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Seit den Untersuchungen von JuNg, V. BAUMGARTEN u. Baum-
GARTNERS51,% wurde in zahlreichen Arbeiten die Reaktion der Neurone
im optischen Cortex der Katze auf Lichtreize verschiedener Reizarten
dargestellt?10,24-28,40-45,47,52-54,56-58 Hjerbei ergab sich, dafl ein Teil der
corticalen Neurone die Erregungsformen der retinalen Neurone wieder-
holt (B-, D- und E-Neurone), da3 aber ein weiterer Teil der Neurone
andere Erregungsmuster hat, die dem Cortex eigentiimlich sind (A- und
C-Neurone). Die lichtaktivierten B-Neurone des optischen Cortex ent-
sprechen den on-Neuronen der Retina, die dunkelaktivierten D-Neurone
den off-Neuronen und die licht- und dunkelaktivierten E-Neurone den
on-off-Neuronen der Retina. Reaktionen auf Dauerlichtreize, Lichtblitze
und Flimmerbelichtung ergaben weitgehend &hnliche Resultate fir
diese retinalen und corticalen Reaktionstypen. Das gleiche gilt auch fir
die Aktivierung einzelner Neurone des Ggl. geniculatum laterale?5®, in
dem auch lichtunbeeinflute Neurone vorkommen32,

Um die Funktion der zentralen Teile des optischen Systems niher zu
analysieren, erschien es uns wichtig, unter Umgehung der Erregung des
retinalen Neuronensystems die Reaktionen einzelner corticaler Neurone auf
elektrische Opticusreize zu studieren. Dadurch erhofften wir auch einen
Einblick in die Entstehung des Elektrocorticogramms zu gewinnen,
dessen typische Form nach Opticus-Reizen in zahlreichen Arbeiten
(BarTLEYS?, G. H. Bismor1.12,3 O‘LEARY 415, CHaNG 2022, P, Q. Brs-
HOP-18, MaRrSHALL u. Mitarb.6283, Maris u. KruerEr®) ausfithrlich
diskutiert worden ist.

In der vorliegenden ersten Mitteilung soll das Verhalten der corticalen
optischen Neurone nach elekirischen Hinzelreizen des Sehnerven dargestellt
werden. In spidteren Mitteilungen*.% wird die Beschreibung corticaler

* Psychiatrische und Nervenklinik der Justus-Liebig-Universitdt GieBen, Gast
der Abteilung.
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Neuronenreaktionen nach Doppelreizen und frequenten Serienreizen
des N. opticus sowie die Analyse der Konvergenz von physiologischem
und elektrischem Reiz folgen.

Methodik und Material

Die Untersuchungen wurden an 34 Katzen (encéphale isolé nach Bre-
MER) durchgefithrt. Diehier mitgeteilten Resultate stammen von 25 Tieren
bei denen etwa 400 Neurone abgeleitet wurden. 330 Neurone wurden iiber
lingere Zeit photographisch registriert, mit elektrischen Reizen des
N. opticus ausfiihrlich untersucht und quantitativ ausgewertet. Bei 211
dieser Neurone wurde gleichzeitig auch das Verhalten bei Lichtreizung
des nicht elektrisch gersizten Auges gefilmt und ausgewertet.

1. Priiparation. Nach Tracheotomie und encéphale isolé-Operation in Ather-
narkose wurde bei 21 Tieren an einen und bei 4 Tieren an beide n. optici eine
bipolare Reizelektrode gelegt. Dazu wurde nach Entfernung der Haut ither dem
proc. orbitalis ossis zygomatici dieser vollstandig reseziert und der bulbus oculi von
oben dargestellt. Zum Aufsuchen des n. opticus diente die arteria ciliaris longa
superior, entlang derer das retro- und supraorbitale Fettgewebe abprapariert wurde,
bis der n. opticus sichtbar war. Der m. temporalis wurde zum groBen Teil an seinem
Ursprung am os temporale abprapariert. Der n. opticus wurde daraufhin in die
hakenférmige Kunstharzelektrode, in welche im Abstand von 0,5—1,5 mm 2 etwa
0,2 mm dicke Silberdrihte eingeschmolzen waren, eingelegt und darin sorgfaltig
mit einem Stearin-Wachsgemisch befestigt. Dann wurde ein Teil des m. temporalis
mit dem erhaltenen Oberlid verniaht, so daB Bulbus und n. opticus vollstandig
bedeckt waren. Diese Methode erhalt den Bulbus und schont ihn sorgfaltig. In
einem Experiment wurde aus Kontrollgriinden der N. opticus von dem Auge ab-
getrennt. Die corticalen Neurone zeigten dabei die gleichen Reaktionstypen wie beq
erhaltenem Auge. Die Lider des praparierten Auges wurden zusammengenaht und
mit einem schwarzen lichtundurchlassigen Papier bedeckt, so daB auf der pra-
parierten Seite keine physiologische Erregung der Retina mehr zustande kam. Die
Katze wurde dann in einen Kopfhalter nach CraNa gespannt, der den Kopf durch
4 direkt am Knochen aufsitzende Stabe fixierte. Am nicht praparierten Auge wurden
die Lider auseinandergensht und am Kopfhalter mit Seidenfiden befestigt. Die
Pupille wurde mit Atropin weitgestellt und davor eine das ganze Gesichtsfeld
bedeckende Mattscheibe angebracht.

Bei kitstlicher Uberdruckatmung wurde die Korpertemperatur durch Infrarot-
strahler auf durchschnittlich 36—38° C gehalten.

2. Reizung. Die Reizelektrode bestand aus einem etwa 0,4 mm breiten, etwa
1,5 mm dicken hakenférmigen 20-—25 mm langen Plexiglas- bzw. Kunstharzteil, in
welchen 2 diinne Silberdrihte eingeschmolzen waren. Sie lagen an der Berithrungs-
stelle mit dem n. opticus frei, sonst waren sie vollstindig isoliert.

Zur elektrischen Reizung benutzten wir kurze Thyratronreize eines elektrischen
Mehrfachreizgerdtes nach TOxwiEs, deren Spannung zwischen 0,1 und 10V,
Zeitkonstanten zwischen 0,1—0,8 mesc (je nach Kapazitit) und deren Frequenz
zwischen 0,1—100 pro sec in Stufen bzw. zwischen 1 und 1000 prosec kontinuierlich
regelbar waren. In einigen Versuchen wurde entsprechend der von CREUTZFELDT u.
Aximorol:2:2 beschriebenen Methodik in den intralaminiren Thalamuskernen
elektrisch gereizt.

Zur Belichtung der Retina diente weiBes Licht von 30—500 Lux Stéirke, das bei
Flimmerreizen durch eine Sektorenscheibe, deren Frequenz zwischen 1—860 prosec
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beliebig einstellbar war, unterbrochen wurde. AuBler Dauerlicht und Flimmer-
belichtung wurde bei einem Teil der Neurone auch die Reaktion nach kurzen Lichs-
blitzen (3000 bzw. 12000 Lux Beleuchtungsstirke, Zeitkonstante 0,3 msec) unter-
sucht. Die Frequenz dieser Lichtblitze war mittels eines von TOéNN1ES konstruierten
Elektronenblitzgerites zwischen 1 und 80 pro sec kontinuierlich, bzw. bei Steuerung
durch das Reizgerat auch in Stufen regelbar.

8. Registrierung. Die Ableitung der Potentiale einzelner Neurone erfolgte mit Glas-
mikroelektroden (Spitzendurchmesser zwischen 0,5—2 u, Fillung mit 3n-KCl-Losung
nach Tasax®T u. Mitarb.%). Gleichzeitig wurde ein Elektrocorticogramm iiber der Ab-
leitestelle der Mikroelektrode mit einer bis zur Spitze isolierten Silberdrahtelektrode
von 0,5 mm Durchmesser registriert (Zeitkonstante 0,15 oder 0,3 sec). Die Einzel-
zellpotentiale wurden meist parallel itber 2 Kangle verstirkt, zum Teil mit
verschiedenen Zeitkonstanten (fiir die Mikroableitung 0,002 und 0,1 sec). Zur
Beurteilung der zum Teil sehr kurzen Latenzzeiten und der spiten Aktivierungs-
phasen nach elektrischer Opticusreizung wurde meist auf dem Kathodenstrahl-
oszillographen eine Ableitung des Mikroelektrodenpotentials kontinuierlich re-
gistriert, wihrend die andere reizsynchron abgelenkt wurde. Dadurch gelang es bei
entsprechend rascher Abkippung, die Latenzzeiten der ersten Reaktionen der
einzelnen Neurone mit einer Fehlerbreite von + 0,1 msec zu bestimmen.

Ergebnisse
1. Das Elektrocorticogramm der primdren Sehrinde

Wie zuerst durch G. H. Bisgop und BARTLEY® gezeigt und spéter durch
O‘LEARY 1L und CLARE!%:13:23 gowie durch CHANG?0-22, MARSHALL®2,83,
KrugER® u. a. niher analysiert wurde, besteht die Reaktion des ECG
auf einen ipsi- oder kontralateralen Opticus-Reiz aus einem charak-
teristischen mehrphasigen Potential. Mit der in Abb. 1b-d dargestellten
Numerierung der Wellen 1—5 folgen wir Maris u. KrucEr®! und nennen
dementsprechend die spéteren Wellen 6 und 7.

Etwa 1,7—1,9 msee nach dem Reiz folgt ein kurzes, erstes oberflichen-
positives Potential (Welle 1), 2,4—2,8 msec nach dem Reiz eine zweile
positive Welle 2, daran schlieBt sich nach 3,3—3,5 msec die drifte positive
Welle 3 und 4,2—4,4 msec nach dem Reiz die vierte positive Welle 4
(Abb. 1a, ¢). An diese rasch aufeinander folgenden positiven Wellen
schlieft sich eine langsame, iiber 10 msec dauernde negative Welle 5 an
(Welle 6 von CEANG-KaaDA). Auf diese folgt eine 20—50 msee dauernde
positive Nachschwankung (Welle 6) (Abb. 1b). Danach sieht man meist
wieder die normale rhythmische Tatigkeit des ECGs oder eine weitere
negative, sehr langsame Nachschwankung (Welle 7).

