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Seit den Untersuchungen yon J(Y•G, v. BAUMGAI~TE~ U, BAIYM- 
GAl~TZ~s,51, 55 wurde in zahlreichen Arbeiten die Reaktion der Neurone 
im optischen Cortex der Katze  auf  Liehtreize versehiedener Reizarten 
dargestelltg,l~176 56-5s. Hierbei ergab sich, dal~ ein Teil der 
corticalen Neurone die Erregungsformen der retinalen Neurone wieder- 
holt (B-, D- und E-Neurone), dab aber ein weiterer Teil der Neurone 
andere Erregungsmuster hat, die dem Cortex eigentfimlieh sind (A- und 
C-Neurone). Die lichtaktivierten B-Neurone dos optisehen 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. t~eaktionen ~uf Dauerlichtreize, Lichtblitze 
und Flimmerbelichtung erg~ben weitgehend iihnliche Resultate ffir 
diese re~inalen und eorticMen Reaktionstypen. Das gleiehe gilt aueh ffir 
die Aktiviernng einzelner Neurone des Ggl. geniculatum lateraleaS, 69, in 
dem such lichtnnbeeinflul]te Neurone vorkommen 32. 

Um die Funktion der zentralen Teile des optischen Systems n/~her zu 
analysieren, erschien es uns wichtig, unter Umgehung der Erregung des 
retinalen Neuronensystems die Reaktionen einzelner corticaler Neurone au/ 
elektrische Opticusreize zu studieren. Dadurch erhofften wir such einen 
Einblick in die Entstehung des Elektrocorticogramms zu gewinnen, 
dessen typische Form nach Opticus-Reizen in zahlreichen Arbeiten 
(BARTL[EY 5-7, G. I-I. BISHOp11,12, 23, O'LEARy~4, ~, C~-IA2qG 20-22, p.  O. BIs- 
/-IOp16-18~ ~V[AI~SHALL U. Mitarb.62, 6~, ~V[ALIS U. Kt~UGER 61) ausffihrlich 
diskutiert worden ist. 

In  der vorliegenden ersten Mitteilung sell das Verhalten der corticalen 
optischen Neurone naeh elektrisehen Einzelreizen des Sehnerven dargeste]lt 
werden. In  sp~tteren Mitteilungen41, .5 wird die Beschreibung eortiealer 

* Psychi~trische und NervenkHnik der gus~us-Liebig-Universi~/~t GieBen, G~st 
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Neuronenreak t ionen  nach  Doppelreizen u n d  f reqnenten  Serienreizen 
des N. opticus sowie die Analyse der Konvergenz  yon  physiologischem 
u n d  elektr ischem Reiz folgen. 

Methodik und Material 

Die Un te r suchungen  wurden  an  34 I (a tzen  (encdphale iso]6 nach Bn]~- 
M]~) durchgeffihrt.  Die hier mi tgete i l ten  Resul ta te  s t ammen  yon  25 Tieren 
bei denen  etwa 400 Neurone abgelei tet  wurden.  330 Neurone wurden fiber 
l~ngere Zeit photographisch registriert ,  mi t  elektrisehen l~eizen des 
N. opticus ausfiihrlich un te r such t  u n d  qua n t i t a t i v  ausgewertet.  Bei 211 
dieser l~eurone wurde gleichzeitig aueh das Verhal ten bei Lichtreizung 
des n ich t  elektrisch gereizten Auges gefilrat u n d  ausgewertet.  

1. Pr~iparation. I~ach Tracheotomie und enc4phale isol~-Operation in ~ther- 
narkose wurde bei 21 Tieren an einen und bei 4 Tieren an beide n. optici eiue 
bipolare Reizelektrode ge]egt. Dazu wurde nach Entfernung der Haut fiber dem 
proc. orbitalis ossis zygomatici dieser vo]lst~ndig reseziert und der bulbus oculi yon 
oben dargestellt. Zum Aufsuchen des n. opticus diente die arteria ciliaris longa 
superior, entlang derer das retro- und supraorbitale Fettgewebe abpr~pariert wurde, 
bis der n. opticus sichtbar war. ])er m. temporalis wurde zum grol~en Tell an seinem 
Ursprung am os temporale abpr~pariert. Der n. opticus wurde daraufhin in die 
hakenfSrmige Kunstharzelektrode, in welche im Abs~and yon 0,5--1,5 mm 2 etwa 
0,2 mm dicke Silberdr~hte eingeschmolzen waren, eingelegt und darin sorgf~Itig 
mit einem Stearin-Wachsgemisch befestigt. Dann wurde ein Teil des m. temporalis 
mit dem erhaltenen Oberlid vern~tht, so dab Bulbus und n. opticus vollst~ndig 
bedeckt waren. Diese Methode erh~lt den Bulbus und schont ihn sorgfi~ltig. In  
einem Experiment wurde aus Kontrollgrfinden der N. opticus yon dem Auge ab- 
getrennt. Die corticalen Neurone zeigten dabei die gleichen Reaktionstypen wie bei 
erhaltenem Auge. Die Lider des pr~p~rierten Auges wurden zusammengen~ht und 
mit einem schwarzen ]ichtundurchl~ssigen Papier bedeckt, go dab auf der pr~- 
parierten Seite keine physiologische Erregung der Retina mehr zustande kam. Die 
Katze wurde dunn in einen Kopfhalter nach CHANG gespannt, der den Kopf dutch 
4 direkt am Knochen aufsitzende St~be fixierte. Am nicht pr~parierten Auge wurden 
die Lider auseinandergen~ht und am Kopfhalter mit Seidenf~tden befestigt. Die 
Pupilie wurde mit Atropin weitgestellt und davor eine das ganze Gesichtsfeld 
bedeckende Mattscheibe angebracht. 

Bei kiinstlicher Uberdruckatmung wurde die K5rpertemperatur dutch Infrarot- 
struhler auf durchschnittlich 36--38 ~ C gehalten. 

2. Reizung. Die Reizelektrode bestand aus einem etwa 0,4 mm breiten, etwa 
1,5 mm dicken hakenfSrmigen 20 25 mm ]angen Plexiglas- bzw. Kunstharzteil, in 
welchen 2 dfinne Sflberdrhhte eingeschmolzen waren. Sie lagen an der Beriihrungs- 
stelle mit dem n. opticus frei, SOl]St waren sie vollst~tndig isoliert. 

Zur elektrischen Reizung benutzten wir ]~urze Thyratronreize eines elektrischen 
Mehrfachreizger~tes nach TS~ ins ,  deren Spannung zwischen 0,1 und 10V, 
Zeitkonstanten zwischen 0,1--0,8 mesc (je nach Kapazit~tt) und deren Frequenz 
zwischen 0,1--100 pro see in Stufen bzw. zwischen 1 und 1000 pro sec kontinuierlich 
regelbar waren. In  einigen Versuchen wurde entsprechend der yon CRE~TZFELDT U. 
A~:IMOTO1,2, 25 beschriebenen 1Kethodik in den intralamin~ren Thalamuskernen 
elektrisch gereizt. 

Zur Belichtung der Retina diente weiBes Licht yon 30--500 Lux St~rke, das bei 
Flimmerreizen durch eine Sektorenscheibe, deren Frequenz zwischen 1--60 pro sec 
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beliebig einstellbar war, unterbrochen wurde. Au]~er Dauerlicht und Flimmer- 
belichtung wurde bei einem Tell der Neurone auch die Reaktion nach kurzen Lieht- 
blitzen (3000 bzw. 12000 Lux Beleuchtungsst~rke, Zeitkonstante 0,3 msec) unter- 
sueht. Die Frequenz dieser Lichtblitze war mittels eines yon TS~IEs konstruierten 
Elektronenblitzgergtes zwischen 1 und 80 pro sec kontinuierlieh, bzw. bei Steuerung 
durch das Reizger~t auch in Stufen regelbar. 

3. Registrierung. Die Ableitung der Potentiale einzelner Neurone erfolgte mit Glas- 
mikroelektroden (Spitzendurchmesser zwischen 0,5--2/~, Fiillung mit 3 n-KC1-LSsung 
n~ch WASAKI U. Mitarb.Sg). Gleichzeitig wurde ein Elektroeorticogramm fiber der Ab- 
leitestelle der Mikroelektrode mit einer bis zur Spitze isolierten Silberdrahtelektrode 
yon 0,5 mm Durehmesser registriert (Zeitkonstante 0,15 oder 0,3 see). Die Einzel- 
zellpoten~iale wurden meist p~rallel fiber 2 Kangle verst~rkt, zum Teil mit 
versehiedenen Zeitkonstanten (ffir die Mikroableitung 0,002 und 0,1 see). Zur 
Beurteilung der zum Teil sehr kurzen Latenzzeiten und der sp~ten Aktivierungs- 
phasen n~ch elektriseher Optieusreizung wurde meist auf dem Kathodenstrahl- 
oszillographen eine Ab]ei~ung des Mikroelektrodenpotentials kontinuierlich re- 
gistriert, wghrend die andere reizsynchron abge]enkt wurde. Dadureh gelang es bei 
entsprechend rascher Abkippung, die Latenzzeiten der ersten Reaktionen der 
einzelnen Neurone mit einer Fehlerbreite yon ~= 0,1 nasee zu bestimmen. 

Ergebnisse 
I. Das Ele]ctrocorticogramm der primgren Sehrinde 

Wie zuers t  durch  G. H. B~s~oP und  ]~ARTLEY 6 gezeigt  und  sparer  durch  
O'LEARY 14,15 und  CLA~E 12,13,23 SOWle durch CHA~-G 20-22, MARSHALL 62,63, 

KlCUGEtr 61 U. a. ns ana lys ie r t  wurde,  bes teh t  die  R e a k t i o n  des ECG 
au f  einen ipsi- oder  kon t r a l a t e r a l en  0p t i cus -Re iz  aus einem charak-  
ter is t i schen mehrphasigen Potential. Mit der  in Abb.  1 b-d  darges te l l t en  
Numer ie rung  der Wel len  1 - -5  fo]gen wit  MALIS u. K~UGER 61 und  nennen 
dement sp rechend  die sp~teren Wel len  6 un4 7. 

