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Mit 8 Tex~abbildungen 

(Eingegangen am 18. August 1960) 

Sowohl nach klinisehen Erfahrungen wie nach tierexperimentellen 
Ergebnissen mit  elektriseher Reizung2,13,1~,ls, 2~ wird dem Caudatum wie 
dem Str ia tum allgemein eine hemmende Funktion zugesehrieben. Es 
wurde vermutet ,  da$ diese Hemmung sich aueh ira motorisehen Cortex 
auswirkt, doeh fehlen daffir direkte Beweise; denn die yon M~TTL~R U. 
Mitarb. 26 naeh Caudatumreiz beschriebene Bewegungshemmung elek- 
triseher Cortexreizeffekte kSnnte aueh auSerhalb des motorisehen Cortex 
in subeorticalen oder spinalen Strukturen lokalisiert sein. Auch die naeh 
Caudatumreizung yore Cortex registrierten Hirnpotentiale a4-87 kSnnen 
niehts fiber eine I temmungswirkung aussagen. Nur bei Ableitung yon 
einzelnen Neuronen ist die Hemmung  direkt siehtbar zu maehen un4 
auch bei extraeellul/~ren Ableitungen dutch reizgekoppelte Entladungs- 
pausen zu registrierenS, 24. Mikroelektrodenuntersuchungen sin4 bisher nut  
im Caudatum selbst 5 und im Pu tamen  32 naeh afferenten Reizen durch- 
geffihrt worden. Dagegen gibt es noch keine Ableitungen yon einzelnen 
eortiealen Neuronen naeh elektriseher Caudatumreizung, welche die yon 
UMBACIt 37 und anderen Autorenl,3% 3~-36 besehriebenen Ver/~nderungen 
der Cortexpotentiale mikrophysiologiseh untersuehen. 

Es ist Aufgabe dieser Arbeit, den EinfluI3 des Caudatum auf die 
Neuronenaktivi t /~ des motorischen Cortex darzus~ellen. Zu diesem 
Zweck wurden die Entladungen einzelner Nervenzellen im motorisehen 
Cortex mit  Mikroelektroden abgeleitet und die Aktivit/~ts/in4erungen 
dieser Neurone nach elektrischer Reizung des Caudatum registriert un4 
ausgewertet. Es ergab sich eine vorwiegend hemmende Beein/lussung last 
aller registrierten cortical-motorischen Neurone nach Caudatumreiz. 

* Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Deutschen ~orschungsgemeinschaft 
durchgeffihrt. 



Elektrische Reizung des Caudatum 333 

Methodik 
Die Versuche wurden an 21 ,,enc6phale iso16"-Katzen nach BlCEMER (1--2 Std 

nach Durchtrennung des oberen Halsmarkes in ~thernarkose) mit  kfinstlicher 
Beatmung durchgefiihrt. AuBer Lokalanaesthesle der Operationsstellen wurden 
beim Versuch kcine Narkotica mehr gegeben. Insgesamt wurden 116 Neurone aus- 
~iihrlich registriert und ausgewertet. Darunter waren 101 Neurone bei 16 Katzen 
mit  einwandfreier Lokalisation der Reizelektroden im Caudatum: 78 ]nit homo- 
lateralem Caudatumreiz, 23 mit  contralateralem Caudatumreiz. 15 Neurone mit  
Reizlokalisation aul~erhalb des Caudatum (innere Kapse], Ventrikel, weil~e Substanz 
unterhalb des motorischen Cortex) wurden mit  gleicher Methode zur Kontrolle 
ausgewertet. 

Ableitung. Wie in fffiheren Untersuchungen wurde fiber dem motorischen Cortex 
(Gyrus sigmoideus, tells vor, tells hinter dem Sulcus cruciatus) der Schadelknochen 
in 7 mm Durchmesser trepaniert und nach Entfernung der Dura ein durchlSchertes 
Celluloidplattchen in die Knochenlficke eingesetzt, nm Austrocknung, Abkfihlung 
und Pulsation mSglichst zu vermeiden. Von einzelnen Neuronen wurde entweder 
mit  Glascapillaren yon 0,5--1 # Spitzendurchmesser abgeleitet, die mit  3mo]arer 
KC1- oder NaC1-LSsung gefiillt waren, oder mit  Wolframdrahtelektroden nach 
HUBEL 17a. DieMikroelektrodenregistrierung erfo]gte fiber einen CW-Verstarkcr (Zeit- 
konstante 1 msec) mit  Kathodenfolgeeingang auf einem Vierfach-0scillographen 
kontinuier]ich und reizsynchron mit  schneller Kippablenkung. Ge]egentlich wurde 
auch mit  langerer Zeitkonstante abgeleitet, um die Form der Aktionspotentiale 
beurteflen zu kSnnen. 

Die 1VIakroableitung des EEG effolgte monopolar mit  eincr Sflberdrahtelektrode 
2 - -3  mm neben der Mikroelektrode als Corticogramm und wurde nach CW-Ver- 
starkung (Zeitkonstante 100 reset) au~ den beiden anderen Schirmen des 0scillo- 
graphen a kontinuierlich und b reizsynchron mit  schneller Ablenkung registrier~. 
Negativi tat  wurdo immer nach oben geschrieben. 

Die l~eizung effolgte mit  Dreieck- oder Rechteckimpulsen yon etwa 0,i  msec 
Dauer und einer Reizsparmung yon i - -10  V. Dazu dienten bipolare Elektroden mit  
0,5--1 mm Abstand: ein Stfick Silberlot wurde in einem Glasrohr zugleich mit  
diesem zum Schmelzen gebracht und ausgezogen. So lieBen sich Drahte beliebigen 
Durchmessers herstellen, die durch einen gleichm~2igen Glasmantel isoliert und 
stabilisiert waren. Zwei solcher Dri~hte wurden mit  Lack aneinandergeklebt, wobei 
die Spitzen beliebig gegeneinander versetzt und damit der Abstand der Pole his zu 
0,5 mm herab variiert werden konnte. Die einzelncn Dr~hte einschliei~lich Glas- 
mantel hatten in unseren Versuchen einen Durchmesser yon 0,5 ram, die fertige 
Elektrode somit einen grOBten Durehmesser yon etwa 1,5 ram. 

Eine Reizelektrode wurde stereotaktisch in das Caput nuclei caudati, eine weitere 
in die Pyramidenbahn der unteren 0blongata gesetzt. 

