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Sowohl nach klinischen Erfahrungen wie nach tierexperimentellen
Ergebnissen mit elektrischer Reizung?2.18.15,16.28 wird dem Caudatum wie
dem Striatum allgemein eine hemmende Funktion zugeschrieben. Es
wurde vermutet, dafl diese Hemmung sich auch im motorischen Cortex
auswirkt, doch. fehlen dafiir direkte Beweise; denn die von METTLER 1.
Mitarb.?® nach Caudatumreiz beschriebene Bewegungshemmung elek-
trischer Cortexreizeffekte konnte auch auBerhalb des motorischen Cortex
in subcorticalen oder spinalen Strukturen lokalisiert sein. Auch die nach
Caudatumreizung vom Cortex registrierten Hirnpotentiale34-37 kénnen
nichts iiber eine Hemmungswirkung aussagen. Nur bei Ableitung von
einzelnen Neuronen ist die Hemmung direkt sichtbar zu machen und
auch bei extracelluliren Ableitungen durch reizgekoppelte Entladungs-
pausen zuregistrieren8.24, Mikroelektrodenuntersuchungen sind bisher nur
im Caudatum selbst® und im Putamen®2 nach afferenten Reizen durch-
gefiihrt worden. Dagegen gibt es noch keine Ableitungen von einzelnen
corticalen Neuronen nach elektrischer Caudatumreizung, welche die von
UmBacE? und anderen Autoren!s%.34=3¢ begchriebenen Verdnderungen
der Cortexpotentiale mikrophysiologisch untersuchen.

Es ist Aufgabe dieser Arbeit, den EinfluB des Caudatum auf die
Neuronenaktivitit des motorischen Cortex darzustellen. Zu diesem
Zweck wurden die Entladungen einzelner Nervenzellen im motorischen
Cortex mit Mikroelektroden abgeleitet und die Aktivititsinderungen
dieser Neurone nach elektrischer Reizung des Caudatum registriert und
ausgewertet. Es ergab sich eine vorwiegend hemmende Beeinflussung fast
aller registrierten cortical-motorischen Neurone nach Caudatumreiz.

* Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft
durchgefiihrt.
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Methodik

Die Versuche wurden an 21 ,,encéphale isolé““-Katzen nach BrEMER (1—2 Std
nach Durchtrennung des oberen Halsmarkes in Athernarkose) mit kiinstlicher
Beatmung durchgefiithrt. Aufler Lokalanaesthesie der Operationsstellen wurden
beim Versuch keine Narkotica mehr gegeben. Insgesamt wurden 116 Neurone aus-
fiihrlich registriert und ausgewertet. Darunter waren 101 Neurone bei 16 Katzen
mit einwandfreier Lokalisation der Reizelektroden im Caudatum: 78 mit homo-
lateralem Caudatumreiz, 23 mit contralateralem Caudatumreiz. 15 Neurone mit
Reizlokalisation auBlerhalb des Caudatum (innere Kapsel, Ventrikel, weiBle Substanz
unterhalb des motorischen Cortex) wurden mit gleicher Methode zur Xontrolle
ausgewertet.

Ablettung. Wie in fritheren Untersuchungen wurde iiber dem motorischen Cortex
(Gyrus sigmoideus, teils vor, teils hinter dem Sulcus cruciatus) der Schidelknochen
in 7 mm Durchmesser trepaniert und nach Entfernung der Dura ein durchléchertes
Celluloidplattchen in die Knochenliicke eingesetzt, um Austrocknung, Abkiihlung
und Pulsation moglichst zu vermeiden. Von einzelnen Neuronen wurde entweder
mit Glascapillaren von 0,5—1 u Spitzendurchmesser abgeleitet, die mit 3molarer
KCl- oder NaCl-Losung gefiillt waren, oder mit Wolframdrahtelektroden nach
HusrL!’s, Die Mikroelektrodenregistrierung erfolgte iiber einen CW-Verstéarker (Zeit-
konstante 1 msec) mit Kathodenfolgeeingang auf einem Vierfach-Oscillographen
kontinuierlich und reizsynchron mit schneller Kippablenkung. Gelegentlich wurde
auch mit lingerer Zeitkonstante abgeleitet, um die Form der Aktionspotentiale
beurteilen zu kénnen.

Die Makroableitung des FEG erfolgte monopolar mit einer Silberdrahtelektrode
2—3 mm neben der Mikroelektrode als Corticogramm und wurde nach CW-Ver-
starkung (Zeitkonstante 100 msec) auf den beiden anderen Schirmen des Oscillo-
graphen a kontinuierlich und b reizsynchron mit schneller Ablenkung registriert.
Negativitit wurde immer nach oben geschrieben.

Die Reizung erfolgte mit Dreieck- oder Rechteckimpulsen von etwa 0,1 msec
Dauer und einer Reizspannung von 1-—10 V. Dazu dienten bipolare Elektroden mit
0,5—1 mm Abstand: ein Stiick Silberlot wurde in einem Glasrohr zugleich mit
diesem zum Schmelzen gebracht und ausgezogen. So lieBen sich Drahte beliebigen
Durchmessers herstellen, die durch einen gleichméBigen Glasmantel isoliert und
stabilisiert waren. Zwei solcher Drihte wurden mit Lack aneinandergeklebt, wobei
die Spitzen beliebig gegeneinander versetzt und damit der Abstand der Pole bis zu
0,56 mm herab variiert werden konnte. Die einzelnen Drihte einschlieBlich Glas-
mantel hatten in unseren Versuchen einen Durchmesser von 0,5 mm, die fertige
Elektrode somit einen groBten Durchmesser von etwa 1,5 mm.

Eine Reizelektrode wurde stereotaktisch in das Caput nuclei caudati, eine weitere
in die Pyramidenbahn der unteren Oblongata gesetzt.

Als Pyramidenneurone wurden 13 corticale Neurone identifiziert, die auf anti-
drome Reizung der bulbéren Pyramidenbahn mit einer Latenz von weniger als
3 msec, hoher Entladungswahrscheinlichkeit und geringer Streuung der Latenz
reagierten (entsprechend den Befunden von Pminries?® u. Li%). Alle anderen
88 Neurone, die auf maximalen Pyramidenreiz entweder mit einer Latenz von
iiber 5 msec oder gar nicht reagierten, wurden als Zwischenneurone (interneurones)
bezeichnet.

