stromstérke erkldren. Doch mufl man auch annehmen,
daB ein Teil der Neurone synaptisch und nicht direkt erregt wird. Wo
hier allerdings die Grenze zu ziehen ist, kénnen wir ohne intracellulire
Ableitungeri noch nicht angeben.

Die geringe Entladungswahrscheinlichkeit bei Reizen miederer Frequenz
ebenso wie die grofie Streuung der Primdirlatenzen machen verstdndlich,
warum bei niederfrequenten Rindenreizen die Erregungsschwelle zur
Erzeugung von Muskelkontraktionen so hoch ist8: 9 19, 23, 32, 8, Aych
erklidren sich. hierdurch die Befunde von BERNHARD u. Mitarb.5: 8, daB
das monosynaptische Potential in den vorderen Wurzeln und den
peripheren Nerven bei einzelnen und niederfrequenten Rindenreizen
nicht auftritt. Es ist anzunehmen, daf die efferenten Impulse in der
Pyramidenbahn bei den langsamen Reizfrequenzen wegen der groflen
zeitlichen Dispersion und der geringen Entladungswahrscheinlichkeit fiir
eine synaptische Erregung der Vorderhornzelle nicht ausreichen.

4. Die kontralateralen Reizwirkungen. Die Reaktionen der einzelnen
Neurone des motorischen Cortex nach kontralateraler Reizung ent-
sprechen den Reaktionen nach homolateraler Reizung. Dadurch ist
eindeutig erwiesen, daf es sich bei dem periodischen Ablauf von Erregung
und, Hemmung nicht um eine direkte Wirkung des elekirischen Stromes
handelt, sondern wm eine koordinserte corticale Erregungsverarbeitung. Die
Ergebnisse nach kontralateralen Reizen sind ferner ein Zeichen fiir die
enge funktionelle Verkniipfung der beidseitigen motorischen Rinden-
felder einerseits und fiir die geringe Seitenkorrelation der optischen Areale
andererseits. Die fast identische kontralaterale Reaktion im motorischen
Cortex zeigt, wie eine Erregung der einen Seite auch der anderen ,,mit-
geteilt* werden kann. Hierdurch lassen sich vielleicht manche verhaltens-
physiologischen Beobachtungen iber die Rechts-Links-Koordination
erkliren, obwohl wir die Ergebnisse der elektrischen Reizung nur als
unsichere Hinweise auf physiologische Funktionen betrachten diirfen. Es
ist in diesem Zusammenhang auch an die Befunde von BERNHARD u.
Mitarb.® zu erinnern, der iiber ipsilaterale Reizeffekte in den motorischen
Nerven berichtete. Obwohl BerxaARD diese Reizeffekte auf homolateral
verlaufende Pyramidenbahnfasern zuriickfithrt, ist es nach unseren
Ergebnissen nicht ausgeschlossen, daf es sich hier auch um Reizeffektein
der kontralateralen Hirnrinde mit entsprechender Efferenz handelt.

§. Die Beziehungen der Neuronentladungen zum Elektrocorticogramm
(ECG). Die Reaktionen der einzelnen Neurone nach dem epicorticalen
Reiz lassen sich mit den Reizantworten dés ECG in Beziehung bringen.
Die primdre oberflichennegative Welle im motorischen Cortex's 19 11, 13, 14, 38
von 10—30 msec Dauer (superficial response ADRraNs?®, Primérentladung
von JunNG u. ToNnirs*, dendritic potential CEANGs!4 16, synaptic po-
tential von EocrEs), die aber hdufig von einer positiven langsameren
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Welle tiberlagert ist13, ist in ihrem ersten aufsteigenden Teil gleichzeitig
mit der Primirentladung der einzelnen Neurone. Die Amplituden-
zunahme der priméren Welle mit steigender Reizstirke a8t sich durch
die unterschiedliche Reizschwelle der einzelnen Neurone erkliren. Die
primére Welle kann deshalb nicht nur als Aktivitdt oberflichlicher
Rindenelemente (ADRIAN?), der apikalen Dendriten (CrANG4: 16) oder als
synaptisches Potential (EccLrs2) aufgefallt werden, da Neurone aus
allen Rindenschichten eine Primérentladung mit einem oder mehreren
vollstdndigen Aktionspotentialen zeigen kiénnen.

Bei dem biphasischen Potential nach kontralateralem Reiz (callosal
potential nach CURTIS*: 25, 17) liegen die Primérentladungen der einzelnen.
Neurone vorwiegend im ersten elektropositiven Anteil der Welle. Warum
das Balkenpotential -— wie tberhaupt alle afferenten Potentiale der
Hirnrindenoberfliche — primér oberflichenpositiv ist, 148t sich aus den
Realktionen der Einzelzellen nicht erkliiren. Wahrscheinlich handelt es
sich hier um den Ausdruck einer gerichteten Erregungsausbreitung, die
sich im einzelnen wohl nur durch Vektorcorticogramme analysieren 1aft.

