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Einleitung

Seit den Untersuchungen von Hiss iiber Schlaf- und Weckeffekte durch
elektrische Reizung der hypnogenen Zone des Thalamus?-2, seit
Entdeckung der corticalen recruiting potentials bei Reizung unspezifischer
Thalamuskerne durch DEMPSEY u. MoRISON 18,1940 und nach den Arbeiten
von Moruzzi, MAGoUN, JAsPER und ihren Mitarb. iiber das unspezifische
thalamo-reticulire System des Di- und Mesencephalon ?2,27,28,41,44 haben
sich zahlreiche Autoren um die Aufklirung der funktionellen Bedeutung
der sogenannten wunspezifischen Thalamuskerne bemitht. Gute Uber-
sichten iiber den derzeitigen Stand der Forschung geben das Laurentian-
Symposion von 1953 iiber ,,Brain mechanisms and Consciousness®1?, und
die Referate von JASPER u. Mitarb.2®, Juna32 und SEqunDpo4, auf die
wir im einzelnen verweisen méchten. Uber Mikroelektrodenableitungen
von einzelnen Nervenzellen bei unspezifischen Thalamusreizen haben
zuerst ARDUINT u. Mitarb.¢ (Pyramidenbahn) und Li u. Mitarb.% (senso-
motorischer Cortex) berichtet und Entladungsgruppierungen der
Neuronaktivitit gleichzeitig mit den recruiting-Wellen des EEG be-
schrieben. WHITLOOK u. Mitarb.% fanden bei frequenten Reizen in
unspezifischen Thalamuskernen, die zu einem EEG-arousal bei der
,,Pyramidenkatze* fithrten, ebenso wie bei olfaktorischem arousal eine
lingere Hemmung der Neuronaktivitdt in der Pyramidenbahn. Der eine
von uns (0. C.) hat mit JuNe u. GRUsSER® dagegen Frequenzzunahme .
der Neuronaktivitit der motorischen Rinde bei arousal-EEG nach
akustischen Reizen beschrieben.

Wir haben seit 2 Jahren die Verinderungen der Spontanaktivitit von
Neuronen des optischen Cortex nach unspezifischen Thalamusreizen
untersucht und uns vor allem mit der gegenseitigen Beeinflussung von
spezifischen (Licht-) und unspezifischen Reizen an einzelnen Nervenzellen

* Die Arbeit wurde mit Unterstittzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft
durchgefithrt.
** o, Prof. an der Universitdt Kanazawa, Japan. Gast der Abteilung.
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beschaftigh und daritber bereits mehrfach kurz berichtet2.10.12,13, Bej
Einzelreizen fanden wir § wverschiedene Typen von Neuronenreaktionen
nach Thalamusreiz und bei 3—10/sec- und 50—100/sec-Reizen je zwei
verschiedene Antworten!®. Die Ergebnisse sollen im folgenden im einzel-
nen dargestellt werden. Sie dienen als Grundlage der folgenden Arbeiten
iiber Kombinationsreize spezifischer und unspezifischer Afferenzen 1*.15,

Methodik

Die Untersuchungen wurden an 17 Kafzen {encéphale isolé) durchge-
fithrt. 82 Neurone des optischen Cortex wurden iiber lingere Zeit regi-
striert und mit Lichtreizen und elektrischen Reizen im unspezifischen
Thalamus ausgiebig untersucht. Dariiber hinaus wurden mehrere
100 Neurone am Kathodenstrahloscillograph in jhrem Verhalten auf
Licht- und Thalamusreize beobachtet.

1. Priparation. Unter Athernarkose wurde die Tracheotomie und die encéphale
isolé-Operation durchgefiihrt. Die Katzen wurden in einen Kopfhalter gespannt, der
durch 4 direkt auf dem Knochen aufsitzende zugespitzte Stabe den Kopf fixierte.
Dadurch wurde die schmerzhafte Befestigung des HorsLey-Crarke-Kopfhalters
vermieden. — Die Beatmung erfolgte als intermittierende Uberdruckbeatmung mit
reinem Sauverstoff oder mit Luft, die Kérpertemperatur wurde durch Infrarot-
strahler auf 35—38° C (rectal) gehalten. — Zur Mikroableitung von der Hirnrinde
wurde, wie bereits andernorts beschrieben!?, in den Knochen ein Loch von 8 mm
Durchmesser trepaniert, ein entsprechendes Fenster in die Dura geschnitten und auf
die Pia ein durchldchertes Celluloidplattchen gelegt, das mit Zahnzement (Palavit)
am Knochen befestigt wurde.

2. Ableitung. Die Ableitung der Einzelzellpotentiale erfolgte mit Glasmikro-
pipetten (0,5—5 u Spitzendurchmesser, Fiilllung mit 3-mol KCl-Losung). Ver-
stirkung der Mikroaktivitiat erfolgte parallel itber zwei Kanile mit verschiedenen
Zeitkonstanten (0,001 und 0,1 sec). Gleichzeitig wurde das ECG mit einer Silber-
drahtelektrode von der Cortexoberfliche abgeleitet (¢ = 0,15). Registrierung mit
Kathodenstrahloszillographen. Auf den Abbildungen sind die negativen Potentiale
nach oben gerichtet.

3. Reizung. Die elektrischen Thalamusreize bestanden in kurzen Thyratronreizen
von 0,3 msec Zeitkonstante (Kondensator 100 yF), einer Spannung zwischen 0,1
und 10 Volt und einer Frequenz zwischen 0,3 und 100/sec. Mit einem Elektroden-
abstand von 1,0—1,5 mm wurde bipolar mit bis zur Spitze isolierten Stahlelek-
troden von 0,1 mm ¢ gereizt. Es wurde stets in dem zur Ableitung kontralateralen
Thalamus gereizt und die Reizstirke im Beginn des Versuches so eingestellt, daB bei
Einzelreizen gerade Reaktionen im EEG zu beobachten waren (knapp iiber-
schwellige Reize). — Die genaue Elektrodenlokalisation wurde spéter histologisch
mit der Berliner-Blau-Reaktion an HE-, Heidenhain- und Nissl-Priaparaten fest-
gestellt®,

Ergebnisse

Tab. 1 gibt einen Uberblick iiber das gesamte Material. In Spalte 2
sind die histologischen Lokalisationen der Reizelektroden angegeben.
Nur in einem Teil der Versuche lagen beide Reizelektroden in den

* Fir die technische Hilfe mochten wir auch an dieser Stelle Herrn HERMANN
Karp danken, fiir die Lokalisation Prof. HassLer und Dr. BALDENWECK.
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Tabelle 1. Ubersichistabelle der Reiz- und Lokalisationsergebnisse bei 14 Versuchen
und 81 registrierten Neuronen