Die Elektroden wurden nach dem Versuch in situ belassen, das Gehirn nach
Durchspiilung mit physiologischer Kochsalzlésung und Formaldehyd (10°/,) durch
die Carotiden gehiirtet, und die Lage der Elektrodenspitzen dann am geschnittenen
Gehirn makroskopisch und zum Teil auch mikroskopisch gepriift.
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Ergebnisse
A. Reaktion corticaler Neurone nach Reizung des homolateralen Caudatum

1. Einzelreize. Auf homolaterale Einzelreize des Caudatum reagierten
979/, aller im motorischen Cortex registrierten Neurone mit einer vor-
iibergehenden Hemmung, der meistens eine Latenzzeit von 3-— 100 msec
mit normaler oder sogar leicht gesteigerter Aktivitit vorausgeht. Nur
selten ist keine meBbare Hemmungslatenz nachzuweisen. Die Hemmung
gelbst dauert 50—100 msec, manchmal — besonders bei langsam ent-
ladenden Neuronen — auch bis zu 300—400 msec. Sie zeigt sich
gelegentlich nur in einer Verminderung der durchschnittlichen Ent-
ladungswahrscheinlichkeit, meist jedoch finden sich wihrend dieser Hem-
mung keine Entladungen entsprechend einer silent period. Nach der Hem.-
mung folgt meist eine Nachaktivierung (rebound) von 100 msec Dauer,
bevor die Ausgangsfrequenz des Neurons wieder erreicht wird (siehe
Abb. 1 und 2). Die iiber mehrere Sekunden gemessene durchschnittliche
Entladungsfrequenz wird bei 1/sec-Reizen nicht konstant beeinflullt. Je
nach Ausmal der Hemmung und der Nachaktivierung bei Einzelreizen
liegt die durchschnittliche Entladungsfrequenz wihrend einer lingeren
Periode mit 1/sec-Reiz gegeniiber der Spontanfrequenz niedriger oder
hoher (Abb.2a).

Im Corticogramm sieht man nach Einzelreizen unterschiedliche Ant-
worten, die UmBAcm®? ausfiihrlich beschrieben hat. Sie d&ndern sich nicht
nur von Versuch zu Versuch, sondern auch wihrend des gleichen Ver-
suches und sogar innerhalb einer lingeren Reizserie. Der konstanteste
Befund ist eine flache oberflichennegative Welle, die mit langer Latenz
wihrend der ersten 100—400 msec nach dem Reiz auftritt und min-
destens 100, meistens aber etwa 300 msec anhilt. Diese flache Welle, die
bei geringer Verstdrkung wie eine Abflachung der Potentialkurve aus-
sieht und daher von UmBacu® als ,silent period* beschrieben wurde,
entspricht zeitlich etwa der Hemmung der Neuronaktivitdt. Inkonstant
findet sich vorher noch ein kurzes negatives Reaktionspotential (Vor-
welle UMBACHS37) mit einer Latenz von 5—15 msec und einer Dauer von
10—30 msec. GrofBle negative Reaktionspotentiale kurzer Latenz wie
von PurpURA¥, LEvy?2® u. Mitarb. beschrieben, sahen wir nicht. Nach
der langen Welle folgt oft eine Gruppe von regelmiBigen 8—10/sec-
Wellen (Entladungsanhang?). Diese Spindelwellen sind jedoch inkon-
stant und variieren weitgehend mit dem Wachzustand des Priparates.
Sie sind nicht fiir Caudatumreiz spezifisch und wurden oft véllig vermift
bei Versuchen mit eindeutiger Lokalisation der Reizelektroden im Cau-
datum und andererseits oft beobachtet bei Kontrollversuchen, bei denen
die Reizelektrode nicht im Caudatum lag.

2. Mittlere Reizfrequenzen. Bei Reizung des homolateralen Caudatum
mit 3—& Reizen pro sec findet sich nach jedem Reiz eine gleichartige
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Hemmung der Neuronenaktivitit, die meist etwas frither einsetzt als
bei langsamerer Reizung und nicht so lange anhilt, so daf die Nach-
aktivierung (rebound) stwas frither beginnt. Durch den nachfolgenden
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Abb. 2. Entindungsfrequenzen eines corticalen Neurons nach homolateraler niederfrequenter Caudatum-
reizung (Cand 12/9,1). aund b: Durchgezogene Linie = graphische Auswertung von 20 Caudatumreizen
mit 1,05/see¢ (a) und von 60 Reizen mit 3,6/sec (b). Abszisse: Zeit nach dem Reiz in 100 msec, Ordinate:
Entladungen/sec (Auswertungsintervall in a 50 msec, in b 80 msec). Unterbrochene Linien: Durch-
schnittsfrequenz iiber mehrere Sekunden vor (----- ) und wihrend (—-—-— ) der Reizung.
¢ Fortlaufende Auswertung der durchschnittlichen Entladungsfrequenz bei intermittierenden Reiz-
serien, - - -~ - mittlere Entladungsfrequenz im Reizintervall, — - — - — mittlere Entladungsfrequenz
wihrend 3,6/sec-Caudatumreizung

Reiz wird sie aber schon kurz nach ihrem Beginn unterbrochen (Abb.1
und 2). Die mittlere Entladungsfrequenz liegt daher wihrend einer linge-
ren Reizserie meist deutlich unter der Spontanfrequenz. Diese Hemmung
der durchschnittlichen Entladungsfrequenz bei 3—5 Reizen pro Sekunde
ist auch bei wiederholten Reizserien reproduzierbar (Abb.2c).
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Die im ganzen auch bei dieser Reizfrequenz recht inkonstante Makro-
reaktion im Corticogramm zeigt oft eine schneller einsetzende und kiirzer
anhaltende negative Welle, die manchmal wie bei der langsameren Rei-
zung der Hemmungsdauer der Neuronenentladung entspricht.

Bei §—10 Reizen pro Sekunde erscheint die Hemmung nach jedem
Reiz noch etwas frither als bei langsamerer Reizung, namlich etwa
40—60 msec nach jedem Reiz. Die bei einzelnen Neuronen schon bei
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Abb.3. Beeinflussung der Entladungsfrequenz wmehrerer Neurone des wmolorischen Cortex durch

homolaterale tetanische Caudatumreizung. & durch 50[sec-Reizung; b durch 100[sec-Reizung. Aus-

wertungsintervall 200 msec, Beachte die inkonstante Hemmung wihrend der Reizung und die
konstante postietanische H

1/sec-Reizen zu beobachtende inkonstante préinhibitorische Aktivierung
wihrend der Hemmungslatenz ist bei dieser Reizfrequenz meistens
noch deutlicher (vgl. 8. 339). Nur die wenigen Neurone mit Frithaktivie-
rung zeigen eine leichte Zunahme der durchschnittlichen Entladungs-
frequenz bei 5—10/sec-Reizen, wihrend die meisten Neurone ebenfalls
deutlich in der durchschnittlichen Entladungshaufigkeit gehemmt
werden.

