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Tierexperimentelle Untersuchungen (u.a. 1:25%5.62) zeigen, daB elek-
trische Reizungen des Caput nuclei caudati zu einer deutlichenHemmung
der Motorik fithren, zu einem Zustand, den AKERT und ANDERSSON als
,,Stridres Inaktivierungssyndrom** bezeichneten.

Die Frage, ob sich diese Hemmung der Motorik nur iiber subcorticale
Bahnen ausbreitet — oder auch direkt die motorische Rinde erfalit —
wurde durch extracellulire Ableitungen von Neuronen des motorischen
Cortex der Katze nach elektrischer Caudatumreizung von SPEHLMANN
u. Mitarb. entschieden®. Sie konnten zeigen, daB nach Einzelreizen
des Caudatum bei Neuronen der motorischen Rinde eine deutliche Hem-
mung der Spontanentladungen eintritt, die 50—400 msec anhilt. Etwa
ein Viertel der Neurone zeigen zudem eine primire Erregung, 0,5 bis
16 msec nach dem Reiz. Ungeklirt blieb, welche Verdnderungen des
Zellpotentials zu den beobachteten Entladungspausen fithrten. Von den
Autoren wurde die Moglichkeit einer Hyperpolarisation, wie sie an
Neuronen des motorischen Cortex nach Reizung des Nucleus ven-
tralis lateralis thalami5, der bulbiren Pyramide®:51.57 und direkten
Rindenreizen auftreten kann®, einer prisynaptischen Hemmung'® oder
einer Hemmung jener corticalen oder subcorticalen Afferenzen, die zur
Unterhaltung der Spontanaktivitdt beitragen konnten®9:38, eventuell
durch die gefundenen priméraktivierten Hinheiten, diskutiert.

Neben einer Beteiligung an der Steuerung der Motorik diirfte dem Caudatum
aber auch eine Bedeutung als Teil eines Systems zukommen, das — vielleicht durch
Einflisse auf thalamische, mes- und metencephale Anteile des aktivierenden Sy-
stems der Formatio reticularis — eine erregbarkeitssteuernde Funktion ausiiben
und an der Regulierung des Schlaf-Wachrhythmus beteiligh sein konnte. AuBer in

der Formatio reticularis, in Teilen des limbischen Systems und im Centrum media-
num finden sich auch im Caudatum, Pallidum und Putamen Neurone, die durch
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Reize verschiedenster Sinnesqualitéiten in ihrer Aktivitdt veréindert werden?2a.5s.
Die Verbindung des Caudatum mit dem Thalamug??:45,46,59,85 hegsonders mit dessen
Kernen des unspezifischen dimpfenden Systems?:18.%%, eventuell auch die von HEUSER
u. Mitarb.?? vermutete Commissur der beiden Schweifkerne iiber das Septum,
koénnten diese Funktion erméglichen. Brapy? z#hlt ferner das Caudatum zu den
assozilerten Kernen des limbischen Systems, dessen Bedeutung fiir bestimmte
Schlafphasen von JouveTr?® wahrscheinlich gemacht wurde.

Nach niederfrequenter Reizung des Caudatum konnen bei Katzen und Affen
Schlaf oder schlafihnliche Zustdnde ausgeldst werden; das EEG-Bild ist hierbei von
dem des natiirlichen Schlafes nicht zu unterscheiden?23.26,83,47.55,62 Aych wiesen
CREUTZFELDT u. JUNG!! bereits auf gewisse Ahnlichkeiten des Entladungsmusters
motorischer Rindeneinheiten wihrend des Stadiums der trdgen Wellen und Spindeln
des natiirlichen Schlafes mit dem nach Caudatumreizen beobachteten hin. Um Ein-
blicke in Zellpotentialabliufe gewinnen zu koénnen, die méglicherweise mit Vor-
gingen wihrend frither Stadien des natiirlichen Schlafes iibereinstimmen, kénnten
daher auch — unter gewissen Einschrinkungen — punktierte Zellen der motorischen
Rinde der Katze bei gleichzeitiger elektrischer Reizung des Caudatum ein giinstiges
Untersuchungsmodell darstellen.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, durch intracelluldre Ableitungen
aus Pyramidentraktzellen (PT-Zellen) und nicht identifizierten Zellen
der motorischen Rinde den Einflufl von Caudatumreizen auf das Mem-
branpotential und das Entladungsmuster zu untersuchen.

Methodik

Operation, Narkose, Registrier- und Reizapparatur sowie Ableitungselektroden
entsprachen denen der vorangegangenen Arbeit.

Konzentrische bipolare Reizelektroden wurden mit einem stereotaktischen
Geriit? in das ipsilaterale Caput nuclei caudati der Katzen eingefithrt. Zur Differen-
zierung der PT-Zellen wurde in der zweiten Hilfte der Versuchsreihe eine weitere
Elektrode in den rostralen Teil der metencephalen Pyramidenbahn von dorsal ein-
gefiihrt. Die Lage der Reizelektroden fiir die unspezifischen Thalamuskerne ent-
sprach denen der vorangegangenen Arbeit.

Die Impulsdauer der Caudatumreize betrug 50—100 usec, die Reizstérke
440V, die Reizfrequenzen variierten von 0,5—120/sec.

Die Ableitungen wurden fast ausnahmslos von der vorderen seitlichen Lippe
des Gyrus praecruciatus vorgenommen.

Die Lage der Reizelektroden wurde histologisch ebenfalls nach der Methode von
Fox und Ercemaxn gepriift.

Zur Auswahl gelangten die Registrierungen von 46 Neuronen, die den bereits
in der vorangegangenen Arbeit angegebenen Kriterien entsprachen.