E t w a  1 ,7--1 ,9  msee naeh dem l~eiz folgt ein kurzes,  erstes oberfl~ichen- 
positives Potential (Welle 1), 2 ,4- -2 ,8  msec naeh  dem Reiz eine zweite 
positive Welle 2, da ran  sehliel3t sich naeh 3 ,3- -3 ,5  msec die dritte positive 
Welle 3 und  4 ,2 - -4 ,4  msec naeh  dem Reiz die vierte positive Welle d 
(Abb. l a, e). An  diese rasch aufe inander  folgenden pos i t iven  Wel len  
schl ie6t  sich eine langsame,  fiber 10 msee dauernde  negative Welle 5 an 
(We]le 6 yon CItANG-KAADA). Auf  diese folgt  eine 20 - -50  msee daue rnde  
positive Nachschwankung (Welle 6) (Abb. 1 b). Danaeh  sieht  m a n  meis~ 
wieder  die normale  rhy thmische  T~bigkeit  des ECGs oder  eine weitere  
negative, sehr langsame 2~achsehwan]cung (Welle 7). 

Bei schwachen Reizen erkennt man deutlich, da6 die Schwelle der Welle 1 
niedriger liegt als die der fibrigen Wellen, und die Auspr~gung der einzelnen Wellen 
yon der Reizintensitat abh~ngig ist. Durch Schi~digung der Hirnrinde (Abkfihlung, 
Isch~mie) wird das beschriebene Potential sehr raseh veri~ndert. Dureh epicorticale 
S~rychninlSsung vergrSl3ern sich Welle 4--6, w~hrend die Wellen 1--3 praktiseh 
nicht beeinfluBt werden, (BAgTLEu 5, CttA~G U. KAADA22). Die Latenzzeiten der 
Wellen 1--r sind nicht oder nur in geringem Mal3e yon der Reizintensit~t abhi~ngig. 
Geringe Verkiirzungen der Latenzzeiten bei sehr starken Reizin~ensit~ten sind 
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wahrscheinlich dadurch bedingt, dab mit hSherer Reizsti~rke alas elektrische Feld 
schon in einiger Entfernung yon den geizelektroden welter zentral den Schwellen- 
wert der Optieusfasern erreichen kann. 

Abb. 1. J~,lektroeortieogramm des prim~iren optischen Cortex der Katze naeh Opticusreizen. a 5'[0 34. 
]]C G bet steigenden l%eizst~rken. Die angegebenen tteizintensit~ten sind wie in si~mblichen Abbildun- 
gen relative Werte. Ipsilaterale Opticusreize. - -  b 1~'[O 34. EC G-]~eaktion bet ipsilateralem Opticusre]z 
eni~spreehend a bet l~eizst~rke 50. YergrS[terte Umzeichnung. Wellen-l~umerierung nach MALIS u. 
]~RUGER 6~. A l~eizartefakt. - -  c ~r 25. ECG-l~eaktionen nach contralateralem Optieusreiz. Lung- 
same Filmgeschwiadigkeit~. Auf die Welle 5 folgt noch eine langsame positive Welle und eine negative 

Nachschwanknng. - -  d Wie c, langsamere l~egistriergeschwindigkeit 

I I .  Reaktionstypen der Neurone nach elektrischen Einzelreizen 

Die l~eakt ionen der  ~ e u r o n e  des opt ischen Cortex nach  Thy ra t ron -  
re izung des ~ .  opt icus  lussen sich in 4 Hauptgruppen gliedern.  (Sche- 
m~t ische D~rs te l lung siehe Abb.  2.) 

Typ 1. Diese Neurone werden in ihrer spont~nea Entladungsfrequenz durch den 
elektrischen Opticusreiz nicht reizgekoppelt beein]lufit. Ein Teil dieser Neurone 
(Typ la) zeigt auch nach l~ngerer Opticusreizung keine ~nderung der Spont~n- 
~ktivit~t, w~hrend der ~ndere (Typ lb) bet st~tistischer Auswer~ung eine diffuse 



Reakt ionen einzelner Neurone im optischen Cortex der Katze 381 

ErhShung der Spontanaktiviti~t nach ]i~ngeren Reizfolgen niedriger Frequenz 
erkennen ]&~t. 

Tyl) 2. Diese Neurone reagieren nach 1,8 bis etwa 10 msec Latenzzeit  mi t  einer 
kurzen PrimgiraIctivierung yon 1 - - 3  Entladungen, einer sich daran  anschlie~enden 
Entladungspause yon 50--200 msee und  danaeh meist mi t  einer deutlich aus- 
gepr~gten sekund~ren Aktivierungsphase, in der die Entladungsfolge oft 
rhythmisch war. 
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Abb. 2. Vier Reaktionstypen der .Neurone des primSren optischen Cortex naehOpticusrelzung(Schema). 
Typ I a nicht reizgekoppeR aktivierte :Neurone; Typ 1 b nicht reizgekoppe]t aktivierte Neurone, die 
jedoch nach mehreren ]~inzelreizen eine diffuse ErhShung ihrer Spontanaktivit~it zeigen; Typ 2 pri- 
m~re Aktivierungsphase naeh 1,7--10 msec, Ea~ladungspause und :Nacilaktivierung; Typ 3 ktirzer 
oder l~inger anhaltende Aktivierungsphase nach 25--120 msee; TYp 4 prim~ire Hemmphase yon 80 bis 

300 msec Dauer mit :Nachaktivierung 

Typ 3. Diese Neurone werden 25--150 msec nach dem Reiz aktiviert. Charak- 
teristiseh ist, dab die Latenzzeit nicht  nur  yon Neuron zu Neuron erheblich variiert, 
sondern dab auch beim gleichen Neuron und konstanten  Reizbedingungen eine erheb- 
liche Variationsbreite gefunden wird. Die Dauer der Aktivierung sehwankt ebenfalls 
erheblich, ist  v o n d e r  Reizintensit~t  abhi~ngig und kaml bis tiber 1 sec betragen. 

Typ 4. Diese Neurone zeigen eine primdre Hemmung von 100--300 msec Dauer 
nach dem Reiz. An die prim~re Entladungspause schlie~t sich meist  eine Nach- 
a/~tivierung an, in der die Entladungsfrequenz im Verg]eieh zur Sl0ontan~ktivit~t vor 
dem Reiz meist  erhSht  ist. 

I m  f o l g e n d e n  so l len  d ie  e i n z e l n e n  R e a k t i o n s t y p e n  n ~ h e r  b e s c h r i e b e n  

w e r d e n .  

1. Typ 1: D u r c h  den  0 p t i c u s r e i z  n i c h t  r e i z g e k o p p e l t e  N e u r o n e .  

91 (28%) der untersuehten Neurone reagieren nach Typ 1 a und wurden 
dureh den elektrischen Op~icusreiz in ihrer spontanen Eutladungs- 
frequenz nicht beeinflul3t (Abb. 3). 34Neurone (11%) reagierten wie 
Typ 1 ~ auf einen Einzelreiz ohne ~nderung ihrer Entladungsfolge. Naeh 
mehreren Opticusreizen war bei ihnen jedoch eine deutliehe diffuse 
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Erh6hung der spontanen Entladungsfrequenz festzustellen, welche noch 
oft mit  der Reizzahl (bei langsamer Frequenz) zunahm. Diese Neurone 
reprgsentieren soznsagen die ErhShung der Rindengktivits bei lgngerer 
l~eizung der peripheren Afferenzen. Ahnlich wie diese Neurone des 
Typ 1 b zeigen auch viele Neurone vom Typ 2--4  naeh lgngerer Optieus- 
reizung eine diffuse ErhShung der Spontan~ktivitgt. Darauf soil bei 
Besprechung der l~eaktionen nach tetanischer Reizung an anderer 
Stelle 45 n/~her eingegangen werden. 

Abb. 3. Lichtblitz und Opticusreiz beim gleichen Neuron. N~euron Mo 22/1. a und b kontral~teruler 
Opticusreiz. Xeine l~eaktionen: Typ 1 ; c Lichtblitz 12 000 Lux auf die ipsilaterale l~etina: typische 
tteaktionen nach Typ B mit prim~rer Aktivierungsphase, En~Iadungspause und Nachaktiviernng; 
d gleichzeitiger Blitz- und Opticusreiz. Deutliche Verst~rkung der Blitzreaktion dutch den 

Opticusreiz. Opticusreize bzw. Lichtblitze dutch 1)feile markiert 

2. Typ 2: Nach kurzer Latenzzeit aktivierte Neurone. a) Allgemeine 
Charakteristica. Von 330 u~tersuehten Neuronen des optischen Cortex 
reagierten 114 (33~o) nach 1,7 bis etwa 10msec auf den Opticusreiz nfit 
einer kurzen prim/iren Aktivierungsgruppe yon 1--3 Entl~dungen. 
Daran schloG sich eine Entladungspause yon 60--200 msec, auf welche 
oft eine sekundgre Aktivierungsphase folgte. In dieser waren die Ent- 
ladungen entweder wie in Abb. 4 e rhythmisch in Abstgnden yon 100 bis 
150 msec gruppiert, oder die Entladungsfrequenz verminderte sich bis 
das Neuron wieder seine spontane Entladungsfrequenz erreicht hat te  
(Abb. 4a, b). Ein Teil der Neurone ging jedoch n~ch der Entladungspause 
ohne sekundgre Aktivierungsphase wieder zur Spontanaktivitgt fiber 
(siehe auch Abb. 5a, b). 