Das Corticogramm zeigt bei dieser Reizfrequenz ein deutliches kurzes
negatives Reaktionspotential mit einer Latenz von 5—15 msec und einer

23*
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Dauer von 10--30 msec. Echte recruiting-Wellen wie nach Reizung
intralamindrer Thalamuskerne haben wir in unseren Versuchen nicht
beobachten konnen.

3. Tetanische Reizung (30—100/sec). Die durchschnittliche Ent-
ladungsfrequenz bei hoherfrequenten Caudatumreizen wird inkonstanter
als bei niederfrequenter Reizung beeinflult. Eine wéhrend der Reiz-
periode aufiretende Hemmung wie bei niederfrequenter Reizung ist
nur bei etwa der Hélfte der Neurone zu finden.

Sehr regelmiBig dagegen ist eine posttefanisehe Hemmung mit meist
vollstindiger Unterdriickung der Neuronenaktivitdt nach Ende des
Reizes fiir mindestens 200 mseec, oft aber bis zu 1—3 sec. Die Dauer der

poststimulatorischen  Hem-

\ﬁﬂsﬂelc mung nimmt bei gleicher Reiz-
§ * stdrke mit hoherer Frequenz
§ 7600\ zu (Abb.3a und b), bei einigen
s L . Neuronen beobachtet man
8 e auch eine deutliche Abhingig-
S . ‘ keit der Hemmungsdauer von
% B % der Reizlinge (siche Abb.4).
N ©ox 4.Frithe Primdrentladungen.
X L 3 10 von 78 Neuronen des
§ wol motorischen Cortex, also 139/,
< n reagierten auf homolateralen
B Caudatumreiz vor der Hem-
Y I 220 ] 412ﬂ ] Fbﬂ ] 5}ymgec mung mit Primdrentladungen
Reizdaver kurzer Latenz (siehe Abb.5

Abb.4. Dauer der posttetanischen H g eines und 6).

Neurons (Ordinate) in Abhdngigkeit von der Linge und . . .
Prequenz des Telanus (Abszisse). ® erste Spontan- Diese Neurone sind in Tab. 1

entladung nach 100/sec Tetanus, X erste Spontan- genauer aufgefﬁhﬁ;_ Bei
entladung nach 50/sec Tetanus (Caud 12/9,1 Zwischen- i
newron des motorischen Cortex, homolaterale Kontralateraler Caudatumrei-
Caudatumreizing) zung reagierte keines unter
23 Neuronen primér mit kurzer
Latenz. Die Latenzen zwischen dem homolateralen Caudatumreiz und
der ersten Primédrentladung verteilen sich in ihren Mittelwerten zwischen
1 und 15 msec, wobei vier Neurone eine mittlere Latenz bis zu 3 msec
haben. Je linger die Durchschnittslatenz war, um so mehr streuten die
einzelnen Werte der priméren Latenz und um so niedriger lag meist die
Wahrscheinlichkeit primérer Entladungen bei niedrigen Reizfrequenzen
(vgl. den Gegensatz von Abb.5und 6). Bei den vier Neuronen mit einer
Latenz bis zu 3 msec lag die Streuung unter dem MeBbereich von 0,5msec.
Bei den lingeren Latenzen wurden bel einigen Neuronen bestimmte
Latenzen bevorzugt (Abb.6 und 7), bei den meisten verteilte sie sich
zufillig. Konstante Synapsenspriinge von 0,5—1 msec Latenzdifferenz
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fanden sich nicht. Bei dem in Abb.6 und 7 dargestellten Neuron lagen die
bevorzugten Latenzen um 16 und 7,5 msec; bei mittleren Reizfrequenzen
iiberwog die kiirzere Latenz, jedoch kam manchmal auch bei héheren
Frequenzen die lingere vor, so daB z. B. bei 100/sec-Reizen die Ent-
ladung nach einem Reiz erst nach dem néchsten erfolgte, und so eine
Latenz von 6 msec nach dem jeweilig folgenden Reiz vorgetduscht
wurde.

Die Entladungswahrscheinlichkeit bei gerade iiberschwelligen Einzel-
reizen war bei drei Neuronen mit Latenzen bis zu 3 msec 100%/,. Bei den
iibrigen lag sie auch beiiiberschwelliger Reizung meist unter 100°/,. Mit stei-
gender Reizfrequenz bis 50/sec nahm die Entladungswahrscheinlichkeit
in der Regel zu, dariiber hiufig wieder ab. Die Neurone mit einer Latenz
unter 3 msec waren durch Reizung der bulbdren Pyramide nicht anti-
drom zu erregen, unter denen mit lingerer Latenz fanden sich einige mit
antidromer Pyramidenerregung verschiedener Latenz.

Wie an anderer Stelle zu begriinden, verstehen wir mit Pmrrres® und Li%
unter Pyramiden-Zellen diejenigen, die auf eine Pyramidenbahnreizung nach dem
Alles-oder-Nichts-Gesetz, d. h. bei gerade iiberschwelliger Reizung mit einer Ent-
ladungswahrscheinlichkeit von etwa 100%/, und mit konstanter Latenz entladen. Die
Latenzen dieser Neurone liegen in unserem Material bei Reizung der bulbiren
Pyramiden unter 5 msec. Neurone mit lingeren Latenzen miissen auf Grund ihrer
variablen Latenz und inkonstanten Entladungswahrscheinlichkeit als Zwischen-
neurone angesehen werden, die synaptisch durch recurierrende Collateralen der
Burz-Zellen erregt werden.

Die Neurone mit einer langen Latenz nach Caudatumreizung sind den
bereits oben geschilderten &hnlich, die besonders bei mittleren Reiz-
frequenzen durch den Caudatumreiz priinhibitorisch leicht diffus
aktiviert werden. Jedoch zeigen die diffus in den ersten 50 msee nach
dem Reiz erregten Neurone keine konstanten kurzen Latenzen mit hoher
Entladungswahrscheinlichkeit wie die in diesem Abschnitt behandelten.
Abgesehen von der frithen Primérentladung reagieren die Neurone dieser
Gruppe im wesentlichen wie die iibrigen Neurone. Da die spontane
Entladungsfrequenz hier meist niedrig war, hilt die Hemmung nach der
Primérentladung bei Einzelreizen oft 400500 msec an. Bei Reizung
mit 3—5 und 5—10/sec ist jedoch wegen der bei diesen Reizfrequenzen
sehr regelméBigen Primérentladung die durchgchnittliche Entladungs-
frequenz oft erhoht. Die posttetanische Hemmung findet sich hier wie
bei den iibrigen Neuronen, wohingegen die Entladungsfrequenz wihrend
des tetanischen Reizes durch die Primérentladungen regelmiBig erhoht
ist.