Als Pyramidenneurone wurden 13 corticale Neurone identifiziert, die auf anti- 
drome Reizung der bulbaren Pyramidenbahn mit  einer Latenz yon weniger als 
5 msee, hoher Entladungswahrsehein]ichkeit und geringer Streuung der Latenz 
reagierten (entsprechend den Befunden yon PHILLIPS 29 n.  LI25). A]le anderen 
88 Neurone, die auf maximalen Pyramidenreiz entweder mit  einer Latenz yon 
fiber 5 msec oder gar nicht reagierten, wurden alsZwischenneurone (interneurones) 
bezeichnet. 

Die Elektroden wurden nach dem Versuch in situ belassen, das Gehirn nach 
Durchspiilung mit  physiologischer KochsalzlSsung und Formaldehyd (10~ durch 
die Carotiden geh~rtet, und die Lage der Elektrodenspitzen dann am geschnittenen 
Gehira makroskopisch und zum Tell auch mikroskopisch gepriift. 
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Ergebnisse 
A. Rea]ction corticaler ~eurone nach Reizung des homolateralen Caudatum 

1. Einzelreize. Auf homolaterale Einzelreize des Caudatum reagierten 
97~ aller im motorisehen Cortex registrierten Neurone mit einer vor- 
fibergehenden ttemmung, der meistens eine Latenzzeit yon 3--100 msee 
mit normaler oder sogar leicht gesteigerter Aktiviti~t vorausgeht. Nur 
selten ist keine mel~bare Hemmungslatenz nachzuweisen. Die Hemmung 
selbst dauert 50--100 rasee, m~nchmal -- besonders bei langsam ent- 
]adenden Neuronen -- auch bis zu 300--400msec. Sie zeigt sich 
gelegentlich nur in einer Verminderung der durchschnittliehen Ent- 
ladungswahrscheinliehkeit, meist jedoeh finden sieh wi~hrend dieser Hem- 
mung keine Entladungen entspreehend einer silent period. Naeh der Hem- 
mung folgt meist eine Naehaktivierung (rebound) yon 100 msee Dauer, 
bevor die Ausgangsfrequenz des Neurons wieder erreieht wird (siehe 
Abb. 1 und 2). Die fiber mehrere Sekunden gemessene durchschnittliehe 
Entladungsfrequenz wird bei 1/see-Reizen nieht konstant beeinfluBt. Je 
naeh Ausmal3 der t temmung und der Naehaktivierung bei Einzelreizen 
liegt die durehschnittliche Ent]adungsfrequenz w~hrend einer l~ngeren 
Periode mit 1/see-Reiz gegeniiber der Spontanfrequenz niedriger oder 
hSher (Abb. 2 a). 

Im Corticogramm sieht man nach Einzelreizen untersehiedliche Ant- 
worten, die U ~ A c ~  ~ ausfiihrlich besehrieben hat. Sie i~ndern sich nicht 
nur yon Versueh zu Versuch, sondern aueh wiihrend des gleiehen Ver- 
suches und sogar innerhalb einer liingeren Reizserie. Der konstanteste 
Befun4 ist eine flaehe ober]liichennegative Welle, die mit langer Latenz 
wi~hrend der ersten 100--400 msee nach dem Reiz auftri t t  und min- 
destens 100, meistens aber etwa 300 msec ~nhi~lt. Diese flache Welle, die 
bei geringer Verst~rkung wie eine Abflaehung der Potentialkurve aus- 
sieht und daher yon U~ACH 37 als ,,silent period" besehrieben wurde, 
entsprieht zeitlieh etwa der Hemmung der Neuronaktiviti~t. Inkonstant  
finder sich vorher noeh ein kurzes negatives Reaktionspotential (Vor- 
welle U~BACHS 87) mit einer Latenz yon 5--15 msec und einer Dauer yon 
10--30 msee. Grol~e negative Reaktionspotentiale kurzer Latenz wie 
yon P u ~ u ~ A  3~ LnvY ~3 u. Mitarb. besehrieben, sahen wir nieht. 1Yaeh 
der langen Welle folgt oft eine Gruppe yon regelmiil~iger~ 8--10/see- 
Wellen (Entladungsanl/angST). Diese Spindelwellen sind jedoch inkon- 
stant  und variieren weitgehend mit dem Waehzustand des Pri~parates. 
Sie sind nieht ffir Caudatumreiz spezifiseh und wurden oft v511ig vermil~t 
bei Versuchen mit eindeutiger Lokalisation der Reizelektroden im Cau- 
datum und andererseits oft beobaehtet bei Kontrollversuehen, bei denen 
die Reizelektrode nicht im Caudatum lag. 

2. Mittlere Reiz/requenzen. Bei Reizung des homol~teralen Caudatum 
mit 3--5 Reizen pro sec finder sieh nach jedem Reiz eine gleiehartige 
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Hemmung der Neuronenaktivitgt, die meist etwas friiher einsetzt sis 
bei langsamerer Reizung und nieht so l~nge anhglt, so dab die Nach- 
~ktivierung (rebound) etwas friiher beginnt. Dureh den nachfolgenden 
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Reiz wird sie aber schon kurz nach ihrem Beginn unterbrochen (Abb. 1 
und 2). Die mittlere Entladungsfrequenz liegt daher wghrend einer ]gnge- 
ren Reizserie meist deutlich unter der Spontanfrequenz. Diese Hemmung 
der durchsehnittlichen Entladungsfrequenz bei 3--5 Reizen pro Sekunde 
ist auch bei wiederholten l{eizserien reproduzierbar (Abb. 2 c). 
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Die im ganzen aueh bei dieser Reizfrequenz recht inkonstante Makro- 
reaktion im Corticogramm zeigt oft eine schneller einsetzende un4 kiirzer 
anhaltende negative Welle, die manehmal wie bei der langsameren l~ei- 
zung cler Hemmungsdauer der Neuronenentladung entspricht. 

Bei 5 - - 1 0  Reizen pro Sekunde erscheint die Hemmung nach jedem 
Reiz noeh etwas frtiher als bei langsamerer Reizung, ngmlich etwa 
40--60 msee naeh jedem Reiz. Die bei einzelnen Neuronen schon bei 
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Abb,3. Beeinflussung der Entladungsfrequenz mehrerer xVeurone des motorischen Cortex durch 
homolaterale tetanische Caudatumre@ung. a dutch 50/sec-t~eizung; b durch lO0[see-lteizung. Aus- 
wertungsintervall 200 msec, ]3eachte die inkonstaate t iemmung wBhrend der lZeizung un4 die 

l~onstante posttetanische Hemmung 

1/sec-Reizen zu beobachtende inkonstante pr~inhibitorisehe Aktivierung 
w/ihrend der Hemmungslatenz ist bei dieser Reizfrequenz meistens 
noch deutlieher (vgl. S. 339). Nur die wenigen Neurone mit Friihaktivie- 
rung zeigen eine leiehte Zunahme der durehschnittliehen Entladungs- 
frequenz bei 5--10/see-Reizen, wi~hrend die meisten Neurone ebenfalls 
deutlieh in der durehschnittlichen Entladungsh~ufigkeit gehemmt 
w e r d e n .  