Ergebnisse

a) Einzelreize. Die Neurone der motorischen Rinde zeigen eine ,natiir-
liche* Entladungsfrequenz von 5—15/sec. Das Membranpotential fithrt
hiufig Schwankungen von etwa 5—10 mV aus, die zu Xntladungen
fithren, wenn die Entladungsschwelle (firing-level = f-1) erreicht wird
und die von leichten Polarisationen gefolgt werden (Abb.1B, a). Maximale
Einzelreize des Caudatum bewirken sowohl an PT-Zellen wie auch an nicht
identifizierten Zellen der motorischen Rinde nach 4—10 msec eine Hyper-
polarisation von 10—15 mV, ein Wert, der erheblich vom augenblick-
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lichen Potentialniveau und der Reizstdrke abhidngt. Die Reizlatenz ist
hiervon weitgehend unabhingig. Nach 100—200 msec erreicht das Zell-
potential wieder den firing-level. Wahrend der Hyperpolarisation kommt
es zu einer Entladungspause von ebenfalls etwa 100—300 msec (Mittel-
wert bei 22 intracelluliren und 14 extracelluldren Ableitungen : 205 msec).
Bei etwa 209/, der Einheiten folgt auf den Reiz eine Primarantwort, die

200msec

Abb.1A. Pyramidaltraktzelle. a Caudatumeinzelreiz. Doppelentladung nach 1 msec, Beginn einer

Hyperpolarisation von 12 mV nach 8 msee, Entladungspause von 225 msec; b Pyramidenreiz mit

antidromer Entladung nach 2,5 msec. 2. Pyramidenreiz, 120 msec nach vorangegangenem Caudatum-

reiz, wird nicht beantwortet; c¢ 2 Centrum-medianum-Reize mit anschlieBenden Hyperpolarisa-

tionen von 10 und 12 mV, Ein Pyramidenreiz, 60 msec nach dem ersten CM-Reiz, wird nicht beant-

wortet, 2 weitere Pyramidenreize 16sen nach jeweils 2,5 msec antidrome spikes aus. 4 Caudatumreiz;
o Pyramidenreiz; o Centrum-medianum-Reiz

aus einer Einzel- oder seltener aus einer Doppelentladung besteht und
der Hemmung vorausgeht (Abb.1A und 1B). Die Latenzen dieser
Primérantworten weisen Verteilungen um 0,5—3 und 10—32 msec auf.

Das EEG zeigt nach einem Caudatumreiz als konstante Antwort eine
ein- oder doppelgipfelige negative Welle (Vorwelle?), der selten eine
angedeutete positive Schwankung kiirzester Latenz vorausgehen kann.
Hierauf folgt entweder nach einer kurzen positiven eine trige negative
Welle oder bisweilen auch eine flache positive Welle (,,silent period‘,%5)
An diesen Wellenkomplex, dessen Ablauf zeitlich etwa mit der Hyper-
polarisation zusammenfillt, schlieft sich die Spindelgruppe des Ent-
ladungsanhanges, die ,,caudate-spindles®, an?.65,67. Es handelt sich im
Durchschnitt um 6—8 Spindeln einer Frequenz von 8 —12/sec und einer
Amplitude von 200—300 V. Die Spindelgruppe ist kein konstanter
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Effekt eines Caudatumreizes, aber sie ist dennoch so hiufig, dafl der Aus-
druck ,caudate-spindles’ berechtigt erscheint, wenngleich eine Spindel-
aktivitit in dhnlicher Form durch Einzelreize unspezifischer Thalamus-
kerne ausgelost werden kann.

Nahezu synchron mit diesen Spindeln treten am Zellpotential Depo-
larisationswellen auf, die zu Einzel-, Doppel- oder Mehrfachentladungen
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Abb.1B. Nicht identifizierte Zelle des motorischen Cortex. a Spontantidtigkeit, Schwankungen des

Potentials um max. 10 mV; b Caudatumeinzelreiz. Doppelentladung nach 2 msec und Hyperpola-

risation von 20 mV nach 10 msec; Entladungspause 170 msec; ¢ Pyramidenreize werden von der

Zelle nicht beantwortet. Ein Caudatumeinzelreiz geringerer Intensitét fiihrt zu einer Einzelentladung
nach 2 msec und einer Hyperpolarisation von 5 mV. 4 Caudatumreiz; e Pyramidenreiz

fithren (Abb.24A, 3,4). Nur in wenigen Féllen erreichen die Depolarisa-
tionswellen nicht den firing-level oder wenn, fiihren sie bisweilen dennoch
zu keinen Entladungen. Ein hiufiger Befund bei Neuronen mit niedriger
Entladungsrate (1—35/sec) ist eine postinhibitorische sprunghafte Zu-
nahme der Entladungen wihrend der Spindeltétigkeit. Nach Abklingen
der Spindelaktivitit geht die Frequenz — nach einer lingeren Ent-
ladungspause — wieder auf den urspriinglichen Wert zuriick. Die iiber
mehrere Sekunden summierte Entladungsfrequenz erfdhrt somit durch
Caudatumeinzelreize keine wesentliche Anderung bzw. Abnahme.
Es verindert sich vielmehr nur das Entladungsmuster deutlich: bursts
und clusters von 3—5 Entladungen treten vermehrt auf, gefolgt von
lingeren Entladungspausen. Sie erscheinen entweder direkt nach der
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Hyperpolarisation (Abb. 1 B und 4) oder aber erst nach vorangegangenen
Einzelentladungen (Abb.1 A und 3).

Bei einigen Zellen kommt es nach Abklingen der Spindelgruppen
nach etwa 800—1000 msec (oder aber auf mehrfache frequente Reize
hin bereits nach 50— 100 msec) zum Auftreten von Hyperdepolarisationen
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Abb.2 A. Durschehnittliche Entladungsrate einer PT-Zelle nach Caudatumreizen. Der mit den aus-

geldsten 8-—12/sec-Spindeln im ECG synchron auftretende Entladungsrhythmus des Neuron ist

deutlich erkennbar. Ordinate: Mittlere Entladungsfrequenz pro Sekunde. Abszisse: Zeit in Milli-

sekunden. o Mittelwerte aus 20 Reizen (0,85/sec); — — mittlere Entladungsrate wihrend der
Reizserie; -9 -o--o- mittlere Entladungsrate vor der Reizung
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Abb.2B. Abhingigkeit der OroBe des inhibitorischen postsynaptischen Potentials nach einem

Caudatumreiz von der Hohe des Membranpotentials vor der Hyperpolarisation. Auswertung von

66 Caudatumreizen an sechs Neuronen, Hiufiger auftretende Werte sind durch Doppelkreise ge-

kennzeichnet. Ordinate: Membranpotential vor Hyperpolarisation. Abszisse: Maximalwert der auf

den Reiz folgenden Hyperpolarisation. @ Werte von vier Neuronen ohne auftretende Inaktivations~
prozesse; © Werte von zwei Neuronen mit vereinzelten Inaktivationsprozessen
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(Inaktivationsprozessen) von 70—160 msec Dauer (Abb.6A und 6B). Er-
reicht ein Caudatumreiz die Zelle wihrend eines Inaktivationsprozesses,
kommt es sofort zu einer starken Hyperpolarisation (Abb. 2B und 6B, a).
Folgen hierauf frequente Caudatumreize, so ist die Zelle fahig, sofern
sich das Potential dem firing-level gendhert hat, die Reize mit normal-
konfigurierten spikes zu beantworten.