In dieser Entladungspause folgen, wie durch Doppelreize des N. opticus 
gezeigt werden konnte 41, ffir die Erregbarkeit yore Opticus her zun/ichst 
eine absolute und eine relative Refr~kt~rphase, supernormale und 
subnormale Phasen in rascher Folge. Die durchschnittliche Entladungs- 
frequenz ist jedoch darfiber hinaus im Vergleich zur Spontanfrequenz 
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noeh deutlieh lgngere Zeit vermindert,  was fiir 1/~nger anhaltende Hemm- 
vorgange in dieser Entladungspause sprieht (siehe S. 398). 

b) Latenzzeiten und Schwellenwerte der Entladung der Prim~iralctivierung. 
Bei Neuronen mit  Latenzzeiten zwisehen 1,7 und etwa 6 msee war die 
Latenzzeit der Entladungen in d.er Prim/iraktivierung auffallend konstant,  

Abb. 4:. Neurone des TyD 2. a 5IO 32/39. Prim~ire Latenzzeit 1,8 msee, Entladungspause und an- 
haltende Nachaktivier ung; b h'[O 31/8. Prim~ire Lateuzzeit 2,6 msec, Nachaktivierung kfirzer als bei a; 
c NO 32/1--2. PrimS~re Latenzzeit: 2,7 msec. Deutliche Gruppierungen der Entladungen in der 
Nachaktivierungsphase. Auf den abgelenkten senkrechten Registrierungen kSnnen die prim/iren 
Latenzzeitengutausgemessen werden; d ) iO 38/29. l%eihe 1: l%eizst~irke 30. Das Neuron zeigt nut 
eine Entladnng in der PrimS~raktivierung. (La~enzzeit 3,6 msec) l~eizstg.rke gerade fiberschwellig 
t~eihe 2: Reizst~rke 70 dabei regelm/i2ig 2 Eutladungen in der Prim/traktivierung. Latenzzeit 2,3 msec 
und 3,6 msec. ICeizartefakt dm'ch A gekennzeichnet. In  a - -c  l~eizartefakte durch Pfeile bezeichnet 

oder sie zeigte eine sehr enge Gruppierung um 2 Werte. Dieses charak- 
teristische ,,Springen" der Prim~rlatenzzeiten konnte bei statistischer 
Auswertung bzw. bei photographiseher (~berlagerung zahlreicher Reiz- 
antworten (festgestellte Kamera, Reiz-Kippsynchronisierung) leieht 
nachgewiesen werden. ])er Unterschied zwischen den beiden h~ufigsten 
Latenzzeiten betrug dann rneist 0,6 msec, aber auch 0,3 oder 1,2 msee. 

Bei 12 Neuronen des Typ 2 (10%) lagen die Latenzzeiten der Prims 
aktivierung zwisehen 7 und 12 msee. Charakteristiseh fiir diese weniger 
h~ufige Untergruppe, welche in den Tabellen als Typ 2b besonders 
aufgefiihrt ist,  war die erhebliche Streuung der Latenzzeit der Primi~r- 
entladung. 

Bei 75% der abgeleiteten Neurone des Typ 2 bestand die Primar- 
aktiviernng aus nur einer Entladung, bei 20% aus 2 Entladungen und 
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bei dem Res~ aus 3 oder 4 Eutludungen. Mehr als 4 Entladungen in der 
Primgr~ktivierung wurden nur bei pathologisch erregten Neuronen 
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Abb. 5. Neurone  des Typ  2. l~Iit&lere En~ladungsfrequenz nach OpticusreL; und Ver te i lung tier 
Latenzzei ten.  a MO r Kont ra l~ te ra le r  Opticusreiz  eines Neurons  yore  Typ  2 a. s~1ittlere En t l adungs -  
f requenz (Ordinate)  der  l~eaktionen arts 15 Einzelreizen. Abszisse:  Zeit  in ~ i l l i seknnden  ; b N[O 14/2--5 .  
Typ  2 b. 5[i t t lere Ent ladungsf requenz  (Ordinate)  der  l~eaktionen aus  "20 :Einzelreizen. Abszisse:  Zei~ 
in 5[il l isekunden; c Ver te i lung tier pr imi i ren  Latenzzei ten  yon  76 Neuronen  des Typ  2. Ips i la tera ler  
O p t i c u s r e i z . ,  kon~ralateraler  Opticusreiz  c. Auch  die La tenzze i t  tier zwei ten E n t l a d u n g  ( �9 n )  

wurde,  w e n a  sie konstanr  war ,  bei 26 Neuronen  v e r w e r t e t  
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(Verletzung der Membran) beobachtet. Bei den Neuronen mit  2 Ent-  
ludungen 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 urn best immte Werte konnten bis jetzt  
noch nicht festgestellt werden. 

Bei Schwellenbestimmungen fiel auf, dab die Schwellenwerte beider 
Entladungen meist deutlieh unterschieden waren. Es liel3 sich ]edoch 
keine Regel aufstellen, welche der beiden Entladungen eine niedrigere 
l~eizschwelle halle. Wurden beide Schwellenwerte fiberschritten, so 
zeigten die Neurone konstant  2 Entladungen in der Prim/iraktivierung. 
Das oben erw/ihnte Springen der Latenzzeiten bei einer Entladung in der 
Prim/iraktivierung 1/iBt sich damit  erkl/iren, dab diese Neurone latent  
mit  2 Entladungen reagierten, wobei jedoeh dann, wenn der Reiz zur 
ersten Entladung ffihrte, die zweite gehemmt wurde. Daher war nur, 
wenn die erste Entladung mit  kiirzerer Latenzzeit ausfiel, die MSglichkeit 
gegeben, dab die latente Erregung im Abstand der zweiten Entladung 
manifest wurde. 

Ffir die Verteilung der Latenzzeiten bei ipsi- und kontrMateraler Reizung 
ergab sich keine statistiseh zu sichernde Abh/ingigkeit yon der Seite (Tab.3). 

Bei 76 Neuronen des Typ 2 wurden die Latenzzeiten der Entladungen 
der Prim/iraktivierung genau best immt (Abb. 5e). Es ergaben sich 
Maxima um 1,8 msee, 2,5 msec, 3,4 msec und 4,2 msec. Diese Maxima 
st immen auffallenderweise mit  den positiven Wellen 1--4  des ECG 
(Abb. 1 a, e) /iberein. Das untersuehte Neuronenkollektiv reieht jedoeh 
zur statistisehen Sieherung noeh nieht aus. 

c) Die erste Entladungspause. Sie war bei allen abgeleiteten Neuronen 
des Typ 2 zu beobaehten, sehwankte jedoeh beim einzelnen Neuron 
unter gleiehen i~eizbedingungen ebenso wie yon Neuron zu Neuron 
erheblich. Ferner war sehr oft zu beobaehten, dab sieh die Entladungs- 
pause mit  Zunahme der Reizintensit/it verkiirzte, jedoeh 1/igt sieh daffir 
keine Mlgemeine Regel aufstellen. Wiehtig ist, dab unter physiologischen 
Bedingungen alle Neurone des Typ 2 diese Pause zeigen, daft also ab elwa 
2,5--12 msec nach dem Reiz die Primiiral~tivierung beendet war. Bei 
spontan relativ h/iufig entladenden Neuronen war in der ersten Ent- 
ladungspause meist eine deutliche Erniedrigung der Entladungsfrequenz 
im Vergleieh zur Spoutanaktivierung festzustellen (Abb. 5 a, b). 

Bei niedrigen Reizst/irken fiel auf, dab bei einem groBen Tell der 
Typ 2-Neurone die prim/ire Entladungspause eine niedrigere Reiz- 
schwelle halle als die Prim/irentladung, so dab die Neurone bei schwachen 
Reizen nach Typ 4 reagierten. 

d) Ipsi- und lcontralaterale Reize beim gleichen Neuron. In  wenigen 
Versuchen wurden Neurone des Typ 2 bei ipsi- und kontrMaterMer 
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Reizung untersucht. Dabei ergab sich, dab einige Neurone bilateral nach 
dcm Typ 2 reagierten. Oftmals war hierbei ein signifikanter Unterschied 
der Latenzzeit bei ipsi- und kontralateraler geizung crkennbar, tier so 
gro[~ war, dab er nicht durch verschiedene Leitungszeiten, sondern nur 
darch eine Zwischenschaltung mehrerer Synapsen erkliirt werden kann. 
Der grSBere Toil der Neurone wurde jedoch nur yon einem n. opticus nach 
Typ 2 aktiviert ,  w/ihrend die Reizung des anderen n. opticus entweder 
keine geakt ion  ergab odor eine prim'~re Hemmung zeigte. Ffir einen 
endgfiltigen lJberblick ist jedoch die Zahl der untersuchten Neurone 
noch zu klein. 

3. Typ 3: Naeh variablen Latenzzeiten yon 25--150 msee diffus 
aktivierte Neurone. Die Neurone des Typ 3 reagierten nach 25--150 msec 
Latenzzeib mit  einer reizstArkenabh/~ngigen Aktivierungsphase, welche 
20 msee bis fiber 1 see dauern konnte. 2 Gruppen, welehe h~ufig in 

Abb. 6. ~u des Typ  3. a und b ]~s 32/34--35. a con~ralateraler Dauerlichtreiz 500 Lux:  l~e- 
akt ionen nach dem /~-Typ; b ipsilateraler Opticusreiz l(ist kurze Akt iv ierung nach 60 msec aus;  
c - -e  l~[O 25/23]4. c EC G, l~eizstgrke 20; d Neuron, ~eizst~rke 20; e ~eizst~trke 40. ])as Neuron is t  bei 

schw~cheren Reizen l~nger ak t iv ie r t  

Abhs v o n d e r  Reizsts ineinander fibergingen, liegen sieh 
unterscheiden: Einmal Neurone, die nach einer Latenzzeit yon 60 bis 
150 msoc nur eine kurze Entladungsgruppe yon 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 Impnlsfrequenz moist kontinuierlich mit  
zeitlieher Entfernung veto l~eiz vermiuderte. In  der Regel dauerte die 
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Aktivierungsphase mit ErhShung der lgeizstgrke lgnger (Abb. 7a), doeh 
war in seltenen F/illen auch das gegens/itzliche Verhalten zu beobachten 
(Abb. 6 c--e). 