2 3 4 5 | 6 K 8 9
! Thalamusreaktion bei Direkte Seiff;e'
Ver- Lokalisation Licht- Reizfrequenz Kon- | poein.
suchs- _ der }(Tﬁ,lillrn‘;;l reaktion|—- VeIa"innZ flussung
Nr. Reizelektroden Typ 1jsee 4bis 50 bis | gleichen quriti;-
10/sec 100/sec ‘ Neuron reizén
MK 19]a) N. centr. lat.| 3 A | 1T ‘
b) N. centr. lat.
MK 26/|a) N.centr.med.|1/1 C v synchron. laktiv. | -+ -+
b) N.paraventr.|2 B IT +
3a B II -+
3b B 11 +
4—6 B v + +
7 IV | synchron.
MK 27/a) N. paracentr.|1—6 B IT | synchron. + +
b) N.centr.med.|6b E I -+ -+
7/1 A I —
7/2 D It -+ .
8—9 E II + +
10—11 B I +
MK 29|a) N. centr. lat.|1—2 B v o 1t J|aktiv. | + —
b) N.paraventr.|3—4 A III o 4 — (-+)
post. 3/1 B Iv + —_
5—6 B v + —
9 (B) I+ — —
MK 33|a) N.parataen. |{1—2a (B) I+ o + |aktiv. | (+) —
b) N.interante- |2b (B) I = —
rodorsalis 3/1 A I = o 4| —
3/2 ®B) | I o ¥+ o4 ()
4 M| I= o = |o= —
6—7a | (D) | IV +)| —
-8 | (D) | I# +) | —
MK 47|a) N. sub- 3—4 E IT | synchron. |aktiv. | -+ +
medius !
b) N. antero- |10 A I synchron. [aktiv. | —
med.
MK 53|a) N. ventr. 4b—5 B I aktiv. | + —
med. 6a C A% synchron. |aktiv. -+ —_—
b) N. centr. 6b (B) I = o = — —
med. 7 E II | synchron. |aktiv. | - +
8 v synchron. |aktiv. -+
10—11 B I = o = |aktiv.| - -+
15 B (V) aktiv. | -+ —-
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1| 2 4 5 | 5 \ 8 9
Thalamusreaktion bei D]iéglflte ‘iei%ie;
_ . ioht Reizfrequenz ~ | Beein-
5?12}1;5- Lokaé;s;a.tmn Xe].lmn ‘ri:;]i?iton _ o e p—— Vergenz| g, ccung
Nr. Reizelektroden (Film) | . ] . AM | yon 8-
1/sec 4 bis ; 50 bis gleichen multan-
10/sec : 100/sec 1 Neuron reizen
| 19 B II synchron. + +
| 20 C I o * -+ +
2122 B II synchron. |aktiv. | +
MK 54|a) N. antero- |1 A 1T synchron. 'aktiv. | —
ventr. 2 C I synchron. + +
b) N.para- 3 A |I = synchron. |aktiv. | — +
centr. 4b (B) |III . synchron. |aktiv. | -+ +
6 E joOT | Lo+ -+
8 B |I ¢ Lo -+
10 A |1V synchron. |aktiv. ;| — —
1213 B |(II) | synchron. |aktiv. | - +
MK 55 Nicht 1—4a D .11 aktiv, | —+ +
histologisch 4b—5a | B (V) synchron. iaktiv. | +
lokalisiert™* 5b—6a A I = o = | aktiv. — -+
7—8 D I = aktiv, -+ -+
9 A |(ID) synchron. | o 4 — +
10 B I = o *+ aktiv. =+ -
11b E I = — +
12—13 B |11 o = |aktiv. | + +
14b—150 B | I ¢ — —
16 I D (1D synchron. |aktiv. | + +
17—18 D |11 aktiv. | + —
MH 1 |a) N. ant. med. |3 B I = o 4 |aktiv. | () —
b) nicht lokalis.|4— B I 4 o + |aktiv. | () -+
6 D I # —
8 A I ¢ o 4 — —
MH 3 |N. dorsomed. |3 A I = —
i{a-+b) 45 D o 1t o) | —
6b B i ; +
MH 16]a) N. medialis |1 B | II o 4 oy | +
ib) orale Stria |3 E IO | +
. med.
MH 19|a) N. paramed.|1 B |II : 4 |-
b) Massa inter- |4 I = i 0 = —
media** 6 A 1T synchron. — —_
X  IT synchron. ‘ -+

* In MK 55 wurde die Lokalisation der elektrischen Reizelektroden nicht histo-
logisch untersucht, nach den EEG-Reaktionen handelte es sich aber um typische

intralaminére Reize.

** Wegen schadhafter Elektrodenisolation ist diese Lokalisation nur bedingt zu

verwerten.
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Tabelle 1 (Fortsetzung)

1 2 3 4 50| 6 I 8 9
. G -
Thalamusreaktion bei Direkte Seei%ie;
Ver- Lokalisation Licht- Reizfrequenz Kon- | pooin.
suchs- der Neuron | o tion VEIEeNZ gussung
Nr. Reizelektroden (Film) Typ 4bi : A gon 8i-
1/sec is 50 bis | gleichen multan-
10/sec 100/sec | Neuron reizen
MH 21;a) Lamella 5 E synchron. + +
medialis 6/1 I
b) N. antero- 6/2 B [ {I) synchron. +
dors./N. 7 E a1 + +
parataenialis) 8 A |1 synchron. —
10 IT synchron.
11 E (IT) synchron. -+ +
13 E I synchron. |aktiv. | - +
16 E II synchron. |aktiv. | - +
b B synchron. + +
y B II1 synchron. + +
z E I synchron. |aktiv. | + +
14 | Gesamt: 81 14A 1T 22 o 16 0 10|50 4 |39 +
34 B | II 35 | synchron. |activ. | 23 — | 18 —
Y-
4C | III8 32 30
10D | IV 6
13E |V 6

[
Spalte 1: Versuchsnummer. Spalte 2: Histologische Lokalisation. Spalte 3:
Neuron-No. (Film). Spalte 4: Neuronklassifizierung nach Lichtreaktionstyp.
Spalte 5: Neuronreaktion bei Einzelreizen im Thalamus (I = keine reizgekoppelte
Reaktion, IT = rhythmische Aktivierung, ITI = nicht rhythmische, voriiber-
gehende Zunahme der Entladungsfrequenz, IV = Primirentladung mit kurzer
Latenz von 2—12 msec, V == primare Hemmung). Spalte 6: Reaktion bei rhyth-
mischen Thalamusreizen von 4—10/sec (o = keine reizgekoppelte Reaktion,
synchron. = Reizsynchronisation). Spalte 7: Reaktion bei 50—100/sec-Thalamus-

reizen (O = keine sichere Aktivierung, aktiv. = Aktivierung der Neuronaktivitit
im Sinne des ,,neuronalen arousal*). In Spalte 5—7 bedeutet + leichte Erhéhung
der durchschnittlichen Entladungsfrequenz, = unveriéinderte Entladungsfrequenz

und | Hemmung. Spalte 8: Direkte Konvergenz von Impulsen aus der Retina
und den unspezifischen Thalamuskernen am gleichen Neuron und Spalte 9: Gegen-
seitige Beeinflussung von gleichzeitig gegebenen Licht- und unspezifischen Thalamus-
reizen. {Spalte 8und 9 werden im einzelnen erst in der folgenden Arbeit ! besprochen).

intralamindren undsogenannten unspezifischen Kernen, teilweise lagen sie
in den vorderen Assoziationskernen. Da sich in den Reaktionsmustern der
Neurone des optischen Cortex hinsichtlich der unten noch zu beschrei-
benden Reaktionstypen keine signifikanten Unterschiede bei den von
uns untersuchten Thalamuskernen ergaben und auch von EEG-Unter-
suchungen bekannt ist22.29:45, daB recruiting-Wellen auch durch Reizung
der Anteriorgruppe zu erhalten sind, ist eine zusammenfassende Dar-
stellung des gesamten Materials der Tab. 1 mdglich.
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Die Reaktionsmuster der Neurone des optischen Cortex auf elektrische
Reize in den von uns untersuchten unspezifischen und vorderen Asso-
ziationskernen des Thalamus* sind unter anderem von der Reizfrequenz
abhingig. Und zwar sind die Reaktionen bei Einzelreizen von mindestens
1 sec Reizabstand, die bei Reizfrequenzen zwischen 4 und 10/sec und
diejenigen bei Reizfrequenzen von 25—100/sec einzeln darzustellen.

Abgesehen von den Einflissen der Reizfrequenz auf das Reaktionsmuster der
Neurone sind Variationen bei den verschiedenen Versuchen zu beriicksichtigen, da
die Beantwortung unspezifischer Thalamusreize in priméren Sinnesfeldern wie dem
priméren optischen Cortex bekanntlich groBere Unterschiede zeigen kann?2.%, die
teilweise von der Grundaktivitit des ganzen Gehirns infolge exogener Reize?? und
teilweise von im einzelnen noch nicht eindeutig iberschaubaren Versuchsbedin-
gungen (Sauverstoffversorgung, Hirnrindentemperatur und andere) abhingig sind®.
In den methodisch sehr komplizierten Mikroversuchen am encéphale-isolé-Praparat
lieBen sich diese Bedingungen nicht immer konstant halten.

A. Reaktionen nach elektrischen Hinzelreizen (Reizabstand diber 1 sec)

Bei Einzelreizen lassen sich 5 verschiedene Reaktionstypen im optischen
Cortex voneinander unterscheidenl®, die wir schematisch in Abb. 1
dargestellt haben,

Typ I: Keine reizgekoppelten Reaktionen. Die meisten Neurone dieses
Types sind von der Thalamusreizung gar nicht beeinflufit. In einigen
Versuchen zeigt ein Teil bei lingeren Reizserien eine leichte Zunahme der
durchschnittlichen Entladungsfrequenz, besonders bei stirkeren Reizen.
Meistens war iiberhaupt keine Anderung der Spontanaktivitit zu beob-
achten. Selten findet sich eine leichte Hemmung mit Verminderung der
Entladungsfrequenz. 299, der 77 mit Einzelreizen untersuchten Neurone
gehorten dem Typ I an (siehe Tab. 2).