Schwache Reize fithren bei Zellen, die auf maximale Caudatumreize
mit Priméraktivierungen kiirzester Latenz und Doppelentladungen ant-
worten, nur zu Einzelentladungen (Abb.1B) oder aber zu orthodromen
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Entladungen mit Latenzen von etwa 10 msec (Abb.8), denen eine

Hyperpolarisation von etwa 5 mV folgt.
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b) Mehrfachreize. Bei Neuronen ohne Primaraktivierung kommt es
schon bei Reizfolgen iiber 5/sec zur Hemmung jeder Entladungstitigkeit.
Bei lingerer Reizung zeigt es sich allerdings, dafi die Dauer der Hyper-
polarisation frotz unverdnderten AusmaBes der Polarisation abnimmt.
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Abb. 4. Wirkung von Caudatumreizen auf ein hochfrequent entladendes Neuron nach vorangegange-
nem recruiting (fortlaufende Registrierung). a—c¢ Erster Caudatumreiz 600 msec nach letztem
12/sec Centrum-medianum-Reiz. Primirantwort und Hyperpolarisation von 15 mV mit deutlicher
nachfolgender Depolarisationswelle von 8 mV, die den firing-level nicht erreicht (untere Linie!). Bnt-
ladungshemmung von 160 msec mit anschlieBenden Depolarisationswellen und clusters. Reizfrequenz
erhoht sich von 2 auf 5/sec. Keine Abnahme der Hemmungsdauer. d Reizfrequenz von 6/sec. Bis
auf eine Spontanentladung nach dem zweiten Reiz treten auBer den Primé#rantworten keine Zell-
entladungen ein, Spontane Einzelentladungen 235 msec nach dem letzten Reiz. Das ECG zeigt nach
dem Reiz ein doppelgipfliges negatives Makropotential mit triger nahezu isopotentialer Nachwelle.
Spindelwellen koinzidieren deutlich mit den cluster- und burst-Entladungen des Neuron,
e Caudatumreiz

Hierdurch verringert sich der Abstand zwischen dem Reiz und der
folgenden ,,Spontanentladung®, so dafi die Zelle trotz héherer Reiz-
frequenzen entladen kann. Gewodhnlich liegt spater die Reizfrequenz, bei
der noch Spontanentladungen moglich sind, bei 10/sec. Bei dem Neuron
der Abb.5 allerdings erh6ht sie sich ausnahmsweise sogar auf 20/sec,
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so daB die Hemmung des einzelnen Reizes in Abb.5f jeweils nur noch
48 msec betrégt.

Neurone mit Priméraktivierung lassen ebenfalls bei Reizfrequenzen
iiber 5/sec auBer der auf den Reiz folgenden Primérantwort jede weitere

]
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Abb.5. Abnahme der Hyperpolarisationsdauer bei einem Neuron mit fehlender Primérantwort nach
lingeren Serien frequenter maximaler Caudatumreize. a Reizfrequenz 10 — 8/sec. Keine Spontan-
entladungen. b Reizfrequenz 5/sec. Auftreten von Entladungen 155—180 msec nach dem Reiz. ¢ Reiz-
frequenz 7->12/sec. Fritheste Spontanentladung 80 msec nach einem Reiz, d Reizfrequenz 9,56—12/sec.
Einzelentladungen bereits nach 60 msec. e Reizfrequenz 8—>17/sec. Vollstdndige Hemmung der
Entladungstitigkeit. f Reizfrequenz 17 — 25/sec. Fritheste Spontanentladung nach 48 msec bei einer
Reizfrequenz von 20/sec. Bei kiirzeren Reizabstinden Hemmung jeder Entladung. e Caudatumreiz

Entladung fehlen, so wie z.B. die Einheit der Abb.4 bei einer Reiz-
frequenz von 6/sec. Bisweilen zeigen Neurone, die Primédrantworten bei
Einzelreizen vermissen lassen, solche bei Reizfrequenzen von 8—10/sec.

Bei schwellennahen Reizstdrken koénnen Neurone mit Primirant-
worten kiirzester Latenz eine- Reizfolgefrequenz von 100/sec zeigen,
wahrend es bei einer Reizfrequenz von 120/sec héufig zu einem Alter-
nieren von IS-SD-spikes, IS-spikes und einem Fehlen jeder Antwort
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Abb. 6 A

Abb. 6 A, Primirentladungen verschiedener
YLatenz bei frequenten Caudatumreizen und
das Auftreten von Inaktivationsprozessen.
a 7/sec-Reize. 1. und 3. Reiz losen eine
Depolarisierungswelle aus, die nur beim
3. Reiz den firing-level fiberschreitet und
zu  einer Entladung nach 18 msec fiihrt.
Dagegen rufen der 2., 4. und 5. Reiz Primér-
antworten nach jeweils 1 msec hervor, denen
eine leichte Hyperpolarisation und eine an-
schlieBende Depolarisationswelle folgen, die
beita 5. zu einer zweiten Entladung nach
18 msee fithrt. b 10/sec-Reize. ¢ 30fsec-Reize.
Gleichfalls Wechsel von Primérantworten nach
1 und 13 msec. Deutliche Inaktivations-
prozesse nach den Reizserien, besonders in c.
Fallt der Reiz in einen InaktivationsprozeB
{c, b. Reiz), dann fiihrt er nur zu einer
Hyperpolarisation. e Caudatumreiz

Abb.6B Abhingigkeit der Reaktion auf einen
Caudatumeinzelreiz von der Héhe des Mem-

branpotentials
a Zellpotential bei Candatumreiz —381 mV,
b —54 mV,
c —59 mV,
d —46 mV,

Beic und d ist die einem Caudatumreiz nach
10—15 msec folgende Depolarisationswelle zu
beachten, die in d auf eine Primirantwort nach
1 msec zu einer 2. Entladung nach 13 msec mit
anschlieBender Hyperpolarisation fihrt (siehe
auch Abb.64). e Caudatumreiz; - - - mittlerer
firing-level bei —48 mV

d
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Abb.6B

kommen kann. Die beiden Neurone der Abb.7 zeigen bei einer Reiz-
frequenz von 100/sec konstante Reizantworten.
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Hochfrequente unterschwellige Reize, wie in der Abb. 8, fithren eben-
falls zu Entladungen mit anschlieBenden Hyperpolarisationen. Aller-
dings ist hier die Latenz der Antwort, bezogen auf den ersten 100/sec-
Reiz, auf 14 msec angestiegen, bzw. kommt es in Abb.8d bei dhnlichem
Verlauf des Zellpotentials zu keiner Entladung. Ein etwas stérkerer Reiz
bewirkt bei mittlerer Reizfrequenz orthodrome Zellantworten mit
dhnlicher Latenz. Ein Vergleich der Abb.8a und ¢ zeigt auferdem, dal

Verlauf und Dauer der Hyper-

H\ | {l] | i polarisation unabhingig von
‘ i ’ ’ I der Dauer des Tetanusreizes
i L sind. Die mittlere Entladungs-

\ { L Lm‘L h pause betrdgt ebenfalls etwa

200 msec.