AuBer den relativ langen Latenzzeiten ist das Fehlen einer prim/~ren 
IIemmung und die erheb]iehe Varianz der Latenzzeiten unter konstanten 
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Abb. 7. Dm'ehsehni t t swer te  der En t ladnngsf requenz  yon l~-euronen des Typ 3 und 4 naeh  Optieusreiz.  
a ?r 11/18. Sta t is t ische Auswer tung  eines Neurons  yore  Typ 3. Abszisse:  Zei~ in 2~Iillisekunde: 
Ord ina te :  mi t t l e re r  En t ladungsf requenz ;  x - - x  Mit te lwer te  aus  20Re izen ,  :Reizst i t rke3;  o - - - o  
l~Iittelwerte aus  15 l%eizen, l%eizsgSxke 9. b MO 4/14/2. Neuron  v o m  Typ 4. 5{ittlere En t -  
ladungsfrequenz (Ordinate)  berechnet  aus  18 Einze]reizen. Abszisse:  Zeit  in Millisekunden. Deutl ich 

ausgepr~gte  Nachak t iv i e rung  

I~eizbedingungen beim gleiehen Neuron ein horvorsteehendes Merkmal 
der Neurone des Typ 3. 63 Neurone des abgeleiteten Kollektivs (19%) 
reagierten naeh dem Typ 3. 

4. Typ 4: Primer gehemmte Neurone. 28 der abgeleiteten Neurone 
(9%) zeigten als erste Reaktion nach dem Optieusreiz eine Entladungs- 
pause. Diese begann meist wenige Millisekunden naeh dem Optieusreiz, 
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dauerte zwisehen 150 und 400 msee und hat te  eine relativ hohe Variations- 
brei~e yon Neuron zu Neuron und nnter konstanten Reizbedingungen 
beim gleiehen Neuron. Die Dauer der Entladungspause war ebenso wie 
der Grad der auf  sie folgenden Naehaktiviernng oft v o n d e r  Reizst&rke 

Abb. 8. ~euroll 5'[0 25/6--7 l~eaktiml auf spezifische und unspezifische l~eize, a Flimmerbelichtung 
des contralateralen Auges (500 Lux). Reaktion nach B-Typ ; b Ipsilateraler Opticusreiz im Dunkeln, 
t~eizstarke 60. ~2rim~re Itemmung, mit Nachaktivierung, Re~ktion naeh Typ 4; c Ipsilateraler 
Opticusreiz im Dunkeln. Reizst~rke 90; d Ipsilateraler Opticusreiz, l~eizst~rke 90 bei Dauerlieht. 
Deutliehe Verkfirznng der primgren gemmphase  im Vergleieh zur Optieusreizung im Dunkeln; 
e Contralateraler Thalamusreiz (Nuclfascicu]osus, orale lamella medialis) ergibt diffuse :ErhShung 

der Spontanaktivit&t nach dem l~eiz 

abh~ngig, doeh lg~t sieh aueh hier keine allgemeine Regel aufstellen; bei 
einem Teil der Neurone verkfirzte sich die prim~re Entladungspause mit  
steigender Reizst&rke, bei einem anderen Tefl hingegen verl~ngerte sie 
sieh. Eine relativ seltene Variante des Typ 4 zeigte naeh dem Opticus- 
reiz nur eine diffuse, jedoeh deutliehe Vermindernng der Spontan- 
frequenz. 
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In der primgren Entladungspause der Neurone des Typ 4 spielen sich 
ebenfal[s eehte Hemmvorg/~nge ab, wofiir neben der Erniedrigung der 
Entladungsfrequenz im Vergleieh zur Spontanfrequenz ohne Reizung 
aueh die deutliche Hemmung yon Verletzungsentladungen sprieht, die 
bei einigen Neuronen beobaehtet werden konnte. 

Der Grad der Naehaktivierung (Abb. 7 b) naeh der Entladungspause 
war bei vielen Neuronen sehr gering. Etwa die tt~lfte der Neurone des 
Typ 4 zeigten naeh der Hemmphase keine Nachaktivierung, sondern 
entluden nur etwa im ghythmus  ihrer spontanen Frequenz. 

Bei niedrigeren Reizstfirken, welche ftir die Prims des 
Typ 2 unterschwellig sind, reagiert ein Tell dieser Neurone naeh Typ 4. 
Diese Neurone wurden jedoeh s/imtlieh zu Typ 2 gereehnet. Die hier als 
Typ 4 zusammengefaBten Neurone zeigten aneh bei sehr hohen Reiz- 
st/irken kaine Prim/iraktivierung. 

5. Konvergenz der Aktivierung und Itemmung dureh Reizung 
intralaminiirer Thalamuskerne und des N. opticus. In mehreren 
orientierenden Versuchen wurde entspreehend der y o n  CREUTZFELDT U. 
AKIMOTO2, 25 angegebenen Teehnik in don intralamin/~ren Thalamus- 
kernen elektrisch gereizt und die Beeinflussung der Optieus-Reaktion 
dadureh untersueht. Diese lggt sieh ebenso wie die Reaktion der corti- 
ealen Neurone auf Dauerlicht- und Flimmerliehtreize durch gleiehzeitige 
Thalamusreize modifizieren. Diese Modi/ikation betri//t vor allem die 
spiiteren Aktivierungsphasen nach dem Optieusreiz. 

I I I .  Zusammenhang zwischen Lichtreaktionstypen 
und Opticusreaktionstypen 

Bei 211 der 330 mit Optieusreiz untersuehten Neurone wurde dutch 
Dauerlicht, Lichtblitze oder Flaekerbeliehtung der Retina des nicht 
operierten Auges der Liehtreaktionstyp festgestellt. 

33% dieser Neurone reagierten naeh dem Typ A, 36% der Neurone 
waren lichtaktiviert (Typ B), 5% waren Typ C, 10~o dunkelaktiviert 
entspreehend dem Typ D und 14~o reagierten sowohl auf Licht als aneh 
Dunkelreize mit einer Aktivierung (Typ E). 

Die Beziehungen zwischen Optieus- und Liehtreaktionstypen sind in 
Tab. 1 dargestellt. 

Bei statistischer Analyse dieser Tabelle ergab sich, daft die Licht- 
reaktionstypen sich nicht gleiehmii[3ig au/ die Opticusreaktionstypen bzw. 
umgekehrt verteilten, d.h., daft bestimmte Kombinationen von Licht- 
reaktionstypen mit Opticusreaktionstypen gehiiu/t vorkamen. 

Die Ann~hme einer gleichmgBigen Verteilung kann mit etwu 99% iger Sicherheit 
abgelehnt werden. Bei n = 20 Freiheitsgraden ergab sich mit der z2-Methode 
fiir Z 2 = 37,4, p -~ 0,01. 
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Tabelle 1. Verteilung yon 330 Neuronen des primiiren optischen Cortex au/ die 
Optieusreaktionstypen 

211 dieser Neurone wurden mit  Lichtreizen untersucht .  Die Abh~ngigkeit  yon 
Lichtreakt ionstyp und  Opticusreaktionstyp ist  tabellarisch dargestellt.  Weitere 

Erkl~trungen siehe Text 

i l a  

28 
30 

3 
3 
8 

umme der mi t  Licht- I 
reizen untersuchten  I 
Neurone 72 

icht lichtklassifiziert I 19 
~esamtsumme ] 91 

Prozent-Werte  der 
Opticusreaktions- 
typen ~s% 

l b  

5 
16 

1 

6 
4: 

32 

2 
34 

n %  

2a 

21 
5 
1 

3 
3 

33 

12 3 
18 4 
4 1 
7 3 

10 2 

2b 

69 
102 

10 51 13 

2 12 15 
12 63 28 

4 Summ, 

7i  
78 
10 
22 
30 

211 

119 
330 

84 % 
a7 % 
5% 

lo% 
]4% 

Tabelle 2. 
(siehe, Tab. 1) 

Die lichtbeeinflui~ten I~eaktionstypen (B-, C-, D., E-Neurone 
zusammengefai~t 

la  lb  2a 2b 

A . . . . . . . . . . . .  28 5 21 2 
]3, C, D, E . . . . . . . .  44 27 12 8 

Summe . . . . . . . . . .  72 32 33 10 

Verteilung von 211 mit Licht- und Opticusreizen untersuchten Neuronen 

sind zu einer Gruppe 

3 4 Summe 

12 3 71 
39 10 140 

51 13 211 

Die nghere Analyse der z2-Werte ergab, dab der Zusammenhang yon Opticus- 
und  Lichtreiz typsn vor allem auf  der fiber die stat ist isch zuf~tllige Streuung hinaus- 
gehenden haufigen Kopplung des Typ 2 mit  dem Typ A bzw. der unter  der stat is t ischen 
Wahrscheinlichkeit  (bei gleichmii•iger Verteilung) vorkommenden Xombina t ion  
B-C-D-E-Neuronen mi t  dem Typ 2 beruht .  Dieser sehr wichtige Zusammenhang,  
weleher einen ersten AufschluB tibet" die binoculare Koordinat ion gibt (siehe S. 399 f.), 
wird bei Zusammenfassung der yon einem Ange her akt ivier ten Typen zu einer ein- 
heitl ichen Gruppe (Tab. 2) besonders deutlieh. Ftir den Vergleieh der A-Neurone und  
der gemeinsamen Gruppe der B-C-D-E-Neurone mi t  den Opticusreiztypen ergab 
sieh bei 5 Freihei tsgraden ftir ~/~ ein Wer t  yon 23,09 und p < 0,001, was den in 
der Tabelle zusammengefalt ten Befund stat ist isch beweist. 
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Eine Gmppe der Tab. 2 verdient noch bes0ndere Beachtung, und zw~r die 
~Neurone, we]che weder yon ehlem Auge durch den 0pticusreiz, noch veto ~nderen 
Auge durch Lichtreize aktivierbar sind (A--I). 33 des abge]eiteten und gleichzeitig 
mit Liehtreizen untersuchten Neurone (16%) konnten weder dureh Licht noeh 
durch Opticusreize reizgekoppelt aktiviert werden. Fiir diese Zahl ergibt sich unter 
Anwendung des 3-Sigma-Grenze tier untersnehten Neuronenzahl (211) ein oberer 
Grenzwert yon 24,2%. 

