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Konvergenz und gegenseitige Beeinflussung von Impulsen
aus der Retina und den unspezifischen Thalamuskernen
an einzelnen Neuronen des optischen Cortex

Von
0TTO0 CREUTZFELDT und HARUO AKIMOTO*

Mit 8 Textabbildungen
(Eingegangen am 5. September 1957)

In der vorangehenden Arbeit wurden die Reaktionen von Neuronen des
optischen Cortex auf elektrische Einzel- und Serienreize in Kernen des
unspezifischen Thalamus dargestellt2. An den gleichen Neuronen wurden
auch die Lichtreaktionen gepriift und die gegenseitige Beeinflussung von
gleichzeitigen Licht- und Thalamusreizen untersucht. Es fanden sich sowohl
eine Konvergenz von spezifischen und unspezifischen Impulsen an den-
selben Neuronen als auch eine gegenseitige Beeinflussung im Sinne der
Bahnung oder Hemmung, woriiber wir bereits frither kurz berichtet
haben?,7.%2.22, Thie Ergebnisse sollen hier ausfiihrlich dargestellt werden.

Die gegenseitige Beeinflussung von spezifischen und unspezifischen
Impulsen in der Hirnrinde ist zuerst von DEMPSEY u. MoRrISON10:11 mit
Makroelektroden untersucht worden. Sie konnten keine Beeinflussung
von spezifischen und unspezifischen Afferenzen feststellen und glaubten
deshalb, daB es sich um zwei vollig unabhéngige Systeme handelte.
JaspER u. AsmMoNE-MaRrsan!® dagegen fanden an der Sehrinde mit
Makroelektroden eine Beeinflussung der corticalen Effekte: Bahnung
spezifischer evoked potentials durch unspezifische Thalamusreize und
Depression unspezifischer Potentiale durch vorangebende spezifische
Opticus- und Geniculatumreize. Eine Bahnung spezifischer neuronaler
Reaktionen durch vorausgehende unspezifische Reize konnte 1124 spéater
auch an einzelnen Neuronen nachweisen. Doch konnten L1 u. Mitarb.24,2
keine direkte Konvergenz von spezifischen und unspezifischen Impulsen
am gleichen Neuron feststellen. In einer jingst erschienenen Literatur-
ibersicht kommt BUsEr*® zu dem Schlufl: Mit Ausnahme der anfing-
lichen Beobachtung von Morisox u. DEmpsEY 19-1 lassen die verschiedenen
Versuche die Méglichkeit eines (unspezifischen) Einflusses auf die Sinnes-
empfindung vermuten.

* 0. Prof. der Neuropsychiatrie an der Universitit Kanazawa, Japan. Gast
der Abteilung.
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Methodik

Da die gleichen Neurone wie in der vorhergehenden Arbeit untersucht wurden,
sei zur Versuchsanordnung und Reiz- und Ableitemethodik im einzelnen auf diese
verwiesen?. — Die Lichireizung der Retina geschah in der in unserem Laboratorium
standardisierten Weise mit homogenem, annidhernd weilem Dauerlicht von 500 Lux,
das durch eine vor das Auge gestellte Milchglasscheibe diffus iiber das ganze Ge-
sichtsfeld verteilt war. AuBerdem wurden kurze Lichtblitze® von unter 1 msec
Dauer und 3000—12000 Lux gegeben. Jedes Neuron wurde zuerst auf seine Licht-
reaktion, zweitens auf seine Thalamusreaktion untersucht, und dann wurden
Thalamusreize wihrend Dunkelheit und wahrend Belichtung sowie Lichtreize vor,
wihrend und nach Thalamusreizung verschiedener Frequenz durchgefiihrt. Bei den
Blitz-Thalamusreizkombinationen handelte es sich um Simultanreize*.

Ergebnisse
A. Statistik

(Siehe Tab. 1 in der vorhergehenden Arbeit? und Tab. 1 dieser Arbeit).
Es wurden 81 Neurone ausgiebig registriert; davon wurden 75 auf ihre
Lichtreaktion untersucht. Wir fanden 14 A-Neurone, 34 B-, 4 O-, 10 D-
und 13 E-Neurone entsprechend der in fritheren Arbeiten3.20,21,22 yon’
Juxe u. Mitarb. gegebenen Einteilung der Reaktionstypen auf Lichtreize.
Lediglich der prozentuale Anteil der A-Neurone ist in unseren Versuchen
kleiner als der von JUNG 1. BAUMGARTNER® in ihrem Material gefundene.
Dies hingt damit zusammen, da sich manche Neurone, die auf einen
einfachen Dauerlichtreiz nicht reagieren, durch rhythmische Lichtreize
(Flimmerlicht) doch aktivieren lassen, wie wir mit GrUsser gefunden
haben'??1. Die Reaktionstypen nach elektrischen Reizen im unspezifi-
schen Thalamus, und ihre prozentuale Verteilung wurden in der vorher-
gehenden Arbeit? dargestellt.

