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Einleitung

1 Einleitung

Damit Lebewesen miteinander kommunizieren kdnnen, miissen interne Repriasentationszu-
stdnde eines ,,Senders* in eine Form transformiert werden, die von einem rezipierenden
Lebewesen wahrgenommen und adéquat interpretiert werden kann (Ploog 1992). Bei der
vokalen Kommunikation von Sédugetieren wird die zu libermittelnde Nachricht vom Voka-
lisationspfad des ,,Senders* codiert und mittels Schallenergie an den Empfinger gesendet,
der diese mit der Horbahn decodiert (siche Abb. 1-1). Die Erzeugung und Rezeption der
Schallenergie erfolgt durch spezielle Produktions- und Sinnesorgane. Als Sinnesorgan fiir
die Schallperzeption dient das Ohr, welches aus Pinna, dullerem Gehorgang, Trommelfell,
Mittelohr mit den Gehorkndchelchen und der Cochlea mit den Haarsinneszellen besteht.
Fiir die Lautproduktion bei den Sédugetieren dienen die Atmungsorgane, der Larynx mit
den Stimmlippen sowie der supralaryngeale Vokaltrakt, zu dem der Rachen und die

Mundhohle zdhlen.

Sender Codierung | Nachricht Decodierung | Empfanger
Tier A Vokalisationspfad Vokalisation Hérbahn Tier B

Abb. 1-1: Vereinfachtes Kommunikationsmodell nach Ploog (1992).

Generell sind bei Sdugetieren zwei Einsatzgebiete fiir LautduBerungen (Phonation)
zu unterscheiden. Die meisten Sdugetierarten verwenden Laute zur intraspezifischen oder
interspezifischen Kommunikation (z.B. Collias 1960, Mitani 1985, Cowlishaw 1992). Von
einigen Fledermausarten und Meeressdugern wird Phonation zur Orientierung im Raum
und der Jagd nach Beutetieren mittels Echoortung verwendet (z.B. Neuweiler 1989, Ford
1989, Schnitzler & Kalko 2001). In diesem Fall ist das vokalisierende Tier gleichzeitig
Sender und Empfanger der zu iibermittelnden Nachricht.

Sowohl erlernte als auch angeborene Phonation besitzt ein komplexes motorisches
Aktivitdtsmuster, bei dem mehrere Muskelgruppen miteinander addquat koordiniert wer-
den miissen. Hierbei handelt es sich bei Sdugetieren um das Zwerchfell und die Intercostal-
und Abdominalmuskulatur zur Erzeugung des notwendigen Luftstromes, die Laryngeal-
muskulatur, die die Adduktion und Spannung der Stimmbénder steuert und schlie8lich die
Rachen-, Zungen, Kiefer- und Gesichtsmuskulatur, die durch Modulation des supralaryn-

gealen Traktes die Frequenz-/Energieverteilung dndern (Review: Jiirgens 2002). Bei sehr
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lauten Phonationen konnen zuséitzlich die Mittelohrmuskeln aktiviert werden, um den audi-
torischen Input zu modulieren und das Hérsystem vor Ubersteuerung zu schiitzen (z.B.
Carmel & Starr 1963, Jen & Suga 1976). Des Weiteren ist davon auszugehen, dass Neuro-
nen vorhanden sind, die der Weiterleitung von Efferenzkopien motorischer Befehle dienen.
Sie konnen z.B. auditorische Hirngebiete {liber eine bevorstehende oder ablaufende Eigen-
vokalisation in Kenntnis setzen, um Fehlinterpretationen einlaufender Sinnesreize zu ver-
meiden oder wéhrend dieser Zeit bestimmte Aktivititen (z.B. Kauen, Schlucken, Atmen)

zu inhibieren, die mit der Vokalisation in Konkurrenz stehen.

1.1 Vokalisation beim Totenkopfaffen

Totenkopfaffen besitzen ein sehr komplexes, reichhaltiges Lautrepertoire mit mehr als 20
verschiedenen Lauttypen (Jiirgens 1979), um sich im relativ dichten Laubwerk der Baum-
kronen mit ihren Artgenossen auch ohne Sichtkontakt verstdndigen zu kénnen. Dabei wird
in einer Vielzahl von Situationen und Zusammenhédngen, welche meistens Interaktionen
mit Artgenossen darstellen, vokalisiert (Newman 1985). Die Lauttypen sind teilweise sehr
unterschiedlich in ihrer akustischen Struktur und umfassen Grundfrequenzen von 0,2 bis
17 kHz. Die Laute reichen von tonal (z.B. Pieplaute) bis zu gerduschhaft (z.B. Schreilaute)
und weisen eine Vielfalt von periodischen (z.B. Triller- und Keckerlaute) und nicht-
periodischen (z.B. Kakel- und Belllaute) Modulationen der Frequenz und Amplitude auf
(Jurgens 1979). Lautbeispiele hierfiir sind in Abbildung 1-2 dargestellt.

Die Vokalisationen der Totenkopfaffen bilden je nach zugrunde liegendem Aversi-
ons- und Hedoniegrad graduelle Abstufungen (Jiirgens 1979, Maurus et al. 1986). Daneben
haben verhaltensbiologische Untersuchungen ergeben, dass die Lauttypen kontextabhéngig
eingesetzt werden (Newman 1985, Marler et al. 1992). Auch dieses weist auf eine Ver-
kniipfung bestimmter Lauttypen mit bestimmten inneren Représentationszustinden hin
(Fichtel et al. 2001). Auftillig ist zudem die Triggerfunktion der Vokalisation eines Tieres
auf die Phonationsbereitschaft von Gruppenmitgliedern. Diese antworten haufig mit dem
gleichen Vokalisationstyp, und zeigen damit an, dass sie sich in ihrem emotionalen Zu-
stand einander angleichen (Winter et al. 1966, Schott 1975). Im Vordergrund der vorlie-
genden Arbeit steht die motorische Koordination der Lautmuster im Hirnstamm, deshalb

wird an dieser Stelle nicht ndher auf die Klassifizierung der Lauttypen eingegangen.
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Abb. 1-2: Sonagramme (Frequenz-Zeit-Diagramme) einiger reprasentativer Lauttypen des Toten-
kopfaffen (veréandert nach Fichtel et al. 2001).

Die Vokalisationen der Totenkopfaffen konnen mit den menschlichen nicht-
verbalen LautiuBerungen wie Lachen, Schreien, Stohnen, Wimmern und Jauchzen homo-
logisiert werden, da sie wie diese, im Gegensatz zu den erlernten motorischen Mustern wie
Sprache und Gesang, in ihrer akustischen Struktur fast vollstindig genetisch determiniert
sind. So sind taubgeborene Menschenkinder zu nicht-verbalen LautduBBerungen féhig (Eibl-
Eibesfeldt 1973) und taubgeborene Totenkopfaffen besitzen das gleiche strukturelle Laut-
repertoire wie ihre normal hdrenden Artgenossen (Hammerschmidt et al. 2001). In ,,Kas-
par-Hauser““-Experimenten, d.h. isoliert von ihrer Gruppe von einem stummen Muttertier,
aufgezogene Totenkopfaffen sind in der Lage, alle arteigenen Lauttypen zu produzieren

(Winter et al. 1973).
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Aufgrund seines reichhaltigen und hochentwickelten Lautrepertoires, der ver-
gleichsweise engen phylogenetischen Beziehung zum Menschen und der unproblemati-
schen Haltung in Gefangenschaft ist der Totenkopfaffe somit ein geeignetes Modell zur

Untersuchung der neurobiologischen Grundlagen vokalmotorischer Steuerung.

1.2 Zentralnervose Steuerung der Vokalisation

Nach dem derzeitigen Kenntnisstand kann die zentralnervose Kontrolle stimmlicher Laut-
duBlerung vereinfacht anhand dreier ineinander greifender Systeme aufgezeigt werden (Jiir-
gens 1992). Ein Schema der vokalmotorischen Kontrolle ist in Abbildung 1-3 graphisch
dargestellt.

Vokalisationseinleitung

"z . ] N
vorderer limbischer Kortex

externe l internes

| Stimu \/\/ Millu |
/ PAGY

Motorische Koordination

Formatio reticularis Motoneuronen
des ventralen g (MV, NVII, NXII,
Hirnstammes Ab, VH)

; i

Sensorische Kerne Vokali ]
(propriorezeptiv) okalisation

Abb. 1-3: Schema der zentralnervésen Steuerung stimmlicher Lautau3erungen (modifiziert nach
Jurgens 1992); das System der ,willkiirlichen motorischen Feinkontrolle® spielt bei der AuRerung
genetisch determinierter Laute (Vokalisation) keine Rolle; Abklrzungen siehe Abkirzungsver-
zeichnis.
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Das hierarchisch an unterster Stufe einzuordnende System ist fiir die ,,motorische
Koordination* der unterschiedlichen an der Vokalisation beteiligten Motoneuronenpools
(MN-Pools) zustindig. Um die motorische Koordination durchfiihren zu konnen, besitzt es
Input zu allen phonatorischen MN-Pools. Hierbei handelt es sich um den motorischen Tri-
geminuskern (Nucl. motorius n. trigemini, MV), zustindig fiir die Kieferbewegungen, den
Facialiskern (Nucl. facialis, NVII), in erster Linie zustindig fiir die Lippenbewegung, den
Hypoglossuskern (Nucl. hypoglossus, NXII), zustindig fiir Zungenbewegungen, sowie den
Ambiguuskern (Nucl. ambiguus, Ab), welcher in erster Linie die Muskeln des Larynx in-
nerviert. SchlieBlich werden auch die bei der Vokalisation bendtigten exspiratorischen
MN-Pools im Vorderhorn des Riickenmarks, welche die Zwischenrippen- und Bauchmus-
kulatur innervieren, angesteuert (Jiirgens 2002). Diese motorische Koordination findet
wahrscheinlich in der Formatio reticularis (FRET) des Pons und der Medulla statt. Die
genaue Lage dieses fiir die motorische Koordination zustdndigen Mustergenerators ist aber
noch weitgehend unklar und wird am Ende dieses Kapitels noch weiterfiihrend diskutiert.

Die Vokalisationseinleitung wird durch motivationskontrollierende Strukturen des
nichsthoheren Systems, welches selbst hierarchisch aufgebaut ist, geliefert. Auf der unters-
ten Stufe befindet sich das zentrale Hohlengrau (auch periaquéduktales Grau, PAG) im
Mittelhirn, welches Input von verschiedenen sensorischen und limbischen Systemen erhélt.
Ihnen tibergeordnet ist der vordere limbische Kortex, der fiir die Willkiirkontrolle emotio-
naler Lautduferungen von Bedeutung ist (Sutton et al. 1974, Jiirgens & von Cramon 1982).

Ein weiteres System in der zentralnervosen Kontrolle stimmlicher LautduBBerungen
stellt der Motorkortex, mit Teilen des Thalamus sowie dem Kleinhirn dar, welches mit
dem System der ,,Vokalisationseinleitung* reziproke Verbindungen aufweist und ebenfalls
direkt in die FRET projiziert. Dieses System ist fiir die ,,willentliche motorische Feinkon-
trolle* der akustischen Struktur stimmlicher Muster verantwortlich, wie z.B. bei Gesang
und Sprache (Leicester 1980, Groswasser et al. 1988, Lee et al. 1996). Da dieses System
fiir die AuBerung genetisch determinierter Vokalisationen nicht notwendig ist (Sutton et al.
1974, Jirgens et al. 1982, Kirzinger 1985), wird es an dieser Stelle nicht weiter behandelt.

Der Vokalisationspfad bei den Primaten besteht somit aus den Systemen der ,,Vo-
kalisationseinleitung® und der ,,motorischen Koordination“. Hierbei ist zu erwdhnen, dass
Vokalisationen auch ohne die willentliche Initiierung durch den vorderen limbischen Kor-
tex moglich sind. So kénnen Totenkopfaffen ohne vorderen limbischen Kortex z.B. noch
Alarmrufe auf potentielle Fressfeinde hin duflern. Doch duflern sie z.B. keine Isolations-

pieps mehr. Isolationspieps sind Laute, die von Tieren spontan, d.h. ohne dufleren auslo-
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senden Reiz produziert werden; sie dienen der aktiven Kontaktaufnahme mit Gruppenmit-
gliedern, die auBer Sichtweite sind. Dies zeigt, dass das Vorderhirn fiir die AuBerung von
genetisch determinierten stimmlichen Lautduferungen nicht notwendig ist. Auch von Rhe-
susaffen (Macaca mulatta) ist bekannt, dass sie nach bilateraler Ablation des vorderen lim-
bischen Kortex zwar nicht mehr dazu dressiert werden konnen willkiirlich zu vokalisieren,
um eine Futterbelohnung zu bekommen, sie in unkonditionierten Situationen jedoch noch
normal vokalisieren (Sutton et al. 1974, Sutton et al. 1981, Trachy et al. 1981).

Lisionen im Bereich des PAG dagegen fiihren bei Katze (Kelly et al. 1946, Ada-
metz & O’Leary 1959), Hund (Skultety 1962), Totenkopfaffe (Jiirgens & Pratt 1979) und
Mensch (Esposito et al. 1999) zur Stummbheit. Das weist darauf hin, dass das PAG eine
entscheidende vokalisationsrelevante Struktur darstellt. Hirnstimulationen zeigten, dass bei
verschiedenen Wirbeltieren durch elektrische Reizung (Magoun et al.1937, Apfelbach
1972, Martin 1976, Yajima et al. 1980, Schuller & Radtke-Schuller 1990), wie durch che-
mische Reizung mittels Glutamat-Agonisten und GABA-Antagonisten (Jiirgens & Richter
1986, Bandler & Carrive 1988, Lu & Jiirgens 1993) in dieser Region Vokalisationen aus-
l6sbar sind. Die Tatsache, dass auch chemische Reizungen des PAG zu Vokalisationen
fithren, spricht dafiir, dass das PAG nicht nur durchziehende Fasern, sondern auch Sy-
napsen des Vokalisationspfads enthélt. Des Weiteren wurde durch Einzelzellstudien voka-
lisationskorrelierte Aktivitdt im PAG von Katze (Adams 1968), Fledermaus (Suga & Ya-
jima 1988), Totenkopfaffe (Diisterhoft et al. 2004) und Makaken (Larson & Kistler 1984,
Larson 1991) isoliert.

Der Ablauf motorischer Koordination zur Ansteuerung der an der Phonation betei-
ligten MN-Pools durch das PAG, ist noch weitgehend unklar. Theoretisch wire moglich,
dass das PAG direkt zu den cranialen MN-Pools projiziert, und die Mustergenerierung
durch reziproke Verbindungen zwischen diesen koordiniert wird. Dies kann aber mit hoher
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden, da die hierfiir bendtigten Interneuronen nur
sehr spérlich oder tiberhaupt nicht vorhanden sind (Thoms & Jirgens 1987, Manaker et al.
1992, Cunningham & Sawchenko 2000).

Auch die Hypothese, dass das PAG selber als Mustergenerator fungiert, wie von ei-
nigen Autoren postuliert (Larson 1985, Larson et al. 1988, Zhang et al. 1995), kann eben-
falls ausgeschlossen werden, da das PAG keine direkten Verbindungen zu allen an der Vo-
kalisation beteiligten MN-Pools besitzt (Mantyh 1983, Rye et al. 1988, Holstege 1989).
Zudem konnte in aktuellen Studien gezeigt werden, dass fast die Hélfte aller vokalisations-

korrelierten Neuronen im PAG nur ,,vor* Vokalisationsbeginn aktiv waren. Die andere
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Haélfte war zwar ,,vor und wéhrend* den Vokalisationen aktiv, zeigte aber keine lautmus-
terkorrelierenden Eigenschaften, welche fiir Neuronen eines etwaigen Mustergenerators
notwendig wéren (Diisterhoft et al. 2000, 2004). Eine neuronale Aktivitit, die nur ,,vor*
der Vokalisation stattfindet, spricht eher flir eine Funktion als letzte Relaisstation vor der
Mustergenerierung (Jirgens 1998). Zudem wiére bei einer Lokalisation des Mustergenera-
tors im PAG zu erwarten, dass durch elektrische Stimulation artifizielle Lautmuster und
nicht natiirliche Lautmuster ausgeldst wiirden. Artifizielle Lautmuster lassen sich aber erst
caudal vom PAG in Gebieten des Pons und der Medulla auslosen (siehe Kapitel 1.3).
Andere Autoren sehen im Nucl. retroambigualis (RAb) eine wichtige Zwischensta-
tion bei der Lautgenerierung (Holstege 1989, Zhang et al. 1995, Shiba et al. 1997). Dieses
Kerngebiet bekommt direkte Projektionen vom PAG und projiziert direkt zum Ab. Die
Rolle des RAb scheint sich jedoch auf die respiratorische Komponente der Vokalisation zu
beschranken. Liithe und Kollegen (2000) konnten zeigen, dass im RAb bei der vokalisati-
onskorrelierten Aktivitit keine Korrelation mit der Tonhdhe der Vokalisationen vorhanden
war, eine Figenschaft, die Neuronen eines moglichen Mustergenerators besitzen miissten.
Zusitzlich zum RAb scheinen Teile der FRET in Pons und Medulla an der motori-
schen Koordination beteiligt zu sein, da diese Gebiete Verbindung zu allen an der Vokali-
sation beteiligten MN-Pools besitzen (Takada et al. 1984, Thoms & Jiirgens 1987, Sahara
et al. 1996, Li et al. 1997). Jiirgens (2000) konnte zeigen, dass durch die Blockierung der
exzitatorischen neuronalen Aktivitdt in der ventrolateralen Ponsregion (VLPR) PAG-
induzierte Vokalisationen nicht mehr auslosbar waren. Dabei wurden jedoch nicht alle
Lauttypen blockiert, sondern nur stark frequenzmodulierte Vokalisationen wie Triller- und
Keckerlaute. Frequenzkonstante und gerduschhafte Laute blieben weiterhin ausldsbar. Die-
ser Befund spricht fiir die ventrolaterale Ponsregion als Zwischenstation fiir frequenzmo-
dulierte Laute. Eine mdgliche Rolle in der motorischen Koordinierung von Vokalisationen

muss welterfiihrend untersucht werden.

1.3 Die ventrolaterale Ponsregion

Bei dem von Jirgens (2000) beschriebenen vokalisationsblockierenden Gebiet in der
ventrolateralen Pons (VLP), das die Region um den ventralen Kern des lateralen Lem-
niskus (VLL) und den oberen Olivenkomplex (engl. ,,superior olivary complex®, SOC)
umfasst, scheint es sich um ein fiir die Lautkontrolle wichtiges Gebiet zu handeln.

In Hirnreizungsexperimenten konnten in einem vergleichbaren Gebiet bei Katze

(Kanai & Wang 1962, de Lanerolle 1990), Rhesusaffe (Magoun et al. 1937), Fledermaus
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(Pillat & Schuller 1998, Behrend & Schuller 2000) und Totenkopfaffe (Jiirgens & Ploog
1970) durch elektrische Stimulation Vokalisationen ausgeldst werden. Zusétzlich wurden
bei Totenkopfaffe (Jiirgens & Richter 1986) und Fledermaus (Behrend & Schuller 2000)
durch chemische Stimulation mit Glutamat bzw. Glutamatagonisten Vokalisationen ausge-
16st, was fiir eine Schaltstelle spricht, da diese Stoffe nur Synapsen und keine vorbeizie-
henden Fasern aktivieren. Da in der VLPR (wie auch in der FRET der Medulla, FRM)
durch elektrische und chemische Stimulation Vokalisationen mit abnormer Lautstruktur
auslosbar sind, vermuten Jiirgens und Ploog (1988), dass dieses Gebiet Teil eines ,,stimm-
lichen motorischen Koordinationsmechanismus* ist.

Kirzinger und Jiirgens (1985) konnten durch Lasionen in der caudolateralen Pons
signifikante Anderungen in der Lautstruktur von Totenkopfaffen hervorrufen. Des Weite-
ren wurde bei einer c-fos Expressionsstudie an Tamarinen (Saguinus fuscicolis) eine Zu-
nahme des Nuklearproteins Fos, einem Marker fiir neuronale Aktivierung, in Neuronen
dorsal und lateral des SOC nachgewiesen (Jiirgens et al. 1996).

Beziiglich der neuronalen Verbindungen bekommt die VLPR Projektionen vom
PAG (Jirgens & Pratt 1979, Cameron et al. 1995, Odeh & Antal 2001, Hannig & Jiirgens
eingereicht). Threrseits ist sie mit allen an der Phonation beteiligten cranialen MN-Pools
(Thoms & Jiirgens 1987, Hannig & Jiirgens eingereicht) und den exspiratorischen Moto-
neuronen (MN) im Vorderhorn des lumbalen Riickenmarks (Westlund & Coulter 1980)
anatomisch verbunden. Auch projizieren teilweise einzelne Neuronen der VLPR gleichzei-
tig in mehrere MN-Pools (Li et al. 1993a, b, Dauvergne et al. 2001). Die VLPR besitzt
diesen Befunden nach anatomisch eine giinstige Position, um bei der Vokalisationskontrol-
le eine wichtige Rolle zu spielen.

Wichtig ist auch die Betrachtung der VLPR hinsichtlich einer méglichen sensomo-
torischen integrativen Funktion. In dem zu untersuchenden Gebiet liegen wie oben bereits
erwahnt mit dem vLL und SOC zwei Kerngebiete der aufsteigenden Horbahn. Da audio-
vokale Neuronen (Zellen, die bei Eigenvokalisation eine andere Aktivitdt zeigen, als bei
externen akustischen Stimuli; AVN) bereits in hoheren Strukturen der aufsteigenden Hor-
bahn wie dem Colliculus inferior (IC; Schuller 1979, Miiller-Preuss 1986, Suga & Yajima
1988, Tammer et al. 2004), Corpus geniculatum mediale (engl. ,,medial geniculate body*,
MGB; Miiller-Preuss 1979) und Horkortex (engl. ,,auditory cortex®, AC; Miiller-Preuss &
Ploog 1981, Eliades & Wang 2003, 2005) entdeckt wurden, stellt sich die Frage, ob dieser

Neuronentypus bereits auf pontiner Ebene existiert.
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Auflerdem sind zwei Gebiete im Grenzbereich der zu untersuchenden Region von
Interesse, die bei Fledermdusen eine Rolle bei audiovokaler Integration spielen. Das rostra-
le von beiden ist der ,,Kern des zentralen akustischen Traktes* der Fledermaus (engl. ,,nu-
cleus of the central acoustic tract™, NCAT; Casseday et al. 1989). Hierbei handelt es sich
um eine Struktur, die fiir die korrekte Ausfiithrung der Doppler-Shift-Kompensation von
Bedeutung ist. Hier konnten auditorische Neuronen isoliert werden, die bei Eigenvokalisa-
tion bereits vor Vokalisationsbeginn aktiv waren (Behrend & Schuller 2000). Derselbe
Neuronentypus konnte auch in groler Anzahl dorsal von dem zu untersuchenden Gebiet in
der sogenannten ,,paralemniskalen Zone* (engl. ,,paralemniscal area“, PLA) gefunden wer-
den (Metzner 1989, 1993). Somit stellt sich die Frage, ob in der VLPR auch bei nicht-
menschlichen Primaten ein derartiges, fiir die Vokalisation essentielles, Gebiet vorhanden

ist, welches Input von auditorischer Seite bekommt.

1.4 Telemetrische Einzelzellableitung

Bei der Messung verhaltenskorrelierter neuronaler Aktivitdtsdnderungen sollte darauf ge-
achtet werden, dass sie moglichst wihrend natiirlichen, spontanen Verhaltens durchgefiihrt
wird. Nur so ist gewdhrleistet, dass die neuronale Aktivitdt nicht durch mogliche stressbe-
dingte Aktivititen ,,verunreinigt“ wird, welche durch Ableitungen in artifizieller Umge-
bung zustande kommen konnen. Dies ist vor allem bei Verhaltensweisen wie Vokalisation
wichtig, da es sich hierbei um AuBerungen des inneren motivationalen Zustandes handelt.
Konservative Einzelzellableitung im Stuhl, bei der die Tiere in einer Haltevorrichtung fi-
xiert werden, wéhrend elektrisch oder chemisch gereizt wird, hat den Nachteil, dass neben
Stimulationsartefakten auch immer die Ungewissheit bestehen bleibt, ob es sich bei den
abgeleiteten Neuronenantworten um natiirliche Aktivitdtsmuster handelt. Auch eine Mes-
sung neuronaler Aktivititsdanderungen im Affenstuhl wéhrend spontaner Vokalisationen ist
nicht optimal, da Neuweltaffen in dieser Position selten spontane Vokalisationen emittie-
ren und dann auch nur ein sehr begrenztes Spektrum ihres Lautrepertoires. Eliades und
Wang (2003) fiihrten ihre Studien an Wei3biischelaffen (Callithrix jacchus) im Stuhl
durch. Dabei war es sehr schwierig, die Tiere zu spontanen LautduBBerungen zu bewegen
(Eliades, pers. Mitteilung), und auch dann wurden nur Isolationspieps (!) in ausreichender
Anzahl von den Tieren abgegeben.

Aufgrund der beschriebenen Schwierigkeiten wurde von Grohrock und Kollegen
(1997) ein Telemetrie-System entwickelt, mit dem erstmals die drahtlose Erfassung von

neuronaler Einzelzellaktivitit und spontan geduferten Vokalisationen moglich wurde. Die-

21



Einleitung

22

ses System wurde auch in der vorliegenden Arbeit verwendet. Bei anderen in der Literatur
beschriebenen telemetrischen Systemen kdnnen entweder nur neuronale Aktivitdt (Eichen-
baum et al. 1977, Pinkwart & Borchers 1987, Nieder 2000) oder nur Vokalisationen des
Versuchstieres (Maurus & Szabolcs 1972, Lancaster et al. 1992) iibertragen werden. In
neuesten Arbeiten von Obeid und Kollegen (2004a, b) wird dariiber hinaus ein telemetrisch
ansteuerbarer Elektrodenvorschub beschrieben. Dieses System ist aber mit einem Gewicht
von iiber 200g speziell fiir Makaken entwickelt worden und fiir Neuweltaffen leider nicht

geeignet.

1.5 Fragestellung

In der vorliegenden Arbeit wurde mit Hilfe der telemetrischen Einzelzellableitung die
VLPR nach vokalisationskorrelierter neuronaler Aktivitédt exploriert. Die gefundenen Neu-
ronen wurden auf ihre Eigenschaften hin untersucht.

Insbesondere wurde tiberpriift, ob die Aktivitdt einen Zusammenhang mit bestimm-
ten Lautmerkmalen aufweist. Hierbei wurde vor allem der Frage nachgegangen, ob diese
Neuronen bei allen geduBerten Vokalisationen aktiv sind oder nur bei bestimmten Lautty-
pen. Hierbei waren Bereiche mit vokalisationskorrelierten Neuronen auflerhalb der phona-
torischen MN-Pools (MV, NVII, Ab) von besonderem Interesse, da es sich bei diesen um
vokalmotorische Integrationsgebiete handeln konnte. Aus diesem Grund wurde {iberpriift,
ob zwischen Gebieten mit vokalisationskorrelierter neuronaler Aktivitdt auBerhalb der
MN-Pools und solchen in MN-Pools Unterschiede im Aktivitdtsmuster zu erkennen sind.

Des Weiteren wurde der Frage nachgegangen, inwieweit die in der VLPR liegenden
Kerngebieten der aufsteigenden Horbahn (vLL, SOC) Neuronen beinhalten, welche den
auditorischen Stimulus ,,Eigenvokalisation® in anderer Weise verarbeiten als externe akus-
tische Stimuli (EAS). Solche Neuronen sind bisher nur auf Vorderhirn- und Mittelhirnni-
veau, nicht jedoch weiter peripher gefunden worden.

AuBlerdem wurde anhand von Verhaltensversuchen, in denen die vokale Kommuni-
kation der Versuchstiere mit deren Artgenossen untersucht wurde, iiberpriift, ob die gefun-
dene neuronale Aktivitdt mit gewissen Verhaltensmustern, die wahrend vokaler Interaktion

auftreten, erklirt werden kann.
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2 Material und Methoden

2.1 Versuchstiere

Mit einem Lautrepertoire von iiber zwanzig verschiedenen Lauttypen (ausfiihrlich in z.B.:
Winter et al. 1966, Schott 1975, Jiirgens 1979, Newman 1985) ist der Totenkopfaffe (engl.
squirrel monkey; Primates, Platyrrhini, Ceboidea, Cebidae, Cebinae, Saimiri sciureus
(L.); siehe Abb. 2-1) ein ideales Versuchstier zur Untersuchung vokalisationskorrelierter
neuronaler Prozesse. Der natiirliche Lebensraum dieser katzenartigen Neuweltaffen sind
die tropischen Regen- und Mangrovenwilder Mittel- und Stidamerikas, wo sie in ,,Multi-
male-Multifemale“-Gruppen von zehn bis fiinfzig Individuen (manchmal bis zu mehreren
Hundert) assoziiert sind und in Streifgebieten von bis zu 130 ha umherziehen. Die arboreal
lebenden Tiere haben eine diurnale Lebensweise und erndhren sich omnivor (Friichte, Sa-
men, Insekten, kleine Wirbeltiere). Die durchschnittliche Korperlange betragt 23-37 cm bei
einem Korpergewicht von 550-1150 g (Q) beziehungsweise 650-1250g (&'; Grzimek 1988,
Rowe 1996) — in Gefangenschaft konnen Ménnchen bis zu 2000g (!) wiegen (eigene Beo-
bachtung).

Abb. 2-1: Mannlicher Totenkopfaffe (Saimiri sciureus (L.)) aus der Haltung des DPZ.

Es gibt zahlreiche Taxonomieansitze, in denen die Gattung Saimiri in unterschied-
lich viele und unterschiedlich benannte Arten aufgeteilt wird. So werden neben der in der
vorliegenden Arbeit verwendeten Art Saimiri sciureus (L.) je nach Autor noch ein bis sie-
ben weitere Arten genannt (z.B.: Saimiri boliviensis, Saimiri oerstedii, Saimiri ustus, Sai-
miri vanzolinii, etc.; siche dazu z.B. Hill 1960, Hershkovitz 1984, Thorington 1985, Rowe
1996, Groves 2001).
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Die in dieser Arbeit verwendeten Tiere stammen aus der hauseigenen Zucht des
Deutschen Primatenzentrums, Gottingen - Wildfdnge wurden nicht verwendet. Die Ver-
suchstiere wurden in einer speziell konzipierten, klimatisierten Haltungseinheit (25°C,
70% rel. hum., Zwolf-Stunden-Tag-Nacht-Rhythmus) in 12,25 m® groBen Riumen mit je
drei Gitterkifigen (KifiggroBe: 3-4 m’; Grundfliche ca. 1,6 m?), die mit Kletterdsten und
Schlafboxen fiir jeweils zwei bis drei médnnliche Affen ausreichend ausgestattet waren,
gehalten. Als Einstreu dienten Weichholzfasern. Die einzelnen Tiergruppen in einem
Raum standen in stdndigem Sicht- und Horkontakt. Aufbau und Anordnung der Gitterkéfi-
ge in der Haltungseinheit ist in Abbildung 2-8 skizziert. Die Tiere wurden zweimal tiglich
mit einer abwechslungsreichen Diit aus pelletiertem Primatenalleinfutter (ssniff Mar®,
4mm), Mehlwiirmern und Fruchtsaft, sowie mit Obst, Gemiise, Reis, Nudeln, Haferflo-
cken, Zwieback, Kartoffeln, Ei, Kése, Katzenfutter und gekochtem Hiihnerfleisch gefiittert.
Wasser war ad libitum vorhanden.

In der vorliegenden Arbeit wurden drei Totenkopfaffen (Saimiri sciureus (L.)), als
Versuchstiere herangezogen (,,Milo*, M; ,,Dono*, D; ,,Klas*“, K), die folgenden Auswahl-
kriterien unterlagen: 1. Die Tiere mussten mindestens im Alter von drei Jahren sein, da erst
ab diesem Alter eine vollstindige Verknocherung der Schidelndhte vorhanden ist und da-
mit ein stabiles Schideldach fiir die Plattform-Implantation zur Verfiigung stand. 2. Bei
den im Versuch verwendeten Tieren sollte schon von Natur aus eine gesteigerte Vokalisa-
tionsbereitschaft vorhanden sein, um bei den Aufnahmesitzungen eine ausreichende An-
zahl von Vokalisationen unterschiedlicher Lauttypen zu erhalten. 3. AuBlerdem mussten die
nach obigen Kriterien ausgewdéhlten Affen nach einer ein- bis zweiwdchigen ,, Trainings-
phase®, in der sie sukzessive an das Handling durch den Versuchsdurchfiihrenden gew6hnt
wurden, das Versuchsprozedere relativ stressfrei absolvieren konnen. War dies nicht der
Fall, wurden diese Tiere nicht in den Versuch genommen, sondern weiterhin als Vokalisa-
tionspartner verwendet.

Der Umgang mit den Tieren erfolgte unter regelméBiger gesundheitlicher Kontrolle
des Versuchsdurchfiihrenden durch den Betriebsarzt und unter Einhaltung des in der Bun-
desrepublik Deutschland geltenden Tierschutzgesetzes (TSchG). Das Versuchsvorhaben
erhielt eine Genehmigung der Bezirksregierung Braunschweig, Niedersachsen, fiir die
Durchfiihrung von Versuchen an lebenden Tieren (Aktenzeichen: 509.42502/08-05.99,
/08-(§9)-02.02 und /08-10.03). Der Versuchsdurchfiihrende absolvierte einen versuchstier-
kundlichen Blockkurs mit FELASA-Empfehlung Kategorie C.
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2.2 Stereotaxie und Implantation

Bei der stereotaktischen Operation wurde den Versuchstieren eine Plattform (30x30x4mm)
auf das Schideldach implantiert, auf welcher die Sender und der Mikroelektrodenvortrieb

platziert werden konnten.

2.2.1 Stereotaktische Koordinaten

N TS
30+ i I
20 -
10 -
0 FH,
-10 -
-20
[mm] |
40 30 20 10 0 -0 20 20 10 0 10 20

Abb. 2-2: Stereotaktisches Koordinatensystem des Gehirnes von S. sciureus und dessen Lage im
Schadel (Seiten- und Frontalansicht; verandert nach Emmers & Akert, 1963); APO anterio-
posteriore Nullebene, Bo Bulbus olfactorius, Cb Cerebellum, FH Frankfurter Horizontale, Fs Fissu-
ra Sylvii, LO sagittale Nullebene, Mo Medulla oblongata, NIl Nervus opticus, STs Sulcus temporalis
superior.

Das Gehirn des Totenkopfaffen kann nach Gergen und MacLean (1962) sowie
Emmers und Akert (1963) in ein dreidimensionales System unterteilt werden, mit dem eine
prézise Ansteuerung, auch tiefliegender Strukturen, wie z.B. SOC, moglich ist. Die stereo-
taktischen Koordinaten des Systems geben jeweils den Abstand zu einer standardisierten
Horizontal-, Frontal- und Sagittalebene an, die im Folgenden beschrieben werden (siehe
auch Abb. 2-2):

Die Hohenangaben beziehen sich auf die Basishorizontale (Frankfurter Horizontale,
FH). Diese Ebene liegt auf der Hohe der duleren Gehdrgénge und unteren Orbitardnder.
Auf diese Ebene beziehen sich direkt die Frontal- und Sagittalebene. Die anterio-posteriore
Nullebene (APO) ist die Frontalebene, die den Schédel in Hohe der duBeren Gehorgédnge
schneidet und senkrecht zur Basishorizontalen steht. Die Ebenen anterior von APO werden

mit ,,A* bezeichnet (z.B. A 1 = 1 mm anterior von AP0); die Ebenen posterior von AP0
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bekommen den Zusatz ,,P. Die sagittale Nullebene (LO) entspricht der Mittsagittalen des
Gehirns. Die Positionen in der linken Hirnhélfte haben die Bezeichnung ,,.L“, die in der

rechten dementsprechend ,,R*.

2.2.2 Stereotaktische Implantation

Die stereotaktische Implantation erfolgte unter aseptischen Bedingungen. Die Anisthesie
des Versuchstieres erfolgte wihrend der gesamten Operation iiber eine intramuskuldre In-
jektionsnarkose (Ketamin/Xylazin/Atropin, ,,Gottinger Mischung®, GMII; genaue Zusam-
mensetzung und Dosierung, siche Anhang unter Kapitel 9.1.1). Nachdem das Tier das To-
leranzstadium erreicht hatte, wurde es in einen stereotaktischen Apparat (Modell 1404,
David Kopf Instruments) gespannt, so dass im Folgenden die Plattform parallel zur
,Frankfurter Horizontalen™ implantiert werden konnte. Die Applikation einer Augensalbe
(Vitamin A Dispersa®™; Ciba Vision) schiitzte die Augen vor Austrocknung wihrend des
gesamten Eingriffs.

Nach dem Scheren des Kopfes (Elektra II, B. Braun Aeskulap), vom oberen Au-

genwulst bis zur Nackenfalte, wurde der Operationsbereich gereinigt und desinfiziert (Ko-

dan®; Schiilke & Mayr).

1cm

Abb. 2-3: Schematischer Operationsverlauf (Aufsicht): A Entfernen der Hautkappe und Setzen der
Hautschnitte; B Setzen der Trepanationen fiir die Befestigungsschrauben; C Fertig implantierte
Plattform mit geschlossenem OP-Feld; P Plattform, T Trepanation, W Wundrand (Schadel nach
Emmers & Akert, 1963).

Um aseptische Bedingungen wéhrend der gesamten Operation gewéhrleisten zu
konnen, wurde ein OP-Cover (Buster” sterile, Kruuse) auf den OP-Bereich aufgelegt und

befestigt (Leukospray”™, Beiersdorf). AnschlieBend wurde mit Hilfe einer Schablone (Ei-
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genbau, R. Tammer) ein kreisféormiger Bereich (¢ 3 cm) an der Stelle aus der Kopfhaut
herausgeschnitten und entfernt, an der spéter die Plattform aufgeklebt werden sollte. Dar-
aufhin wurde die so entstandene Hautoffnung mit sagittalen Hautschnitten nach rostral bis
zur mittleren Fontanelle, sowie caudal bis zum oberen Rand des Atlanto-Okzipital-
Gelenkes erweitert (siche Abb. 2-3 A) und nach dem Spreizen der Wundrdnder die Mus-
kelaponeurosen des Musculus temporalis sowie das darunterliegende Periost entfernt. Nach
dem Entfetten des Schidelknochens (Diethylether, (C,Hs),0,); Baker), sind zur besseren
Verankerung der mit einem Zweikomponentenklebstoff (kaltpolymerisierendes Methyl-
methacrylat; Paladur®, Heraeus Kulzer) auf dem Schidelknochen befestigten Plattform,
vier Schrauben (modifizierte M2,5 V2A-Stahl- Gewindeschrauben, Linge 5 mm) in den
Schidelknochen eingesetzt worden.

Dafiir wurden an den vorher markierten Positionen der vier Schrauben kleine T-
formige Trepanationen mit einem rundkopfigen Hartmetallbohrer (HM1, ¢ 2,1 mm; Mei-
singer) gesetzt (siche Abb. 2-3 B) — die Dura mater blieb intakt. Darauthin konnte der
Schraubenkopf so in die Trepanation eingeschoben werden, dass er zwischen Dura mater
und Knochen zu liegen kam. Danach wurde die Schraube mit einer Mutter fixiert, die ver-
bliebenen Trepanations6ffnungen verschloss steriles Knochenwachs (Ethicon®™). Nach dem
Absenken der Plattform (siche Abb. 2-4) mittels eines Stereotaxie-Manipulators parallel
zur ,Frankfurter Horizontalen* in die gewliinschte Position auf der Schiddelkalotte wurde
sie mit dem Schéddelknochen verklebt. Dabei wurde darauf geachtet, dass die Schrauben
und die Schidelkalotte unter der Plattform komplett in Paladur® eingebettet waren (siche
Abb. 2-3 C). Schlielich musste der Wundrand an die Plattform exakt angepasst, mit re-
sorbierbaren Einzelheften (Dexon®, B.Braun-Dexon) verniht und abschlieBend die genaue

Lage der Plattform stereotaktisch vermessen werden.

A B

/ O O >ﬁ Plexiglas

| — Epoxydharz

|

| + Roéhrchenmatrix

| Befestigung fiir

\ O @7 Hitchen

1cm

Abb. 2-4: Schema der implantierten Kopfplattform in Aufsicht (A) und im Querschnitt (B) (siehe
Kapitel 2.3.1.2 fur detaillierte Erklarung).
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Unmittelbar nach der Operation sowie drei Tage spater wurde ein depotwirksames
Breitbandantibiotikum (0,3 ml/’kg KGW, Penicillin-Streptomycin Kombinationspréparat:
Tardomyocel III Compositum®, Bayer) subcutan appliziert. Im Rahmen der postoperativen
Versorgung wurde je nach Bedarf der Wundrand gereinigt sowie ein nicht steroidales An-
tiphlogistikum (0,1 ml/kg KGW, Flunixin-Meglumine: Finadyne®, Essex Pharma) verab-
reicht. Bei keinem der operierten Tiere traten postoperative Komplikationen, wie Infektio-
nen, iiberméBiger Gewichtsverlust (siche Abb. 2-5), chronische Verhaltensdnderungen

oder plotzlicher Tod auf.
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Abb. 2-5: Gewichtséanderung der verwendeten Versuchstiere im Verlauf der Experimente. Alle
Tiere haben gemal ihrem Alter an Gewicht zugelegt.

2.3 Experimente

2.3.1 Versuchsaufbau

Die in der vorliegenden Arbeit verwendete Methodik zur telemetrischen Erfassung neuro-
naler Einzelzellaktivitit in Verbindung mit Vokalisationen bei Totenkopfaffen basierte auf
einem von Grohrock und Kollegen (1997) entwickelten System. Es wurde im Rahmen die-

ser Arbeit zur Erhohung der Effektivitdt modifiziert und weiterentwickelt.
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2.3.1.1 Mikroelektrodenvortrieb

Bei den Mikroelektrodenvortrieben (siche Abb. 2-6) handelte es sich um selbstgebaute
Vortriebe, mit denen es mdglich war, zwei Mikroelektroden in dorso-ventraler Richtung zu

verschieben (Diisterhoft 2003).