Typ I1: Rhythmische Folge von Aktivierungs- und Hemmungsperioden
(Abb. 2a und 3). Dieser Typ zeigt eine primére Entladungsgruppe mit
nachfolgender silent period und einen Entladungsanhang mit rhythmischer
Entladungsgruppierung um 8—10/sec oder mit nicht gruppierter Nach-
entladung. Die Latenz der priméren Gruppe, die aus einer bis mehreren
einzelnen Entladungen besteht, betrigt zwischen 25 und 80 msec. Die
Streuung im Einzelfall liegt bei 20—30 msec und ist damit gréBer als
nach Reizung spezifischer Afferenzen. Die silent period hat eine Dauer
von 100—300 msec mit einer Streuung bei den einzelnen Tieren von
50—100 msec um den individuellen Mittelwert. Die silent period ist nicht
immer absolut, oft ist nur die durchschnittliche Entladungswahrschein-
lichkeit wahrend dieser Zeit herabgesetzt.

Die Entladungsgruppen der rhythmischen Nachaktivierung enthalten
im allgemeinen mehrere Einzelentladungen, die in kurzen Abstinden

* Der Kiirze wegen sprechen wir im folgenden stets von ,,unspezifischen Kernen,

da es sich in allen Fallen um fiir den optischen Cortex ,,unspezifische®, d. h. nicht
direkt projizierende Kerne handelt.
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Typ I: Keine reiz-
gekoppelte Reak-

tion (- - - leichte
Frequenzzunahme)
(29%)

Typ II: Rhythmi-
sche Aktivierung
(45%)

Typ III: Konti-
nuierlich an- und
abschwellende Ak-
tivierung (10%) -

Typ IV: Primir-
entladung mit kur-
zer Latenz (8%)

Typ V:. Primire
Hemmung (8%)
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Abb. 1, Schematische Darstellung der 5 verschiedenen Reaktionstypen nach elektrischen Einzelreizen in

unspezifischen Thalamuskernen. Fiir jeden Typ ist eine ideale Frequenzanalyse (a) und ein ideales

Beispiel von Neuronentladungen (b) dargestellt. Einzelheiten siche Text. Ordinafen: Entladungs-
frequenz je sec, Abszisse: Zeit in msec vor und nach Thalamusreiz
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aufeinanderfolgen (bis zu 150—200/sec). Oft ist die primédre Entladungs-
gruppe kiirzer und enthélt weniger Entladungen als die sekundire nach
der silent period (Abb. 3). In zahlreichen Féllen ist keine rhythmische
Gruppierung vorhanden, sondern eine nicht rhythmische rebound-artige
Nachentladung bis zu mehreren 100 msec Dauer (Abb. 2a unten, Abb. 3).

a s .

3
]

MK 54/2 - (15 Thalemusreize)

S
I

]
|

0.7

~
=3

=N A\

Entladungsirequenz/sec

P

.
\ /./,\

R

[

| eeeee

:l: o

A
/
SN

XL XY
Y PY TR P11
snee
sesnse
Cssee

e

s 6o seccen

00 200 300 #0500 600 700 800 800 1000
elektrischer Thalamusreiz msec rach Reiz
bily il
—t i 1
M —re
2 "
“1 - :f‘l o e * = —
PO S P
‘ 200 msec

| Reiz
,_u——_ﬁuwqf\‘,;/’__m\”‘"Hhuh,~\*_,*x_,dr—-u-_w\_,,~m__—__.n_

Abb. 8a—c. Typ-II-Reaktion eines Neurons des optischen Cortes nach elektrischem Reiz im unspezifischen

Thalomus (N. paracentralis). Oben: Frequenzanalyse von 15 Reizreaktionen (a). Darunter im gleichen

MaBstab zwei Originalkurvenbeispiele (b und c). In diesem Beispiel zeigt die Primirentladung nur eine

Einzelentladung, wihrend in der Sekundirentladung 2—3 Entladungen enthalten sind. Beachte die

Synchronisation der kleinen Hintergrundsaktivitit und die Beziehungen zum EEG (siehe Text). —

Katbze, encéphale isolé, MK 54/2. — 7. Mikroableitung mit kurzer Zeitkonstante (£ 0,001), 2. Mikro-
ableitung mit langer Zeitkonstante (¢ 0,1). 3. EEG~Ableitung (¢ 0,15)

Von 77 Neuronen reagierten 34 (= 459%,) nach Typ II (siehe Tab. 2).

Typ I1I: Nicht rhythmische, voribergehende Zunahme der Entladungs-
frequenz (Abb. 2b). In diesen Fillen nimmt 40—70 msec nach dem Reiz
die durchschnittliche Entladungsfrequenz rasch zu, erreicht nach 80 bis
120 msec ein Maximum und fillt dann wieder kontinaierlich innerhalb
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200—600 msec auf die Grundfrequenz ab. Die Frequenz wihrend des
Maximums betrigt 30—70/sec. Rhythmische Nachentladungen oder eine
silent period sind nicht erkennbar. — Wir fanden 8 Neurone (109,) mit
Reaktionen nach Typ III (siehe Tab. 2).

Typ IV : Primbrentladung mit kurzer Latenz wvon 2—I12 msec. Bei
6 Neuronen (89,) fanden wir eine frithe Primirentladung mit kurzer
Latenz. Etwas héufiger sah man in einzelnen Versuchen etwa 5 msec nach
dem Reiz eine Vermehrung der Hintergrundaktivitit, ohne jedoch
einzelne Neurone isolieren zu kénnen. Der frithen Primérentladung folgt
wie bei Typ II eine silent period und danach eine Sekundiraktivierung.
Die Streuung der Latenz der frithen Priméirentladung ist etwa so groB
wie bei Reizung spezifischer Afferenzen.

Typ V: Primdre Hemmung (Abb. 2¢). Bei 6 Neuronen (89) fand sich
eine primire Hemmung nach dem elektrischen Reiz im unspezifischen
Thalamus. Sie setzt 50—100 msec nach dem Reiz ein und dauert 100 bis
300 msec. Thr folgt eine rhythmisch gruppierte oder eine diffuse Nach-
entladung wie bei Typ II.

Die dargestellten Reaktionsmuster sind im Einzelfall nicht immer so
deutlich ausgeprigt, wie in den abgebildeten Beispielen. Oft wechselt die
Reaktion von Reiz zu Reiz beim gleichen Neuron so stark, dafB} erst eine
statistische Auswertung vieler Reize ein eindeutiges, Ergebnis liefert. In
Abb. 4 ist ein Neuron dargestellt, das trotz konstanter EEG-Reaktion
verschieden stark nach jedem Reiz antwortet, dessen statistische Aus-
wertung aber eine typische Realktion nach Typ IT ergibt. Da also die
absolute Reaktionsstirke pro Reiz gréBleren Schwankungen unterworfen
ist, bezeichnen wir die oben und in fritheren Arbeiten10-81.%4 henannten
Aktivierungs- und Hemmungsperioden exakter als Maxima und Minima
der Entladungswahrscheinlichkeil. Fiir die verschiedenen Reaktionstypen
wiirde das bedeuten:

Typ I: Unverdinderte Entladungswahrscheinlichkeit oder unbedeutende leichte
Zunahme der durchschnittlichen Entladungswahrscheinlichkeit.

Typ I1: Rhythmaischer Wechsel von hoher wnd niederer Entladungswahrscheinlich-
keit, Maxima 30—70 und 200—400 msec, Minima 50—300 msec nach dem Reiz.

Typ II1: 40—70 msec nach dem Reiz steile Zunahme der Entladungswahr-
scheinlichkeit bis zu einem Maximum bei 80—120 msec, kontinuierlicher Abfall in
den folgenden 100—500 msec.

Typ IV: Hohe primare Entladungswahrscheinlichkeit durch oligosynaptische
Erregung, sonst wie Typ I1.

Typ V: Primér verminderte Entladungswahrscheinlichkeit nach 50—100 msec
fiir 100—300 msec, danach wie Typ II.