Dieses Resultat besagt, daft hSchstens ein Viertel der Neurone des op- 
tischen Cortex dutch optimale Reize von beiden Augen nicht a/ctiviert odes 
gehemmt werden kann. 

Bei Zusammenfassung weiterer Gruppierungen ergaben sieh folgende, 
fiir die binoculare Koordina t ion  wiehtige Zahlenwerte:  

38 Neurone (18%) waren yon einem Auge nicht dutch Lieht zu aktivieren 
(A-Typ) ,  reggierten jedoch unf Optieusreizung des anderen Auges 
(Typ 2, 3, 4). A]s untere 3-Sigma-Grenze ergibt sieh fiir diesen West  11 ~ , 
~ls obese Grenze 27%. 

71 Neurone (34%, 3-Sigma-Grenzwerte:  24--430/0) waren yon einem 
Auge dutch Lichtreize zu beeinflussen, nicht ]edoeh dutch Opticusreize veto 
anderen Auge her zu reizgekoppelten Entladungsfolgen anzuregen 
(Typengruppierungen:  B-C-D-E-,  1 a, 1 b). 

Schlieftlieh waren 69 Neurone (32%, 3- Sigma- Grenzwerte 23--42~ 
sowohl yon einem Auge dutch Lichtreize, als auch veto anderen Auge dutch 
elektrische Opticusreizung zu aktivieren (Typengruppierung B-C-D-E- 
- - ,  2, 3, 4). 

Die in Tab. 1 angegebenen Prozentwerte unterliegen selbstverst~ndlich 
statistischen Gesetzmg[3ig~eiten. Unter Anwendung tier 3-Sigm~-Grenze ergaben sich 
folgende Grenzwerte fiir die tats~chliehe Verteilung der verschiedenen Opticus- 
reiztypen ira prim~ren optischen Cortex der Katze: 

Typ 1~: 21~36% ; Typ lb- 6--17% ; Typ 2a: 23--38% ; Typ 2b: 1--7%; Typ3: 
13---26% ; Typ 4- 5--15%. 

Fiir die mit monoeularen Lichtreizen untersuchten 211 Neurone gelten folgende 
3- Sigm~-Grenzen: 

A-Neurone: 25--44% ; B-Neurone: 28--47% ; C-Neurone: 2--11% ; D-Neurone: 
5--18% ; E-Neurone: 8--22%. 

Die von J ~  u. BAIJ~GA~T~ 6 angegebenen Vertefiungswerte yon 79 Neuronen 
]iegen bis auf die A-~eurone innerhalb der hier mitgeteilten Grenzwerte. 

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

Von den 330 mit  Opticusreiz untersuchten Neuronen wurden yon 
150 die Re~ktionen nach ipsilateraler und  yon 160 nach kontralateraler  
Optieusreizung untersueht.  Bei 20 Neuronen wurde sowohI die l~eaktion 
auf  kontralaterale als a ueh auf  ipsilaterale l~eize registriert. I n  des 
Tab. 3 sind ffir diese Neurone jedoch nur  die Reakt ionen auf  kontra-  
latera]e Reizung eingetragen, so dag insgesamt 180 Neurone mit  kontra-  
latera]er Reizung in dieser Tabelle aufgeftihrt sind. Aus dieser Tabelle 
ergibt sich, daft kein Zusammenhang zwisehen Reizseite und Optieus- 
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392 A. G~iiTZ~'~R, O.-J. GR(~SSEIr und G. BAUMGART:~-Et~: 

Tabelle 3. Verteilung der J~ealctionstypen yon 330 Neuronen des prim6ren optischen 
Cortex der Katze bei ipsilateraler (150 Neurone) u~ut contralateraler ~180 Neurone) 

Optieu8reizung 

la lb I 2a 2b 3 4 Summe 

I p s i l a t e r a l  . . . . . . . .  45 12 41 4 34 14 150 
C o n t r a l a t e r a l  . . . . . . .  46 22 61 8 29 14 180 

S u m m e  . . . . . . . . . .  91 34 I 102 12 63 28 330 

reaktionstypen besteht, was statistisch mit Hilfe der z2-Methode be- 
wiesen werden kann. Bei 5 Freiheitsgraden ergab sich Z ~ = 6,1; p ist 
erheblich grSl~er als 0,05. Ein Zusammenhang zwischen geakt ionstypen 
und Reizseite kann also nicht angenommen werden. 

Besprechung der Ergebnisse 
DiG elektrische Reizung des Sehnerven ist zwar durchaus unphysiolo- 

gisch, da sie zahlreiche F~sern gleichzeitig erregt, die unter normalen 
Bedingungen durch Lichtreize nicht synchron aktiviert werden kSnnen. 
Doeh sind die Ergebnisse der elektrischen Opticusreizung yon besonderem 
neurophysiologischem Interesse, weil sie uns Einblic~e in die zeitlichen 
Abli~u]e der zentralen optischen VorgSnge geben, die ~uf andere Weise in 
exakter Form nieht zu erhalten sind. Der Opticusreiz ermSg]icht eine 
direkte Untersuchung der Leitungsvorgs im zentralen optischen 
System durch Umgehung des retinalen Neuronensystems und Aussehaltung 
der retinalen Latenz und erlaubt genauere ZV[essungen der Synapsenzeiten 
im Corpus genieulatum und optischen Cortex. Auch sind die Effekte im 
Elektrocorticogramm nach Opticusreizung seit den klassischen Ex- 
perimenten yon BIsHoP, BARTLEY U. O'L~A~u (1933--1940)6,1a, 15 sehr 
genau untersuchtll,12,16-1s,'~,:z,6~i Gs, wodurch eine Korrelation zwischen 
Neuronenentladungen und Makrowellen des Cortex erleiehtert wird. 

Im folgenden besprechen wir: a) die Untersehiede der Erregungsmuster 
yon cortiealen und retinalen Neuronen, b) die Beziehungen zwischen 
Neuronenentladungen und Elektrocortieogramm, e) die verschiedenen 
Neuronenentladungen naeh Opticusreizen und dig Bedeutung kurzer und 
langer Latenzzeiten, d) die Hemmungsvorg~nge, e) die Beziehungen 
sp/~ter Neuronenreaktionen zum unspezifischen afferenten System, f) die 
Bedeutung der Ergebnisse ffir die Fr~ge der binoeularen Koordination 
bei l~eizung des ipsi- und kontralateralen Auges, die ausfiihrlicher in der 
zweiten Arbeit yon G~f f s s~  u. GR~TZ~E~ behandelt werden. 

1. Retinale und corticale Neurone. Obwohl, wie einleitend gesagt, ein 
Teil der corticalen Neurone /~hnliehe Erregungsmuster hat  wie die 
retinalen Neurone, finden sich doch erhebliche Unterschiede, die ffir eine 
differenziertere, andersartige neuronale Erregungsverteflung in der 
-Sehrinde sprechen. N~eh anatomischen, physiologischen und k]inischen 
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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, dureh vestibul~tre und andere 
proprioceptive Impulse modifizierbar. Ferner sind in der Hirnrinde und 
wahrscheinheh schon im Corpus genieulatum dureh die binoculare 
Vertretung der Gesichtsfelder verschiedene Erregungs-Konstellationen 
notwendig. 

Die wiehtigsten Unterschiede zwischen den Neuronensystemen des 
optisehen Cortex und der t~etina 5s sind die folgenden: 

1. Die corticalen Neurone bilden ein wohlkoordiniertes Regelsystem, 
das auch durch maximale Lichtreize nur wenig aus seinem mittleren 
Erregungsniveau gebracht wird5% Die retinalen Neurone zeigen viel 
st~rkere Ver~nderungen der Gesamtaktivit~t 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)51,55, 56, ein anderer Teil wird sowohl dutch Licht- wie Dunkel- 
reize gehemmt (C-NeuroneS,9,51,as). Diese Reaktionstypen fehlen wahr- 
scheinlich in der Retina. 

3. Die corticalen Neurone adaptieren schnelier als die retinalen 
Neurone 5s. 

4. Die corticalen Neurone reagieren nicht nur auf Lichtreize, sondern 
aueh auf andere nicht-optische Erregungen, vor ahem aus dem un- 
spezifischen Systeml,~,5a,aT, 5s. W/thrend die Retina-Neurone quantitativ 
exakt antworten, /ihnlieh wie ein MeBinstrument, das nur dutch den 
Adaptationszustand der Receptoren modifiziert wird, zeigen die Cortex- 
Neurone je nach ihrer sonstigen Aktivierung oder t temmung yon 
unspezifischen Impulsen oder yon anderen Cortexregionen oder Sinnes- 
organen quantitativ sehr verschiedene Reaktionen auf Liehtreize. Die 
retinalen Neurone antworten dagegen quantitativ genau und adaequat 
allein auf Lichtreize. 