5. Doppelreizung von Caudatum und Pyramidenbokn. Bei zwdlf Neu-
ronen wurde die Wirkung eines vorausgehenden Einzel- oder Tetanus-
reizes im Caudatum auf die Reaktion nach Pyramidenreizung unter-
sucht (siehe Abb.8). Es zeigte sich, daf die Neurone, die mit kurzer
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konstanter Latenz auf die Pyramidenbahnreizung reagierten (also die
echt antidrom erregten Pyramidenneurone, siehe S. 339), wie zu erwarten,
keinerlei signifikante Anderung der Entladungswahrscheinlichkeit der
antidromen Erregung nach vorausgehender Caudatumreizung zeigten.
Die Neurone mit langer und inkonstanter Latenz, wahrscheinlich indirekt
erregte Zwischenneurone, zeigten dagegen eine deutliche, statistisch signi-
fikante Verminderung der Entladungswahrscheinlichkeit nach voraus-
gehender tetanischer Caudatumreizung hoherer Frequenz (Abb.8). Der
Pyramidenreiz wurde bei diesen Neuronen 20msec nach Ende der 100 bis
500 msec daunernden tetanischen Candatumreizung gegeben.

Bei diesen Neuronen wurde nur die Hemmung nach fetanischem
Caudatumreiz auf einen Pyramidentestreiz genauer untersucht, wihrend
das Verhalten nach Einzelreizen im Caudatum mit verschiedenen Ab-
stdnden zwischen conditioning- (Caudatum-) und Test-(Pyramidenbahn-)
Reiz, dag vor allem fiir die genaue Bestimmung der Hemmungslatenz
eines Caudatumreizes wichtig ist, noch nicht genauer gepriift wurde.

B. Retzung des contralateralen Caudatum

Contralaterale Reizung ergibt im wesentlichen die gleichen Effekte
wie die oben beschriebene homolaterale Reizung, jedoch ist der Hem-
mungseffekt geringer. Nach Einzelreizen mit 1—5/gec sinkt die Entladungs-
frequenz der Neurone mit der gleichen Hemmungslatenz wie bei homo-
lateraler Reizung ab. Der Abfall der Spontanfrequenz ist aber weniger
ausgepragt und langdauernde Entladungspausen sind selten. Die Ver-
minderung der durchschnittlichen Entladungsfrequenz wihrend einer
lingeren Reizperiode mit 3—5/sec-Reizen tritt bei fast allen Neuronen
auf. Bei 5—10/sec-Reizen jedoch ist die Hemmungswirkung wihrend
der Reize nicht mehr deutlich. Die nach homolateraler tetanischer Rei-
zung beobachtete posttetanische Hemmung fehlte nach einem Tetanus
im contralateralen Caudatum meistens. Primérreaktionen mit kurzer
Latenz kamen nicht vor.

Besprechung der Ergebnisse

Unsere Untersuchungen haben ergeben, dafl die Neuronenentladungen
des motorischen Cortex durch elektrische Reizung des homolateralen
Caput nuclei caudati vorwiegend gehemmt werden und daB die daneben
beobachteten Aktivierungen nur Begleiterscheinungen dieser Hemmung
sind. Allerdings zeigt etwa 1/, der Neurone auch eine vor der Hemmung
einsetzende Aktivierung mit sehr variabler Latenz. Die Bedeutung dieser
prainhibitorischen Aktivierung wird auf S. 343, 344 und 347 diskutiert.

Einzelreize des Caudatum fithren nach einer variablen Latenz bis zu
100 msec zu einer deutlichen Hemmung der Newuronaktivitit mit einer
100—400 msec dauernden silent period (Abb.1, 2a), der eine inkonstante



Cauda-
L=

reize

Pyra-
miden-

reize

Elektrische Reizung des Caudatum 343

leichte Aktivierung vorangehen kann und ein konstanter postinhibito-
rischer Riickschlag (rebound) folgt (Abb.2a). Bei 3—10/sec-Reizung
wird der postinhibitorische rebound durch den nachfolgenden Reiz unter-
driickt und es kommt damit zu einer deutlichen Verminderung der mitt-
leren Entladungsfrequenz der Neurone (Abb.2b). Bei hochfrequenter Rei-
zung des Caudatums ist die Hemmung wihrend des Reizes inkonstant
oder fehlend, doch kommt es regelméaBig zu einer postietanischen Hem-
mung bis zu mehreren Sekunden (Abb.3). Die posttetanische Hemmung
ist linger bei lingerer Dauer des Tetanus und meist auch bei héherer
Reizfrequenz (Abb.4).

Ahnliche Hemmungswirkungen an Neuronen des motorischen Cortex
nach elektrischen Reizen sind auch nach. direkter® 328 und kontralatera-
ler® Cortexreizung, ventrolateraler Thalamusreizung?®. 24,25 und sogar nach
antidromer Pyramidenreizung?® beschrieben worden.

Die primdr aktivierten Neurone und die Frage direkter caudato-corticaler
Verbindungen

Nur 10 von 76 abgeleiteten Neuronen wurden in unserer Versuchsserie
durch Caudatumreize nach einer kiirzeren Latenz zwischen 1 und 15 msec

msec [-20
a ~10

. [_; mV - -0
1 ' o
[ I_O'S LY 100 200

Abb. 5. Primdrreaktion kurzer Latenz nach homolateralem Coudatumreiz bei einem Zwischenneuron
des motorischen Cortex. a Reaktion nach Caudatumreiz (Latenz 3,0 msec); b Reaktion auf Reiz der
bulbéren Pyramidenbahn (Latenz 80— 35 msec). Motorischer Cortex. (Caud 13/3,1, vgl. Tab.1).
‘Waagrecht: obere Zeile Neuronaktivitdt, untere Zeile Corticogramm; senkrecht: oben und unten
schnelle Zeilenschreibung der Neuronakfivitit bzw. des Corticogramms. Bei der spiten Reaktion
dieses Neurons auf Pyramidenreizung handelt es sich nicht um direkte antidrome Erregung (vgl, Text)

vor der Hemmung erregt. Diese friithe Primérentladung wurde nur nach
homolateraler, nicht nach kontralateraler Caudatumreizung beobachtet.