Das Corticogramm zeigt bei dieser Reizfrequenz ein deutliches kurzes 
negatives l%eaktionslootential mit einer Latenz yon 5--15 mseo nn4 einer 

23* 
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I)auer yon 10--30 msec. Echte reeruiting-Wellen wie nach ]~eizung 
intralaminarer  Thalamuskerne haben wir in unseren Versuehen nieht 
beobachten kSnnen. 

3. Tetanische Reizung (30--100/sec). Die durehsehnittliehe Ent-  
ladungsfrequenz bei h6herfrequenten Caudatumreizen wir4 inkonstanter 
als bei niederfrequenter t~eizung beeinflul3t. Eine w/~hrend der Reiz- 
periode auftretende Hemmung  wie bei niederfrequenter Reizung ist 
nur bei etwa der H~lfte der Neurone zu finden. 

Sehr regelmal~ig dagegen ist eine posttetanisehe Hemmung mit meist 
vollstandiger Unterdrfickung der Neuronenaktivit~t  naeh Ende des 
Reizes f'dr mindestens 200 msec, oft aber bis zu t - - 3  sec. Die Dauer der 
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neuron des motm'ischen Cortex, homolaterale 

Caudatumreizung) 

poststimulatorischen Hem- 
mung n immt  bei gleieher t~eiz- 
stgrke mit  hSherer Frequenz 
zu (Abb. 3a und b), bei einigen 
Neuronen beobachtet  man 
auch eine deutliehe Abh~ngig- 
keit der Hemmungsdauer  yon 
der l~eizl~nge (siehe Abb.4). 

•.f riihe Primiirentladungen. 
10 yon 78 Neuronen des 
motorischen Cortex, also 13~ 
reagierten auf  homolateralen 
Caudatumreiz vor der Hem- 
mung mit Primiirentladungen 
kurzer Latenz (siehe Abb. 5 
und 6). 
Diese Neurone sind in Tab. 1 
genauer aufgefiihrt. Bei 
kontralateraler  Caudatumre~- 
zung reagierte keines unter  
23 Neuronen primer mit  kurzer 

Latenz. Die Latenzen zwischen dem homolateralen Caudatumreiz und 
der ersten Prim~rentladung verteilen sieh in ihren Mittelwerten zwisehen 
1 und 15 msee, wobei vier Neurone eine mittlere Latenz bis zu 3 msec 
haben. Je  1/~nger die Durchsehnittslatenz war, um so mehr streuten die 
einzelnen Werte der prim~ren Latenz und um so niedriger lag meist die 
Wahrseheinliehkeit prim~trer Entladungen bei niedrigen Reizfrequenzen 
(vgl. den Gegensatz yon Abb. 5 und 6). Bei den vier Neuronen mit  einer 
Latenz bis zu 3 msee lag die Streuung unter  demMel]bereich yon 0,5 msee. 
Bei den l~ngeren Latenzen wurden bei einigen Neuronen best immte 
Latenzen bevorzugt (Abb.6 und 7), bei den meisten verteilte sie sieh 
zufs Konstante  Synapsenspriinge yon 0,5--1 msee Latenzdifferenz 
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fanden sich nieht. Bei dem in Abb. 6 und 7 dargestellten Neuron lagen die 
bevorzugten Latenzen um 16 und 7,5 msee; bei mittleren Reizfrequenzen 
iiberwog die kiirzere Latenz, jedoeh kam manchmal  aueh bei hSheren 
Frequenzen die langere vor, so dab z. B. bei 100/sec-l~eizen die Ent-  
ladung naeh einem Reiz erst naeh dem n&chsten erfolgte, und so eine 
Latenz yon 6 msee naeh dem jeweilig folgenden Reiz vorget&usch~ 
wurde. 

Die Entladungswahrseheinliehkeit bei gerade iiberschwelligen Einzel- 
reizen war bei drei Neuronen mit  Latenzen bis zu 3 msee 100~ . Bei den 
iibrigen lag sie auch beiiibers chwelliger Reizung meis~ unter  100 ~ Mit stei- 
gender Reizfrequenz bis 50/see nahm die Entladungswahrscheinliehkeit 
in der Regel zu, dariiber hiufig wieder ab. Die Neurone mit  einer Latenz 
unter  3 msee waren dureh Reizung der bulb&ren Pyramide nicht anti- 
drom zu erregen, nnter  denen mit lgngerer Latenz fanden sich einige mit  
antidromer Pyramidenerregung versehiedener Latenz.  

Wie an anderer Stelle zu begrfinden, verstehen wir mit P~InL~es ~9 und L125 
unter Pyramiden-Zellen diejenigen, die auf eine Pyramidenbahnreizung nach dem 
Alles-oder-Niehts-Gesetz, d. h. bei gerade fibersehwelliger Reizung mit einer Ent- 
ladungswahrscheinlichkeit yon etwa 100~ und mit konstanter Latenz entladen. Die 
Latenzen dieser Neurone ]iegen in unserem Material bei Reizung der bulb~ren 
Pyramiden unter 5 msee. Neurone mit Ningeren Latenzen miissen auf Grund ihrer 
variablen Latenz und inkonstanten Entladungswahrschein]ichkeit als Zwisohen- 
neurone angesehen werden, die synap~isch durch reeurierrende Collateralen der 
BETz-Zellen erregt werden. 

Die Neurone mit  einer ]angen Latenz nach Caudatumreizung sind den 
bereits oben gesehilderten &hnlieh, die besonders bei mittleren Reiz- 
frequenzen durch den Caudatumreiz prainhibitorisch leicht diffus 
aktiviert  werden. Jedoeh zeigen die diffus in den ersten 50 msee naeh 
dem Reiz erregten Neurone keine konstanten knrzen Latenzen mit hoher 
Entladungswahrscheinliehkeit wie die in diesem Absehnitt  behandelten. 
Abgesehen yon der friihen Primarentladung reagieren die Neurone dieser 
Gruppe im wesentlichen wie die iibrigen Neurone. Da die spontane 
Entladungsfrequenz hier meist niedrig war, halt die t I emmung  nach der 
Prim&rentladung bei Einzelreizen oft 400--500 msee an. Bei Reizung 
mit  3 - -5  und 5--10/see ist jedoeh wegen der bei diesen Reizfrequenzen 
sehr regelm&Bigen Prim&rentladung die durchschnittliehe Entladungs- 
frequenz oft erhSht. Die posttetanisehe Hemmung findet sieh bier wie 
bei den iibrigen Neuronen, wohingegen die Entladungsfrequenz wahrend 
des tetanisehen Reizes dutch die Primarentladungen regelma$ig erhSht 
ist. 