Die EHG-Reaktionen nach Einzelreizen waren inkonstant. Sichere
Beziehungen zu der Mikroaktivitit fanden sich nur in den Féllen, wo eine
typische unspezifische EEG-Antwort vorhanden war: Oberflichen-
negativer oder biphasischer long latency-response, der hiufig von kleinen

35%
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Potentialen kurzer Latenz eingeleitet wurde; silent period, héufig mit
langsamer oberflichenpositiver (Abb.3) oder -negativer (Abb. 2a)
Potentialschwankung; Entladungsanhang (afterdischarge) mit 8 bis
12/sec-Wellen oder einer einzigen gréBeren oberflichennegativen Welle
lingerer Dauer. In der Tiefe, d. h. der Umgebung der Mikroelekirode
entstand je nach der Elektrodentiefe meist die von Lt u. Mitarb.% be-
schriebene Phasenumkehr. Die Neuronenentladungen zeigten engere
Beziehungen zu den tiefen ECG-Potentialen. Und zwar entsprach bei
Typ-II-Reaktionen dem negativen Komplex die primire Entladungs-
gruppe langer Latenz, der ECG-silent period mit tiefer positiver Poten-
tialschwankung die neuronale silent period und den Wellen des after-

/\,W AW AW N
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Mikroableifung (t=0,001)

Abb. 4a—c. Typ-II-Reaktion eines Neurons des optischen Cortex nach elekirischem Reiz im unspezifischen

Thalamus, Variabilitit der Neuronreaktion bei konstanter EEG-Reakiion (Reiz: N. anteromedialis)

a Typische Reaktion mit priméirer Entladungsgruppe, silent period und diffuser Nachentladung. Be-

achte die Beziehungen zum EEG. b Gleiche Reizstiirke, Fehlen der primiiren Entladungsgruppe des

Neurons, obwohl die EEG-Reaktion etwas grofer als in a ist. ¢ Gleiche Reizstiirke, unverdnderte
EE G-Reaktion, keine Neuronentladung, — MH 1/7, Katze, encéphale isolé

discharge die gruppierte Nachentladung der Neurone mit Neuronen-
entladungen wihrend der tiefen negativen Welle (siehe Abb. 2a). Bei
diffuser Nachentladung (Abb. 3) entluden die Neurone wihrend der
ersten negativen EEG-Welle.— Die Typ-V-Reaktion (primére Hemmung)
zeigte Entladungen erst mit dem EEG-Entladungsanhang, wihrend die
Hemmung der silent period des EEG entsprach. Die Typ-111-Reaktion,
die nur in drei Versuchen deutlich hervortrat, ging meist mit einer steiler
ansteigenden und flacher abfallenden Welle in der Umgebung der
Mikroelektrode zusammen (Abb. 2b). — Die seltenen Mikroreaktionen
kurzer Latenz (Typ IV) traten zusammen mit den kleinen Vorschwan-
kungen des EEG auf, die in den meisten unserer Versuche zu finden
waren und auch von anderen Autoren, besonders bei 10/sec-Reizen,
beschrieben worden sind 4245, Die groBe Variabilitdt der Mikroreaktion
bei gleichbleibender EEG-Reaktion ist bereits oben hervorgehoben und
in Abb. 4 an einem besonders ausgeprigten Beispiel dargestellt.
B. Reaktionen bei Reizserien von 4—10/sec
Bei rhythmischen Reizen in unspezifischen Thalamuskernen zeigte

1/, der Neurone keine reizgekoppelte Reaktion (a), wihrend bei den iibrigen
2/, mehr oder weniger gute Reizsynchronisation zu beobachten war (b).
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a) UnbeeinfluBte Neurone (in Tab.1 mit o gekennzeichnet): Kin
Drittel dieser Neurone war itberhaupt nicht durch 4—10/sec-Thalamus-
reize beeinfluBt. Bei der Halfte fand sich, besonders bei stirkeren Reiz-
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Abb. ba—2. Beispiele fiir Reizsynchronisation der Neuronaktivitit des optischen Cortex durch9—11/sec- Reize

in Kernen des unspezifischen Thalamus mit recruiting-Wellen im EEG. — Lokalisation der Reizelek-

troden siehe Tab. 1. Die Reizsynchronisation ist inden verschiedenen Versuchen unterschiedlich stark

ausgepriigt, in e trotz guten BE G-recruitings nur gering. Die Entladungswahrscheinlichkeit je Reiz
zeigh beim einzelnen Neuron keine sichere Bezichung zu der Wellenamplitude

intensitéten, eine diffuse Zunahme der Entladungsfrequenz ohne ent-
sprechende reizgekoppelte Antwort (dhnlich wie bei 50—100/sec-Reizen),
und selten sah man eine leichte Frequenzabnahme, die in einzelnen Fillen
bis zu vélliger Blockierung der Neuronentladungen fiihrte. Von 48 Neu-
ronen gehdrten 16 {= 339} zu Typ L.

b) Reizsynchronisation (Abb.5 und 8a, in Tab. 1 als ,synchron.”
bezeichnet). Bei diesen Neuronen folgt auf jeden Reiz eine einzelne
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Entladung oder eine kurze Entladungsgruppe bis zu 5 (meist 2-—3) Ent-
ladungen, die der ersten Gruppe der Typ-II-Neurone bei Einzelreizen
entspricht, wihrend deren Nachentladung bei rhythmischen Reizen

.“|l| mtane
Impuls-
frequenz — <

A
A v el
Reiz 1,4/sec ? L Fass
R

Entladung b

12/sec pre—— _aan o 0o -

e i T2 SO RS

Entladung
22/sec L | L)

” . n f i A A \ f A A A A A \ 'J'.
patall Vi o N RV T N R T R0
Entladung -ri;-- NSRS o e '__; . y » . v o V_W

15/5e0 - e

ez | [NV \ARAAAARARARAR IR AARA AR
f .

Entladung bl b 4
Kibjdas o o A e S S S S 3 4 O 8 0 PO A

Blitz 1,4/sec WHWW

Entladung g . :

12/sec ” ! T T T

Abb. 6 a—g. Beziehungen zwischen der durchschnittlichen Entladungsirequenz eines Neurons des optischen
Cortex und der Reizfrequenz bei elektrischen Reizen im unspezifischen Thalamus. Reiz K. centre-
median., — I EEG-Ableitung (¢ 0,15), 2 Mikroableitung (¢ 0,001). a Spontanaktivitit (5/sec).
b 1,4/sec-Thalamusreizung, durchschnittliche Entladungsfrequenz des Neurons 12/sec. ¢ 2,8/sec-
Thalamusreizung, Entladungfrequenz 22/sec. d 5/sec-Thalamusreizung, Entladungsfrequenz 32/sec.
e 11—12/sec-Thalamusreizung, Entladungsfrequenz 48/sec. f 23—24/sec-Thalamusreizung, Ent-
ladungsfrequenz 52/sec. g 2 Blitzreize () beim gleichen Neuron mit der fir ein B-Neuron typischen
Reaktion. — Die Thalamusreize werden nur bis zu Relzfrequenzen von 20/sec einzeln beantwortet,
dariiber hinaus wird die Entladungsfrequenz diffus aktiviert. — Im EEG atypischer primérer Xom-
plex, der sich aus dem Artefakt entwickelt und noch bis zu 24/sec-Reizen folgt. Beachte in b die
Bezichungen zwischen EE G und Neuronaktivitit.—MK 53/19, Katze, encéphale isolé

bereits von dem folgenden Reiz verschluckt wird (siche Abb. 6). Die
Latenz der Entladungsgruppe bei rhythmischen Reizen liegt zwischen
20 und 70 msec und ist beim einzelnen Neuron durchschnittlich etwas
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kiirzer als bei Einzelreizen. Die Zahl der Entladungen nach jedem
einzelnen Reiz wechselt zwischen mehreren und keiner.

Bei gleichzeitiger Ableitung mehrerer Neurone mit einer Mikroelektrode
(siche Abb. 5a und b) sieht man, dall die Aktivitdt dicht beieinander-
liegender Neurone miteinander synchronisiert ist, d. h. daB die Ent-
ladungsgruppen der verschiedenen Neurone praktisch gleichzeitig auf-
treten. — Reizsynchronisation fand sich bei 32 von 48 Neuronen (=
679%).