Von 75 Neuronen lieflen sich 50 Neurone sowohl durch Lichireize als
auch durch eleltrische Reize in unspezifischen Thalamuskernen™* aktivieren.
Es lapt sich also bei 689, oder etwa %[5 der Neurone des optischen Cortex
eine Konvergenz spezifischer und unspezifischer Impulse feststellen. In
Abb. 1 ist ein Beispiel hierfiir dargestellt. Es handelt sich um ein E-Neuron,
bei dem die off-Reaktion stirker als die on-Reaktion ausgepragt ist
(oberste Reihe). Auf Thalamuseinzelreize reagiert das Neuron nur
schwach nach Typ 111, wihrend es auf 100/sec-Reize mit einem typischen
neuronalen arousal? antwortet.

Statistisch bestehen keine sicheren Differenzen in der Verteilung der
Konvergenz bei den verschiedenen Lichtreaktionstypen, wie aus Tab. 1

* Bei den Versuchen half uns der Institutsmechaniker, Herr HErMany Karp,
dem wir auch an dieser Stelle fiir seine aufopfernde Mithilfe danken wollen.

** Wir sprechen im folgenden stets von ,,unspezifischen Thalamusreizen® und
meinen damit elektrische Reize in den unspezifischen und vorderen Thalamuskernen.
Uber die Lokalisation der Reizelektroden siche im einzelnen Tab. 1 in der vorher-
gehenden Arbeit2.
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hervorgeht. Auch besteht keine Korrelation zwischen Lichtreaktions-
und Thalamusreaktionsmustern. In unserem Material fillt lediglich auf,
daB von 13 E-Neuronen 12 Konvergenz und 10 Thalamusreaktion nach
Typ II zeigten. Doch ist dieser Befund nicht statistisch gesichert.

Tabelle 1. Korrelationstabelle (Lichtreaktionstypen und Reaktionen nach
Thalamuseinzelreizen)
Es finden sich keine sicheren Korrelationen zwischen den Lichtreaktionstypen und
den Thalamusreaktionstypen (siehe Text)

1 Reaktionstyp bei Thalamuseinzelreiz
® 2 L5 g, Direkte
= 8’5‘» A oE| HZ 25 < 8 @ | Konver-
Lichttyp mam | 555 EE |55 té 25 |g55 oo
2ox S8 8998 ;g.: 2 g 2: 2 am
5”530 S EE ez &% &8 M5 | gleichen
— -~ =2 153 =5 N
“’?ﬂm ;é ;:::fﬂ Ezg > Ea% Neuron
0+
- 14 6 6 1 1 0 0 14—
28 4+
Bon) .. ... 34 | 10 | 14 2 3 3 2 5—
[ 4
c ... 4 0 0 2 0 2 0 0—
6+
Doff) . .... 10 4 2 2 1 0 1 4
12 -
E (on-off) . . . . 13 1 10 1 0 0 1 0—
Nicht
lichtklassifiziert .| 6 1 3 0 1 1 0
50 +
Summe . . . . . 81 22 35 8 6 6 4 23 —

Wenn man die Neurone auszahlt, bei denen sich die retinalen und
unspezifisch-thalamischen Erregungen gegenseitiq beeinflussen und
modifizieren, kommt man auf die gleiche Verteilung. Unter 57 Neuronen
fanden sich 39 oder 689, mit gegenseitiger Beeinflussung.

B. Gegenseitige Beeinflussung unspezifisch-thalamischer und retinaler
Errequngen ‘

Bei der gegenseitigen Beeinflussung handelt es sich stets um eine
quantitative Beeinflussung im Sinne der Bahnung oder Hemmung.
Dies soll an einigen Beispielen gezeigt werden.

Abb. 2 zeigt zwei Neurone, deren Reaktionsmuster auf Thalamus-
einzelreize mittels einer Frequenzanalyse dargestellt wurden. Bei dem
oberen Neuron handelt es sich um eine Reaktion nach Typ I1II, bei dem
unteren nach Typ II. Das obere Neuron reagierte nicht auf isolierte
Lichtreize, es handelt sich also nach den iiblichen Kriterien? um ein
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A-Neuron. Trotzdem ist die Reaktion auf den Thalamusreiz durch Licht
gehemmt und bei Dunkelheit gebahnt. Bei dem unteren Neuron handelt
es sich um ein B-Neuron, hier ist die Thalamusreaktion durch Licht ent-
sprechend der hoheren Grundfrequenz gebahnt und umgekehrt in Dunkel-
heit gehemmt. Das Beispiel des A-Neurons zeigt, daB an einzelnen Neu-
ronen, die auf einen Lichtreiz allein nicht nachweishar reagieren, dennoch
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Abb. 2au. b. Frequenzanalysen von zwei verschiedenen Neuronen des optischen Cortez nach elektrischen Ein-
zelreizen im intralamindren Thal s. — Ordinate: Entladungen/sec (ausgezdhlt in 50 msec-Abstin-

den), Abszisse: Zeit nach Reiz in msec. a A-Neuron, das auf einzelne Thalamusreize nach Typ ITI
reagiert. Bei Licht schwiichere Thalamusreaktion als bei Dunkelheit (latentes D-Neuron), (MK 29/4,
Reiz N. centr. lat. und paraventr. post.) — b B-Neuron, das auf einzelne Thalamusreize nach Typ IT
reagiert. Bei Licht ist die Thalamusreaktion entsprechend der erhohten Grundfrequenz verstirké
(MK 26/3, Reiz N. centr. med. und N. paraventr.)

unterschwellige bahnende oder hemmende retinale Impulse anlangen, die
erst bei gleichzeitiger Reizung anderer Afferenzen erkennbar werden.
Wegen dieser unterschwelligen retinalen Beeinflussung bezeichnen wir
diese Neurone als ,latente’* D- bzw. B-Neurone. In unserem Material
waren die latenten D-Neurone hiufiger als die latenten B-Neurone.