5. Doppelreizung yon Caudatum und Pyramidenbahn. Bei zwSlf Neu- 
ronen wurde die Wirkung eines vorausgehenden Einzel- oder Tetanus- 
reizes im Caudatum auf die Reaktion nach Pyramidenreizung unter- 
sueht (siehe Abb.8). Es zeigte sich, da$ die Neurone, die mit  kurzer 
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konst~nter Latenz auf die Pyramidenbahnreizung reagierten (also die 
echt antidrom erregten Pyramidenneurone, siehe S. 339), wie zu erwarten, 
keinerlei signifikante J~nderung 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 hSherer Frequenz (Abb,8). Der 
Pyramidenreiz wurde bei diesen Neuronen 20 msec nach Ende der 100 his 
500 msec dauernden tetanischen Candatumreizung gegeben. 

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

B. Reizung des contralateralen Caudatum 

Contralaterale l%eizung ergibt im wesentlichen die gleichen Effekte 
wie die oben beschriebene homolaterale Reizung, jedoch ist der Hem- 
mungse//ekt geringer. Nach Einzelreizen mit 1-- 5/see sflfl<t die Entladungs- 
frequenz der Neurone mit der gleichen Hemmungslatenz wie bei homo- 
lateraler Reizung ab. Der Abfall der Spontanfrequenz ist aber weniger 
ausgepr~gt un4 langdauernde Entladungspausen sind selten. Die Ver- 
minderung der durchschnittlichen Entladungsfrequenz w~hrend einer 
li~ngeren l%eizperiode mit 3--5/sec-Reizen tritt bei fast allen Neuronen 
auk Bei 5--10/sec-Reizen jedoch ist die Hemmungswirkung w~hrend 
der Reize nicht mehr deutlich. Die nach homolateraler tetanischer l%ei- 
zung beobachtete posttetanische Hemmung fehlte nach einem Tetanus 
im eontralateralen Caudatum meistens. Prim~rreaktionen mit kurzer 
Latenz kamen nicht vor. 

Besprechung der Ergebnisse 
Unsere Untersuchungen haben ergeben, dab die Neuronenentladungen 

des motorisehen Cortex (lurch elektrische Reizung des homolateralen 
Caput nuclei caudati vorwiegend gehemmt werden and d~l~ die d~neben 
beobachteten Aktivierungen nur Begleiterscheinungen dieser Hemmung 
sind. Allerdings zeigt etwa 1/4 der Neurone auch eine vor 4er Hemmung 
einsetzende Aktivierung mit sehr variabler Latenz. Die Becleufung dieser 
pr~inhibitorisehen Aktivierung wird auf S. 343, 344 und 347 diskutiert. 

Einzelreize des Caudatum ffihren nach einer variablen Latenz bis zu 
100 msec zu einer deutliehen Hemmung der NeuronaktivitSt mit einer 
100--400 msee dauernden silent period (Abb. 1, 2a), der eine inkonstante 
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leichte Aktivierung vorangehen kann und ein konstanter postinhibito- 
fischer Riieksehlag (rebound) folgt (Abb.2a). Bei 3--10/see-Reizung 
wird der postinhibitorische rebound dureh den naehfolgenden Reiz unter- 
driickt und es kommt damit zu einer deutlichen Verminderung der mitt- 
leren Entladungs/requenz der Neurone (Abb. 2b). Bei hochfrequenter Rei- 
zung des Caudatums ist die Hemmung w~hrend des Reizes inkonstant 
oder fehlend, doeh kommt es regelmi~l~ig zu einer posttetanischen Hem- 
mung bis zu mehreren Sekunden (Abb. 3). Die posttetanisehe Hemmung 
ist l/~nger bei li~ngerer Dauer des Tetanus und meist auch bei hSherer 
Reizfrequenz (Abb. 4). 

Ahnliche I-Iemmungswirkungen an Neuronen des motorischen Cortex 
naeh elektrisehen l~eizen sind aueh naeh direkter~,S, 2s und kontralatera- 

ler s Cortexreizung, ventrotateTaler Thalamusreizung ~, ~.4, 25 und sogar naeh 
antich'omer Pyramidenreizung e9 besehrieben worden. 

Die primSr a/ctivierten Neurone und die Frage dire/cter eaudato-corticaler 
Verbindungen 

l~ur 10 yon 76 abgeleiteten Neuronen wurden in unserer Versuchsserie 
dureh Caudatumreize naeh einer ktirzeren Latenz zwischen 1 und 15 msee 

Abb. 5. Primgrreabtion kurzer Latenz nach homolateralem Caudatumreiz bei einem Zwischenneuron 
des motorischen Co~'tex. a l~eaktion nach Caudatumreiz (Latenz 3,0 msec); b l%aktion auf l~eiz der 
bulb~ren Pyramidenbahn (Latenz 30 -35msec ) .  )iotorischer Cortex. (Caud 13/3,1, vgl. Tab. l). 
Waagrecht: obere Zeile Neuronaktivit~tt, untere Zeile Corticogramm; senkrecht: oben und unten 
schne]le Zeilenscbreibung der l~euronaktivit~ bzw. des Corticogramms. Bei der sps l~eaktion 
dieses l~eurons auf:Pyramidenreizung handelt es sich nicht urn dh'ekte antidrome Erregung (vgl. Text) 

vor der tIemmung erregt. Diese frtihe Primgrentladung wurde nur nach 
homolateraler, nicht naeh kontralateraler Caudatumreizung beobaehtet. 