Die silent period des EC@ nach der primiiren Welle ist, wie schon JoNe
u. TonN1Es* in ihrer Abb.2 gezeigt haben, am motorischen Cortex deut-
licher und langdauernder als im optischen Cortex. Dies entspricht auch
genau dem Verhalten der einzelnen Neurone. Die Dauer der Hemmungs-
pause der einzelnen Neurone betrigt durchschnittlich 200—250 msec im
motorischen Cortex und 50—150 msec im optischen Cortex. Der Enf-
ladungsanhang (Nachentladung) des BOG mit Wellen von 8—14/sec tritt
fast gleichzeitig mit der Sekundéraktivierung der einzelnen Neurone auf.
Er ist im motorischen Cortex deutlicher als im optischen. Im motorischen
Cortex dauert er in der Regel 4—600 msec und damit etwa ebenso lange -
wie die typische Sekundiraktivierung der einzelnen Zellen. In beiden
Ableitungen findet sich ein Dekrement, das sich bei den ECG-Wellen als
Amplituden- und bei der Einzelzellaktivitit als Frequenzabnahme
duBert. Manchmal besteht der Entladungsanhang im ECG nur aus einer
grofBen Welle von 50150 msec Dauer, die dann dem initialen Ent-
ladungstiberschuff der Sekundédrentladung entspricht. Eine konstante
Beziehung zwischen den einzelnen Wellen des Entladungsanhanges und
den einzelnen Zellentladungen besteht sonst nicht. Es handelt sich nur
um eine grobe statistische Zuordnung.

Von Apgianl, Bur~nss 18 und CEANG: 16, 18 wurde vermutet, dal im Anschlull
an den superficial bzw. dendritic response die Neurone der tieferen Rindenschichten
aktiviert wiirden, wodurch die 30—50 msec nach dem Reiz auftretende sekunddre
Welle zu erkliren sei. Hierzu ist allerdings zu sagen, daf die sekundire Welle
(deep response) von ADRIAN nichts mit den hier beschriebenen Vorgingen nach
Einzelreizen zu tun hat, da sie bekanntlich nur bei Reizfrequenzen iiber 5/sec auf-

tritt und somit als Bahnungsphinomen aufzufassen ist. Auf derartige Bahnungs-
phénomene an den Einzelneuronen werden wir im ITT. Teil dieser Versuchsserie

42%
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naher eingehen?!. — Die sekundire Welle von CHANG, die gelegentlich bis zu meh-
reren 100 msec lang sein soll, fanden wir in der Regel nicht. Haufig findet man statt
dessen sogar eine etwa 50 msec lange oberflichenpositive Welle, gefolgt von einer
negativen Schwankung (vgl. hierzu auch die Befunde von BURNS u. GRAFSTEIN1?).
Diese Differenzen zwischen CraNGs und unseren Ergebnissen lassen sich. wohl zum
Teil durch methodische Abweichungen in den Versuchsanordnungen erkliren.
CHANG arbeitete an dialnarkotisierten Katzen, wir dagegen an unnarkotisierten
encéphale-isolé-Praparaten. Trotz dieser Differenzen halten wir es aber nach unseren
Ergebnissen der konstanten Hemmungspause bei den Einzelneuronen im senso-
motorischen Cortex fir nicht geniigend begriindet, die sekundire Welle durch die
Aktivitat tiefer gelegener Zellen zu erkliren. Auch durch supramaximale Reize
(Reizkondensator 0,25 uF, Reizspannung bis zu 200 V) 148t sich die Hemmungs-
pause der einzelnen Neurone im motorischen Cortex sowohl in Oberflichen- wie in
Tiefenschichten nicht verkiirzen.

Bei Erklarungsversuchen der auf die Primédrentladung folgenden lang-
samen Potentiale muf} also auch die hemmende Wirkung des elekirischen
Einzelreizes beachtet werden. Postexcitatorische und poststimulatorische
Hemmungs- und Hrregungsvorginge der Einzelneurone spielen sicher
eine Rolle bei der Entstehung dieser Makrowellen. SchlieBlich ist noch
zu bedenken, daB auch ein elektrischer Cortexreiz subcortical wirksam ist
und das unspezifische afferente System miterregen kann (FreENcH u.
Mitarb.?2) und dann spétere corticale Reaktionen dadurch mitbedingt
sein konnen. Exakte Korrelationen lassen sich hier aber vorldufig noch
nicht aufstellen. Bei allen Interpretationsversuchen corticaler Potentiale
und einzelner Neuronenentladungen miissen auch die lokalen Besonder-
heiten der verschiedenen Rindenfelder beachtet werden, wie die oben
beschriebenen wunterschiedlichen Reizantworten im optischen wnd m
motorischen Cortex erweisen. Nicht nur die bekannten Verschiedenheiten
der Cytoarchitektonik sondern auch feinere Unterschiede der Dendriten-
und Synapsenstruktur, wie sie neuerdings von SHOLL%: 4 untersucht
wurden, sind fiir die Elektrophysiologie und Koordination der corticalen
Neurone von grofier Bedeutung. Eine genauere Korrelation morpho-
logischer und elektrophysiologischer Befunde bleibt noch eine Aufgabe
zukiinftiger Untersuchungen.