Bei einigen Neuronen mit niedriger Grundfrequenz fithrte der Licht-
reiz nur zu einer schwachen Reaktion, die wihrend des Versuches kaum
zu erkennen war. Erst nach Aktivierung der Durchschnittsfrequenz durch
Thalamusreiz wurde die Lichtreaktion deutlich bemerkbar. Ein Beispiel
hierfiir zeigt Abb. 3. In a ist eine Frequenzanalyse dieses Neurons iiber
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100 sec dargestellt. Die Ruhefrequenz betragt etwa 10/sec, Lichtreize
filhren zu einer kaum erkennbaren Veridnderung der Grundfrequenz
(sieche auch b). Durch schwache Thalamuseinzelreize wird die Durch-
schnittsfrequenz zunehmend beschleunigt, deutlicher noch durch stérkere
und schnellere Reize. Gibt man jetzt nach Beendigung der Thalamus-
reizung bei dem aktivierten Neuron Lichtreize, so ist die Hemmung

Photozelle

Lichrisaolux!

Abb. 5 au. b. Gegenseitige Potenzierung von gleichzeitigem Licht- und Thalamusreizeffekt bei einem auf den
jeweilig isolierten Reiz nur schwach reagierenden E-Neuron (MH 21/z) a Bei Licht an und aus nur
kurze, schwache on- und off-Reaktion. Die EEG-Reaktion zeigt, daB es sich um einen leicht ischi-
mischen Cortex handelt. b Rhythmische Thalamusreize (9/sec) fithren zu einer nur schwachen
Reizsynchronisation mit weniger als einer Entladung pro Reiz. Bei gleichzeitiger Lichtreizung sind
sowohl die on- und off- als auch die Thalamusreaktionen fiir die Dauer des Lichtreizes verstirkt,
und zwar stéirker, als einer Addition beider Reizeffekte entsprechen wiirde (Potenzierung)

durch Licht deutlich erkennbar, da sie sich bei der erhohten Grund-
frequenz weiterhin durchsetzt und bei der Analyse besser absetzt. Das
gleiche 148t sich auch mit Blitzreizen nachweisen (c).

Im Idealfall ist die Bahnung des Lichtreizes durch den unspezifischen
Thalamusreiz etwa proportional der Zunahme der Aktivierung der
Grundfrequenz, wie das Beispiel Abb. 4 zeigt. Es handelt sich um ein
nur schwach reagierendes B-Neuron. Durch einzelne Thalamusreize wird
es gering aktiviert, gleichzeitig ist die Lichtreaktion etwas deutlicher
ausgeprigt (b). Bei 11/sec-Thalamusreizen ist die durchschnittliche Ent-
ladungsfrequenz noch mehr erhéht, und entsprechend ist eine starke
Bahnung des Belichtungseffektes vorhanden (c¢), die nach Reizende noch
eine gewisse Zeit anbélt (d). An diesem Beispiel ist auch zu sehen, daf
die Adaptation auf einen Dauerlichireiz wihrend rhythmischer Thalamus-
reize wesentlich geringer st als vor der Reizung. Diese Aufhebung der
corticalen Adaptation an einen Dauerlichtreiz ist ein regelmiBigerer
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Befund als eine Verstiarkung des kurzen on- oder off-Effektes. Sie ist be-
sonders gut in Abb. 5 zu erkennen, wo ein E-Neuron in einem ischimi-
schen Cortex abgebildet ist. Hier fithrte der Lichtreiz allein nur zu einer
kurzen on- und off-Reaktion und der rhythmische Thalamusreiz zu einer
schwachen Reizsynchronisa-
tion mit je einer Entladung
zusammen mit der recruiting-
Welle. Licht- und Thalamus-
reiz zusammen pofenzieren sich
jedoch und diese Potenzierung
bilt den ganzen Lichtreiz iiber
an.

Posttetanisch findet sich nur
selten eine deutliche Bahnung
des Lichtreizes. Hin Beispiel
ist in Abb. 6 dargestellt. Hier

T X 2 ist nur der on-Effekt etwas
E i E IS verstirkt, wihrend die Adap-
; T f 45 tation nicht wesentlich verin-
: | S S dert ist.

Die dargestellten Beispiele
stellen besonders typische Félle
dar. Es muB aber betont wer-
den, daBl sich im einzelnen
sehr verschiedenartige Kom-
binationen ergeben kénnen
und vor allem, da3 grofle Va-
riationen in der Intensitit der
Kombinationseffekte vorhan-
den sein kénnen. Sowohl bei
verschiedenen Neuronen des
gleichen Versuches als auch
bei Vergleich verschiedener
Versuche. Man kann jedoch
sagen, daB in den Versuchen,
in denen regelméifBige Thala-
musreiz- und Lichteffekte vor-
handen sind, auch gute Kom-
binationseffekte  vorhanden
sind. Hiufig kommen diese
besonders klar zum Ausdruck
bei solchen Versuchen, bei
denen die Hirnrinde leicht

iral.med.