..........................

a

¢) Primirantworten. Nahe-
H HITHI ! | zu 20°, der von uns unter-
hv l suchten Einheiten zeigen nach

schwellennahen und maxima-
) L \ len Caudatumreizen Primérent-
""""""" ladungen, die sich auf die

Latenzzeiten von 0,5-—3 und

Abb.7. Antidrome Entladungen mit einer Reizfolge- 10—32 msec verteilen.
frequenz von 100/sec bei 2 Neuronen nach Caudatum- . .
reizen. Anf den 1. Reiz der Serie folgt jeweils eine Die Zellantworten kiirzester

starke Hyperpolarisation, die trotz weiterer Reize Latenz setzen bei schwellen-
abnimmt. e Caudatumreize

nahen Reizen voraus, dal} sich
das Zellpotential bei Eintreffen des Reizes in der Néhe des firing-level
befindet, wie es aus den Abb.6A und 6B ersichtlich ist. Immer nur
dann antwortet diese Zelle mit Primérentladung, in diesem Fall nach
0,5—1,5 msec. In der Abb.7a bei leicht depolarisiertem Membran-
potential und in Abb.7b werden allerdings die Antworten auf einen
100/sec-Reiz auch von einer Hyperpolarisation nicht unterbunden.
Einige Zellen, die eine grolle Tendenz haben, in bursts zu entladen, zeigen
auch als Primgrantwort eine Doppelentladung (Abb.1A, 1B und 3). Bei.
schwicherer Reizintensitdt erscheinen nur noch Einzelentladungen
(Abb.1B).

Die Primirantworten nach 10—32 msec treten dagegen nur dann
auf, wenn eine nach einem Caudatumreiz sehr hiufig auftretende Depolari-
sationswelle wihrend der Hyperpolarisation — und durch diese etwas
iiberdeckt -— den firing-level erreicht, bzw. bei unterschwelligen Reizen
(Abb.8). Hierfiir finden sich Beispiele in den Abb.6A und 6B. So tritt
etwa in ¢ der Abb.6B nach dem Caudatumreiz nur eine Depolarisations-
welle auf, in d fiihrt sie hingegen nach einer Primarantwort nach 1 msec
zu einer zweiten Entladung nach 13 msec. Ahnliche Beispiele finden sich
mehrmals in der Abb.6A. Die Abb.4 zeigt dagegen, wie die nach der

b 200 msec 7omy]
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Primérantwort wahrend der Hyperpolarisation auftretende Depolari-
sationswelle (untere Linie!) den firing-level hier iiberhaupt nicht erreicht.
Der letzte Befund ist hiufiger zu beobachten.

d) Hemmungsdauer. Bei PT-Zellen wurde der Versuch unternommen,
durch einen auf den Caudatumreiz folgenden Pyramidenreiz die Zeit,

!
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Abb.8. Wirkung unterschwelliger hochfrequenter Caudatumreize bei einem nicht identifizierten
Neuron. Reizfrequenz 230/sec, a—e Einer Primérentladung nach durchschnittlich 14 msec auf dem
Gipfel einer Depolarisationswelle schlieBt sich eine Hyperpolarisation von 7—10mV mit einer Ent-
ladungspause von etwa 200 msee an. In d tritt trotz gleichen Potentialverlaufes keine Entladung auf;
in e bleibt ein schwacher Cm-Reiz wihrend der Hyperpolarisation ohne Wirkung, erst der 8. Reiz ver-
kiirzt durch eine Doppelentladung nach 10 msec deutlich die Entladungshemmung. Der Vergleich
von & und e zeigt ferner, da8 der Ablauf des Prozesses nahezu unabhédngig von der Dauer des Tetanus-
reizes ist. £ 20/sec-Reize hoherer Intensitit bewirken Depolarisationswellen, und 2 orthodrome Zell-
antworten dhnlicher Latenz (9 msec) und Hyperpolarisationen. e Caudatumreiz; — Caudatum-
Tetanusreiz; o Centrum-medianum-Reiz

in der die Zelle auch fiir einen antidromen Reiz unerregbar sein kénnte,
genauer zu bestimmen. Es seien nur die beiden extremsten Resultate
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erwahnt, die die iibrigen Befunde einschliefen. Wéhrend z. B. eine PT-Zelle
einen Pyramidenreiz 15msec nach einem vorangegangenen Caudatum-
reiz nur mit einem 1S-spike beantwortete, 30 msec nach dem Caudatum-
reiz aber eine normale antidrome Entladung zeigte, entlidt die Einheit
der Abb. 1 A auf einen tiberschwelligen Pyramidenreiz selbst 110 msec nach
dem Caudatumreiz nicht; lediglich ein Abfall des Zellpotentials und Ent-
ladungen nach 22 msec treten ein. Auch eine auf einen Centrum-media-
num-Reiz folgende Hyperpolarisation war féhig, die antidrome Ent-
ladung zu blockieren (Abb.1A, c).

Besprechung der Ergebnisse

Wie dargestellt wurde, bewirken maximale und unterschwellige
Caudatumreize eine deutliche Hemmung der Spontanaktivitdt von
PT-Zellen und nicht identifizierten Zellen des motorischen Cortex. Hierin,
wie auch in der beobachteten postinhibitorischen Aktivierung, stimmen
unsere Befunde vollig mit denen von SPEHLMANN u. Mitarb.® iiberein.
Die postinhibitorische Frequenzzunahme féllt mit der Spindelaktivitit
im EEG zusammen. Bereits WHITLOCK u. Mitarb.%® konnten eine Zu-
nahme der Entladungstitigkeit der motorischen Rinde wihrend spon-
taner Spindelaktivitat des ermiideten Tieres beobachten, die durch
Weckreize gehemmt wurde. Ahnliche Befunde erbrachten die Unter-
suchungen von BROOKHART u. ZANCHETTI® und Excaso u. Mitarb.18
wihrend des recruiting und Spindeltatigkeit nach Reizung des Centrum
medianum.