Die durchschnittliche Entladungsfrequenz tber lingere Strecken (mehrere
Sekunden ausgezahlt) nimmt mit steigender Reizfrequenz bis 15 bis
20/sec meistens zu (Abb. 6), dhnlich wie bei Flimmerreizen?. Reiz-
frequenzen tiber 15—25/sec konnen die meisten Neurone nicht mehr mit
exakter Reizbeantwortung tiber lingere Strecken folgen.

Im EEG findet sich bei 5—10/sec-Reizen im unspezifischen Thalamus
der bekannte recruiting responsel® 4 mit groflen, meist oberflichen-
negativen Wellen. In unseren Versuchen waren diese meist von kleinen
mehrphasischen Potentialen kurzer Latenz eingeleitet, die auch von
anderen Autoren??%® beobachtet worden sind. — Die Entladungen oder
Entladungsgruppen der einzelnen Neurone treten stets zusammen mit der
recruiting-Welle auf. Besonders eng ist die zeitliche Korrelation mit der
tiefen recruiting-Welle in der Umgebung der Mikroelektrode, die man
bei Ableitung mit langer Zeitkonstante iiber die Mikroelektrode regi-
strieren kann. Diese tiefe Welle war bei extracelluliren Ableitungen stets
negativ, bei intracelluldren positiv. Die Einheiten entluden entweder auf
dem ansteigenden Teil, der Spitze oder dem absteigenden Teil der Welle.
Entladungen gleich im Beginn, wie sie L1 u. Mitarb.3 im senso-moto-
rischen Cortex beschrieben haben, haben wir im optischen Cortex nicht
gesehen.

In einigen Versuchen waren oberflichenpositive recruiting-Wellen
vorhanden, wie man sie nach ARDUINT u. TERzZUOLOS 6fter bei kontra-
lateralem recruiting und stets bei geschidigter Hirnrinde sieht. In diesen
Féillen war auch meist keine oder nur geringe Reizsynchronisation der
Neurcnaktivitit zu finden. Wenn sie vorhanden war, entluden die
Neurone am Ende der Welle, also wihrend der negativen Nachschwan-
kung. — Andererseits gab es Versuche mit sehr gutem recruiting-response
im EEG ohne neuronale Reizsynchronisation bzw. mit nur wenigen
synchronisierten Neuronen (siehe Abb. 5e).

C. Reaktionen bei frequenten Reizen im unspezifischen Thalamus
(50—100/sec)
Wie schon vermerkt, kénnen die meisten Neurone Reizfrequenzen iiber
15—20/sec nicht mehr mit exakter Reizbeantwortung folgen (siehe
Abb. 6). Dies entspricht auch den Beobachtungen von MorisoN u.



508

msec

100/ sec

lamusreiz

/

Thai

Abb. 7. ,,Neuronales arousal’ durch 100/sec-Reiz im wunspezifischen Thalamus. Vor der Thalamusreizung nur wenige, teils gruppierte Entladungen, im EEG
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9—10/sec-Wellen. 65 msec nach Reizbeginn Zunahme der neuronalen Entladungsfrequenz auf 44/sec, wihrend der Reizung nur leichter Abfall. Im EEG oberflichen-
negatives Dauerpotential, das sich wihrend der ersten Reize aufbaut und die ganze Reizung {iber erhalten bleibt (der Abfall ist wahrscheinlich durch - die Zeit-

konstante des EEG bedingt). Nach Reizende hilt die Neuronaktivierung noch an und fillt in 3 sec wieder zur Ausgangsfrequenz ab, Im EEG gleich nach dem Reiz

Abfall des Potentials, positive Gegenschwankung und kleine schnelle Wellen (arousal-EEG)., — MK 55/2, Katze, encéphale isolé, Ableitung primérer optischer

Cortex, Reizung unspezifischer Thalamus (keine histologische Lokalisation)

Dempsev 4, daBB die EEG-Potentiale bei
unspezifischen Thalamusreizen nicht iiber
25/sec folgen kénnen,

Reizfrequenzen von 50—100/sec beant-
worteten 2?/; der von uns untersuchten
Neurone mit einer starken Zunahme der
durchschnittlichen  Entladungsfrequenz
auf 30—50/sec (Abb.7 und 8, in Tab. 1 mit
,»,aktiv’ bezeichnet). Sie setzt 50—80msec
nach Reizbeginn ein, hélt den ganzen Reiz
iiber meist unvermindert, manchmal mit
leichtem Frequenzabfall, an und fallt nach
Reizende innerhalb 1—5 sec wieder auf
den Ausgangswert ab. In Analogie zum
EEG-arousal mit kleinen schnellen Wellen
bezeichnen wir diese Neuronaktivierung
als ,,neuronales arousal”“. Wihrend der
100/sec-Reizung kénnen in einigen Ver-
suchen einzelne Neurone fiir je 30—70 msec
(also fiir 3—7 Reize) jedem einzelnen Reiz
folgen (driving).

/5 der abgeleiteten Neurone (in Tab. 1
mit © gekennzeichnet) zeigte keine Akti-
vierung durch 100/sec-Reize, vereinzelt
sahen wir sogar eine Hemmung wihrend
und fiir einige Sekunden nach dem Reiz.

In den einzelnen Versuchen dhnelte sich
das neuronale arousal bei verschiedenen
Neuronen weitgehend, sowohl was die
Intensitdt als auch was die Dauer nach
Reizende anbetraf. Dagegen zeigten sich
von Versuch zu Versuch grofiere Unter-
schiede. In einigen Versuchen fand sich
einestérkere postexcitatorische Hemmung,
bei -anderen keine. Poststimulatorisch
waren nur wenige Neurone gehemmt.
Hinsichtlich der Lokalisation der Reiz-
elektroden fanden sich keine verwertbaren
Unterschiede. Auch durch Reize in der
Substantia reticularis, die wir aus Kontroll-
griinden in zwei Versuchen durchfiihrten,
zeigte sich ein neuronales arousal mit
gleicher Latenz nach Reizbeginn, wogegen
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wir Hinzelreizreaktionen nach Reticularisreizen im optischen Cortex
nicht gefunden haben.

Im EEG (Abb. 7 und 8) findet sich bei hoher frequenten Reizen wéh-
rend der Reizung ein langsames oberflichennegatives Potential, das sich
gleich mit den ersten Reizen aufbaut, nach etwa 100—200 msec seinen
Hohepunkt erreicht und dann bis Reizende auf anndhernd gleicher Hohe
bleibt. Der leichte Abfall wihrend des Reizes in Abb.7 ist wahrscheinlich

A~ AN NN NN NN AN o

Thalamusreiz 12/ sec

Abb. 8a u. b. Reizsynchronisierung der Newronaktivitdt im optischen Cortex bei 12/sec- und neuronales
arousal mit driving bei 100/sec- Reizen im unspezifischen Thalamus (N . paracentralis). a Reizsynchroni-
sierung der Neuronaktivitiit mit stark wechselnder Entladungswahrscheinlichkeit je Reiz ohne Be-
ziehungen zu der Amplitude der recruiting-Welle. Diese beginnt atypisch mit kleinen Vorschwan-
kungen kurzer Latenz. — b Kurze 100/sec-Reizserie. 42 msec nach dem ersten Reiz beginnt eine starke
Aktivierung der Neuronaktivitit mit ,,driving* fiir Perioden von 30—70 msec. Nach Reizende 3 bis
4 sec anhaltende Neuronaktivierung. ImEEG das in Abb. 7 beschriebene langsame oberflichennegative
Potential wihrend der Reizung, nach Reizende nur schwaches EEG-arousal mit geringer Zunahme
der Wellenfrequenz. — MK 54/13, Katze, encéphale isolé, Ableitung primirer optischer Cortex.
I Mikroableitung mit kurzer Zeitkonstante (¢ 0,001), 2 Mikroableitung mit Mingerer Zeitkonstante
(¢ 0,1), 3 EEG-ableitung (ECG) 0,15

durch die Zeitkonstante des EEG bedingt. Nach Reizende fillt das
Potential schnell ab und geht fiir 600—1000 msec in eine positive Nach-
schwankung iiber, bevor es nach etwa 1 sec wieder zum Ausgangswert
zurtickkebrt. — Vor der Reizung vorhandene Wellen von 5-—12/sec und
Spindelwellen sind wéhrend und fiir langere Zeit nach der Reizung ver-
schwunden (Abb.7), statt dessen sind kleine schnelle Wellen vorhanden,
wie sie fiir das EEG-arousal typisch sind.