- CEm

on-Reaktion mit 2 spikes vor Thalamusreizung. b Leichtes neuronales arousal bei 100/sec-Thalamusreizung. Der kurz danach gegebene Lichtreiz
wird mit 4 statt mif 2initialen Spikes nach ,,Licht an** beantwortet. Hin 5. Spike in der Primérentladung ist wahrscheinlich von einem anderen Neuron

Abb. 6au. b, Postietanische Aktivierung der on- Reaktion eines B-Neurons. Reizelektroden: N. ventr. med. und N. centr. med. (MX 53/15).—a Schwache
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geschidigt ist (durch leichte Hypoxie oder dhnliches), da dann die
Potenzierung der Kombinationsreize deutlicher hervortritt gegeniiber
der insgesamt schwachen Grundaktivitdt (siche Abb. 5).

C. Gleichzeitige Blitz- und unspezifische Thalamusreize

Da der Blitzreiz, dessen corticale Reizbeantwortung von BAUMGART-
~ER? ausfithrlich dargestellt wurde, mit seiner kurzen Belichtungsdauer

o  Licwtite  } N\ _ Photozelle

P "

- . — " ra—

——e N
¢ IERTOINEZ +

[halamusreiz T \._.___ g

Abb. 7 a—c. Unterdriick des Thal sreizeffekies durch gleichzeitigen Blitzreiz bei einem D-Neuron
(MK 54/2, Reiz: N. paracentr.). Ableitung mehrerer Neurone, das grofte ist das D-Neuron (durch
schwarzen Punkt gekennzeichnet). — a Blitz allein fiihrt zu einer 400 msec langen Entladungspause,
die bei dem selten entladenden Neuron nur bei statistischer Auswertung sicher erkennbar ist. —
b Reaktion auf einen einzelnen Thalamusreiz nach Typ II, beachte die Synchronisierung auch der
kleineren Neurone. — ¢ Bel gleichzeitiger Blitz- nund Thalamusreizung wird durch den hemmenden
Lichteffekt der Thalamuseffekt bei dem groBien D-Neuron unterdriickt, wihrend bei den kleineren
Neuronen die Thalamusreaktion noch erkennbar ist

von weniger als 1 msec Dauer am ehesten einem elektrischen Reiz ver-
gleichbar ist, untersuchten wir Reizkombinationen von Blitz- und un-
spezifischen elektrischen Thalamusreizen. Gegeneinander verschobene
Reize haben wir bisher nicht ausreichend untersucht und beschrinken
uns hier deswegen nur auf die Darstellung simultaner Blitz- und Thala-
musreize. '
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In 15 Versuchen wurden 48 Neurone mit gleichzeitigen Blitz- und
Thalamusreizen registriert. Nur bei 18 Neuronen, d.i. 389, fand sich
eine Anderung der Blitzreaktion durch den gleichzeitigen Thalamusreiz.
Im einzelnen sahen wir verschiedene Kombinations- und Uberlagerungs-
phénomene der konvergierenden Erregungen. Die primdre Blitzantwort
eines B- oder E-Neurons wurde meistens nicht verdndert. Wenn auch der
Thalamusreiz eine primére Aktivierung hervorruft (Typ IT), dann wird
diese meistens von der priméren Blitzantwort, deren Latenz in der Regel
kiirzer ist, verdndert. Die primdre Thalamusantwort kann auch in die

Abb. 8 a—c. Polenzierung gleichzeitiger Blitz- und Thalamusreaktion beieinem D-Neuron (MK 55/11, Reiz

intralamindrer Thalamus, histologisch nicht untersucht). a Schwach ausgeprigte Blitzreaktion bei

einem D-Neuron mit primérer Hemmung und Nachaktivierung nach 100 msec. b Schwache Thalamus-

reaktion nach Typ V (primire Hemmung), die formal der Blitzreaktion #hnelt. ¢ Kombination

beider Reize fihrt zu einer deutlichen Potenzierung der Nachaktivierung, die weit {iber die einfache
Addition beider Reizeffekte hinausgeht

postexcitatorische Hemmung der Blitzantwort fallen und dann ausblei-
ben. Eine Addition der primaren Reizantworten, die man auf Grund
unserer ersten Beschreibung algebraischer Summation annehmen konnte?®,
1aBt sich nur in sehr seltenen Fillen nachweisen. Dagegen 1406t sich
hiufiger eine gegenseitige Verstirkung der sekundéiren Antworten fest-
stellen?!, meistens ohne erkennbare algebraische Summation, die offenbar
durch prasynaptische Occlusion verhindert wird.