5. Ein Tell der corticalen Neurone kann binocular yon Receptoren 
beider Augen beeinflngt werden 45. Die retinalen Neurone werden nur 
monocular Yon den Reeeptoren des eigenen Auges erregt oder gehemmt. 

Gemeinsam ist beiden l~euronensystemen, daI~ sie auch ohne ~uBere 
Reize eine mehr oder weniger ausgepr~gte spontane Ruheaktivitdt haben. 
Im Cortex ist diese Spontanti~tigkeit einem dauernden raschen Wechsel 
dutch andere corticale und subcorticale Impulse unterworfen. Wieweit 
diese spontanen Ruheentladungen aueh in der Retina yon unspezifischen 
cerebralen Impulsen angeregt und modifiziert werden, ist noch nieht 
gekli~rt. 

Ein weiterer Unterschied der Erregungsmuster des cortiealen und 
retinalen Neuronensystems nach Lichtreizung wurde yon JuxG u. 

27* 
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BA~GA~T~]r176 ~6 darin gesehen, dab etwa die H~lfte der yon ihnen 
untersuehten cortiealen Neurone dureh den Lichtreiz in ihrer Entladungs- 
frequenz nicht beeinfluBt werden und diese Neurone so einen stabili- 
sierenden Faktor  ffir die Erregungssteuerung im optisehen Cortex bilden 
(A-Neurone), 

Nach unseren Untersuehungen sind die lichtnnbeeinfluBten A-Neurone 
nach Belichtung eines Auges im optischen Cortex etwas seltenor als 
30% dot Neuronenpopntation. Von diesem Drittel ist aber wiederum 
etwa die HMfte durch Optieusreize vom anderen Auge beeinflul3bar. 
Durch Lichtreize eines Auges und Opticusreiznng des anderen Auges 
unbeeinflul~t blieben nur 16% der Neurone. Ferner wurde yon AKIHOTO 
U. CREUTZFELDT 1'2'25 gezeigt, dab ein Teil der A-Neurone anch mit. un- 
spezifischen Thalamnsreizen erregt werden kann und dal~ diese Erregungen 
dureh Lichtreize modifiziert werden k6nnen. Man muB daher annehmen, 
dab die ]iehtunbeeinfluBten A-Neurone nicht nur ein stabilisierendes 
Neuronen- System mit  gleichm~Biger ,,Hintergrundentladung"S6 sind, 
sondern, wie schon frfiher kurz diskntiertSS,s~, ss, auch ein Reservesffstem 
bilden. Dieses Reservesystem kann offenbar bei Aktivierung der Aufmerk- 
samkeit  nach Erregung des unspezifischen Systems durch Licht beeinflul~t 
werden. Die Hs der A-Neurone im gesamten Neuronensystem des 
optischen Cortex muB noch durch weitere Untersuehungen geklart  werden. 
Die nach den ersten Untersuchungen sG angenommene Hs der 
A-Neurone yon etwa tier Halfte aller Nervenzellen des optisehen Cortex 
war wahrscheinlich zu h o c h -  naeh unseren jetzigen Auszahlungen 
dfirfte 1/s als von einem Auge nicht beeinflufibar und ~/s doppelseitig 
unbeein/lu[3bar anzunehmen sein. Genaueres fiber die Funktion der 
A-Neurone werden wh- erst nach weiteren Untersuchungen fiber die 
binoculare Koordination aussagen k6nnen. 

Die C-Neurone des optisehen Cortex, welehe sowohl dureh Lieht- als 
auch dureh Dunke]reize gehemmt werden, stellen nach den bisherigen 
Untersuchungen ebenfalls einen nur corticalen Reaktionstyp dar. Aut~er 
diesen C-Neuronen konnten noeh einzelne andere Neurone nachgewiesen 
werden, welche den Liehtreiz in komplizierter Weise ,,verrechnen". 

Ein wesentlicher Untersehied zwisehen den Erregungsmustern 
corticaler und retinaler Neurone besteht darin, dab sich die Erregung 
der corticalen Neurone durcA elektrisehe Reizung in unspezifischen 
Kernen des intralaminigren Thalamus oder der Formatio reticularis 
modi/izieren ldfit (AKI~IOTO, CR~UTZF~LDT, GROSSER1,2,~4-~6,2s). Eine 
Modifikation retinaler Erregungsmuster nach Lichtreizen konnte bisher 
nur durch elektrisehe Reizung in der Form~tio reticul~ris des Tegmen- 
turn (GRANIT ~s) gefunden werden (siehe auch D e n t  eg). Dutch elektrisehe 
l~eizung in den unspezifischen Kernen de3 intralamin~ren Thalamus 
konnte der eine yon uns (O.-J. G.) keine Reaktion an den retinalen 
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Neuronen und aueh keine Beeinflussung der physiologischen Erregung 
finden. Doeh mul3 diese Frage der unspezifischen Beeinflussung der 
Retinaneurone noch often bleiben. 

2. Elektroeortieogramm und Neuronenentladung. Uber die Inter-  
pretation der charakteristischen Wellen des Elektrocortieogramms der 
Sehrinde nach Opticusreiz gehen die Meinungen der verschiedenen 
Untersucher erheblieh auseinander, c H A ~  u. KAADA ~ nehmen ffir den 
Traetus optieus und die l~adiatio optica 3 verschieden rasch leitende 
Faserarten an (siehe CI4A~G 21) nnd interpretieren die Wellen 1, 2 
nnd 3 als pr/isynaptische Potentiale der im Cortex ankommenden 
Impulse. 

MA~G~ET LENNOX 6~ konnte dureh Mikroelektrodenableitungen aus 
dem Traetus optieus 3 verschiedene Faserarlen mit deutlich zu differen- 
zierenden Leitungsgeschwindigkeiten nachweisen. (52 m/see, 37 m/see 
und 16 m/see als Mittelwerte). Diese Unterscheidung yon 3 Fasergruppen 
steht in guter Korrelation mit den histologiseh gefundenen Faserarten 
versehiedenen Durchmessers. Bereehnet man bei einem Leitungsweg yon 
etwa 61 m m  nnd einer synaptischen VerzSgerung yon 0,6 msee im 
Genieulatnm aus den yon LESSOX gefundenen Leitungsgeschwindig- 
keiten die zu erwartenden corticalen Latenzzeiten, so erh/tlt man 
folgende drei Werte:  1,8 msee, 2,3 msee und 4,4msee. Dabei mul] 
allerdings beachtet werden, dal~ der Naehweis yon drei verschiedenen 
Faserarten im Traetns opticus noch nicht die postsynaptische Weiter- 
leitung yon drei versehiedenen Vorg/tngen im Geniculatum laterale 
beweist. 

P. O. BISHOP u. Mitarb. 16-1s konnten durch die Registrierung der 
pr/~- und postsyuaptisehen Potentiale des Gangl. genieulatum lat. nach- 
weisen, dab in diesem nur zwei dureh verschiedene Latenzzeiten und 
Schwellen eharakterisierte Ubertragungsvorg/inge stattfinden. Ent- 
sprechend diesen Ergebnissen und ihren eigenen Befunden nehmeu 
MAHs u. K R g G ~  G1 nur zwei durch verschieden raseh leitende Faser- 
systeme gekennzeichnete VerbindungsmSglichkeiten zwischen Geni- 
culatum und optischem Cortex an und interpretieren so Welle 1 und 2 
als prg.synaptische Potentiale der Leitungsbahnen, Welle 3- -5  als cor- 
tieale Reaktion. Bei Abtragung der Rinde und Ableitung aus der d~runter 
liegenden weiften Substanz erhielten sie nur noch Potentiale, welehe der 
Welle 1 und 2 entsprachen. Dieser Befund s t immt mit den Ergebnissen 
yon ClZAGG 23 iiberein, bei dessert Uutersuchuugen durch Ableitung aus 
verschieden tiefen Sehiehten die Wellen 1 nnd 2 konstante Potential- 
richtung behielten, w/thrend die Welle 3 eine Inversion zeigte. 

G. H. BISHOP, O'LEAI~Y U. CLARE 11-14 deuten  dagegen nur  Welle I als 
priisynaptisches Potential und s~mtliche weiteren Wellen als corticale 
Reaktion. 
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Znr Interpreta t ion unserer Befunde stellen wir folgende Arbeits- 
hypothese auf: WeUe 1 und 2 sind, wie MALIS, K~UGS~ und CaAGG an- 
genommen haben, Potentiale yon 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 yon L ~ o x  6~ 
und sind daher zum grol~en Teil Entladungen yon afferenten Fasern, die zu 
corticalen Neuronen leiten. Ein Teil der registrierten Neurone mit  Latenz- 
zeiten zwischen 2,1 und 2,5 msec sind aber wahrseheinlich schon postsynap- 
tische Potentiale. Welle 3 und 4 sind nut  auf  cortieale Neuronenentladungen 
zurfickzuffihren. 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 naeh dem zweiten Reiz an Stelle 
eines yell ausgebildeten SD-spike im Sinne yon ECCL~S u. Mitarb. al regi- 
striert werden. Dies kann als Beweis dafiir angesehen werden, dal~ es 
sich um Ableitungen yon einzelnen Nervenzellen handelt ( G ~ s s E B  u. 
CO~N~nLS 4~, siehe auch F~EYGA~G 35). 