Wie die Versuche ergaben, sind die Entladungspausen von einer Hyper-
polarisation der Zellmembran begleitet. Die Hyperpolarisation hat eine
Dauer von 100—200 msec. Hemmungen der Zellentladungen durch
hyperpolarisierende postsynaptische Potentiale (IPSP) wurden zuerst
von Ecores und seinen Mitarbeitern an den Membranen von Moto-
neuronen beobachtet (Literatur siche 12-14). Ahnliche hyperpolarisierende
Vorginge, allerdings fast stets groferer Zeitdauer, wurden nach elek-
trischer Reizung auch von Neuronen des Cortex beschrieben. So re-
gistrierte Purirres.52 lingere Entladungspausen wéhrend einer
Hyperpolarisation von PT-Zellen nach kathodischer Rindenreizung.
Entladungspausen von durchschnittlich 200 msee beobachteten
ferner CrEUTZFELDT u. Mitarb.2 in der senso-motorischen Rinde bei
extracelluldrer Ableitung, ebenfalls nach Rindenreizen. Einen Ausfall
der Spontanentladungen von 50—400 msec sah L1% bei extracelluliren
Ableitungen im motorischen Cortex nach Reizung des Nucleus ventralis
lateralis thalami, bei derselben Methodik Braxcu u. MartIN%, die bei
gleichzeitiger intracelluldrer Ableitung Hyperpolarisationen nur annicht
identifizierten Zellen registrierten. Von gleichen Hemmungsvorgingen mit
einer lingeren Hyperpolarisation an Neuronen des Gyrus sigmoides, aber
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auch des Centrum medianum, des Nucleus ruber und des Ammonshornes
berichtet ALBE-FEssArD 2. L1t u. Mitarb. 0 fanden an Neuronen der somato-
sensorischen Rinde nach Reizung des spezifischen Thalamuskernes (ven-
tralis posterio-lateralis) anschliefend an Primirantworten &hnliche
Hemmungen ; bei einer Reizfrequenz von 10/sec kam es zur Unterdriickung
jeder spontanen Entladung. Dai an Neuronen der motorischen Rinde
auch nach Einzelreizen der unspezifischen Thalamuskerne langdauernde
hyperpolarisierende Potentiale auftreten koénnen, zeigte die voran-
gegangene Arbeit. Nach antidromer Reizung von PT-Zellen registrierten
Prrrrrps 295 und Sawa u. Mitarb.5” ebenfalls héufig eine Hyperpolari-
sation, die allerdings nur 15—100 msec andauerte. Auch an Pyramiden-
zellen des Ammonshornes beobachteten KaNDEL u. Mitarb.3! nach anti-
dromer Fornixreizung nach oder ohne vorangegangene Primérentladung
mit einer Latenz von 3—6 msec eine Hyperpolarisation von etwa 10mV,
die 60—120 msec bestand. Desgleichen zeigen Neurone des optischen
Cortex, namlich die von GRUTZNER u. Mitarb.?! als Typ 2 und 4 bezeich-
neten, extracellulir &hnliche Entladungspausen nach Opticusreizen;
hierbei lieBen sich besonders deutlich Parallelen zu unseren Befunden
beziiglich einer Hemmung mit (Typ22')und ohne (Typ 4) vorangegangener
Priméraktivierung zeigen. Die Verfasser betonen, es sei durch eine Ver-
minderung der Reizintensitit moglich gewesen, die Reaktion eines Neuron
vom Typ2 in die eines vom Typ4 zu verwandeln; eskonnte somit eine
der Entladungspause vorausgehende Primérentladung bei schwicherer
Reizstirke ausbleiben.

Diese angefiihrten Befunde weisen deutlich darauf hin, da8 die nach
Caudatumreizen beobachtete langdauernde Hyperpolarisation einen
charakterisitschen Typus allgemeiner Hemmungsreaktion cerebraler Neu-
rone darstellen diirfte.

Unbeantwortet bleibt allerdings die Frage, welche neuronalen Struk-
turen fiir diese Hemmwirkung verantwortlich sind. Pamrips® und
KANDEL u. Mitarb.3 vermuten, die Hyperpolarisation werde als re-
currierende Inhibition durch Axonkollateralen verursacht. Dies kénnte
sehr wohl ihre nach antidromer Reizung beobachteten Hyperpolarisa-
tionen erkliren. Demgegeniiber verneinen PATTON u. AMASSIAN % diese
Bedeutung der recurrierenden Kollateralen auf Grund ihrer eigenen Be-
funde bei Pyramidenreizung und des Beispiels der postexcitatorischen
Inhibition beim Crustaceen Stretch-Reflex, wo recurrierende Kollatera-
len nicht nachweisbar sind. Sie verweisen vielmehr auf die Moglichkeit
einer sich riickliufig tiber die Dendriten ausbreitenden Hemmung, eine
Vorstellung, die bereits von TONNIES u. JuNGS* entwickelt wurde. Wiirde
auBerdem — auf Grund einer gewissen Parallelitdt mit Motoneuronen —
die Hyperpolarisation der PT-Zellen als recurrierende Inhibition gedeu-
tet werden, wiirde sie auf Grund des Daleschen Prinzips ein Analogon

Arch. Psychiat, Nervenkr,, Bd. 203 45
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der Renshaw-Zellen!* in den untersuchten Strukturen voraussetzen,
da auch orthodrome Entladungen von PT-Zellen nach Pyramiden-
reizungen héufig zu beobachten sind (Prmriipssl). Derartige Zellen,
die wahrend der Hemmung der motorischen Rindenneurone in hoch-
frequenten Salven entladen, wurden bisher nur von Sawa u. Mitarb.5?
extracelluldr nachgewiesen. Allerdings wiirden diese Einheiten auf Grund
ibrer Entladungsdauer nur kurze Hyperpolarisationen von etwa 15 msec
erkliren, wie sie von den Autoren nach antidromer Pyramidenreizung
beobachtet wurden *. Erstaunlich ist nur, daB andere Untersucher, wie
auch wir, im motorischen Cortex niemals Zellen beobachten konnten,
die auf Pyramiden- oder Caudatumeinzelreize mit hochfrequenten lang-
anhaltenden Primérantworten reagierten.