Interessant sind Reizkombinationen mit D-Neuwronen, da sich hier
nachweisen 1ift, daB es sich bei der priméren Hemmung des D-Neurons
durch Licht tatsdchlich um eine aktive Hemmung handelt und nicht nur
um ein ,, Weniger an Erregung ‘. In Abb.7 sind gleichzeitig mehrere Neu-
rone abgeleitet. Bei dem groBten, das durch einen Punkt gekennzeichnet
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wurde, handelt es sich um ein spontan wenig aktives D-Neuron,
das durch einen Blitzreiz fir 400—500 msec gehemmt wird (a). Ein
Thalamusreiz fithrt zu einer Reaktion nach Typ II. Bei gleichzeitiger
Blitz- und Thalamusreizung wird diese Thalamusreaktion durch den
hemmenden Effekt des Blitzreizes ganz unterdriickt. Das Umgekehrte,
eine Hemmung der Blitzreaktion eines B-Neurons durch einen priméir
hemmenden Thalamusreiz haben wir dagegen nie gesehen. Offenbar ist
die primére Blitzaktivierung bei B-Neuronen so durchschlagend, daf sie
durch einen nur leicht hemmenden unspezifischen ITmpuls nicht unter-
driickt werden kann.

AbschlieBend ist noch ein Beispiel darzustellen, bei dem sich Spét-
aktivierungen aus beiden Systemen nicht nur addieren, sondern eher
potenzieren (nicht im mathematischen Sinne, sondern im physiologischen
Sprachgebrauch dhnlich der posttetanic potentiation). Abb. 8 zeigt ein
D-Neuron, das nach einer Latenz von etwa 10 msec durch den Blitzreiz
fiir 100—120 msec gehemmt wird. Die postinhibitorische Aktivierung ist
nur gering ausgeprégt. Kin Thalamusreiz fiihrt ebenfalls zu einer leichten
priméren Hemmung mit schwacher postinhibitorischer Aktivierung, die
allerdings erst bei statistischer Auswertung zum Ausdruck kommt. Bei
Simultanreizung von Blitz- und Thalamusreizen potenziert sich die
postinhibitorische Aktivierung beider Reize zu einer massiven Nach-
entladung.

Besprechung der Ergebnisse

A. Konvergenz spezifischer
und unspezifischer Afferenzen an corticalen Neuronen

Im optischen Cortex zeigten unsere Experimente bei etwa zwei Drittel
der abgeleiteten. Neurone eine Konvergenz von Impulsen aus der Reting und
den unspezifischen Tholamuskernen. Neurone aller frither beschriebenen
Reaktionstypen auf unspezifische Lichtreize (A, B, C, D, E) konnten
auch durch unspezifische Impulse aus dem Thalamus entladen werden.
Eine bestimmte Korrelation zwischen primér hemmenden oder aktivie-
renden Reaktionen beider Afferenzen liel sich bisher nicht feststellen.
Die Zahl 2/; zeigt zwar die Héaufigkeit spezifisch-retinaler und un-
spezifisch-thalamischer Konvergenz im optischen Cortex, bedarf aber
noch einer statistischen Sicherung an groBferen Zahlen von Neuronen.
Dies um so mehr, als zwischen den einzelnen Versuchen groBe Unter-
schiede bestanden.

Im Gegensatz zu unseren Befunden am optischen Cortex fanden
Lr u. Mitarb.2> im sensomotorischen Cortex keine direkte Konver-
genz: dieselben Neurone konnten nicht von beiden Systemen, den
spezifischen und unspezifischen Afferenzen, entladen werden, sondern
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jeweils nur von einer Art der Afferenz. Es muB vorldufig offen
bleiben, ob es sich bei diesen Befunden um funktionelle Differenzen
der optischen und der somatosensorischen Hirnrinde handelt oder um
methodisch bedingte Unterschiede, da L1 u. Mitarb. auch fiir die spe-
zifische Reizung elektrische Reize in den afferenten somatosensorischen
Kernen benutzten. Jedenfalls ist nach den neuesten histologischen
Untersuchungen von SHOLL? eine Konvergenz, wie wir sie beobachteten,
sehr wahrscheinlich. Denn nach SHOLL hat eine einzige afferente Faser ein
,,Konnektives Feld von etwa 5000 Neuronen, wodurch sich im einzelnen
kaum iibersehbare Uberlappungen ergeben. — Ob und wie viele Zwi-
schenneurone bei den konvergenten Impulsen beider Systeme einge-
schaltet sind, muBl offen bleiben, da der intracorticale Leitungsmecha-
nismus dieser Neuronensysteme noch nicht gekldrt ist.

B. Direkte und indirekte gegenseitige Beeinflussung

Mit der Unterscheidung der ,,direkten‘ und ,,indirekten’ Konvergenz
spezifischer und unspezifischer Impulse ist lediglich eine quantitative
Differenzierung gemeint. Unter ,,direkter Konvergenz“ verstehen wir,
daB ein Neuron sowohl durch einen unspezifischen Thalamus- als auch
durch einen Lichtreiz allein beeinfluit wird. , Indirekt’ meint, daBl das
Neuron bei isolierten Reizen entweder nur auf den Thalamus- oder nur
auf den Lichtreiz antwortet, diese Reizbeantwortung jedoch durch
kombinierte Reizung moduliert werden kann (z. B. Abb. 2). Es gibt hier
gleitende Uberginge (vgl. Abb. 3,7 u. 8). Wir erkléren uns diese indirekte
Konvergenz ebenso wie die Potenzierungseffekte (Abb. 5 u. 8) am ein-
fachsten dadurch, dafl wir auBer der Erregungsverarbeitung konver-
gierender Impulse durch Addition von Aktivierung und Hemmung oder
durch Okklusion noch eine Hemmung bremsender Mechanismen annehmen.
Diese wiirde eine verstirkte Reizbeantwortung iber eine einfache
Addition direkt aktivierender und hemmender Impulse hinaus zulassen
und braucht die Spontanaktivitit nicht wesentlich zu verdndern.