Potentiometer-
gehause

Spindel
Schlitten

Elektroden-
anschluss

Stabilisierungs-
réhrchen

Masse-
anschluss

Fuhrungs- ___— |
réhrchen

Ableit-
elektroden

1cm

Abb. 2-6: Schematische Darstellung der benutzten Mikroelektrodenvortriebe.

Der Grundkoérper des Mikroelektrodenvortriebs bestand aus einem Prézisions-
Spindeltrimmpotentiometer (Conrad Elektronik Versand, Hirschau), dessen Seite mit den
Lotkontakten und der Widerstandsbahn abgeschliffen wurde, so dass nur noch das Plastik-
gehiuse mit Spindel {ibrig blieb. Der im Gehéuse sitzende Kunststoffschlitten wurde eben-
falls entfernt. Nun musste ein neuer Schlitten aus Paladur® von ca. 1-2 mm Léinge um das
Spindelgewinde gegossen werden. Des weiteren wurden am unteren Ende des Gehéuses
zwei Edelstahlkaniilen (,,Fiihrungsrohrchen®, Kapillarstahlrohr, Aulen-¢ 460 um, Innen-
@ 260 um, Spitze 12°; Hamilton) mit angeloteter teflonisolierter Edelstahllitze (o: 200 um;
7SS-2T, Science Products) im Abstand von 1,13 mm angeklebt (Pattex”™ Stabilit Express,
Henkel). Dieser Abstand ermdglichte es, dass die Fiihrungsrohrchen diagonal versetzt in
die Rohrchenmatrix der Kopfplattform eingesetzt werden konnten (siehe Kapitel 2.3.1.2).
Die Fiihrungsréhrchen dienten spéter als indifferente Elektroden. Die Lénge der Kaniilen
wurde so gewihlt, dass sie ca. 1-2 mm oberhalb des Ableitgebietes endeten. In diese Kanii-
len konnten die Ableitelektroden (quarzisolierte Platin-Wolfram-Elektroden, AufBen-o
80 pm, Kern-¢ 25 pm, Impedanz 1-2 MQ; Thomas Recording) eingefiihrt werden. Die

Ableitelektroden waren zusitzlich durch eine weitere Edelstahlkaniile (,,Stabilisierungs-
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rohrchen®, Kapillarstahlrohr, Aulen-g 240 um, Innen-g 110 um, Spitze 90°; Hamilton)
stabilisiert. Nachdem die beiden Ableitelektroden jeweils mit Verbindungskabeln verlotet
worden waren, befestigte man sie und die beiden Stabilisierungsrohrchen auf dem Schlitten
mit Paladur®. Die Linge der Elektroden wurde so gewihlt, dass bei oberster Position des
Schlittens die Elektrodenspitzen innerhalb der Fiihrungskaniilen oberhalb des Anschliffs
lagen. AbschlieBend mussten die fertigen Vortriebe komplett vermessen werden, um die
Position der Elektroden spiter exakt rekonstruieren zu kdnnen. Die Vortriebe schoben die
Ableitelektroden, je nach Spindel, pro Umdrehung 315-320 um vor. Die Elektroden konn-

ten iiber eine Distanz von 8-10 mm in dorso-ventraler Richtung verschoben werden.

2.3.1.2 Kopfplattform und Sender

Die implantierte Kopfplattform (siche Abb. 2-4) bestand aus einer Plexiglasplatte
(30x30x4 mm) in der sich eine Matrix aus Edelstahlrohrchen (12x12 Rohrchen; AuBen-o
der Rohrchen 810 pm, Innen-o 510 pm) befand, die in Epoxydharz eingegossen war. In die
Platte waren fiir die Befestigung der Plexiglashaube (siche Abb. 2-7) vier M3-Gewinde
eingearbeitet. Die Plexiglashaube (30x30x25 mm, Plattendicke 1,5 mm) diente zum einen
als Schutz fiir die Mikrovortriebe und zum anderen zur Befestigung der verwendeten Sen-
der und deren Stromversorgung. Die mit Kunstoffschrauben (M3) befestigte Haube war

mit einem abnehmbaren Deckel versehen.

A o B
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Adapter — 7]

Mikrovortrieb /EJ_W’

I Transmitter — ][
Batteriehalterung /j‘_ ‘
| — Plattform —t L
/ \ Paladur

Befestigungs-
schraube

Schadel-
\knochen
Gehirn /

1cm

Abb. 2-7: Schematische Darstellung des kompletten Kopfaufbaus in Seitenansicht (A) und Fron-
talquerschnitt (B).
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An der Innenseite der Plexiglashaube wurden drei Miniatursender (P. Grohrock)
mit Schrauben montiert. Ein Sender war mit einem piezo-keramischen Element ausgestat-
tet, das die durch Eigenvokalisation des Versuchstieres verursachten Schwingungen iiber-
mittelte. Die neuronalen Signale der beiden Elektroden wurden von je einem weiteren
Sender mit vorgeschaltetem Vorverstirker weitergegeben. Als Senderantenne diente eine
Oszillatorspule aus Silberdraht (fiir detaillierten Schaltplan siehe Grohrock et al. 1997).
Die drei Sender waren auf zwei Platinen von 20x29x6 mm untergebracht (1.Platine: Kno-
chenschall- und neuronaler Sender, 3,7 g; 2.Platine: neuronaler Sender, 2,6 g; ,,Sender der
1.Generation, wie in Abb. 2-7). Bei dem letzten Tier wurde eine neue Generation von
Sendern verwendet, bei denen jeder Sender auf einer eigenen Platine lag. Dadurch konnten
nochmals Gewicht und Grof3e der Sender reduziert werden (Knochenschallsender 20x10x3
mm, 1 g; neuronaler Sender 20x15x3 mm, 2,1 g). Die Tragerfrequenzen lagen zwischen
100 und 140 MHz (UKW-Band). Eine Genehmigung zum Betreiben der hier verwendeten
Versuchsfunkstelle war von der Regulierungsbehorde fiir Telekommunikation und Post,
Hannover, erteilt worden (Registriernummer 33.55.2504). Als Spannungsquelle dienten
austauschbare 3V-Lithium-Akkumulatoren (Lithium-Knopfzellen Typ 2020, Panasonic™),
die taglich gewechselt wurden. Die Batterien waren in speziellen Batterichalterungen
(Knopfzellenhalter, RS Components) auflen an den Plexiglashauben angebracht, um ein
schnelles Austauschen der Batterien, und somit weniger Stress fiir das Versuchstier, zu
gewihrleisten. Durch das Anbringen eines Adapters auf dem Mikroelektrodenvortrieb
konnten die beiden Elektroden bei geschlossener Haube durch eine kleine Offnung arretiert

werden (siche Abb. 2-7).

2.3.1.3 Elektrophysiologische Ableitungen

Bevor mit den elektrophysiologischen Ableitungen begonnen werden konnte, mussten die
Mikroelektrodenvortriebe implantiert werden. Nachdem der Totenkopfaffe mit GMII (Do-
sierung siche Anhang unter Kapitel 9.1) narkotisiert worden war, wurde das Tier nach Er-
reichen des Toleranzstadiums in den stereotaktischen Apparat gespannt. Die Applikation
einer Augensalbe schiitzte die Augen vor Austrocknung. Nach dem Reinigen der Plattform
(Ethanol 99%, CVH) wurde mit einem Bohrer (0,5 mm, Dormer) in zwei diagonal liegen-
den Rohrchen der Schidel durchbohrt. Nachdem beide Fithrungsrohrchen in den Schédel
eingefiihrt worden waren, konnte das Gehduse der Spindel an der Plattform verklebt (Pala-
dur®) werden. Nachdem die Haube wieder auf der Plattform montiert worden war, wurden

die Elektrodenanschliisse mit den Sendern verbunden. Daraufthin konnten die beiden Elekt-
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roden durch Drehung der Spindel in dorso-ventraler Richtung in das Ableitgebiet vorge-
schoben werden. In der vorliegenden Arbeit wurde die Doppelelektrode in ca. 100 pm-
Schritten (eine drittel Spindelumdrehung) weitergeschoben. Konnte eine vokalisationskor-
relierte neuronale Aktivititsdnderung an einer der beiden Elektroden gemessen werden,
wurde bei der folgenden Spindeldrehung die Elektrode nur um circa 50 um (eine sechstel
Spindelumdrehung) weitergefahren. Nachdem das Ableitgebiet durchexploriert worden
war, wurde ein neues Elektrodenpaar implantiert. Pro Versuchstier wurden 5-6 Elektro-

denvortriebe implantiert.

2.3.1.4 Datenaufnahme

Die Haltungsrdume, in denen telemetrische Einzelzellableitungen durchgefiihrt wurden,
mussten entsprechend abgeéndert werden (siehe Abb. 2-8). Von den drei vorhandenen Ké-
figen wurde ein Kéfig so umgebaut, dass das Versuchstier stressfrei aus dem Kéfig ent-
nommen werden konnte. In den beiden Nebenkifigen befanden sich jeweils zwei oder drei
ménnliche Totenkopfaffen als Kommunikationspartner. Um starke akustische Verzerrun-
gen zu vermeiden, wurden die Winde der Tiereinheit mit Schaumstoffmatten
(2000x1000x40 mm, & = 35-40 kg/m’) abgehingt. Wihrend des Versuches wurde das im-
plantierte Versuchstier mit einem Kéfiggenossen im rechten Teil des Kéfigs gehalten (sie-
he Abb. 2-8, VB). Dieser Bereich war mit zwei auf die Sendefrequenzen abgestimmten
Antennen ausgestattet. Die Antennen waren so angeordnet, dass die von den Miniatursen-
dern telemetrisch tibertragenen Signale bei jeder Kopfposition des Tieres optimal iibertra-
gen wurden (Siebel & Klawitter 1998). Die Vokalisationen der Gruppenmitglieder konnten
mittels eines Richtmikrophons (ME 64 mit K 6 Stromversorgung, Sennheiser) aufgenom-

men werden. Eine Videokamera zeichnete das Verhalten der Tiere auf.
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Abb. 2-8: Schematische Darstellung einer Haltungseinheit fiir die telemetrische Einzelzellablei-
tung. (A) Aufsicht, (B) Frontalansicht (der graue Bereich zeigt den Hauptaufenthaltsbereich der
Tiere an); Al/2 Antennen; AB Ausweichbereich; FB Fangbereich; L Lautsprecher; M Mikrophon;
NK1/2 Nebenkéfige; S Schieber; SM Schaumstoffmatte; ST Schiebetir; VB Versuchsbereich;
T Zugangstir; V Videokamera (Sitz- und Schlafgelegenheiten sind nicht eingezeichnet).

Im Folgenden wird die gesamte Verschaltung der verwendeten Geréte zur Daten-
aufnahme aufgefiihrt. Sie ist in Abbildung 2-9 schematisch dargestellt. Das Antennensignal
wurde {liber einen Antennenvorverstirker zu den Radioempfangern (VR-5000, Yaesu) ge-
leitet, wobei jede der drei Sendefrequenzen (2 neuronale Sender, 1 Vokalisationssender;
sieche Kapitel 3.3.1.4) in separaten Empfangern getrennt decodiert wurde. Das Mikrophon-
signal wurde nacheinander zu einem Vorverstirker (Audio Buddy, M-Audio) und einem
Audioverstiarker (NL 120, Neurolog System) geleitet und gefiltert (Bandpassfilter 0,5-
20 kHz; NL 125, Neurolog System). Alle empfangenen Signale sind zur analogen Daten-
speicherung von einem vierspurigen Videorecorder (BR-S611E, JVC) aufgezeichnet wor-
den. Die Signale der drei Sender sowie das Mikrophonsignal wurden iiber einen A/D-
Wandler in den Computer (Pentium IV, C-Store) eingespielt (Wandlerrate: neuronale Spu-
ren 32 kHz, Vokalisationsspuren 48 kHz). Hier wurden die Signale mit geeigneter Soft-
ware (Spike 2 Version 5, CED) zum einen online iiberwacht und zum anderen zur spite-
ren Datenanalyse gespeichert. Zur akustischen Kontrolle mussten die beiden aufgenomme-
nen Vokalisationsspuren zusétzlich iiber einen Audioverstdrker (F335R, Sony) zu je einem
Lautsprecher (GL 260, Canton) geleitet werden. Zur visuellen Kontrolle der Tiere wurde

das Videosignal zu einem Videomonitor (TC-1470Y, Panasonic) geleitet.
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Abb 2-9: Schematischer Gerateaufbau fur die telemetrische Einzelzellableitung.

2.3.1.5 Akustische Reize

Um rein vokalisationskorrelierte Neuronen von akustischen Neuronen unterscheiden zu
konnen, sind die Neuronen an allen Positionen zusitzlich auf ihre akustische Erregbarkeit
tiberpriift worden. Die neuronale Aktivitit auf akustische Reize wurde mit weilem Breit-
bandrauschen (20 Hz-200 kHz; 80 dB SPL Intensitdt) gemessen, da mit diesem Stimulus
nahezu alle akustisch treibbaren Neuronen im ventralen Hirnstamm aktiviert werden (z.B.
Tsuchitani & Boudreau 1966, Tsuchitani 1977, Caird & Klinke 1983, Irvine & Jackson
1983).

Eine schematische Darstellung der Verschaltung der verwendeten Gerdte zur
Schallgenerierung ist in Abbildung 2-9 gezeigt. Das weile Rauschen wurde mit einem

Sinus-/Rauschgenerator (Type 1049, Briiel & Kjaer) erzeugt und mit Hilfe eines Pulsfor-
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mers (Eigenbau, Uni Ulm Elektronik) zu definierten Pulsen (300 ms Pulsdauer, 10 ms An-
stiegs-/ Abfallzeit, 700 ms Interpulsintervall, 80 dB SPL Intensitdt) generiert. Hierbei er-
folgte die Stimuluseinstellung des Rauschgenerators durch den Computer tiber eine IEEE-
(488)-Schnittstelle (PCI-GPIB Interface, National Instruments) mittels einem mit der Soft-
ware LabView" (National Instruments) geschriebenem Programm. Der Pulsformer wurde
iiber ein Relais (NeuroLog) getriggert, welches durch das D/A-Interface (Micro 1401 mkII,
CED) angesteuert wurde. Das generierte Signal aus dem Pulsformer wurde an einen Au-
dioverstarker (F335R, Sony) geleitet, von dem es an einen Lautsprecher (Frequenzgang
65 Hz—-20kHz + 3 dB SPL; Mariner 300, Mediacraft) abgegeben werden konnte. Die
regelmiBige Uberpriifung der Lautstirke im Kifig erfolgte iiber ein geeichtes Schallpe-
gelmessgerit (Type 2231, Briiel & Kjaer; mit Kondensatormikrophon Type 4133, Briiel &
Kjaer). Der Abstand des Lautsprechers zum Tier betrug 60-120 cm, je nach Position des

Tieres.
2.3.2 Versuchsdurchfiihrung

2.3.2.1 Elektrophysiologie

Da gestresste Tiere nicht oder nur sehr wenig vokalisieren, wurde die Anzahl der Experi-
mente auf zwei pro Tag beschrinkt (vormittags und nachmittags), d.h. der Versuchsdurch-
filhrende fing die Tiere nur zweimal pro Tag. Nachdem das Tier mit Hilfe eines Affen-
stuhls (Eigenbau, Max-Planck-Institut fiir Psychiatrie, Miinchen) fixiert worden war, wur-
den die Elektroden um eine drittel Umdrehung der Mikrovortriebsschraube (ca. 100 um)
weitergeschoben und die Batterien gewechselt (nur einmal am Tag). Nach dem Zuriickset-
zen des Tieres in den Kifig konnte mit den akustischen Tests begonnen werden. Dabei
wurde darauf geachtet, dass das Tier wihrend der Stimulusprisentation an einer moglichst
zentralen Position ruhte.

Der GroBteil der elektrophysiologischen Aufnahmen zur Uberpriifung einer vokali-
sationskorrelierten Aktivitdt der Neuronen wurde wihrend der Fiitterungen gemacht, da die
Tiere wihrend dieser Zeit hdufiger und unterschiedlicher vokalisierten, als auB3erhalb der
Fiitterungszeiten. Zusitzlich war es wihrend der Fiitterung moglich, die neuronale Aktivi-
tit bei weiteren oralen Verhaltensweisen (z.B. Kaubewegungen) zu testen, um weitere In-
formationen iiber die Funktion der abgeleiteten Neuronen zu bekommen. Pro Versuchstier
konnten somit vier Ableitpositionen (je zwei vormittags und nachmittags) pro Tag getestet

werden. Die einzelnen Versuchstiere waren 11-13 Monate im Versuch.
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2.3.2.2 Audiovokale Feedbackmechanismen

Lombard-Reflex

Zum Nachweis eines audiovokalen Feedbackmechanismus als Voraussetzung fiir eine au-
diovokale Integration bei Totenkopfaffen (Lombard-Reflex), wurden die Intensitdten der
vom Versuchstier geduferten Vokalisationen bei unterschiedlichen Umgebungsgerduschin-
tensititen verglichen. Hierbei wurden drei unterschiedliche Intensititen getestet: normales
Umgebungsgerdusch der Tiereinheit (ca. 60 dB SPL) sowie zwei Intensititen von einge-
spieltem permanenten weillen Rauschen (70 und 80 dB SPL).

Das weifle Rauschen wurde von einem Rauschgenerator (Type 1049, Briiel &
Kjaer) erzeugt und iiber den Audioverstirker (F335R, Sony) zum Lautsprecher (Mariner
300, Mediacraft) geleitet (siche Abb. 2-9). Die Vokalisationen wurden iiber den Knochen-
schallsensor aufgenommen und mit entsprechender Software analysiert (Cool Edit 2000,
Syntrillium, USA). Intensititsdnderungen der Vokalisationen konnten somit anhand der
relativen Intensitdtsdnderung des Knochenschalls errechnet werden. Als Messwert diente

die maximale Peak-Amplitude der einzelnen Vokalisationen.

rel. Intensitat [dB]
=
a1

mittlere
Trillerintensitéat b

70 80 86 90 100
Intensitat [dB SPL]
Abb 2-10: Kalibrierungskurve des Knochenschallsensors; Abszisse: Intensitat Lautsprecher, Ordi-

nate: relative Intensitdt des Knochenschallsensors; mittlere Trillerintensitat (nach Jurgens, pers.
Mitteilung).

Zur Kalibrierung der Intensitdtsiibertragung des Knochenschallsensors wurde iiber-
priift, wie dieser definierte Rauschintensititen tibertrigt. Hierfiir wurde der Sender auf ei-
nen Lautsprecher gelegt (Aquivalent zum Affenschidel) und unterschiedliche Intensititen

von weillem Rauschen erzeugt. Die erhaltene Kalibrierungskurve ist in Abb. 2-10 darge-
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stellt. Es ist zu erkennen, dass vor allem im unteren Intensitdtsbereich kein linearer Zu-
sammenhang zwischen der Intensitdt des Lautsprechers und der iibertragenen Intensitit des
Sensors vorlag. Bei der Intensitét eines mittelkriftigen Trillerlautes (86 dB SPL bei mittle-
rem Aufnahmeabstand von 50cm; Jirgens, pers. Mitteilung) zeigte sich jedoch, dass in
diesem Bereich, vor allem aber bei hoheren Intensititen, von einem annidhernd linearen
Zusammenhang ausgegangen werden kann. Zudem wurde beim Vergleich der Lautintensi-
tatswerte dem nicht-linearen Zusammenhang durch die Wahl eines entsprechenden statisti-
schen Tests Rechnung getragen (siche Kapitel 2.5.5).

Um eine kontextabhiingige Anderung der Vokalisationsintensititen und Lauttypen
zu vermeiden, wurden die Lautaufnahmen immer wéhrend der gleichen Situation — der

Fiitterung — durchgefiihrt.

Interindividuelle vokale Interaktion
Um zu iiberpriifen, wie die zeitliche Struktur der vokalen Interaktion beschaffen ist, wurde
untersucht, inwieweit ein Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der Vokalisationen des
Versuchstieres mit dem der Vokalisationen der Gruppenmitglieder besteht. Hierfiir wurden
samtliche Anfange der Vokalisationen des Fokustieres und der im Raum befindlichen Art-
genossen markiert, bevor die zeitliche Verteilung der Gruppenvokalisationen zu den Voka-
lisationen des Fokustieres betrachtet werden konnte. Mit Hilfe des Knochenschallsensors
war es moglich, die Vokalisationen des Fokustieres von den Vokalisationen der Gruppen-
mitglieder eindeutig zu unterscheiden (siehe auch Abb. 2-13).

Wie bei der Uberpriifung des Lombardreflexes sollte eine kontextabhiingige Ande-
rung der Vokalisationsintensititen und -typen vermieden werden, so dass die Lautaufnah-
men auch hier immer wihrend der gleichen Situation — der Fiitterung — durchgefiihrt wur-

den.

2.4 Perfusion und histologische Aufarbeitung

Die Herstellung frontaler Hirnschnitte und deren histologische Aufarbeitung diente zur
Rekonstruktion der Elektrodentrakte. In der vorliegenden Arbeit kamen die Kresylviolett-
farbung nach Nissl sowie eine Farbung mit Diaminobenzidin (DAB; nach Benevento &
McCleary, 1992) zum Einsatz. Die histologischen Methodenprotokolle und die genaue
Zusammensetzung der verwendeten Losungen sind dem Anhang unter Kapitel 9.1.2 und

9.2 zu entnehmen.
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2.4.1 Perfusion und Gehirnentnahme

Nach Beendigung der Experimente wurde das Versuchstier mit einer letalen Dosis Pento-
barbital (160 mg/kg KGW; entspricht 1 ml/kg KGW Narcoren®) narkotisiert. Die Perfusi-
on erfolgte transkardial am erdffneten Brustkorb mit einer Perfusionskaniile (Venenver-
weilkaniile 2,2x50 mm, ¢ 2,1 mm; Vasocan®, B.Braun, Melsungen) iiber den linken
Ventrikel. Der Fliissigkeitsaustritt erfolgte tiber den rechten Vorhof, der zu diesem Zweck
erdffnet wurde. Nach vollstaindigem Auswaschen des Blutes mit physiologischer Kochsalz-
16sung (0,9%) wurde das Gewebe mit Paraformaldehyd (4%) perfundiert, das Gehirn an-
schlieBend in stereotaktisch vermessenen, transversal geschnittenen Blocken entnommen
und eine Woche in Paraformaldehyd (4%) nachfixiert. Danach wurde der Block, in dem
sich die Elektrodentrakte befanden, fiir einige Tage in Saccharose-Losung (20%) iiberfiihrt.
Diese, wie auch das Paraformaldehyd, war mit 0,1M Phosphatpuffer (pH = 7,4) angesetzt
worden. Nachdem der Block in der Saccharose-Losung abgesunken war (24-48h; Zeichen

vollstdndiger Durchtrinkung), wurde er mit Trockeneis schockgefroren.

2.4.2 Histologische Bearbeitung

Mit Hilfe eines Gefriermikrotoms (2800 Frigocut E, Reichert-Jung) wurden Frontalschnitte
mit einer Schnittdicke von 40 um bei -21°C angefertigt und in Gewebeplatten mit 0,1 M
Phosphatpufter (pH = 7,4) iiberfiihrt.

Die histologische Bearbeitung der Gehirnschnitte erfolgte in Anlehnung an die von
Benevento und McCleary (1992) entwickelte Methode. Bei dieser Methodik werden die in
den Astrozyten der Neuroglia enthaltenen Gliafibrillenproteine (Glial Fibrillary Acidic
Protein, GFAP), welche an der Narbenbildung im ZNS beteiligt sind (Castro-Alamancos et
al. 1992), mit entsprechenden Antikdrpern markiert. An diese Antigen-Antikorper-
Verbindung wird ein biotinylierter Zweitantikorper angekoppelt. Durch einen Avidin-
Peroxidase-Komplex (ABC) werden die Konglomerate verstiarkt und mit einer Diamino-
benzidin-Farbung (DAB) sichtbar gemacht (Farbeprotokoll im Anhang unter Kapitel 9.2).

Die eingefdarbten Schnitte wurden auf beschichtete Objekttrager (36x76 mm,
0,2%ige Gelatine, zweifach laminiert) aufgezogen und nach mindestens vier Stunden unter
dem Abzug iliber Nacht im Brutschrank (35-37°C) getrocknet. Jeder zweite Schnitt wurde
mit Kresylviolett nach Nissl gegengefarbt (Farbeprotokoll im Anhang unter Kapitel 9.2),

um die Strukturen besser identifizieren zu konnen. Nachdem alle Hirnschnitte mit einer
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aufsteigenden Alkoholreihe dehydriert und mit Xylol® (Roth, Karlsruhe)) geklért wurden,
konnten sie abschliefend in DePeX® (BDH Laboratory, England) eingebettet werden.

2.5 Auswertung

2.5.1 GeaulRRerte Vokalisationen

Um vokalisationskorrelierte neuronale Aktivitdt zu finden, wurde an samtlichen Elektro-
denpositionen die neuronale Aktivitit auf alle spontan geduBerten Lauttypen betrachtet.
Hierfiir sind alle vom Versuchstier spontan geduferten Lauttypen verwendet worden. Da-
mit eine eindeutige Aussage iiber die Art der vokalisationskorrelierten neuronalen Aktivitét
bei einzelnen Lauttypen moglich war, gingen nur diejenigen Lauttypen in die Auswertung

ein, die an der entsprechenden Position mindestens dreimal geduf3ert wurden.

2.5.2 Verifizierung der Ableitpunkte

A 0,5

Abb 2-11: Beispiele fur Hellfeldaufnahmen (GFAP-/ Kresylviolettfarbung) zur Verifizierung der
Elektrodentrakte (APO), sowie der Hohenkorrektur, mit Hilfe der Fihrungsréhrchen (A 0,5); weil3
gestrichelte Linien: verifizierte Elektrodentrakte, schwarz gestrichelte Linie (dick): verifizierte Positi-
on des Fuhrungsréhrchens, schwarz gestrichelte Linien (diinn): erkennbare Hirnstrukturen; Maf3-
stab 500 um; BC Brachium conjunctivum, LSO lateraler Kern der oberen Olive, MSO medialer Kern
der oberen Olive.

Um die stereotaktisch angesteuerten Ableitpositionen verifizieren zu konnen, wur-
den die angefdrbten Schnitte unter dem Mikroskop (BX-50, Olympus) analysiert. Durch
die GFAP-Fiarbung waren die Elektrodenverldufe als schwarze Linien gut zu erkennen
(siche Abb. 2-11). Zur Verifizierung der Elektrodenposition in dorsoventraler Richtung
sind die durch die Fithrungsrohrchen des letzten Vortriebes entstandenen Lasionen ver-

wendet worden. Durch diese war eine exakte Hohenbestimmung der Ableitelektroden
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moglich, da deren exakte Lage in Bezug auf die Fiihrungsrohrchen vor der Implantation
genau vermessen werden konnte. Die histologisch verifizierte Elektrodenhéhe wurde mit
der stereotaktisch angepeilten verglichen, und die notierten Ableitpositionen gegebenen-
falls korrigiert. Anhand der visuellen Verifizierung der Elektrodentrakte konnten Abwei-
chungen des stereotaktisch angesteuerten vom tatsédchlichen Ableitort von ca. + 500 um
gemessen werden. Schlielich erfolgte die Zuordnung der Elektrodentrakte zu einer Fron-

talschnittebene (A 1,5 — P 1; nach Emmers & Akert, 1963; sieche auch Abb. 3-3)

2.5.3 Elektrophysiologie

Die Analyse der elektrophysiologischen Daten erfolgte nach den Experimenten mit Spi-
ke 2® (Version 5, CED). Die bei der Auswertung verwendeten Skripte (Eigenregie) sind
dem Anhang unter Kapitel 9.3 zu entnehmen. Vor der Auswertung der elektrophysiologi-
schen Daten wurden die neuronalen Spuren mit der oben genannten Software digital gefil-

tert (Bandpass 400-4000 Hz).

2.5.3.1 Spikesorting

Wihrend bei Einzelzellableitungen im Stuhl die Ableitungen so lange optimiert werden bis
die Elektrode den optimalen Abstand zum Neuron hat, war das bei der verwendeten Me-
thode nicht mdglich, da die Elektroden in festgelegten Schritten (50 oder 100 um) bewegt
wurden. So konnte es vorkommen, dass von mehreren Neuronen gleichzeitig abgeleitet
wurde. Es mussten also die Aktionspotentiale (Spikes) der einzelnen Neuronen aufgetrennt
werden und zusitzlich Artefakte, wie sie zum Beispiel durch Ubertragungsstérungen ver-
ursacht werden konnen, herausgefiltert werden. In der vorliegenden Arbeit wurde zur Dif-
ferenzierung der Aktionspotentiale mehrerer Neuronen, dem sogenannten Spikesorting, die
Methodik des Spikeclustering verwendet. Hierbei ldsst man mehrere Eigenschaften jedes
einzelnen Spikes von der Software analysieren, und dementsprechend einem Datenpunkt
im dreidimensionalen Raum zuweisen. Da Spikes eines einzelnen Neurons dhnlich sind,
liegen deren Datenpunkte nicht zuféllig im Raum verteilt, sondern hdufen (,,clustern) sich
in einem bestimmten Bereich (siehe Abb. 2-12 C). Diese ,,Cluster* lassen sich automatisch
mit von der Software erstellten Algorithmen (z.B. K-Means) oder durch manuelles Tren-
nen erzeugen. Die Qualitdt des Spikeclustering kann mithilfe der Funktion des Spike-
templating tiberpriift werden, indem man jeweils alle Spikes eines Neurons iibereinander
projiziert (siche Abb. 2-12 B). Zusitzlich kann die Sauberkeit der Neuronentrennung mit-
tels der Inter-Spike-Intervall-Histogramme iiberpriift werden (siche Abb. 2-12 D). Die Er-
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gebnisse des Spikesortings werden ebenfalls an der Ableitspur dargestellt (siche Abb. 2-12
A). Auf diese Weise wurde pro Position jeweils die Spikeform aufgereinigt, die das grofite
Signal-Rausch-Verhiltnis besaB3. Es wurde somit bei fast allen Ableitpunkten nur eine Spi-

keform (entspricht einem Neuron) beriicksichtigt (Ausnahmen sieche Kapitel 3.2.1).
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Abb. 2-12: Exemplarisches Auswertefenster zum Spikesorting mit drei Neuronen. (A) Ableitspur
mit klassifizierten Aktionspotentialen. (B) Aufsummierte Spikes der einzelnen Neuronen (Spike-
templating). (C) Differenzierung der Neuronen mittels Spikeclustering. (D) Darstellung der Inter-
Spike-Intervall-Histogramme der abgeleiteten Neuronen.

2.5.3.2 Triggerpunkte

Wihrend der Anfang der eingespielten Rauschpulse online iiber den A/D-Wandler in einer
eigenen Triggerspur aufgenommen wurde (Triggersignal vom Pulsformer; siche Abb. 2-9),
mussten die Triggerpunkte fiir die Eigen- und Fremdvokalisationen offline manuell gesetzt
werden. So war es moglich, die neuronale Aktivitit in Abhédngigkeit zu den entsprechen-
den akustischen Stimuli und den jeweiligen Vokalisationen zu messen. Je nach Fragestel-
lung wurde der Trigger bei den Vokalisationen an unterschiedlichen Stellen gesetzt (am

Anfang, Frequenzminimum der ersten Silbe, etc.; siche Abb. 2-13).
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Abb. 2-13: Darstellung zur Positionierung der verwendeten Triggerpunkte; E2 neuronale Ableitung,
KS Knochenschall, RM Raummikrophon, A Anfang Eigenvokalisation, F Anfang Fremdvokalisation,
S erstes Frequenzminimum bei Eigenvokalisation.

2.5.4 Auswertungsparameter

Zur Charakterisierung der vokalisationskorrelierten Antwort sind die abgeleiteten Neuro-
nen auf folgende Parameter hin untersucht worden: Neuronentypus, Aktivitdtstypus, Akti-

vitdtsart, Korrelationsmuster, lautspezifisches Aktivitdtsmuster, Latenz.

Neuronentypus

Es wurde iiberpriift, ob die Neuronen ausschlieBlich bei Vokalisation aktiv waren oder
zusitzlich auch bei anderen motorischen Aktivititen, wie Mastikation oder Respiration.
AuBerdem kam zum Test, ob die Neuronen auf externe akustische Stimuli (EAS) antworte-
ten.

Einige Neuronen (n=15) konnten nicht auf eine mogliche Kaukorrelation getestet
werden, da ,,Kauartefakte* auftraten. D.h. beim Kauen entstehende Vibrationen des Kiefers
bzw. Schédels konnten auch in der neuronalen Ableitspur auftreten und etwaige neuronale
Aktivitdt verdecken. Trat dieser Effekt an einer Position im Elektrodentrakt auf, die zwi-
schen zwei Positionen mit kaukorrelierten Neuronen lag, wurde auch die mittlere Position
als ,,kaukorreliert* definiert, da kaukorrelierte Neuronen meist geclustert vorkommen.

Dementsprechend wurden vokalisationskorrelierte Neuronen mit Kauartefakten, die

in direkter Nachbarschaft zu rein vokalmotorischen Neuronen lagen, als ,,rein vokalmoto-
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risch® definiert. Da in der vorliegenden Arbeit der Fokus auf den rein vokalmotorischen
Neuronen lag, wurden Positionen, die in direkter Nachbarschaft zu je einer kaukorrelierten
und einer ,,rein vokalmotorischen Position lagen als , kaukorreliert” definiert (n=5). So
konnte weitgehend sichergestellt werden, dass in der Gruppe der ,,rein vokalmotorischen*

Neuronen keine kaumotorischen Neuronen zu finden waren.

Aktivitatstypus
Hier kam zur Untersuchung, zu welchem Zeitpunkt der Vokalisation das Neuron eine Ak-

tivitdtsdnderung zeigte. Dabei wurde der Bereich, in dem neuronale Aktivitdt stattfand, in

drei Zeitfenster eingeteilt (Abbildung 2-14):
Neuronale Aktivitit

- vor Vokalisationsbeginn (v)

- wahrend der Vokalisation (w)

- nach Vokalisationsende (n).

Zeigte sich neuronale Aktivitit in mehr als nur einem Zeitfenster wurde sie entsprechend

codiert (,,vor und wahrend®, ,,wadhrend und nach®, ,,vor, wahrend und nach*, ,,vor und

nach*; vergleiche auch Abb. 2-14).

neuronale Aktivitat ———
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0 Vokalisation
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Abb. 2-14: Codierung der einzelnen neuronalen Aktivitatstypen in Bezug zur Vokalisation; v vor, w
wahrend, n nach, vw vor und wahrend, wn wahrend und nach, vn vor und nach, vwn vor, wahrend

und nach.
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Aktivitatsart
Zwei Arten der vokalisationskorrelierten Aktivitdt konnten unterschieden werden: Entwe-
der zeigten die Neuronen eine vokalisationskorrelierte Erhohung (Exzitation) oder eine

Erniedrigung (Inhibition) ihrer Aktivitit.

Korrelationsmuster

Um eine Aussage machen zu konnen, welche Funktion die einzelnen Neuronen bei der
Lautproduktion spielen, wurde iiberpriift, inwieweit sie jeweils mit dem Muster der Voka-
lisationen korrelierten. Hierflir sind im Folgenden die beiden ,,Musterbausteine* ausge-

wéhlt worden, die in erster Linie bei der Produktion der Trillerlaute beteiligt sind:

Lautldngenkorrelation:  Hiermit wurde untersucht, ob fiir ein Neuron die Linge der neu-

ronalen Antwort mit der Linge der einzelnen Vokalisationen
korreliert.

Silbenkorrelation: Zur Uberpriifung der Neuronen auf eine mdgliche silbenkorre-

lierte Aktivitdt wurde das neuronale Aktivititsmuster in Bezug
auf die einzelnen Silben des Trillerlautes betrachtet. Zu diesem
Zweck wurden ,,Peri-Event-Time-Histogramme* (PETH) er-
stellt, die die neuronale Aktivitdt in Bezug zur einzelnen Silbe
zeigen. Als Triggerpunkte wurden die Frequenzminima der Sil-

ben gewdhlt (siche Abb. 2-13).

Lautspezifisches Aktivitatsmuster

Neuronen, bei deren Ableitung die Versuchstiere unterschiedliche Lauttypen &uf3erten,
konnten darauthin untersucht werden, ob sie ein lautspezifisches Verhaltensmuster zeigten.
Hierbei waren vor allem die Neuronen von Interesse, die entweder nur bei frequenzmodu-

lierten oder nur bei nicht-frequenzmodulierten Lauten aktiv waren.

Latenz

Neben den qualitativen Parametern wurde auch der zeitliche Beginn (Latenz) der neurona-
len vokalisationskorrelierten Aktivitit untersucht. Fiir die Latenz ist die Zeit zwischen Be-
ginn der neuronalen Aktivitdt und Beginn der Vokalisation gemessen worden. Begann die
vokalisationskorrelierte Aktivititsanderung vor Vokalisationsbeginn, bekam die Latenz ein

positives Vorzeichen, begann sie nach Vokalisationsbeginn, ein negatives.
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Die Auswertung der Latenzen erfolgte fiir Trillerlaute und Kakellaute. Bei den Tril-
lerlauten wurde neben der Latenz auf den Vokalisationsbeginn bei silbenkorrelierten Neu-
ronen zusitzlich die Latenz auf einzelne Silben untersucht. Damit war es moglich, die Er-
eignisse, aus denen die einzelnen PETHs erstellt wurden, um ein Vielfaches zu erhéhen, da
die meisten Triller aus drei oder mehr Silben bestanden. Dadurch konnte eine Binbreite
von 1 ms gewihlt werden. Die silbenbezogenen Latenzen wurden fiir jedes Neuron mit

folgender Formel berechnet:

MW¢,

Latenzg;,,, = Latenz s — 5

Latenznaemax = Latenz des Maximums der silbenkorrelierten neuronalen Aktivitét

MWs_ = Mittelwert der Trillersilbenlange in der jeweiligen Aufnahme

In Abbildung 2-15 ist die Erhebung der fiir die Errechnung der Silbenlatenz bend-
tigten Werte exemplarisch dargestellt.

LatenznaktMax

LatenZS"be

Abb. 2-15: Ermittlung der fir die Errechnung der Silbenlatenz benétigten Werte. Obere Spur: auf-
addierte neuronale Aktivitat Gber mehrere Silben (n= 110; Binbreite 1 ms); untere Spur: So-
nagramm eines Lautes mit hervorgehobener Silbe; nAktMax Latenz des zur Silbe gehérenden
Aktivitaitsmaximums, SL Silbenlénge; MaRstab: Abszisse 100 ms, Ordinate 5 kHz (unten) bzw.
100 Hz (oben).
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2.5.5 Statistische Analyse

Um die einzelnen Daten aus der Elektrophysiologie bzw. den Verhaltensuntersuchungen
statistisch jeweils miteinander zu vergleichen, wurden die im Folgenden beschriebenen
Tests verwendet, die alle bei Sachs (1999) aufgefiihrt sind. Als Signifikanzniveau ist ent-
sprechend der gingigen Konvention eine Irrtumswahrscheinlichkeit von P<0,05 bei zwei-
seitigem Test festgelegt worden. Die Daten wurden mittels des Kolmogorov-Smirnoff-
Tests auf Normalverteilung iiberpriift. Bei nicht normalverteilten Daten und Daten, bei
denen die Verteilung aufgrund ihres geringen Umfangs nicht eindeutig bestimmt werden
konnte, wurden fiir weitere statistische Vergleiche verteilungsunabhédngige Tests verwen-
det.

Bei der Uberpriifung, inwieweit sich Latenzen bei unterschiedlichen Lauten unter-
scheiden, musste ein Test fiir abhdngige Datenreihen benutzt werden. Da die Datenreihen
nicht immer normalverteilt waren, wurde fiir alle Vergleiche der Wilcoxon-Test fiir Paar-
differenzen verwendet, welcher auch normalverteilte Datenreihen zuldsst. Um zu iiberprii-
fen, inwieweit die gefundenen Latenzen miteinander korreliert, musste eine Produkt-
Moment-Korrelation nach Pearson durchgefiihrt werden.

Unterschiede der Latenzen bei einem einzelnen Lauttyp in unterschiedlichen Neu-
ronengruppen konnten mit folgenden Tests untersucht werden: Normalverteilte Daten
wurden entweder bei zwei Datenreihen mit Hilfe des parametrischen t-Tests oder bei mehr
Datenreihen mit einer einfaktoriellen ANOVA mit post hoc Bonferoni getestet. Bei nicht-
normalverteilten Daten ist mit Hilfe des nichtparametrischen H-Tests von Kruskal & Wal-
lis liberpriift worden, ob die Daten mehrerer Versuchsgruppen der gleichen Grundgesamt-
heit entstammen. Unterschiede zwischen den Daten zweier Versuchsgruppen wurden an-
schlieBend mit dem U-Test von Wilcoxon, Mann & Whitney ermittelt.

Mogliche Unterschiede in der Verteilung einzelner qualitativer Parameter in unter-
schiedlichen Neuronengruppen konnten bei ausreichender Anzahl von Neuronen in den
einzelnen Gruppen mit dem Chi*-Test ermittelt werden. Zeigte sich in mehr als 25% der
Gruppen eine erwartete Haufigkeit kleiner finf sind jeweils zwei Gruppen mit Hilfe des
Fisher’s-exact-Tests analysiert worden.