Kurze Latenzzeiten der Primdraktivierung bis zu 3 msec, die auf eine
direkte Verbindung zwischen Cortex und Caudatum schiieBen lassen,
zeigten nur 4 Neurone mit homolateralen Reizeffekten (Abb.5). Sie hatten
eine sehr hohe Entladungswahrscheinlichkeit bei gerade iiberschwelligen
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Reizen und in drei Fillen keine, in einem eine sehr geringe Streuung der
Latenzwerte. Sie waren durch Pyramidenbahnreizung nicht antidrom zu
erregen, also keine Pyramidenneurone. Auf Grund dieses Verhaltens ist es
moglich, daB es sich um antidrome Erregung cortico-stridrer Fasernhandelt.
Beiden anderen Neuronenspricht die lingere Durchschnittslatenz von iiber
3msec mit ihrer groferen Streuung und die niedrigere Entladungswahr-
scheinlichkeit, dagegen, dafl es sich um antidrom erregte corticofugale
Fasern handelt. Innerhalb der Streuungsbreite der Latenzen finden sich
einerseits beiden einzelnen Neuronen kurze Latenzwerte wie bei den eben
besprochenen drei Neuronen, so daf3 kurze Wege zum Cortex und teilweise
monosynaptische Verbindungen moglich sind. Andererseits liegen inner-
halb des Streuungsbereiches der Latenzen auch so hohe Werte, daf poly-
synaptische Verbindungen auch iiber weitere Kerngebiete fiir die Ver-
mittlung der Erregung in Frage kommen. Der Caudatumreiz kann also
ein corticales Neuron sowohl iiber weit verschaltete Verbindungen als auch
auf sehr kurzen, vielleicht monosynaptischen Wegen erreichen. Dafiir spre-
chen auch die bei manchen Neuronen beobachteten mehrfachen kon-
stanten Latenzen (Abb.6 und 7).

Der Einwand, daB durch die Caudatumelektrode die durch die innere Kapsel zum
motorischen Cortex hinziehenden Fasern mitgereizt wurden, 148t sich durch eine
Reihe von Argumenten widerlegen: Erstens fanden sich solche fritherregten Zellen
auch in Versuchen, in denen die Reizelektrode sehr weit medial, etwa 4 mm von
der inneren Kapsel entfernt lokalisiert war. Zweitens wurden sie auch in Versuchen
beobachtet, bei denen das Corticogramm der motorischen Region auch nach star-
kem Caudatumreiz keine frithen Reaktionspotentiale zeigte wie nach Reiz der
inneren Kapsel oder nach Pyramidenreiz. Drittens ergab Caudatumreizung kein
fritheres Reaktionspotential in der bulbdren Pyramide, worauf schon PUrpURA
u. Mitarb.?® hingewiesen haben. Viertens hatten die primir erregten Neurone,
welche auch durch antidromen Pyramidenreiz zu entladen waren, oft eine kiirzere
mittlere Latenz nach Pyramidenbahnreizung als nach Caudatumreiz, was nicht der
Fall sein kénnte, wenn die Entladung nach Caudatumreiz lediglich durch Mitreizung
der durch die innere Kapsel ziehenden Fasern zu erkliren wére. Fiinffens unter-
scheiden sich auch dann, wenn die Latenz auf Caudatumreiz kiirzer ist als auf
Pyramidenreizung, die postexcitatorischen Entladungsmuster auf die beiden ver-
schiedenen Reizarten signifikant *.

* Anmerkung bei der Korreliur. A. MOSFELDT-LAURSEN [(Cortical recruiting
response and the caudate nucleus, Dan. med. Bull. 5, 166 —167 (1958)] hat nach
Reizversuchen mit einer mehrfachen Elektrode in Caudatum, Kapsel und Thalamus
festgestellt, daB echte recruiting responses nur bei Reizung im Thalamus und in
der Kapsel auftreten und daB vom Caudatum selbst in Chloralosenarkose nur
corticale Antworten mit lingerer Latenz von etwa 20 msec auszulosen sind. Diese
Befunde sprechen nicht gegen eine Verbindung von Caudatum und motorischem
Cortex, sondern nur fiir einen Unterschied zwischen echten recruiting responses
und den vom Caudatum ausgeldsten corticalen Antworten, der auch nach anderen
Untersuchungen®?? anzunchmen ist. Diesen Unterschied zeigen auch unsere
Ergebnisse: Inkonstanz der Spindeln des Entladungsanhangs nach Kinzelreizen
und fehlendes recruiting nach 8—10/sec-Reizen im Caudatum.



345

ische Reizung des Caudatum

Elektr:

(L°qqV "18A) P Ul ZU93eT ULISZINY 1P Sun3nzIossq olp pull B I9qnueses o pun
| 194 JIONYONTPYISIYBMSSUNDRHUG I9P SWRUNZ 2JUSTS] [P 99Yo8aq USqONYIseBIII HDH $BP YOOU (o7 UNILIP Iop UL dpINA P Ul ¢ BUNNUO[Q 'V IO[[PUYDS 19q
AQASSRD : JYOOD[USE “4BIIATINBUOING N O2ITBRAN "908/0G P 098/4°R 0 S0as/gte q ¢ 008/T°T Zuonbaryzio € (1 °qel, 'T84) 6—2 /3T PIE) "eZIoIUIN)epIe)) 8BI)B[OWoY
‘X91100) USUOSIIO)OUL $OP UOINOUUSUISIMZ “UFZUINDILZOY Woloyoy 10Q Dunuyvg pun LUnziaunmpro) yovu zuspd] LbUD] UL UOYDALIPWAST 9 AAV

EEERENN] REAE SENy ] |

235 P 4
a0z 0ol PR ET P Y

LhIf LA

|
=

WL LIt

- | _ _ :

el & T




346  Ramner SPERLMANN, OTTo D. CREUTZFELDT und RICHARD JUNG:

Das Vorhandensein direkter Verbindungen vom Nucleus caudatus zum
motorischen Cortex ist noch ungeklirt, da nur corticofugale Bahnen zum
Caudatum von verschiedenen anatomischen Forschern angenommen
werden'%22, Nur Minrowsxr (1926)?7 erwihnt doppelldufige direkte
Verbindungen zwischen Caudatum und motorischem Cortex. HASSLER
hat in seiner letzten Ubersicht?® und seinem Schema als cortico-striéire
Verbindungen nur Collateralen von Area 4 S zum Caudatum genannt.
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wertung des in Abb.6 dargestellten Neurons (Caud 12/7-~9). a Absolute Hiufigkeiten der Latenzen

nach Caudatumreiz bei verschiedener Reizfrequenz; b relative Héufigkeitsverteilung der Latenzen

in Prozent aller priméren Entladungen wihrend einer Reizserie mit bestimmter Frequenz. Beachte
die Bevorzugung der Latenzen um 7,5 und 16,25 msec (siehe Text)