Bei schwachen Reizen erkennt man deutlich, daB die Schwelle der Welle 1
niedriger liegt als die der itbrigen Wellen, und die Auspragung der einzelnen Wellen
von der Reizintensitat abhéngig ist. Durch Schidigung der Hirnrinde (Abkiihlung,
Ischiamie) wird das beschriebene Potential sehr rasch verdndert. Durch epicorticale
Strychninlésung vergréBern sich Welle 4—6, wihrend die Wellen 1—3 praktisch
nicht beeinfluit werden, (BarTLEY®, CHANG u. Kaapa?®2). Die Latenzzeiten der

Wellen 1-—4 sind nicht oder nur in geringem MaBe von der Reizintensitit abhangig.
Geringe Verkiirzungen der Latenzzeiten bei sehr starken Reizintensititen sind
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wahrscheinlich dadurch bedingt, daf mit hoherer Reizstirke das elektrische Feld
schon in einiger Entfernung von den Reizelektroden weiter zentral den Schwellen-
wert der Opticusfasern erreichen kann.
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Abb. 1. Elektrocorticogramm des primdren optischen Cortex der Katze nach Opticusreizen. a MO 34.
ECG bei steigenden Reizstirken. Die angegebenen Reizintensititen sind wie in sémtlichen Abbildun-
gen relative Werte. Ipsilaterale Opticusreize. — b MO 34. ECG-Reaktion bei ipsilateralem Opticusreiz
entsprechend a bei Reizstdrke 50, VergroBerte Umzeichnung., Wellen-Numerierung nach MALIS u.
KRUGER®'. A Reizartefakt. — ¢ MO 25. ECG-Reaktionen nach contralateralem Opticusreiz. Lang-
same Filmgeschwindigkeit, Auf die Welle 5 folgt noch eine langsame positive Welle und eine negative
Nachschwankung. — d Wie ¢, langsamere Registriergeschwindigkeit

II. Reaktionstypen der Neurone nach elektrischen Hinzelreizen

Die Reaktionen der Neurone des optischen Cortex nach Thyratron-
reizung des N. opticus lassen sich in 4 Hauptgruppen gliedern. (Sche-
matische Darstellung siehe Abb. 2.)

Typ 1. Diese Neurone werden in ijhrer spontanen Entladungsfrequenz durch den
elektrischen Opticusreiz nicht reizgekoppelt beeinflufit. Ein Teil dieser Neurone
(Typ 1a) zeigt auch nach lingerer Opticusreizung keine Anderung der Spontan-
aktivitat, wahrend der andere (T'yp 1b) bei statistischer Auswertung eine diffuse
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Erhohung der Spontanaktivitit nach lingeren Reizfolgen niedriger Frequenz
erkennen 1a6t.

Typ 2. Diese Neurone reagieren nach 1,8 bis etwn 10 msec Latenzzeit mit einer
kurzen Primdraktivierung von 1—3 Entladungen, einer sich daran anschliefenden
Entladungspause von 50—200 msec und danach meist mit einer deutlich aus-
gepragten sekundiren Aktivierungsphase, in der die Entladungsfolge oft
rhythmisch war.
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Abb. 2. Vier Reaktionstypen der Neurone des primdiren optischen Coriex nachOpticusretzung (Schema).

Typ 1a nicht reizgekoppelt aktivierte Neurone; Typ 1b nicht reizgekoppelt aktivierte Neurone, die

jedoch nach mehreren Einzelreizen eine diffuse Erhohung ihrer Spontanaktivitit zeigen; Typ 2 pri-

mire Aktivierungsphase nach 1,7—10 msec, Enfladungspause und Nachaktivierung; Typ 3 kirzer

oder linger anhaltende Aktivierungsphase nach 25—120 msec; Typ 4 priméire Hemmphase von 30 bis
300 msec Dauer mit Nachaktivierung

Typ 3. Diese Neurone werden 26—150 msec nach dem Reiz aktiviert. Charak-
teristisch ist, da3 die Lafenzzeit nicht nur von Neuron zu Neuron erheblich variiert,
sondern daB auch beim gleichen Neuron und konstanten Reizbedingungen eine erheb-
liche Variationsbreite gefunden wird. Die Dauer der Aktivierung schwankt ebenfalls
erheblich, ist von der Reizintensitit abhingig und kann bis iiber 1 sec betragen.

Typ 4. Diese Neurone zeigen eine primdre Hemmung von 100—300 msec Dauer
nach dem Reiz. An die primire Entladungspause schlieft sich meist eine Nach-
aktivierung an, in der die Entladungsfrequenz im Vergleich zur Spontanaktivitat vor
dem Reiz meist erhoht ist.

Im folgenden sollen die einzelnen Reaktionstypen niher beschrieben
werden.

1. Typ 1: Durch den Opticusreiz nicht reizgekoppelte Neurone.
91 (289%,) der untersuchten Neurone reagieren nach Typ 1a und wurden
durch den elektrischen Opticusreiz in ihrer spontanen Entladungs-
frequenz nicht beeinflut (Abb. 3). 34 Neurone (119,) reagierten wie
Typ 1a auf einen Einzelreiz ohne Anderung ihrer Entladungsfolge. Nach
mehreren Opticusreizen war bei ihnen jedoch eine deutliche diffuse
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Erhéhung der spontanen Entladungsfrequenz festzustellen, welche noch
oft mit der Reizzahl (bei langsamer Frequenz) zunahm. Diese Neurone
reprisentieren sozusagen die Erhohung der Rindenaktivitit bei lingerer
Reizung der peripheren Afferenzen. Ahnlich wie diese Neurone des
Typ 1b zeigen auch viele Neurone vom Typ 2—4 nach langerer Opticus-
reizung eine diffuse Erhohung der Spontanaktivitdt. Darauf soll bei
Besprechung der Reaktionen nach tetanischer Reizung an anderer
Stelle s ndher eingegangen werden.
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Abb. 3. Lichtblitz und Opticusreiz beim gleichen Neuron. Neuron Mo 22/1.a und b kontralateraler

Opticusreiz. Keine Reaktionen: Typ 1; ¢ Lichtblitz 12000 Lux auf die ipsilaterale Retina: typische

Reaktionen nach Typ B mit primérer Aktivierungsphase, Entladungspause und Nachaktivierung;

d gleichzeitiger Blitz- und Opticusreiz. Deutliche Verstirkung der Blitzreaktion durch den
Opticusreiz. Opticusreize bzw. Lichtblitze durch Pfeile markiert

2. Typ 2: Nach kurzer Latenzzeit aktivierte Neurone. a) Allgemeine
Charakieristica. Von 330 untersuchten Neuronen des optischen Cortex
reagierten 114 (33%,) nach 1,7 bis etwa 10 msec auf den Opticusreiz mit
einer kurzen primdren Aktivierungsgruppe von 1—3 Entladungen.
Daran schloB sich eine Entladungspause von 60-—200 msec, auf welche
oft eine sekundire Aktivierungsphase folgte. In dieser waren die Ent-
ladungen entweder wie in Abb. 4 ¢ rhythmisch in Absténden von 100 bis
150 msec gruppiert, oder die Entladungsfrequenz verminderte sich bis
das Neuron wieder seine spontane Entladungsfrequenz erreicht hatte
(Abb. 4a, b). Ein Teil der Neurone ging jedoch nach der Entladungspause
ohne sekundire Aktivierungsphase wieder zur Spontanalktivitit iiber
(siehe auch Abb. 5a, b).

In dieser Entladungspause folgen, wie durch Doppelreize des N. opticus
gezeigt werden konnte !, fur die Erregbarkeit vom Opticus her zunichst
eine absolute und eine relative Refraktdrphase, supernormale und
subnormale Phasen in rascher Folge. Die durchschnittliche Entladungs-
frequenz ist jedoch dartiber hinaus im Vergleich zur Spontanfrequenz
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noch deutlich lingere Zeit vermindert, was fiir lainger anhaltende Hemm-
vorgange in dieser Entladungspause spricht (siehe S. 398).

b) Latenzzeiten und Schwellenwerte der Entladung der Primdraktivierung.
Bei Neuronen mit Latenzzeiten zwischen 1,7 und etwa 6 msec war die
Latenzzeit der Entladungen in der Priméaraktivierung auffallend konstant,
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ADbD. 4. Neurone des Typ 2. a MO 32/39. Primire Latenzzeit 1,8 msec, Entladungspause und an-
haltende Nachaktivierung; b MO 31/8. Primire Latenzzeit 2,6 msec, Nachaktivierung kiirzer als beia;
¢ MO 32/1—2. Primére Latenzzeit: 2,7 msec, Deutliche Gruppierungen der Entladungen in der
Nachaktivierungsphase. Auf den abgelenkten senkrechten Registrierungen kénnen die priméren
Latenzzeiten gut ausgemessen werden; d MO 38/29. Reihe 1: Reizstirke 30. Das Neuron zeigt nur
eine Entladung in der Primiraktivierung. (Latenzzeit 3,6 msec) Reizstirke gerade lberschwellig
Rethe 2: Reizstiirke 70 dabei regelmiBig 2 Entladungen in der Priméraktivierung. Latenzzeit 2,3 msec
und 3,6 msec. Reizartefakt durch A gekennzeichnet. In a—¢ Reizartefakte durch Pfeile bezeichnet

oder sie zeigte eine sehr enge Gruppierung um 2 Werte. Dieses charak-
teristische ,,Springen” der Primérlatenzzeiten konnte bei statistischer
Auswertung bzw. bei photographischer Uberlagerung zahlreicher Reiz-
antworten (festgestellte Kamera, Reiz-Kippsynchronisierung) leicht
nachgewiesen werden. Der Unterschied zwischen den beiden hiufigsten
Latenzzeiten betrug dann meist 0,6 msec, aber auch 0,3 oder 1,2 msec.

Bei 12 Neuronen des Typ 2 (10%,) lagen die Latenzzeiten der Primér-
aktivierung zwischen 7 und 12 msec. Charakteristisch fiir diese weniger
haufige Untergruppe, welche in den Tabellen als Typ 2b besonders
aufgefithrt ist, war die erhebliche Streuung der Latenzzeit der Primér-
entladung.

Bei 75%, der abgeleiteten Neurone des Typ 2 bestand die Primér-
aktivierung aus nur einer Entladung, bei 209, aus 2 Entladungen und
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bei dem Rest aus 3 oder 4 Entladungen. Mehr als 4 Entladungen in der
Priméraktivierung wurden nur bei pathologisch erregten Neuronen
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Abb. 5. Neurone des Typ 2. Mittlere Entladungsfrequenz nach Opticusreix und Verteilung der

Latenzzeiten. a MO 4/2. Kontralateraler Opticusreiz eines Neurons vom Typ 2a. Mittlere Entladungs-

frequenz (Ordinate) der Reaktionen aus 15 Einzelreizen. Abszisse: Zeit in Millisekunden ; b MO 14/2—5.

Typ2b. Mittlere Entladungsfrequenz (Ordinate) der Reaktionen aus 20 Einzelreizen. Abszisse: Zeit

in Millisekunden; ¢ Verteilung der priméiren Latenzzeiten von 76 Neuronen des Typ 2. Ipsilateraler

Opticusreiz », kontralateraler Opticusreiz ~. Auch die Latenzzeit der zweiten Entladung (M ,O)
wurde, wenn sie konstant war, bei 26 Neuronen verwertet
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(Verletzung der Membran) beobachtet. Bei den Neuronen mit 2 Ent-
ladungen war nicht nur die Latenzzeit der ersten Entladung sehr kon-
stant, sondern auch die der zweiten (Abb. 4d). Das Intervall zwischen
beiden Entladungen lag zwischen 0,6 und 2 msec. Statistisch gesicherte
Gruppierungen dieser Intervalle um bestimmte Werte konnten bis jetzt
noch nicht festgestellt werden.