In einigen Versuchen traten nach intralaminiren 50—100/sec-Reizen kleine
schnelle Krampfpotentiale von 16—24/sec in der occipitalen Rinde auf, die haufig
mit einem Spitzenpotential kombiniert als kleine spike-wave-Komplexe imponier-

ten, wie wir sie von Ammonshornanféllen her kennen?®. Interessanterweise beteiligten
sich die corticalen Neurone nicht an diesen Krampfpotentialen, sondern entluden
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unabhéangig weiter. Auch Lichtreize wurden von den einzelnen Neuronen unver-
andert weiterbeantwortet. Wir nehmen daher an, daB es sich um fortgeleitete
Potentiale subcorticaler Krimpfe handelt. Am wahrscheinlichsten sind Ammons-
hornanfille, die ja auch durch intralaminire Reize ausgelost werden, die gleichen
Ablaufe zeigen und in die occipitale Hirnrinde projiziert werden kénnen®. Auf jeden
Fall sind diese Beobachtungen noch genauer mit gleichzeitiger ECG-Ableitung aus
dem Ammonshorn zu untersuchen, da sich von hier aus neue Gesichtspunkte fiir
den Mechanismus der Projektion von Krampfpotentialen ergeben wiirden. —
Abgesehen von diesen subcorticalen Krampfentladungen (Ammonshornanfillen)
haben wir gelegentlich auch generalisierte Anfille mit tonisch-klonischen Ent-
ladungen und Beteiligung der Neuronaktivitit nach unspezifischen Thalamusreizen
beobachtet. Auch die Ammonshornanfille konnen sich generalisieren.

D. Verletzungsentladungen corticaler Neurone

lassen sich durch elektrische Einzelreize im unspezifischen Thalamus voritbergehend
hemmen, ebenso wie durch Reizung spezifischer Thalamuskerne?, subcorticaler
Bahnen*= oder durch retinale Lichtreize®?? und durch direkte Cortexreize!t. Die
Hemmung kann ebenso lang wie die silent period der normal entladenden Neurone
aus der gleichen Population sein. Wahrend der priméren Entladungsgruppe der
intakten Neurone ist meistens auch die Frequenz der Verletzungsentladungen
erhéht. Durch 10/sec-Thalamusreize kann man vereinzelt eine Frequenzmodulation
der Verletzungsentladung im Rhythmus der Reizfrequenz hervorrufen, wie von
L1 u. Mitarb. im einzelnen beschrieben?®. Hochfrequente Verletzungsentladungen
mit einer Dauerfrequenz von tiher 500/sec und kontinuierlich abnehmender Am-
plitude (als Ausdruck einer schweren Membranschidigung) sind meist nicht mehr
durch Thalamusreize zu beeinflussen.

Tabelle 2. Hdufigkeitsverteilung der Reaktionstypen corticaler Neurone
bei unspezifischen Thalamusreizen verschiedener Frequenz

Nicht reag. Reagierende

Neurons Neurone Verteilung der Typen

|
Reizfrequenz ' Zahl

Bis 1/sec
Typ ITII = 10%, TypIV = 8%,
Typ V =28%

77 i 22299 | 54=71% | Typ I=29%,Typ II = 45%,

4—10/sec ' 48| 16=33% | 32=67%
50—100/sce | 41 | 10 =25% | 31=15% |

Besprechung der Ergebnisse

A. Corticale Erregungsverarbeitung unspezifischer und spezifischer
Afferenzen

In unseren Versuchen lieBen sich etwa 2/; von 81 regisirierten. Neuronen
des oplischen Cortex durch Reize in unspezifischen Thalomuskernen ak-
tivieren. Die meisten dieser Neurone reagierten entweder auf alle drei
Reizfrequenzen oder auf keine (Tab. 3). Zwischen den Lichtreaktions-
typen der Neurone des optischen Cortex”3%3 und Thalamusreaktions-
typen besteht keine konstante Korrelation, wie in der folgenden Arbeit!
zu zeigen ist. Die Erregungen aus dem unspezifischen Thalamus ent-
sprechen also nicht dem Erregungsmuster eines spezifischen Reizes, in
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Tabelle 3. Korrelation der Reaktionen nach Thalamusreizen verschiedener Fregquenz
\

Auf Einzelreiz

a)
Nicht reagierende Reagierende
t Neurone | Neurone
Nicht reagierende 9 5
Auf 4—10/sec- Reize Neurone _ ,
reagierende Neurone 2 27 = 62,59%,
b) ‘i Awuf Einzelreiz
Nicht reagierende Reagierende
Neurone Neurone
Nicht reagierende 4 4
Auf50—100/sec-Reize Neurone
reagierende Neurone 8 22 = 689,
¢) Auf 4-10/sec-Reize
Nicht reagierende Reagierende
Neurone Neurone
Nicht reagierende 6 “ 1
Auf50—100/sec-Reize Neurone I
reagierende Neurone [ 7 18 = 569,

a) Einzelreize und 4—10/sec-Reize, b) Einzelreize und 50—100/sec-Reize, ¢) 4 bis

10/sec-Reize und 50—100/sec-Reize. Die Tabelle zeigt, daBl die meisten Neurone,

die sich durch eine Reizfrequenz erregen lassen, auch durch andere Reizfrequenzen

erregt werden. 50—100/sec-Reize erregen nicht durchschnittlich mehr Neurone als
Einzel- und rhythmische Reize

unserem Fall (optischer Cortex) dem eines Lichtreizes. Obwohl im Einzel-
fall die Reaktion eines B-Neurons auf einen kurzen Lichtblitz® dhnlich
wie eine Thalamuseinzelreizreaktion nach Typ II (Rhythmische Akti-
vierung) aussehen kann (siehe Abb. 6), ist doch das gesamte corticale
Erregungsmuster nach Thalamusreiz von dem eines Lichtreizes3t erheblich
verschieden. Denn ein E- oder D-Neuron kénnen zwar die gleiche Tha-
lamusreaktion. wie ein benachbartes B-Neuron zeigen, obwohl die
Lichtreaktionen anders aussehen als die des B-Neurons. Dagegen lifit
sich die Reaktionsbereitschaft corticaler Neurone fiir spezifische Reize
verdndern, wie spéter gezeigt werden soll11,15,

In den meisten Fallen fand sich eine lange Latenz von iiber 30 msec mit
einer Streuung von etwa 20 msec zwischen dem Thalamusreiz und der
corticalen Reaktion. Sowohl durch die lange Latenz als auch durch die
Inkonstanz der Reaktionen unterscheiden sich also die Reaktionen unspezi-
fischer Afferenzen vom intralaminéiren Thalamus von der Reaktion
nach Reizung spezifischer Bahnen42.212,44a  Die lange Latenz wird
meistens mit komplizierten polysynaptischen Vorgingen erklirt. Ob die
Verzogerung der unspezifischen Krregungsiibermittlung subcortical
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stattfindet, wie auf Grund anatomischer Untersuchungen zu vermuten
ist %17.20.38  gder durch intracorticale Schaltvorginge bedingt ist4, laBt
sich elektrophysiologisch noch nicht entscheiden. Wir halten es aber fiir
wahrscheinlich, daB die synaptische Verbindung der unspezifischen
Afferenzen anders als die der spezifischen Afferenzen funktioniert, even-
tuell als axodendritische Synapse im Sinne der Modulation corticaler
Neuronaktivitdt und nicht wie die exakte Reiziibermittlung normaler
axosomatischer Synapsen. |

Nach unseren Versuchen miissen wir dariiber hinaus annehmen, daf es
auch oligosynaptische Verbindungen zwischen dem unspezifischen Thala-
mus und dem optischen Cortex gibt. Hierfiir sprechen aufler der kurzen La-
tenz mancher kleiner evoked-potentialg?%% erstens die Typ-IV-Reak-
tionen der Neurone mit kurzer Latenz nach Einzelreizen und zweitens die
Beobachtung, daB sich durch 100/sec-Reize im intralamindren Thalamus
corticale Neurone fur kurze Strecken (30—70 msec) ,,treiben” lassen,
d. h. auf jeden Reiz mit einer Entladung antworten (Abb. 8b). Die Typ-
IV-Reaktionen und das ,,driving‘ waren zwar nur bei wenigen Neuronen
und nicht in allen Versuchen zu finden, doch lieBen sich Reizungen
spezifischer Afferenzen mit Sicherheit ausschliefen (kontralaterale Reize
in unspezifischen Thalamuskernen). Moglicherweise sind diese oligo-
synaptischen Verbindungen den dendritischen Modulatormechanismen
,,vorgeschaltet.