Auffillig erscheint die Ubereinstimmung des Zeitverlaufes der Hem-
mung nach Caudatumreizen mit dem der prdsynaptischen Hemmung.
Nach EccLes?® beginnt diese Hemmung mit einer Latenz von 4—6 msee,
zeigt die stérkste Depression excitatorischer postsynaptischer Potentiale
(EPSP) nach 15—20 msec und dauert insgesamt 200 msec. Gegen die
Moglichkeit, es handele sich bei den vorliegenden Befunden lediglich um
eine prisynaptische Hemmung, spricht selbstverstindlich die immer
postsynaptisch registrierte Hyperpolarisation. Moglich wire es allerdings,
daB parallel zur Hyperpolarisation eine prasynaptische Hemmung ab-
lguft; auffallig ist ndmlich hiufig das Fehlen von Entladungen, selbst
wenn das Ruhepotential wieder erreicht ist. Da EccLEs annimmt, dieser
ProzeB konne beispielsweise fiir die zentrifugale Hemmung sensorischer
Bahnen verantwortlich sein, wire es denkbar, daB auf diese Weise der
afferente Zustrom der motorischen Rinde aus corticalen oder subcorti-
calen Gebieten unterbrochen wird. Wie unerldflich diese Afferenz fiir die
Funktionstiichtigkeit der motorischen Rinde ist, konnte HASSLER?® auf
Grund der angefithrten histologischen Befunde bei der Hemiatrophia
cerebri und der engen Verkutipfung zwischen motorischer Rinde und
ventralen Thalamuskernen, besonders des hinteren oralen Ventralkernes
(V.0.p.), deutlich machen. IThre Ansichten tber die Reaktivierung der
PT.Zellen und die Aufrechterhaltung der Erregung durch Interneurone
haben bereits Crang?, L%, BRaANCE u. MARTING sowie Lo®B u. Mitarb. 4
dargelegt. Allerdings zeigen unsere Ergebnisse deutliche Unterschiede zu
denen von BraxcH u. MarTIN: Wihrend die genannten Verfasser fest-
stellten, die durch Reizung des Nucleus ventralis lateralis thalami ein-
tretende Hyperpolarisation trite nur an nicht identifizierten Zellen auf,
das Potential der PT-Zellen hingegen bliebe unverdndert, zeigen unsere
Versuche bei Caudatumreizungen eindeutig, daf3 die Hyperpolarisation
gleichmdfig an beiden Zellklassen aufiritt. Somit dirften zumindest fiir
mag uns diese Arbeit nur in einem Referat vor: Basic Med. Sci. 87,
13828 (1962).
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unsere Versuchsverhiltnisse auch die Folgerungen der genannten Autoren
nicht zutreffen, die Hemmung der Spontanaktivitit der PT-Zellen kime
nur durch den Ausfall des Impulszustroms der hyperpolarisierten
Interneurone zustande. Vielmehr zeigie es sich, daf} auch die PT-Zellen
selbst durch eine Hyperpolarisation gehemmit sind.

Serienreize fithren zu einer Verkiirzung der Entladungspausen bei
Reizabstdnden unter 400 msec. Bereits SpEmLManN u. Mitarb.5® be-
richteten, dafB3 bei einer Reizfrequenz von 3—5/sec die Hemmung nicht
so lange anhielte wie bei niederfrequenterer Reizung und auch die Nach-
aktivierung frither einsetzte. Allerdings ging die Verkiirzung der Ent-
ladungspause in unseren Versuchen nur bis zu einem Grenzwert, der im
allgemeinen bei 90 msec, in einem Ausnahmefall sogar bei 48 msec lag.
Wurde die Reizfrequenz nur gering erh6ht, kam es zur totalen Unter-
driickung der Spontanentladungen. Trotz dieser Verkiirzung der Hern-
mungsdauer blieb das Ausma8 der Hyperpolarisation unverdndert. Wie
schon erwdhnt, fanden L1 u.Mitarb.4 nach 10/sec-Reizen spezifischer
Thalamuskerne ebenfalls eine véllige Entladungshemmung.

Bemerkenswert ist der relativ grofie Anteid primiraktivierter Neurone in
unserem Untersuchungsmaterial. Dies besonders deshalb, weil vorliegende
anatomische Befunde direkter cortico-caudaler Bahnen heufe teilweise
nicht bestétigt werden30. Dennoch sind mehrere Berichte tiber Makro-
potentiale kirzester Latenz in der motorischen Rinde nach Caudatum-
reizen bekannt 64453 Allerdings hatten wir bewulit jenen Teil der
motorischen Rinde als Ableitungsort gewéhlt, von dem PURPURA u.
Mitarb.’® besonders amplitudengrofle Potentiale ableiteten, ndmlich
die laterale Lippe des Gyrus praecruciatus. GLEES'® berichtet, dal} Kolla-
teralen, die in der inneren Kapsel aus der Pyramidenbahn rechtwinklig
in das Caudatum abzweigen!®, besonders zahlreich aus Pyramidenzellen
der Felder 6 und 8 stammen. Der Atlas von REIN0so-SuirEZ* bezeich-
net den von uns bevorzugten Teil der motorischen Rinde als Feld 6.

Da somit Pyramidenkollateralen die einzige bisher nicht angezweifelte
direkte anatomische Verbindung zwischen dem Caudatum und der Rinde
darstellen, wéren die Reizergebnisse mit Primdrantworten als die mog-
liche Folge einer antidromen Reizung von Kolloteralen motorischer Neu-
rone zu deuten. Wegen der doppelldufigen Erregungsausbreitung wiren
dann allerdings auch fiir die Ableitung der ,,pyramidal-discharges® bei
Caudatumreizung positive Antworten zu erwarten. PUrpPURA u. Mitarb.5®
und Buser u. Mitarb.® fanden aber nach Caudatumreizen keine Pyra-
midalentladungen bzw. deren Blockierung durch den Reiz.

Wéihrend ein groBer Teil der Primirentladungen wegen fehlender
EPSP, hoher Reizfolgefrequenz und antidromer Zellantworten bei
leichter Hyperpolarisation sicher antidrom sind, dirfte dies bei Neuronen,
die hdufig den Caudatumreiz mit einer Doppelentladung beantworten,

45%
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trotz der kurzen Latenz nicht sicher zu entscheiden sein (Abb.1A, 1B
und 3). Was sie allerdings auszeichnet und mit den Einheiten mit einer
deutlich antidromen Einzelentladung nach Caudatumreizen vergleichen
1aBt (Abb.4, 7), ist, dal} der ,spike-crest* der Primérantwort hiufig deut-
lich 2—6 mV unterhalb des Wertes der Spontanentladungen liegt. Ferner
berichten Parroxn u. Amassian® von Mehrfachentladungen der PT-
Zellen nach starker antidromer Reizung. Auch PrrIPs*® sah bisweilen
nach hypermaximalen Pyramidenreizen eine zweite Entladung nach
10 msec (siche auch Abb.3¢, wo dem 1. Pyramidenreiz 5 msec nach der
antidromen Antwort eine zweite Entladung folgt).