Bei der Uberpriifung des Lombard-Reflexes wurden die einzelnen Datenreihen mit
Hilfe des nicht-parametrischen H-Tests von Kruskal & Wallis verglichen, inwieweit sie
aus der gleichen Grundgesamtheit entstammen. Anschlieend wurden Unterschiede zweier

Versuchsgruppen mit dem U-Test von Wilcoxon, Mann & Whitney ermittelt. Es wurden
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nicht-parametrische Rangtests verwendet, da zwischen den beiden zu untersuchenden In-
tensitdten kein linearer Zusammenhang bestand (siehe Kapitel 2.3.2.2). Héufigkeitsunter-
schiede von Lauttypen innerhalb der unterschiedlichen Rauschintensititen lieBen sich
durch den Chi*-Test feststellen.

Die Datenreihen zur intraspezifischen vokalen Interaktion wurden mit Hilfe der
Clusteranalyse auf Ausreifler hin untersucht. Da die Daten intervallskaliert waren und auf
thre Unterschiedlichkeit tiberpriift werden sollten, wurde die euklidische Metrik als Proxi-
mitidtsmall ausgewihlt. Als Fusionsalgorithmus wurde das ,,single linkage“-Verfahren an-
gewandt, da dies nach Backhaus und Kollegen (2000) das beste Verfahren zur Identifikati-

on von Ausreif3ern darstellt.
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3 Ergebnisse

3.1 Geaullerte Vokalisationen

Die drei Versuchstiere (M, D, K) duBlerten im Lauf der Versuchsreihe beinahe das gesamte
von ihnen bekannte Vokalisationsrepertoire, mit Ausnahme von ,,Chucklauten* und eini-
gen tieffrequenten Lauten (siehe Abb. 1-2, sowie Anhang unter Kapitel 9.4). Da viele
Lauttypen nur in bestimmten, schwer reproduzierbaren Situationen gedufBlert wurden, war
mit diesen eine systematische Auswertung nicht moglich. In der Auswertung wurden die
fiinf am haufigsten spontan geduflerten Vokalisationen betrachtet (siche Abb. 3-1). Hierbei
handelte es sich um drei stark ,,frequenzmodulierte® Laute (,, Triller*, ,,Kecker®, ,,Pieptril-

ler*) sowie zwei ,,nicht-frequenzmodulierte* Laute (,,Kakel®, ,,Piep®).
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Abb. 3-1: Sonagramme (Frequenz-Zeit-Diagramme) der zur Auswertung herangezogenen, spon-
tan gedulerten Vokalisationstypen. Die Aufnahme der obigen Beispiele erfolgte mittels Knochen-
schallsensor (Maf3stab: Abszisse 100 ms).

Wie aus Abbildung 3-1 ersichtlich, deckten die geduBerten Laute einen Grofteil des
Vokalisationsrepertoires der Totenkopfaffen in Frequenz und Struktur ab (siche Abb. 1-2).
Von den fiinf zur Auswertung herangezogenen Vokalisationen wurden Trillerlaute am hiu-
figsten geduBert; sie traten an 112 von 115 Positionen mit vokalisationskorrelierter Aktivi-
tat auf mit insgesamt 2264 Vokalisationen; es folgten Kakellaute mit 64 Positionen und
707 Einzellauten, Keckerlaute mit 41 Positionen und 343 Einzellauten, Pieptrillerlaute mit

13 Positionen und 105 Einzellauten sowie Pieplaute mit 10 Positionen und 46 Einzellauten.
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Wihrend die nicht-frequenzmodulierten (nonFM) Vokalisationen in ihrer Struktur
relativ konstant geduBert wurden, zeigten die frequenzmodulierten (FM) Laute zahlreiche
Variationen. Sie konnten aus unterschiedlich vielen Silben (S) bestehen sowie mit und oh-
ne einen Aufwirtssweep (AS) beginnen. Abbildung 3-2 zeigt die Struktur der Trillerlaute

(A) sowie einige Variationsbeispiele (B).
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Abb. 3-2: (A) Unterteilung
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Trillervarianten; (MaRstab: ] A v
Abszisse 100 ms). 0

Die einzelnen Trillervarianten sind bei der qualitativen Auswertung jedoch nicht
getrennt voneinander betrachtet worden, da zwischen ihnen keine unterschiedlichen Akti-
vitdtsmuster bestanden. Lediglich bei der Auswertung der Latenzen zeigten sich Unter-
schiede zwischen Trillervarianten mit anfianglichem Aufwértssweep (sog. ,,Aufwirtstril-
ler) und solchen ohne (sog. ,, Abwirtstriller*). Hier wurden diese beiden Varianten ge-

trennt voneinander betrachtet (siehe Kapitel 3.2.1.6).

3.2 Elektrophysiologie

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit basieren auf Ableitungen aus drei ménnlichen To-
tenkopfaffen mit Anfangsgewichten von ca. 950g (Gewichtsverlauf wiahrend der Versuche:
siche Abb. 2-5). Insgesamt wurde mit 29 Elektroden von 1219 Positionen abgeleitet. Die
Ableitpositionen lagen im VLP und der angrenzenden Medulla oblongata. Die Elektroden-
trakte sind der Abbildung 3-3 zu entnehmen. An 739 Positionen (60,6%) konnte diskrimi-
nierbare neuronale Aktivitit gemessen werden. Tabelle 3-1 zeigt die Haufigkeiten neuro-

naler Aktivitit iiber die Ableitpositionen in den einzelnen Hirnstrukturen.
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Neuronen mit vokalisationskorrelierter Aktivitit konnten an 115 Positionen
(15,6%) isoliert werden, Neuronen, die kaukorrelierte Aktivitit zeigten, an 30 Positionen
(4,1%). An 308 Positionen (41,6%) wurden auditorische Neuronen gefunden. Die Neuro-
nenaktivitdt an 286 Positionen (38,7%) lieB sich nicht ndher spezifizieren. Die Haufigkei-

ten der Aktivitdtstypen in Bezug zum Ableitgebiet sind in Tabelle 3-2 aufgelistet.

A0,5

Abb.3-3: Frontalschnitte durch den Hirnstamm des Totenkopfaffen (Kennzeichnung der Hirnstruk-
turen nach Emmers & Akert (1963)); Lage der zur Auswertung herangezogenen Elektrodentrakte
(fir genaue stereotaktische Lage sowie Zuordnung der einzelnen Elektrodentrakte zu den drei
Versuchstieren siehe Anhang unter Kapitel 9.4); Abkirzungen siehe Abkiirzungsverzeichnis.



Ergebnisse

Tabelle 3-1: Haufigkeit neuronaler Aktivitt in den einzelnen Hirnstrukturen (Abkurzungen siehe

Abkirzungsverzeichnis)

Struktur n Ableit. neuron.Akt
vLL 20 19 (95%)
LL 20 16 (80%)
SOC 260 179 (68,8%)
MV 27 23 (85,2%)
NSV 9 7 (77,8%)
NVII 40 29 (72,5%)
Ab 10 5 (50%)
FRPo 83 36 (43,4%)
FRPc 369 218 (59,1%)
FRM 328 189 (57,6%)
Ol 7 1 (14,3%)
LM 17 3 (17,6%)
Py 7 3 (42,9%)
BC 5 0 (0%)
Pv 2 2 (100%)
PbL 4 2 (50%)
PbM 10 6 (60%)
LC 1 1 (100%)
Gesamt 1219 739 (60,6%)

Tabelle 3-2: Haufigkeiten der Aktivitatstypen in Bezug zum Ableitgebiet (Abkirzungen siehe Ab-

kirzungsverzeichnis)

Struktur Neuron.Akt. | Vokalisation Kauen [ Auditorisch | Nicht spezif.
vLL 19 - - 19 (100%) -
LL 16 - - 16 (100%) -
SOC 179 9 (5,0%) - | 134 (74,9%) 36 (20,1%)
MV 23 11 (47,8%) 9 (39,1%) - 3 (13,1%)
NSV 7 4 (57,1%) 2 (28,6%) - 1 (14,3%)
NVII 29 21 (72,4%) - - 8 (27,6%)
Ab 5 5 (100%) - - -
FRPo 36 2 (5,5%) - 24 (66,7%) 10 (27,8%)
FRPc 218 28 (12,8%) 7 (3,2%) 98 (45,0%) 85 (39,0%)
FRM 189 34 (18,0%) 12 (6,3%) 17 (9,0%) | 126 (66,7%)
Ol 1 - - - 1 (100%)
LM 3 - - - 3 (100%)
Py 3 - - - 3 (100%)
Pv 2 - - - 2 (100%)
PbL 2 1 (50%) - - 1 (50%)
PbM 6 - - - 6 (100%)
LC 1 - - - 1 (100%)
Gesamt 739 | 115 (15,6%) 30 (4,1%) | 308 (41,6%) | 286 (38,7%)
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Obgleich die Lage der einzelnen Elektrodentrakte bei den drei Versuchstieren vari-
ierte, wurden fast alle fiir die vorliegende Arbeit relevanten Hirnstrukturen (FRPo, FRPc,
FRM, MV, NVII, SOC, vLL/LL) bei mindestens zwei Tieren exploriert (siche Anhang
unter Kapitel 9.4). Hierbei wurden in den jeweiligen Strukturen die gleichen Aktivitdts-

muster gefunden. Lediglich der Ab wurde nur bei einem Versuchstier (D) exploriert.

3.2.1 Vokalisationskorrelierte Neuronen

Mit Hilfe der Spikesorting-Methode (siehe Kapitel 2.5.3.1) wurde an den Ableitorten, an
denen diskriminierbare vokalisationskorrelierte Aktivitit gefunden wurde, lediglich das
Neuron isoliert, welches das grofBte Signal-Rausch-Verhiltnis zeigte, bzw. eine eindeutige
Spikeform besall. An sechs Positionen war es jedoch moglich zwei Neuronen von der neu-
ronalen Hintergrundaktivitit zu trennen. Diese Positionen lagen im NVII (2), in der perio-
liviren Region (POR) des SOC (1), rostral des Ab (1) und in der FRET dorsal von SOC (1)
sowie dorsal von MV (1). Insgesamt flieBen somit 121 (115+6) vokalisationskorrelierte
Neuronen in die Auswertung ein. Vokalisationskorrelierte Neuronen konnten im Bereich
des MV, NVII, Nucl. tractus spinalis n. trigemini (NSV), Ab, SOC sowie der lateralen
FRET (IFRET; FRPo, FRPc, FRM) isoliert werden. Zusétzlich wurde ein vokalisationskor-
reliertes Neuron im Nucl. parabrachialis lateralis (PbL) abgeleitet. Auf dieses Neuron
wird am Ende des Ergebnisteils gesondert eingegangen. Positionen, an denen vokalisati-

onskorrelierte Neuronen isoliert werden konnten, sind in der Abbildung 3-4 dargestellt.
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Abb.3-4: Lage der Positionen mit isolierbarer vokalisati-
onskorrelierter neuronaler Aktivitat;, gefillte Kreise: ein
Neuron pro Position, offene Quadrate: zwei Neuronen
pro Position; Mal3stab 500 pum; Abkirzungen siehe Ab-
kiirzungsverzeichnis.

3.2.1.1 Neuronentypus

Tabelle 3-3: Haufigkeiten der Neuronentypen

Neuronentypus n [%]
rein vokalmotorisch 47 (38,8%)
vokalmotorisch+ Kauen 41 (33,9%)
vokalmotorisch +Atmung 5 (4,1%)
audiovokal 28 (23,1%)

Neben rein vokalmotorischen Neuronen konnten Neuronen abgeleitet werden, die zusitz-
lich bei der Nahrungsaufnahme (Kauen) sowie der Atmung aktiv waren. Des Weiteren
wurde bei einigen Neuronen eine Aktivititsdnderung auf EAS beobachtet. Bei 15 Neuro-
nen (12,4%) zeigten sich Kauartefakte. Diese Neuronen sind nach der in Kapitel 2.5.4 be-
schriebenen Vorgehensweise den ,,rein vokalisationskorrelierten Neuronen® (n=8) bezie-

hungsweise den ,,vokalisationskorrelierten Neuronen mit kaukorrelierter Aktivitit” (n=7)
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zugeordnet worden. Die Rohdaten befinden sich im Anhang unter Kapitel 9.4. Die Lage
der einzelnen Neuronentypen ist in Abbildung 3-5 aufgefiihrt. Tabelle 3-3 beinhaltet die

Haufigkeiten der einzelnen Neuronentypen, welche im Folgenden nédher beschrieben wer-

VM Kau Atm AV

FRPc FRPc FRPc FRPc

den.

(@)
A15

FRM FRM FRM FRM

i NSV NSV NSV

Abb.3-5 (a-b): Lage der einzelnen Vokalisationstypen; VM rein vokalmotorisch, Kau vokalmotori-
sche und kaukorrelierte Aktivitat; Atm vokalmotorische und atmungskorrelierte Aktivitat, AV audio-
vokaler Aktivitatstypus; Abklirzungen siehe Abklirzungsverzeichnis.
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3.2.1.1.1 Rein vokalmotorische Neuronen

47 Neuronen (39 Neuronen + 8 unter Kapitel 3.2.1.1 zugefiigte Neuronen; 38,8%) zeigten
eine rein vokalmotorische Aktivitit, d.h. sie zeigten weder bei der Mastikation noch bei der
Atmung eine Aktivititsdnderung. Dieser Neuronentypus ist im Bereich aller MN-Pools zu
finden (Ab, NVII, MV). Zusitzlich sind rein vokalmotorische Neuronen in der lateralen

FRET (FRPc, FRM) vorhanden, und hier vor allem gehéuft dorsal des SOC. Die Lage der

rein vokalmotorischen Neuronen ist in Abbildung 3-5 dargestellt.
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3.2.1.1.2 Vokalmotorische Neuronen mit kaukorrelierter Aktivitat

Bei 41 Neuronen (34 + 7; 33,9%) konnte neben der vokalisationskorrelierten Aktivitit eine
Erhohung der neuronalen Aktivitdt bei Kaubewegungen festgestellt werden (Definition:
»kaukorrelierte Neuronen‘ unter Kapitel 3.2.2). Vokalmotorische Neuronen mit kaukorre-
lierter Aktivitdit wurden im Bereich des MV, des NVII und NSV, sowie in der lateralen
FRET (FRPc, FRM) gefunden, wie Abbildung 3-5 zeigt.

3.2.1.1.3 Vokalmotorische Neuronen mit atmungskorrelierter Aktivitat

5 Neuronen (4,1%) zeigten neben vokalisationskorrelierter Aktivitét ein rhythmisches Ent-
ladungsmuster mit einer Frequenz von ca. 1 Hz (sieche Abb. 3-6), die der Atemfrequenz

von Totenkopfaffen entspricht (Hausler 2000; eigene Beobachtungen).

A M31271

1s

Abb 3-6: Darstellung eines at- tms] -745 0 745

mungskorrelierten  Neurons; (A) 4([)3]
neuronale Ableitung; obere Spur:
Originalableitung, untere Spur:
Aktivitat des isolierten Neurons (als
Rate-Diagramm dargestellt); (B)
Autokorrelogramm des Neurons
(Frequenz: 1,34 Hz).

Vokalmotorische Neuronen mit atmungskorrelierter Aktivitdt waren ausschlielich

im Bereich des NVII (n=4) und ventro-rostral des Ab (n=1) zu finden (siche Abb. 3-5).
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Rein atmungskorrelierte Neuronen ohne vokalisationskorrelierter Aktivitdt konnten nicht

abgeleitet werden.

3.2.1.1.4 Vokalmotorische Neuronen mit Aktivitatsanderung auf externe akustische

Stimuli (audiovokale Neuronen)

28 Neuronen (23,1%) zeigten neben vokalmotorischer Aktivitit zusdtzlich eine Aktivitéts-
anderung auf externe akustische Stimuli (audiovokales Aktivitdtsmuster). Um sicherzuge-
hen, dass es sich bei der Aktivititsinderung bei Eigenvokalisation nicht um die Antwort
auf das reine auditorische Feedback handelt, wurden nur Neuronen beriicksichtigt, bei de-
nen die Aktivititsinderung schon vor Vokalisationsbeginn anfing.

Audiovokale Neuronen wurden in der POR sowie in der FRET dorsal des SOC und
vLL gefunden (siehe Abb. 3-5). Die Antwortmuster auf EAS konnten in drei Klassen ein-
geteilt werden (siehe auch Tabelle 3-4):

Klasse 1 (50,0%):  Neuronen mit einer erhohten neuronalen Aktivitdt wihrend des ge-
samten akustischen Stimulus (tonisch, phasisch-tonisch) .

Klasse 2 (32,1%):  Neuronen mit einer erhohten neuronalen Aktivitit nur zu Beginn
eines akustischen Stimulus.

Klasse 3 (17,9%):  Neuronen mit inhibierter neuronaler Aktivitit wihrend des gesamten

akustischen Stimulus — teilweise mit off-Antwort.

Die Lage der gefundenen Antworttypen auf EAS ist Abbildung 3-7 zu entnehmen.
Hierbei ist eine Ungleichverteilung der einzelnen Antwortklassen zu erkennen. Wiahrend
Neuronen der Klasse 1 in allen Bereichen abgeleitet werden konnten, in denen auditorische
Aktivitdt zu finden war (siche Kapitel 3.2.3), lagen Neuronen mit Antwortklasse 2 vor al-
lem im dorsalen und caudalen Bereich des SOC — vereinzelt auch in der paralemniskalen
Zone dorsal des vLL (n=1) bzw. medial des lateralen Lemniskus (LL; n=1). Klasse 3-

Neuronen wurden nur im dorsomedialen und caudalen Bereich des SOC isoliert.
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Abb. 3-7: Lage der auditorischen Antworttypen der audiovokalen Neuronen; fur die Klasseneintei-
lung siehe Text und Tabelle 3-4; Klasse 2: gefiillte Kreise, Klasse 3: offene Kreise; Abklirzungen
siehe Abkilrzungsverzeichnis.

Tabelle 3-4: Antwortmuster der audiovokalen Neuronen auf externe akustische Stimuli (weil3es
Rauschen, 80 dB SPL, 300 ms; Binbreite 5 ms; Maf3stab: Abszisse 300 ms, Ordinate 100 Hz)

n=28 Beispiel

M210252
n=25

Klasse 1 (50,0%)

D48241

n=70
Klasse 2 (32,1%)

D311051

n=33
Klasse 3 (17,9%)
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3.2.1.2 Aktivititstypus

Tabelle 3-5: Haufigkeiten der Aktivitatstypen

Aktivitatstypus n [%]
Lvor (V) 4 (3,3%)
Lvor, wahrend" (vw) 108 (89,3%)
~vor, wahrend, nach” (vwn) 5 (4,1%)
~wahrend" (w) 3 (2,5%)
Lhach“ (n) 1 (0,8%)

Es wurden insgesamt flinf verschiedene Aktivititstypen gefunden. Dabei zeigte mit 108
Neuronen (89,3%) ein sehr grofer Teil der isolierten Neuronen eine Aktivititsdanderung,
die vor Vokalisationsbeginn anfing, sich wahrend der Vokalisation fortsetzte und vor Vo-
kalisationsende aufhdrte (vw). 4 Neuronen (3,3%) zeigten eine Aktivititsdnderung, die vor
Vokalisationsbeginn anfing und vor Vokalisationsbeginn authorte (v). Bei 3 Neuronen
(2,5%) war eine Aktivitatsanderung nur wahrend der Vokalisation vorhanden (w). Eine
Aktivitatsdnderung, die vor Vokalisationsbeginn anfing, wahrend der Vokalisation anhielt
und nach Vokalisationsende aufthorte war bei 5 Neuronen (4,1%) zu beobachten (vwn).
Lediglich bei einem Neuron (0,8%) zeigte sich erst nach Vokalisationsende eine Aktivi-
titsinderung (n). Die Hiufigkeiten der Aktivititsmuster sind in Tabelle 3-5 als Ubersicht
aufgefiihrt. Ein repridsentatives Beispiel des am hdufigsten auftretenden Antworttypus ,,vor
und wahrend* ist jeweils fiir Triller- und Kakellaute in Abbildung 3-8 dargestellt. Die Lage

der einzelnen Aktivititstypen ist der Abbildung 3-9 zu entnehmen.

Triller M21231 K_akel D42112

A0 -

Raster
=5 U , =

[Hz]

2 .01 - 01 02 03 04 05
time[s] time[s]

05

Abb. 3-8: Beispiele fiir den haufigsten Aktivitatstypus ,vor und wahrend“ (vw) bei ,Triller‘- und ,Ka-
kel“-Lauten; jeweils obere Spur: Rasterplot (neuronale Aktivitat auf Einzelereignisse), untere Spur:
PETH (,Peri-event-time-Histogramm?®, aufsummierte neuronale Aktivitat); schwarze Balken: kiirzes-
te in das PETH einflieBende Vokalisation, grauer Balken: langste Vokalisation; Binbreite 5 ms.
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Abb. 3-9: Lage der einzelnen Aktivitatstypen;
vw ,vor und wahrend®, v ,vor" (gefilltes Drei-
eck), w ,wahrend“ (offener Kreis), n ,nach”
(offenes Dreieck), vwn ,vor, wahrend und
nach* (geschlossener Kreis); Abklrzungen
siehe Abkilrzungsverzeichnis.
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3.2.1.3 Aktivititsart

Tabelle 3-6: Haufigkeiten der Aktivitatsarten

Aktivitatsart n [%]
Exzitation 101 (82,6%)
Inhibition 20 (17,4%)

Eine vokalisationskorrelierte Erh6hung der neuronalen Aktivitit (Exzitation) konnte bei
101 Neuronen (82,6%) gemessen werden. 20 Neuronen (17,4%) zeigten eine vokalisati-
onskorrelierte Erniedrigung (Inhibition), wie in Tabelle 3-6 dargestellt. Neuronen mit exzi-
tatorischem Aktivitdtsmuster konnten im gesamten Ableitgebiet gefunden werden. Inhibi-
torische Neuronen wurden im MV, dem NVII und der mittlateralen FRET (FRPo, FRPc,
FRM) beobachtet. Neuronen mit vokalisationskorrelierter Inhibition konnten bei den au-
diovokalen Neuronen signifikant hdufiger entdeckt werden als bei vokalisationskorrelierten
Neuronen ohne Aktivitdt auf EAS (Chiz-Test, P <0,05; n=121; siehe hierzu Kapitel 3.2.8).
In Abbildung 3-10 ist die Lage der beiden Aktivitdtsarten dargestellt.
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Abb. 3-10: Lage unterschiedlicher Aktivitats-
arten; Exzit erhthte vokalisationskorrelierte
neuronale Aktivitdt (exzitatorisch),
erniedrigte neuronale Aktivitat (inhibitorisch);
Abklrzungen siehe Abklrzungsverzeichnis.
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3.2.1.4 Korrelationsmuster

3.2.1.4.1 Lautlangenkorrelation

Tabelle 3-7: Lautlangenkorrelation

Lautlangenkorrelation n [%]
vorhanden 57 (47,1%)
nicht vorhanden 40 (33,1%)
nicht spezifiziert 24 (19,8%)

Lautldngenkorrelationen wurden anhand der Trillerlaute iiberpriift, da sie zum einen in
ihrer Lénge stark variieren konnen — vom Grundmuster her aber gleich sind — und zum
anderen bei fast allen Positionen mit vokalisationskorrelierter Aktivitit in ausreichender
Anzahl geduBert wurden (siehe Anhang unter Kapitel 9.4).

Hierbei zeigte sich bei 57 Neuronen (47,1%) eine signifikante Korrelation zwischen
der Liange der Vokalisationen und der Dauer der Aktivititsdnderung (lineare Pearson’s
Korrelation, P <0,05). Eine derartige Korrelation konnte bei 40 Neuronen (33,1%) nicht
gefunden werden. Abbildung 3-11 zeigt Beispieldiagramme fiir lingenkorrelierte und nicht
lingenkorrelierte Neuronen. Bei 24 Neuronen war eine Uberpriifung der Lautlingenkorre-
lation nicht moglich. Griinde hierfiir waren entweder, dass an diesen Positionen von den
Tieren keine Trillerlaute geduBert wurden (n=3), dass das Neuron keine Aktivitit bei Tril-
lerlauten zeigte (n=9) oder dass fiir eine Korrelationsanalyse zu wenig Laute (n<3) vor-
handen waren (n=2). Als weiterer Grund ist anzufiihren, dass bei 10 der 24 Neuronen der
Anfang und das Ende der neuronalen Aktivitdt nicht genau bestimmt werden konnte, da bei
sechs Neuronen mit ,,Inhibition bei Eigenvokalisation® die Spontanaktivitit zu gering und
bei vier Neuronen mit ,,erhohter neuronaler Aktivitit* die Spontanaktivitidt zu hoch war.
Die prozentuale Verteilung von Neuronen mit bzw. ohne Lautlangenkorrelation ist in Ta-
belle 3-7 dargestellt. Lautlingenkorrelierte Neuronen sind im Bereich des MV, NVII, Ab,
SOC sowie in der FRET (FRPc und FRM) dorsal des SOC zu finden, wie aus Abbildung
3-13 ersichtlich.
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Abb. 3-11: Beispiele fir lautlangenkorrelierte Neuronen (a-c) und ein nicht lautlangenkorreliertes
Neuron (d); *** P < 0,001 (Pearson’s Korrelation); eingezeichnet: Regressionsgerade mit Konfi-
denzintervall.
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Abb. 3-12: Zusammenhang von Aktivitatslange und Silbenlange bei silbenkorrelierten Neuronen;
*** P < 0,001 (Pearson’s Korrelation); eingezeichnet: Regressionsgerade mit Konfidenzintervall.

64



Ergebnisse

@)

A1,5

korr. n korr. n spez.

FRPo

FRPc FRPc FRPc

™ - &

FRM FRM FRM

Abb.3-13 (a-b): Lage der lautlangenkorrelierten Neuronen; korr. Lautlangenkorrelation liegt vor, n
korr. Neuronen zeigen keine Lautlangenkorrelation, n spez. Lautlangenkorrelation konnte nicht
Uberprift werden (siehe Text); Abkirzungen siehe Abkirzungsverzeichnis.
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Abb. 3-13 (Forts.)
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3.2.1.4.2 Silbenkorrelation

Tabelle 3-8: Silbenkorrelation

Silbenkorrelation n [%]
vorhanden 54 (44,6%)
nicht vorhanden 62 (51,2%)
nicht spezifiziert 5 (4,1%)

Die bei der Triggerung auf die Frequenzminima der Silben entstandenen PETHs wurden
nach eindeutig silbenkorrelierten bzw. nicht silbenkorrelierten Aktivitdtsmustern klassifi-
ziert (sieche Abb. 3-14). Die Linge der silbenkorrelierten neuronalen Aktivitdt wurde an-
hand der entstandenen PETHs ermittelt (siche Abb. 3-14). Die durchschnittliche Silbenlén-
ge wurde mittels Auswerteskript (siche Anhang unter Kapitel 9.3) mit Hilfe der gesetzten

Triggerpunkte fiir jedes silbenkorrelierte Neuron errechnet.

D310101

0.1 -0.1 -P 0.1

time([s] b {ime[s]

Abb. 3-14: Beispiel fur silbenkorreliertes (SK) und nicht silbenkorreliertes Neuron (nonSK). Die
PETHSs sind auf die Silbenminima getriggert; obere Spur: Rasterplot, untere Spur: PETH; schwar-
zer Balken: mittlere Silbenldnge, grauer Balken: Standardabweichung; Binbreite 1 ms.

Silbenkorrelierte Aktivitit konnte bei 54 Neuronen (44,6%) gefunden werden. Die
Aktivitit dieser Neuronen korrelierte mit der durchschnittlichen Silbenlédnge der geduBer-
ten Trillerlaute signifikant (Pearson’s Korrelation, r=0,90, P<0,001; n=54; siche Abb. 3-
12). Die iiber alle silbenkorrelierte Neuronen gemittelte Neuronenaktivitit und Silbenldnge
zeigte einen identischen Wert von 70,8 + 1,8 bzw. 2,0 ms. 62 Neuronen (51,2%) zeigten
keine derartige Silbenkorrelation. 5 Neuronen konnten nicht auf Silbenkorrelation getestet
werden, da an den betreffenden Positionen keine Trillerlaute geduflert wurden (n=3) oder
keine Aktivitdt bei diesem Lauttypus vorhanden war (n=9). Die prozentuale Verteilung
silbenkorrelierter Aktivitét ist in Tabelle 3-8 zusammengefasst. Silbenkorrelierte Neuronen
konnten im Bereich des NVII, Ab, SOC, sowie in der FRET (FRPc, FRM) dorsal des SOC
und MV gefunden werden (siche Abb. 3-15).
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Abb.3-15 (a-b): Lage der silbenkorrelierten Neuronen; korr. Silbenkorrelation liegt vor, n korr. Neu-
ronen zeigen keine Silbenkorrelation, n spez. Silbenkorrelation konnte nicht Uberprift werden (sie-
he Text); Abklrzungen siehe Abklirzungsverzeichnis.
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(b)

Abb. 3-15 (Forts.)
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70

3.2.1.4.3 Kombinierte Korrelation

Tabelle 3-9: Verteilung von Lautlangen- und/ oder Silbenkorrelation

Silben- Lautlangenkorrelation
korr vorh. n.vorh. n.spez.
vorh. 41 10 3
n.vorh. 16 30 9
n.spez. 0 0 12

Bei der Uberpriifung der Neuronen auf Silben- und Lingenkorrelation zeigte sich eine sig-
nifikante Ungleichverteilung der Haufigkeiten von Aktivitdtsmustern (Chi*-Test; P<0,001).
Dies lésst sich vor allem dadurch erklédren, dass bei iiber der Hélfte der Neuronen (n= 71)
bei beiden Korrelationstests das gleiche Verhalten vorlag, sie also entweder beide oder
keine Korrelationen zeigten. Lediglich bei 26 Neuronen (21,5%) konnte entweder nur eine
lautlingen- oder eine silbenkorrelierte neuronale Aktivitit beobachtet werden. Das Vertei-
lungsmuster der Silben- und Lautlingenkorrelationen in Kombination ist in Tabelle 3-9

aufgefiihrt.

Tabelle 3-10: Lautlangen- und/ oder Silbenkorrelation

Laut-/Silbenkorrelation n [%]
vorhanden 70 (57,8%)
nicht vorhanden 30 (24,8%)
nicht spezifiziert 21 (17,4%)

Somit konnten, wie aus Tabelle 3-10 ersichtlich, insgesamt 70 Neuronen (57,8%)
mit silben- und/oder lautlaingenkorrelierter Aktivitidt abgeleitet werden. 30 Neuronen
(24,8%) zeigen weder silben- noch lautlingenkorrelierte Aktivitdt. 21 Neuronen (17,4%)
konnten nicht oder nur teilweise auf musterkorrelierende Aktivitit getestet werden. Bei 9
Neuronen (7,4%) war nur eine Uberpriifung auf silbenkorrelierte Aktivitit moglich. Bei
keinem dieser Neuronen konnte eine Silbenkorrelation festgestellt werden. Die Lage der

silben- und/oder lautlangenkorrelierten Neuronen ist in Abbildung 3-16 gezeigt.
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Abb.3-16 (a-b): Lage der silben- und/oder lautlangenkorrelierten Neuronen; S und L Silben- und
Lautlangenkorrelation liegt vor, S oder L Silben- oder Lautldngenkorrelation liegt vor, n korr. Neu-
ronen zeigen weder Silben- noch Lautlangenkorrelation, n spez. Silben- und Lautlangenkorrelation
konnte nicht Uberprift werden (Kreis) bzw. Silben- oder Lautlangenkorrelation konnte nicht tber-

pruft werden, wobei andere Korrelationsprifung negativ ausfiel (Dreieck); siehe Text); Abkirzun-
gen siehe Abkiirzungsverzeichnis.
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Abb. 3-16 (Forts.)

3.2.1.5 Lautspezifisches Aktivitdtsmuster

Bei 68 Neuronen (56,2%) wurden sowohl ,frequenzmodulierte als auch nicht-
frequenzmodulierte Laute von den Versuchstieren geduflert. Bei den restlichen 53 Neuro-
nen (43,8%) wurden nur frequenzmodulierte Laute von den Versuchstieren emittiert. Von
den 68 Neuronen, bei denen sowohl ,frequenzmodulierte als auch nicht-
frequenzmodulierte Laute geduBert wurden, zeigten 42 (34,7%) ein lautspezifisches Akti-
vitdtsmuster. 38 Neuronen (31,4%) lieBen vokalisationskorrelierte Aktivitdt nur bei ,,fre-

quenzmodulierten® Lauten, 4 Neuronen (3,3%) nur bei nicht-frequenzmodulierten Lauten
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erkennen. Bei 26 Neuronen war kein lautspezifisches Aktivititsmuster zu sehen. Die Ver-

teilung der einzelnen Aktivitdtstypen ist in Tabelle 3-11 aufgefiihrt. In Abbildung 3-17 ist

je ein Beispiel der beiden lautspezifischen Aktivitdtsmuster dargestellt.

Tabelle 3-11: Haufigkeiten von lautspezifischen Aktivitditsmustern

Lautspezifische Aktivitat n [%)]
vorhanden 42 (34,7%)
FM-spezifisch 38 (31,4%)
nonFM-spezifisch 4 (3,3%)
nicht vorhanden 26 (31,5%)
nicht spezifiziert (nur FM-Laute geauRRert) | 53 (43,8%)

A ,FM-spezifisch*

ﬁhdﬂ

timel[s]

Abb. 3-17: Beispiel fur Neuronen mit lautspezifischem Aktivitatsmuster; (A) Neuron mit Aktivitét bei
frequenzmoduliertem und Kkeiner Aktivitat bei nicht-frequenzmoduliertem Lauttypus (,FM-
spezifisch*); (B) Neuron mit Aktivitdt bei nicht-frequenzmoduliertem und keiner Aktivitat bei fre-

B ,nonFM-spezifisch*

"Triller”
D42122
o 20
2 59
@ 1o
£ %
"TIZI-!:
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ﬁéﬂﬂ

quenzmoduliertem Lauttypus (,nonFM-spezifisch”); Legende siehe Abb. 3-8.

Bei 14 Neuronen (11,6%) mit vokalisationskorrelierter Aktivitdt ,nur bei fre-
quenzmodulierten Lauten* wurden von den Versuchstieren zwei bzw. drei frequenzmodu-
lierte Lauttypen abgegeben (siche Abb. 3-1). Dabei zeigten 5 Neuronen (4,1%) nur bei
einem der frequenzmodulierten Lauttypen vokalisationskorrelierte Aktivitit. Diese Neuro-

nen lagen im Bereich des MV (n=1) sowie der FRET (FRPo, FRM) dorsal des SOC (n=4;

siche Abb. 3-18).
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Abb.3-18 (a-b): Lage der lautspezifischen Neuronen; LS Lautspezifitdt vorhanden: Dreieck fir
-nNonFM-selektive“, Kreis fur FM-selektive und Quadrat fur ,Triller-spezifische Neuronen (Erklarung
siehe Text); nonLS keine Lautspezifitdt vorhanden; n spez. keine Uberpriifung der Lautspezifitat
maoglich, da nur eine Lautart geduRRert; Abkirzungen siehe Abkirzungsverzeichnis.
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(b)
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Abb 3-18 (Forts.)

3.2.1.6 Latenzen

Bei den beiden hiufigsten Vokalisationen (,,Triller®, , Kakel*) wurden die Neuronen auf

ihre Latenzantwort hin untersucht. Hierbei ist zu beachten, dass die Latenz nur auf 5 ms

genau erfasst werden konnte, da zur Erstellung der PETHs eine Binbreite von 5 ms ge-

wéhlt worden war. Nur so konnte gewédhrleistet werden, dass auch noch bei geringer Voka-

lisationszahl pro Lauttyp der Beginn der Latenz noch gut zu erkennen war. Bei einigen

Neuronen wurden pro Lauttyp zu wenig Vokalisationen geduBert, um die Latenz eindeutig

bestimmen zu kdnnen (sieche Anhang unter Kapitel 9.4). Bei den Trillerlauten sind zur Er-
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mittlung der Latenzen die einzelnen Trillervarianten separat betrachtet worden, wie bereits
in Kapitel 3.1 beschrieben.

Die folgenden Berechnungen der Mittelwerte wurden aus allen Neuronen im Ab-
leitgebiet errechnet. Lediglich das Neuron aus dem Bereich des PbL wurde nicht mit ein-
bezogen, da es zum einen auf Grund der stark abweichenden Latenz die Werte verfalschen
wiirde und zum anderen auBlerhalb des Hauptableitgebietes positioniert ist. Dieses Neuron
wird in Kapitel 3.2.7 gesondert betrachtet.

Aufwirtstriller wurden bei 82 Neuronen (67,7%) in ausreichender Anzahl geduBert.
Hierbei zeigte die neuronale Aktivitdt im Mittel eine Latenz von 62,3 + 28,5 ms. Bei Ab-
wirtstriller wurde im Mittel eine Latenz von 68,0 + 26,0 ms gemessen. Diese Trillervarian-
te ist bei 55 Neuronen (45,5%) emittiert worden. Wie in Kapitel 3.2.1.4.2 beschrieben,
wiesen 53 Neuronen silbenkorrelierte Aktivitdt auf. Bei diesen Neuronen zeigt sich eine
mittlere Latenz auf die Trillersilben von 34,2 + 8,6 ms.

Kakellaute wurden zwar bei 64 Positionen (52,9%) geduBlert (siehe Kapitel 3.1),
aber nur 24 Neuronen (19,8%) zeigten eine kakel-korrelierte Aktivitdtsdnderung. Hiervon
konnte von 21 Neuronen (17,4%) die Latenz bestimmt werden. Die mittlere Latenz der
neuronalen Aktivitét betrug 44,5 + 24,9 ms.

Tabelle 3-12 stellt die errechneten Mittelwerte der Latenzen dar.

Tabelle 3-12: Mittelwerte der Latenzen

Latenz MW + SD
Aufwartstriller 62,3+ 28,5ms
Abwartstriller 68,0 + 26,0 ms
Trillersilbe 34,2+ 8,6 ms
Kakel 445 + 249 ms
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3.2.1.6.1 Trillerlaute und Trillersilben

Wie in Abbildung 3-19 A zu erkennen ist, wird bei den Latenzen auf Trillerlaute trotz der
breiten Streuung (-30 bis 150 ms) eine Héufung der Latenzen im Bereich von 30 bis

100 ms deutlich. Latenzen auf Trillersilben liegen kompakt im Bereich von 20 bis 55 ms

(Abb.3-19 B).
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Abb.3-19: Verteilung der Latenzen fir Trillerlaute (A) und Trillersilben (B). Bei den Trillerlauten
wurden nur diejenigen Neuronen einbezogen, bei denen sowohl Aufwarts- als auch Abwartstriller
gedufert wurden. Binbreite: A: 10 ms, B: 5 ms. Die Haufigkeiten auf der Bingrenze sind in der je-
weiligen linken Gruppe aufaddiert.

Beim Vergleich der Latenzen von Aufwiérts- und Abwirtstriller zeigt sich ein signi-
fikanter Unterschied. Bei Abwairtstrillern ist im Mittel eine ldngere Latenz als bei Auf-
wirtstrillern zu erkennen (Wilcoxon-Test fiir Paardifferenzen, P<0,05; n=45) — was sich
auch in Abbildung 3-19 A wiederspiegelt.

Trotzdem kommen auch einige Neuronen vor, bei denen die Latenzen der Abwirts-
triller kiirzer sind als bei Aufwirtstriller (siche Abb. 3-20). 24 Neuronen haben bei Ab-
wirtstrillern eine ldngere Latenz, 11 Neuronen bei Aufwirtstrillern. 10 Neuronen zeigten
keine Unterschiede in der Latenzlédnge zwischen den beiden Trillervarianten. Hierbei ist zu
beachten, dass Latenzdifferenzen von 10 ms als ,,keine Unterschiede* definiert wurden,

da diese Differenzen auch durch die gewihlte Binbreite der PETHs von 5 ms bedingt sein
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konnten. Die insgesamt signifikant langere Latenz bei Abwdrtstrillern (s.0.) ldsst sich da-
mit erkldren, dass signifikant mehr Neuronen bei Abwirtstrillern eine lingere Latenz er-
kennen lassen als dies bei Aufwairtstrillern der Fall ist (Chiz-Test, P<0,05). Die Lage der
Neuronen mit unterschiedlich langen Latenzen bei den beiden Trillervarianten ist in Abbil-

dung 3-21 zu sehen.

*

Aufwarts
— 10 1 = Aufwarts < Abwarts |
=2 Abwarts
T Aufwarts > Abwarts \ 7
2
E
T 97

0 7% 7

-70-60-50-40-30-20-10 0 10 20 30 40 50 60 70 80

Latenzunterschied [ms]

Abb.3-20: Verteilung der Differenzen zwischen den Latenzen bei Aufwarts- und Abwartstrillern bei
den einzelnen Neuronen; Binbreite 10 ms. Die Haufigkeiten auf der Bingrenze sind in der jeweili-
gen linken Gruppe aufaddiert; * P < 0,05 (Chi*-Test).

Bei der Untersuchung, inwieweit die gemessenen Latenzen von Abwirts- und
Aufwartstriller bei einzelnen Neuronen eine Abhéngigkeit zeigten, konnte eine signifikante
Korrelation zwischen den Latenzen beider Trillervarianten festgestellt werden (Pearson’s
Korrelation, r=0,63, P <0,001; n=45). Eine signifikante Korrelation ist ebenfalls zwischen
den Latenzen der Trillersilben und der Abwirtstriller (Pearson’s Korrelation, r=0,50,
P <0,01; n=33) zu sehen. Zwischen Latenzen von Aufwirtstrillern und Trillersilben zeigt

sich keine Korrelation (Pearson’s Korrelation, r=-0,05, P>0,75; n=42).
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Abb. 3-21: Lage der Neuronen mit Latenzunterschieden bei Aufwarts- und Abwartstriller; + - La-
tenz bei Aufwartstriller kleiner als bei Abwartstriller (geschlossene Kreise) bzw. bei Aufwartstriller
grolRer als bei Abwartstriller (offene Kreise); = keine Latenzunterschiede vorhanden; Abkirzungen

siehe Abklrzungsverzeichnis.