Bei Schwellenbestimmungen fiel auf, dafl die Schwellenwerte beider
Entladungen meist deutlich unterschieden waren. Es lief sich jedoch
keine Regel aufstellen, welche der beiden Entladungen eine niedrigere
Reizschwelle hatte. Wurden beide Schwellenwerte tberschritten, so
zeigten die Neurone konstant 2 Entladungen in der Priméraktivierung.
Das oben erwahnte Springen der Latenzzeiten bei einer Entladung in der
Priméraktivierung 146t sich damit erkldren, dal diese Neurone latent
mit 2 Entladungen reagierten, wobei jedoch dann, wenn der Reiz zur
ersten Entladung fithrte, die zweite gehemmt wurde. Daher war nur,
wenn die erste Entladung mit kiirzerer Latenzzeit ausfiel, die Moglichkeit
gegeben, dalBl die latente Erregung im Abstand der zweiten Entladung
manifest wurde.

Fiir die Verteilung der Latenzzeiten beiipsi- und kontralateraler Reizung
ergab sich keine statistisch zu sichernde Abhéngigkeit von der Seite (Tab.3).

Bei 76 Neuronen des Typ 2 wurden die Latenzzeiten der Entladungen
der Primiraktivierung genau bestimmt (Abb. 5¢). Es ergaben sich
Maxima um 1,8 msee, 2,5 msee, 3,4 msec und 4,2 msec. Diese Maxima
stimmen auffallenderweise mit den positiven Wellen 1-—4 des ECG
(Abb. 1a, ¢) iiberein. Das untersuchte Neuronenkollektiv reicht jedoch
zur statistischen Sicherung noch nicht aus.

¢) Die erste Entladungspause. Sie war bei allen abgeleiteten Neuronen
des Typ 2 zu beobachten, schwankte jedoch beim einzelnen Neuron
unter gleichen Reizbedingungen ebenso wie von Neuron zu Neuron
erheblich. Ferner war sehr oft zu beobachten, da8 sich die Entladungs-
pause mit Zunahme der Reizintensitit verkiirzte, jedoch 1aBt sich dafiir
keine allgemeine Regel aufstellen. Wichtig ist, dall unter physiologischen
Bedingungen alle Neurone des Typ 2 diese Pause zeigen, dafl also ab etwa
2,6—12 msec nach dem Reiz die Primdraktivierung beendel war. Bei
spontan relativ hdufig entladenden Neuronen war in der ersten Ent-
ladungspause meist eine deutliche Erniedrigung der Entladungsfrequenz
im Vergleich zur Spontanaktivierung festzustellen (Abb. 5a, b).

Bei niedrigen Reizstirken fiel auf, daB bei einem groBen Teil der
Typ 2-Neurone die primére Entladungspause eine niedrigere Reiz-
schwelle hatte als die Priméarentladung, so daB die Neurone bei schwachen
Reizen nach Typ 4 reagierten.

d) Ipsi- und kontralaterale Reize beim gleicken Neuwron. In wenigen
Versuchen wurden Neurone des Typ 2 bei ipsi- und kontralateraler
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Reizung untersucht. Dabei ergab sich, dal einige Neuronc bilateral nach
dem Typ 2 reagierten. Oftmals war hierbei ein signifikanter Unterschied
der Latenzzeit bei ipsi- und kontralateraler Reizung crkennbar, der so
groB} war, dafl er nicht durch verschiedene Leitungszeiten, sondern nur
durch eine Zwischenschaltung mehrerer Synapsen erklirt werden kann.
Der groBere Teil der Neurone wurde jedoch nur von einem n. opticus nach
Typ 2 aktiviert, wihrend die Reizung des anderen n. opticus entweder
keine Reaktion ergab oder eine primdre Hemmung zeigte. Iiir einen
endgiiltigen Uberblick ist jedoch die Zahl der untersuchten Neurone
noch zu klein.

3. Typ 3: Nach variablen Latenzzeiten von 25—150 msee diffus
aktivierte Neurone. Die Neurone des Typ 3 reagierten nach 25—150 msec
Latenzzeit mit einer reizstirkenabhingigen Aktivierungsphase, welche
20 msec bis iber 1sec dauern konnte. 2 Gruppen, welche hiufig in
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Abb. 6. Neurone des Typ 3. a und b MO 32/34—35. a contralateraler Dauerlichfreiz 500 Lux: Re-

aktionen nach dem B-Typ; b ipsilateraler Opticusreiz 16st kurze Aktivierung nach 60 msec aus;

c—e MO 25/23/4. ¢ ECG, Reizstirke 20; d Neuron, Reizstirke 20; e Reizstirke 40. Das Neuron ist bei
schwicheren Reizen linger aktiviert

Abhéingigkeit von der Reizstirke ineinander tbergingen, lieBen sich
unterscheiden: Einmal Neurone, die nach einer Latcnzzeit von 60 bis
150 msec nur eine kurze Entladungsgruppe von 2—10 Entladungen
zeigten und dann wieder nach der Frequenz ihres Spontanrhythmus, der
auffallend niedrig lag, entluden (Abb. 6a,b); zum anderen Neurone mit
einer lange anhaltenden, 25—120 msec nach dem Reiz beginnenden
Entladungsfolge, in der sich die Impulsfrequenz meist kontinuierlich mit
zeitlicher Entfernung vom Reiz verminderte. In der Regel dauerte die
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Aktivierungsphase mit Erhohung der Reizstirke langer (Abb. 7a), doch
war in seltenen Féllen auch das gegensétzliche Verhalten zu beobachten
(Abb.6c—e).

AuBer den relativ langen Latenzzeiten ist das Fehlen einer priméren
Hemmung und die erhebliche Varianz der Latenzzeiten unter konstanten
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Abb. 7. Durchschnittswerte der Entladungsfrequenz von Neuronen des Typ 3 und 4 nach Opticusreiz.

a MO 11/18. Statistische Auswertung eines Neurons vom Typ 3. Abszisse: Zeit in Millisekunde:

Ordinate: mittlerer Entladungsfrequenz; x—x Mittelwerte aus 20 Reizen, Reizstirke 3; o~--0

Mittelwerte aus 15 Reizen, Reizstiirke 9. b MO 4/14/2. Neuron vom Typ 4. Mittlere Ent-

ladungsfrequenz (Ordinate) berechnet aus 18 Einzelreizen. Abszisse: Zeit in Millisekunden. Deutlich
ausgeprigte Nachaktivierung

Reizbedingungen beim gleichen Neuron ein hervorstechendes Merkmal
der Neurone des Typ 3. 63 Neurone des abgeleiteten Kollektivs (199%)
reagierten nach dem Typ 3.

4. Typ 4: Primir gehemmte Neurone. 28 der abgeleiteten Neurone
(9%) zeigten als erste Reaktion nach dem Opticusreiz eine Entladungs-
pause. Diese begann meist wenige Millisekunden nach dem Opticusreiz,
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dauerte zwischen 150 und 400 msec und hatte eine relativ hohe Variations-
breite von Neuron zu Neuron und unter konstanten Reizbedingungen
beim gleichen Neuron. Die Dauer der Entladungspause war ebenso wie
der Grad der auf sie folgenden Nachaktivierung oft von der Reizstirke
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Abb. 8. Neuron MO 25/6—7 Reaktion auf spezifische und unspezifische Reize. a Flimmerbelichtung

des contralateralen Auges (500 Lux). Reaktion nach B-Typ; b Ipsilateraler Opticusreiz im Dunkeln,

Reizstirke 60. Primére Hemmung, mit Nachaktivierung, Reaktion nach Typ 4; ¢ Ipsilateraler

Opticusreiz im Dunkeln. Reizstdrke 90; d Ipsilateraler Opticusreiz, Reizstirke 90 bei Dauerlicht.

Deutliche Verkiirzung der primiren Hemrmaphase im Vergleich zur Opticusreizung im Dunkeln;

e Contralateraler Thalamusreiz (Nuclfasciculosus, orale lamella medialis) ergibt diffuse Erhohung
der Spontanaktivitdt nach dem Reiz

abhéngig, doch 146t sich auch hier keine allgemeine Regel aufstellen; bei
einem Teil der Neurone verkiirzte sich die primére Entladungspause mit
steigender Reizstirke, bei einem anderen Teil hingegen verlingerte sie
sich. Eine relativ seltene Variante des Typ 4 zeigte nach dem Opticus-
reiz nur eine diffuse, jedoch deutliche Verminderung der Spontan-
frequenz.
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In der primiren Entladungspause der Neurone des Typ 4 spielen sich
ebenfalls echte Hemmvorgénge ab, woliir neben der Erniedrigung der
Entladungsfrequenz im Vergleich zur Spontanfrequenz ohne Reizung
auch die deutliche Hemmung von Verletzungsentladungen spricht, die
bei einigen Neuronen beobachtet werden konnte.

Der Grad der Nachaktivierung (Abb. 7b) nach der Entladungspause
war bei vielen Neuronen sehr gering. Etwa die Hélfte der Neurone des
Typ 4 zeigten nach der Hemmphase keine Nachaktivierung, sondern
entluden nur etwa im Rhythmus ihrer spontanen Frequenz.

Bei niedrigeren Reizstirken, welche fiir die Primédrentladung des
Typ 2 unterschwellig sind, reagiert ein Teil dieser Neurone nach Typ 4.
Diese Neurone wurden jedoch sémtlich zu Typ 2 gerechnet. Die hier als
Typ 4 zusammengefafiten Neurone zeigten auch bei sehr hohen Reiz-
starken keine Primédraktivierung.

5. Konvergenz der Aktivierung und Hemmung dureh Reizung
intralaminiirer Thalamuskerne und des N. opticns. In mehreren
orientierenden Versuchen wurde entsprechend der von CREUTZFELDT u.
ArTMOTO 2% angegebenen Technik in den intralamindren Thalamus-
kernen elektrisch gereizt und die Beeinflussung der Opticus-Reaktion
dadurch untersucht. Diese 1afit sich ebenso wie die Reaktion der corti-
calen Neurone auf Dauerlicht- und Flimmerlichtreize durch gleichzeitige
Thalamusreize modifizieren. Diese Modifikation belrifft vor allem die
spiteren Aktivierungsphasen nach dem Oplicusreiz.

II1. Zusammenhany zwischen Lichtreaktionstypen
und Opticusreakiionstypen

Bei 211 der 330 mit Opticusreiz untersuchten Neurone wurde durch
Dauerlicht, Lichtblitze oder Flackerbelichtung der Retina des nicht
operierten Auges der Lichtreaktionstyp festgestellt.

339, dieser Neurone reagierten nach dem Typ A, 36%, der Neurone
waren lichtaktiviert (Typ B), 5% waren Typ C, 10%, dunkelaktiviert
entsprechend dem Typ D und 149, reagierten sowohl auf Licht als auch
Dunkelreize mit einer Aktivierung (Typ E).

Die Beziehungen zwischen Opticus- und Lichtreaktionstypen sind in
Tab. 1 dargestellt.

Bei statistischer Analyse dieser Tabelle ergab sich, daf die Lichi-
reaktionstypen sich nicht gleichmdiflig auf die Opticusreaktionstypen bzw.
umgekehrt wverteilten, d. h., daf} bestimmie Kombinationen wvon Lichi-
reaktionstypen mit Opticusreakiionstypen gehduft vorkamen.