Kurze Latenzzeiten der Prim~ira/ctivierung bis zu 3 msee, die auf eine 
direkte Verbindung zwischen Cortex und Caudatum schlieBen lassen, 
zeigten nut 4Neurone mit homolateralen Reizeffekten (Abb. 5). Sie batten 
eine sehr hohe Entladungswahrscheinliehkeit bei gerade iiberschwelligen 
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Reizen u n d  in  drei F~l len keine, in  einem eine sehr geringe S t reuung der 
Latenzwerte .  Sic waren durch Pyramidenbahnre i zung  nicht  an t id rom zu 
erregen, also keine Pyramidenneurone .  Auf  Grund  dieses Verhal tens ist es 
m6glich, dab  es sieh u m  antidrome Erregung eortico-stri~irer Fasern handel t .  
Bei den anderen  Neuronen  spricht die 1/~ngere Durehsehni t t s la tenz  yon  fiber 
3msee mi t  ihrer grSSeren S t reuung u n d  die niedrigere Ent ladungswahr-  
seheinliehkeit  dagegen, alas es sich u m  an t id rom erregte eortieofugale 
Fase rn  handel t .  I nne rha lb  der St reuungsbrei te  der La tenzen  finden sieh 
einerseits bei dan einzelnen Neuronen  kurze Latenzwer te  wie bei den eben 
besproehenen drei Neuronen,  so da$ kurze Wege zum Cortex u n d  teilweise 
monosynapt i sehe  Verb indungen  mSglieh sind. Andererseits  liegen inner-  
ha lb  des Streuungsbereiehes der La tenzen  aueh so hohe Werte,  dal~ poly- 
synapt isehe Verb indungen  aueh fiber weitere Kerngebie te  fiir die Ver- 
m i t t l ung  der Er regung  in  Frage kommen.  Der Caudatumreiz kann also 
ein corticales Neuron sowohl i~ber weit verschaltete Verbindungen als auch 
au/ sehr [curzen, vielleicht monosynaptisehen Wegen erreichen. DaFfir spre- 
chen auch die bei manchen  Neuronen  beobaehte ten  mehrfaehen kon- 
s t an t en  La tenzen  (Abb. 6 und  7). 

Der Einwand, d~i~ dutch die Caudatume]ektrode die dutch die innere Kapsel zum 
motorischen Cortex hinziehenden Fasern mitgereizt wurden, ]aBt sieh durch eine 
Reihe yon Argumenten widerlegen: Erstens fanden sieh solche friiherregten Zellen 
auch in Versuchen, iu denen die Reizelektrode sehr weir medial, etwa 4 mm yon 
der innercn Kapsel entfernt lokalisiert war. Zweitens wurden sie auch in Versuchen 
beobaehtet, bei denen das Corticogramm der motorischen Region auch n~ch star- 
kern Caudatumreiz keine friihen Rcaktionspotentiale zcigte wie nach Reiz der 
inneren Kapsel oder naeh Pyrumidenreiz. Drittens crg&b C~udatumreizung kein 
ffiiheres Reaktionspotential in der bulb~ren Pyramide, worauf schon P v ~ r u ~  
u. Mitarb. 3~ hingewiesen haben. Viertens hatten die primer erregten Neurone, 
we]chc auch dureh antidromen Pyramidenreiz zu entladen waren, oft eine kiirzere 
mittlere Latenz nach Pyramidenbahnreizung als nach Caudatumreiz, was nieht der 
Fall sein kSnnte, wenn die Entladung nach Caudatumreiz lediglieh dureh Mitreizung 
der durch die innere Kapse] ziehenden Fasern zu erkl~rcn wi~re. Flirt/tens unter- 
scheiden sich auch dann, wenn die Latenz auf Caudatumreiz kiirzer ist als auf 
Pyramidenreizung, die postexcit&torischen Entladungsmuster auf die beiden ver- 
schiedenen Reizarten signifikant*. 

* Anmerkun9 bei der Korrektur. A. MOSFELDT-LAv~Sn~ [(Cortical recruiting 
response and the caudate nucleus, Dan. reed. Bull. 5, 166--167 (1958)] hat nach 
Reizversuchen mit einer mehrf~chen Elektrode in Caudatum, Kapsel und Thalamus 
festgestellt, dal3 echte recruiting responses nur bei Reizung im Thalamus und in 
der Kapsel auftreten und daI3 yore Caudatum selbst in Chloralosen~rkose nur 
eortieale Antworten mit ]~ngerer Latenz yon etwa 20 msec auszul5sen sind. Diese 
Befunde spreehen nieht gegen eine Verbindung yon Caudatum und motorisehem 
Co1%ex, sondern nur ffir einen Unterschied zwisehen echten recruiting responses 
und den yore Caudatum ausgelSsten cortiealen Antworten, der auch nach anderen 
Untersuchungenl, 3~ anzunehmen ist. Diesen Untersehied zeigen auch unsere 
Ergebnisse: Inkonstanz der Spindeln des Entladungsanhangs nach Einzelreizen 
und fehlendes recruiting nach 8--10/sec-Reizen ira Caud&tum. 
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Das Vorhandensein direlcter Verbindungen veto Nucleus caudatus zum 
motorischen Cortex ist nooh ungekl~rt, da nur eortioofugale Bahnen zum 
Caudatum yon versehiedenen anatomisehen Forschern angenommen 
werdenla, ~2. Nut  M~rKOWSK~ (1926) :7 erw~hnt doppell~ufige direkte 
Verbindungen zwisehen Caudatum und motorisehem Cortex. tIASSL]~ 
hat  in seiner le~zten Obersieht 20 und seinem Schema als cortico-stri~re 
Verbindungen nur Collateralen yon Area 4 S zum Caudatum genannt. 
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Abb. 7. H~iufig~eitsverteilung verschiedener .5alenzen bei verschledenen Reizfreguenzen. Graphisehe Aus- 
wertung des in Abb. 6 dargestellten l%Yeurons (Caud 12/7--9). a Absolute H~iufigkeiten der Latenzen 
nach Caudatnrm'eiz bei versehiedener Reizfrequenz; b relative H~ufigkeitsverteilung der Latenzen 
in Prozent aller primaren Entladungen w~hrend einer l%izserie mit  bestimmter Frequenz. Beachte 

die Bevorzugung tier Latenzen um 7,5 und 16,25 msee (siehe Text) 

Ele]ctrolghysiologische Be/unde sprechen trotz dieser unsicheren anato- 
mischen Grundlagen ffir eine enge Verbindung yon Caudatum un4 moto- 
rischem Cortex: Bereits die ersten gleichzeitigen Hirnpotentialregistrie- 
rungen aus beiden Hirnregionen yon JUNG u. KO~NMffnLER (1938) 21 
zeigten eine enge zeitliche Beziehung zwischen den periodischen 
Wellengruppen im Caudatum und motorischen Cortex, sowie zwTsehen 
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beiden Strukturen und dem medialen Thalamus bei Katze  und 
Kaninehen. 