Elektrophysiologische Befunde sprechen trotz dieser unsicheren anato-
mischen Grundlagen fiir eine enge Verbindung von Caudatum und moto-
rischem Cortex: Bereits die ersten gleichzeitigen Hirnpotentialregistrie-
rungen aus beiden Hirnregionen von JuNg u. KorwmiUrrer (1938)2
zeigten eine enge zeitliche Beziehung zwischen den periodischen
Wellengruppen im Caudatum und motorischen Cortex, sowie zwischen
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beiden Strukturen und dem medialen Thalamus bei Katze und
Kaninchen.

Dies ist spéter oft bestédtigt worden, und auch elektrische Reizung des
Caudatum ergab den recruiting waves dhnliche Spindelwellen im moto-
rischen Cortex3.37. Diese Befunde erlaubten aber noch keine Schliisse
auf direkte caudato-corticale Verbindungen. Sie kénnten auch durch
gemeinsame Anregung aus dritten Hirnregionen, etwa dem thalamo-
reticuldren System, erklidrt werden, dessen Verbindung mit dem Cauda-
tum oft diskutiert wurdel,3%36, Dafiir spricht, dal Umsacm? (1959)
eine gegenseitige Beeinflussung von Reizen der F. reticularis und des
Caudatum und nur inkonstante Wellen kurzer Latenz im motorischen
Cortex nach Caudatumreiz fand.

Nur Purpurau. Mitarb.?® haben mit Makroelektroden evoked poten-
tials kurzer Latenz in der motorischen Hirnrinde nach Caudatumreizung
beobachtet und daraus — ebenso wie Luvy u. Mitarb.2? nach dhnlichen
Ergebnissen an Kaninchen — auf direkte Verbindungen zwischen dem
Caudatum und der motorischen Hirnrinde geschlossen. Wir haben mit
Makroelektroden wie UMBACH?®?, SHIMAMOTO u. a.1:34:35 nur selten kleine,
primére negative Reaktionspotentiale kurzer Latenz gefunden. Diese
Unterschiede kénnten damit erklirt werden, da3 wir meist aus Teilen des
motorischen Cortex abgeleitet haben, in denen auch PurPUuRA u. Mitarb.,
nur inkonstante und kleine frithe evoked potentials fanden. Unsere
mikrophysiologischen Befunde vereinzelter konstanter Neuronentladun-
gen sehr kurzer Latenz nach Caudatumreiz, die wir als antidrome Ent-
ladung corticofugaler Neurone deuten und die Priméirentladungen von
3—15 msec Latenz sprechen fiir doppelliufige caudato-corticale Verbin-
dungen, itber deren genaueren anatomischen Verlauf allerdings noch
keine Aussagen moglich sind.

Die von PURPURA nach cortico-striiren Doppelreizen postulierten
verschiedenartigen Bahnen der caudato-corticalen Erregungsausbreitung
sind nach unseren Versuchen weder zu beweisen noch abzulehnen. Doch
ist es wahrscheinlich, daB die Erregung auf verschiedenen Wegen die cor-
ticalen Neurone erreichen kann, da einige Neurone bestimmte ver-
schiedene Reaktionslatenzen bevorzugen (Abb.7).

Offenbar handelt es sich nur um wenige direkie corticopetale Fasern.
Hierfiir sprechen einmal die inkonstanten anatomischen Befunde als
auch die meist nur geringen frithen evoked potentials in der Hirn-
rinde.34,37, Die Kleinheit und Inkonstanz der primiren Makroreaktionen
laBt sich mikrophysiologisch dadurch erkliren, daB die caudato-moto-
rischen Bahnen keine synchronen Entladungssalven in den Cortex brin-
gen und daher nicht — wie die Impulse nach Reizung spezifischer Affe-
renzen in den sensorischen Hirnfeldern — ein gréBeres Reaktionspoten-
tial erzeugen.
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Mogliche Mechanismen der corticalen, Hemmung nach Caudatumreiz

Unsere Befunde, daf3 979/, der registrierten Neurone des motorischen Cor-
tex durch homolaterale Caudatumreize dentlich gehemmt werden kénnen
und nur 10%/, derselben Neurone eine geringe frithe Aktivierung zeigen,
sprechen fiir eine iiberwiegend hemmende Einwirkung des Caudatum auf
den Cortex. Eine solche strifire Hemmung ist schon friiher nach anderen
Experimenten mit kombinierter Cortex- und Caudatumreizung?, nach
Strychninversuchen®® und fiir die Klonuspausen im Elektrckrampf8
angenommen, aber nie direkt bewiesen worden. Dieser Beweis wurde
jetzt mikrophysiologisch an den Neuronen des motorischen Cortex
erbracht, doch konnen wir ohne intracellulire Ableitungen noch nichts
tiber den neurophysiologischen Mechanismus der Hemmung aussagen.
Der frither viel diskutierte Zusammenhang des Caudatum mit den
Suppressor-Feldern der Cortex'32 braucht hier nicht besprochen werden,
weil die physiologische Natur der sogenannten Suppressoreffekte sehr
zweifelhaft geworden ist.