C. Zur neurophysiologischen Deutung des synaplischen
Konvergenzmechanismus

Im ersten Teil der Arbeit? wurden bereits grundsitzliche Unterschiede
der neuronalen Reaktionen auf spezifische und unspezifische Afferenzen
erwihnt: Die spezifischen retinalen Afferenzen zeigen konstantere und
ausgeprigte Reaktionen und meist kiirzere Latenzzeiten. Ferner kann ein
Teil der corticalen Neurone bei elektrischer Opticus-Reizung nach neueren
Versuchen von GRUTZNER u. GRUSSER 72 auch sehr hohen Reizfrequenzen
folgen, die mit iber 100/sec weit oberhalb der physiologischen Fusions- .
frequenzen liegen. Nach wunspezifischen Thalamusreizen finden sich da-
gegen meist inkonstante und weniger ausgeprigte Reaktionen, vorwiegend



Konvergenz retinaler und thalamischer Impulse an corticalen Neuronen 533

lange Latenzen und kein regelméBiges Folgen bei Reizfrequenzen tiber
15—25/sec. Ferner zeigt sich, daf} die verschiedenen Reaktionstypen nach
Lichtreizen (A, B, C, D und E-Neurone) keine eindeutige Korrelation zu
den verschiedenen Reaktionstypen nach Thalamusreizen haben (s. Tab.1).
Primire Aktivierung (B fiir Licht, 11, 111, IV fiir Thalamusreize) oder
Hemmungsphasen (C, D, E fiir Licht, V fir Thalamus) oder fehlende
Reaktionen (A fir Licht, I fir Thalamus) sind fiir beide Reszarten nicht
an denselben Neuronen gleichartig wirksam (vgl. Tab. 12). Diese Befunde
machen es sehr unwahrscheinlich, da die Konvergenz der Impulse an
den gleichen synaptischen Endigungsfeldern der registrierten Neurone
stattfindet.

Zwei Hypothesen bieten sich an: 1. Prisynaptische Konvergenz von
Erregung und Hemmung, sei es in subcorticalen oder corticalen Re-
gionen, 2. Verschiedenartige synaptische Mechamismen der spezifischen
und unspezifischen Afferenzen. Uber die 1. Hypothese kénnen wir nicht
viel mehr als frither® sagen. Sie ist wahrscheinlich, aber nicht sicher
beweisbar. Fir die zweite konnen anatomische Erklirungen heran-
gezogen werden, wenn man CAJALs® und LorENTE DE Nos2?% unspezi-
fische Afferenzen als corticale Endigungen der Neurone des unspezifi-
schen Systems ansehen darf. Diese haben weniger Verzweigungen in der
Rinde als die sehr viel dichteren Endigungen spezifischer Afferenzen 22,
In anderem Zusammenhang diskutieren auch PurPURA u. GRUND-
FEST®? eine Unterscheidung axodendritischer und axosomatischer
Synapsen der corticalen Neurone. Solche axodendritischen Synapsen
der unspezifischen Afferenzen, welche die Nervenzellen nicht direkt
zur Entladung bringen, sondern nur ihre von anderen Synapsen (etwa
axosomatischen) ausgeldsten Entladungen oder ihre Spontanaktivi-
tit modulieren, konnten die unspezifischen Effekte am besten erkliren
(siehe 2). Dagegen sind die neuronalen Reaktionen auf spezifische
Afferenzen nicht durch solche modulierende dendritische Synapsen zu
deuten, insbesondere nicht die Reaktionen der Neurone des optischen
Cortex, die sehr exakte kurze Synapsenzeiten nach Opticusreizen
zeigen (GRUTZNER u. GRUssEr'2), Hier ist vielmehr eine direkte
Entladung der Nervenzellen in Analogie zum monosynaptischen Reflex
am Motoneuron (EccLEs!'2) wahrscheinlicher. Mehr konnen wir bisher
nach den vorliegenden extracelluliren Ableitungen nicht sagen. Der
Membranmechanismus dieser Vorginge kann erst durch gute intra-
cellulire Ableitungen corticaler Neurone genauer untersucht werden.