Eine weitere funktionelle Deutung der verschiedenen Reaktionstypen
der Neurone nach Thalamuseinzelreizen 148t sich vorldufig nicht geben, so
daB die vorgeschlagene Einteilung bisher vorwiegend einen deskriptiven
Wert hat. Die in Tab. 2 angegebene prozentuale Verteilung gilt fiir das ge-
samte Material von 15 Versuchen und ist wahrscheinlich nicht in allen
Versuchen die gleiche. Selbst die Verteilung von reagierenden und nicht
reagierenden Neuronen (2:1) gilt wohl nicht fiir alle Versuche. In einigen
Versuchen z. B. (s. Tab. 1) waren die Einzelreizreaktionen nach Typ II
héiufiger zu finden als in anderen Versuchen, in denen dann nichtreagie-
rende Neurone in mehr als 1/; vorhanden waren. Wahrscheinlich ist die
Verteilung reagierender und nicht reagierender Neurone auch vom Zu-
stand des Cortex abhingig, wie ja auch die EEG-Reaktionen mit dem Zu-
stand der Hirnrinde variieren’. Jedenfalls fanden wir bisher keine
Korrelation zwischen bestimmien Reaktionstypen und der Lokalisation der
Elektroden in verschiedenen Thalamuskernen.

B. EEG-Wellen und Neuronentladungen

Die Bezichungen zwischen EEG und Neuronaktivitdt bei intralamindren
Thalamusreizen bestitigen die schon von DEMPSEY u. MoRISON 18,19 ver-
mutete Deutung der recruiting-Wellen als Synchronisation corticaler
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Neuronaktivitit und die Auffassung, daB3 umgekehrt ein flaches EEG mit
schnellen kleinen Wellen Ausdruck neuronaler Aktivierung und Desyn-
chronisation ist. Diese Korrelation zwischen EEG- und neuronalem
arousal haben wir auch bei natiirlichem arousal nach akustischem Reiz
beobachten kénnen®. Das Uberwiegen von Aktivierungsvorgingen
schlieBt aber nicht aus, dall auch Hemmung von Neuronen beim arousal
vorkommt, wie wir sie vereinzelt beobachteten, entsprechend den Be-
funden von WHITLOCK 1. Mitarb.4 (Hemmung pyramidaler Entladungen
durch arousal-Reize) und von MAcENE, CaLma u. MAGOUN®2 im reticu-
léren System selbst.

Bei der Reizsynchronisation mit 5—10[sec-Reizen fillt auf, daB die
Neurone erst auf dem aufsteigenden Teil, der Spitze oder dem absteigen-
den Teil der Welle entladen. Dies ist vor allem bei Mikroelektrodenab-
leitungen mit langer Zeitkonstante gut zu erkennen, bei der man die
langsamen Potentiale in der unmittelbaren Umgebung des abgeleiteten
Neurons erfalit. Wie Li1% fanden auch wir, daB die recruiting-Wellen
intracelluldr gewthnlich positiv sind. Man kénnte daran denken, dafl
diese Wellen dhnlich wie ,,Generatorpotentiale der Dendriten funk-
tionieren, doch fehlen hierfiir bisher sichere Beweise. Jedenfalls muf}
man auf Grund solcher. Beziehungen zwischen Mikro- und Makro-
aktivitdt annehmen, dafl die EEG-Wellen nicht nur Folge lokaler
Neuronentladungen sind, sondern davon unabhéngig auch pré- und post-
synaptische unterschwellige Phinomene und elektrotonische Polari-
sationsvorginge der Dendriten darstellen®!. Alle Phinomene der un-
spezifischen ,,evoked potentials” und ihrer Neuronenimpulse wiren
am besten durch axodendritische Synapsen und postsynaptische Dendri-
tenpolarisation zu erkldren (vgl. 1%, S. 533).

Als Polarisationsvorgang (wahrscheinlich der oberen Rindenschichten,
also der Dendriten) ist auch die oberflichennegative langsame Potential-
verschiebung des Cortex zu deuten, die besonders deutlich bei Reizserien
von 50 und 100/sec im intralamindren Thalamus auftritt (Abb. 7 u. 8).
Diese Potentialverschiebung dauert den ganzen Reiz iiber an und kehrt
anschliefend tber eine positive Nachschwankung wieder zum Aus-
gangswert zuriick. Dieses langsame Potential kann aus folgenden
Griinden nicht ein Summationspotential der vermehrten corticalen
Neuronentladungen sein: 1. beginnt das neuronale arousal erst nach
70—90 msec, das langsame corticale Potential schon mit den ersten
Reizen und 2. ist postexcitatorisch die Neuronaktivitit noch eine
Zeitlang erhoht, wihrend das EEG-Potential schon gleich nach Reiz-
ende positiv wird und wieder zum Ausgangswert zuriickkehrt, wih-
rend die Neuronaktivitit noch erhoht ist. Auch fanden wir bei
hypoxischer Neuronaktivierung (2. Hypoxiestadium) keine solchen
langsamen Potentialel.
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Wir kommen somit zu dem SchluB, dal bei den Reizeffekten un-
spezifischer Afferenzen zwar enge Korrelationen zwischen den EEG-
Potentialen und der Neuronaktivitit bestehen, dafl aber iiber den
Kausalzusammenhang der beiden Phinomene noch nichts Sicheres aus-
gesagt werden kann (vgl. auch die Diskussion zu'é). Die Hypothese
postsynaptischer Polarisation durch unspezifische Erregungen mit daraus
resultierender Frequenzmodulation und Schwellendnderung?! der corti-
calen Neuronaktivitdt wiirde aber unsere eigenen Beobachtungen und
die Mitteilungen aus der Literatur recht gut erkliren und auch mit
EocLes®? theoretischer Interpretation corticaler Wellen als post-
synaptischer Potentiale gut tibereinstimmen. Weitere Beweise fiir diese
Hypothese sind noch notwendig,.

C. Verhaltensinderungen und Neuronenentladungen
nach Thalamusreizung

Wenn man die klinischen Symptome und die Verhaltensreaktionen bei
Reizung  intralamindrer Thalamuskerne, die aus den Arbeiten von
Hrss?-26, JaspEr2? und AxrmvMoro u. Mitarb.%4" bekannt sind, mit
den Neuronreaktionen vergleicht, ergeben sich einige bemerkenswerte
Korrelationen. Ks ist bekannt, dafl intralaminire Thalamusreize héherer
Frequenz (4—5V, 12 mm Elektrodenabstand) an der wachen Katze
eine arrest-reaction (HUNTER u. JASPER??) bewirken, bei der schlafenden
Katze jedoch einen Weckeffekt haben3%. Allerdings gleicht die Haltung
des so aufgeweckten Tieres meist derjenigen bei der arrest-reaction und
die Katze reagiert auch nicht auf exogene Reize (eigene Beobachtungen
in unserem Institut). Die arrest-reaction entspricht zeitlich also dem
,neuronalen arousal”, d. h. der diffusen Frequenzzunahme corti-
caler Neuronaktivitit, die wie die arrest-reaction den Reiz um einige
Sekunden iiberdauern kann. Wir stellen uns vor, dal durch den unspe-
zifischen elektrischen Thalamusreiz das ganze Gehirn in einen Zustand
vermehrter Aktivitdt versetzt wird, ohne daB hierbei ein ,spezifisches
Erregungsmuster® 3 ausgeldst wird (siehe 8.511). Offenbar kann die Katze
mit dieser erhéhten Aktivitat wahrnehmungsmaéBig nichts anfangen, da sie
keinen ,,spezifischen Signalwert'‘ besitzt. Obwohl die gleichen Neurone wie
beim Lichtreiz erregt werden kénnen, ist doch das Erregungsmuster sehr
verschieden von dem des spezifischen Lichtreizes. Es ist daher wenig wahr-
scheinlich, daf3 das Tier infolge des Thalamusreizes etwas ,,sieht™. Na-
tiirlich kénnen wir beim Tier nichts iiber die subjektiven Empfindungen
aussagen. Doch erscheint es auch nach &hnlichen Reizversuchen bei
stereotaktischen Operationen am Menschen unwahrscheinlich, daf der
Thalamusreiz Halluzinationen hervorruft, obwohl das spdhende Ver-
halten gelegentlich danach aussieht. Im Verhalten des Versuchstieres
kann man eher , Ratlosigkeit” und einen Ausdruck von Uberraschung
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erkennen, ,,als ob etwas besonderes los sei”. Dal} es dann bei stiarkeren
Reizen zu einem katatonie-ahnlichen Erregungszustand kommen kann,
muB man sich als quantitative Steigerung des arrest-Effektes vorstellen.
Denn auch bei der activation reaction?.47 steht die ,,Ratlosigkeit™ im
Vordergrund.