Dies ist spiiter oft best~tigt worden, und auch elektrische Reizung des 
Caudatum ergab den recruiting waves iihnliehe Spindelwellen im moto-  
rischeu Cortex~6, ~7. Diese Befunde erlaubten aber noch keine Schliisse 
auf  direkte caudato-eorticale Verbindungen. Sie k6nnten aueh durch 
gemeinsame Anregung aus drit ten Hirnregionen, etwa dem thalamo- 
retieul~ren System, erkl~rt werden, dessen Verbindung mit  dem Cauda- 
turn oft diskutiert wurdel,34, 36. Daffir spricht, dal~ UM~AC~ 3~ (1959) 
eine gegenseitige Beeinflussung yon Reizen der F. retieularis und des 
Caudatum und nut  inkonstante Wellen kurzer Latenz im motorisehen 
Cortex naeh Caudatumreiz fand. 

Nur Punec~Au.  Mitarb2 ~ haben mit  Makroelektroden evoked poten- 
tials kurzer Latenz in der motorischen I-Iirnrinde nach Caudatumreizung 
beobachtet  und daraus - -  ebenso wie L ~ v r  u. Mitarb. 23 naeh ~hnlichen 
Ergebnissen an Kauinchen - -  auf  direkte Verbindungen zwisehen dem 
Caudatum und der motorisehen Itirnrinde geschlossen. Wit  haben mit  
Makroelektroden wie UMBAC~ 87, SKIMAMOTO U. a. 1,~4,35 nur selten kleine, 
pr imate negative Reaktionspotentiale kurzer Latenz gefunden. Diese 
Untersehiede kSnnten damit  erkli~rt werden, dal] wir meist aus Teilen des 
motorischen Cortex abgeleitet haben, in denen auch PURrU~A u. Mitarb. 
nur inkonstante und kleine frfihe evoked potentials fanden. Unsere 
mikrophysiologisehen Befunde vereinzelter konstanter  Neuronentladun- 
gen sehr kurzer Latenz nach Caudatumreiz, die wir als antidrome Ent-  
ladung eortieofugaler Neurone deuten und die Primi~rentladungen von 
3--15 msee Latenz sprechen fiir doppelliiu/ige caudato-corticale Verbin- 
dungen, fiber deren genaueren anatomisehen Verlauf aUerdings noeh 
keine Aussagen mSglich sind. 

Die yon Pu~!'vRA nach cortieo-stri~ren Doppelreizen postulierten 
verschiedenartigen Bahnen der caudato-eorticalen Erregungsausbreitung 
sind nach unseren Versuchen weder zu beweisen noch abzulehnen. Doch 
ist es wahrscheinl~eh, dal3 die Erregung auf verschiedenen Wegen die cor- 
tiealen Neurone erreiehen kann, da einige Neurone best immte ver- 
schiedene Reaktionslatenzen bevorzugen (Abb. 7). 

Offenbar handelt  es sich nur um wenige direlcte eorticopetale Fasern. 
ttierffir spreehen einmal die inkonstanten anatomisehen Befunde als 
aueh die meist nut  geringen friihen evoked potentials in der I{irn- 
rindel,ad, 3~. Die Kleinheit und Inkonstanz tier prim~ren Makroreaktionen 
l ~ t  sieh mikrophysiologisch dadurch erkl/~ren, dab die caudato-moto- 
rischen Bahnen keine synehronen Entladungssalven in den Cortex brin- 
gen und daher nicht - -  wie die Impulse nach Reizung spezifiseher Affe- 
renzen in den sensorischen Hirnfeldern - -  ein grSBeres Reaktionspoten- 
tial erzeugen. 
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M6gliche Mechanismen der corticalen Hemmung nach Caudatumreiz 

UnsereBefunde, dab 97~ cler registriertenNeurone des motorisehenCor- 
rex dureh homola~erale Caudatumreize deutlich gehemmt werden kSnnen 
und nut  10~ derselben Neurone eine geringe frfihe Aktivierung zeigen, 
sprechen ffir eine fiberwiegend hemmencle Einwirkung des Caudatum auf 
den Cortex. Eine solche stris Hemmung ist sehon frfiher naeh anderen 
Experimenten mit kombinierter Cortex- und Caudatumreizung 26, nach 
Strychninversuchen 1~a und ffir die Klonuspausen Jm Elektrokrampf Is 
angenommen, aber nie direkt bewiesen worden. Dieser Beweis wurde 
jetzt mikrophysiologisch an den Neuronen des motorischen Cortex 
erbracht, doch kSnnen wir ohne intracellulare Ablei~ungen noch nichts 
fiber den neurophysiologisehen IV[echanismus der Hemmung aussagen. 
Der frfiher viel diskutierte Zusammenhang des Caudatum mit den 
Suppressor-Feldern der Cortex 13a braucht hier nicht besprochen werden, 
weft die physiologisehe Natur  der sogenannten Suppressoreffekte sehr 
zweifelhaft geworden ist. 

Fast  alle yon uns registrierten Neurone des motorisehen Cortex wur- 
den dureh einen Caudatumreiz mit verschiedener Latenzzeit yon 
3 - - i00  msee gehemmt. Abet wir wissen noeh nichts fiber entsprechende 
Veranderungen des Membranpotentials dieser Neurone. Es ist nicht zu 
entseheiden, ob dies0 I temmung durch eine Verminderung corticopetaler 
A//erenzen oder dutch eine intracorticale Hemmung fiber die wenigen pri- 
mar aktivierten Neurone zustande kommt.  Im ersten Falle ware ein 
standiger Impulszustrom aus subcorticalen Strukturen in die Hirnrinde 
anzunehmen, der durch den Caudatumreiz voriibergehend unterbrochen 
wird. We diese Unterbrechung erfolgt, etwa im Thalamus oder im Cor- 
tex, bleibt unklar. Ffir eine thalamisehe Beteiligung sprieht die Ahnlich- 
keit mit LIs Befunclen naeh ventrolateraler Thalamusreizung24, 25. 

Eine Beeinflussung thalamo-eortiealer Afferenzen wfirde auch anderen 
Untersuehungen entspreehen, die - -  allerdings vorwiegend am optisehen 
Cortex --  zeigen, dab die eortieale Neuronaktivit~it durch einen standigen 
Zustrom spezifischer und unspezifischer Afferenzen aufrecht erhalten 
und reguliert wird3,~, 19. Die relativ lange und inkonstante I-Iemmungs: 
latenz bis zu 100 msee Dauer, der noel] eine leiehte Aktivierung voran- 
gehen kann, spricht jedenfalls ffir einen komplizierten multisynaptischen 
Mechanismus der Hemmung. 