Die verschiedenen Reaktionstypen nach Thalamusreiz mit Erregung
und Hemmung in unterschiedlicher zeitlicher Verteilung fiigen sich gut zu
den allgemeinen Vorstellungen iiber das neuronale Erregungsmuster des
Cortex und seine homgostatische Regelung, iiber die an anderer Stelle
berichtet wurde 20,22,

Arch, f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 196 37
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D. Konstanz der neuronalen Lichi- Reaktionstypen bei Thalamusreiz

Die gegenseitige Beeinflussung von spezifischen und unspezifischen
Erregungen besteht in quantitativer Bahnung oder Hemmung. Eine
Umwandlung von einem Lichtreaktionstyp B, C, D oder E in einen
anderen haben wir dagegen niemals gesehen. Lediglich einige 4-Neurone
zeigten wihrend oder nach Thalamusreizung eine Bahnung oder Hem-
mung durch den Lichtreiz (Abb. 2). Manche A-Neurone bilden wahr-
scheinlich ein Reservesystem von unterschwellig erregten ,latenten’
B- oder D-Neuronen, die durch einen Lichtreiz allein noch nicht aktiviert
werden konnen. Die unterschwellige Lichtreizung wird erst durch
Modulation der Thalamusreizantwort erkennbar. Das charakteristische
corticale Erregungsmuster der verschiedenen Neuronentypen?1.20 auf
einen spezifischen Lichtreiz wird also nicht durch den unspezifischen
Thalamusreiz gestort, sondern es wird nur die Intensitit der Reizbeant-
wortung verdndert. Es entsteht kein Chaos. Jedes Neuron behilt seinen
spezifischen Reaktionstyp auch nach Thalamusreiz: On bleibt on und off
bleibt off.

E. Wechselwirkung und Konvergenz von Bahnungs- und Hemmungsphasen
nach Licht- und Tholamusreizen

Bahnung oder Hemmung sind bei extracelluliren Ableitungen lediglich
an einer Anderung der Grundfrequenz des Neurons erkennbar. Hemmung
wird als Entladungspause erkennbar. Die Primérentladung der Neurone
nach Lichtreiz wird durch den Thalamusreiz meistens nicht oder wenig
verdindert. Dagegen wird die ,,adaptationséhnliche Verlangsamung der
Neuronentladungen bei lingeren Licht- und Dunkelreizen durch eine un-
spezifische Aktivierung meistens verringert oder sogar aufgehoben. Dies
wird besonders deutlich bei rhythmischen Thalamusreizen von 4—10/sec.
Die rhythmischen unspezifischen Erregungsimpulse fithren dazu, daf die
corticalen Newrone stindig in einer erhohten ,,Entladungsbereitschaft’ blei-
ben und sich daher nicht oder nur wenig an die retinalen Dauerimpulse
adaptieren (Abb. 5). Im gleichen Sinne sprechen die Versuche mit
rhythmischen Flimmerlichtreizen, die an anderem Ort dargestellt wer-
den sollen*. Es 14Bt sich ndmlich durch kurze elektrische Reizserien
im unspezifischen Thalomus die kritische Flimmerfrequenz®, d. h. die
Fusionsfrequenz (CFF) corticaler Neurone, um 5—10 Flimmerreize/sec er-
hohenl»?2, BeieinzelnenNeuronen wird die Flimmerreaktion auch gehemmt.

Es handelt sich bei den beobachteten Konvergenz-Phinomenen sicher-
lich um cerebrale Mechanismen, da sich die retinalen Neuronenreaktionen

* Vgl. CREUTZFELDT, O. und O.-I. GRUSSER: Verdnderung der Flimmerreaktion
(CFF) corticaler Neurone durch elektrische Reize unspezifischer Thalamus-
kerne. — C. R. Ier Congrés internat. des Sciences neurol., Bruxelles 1957
(im Druck).
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durch unspezifische Thalamusreize im Gegensatz zu mesencephalen
Reizen12:14.35 picht heeinflussen lassen. Dies hat GrUsSER!S bei einer
Reihe von Retinaversuchen festgestellt, bei denen er in den gleichen
Thalamuskernen wie bei unseren Versuchen elektrisch gereizt hat. Ob die
Konvergenz durch rein corticale oder bereits durch subcorticale Ver-
schaltungen zustande kommt, kénnen wir vorldufig noch nicht ent-
scheiden.

Die Beobachtung, dafi bei gleichzeitigen Blitz- und unspezifischen
Thalamusreizen nur selten eine leichte Verstdrkung der priméren Blitz-
reaktion eintritt, hiufiger aber eine Verminderung oder Occlusion der
unspezifischen Thalamusantwort durch den vorhergehenden Blitzreiz,
entspricht den EEG-Befunden von JAspEr u. Mitarb. 9.

F. Sinnesphysiologische Bedeutung der Befunde

Ein wesentliches Ergebnis unserer Befunde fiir die Sinnesphysiologie
sehen wir in dem Nachweis, daB corticale Reaktionen auf einen spezifischen
Sinnesreiz nicht stereotyp in Abhingigkeit von der Reizintensitdt beant-
wortet werden, sondern durch das unspezifische System beeinflufbar sind.
DaB in unseren Versuchen die Anderung der Intensitit der Reizbeant-
wortung durch Reizung unspezifischer Thalamuskerne hervorgerufen
wurde, entspricht den Befunden von L1 am sensomotorischen Cortex 4, da
Li auch Bahnungseffekte an einzelnen Neuronen fand, obwohl er keine
direkte Konvergenz am Neuron nachweisen konnte. Wahrscheinlich
lassen sich die gleichen oder dhnliche Effekte auch durch Reizung an-
derer nicht sinnesspezifischer Afferenzen (Balkenfasern4, Hypothalamus??)
hervorrufen, wie zahlreiche EEG-Untersuchungen zeigen (Zusammen-
fassung bei Buser?), Wir wihlten, ausgehend von den grundlegenden
Untersuchungen von JaspER®:1 und MoruzzI u. Magouxn 3, die intra-
laminédren und vorderen Thalamuskerne lediglich als Modell fiir ein un-
spezifisches System.