E's miissen daher mehrere Wege der Erregungsausbreitung gefordert wer-
den, worauf schon SPEHLMANN u. Mitarb.6® hinwiesen.

Von einer méglichen antidromen Reizung der PT-Zellen iiber deren
Kollateralen berichteten bereits BrRANCH u. MARTING, Hatte L1137 2,3 msec
als minimale Latenz einer Reizanwort von Zellen der motorischen Rinde
auf Ventralis-lateralis-Reize angegeben und spéter eine PT-Zelle mit einer
Latenz von 1,0 msec gefunden3s, so beobachteten Braxca u. MARTIN
nicht selten Primirantworten nach 0,5 msec, obwohl sie die Reizelek-
troden so weit medial als moglich einfithrten, um jede Reizstreuung vom
Thalamus in die innere Kapsel auszuschlieBen. Hinzu kam die Beobach-
tung, daBl eine dieser Einheiten bei einer Verdoppelung der Reizinten-
sitit erst nach 20 statt nach 0,5 msec entlud. Wenn dieser Befund auch
bei antidromer Pyramidenreizung bekannt ist®', so wire doch anderer-
seits eine stérkere Einstreuung in die innere Kapsel zu erwarten gewesen.
Sofern mannicht eine synaptische Verzoégerungen unter 0,5 msec annehmen
will, diirften diese Befunde fiir eine Pyramiden-Kollateralen-Reizung
sprechen. In unseren eigenen Versuchen bei Ventralis-lateralis-Reizung
waren hédufig bei intracellulirer Ableitung antidrome Entladungen
nach 1 msec mit anschlieBender Hyperpolarisation zu beobachten.

Eine sténdige Reizeinstreuung in die innere Kapsel und in den
Thalamus, die von LAURSEN 3538 gllein fur alle Effekte nach Caudatum-
reizung verantwortlich gemacht werden (obwohl er mit den auch von
uns verwandten konzentrischen Reizelektroden die gleichen Makro-
potentiale wie alle fritheren Untersucher beobachtete), diirfte aus folgen-
den 5 Griinden unwahrscheinlich sein.

Dagegen sprechen: 1. Das EEG-Potential. Wihrend wir nach Caudatumreizen
ein negatives Makropotential registrierten, zeigt sich nach einem Pyramidalreiz
stets ein steiles positives Potential (Abb.3).

2. Bin Caudatumreiz bewirkt immer eine Hyperpolarisation, eventuell nach
einer Primdraktivierung lingerer Latenz. Dagegen berichtet Prrrripssl, bei Pyra-
midenreizen, auch bei hochfrequenten, sei das Fehlen einer ,,afterpolarisation®
hiufiger zu beobachten als ihr Auftreten. Die gleichen Unterschiede zeigen sich

auch bei hochfrequenten Reizen (Abb.7). Hier folgt dem ersten Caudatumreiz eine
Hyperpolarisation, deren Ablauf trotz der anschlieBenden antidromen Entladungen
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nicht verindert wird. Vergleicht man diese Abbildung mit der Abb.10 und 13 von
Prarrirps®l, so ist ersichtlich, daB bei einer 100/sec-Pyramidenreizung im Gegensatz
dazu das Zellpotential wihrend des tetanischen Reizes verringert ist und die Hyper-
polarisation erst nach Ende des Reizes eintritt.

3. Auch die Verteilung einer Gruppe von Primédrantworten nach Caudatum-
reizen mit Latenzen von 10—30 msec entspricht nicht den Reizerfolgen nach
Pyramidenreizen (Ausnahmen siche S.682). Sie deuten vielmehr auf eine eventuell
durch das unspezifische System des Thalamus vermittelte Aktivierung hin. Eine
derartige excitatorische Phase durch Thalamuseinfliisse mit Latenzen von 15 und
25 msec postulierten bereits Purpura u. Mitarb.5.

Als weitere (Gegenargumente seien noch folgende Befunde anderer Untersucher
angefithrt:

4. Das bereits erwidhnte Fehlen von Pyramidenentladungen nach Caudatum-
reizen®-53,

5. Um ebenfalls mogliche Reizstreuung auszuschalten, haben STEVENS u.
Mitarb.62 neben elektrischer auch eine lokalisierte chemische Reizung des Cauda-
tum vorgenommen, Obwohl hierbei eine Stromausbreitung nicht moglich war, be-
obachteten sie die gleichen Effekte wie bei elektrischer Reizung, einschlieBlich des
Auftretens schlafdhnlicher Zustidnde.

Auffallend ist nur die Ubereinstimmung in den Zellantworten auf
hochfrequente unterschwellige Caudatum- und Pyramidenreizung. Es
kommt zu einer Entladung lingerer Latenz, die auch fehlen kann, und
der sich eine Hyperpolarisation anschlieBt, wie unsere Abb.6 und die
Abb.12 von Porrrrps® zeigen. Es laBt sich vermuten, dall hier ein
Hemmvorgang ausgelost wird, fiir dessen weiteren Ablauf es unerheblich
ist, ob der tetanische Reiz noch anhélt oder nicht. Doch gerade dieser
iberzeugende Effekt des Caudatumreizes diirfte wegen der minimalen
Reizstérke ebenfalls gegen eine Reizeinstreuung in die innere Kapsel
sprechen.

Eine weitere Ahnlichkeit besteht zwischen den Caudatumeffekten,
bei denen es zu einer Doppelentladung kommt, und den Zellantworten,
die PrrrLresS? durch direkte Rindenreize erzielte. So zeigen sowohl die
Neurone der Abb.1 A, 1 Bund 3 wie auch das der Abb.7b von PHILLIPS?
nach dem Reiz eine Doppel-bzw. Mehrfachentladung, der nach 6—10 msec
eine langanhaltende Hyperpolarisation folgt. PHILLIPS nimmt an, daf}
eine kathodale Rindenreizung trotz hiufiger primérer Erregung selektiv
intracorticale Hemmungsmechanismen aktiviert.