Die Annahme einer gleichméaBigen Verteilung kann mit etwa 999, iger Sicherheit
abgelehnt werden. Bei n — 20 Freiheitsgraden ergab sich mit der y2-Methode
fiir 2 = 37,4, p — 0,01.
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Tabelle 1. Verteilung von 330 Newronen des primdren optischen Cortex auf die
Opticusreakitonstypen

211 dieser Neurone wurden mit Lichtreizen untersucht. Die Abhingigkeit von

Lichtreaktionstyp und Opticusreaktionstyp ist tabellarisch dargestellt. Weitere
Erklarungen siehe Text

<y
pe]
la 1b 2a 2b 3 4 Summe E g
g2
\ aSZ
A 28 5 21 2 12 3 71 34 9,
B 30 16 5 5 18 4 78 | 879,
C 3 1 1 0 4 1 10 59,
D 3 6 3 0 7 3 22 1109
E 8 4 3 3 10 2 30 | 149
Summe der mit Licht-
reizen untersuchten
Neurone 72 32 33 10 51 13 | 211
Nicht lichtklassifiziert 19 2 69 2 12 15 119
Gesamtsumme 91 34 102 12 63 28 | 330
Prozent-Werte der
Opticusreaktions-
typen 289, | 119, | 30% | 3% | 19% | 9%

Tabelle 2. Verteilung von 211 mit Licht- und Opticusreizen untersuchten Neuronen
(siehe Tab. 1)

Die lichtbeeinfluiten Reaktionstypen (B-, C-, D-, E-Neurone) sind zu einer Gruppe

zusammengefat

ta | tb | 22 | 2p | 8 | 4 | Summe
AL '...28‘5’21‘2}12’3'71
B,C,D,E . ... .. .. 44 27 12 8 | 39 10 | 140
Summe. . . . . . . . . . L2 | 32 | 33 | 10 | 51 | 13 |21

Die nihere Analyse der y2-Werte ergab, daB der Zusammenhang von Opticus-
und Lichtreiztypen vor allem auf der iitber die statistisch zufillige Streuung hinaus-
gehenden hdufigen Kopplung des Typ2 mit dem Typ A bzw. der unter der statistischen
Wahrscheinlichkeit (bei gleichméaBiger Verteilung) vorkommenden Kombination
B-C-D-E-Neuronen mit dem Typ 2 beruht. Dieser sehr wichtige Zusammenhang,
welcher einen ersten Aufschlu8 ither die binoculare Koordination gibt (siehe S. 399f.),
wird bei Zusammenfassung der von einem Auge her aktivierten Typen zu einer ein-
heitlichen Gruppe (Tab. 2) besonders deutlich. Fiir den Vergleich der A-Neurone und
der gemeinsamen Gruppe der B-C-D-E-Neurone mit den Opticusreiztypen ergab
sich bei 5 Freiheitsgraden fiir »2 ein Wert von 23,09 und p < 0,001, was den in
der Tabelle zusammengefafiten Befund statistisch beweist.
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Eine Gruppe der Tab.2 verdient noch besondere Beachtung, und zwar die
Neurone, welche weder von einem Auge durch den Opticusreiz, noch vom anderen
Auge durch Lichtreize aktivierbar sind {A-—1). 33 der abgeleiteten und gleichzeitig
mit Lichtreizen untersuchten Neurome (169)) konnten weder durch Licht noch
durch Opticusreize reizgekoppelt aktiviert werden. Fiir diese Zahl ergibt sich unter
Anwendung der 3-Sigma-Grenze der untersuchten Neuronenzahl (211) ein oberer
Grenzwert von 24,2%,.

Dieses Resultat besagt, daff hiochstens ein Viertel der Neurone des op-
tischen Cortex durch optimale Reize von beiden Augen nicht aktiviert oder
gehemmt werden kann.

Bei Zusammenfassung weiterer Gruppierungen ergaben sich folgende,
fir die binoculare Koordination wichtige Zahlenwerte :

38 Neurone (18%, ) waren von einem Auge nicht durch Licht zu aktivieren
(A-Typ), reagierten jedoch auf Opticusreizung des anderen Auges
(Typ2,3,4). Als untere 3-Sigma-Grenze ergibt sich fiir diesen Wert 11%,,
als obere Grenze 279,.

71 Newrone (34%, 3-Sigma-Grenzwerte: 24—43%) waren von einem
Auge durch Lichireize zu beeinflussen, nicht jedoch durch Opticusreize vom
anderen, Auge her zu reizgekoppelten Entladungsfolgen anzuregen
(Typengruppierungen: B-C-D-E-, 1a, 1b).

Schlieflich waren 69 Neurone (32%,, 3-Sigma-Grenzwerte 23-—429,)
sowohl von einem Auge durch Lichtreize, als auch vom anderen Auge durch
elektrische Opticusreizung zu akiivieren (Typengruppierung B-C-D-E-
—, 2,3, 4).

Die in Tab.1 angegebenen Prozentwerte unterliegen selbstverstandlich
statistischen Gesetzmdfigheiten. Unter Anwendung der 3-Sigma-Grenze ergaben sich
folgende Grenzwerte fiir die tatsichliche Verteilung der verschiedenen Opticus-
reiztypen im priméiren optischen Cortex der Katze:

Typ la: 21-—36%; Typ1b: 6—17% ; Typ2a: 23—38%,; Typ2b: 1—7%; Typ3:
13—269%, ; Typ 4: 5—15%,.

Fiir die mit monocularen Lichtreizen untersuchten 211 Neurone gelten folgende
3-Sigma-Grenzen:

A-Neurone: 25—44%, ; B-Neurone: 28479, ; C-Neurone: 2-—11%, ; D-Neurone:
5—189%, ; E-Neurone: 8—229,.

Die von June u. BAUMGARTNER angegebenen Verteilungswerte von 79 Neuronen
liegen bis auf die A-Neurone innerhalb der hier mitgeteilten Grenzwerte.

1V. Verteilung der Reaktionstypen bei ipsi- und kontralateraler Reizung

Von den 330 mit Opticusreiz untersuchten Neuronen wurden von
150 die Reaktionen nach ipsilateraler und von 160 nach kontralateraler
Opticusreizung untersucht. Bei 20 Neuronen wurde sowohl die Reaktion
auf kontralaterale als auch auf ipsilaterale Reize registriert. In der
Tab. 3 sind fiir diese Neurone jedoch nur die Reaktionen auf kontra-
laterale Reizung eingetragen, so daB insgesamt 180 Neurone mit kontra-
lateraler Reizung in dieser Tabelle aufgefilhrt sind. Aus dieser Tabelle
ergibt sich, daB kein Zusammenhang zwischen Reizseite und Opticus-
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Tavelle 3. Verteiluny der Reaktionstypen von 330 Neuronen des primdren opiischen
Cortex der Katze bei ipsiloteraler (150 Newrone) und contralateraler (180 Newrone)

Oupticusreizung

1a i th | 2a - 2b 3 4 ‘Summe
Ipsilateral . . . . . . . . 4| 12 ‘ 41 \ 4 | 34 | 14 | 150
Contralateral . . . . . . . | 46 22 61 8 29 14 180
Summe. . . . . . ..ot |34 102 | 12 | 63 | 28 |330

reaktionstypen besteht, was statistisch mit Hilfe der y2-Methode be-
wiesen werden kann. Bei 5 Freiheitsgraden ergab sich #2 = 6,1; p ist
erheblich gréBer als 0,05. Ein Zusammenhang zwischen Reaktionstypen
und Reizseite kann also nicht angenommen werden.

Besprechang der Ergebnisse

Die elektrische Reizung des Sehnerven ist zwar durchaus unphysiolo-
gisch, da sie zahlreiche Fasern gleichzeitig erregt, die unter normalen
Bedingungen durch Lichtreize nicht synchron aktiviert werden kénnen.
Doch sind die Ergebnisse der elektrischen Opticusreizung von besonderem
neurophysiologischem Interesse, weil sie uns Einblicke in die zeitlichen
Abliufe der zentralen optischen Vorgimge geben, die auf andere Weise in
exakter Form nicht zu erhalten sind. Der Opticusreiz erméglicht eine
direkte Untersuchung der Leitungsvorginge im zentralen optischen
System durch Umgehung des retinalen Neuronensystems und Ausschaltung
der retinalen Latenz und erlaubt genauere Messungen der Synapsenzeiten
im Corpus geniculatum und optischen Cortex. Auch sind die Effekte im
Elektrocorticogramm nach Opticusreizung seit den klassischen Ex-
perimenten von BisEOoP, BARTLEY u. O’LEARY (1933--1940)6:14.15 sohr
genau untersucht1,12,16-18,22,23,62,63 wodurch eine Korrelation zwischen
Neuronenentladungen und Makrowellen des Cortex erleichtert wird.

Im folgenden besprechen wir: a) die Unterschiede der Erregungsmuster
von corticalen und retinalen Neuronen, b) die Bezichungen zwischen
Neuronenentladungen und Elektrocorticogramm, ¢) die verschiedenen
Neuronenentladungen nach Opticusreizen und die Bedeutung kurzer und
langer Latenzzeiten, d) die Hemmungsvorginge, e) die Beziehungen
spater Neuronenreaktionen zum unspezifischen afferenten System, f) die
Bedeutung der Ergebnisse fiir die Frage der binocularen Koordination
bei Reizung des ipsi- und kontralateralen Auges, die ausfiihrlicher in der
zweiten Arbeit von GRUSSER u. GRUTZNER behandelt werden.

1. Retinale und corticale Neurone. Obwohl, wie einleitend gesagt, ein
Teil der corticalen Neurone éhnliche Erregungsmuster hat wie die
retinalen Neurone, finden sich doch erhebliche Unierschiede, die fiir eine
differenziertere, andersartige neuronale KErregungsverteilung in der
-Sehrinde sprechen. Nach anatormischen, physiologischen und klinischen
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Untersuchungen ist zwar eine Punkt-fiir-Punkt-Projektion der Retina
auf den Cortex anzunehmen, doch ist diese Projektion nicht starr, son-
dern offenbar durch Augenbewegungen, durch vestibulire und andere
proprioceptive Impulse modifizierbar. Ferner sind in der Hirnrinde und
wahrscheinlich schon im Corpus geniculatum durch die binoculare
Vertretung der Gesichtsfelder verschiedene Erregungs-Konstellationen
notwendig.

Die wichtigsten Unterschiede zwischen den Neuronensystemen des
optischen Cortex und der Retina®® sind die folgenden:

1. Die corticalen Neurone bilden ein wohlkoordiniertes Regelsystem,
das auch durch maximale Lichtreize nur wenig aus seinem mittleren
Erregungsniveau gebracht wird. Die retinalen Neurone zeigen viel
stirkere Verdnderungen der Gesamtaktivitdt bei Licht und Dunkel,
obwohl auch bei ihnen reziproke Erregung und Hemmung der on- und
off-Entladungen vorkommt.

2. Ein Teil der corticalen Neurone reagiert nicht auf Lichtreize
(A-Neurone)®.%,%, ein anderer Teil wird sowohl durch Licht- wie Dunkel-
reize gehemmt (C-Neurone®?®5.5), Diese Reaktionstypen fehlen wahr-
scheinlich in der Retina.