Berficksiehtigt man  die Interpreta t ion der ECG-Wellen und die zahlen- 
ms Verteilung der verschiedenen Neuronentypen nach 0ptieusreizen, 
so sieht man, daft etwa 1/~ der corticalen Neurone innerhalb der ersten 
6 msee nach dem Opticusreiz reagiert. Die Latenzzeiten dieser primSren 
Aktivierungsphasen gruppieren sich um Maxima, welche den 4 positiven 
Wellen des ECGs entspreehen. 2/a der eortiealen Neurone sind w~hrend 
dieser Zeit durch den Optieusreiz noch nicht beeinflu~t. 

Synchronisierte Entladungsh(iu[ung der primiir aktivierten corticalen 
Neurone bedingt also die ersten positiven Wellen. Zu Beginn der negativen 
Welle 5 sind 90~o der prim/~ren Aktivierungsphasen der Neurone des 
Typ 2 zu Ende, denn zwischen 7 nnd 12 msee entladen nur noch wenige 
Neurone des Typ 2 b. Etwa 8--12 msee nach dem Optieusreiz setzt 
welter die I-Iemmung der Neurone des Typ 4 ein. I m  ECG sieht man yon 
etwa 7--18 msec naeh dem Reiz eine deutlich ausgepr/~gte negative 
Welle (5). Wi~hrend dieser oberflSchennegativen Welle 5 ist die durchschnitt- 
liche cortieale Al~tivit~t erheblich vermindert, denn aueh die Aktivierung 
der Neurone des Typ  3 setzt erst sp~ter, frfihestens 25 msee naeh dem 
Reiz wahrend tier ersten langsamen positiven Nachsehwankung im ECG 
(Abb. l b: Welle 6) ein. Verminderte Alctivitgt im corticalen Neuronen- 
system nach vorausgehender A]~tivierung ~orreliert also zeitlich mit der nega- 
riven Welte 5. 

Die Korrelation yon Neuronenentladungen bzw. verminderter  Neu- 
ronenaktivit&t und eortiealen Wellen ist am einfachsten mit  der 
Interpretation des ECG als rSumtieh vektorielle Integral]unlction der elel~- 
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trischen Felder um die Nervenzellen (Somapotentiale und Dendritenpoten- 
tiale) zu verstehen. Dabei wiirden allerdings die Somapotentiale ]iir die 
Entstehung eine grS[3ere Rolle als die Dendritenpotentiale sloielen. 

Die Interpretat ion der Welle 5 als Dendriten- und Interneuronen- 
potential dnreh CHANG u. KAAI)A 22 oder antidromes apikales Dendriten- 
potential (CLARE n. BISHOP 23) erscheint nns noch nieht gesichert, weft 
sieh die Erregung nicht nur in die zur Oberfl/iche gerichteten Dendriten 
ausbreitet, sondern anch in anderen Richtungen. So interpretieren 
CLA~E u. BIs~o~ 28 die ]/ingere Komponente der ersten positiven Wellen 
als Erregnng der basalen Dendriten. Die Entstehnng der ausgepr/igten 
negativen Welle 5 w/ire bei Betrachtung des entstehenden elektrischen 
Gesamtfeldes allein als Dendritenpotential sehwer zu erkls Die 
Negativit/it der Welle 5 w/ire auch als Folge verminderter Neuronen- 
a/ctivitiit zu deuten, welche zu einem Potentialabfall der abgeleiteten Stelle 
gegenfiber einem indifferenten Punkt  ffihrt. Der nmgekehrte Sehlul~: 
Negative Welle also auch Verminderung mittleren corticalen Erregungs- 
niveaus ist ]edoeh keineswegs allgemeingfiltig, da w~hrend der negativen 
reeruiting-Wellen bei Reizung unspezifischer Thalamuskerne eher eine 
vermehrte mittlere Neuronenaktivit/i t  im optischen Cortex vorhanden 
ist (siehe C~EUTZFELDT u. A,~IMOTO25). Wahrscheinlieh spielen ffir die 
Entstel]ung der langsamen Wellen verschiedene Faktoren eine Rolle, 
die je nach Reizart mehr oder wenig wiehtig sind. Darfiber soll sp/iter 
an anderer Stelle ehlgehend diskutiert werden. 

3. Schwellenwerte und Latenzzeiten der Entladungen der Primiir- 
aktivierung. Bei etwa 20% der Neurone des Typ 2 konnten 2 Ent-  
ladnngen in der Prim/iraktivierung registriert werden. Diese beiden 
Entladungen hat ten konstante Latenzzeiten and  deutlieh unterseheidbare 
l~eizschwellenst/irken. Das Intervall  der beiden Ent]adungen lag 
zwischen 0,6 und 2,0 msec. Dieser Befnnd 1/il~t sich am einfaehsten dureh 
die Annahme interpretieren, dal~ diese eortiealen Neurone Afferenzen yon 
versehiedenen Fasern (mit differierenden Leitungsgesehwindigkeiten) 
bzw. fiber eine verschiedene Anzahl yon Synapsen aktivierende Impulse 
erhalten. Eine Konvergenz der versehieden raseh leitenden Fasersysteme 
des N. opticus bzw. der Radiat io optica an einzelnen corticalen Nenronen 
erseheint daher sehr wahrseheinlieh. Das ,,Springen" der Latenzzeit 
(synapse-skipping) bei Entladungen in der Prim/iraktivierung 1/il~t sieh 
ebenfalls mit  dieser Annahme erkl/iren. Nut  schliel3t - -  wahrscheinlich 
wegen verschiedener tIemmvorg/inge an den dazwischen ]iegenden 
Synapsen - -  der Reizerfolg fiber einen Aktivierungsweg den Reizerfolg 
fiber einen anderen Aktivierungsweg aus. 

LA~ u. MO~IE~ s9 ermitte]ten durch Vergleich yon EgG- und EEG-Reaktion 
beim Kaninchen die ,,retino-cortica]e Zeit" mit 7 msee. Die erheblich kiirzeren 
Latenzzeiten der cortieMen Neurone bei Opticusreizen zeigen, dal] die tats~tehliche 
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kleinste ,,retino-corticale Zeit" geringer ist. Die l~ngeren Werte yon LAUE U. 
MO~I~I~ sind zum Tell auf die etwa 10 fach ]angsamere Leitungsgeschwindigkeit der 
Opticusfasern innerhalb der Retina (Dol)T ~~ zurfiekzuftihren. 

4. Hemmvorgiinge an eortiealen Neuronen nach elektrischer 0ptieus- 
reizung. Die Neurone des Typ 2 zeigen regelm~f3ig sp~testens 7 bis 
12 msec nach dem Optieusreiz eine lange anhaltende Entladungspause, in 
welcher ihre Erregbarkeit  deutlich vermindert  ist. 

Untersucht man die Erregbarkeit  der Neurone des Typ 2 tiber spezi- 
fische Afferenzen kurz naeh der  Prim/~raktivierung durch elektrisehe 
Doppelreize des A T. opticus mit versehiedenen Interva]len, so ergibt sich 
ein deutlich phasiseher Verlauf mit  absoluter und relativer Refrakt~rphase, 
an welehe sich eine supernormale Phase ansehlieBt 41. Etwa ab 40 msec 
naeh Optieusreiz sind in der Entladungspause die Hemmvorg~nge 
verh~ltnism~ftig schwach ausgepr~gt, was sich dutch die [3berlagerung 
mit  aktivierenden Lichtreizen vom anderen Ange her leicht zeigen lieB. 

Es wird als Arbeitshypothese angenommen, dab die Hemmung des 
Typ 2 naeh der Prim~rentladung im wesentliehen durch synaptische 
Endigungen der Neurone des Typ 3 bedingt wird. Die t t emmung 
der Neurone des Typ 4 ist wahrseheinlieh ebenfalls auf  synaptisehe 
Hemmvorgs  dureh Impulse yon Neuronen des Typ 3 zuriickzuftihren. 

•ach zahlreiehen Beob~chtungen bei den Experimenten hatten wit den Eindruck, 
daI~ Neurone des Typ 3 und des Typ 2 aus verschiedenen 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 unspezifisehes System. 
Bei der Reaktion der Neurone des Typ 3 nach Opticusreizung f~llt die 
J~hnliehkeit mit  der l~eaktionsform optiseher eorticaler Neurone naeh 
ele/ctrischer Reizung unspezi]iseher Thalamus/cerne auf (Typ I I I  naeh 
AKIMOTO u. CREUTZFELDT2,24,25). Elektrische Reizung in den intra- 
l~mins Kernen des Thalamus beeinfluBt, wie CREUTZFELDT U. 
Gai~SSE~ ~s zeigen konnten, unter anderem die kritische Flimmerfrequenz 
(CFF) einzelner corticaler Neurone. Eine ErhShung der CFF ergab aueh 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, dab die Alctivierung der Neurone 
des Typ 3 nicht durch spezifisehe Afferenzen der Sehstrahlung, sondern 
i~ber das unspezi/isehe ct//erente System zustande ]commen. HASSL~tr 5~ 
sieht den ventralen Teil des Genieulatum lat. (beim Mensehen Prae- 
geniculatum) als einen solehen unspezifischen l%elaiskern fiir das optisehe 
System an. BISHOl ~ u. CLARE ~8 konnten aus dem dorsalen Thalamuskern 
Aktionspotentiale nach Optieusreizung registrieren, welehe unter Um- 
sti~nden mit Collateralen yon direkten Optieusfasern in Beziehung stehen 
(BAnlals, IZCGRA~ u. RA~SO~4). Weitere VerbindungsmSglichkeiten mit 
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unspezifischen Kernen sind rfieklaufige Collateralen aus der Sehstrahlung 
(O'LEA~Y 66) bzw. eortieofugale Fasern (PoLYen< ~, MI~KOWSKI~4). 