Die genaue Zeitdauer, wihrend der PT-Zellen nach vorangegangenem
Caudatumreiz auch auf eine antidrome Erregung nicht entladen, konnte
nicht immer bestimmt werden. Erinnert sei an die starke Abhangigkeit von
der Reizstirke und -frequenz, die bei den Reaktionen von PT-Zellen auf
Pyramidenreize zu beobachten ist®. Der Reiz kann antidrome oder
orthodrome Entladungen zur Folge haben oder auch nicht beantwortet
werden. Daher erschien es uns nicht gerechtfertigt, eine Zelle nur wegen
einer fehlenden Antwort auf einen Pyramidenreiz als ,IJnterneuron‘ zu
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klassifizieren. Vielleicht konnten methodische Unterschiede die Abwei-
chungen unserer Befunde von den Ergebnissen von SPEHLMANN u.
Mitarb.6® erkliren. Sie fanden, dal Pyramidenzellen (Latenz unter
5 msec) auch 20 msec nach einem vorangegangenen Caudatumreiz in
jhrer Entladungswahrscheinlichkeit auf Pyramidenreize nicht ver-
dndert waren. PEILLIPS %° hingegen sah bereits bei einer Hyperpolarisation
von 8 mV eine Hemmung der antidromen Entladung bei Pyramiden-
reizen, analog dem in Abb.1A, b, dargestelltem Effekt*.

Wie bereits eingangs erwahnt, ist es durch niederfrequente Cauda-
tumreize moglich, Schlaf oder schlafihnliche Zustinde auszuldsen. Sowohl
im motorischen Cortex als auch in anderen Teilen des ZNS kommt es
wahrend des Schlafstadiums der trigen Wellen und Spindeln nicht so
sehr zu einer Verdnderung der Entladungsfrequenz als vielmehr zu einer
des Entladungsmusters.3%,66,68 Daher hatten CREUTZFELDT u. Jung!t
mit Recht auf gewisse Ahnlichkeiten zwischen den Entladungsformen
nach Caudatumreizen und denen des Schlafes hingewiesen.

Tatsichlich ist es das Entladungsmuster, das durch den Caudatum-
einzelreiz besonders nachhaltig und sofort verdndert wird: an die Stelle
sonst mehr regelloser Entladungen®® treten nach der Hyperpolarisation
gruppierte burst- und cluster-Entladungen, die gerade fiir die Zell-
tatigkeit wihrend des Schlafes typisch sind.

Somit wire es sehr wohl denkbar, dal} sich d&hnliche Vorginge an der
Zellmembran wihrend dieses Schlafstadiums abspielen, ohne daB sich die
Befunde derart verallgemeinern lassen, da man auf eine Dominanz der
Caudatumwirkung wihrend des Einschlafens schlieBen konnte (etwa
gegeniiber den intralamindren Kernen, dem limbischen System, dem
,synchronisierenden‘ Zentrum der Medulla, der Rinde).

Inwieweit fiir das Auftreten von clusters und anschlieBende Ent-
ladungspausen wihrend des Schlafes auch die bisweilen beobachteten
Hyperdepolarisationen verantwortlich sind, 148t sich nicht bestimmen.
An PT-Zellen wurden sie bisher nur von PHILLIPS5? bei hochfrequenten
iiberschwelligen Pyramidenreizen beobachtet, dhnlich den Befunden von
R. M. Eccrrs?5 am sympathischen Ganglion. Auch spontan sahen sie da-
gegen GRANTT u. PHILLIPS 2 extracellulir an Purkinje-Zellen sowie extra-
und intracelluldr voy EvLER und GREEN?? und KaNDEL und SPENCER
an Pyramidenzellen des Ammonshornes. VoN EULER und GREEN glauben,
der $-Rhythmus des Ammonshornes sei eine Summation der wihrend
der arousal-reaction auftretenden Inaktivationsprozesse, KANDEL und
SeeNcER betrachten die Hyperdepolarisation als eine Membraneigen-

* Hine detaillierte Beschreibung der Hemmung von PT-Zellen nach Cauda-
tumreizung fiiv antidrome und orthodrome Reize bleibt einer spéteren Verdffent-
lichung vorbehalten.
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schaft der Pyramidenzelle (verzogerte Repolarisation) und als rebound-
Antwort auf hypermaximale Reize, denn sie konnten sie sowohl durch
starke hyper- als auch depolarisierende Reize (synaptische und intra-
celluldre Reizung) auslosen.

Im Gegensatz zu den Beobachtungen bei Pyramidenreizen?! traten
die Inaktivierungsprozesse in unseren Versuchen niemals wéhrend der
Caudatumreizung, vielmehr erst nach der vergangenen Hyperpolarisation
auf, bisweilen sogar erst nach Abklingen der Spindelaktivitit. Da die
Zellen imstande waren, auf hochfrequente Reize mit normalkonfigurierten
Spikes zu antworten, dirften mangelhaftes Repolarisationsvermdégen
oder Amortissement, wie es ebwa wihrend des Krampfanfalles3® oder bei
CO,- oder Cat+-Mangel?* auftreten kann, entfallen. Vielmehr kénnten
die Inaktivierungsprozesse eine Folge jener Verdnderungen des intra-
und extracelluldren Kompartimentes sein, die fiir den Ablauf des
Schlafstadiums der tridgen Wellen und Spindeln typisch sein kénnten
und durch eine Caudatumreizung ausgeldst werden.

Zusammenfassung

1. Caudatumeinzelreize fithren an Pyramidentrakt-(PT-)Zellen und
nicht identifizierten Zellen der motorischen Rinde nach 4—10 msec zu
einer Hyperpolarisation von 10—15 mV. Die Zellen bleiben etwa 100 bis
200 msec hyperpolarisiert und zeigen gleichdauernde Entladungspausen.

2. Frequente Reize konnen zu einer Abnahme der Hyperpolarisa-
tionsdauer bis zu einem Wert von 48 msec fithren. Eine weitere Zunahme
der Reizfrequenz fithrt zur vollstdndigen Entladungshemmung.

3. Bei rund 20/, der beobachteten Neurone geht eine Priméirantwort
der Hemmung voraus. Die Latenzen dieser Antworten liegen bei 0,5 bis
3 und 10—32 msec.

4. Zellen mit Priméirantworten kiirzester Latenz zeigen Reizfolge-
frequenzen von 100/sec.

5. Unterschwellige hochfrequente Reize bewirken eine Entladung
nach etwa 10—15 msec mit anschlieBender Hyperpolarisation und Ent-
ladungspausen gleicher Dauer wie nach maximalen Reizen.

6. Die Moglichkeit einer antidromen Reizung motorischer Cortex-
zellen durch Pyramidenkollateralen wird diskutiert und fiir die Primér-
antworten kurzer Latenz als wahrscheinlich angenommen.

7. Das Entladungsmuster nach Caudatumeinzelreizen zeigt groBe
Ahnlichkeit mit den Entladungsformen des Schlafstadiums der trigen
Wellen und Spindeln. Somit konnten sich wihrend dieser Schlafphase
dhnliche Vorginge an den Zellmembranen abspielen.
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