3. Die corticalen Neurone adaptieren schneller als die retinalen
Neurone®s.

4. Die corticalen Neurone reagieren nicht nur auf Lichtreize, sondern
auch auf andere nicht-optische Erregungen, vor allem aus dem un-
spezifischen System?,2.%.57,%, Wahrend die Retina-Neurone quantitativ
exakt antworten, dhnlich wie ein MeBinstrument, das nur durch den
Adaptationszustand der Receptoren modifiziert wird, zeigen die Cortex-
Neurone je nach ihrer sonstigen Aktivierung oder Hemmung von
unspezifischen Impulsen oder von anderen Cortexregionen oder Sinnes-
organen quantitativ sehr verschiedene Reaktionen auf Lichtreize. Die
retinalen Neurone antworten dagegen quantitativ genau und adaequat
allein auf Lichtreize.

5. Ein Teil der corticalen Neurone kann binocular von Receptoren
beider Augen beeinflufit werden®. Die retinalen Neurone werden nur
monocular von den Receptoren des eigenen Auges erregt oder gehemmt.

Gemeinsam ist beiden Neuronensystemen, daB sie auch ohne iuBere
Reize eine mehr oder weniger ausgeprigte spontane Ruheaktivitit haben.
Im Cortex ist diese Spontantétigkeit einem dauernden raschen Wechsel
durch andere corticale und subcorticale Impulse unterworfen. Wieweit
diese spontanen Ruheentladungen auch in der Retina von unspezifischen
cerebralen Impulsen angeregt und modifiziert werden, ist noch nicht
geklért.

Ein weiterer Unterschied der Erregungsmuster des corticalen und
retinalen Neuronensystems nach Lichtreizung wurde von Jung wu.

27*
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BAUMGARTNER1:% darin gesehen, daf§ etwa die Hilfte der von ihnen
untersuchten corticalen Neurone durch den Lichtreiz in ihrer Entladungs-
frequenz nicht beeinfluBt werden und diese Neurone so einen stabili-
sierenden Faktor fiir die Erregungssteuerung im optischen Cortex bilden
(A-Neurone).

Nach unseren Untersuchungen sind die lichtunbeeinflulten A-Neurone
nach Belichtung eines Auges im optischen Cortex etwas seltener als
309, der Neurcnenpopulation. Von diesem Drittel ist aber wiederum
etwa die Halfte durch Opticusreize vom anderen Auge beeinfluBlbar.
Durch Lichtreize eines Auges und Opticusreizung des anderen Auges
unbeeinflufft blieben nur 169, der Neurone. Ferner wurde von ARIMOTO
u. CREUTZFELDTL,2:25 gezeigt, daB ein Teil der A-Neurone auch mit un-
spezifischen Thalamusreizen erregt werden kann und daf diese Erregungen
durch Lichtreize modifiziert werden kénnen. Man mull daher annehmen,
daB die lichtunbeeinfluften A-Neurone nicht nur ein stabilisierendes
Neuronen-System mit gleichméBiger , Hintergrundentladung % sind,
sondern, wie schon frither kurz diskutiert?.54%, guch ein Reservesystem
bilden. Dieses Reservesystem kann offenbar bei Aktivierung der Aufmerk-
samkeit nach Erregung des unspezifischen Systems durch Licht beeinflul3t
werden. Die Haufigkeit der A-Neurone im gesamten Neuronensystem des
optischen Cortex muB noch durch weitere Untersuchungen geklart werden.
Die nach den ersten Untersuchungen® angenommene Héufigkeit der
A-Neurone von etwa der Hilfte aller Nervenzellen des optischen Cortex
war wahrscheinlich zu hoch — nach unseren jetzigen Auszdhlungen
diirfte 1/, als von einem Auge micht beeinflufbar wnd 1[g doppelseitig
unbeeinfluffbar anzunehmen sein. Genaueres tiber die Funktion der
A-Neurone werden wir erst nach weiteren Untersuchungen iiber die
binoculare Koordination aussagen konnen.

Die C-Neurone des optischen Cortex, welche sowohl durch Licht- als
auch durch Dunkelreize gehemmt werden, stellen nach den bisherigen
Untersuchungen ebenfalls einen nur corticalen Reaktionstyp dar. AuBer
diesen C-Neuronen konnten noch einzelne andere Neurone nachgewiesen
werden, welche den Lichtreiz in komplizierter Weise ,,verrechnen’.

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den Erregungsmustern
corticaler und retinaler Neurone besteht darin, daB sich die Brregung
der corticalen Neurone durch elektrische Reizung in unspezifischen
Kernen des intralamindren Thalamus oder der Formatio reticularis
modifizieren lift (AxiMoro, CREUTZFELDT, GRUSSER'224-26.28) Kine
Modifikation retinaler Erregungsmuster nach Lichtreizen konnte bisher
nur durch elektrische Reizung in der Formatio reticularis des Tegmen-
tum (GraNiT®) gefunden werden (siehe auch Dopr2®). Durch elektrische
Reizung in den unspezifischen Kernen des intralamindren Thalamus
konnte der eine von uns (O.-J. G.) keine Reaktion an den retinalen
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Neuronen und auch keine Beeinflussung der physiologischen Erregung
finden. Doch muf} diese Frage der unspezifischen Beeinflussung der
Retinaneurone noch offen bleiben.

2, Elektrocorticogramm wund Neuronenentladung. Uber die Inter-
pretation der charakteristischen Wellen des Elektrocorticogramms der
Sehrinde nach Opticusreiz gehen die Meinungen der verschiedenen
Untersucher erheblich auseinander. CHANG u. KaaDa 22 nehmen fiir den
Tractus opticus und die Radiatio optica 3 verschieden rasch leitende
Fagerarten an (siche CHANG2!) und interpretieren die Wellen 1, 2
und 3 als présynaptische Potentiale der im Cortex ankommenden
Impulse.

MarerET LENNOXS konnte durch Mikroelektrodenableitungen aus
dem Tractus opticus 3 verschiedene Faserarien mit deutlich zu differen-
zierenden Leitungsgeschwindigkeiten nachweisen. (52 m/sec, 37 m/sec
und 16 m/sec als Mittelwerte). Diese Unterscheidung von 3 Fasergruppen
steht in guter Korrelation mit den histologisch gefundenen Faserarten
verschiedenen Durchmessers. Berechnet man bei einem Leitungsweg von
etwa 61 mm und einer synaptischen Verzégerung von 0,6 msec im
Geniculatum aus den von Lewnwox gefundenen Leitungsgeschwindig-
keiten die zu erwartenden corticalen Latenzzeiten, so erhilt man
folgende drei Werte: 1,8 msec, 2,3 msec und 4,4 msec. Dabei muB
allerdings beachtet werden, daBl der Nachweis von drei verschiedenen
Fagserarten im Tractus opticus noch nicht die postsynaptische Weiter-
leitung von drei verschiedenen Vorgingen im Geniculatum laterale
beweist.

P. 0. Bisgor u. Mitarb.'®-'® konnten durch die Registrierung der
pri- und postsynaptischen Potentiale des Gangl. geniculatum lat. nach-
weisen, dall in diesem nur zwei durch verschiedene Latenzzeiten und
Schwellen charakterisierte Ubertragungsvorginge stattfinden. Ent-
sprechend diesen Ergebnissen und ihren eigenen Befunden nehmen
Mazis u. KruaER® nur zwei durch verschieden rasch leitende Faser-
systeme gekennzeichnete Verbindungsmoglichkeiten zwischen Geni-
culatum und optischem Cortex an und interpretieren so Welle 1 und 2
als prasynaptische Potentiale der Leitungsbahnen, Welle 3—5 als cor-
ticale Reaktion. Bei Abtragung der Rinde und Ableitung aus der darunter
liegenden weilen Substanz erhielten sie nur noch Potentiale, welche der
Welle 1 und 2 entsprachen. Dieser Befund stimmt mit den Ergebnissen
von Crage® iiberein, bei dessen Untersuchungen durch Ableitung aus
verschieden tiefen Schichten die Wellen 1 und 2 konstante Potential-
richtung behielten, wihrend die Welle 3 eine Inversion zeigte.

G. H. Bisuop, O’LEARY u. CLAREM~4 deuten dagegen nur Welle 1 als
prasynaplisches Polential und simtliche weiteren Wellen als corticale
Reaktion.
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Zur Interpretation unserer Befunde stellen wir folgende Arbeits-
hypothese auf: Welle 1 und 2 sind, wie Mars, KrucEr und CrAGa an-
genommen haben, Potentiale von 2 verschieden rasch leitenden Faser-
systemen der Radiatio optica. Diese beiden Wellen korrespondieren mit den
beiden ersten Gruppen der registrierten Neurone von 1,8 und 2,4 msec
Latenzzeit im Mittelwert. Diese Latenzzeiten der beiden Neuronengruppen
des Typ 2 entsprechen etwa den theoretisch zu erwartenden Werten der
Faserentladungen der Sehstrahlung nach den Ergebnissen von Lexwox®
und sind daher zum groBen Teil Entladungen von afferenten Fasern, die zu
corticalen Neuronen leiten. Ein Teil der registrierten Neurone mit Latenz-
zeiten zwischen 2,1 und 2,5 msec sind aber wahrscheinlich schon postsynap-
tische Potentiale. Welle 3 und 4 sind nur auf corticale Neuronenentladungen
zuriickzufithren. Bei Neuronen des Typ 2 mit fiber 2,6 msec Latenzzeit
konnten bei Doppelreizen des N. opticus mit sehr kurzem Intervall post-
synaptische Potentiale und IS-spikes nach dem zweiten Reiz an Stelle
eines voll ausgebildeten SD-spike im Sinne von EccLrs u. Mitarb.®! regi-
striert werden. Dies kann als Beweis dafiir angesehen werden, daf es
sich um Ableitungen von einzelnen Nervenzellen handelt (GRUSSER u.
CornEHLS 4, siehe auch FREYGANG ). _

Beriicksichtigh man die Interpretation der ECG-Wellen und die zahlen-
méBige Verteilung der verschiedenen Neuronentypen nach Opticusreizen,
so sieht man, daf etwa /5 der corticalen Neurone innerhalb der ersten
6 msec nach dem Opticusreiz reagiert. Die Latenzzeiten dieser primdren
Aktivierungsphasen gruppieren sich wm Maxima, welche den 4 positiven
Wellen des ECGs enisprechen. 2|, der corticalen Neurone sind wihrend
dieser Zeit durch den Opticusreiz noch nicht beeinfluBit.

Synchronisierte Entladungshiufung der priméir aktivierten corticalen
Neurone bedingt also die ersten positiven Wellen. Zu Beginn der negativen
Welle 5 sind 90%, der primiren Aktivierungsphasen der Neurone des
Typ 2 zu Ende, denn zwischen 7 und 12 msec entladen nur noch wenige
Neurone des Typ2b. Etwa 8—12 msec nach dem Opticusreiz setzt
weiter die Hemmung der Neurone des Typ 4 ein. Im ECG sieht man von
etwa 7—18 msec nach dem Reiz eine deutlich ausgeprigte negative
Welle (5). Wiihrend dieser oberflichennegativen Welle 5 ist die durchschniti-
liche corticale Aktivitit erheblich verminders, denn auch die Aktivierung
der Neurone des Typ 3 setzt erst spater, frithestens 25 msec nach dem
Reiz wihrend der ersten langsamen positiven Nachschwankung im ECG
(Abb. 1b: Welle 6) ein. Verminderte Aktivitit im corticalen Neuronen-
system nach vorausgehender Aktivierung korreliert also zeitlich mit der nega-
tiven Welle 4.