3.2.1.6.2 Kakel

Bei der Betrachtung der Verteilung der Latenzen auf Kakellaute ist die Ursache der hohen

Standardabweichung (44,5 + 24,9 ms) zu erkennen: Es ist eine Verteilung der Latenzen auf

zwel zeitliche Bereiche festzustellen (sieche Abb. 3-22). Die Latenzen auf Kakellaute lassen

sich somit in zwei getrennte Klassen einteilen:

Klasse 1 (n=9)

Klasse 2 (n=11)

Neuronen mit kurzer Latenz (0-30 ms)

Neuronen mit langer Latenz (40-70 ms)

22,7 £7,1 ms

56,4 + 10,3 ms
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Die statistische Analyse der beiden Datenreihen zeigt einen signifikanten Unter-
schied zwischen den beiden Latenzklassen (U-Test, P<0,001; n=20). Neuronen der Klasse

1 lagen vor allem im Bereich des MV; Neuronen der Klasse 2 vor allem im NVII (siehe

Abb. 3-23).

Haufigkeit [n]

_ _

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120
Latenz [ms]

Abb.3-22: Verteilung der Latenzen bei Kakellauten; ,Klasse 1" kurze Latenzklasse: 0-30 ms, ,Klas-
se 2" lange Latenzklasse: 40-70 ms; Binbreite 10 ms. Die Haufigkeiten auf der Bingrenze sind in
der jeweiligen linken Gruppe aufaddiert; * P < 0,05 (U-Test).
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Abb. 3-23: Verteilung der beiden Latenzklassen bei Kakellauten; Kreis ,Klasse 1“ (0-30 ms), Drei-
eck ,Klasse 2“ (40-70 ms); Abklrzungen siehe Abklirzungsverzeichnis.
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3.2.1.6.3 Trillerlaute im Vergleich mit Kakellauten

Da hier die Latenzen auf Kakellaute in ihrer Gesamtheit mit den Latenzen auf Trillerlaute
hin untersucht werden sollen, werden die beiden Latenzklassen der Kakellaute an dieser
Stelle zunichst nicht voneinander getrennt betrachtet.

Bei dem Vergleich der Latenzen der beiden Lauttypen zeigt sich eine signifikant
langere Latenz bei den Aufwirtstrillern in Bezug auf die Kakellaute (Wilcoxon-Test fiir
Paardifferenzen, P<0,05; n=10). Auch eine signifikante Korrelation ist zwischen den La-
tenzen dieser beiden Lauttypen zu erkennen (Pearson’s Korrelation, 1=0,67, P<0,05; n=10).

Zwischen den Latenzen der Abwirtstriller und der Kakellaute zeigen sich keine
signifikanten Unterschiede (Pearson’s Korrelation, r=0,77, P=0,13; n=5). Trotz augen-
scheinlich hohem Korrelationskoeffizienten ergibt sich hier keine Signifikanz, was bei
bestehenden Unterschieden auf die zu geringe Anzahl von Neuronen, bei denen diese bei-
den Lauttypen gedufBlert wurden, zuriickgefiihrt werden konnte. Diese Vermutung wird
durch die beiden folgenden Ergebnisse bekriftigt. Es konnte gezeigt werden, dass zwi-
schen den Latenzen bei Aufwirtstriller und denen bei Abwirtstriller eine signifikante Kor-
relation vorliegt. Da bei Abwirtstriller eine signifikant ldngere Latenz gemessen wurde
(s.0.), kann davon ausgegangen werden, dass Kakellaute generell eine kiirzere Latenz als

Trillerlaute besitzen (s.0.).

3.2.2 Kaukorrelierte Neuronen

Neben den vokalisationskorrelierten Neuronen mit kaukorrelierter Aktivitit konnten Neu-
ronen isoliert werden, die ausschlieBlich bei der Mastikation aktiv waren, also keine voka-
lisationskorrelierte Aktivitdt zeigten. Rein kaukorrelierte Neuronen (n=30) wurden im Be-
reich des MV sowie der mittlateralen FRET (FRPc, FRM) abgeleitet (siche Abb. 3-24).

Da der Beginn des Kauens nicht eindeutig definiert werden konnte, wurden hier
keine PETHSs erstellt. Die Neuronen konnten trotzdem als eindeutig kaukorreliert identifi-
ziert werden, da sie zum einen wahrend des Kauens eine erhohte Aktivitit aufwiesen, und
zum anderen wéhrend des Kauens eine rhythmische Aktivitit von ca. 5 Hz zu erkennen

war (siche Abb. 3-25).
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Abb. 3-24: Lage der rein kaukorrelierten Neuronen; Abkirzungen siehe Abkiirzungsverzeichnis.
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Abb 3-25: Darstellung eines rein
kaukorrelierten Neurons; (A) obere
Spur: neuronale Ableitung, untere
Spur:  Knochenschallsensor  mit
Kaugerauschen (siehe Markierun-
gen). (B) Autokorrelogramm des
Neurons (Frequenz: 4,81 Hz).
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3.2.3 Auditorische Neuronen

An 308 Positionen konnten rein auditorische Neuronen isoliert werden, die auf den ver-
wendeten Stimulus (weiles Rauschen, 300 ms) eine Antwort erkennen lieen. Die gefun-
denen Antworttypen sowie deren Héufigkeiten sind der Tabelle 3-13 zu entnehmen. Fiir
die weitere Betrachtung wurden die auditorischen Neuronen nach Antworttypus und La-

tenz in drei Klassen eingeteilt (siehe auch Tabelle 3-13):

Klasse 1 (65,9%):  Neuronen mit kurzer Latenz (<15 ms), die eine erhohte neuronale
Aktivitdt wihrend des gesamten akustischen Stimulus zeigten.

Klasse 2 (28,6%):  Neuronen mit kurzer Latenz (<15 ms), die eine erhohte neuronale
Aktivitit nur zu Beginn eines akustischen Stimulus zeigten.

Klasse 3 (5,5%): Neuronen mit komplexen Antwortmustern; Neuronen mit off-

Antwort und Neuronen mit langer Latenz (>15 ms)

Auditorische Neuronen wurden in allen im Ableitgebiet befindlichen auditorischen
Strukturen (SOC, vLL, LL) sowie der lateralen FRET (FRPo, FRPc, FRM) abgeleitet. Die
Lage der einzelnen Antwortklassen ist in Abbildung 3-26 dargestellt. Zur Analyse der Ver-
teilung von Antwortklassen wurden die auditorischen Neuronen aus FRPo und FRPc sowie
vLL und LL jeweils zu einer Gruppe zusammengefasst (FRET bzw. vLL/ LL), da eine
statistische Betrachtung der beiden Teilgebiete jeweils keine signifikanten Unterschiede
gezeigt hat (Chiz—Test, P> 0,4; n=101). Auditorische Neuronen aus FRM wurden in die
Betrachtung nicht mit einbezogen, da es sich bei ihnen nach anatomischen und physiologi-
schen Merkmalen wohl um keine primér auditorischen Neuronen handelt (siche Abb. 3-
26). Es zeigt sich eine signifikante Ungleichverteilung der einzelnen Antwortklassen in den
Strukturen vLL/ LL, SOC und FRET (Chiz—Test, P <0,01; n=295), die vor allem durch den
hohen Anteil an Klasse 2-Neuronen (neuronale Aktivitdt nur zu Beginn des Stimulus) in

FRET bedingt ist (siche Abb. 3-27).
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Tabelle 3-13: Antwortmuster der auditorischen Neuronen auf externe akustische Stimuli (weil3es
Rauschen, 80 dB SPL, 300 ms; Binbreite 5 ms; Maf3stab: Abszisse 300 ms, Ordinate 100 Hz)

n=308 Antworttypus

Beispiel

phasisch-tonisch (57,5%)

Klasse 1 (65,9%)

K040210-1
‘ n=55
I

tonisch (8,4%)

M0303252
| n=20
I

phasisch (13,9%)

D0404152
n=72

a1 A deal

phasisch mit schwacher tonischer
Aktivitat (10,8%)

K040512-2
n=45

Klasse 2 (28,6%)

phasisch-tonisch mit Aktivitatsende
deutlich vor Stimulusende (2,6%)

D0307301
‘ n=31
I

~double-phasic* (1,3%)

D0308041
‘ n=44
||J|Il 11 1dat
I

Jlong latency” (4,8%)

D0401141
n=43

Klasse 3 (5,5%)

off (0,7%)

K0404291
n=40
I
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Abb. 3-26: Lage der rein auditori-

schen Neuronen; gefullter Kreis
Klasse 2, offener Kreis Klasse 3,
Dreieck Lage der AVN fur den
direkten Vergleich; Abklrzungen
siehe Abklrzungsverzeichnis.
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Abb.3-27: Haufigkeitsverteilung der rein auditorischen Neuronen; ** P < 0,01, *** P < 0,001 (Chi*

Test) Abklrzungen siehe Abklrzungsverzeichnis.
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3.2.4 Gruppierung der abgeleiteten Neuronen nach anatomischen und physiologi-

schen Gesichtspunkten

Im Rahmen der im Folgenden beschriebenen Auswertung wurden Neuronen unterschiedli-
cher Regionen beziiglich ihrer quantitativen und qualitativen Eigenschaften miteinander
verglichen. Hierzu war es notwendig, die abgeleiteten Neuronen in Gruppen einzuteilen.
Hierfiir wurden die soeben erlduterten anatomischen, wie auch physiologischen Eigen-
schaften herangezogen. Im Folgenden wird die Klassifizierung der vokalmotorischen Neu-
ronen in einzelne Gruppen beschrieben, wie sie in Abbildung 3-28 graphisch dargestellt ist.
Dabei wird darauf eingegangen, nach welchen physiologischen bzw. anatomischen Krite-
rien die Einteilung vorgenommen wurde. Das im Bereich des PbL abgeleitete Neuron wird
getrennt in Kapitel 3.2.7 behandelt. Die Einteilung der audiovokalen Neuronen wird in

Kapitel 3.2.8 genauer beschrieben.

A1,5 A0,5 AP0

Abb. 3-28: Darstellung der Gruppierung von Neuronen
nach anatomischen und physiologischen Gesichtspunkten
(Details siehe Text); gefillte Kreise vokalisationskorrelierte
Neuronen, offene Kreise rein kaukorrelierte Neuronen;
grauer Bereich Neuronen des POR, horizontal gestrichelter
Bereich Neuronen der PLA, vertikal gestrichelter Bereich
Neuronen der mIFRET, diagonal gestrichelter Bereich Neu-
ronen der VIFRET, dick umrandeter Bereich Neuronen des
Ab, gestrichelt umrandeter Bereich Neuronen des NVII,
gepunktet umrandeter Bereich Neuronen des MV; Abkdr-
zungen siehe Abkurzungsverzeichnis.
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3.2.4.1 Neuronen im Bereich des Nucleus facialis (NVII)

In dieser Gruppe (gestrichelt umrandetes Gebiet in Abb. 3-28) wurden alle Neuronen zu-
sammengefasst, die anatomisch direkt im Bereich des NVII liegen, beziehungsweise un-
mittelbar im Randbereich im Ubergang zur FRM. Diese Neuronen wurden ebenfalls als
Neuronen des NVII betrachtet, da sie neben vokalisationskorrelierter auch eine atmungs-
korrelierte Aktivitit besaBen, welche auch schon in einer fritheren Arbeit im NVII gefun-

den werden konnte, nicht aber in der angrenzenden FRET (Zheng et al. 1998).

3.2.4.2 Neuronen im Bereich des Nucleus motorius n. trigemini (MV)

Neben den direkt im MV liegenden Neuronen wurden auch diejenigen eingeschlossen, die
in der FRET dorsal, rostral und caudal von diesem Kerngebiet abgeleitet wurden (gepunk-
tet umrandetes Gebiet in Abb. 3-28), da in diesem Bereich die Pri-Motoneuronen (PraiMN)
des MV liegen (Mizuno et al. 1981, 1983, Li et al. 1995). Zusétzlich konnten aufler direkt
im MV auch in der MV-nahen FRET rein kaukorrelierte Neuronen abgeleitet werden, was
die vorgenommene Einteilung unterstiitzt. Auch konnten keine Unterschiede in der Vertei-
lung der Neuronentypen zwischen MV und MV-naher FRET statistisch belegt werden (Fi-
sher’s-exact-Test, P =1 (!); n=28). Auch bei der Verteilung von lautspezifischen Neuronen
sind keine Unterschiede zu erkennen (Fisher’s-exact-Test, P = 1(!); n=15). Unterschiede
wurden lediglich bei der Verteilung von silben- und/ oder lautlingenkorrelierten Neuronen
gefunden. In der FRET dorsal des MV zeigten signifikant mehr Neuronen eine silben- und/
oder lautlangenkorrelierte Aktivitét als im MV selbst (Fisher's-exact-Test, P < 0,01; n=21).
Eine ,,inhibitorische® Aktivitdtsdnderung fand sich innerhalb des MV haufiger als im Be-

reich der Pra-MN (Fisher’s-exact-Test, P < 0,05; n=23).

3.2.4.3 Neuronen im Bereich des Nucleus ambiguus (Ab)

Dieser Bereich besteht zum einen aus den Neuronen, die direkt im Kerngebiet des Ab ab-
geleitet wurden und zum anderen aus der Neuronengruppe, die rostral des Ab bzw. medial
des NVII (rAb) zu liegen kommt (dick umrandetes Gebiet in Abb. 3-28).

Da rAb von der anatomischen Lage auch zum NVII gehoren konnte, wurden die
physiologischen Eigenschaften betrachtet. Hierbei zeigen sich beim Vergleich von rAb mit
den Neuronen innerhalb des Ab keine signifikanten Unterschiede bei allen untersuchten
qualitativen Parametern (Fisher’s-exact-Test, mind. P > 0,3).

Beim Vergleich von rAb mit Neuronen des NVII findet sich eine signifikante Un-
gleichverteilung bei den Neuronentypen (Chi*-Test, P<0,05; n=35). Wihrend in rAb aus-
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schlieBlich rein vokalisationskorrelierte Neuronen abgeleitet wurden, sind im Bereich des
NVII auch Neuronen mit weiteren motorischen Aktivititen (Atmung, Kauen) zu finden.
Des Weiteren zeigen signifikant mehr Neuronen im rAb eine silben- und/ oder lautlingen-
korrelierte Aktivitdt (Fisher’s-exact-Test, P < 0,05; n=27). Ein weiterer wesentlicher Beleg
fiir die Zuordnung von rAb zum Ab ist, dass eine signifikante Ungleichverteilung der Ak-
tivitit bei Kakellauten zu finden ist (Fisher’s-exact-Test, P <0,001; n=21). Wéhrend fast
alle Neuronen (12 von 14) im Bereich des NVII bei Kakellauten aktiv waren, wies kein
einziges Neuron im rAb eine Aktivititsdnderung bei diesem Lauttypus auf. Neuronen in-
nerhalb des Ab lieBen ebenfalls keine Aktivitit bei Kakellauten erkennen.

Bei der Betrachtung der Latenzen auf Trillersilben wurde neben einem hochsignifi-
kanten Unterschied zwischen rAb und NVII (U-Test, P <0,001; n=17) auch ein signifikan-
ter Unterschied zwischen rAb und den Neuronen des Ab (U-Test, P < 0,05; n=15) festge-
stellt. Der Unterschied zwischen rAb und Ab scheint aber eher von der geringen Anzahl

von Events zu resultieren, als von einem wirklichen Unterschied (wie auch Abbildung 3-29

deutlich macht).
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Abb.3-29: Verteilung der Latenzen bei Trillersilben; * P < 0,05, *** P < 0,001 (U-Test); Abkirzun-
gen siehe Abklrzungsverzeichnis.

Des Weiteren wurde ventral von rAb ein vokalisationskorreliertes Neuron mit re-
spiratorischer Aktivitdt abgeleitet. Dies spricht ebenfalls fiir eine Zuordnung des rAb zum
Ab, da ventral des Ab ein fiir die Kontrolle der Respiration wichtiges Gebiet liegt (,,ventral
respiratory group®, VRG; Review: Feldman et al. 2003). Dieses Neuron wurde nicht zum

Ab hinzugenommen.
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3.2.4.4 Neuronen des Nucleus tractus spinalis n. trigemini (NSV)

Dieser Bereich besteht aus den vokalisationskorrelierten und den rein kaukorrelierten Neu-

ronen, die direkt im Kerngebiet des NSV abgeleitet wurden (siche Abb. 3-28).

3.2.4.5 . Freiliegende‘ Neuronen in der Formatio reticularis

Bei den sich ,,frei” in der FRET befindlichen Neuronen handelte es sich um solche, die
nicht durch anatomische und physiologische Eigenschaften einem der Kerngebiete zuge-
ordnet werden konnten. Anhand ihrer physiologischen Eigenschaften sind die Neuronen in
zwel anatomisch abgrenzbare Gebiete unterteilt worden. Das eine lag dorsal des SOC in
der lateralen FRET und wurde dementsprechend als ,,ventrolaterale FRET* (VIFRET;
n=12) bezeichnet (diagonal schraffiertes Gebiet in Abb. 3-28). Die zweite Region lag dor-
sal vom vIFRET und zog sich caudal bis zum hinteren Ende des NVII. Dieses Gebiet wur-
de als ,mittlaterale FRET* (mlFRET; n=7) definiert (vertikal schraffiertes Gebiet in Abb.
3-28).

Physiologisch konnten die beiden Gebiete klar voneinander abgegrenzt werden.
Neuronen im VIFRET zeigten ausschlieBlich einen ,,rein vokalisationskorrelierten* Neuro-
nentypus. Im mlFRET dagegen zeigte ein Grofteil der Neuronen zusitzlich eine Kauakti-
vitdt (5/7) oder lag in unmittelbarer Ndhe zu ,,rein kaukorrelierten* Neuronen (1/7; siche
Abb. 3-28). Aullerdem besteht eine signifikante Ungleichverteilung der Antworttypen zwi-
schen der mIFRET und vIFRET (Chiz—Test, P <0,05; n=19; siche Abb. 3-30). Wahrend im
VvIFRET alle Neuronen dem Aktivitétstypus ,,vor und wihrend* (vw) angehorten, ist im
mlFRET eine hohe Variabilitit zu erkennen (viermal ,,vor und wihrend*; zweimal ,,wih-

rend®, je einmal ,,vor, wiahrend und nach* und ,,nach*; siche Abb. 3-9).
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Abb.3-30: Haufigkeitsverteilung der Aktivitatstypen in mIFRET und vIFRET; vw vor und wéhrend, w
wahrend, n nach, vwn vor, wahrend und nach; * P < 0,05 (Chiz-Test); Abkurzungen siehe Abkir-
zungsverzeichnis.
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Die beiden Bereiche konnten auch anhand der Héufigkeiten von silben- und laut-
langenkorrelierter Aktivitdt klar differenziert werden. Im mIFRET zeigte kein einziges
Neuron silbenkorrelierte Aktivitdt, wiahrend im vIFRET neun von zwolf Neuronen dieses
Korrelationsmuster besaBlen. Auch lautlaingenkorrelierte Aktivitdt ist im Bereich des
vIFRET héufiger zu finden (9/12) als im mIFRET (2/4).

Bei den Latenzen von Trillerlauten waren ebenfalls tendenzielle Unterschiede zwi-
schen den beiden Gruppen erkennbar. Die Latenzen der Triller sind im VIFRET lénger als
im mlFRET (Aufwirtstriller: 62,9 = 20,4 ms vs. 21,3 = 43,6 ms; Abwdrtstriller: 85,6 + 26,2
ms vs. 36,3 = 39,0 ms). Hier konnten aufgrund der geringen Anzahl von Werten im
mlIFRET (n=4) keine signifikanten Unterschiede gefunden werden (U-Test, P = 0,06 bzw.
P =0,1). Hinzu kommt, dass das einzige Neuron, dessen vokalisationskorrelierte Aktivitit
erst nach Vokalisationsbeginn anfing, im Bereich des mIFRET abgeleitet wurde (siche

Anhang unter Kapitel 9.4).

3.2.5 Aktivitatsunterschiede zwischen einzelnen Hirnregionen

In diesem Abschnitt wird geklart, inwieweit die einzelnen abgeleiteten Kerngebiete bei der
Vokalisationssteuerung involviert sind. Hierzu werden im Folgenden die gefundenen voka-
lisationskorrelierten Regionen in der FRET (VIFRET und mIFRET) anhand der untersuch-
ten qualitativen und quantitativen Parameter mit den im Ableitgebiet befindlichen MN-
Pools (MV, NVII, Ab) verglichen. Unterschiede zwischen den MN-Pools werden ebenfalls
betrachtet.

3.2.5.1 Zusammenhang zwischen der ventrolateralen Formatio reticularis (vIFRET) und

den im Ableitgebiet befindlichen Motoneuronenpools MV, NVII. Ab

Im Folgenden werden die Zusammenhinge zwischen Neuronen des VIFRET und der Neu-

ronenpopulationen in den MN-Pools untersucht.

3.2.5.1.1 Neuronentypus

Bei den Héaufigkeiten der Neuronentypen zeigte sich eine signifikante Ungleichverteilung
in den untersuchten Regionen (Chi*-Test, P < 0,001; n=80). Diese Ungleichverteilung ist
vor allem auf den hohen Anteil von vokalisationskorrelierten Neuronen mit kaukorrelierter
Aktivitdt im MV zuriickzufiihren. Dieser Neuronentypus war im Ab und vIFRET iiber-
haupt nicht, und im NVII nur selten vorhanden. Die Neuronen des NVII unterschieden sich

von den anderen Gruppen vor allem darin, dass nur bei ithnen atmungskorrelierte Aktivitét
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gefunden wurde. Im Ab und vIFRET wurden nur rein vokalisationskorrelierte Neuronen

abgeleitet. Die Verteilung der Haufigkeiten und deren Statistik ist in Abbildung 3-31 dar-

gestellt.
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Abb.3-31: Haufigkeitsverteilung der Neuronentypen; V rein vokalisationskorreliert, V+K vokalisati-
ons- und kaukorreliert, V+R vokalisations- und atmungskorreliert; * P < 0,05, *** P < 0,001 (Chi*
Test) ; Abklrzungen siehe Abklrzungsverzeichnis.

3.2.5.1.2 Aktivitatstypus

Bei der Betrachtung der Hiufigkeiten von Aktivititstypen zeigte sich nahezu eine Gleich-
verteilung zwischen den einzelnen Regionen (Chi*-Test, P > 0,8; n=80). Im Bereich des
Ab und VIFRET zeigten die Neuronen ausschlieBlich den Antworttypus ,,vor und wéh-
rend. Lediglich im MV und NVII konnten noch weitere Aktivitdtstypen gefunden werden,
aber auch hier war der Antworttypus ,,vor und wihrend“ dominierend (MV, 92,6%; NVII
96%). Die Haufigkeitsverteilung der Antworttypen in den vier untersuchten Regionen ist

der Abbildung 3-32 zu entnehmen.
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Abb.3-32: Haufigkeitsverteilung der Aktivitatstypen; vw vor und wéahrend, w wahrend, vwn vor,
wahrend und nach; Abklrzungen siehe Abklirzungsverzeichnis.
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3.2.5.1.3 Aktivitatsart

Neuronen im Ab und VIFRET zeigten ausschlieBlich exzitatorische vokalisationskorrelierte
Aktivitdt. Auch wenn in MV und NVII die meisten Neuronen ebenfalls ein exzitatorisches
Antwortmuster zeigten, konnten hier einige Neuronen mit vokalisationskorrelierter Hem-
mung entdeckt werden (MV=5, NVII=3). Abbildung 3-33 stellt die Verteilung der beiden

Antwortarten in den vier hier untersuchten Gebieten graphisch dar.
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Abb.3-33: Haufigkeitsverteilung der Aktivitatsarten; + exzitatorisch, - inhibitorisch; Abkirzungen
siehe Abklrzungsverzeichnis.

3.2.5.1.4 Korrelationsmuster

In Abbildung 3-34 ist die Verteilung der Héufigkeiten von Silbenkorrelation (A), Lautlén-
genkorrelation (B) sowie Silben- und/oder Lautlingenkorrelation dargestellt (C). In allen
drei Fillen ist eine signifikante Ungleichverteilung zu erkennen (Chi*-Test, P < 0,01 (B)
bzw. P <0,05 (A und C); n=75 (A), n=68 (B) bzw. n=66 (C)), die in erster Linie durch
Unterschiede in der Haufigkeitsverteilung zwischen MV und Ab zum einen und zwischen
NVII und Ab zum anderen bedingt ist.

In den Kerngebieten des MV und NVII zeigten ungefahr gleich viele Neuronen kor-
relierte und nicht korrelierte Aktivitdt bei den Lautlingen und Silben (A und B). Bei der
aufsummierten Verteilung wiesen maximal zwei Drittel der Neuronen ein silben- und/ oder
lautlingenkorreliertes Aktivitdtsmuster auf (C). Neuronen des Ab zeigten hingegen bei
Lautlédngenkorrelation (A) fast ausschlieBlich und bei Silbenkorrelation (B) ausschlieBlich
ein korrelierendes Aktivitdtsmuster. Im Bereich des NVII und Ab wurden Neuronen mit
Silben- bzw. Lautlangenkorrelation sowohl direkt im Kerngebiet als auch in der angren-
zenden FRET abgeleitet. Im Bereich des MV konnte bei den Neuronen direkt im Kernge-

biet keine silbenkorrelierte bzw. fast keine lautlangenkorrelierte (n=1) Aktivitit festgestellt
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werden. Neuronen mit derartigen Korrelationen konnten nur in der FRET dorsal, rostral

und caudal vom MV gefunden werden (siche Abb. 3-16).
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Die Haufigkeitsverteilung der vIFRET nahm bei den Lautlangen- und Silbenkorre-
lationen eine intermedidre Stellung ein. So lag sie bei Lautlingenkorrelation und der auf-
summierten Silben- und/oder Lautldngenkorrelation zwischen den Héaufigkeitsverteilungen
von MV und NVII zum einen und Ab zum anderen. Demzufolge zeigten die Haufigkeiten
des VIFRET hier auch keine signifikanten Unterschiede (Chi*-Test bzw. Fisher's-exact-
Test). Lediglich bei der Silbenkorrelation waren signifikante Unterschiede zwischen Ab

und VIFRET festzustellen (Chiz—Test, P <0,01; n=27).

3.2.5.1.5 Lautspezifisches Aktivitatsmuster

Fiir die Héufigkeitsverteilung von lautspezifischen Aktivitdtsmustern wurden nur solche
Neuronen herangezogen, bei denen sowohl FM- als auch nonFM-Lauttypen gedufert wur-
den.

Bei den Héufigkeiten der lautspezifischen Aktivititstypen liegt eine signifikante
Ungleichverteilung vor (Chiz—Test, P <0,05; n=51), die sich vor allem auf den hohen pro-
zentualen Anteil von nicht lautspezifischen Neuronen im NVII zuriickfiihren ldsst (siehe

Abb. 3-35). Wihrend Neuronen mit nonFM-selektiver Aktivitdt nur im MV und NVII ge-
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funden wurden, konnten FM-selektive Neuronen in allen untersuchten Regionen abgeleitet
werden, Neuronen mit keiner selektiven Aktivitit dagegen nur in den Bereichen der drei
MN-Pools und hier vor allem im NVIIL. Neuronen der VIFRET zeigten ausschlielich voka-
lisationskorrelierte Aktivitdt bei FM-Lauten (FM-selektiv). Bei drei Neuronenpositionen
im VIFRET wurden vom Versuchstier zwei bis drei unterschiedliche frequenzmodulierte
Lauttypen geduflert. Diese Neuronen zeigten vokalisationskorrelierte Aktivitat nur bei Tril-
lerlauten (Triller-spezifisch). Dieser Aktivitétstypus wurde nur noch einmal weiter rostral,
dorsal des SOC und einmal im MV abgeleitet (siche Abb. 3-18). Die Verteilung der Héu-

figkeiten sowie die statistischen Zusammenhénge sind der Abbildung 3-35 zu entnehmen.
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Abb.3-35: Haufigkeitsverteilung lautspezifischer Aktivitat; FM FM-spezifische Aktivitdt, nonFM
nonFM-spezifisch, FMnonFM keine Lautspezifitat vorhanden; * P < 0,05, *** P < 0,001 (Chi*-Test) ;
Abkirzungen siehe Abkiirzungsverzeichnis.

3.2.5.1.6 Latenzen

Um die Latenzverteilung bei Trillerlauten in den vier hier untersuchten Neuronengruppen
(MV, NVII, Ab, vIFRET) zu untersuchen, wurden die Trillersilben-Latenzen herangezo-
gen, da mit diesen die genaueste Latenzbestimmung mdglich war. Bei der Untersuchung
der Latenzen zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den vier Neuronengruppen
(Kruskal-Wallis H-Test, P <0,001; n= 41). Dieser Unterschied kam vor allem dadurch
zustande, dass sich die Latenzen der drei MN-Pools signifikant voneinander unterschieden,
wie aus Abbildung 3-36 hervorgeht (U-Test, P <0,001). Die ldngste Latenz zeigten die
Neuronen des NVII, gefolgt von den Neuronen des MV. Die kiirzeste Latenz wiesen die
Neuronen des Ab auf. Auch wenn die Neuronen des VIFRET eine signifikant hohere La-
tenz als die des Ab besitzen (U-Test, P < 0,01), fallt auf, dass sie trotz ihrer geringen Zahl
eine sehr grofle Streuung besitzen. So wird von ihnen der komplette Latenzbereich des

NVII und des MV abgedeckt, sowie die Hélfte des Latenzbereichs von Ab. Betrachtet man
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im Bereich des Ab lediglich die Latenzen der rostralen Neuronengruppe (rAb), werden
knapp zwei Drittel dieses Latenzbereichs abgedeckt. Die hier gefundene intermedidre Stel-
lung des VIFRET wird durch die Betrachtung der Neuronen, bei denen sowohl Aufwirts-
als auch Abwirtstriller geduBBert wurden, bestétigt. Im NVII zeigten vier von fiinf Neuro-
nen bei Aufwirtstrillern eine kiirzere Latenz als bei Abwirtstrillern, wihrend ein Neuron
keine Unterschiede aufwies. Bei Neuronen des MV und Ab konnten jeweils gleich viel
Neuronen mit ldngerer Latenz bei Aufwirtstrillern bzw. Abwirtstrillern festgestellt wer-
den. Wiederum zeigte VIFRET eine Haufigkeitsverteilung der Latenzen, die zwischen der

vom NVII zum einen und der von MV und Ab zum anderen lag (siche Abb. 3-37).
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Abb.3-36: Latenzverteilung der Trillersilben; ** P < 0,01, *** P < 0,001 (U-Test) ; Abkirzungen
siehe Abklrzungsverzeichnis.
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Abb.3-37: Verteilung der Latenzunterschiede bei den beiden Trillervariationen; Aufw. Latenz von
Aufwartstriller, Abw. Latenz von Abwartstriller; Abklirzungen siehe Abklirzungsverzeichnis.
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Neuronen, die bei Kakellauten vokalisationskorrelierte Aktivitdt zeigten, lagen nur
im Bereich von MV und NVII. Weder der Ab noch die VIFRET besallen solche Neuronen
(siche Abb. 3-23). Bei den Kakellautlatenzen ist ein signifikanter Unterschied zwischen
MYV und NVII zu sehen (U-Test, P <0,001; n=19; Abb. 3-38). Neuronen im NVII haben
eine langere Latenz als solche im MV. Entsprechend finden sich im MV nur Neuronen der
,Latenzklasse 1 und im NVII fast nur Neuronen der ,,Latenzklasse 2* (Fisher’s-exact-

Test; P <0,001; n=19; sieche auch Abb. 3-38).
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Abb.3-38: Latenzverteilung der Kakellaute; Einzelwerte als Rasterplot (schwarze Punkte, linke
Ordinate), Haufigkeitsverteilung in den beiden Latenzklassen (0-30 ms und 40-70 ms) als Balken-
diagramm (rechte Ordinate); *** P < 0,001 (U-Test bzw. Fisher’s-exact-Test); Abklrzungen siehe
Abkurzungsverzeichnis.

3.2.5.2 Zusammenhang zwischen der mittlateralen Formatio reticularis (mlFRET) und den
im Ableitgebiet befindlichen Motoneuronenpools MV, NVII., Ab

Der Neuronengruppe des mIFRET wurden 21 Neuronen zugeordnet; sieben vokalisations-
korrelierte Neuronen und 14 rein kaukorrelierte Neuronen (siche Kapitel 3.2.4.5). Fiinf der
sieben vokalisationskorrelierten Neuronen zeigten zusitzlich eine kaukorrelierte Aktivitét;
das bedeutet, dass im Bereich des mIFRET 90,4% der Neuronen kaukorrelierte Aktivitéit
aufweisen. Eine dhnlich hohe Konzentration an kaukorrelierten Neuronen ist im Ableitge-
biet nur im Bereich des MV vorhanden (92,7%; 14 Neuronen mit rein kaukorrelierter Ak-
tivitat, sowie 24 von 28 vokalisationskorrelierten Neuronen mit kaukorrelierter Aktivitit;
siche Abb. 3-5, 3-28 und 3-31).

Bei den Aktivitdtstypen fand sich im Gegensatz zu den Neuronen der drei im Ab-
leitgebiet befindlichen MN-Pools und dem VIFRET eine relativ hohe Variabilitdt. Drei
Neuronen zeigten den Aktivitdtstypus ,,vor und wéhrend*, zwei den Typus ,,wihrend* so-

wie jeweils ein Neuron die Typen ,,vor, wahrend und nach* sowie ,,nach* (siche auch Abb.
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3-30). Bei den drei MN-Pools konnten nur im MV mehr als zwei der Aktivitdtstypen abge-
leitet werden. Zwei der sieben Neuronen zeigten ein inhibitorisches Verhalten. Eine Reak-
tion, die bei den MN-Pools nur im MV (17,9%) und im NVII (12%) gefunden wurde.

Keines der Neuronen im mIFRET zeigte ein silbenkorreliertes Aktivitdtsmuster, nur
eines von sieben Neuronen zeigte eine lautlingenkorrelierte Aktivitit. Drei Neuronen wie-
sen eine lautspezifische Aktivitit bei frequenzmodulierten und eines bei nicht-
frequenzmodulierten Lauttypen auf. Bei den restlichen drei Neuronenpositionen wurden
nur frequenzmodulierte Laute geduf3ert.

Bei der Betrachtung der Latenzen zeigt sich bei den Neuronen des mIFRET ten-
denziell eine niedrigere Latenz als bei denen im MV (Aufwirtstriller: 61,8 + 25,0 ms Vvs.
21,3 + 43,6 ms). Hier konnten aufgrund der geringen Anzahl von Werten im mIFRET
(n=4) keine signifikanten Unterschiede gefunden werden (U-Test, P = 0,08; n=23). Im Ub-
rigen bleibt hier zu erwdhnen, dass im mIFRET das einzige Neuron abgeleitet wurde, des-

sen vokalisationskorrelierte Aktivitét erst nach Vokalisationsbeginn anfing.

3.2.6 Vokalisationskorrelierte Aktivitat im Nucleus tractus spinalis n. trigemini (NSV)

Dem NSV wurden sechs Neuronen zugeordnet; vier vokalisationskorrelierte Neuronen mit
kaukorrelierter Aktivitdt und zwei rein kaukorrelierte Neuronen. Jeweils zwei vokalisati-
onskorrelierte Neuronen zeigten den Aktivitétstypus ,,vor und wahrend sowie ,,vor®; alle
Neuronen zeigten exzitatorische vokalisationskorrelierte Aktivitit. Keines der vokalisati-
onskorrelierten Neuronen wies Silben- bzw. Lautlingenkorrelation auf. Zwei Neuronen
konnten auf eine mogliche Lautspezifitét iiberpriift werden; diese Neuronen zeigten neuro-
nale Aktivitit nur bei FM-Lauttypen. Die Latenzen der Neuronen lieBen eine breite Vari-

anz erkennen, wie in Abb. 3-39 zu sehen ist.
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Abb. 3-39: Latenzen von Trillerlauten im NSV (Aufwérts- und Abwartstriller).
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3.2.7 Vokalisationskorrelierte Aktivitat im Nucleus parabrachialis lateralis (PbL)

Neben den Neuronen im VLP wurde auch ein vokalisationkorreliertes Neuron im lateralen
Nucl. parabrachialis (PbL) gefunden. Dieses Neuron zeigte bei allen vom Versuchtier ge-
duBerten Lauttypen (Aufwirtstriller, Kakeln und Bellen (siche Abb. 1-2)) eine vokalisati-
onskorrelierte Aktivitdtsdnderung des Typus ,,vor und wihrend“ (vw). Des Weiteren konn-
te sowohl silben- als auch lautldngenkorrelierte Aktivitit festgestellt werden. Die Latenzen
bei den beiden Trillervarianten waren mit 175 ms mehr als doppelt so lang wie die mittlere
Latenz im VLP; die Latenz auf Kakellaute mit 235 ms sogar mehr als fiinfmal so lang.

Abbildung 3-40 zeigt das Antwortverhalten des Neurons auf Trillerlaute.

"Triller”
K39241

Raster

[Hz]

time[s]

Abb. 3-40: Aktivitatsmuster des PbL-Neurons bei Trillerlauten; obere Spur: Rasterplot, untere
Spur: PETH; schwarzer Balken: kirzeste in das PETH einflieRende Vokalisation, grauer Balken:
langste Vokalisation (geht Giber Diagrammgrenze hinaus, 980 ms); Binbreite 5 ms.

3.2.8 Audiovokale Neuronen

3.2.8.1 Lage und auditorische Eigenschaften

Anhand der anatomischen Lage konnten die audiovokalen Neuronen in zwei Gruppen ein-
geteilt werden (siche Abb. 3-28; horizontal gestrichelter Bereich und grauer Bereich). 20
Neuronen lagen an Positionen, die der POR zugesprochen werden konnten und acht Neu-
ronen dorsal und caudal des vLL, medial vom LL. Diese Neuronen wurden als Neuronen
der PLA bezeichnet. Hierbei musste die Klassifizierung auf der anatomischen Lage dieser
Neuronen beruhen, da bei allen untersuchten Parametern kein signifikanter Unterschied
zwischen diesen beiden Regionen gefunden werden konnte (Chi*-Test, Fisher's-exact-Test,
mind. P> 0,1). Die Betrachtung der Lage der rein auditorischen Neuronen unterstiitzt die

vorgenommene Einteilung. Wahrend in den beiden Bereichen PLA und SOC eine hohe
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Anzahl von auditorischen Neuronen liegt, sind diese Bereiche durch ein schmales Gebiet
getrennt, in dem nur wenige Neuronen mit auditorischer Aktivitidt abgeleitet werden konn-
ten (siche Abb. 3-26). Des Weiteren konnte beobachtet werden, dass im Bereich der audio-
vokalen Neuronen signifikant mehr Neuronen nur zu Beginn eines akustischen Stimulus
aktiv waren als in Bereichen ohne audiovokale Neuronen (Chiz-Test, P <0,001; n=308). In
Bereichen, in denen keine audiovokalen Neuronen abgeleitet werden konnten, wurden vor
allem Neuronen gefunden, die wihrend der gesamten Linge des auditorischen Stimulus
feuerten (sieche Tab. 3-13). D.h., auch im SOC, einem Kerngebiet, in dem iiberwiegend
Neuronen mit Antwortklasse 1 abzuleiten waren, wurden audiovokale Neuronen vor allem
in einer Region gefunden, in der gehduft Antwortklasse 2 zu finden war. Diese Region

zieht sich entlang der MSO, wobei sie von dorso-rostral nach ventro-caudal verlduft (siehe

Abb. 3-26).

3.2.8.2 AVN- und AVN+

Wie bereits in Kapitel 3.2.1.3 beschrieben, kommen Neuronen mit vokalisationskorrelier-
ter Erniedrigung der neuronalen Aktivitit bei audiovokalen Neuronen besonders haufig
vor. Da auch schon in der Literatur eine Einteilung von audiovokalen Neuronen in solche
mit vokalisationskorrelierter Erniedrigung (AVN-) und solche mit vokalisationskorrelierter
Erhohung der neuronalen Aktivitdt (AVN+) erfolgte (Miiller-Preuss & Ploog 1981, Metz-
ner 1993, Eliades & Wang 2003), wurde im Folgenden die Verteilung der untersuchten
Parametereigenschaften in beiden Gruppen getrennt betrachtet.

Vergleicht man die Lage der beiden AVN-Typen, ist zu erkennen, dass AVN- so-
wohl im SOC als auch im PLA tendenziell eher medial im lateralen Hirnstamm zu finden
waren. AVN+ konnten bevorzugt in den lateralen Bereichen von PLA und SOC isoliert
werden.

Bei der Analyse des Antwortverhaltens auf EAS zeigte sich ein signifikanter Zu-
sammenhang mit der Aktivititsart der AVN (Chiz-Test, P <0,01; n=28). Wie Abbildung 3-
41 erkennen lésst, zeigen die meisten Neuronen auf EAS die gleiche neuronale Aktivitit,
wie bei ,,internen akustischen Stimuli“ (Eigenvokalisation). Nur mit dem bedeutsamen
Unterschied, dass die neuronale Aktivitdt bei Eigenvokalisation schon vor Vokalisations-
beginn anfangt. AVN+ sind also zum GroBteil wihrend der gesamten Lénge des EAS aktiv
(Klasse 1: tonischer und phasisch-tonischer Antworttypus), bei AVN- zeigen fast die Half-
te der abgeleiteten Neuronen Antwortklasse 3 (inhibitorischer Antworttypus). In Abbil-
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dung 3-42 sind drei Beispiele fiir diese Art von Neuronen exemplarisch aufgefiihrt. Alle

drei dargestellten Neuronen wurden im SOC abgeleitet.
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Abb.3-41: Haufigkeitsverteilung auditorischer Antwortklassen bei audiovokalen Neuronen;
** P < 0,01 (Chi’*-Test) ; Abkirzungen siehe Abkirzungsverzeichnis.
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Abb. 3-42: Beispiele fiir Neuronen mit &hnlicher Aktivitat bei Eigenvokalisation (Trillerlaute, Tr) und
auf externe akustische Stimuli (weiBes Rauschen, wR); inh Inhibition, aK auditorische Komponen-
te, mK motorische Komponente; Binbreite 10 ms; Legende siehe Abb. 3-8.