Wiehtig erseheint uns, dag die Neurone des Typ 3 nur yon einem Auge 
lange Latenzzeiten haben, aber vom anderen A uge dureh Lieht- oder Dunkel- 
reize mit kurzer Latenzzeit aktiviert werden k6nnen. Offenbar erhalten die 
Typ 3-Neurone zum grogen Teil direkte spezi]ische A //erenzen yore anderen 
N. opticus. Die Bedeutung dieser Doppelversorgung wird in spgteren Arbei- 
ten naeh den Ergebnissen doppelseitiger Optieusreizung diskutiert werden. 

6. u yon Licht- und 0pticusreaktionstypen als Beitrag zur 
binocularen Koordination. Zahlreiche histologisehe Untersuchungen 
(~V~INKOWSK164, 0'LEAI~Y 66, BAI~RIS a, BROUWER, ZEEMANN U. HOUWER 19, 
THIrM• 7~ GLEESa6, 3v) spreehen daffir, daft die Fasersysteme vom ipsi- und 
contralateralen Auge im Gangl. geniculatum lat. in getrennten Schichten 
verschaltet werden. Neurophysiologisehe Ergebnisse (T~tsAKI u. Mitarb. 69, 
CoI~N 2~a) best/~tigen zun/ichst diese anatomischen Befunde, jedoch be- 
richteten E~UL~A~ u. FILLENZ 3~a kfirzlich fiber Neurone im Genicula- 
rum der Katze, die yon beiden Augen aktiviert wurden. Die Sehichten 
des Geniculatnm sind bei der Katze histologisch jedoch deutlich getrennt 
und nur relativ wenig Dendriten (0'LItAnY 66) fiberschreiten die Grenzen 
der Schichtung. Die weitere Verarbeitung der getrennt weitergeleiteten 
Impulse aus den beiden Augen gesehieht in verschiedenen synaptisehen 
KombinatJonen. 

Etwa 50% der Neurone des optisehen Cortex erhalten nur yon einem Auge 
primiire synaptische A//erenzen. Die Aktivierung durch diese prim~iren 
synaptischen A//erenzen lcann ]edoeh vom anderen Auge her gesteuert 
werden. Ein Tell dieser Steuerung geht zweifellos fiber das unspezi/ische 
System (Neurone vom Typ 3, licht- oder dunkelaktiviert). Etwa 10 bis 
15~o der Neurone erhalten direkte synaptische Endigungen aus den 
verschiedenen Schichten des Gangl. geniculatum. Diese Neurone werden bei 
Reizung beider N. optici mit kurzen Latenzzeiten (unter 2,6 msec) entladen. 

Die Neurone des Typ 2 b sind offenbar binocular integrierende Neurone 
des optischen Cortex, welche yon eortiealen Nem~onen, die direkte Geni- 
culatum-Afferenzen erhalten, aktiviert werden. Die relativ langen 
Latenzzeiten der Prim/iraktivierung der Neurone des Typ 2 b weisen auf 
mehrere Synapsen hin. 

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

Weitere Theorien ffir die Bedeutung yon Erregungen der unspezifisehen 
Relaiskerne ffir die binoculare Koordination, sowie fiber die verschiede- 
nen Mech~nismen der Erregungsstabilisierung innerhalb des optischen 
Systems sollen in sp/~teren Arbeitena~, 4s besprochen werden. 
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Zusammenfassung 
1. Die Reaktionen yon 330 Neuronen des prim~iren optischeu Cortex 

nach ipsi- oder kontralateraler Opticusreizung werden beschrieben (25 Kat- 
zen, enc4phale isol~). 211 dieser Neurone wurden gleichzeitig auf ihre 
l~eaktionen bei Lichtreizen untersucht. Es wurde jeweils dasjenige Auge 
belichtet, dessen N. opticus nicht elektrisch gereizt wurde. 

2. Die Reaktionen der Neurone nach elektrisehen ]~inze]reizen des 
N. opticus lassen sich in 4 Reaktionstypen gliedern: Typ la  und b ohne 
reizgekoppelte Entladungen, Typ 2a und b Reaktionen ~fit kurze r Latenz- 
zeit (1,7--12 msec), Typ 3 Reaktionen nlit ]anger Latenzzeit (25--120 msee), 
Typ 4 mit primi~rer t lemmung (Entladungspause nach dem Reiz). 

3.39% der registrierten Neurone zeigten naeh einem Einzelreiz keine 
dire]ct reizgelcoppelten Rea~tionen ( Typ 1). Zwei Untergruppen lieBen sich 
nnterscheiden: Neurone des Typ l a (28~o) waren bei statistischer Aus- 
wert~ng auch nach zahlreichen Einzelreizen nicht beeinfinGt, wiihrend 
Neurone des Typ 1 b (11~o) naeh mehreren Reizen ihre Spontanaktivit~t 
diffus erhShten. 

4. Neurone des Typ 2 (33%) reagierten nach 1,7--12 msec Latenzzeit mit 
einer ~urzen PrimSraIctivierung yon 1--3 Entladungen. Darauf fo]gte eine 
Entladungspause yon 50--200 msec, an welche sieh meist eine deutlich 
ausgepr~gte se]cundSre A]ctivierungsphase anschloB. Typ 2a zeigte kurze, 
konstante Latenzzeiten der ersten nnd zweiten 1)rim~rentladung 
zwisehen 1,8 und 6 msec (90~o yon Ty 1) 2). 10%o der Neurone des Typ 2 
batten inkonstante La~enzzeiten zwischen 4 und 12 msec (Typ 2 b ) .  

Bestand die PrimSralctivierung aus 2 Entladungen, so batten diese meist 
verschiedene Reizschwellen. Einige Neurone mit einer Entladung in der 
Prim~raktivierung zeigten ein charakteristisches ,Hin-  un4 Her- 
springen" der Latenzzeit, so clal~ sieh Maxima bei 2 Werten ergaben. 

5. Neurone des Typ 3 (19%) reagierten 25--120 msec nach dem Reiz 
mit einer Alctivierungsphase weehselnder Dauer. Auffallend war die 
erhebliche Variationsbreite der Latenzzeiten beim gleichen Neuron unter 
konstanten Reizbedingungen. 

6. Neurone des Typ 4 (9%) zeigten yon etwa 10 msec nach Reizbeginn 
bis 120--300 msec nach dem Reiz eine Entladungspause (primgre Hemm- 
phase). An diese Entladungspause schlol~ sich meist eine Nachaktiviernng 
an, in der die Entladungsfrequenz im Vergleich zu der Spontanaktivit~t 
erhSht war. 

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

8. Durch gleichzeitige l~eizung in unspezi]ischen ThalamusIcernen ]leg 
sich die Reaktion auf Opticusreize an den einzelnen Neuronen des 
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optischen Cortex modifizieren. Diesel- Befund entspricht der friiher 
dargestdl ten Beeinflussung der Lichtreaktionen dnrch Thalamusreize 
(CRELTTZFELDT~ AKII~OTO, GROSSER). 

9. Etwa ein Drittel der Neurone blieb bei jeweils einer Reizart un- 
beein/lu[3t. 34% konnten durch Lichtreize, 38% dnrch Opticus-Einzel- 
reize nicht rdzgekoppd t  beeinfluBt werden. 16% w~ren weder durch 
Lichtreize eines Auges noch durch Opticusreize dos anderen Auges 
in ihrer  Entladungsfolge zu vergndern. 

10. An 211 Neuronen wurde der Zusammenhang zwischen Opticusreiz- 
typen und Lichtreaktionstypen untersucht und statistisch ausgewertet. 
D~bei erg~ben sieh folgende Kombinationen:  18% der Neurone w~ren 
dureh Licht yon einem Auge weder zu aktivieren noeh zu hemmen 
(A-Typ), reagierten jedoch auf Optieusreizung des ~nderen Auges 
(Typ 2, 3, 4). 34% waren yon einem Auge durch Liehtreize zu beein- 
flussen (Typ B, C, D, E,) jedoeh nieht durch Opticusreizung veto anderen 
Auge (Typ 1). 32% waren sowohl yon einem Auge durch Lichtreize 
(Typ B-, C-, D-, E-) als aueh veto underen Auge durch Optiousreize in 
ihrer Entladungsfrequenz zu modifizieren (Typ 2, 3, 4). 16~o blieben 
durch beide Reize unbeeinfluBbar (Typ A und 1). 

11. Ipsi- und Icontralaterale Opticusreize ergaben keine signifikant 
unterschiedenen Hgufigkeiten der Reaktionstypen im optischen Cortex. 

12. Beziehungen zwischen den Ma]srowellen des Cortex und den Neuron- 
entladungen warden aufgezeigt. Die Latenzzeiten der Primgraktiviernng 
des Typ 2 gruppieren sieh um die positiven Wellen 1--r Wi&rend der 
ober]li~chennegativen Welle 5, die yon anderen Autoren als ,,Dendriten- 
potential"  interpretiert  wurde, ]connten /~eine reizbedingten Neuron- 
entladungen registriert werden. 

Das Cortexpotenti~] naeh 0ptieusreizung k~nn als rgumlich-vek- 
torielle Integralfunktion der elektrischen Felder ura den ZellkSrper nnd 
die Dendriten erklgrt werden. 

13. Es wird angenommen, dal~ die Neurone des f y p  2 durch dh'ekte 
spezi/ische Geniculatuma/]erenzen, die Neurone des Typ 3 i~ber un- 
spezi/isehe Thalamusa//erenzen alctiviert werden. Die binoenlare Erregung 
cortiealer Neurone wird in der folgenden Arbeit dargestellt werden. 

Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinsehaft 
durehgefiihrt. 

Unserem Teehniker, Herrn g.  Kapp, danken wir ffir die fdberwaehung der 
Aloparaturen, Frl. IV[. Bentz fiir technische Assistenz bei den Experimenten. 
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des optischen Cortex naeh elektriseher Reizung unspezifischer Tha]amus-Xerne. 
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