Die Korrelation von Neuronenentladungen bzw. verminderter Neu-
ronenaktivitit und corticalen Wellen ist am einfachsten mit der
Interpretation des BCG als réumlich vektorielle Integralfunktion der elek-
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trischen Ielder um die Nervenzellen (Somapotentiale und Dendritenpoten-
tiale) zu verstehen. Dabei wiirden allerdings die Somapotentiale fiir die
Entstehung eine gréflere Rolle als die Dendritenpotentiale spielen.

Die Interpretation der Welle 5 als Dendriten- und Inferneuronen-
potential durch CHANG u. KaaDA?2 oder antidromes apikales Dendriten-
potential (CLaRE u. Bissor?) erscheint uns noch nicht gesichert, weil
sich die Erregung nicht nur in die zur Oberfliche gerichteten Dendriten
ausbreitet, sondern auch in anderen Richtungen. So interpretieren
CLARE u. Brsuor? die lingere Komponente der ersten positiven Wellen
als Erregung der basalen Dendriten. Die Entstehung der ausgeprigten
negativen Welle 5 wire bei Betrachtung des entstehenden elektrischen
Gesamtfeldes allein als Dendritenpotential schwer zu erkldren. Die
Negativitit der Welle 5 wire auch als Folge verminderter Neuronen-
aktivitdt zo deuten, welche zu einem Potentialabfall der abgeleiteten Stelle
gegeniiber einem indifferenten Punkt fithrt. Der umgekehrte SchluB:
Negative Welle also auch Verminderung mittleren corticalen Erregungs-
niveaus ist jedoch keineswegs allgemeingiiltig, da wihrend der negativen
recruiting-Wellen bei Reizung unspezifischer Thalamuskerne eher eine
vermehrte mittlere Neuronenaktivitit im optischen Cortex vorhanden
ist (siche CrREUTZFELDT u. ARmMOTO?). Wahrscheinlich spielen fiir die
Entstellung der langsamen Wellen verschiedene Faktoren eine Rolle,
die je nach Reizart mehr oder wenig wichtig sind. Dariiber soll spiter
an anderer Stelle eingehend diskutiert werden.

3. Schwellenwerte und Latenzzeiten der Entladungen der Primir-
aktivierung. Bei etwa 209, der Neurone des Typ 2 konnten 2 Ent-
ladungen in der Primiraktivierung registriert werden. Diese beiden
Entladungen hatten konstante Latenzzeiten und deutlich unterscheidbare
Reizschwellenstérken. Das Intervall der beiden Entladungen lag
zwischen 0,6 und 2,0 msec. Dieser Befund 146t sich am einfachsten durch
die Annahme interpretieren, daB diese corticalen Neurone Afferenzen von
verschiedenen Fasern (mit differierenden Leitungsgeschwindigkeiten)
bzw. itber eine verschiedene Anzahl von Synapsen aktivierende Impulse
erhalten. Eine Konvergenz der verschieden rasch leitenden Fasersysteme
des N. opticus bzw. der Radiatio optica an einzelnen corticalen Neuronen
erscheint daher sehr wahrscheinlich. Das ,,Springen’ der Latenzzeit
(synapse-skipping) bei Entladungen in der Primiraktivierung 1a8t sich
ebenfalls mit dieser Annahme erkliren. Nur schlieBt — wakhrscheinlich
wegen verschiedener Hemmvorgénge an den dazwischen liegenden
Synapsen — der Reizerfolg iiber einen Aktivierungsweg den Reizerfolg
iiber einen anderen Aktivierungsweg aus.

Lavuk u. MoNNIER® ermittelten durch Vergleich von ERG- und EEG-Reaktion
beim Kaninchen die ,,retino-corticale Zeit mit 7 msec. Die erheblich kiirzeren
Latenzzeiten der corticalen Neurone bei Opticusreizen zeigen, daB die tatsichliche
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kleinste ,,retino-corticale Zeit™ geringer ist. Die lingeren Werte von Lavr u.
Moxxier sind zum Teil auf die etwa 10fach langsamere Leitungsgeschwindigkeit der
Opticusfasern innerhalb der Retina (DopT3) zuriickzufiithren.

4. Hemmvorginge an corticalen Neuronen nach elektrischer Optieus-
reizung. Die Neurcne des Typ 2 zeigen regelmiflig spétestens 7 bis
12 msec nach dem Opticusreiz eine lange anhaltende Entladungspause, in
welcher ihre Erregbarkeit deutlich vermindert ist.

Untersucht man die Erregbarkeit der Neurone des Typ 2 tber spezi-
fische Afferenzen kurz nach der Priméraktivierung durch elektrische
Doppelreize des N. opticus mit verschiedenen Intervallen, so ergibt sich
ein deutlich phasischer Verlauf mit absoluter und relativer Refraktarphase,
an welche sich eine supernormale Phase anschlieBt4.. Etwa ab 40 msec
nach Opticusreiz sind in der Entladungspause die Hemmvorginge
verhaltnismaBig schwach ausgepriigt, was sich durch die Uberlagerung
mit aktivierenden Lichtreizen vom anderen Auge her leicht zeigen lieS.

Es wird als Arbeitshypothese angenommen, dall die Hemmung des
Typ 2 nach der Primérentladung im wesentlichen durch synaptische
Endigungen der Neurone des Typ 3 bedingt wird. Die Hemmung
der Neurone des Typ 4 ist wahrscheinlich ebenfalls auf synaptische
Hemmvorgange durch Impulse von Neuronen des Typ 3 zuriickzufithren.

Nach zahlreichen Beobachtungen bei den Experimenten hatten wir den Eindruck,
daB Neurone des Typ 3 und des Typ 2 aus wverschiedenen corticalen Schichten ab-
geleitet wurden. Diese Vermutung kann jedoch erst durch Lokalisation der Mikro-
elektrodenspitze bewiesen werden.

5. Neurone des Typ 3 mit langer Latenz und unspezifisches System.
Bei der Reaktion der Neurone des Typ 3 nach Opticusreizung fallt die
Abnlichkeit mit der Reaktionsform optischer corticaler Neurone nach
elektrischer Reizung wunspezifischer Thalamuskerne auf (Typ IIT nach
ArivMoro u. CrEUTZFELDT *24%). Elektrische Reizung in den intra-
lamindren Kernen des Thalamus beeinflult, wie CREUTZFELDT u.
GrirssEr 2 zeigen konnten, unter anderem die kritische Flimmerfrequenz
(CFF) einzelner corticaler Neurone. Eine Erhohung der CFF ergab auch die
elektrische Reizung des N. opticus bei licht- oder dunkelaktivierten Neuro-
nen des Typ 3, die auf Flimmerbelichtung des anderen Auges reagierten.

Als Arbeitshypothese nehmen wir an, dafl die Aklvierung der Neurone
des Typ 3 nicht durch spezifische Afferenzen der Sehstrahlung, sondern
iiber das unspezifische afferente System zustande kommen. HassT.ErA®.50
sieht den ventralen Teil des Geniculatum lat. (beim Menschen Prae-
geniculatum) als einen solchen unspezifischen Relaiskern fiir das optische
System an. BisaoP u. CLARE!® konnten aus dem dorsalen Thalamuskern
Aktionspotentiale nach Opticusreizung registrieren, welche unter Um-
stdnden mit Collateralen von direkten Opticusfasern in Beziehung stehen
(BaArRIs, INGRAM u. Ranson?). Weitere Verbindungsmoglichkeiten mit
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unspezifischen Kernen sind ricklaufige Collateralen aus der Sehstrahlung
(O’LEarY®) bzw. corticofugale Fasern (PoLyax®, MINKOWSRI®).

Wichtig erscheint uns, dafl die Neurone des Typ 3 nur von einem Auge
lange Latenzzeiten haben, aber vom anderen Auge durch Licht- oder Dunkel-
reize mit kurzer Latenzzeit aktiviert werden konnen. Offenbar erhalten die
Typ 3-Neurone zum groBien Teil direkte spezifische Afferenzen vom anderen
N.opticus. Die Bedeutung dieser Doppelversorgung wird in spéteren Arbei-
ten nach den Ergebnissen doppelseitiger Opticusreizung diskutiert werden.

6. Verteilung von Licht- und Opticusreaktionstypen als Beitrag zar
binoenlaren Koordination. Zahlreiche histologische Untersuchungen
(Minxowsk1®, O’Lrary®, BArRIS?, BROUWER, ZEEMANN 1. HOUWER1?,
THUMA™, GLEES:%7) sprechen dafir, daB die Fasersysteme vom ipsi- und
contralateralen Auge im Gangl. geniculatum lat. in getrenmten Schichien
verschaltet werden. Neurophysiologische Ergebnisse (TasAkr u. Mitarb.%,
Conn®?) bestdtigen zunichst diese anatomischen Befunde, jedoch be-
richteten ERULEAR u. FIiLENz32? kiirzlich iiber Neurone im Genicula-
tum der Katze, die von beiden Augen aktiviert wurden. Die Schichten
des Geniculatum sind bei der Katze histologisch jedoch deutlich getrennt
und nur relativ wenig Dendriten (O’Lrary®) tberschreiten die Grenzen
der Schichtung. Die weitere Verarbeitung der getrennt weitergeleiteten
Impulse aus den beiden Augen geschieht in verschiedenen synaptischen
Kombinationen.

Btwa 50, der Neurone des optischen Cortex erhalten nur von einem Auge
primére synaptische Afferenzen. Die Aktivieruny durch diese primdiren
synaptischen Afferenzen kann jedoch vom anderen Auge her gesteuert
werden. Bin Teil dieser Steuerung geht zweifellos iiber das unspezifische
System (Neurone vom Typ 3, licht- oder dunkelaktiviert). Etwa 10 bis
15%, der Neurone erhalten direkte synaptische Endigungen aus den
verschiedenen Schichten desGangl. geniculatum. Diese Neurone werden bei
Reizung beider N. optici mit kurzen Latenzzeiten (unter 2,6 msec) entladen.

Die Neurone des Typ2b sind offenbar binocular integrierende Neurone
des optischen Corfex, welche von corticalen Neuronen, die direkte Geni-
culatum-Afferenzen erhalten, aktiviert werden. Die relativ langen
Latenzzeiten der Priméraktivierung der Neurone des Typ 2b weisen auf
mehrere Synapsen hin.

Die binoculare Koordination wird jedoch zweifellos schon im Gangl.
gen. lat. vorbereitet, wofiir der Befund spricht, daB sich die Licht-
reaktionen von Neuronen des Typ 1 durch gleichzeitige Opticusreizung
deutlich bahnen lassen (Abb. 3).

Weitere Theorien fiir die Bedeutung von Erregungen der unspezifischen
Relaiskerne fiir die binoculare Koordination, sowie fiber die verschiede-
nen Mechanismen der Erregungsstabilisierung innerhalb des optischen
Systems sollen in spiteren Arbeiten 1.4 besprochen werden.
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Zusammenfassung

1. Die Reaktionen von 330 Neuronen des primdren optischen Cortex
nach ipsi- oder kontralateraler Opticusreizung werden beschrieben (25 Kat-
zen, encéphale isolé). 211 dieser Neurone wurden gleichzeitig auf ihre
Reaktionen bei Lichtreizen untersucht. Es wurde jeweils dasjenige Auge
belichtet, dessen N. opticus nicht elektrisch gereizt wurde.