Unter 3-42 A ist ein AVN- dargestellt, das auf EAS (weifles Rauschen, 80 dB SPL)
ebenfalls ein inhibitorisches Antwortmuster besitzt. Zudem ist sowohl bei der vokalisati-
onskorrelierten Aktivitdt, als auch bei dem Antwortmuster auf EAS deutlich eine off-
Antwort zu erkennen. Unter 3-42 B ist ein Beispiel fiir ein AVN+ dargestellt. Dieses Neu-
ron zeigte einen phasisch-tonischen Antworttypus (auditorische Komponente, aK). Bei
Eigenvokalisation hatte das Neuron schon vor Vokalisationsbeginn eine erhdhte neuronale
Aktivitit (motorische Komponente, mK). Diese neuronale Aktivitit erhohte sich ab Beginn

der Vokalisation und dhnelte ab diesem Zeitpunkt dem Antwortmuster des Neurons auf
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EAS. Das Neuron unter 3-42 C hat ein dhnliches Muster wie jenes unter 3-42 B, nur mit
dem Unterschied, dass es ein silbenkorreliertes Aktivitdtsmuster zeigte.

Insgesamt zeigt sich, dass 60,7% (n=17) der audiovokalen Neuronen ein dhnliches
Aktivitdtsmuster bei EAS und Eigenvokalisation aufweisen. Wéhrend 32,1% der Neuronen
auf EAS mit Antwortklasse 2 (phasisch) reagieren (Bespiel siche Abb 3-43), besitzen le-
diglich 2 Neuronen komplett entgegengesetzte Aktivitdtsmuster bei EAS und Eigenvokali-
sation (AVN-/KIL.1, AVN+/K1.3). Die Lage der Neuronen mit &hnlichem und derer mit
unterschiedlichen Aktivitdtsmustern ist in Abbildung 3-44 gegeniibergestellt.
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Abb. 3-43: Beispiel fir Neuronen mit inhibitorischer Aktivitat bei Eigenvokalisation (Trillerlaute, Tr)
und phasischem Antwortverhalten auf externe akustische Stimuli (weiRes Rauschen, wR); inh Inhi-
bition; Binbreite 10 ms; Legende siehe Abb. 3-8.

3.2.8.3 Latenzen

Tabelle 3-14: Mittelwerte der Latenzen audiovokaler Neuronen

Latenz MW + SD
Aufwartstriller 69,7 + 28,6 ms
Abwartstriller 81,4+ 27,3ms

Auch AVN zeigten bei Abwirtstrillern eine signifikant lingere Latenz als bei Aufwiértstril-
lern (Wilcoxon-Rang-Test, P < 0,05; n=14). Zwischen den Neuronen des PLA und SOC
konnten keine signifikanten Unterschiede beziiglich ihrer Latenzen bei Trillern gefunden
werden (U-Test; P> 0,1; n=18). Eine statistische Betrachtung beziiglich der Latenzen bei
den AVN+ und AVN- konnte nicht durchgefiihrt werden. Hier lagen bei den AVN- bei
beiden Trillervarianten jeweils zu wenig Neuronen vor (n=3 bzw. n=4). Die Latenzmittel-

werte der beiden Trillervarianten sind der Tabelle 3-14 zu entnehmen.
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A15 Int=Ext Ext=ph Int<>Ext
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Abb. 3-44: Lage der audiovokalen Neuronen mit gleichem (Int=Ext) und unterschiedlichem
(Int <> Ext) Aktivitditsmuster auf externe akustische Stimuli und Eigenvokalisation bzw. phasischem
Antwortmuster (Ext=ph) auf externe akustische Stimuli; offene Kreise AVN-, gefiillite Kreise AVN+;
Abkirzungen siehe Abkirzungsverzeichnis.
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3.2.8.4 Sonstige qualitative Parameter

Da bei allen anderen qualitativen Parametern eine Differenzierung weder beziiglich der
Lage noch der Aktivitdtsart gefunden werden konnte, werden im Folgenden die wichtigs-
ten Ergebnisse von Kapitel 3.2.1 fiir die audiovokalen Neuronen hier nur kurz zusammen-
gefasst.

Bei einigen audiovokalen Neuronen (n=11) konnte eine silbenkorrelierte Aktivitét
gefunden werden (siehe Abb. 3-15). Neuronen mit diesem Aktivitditsmuster wurden vor
allem im Bereich des SOC (n=7) und hier vor allem in der dorso-lateralen und caudalen
POR entdeckt. Auch das lautlingenkorrelierte Aktivitdtsmuster wurde von vielen audiovo-
kalen Neuronen gezeigt (12 von 20 iiberpriifbaren).

Neuronen, bei denen von den Versuchstieren sowohl ein frequenz- als auch nicht-
frequenzmodulierter Lauttyp gedufBert wurde, kamen nur im SOC vor (n=9). Von diesen
Neuronen waren fast alle lauttypspezifisch (n=7) und dann nur bei frequenzmodulierten

Lauten aktiv.

3.2.9 Audiovokale Neuronen versus vokalmotorische Neuronen

Da die Neuronengruppe des VIFRET in unmittelbarer Nachbarschaft zum SOC lag, wurden
auflerdem die untersuchten Parameter in beiden Strukturen miteinander verglichen, um
einen moglichen Zusammenhang zwischen beiden Regionen erkennen zu kdnnen.

Beim Vergleich der beiden Neuronengruppen zeigte sich bei keinem der untersuch-
ten Parameter ein signifikanter Unterschied (Fisher’s-exact-Test). Lediglich bei der Aktivi-
tatsart konnte ein tendenzieller Unterschied gefunden werden (P=0,06, Fisher’s-exact-Test;
n=32). Wihrend im vIFRET keine Neuronen mit inhibitorischer Aktivitit isoliert werden
konnten, wurde eine solche bei einigen Neuronen des SOC gefunden (6 von 14; siche Abb.
3-10). Die Verteilung der Aktivititstypen ergab im SOC das gleiche Verteilungsmuster wie
im VIFRET und den motorischen Kerngebieten — fast alle Neuronen zeigten den Typus
,»vor und wihrend* (90,5%). Auch bei der Betrachtung der Korrelationsmuster ist eine dhn-
liche Verteilung zu erkennen. Im VIFRET besteht bei zehn von zwdlf Neuronen eine sil-
ben- und/oder lautlingenkorrelierte Aktivitdt, im SOC ist dieses Aktivitdtsmuster bei zehn
von 16 Neuronen zu finden.

Auch bei der Verteilung lautspezifischer Aktivititen wiesen die beiden Regionen
Ahnlichkeiten auf. So waren im vIFRET alle Neuronen, bei denen sowohl FM- als auch

nonFM-Laute geduBlert wurden, nur bei frequenzmodulierten Lauttypen aktiv. Ebenso
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zeigten im SOC die Neuronen bevorzugt bei frequenzmodulierten Lauten Aktivitét
(7 von 9); bei zwei Neuronen war kein lautspezifisches Antwortverhalten festzustellen
(siche auch Abb. 3-18).

Bei der Betrachtung der Latenzen zeigte sich bei keiner der untersuchten Lautgrup-
pen (Aufwirts-/ Abwartstriller, Trillersilben) ein signifikanter Unterschied zwischen den
untersuchten Regionen vIFRET und SOC (U-Test; mind. P > 0,3). Zur Ubersicht sind die
Mittelwerte beider Regionen in Tabelle 3-15 aufgefiihrt.

Tabelle 3-15: Mittelwerte der Latenzen vokalisationskorrelierter Aktivitat nach Strukturunterschie-
den; Abkirzungen siehe Abklrzungsverzeichnis.

VIFRET SOC P-Werte Anzahl
Aufwartstriller 61,4 + 20,6 ms 69,6 + 31,0 ms 0,75 n=25
Abwartstriller 85,6 + 26,2 ms 85,0 + 25,8 ms 0,36 n=19
Trillersilbe 37,8+8,6 ms 39,5+3,3ms 0,84 n=12

Abschliefend wurden die Latenzen der audiovokalen Neuronen mit denen der iibri-
gen vokalisationskorrelierten Neuronen verglichen. Hier konnte ein signifikanter Unter-
schied festgestellt werden (U-Test, P < 0,05; n=53). Bei den audiovokalen Neuronen waren
die Latenzen in Bezug auf Trillersilben signifikant linger als bei den {ibrigen vokalisati-

onskorrelierten Neuronen (39,2 + 7,0 ms bzw. 32,9 + 8,6 ms).

3.3 Verhaltensexperimente

3.3.1 Lombard-Reflex

Die hier dargestellten Ergebnisse basieren auf zehn Aufnahmesitzungen, die alle wihrend
der Fiitterung stattfanden. Da somit die Aufnahme der Vokalisationen immer im gleichen
Kontext (,,Fiitterung) vorgenommen wurde, kénnen andere Ursachen fiir die Anderung
der Haufigkeiten von Lauttypen und der Vokalisationsintensitdt als die Intensitdt des Um-
gebungsgerdusches ausgeschlossen werden. Das hier verwendete Fokustier (M) war mit

acht Artgenossen vergesellschaftet.

3.3.1.1 Lautintensitit

Fiir die Untersuchung der Lautintensititsdnderung bei unterschiedlichem Umgebungsge-
rdusch wurden die frequenzmodulierten Lauttypen verwendet (Triller- und Keckerlaute). In

Abbildung 3-45 ist die Verteilung der relativen Peakintensitdten von frequenzmodulierten
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Lauten bei den untersuchten Umgebungsgerduschintensititen dargestellt. Es zeigt sich ein

signifikanter Unterschied der Lautintensititen bei unterschiedlichen Umgebungsgerau-

schen (H-Test, P <0,001; n=73). Wéhrend ohne zusitzlich eingespieltem Hintergrundge-

rdusch eine relativ hohe Varianz von Lautintensititen der vom Tier geduflerten Laute vor-

liegt, zeigen die Lautintensitdten mit zusitzlich eingespieltem weilen Rauschen (70 dB

SPL) eine signifikant hohere Intensitit mit kleiner Varianz (U-Test, P <0,01; n=56). Die

Lautintensitdten bei eingespieltem weillen Rauschen von 80 dB SPL sind signifikant héher

als diejenigen bei eingespieltem weilen Rauschen von 70 dB SPL (U-Test, P <0,05;

n=26).

rel. Peakintensitat [dB SPL]
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Abb.3-45: Verteilung der relativen Peakintensitaten von Vokalisationen bei unterschiedlichen Um-

gebungsgerauschintensitaten; * P < 0,05, ** P < 0,01, *** P < 0,001 (H-Test bzw. U-Test).
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3.3.1.2 Lauttypen

Abbildung 3-46 zeigt die Haufigkeiten der einzelnen Lauttypen in Abhéngigkeit von den
drei Umgebungsgerduschintensititen. Hierbei ist eine signifikante Ungleichverteilung der
einzelnen Lauttypen zu erkennen (Chi*-Test, P < 0,001; n= 84). Je hoher das Umgebungs-
gerdusch, desto weniger Trillerlaute werden prozentual geduBert. Keckerlaute werden um-

so haufiger emittiert, je lauter das Umgebungsgeriusch ist.
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Abb.3-46: Haufigkeiten der einzelnen Lauttypen in Abhangigkeit von den drei Umgebungsge-
rausch-intensitaten; *** P < 0,001 (Chi*-Test).

3.3.2 Intraspezifische vokale Interaktion

Um intraspezifische vokale Interaktion bei unterschiedlichen Kontexten zu untersuchen,
wurden zwei Lauttypen herangezogen, die zum einen in unterschiedlichen Kontexten ge-
duflert wurden und zum anderen in der Lautstruktur groe Unterschiede zeigten — Triller-
und Kakellaute (siche Abb. 1-2 und 3-1). Die folgenden Ergebnisse beruhen auf einer Ver-

suchsgruppe (sieben Tiere) mit einem Fokustier (D).

3.3.2.1 Trillerlaute

Trillerlaute wurden wihrend der Fiitterung in groBer Anzahl geduBert. Dabei konnte beo-
bachtet werden, dass meist das Tier, das die Futtergabe als erstes bemerkte, zu Trillern
begann, und die anderen Affen darauthin ebenfalls zu vokalisieren anfingen. Hierbei wur-
de auf Trillerlaute de facto nur mit Trillerlauten geantwortet.

Die mittlere Trillerlainge, die vom Fokustier geduflert wurde, betrug 3244 =+
162,2 ms (n=710). Abbildung 3-47 zeigt die zeitliche Verteilung der Vokalisationen (Inter-
Vokalisations-Intervall-Histogramm) des Fokustieres. Hierbei ist zu erkennen, dass im
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Bereich von einer Sekunde nach Vokalisationsbeginn ein Haufigkeitsmaximum vorhanden
ist. Werden also zwei Trillerlaute hintereinander gedufBert, dann bevorzugt im Abstand von
einer Sekunde. In Abbildung 3-48 ist die Verteilung der Vokalisationen von Gruppenmit-
gliedern in Abhéngigkeit von den Vokalisationen des Focustieres aufgetragen. Dabei wur-
de stets der Beginn der Vokalisationen als Triggerpunkt markiert. Die Ergebnisse basieren
auf Vokalisationen von Gruppenmitgliedern, die kurz vor oder nach insgesamt 1043 Voka-
lisationen des Fokustieres (D) geduflert wurden. In die Auswertung wurden ausschlielich
Trillerlaute einbezogen. Mittels einer Clusteranalyse zur Untersuchung auf Ausreiller
konnten die Héufigkeiten im Bereich +£100 ms vom Beginn der Fokustier-Vokalisationen
als niedriger als die mittlere Vokalisationshiufigkeit eingestuft werden (Proximitétsmal:
euklidische Metrik; Fusionsalgorithmus: single linkage). In diesem Bereich sind fast keine
Vokalisationen von anderen Tieren vorhanden. Mit der gleichen Methodik konnten auch
Bereiche definiert werden, die iiber der mittleren Vokalisationshaufigkeit liegen. Diese
Gebiete liegen vor dem Vokalisationsbeginn des Fokustieres im Bereich von 300-700 ms
und nach Vokalisationsbeginn im Bereich von 200-800 ms. Die Hiufigkeitsmaxima liegen
in beiden Fillen im Bereich von 400-500 ms. Die Bereiche mit erhdhter und erniedrigter

Héufigkeit sind in Abbildung 3-48 eingezeichnet.
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Abb.3-47: Inter-Vokalisations-Intervall-Histogramm (IVIH) bei Trillerlauten; Maximum bei 0,9-1,0 s;
Binbreite 100 ms; horizontaler schwarzer Balken: Mittelwert der Trillerlautlange; horizontaler grauer
Balken: Standardabweichung.
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Abb.3-48: Verteilung der Vokalisationsanfange von Artgenossen in Abhangigkeit von den Vokali-
sationsanfangen des Fokustieres bei Trillerlauten; weil3e Balken Haufigkeit liegt im Bereich der
mittleren Vokalisationshaufigkeit, schwarze Balken Haufigkeit liegt unter der mittleren Vokalisati-
onshaufigkeit, schraffierte Balken Haufigkeit liegt Gber der mittleren Vokalisationshaufigkeit (Clus-
teranalyse mit ,single linkage“-Verfahren); Binbreite 100 ms; horizontaler schwarzer Balken: Mit-
telwert der Trillerlautlange; horizontaler grauer Balken: Standardabweichung.

3.3.2.2 Kakellaute

Kakellaute wurden von den Tieren in Situationen geduBlert, in denen sie ithren Unmut zeig-
ten. Dies war zum Beispiel dann der Fall, wenn sie von den Pflegern oder auch von Grup-
penmitgliedern attackiert wurden. Begann ein Tier Kakellaute von sich zu geben, wurde
auch von einem oder mehreren an der Situation beteiligten Tieren dieser Vokalisationsty-
pus emittiert. Dabei wurden die Laute meist mehrmals hintereinander in einem fest defi-
nierten Abstand voneinander geduflert, wie in Abbildung 3-49 erkennbar ist. Die mittlere
Linge dieser Kakellaute betrug 78,5+25,6 ms (n=397). Bei der Verteilung der Haufigkei-
ten der Vokalisationen der Gruppenmitglieder ist zu sehen, dass ebenfalls unmittelbar um
den Beginn der Vokalisation des Fokustieres (=100 ms) fast keine Gruppenvokalisationen
beginnen (siche Abb. 3-50). Hingegen ist eine erhdhte Anzahl der Vokalisationsanfiange im
Bereich 100-200ms vor Beginn der Fokustiervokalisation und im Bereich 200-500 ms nach
dem Beginn zu erkennen. Die Ermittlung der Minimal- und Maximalwerte erfolgte wie in
Kapitel 3.3.2.1 mittels einer Clusteranalyse zur Untersuchung auf Ausreifler (Proximitéts-
mal: euklidische Metrik; Fusionsalgorithmus: single linkage). Die Ergebnisse basieren auf

Vokalisationen von Gruppenmitgliedern, die kurz vor oder nach insgesamt 397 Vokalisati-
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onen des Fokustieres (D) geduBlert wurden. In die Auswertung wurden ausschlieSlich Ka-

kellaute einbezogen.
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Abb.3-49: Inter-Vokalisations-Intervall-Histogramm (IVIH) bei Kakellauten. Ein repetitives Vokalisa-
tionsverhalten ist deutlich erkennbar (Pfeile); Binbreite 100 ms; horizontaler schwarzer Balken:
Mittelwert der Kakellautlangen; horizontaler grauer Balken: Standardabweichung.
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Abb.3-50: Verteilung der Vokalisationsanfange von Gruppengenossen in Abhéngigkeit von den
Vokalisationsanfangen des Fokustieres bei Kakellauten; wei3e Balken Haufigkeit liegt im Bereich
der mittleren Vokalisationshaufigkeit, schwarze Balken Haufigkeit liegt unter der mittleren Vokalisa-
tionshaufigkeit, schraffierte Balken Haufigkeit liegt Uber der mittleren Vokalisationshaufigkeit
(Clusteranalyse mit ,single linkage“-Verfahren); Binbreite 100 ms; horizontaler schwarzer Balken:
Mittelwert der Kakellautlange; horizontaler grauer Balken: Standardabweichung.

Bei der Uberlagerung der Vokalisationsanfinge der Gruppenmitglieder mit dem

IVIH des Fokustieres ist ein Alternieren der hochsten Auftretenswahrscheinlichkeit von

Kakeln zwischen Fokustier und Gruppenmitgliedern zu erkennen (siche Abb. 3-51). D.h.,

wenn die Wahrscheinlichkeit fiir ein Kakeln des Fokustieres hoch ist, ist sie fiir die Grup-

pengenossen niedrig und umgekehrt.
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Abb.3-51: Verteilung der Vokalisationsanfange von Fokustier (FT) und Gruppengenossen (GM).

Die Pfeile markieren die Zeitpunkte erhdhter Auftretenswahrscheinlichkeit von Kakeln beim Fokus-
tier (graue Pfeile) und Gruppengenossen (schwarze Pfeile).
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4 Diskussion

4.1 Methodische Gesichtspunkte

Zunichst soll hier diskutiert werden, inwiefern die Objektivitit, Reliabilitdt und Validitit
der in der vorliegenden Arbeit verwendeten Methodik gesichert ist.

Als erstes stellt sich die Frage, inwieweit gefundene neuronale Unterschiede durch
soziale Unterschiede zwischen den einzelnen Versuchstieren zustande gekommen sind. In
der vorliegenden Arbeit wurden ausschlielich mdnnliche Versuchstiere gleichen Alters
verwendet, die alle unter dhnlichen sozialen Bedingungen gehalten wurden (siehe Kapitel
2.1 und 2.3.1.4). Alle Versuchstiere dullerten die gleichen Vokalisationstypen und waren,
soweit iiberpriifbar, jeweils das dominante Ménnchen in ihrer Gruppe; diesen Status be-
hielten sie auch nach der Plattformimplantation bei. Mogliche Unterschiede, bedingt durch
soziale und emotionale Einfliisse, konnten somit weitgehend ausgeschlossen werden. Dass
es sich bei den gefundenen Unterschieden tatsdchlich um strukturrelevante Unterschiede
handelte und nicht um individuelle Unterschiede zwischen den Versuchstieren, geht auch
aus der Tatsache hervor, dass fast alle fiir diese Arbeit relevanten Strukturen (sieben von
acht) in mindestens zwei Versuchstieren exploriert wurden, wobei in jeder einzelnen Struk-
tur sich jeweils dhnliche Aktivititsmuster zeigten.

Eine eindeutige Zuordnung der Ableitpositionen im Hirnschnitt war ebenfalls ge-
wihrleistet. So wurden alle Elektrodentrakte sehr gut in den einzelnen Schnitten erkannt.
Zudem war eine Bestimmung der einzelnen Ableitpositionen in den einzelnen Elektroden-
trakten moglich, da diese durch die Hohenposition des Fiihrungsrohrchens und das Ende
des Elektrodentraktes gut bestimmt werden konnten (sieche Kapitel 2.5.2). Die Zuordnung
der einzelnen Ableitpositionen zu den einzelnen anatomischen Strukturen war gut moglich,
da diese meist durch die Nisslfarbung auf den einzelnen Schnitten zu erkennen waren und
eindeutig liber die Gehirn-Atlanten (Gergen & MacLean 1962, Emmers & Akert 1963)
zugeordnet werden konnten. Lediglich bei der Bestimmung des Ubergangs zwischen SOC
und der angrenzenden dorsalen FRET war zunéchst keine eindeutige Grenze zu definieren,
da tiber die genaue Anatomie des SOC vom Totenkopfaffen keine Arbeiten vorhanden
sind, und auch in einer Arbeit iiber verwandte Neuweltaffenarten nur sehr ungenaue ana-
tomische Details zu erkennen sind (Moore & Moore 1971). In der vorliegenden Arbeit war
es jedoch moglich, den Ubergang von SOC zur angrenzenden FRET iiber die physiologi-

schen Eigenschaften der Neuronen zu definieren. Da dorsal vom SOC bei jedem Ver-
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suchstier ein schmaler Streifen vorhanden war, in dem weniger auditorische Neuronen ge-
funden wurden als in SOC und der iiber diesem Streifen liegenden FRET, wurde dieser
Bereich als Ubergang von SOC zu FRET definiert.
SchlieBlich wurde iiberpriift, inwieweit bei der telemetrischen Einzelzellableitung auszu-
schlieBen war, dass an zwei aufeinander folgenden Ableitpositionen dasselbe Neuron abge-
leitet wurde. Wihrend dies bei den standardisierten Schritten von 100 pm so gut wie aus-
zuschlieBen war, da die Neuronen im Ableitgebiet deutlich kleiner sind, wire es bei den
teilweise durchgefiihrten 50 um-Schritten durchaus moglich gewesen. Aus diesem Grund
wurde an fast allen Ableitpositionen lediglich die groBte Spikeform ausgewertet, so dass
damit nur das in unmittelbarer Nachbarschaft zur Elektrodenspitze gelegene Neuron erfasst
wurde. Es wurden nur dann zwei Spikeformen verwendet, wenn deutliche Unterschiede
(z.B. bei den Latenzen) zwischen den einzelnen Neuronen aufeinander folgender Positio-
nen zu erkennen waren. Hierbei besalen die Spikes der meisten Neuronen innerhalb einer
Sitzung eine relativ konstante Hohe und Form. Vereinzelt war es jedoch moglich, dass sich
wihrend einer Sitzung das Signal-Rausch-Verhéltnis verénderte (z.B. durch heftige Kopf-
bewegung des Tieres). Da bei der verwendeten Software das Spikeclustering aber auch in
einzelnen aufeinander folgenden Zeitfenstern durchgefiihrt werden konnte, war es moglich,
einen eventuellen Drift des SpikeClusters im ,,dreidimensionalen Raum®, welcher im we-
sentlichen durch die Breite und Amplitude der Spikeform charakterisiert wurde, zu kom-
pensieren.

Aufgrund der hier diskutierten Punkte ist davon auszugehen, dass die interne Vali-

ditat der vorliegenden Untersuchung hinreichend gesichert ist.

4.2 Vokalisationskorrelierte Aktivitit im Bereich der Motoneuronenpools

Vokalisationskorrelierte neuronale Aktivitit konnte in zahlreichen Strukturen des lateralen
pontinen Hirnstamms gemessen werden. Die meisten dieser Neuronen wurden hierbei in
und um die im Ableitgebiet befindlichen Hirnnervenkerne abgeleitet. Im Folgenden wer-
den nun die einzelnen Kerngebiete getrennt voneinander diskutiert, um darauthin anhand
der erhaltenen Erkenntnisse einen Zusammenhang zwischen diesen und den im néchsten
Kapitel diskutierten vokalisationskorrelierten Neuronen der FRET (mIFRET, vIFRET)

herzustellen.
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4.2.1 Nucleus ambiguus (Ab)

Im Bereich des Ab zeigte sich eine starke Anhdufung von vokalisationskorrelierten Neuro-
nen, welche sowohl direkt im Ab, als auch ventral, dorsal und rostral davon gefunden wur-
den. Diese hohe Dichte an vokalisationskorrelierten Neuronen war hier zu erwarten, da in
diesem Kerngebiet unter anderem die MN der Larynxmuskulatur liegen (Bieger & Hop-
kins 1987, Davis & Nail 1984, Yoshida et al. 1985), von denen bekannt ist, dass sie sowohl
wiahrend spontaner als auch bei elektrisch bzw. chemisch induzierter Vokalisation aktiv
sind (Yajima et al. 1982, Chiao et al. 1994). In der FRET ventral, dorsal sowie rostral vom
Ab sind die PrdiMN der Larynxmuskulatur zu finden (Yajima et al. 1982). In der vorlie-
genden Studie zeigen die rostral abgeleiteten Neuronen eine langere Latenz als die caudal
gelegenen, so dass es sich bei ersteren tatsdchlich um PraMN handeln kdnnte.

Die im Bereich des Ab liegenden vokalisationskorrelierten Neuronen zeigen ein
auffillig homogenes Aktivitdtsmuster. Fast alle Neuronen weisen ein ,rein vokalisations-
korreliertes Verhalten mit erh6hter neuronaler Aktivitit ,,vor und wéihrend der Vokalisa-
tion auf. Lediglich bei einem Neuron war neben vokalisationskorrelierter Aktivitit eine
Atmungskorrelation zu entdecken. Dieses Neuron zeigte vor und nach Vokalisation eine
erhohte neuronale Aktivitdt, wihrend der Vokalisation zeigte das Neuron bei Kakellauten
keine neuronale Aktivitdt, bei Trillerlauten jedoch eine schwach frequenzmodulierte Ant-
wort.

Dieses relativ einheitliche Verhaltensmuster ist eigentlich untypisch fiir den Ab. So
wurden in den meisten Arbeiten am Ab neben Neuronen mit vokalisationskorrelierter Ak-
tivitdit auch viele mit respiratorischer Aktivitit bzw. erhdhter neuronaler Aktivitit auf
Schlucken gefunden (z.B.: Riibsamen & Betz 1986, Chiao et al. 1994). Die Diskrepanz zur
vorliegenden Arbeit ldsst sich anhand der Lage der Ableitpositionen erkldren. Wihrend in
fritheren Arbeiten stets der gesamte Ab exploriert wurde, gingen die Elektrodentrakte in
der vorliegenden Arbeit lediglich durch das rostrale Ende des Ab-Kerns. Anatomisch gese-
hen weist der Ab eine starke Somatotopie der MN unterschiedlicher Larynxmuskeln auf.
Rostral liegen die MN des M. cricothyroideus (CT), weiter caudal die des M. thyroarytae-
noideus und M. cricoarytaenoideus posterior (,,Posticus®; PCA). Im lateralen Bereich sind
die MN des M. cricoarytaenoideus lateralis (CA) zu finden (Hinrichsen & Ryan 1981). Es
wurde somit hdchstwahrscheinlich nur von den rostral gelegenen MN des CT abgeleitet.
Diese Vermutung wird durch die physiologischen Eigenschaften der abgeleiteten Neuro-
nen gestiitzt. So zeigen nach West und Larson (1993) nur CT und CA eine EMG-Aktivitit

,»vor und wihrend* der Vokalisation, nicht jedoch die librigen Larynxmuskeln. Desweite-
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ren wurde bei den abgeleiteten Neuronen eine stark lautlingenkorrelierte Aktivitdt gefun-
den, eine Eigenschaft die von West & Larson (1993) beim CT beobachtet werden konnte.
Zusatzlich finden wir bei allen Neuronen eine silbenkorrelierte Aktivitat bei Trillerlauten;
die Neuronen sind also sehr eng an Frequenzidnderungen gekoppelt. Auch dies spricht da-
fiir, dass es sich um Neuronen des CT handeln konnte, da vom CT bekannt ist, dass er fiir
die Tonhdhenkontrolle verantwortlich ist (Schuller & Suga, 1976). Durch diese stark laut-
musterabhingige Aktivitit der CT-MN lésst sich auch erkldren, warum bei fast allen Neu-
ronen im Ab unterschiedliche Latenzen zwischen Auf- und Abwirtstriller gemessen wer-
den konnten. SchlieBlich wird auch durch die Lautspezifitit der neuronalen Aktivitit die
obige Vermutung bestitigt, dass es sich um MN des CT handeln konnte. Neben den fre-
quenzmodulierten Lauten wurde ndmlich eine vokalisationskorrelierte Aktivitidt nur noch
bei Pieplauten, nicht jedoch bei Kakellauten gesehen. Dies ist in Einklang mit einer friihe-
ren Arbeit von Jirgens und Kollegen (1978). Dort wurde gezeigt, dass durch Transektion
des N. laryngeus superior externus, dem Nerv, der nur den CT innerviert, eine starke An-
derung in der Lautstruktur von hochfrequenten Lauten, wie Triller- und Pieplauten, zu er-
kennen war. Bei Kakellauten konnten nach dem Eingriff keine strukturellen Unterschiede
gefunden werden. Bei der Transektion des N. recurrens, dem Nerv, der die {ibrigen La-
rynxmuskeln innerviert, ist keine Anderung der Lautstruktur von frequenzmodulierten so-
wie hochfrequenten Lauten zu beobachten, jedoch eine starke Anderung bei tieffrequenten
Vokalisationen.

Bei dem in diesem Bereich einzigen abgeleiteten Neuron mit respiratorischer Akti-
vitdt handelt es sich nach oben genanntem Aktivititstypus hochstwahrscheinlich um ein
inspiratorisches Neuron (Larson et al. 1994). Nach dessen Lage und physiologischen Akti-
vitdtsmuster konnte es sich um ein Neuron der ventralen respiratorischen Neuronengruppe
handeln (,,ventral respiratory group*, VRG), einer ventral vom Ab gelegenen Zellséule, die
bei der Atemsteuerung eine wichtige Rolle spielt (Schwarzacher et al. 1995, Feldman et al.
2003). In dieser sind im rostralen Bereich sowohl inspiratorische wie auch exspiratorische
Neuronen zu finden. Aber auch wenn in der vorliegenden Arbeit nicht nur im rostralen
Ende des Ab abgeleitet worden wiére, ist es fraglich, ob mehr respiratorische Neuronen
gefunden worden wiren. Durch anatomische Arbeiten konnte ndmlich gezeigt werden,
dass die respiratorischen Neuronen im Ab einen kleineren Durchmesser als die {ibrigen
Neuronen in diesem Gebiet besitzen (Davis & Nail 1984, Zealear & Larson 1988). Durch
die hier verwendete Methodik der telemetrischen Einzelzellableitung, bei der das Gebiet in

relativ groBBen Schritten exploriert wurde, wiren diese respiratorischen Zellen hochstwahr-
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scheinlich nicht erfasst worden. Zudem kommen respiratorische Neuronen im Ab stark
verstreut und nicht in geclusterter Form, wie es bei den rein vokalisationskorrelierten Neu-
ronen der Fall ist, vor (Yajima & Hayashi 1983).

Im Gesamten bestitigen also die in der vorliegenden Arbeit gewonnenen Daten die
Beteiligung des rostralen Ab an der AuBerung von frequenzmodulierten und hochfrequen-

ten Lauten.

4.2.2 Nucleus facialis (NV11)

Mit iiber zwei Drittel der abgeleiteten Neuronen ist der ,rein vokalisationskorrelierte*
Neuronentypus auch im NVII der am hédufigsten vorkommende. Dies steht im Einklang mit
der Tatsache, dass der NVII in erster Linie die mimische Gesichtsmuskulatur innerviert
(siehe Einleitung), die beim Kauen nicht in dem Malle wie die vom MV innervierte Kie-
fermuskulatur involviert ist (siche Kapitel 4.2.3).

Die ,,rein vokalisationskorrelierten® Neuronen wurden im lateralen, dorsolateralen
und medialen Bereich des NVII abgeleitet. Bei den lateralen und dorsolateralen Neuronen
handelt es sich hochstwahrscheinlich um MN des M. zygomaticus major oder des M. buc-
cinator (Holstege et al. 1984, Welt & Abbs 1990). Mit Hilfe dieser Muskeln konnen die
Mundwinkel nach hinten gezogen werden, wie dies z.B. bei den Trillerlauten oder auch
beim menschlichen Lachen der Fall ist (Leanderson et al. 1971, Root & Stephens 2003).
Die medial gelegenen Neuronen innervieren vermutlich den M. auricularis superior (Hor-
ta-Junior et al. 2004), einen fiir die Ohrenbewegung zustdndigen Muskel. Alle im NVII
abgeleiteten Neuronen zeigten den Aktivitdtstypus ,,vor und wéhrend®, was die Vermu-
tung, dass es sich hier eher um vokalmotorische als um vokalisationseinleitende Neuronen
handelt, stiitzt. Dabei scheinen die lateral gelegenen Neuronen einen engeren Bezug zum
Lautmuster zu haben als die medial gelegenen. Wéhrend die lateralen Neuronen sowohl
silben- als auch lautlingenkorrelierte Aktivitit und die dorsolateralen zumindest lautlén-
genkorrelierte Aktivitét zeigten, konnte keine dieser Korrelationen bei den medialen Neu-
ronen gefunden werden. Nach den vorliegenden Ergebnissen scheinen somit bei der Gene-
rierung von frequenzmodulierten Lauten, neben dem M. cricothyroideus des Larynx auch
mimische Gesichtsmuskeln, wie M. zygomaticus major oder M. buccinator eine Rolle zu
spielen. Mdglicherweise sind diese Muskeln in artikulatorischer Weise titig, d.h. in Form
einer Verdnderung der Resonanzfrequenzen des Vokaltraktes durch Verkiirzung desselben
beim Mundwinkel-zuriickziehen. Ohrenbewegungen hingegen spielen keine Rolle bei der

Lautmustergenerierung.
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Uber 70% der ,rein vokalisationskorrelierten” Neuronen waren sowohl bei FM-
wie auch nonFM-Lauttypen aktiv. Wird mimische Gesichtsmuskulatur also bei Vokalisati-
on aktiviert, dann bei mehreren Lauttypen. Jedes sechste im NVII abgeleitete Neuron zeig-
te neben vokalisationkorrelierter Aktivitdt zusétzlich eine kaukorrelierte Aktivitdt. Diese
Neuronen lagen im dorsalen Teil des NVII, der unter anderem den hinteren Teil des
M. digastricus innerviert (Matsuda et al. 1979). Da es sich hierbei um einen kiefer6ffnen-
den Muskel handelt, ist neben der vokalisationskorrelierten zuséitzlich eine kaukorrelierte
Aktivitdt zu erwarten. Zwei der dorsal gelegenen Neuronen zeigten nur bei Kakellauten
eine erhohte neuronale Aktivitét, nicht jedoch bei Trillerlauten (die restlichen Neuronen
zeigten keine Lautspezifitit). Auch diese Eigenschaft konnte fiir MN des M. digastricus
sprechen, da bei Kakellauten der Kiefer stirker gedftnet wird als bei Trillerlauten (eigene
Beobachtung). Eine genaue Aussage kann hier jedoch nicht gemacht werden, da keine
EMG-Ableitungen vom posterioren Teil des M. digastricus wiahrend der Vokalisation vor-
liegen.

Zusitzlich wurden in der vorliegenden Arbeit auch Neuronen abgeleitet, die im
Rhythmus der Atmung aktiv waren. Ein mdglicher Erkldrungsansatz wire ein Input respi-
ratorischer Kerngebiete. So bekommt NVII Afferenzen aus der VRG (Stocker et al. 1997),
die monosynaptisch auf die MN des M. nasolabialis projizieren (Bystrzycka & Nail 1983).
Bei der Respiration werden also auch MN der Gesichtsmuskulatur wie die der Nase akti-
viert, um letztere z.B. bei starker Einatmung weiter zu 6ffnen. Aber auch die Moglichkeit
einer direkteren Kontrolle der Respiration durch den NVII kann nicht ausgeschlossen wer-
den. So gelang es Lei und Kollegen (1989) durch elektrische und chemische Reizung des
NVII die Amplitude und Dauer der Inspiration zu modulieren. Sie fanden hierbei unter-
schiedliche Effekte bei der Stimulation im dorsalen und ventralen Bereich. Dies wiirde
auch zu den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit passen, da es sich nach dem Aktivitétsty-
pus der gefundenen Neuronen um zwei inspiratorische Neuronen im dorsalen Bereich und
je ein inspiratorisches und exspiratorisches Neuron im ventralen Bereich handelt. Sollte es
sich bei den gefundenen Neuronen tatséchlich um respiratorische Neuronen handeln, so
kann doch ausgeschlossen werden, dass es sich um Neuronen des respiratorischen Muster-
generators handelt, da dieser nachgewiesenermallen im Pra-Botzinger-Komplex liegt
(Smith et al. 1991; Schwarzacher et al. 1995). Dennoch sollte eine mogliche Funktion des
NVII bei der Respiration weiter untersucht werden, da in aktuellen Arbeiten Projektionen
des NVII in fiir die Atmung wichtige Gebiete, wie den Pra-Botzinger-Komplex, die ventra-

le respiratorische Gruppe, den Nucl. parabrachialis sowie den Ab gefunden wurden
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(Zheng et al. 1998, Li et al. 2004). Zudem fanden Zheng und Kollegen (1998) im NVII
eine dhnlich hohe Anzahl von Neuronen mit respiratorischer Aktivitdt wie in der vorlie-
genden Arbeit (10,6% vs. 16%). Eine spezifischere Aussage beziiglich der genauen Funk-
tion der hier gefundenen Neuronen kann jedoch nicht gemacht werden, da hierfiir zusétz-
lich EMGs der jeweiligen Muskeln abgeleitet werden miissten.

Zusammenfassend wird aus der im NVII gefundenen vokalisationskorrelierten Ak-

tivitdt auf eine direkte Beteiligung des NVII bei der Lautproduktion geschlossen.

4.2.3 Nucleus motorius n. trigemini (MV)

Im MV zeigten iiber 85% der vokalisationskorrelierten Neuronen zusitzlich eine kaukorre-
lierte Aktivitdt. Zudem wurden im MV Neuronen abgeleitet, die rein kaukorrelierte Aktivi-
tdt besaflen. Diese hohe Anzahl von kaukorrelierten Neuronen kann dadurch erklért wer-
den, dass der MV die MN samtlicher Kieferschlie3- und eines Teils der Kiefer6ffnermus-
keln enthélt (z.B.: Matsuda et al. 1978, Mizuno et al. 1981, Nakamura et al. 1999). Von
Interesse ist auch, dass eine hohe Anzahl von vokalisations- und kaukorrelierten Neuronen
in der FRET dorsal des MV, auch Nucl. supratrigeminalis (supraMV) genannt, gefunden
wurde — einem Bereich, in dem vor allem die PraMN der kieferschlieBenden MN liegen
(Mizuno et al. 1983, Li et al. 1995). Trotz der hohen kaukorrelierten Aktivitdt wurden auch
einige wenige Neuronen mit ,,rein vokalisationskorrelierter Aktivitdt im MV abgeleitet.
Hierbei handelt es sich wohl weniger um MN, da diese wohl auch bei der Mastikation ak-
tiv gewesen wiren. Es konnte sich vielmehr um Interneuronen handeln, die in andere MN-
Pools, wie zum Beispiel den NXII, projizieren (Manaker et al. 1992). Durch solche Inter-
neuronen konnte gewdihrleistet werden, dass die unterschiedlichen, bei der Vokalisation
involvierten MN-Pools in ithrer Aktivitdt koordiniert werden. Durch die gefundenen Neu-
ronentypen wird somit die motorische Funktion des MV unterstrichen. Diese wird auch
dadurch deutlich, dass im MV fast alle Neuronen den Aktivititstypus ,,vor und wéahrend*
zeigen. Der Befund, dass im MV fast alle Neuronen Latenzunterschiede zwischen den bei-
den Trillervarianten aufweisen, unterstreicht zusétzlich dessen direkte motorische Ein-
flussnahme.

Obwohl auch im MV der gréBere Teil der Neuronen eine exzitatorische vokalisati-
onskorrelierte Aktivitit zeigte, beinhaltet der MV mit knapp 20% die meisten Neuronen
mit vokalisalisationskorrelierter Inhibition (im Vergleich zu den anderen MN-Pools). Da
bei der Kieferoffung die kieferschlieBenden Muskeln inhibiert werden miissen und umge-

kehrt (Nakamura et al. 1982), ist eine hohe Anzahl von inhibitorischen Neuronen im MV
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sinnvoll. Unter den inhibitorischen Neuronen wurden hier auch die einzigen Neuronen
gefunden, die nicht den Aktivitdtstypus ,,vor und wihrend* besaflen. Eines dieser Neuro-
nen zeigte eine reduzierte neuronale Aktivitit ,,wihrend*, das andere ,,vor, wihrend und
nach* der Vokalisation.