Bei 5—10/sec-Reizen, bei denen es zu der beschriebenen corticalen
,, Reizsynchronisation mit erhéhter durchschnittlicher Entladungs-
frequenz kommt, sieht man auch am freien Tier eine arrest-reaction, die
bei der gleichen Reizstérke jedoch etwas langsamer beginnt und nicht so
ausgeprigt ist wie bei 100/sec-Reizen. Hier mufl man sich ebenfalls vor-
stellen, daf die Reizsynchronisation das ganze Hirn betrifft, was ja aus
EEG-Untersuchungen bekannt ist, und ebenfalls kein spezifisches Kr-
regungsmuster nachahmt. Auch hier hat die synchronisierte Aktivitit
offenbar keinen ,,Signalwert™.

Einzelreize in unspezifischen Thalamuskernen haben, soweit uns be-
kannt, keinen Verhaltenseffekt. Dies liegt wahrscheinlich daran, daB die
unspezifischen Erregungen einerseits keinen besonderen Nachrichtenwert
besitzen und andererseits Einzelreize noch nicht bzw. nur selten und
gering zu einer Erhohung der durchschnittlichen Neuronaktivitit fithren.

Die Schlafeffekte bei intralaminéren Thalamusreizen treten bei Reizstdrken anf,
die keine EEG-Reaktion im Sinne des recruiting verursachen®:®:26, also sicher bei
schwicheren Reizen, als wir sie angewandt haben. Man wird sich also die Schlaf-
auslosende Wirkung dieser Reize nicht als Synchronisation des ganzen Gehirns
vorstellen diirfen. Es handelt sich eher um eine Synchronisierung subcorticaler
Strukturen im Bereich der ,,hypnogenen Zone” von Hrss?, die jedoch fiir den
Cortex unterschwellig bleibt. Dadurch kénnte das diencephale Aktivierungssystem
funktionell ausgeschaltet werden*. Erst wenn die diencephalen Reize iiberschwellig
sind, tritt die Weckreaktion ein (siehe hierzu auch die Diskussion im Anschluf an
den Vortrag von Hess jr. in ,,Brain Mechanisms and Consciousness*'?). Doch sind
bei den Schlafeffekten wegen der langen Latenzen zwischen Reizbeginn und
Einschlafen auch kompliziertere Vorginge mit Stoffwechselverdnderungen und
humoralen Ubertragern*?» zu diskutieren.

Die Wechselwirkungen von unspezifisch-thalamischen und spezifisch-
retinalen Afferenzen und ihre Konvergenz an einzelnen Neurcnen werden
in der folgenden Arbeit™ besprochen.

Zusammenfassung

1. Bei 14 encéphale-isolé-Katzen wurden an 81 Neuronen des optischen
Cortex die Reaktionen nach elektrischer Reizung unspezifischer Thala.-
muskerne untersucht und mit den Reaktionen nach spezifischen Licht-
reizen verglichen.

* Vgl hierzu auch die Beitréige von pathologisch-anatomischer Seite iiber
Schlafzusténde nach Lésionen in unspezifischen Thalamuskernen, die zuletzt
G. PinLert zusammengestellt und um 2 eigene ¥élle bereichert hat (Der patholo-

gische Schlaf im Lichte der Lokalisation und Neurophysiologie. — Psychiatria et
Neurologia 1958 [im Druck]).
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2. Im Gegensatz zu den kurzen und relativ konstanten Latenzzeiten
nach Licht- und Opticus-Reizung zeigen die Neuronenreaktionen nach
Reizung des unspezifischen Systems meist lange und variable Latenzzeiten
mit § verschiedenen Reaktionstypen. Die Mehrzahl der auf Licht rea-
gierenden Neurone ist auch durch Thalamusreizung aktivierbar, chne daB
konstante Beziehungen zum Reaktionstyp auf Lichtreizung erkennbar
sind. Auch die durch Licht nicht beeinfluften A-Neurone reagieren meistens
auf unspezifische Thalamusreize.

3. Bei Einzelreizen unter 1/sec fanden sich § verschiedene Reaktions-
typen: Typ I (299,) ohne reizgekoppelte Reaktion. Typ II (45%,) mit
primérer Entladungsgruppe langer Latenz (25—80 msec), meist inkom-
pletter silent period und rhythmischer bzw. kontinuierlicher Nach-
aktivierung. Typ 111 (109%,) mit kontinuierlicher, rasch zunehmender
und Jangsam wieder abfallender Frequenzbeschleunigung. Typ IV (89)
mit frither Primirentladung (3—12 mseec Latenz). Typ V (8%,) mit
priméirer Hemmung von 30—50 msec Latenz und 100—200 msec Dauer.
Eine funktionelle Deutung der verschiedenen Typen ist vorldufig im
einzelnen noch nicht méoglich.

4. Bei 4—10/sec- Reizen zeigten 339, der abgeleiteten Neurone keine
reizgekoppelte Reaktion, doch blieb nur bei 1/, dieser Neurone die Aktivitit
vollig unbeeinfiullt und bei der Halfte bewirkte die langerdauernde
4—10/sec-Reizung eine leichte Frequenzbeschleunigung, bei einzelnen
fand sich eine Hemmung. 679, der Neurone zeigten ,,Reizsynchroni-
satton’” durch rhythmische Thalamusreize: Mit den recruiting-Wellen
des EEG, 30—70 msec nach dem Reiz erscheinende kurze Entladungs-
gruppen mit 1—5 Einzelentladungen.

5. Durch 50—100/sec- Reize wurden etwa 159, der Neurone nicht be-
einfluBt, 109, voribergehend gehemmt. 759 zeigten eine Erhdhung der
durchschnitilichen Entladungsfrequenz auf 30—50/sec wihrend und einige
Sekunden nach dem Tetanusreiz. Diese Aktivierung haben wir ,,neurona-
les arousal’ genannt. In einigen Versuchen war fir 30—70 msec bei 50
und 100/sec-Reizen eine Reizsynchronisation (driving) zu beobachten.
Neuronales arousal 148t sich auch durch frequente Reizung der Formatio
reticularis mesencephali auslosen.

6. Verschieden lokalisierte Reize in den einzelnen Kernen des unspezi-
fischen Thalamus ergaben keine sicheren Unterschiede corticaler Neuronen-
reaktion. Reize in den vorderen Assoziationskernen und den intralamini-
ren Kernen ergaben dhnliche neuronale Effekte.

7. Bs wird eine funktionelle Deutung der dargestellten KErgebnisse
versucht und eine Korrelation zu den Reizergebnissen am freien Tier
diskutiert. Die ,,arrest reaction” bei intralamindren Thalamusreizen
wird mit dem ,,neuronalen arousal” erklart. Isolierte Reizung des un-
spezifischen Systems erzeugt wahrscheinlich eine inhaltlose Bereit-



Reaktionen von Neuronen des optischen Cortex nach Thalamusreiz 517

schaftshaltung ohne entsprechendes Wahrnehmungskorrelat. Erst darch
Koordination mit spezifischen Afferenzen z. B. von der Retina, die in den
folgenden Arbeiten beschrieben wird, erhalt die unspezifische Aktivierung
ihren Sinn.

Frl. Dr. med. BaLpENwECK sei auch an dieser Stelle fiir ihre sorgféltige Unter-
stiitzung bei den histologischen Untersuchungen gedankt.
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