2. Die Reaktionen der Neurone nach elektrischen Einzelreizen des
N. opticus lassen sich in 4 Reaktionstypen gliedern: Typ 1a und b ohne
reizgekoppelte Entladungen, Typ 2a und b Reaktionen mit kurzer Latenz-
zeit (1,7—12msec), T'yp 3 Reaktionen mitlanger Latenzzeit (25-—120 msec),
T'yp 4 mit primérer Hemmung (Entladungspause nach dem Reiz).

3. 39Y%, der registrierten Neurone zeigien nach einem Hinzelreiz keine
direkt reizgekoppelten Reaktionen (Typ 1). Zwei Untergruppen lieBen sich
unterscheiden: Neurone des Typ 1a (28%,) waren bei statistischer Aus-
wertung auch nach zahlreichen Einzelreizen nicht beeinfluB3t, wihrend
Neurone des Typ 1b (119%,) nach mehreren Reizen ihre Spontanaktivitit
diffus erhohten.

4. Neurone des Typ 2 (33%,) reagierten nach 1,7—12 msec Latenzzeit mit
einer kurzen Primdraktivierung von 1—3 Entladungen. Darauf folgte eine
Entladungspause von 50—200 msec, an welche sich meist eine deutlich
ausgeprigte sekunddre Aktivierungsphase anschloB. Typ 2a zeigte kurze,
konstante Latenzzeiten der ersten und zweiten Primérentladung
zwischen 1,8 und 6 msec (909, von Typ 2). 109, der Neurone des Typ 2
hatten inkonstante Latenzzeiten zwischen 4 und 12 msec (Typ 2b).

Bestand die Priméraktivierung aus 2 Entladungen, so hatten diese meist
verschiedene Reizschwellen. Einige Neurone mit einer Entladung in der
Priméraktivierung zeigten ein charakteristisches ,,Hin- und Her-
springen’ der Latenzzeit, so daf sich Maxima bei 2 Werten ergaben.

5. Neurone des Typ 3 (19%,) reagierien 25120 msec nach dem Reiz
mit einer Aktivierungsphase wechselnder Dauer. Auffallend war die
erhebliche Variationsbreite der Latenzzeiten beim gleichen Neuron unter
konstanten Reizbedingungen.

6. Neurone des Typ 4 (9%,) zeigten von etwa 10 msec nach Reizbeginn
bis 120—300 msec nach dem Reiz eine Entladungspause (primdre Hemm-
phase). An diese Entladungspause schloB sich meist eine Nachaktivierung
an, in der die Entladungsfrequenz im Vergleich zu der Spontanaktivitit
erhoht war.

7.In 4 Versuchen wurde der ipsi- und kontralaterale N.opticus ge-
reizt. Es wurden sowohl Neurone gefunden, welche von beiden N. optici
nach dem gleichen Reaktionstyp aktiviert waren, als auch Neurone,
welche nach verschiedenen Typen reagierten.

8. Durch gleichzeitige Reizung in unspezifischen Thalamuskernen liel3
sich die Reaktion auf Opticusreize an den einzelnen Neuronen des
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optischen Cortex modifizieren. Dieser Befund entspricht der frither
dargestellten Beeinflussung der Lichtreaktionen durch Thalamusreize
(CrEUTZFELDT, ARKIMOTO, GRUSSER).

9. Htwa ein Drittel der Neurone blieb bei jeweils einer Reizart un-
beeinflufi. 34%, konnten durch Lichtreize, 389, durch Opticus-Einzel-
reize nicht reizgekoppelt beeinflufit werden. 169, waren weder durch
Lichtreize eines Auges noch durch Opticusreize des anderen Auges
in ihrer Entladungsfolge zu verindern. '

10. An 211 Neuronen wurde der Zusammenhang zwischen Opticusreiz-
typen wund Lichireaktionstypen wuntersucht wund statistisch ausgewertet.
Dabei ergaben sich folgende Kombinationen: 189, der Neurone waren
durch Licht von einem Auge weder zu aktivieren noch zu hemmen
(A-Typ), reagierten jedoch auf Opticusreizung des anderen Auges
(Typ 2, 3, 4). 349, waren von einem Auge durch Lichtreize zu beein-
flussen (Typ B, C, D, E,) jedoeh nicht durch Opticusreizung vom anderen
Auge (Typ1). 32% waren sowohl von einem Auge durch Lichtreize
(Typ B-, C-, D-, E-) als auch vom anderen Auge durch Opticusreize in
ihrer Entladungsfrequenz zu modifizieren (Typ 2, 3, 4). 169, blieben
durch beide Reize unbeeinflufbar (Typ A und 1).

11. Ipsi- und kontralaterale Opticusreize ergaben keine signifikant
unterschiedenen Haufigkeiten der Reaktionstypen im optischen Cortex.

12. Beziehungen zwischen den Makrowellen des Cortex und den Neuron-
entladungen werden aufgezeigt. Die Latenzzeiten der Priméaraktivierung
des Typ 2 gruppieren sich um die positiven Wellen 1—4. Wahrend der
oberflichennegativen Welle 5, die von anderen Autoren als ,,Dendriten-
potential® interpretiert wurde, konnten keine reizbedingten Newron-
entladungen registriert werden.

Das Cortexpotential nach Opticusreizung kann als rdumlich-vek-
torielle Integralfunktion der elektrischen Felder um den Zellkérper und
die Dendriten erklirt werden.

13. Es wird angenommen, dafl die Neurone des Typ 2 durch direkte
spezifische Geniculatumafferenzen, die Neurone des Typ 3 iiber wun-
spezifische Thalamusafferenzen aktiviert werden. Die binoculare Erregung
corticaler Neurone wird in der folgenden Arbeit dargestellt werden.

Die Arbeit wurde mit Unterstittzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft
durchgefiihrt.

Unserem Techniker, Herrn H. Kapp, danken wir fiir die Uberwachung der
Apparaturen, Frl. M. Bentz fiir technische Assistenz bei den Experimenten.

Literatur
1 Akmioro, H., u. 0. CrREUTZFELDT: Beeinflussung von Neuronenentladungen
der Hirnrinde durch das unspezifische Aktivierungssystem des Thalamus. Klin.
Wschr. 1957, 119. — 2 Axivoro, H., u. O. CreEuTZFELDT: Reaktionen von Neuronen
des optischen Cortex nach elektrischer Reizung unspezifischer Thalamus-Kerne.



402 A. GrUTZNER, O.-J. GRUssER und G. BAUMGARTNER:

Arch. Psychiat. Nervenkr. 196, 494520 (1957/58). — ® Bareis, R. W.: Disposition
of fibers of retinal origin in the lateral geniculate body. Arch. Ophthal. (Chicago) 14,
61—70 (1935). — * Barris, R. W., W. R. IxcraM and S. W. Ranson: Optic
connections of the diencephalon and midbrain of the cat. J. comp. Neurol. 62,
117—153 (1935). — > BartiEY, S. H.: Action potentials of the optic cortex under
the influence of strychnine. Amer. J. Physiol. 108, 203—212 (1933). — ¢ BarrLEY,
S. H., u. G. H. Bisaor: The cortical response to stimulation of the optic nerve in the
rabbit. Amer. J. Physiol. 108, 159—172 (1933). — 7 BarrLEY, S. H.: Temporal and
spatial summation of extrinsic impulses with the intrinsic activity of the cortex.
dJ. cell. comp. Physiol. 8§, 41—61 (1936). — & BaumcarTEN, R. v., u. R. JuxNg:
Microelectrode studies on the visual cortex. Rev. neurol. 87, 151—155 (1952).—
® BAUMGARTNER, G.: Reaktionen einzelner Neurone im optischen Cortex der Katze
nach Lichtblitzen. Pfliigers Arch. ges. Physiol. 261, 457—469 (1955). — 10 BauM-
GARTNER, G., u. R. Jo~ve: Hemmungsphinomene an einzelnen corticalen Neuronen
und jhre Bedeutung fiir die Bremsung convulsiver Entladungen. Arch. Sei. biol. 89,
474486 (1955). — 11 Bismor, G. H., and M. H. Crare: Radiation path from
geniculate to optic cortex in cat. J. Neurophysiol. 14, 497—505 (1951). — 2 BisHop,
G. H., and M. H. Crarg: Sites of origin of electrical potentials in striate cortex.
dJ. Neurophysiol. 15, 201—220 (1952). — 12 Bisgor, G. H., and M. H. CrarE:
Organization and distribution of fibers in the optic tract of the cat. J. comp.
Neurol. 103, 269—304 (1955). — * Bismop, G. H., and J. O’LEarY: Potential
records from the optic cortex of the cat. J. Neurophysiol. 1, 391—404 (1938). —
15 Bismgor, G. H., and J. O’'Leary: Electrical activity of the lateral geniculate of
cats following optic nerve stimuli. J. Neurophysiol. 8, 308—322 (1940). —
16 Bisuop, P. O., and W. A. Evans: The refractory period of the sensory synapses
of the lateral geniculate nucleus. J. Physiol. (Lond.) 134, 538—557 (1956). —
17 Bisuop, P. O., D. JErEMY and J. W. Laxce: The optic nerve. Properties of a
central tract. J. Physiol. (Lond.) 121, 415—432 (1953). — ® Bisuor, P. O., and
J. G. McLrop: Nature of potentials associated with synaptic transmission in
lateral geniculate of cat. J. Neurophysiol. 17, 387—414 (1954). — *°* BROUWER, B.,
W. P. C. ZErmaxy and A. W. Houwer: Experimentell anatomische Untersuchun-
gen tiber die Projektion der Retina auf die primdren Opticuszentren. Schweiz, Arch.
Neurol. Psychiat. 18, 118—138 (1923). — 20 Cmawe, H.-T.: Cortical response to
stimulation of lateral geniculate body and the potentiation thereof by illumination
of retina. J. Neurophysiol. 15, 5—26 (1952). — 2! CraNG, H.-T.: Fiber groups in
primary optic pathway of cat. J. Neurophysiol. 19, 224—231 (1956). — 22 Craxa,
H.-T., and B. Kaapa: An analysis of primary response of visual cortex to optic
nerve stimulation in cat. J. Neurophysiol. 18, 305—318 (1950). — #* Crarg, M. H.,
and G. H. Bisrop: The intracortical excitability cycle following stimulation of the
optic pathway in the cat. EEC eclin. Neurophysiol. 4, 311—320 (1952). —
232 Coun, R.: Laminar electrical responses in lateral geniculate body of cat. J.
Neurophysiol. 19, 317—324 (1956). — 23b Craca, B. G.: The electrical responses of
mammalian cerebral cortex. J. Physiol. (Lond.) 124, 254—268 (1954). — 2* CrREUTZ-
FELDT, O.: Reaktionen einzelner Neurone des optischen Cortex nach Reizung
unspezifischer Thalamuskerne. XX. Congr. internat. Physiol., Bruxelles, Abstr. 397
(1956). — 25 CrevTZFELDT, O., u. H. Aximoro: Konvergenz und gegenseitige
Beeinflussung von Impulsen aus der Retina und den unspezifischen Thalamus-
kernen an einzelnen Neuronen des optischen Cortex. Arch. Psychiat. Nervenkr. 196,
520—538 (1957/58). — 2 CREUTZFELDT, O., G. BAUMGARTNER u. R. Juxg: Con-
vergence of specific and unspecific afferent impulses on neurons of the visual cortex.
Electroenceph. clin. Neurophysiol. 8, 163—164 (1956). — 2% CreurzrELDT, O.,
G. BavMGARTNER u. L. ScHoEN: Reaktionen einzelner Neurone des sensomoto-