Zusammenfassung

1. An 40 Katzen (encéphale isolé) wurden mit Mikroelektroden die
Reaktionen von 120 Neuronen des sensomotorischen und optischen Cortex
nach corticalen elektrischen Reizen untersucht. Homolateral wurde direkt
iiber der Ableitestelle epicortical, kontraloteral im symmetrischen Rinden-
feld epi- oder intracortical gereizt.

2. Elektrische Hinzelreize erzeugen im motorischen Cortex 4 aufeinander-
folgende Verinderungen der Neuronenmentlodung: a) eine inkonstante
Primirentladung (bis 20 msec nach dem Reiz), b) eine konstante Hem-
mungspause (150—400 msec nach dem Reiz), ¢) eine weniger konstante
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Sekundiraktivierung (bis 800 msec nach dem Reiz), d) eine inkonstante
Spdthemmung (800—1200 msec nach dem Reiz), der noch eine Terfidr-
aktivierung folgen kann.

3. Nach homo- oder kontralateralen Einzelreizen reagiert nur ein Teil
der Neurone vor der Hemmungspause mit einer Primdrentladung, die aus
1—3 Einzelimpulsen besteht. Die Latenz dieser Primérentladung liegt
zwischen 0,5 und 20 msec nach homolateralen und zwischen 1,5 und
25 msec nach kontralateralen Reizen. Die Latenzzeit kann bei steigender
Reizstirke abnehmen. Bei schnelleren Reizfrequenzen iiber 5/sec erhoht
sich die Entladungswahrscheinlichkeit der Primérentladung.

4. Oberhalb einer Schwellenreizstdrke, die niederer als die Schwelle
der Primérentladung sein kann, erzeugt der Hinzelreiz eine konstante
Hemmungspause der Neuronenentladung von 150—400 msec Dauer,
gleichgiiltig, ob eine Primérentladung erfolgt oder nicht. Die Dauer der
Hemmungspause ist fiir das einzelne Neuron relativ konstant und oberhalb
der Schwelle unabhdingig von der Reizstirke und unabhingig von der
Spontanfrequenz der einzelnen Zelle.

5. Nach der Hemmungspause zeigen die meisten Neurone eine Se-
Eunddrakiivierung (Nachentladung), die meistens 300—600 msec lang
andauert und mit Frequenzen von 15—100/sec beginnt. Bei spontan
wenig aktiven Neuronen besteht die Sekundéraktivierung nur aus weni-
gen einzelnen Entladungen.

6. Nach der Sekundiraktivierung konnen die Neuronentladungen
erneut fiir 0,5—1 sec gehemmt werden (Spithemmung). Ein elektrischer
Einzelreiz erzeugt also einen periodischen Wechsel von Hemmung wnd
Alktivierung, bis das normale Erregungsniveau wieder hergestellt ist.

7. Hemmungspause, Primérentladung und Sekundaraktivierung lassen -
sich in prinzipiell gleicher Weise wie am Reizort auch nach konira-
lateralen Reizen symmetrischer sensomotorischer Cortexareale auslésen.
Hemmungspause und Sekundéraktivierung sind daher nicht direkte
Folge des elektrischen Reizstromes, sondern koordinierte Antworten der
corticalen Neuronenstrukturen.

8. In den Makroableitungen des Elektrocorticogramms (ECG) ent-
spricht die primire Welle der Primérentladung der Einzelneurone, die
silent period der Hemmungspause und der Entladungsanhang der
Sekundédraktivierung der Neurone. Die Bedeutung der langsamen
Wellen und ihrer Beziehung zur Neuronaktivitiat wird besprochen.

9. Die beschriebenen Befunde sind typisch fiir den motorischen Cortex.
Andere Rindenfelder zeigen verschiedene Varianten. So unterscheidet
sich die Reaktion im optischen Cortex durch eine kiirzere Hemmungs-
pause (50—100 msec) und eine stirkere Sekundiraktivierung nach
homolateralem Reiz, ferner durch inkonstante Effekte kontralateraler
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Reize. Die Reaktionen im optischen Cortex variieren mehr mit der Reiz-
stiirke als die im motorischen Cortex.

Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft
durchgefiihrt.
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