Fast alle von uns registrierten Neurone des motorischen Cortex wur-
den durch einen Caudatumreiz mit verschiedener Latenzzeit von
3—100 msec gehemmt. Aber wir wissen noch nichts iiber entsprechende
Veréinderungen des Membranpotentials dieser Neurone. HEs ist nicht zu
entscheiden, ob diese Hemmung durch eine Verminderung corticopetaler
Alfferenzen oder durch eine intracorticale Hemmung iiber die wenigen pri-
mér aktivierten Neurone zustande kommt. Im ersten Falle wire ein
stindiger Impulszustrom aus subcorticalen Strukturen in die Hirnrinde
anzunehmen, der durch den Caudatumreiz voriibergehend unterbrochen
wird. Wo diese Unterbrechung erfolgt, etwa im Thalamus oder im Cor-
tex, bleibt unklar. Fiir eine thalamische Beteiligung spricht die Ahnlich-
keit mit Lis Befunden nach ventrolateraler Thalamusreizung 4,25,

Eine Beeinflussung: thalamo-corticaler Afferenzen wiirde auch anderen
Untersuchungen entsprechen, die — allerdings vorwiegend am optischen
Cortex — zeigen, daf die corticale Neuronaktivitdt durch einen sténdigen
Zustrom spezifischer und unspezifischer Afferenzen aufrecht erhalten
und reguliert wird3,7:1%, Die relativ lange und inkonstante Hemmungs-
latenz bis zu 100 msec Dauer, der noch eine leichte Aktivierung voran-
gehen kann, spricht jedenfalls fiir einen komplizierten multisynaptischen
Mechanismus der Hemmung. ‘

Der Kinzelmechanismus der stridren Hemmung nach Caudatum-
reizung bleibt damit ungeklirt. Ob es sich um hemmende synaptische
Potentiale mit Hyperpolarisation® an corticalen Neuronen, um eine
prasynaptische Hemmung, wie sie jetzt von EccrEs* im Riickenmark
gefunden wurde, oder um eine vor dem corticalen Neuron wirksame
Hemmung von Afferenzen subeorticaler Kerne handelt, ist nur durch
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intracellulire Ableitung zu wuntersuchen. Solche Ableitungen ent-
sprechend der Methode von Prrrrrps®:% haben wir noch nicht durch-
gefithrt. Auch die genauen Lafenzzeifen der Hemmung wiren erst mit
intracellulirer Ableitung und Testreizen verschiedener Afferenzen zu
messen. Nach unseren statistischen Auswertungen sind bisher nur Schét-
zungen der Hemmungslatenz moglich, die bei verschiedenen Neuronen
in der GroBenordnung von wenigen Millisekunden bis 100 msec liegen.
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Abb.8. Beeinflussunyg der Reaktionen coriicaler Neurone auf antidrome Reizung der bulbdiren Pyramiden-
bahn ( Testreiz) durch vorherige Caudatumreizung (Conditioning-Reiz), dargestellt in Abhéingigkeit von
der Latenz auf den Testreiz. Die linke Gruppe kurzer Latenz sind Pyramidenneurone, die rechte
Gruppe Zwischenneurone. Abszisse: Entladungswahrscheinlichkeit nach antidromem Pyramidenreiz
in Prozent, Ordinate: mittlere Latenz der verschiedenen Neurone nach antidromem Pyramidenbahn-
reiz, Gestrichelte Sdulen: Entladungswahrscheinlichkeit auf gerade tiberschwelligen antidromen
Pyramidenbahnreiz. Schwarze Sdulen: Entladungswahrscheinlichkeit auf den gleichen Pyramidenreiz
nach vorheriger Caudatumreizung. Die Verinderung der Entladungswahrscheinlichkeit bei den
Neuronen mit Latenzen bis zu 4 msec (Pyramidenneurone) ist nicht signifikant. Nur bei den Neuronen
mit lingerer Latenz (Zwischenneuronen) sinkt die Entladungswahrscheinlichkeit nach vorheriger
Caudatumreizung signifikant ab (sieche Text, S. 342)

Auch die Einwirkung auf die antidrome Entladung nach Pyramiden-
reizung bringt noch keine Aufklirung. Naeh- tetanischer Caudatumrei-
zung wurde eine Hemmung der pyramidalen Entladung nur bei solchen
Neuronen gefunden, die wahrscheinlich Zwischenneurone sind, da sie
erst mit lingerer und stark streuender Latenz auf maximalen Pyramiden-
reiz reagieren (Abb.8, rechte Gruppe). Die pyramidale Entladung ist
hier nicht antidrom, sondern eine durch Kollateralen ausgeldste
riickléufig-orthodrome synaptische Entladung, die nach Pamips?® bei
schwellennaher Reizung auch in echten pyramidalen Betzzellen vor-
kommt. Bei sicheren Pyramidenneuronen, die antidrom mit kurzer
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Latenz entladen, hatten sowohl Tetanusreizung wie vorangehende Ein-
zelreize in verschiedenem Abstand keinerlei EinfluB auf. diese echt
antidrome Entladung (Abb. 8, linke Gruppe). Dies entspricht anderen
Ergebnissen % 2425 {iber die Hemmunggwirkung von ventrolateraler Thala-
musreizung auf antidrome und normale Entladungen von Pyramiden-
und Interneuronen des motorischen Cortex. Bei den Zwischenneuronen
ohne Pyramidenentladung muBl die Beeinflussung durch Cauda-
tumeinzelreize und ihr zeitlicher Verlauf noch genauer untersucht
werden. Wir hoffen, spiter noch iiber kombinierte Caudatum- und Cortex-
reize zu berichten, die exaktere Ergebnisse iiber die Hemmungslatenz
versprechen.

Mogliche Beziehungen zwischen Motorik und Mikrophysiologie

Welche Parallelen bestehen zwischen dem motorischen Verhalten und
den neuronalen Vorgingen nach Caudatum-Reizung? Die Effekte nach
elektrischer Reizung des Caudatum bei Tieren bestehen einmal in einer
Hemmung der Motorik — sowohl der spontanen?® als auch der durch
elektrische Cortexreizung ausgelosten? —, die bis zu einer vélligen
Inaktivierung mit schlafdihnlichem Zustand fithren kann?:15.16, Diese
Hemmung der Motorik tritt vor allem bei niederfrequenter Reizung
(Methode nach Huss) auf, wihrend bei hoherfrequenter Reizung contra-
laterale Drehbewegungen beobachtet werden'®. STEVENS u. Mitarb. 342
beobachteten bei niederfrequenter Reizung eine Aufhebung bedingter
avoidance-Reaktionen, bei hochfrequenter Reizung die erwdhnte Dreh-
bewegung. Da bei den niedrigen Reizfrequenzen auch die Neuronaktivi-
tdt im motorischen Cortex eine deutliche Verminderung zeigt, liegt es
nahe, die Inaktivierung und neuronale Hemmung miteinander in Be-
ziehung zu bringen durch die Annahme, dafl das Caudatum die cortical-
gesteuerte Motorik hemmt. Sowohl die Reizversuche am freien Tier als
auch die mikrophysiologischen Befunde stiitzen die Ansicht einer
inhibitorischen Funktion des Caudatum.