Bei der Betrachtung der lautspezifischen Aktivitdt im MV zeigt sich ein &dhnliches
Bild wie im Ab. Mehr als zwei Drittel der vokalisationskorrelierten Neuronen zeigen ein
lautspezifisches Verhalten. Da vom MV mehrere Muskeln innerviert werden (Mizuno et al.
1981, Strutz et al. 1988, Furusawa et al. 1991, Kirzinger & Jirgens 1994), ist die hier ge-
fundene Lautspezifitit darauf zuriickzufithren, dass von MN unterschiedlicher Muskeln
abgeleitet wurde, die wiederum nur bei ganz bestimmten Vokalisationen aktiv sind (Kir-
zinger & Jiirgens 1994). Hierbei sind fast fiinfmal so viele Neuronen nur bei frequenzmo-
dulierten Lauten aktiv als bei nicht-frequenzmodulierten. Dieser Befund konnte damit er-
klart werden, dass eine Versteifung des Kiefergelenks bei Trillerlauten wichtiger ist als
z.B. bei Kakellauten.

Auf den ersten Blick tiberraschend ist der Befund, dass lautlingen- und/oder sil-
benkorrelierte Neuronen fast ausschlieBlich im supraMV abgeleitet wurden. Das heift,
dass nur die PraMN, nicht aber die MN diese Art von Aktivitdtsmuster besitzen. Bei der
Betrachtung der Lage dieser Neuronen und der Tatsache, dass die Grenze des MV gegen-
iiber dem supraMV nicht genau bestimmt werden kann, ist es durchaus mdglich, dass ein
Teil dieser Neuronen noch dem dorsalen MV zugesprochen werden muss. Da im dorsalen
Teil des MV die MN der kieferschlieBenden Muskeln und im supraMV vor allem die
PraMN dieser Muskeln liegen (Mizuno et al. 1981, Li et al. 1995), wiirde dies bedeuten,
dass das silben- und frequenzmodulierte Aktivititsmuster auf die kieferschlieBenden Mus-
kelgruppen begrenzt ist.

Zusammenfassend bestétigt die vorliegende Arbeit die kaukorrelierte Aktivitit des
MV. Zusitzlich zeigte sich, dass der Grofteil dieser Neuronen auch bei Vokalisation aktiv
ist, einige von ihnen sogar in relativ spezifischer Art und Weise. Um eine genauere Aussa-
ge iiber die frequenz- und lautlingenkorrelierten Neuronen im supraMV machen zu kon-

nen, sind weitere Arbeiten notwendig.

4.2.4 Aktivitatsvergleich zwischen NVI1I, MV sowie Ab

Zusammenfassend ergeben sich zur Funktion der in dieser Arbeit explorierten, bei der Vo-
kalisation involvierten MN-Pools folgende Aussagen: In jedem der MN-Pools wurde ein

hochspezifisches Aktivitaitsmuster gefunden, durch das sich die einzelnen MN-Pools signi-
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fikant voneinander unterschieden. Dabei waren der Neuronentypus, die Lautspezifitét so-
wie die Silben- und Lautldngenkorrelation diejenigen Parameter, durch die sich die einzel-
nen MN-Pools am meisten voneinander unterschieden. Lediglich bei dem Aktivitétstypus
und der Aktivititsart zeigten die verschiedenen MN-Pools dhnliche Verhaltensmuster.

Des Weiteren wurden interessante Unterschiede im Latenzverhalten der einzelnen
MN-Pools gefunden. Wihrend die Latenzen innerhalb der Kerngebiete jeweils relativ ho-
mogen waren, zeigten sie zwischen den Kerngebieten signifikante Unterschiede. So wur-
den die MN im NVII als erstes aktiviert, danach die des MV und schlieBlich die des Ab.
Dieses Ergebnis gilt sowohl fiir frequenzmodulierte Laute (Trillerlaute) als auch fiir nicht-
frequenzmodulierte Laute (Kakellaute), wenngleich letztere nur zwischen NVII und MV
verglichen werden konnten, da der Ab keine Aktivititsdnderung bei Kakellauten zeigte.
Fiir die zeitliche Abfolge der bei der Vokalisation aktiven Muskelgruppen bedeuten die
Ergebnisse folgendes: Als erstes wird der Mund gedffnet, bzw. die Mundwinkel nach hin-
ten gezogen, daraufhin die KieferschlieBmuskulatur aktiviert, um den Unterkiefer zu fixie-
ren. Danach wird die Larynxmuskulatur aktiviert, so dass schlieBlich durch forcierte Aus-
atmung die Stimmlippen in Schwingung gebracht werden konnen. Die Koordination der

MN-Pools wird weiterfiihrend in Kapitel 4.4 diskutiert.

4.3 Vokalisationskorrelierte Aktivitiat im Bereich der ,,freien” Formatio reti-

cularis

In der FRET dorsal der SOC wurden mehrere vokalisationskorrelierte Neuronen isoliert,
die in zwei anatomisch und physiologisch klar getrennte Gebiete aufgeteilt werden konn-

ten.

4.3.1 Mittlaterale Formatio reticularis (mIFRET)

In der mlFRET wurde bei fast allen vokalisationskorrelierten Neuronen eine kaukorrelierte
Aktivitat gefunden. Zusétzlich wurden doppelt soviel Neuronen entdeckt, die reine kaukor-
relierte Aktivitdt zeigten wie Neuronen mit vokalisationskorrelierter Aktivitit. Somit wa-
ren in diesem Gebiet fast alle Neuronen kaukorreliert, weniger als ein Drittel wies zusitz-
lich vokalisationskorrelierte Aktivitit auf und der rein vokalisationskorrelierte Neuronen-
typus fehlte fast vollig. Dieses Verteilungsmuster kommt in dhnlicher Weise nur noch im
MYV vor. Die stark kaukorrelierte Aktivitit in der mlIFRET lésst sich nach Nakamura und
Katakura (1995), Lund und Kollegen (1998) und Nakamura und Kollegen (1999) durch die
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Existenz eines zentralen Mustergenerators fiir den Kaurhythmus in dieser Region erkléren.
Demnach handelt es sich bei den hier gefundenen vokalisationskorrelierten Neuronen
wohl weniger um aktiv an der Vokalisationsgenerierung beteiligte Neuronen, sondern eher
um Neuronen, die ,,Feedback/-forward“-Informationen der angesteuerten MN-Pools be-
kommen, also Neuronen die sowohl bei der Vokalisation, wie auch der Mastikation aktiv
sind. Diese These wird durch die Betrachtung der gemessenen Parameter gestiitzt.

Bei den Aktivititstypen der mIFRET ist ein komplett anderes Bild als in den MN-
Pools oder dem VIFRET (siehe Kapitel 4.3.2) zu finden. So zeigte die Hilfte der Neuronen
entweder erst ,,wahrend* bzw. ,,nach® der Vokalisation eine Aktivititsinderung und nur
ein Drittel der Neuronen war ,,vor und wihrend* aktiv. Zudem war bei mehr als einem
Drittel der Neuronen eine vokalisationskorrelierte Inhibition zu sehen. Dies konnte dafiir
sprechen, dass wihrend der Vokalisation Neuronen im zentralen Kaurhythmusgenerator
von sensorischen Neuronen aus den gemeinsam benutzten Muskeln inhibiert werden, um
einer gleichzeitigen Aktivierung der MN von beiden Mustergeneratoren, dem der Mastika-
tion und dem der Vokalisation, entgegenzuwirken. Die hierfiir bendtigten Afferenzen aus
dem NSV in die mIFRET sind anatomisch nachgewiesen (Luo et al. 1995). Des Weiteren
zeigen Neuronen des mIFRET keine silbenkorrelierte und fast keine lautlangenkorrelierte
Aktivitdt. Dieses Verteilungsmuster war weder in den MN-Pools, noch dem vIFRET zu
finden. Bei der Betrachtung der lautspezifischen Aktivitét ist, wie bei der Verteilung der
Neuronentypen, eine Ahnlichkeit mit dem MV zu erkennen. Hierbei waren dreimal so vie-
le Neuronen bei frequenzmodulierten als bei nicht-frequenzmodulierten Lauten aktiv. Die
,Feedback/-forward*“-Informationen kdnnten dementsprechend von sensorischen Afferen-
zen der Kiefermuskulatur kommen, welche nur bei bestimmten Lauttypen aktiv ist. Da der
zentrale Kaurhythmusgenerator in Untereinheiten aufgeteilt ist, die auch anatomisch ge-
trennt voneinander liegen (Nakamura et al. 1999), konnte es sich hier um die Untereinheit
handeln die dem MV zugeordnet ist. Diese These wird durch den Befund gestiitzt, dass die
Latenzen im mIFRET tendenziell kiirzer als im MV sind — eine notwendige Voraussetzung

dafiir, dass es sich um eine ,,Feedback/-forward““-Information handeln konnte.

4.3.2 Ventrolaterale Formatio reticularis (VIFRET)

In der vorliegenden Arbeit wurde in einem Teil der ventrolateralen FRET dorsal vom SOC
sowie caudal von vLL (VIFRET) eine Gruppe von Neuronen gefunden, die ,,rein vokalisa-
tionskorrelierte® Aktivitdt besa3en, ohne eine erhohte Entladungsrate bei Mastikation oder

Respiration. Alle hier abgeleiteten Neuronen zeigten eine erhohte vokalisationskorrelierte

120



Diskussion

Aktivitét, die ,,vor und wihrend* der Vokalisation gemessen wurde. Des Weiteren wurde
bei iiber 80% der abgeleiteten Neuronen eine Silben- und/oder Lautlingenkorrelation ge-
funden. Die Hilfte dieser Neuronen besall sowohl ein silben- als auch lautlingenkorrelier-
tes Aktivititsmuster. Bei den Neuronen, die auf Lautspezifitit hin untersucht werden konn-
ten, zeigte sich ausschlieBlich eine Aktivitdt bei frequenzmodulierten Lauttypen. Teilweise
waren die Neuronen nur bei einem bestimmten frequenzmodulierten Lauttypus aktiv (tril-
lerspezifische Neuronen). Somit wurde im VIFRET kein einziges Neuron abgeleitet, das
bei einem nicht-frequenzmodulierten Laut aktiv war. Damit scheint es sich hier um eine
Neuronengruppe zu handeln, die unmittelbar mit der Produktion frequenzmodulierter Lau-
te zu tun hat.

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um die erste systematische Studie, in
der im ventrolateralen Hirnstamm diese Art von neuronaler Aktivitit gefunden wurde. Die
Lage und die spezifischen Parametereigenschaften sprechen dafiir, dass es sich bei diesen
Neuronen um eine Zwischenstation/ Schaltstelle einer deszendierenden Vokalisationsbahn
speziell flir frequenzmodulierte Laute handelt. Nach Jiirgens (2000) kénnen durch Injekti-
on von Kynurenséure, einem Glutamatantagonisten, in diese Region PAG-induzierte Vo-
kalisationen blockiert werden. Diese Blockade bezieht sich nur auf frequenzmodulierte
Laute wie Triller- oder Keckerlaute. Nicht-frequenzmodulierte Laute, wie z.B. Kakel- oder
Pieplaute bleiben weiterhin auslosbar. Durch die verwendete chemische Blockade konnte
zudem gezeigt werden, dass es sich hier um eine synaptische Schaltstelle und nicht nur um
durchziehende Fasern handelt.

Auch bei der Betrachtung der anatomischen Gegebenheiten des VIFRET scheint ei-
ne Funktion als Schaltstelle im periaqudduktalen Vokalisationspfad moglich. Zum einen
finden wir von der vIFRET dorsal des SOC Projektionen zu allen an der Phonation betei-
ligten cranialen MN-Pools (Thoms & Jiirgens 1987, Hannig & Jiirgens, eingereicht) als
auch zum Vorderhorn des Riickenmarks, in dem die MN der Atemmuskulatur liegen
(Westlund & Coulter 1980). Vereinzelt wurden in diesem Gebiet sogar Neuronen gefun-
den, die gleichzeitig in mehrere MN-Pools projizieren (Li et al. 1993a, b, Dauvergne et al.
2001). Zum anderen finden wir starke Projektionen aus dem PAG in die vIFRET dorsal des
SOC (Jiirgens & Pratt 1979, Mantyh 1983, Meller & Dennis 1991, Cameron et al. 1995,
Odeh & Antal 2001, Hannig & Jiirgens, eingereicht). Des Weiteren hat die vVIFRET direkte
Riickprojektionen ins PAG, was die enge Verbindung dieser beiden Gebiete unterstreicht

(Meller & Dennis 1986, Hannig & Jiirgens, eingereicht). In Abbildung 4-1 ist die Lage des
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Gebietes mit rein vokalmotorischen Neuronen (VM) mit seinen Afferenzen und Efferenzen

schematisch dargestellt.

PAG

NXii,
RM

Abb. 4-1: Lage des Gebietes mit ,rein vokalisationskorrelierter* neuronaler Aktivitét; eingezeichnet
sind dessen wichtigste vokalisationsrelevante Afferenzen und Efferenzen; VM Gebiet mit rein vo-
kalmotorischen Zellen; Maf3stab 1000 um; Abklrzungen siehe Abklrzungsverzeichnis.

In einer aktuellen Arbeit von Dujardin und Jirgens (eingereicht) konnte gezeigt
werden, dass nur Gebiete des PAG in denen frequenzmodulierte Vokalisationen chemisch
induziert werden konnen, Projektionen aus der vVIFRET bekommen. Auch wurden bereits
in einigen Spezies in der VIFRET Vokalisationen sowohl elektrisch (Katze: Kanai & Wang
1962, de Lanerolle 1990; Fledermaus: Behrend & Schuller 2000; Rhesusaffe: Magoun et
al. 1937; Totenkopfaffe: Jiirgens und Ploog 1970), als auch chemisch (Totenkopfaffe: Jiir-
gens & Richter 1986; Fledermaus: Behrend & Schuller 2000) ausgelost. Letzteres spricht
wiederum dafiir, dass es sich bei diesen Stimulationspunkten um eine synaptische Zwi-
schenstation handeln muss. Bei gleichzeitiger Stimulation von PAG und dem Bereich um
den SOC zeigt sich auBerdem eine signifikante Anderung in der Lautstruktur im Vergleich
zu Stimulationen des PAG allein (Dressnandt & Jiirgens 1992). Eine aktuelle Studie be-
weist weiterfilhrend, dass auch bei inaktiviertem PAG noch Laute im Bereich des SOC
auslosbar sind (Siebert & Jiirgens 2003), was somit gegen die Theorie spricht, dass das
PAG selbst als Mustergenerator flir Lautduferungen dient, wie von Larson und Kollegen
(1987) sowie Holstege (1989) postuliert wurde. Schlieflich wurde im Bereich des SOC
indirekt, iiber eine erhohte c-Fos-Aktivitit (Jiirgens et al. 1996) sowie eine erhohte Auf-
nahme von 2-Desoxyglucose (Jiirgens et al. 2002), eine erhdhte neuronale Aktivitdt wéh-

rend der Lautproduktion beobachtet.
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Es sind somit zahlreiche Hinweise fiir eine mogliche Beteiligung des vIFRET an
der motorischen Koordination der MN-Pools, im speziellen fiir frequenzmodulierte Laut-
typen gegeben. Aus diesem Grund wird im nichsten Kapitel eine mogliche Koordination

der MN-Pools durch die vIFRET diskutiert.

4.4 Vokalmotorische Koordination der Motoneuronenpools durch vIFRET?

Um die Frage zu kldren, inwieweit die hier physiologisch verifizierte Neuronenpopulation
fiir die vokalmotorische Koordination der MN-Pools eine Rolle spielen konnte, sollten
zuerst einmal die Anforderungen, die ein Gebiet erfiillen muss, das als Mustergenerator
dient, definiert werden. Von einem vokalen Mustergenerator wird zuerst einmal erwartet,
dass er direkten Einfluss auf die MN-Pools nehmen kann. Er sollte somit direkte Verbin-
dungen zu allen an der Vokalisation beteiligten MN-Pools besitzen. Des Weiteren sollten
Lisionen eine signifikante Anderung in der akustischen Lautstruktur und elektrische Sti-
mulation artifizielle Laute hervorrufen. Legt man diese Definition zugrunde, kann das
PAG als Mustergenerator ausgeschlossen werden. Im PAG konnen nédmlich mittels elektri-
scher Stimulation natiirlich klingende Laute ausgeldst werden (Jiirgens & Ploog 1970), und
Liasionen in Bereichen des PAG fiihren nicht zur Verdnderung der Lautstruktur (Jiirgens &
Pratt 1979, Newman & MacLean 1982). Auch besitzt das PAG selbst keine direkten Ver-
bindungen zu allen phonatorischen MN-Pools (Mantyh 1983, Rye et al. 1988, Holstege
1989). Die VIFRET dagegen besitzt alle diese Eigenschaften (Westlund & Coulter 1980,
Kirzinger & Jiirgens 1985, Jirgens & Richter 1986, Jirgens & Ploog 1988, Dressnandt &
Jirgens 1992).

Neben den oben genannten Eigenschaften miisste ein potentieller Mustergenerator
eine weitere Eigenschaft inne haben, die aber erst mit der vorliegenden Arbeit tiberpriift
werden konnte: Da die abgeleiteten MN-Pools untereinander teilweise hoch signifikante
Unterschiede in ihren physiologischen Eigenschaften aufweisen, miisste ein Mustergenera-
tor alle diese Eigenschaften in sich vereinen bzw. bedienen konnen. Nur so kann gewéhr-
leistet werden, dass alle phonatorischen MN-Pools von ihm koordiniert werden kénnen. Im
Folgenden wird nun anhand der physiologischen Eigenschaften der drei abgeleiteten pho-
natorischen MN-Pools iiberpriift, inwieweit diese Vorraussetzung in der vIFRET gegeben
ist.

Bei der Verteilung der Aktivitdtstypen und Aktivitdtsarten zeigt sich ein &dhnliches
Bild zwischen der VIFRET und den MN-Pools. In allen MN-Pools sowie in der vIFRET

tiberwiegt der ,,vor und wihrend“-Aktivititstypus sowie die exzitatorische Aktivitatsart.

123



Diskussion

Bei der Verteilung der Silben- bzw. Lautlingenkorrelationen, bei denen signifikante Unter-
schiede zwischen den einzelnen MN-Pools gefunden wurden, nimmt die vIFRET eine in-
termedidre Stellung ein. Das wird vor allem bei ,,Lautlangenkorrelation* und ,,Lautlingen-
und/oder Silbenkorrelation® deutlich. So ist hier ein signifikanter Unterschied der Vertei-
lungsmuster zwischen den einzelnen Kerngebieten festzustellen, der daraus resultiert, dass
zum einen in MV und NVII ein ,,fifty-fifty* Verteilungsmuster von korreliertem und nicht-
korreliertem Aktivitdtsmuster besteht, und zum anderen fast alle Neuronen im Ab ein kor-
reliertes Aktivitaitsmuster zeigten. Die Verteilung der Parametereigenschaften im vIFRET
liegt genau dazwischen, so dass hier keine signifikanten Unterschiede zu den MN-Pools zu
finden sind.

Ein dhnliches Bild ldsst sich auch bei der Betrachtung der Latenzverteilungen er-
kennen. Untersucht wurden hierzu die Latenzen auf Trillersilben, da bei diesen aufgrund
der gewidhlten Binbreite eine differenziertere Aussage gemacht werden konnte. Hier zeigen
die MN-Pools untereinander signifikante Unterschiede in der Latenzverteilung. Dabei lie-
gen in den einzelnen Kerngebieten die Latenzen in einem engen zeitlichen Bereich. Jedes
Gebiet besitzt also intern eine typische Latenzverteilung, die auch fiir andere Lauttypen
(Kakellaute) gilt. Obwohl aus der VIFRET nur sechs Neuronen mit silbenkorrelierter Akti-
vitdt abgeleitet wurden und somit nur sechs Latenzen auf Trillersilben vorhanden sind,
zeichnet sich tendenziell eine andere Latenzverteilung als in den MN-Pools ab. Der La-
tenzbereich der Neuronen im vIFRET ist breit gefachert und umfasst den kompletten Be-
reich des MV und NVII sowie den oberen Latenzbereich des Ab. Die VIFRET besitzt somit
Neuronen, mit denen es moglich wére, alle hier untersuchten Kerngebiete zu kontrollieren.
Dieser Eindruck wird durch den Befund verstérkt, dass auch bei der Verteilung der Diffe-
renzen zwischen Aufwirts- und Abwartstrillern, die vVIFRET wiederum eine intermediére
Position einnimmt. Wéhrend NVII einen groBBen Anteil von Neuronen vorweist, die bei
Aufwirtstrillern eine kiirzere Latenz besitzen als bei Abwirtstrillern und MV und Ab eine
gleiche Anzahl von Neuronen haben, die entweder bei Aufwérts- oder bei Abwirtstrillern
eine langere Latenz besitzen, hat der vVIFRET eine zwischen diesen beiden liegende Vertei-
lung. Der einzige Parameter in dem sich VIFRET von den MN-Pools unterscheidet, ist die
Verteilung der lautspezifischen Neuronen. Wéhrend in den MN-Pools FM-selektive,
nonFM-selektive, sowie nicht-selektive Neuronen abgeleitet werden konnten, zeigen Neu-
ronen im VIFRET ausschlieBlich FM-selektive Aktivitdt. Dieser Befund stimmt mit Jiirgens
(2000) iiberein, dass durch Blockade der exzitatorischen neuronalen Ubertragung im

VvIFRET nur frequenzmodulierte Laute blockiert werden kdnnen.
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Nach der Analyse der Verteilung der einzelnen Parameter beinhaltet vVIFRET somit
alle Funktionen, um alle untersuchten MN-Pools ansteuern zu konnen. Nach den hier un-
tersuchten und schon bekannten Eigenschaften der VIFRET erscheint es somit mdglich,
dass es sich bei VIFRET um den Mustergenerator fiir frequenzmodulierte Laute handelt.
Abbildung 4-2 zeigt den vorgeschlagenen Vokalisationspfad, wie er nach den in dieser
Arbeit gewonnenen Erkenntnissen fiir frequenzmodulierte Laute aussehen konnte. Dabei
muss jedoch erwihnt werden, dass in der vorliegenden Arbeit nicht von phonatorischen
MN im NXII und Vorderhorn des lumbalen Riickenmarks abgeleitet wurde, die bei der
LautduBerung ebenfalls eine wichtige Rolle spielen (Dressnandt & Jiirgens 1992, Jiirgens
& Schriever 1991). Die Ergebnisse beschrianken sich somit ausschlieBlich auf die drei hier
abgeleiteten MN-Pools MV, NVII sowie Ab. Wenn es sich bei VIFRET tatsdchlich um
einen Mustergenerator fiir frequenzmodulierte Lauttypen, wie Trillern und Keckern, han-
delt, miissten anderenorts auch Mustergeneratoren fiir nicht-frequenzmodulierte Lauttypen
existieren. Da auch die weiter caudal gelegene FRET Verbindungen zu allen phonatori-
schen MN-Pools besitzt (Thoms & Jiirgens 1987, Cunningham & Sawchenko 2000), wire
diese ein mogliches Gebiet fiir eine solche Funktion. Telemetrische Einzelzellableitungen
innerhalb dieser Region konnten Aufschluss liber deren Funktion geben. Von Interesse
wére vor allem, ob in dieser Region Neuronen liegen, die nur bei nicht-

frequenzmodulierten Lauttypen aktiv sind.

VE
S

VIFRET

Abb. 4-2: Schematische Darstellung des periaquaduktalen Vokalisationspfads mit vIFRET und
hypothetischen PraMN als Zwischenstation; VE Vokalisationseinleitung; Abklrzungen siehe Ab-
kurzungsverzeichnis.
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4.5 Vokalisationskorrelierte Aktivitdt in weiteren Kerngebieten

Neben den MN-Pools und der FRET wurden in der vorliegenden Arbeit auch einige weni-
ge vokalisationskorrelierte Neuronen in sensorischen Kerngebieten des lateralen Hirn-

stammes entdeckt.

4.5.1 Nucleus tractus spinalis n. trigemini (NSV)

Die im NSV abgeleiteten vokalisationskorrelierten Neuronen zeigten allesamt eine rhyth-
mische kaukorrelierte Aktivitdt. Zusitzlich konnten noch zwei Neuronen isoliert werden,
die nur kaukorrelierte Aktivitdt besalen. Diese Aktivitditsmuster sprechen dafiir, dass es
sich bei den abgeleiteten Neuronen hochstwahrscheinlich um sensorische Information von
bei Vokalisation und Kauen bzw. nur bei Kauen aktiven Muskelgruppen handelt, zumal
der NSV sensorischen Input von fast allen an der Vokalisation und der Mastikation betei-
ligten oro-pharyngo-laryngealen Muskelgruppen bekommt (Altschuler et al. 1989). Diese
Information kdnnte dann teilweise als Reafferenz zum PAG oder auch in die VIFRET wei-
tergeleitet werden (Dujardin & Jiirgens 2005, Dauvergne et al. 2001). Zudem besitzt der
rostrale Teil des NSV Interneuronen, die direkt, teilweise sogar bilateral, zum MV und
NVII projizieren (Shigenaga et al. 1988, Yoshida et al. 2005). Es besteht also ein sensomo-
torischer Feedbackbogen bereits auf der Ebene der MN. Diese Information aus dem NSV
scheint bei der Vokalisation eine wichtige Rolle zu spielen, da bei simultaner Stimulation
von einer vokalisationsauslosenden Position im PAG und dem NSV die Vokalisation blo-
ckiert ist (Dressnandt & Jiirgens 1992).

Zwei der in der vorliegenden Studie abgeleiteten vokalisationskorrelierten Neuro-
nen zeigen ein lautspezifisches Antwortmuster (FM-selektiv), keines besitzt Lautlingen-
oder Silbenkorrelation. MN mit diesen Eigenschaften und zusdtzlicher Kaukorrelation
konnten im MV abgeleitet werden. Hierbei konnte es sich um sensorischen Feedback aus
vom MV angesteuerten Muskeln handeln, da der NSV unter anderem Afferenzen von Me-
chanorezeptoren und Muskelspindeln der vom MV angesteuerten Kiefermuskulatur be-
kommt (Altschuler et al. 1989). Auch wenn den vokalisationskorrelierten Neuronen zu
gleichen Teilen die Aktivititstypen ,,vor® sowie ,,vor und wihrend* zuzuordnen waren,
kann deren Aktivitidt doch auf sensorisches Feedback zuriickgehen, da die bei der Vokali-
sation beteiligten Muskelgruppen teilweise schon vor Vokalisationsbeginn aktiviert wer-
den, so dass auch schon zu diesem Zeitpunkt sensorische Neuronen aktiviert sein konnen.

Diese Annahme wird durch den Befund gestiitzt, dass die Latenzen der Neuronen im NSV
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mit 25-85 ms tendenziell kiirzer sind als jene der betreffenden MN. Es konnte sich bei der
vokalisationskorrelierten Aktivitit aber auch um eine Feedforwardinformation aus dem
PAG oder dem VIFRET handeln, da der NSV auch aus diesen Gebieten Projektionen erhilt
(Jurgens & Pratt 1979, Hannig & Jiirgens, eingereicht).

4.5.2 Nucleus parabrachialis lateralis (PbL)

Neben den vielen Ableitpositionen im ventralen Hirnstamm wurden mit einer der Elektro-
den einige wenige Positionen im PbL abgeleitet. Dabei konnte ein vokalisationskorreliertes
Neuron isoliert werden, bei dem es sich um ein ,,rein vokalmotorisches* Neuron mit erhoh-
ter Aktivitit ,,vor und wihrend* der Vokalisation handelte. Wahrend das Neuron bei Tril-
lerlauten eine stark silben- und lautlingenkorrelierte Aktivitat zeigte, war dies bei den bei-
den anderen geduBerten Lauten (Kakellaut und Belllaut) nicht der Fall. Bei diesen war
zwar auch eine erhohte Aktivitdt ,,vor und wihrend* Vokalisationsbeginn zu erkennen,
welche aber kurz nach Vokalisation authorte.

Uber den sogenannten Parabrachialiskomplex ist schon seit Jahrzehnten durch Stu-
dien an mehreren Spezies bekannt, dass er eine wichtige Funktion bei der Modulation von
Atmung besitzt (Ratte: Cohen 1971; Kaninchen: Mutolo et al. 1998; Katze: Dick et al.
1994). Dabei scheint vor allem der mediale Parabrachialiskern eine wichtige Rolle bei der
Kontrolle respiratorischer Aktivitdt zu iibernehmen (Bertrand & Hugelin 1971, Bystrzycka,
1980), wihrend die Funktion des lateralen Parabrachialiskerns (PbL) immer noch unklar
ist. Da Kirzinger und Jiirgens (1991) in diesem Kerngebiet Neuronen isolieren konnten, die
eine erhdhte neuronale Aktivitit ,,vor und wéhrend* der Vokalisation zeigten, wihrend
ruhiger Atmung aber nicht aktiv waren, scheint diesem Kerngebiet eine Rolle bei der akti-
ven, forcierten Ausatmung zuzukommen. Auch die vorliegende Arbeit scheint diese Hypo-
these zu bestétigen. So handelt es sich bei Kakel- und Belllauten um sogenannte Ver-
schlusslaute (Winter et al. 1966), d.h. es wird zunichst mittels der exspiratorischen Mus-
keln bei geschlossener Glottis ein erhohter subglottischer Druck aufgebaut, der dann durch
Glottisoffnung kurzfristig abgebaut wird. Bei Trillerlauten zeigt dagegen die exspiratori-
sche Muskulatur eine rhythmische silbenkorrelierte Aktivitit (Hausler 2000). Diese bei den
unterschiedlichen Lauten vorkommenden unterschiedlichen Atem-Aktivititsmuster stim-
men mit denen des Neurons iiberein. Es scheint also, dass der PbL beim Totenkopfaffen
bei der Vokalisationskontrolle an der respiratorischen Komponente mitbeteiligt ist.

Nach einer neuen Untersuchung an der Fledermaus scheint der PbL sogar eine

weitaus direktere Ankopplung an die Vokalisation zu besitzen als bisher angenommen. So
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konnten Smotherman und Kollegen (2003) durch Injektion von GABAs-Agonisten bzw. —
Antagonisten die Ruhefrequenz der Echoortungslaute modulieren. Des Weiteren zeigte
sich bei der Injektion eines GABA-Agonisten eine Uberkompensation des Doppler-Shifts,
durch die Injektion eines GABA s-Antagonisten konnte dieser Effekt blockiert werden. Der
PbL scheint somit auch eine wichtige Rolle bei der audiovokalen Integration zu spielen.
Inwieweit sich diese Eigenschaft des PbL nur auf die Doppler-Shift-Kompensation der
Fledermaus bezieht, oder generell auf Vokalisation, also auch die von Primaten, miisste
weiter untersucht werden. Hierfiir wiirde sich die telemetrische Einzelzellableitung, ge-

koppelt mit auditorischen Tests im Stuhl, anbieten.

4.6 Auditorische Neuronen

Neben vokalisationskorrelierten Neuronen mit einer Aktivititsinderung auf EAS (AVN)
sind bei den Untersuchungen auch ,,rein auditorische* Neuronen gefunden worden. Da in
der vorliegenden Arbeit in erster Linie die vokalmotorische Aktivitdt pontiner Neuronen
im Vordergrund stand, wurde an den einzelnen Ableitpositionen lediglich eine grobe quali-
tative Analyse der akustischen Erregbarkeit vorgenommen, um vokalmotorische Neuronen
von auditorischen Neuronen unterscheiden zu kdénnen. Zur Uberpriifung der akustischen
Erregbarkeit wurde wie auch schon in anderen Arbeiten im pontinen Hirnstamm ,,weil3es
Rauschen* als auditorischer Stimulus verwendet (z.B. Tsuchitani & Boudreau 1966, Tsu-
chitani 1977, Caird & Klinke 1983, Irvine & Jackson 1983), da in diesem Bereich fast alle
auditorischen Neuronen darauf reagieren. Im Totenkopfaffen kdnnen mit Rauschpulsen
sogar noch auf der Ebene des auditorischen Thalamus (Corpus geniculatum mediale) tiber
90% der auditorischen Neuronen aktiviert werden (Allon et al. 1981).

Auch wenn mit weiBem Rauschen (80 dB SPL) als alleinigem akustischen Stimulus
nur eine qualitative Aussage iiber das auditorische Antwortverhalten eines Neurons ge-
macht werden kann, soll dennoch die raumliche Verteilung der auf diese Stimuli erhalte-
nen Antwortmuster kurz diskutiert werden, da sie fiir die Diskussion der audiovokalen
Neuronen (sieche Kapitel 4.7) von Wichtigkeit ist. Akustisch treibbare Neuronen konnten in
Gebieten der primédren Horbahn (SOC, vLL, LL) sowie der IFRET dorsal und ventral des
SOC bzw. vLL abgeleitet werden. Hierbei zeigten die Gebiete der Horbahn untereinander
ein dhnliches Verteilungsmuster der Antwortklassen. In diesen Gebieten wurden deutlich
mehr Neuronen mit ,,Antwortklasse 1 (tonisch, phasisch-tonisch, etc.) als mit ,,Antwort-

klasse 2 (phasisch, etc.) abgeleitet (VLL/LL: 85,7% KI.1 versus. 14,3% Kl1.2; SOC: 74,2%
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vs. 20,8%). Dieses Verteilungsmuster unterschied sich signifikant von dem im IFRET, in
dem beide Antwortklassen anndhernd gleich haufig vorkamen (57,4% vs. 42,6%).

In den Kerngebieten der Horbahn wurden auch in fritheren Studien dhnliche Vertei-
lungsmuster gefunden. Sowohl bei der Fledermaus (79% vs. 15%; Metzner & Radtke-
Schuller 1987) als auch bei der Katze (88,2% vs. 11,8%; Aitkin et al. 1970) wurden fast
identische Werte entdeckt. Wéhrend Aitkin und Kollegen (1970) im vLL ebenfalls nur
Neuronen mit Antwortklasse 1 und 2 fanden, konnten Metzner und Radtke-Schuller (1987)
zusétzlich Neuronen isolieren, die bei unterschiedlichen Intensititen ithr Antwortverhalten
dnderten (6%). Derartige Neuronen konnten in der vorliegenden Arbeit in Anbetracht der
verwendeten akustischen Stimulation (nur eine Intensitit) nicht erkannt werden. Ein Ver-
gleich des im SOC gefundenen Verteilungsmusters mit der Literatur gestaltet sich schwie-
rig, da in der vorliegenden Arbeit auf eine Unterteilung des Kerngebietes in seine Unter-
kerne verzichtet wurde, die meisten Arbeiten am SOC aber meist nur einen der drei Haupt-
kerne behandelten. Zudem spielt der SOC eine wichtige Rolle beim Richtungshéren, so
dass die Neuronen in den meisten Untersuchungen lediglich monaural getestet wurden.
Somit liegen so gut wie keine Studien am SOC vor, mit denen die vorliegende Arbeit ver-
glichen werden konnte. Lediglich eine Abhandlung wurde gefunden, in der bei binauraler
Reizung von allen Bereichen des SOC abgeleiten wurde (Fledermaus: Harnischfeger et al.
1985). Im Vergleich mit dieser Arbeit wird sowohl bei der Verteilung der Antwortmuster 1
und 2 sowie Antwortmuster 3 (komplex) ein fast identisches Verteilungsmuster entdeckt
(Klasse 1: 74,2% eigene Arbeit vs. 73%; Klasse 2: 20,8% vs. 20,3%; Klasse 3: 5% vs.
6,7%). Zudem zeigt sich bei vielen Arbeiten, die nur an einzelnen Unterkernen abgeleitet
haben ein dhnliches Verteilungsmuster wie bei der vorliegenden Untersuchung (Hund:
Goldberg & Brown 1969, Katze: Tsuchitani 1982, Caird & Klinke 1983, Gerbil: Behrend
et al. 2002). Auch Vergleiche des Verteilungsmusters der Antwortklassen im IFRET mit
der Literatur gestalten sich als schwierig. Es konnten zwar schon in den frithen fiinfziger
und sechziger Jahren des letzten Jahrhunderts akustisch treibbare Neuronen in diesem Ge-
biet isoliert werden (z.B. Amassian & Devito 1954, Bell et al. 1964, Siegel & McGinty
1977), eine systematische Untersuchung erfolgte aber erst in den frithen achtziger Jahren
(Irvine & Jackson 1983). Im Gegensatz zur vorliegenden Arbeit wurden in der Arbeit von
Irvine und Jackson (1983) fast nur Neuronen mit Antwortklasse 2 (85,6%) und kaum sol-
che mit Klasse 1 (8,5%) gefunden. Dieser Unterschied lésst sich mit der Lage der Neuro-
nen erkldren. Wéhrend Irvine und Jackson (1983) lediglich im rostralen IFRET dorsal vom

vLL abgeleitet haben, zieht sich das Ableitgebiet in der vorliegenden Arbeit caudal bis
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dorsal vom SOC, und betrachtet man auch hier nur die Neuronen dorsal vom vLL (Ebene
Al u. Al,5), zeigt sich ein dhnliches Verteilungsmuster der Antwortklassen (KI1.1 22,2%,
K1.2 77,8%). Die Neuronen in der weiter caudal gelegenen IFRET gehdren somit weniger
hiufig zu Antwortklasse 2 als die im rostralen Teil. Auditorischen Input kdnnten die akus-
tisch treibbaren Neuronen im IFRET von CN bekommen (Kandler & Herbert 1991, Lopez
et al. 1999, Cant & Benson 2003).

Die im IFRET liegenden akustisch treibbaren Neuronen scheinen keine Funktion
bei der primdren Verarbeitung von akustischen Informationen zu haben. Bei Irvine und
Jackson (1983) konnten nidmlich zwei Drittel der akustisch treibbaren Neuronen auch
durch somatosensorische und/oder visuelle Stimulation aktiviert werden. Es konnte sich
somit auch in der vorliegenden Arbeit bei den Neuronen des IFRET um solche mit multi-
modalem Input handeln. Da fast die Halfte der hier gefundenen Neuronen die Antwortklas-
se 2 besitzen, wird hier in erster Linie nicht mehr die Information iiber die Linge oder
Struktur eines EAS, sondern vielmehr der Beginn eines solchen repriasentiert. Diese Eigen-
schaft der Neuronen wird unter Kapitel 4.8 im Zusammenhang mit der Funktion audiovo-

kaler Neuronen diskutiert.

4.7 Audiovokale Neuronen

Die meisten audiovokalen Neuronen wurden in der POR gefunden (n=20). In der IFRET
dorsal vom SOC konnte dieser Neuronentypus caudal und medial vom vLL isoliert werden
(n=8).

Gut zwei Drittel der AVN hatten eine erhdhte vokalisationskorrelierte Aktivitét
(AVN+), wihrend das tibrige Drittel eine erniedrigte neuronale Aktivitidt wiahrend Eigen-
vokalisation besall (AVN-). Bei der Betrachtung des Verteilungsmusters der auditorischen
Antwortklassen in diesen beiden Gruppen konnte eine signifikante Ungleichverteilung
festgestellt werden. Dieser Unterschied kam wie folgt zustande: Ein Grofteil der Neuronen
(17 von 28) zeigte bei Eigenvokalisation das gleiche Aktivititsmuster wie bei EAS, mit
dem Unterschied, dass die neuronale Aktivitit bei Eigenvokalisation vor Vokalisationsbe-
ginn anfing. Hierbei gehorte fast die Halfte der AVN- zu Antwortklasse 3 (4 von 9); bei
AVN+ gehorten mehr als zwei Drittel zu Antwortklasse 1 (13 von 19). Nur jeweils ein
Neuron von AVN+ und AVN- wies eine gegensitzliche neuronale Aktivitit bei Eigenvo-
kalisation und EAS auf (KI1.3 bzw. KI.1). Des Weiteren zeigten vier AVN- und fiinf AVN+
Antwortklasse 2. Zwischen den AVN im IFRET und POR konnten keine signifikanten

Unterschiede beziiglich ihrer Verteilungsmuster der Antwortklassen gefunden werden.
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AVN konnten im pontinen Hirnstamm noch bei keiner nicht-menschlichen Prima-
tenart isoliert werden. Kirzinger und Jiirgens (1991) konnten lediglich in einem etwas dor-
saler gelegenen Gebiet, dorsal vom vLL, drei Neuronen mit diesen Eigenschaften isolieren,
welche aber nicht systematisch untersucht wurden. In grofler Zahl konnten nur von Metz-
ner (1989, 1993) bei der Fledermaus AVN im IFRET abgeleitet werden. In diesen Arbeiten
konnten in der PLA, einem unmittelbar ventral an den IC medial vom LL und zwischen
dLL und vLL liegenden Gebiet, zahlreiche AVN isoliert werden. Dieses Gebiet liegt
rostraler und tendenziell dorsaler als das in der vorliegenden Arbeit explorierte Areal. Le-
diglich die in der vorliegenden Arbeit im rostrodorsalen Bereich isolierten AVN, also die
im Bereich des vLL liegenden, konnten noch der PLA zugesprochen werden. Es ist somit
schon anhand der anatomischen Lage der AVN fraglich, ob die beiden Gebiete vergleich-
bar sind. Diese Vermutung wird durch den Vergleich der physiologischen Eigenschaften
der beiden Neuronenpools bekriftigt. So zeigten bei Metzner (1993) deutlich mehr Neuro-
nen den Aktivitdtstypus AVN- (50% vs. 32% in vorliegender Arbeit), zudem besaflen diese
in der Metzner-Arbeit die Antwortklasse 1 auf EAS (,,VOC inhibition units*). Diese Kom-
bination aus Inhibition bei Eigenvokalisation und Aktivierung bei EAS konnte in der vor-
liegenden Arbeit nur bei einem Neuron (!) in der IFRET entdeckt werden.