Der Einzelmeehanismus der striaren Hemmung naeh Caudatum- 
reizung bleibt damit ungekl~irt. Ob es sieh um hemmende synaptisehe 
Potentiale mit Hyperpolarisation TM an cortiealen Neuronen, um eine 
pr~syna.ptisehe IIemmung, wie sie jetzt yon EcoL]~s 11 Jm Rfiekenmark 
gefunden wurcle, oder um eine vor dem eor~iealen Neuron wh'ksame 
Ilemmung yon Afferenzen subcorticaler Kerne hanclelt, ist nut dutch 
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intracelluli ire Able i tung zu untersuchen.  Solche Able i tungen ent- 

sprechend der Methode yon PHI~LIPS2S, ~ haben  wit  noch nicht  durch- 

geftihrt.  Auch die genauen L a t e n z z e i t e n  der H e m m u n g  w~ren erst  mi t  

intracel luls  Able i tung und  Test re izen verschiedener  Affercnzen zu 

messen. Nach  unseren s ta t is t ischen Auswer tungen  sind bisher nur  Sch~t- 

zungen der Hemmungs la t enz  mSglich, die bei verschiedenen Neuronen  

in der GrSBenordnung yon wenigen Mill isekunden bis 100 msec liegen. 

fo0 

30 ~ 
k8o 

~ze 
N 

o ~ 2 s ~ 5 ~ ~ S ~ lO z 12~ec 
Aale, gz ~ul  anli'dpomel7 Pgpomi'de#i~el'Z 

Abb. 8. zBeeinflussung der Reaktionen corticaler l~eurone auf antidrome t~eizung der bulb~iren Pyramiden- 
bahn (Testreiz) dutch vorherlge Caudatumreizung (Conditioning-Reiz), dargestent in Abh~ngigkeit yon 
der Latenz auf den Testreiz. Die linke Gruppe kurzer Latenz sind Pyramidenneurone, die rechte 
Gruppe Zwischenneurone. Abszisse: Entladungswahrscheinliehkeit nach antidromem Pyramidenreiz 
in Prozent, Ordinate: mittlere Latenz der versehiedenen ~eurone nach antidromem Pyramidenbahn- 
reiz. Gestrichelte S~iulen: Entladungswahrscheinlichkeit auf gerade fibersehwelligen antidromen 
]?yramidenbahnreiz. Schwarze S~iulen: ]]ntladungswahrscheinlichkeit auf den gleiehen Pyramidenreiz 
nach vorheriger Caudatuim'eizung. Die Ver~nderung der Entladungswahrscheinlichkeit bei den 
Neuronen mit Latenzen bis zu 4 msee (Pyramidenneurone) ist nieht signifikant. Nut bei den ~euronen 
mit l~ngerer La~enz (Zwischenneuronen) sinkt die Entladungswahrscheinliehkeit naeh vorheriger 

Caudatumreizung signifikant ab (siehe Text, S. 342) 

Auch die E inwi rkung  au f  die an t id rome E n t l a d u n g  nach Pyramiden-  

re izung br ingt  noch keine Aufkl~rung.  N a c h  te tanischer  Caudatumrei -  

zung wurde eine t t e m m u n g  der pyramida len  En t l adung  nur  bei solchen 

Neuronen  gefunden,  die wahrscheinl ich Z w i s c h e n n e u r o n e  sind, d~ sic 

erst  mi t  liingerer und s tark  s t reuender  Latenz  au f  max ima len  Pyramiden-  

reiz reagieren (Abb. 8, rechte  Gruppe). Die pyramida le  E n t l a d u n g  ist 
bier n icht  ant idrom,  sondern eine durch Kol la te ra len  ausgelSste 

riickl/~ufig-orthodrome syn~ptische Ent ladung ,  die nach  P ~ m i ~ s  ~ bei 

schwellennaher  l~eizung auch in echten pyramida len  Betzzel len vor- 
k o m m t .  Bei sicheren Pyramidenneuronen ,  die an t id rom mi t  kurzer  
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Latenz entladen, hat ten sowohl Tetanusreizung wie vorangehende Ein- 
zelreize in verschiedenem Abstand keinerlei EinfluB a u f  diese echt 
antidrome Entladung (Abb. 8, linke Gruppe). Dies entsprieht anderen 
Ergebnissen 9, 24, 25 fiber die Hemmungswirkung yon ventrolateraler Thala- 
mnsreizung auf antidrome und normale Entladungen yon Pyramiden- 
und Interneur0nen des motorischen Cortex. Bei den Zwischenneuronen 
ohne Pyramidenentladung mul3 die Beeinflussung dutch Cauda- 
tumeinzelreize und ihr zeitlicher Verlauf noeh genauer untersueht 
werden. Wir hoffen, sps noch fiber kombinierte Caudatum- und Cortex- 
reize zu berichten, die exaktere Ergebnisse fiber die Hemmungslatenz 
versprechen. 

~]15gliche Beziehungen zwischen Motori/c und Mi/crophysiologie 

Welche Parallelen bestehen zwischen dem motorischen Verhalten und 
den neuronalen Vorggngen nach Caudatum-Reizung? Die Effekte nach 
elektrischer Reizung des Caudatum bei Tieren bestehen einmal in einer 
Hemmung der Motorik --  sowohl der spontanen~, la als auch der durch 
elektrische Cortexreizung ausgelSsten 26 -- ,  die bis zu einer vSlligen 
Inaktivierung mit schlaf~hnlichem Zustand ffihren karma,Is,l% Diese 
I-Iemmung der Motorik t r i t t  vor ailem bei niederfrequenter Reizung 
(Methode nach HEss) auf, w~hrend bei hSherfrequenter Reizung contra- 
laterale Drehbewegungen beobachtet werden 1~. STEV]S~S u. Mitarb. aa~ 
beobachteten bei niederffequenter Reizung eine Aufhebung bedingter 
avoidance-Reaktionen, bei hochfrequenter Reizung die: erw~hnte Dreh- 
bewegung. Da bei den niedrigen Reizfrequenzen auch die Neuronaktivi- 
t~t im motorischen Cortex eine deutliche Verminderung zeigt, liegt es 
nahe, die Inaktivierung und neuronale Hemmung miteinander in Be- 
ziehung zu bringen durch die Annahme, dab das Caudatum die cortical 
gesteuerte Motorik hemmt. Sowohl die Reizversuche am freien Tier als 
auch die mikrophysiologischen Befunde stfitzen die Ansicht einer 
inhibitorischen Funktion des Caudatum. 