Reaktionen einzelner Neurone im optischen Cortex der Katze 403

rischen Cortex nach elektrischen Reizen. I. Hemmung und Erregung nach direkten
und kontralateralen Einzelreizen. Arch. Psychiat. Nervenkr. 194, 597—619 (1956). —
28 CREUTZFELDT, O., und O.-J. GrUssER: Beeinflussung der Flimmerreaktionen
einzelner corticaler Neurone durch elektrische Reize unspezifischer Thalamuskerne.
IV. Internat. EREG-Congr. Bruxelles Abstr. 148 (1957). — 2° Dobpr, E.: Centrifugal
impulses in rabbits retina. J. Neurophysiol 19, 301—307 (1956). — 2° Dopr, E.:
Geschwindigkeit der Nervenleitung innerhalb der Netzhaut. Experientia 12, 34
(1956). — 31 Ecowgs, J. C.: The Physiology of nerve cells. 270 pp. Baltimore: Johns
Hopkins Press 1957. — 32 ERULKAR, S. D.,u. M. FiLenz: The effects of light
flashes in single unit activity in the lateral geniculate body of the cat. J. Physiol.
(Lond.) 133, 46—47 (1956). — 322 ERULKAR, S. D.,u. M. FiLLexz: Pattern of discharge
of single units of the lateral geniculate body of the cat in response to binocular
stimulation. J. Physiol. 140, 6—7 P. (1958). — 33 FiscuER, M. H.: Elektrobiologische
Erscheinungenan der Hirnrinde I. Pfliigers Arch. ges. Physiol.230, 161—178 (1932).—
34 FrscHER, M. H.: Elektrobiologische Erscheinungen an der Hirnrinde bei Belichtung
eines Auges I1. Pfliigers Arch. ges. Physiol. 233,738—753 (1933).—*®*Freveane, W.H.:
An analysis of extracellular potentials from single neurons in the lateral geniculate
nucleus of the cat. J. gen. Physiol. 41, 542—564 (1958). — 36 GLEEs, P.: The
termination of optic fibers in the lateral geniculate body of the cat. J. Anat. (Lond.)
75, 431—440 (1941). — 37 GLEEs, P., and W. E. LE Gros CrarRK: The termination
of optic fibers in the lateral geniculate body of the monkey. J. Anat. (Lond.) 75,
295—308 (1941). — 38 GrawrT, R.: Centrifugal and antidromic effects on ganglion
cells of retina. J. Neurophysiol. 18, 388—411 (1955). — %% Gran1T, R.: Receptors
and sensory perception 369 pp. New Haven: Yale University Press. 1955. —
40 Grisser, O.-J.: Lichtreaktionen einzelner retinaler und corticaler Neurone der
Katze und ihre Beziehungen zur subjektiven Sinnesphysiologie. Klin. Wschr. 1957,
199. — 4 GrUssER, 0.-J., u. U. CorNeEnLs: Reaktionen einzelner Neurone des
optischen Cortex nach elektrischen Doppelreizen des Nervus opticus. Pfliigers Arch.
ges. Physiol. (im Erscheinen) (1958). — % GrijssEr, O.-J., u. O. CREUTZFELDT:
Untersuchungen mit Flimmerlicht an einzelnen Neuronen des optischen Cortex.
XX. Congr. Internat. Physiol. Bruxelles, Abstr. 888 (1956). — %3 GrUssER, 0.-J., u.
O. CreurzrELDT: Eine neurophysiologische Grundlage des Britcke-Bartley-
Effektes. Maxima der Impulsfrequenz retinaler und corticaler Neurone bei Flimmer-
licht mittlerer Frequenz. Pflugers Arch. ges. Physiol. 263, 668—681 (1957). —
4 GRrUssSER, O.-J., u. A. GriTzZNER: Neurophysiologische Grundlagen der perio-
dischen Nachbildphasen nach kurzen Lichtreizen. Albrecht v. Graefes Arch. Ophthal.
160, 65—93 (1958). — %5 GRUSSER, O.-J., u. A. GRUTZNER: Reaktionen einzelner
Neurone des optischen Cortex nach elektrischen Reizserien des Nervus
opticus. Arch. Psychiat. Nervenkr. 197, 405—432 (1958). — % GRUSSER, O.-J.,
u. H. Karp: Reaktionen einzelner retinaler Neurone auf Lichtblitze. I1I. Doppel-
blitze mit wechselndem Blitzintervall. Pfliigers Arch. ges. Physiol. 266, 111—129
(1958). — *? GRUSSER, 0.-J., u. C. RaBELO: Die Wirkung von Flimmerreizen mit
Lichtblitzen an einzelnen corticalen Neuronen. IV. Internat. EEG-Congr. Bruxelles
Abstr. 1568 (1957). — %8 GriissEr, 0.-J., u. C. RaBELo: Reaktionen einzelner
retinaler Neurone auf Lichtblitze. I. Einzelblitze und Blitzreize wechselnder Fre-
quenz. Pfliigers Arch. ges. Physiol. 265, 501—529 (1958). — 4 HassLER, R.: Uber die
afferente Leitung und Steuerung des shifiren Systems. Nervenarzt 20, 537—541
(1949). —5° HassLER, R.: Functional anatomy of the thalamus. Congr. Latinoamer.
Neurocir. Montevideo 764—787 (1955). — 5! Jung, R.: Neuronal discharge.
II1. Internat. EEG-Congr. 1953 Symposia. Electroenceph. clin. Neurophysiol.
Suppl. 4, 57—71 (1953). — 32 Juna, R.: Allgemeine Neurophysiologie. In Handb. d.
inn. Med. V, 1;1—181 (1953). — 5% June, R.: Coordination of specific and non



404 GRUTZNER, GRUSSER u. BAUMGARTNER: Reaktionen einzelner Neurone

specific impulses at single neurones of the visual cortex. H. Ford Symposion,

Reticular Formation, March 1957. — 5% Juxe, R.: Excitation, inhibition and
coordination of cortical neurones. (Symposion Caracas, March 1957). Exp. Cell Res.
Suppl. 5 (1958). — 3 Juwe, R., R.v. BAvmearTEN u. G. BAUMGARTNER:

Mikroableitungen von einzelnen Nervenzellen im optischen Cortex: Die licht-
aktivierten B-Neurone. Arch. Psychiat. Nervenkr. 189, 521—539 (1952). —
5% Jung, R., u. G. BaumearTNER: Hemmungsmechanismen und bremsende
Stabilisierung an einzelnen Neuronen des optischen Cortex. Ein Beitrag zur Ko-
ordination corticaler Erregungsvorgénge. Pfliigers Arch. ges. Physiol. 261, 434456
(1955), — %7 Juxe, R., O. CREUTZFELDT u. G, BAUMGARTNER: Microphysiologie des
neurones corticaux: Processus de coordination et d’inhibition au niveau du cortex
optique et moteur. Colloque de Microphysiol. des Systémes excitables. 411-—434
(1957) (Edit. du C.N.R. 8. Paris). — % Juw~e, R., 0. CrrurzrErnT u. 0.-J.
GriissEr: Die Mikrophysiologie corticaler Neurone und ihre Bedeutung fiir die
Sinnes- und Hirnfunktionen. Dtsch. med. Wschr. 1957, 1050—1059. —5% Lavus, H.,
u. M. Monwigr: Latenz der retinalen, geniculo-thalamischen und occipitalen
Aktionspotentiale bei Lichtreizung (retino-corticale Zeit). Pfliigers Arch. ges. Physiol.
259, 231—240 (1954). — ® Lmx~ox, M. A.: Single fiber responses to electrical
stimulation in cats optic tract. J. Neurophysiol. 21, 62—69 (1957). — 1 Maurs, L.,
and L. Krvuger: Multiple response and excitability of cats visual cortex. J. Neuro-
physiol. 19, 172186 (1956). — ¢ MarsmarL, W. H.: Excitability cycle and inter-
action in geniculate-striate system of cat. J. Neurophysiol. 12, 277—288 (1954). —
63 MarsEALL, W. H., S. A. TarBor and H. W. Apzs: Cortical response of the
anesthetized cat to gross photic and electrical afferent stimulation. J. Neurophysiol.
6, 1—15 (1943). — ¢ MinrowsKt, M.: Experimentelle Untersuchungen iiber die
Beziehungen der GroBhirnrinde und der Netzhaut zu den primiren optischen
Zentren, besonders zum corpus geniculatum externum. Arb. hirnanat. Inst. Ziirich
7, 259—362 (1913). —  Mingowskr, M.: Uber den Verlauf, die Endigung und die
zentrale Reprasentation von gekreuzten und ungekreuzten Sehnervenfasern bei
einigen Sdugetieren und beim Menschen. Schweiz. Arch. Neurol. Psychiat. 6,
201—252 (1920). — 8 O’LEARY, J. L.: A structure analysis of the lateral geniculate
nucleus of the cat. J. comp. Neurol. 73, 405—430 (1940). — ¢7 PoLvag, S.: Die
Verbindungen der Area striata bei der Katze und deren funktionelle Bedutungen.
Z. ges. Neurol. Psychiat. 100, 545—563 (1926). — ¢ RiocH, D. Mc.: Studies on the
diencephalon of carnivores Part I. The nuclear configuration of the thalamus,
epithalamus and hypothalamus of the dog and cat. J. comp. Neurol. 49, 1—119
(1926). — ¢ Tasaxrt, J., E. H. Porrey and F. OrrEco: Action potentials from
individual elements in cat geniculate and striate cortex. J. Neurophysiol. 17, 454 to
474 (1954). — 7 Truma, B. D.: Studies on the diencephalon of the cat. I. The
cytoarchitecture of the corpus geniculatum laterale. J. comp. Neurol. 46, 173—198
(1928). — ™ TorxNxtEs, J. F.: Die Erregungssteuerung im Zentralnervensystem.
Erregungsfokus der Synapse und Riickmeldung als Funktionsprinzipien. Arch.
Psychiat. Nervenkr. 182, 478-—535 (1949). — 72 Vasrora, E. F.: Antidromic
action potentials in lateral geniculate body. J. Neurophysiol. 20, 167—185 (1957). —
" WarLs, G. L.: The lateral geniculate nucleus and visual histopathology. Univ.
Calif. Publ. Physiol. 9, 1-—100 (1953).

Dr. A. GrRUTZNER, Psychiatrische und Nervenklinik der Justus-Liebig-Universitit,
GieBen/Lahn. Dr. 0.-J. GRUssER, Dr. G. BAUMCARTNER, Freiburg/Br., Abteilung
fiir klinische Neurophysiologie der Universitidt, Hansastr. 9a