Am zweithdufigsten zeigte sich in den beiden Metzner-Arbeiten AVN+, welche die
Antwortklasse 2 inne hatten (20%; ,,VOC duration units). Diese Aktivitdtskombination
konnte in der vorliegenden Arbeit zwar dhnlich hiufig isoliert werden (17,9%; 5 von 28
Neuronen), wenngleich davon nur ein Neuron in der IFRET und vier in der POR zu liegen
kamen. Des Weiteren gehorten fast ein Drittel der Neuronen in den Metzner-Arbeiten zu
Aktivitatstypen, die in der vorliegenden Arbeit nicht abgeleitet werden konnten (z.B.
,» VOC-off units* und VOC-on-off units®). Ein zusétzlicher Unterschied ergab sich beim
Vergleich der relativen Haufigkeit von AVN in den beiden Gebieten. Wahrend bei Metz-
ner (1993) mehr als die Hélfte der abgeleiteten PLA-Neuronen dem AVN-Typus entspra-
chen, waren es in der vorliegenden Arbeit nur 7,3%. SchlieBlich zeigt sich auch bei der
Verteilung der ,,rein auditorischen® Neuronen zwischen den Arbeiten ein unterschiedliches
Bild. Wihrend in der Metzner-Arbeit die PLA zu 75% die gleichen Antwortklassen wie die
Kerne des LL besal3, zeigen die vorliegenden Untersuchungen signifikante Unterschiede
zwischen IFRET und vLL (siehe Kapitel 4.6). Somit ist sowohl aus anatomischer als auch
physiologischer Sicht eine starke Diskrepanz zwischen der hier gefundenen Region mit
AVN und der PLA von Metzner (1993) zu erkennen. Eine Gleichsetzung dieser beiden
Gebiete scheint deshalb nicht gerechtfertigt.
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Ein weiterer Versuch, die in der vorliegenden Arbeit gefundenen IFRET in die Lite-
ratur einzugliedern, ist der Vergleich dieser Region mit dem sogenannten ,,Kern des zent-
ralen akustischen Traktes® der Fledermaus (engl. ,,nucleus of the central acoustic tract™,
NCAT,; Casseday et al. 1989). Mit dem IFRET liegen insofern Gemeinsamkeiten vor, weil
es sich hier ebenfalls um ein Kerngebiet mit auditorisch treibbaren Neuronen im pontinen
Hirnstamm auferhalb der priméren aufsteigenden Horbahn handelt. Die Neuronen des
NCAT zeigen zudem ein dhnliches Verteilungsmuster der Antwortklassen auf EAS, wie
die AVN im rostralen Bereich des IFRET in der vorliegenden Arbeit. AuBlerdem ist die
Haufigkeit von Neuronen, die bei Eigenvokalisation schon vor Lautbeginn aktiviert wer-
den im NCAT &hnlich niedrig wie im IFRET (<10%; Behrend & Schuller 2000). Trotz der
physiologischen Ahnlichkeiten sind die beiden Gebiete aber wohl nicht miteinander ver-
gleichbar, da NCAT der Flederméduse viel weiter rostroventral als IFRET liegt. Zusétzlich
bestehen grofle Unterschiede zwischen diesen beiden Gebieten beziiglich deren anatomi-
scher Verbindungen (Casseday et al. 1989).

Deswegen werden im folgenden Kapitel die moglichen Funktionen der hier gefun-

denen AVN weiterfiihrend diskutiert und auf ihre Bedeutung iiberpriift.

4.8 Mogliche Funktionen audiovokaler Neuronen im vIFRET

Zur Klarung moglicher Funktionen der AVN werden im Folgenden alle Systeme diskutiert,
bei denen audiovokale Interaktion vorkommt. Hierbei handelt es sich um: 1. den akusti-
schen Startle-Reflex 2. den Mittelohrreflex (MOR) 3. das olivocochleédre System (OCS) 4.

die Horbahn sowie 5. den Vokalisationspfad.

4.8.1 Neuronen des akustischen Startle-Reflexes

Der mediane Teil der IFRET, in welchem in der vorliegenden Arbeit AVN isoliert werden
konnten, enthdlt auch Neuronen, denen eine wichtige Rolle beim Reflexbogen der soge-
nannten ,,akustischen Schreckreaktion* (auch ,,akustischer Startle-Reflex*) zukommt (Re-
view: Koch 1999). Sowohl die Intensitit (80 dB SPL) als auch die Anstiegs- und Abfallzeit
(10 ms) des hier verwendeten Stimulus (weilles Rauschen) liegt im unteren Grenzbereich
ASR-auslosender akustischer Stimuli (Pilz et al. 1988, Pilz & Schnitzler 1996, Winslow et
al. 2002). Des Weiteren lassen die in der vorliegenden Arbeit isolierten AVN (wie auch die
auditorischen Neuronen; siehe Kapitel 4.6) bei (fast) jedem eingespielten akustischen Sti-
mulus eine neuronale Aktivititsdnderung erkennen. Da die Neuronen auf praktisch jeden

Reiz reagieren, obwohl die Reize nur 500 ms auseinander liegen, kann eine mdgliche
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Funktion dieser Neuronen im akustischen Startle-Reflex-Bogen praktisch ausgeschlossen
werden. Neuronen des akustischen Startle-Reflex zeigen némlich eine starke Habituation
(von wenigen Sekunden bis zu einer halben Minute), innerhalb deren sie unerregbar sind

(Koch 1999).

4.8.2 Neuronen des Mittelohrreflexes (MOR)

Die in der vorliegenden Arbeit verwendeten EAS liegen iiber der Reizschwelle, bei wel-
cher der MOR ausgelost werden kann (60 bis 80 dB SPL; Meller 1974, Murata et al. 1986,
Avan et al. 1992). Zudem sind die Latenzen des MOR in einem Bereich (<10 ms; Salomon
& Starr 1963, Horner 1986, McCue & Guinan 1988), wie sie auch bei den in der vorlie-
genden Arbeit gefundenen AVN gemessen wurden. Des Weiteren wird der MOR bei Ei-
genvokalisation schon vor Lautbeginn aktiviert (Carmel & Starr 1963, Salomon & Starr
1963, Suga & Jen 1975). Da die MN-Pools der beiden Mittelohrmuskeln M. stapedius (ST)
sowie M. tensor tympani (TT) in dem in der vorliegenden Arbeit explorierten Hirnareal
liegen, gilt es im Folgenden zu iiberpriifen, inwieweit die AVN ST-MN bzw. TT-MN re-
prasentieren.

Die TT-MN liegen je nach Spezies ventral bzw. ventrolateral von MV, teilweise
mit rostrolateraler Ausdehnung (Lyon 1975, Mizuno et al. 1982, Keller et al. 1983, Rouil-
ler et al. 1986, Gannon & Eden 1987). In der vorliegenden Arbeit wurde diese Region mit
zwel Elektroden exploriert, AVN konnten nicht isoliert werden. Ein méglicher Grund hier-
fiir konnte die kleine Somagrofle der TT-MN sein (Mizuno et al. 1982), die mit unserer
Ableittechnik wahrscheinlich nicht abzuleiten sind. Eine mogliche Zuordnung der AVN zu
ST-MN gestaltet sich als schwierig, da es beziiglich der anatomischen Lage der ST-MN
sehr groB3e interspezifische Unterschiede zu geben scheint. Bei den Primaten wurden ST-
MN fast ausschlieSlich im Bereich des NVII gefunden. Thompson und Kollegen (1985)
entdeckten diese beim Totenkopfaffen eng geclustert in einer ventromedial vom NVII ge-
legenen Saule, die lediglich mit ihrem rostralen Ende mit dem MSO ventral in Beriihrung
kommt. Auch beim Rhesusaffen werden ST-MN fast nur unmittelbar um das Kerngebiet
des NVII und nur vereinzelt um den SOC gefunden (Strominger et al.1980; Parnes et al.
1982). Diese Ergebnisse stehen in starkem Kontrast zu fritheren Arbeiten an Hasen und
Katzen, bei denen neben Regionen unmittelbar um den NVII ST-MN auch zwischen SOC
und NVII sowie in der gesamten, vor allem dorsalen, POR zu liegen kommen (Borg 1973,
Shaw & Baker 1983, Joseph et al. 1985, McCue & Guinan 1988). Nach diesen Arbeiten

scheint der ST bei Katzen von finf- bis zwolfmal so vielen MN innerviert zu werden als
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dies beim Totenkopfaffen der Fall ist. Ein methodischer Fehler seitens der Autoren wird
hier ausgeschlossen. Ein Erkldrungsversuch fiir die starke Diskrepanz in der anatomischen
Lage und Anzahl von ST-MN zwischen Primaten und Nicht-Primaten wird im Zusammen-
hang mit dem OCS in Kapitel 4.8.5 gegeben. Als Grundlage fiir die weitere Diskussion
dient die in der Arbeit von Thompson und Kollegen (1985) fiir den Totenkopfaffen wie-
dergegebene Lage der ST-MN ventromedial des NVII. Durch dieses Gebiet fiihrte in der
vorliegenden Arbeit ein Elektrodentrakt. AVN wurden hier nicht gefunden. Dies war zu
erwarten, da der ST-MN-Pool nur eine dorsoventrale Ausdehnung von weniger als 100 um
besitzt, und es sich bei diesen MN ebenfalls um kleine Zellen handelt (Thompson et al.
1985), die mit der hier verwendeten Methodik wahrscheinlich nicht detektierbar sind (Ab-
leitungen in 100 pm-Schritten).

Da weiter medial von der in der Arbeit von Thompson und Kollegen (1985) be-
schriebenen anatomischen Lage der ST-MN AVN abgeleitet wurden, wird im Folgenden
tiberpriift, ob es sich bei diesen Neuronen nicht doch um ST-MN handeln konnte. Hierfiir
wurden deren physiologische Eigenschaften betrachtet. Drei der vier abgeleiteten Neuro-
nen besallen keine durchgehende Aktivitdt (Antwortklasse 2) auf EAS. Diese Antwortklas-
se konnte jedoch in fritheren Arbeiten bei ST-MN gemessen werden (Suga & Jen 1975,
Vacher et al. 1989). Zudem besitzen die hier betrachteten AVN+ eine ldngere Latenz als
die MN im Ab. Dies ist insofern interessant, weil McCall und Rabuzzi (1973), sowie Jen
und Suga (1976) herausgefunden haben, dass die MN vor den ST-MN aktiv werden. Sie
schlossen daraus, dass die ST-MN die Information einer bevorstehenden Vokalisation von
Neuronen des Ab bekommen. Somit konnte ausgeschlossen werden, dass es sich bei diesen
AVN+ um ST-MN handelt. Doch auch wenn bis dato noch keine Projektion von Struktu-
ren des Vokalisationspfades zu den ST-MN direkt oder indirekt nachzuweisen waren, sind
diese nicht kategorisch auszuschlief3en.

Somit kann mit relativ groBBer Sicherheit ausgeschlossen werden, dass es sich bei
den in der vorliegenden Arbeit abgeleiteten AVN um ST-MN oder TT-MN handelt. Trotz-
dem wiirden hier weitere Studien, beziiglich des auditorischen Antwortmusters der AVN
letzte Gewissheit geben, da die ST-MN und TT-MN anhand ihrer hohen Reizschwelle und
breiten Tuningkurven (Suga & Jen 1975, Murata et al. 1986, Vacher et al. 1989, Kobler et

al. 1992) relativ leicht zu identifizieren wéren.
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4.8.3 Neuronen der aufsteigenden Horbahn

Bei den hier abgeleiteten, im SOC liegenden AVN konnte es sich um primédr auditorische
Neuronen der aufsteigenden Horbahn handeln. Die isolierten Neuronen liegen zwar nicht
direkt in den drei Hauptkernen, aber auch die perioliviaren Kerngebiete projizieren in den
IC (Schofield 2002). Diese Neuronen wiirden somit eine Feedforward-Information iiber
eine geplante Eigenvokalisation bekommen. Auf diese Weise wire es bereits auf der Ebene
des SOC moglich, das Horsystem wihrend Eigenvokalisation zu modulieren. So konnte
z.B. durch AVN- der auditorische Input der Eigenvokalisation herausgefiltert werden, um
die Umgebungsgerdusche besser perzeptieren zu konnen. Neuronen dieser Art konnten in
der aufsteigenden Horbahn bisher erst ab der Ebene des IC abgeleitet werden (IC: Schuller
1979, Miiller-Preuss 1986, Suga & Yajima 1988, Tammer et al. 2004; MGB: Miiller-
Preuss 1979: AC: Miiller-Preuss & Ploog 1981, Creutzfeldt et al. 1989, Eliades & Wang
2003, 2005). Zudem wurde in fritheren Arbeiten bewiesen, dass auch Neuronen in den
Kernen der LL bei Eigenvokalisation eine um 15-25 dB SPL schwichere Aktivitit zeigen
als auf entsprechende EAS (Suga & Schlegel 1972, Suga & Shimozawa 1974). Bei den
AVN ab dem IC aufwirts ist zu erkennen, dass die Haufigkeit der AVN vom Hirnstamm
zum AC zunimmt. Wihrend im IC nur jedes zehnte abgeleitete Neuron bei Eigenvokalisa-
tion eine andere Aktivitit als bei EAS besall (Schuller 1979, Miiller-Preuss 1986), lie} im
MGB und AC die Hilfte der isolierten Zellen solch ein Aktivitdtsmuster erkennen (Ploog
1981, Miiller-Preuss & Ploog 1983). In der vorliegenden Arbeit zeigten im SOC ebenfalls
10% der akustischen Neuronen ein audiovokales Aktivitdtsmuster. Somit scheinen audito-
rische Strukturen im gesamten Hirnstamm weniger AVN zu besitzen als MGB und AC.
Wihrend in der vorliegenden Arbeit lediglich 30% der AVN im SOC eine vokalisa-
tionskorrelierte Inhibition aufwiesen (AVN-), waren es in den Arbeiten anderer Autoren
deutlich mehr. Tammer und Kollegen (2004) fanden bei allen abgeleiteten AVN (n=11)
eine Inhibition bei Eigenvokalisation. Bei Eliades & Wang (2003) wurde die neuronale
Aktivitit bei 75% der im AC isolierten Neuronen bei Eigenvokalisation inhibiert. Der Un-
terschied zur in der Literatur beschriebenen Haufigkeitsverteilung kann zwei Griinde ha-
ben: Zum einen sind einige der hier abgeleiteten AVN+ mit groler Wahrscheinlichkeit
keine primir auditorischen Neuronen. Zum Anderen konnte dies fiir eine andere Funktion
des SOC bei der Modulation von auditorischer Information sprechen, als sie den {ibrigen
auditorischen Strukturen zukommt, wobei zum jetzigen Zeitpunkt noch keine gesicherte

Aussage liber eine solche Funktion gemacht werden kann.
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SchlieBlich soll die Frage diskutiert werden, von welcher Hirnstruktur die AVN, als
Teil der aufsteigenden Horbahn, ihren Input bekommen konnten. In einer aktuellen Studie
konnten Projektionen vom PAG in die FRET im Bereich des SOC entdeckt werden (Han-
nig & Jiirgens, eingereicht). Ein direkter Input vom Vokalisationspfad zu den AVN im
Bereich des SOC wire somit denkbar, auch weil nach einer Theorie von Suga & Yajima
(1988) Projektionen vom Vokalisationspfad zum auditorischen System auf mehreren Ebe-
nen vorhanden sein sollten. Wahrscheinlicher ist aber ein modulierender Input iiber das
audiokortikofugale System (Review: Suga et al. 2000, Suga & Ma 2003), welches in den
letzten Jahren verstirkt erforscht wird. Hierbei konnte eine modulierende Wirkung des AC
auf auditorische Neuronen im IC (Yan & Ehret 2002, Yan et al. 2005) gefunden werden.
Neuronen des AC kdnnen sogar direkt die inneren Haarzellen, die erste Station im Horsys-
tem, modulieren (Xiao & Suga 2002), was im néchsten Kapitel (4.8.4) noch vertieft disku-
tiert wird.

Ein direkter Einfluss des kortikofugalen Systems auf die aufsteigenden Neuronen
des SOC wurde bisher zwar noch nicht untersucht, wire aber theoretisch denkbar, da die-
ser Projektionen aus dem priméren und sekundéren AC erhélt ( Feliciano et al. 1995, Dou-
cet et al. 2002, Coomes & Schofield 2004). Den benétigten Input vom Vokalisationspfad
konnte der AC vom zinguldren Kortex bekommen, da diese Projektion zum einen anato-
misch vorhanden ist, und zum anderen ihre modulierende Wirkung auf den AC nachgewie-
sen ist (Miiller-Preuss et al. 1980). Die Betrachtung der Latenzen der AVN wiirde eine
Projektion vom AC zum SOC unterstiitzen, da die Latenzen im AC deutlich lidnger sind als
die in der vorliegenden Arbeit im SOC gemessenen (Eliades & Wang 2003).

Die Modulation des auditorischen Inputs auch auf der Ebene des SOC wére somit
moglich, hierbei konnten die AVN- eine Rolle bei der Filterung des auditorischen Inputs
haben. Durch diese wire es moglich die Eigenvokalisationen herauszufiltern, so dass die
Umgebungsgerdusche besser wahrzunehmen sind. Durch die AVN+ konnten Neuronen im
Frequenzbereich der Eigenvokalisation sensitiviert werden. Da gedufllerte Vokalisationen
von Artgenossen meist mit demselben Lauttyp beantwortet werden, wire eine vermehrte
Sensitivitit in diesem Frequenzbereich hilfreich, um einen Artgenossen besser zu horen.
Dies konnte gerade auf der Ebene des SOC von enormer Wichtigkeit sein, da diesem
Kerngebiet eine wichtige Rolle beim Richtungshoren zukommt (Review: Helfert &
Aschoff 1997). Somit wire eventuell sogar eine Verbesserung bei der Lokalisierung des
Artgenossen vorstellbar, welche in einem visuell fast undurchdringlichen Lebensraum

iiberlebensnotwendig sein kann.
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Nach der vorliegenden Datenlage ist es also moglich, dass einige AVN Neuronen
der aufsteigenden Horbahn sind. Dies gilt vor allem fiir AVN, welche in der dorsalen POR
sowie zwischen LSO und MSO isoliert wurden, da von diesen Bereichen Projektionen zum
IC vorhanden sind (Schofield 2002). Aber auch hier sind weitere Studien beziiglich des
auditorischen Antwortmusters der Neuronen notwendig, um zu {iberpriifen, ob diese Neu-
ronen ein ,,typisch® auditorisches Antwortmuster besitzen und ob die Bestfrequenzen der
Neuronen im Frequenzbereich der Vokalisationen liegen oder nicht. Es wiére auch des
Weiteren von Interesse, ob diese Neuronen ein unterschiedliches Aktivitdtsmuster bei ipsi-
und contralateraler Prasentation akustischer Reize zeigen. Zusitzlich konnten Mikroinjek-
tionen von anterograden und retrograden Tracern Aufschluss liber Efferenzen bzw. Affe-

renzen dieser Neuronen geben.

4.8.4 Neuronen des olivocochledren Systems (OCYS)

Bei den abgeleiteten AVN im Bereich des SOC konnte es sich auch um Neuronen des OCS
(N-OCS) handeln, dessen efferente Zellen in diesem Kerngebiet zu finden sind (Review
z.B.: Warr 1992). Dies wiirde bedeuten, dass eine Modulation des Horsystems wéhrend
Eigenvokalisation schon auf unterster Ebene vorhanden ist.

Um solche Neuronen konnte es sich in der vorliegenden Arbeit vor allem bei den
dorsal und medial vom MSO sowie zwischen MSO und LSO gelegenen AVN handeln, da
Thompson und Thompson (1986) speziell in diesem Gebiet efferente Zellen beim Toten-
kopfaffen finden konnten. Danach wiren die im SOC-Bereich gefundenen AVN Zellen des
lateralen OCS (10CS), welche zu den inneren Haarzellen projizieren und nicht Neuronen
des medialen OCS (mOCS), welche zu den dufleren Haarzellen projizieren, da die Somata
letzterer medial und rostral des medialen Trapezkorper (MTB) des SOC gelegen sind
(Guinan et al. 1983, 1984, Warr et al. 2002). Auch aus physiologischer Sicht wére eine
Rolle der AVN als N-OCS nicht auszuschlieen. Da das OCS eine Reizschwelle besitzt,
die der der afferenten Neuronen relativ dhnlich ist (10-20 dB SPL), kann davon ausgegan-
gen werden, dass die N-OCS von dem in der vorliegenden Arbeit verwendeten Stimulus
mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit aktiviert werden. Zudem konnten N-OCS
dhnliche Antwortmuster auf EAS besitzen, wie sie bei den AVN gemessen wurden (Ant-
wortklasse 1 und 2; Liberman 1988, Brown et al. 2003). Uber priivokale Aktivitit von N-
OCS ist praktisch noch nichts publiziert worden. Lediglich in einer fritheren Arbeit an der

Fledermaus konnte bei einigen wenigen Vokalisationen ein Absinken des sogenannten
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cochledren Mikrofonpotenzials (engl. ,,cochlear microphone potential®; Zeichen fiir OCS-
Aktivitdt) bereits kurz vor Lautbeginn gemessen werden (Goldberg & Henson 1998).

Eine privokale Aktivitdt von N-OCS ist nach neuesten Untersuchungen sehr wahr-
scheinlich. Xiao und Suga (2002) entdeckten, dass durch die Stimulation des AC bei Fle-
dermiusen eine Anderung des cochledren Mikrofonpotenzials zu erkennen ist. Durch eine
klinische Studie am Menschen konnte ebenfalls ein modulatorischer Effekt des AC auf das
OCS nachgewiesen werden (Khalfa et al. 2001). Der AC greift somit bereits auf unterster
Ebene modulatorisch in das Horsystem ein. Dies geschieht hochstwahrscheinlich durch
direkte kortikofugale Projektionen des AC zu den N-OCS (Mulders & Robertson 2001).
Auch eine bisynaptische Projektion iiber den IC wére denkbar, da dieser ebenfalls direkt
auf N-OCS projiziert (Huffman & Henson 1990, Mulders & Robertson 2002). Da der AC
direkten modulatorischen Input vom Vokalisationspfad bekommt, wie bereits in Kapitel
4.8.3 dargestellt, wire eine Modulation des OCS vor und wihrend Eigenvokalisation
durchaus moglich. Ein direkter Input vom Vokalisationspfad zu N-OCS ist zwar theore-
tisch auch denkbar, soll hier aber nicht weiter diskutiert werden, da diesbeziiglich keinerlei
anatomische sowie physiologische Hinweise vorhanden sind.

Im Folgenden sind mogliche Funktionen einer corticofugalen Modulation des OCS
beschrieben. Im Gegensatz zum MOR konnten mit dem OCS spezifische Frequenzbereiche
herausgefiltert werden, andere eventuell sogar verstirkt. So wire es moglich die Eigenvo-
kalisation gleich auf unterster Ebene aus dem auditorischen Input wegzufiltern und somit
den Fokus der Aufmerksamkeit auf die fiir das Tier wichtigeren Umgebungsgerdusche zu
legen. Zusitzlich kann das OCS durch Versteifung des Corti-Organs das Innenohr vor Be-
schiadigung sowie das Horsystem vor iibersteuertem akustischen Input bewahren (Warr
1992). Hier wire eine Aktivierung des OCS schon vor Vokalisationsbeginn sinnvoll, da
einige Lauttypen eine Peakintensitit von bis zu 105 dB SPL besitzen kénnen. Es wére aber
auch vorstellbar, dass N-OCS, aus dem gleichen Grund wie in Kapitel 4.8.3, auditorische
Neuronen auf den Frequenzbereich der Eigenvokalisation sensitivierten, was eine bessere
Perzeption gleichartiger Antwortlaute begiinstigen kdnnte.

Das OCS konnte somit liber mehrere Funktionen zur Verbesserung des auditori-
schen Inputs wihrend der Phonation verfiigen. Da hierfiir mehrere neuronale Aktivitdts-
muster sinnvoll wéren, kdnnten die in der vorliegenden Arbeit gefundenen unterschiedli-
chen AVN-Typen eine solche Funktion iibernehmen. Die AVN besitzen, unter Beriicksich-
tigung ihrer geringen Anzahl, eine grofle Diversitdt an Aktivitdtsmustern (AVN-/KI1.2,
AVN-/K1.3, AVN+/KI1.1, AVN+/K1.2).
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Um eindeutigere Aussagen dariiber machen zu kénnen, ob es sich um Neuronen des
OCS handelt oder nicht, sind weiterfiihrende Studien, die zusitzlich die auditorischen Ei-
genschaften der AVN beleuchten, sinnvoll, da N-OCS gut von den afferenten Neuronen im
SOC zu unterscheiden sind. N-OCS zeigen beispielsweise héufig chopper-Antworten auf
EAS (Robertson & Gummer 1985, Brown 1989), welche aber wohl nur unter standardisier-
ten Bedingungen und nicht am sich frei bewegenden Tier messbar sind, da diese Neuronen
nicht selten unterschiedliche Aktivititen bei ipsi- und kontralateraler Stimulation zeigen
(Liberman & Braun 1986).

Abschlielend soll die bereits in Kapitel 4.8.2 beschriebene Diskrepanz zwischen
Nicht-Primaten und Primaten beziiglich der Ausdehnung und Anzahl von ST-MN in Zu-
sammenhang mit dem OCS diskutiert werden. Wie bereits oben beschrieben, besteht das
OCS aus zwei Untersystemen, dem 10CS und dem mOCS. Hierbei innerviert das mOCS
die duBleren Haarzellen und ist somit auch fiir die Versteifung des Corti-Organs zustindig.
Dadurch ist es auch fiir den Schutz des Innenohrs vor mechanischen Verletzungen zustin-
dig, so dass es zumindest teilweise funktionell mit dem MOR verglichen werden kann. Das
OCS zeigt nun im Verlauf der Phylogenese von Nagern iiber Carnivoren und nicht-
menschlichen Primaten bis hin zum Menschen eine Verdnderung im prozentualen Verhilt-
nis zwischen IOCS und mOCS. Wihrend bei Nagern das mOCS lediglich aus 10-15% der
N-OCS besteht, sind es bei Katzen 25% und schlieBlich beim Menschen 50-65% (Warr
1992). Mit dieser Entwicklung ging parallel eine Vergroferung der POR einher. Diese
Entwicklung ergab schlieBlich beim Menschen einen geschlossenen perioliviren Ring um
die Hauptkerne des SOC, der medial und rostral bis zum MTB reicht (Moore et al. 1999,
Moore 2000).

Da im Verlauf der Evolution vokale Kommunikation und somit auch deren audito-
rische Perzeption immer wichtiger wurde, mussten andere Wege als die unselektive Ddmp-
fung des auditorischen Inputs durch den MOR entwickelt werden. Hier konnte das mOCS
die Funktion des MOR teilweise iibernommen haben, da es eine feinere Modulation des
auditorischen Inputs ermoglicht. Weniger ST-MN wéren dann vonnoten, so dass sich diese
teilweise zuriickgebildet haben konnten. Beim Totenkopfaffen als Vertreter der nicht-
menschlichen Primaten nimmt das mOCS einen Anteil von 30% ein. Mit diesem Wert lie-
gen Neuweltaffen zwischen den Karnivoren und den humanen Primaten, was die eben be-
schriebene Hypothese stiitzen wiirde. Die relative Vergroflerung des mOCS sowie die ab-

nehmende Zahl an ST-MN koénnte somit mit der, durch die Entwicklung komplexer voka-

139



Diskussion

ler Kommunikationsmuster notwendig werdenden, immer feiner abgestuften Modulation

des auditorischen Inputs erkldrt werden.

4.8.5 Neuronen des Vokalisationspfads

Eine weitere Mdglichkeit, die gefundenen AVN zu diskutieren ist, sie als vokalisations-
steuernde Neuronen anzusehen, die einen Input von der aufsteigenden Horbahn bekom-
men. Hierfiir spricht die Lage einiger AVN, die in unmittelbarer Nachbarschaft von
vIFRET, einem rein vokalmotorischen Gebiet, liegen. Zusitzlich zeigen die AVN in allen
untersuchten vokalmotorischen Parametern keine signifikanten Unterschiede zu den Neu-
ronen des VIFRET. So ist auch hier eine hohe Anzahl an silben- und/oder lautlingenkorre-
lierten Neuronen zu finden. Zeigte eine dieser Zellen eine Lautspezifitit war sie aus-
schlieBlich FM-selektiv.

Im Folgenden wird eine mogliche Funktion der AVN als vokalisationssteuernde
Neuronen mit auditorischem Input betrachtet. Hierzu werden zwei in der vorliegenden Ar-

beit beobachtete Verhaltensweisen vokaler Kommunikation zur Diskussion herangezogen.

4.8.5.1 Lombard-Reflex

Die reflektorische Anhebung der Sprechlautstirke nach Maskierung des auditorischen
Feedbacks, z.B. durch Umweltlarm, wird nach dem Erstbeschreiber als ,,Lombard-Reflex*
bezeichnet (Lombard 1911). Sein Sinn liegt darin, die beeintrdchtigte auditorische Riick-
kopplung wiederherzustellen. AuBerdem soll die sprachliche Mitteilung gegeniiber der
Umwelt trotz storender Gerdusche verstidndlich bleiben (Lamprecht 1988). Dieser Reflex
existiert auch im Tierreich. So konnte gezeigt werden, dass mehrere Vogelarten, aber auch
Primaten bei steigendem Umgebungsgerdusch die Intensitdt in Abhéngigkeit zum Umge-
bungsgerdusch erhohen (Vogel: z.B. Cynx et al. 1998, Manabe et al. 1998, Brumm & Todt
2002, Slabbekoorn & Peet 2003; Primaten: Sinnott et al. 1975, Brumm et al. 2004). In ei-
ner aktuellen Arbeit konnte der Lombard-Reflex auch bei Meeressdugern (Beluga: Scheife-
le et al. 2005) nachgewiesen werden. Seine Funktion bei der Regulierung von Lautintensi-
tdt zeigt sich auch an tauben Tieren, also wenn kein auditorischer Feedback mehr vorhan-
den ist. Verschiedene Arbeiten zeigten, dass taube Tiere die Laute mit einer hoheren Inten-
sitét als die normalhdrende Vergleichsgruppe dullerten, wiahrend bei der Struktur der geédu-
Berten Laute keine Unterschiede gefunden wurden (Katzen: Romand & Ehret 1984,
Shipley et al. 1988; Totenkopfaffe: Talmage-Riggs et al. 1972).
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Obwohl der Lombard-Reflex erst kiirzlich bei einer Neuweltaffenart (Weillbiischel-
affen: Callithrix jacchus) nachgewiesen werden konnte (Brumm et al. 2004), wurde im
Zusammenhang mit der vorliegenden Untersuchung in einem Vorversuch getestet, ob auch
bei dem Totenkopfaffen dieser Reflex vorhanden ist. Tatséchlich zeigte sich auch beim
Totenkopfaffen ein signifikanter Anstieg der Vokalisationsintensitit in Abhéngigkeit von
der Intensitit des Umgebungsgerdusches. Zudem konnte beobachtet werden, dass das Ver-
suchstier je lauter das Umgebungsgerdusch wurde, desto weniger Triller- aber desto mehr
Keckerlaute duBlerte. Da die Vokalisationen immer im gleichen Kontext, der Fiitterung,
aufgenommen wurden, ist eine Anderung des Vokalisationstyps aus emotionalen Griinden
so gut wie ausgeschlossen. Der Test ergab, dass die Affen bei einem Umgebungsgerdusch
von 80 dB SPL beim Anblick des hereingebrachten Futtertroges Keckerlaute duflerten,
wihrend sie bei einem Umgebungsgerdusch von ca. 60 dB SPL ausschlieBlich Trillerlaute
dulBerten. Es scheint hier, dass die Produktion von lauten Trillerlauten an die anatomischen
Grenzen des Machbaren stof3t, d.h. ab einer gewissen Intensitdt kdnnen keine sauberen
Trillerlaute mehr produziert werden, so dass diese zu gerduschhaften, ,.keckerartigen* Lau-
ten werden.

Der Lombard-Reflex konnte somit auch beim Totenkopfaffen nachgewiesen wer-
den. D.h. auch wenn die Tiere keine Kontrolle tiber die Lautstruktur besitzen, brauchen sie
dennoch auditorisches Feedback zur unwillkiirlichen Regulierung der Lautintensitét. Hier-
bei stellt sich nun die Frage, auf welcher Hirnebene das auditorische System fiir diese re-
flektorische Intensititsdnderung an die Lautproduktion angekoppelt ist. Nonaka und Kolle-
gen (1997) konnten zeigen, dass der Lombard-Reflex auch bei dezerebrierten Katzen aus-
l6sbar ist, was fiir eine subkortikale Verbindung dieser beiden Systeme spricht. Eine mog-
liche Reflexbahn tiber IC und PAG kann wohl ausgeschlossen werden, da die in fritheren
Arbeiten gemessenen Latenzen fiir den Lombard-Reflex zu kurz fiir diesen polysynapti-
schen Reflexbogen wiren (Suzuki & Sasaki 1977, Sapir et al. 1983). Als Alternative hierzu
bietet sich die von einigen Autoren vermutete direkte Verbindung zwischen CN und Ab an
(Wyke 1974, Lamprecht 1988). Da beim Lombard-Reflex neben der Larynxmuskulatur
auch die Bauchmuskulatur (M. obliquus externus) in starkerem Maf3e aktiviert wird (No-
naka et al. 1997), scheint diese Verbindung auf unterster Ebene nicht ausreichend zu sein,
da die Bauchmuskulatur nicht vom Ab innerviert wird. Dementsprechend miisste das audi-
torische System in ein Gebiet projizieren, welches Projektionen zu allen phonatorischen
MN-Pools besitzt. Ein solches Gebiet wire das in der vorliegenden Arbeit gefundene

VvIFRET. In dessen rostralen und dorsalen Randgebieten konnten AVN isoliert werden,
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welche keine signifikanten Unterschiede zu den VM-Neuronen bzgl. ihrer vokalmotori-
schen Eigenschaften besaBlen. Auch die Tatsache, dass der VIFRET wahrscheinlich nur an
der Steuerung von frequenzmodulierten Lauten beteiligt ist, spricht nicht gegen sondern fiir
die Hypothese, dass die AVN an der Lautproduktion beteiligt sein kdnnten. Talmage-Riggs
und Kollegen (1972) stellten beim Vergleich der Vokalisationen von tauben und normal-
horenden Tieren ndmlich nur eine signifikant hohere Intensitét bei Trillerlauten fest. Ande-
re Lauttypen wurden von den beiden Versuchsgruppen mit gleicher Intensitét gedufert.

Des Weiteren besitzen einige AVN ein neuronales Aktivitdtsmuster, das man von
Neuronen des Lombard-Reflexbogens erwarten konnte. In Abb.3-42 B und C sind Beispie-
le solcher Neuronentypen abgebildet. Beide zeigen vor Vokalisationsbeginn eine erhohte
neuronale Aktivitdt, die bei Vokalisationsbeginn weiter ansteigt. Es handelt sich also um
Neuronen, die bei Vokalisationsbeginn, bedingt durch auditorisches Feedback, eine weitere
Erhohung der neuronalen Aktivitdt zeigen. Hier wére nun in weiteren Studien zu iiberprii-
fen, ob diese Neuronen bei permanent erhohtem Hintergrundrauschen ebenfalls eine ge-
steigerte neuronale Aktivitét besitzen. Zudem konnte deren Aktivitdtsmuster durch zusitz-
liches Einspielen von EAS wiéhrend Eigenvokalisation weiter spezifiziert werden. Ein sol-
ches Vorgehen erwies sich aber schon wihrend der vorliegenden Arbeit als ein duf3erst
schwieriges Unterfangen, da die Tiere unter solchen Bedingungen die spontane Lautpro-
duktion sehr schnell einstellten.

Anhand der Lage und dem Aktivitdtsmuster der hier abgeleiteten AVN scheint eine
direkte Funktion bei der Steuerung des Lombard-Reflexes auf jeden Fall méglich. Um eine
spezifischere Aussage diesbeziiglich treffen zu konnen, ist eine genauere Betrachtung der
auditorischen Eigenschaften dieser Neuronen notwendig. Hierbei wiére z.B. interessant, ob
diese Neuronen nur im Frequenzbereich der Eigenvokalisation einen niedrigen Schwel-
lenwert besitzen. Frithere Verhaltensexperimente konnten ndmlich zeigen, dass der Lom-
bard-Reflex nur durch erhéhtes Umgebungsgerdusch im Frequenzbereich der Eigenvokali-
sation ausgeldst werden konnte (Vogel: Brumm & Todt 2002; Affe: Sinnott et al. 1975).
Schmalbandrauschen in einem Frequenzbereich, der nicht im Frequenzspektrum der Ei-

genvokalisation lag, 16ste keinen Effekt aus.
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4.8.5.2 Reflektorische Steuerung vokaler Interaktion

Bei der zeitlichen Verteilung der Vokalisationsanfinge von Gruppengenossen in Abhén-
gigkeit von denen des Fokustieres konnte sowohl bei Triller- als auch Kakellauten eine
Ungleichverteilung erkannt werden. Unmittelbar vor und nach dem Vokalisationsbeginn
(£100 ms) des Fokustieres begann keiner der Artgenossen zu vokalisieren. Uber ein derar-
tiges vokales Verhalten ist in der Literatur nichts Vergleichbares zu finden. Lediglich in
einer Arbeit am Totenkopfaffen wurde die zeitliche Abfolge von Kakellauten zweier
kommunizierender Tiere untersucht (Ploog 1995). Hier konnte ebenfalls beobachtet wer-
den, dass die Tiere praktisch nie gleichzeitig vokalisierten, also nicht gleichzeitig mit einer
Vokalisation begannen. Es scheint als ob kurz nach Vokalisationsbeginn bei dem zuhdren-
den Tier ein Inhibitionsmechanismus einsetzt, der die AuBerung der Eigenvokalisation um
einen kurzen Moment verzogert. Dieser reflektorische Mechanismus ist insofern sinnvoll,
da es fiir das Tier zum Zweck der Informationsiibertragung keinen Sinn macht gleichzeitig
mit dem Gespréchspartner eine Vokalisation zu beginnen. Der selbst gedufBerte Laut wiirde
nicht verstanden und der zu horende nicht richtig perzeptiert werden konnen. Ein &hnlicher
Effekt konnte in einer aktuellen Arbeit an Neuweltaffen (Lisztaffe: Saguinus oedipus) von
Miller und Kollegen (2003) festgestellt werden. In dieser Arbeit beendete das Versuchstier
seine begonnene Lautsequenz nachdem ein Rauschstimulus gegeben wurde, welcher lauter
als die geduBBerten Vokalisationen war.

Wenn tatsédchlich ein inhibitorischer Mechanismus der geschilderten Art existiert,
stellt sich die Frage, auf welcher Ebene dieser zu finden ist. Anhand des kurzen Zeitfens-
ters (<100 ms), in dem die Vokalisationen scheinbar gehemmt werden, scheidet auch hier
ein kortikaler Reflexbogen aus. Die unterste Stufe, auf der ein solcher Reflexbogen zu fin-
den sein konnte, wire wiederum die VIFRET, bzw. die unmittelbar angrenzenden AVN.
Dieses Gebiet besitzt Projektionen zu allen an der Phonation beteiligten MN-Pools und
bekommt Input von auditorischer Seite. Des Weiteren besitzen die akustisch treibbaren
Neuronen im IFRET zu einem hohen Anteil die Antwortklasse 2, welche in diesem Kon-
text die richtige wére, da nur wichtig ist WANN ein EAS anfiangt, nicht welche akustische
Struktur er hat. Auch die AVN im SOC liegen bevorzugt in Regionen, in denen vor allem
Antwortklasse 2-Neuronen zu finden sind, obgleich {iber den gesamten SOC gesehen die
Antwortklasse 1-Neuronen dominieren (siche Kapitel 4.6).

Die AVN, die bei der kurzfristigen Verzogerung der Lautproduktion eine Rolle

spielen konnten, wiren AVN- mit Antwortklasse 2. Hierbei konnte es sich um Neuronen
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handeln, die mit hemmenden Synapsen an die fiir die Lautproduktion notwendigen Neuro-
nen andocken und durch ihre Spontanaktivitit diese Neuronen blockieren. In Abbildung 4-
3 ist eine solche hypothetische Verschaltung dargestellt. Bei der Lautproduktion wird das
inhibierende Neuron vom PAG inhibiert, so dass die Vokalisation geduBert werden kann.
Bekommt das hemmende Neuron nun aber einen kurzen exzitatorischen Input von audito-
rischer Seite, kommt es zur Hemmung von VIFRET und damit zur Blockade der Vokalisa-
tion. Da zwischen erneutem Beginn der vIFRET-Aktivitdt (nach vorangegangener Hem-
mung) und Vokalisationsbeginn etwa 75 ms vergehen, wird hierdurch die Dauer der Voka-
lisationsblockade auf einen gehorten Laut erklart. Neuronen mit entsprechender Reaktion
wurden unmittelbar ventral und rostral von vIFRET gefunden und kdnnten somit Teil des-

selben sein.

- PAG VIFRET MN
‘\:. @
J}o e «
f AVN-  audit. |

Abb. 4-3: Einfacher Inhibitionsmechanismus mit dem ein Vokalisationsbeginn kurz nach Beginn
einer gehorten Vokalisation nicht méglich ware (Erklarung siehe Text); gefillter Kreis: exzitatori-
sche Synapse, offener Kreis: inhibitorische Synapse.

Auch hier sind weitere Untersuchungen notwendig, um die Relevanz der AVN in
diesem Kontext zu verifizieren. Eine genauere Betrachtung der auditorischen Eigenschaf-
ten dieser Neuronen wiirde in der Beurteilung weiterhelfen, da anhand der rezeptiven Fel-
der eventuell eine klarere Aussage gemacht werden konnte. Zudem miisste weiterhin un-
tersucht werden, inwieweit inhibitorische Synapsen im VIFRET bei der Lautproduktion

eine Rolle spielen.