Das ,,Schlafsyndrom‘ nach Caudatumreizung unterscheidet sich nach
Hess®® von dem durch intralamindre Thalamusreizung ausgelsten und
vom natiirlichen Schlaf. Dementsprechend ist auch der mikrophysio-
logische Befund nach Caudatumreizung von dem beim spontanen Schlaf
beobachteten verschieden: Im Schlaf findet sich eine gruppierte, weit-
gehend synchronisierte corticale Neuronenaktivitét®:?. An anderer Stelle®
haben zwei von uns (Cr. u. J.) ausfithrlich diskutiert, wie weit auch
das Caudatum in die neuronale Steuerung des Schlafs eingeschaltet
sein kann, '

Die mikrophysiologischen Befunde bei hoherfrequenter Reizung
zeigen weniger klare Parallelen zu den beobachteten motorischen Reak-
tionen. Es kann sich um Erregungen handeln, die ohne Vermittlung des
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motorischen Cortex subeortical im extrapyramidalen System verarbeitet
werden, Zu der posttetanischen Hemmung der corticalen Neuronaktivi-
tdt ergeben sich noch keine Korrelate im freien Reizversuch, da die post-
stimulatorischen Symptome zeitlich nicht genauer beobachtet wurden.

Schluf

Zusammenfassend ist festzustellen, daf3 die aus klinischen und reiz-
physiologischen Untersuchungen abgeleitete inhibitorische Funktion des
Caudatum mikrophysiologisch an einzelnen Neuronen des motorischen
Cortex unter bestimmten Reizbedingungen nachzuweisen ist. Die Reiz-
versuche am freien Tier mit Inaktivierungssyndrom finden dadurch ein
neuronales Korrelat. Weitere Untersuchungen miissen noch kldren, ob
auch die Neuronaktivitdt anderer Hirnregionen durch Caudatumreizung
gehemmt wird. .

Um sich eine Vorstellung davon zu machen, wie das Caudatum unter
normalen Bedingungen in die Hirnfunktionen eingeschaltet ist, mufl man
auch die Afferenzen dieses Kernes beriicksichtigen. Diese stammen nach
anatomischen Befunden vorwiegend aus dem Centrum medianum2° und
nach elektrophysiologischen Ergebnissen aus diesem Thalamuskern® und
zahlreichen somato-sensiblen Receptorengebieten: SEGUNDO u. MACHNE??
sowie neuerdings ATBE-FEssarRD u. Mitarb.® haben mit Mikroelektroden
nachgewiesen, daBl — dhnlich wie im Ammonshorn und in der Substantia
reticularis® — an den Neuronen des Striatum afferente Impulse aus
vielen Sinnesgebieten konvergieren.

Es ist daher wahrscheinlich, daB3 das Caudatum die Afferenzen vieler
Sinnesgebiete integriert und — im Gegensatz zu dem mehr aktivierenden
Antrieb der mesencephalen und diencephalen Substantia reticularis —
einen vorwiegend hemmend-regulierenden Binflufl auf die cortical-motorische
Aktivitir ausiibt. Auf welchen Wegen und durch welche inhibitorischen
Mechanismen dies geschieht, mull durch weitere Versuche mit intra-
celluldren Ableitungen und durch Registrierungen aus anderen corticalen
und subcorticalen Hirnregionen untersucht werden.

Zusammenfassung

1. Bei 16 ,,encéphale-isolé“-Katzen wurden 101 Neurone des moto-
rischen Cortex extracellulir registriert und mit elekfrischer Reizung im
Caput nuclei caudati untersucht. 78 dieser Neurone wurden auf homo-
lateralen, 23 auf kontralateralen Caudatumreiz gepriift. Alle Neurone
wurden durch Reizung der bulbéren Pyramide entweder als Pyramiden-
neurone (13) oder Zwischenneurone (88) identifiziert.

2. Hemmung der spontanen Neuronaktivitit im motorischen Cortex ist
esne konstante Folge des Caudatumreizes, sowohl bei Pyramidenneuronen

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 201 24



352  RAINER SPEHLMAXN, 0170 D. CREUTZFELDT und RICHARD JUNG:

wie bei Zwischenneuronen. Die Hemmung findet sich mit mehr oder
weniger ausgeprigter silent period bei 97°/, aller registrierten Neurone,
meistens ohne vorangehende Entladung, nur selten mit kurzer pri-
inhibitorischer Aktivierung. Meistens folgt der Hemmungsphase ein
leichter postinhibitorischer rebound. Bei 3—10/sec-Reizen entsteht eine
deutliche Verminderung der durchschnittlichen Endladungsfrequenz der
Neurone. Wahrend tetanischer Reizung (50—100/sec) zeigen die Neu-
rone verschiedene Reaktionen (Hemmung, leichte Aktivierung oder keine
Anderung), aber nach dem Tetanus haben alle Neurone eine deutliche
posttetanische Hemmung, deren Dauer (200 msec bis einige Sekunden)
von der Reizfrequenz und oft auch von der Reizdauer abhingig ist.

3. Nur 10 von 78 registrierten Neuronen des motorischen Cortex wur-
den durch homolaterale Caudatumreizung primdir erregt, bevor die
Hemmungsphase einsetzte. Bei vier von diesen zehn Neuronen hatte die
vom Caudatum ausgelste Primérentladung eine kurze Latenz bis zn
3 msec, bei sechs Neuronen eine lingere, stark variierende Latenz bis
zu 15 msec.

4. 23 Neurone, bei denen coniralaterale Caudatumreize untersucht
wurden, zeigten eine entsprechende Hemmung bei Reizen mit 1—5/sec.
Es fand sich keine Primérentladung und bei hochfrequenten Reizen
fehlende oder inkonstante posttetanische Hemmung,

5. Die antidrom von der Pyramidenbahn ausgeloste Newronenentladung
bleibt bei echten Pyramidenneuronen mit kurzer Latenzzeit (unter
5 mgee) durch vorangehenden Caudatumreiz unbeeinflut. Bei Zuwischen-
neuronen mit spiter Entladung nach Pyramidenreiz (iiber 5 msec Latenz,
wahrscheinlich indirekt orthodrome Aktivierung) wird nach Tetanusreiz
im Caudatum die Entladungswahrscheinlichkeit auf Pyramidenbahn-
reizung deutlich vermindert.

6. Die Frage caudato-corticaler Verbindungen, der Hemmungs-
mechanismus corticaler Neurone und die Parallelen zwischen mikro-
physiologischen Ergebnissen und Beobachtungen am freien Tier bei
elektrischer Reizung des Caudatum werden besprochen.
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