Die Hirnrinde besitzt also in der Beantwortung peripherer Erregungen
eine grofere Modulationsfihigkest und hohere Freiheitsgrade im Gegen-
satz zum Receptor, der wie ein MeBinstrument den spezifischen Reiz
quantitativ beantwortet?2. Zwar kann der Receptor in seiner Empfind-
lichkeit auch ,,verstellt* werden 4, doch liegt dieser Verstellung ein Regel-
mechanismus mit geringem Freiheitsgrad in Abhédngigkeit von der
Reizstérke zugrunde. Ein solcher Regelmechanismus im Sinne der
Kybernetik wurde fir die konsensuellen Pupillenreaktionen jingst
von STARK u. Mitarb.23 nachgewiesen. Wir kénnen auf Grund unserer
Versuche nur sagen, dafl die Empfindlichkeitseinstellung des Cortex
andern Determinanten als der Reizintensitit unterworfen sein kann.
Mehr soll nicht gesagt werden. Es zeigt sich hier ein Weg, die neuro-

37*
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physiologische Grundlage psychologischer Phinomene, wie etwa der
Aufmerksamkeit, in ihrem neuronalen Mechanismus erklirbar zu
machen.

Zusammenfassung

1. Bei 75 Neuronen des optischen Cortex wurde die Konvergenz von
Impulsen aus der Retina und aus den unspezifischen Thalamuskernen
untersucht (eneéphale-isolé-Katzen, Mikroelektrodentechnik, adiquate
Lichtreize und elektrische Reize der intralaminiren und vorderen
Thalamuskerne).

2. Bei %[y dieser Neurone lief3 sich eine Konvergenz der spezifischen
und unspezifischen Impulse nachweisen, d. h. eine Aktivierung oder
Hemmung desselben Neurons sowohl durch Licht- als auch durch
unspezifische Thalamusreize. Ebenso lieB sich bei 2/, der Neurone eine
gegenseitige Beeinflussung von gleichzeitigen Dauerlicht- und Thalamus-
reizen im Sinne der Hemmung oder Bahnung nachweisen. Bei simultanen
Blitz- und Thalamusreizen fand sich dagegen nur bei etwa 1/, der Neurone
eine gegenseitige Beeinflussung.

3. Neurone aller Reaktionstypen auf spezifische Lichtreize (4,B,C,D,E)
kinnen auch durch unspezifische Thalamusreize entladen werden. Bin-
deutige Korrelationen zwischen den Aktivierungs- und Hemmungs-
vorgédngen bei Lichtreizen und Thalamusreizen bestehen nicht. Durch
Licht aktivierte Neurone kénnen durch Thalamusreize gehemmt werden
und umgekehrt. LichtunbeeinfluBte A-Neurone kénnen durch Thalamus-
reize entladen werden. Umgekehrt kann Licht und Dunkel die Reaktions-
weise auf Thalamusreize dndern.

4. Es werden Beispiele von gegenseitiger Bahnung und Hemmung durch
Kombinationsreize von Retina und Thalamus dargestellt und- be-
sprochen. Aus den Untersuchungen geht hervor, daBl die Reizbeant-
wortung des optischen Cortex nicht nur von der Intensitit des Lichi-
reizes, sondern auch wvon der Erregungsbereitschaft der Hirnrinde ab-
hingig ist. Diese 148t sich durch Reize in unspezifischen Thalamus-
kernen verdndern.

5. Trotz der hiufigen Konvergenz sind die Reaktionen der corticalen
Neurone nach Reizung unspezifischer Thalamuskerne grundsdtzlich ver-
schieden von den Reaktionen nach spezifischen Afferenzen. Nach Reizung
unspezifischer Thalamuskerne reagieren die Neurone inkonstant mit
langer und variabler Latenzzeit und kénnen einem frequenten Reiz
meistens nur bis zu Reizfrequenzen von 15—25[sec folgen. Nach spezi-
fischen Lichtreizen sind die Latenzzeiten konstanter und weniger
variabel. Flimmerlichtreizen konnen einzelne Neurone bis 50/sec,
elektrischen Opticusreizen bis iiber 100/sec folgeni?172, Diese Ver-
schiedenheiten werden durch eine wunierschiedliche synaptische Or-
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ganisation der spezifischen wund wunspezifischen Afferenzen erklirt:
Spezifische Afferenzen konnen die corticalen Neurone wahrscheinlich
direkt entladen, wihrend wunspezifische Impulse als Modulatoren der
neuwronalen Alktivitit wirken.

Die Untersuchungen wurden mit Hilfe der Deutschen Forschungsgemeinschaft
durchgefiihrt.
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