Das ,Schlafsyndrom, naeh Caudatumreizung unterscheidet sich nach 
I{]sss ~s yon dem durch intralamin~re Thalamusreizung ausgelSsten und 
yore natfirliehen Sehlaf. Dementsprechend ist auch der mikrophysio- 
10gische Befund nach Caudatumreizung yon dem beim spontanen Schlaf 
beobachteten verschieden: Im Schlaf finder sich eine gruppierte, weit- 
geh end synchronisierte corticale Neuronenaktivit~t 9,as. An anderer St elle 9 
haben zwei yon uns (C~. u. J.) ausfiihrlieh diskutiert, wie welt auch 
das Caudatum in die neuronale Steuerung des Schlafs eingeschaltet 
sein kann. 

Die mikrophysiologisehen Befunde bei hSherfrequenter Reizung 
zeigen weniger ldare Parallelen zu den beobaehteten motorischen Reak- 
tionen. Es kann sich um Erregungen handeln, die ohne Vermittlung des 
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motorischen Cortex subcortical im extrapyramidalen System verarbeitet 
werden. Zu der posttetanisehen Hemmung der eortiealen Neuronaktivi- 
ta t  ergeben sich noch keine Korrelate im frelen Reizversueh, da die post- 
stimulatorischen Symptome zeitlich nieht genauer beobaehtet wurden. 

Schlu/3 
Zusammenfassend ist festzusteHen, da6 die aus k!inischen und reiz- 

physiologischen Untersuchungen abgeleitete inhibitorisehe Funkt ion des 
Caudatum mikrophysiologisch an einzelnen Neuronen des motorischen 
Cortex unter bestimmten Reizbedingungen nachzuweisen ist. Die l~eiz- 
versuche am freien Tier mit Inaktivierungssyndrom linden dadurch ein 
neuronales Korrelat. Weitere Untersuchungen miissen noch klatch, ob 
auch die Neuronaktivitat  anderer Hirnregionen durch Caudatumreizung 
gehemmt wird. 

Um sich eine Vorstellung davon zu machen, wie das Caudatum unter 
normalen Bedingungen in die Hirnfunktionen eingeschaltet ist, mu$ man 
auch die A]/erenzen dieses Kernes beriicksiehtigen. Diese stammen nach 
anatomischen Befunden vorwiegend aus dem Centrum medianum 20 und 
nach elektrophysiologischen Ergebnissen ans diesem Thalamuskern 4 und 
zahlreichen somato-sensiblen Receptorengebieten: S~GU~CDO U. MACg~S a2 
sowie neuerdings AL~w-F]~sSA~D u. Mitarb. 5 haben mit Mflcroelektroden 
nachgewiesen, da$ -- ahnlich wie im Ammonshorn und in der Substantia 
reticularis sl --  an den Neuronen des Striatum afferente Impulse aus 
vielen Sinnesgebieten konvergieren. 

Es ist daher wahrscheinlich, dab das Caudatum die A//erenzen vieler 
Sinnesgebiete integriert und -- im Gegensatz zu dem mehr aktivierenden 
Antrieb der mesencephalen and diencephalen Substantia reticularis -- 
einen vorwiegend hemmend-regulierenden Ein/lu[3 au/ die eortical-motorische 
Aktivitdit ausi~bt. Auf welchen Wegen und durch welche in_hibitorischen 
Mechanismen dies geschieht, muB dutch weitere Versnche mit intra- 
cellularen Ableitungen und durch Registrierungen aus anderen corticalen 
und subeortiealeu Hirnregionen untersucht werden. 

Zusammenfassung 
1. Bei 16 ,,enc6phale-isol@"-Katzen wurden 101 Neurone des moto. 

rischen Cortex extracellular registriert und mit elektrischer Reizung im 
Caput nuclei caudati untersucht. 78 dieser Neurone wurden auf homo- 
lateralen, 23 auf kontralateralen Caudatumreiz gepriift. AUe Neurone 
wurden durch Reizung der bulbaren Pyramide entweder als Pyramiden- 
neurone (13) oder Zwischenneurone (88) identifiziert. 

2. Hemmung der spon'tanen Neuronaktivitiit im motorischen Cortex ist 
eine konstante Folge des Caudatumreizes, sowohl bei Pyramidenneuronen 
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wie bei Zwischenneuronen. Die Hommung finder sieh mit  mohr odor 
weniger ausgepr/~gtor silent period bei 97~ allot registrierten Neurone, 
meistens ohno vorangehende Entladung, nur solten rnit kurzer prs 
inhibitorischer Aktivierung. Moistens folgt der t temmungsphase ein 
leichter postinhibitoriseher rebound. Bei 3--10/sec-Reizen entsteht  eine 
deutliche Verminderung der durchschnittlichen Endladungs/requenz der 
Neurone. W~hrend tetanischer Reizung (50--100/see) zeigen die Neu- 
rone verschiedene Reaktionen (Hommung, leichte Aktivierung odor keine 
J~nderung), aber naeh dem Tetanus haben alle Neurone eino deutl~che 
posttetanische Hemmung, deren Dauer (200 msec bis einige Sokunden) 
yon der Reizfrequenz nnd oft auch yon der Reizdauer abh~ngig ist. 

3. Nur 10 yon 78 registrierten Neuronen des motorisehen Cortex wnr- 
den durch homolaterale Caudatumreizung primgr erregt, bevor die 
Hemmungsphase einsetzte. Bei vier yon diesen zehn Neuronen hat te  d i e  
vom Caudatum ausgelSste Prims eine kurze Latenz bis zu 
3 msec, bei sechs Neuronen eine l~ngere, s tark variierende Latenz bis 
zu 15 msec. 

4. 23 Neurone, bei denen contralaterale Caudatumreize untersucht 
wurden, zeigten eine entsprechende t t emmung  bei Reizen mit  1--5/see. 
Es fand sieh keine Prim~rentladung und bei hoehfrequenten Reizen 
fehlende odor inkonstante posttetanisehe Hemmung.  

5. Die antidrom yon der Pyramidenbahn ausgel6ste Neuronenentladung 
bleibt bei eehten Pyramidenneuronen mit kurzer Latenzzeit (unter 
5 msee) dureh vorangehenden Caudatumroiz unbeeinfluBt. Bei Zwisehen- 
neuronen rait sparer Entladung nach Pyramidenreiz (fiber 5 msee Latenz, 
wahrseheinlieh indirekt orthodrome Aktivierung) wird naeh Tetanusreiz 
im Caudatum die Entladungswahrsehein]ichkeit auf  Pyramidenbahn-  
reizung deutlieh vermindert.  

6. Die Frage eaudato-eorticaler Verbindungen, der Hemmungs-  
meehanismus eorticaler Neurone und die Parallelen zwisehen mikro- 
physiologisehen Ergebnissen und Beobaehtungen am freien Tier bei 
elektriseher Reizung des Caudatum werden besproehen. 
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