4.8.6 Schlussfolgerung

Wie aus den letzten Kapiteln hervorgeht, sind fiir die AVN viele Funktionen vorstellbar.
Von den fiinf vorgestellten sind jedoch anhand der vorhandenen Daten der akustische
Startle-Reflex sowie der Mittelohrreflex praktisch auszuschlieBen. Auch die Moglichkeit,

dass es sich bei den gefundenen AVN um primére auditorische Neuronen der Horbahn
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handeln konnte, ist anhand ihrer anatomischen Lage sowie der Literatur eher unwahr-
scheinlich. Somit konnten die AVN nach jetziger Datenlagen an zwei Systemen beteiligt
sein: zum einen am OCS zum anderen am vokalmotorischen System. Anhand der unter-
schiedlichen physiologischen Eigenschaften der AVN und ihrer jeweiligen anatomischen
Lage konnten die Neuronen wie folgt in die beiden Systeme eingegliedert werden: Die
medial und dorsal von MSO sowie zwischen MSO und LSO abgeleiteten Neuronen konn-
ten N-OCS sein, die durch kortikofugale Modulation vom AC wihrend Eigenvokalisation
moduliert werden. Die im IFRET sowie im caudalen und dorsolateralen Bereich der POR
abgeleiteten AVN konnten auf Grund ihrer physiologischen Eigenschaften sowie ihrer di-
rekten Nachbarschaft zu den rein vokalmotorischen Neuronen (VM) Teil des an der Voka-
lisationsgenerierung beteiligten VIFRET sein, wobei die Vokalisationsgenerierung hier
vom auditorischen Input mit beeinflusst wird. Diese mogliche Einteilung der AVN ist in

Abbildung 4-4 schematisch dargestellt.

L 1 , 8-3 , 8 dL|_ BC

Abb. 4-4: Anatomische Verteilung der audiovokalen Neuronen (AV) auf OCS und VIFRET; K Ge-
biet mit kaukorrelierten Neuronen in mIFRET, R Gebiet mit respiratorischen Neuronen, VM Gebiet
mit rein vokalmotorischen Zellen; Maf3stab 1000 um; Abkirzungen siehe Abkiirzungsverzeichnis.

Um aber eine gesicherte Zuordnung der AVN zu einem der Systeme machen zu
konnen, sind weiterfithrende Studien notwendig. Hierbei wiirde vor allem die Betrachtung
der auditorischen Eigenschaften der AVN zu einer sichereren Zuordnung dieser Neuronen
zu einem der Systeme fithren. Auflerdem konnten durch gezielte Mikroinjektionen von
antero- bzw. retrograden Tracern die Projektionen von AVN im VLP beleuchtet werden.
Dadurch konnte untersucht werden, ob die ,,Feedforward“-Information iiber eine begin-
nende Eigenvokalisation mittels kortikofugaler Projektionen vom AC oder direkt aus voka-

lisationsrelevanten Strukturen Ubermittelt wird.
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Doch auch wenn durch die vorliegende Arbeit noch keine eindeutige Zuordnung
der integrativen Funktion der AVN zu einem bestimmten System gegeben werden kann,
wird wieder einmal die Rolle der pontinen FRET als multimodales Integrations- und Koor-
dinationszentrum deutlich (Review: Schiebler et al. 1997). Gleiches gilt fiir den SOC
(Thompson et al. 2000). Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass auch Tiere mit angebo-
renem Lautrepertoire einen gewissen auditorischen Feedback bei der Kontrolle vokalen
Verhaltens nutzen.

Zusammenfassend sind in Abbildung 4-5 alle im Vorangegangenen diskutierten

Projektionen zu den im pontinen Hirnstamm abgeleiteten AVN dargestellt.

Vokalisationspfad Horbahn

Bl — | Ac

& OCsSs ﬁ

VOC ——— |[Cochlea

Abb. 4-5: Schematische Darstellung aller bekannten, fur die vorliegende Arbeit relevanten Projek-
tionen des Vokalisationspfades und der Hoérbahn zu den AVN. Hervorgehoben sind die beiden
wahrscheinlichsten Funktionen der AVN; dicke Pfeile: kortikofugale Projektion (KFP) zu Neuronen
des OCS; schwarz gestrichelter Kasten: AVN als Teil des Vokalisationspfads; Abkirzungen siehe
Abkurzungsverzeichnis.

4.9 Verhaltensbiologische Beobachtungen zur vokalen Kommunikation

Im Folgenden wird ein weiterer interessanter Aspekt intraspezifischer vokaler Kommuni-
kation kurz diskutiert, welcher bei der durchgefiihrten Studie ebenfalls beobachtet werden
konnte. Diese Ergebnisse stehen zwar nicht direkt im Fokus der vorliegenden Doktorarbeit,
sie konnten aber von Relevanz fiir weiterfiihrende Arbeiten iiber audiovokale Interaktions-

prozesse sein.
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Neben der kurzen Inhibition kurz vor und nach den Vokalisationen der Fokustiere
zeigte sich weiter, dass die Vokalisationen der Gruppengenossen zeitlich keinesfalls zufal-
lig verteilt waren. Bei der AuBerung von Trillerlauten war je ein Hiufigkeitsmaximum eine
halbe Sekunde vor und nach dem Vokalisationsbeginn des Fokustieres zu erkennen. Das
Fokustier beantwortet somit mit gleicher Latenz Vokalisationen von Artgenossen wie diese
seine LautduBerungen erwidern. Dieser Zusammenhang wird bestétigt, wenn man sich die
intraindividuelle Lautverteilung des Fokustieres betrachtet. Werden von einem Fokustier
mehrere Trillerlaute hintereinander geduflert, dann in einem bevorzugten Abstand von ei-
ner Sekunde, also wiederum eine halbe Sekunde nach dem Beginn des auf den vorherigen
Laut folgenden Antwortlauts. Dieser Effekt ist bei den Kakellauten noch deutlicher zu er-
kennen. Da diese Laute zeitlich kiirzer sind, konnen sie auch schneller beantwortet werden,
so dass hier ein alternierendes Vokalisationsmuster vorliegt, bei dem der Abstand der Ka-
kellaute zwischen Fokustier und den antwortenden Gruppengenossen jeweils bei ca. 0,2 bis
0,3s liegt. Sowohl bei den Triller- als auch den Kakellauten war zu beobachten, dass sie
jeweils mit dem gleichen Laut beantwortet wurden. Ein entsprechendes Muster vokaler
Kommunikation wurde bereits von Ploog (1995) beschrieben, wenn auch nicht systema-
tisch ausgewertet.

Ein interessanter Aspekt ist dabei, dass die Trillerlaute schon beantwortet werden,
bevor sie enden. So wurden die Trillerlaute des Fokustieres teilweise bereits nach 200 bis
300 ms beantwortet, obwohl sie im Mittel deutlich langer waren. Da auch Triller, die nur
aus zwel Trillersilben bestehen, beantwortet werden, ist davon auszugehen, dass auch bei
den mehrsilbigen Trillern nach Ende der zweiten Trillersilbe der Laut bereits erkannt wird.
Dies bedeutet, dass ein Trillerlaut bereits 140 ms (2x70 ms Silbenlénge) nach Vokalisati-
onsbeginn als solcher von anderen Lauten unterschieden werden kann. Es bleiben dem
antwortenden Tier somit 60 bis 160 ms Zeit fiir die Perzeption und Bewertung des Inputs
sowie die Produktion des Antworttrillers. Aus diesem engen Zeitfenster ldsst sich schlie-
Ben, dass es sich hier wahrscheinlich um reflektorisch geduflerte Trillerlaute handelt. Eine
kortiko-kortikale Informationsverarbeitung mit Einfluss des AC auf den zinguldren Kortex
kann hier ausgeschlossen werden, da West und Larson (1995) zeigen konnten, dass Neuro-
nen im zinguldren Kortex bereits mehrere 100 ms (bis zu einer Sekunde) vor Vokalisati-
onsbeginn aktiv sind, zu lang also fiir oben erwéhnte Antworttriller. Der Reflexbogen lauft
jedoch auf jeden Fall {iber den AC, da spezies-spezifische Vokalisationen nach Entfernen
des AC nicht mehr erkannt werden (Hupfer et al. 1977). Aulerdem werden auditorische

Neuronen, welche nur bei spezies-spezifischen Lauten aktiv sind in grofer Zahl erst im AC
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gefunden (z.B.: Wang et al. 1995, Tian et al. 2001). Hierbei scheint besonders der sekunda-
re AC eine wichtige Rolle zu spielen, da er im Gegensatz zum primiren AC spezies-
spezifische Lautmuster von artifiziellen Lauten diskriminieren kann (Geissler & Ehret
2004). Eine Verschaltung zwischen AC und dem Vokalisationspfad miisste auf Grund des
engen Zeitfensters auf relativ direktem Weg erfolgen. Eine kortikofugale Projektion vom
AC zum PAG kdme hierfiir in Frage und wurde anatomisch in einer aktuellen Studie auch
tatsdchlich gefunden (Dujardin & Jiirgens, 2005).

Diesbeziiglich wiren sicherlich weiterfithrende Studien sinnvoll, um mehr iiber die
audiovokale Interaktion wahrend intraspezifischer vokaler Kommunikation herauszufin-
den. Es miisste vor allem die Frage, wie direkt der AC an der unmittelbaren Initiierung von
Vokalisation beteiligt ist, durch gezielte Tracerstudien sowie simultane Einzelzellableitun-

gen in PAG und AC néher untersucht werden.
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5 Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wurde die ventrolaterale Ponsregion auf vokalisationskorrelierte
Aktivitét hin untersucht. Der Fokus wurde auf Neuronen mit vokalisationskorrelierter neu-
ronaler Aktivitit aulerhalb der an der Phonation beteiligten Hirnnervenkerne gelegt. Hier-
bei konnte in einem Teil der ventrolateralen Formatio reticularis dorsal vom oberen Oli-
venkomplex sowie caudal vom ventralen Kern des lateralen Lemniskus eine Gruppe von
Neuronen gefunden werden, die rein vokalisationskorrelierte Aktivitidt besall, ohne eine
erhohte Entladungsrate bei Mastikation oder Respiration zu zeigen.

Dabei besallen in diesem Gebiet:

e alle Neuronen eine erhdhte vokalisationskorrelierte Aktivitdt unmittelbar vor und wih-
rend der Vokalisation;

e iiber 80% der abgeleiteten Neuronen eine Silben- und/oder Lautlangenkorrelation, wo-
bei die Hilfte dieser Neuronen sowohl ein silben- als auch lautlingenkorreliertes Akti-
vitdtsmuster zeigte;

e alle Neuronen, die auf Lautspezifitit hin untersucht werden konnten, eine Aktivitdt
ausschlieBlich bei frequenzmodulierten Lauttypen;

e die Neuronen im Gesamten einen breiten Latenzbereich, der fast den kompletten La-
tenzbereich der in der ventrolateralen Ponsregion liegenden phonatorischen Hirnner-
venkerne aufwies.

Des Weiteren wies die gefundene Neuronengruppe bei allen untersuchten Parametern ent-

weder die gleiche Verteilungshaufigkeit wie die phonatorischen MN-Pools auf oder lag

zumindest zwischen den Extremwerten der Héufigkeitverteilungen derselben. Diese Er-
gebnisse deuten darauf hin, dass die ventrolaterale Formatio reticularis den Mustergenera-

tor fiir frequenzmodulierte Laute darstellt.

Zusitzlich wurden Neuronen mit audiovokalem Aktivititsmuster gefunden, d.h.
Neuronen, mit Antwortverhalten auf externe akustische Stimuli und Aktivitdtsdnderung
kurz vor und wahrend Eigenvokalisation. Solche Neuronen fanden sich in der Formatio
reticularis dorsal des oberen Olivenkomplexes und des ventralen Kerns des lateralen Lem-
niskus sowie im perioliviren Bereich der oberen Olive. Zwei unterschiedliche Aktivitits-
typen konnten gefunden werden: Neuronen mit erniedrigter und solche mit erhdhter neuro-

naler Aktivitdt vor und wihrend Eigenvokalisation.
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Hiermit konnte erstmals gezeigt werden, dass audiovokale Integration bereits auf
der Ebene des pontinen Hirnstammes ablduft. Auch wenn die Funktion dieser Neuronen
noch nicht ganz klar ist, konnen anhand der physiologischen Eigenschaften und der anato-
mischen Lage der audiovokalen Neuronen zwei Systeme in Betracht gezogen werden.

Die audiovokalen Neuronen konnten:

e Teil des olivocochledren Systems sein, welches modulatorischen Input seitens vokali-
sationssteuernder Strukturen, wahrscheinlich via auditorischen Kortex, bekommt.

e Teil der, in der ventrolateralen Ponsregion gefundenen vokalmotorischen Neuronen-
gruppe sein, deren Aktivitdt durch auditorischen Input moduliert wird.

Diese Ergebnisse machen deutlich, dass auch Tiere mit angeborenem Lautrepertoire ein

gewisses auditorisches Feedback bei der Kontrolle vokalen Verhaltens nutzen.

SchlieBlich wurde die intraspezifische vokale Kommunikation beziiglich des Ant-
wortverhaltens auf Triller- und Kakellaute untersucht. Hierbei zeigte sich, dass Totenkopf-
affen bevorzugt bereits 60-160 ms nach dem Erkennen einer Vokalisation mit dem glei-
chen Lauttyp antworten. Dieses kurze Zeitfenster zwischen Erkennen einer Vokalisation
und dem Beginn der Antwortvokalisation spricht fiir ein reflektorisches Antwortverhalten.
Der dazugehorige polysynaptische Reflexbogen lduft mit hoher Wahrscheinlichkeit iiber
den auditorischen Kortex, da erst auf dieser Ebene unterschiedliche Vokalisationstypen
erkannt werden konnen. Das oben erwéhnte Zeitintervall spricht flir eine direkte Anbin-
dung des auditorischen Kortex an den Vokalisationspfad auf subkortikaler Ebene, mogli-

cherweise durch eine kortikofugale Projektion zum periaquiddukten Grau des Mittelhirns.
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6 Summary

Steffen R. Hage
Audio-vocal integration and vocal-motor control in the pontine brainstem

A telemetric single unit recording study in freely moving squirrel monkeys

In the present study, the ventrolateral pontine brainstem was explored for vocalization-

correlated neuronal activity in order to find out whether there exist additional regions in the

pontine brainstem, apart from the phonatory motoneuron pools, involved in vocal motor

control. Vocalization-correlated single-unit activity was found in a discrete area of the re-

ticular formation dorsal to the superior olivary complex and caudal to the ventral nucleus

of the lateral lemniscus. In this region:

e all neurons showed an increase in neuronal activity just before and during vocalization;

e more than 80% of the recorded neurons were firing in correlation to call length, sylla-
ble structure or both;

e all neurons, which could be tested for call-specificity, were active exclusively before
and during frequency-modulated call types;

e latencies were in a range, which encompassed nearly the complete range of the laten-

cies of the phonatory motoneuron pools within the ventrolateral pontine brainstem;

none of the neurons changed its activity during mastication or quiet respiration.

Furthermore, this group of neurons showed in all parameters analyzed, reaction character-
istics very similar to the phonatory motoneuron pools. These findings suggest that the ven-
trolateral reticular formation of the pontine brainstem plays an essential role in vocal pat-

tern generation of frequency-modulated call types.

Additionally, neurons could be found with audio-vocal activity, i.e. neurons re-
sponding to external acoustical stimuli and changing their activity just before and during
self-produced vocalization. This kind of neurons could be recorded in the reticular forma-
tion dorsal to the superior olivary complex and the ventral nucleus of the lateral lemniscus,
as well as in the periolivary region of the superior olive. Two types of audio-vocal activity
could be recorded: Neurons with an increased and a decreased activity before and during
self-produced vocalization.

These results show for the first time that audio-vocal integration processes take

place already at pontine brainstem level. The function of the audio-vocal neurons is not yet
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completely clear. On the basis of their physiological properties and anatomical position it

is suggested that they are part of two systems:

e the olivocochlear system, with a modulating input from the vocalization pathway,
probably via the auditory cortex;

e the vocal-motor neuronal network of the ventrolateral pontine brainstem with a modu-
lating input from the auditory system.

The results make clear that even animals with a genetically determined vocal repertoire use

auditory feedback to control their vocal behaviour.

Finally, the intra-specific vocal communication was studied, with special reference
to trill and cackle interactions. It could be shown that squirrel monkeys respond already 60
to 160 ms after onset of a conspecific’s vocalization with the same call type. This short
time window between recognition and vocal production indicates a reflex-type response
behaviour. It may be assumed that the reflex chain runs via the auditory cortex. The very
short time interval between call recognition and call production suggests a direct connec-
tion of the auditory cortex to the subcortical vocalization pathway, probably via corticofu-

gal projections to the periaqueductal gray.
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7 Abktrzungsverzeichnis

7.1 Allgemeines Abkiirzungsverzeichnis

(L)

A
A/D
Ab
AC
APO
AVN
AVN-
AVN+
BC
CA
CcC
CN
CT

D
EAS
engl.
FELASA
FH
FM
FRET
FRM
FRPc
FRPo
GABA
GFAP
GMII
GPIB
IC
IVIH

KGW

LO

LC
IFRET
LL
LM

Name nach Linée

anterior

analog/digital

Nucleus ambiguus

auditorischer Kortex

anterio-posteriore Nullebene

audiovokale Neuronen

audiovokale Neuronen mit Inhibition bei Eigenvokalisation
audiovokale Neuronen mit Exzitation bei Eigenvokalisation
Brachium conjunctivum

Musculus cricoarytaenoideus lateralis

zingulédrer Kortex

Nucleus cochlearis

Musculus cricothyroideus

Dono (Tier 2)

externe(r) akustische(r) Stimulus/(-1)

englisch

Federation of the European Laboratory Animal Science Associations
Frankfurter Horizontale

frequenzmoduliert

Formatio reticularis

Formatio reticularis myelencephali

Formatio reticularis pontis caudalis

Formatio reticularis pontis oralis
Gamma-Aminobuttersdure

Gliafibrillenproteine (engl. glial fibrillary acidic protein)
Gottinger Mischung

General Purpose Interface Bus IEEE488.1

Colliculus inferior
Inter-Vokalisations-Intervall-Histogramm

Klas (Tier 3)

Korpergewicht

links

sagittale Nullebene

Locus caeruleus

lateraler Bereich der F. reticularis

Lemniscus lateralis

Lemniscus medialis
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IOCS
LSO

M
MGB
MIFRET
MN
MN-Pools
mOCS
MOR
MSO
MTB
MV
MW
NCAT
N-OCS
nonFM
NSV
NVII
NXII
OCs
Ol

PAG
PbL
PbM
PCA
PCI
PETH
PLA
POR
PraMN
Put
Pv

Py

RAb
rAb

rel. hum.
SD

SOC

ST
TSchG
TT

V2A

VH
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laterales olivocochleédres System

Nucleus olivaris superior lateralis

Milo (Tier 1)

Corpus geniculatum mediale

mittlateraler Bereich der F. reticularis
Motoneuronen

Motoneuronenpools

mediales olivocochledres System
Mittelohrreflex

Nucleus olivaris superior medialis

Corpus trapezoidalis medialis

Nucleus motorius n. trigemini

Mittelwert

Kern des zentralen akustischen Traktes
Neuronen des olivocochledren Systems
nicht-frequenzmoduliert

Nucleus tractus spinalis n. trigemini

Nucleus facialis

Nucleus hypoglossus

olivocochledres System

Nucleus olivaris inferior

posterior

periaquiduktales Grau, zentrales Hohlengrau
Nucleus parabrachialis lateralis

Nucleus parabrachialis medialis

Musculus cricoarytaenoideus posterior

Bus zum Datenaustausch fiir Steckkarten
Peri-Event-Time-Histogramm
paralemniskale Zone (engl. paralemniscal area)
periolivire Region der oberen Olive
Pra-Motoneuronen

Putamen

Nucleus principalis n. trigemini

Tractus pyramidalis

rechts

Nucleus retroambigualis

Formatio reticularis rostral vom Nucleus ambiguus
relative Luftfeuchtigkeit (relative humidity)
Standardabweichung (engl. standard deviation)
oberer Olivenkomplex (engl. superior olivary complex)
Musculus stapedius

Tierschutzgesetz

Musculus tensor tympani

austenitischer, nichtrostender Stahl
Vorderhorn des Riickenmarks
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VL ventrolateraler Teil (des Thalamus)
VIFRET ventrolateraler Bereich der F. reticularis
vLL Nucleus lemnisci lateralis, pars ventralis
VLP ventrolateraler Pons

VLPR ventrolaterale Ponsregion

VM rein vokalmotorische Neuronen

VRG ventral respiratory group

7.2 Abkiirzungsverzeichnis fiir Hirnschnitte

Ab Nucleus ambiguus

BC Brachium conjunctivum

Bo Bulbus olfactorius

BP Brachium pontis

Cb Cerebellum

CCS Commissura colliculi inferiores

Clc Colliculus inferior, pars centralis

Cid Colliculus inferior, pars dorsalis

CIx Colliculus inferior, pars externus

CN Nucleus cochlearis

CS Colliculus superior

CSi Colliculus superior, stratum intermediale
CSp Colliculus superior, stratum profundum
CSs Colliculus superior, stratum superficiale
CT Corpus trapezoideum

Cun Nucleus cuneatus

DG Nucleus dorsalis tegmenti

dLL Nucleus lemnisci lateralis, pars dorsalis
FRM Formatio reticularis myelencephali
FRPc Formatio reticularis pontis caudalis
FRPo Formatio reticularis pontis oralis
FRTM Formatio reticularis tegmenti mesencephali
Fs Fissura sylvii

GPo Griseum pontis

LC Locus caeruleus

LL Lemniscus lateralis

LLd Nucleus lemnisci lateralis, pars dorsalis
LLv Nucleus lemnisci lateralis, pars ventralis
LM Lemniscus medialis

LSO Nucleus olivaris superior lateralis

Mo Medulla oblongata

MSO Nucleus olivaris superior medialis
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MTB Corpus trapezoidalis medialis

MV Nucleus motorius n. trigemini

NI Nervus opticus

NSV Nucleus tractus spinalis n. trigemini
NVI Nucleus n. abducens

NVII Nucleus facialis

nviii v Nervus vestibularis

NXTI Nucleus hypoglossus

Ol Nucleus olivaris inferior

PAG periaquiduktales Grau, zentrales Hohlengrau
PAGd periaquiduktales Grau, dorsaler Teil
PAGv periaquiduktales Grau, ventraler Teil
PbL Nucleus parabrachialis lateralis

PbM Nucleus parabrachialis medialis

Po Nucleus pontis

POR periolivire Region der oberen Olive
Pv Nucleus principalis n. trigemini

Py Tractus pyramidalis

RM Riickenmark

SOC oberer Olivenkomplex (engl. superior olivary complex)
Sts Sulcus temporalis superior
supraMV Nucl. supratrigeminalis

Vesl Nucleus vestibularis inferior

VMA Velum medullare anterius
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9 Anhang

9.1 Losungen

9.1.1 Gottinger Mischung (GMII)

LOsungsansatz

- Ketamin (100mg/ml Ketavet™; Pharmacia & Upjohn) 5ml
- Xylazin (100mg/ml Rompun®; Bayer) 1 ml
- Atropin (1mg/ml Atropinum sulfuricum®™; Eifelfango) 1 ml
- Aqua pro inj. 3 ml
Initialdosis

- Plattformimplantation 0,6 ml/kg
- Elektrodenimplantation 0,4-0,5 ml/kg

Aufrechterhaltung der Narkose

alle 45-60 min

- 1. Nachdosierung % Initialdosis
- 2. Nachdosierung Y4 Initialdosis
- 3. Nachdosierung Y4 Initialdosis
- ab 4. Nachdosierung 0,1 ml/kg

9.1.2 Histologische Aufarbeitung

Phosphatpuffer (0,1 M; pH 7,2)

Stammldésung A (0,2 M; pH 4.5)

- NaH,PO, x H,0 27,6 g
- Aqua bidest. ad 1000 ml
Aufbewahrung bei 4°C
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Stammlosung B (0.2 M: pH 9.0)

- NazHPO4 x 12 HzO
- Agua bidest.
Aufbewahrung bei 4°C

Gebrauchslosung

- Stammlosung A

- Stammlosung B

- Aqua bidest.

Einstellen auf pH-Wert 7,2

Perfusionsldsungen

Physiologische Kochsalzldsung
- NaCl
- 0,1 M Phosphatpuffer

Aufbewahrung bei RT

Paraformaldehydlésung (4%)
- Paraformaldehyd (35%)

- 0,1 M Phosphatpuffer
Aufbewahrung bei RT

Saccharose-Losung (20%)

- Saccharose
- 0,1 M Phosphatpuffer
Aufbewahrung bei RT
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71,65 ¢
ad 1000 ml

95 ml
405 ml
ad 1000 ml

9¢
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Losungen zur GEFAP/DAB-Farbung

H,0,-Losung (4%)

- H,0, 13,3 ml
- Phosphatpuffer ad 200 ml
Pridinkubationsmedium

- Ziegenserum (Normal Goat Serum, Vector Laboratories) 10 ml
- Triton X-100 (Sigma®, Sigma-Aldrich Chemie) 0,5 ml
- Phosphatpuffer ad 100 ml

Inkubationsmedium, primarer Antikdrper

- Ziegenserum I ml
- Triton X-100 0,5 ml
- Rabbit Anti GFAP (Diasorin) 2 ml
- Phosphatpuffer ad 100 ml

Inkubationsmedium, sekundéirer AntikGrper

- Ziegenserum 1 ml
- Triton X-100 0,5 ml
- Anti Rabbit IgG (Vectastain® ABC Kit, Vector Laboratories) 0,5 ml
- Phosphatpuffer ad 100 ml

Vectastain ABC-Reagenz

- Ziegenserum 1 ml
- Triton X-100 0,5 ml
- Reagenz A (Vectastain® ABC Kit, Vector Laboratories) 0,5 ml
- Reagenz B (Vectastain® ABC-Kit, Vector Laboratories) 0,5 ml
- Phosphatpuffer ad 100 ml

Cobalt(II)chloridlésung (1%)
- CoCl, x 6H,0 lg
- Phosphatpuffer ad 100 ml
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Ammoniumnickelsulfatlésung (1%)
- (NH4)2Ni(SO4)2 X 6H20 1 g
- Phosphatpuffer ad 100 ml

DAB-Inkubationsmedium

- Diaminobenzidin (DAB) 100 mg
- Phosphatpuffer ad 200 ml
wenn DAB gel6st:

- Cobalt(IT)chlorid-Losung 2,5 ml
- Ammoniumnickelsulfatlosung 2 ml

Losungen zur Kresylviolettfarbung

Kresylviolettansatz

- Kresylviolettacetat lg
- Agua bidest. 300 ml
anldsen

- Eisessig (konz. Essigsdure) 9,6 ml
- Aqua bidest. ad 500 ml
filtrieren

Entfetter

- Chloroform 348 ml
- Ether 48 ml
- Methanol 48 ml

Losungen zur Objekttragerbeschichtung

Stammldsung A

- Gelatine lg
- Aqua bidest. 800 ml
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Stamml6sung B
- Kaliumchrom(III)sulfat 0,5¢g
- Agua bidest. 200 ml

Nach dem Losen Stammldsungt A und B zusammenschutten und filtern

Losungen zum Aufziehen der Schnitte

Gelatinel6sung (1%)

- Gelatine lg
- Phosphatpufter 100 ml
bei 50°C losen

9.2 Protokolle

9.2.1 Objekttragerbeschichtung

- Gesauberte Objekttriager 1 x durch die Beschichtungsldsung fiihren
- Gut abtropfen und im Brutschrank (37°C) trocknen

- Staubfrei aufbewahren

9.2.2 GFAP/DAB-Farbung
Waschen

2 x 10 min mit Phosphatpuffer bei RT auf dem Riitteltisch

Blockierung der endogenen Peroxidasen
30 min bei RT auf dem Riitteltisch

Waschen
3 x 10 min mit Phosphatpuffer bei RT auf dem Riitteltisch
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Preinkubation, GFAP
2 h bei RT auf dem Riitteltisch

Inkubation, priméarer Antikorper
48 h bei 4°C auf dem Riitteltisch

Waschen
3 x 10 min mit Phosphatpuffer bei RT auf dem Riitteltisch

Inkubation, sekundarer Antikorper
2 h bei RT auf dem Riitteltisch

Waschen
3 x 10 min mit Phosphatpuffer bei RT auf dem Riitteltisch

Vectastain ABC-Reagenz
2 h bei RT auf dem Riitteltisch

Waschen
3 x 10 min mit Phosphatpuffer bei RT auf dem Riitteltisch

Prainkubation, DAB
30 min im DAB-Inkubationsmedium bei RT auf dem Riitteltisch lichtgeschiitzt un-

ter dem Abzug

Peroxidasereaktion
4 min nach Zugabe von 4 pl H,O; (30%) zum DAB-Inkubationsmedium bei RT auf
dem Riitteltisch lichtgeschiitzt unter dem Abzug

Waschen
2 x 10 min mit Phosphatpuffer bei RT auf dem Riitteltisch

Aufziehen der Schnitte
Schnitte in Gelatinelosung (1%) auf einfach beschichtete Objekttrager aufziehen

190



Anhang

Trocknen

mindestens 24 h unter dem Abzug

Gegenfarben (Kresylviolettfarbung nach NISSL)

Behandlung von jedem zweiten Schnitt

1 x 2 min
2 X 2 min
1 x 2 min

1 x 2 min

2 x 20 sec.

1 x 4 min

2 x 20 sec.

1 x 20 sec
1 x 20 sec
1 x 20 sec
1 x 1 min

4 x 1 min

Eindecken

Entfetter
100% Ethanol
70% Ethanol
50% Ethanol
Agua bidest.
Kresylviolett
Aqua bidest.
50% Ethanol
70% Ethanol
100% Ethanol
100% Ethanol
Xylol

Befestigung der Deckglidschen mit Depex®“-Einbettmedium (Serva Electrophoresis)

Trocknen

mindestens 48 h unter dem Abzug
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9.3 Skript-und Sequencerfiles (Spike?2)

9.3.1 SequenceAV 2.0

SequencerFile zur Ansteuerung des Pulsrampengenerators (24 lines)

SET 0.0101 0
VAR V1,data
VAR v2,volt
VAR V3, time

DIGOUT [00000000] ;
HALT ;

START: v CHAN data,3 ;StartAudioVoc
BLE data,volt,START;
DELAY time ;
DIGOUT [.vv..-- 1] ;
DELAY s(0.1)-1 ;
DIGOUT [.n.--.. 0] ;
DELAY 49999 ;
JUMP START ;

PRGLI : "1 DIGOUT [.----. 1.] ;PRG i
DELAY s(0.1)-1 ;
DIGOUT [...... 0.] ;
DELAY 90000 ;
JUMP PRGL1 ;
HALT ;

PRGRE: r DIGOUT [..--- 1..] ;PRG re.
DELAY s(0.1)-1 :
DIGOUT [----- 0..] ;
DELAY 49999 ;
HALT ;

STOP: "s DIGOUT [00000000] ;StopAudioVoc
HALT ;

9.3.2 Neuro-Analysis 3.21

Skriptfile zur Auswertung der neuronalen Aktivitdt (14059 commands)

var chan%,chi%,actcur%,actchan%,adl,adll,ad12,ad13,ad14,ad2,ad3,ad31,ad32,ad33,ad34,ad4,
ao%,bSize,bz%;

var hans%,chantit$,check%,chk6%,cl%[200],cz%,drei$,dreie$,dz%,eins$,eTime,Event%,Eventl%,
ez%, Filenam$, filename%;

var fvi,gFloat%[20],GMFilenam$,GoMac$, maxLevmch%,memo%,memo2%,mid,minLev,Nevent%, nmem%,
num%,oins$;

var ok%,origin$,PC%,resFile%,resFile2%,scale,smrFile%,smrfilell,smrfilel2,smrfilel3, smrfi-
leld,smrFile2%,smrfile2l;

var smrfile22,smrfile23,smrfile24,Spike%,sTime,sys%, tempChan%,trigchan%,tTime,v28%,vb%,
vh$,vh%,vier$,viere$;

var VocVT%,wahl%,WTitel$,x,y,zwei$,zwoi$,gpl%,gp2%,ana%,analyzel%,analyze2%,bin,binnum,
binwidth%,Act[200],Aktiv,Call[200],Laut;

ToolbarVisible(1);

ToolbarSet(4, "*** Press “Enter” to begin ! ***|0x0d", prestart%);
ToolbarEnable(2,0);ToolbarEnable(1,0);

Toolbar (""NEUROANALYSIS Version 3.21 13.10.2004 copyright by Steffen R. Hage',5119);
halt;

Func prestart%()

ToolbarClear();

ToolbarVisible(1);

ToolbarSet(4, "Quit!", Quith);
ToolbarSet(6, "SetlSl", SetlIS1%);
ToolbarSet(8, "Correlate", Correlate%);
ToolbarSet(10, "CL vs AL", CLVvSAL%) ;
ToolbarSet(12, "Peth-Analysis", PrePethAnalysis%);
ToolbarEnable(1);

ToolbarEnable(2,0);ToolbarEnable(1,0);
Toolbar(**NeuroAnalysis 3.21", 5119);
halt;
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end;

Func PrePethAnalysis%()
bin := 0.01; binnum := 100;
return PethAnalysis%()

end;

Func PethAnalysis%()

ToolbarClear();

ToolbarVisible(1);

*WinToolBars(0);

"HideAll1();

ToolbarSet(4, "Quit!", Quit%h);
ToolbarSet(5, "GoBack', PreStart%) ;
ToolbarSet(6, "&WinClose", Winclose%) ;
ToolbarSet(7, "&PrintScreen", Print%);
ToolbarSet(9, "FileEnd", FileEnd%);
ToolbarSet(10, "SetWindow", SetWin%) ;
ToolbarSet(12, "DoPeth', Peth%) ;
ToolbarSet(14, "SubSettings", Subsettings%);
ToolbarSet(16, "SetTrigger", Settrigger%);
ToolbarSet(18, "Filter", Filter%);
ToolbarSet(20, "&SetLatenz", SetLatenz%);
ToolbarSet(22, "New File", OpenFile%);
"ToolbarSet(12, "QuickStart", QuickStart®);
ToolbarEnable(1);

ToolbarEnable(1,0);

ToolbarEnable(2,0);

Toolbar(*'PethAnalysis', 5119);

halt;

end;

Func SubSettings%()

ToolbarClear();

ToolbarVisible(1);

Toolbarset(4, "Exit", PethAnalysis%);
ToolbarSet(6, "SetBinwidth", SetBinwidth%);

ToolbarSet(8, "SetSNR",

SNR%) ;

ToolbarSet(10, "SetSyllableWidth",SetSyllableWidth%);

ToolbarSet(12, "SetDiscr",
ToolbarEnable(1);
ToolbarEnable(1,0);
ToolbarEnable(2,0);

Disch);

Toolbar("PethAnalysis: Settings', 5119);

halt;
end;

Func SetLatenz%()
FontSet("'Arial",12,0);
CursorlLabel (1);
Window(0,0,35,35);
return 1;

end;

Func SetWin%()
Window(0,0,35,35);
return 1;

end;

Func SetView%()

var chk5%;

chk5% := ChanVisible(5);
Draw(0, 2.5);
CursorSet(1);

Colour(9,0);Colour(12,6);Colour(16,0);
Colour(17,0);Colour(26,0);Colour(27,0);Colour(31,0);

FontSet(*"Arial*,8,0);
VocVT% := 3;

return 1;

end;

"Set item colour

Func OpenFile%()

var v11%;

vh% :-= FileOpen(****,0,2);
if (vh% < 0) then

Message(*'!! Keine Datei getffnet 11');

return 1;
else
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WTitel$ := WindowTitle$(Q);

eins$ := Filename$(1);
zwei$ := Filename$(2);
drei$ := Filename$(3);
vier$ := Filename$(4);

origin$ := Print$('Peth_");
filenam$ :=
Print3(""%s%s\%s%s\\%s%s%s" ,eins$,zwei$,drei$,vier$,origing,drei$,viers$);

GoMac$:= Print$("'PethFFT_");
GMFilenam$ :=
Print3(""%s%s\%s%s\\%s%s%s" ,eins$,zwei$,drei$,vier$,GoMacs,drei$,viers);
Colour(26,0);Colour(27,0);
endif;
Chanshow(3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20);
ChanShow(21,22,23,24,25,26,27,28,29,30,31);
ChanShow(701,702,703,704,801,802,803,804);
if ChanVisible(5) = 0 then

ChanShow(1,2);
else

ChanHide(1,2);
endif;
return SetViewh();
end;

Func Filter®()

var chan%;

if (vh% <= 0) then
Message(''!! Keine Datei gedffnet 11');
return 1;

else
HCursorDelete (1) ;HCursorDelete(2) ;HCursorDelete(3);HCursorDelete(4);
FiltApply(2,5,1,0,a0%);
FiltApply(2,6,2,0,a0%);
ChanTitle$(5,"E3") ;ChanTitle$(6,"E4™);
DrawMode(3,9) ;DrawMode(4,9);
YRange(4,0,16000) ; YRange(3,0,16000) ;
ChanColour(5,1,0);ChanColour(6,1,0);
ChanSelect(3,1);
ChanOrder(6,1,-3);
ChanSelect(3,0);
ChanSelect(4,1);
ChanOrder(3,1,-3);
CursorNew(1,1);
HCursorNew(5,1.0) ;HCursorNew(5,3.0);
HCursorNew(6,1.0) ;HCursorNew(6,3.0);
HCursorLabel (2);
ChanHide(-3,1,2);
ChanDelete(801,1);
Speak(""Filtering completed™);
ChanShow(3) ; ChanShow(4) ; ChanShow(5) ; ChanShow(6) ;
Colour(26,0);
return 1;
endif;

end;

Func QuickStart%()

if (vh% <= 0) then
Message(*'!! Keine Datei gedffnet 11');
return 1;

else
HCursorDelete (1) ;HCursorDelete(2);HCursorDelete(3);HCursorDelete(4);
DrawMode(2,9);
DrawMode(4,9);
YRange(4,0,16000) ; YRange(2,0,16000) ;
ChanSelect(2,1);
ChanOrder(4,-1,-3);
CursorNew(1,1);
HCursorDelete(1);
HCursorNew(1,1.0) ;HCursorNew(1,3.0);
HCursorNew(3,1.0) ;HCursorNew(3,3.0);
HCursorLabel (2);

endif;

return 1;

end;

Func Quit2%()
View(Q);
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FrontView(vb%) ;
return PethAnalysis%();

end;

Func Disc%()
if (vh% <= 0) then

else

Message(*'!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;

var disl%,dis2%,dis3%,disc%,textfile$, txtfile%,discri%;
var comm9$,comml10$;

DIgCreate("'Discriminator');
DIgCheck(l,"Windowdiscriminator');
DIgCheck(2,"LowLeveldiscriminator'™);

disc% := DIgShow(disl%,dis2%,dis3%);

mch% := 400;

repeat

mch% = mch% + 1;
until ChanVisible(mch%) = 0;
docase

case disch
case disl%
case disl%
case dis2%

then return 1;
and dis2% 1 then return 1;
and dis3% 1 then return 1;
and dis3% 1 then return 1;
case disl% and dis2% 1 and dis3% = 1 then return 1;
case disl% then
var a%,b%,c%,d%,chan$,discr;

RPRRRRPRO
TRRTRTIT

a% := 8;

b% := 4;

for discr% := 1 to 2 do
a% = a% + 1;

b% = b% + 1;

if discr% = 1 then c% :
if discr% = 2 then c% :
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
MemImport(mch%,b%,0.0,a0%,2,0.0,HCursor(c%));
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
MemImport(mch%+1,b%,0.0,a0%,2,0.0,HCursor(d%));
ChanHide(-3,401,402);

var arrnum%,evenum%,Windiscr[10000000];

evenum% := ChanData(mch%+1,Windiscr[],0.0,MaxTime());
arrnum% := -1;

repeat

2;endif;
4;endif;

arrnum% := arrnum% + 1;
MemDeleteTime(mch%,2,Windiscr[arrnum%]-0.001,MaxTime());
until arrnum% = evenum% - 1;
MemSave(mch%,a%,3,1);
Drawmode(a%,2, 0,1);
ChanColour(a%,1,14);
if discr% = 1 then chan$ := "Ch5 Discr';endif;
if discr% = 2 then chan$ := "Ch6 Discr';endif;
ChanTitle$(a%,chan$);
ChanShow(a%) ;
ChanDelete(mch%) ; ChanDelete(mch%+1) ;
next;
case dis2%
a% :
b% :
ch = -1;
for discr®% := 1 to 2 do
a% = a% + 1;
b% = b% + 1;
ch = ch + 2;
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
MemImport(mch%,b%,0.0,a0%,2,0.0,HCursor(c%));
MemSave(mch%,a%,3,1);
Drawmode(a%,2, 0,1);
ChanColour(a%,1,14);

1 then

nonn
IN

if discr% = 1 then chan$ := "Ch5 Discr';endif;
if discr% = 2 then chan$ := "Ch6 Discr";endif;
ChanTitle$(a%,chan$);
ChanShow(a%) ;
ChanDelete(mch%) ;

next;

case dis3% = 1 then

a% := 8;

b% = -1;

ch = -1;
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for discr®% := 1 to 2 do
a% = a% + 1;
b% = b% + 2;
ch = ch + 2;
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
MemImport(mch%,b%,0.0,a0%,2,0.0,HCursor(c%));
MemSave(mch%,a%,3,1);
Drawmode(a%,2, 0,1);
ChanColour(a%,1,14);
if discr% = 1 then chan$ :
if discr% = 2 then chan$ :
ChanTitle$(a%,chan$);
ChanShow(a%) ;
ChanDelete(mch%) ;

"Ch5 Discr';endif;
""Ch6 Discr';endif;

next;
endcase;
var w,X,y,Z;
HCursor(1);
HCursor(2);
HCursor(3);
HCursor(4);
isl% = 1 then
comm9$ := Print$("Upper: %03.2F V  Lower: %03.2Ff V",x,w);
comm10$ := Print$("Upper: %03.2F V  Lower: %03.2Ff V',z,y);
else
comm9$ := Print$('Lower: %03.2F V',w);
comml0$ := Print$('Lower: %03.2F V',y);
endif;
ChanComment$(9, comm9$) ;
ChanComment$(10,comm10%$) ;
txtfile®% = FileNew(1,0);
Print(comm9%);
Print(comm10$) ;
textfile$ := Print$("%s Discrinfo.txt",filenam$);
FileSaveAs(textfile$,-1,1);
FileClose(0,-1);
FrontView(vh%) ;

o I I nn

w
X
y :
z
i

f

endif;

iT ChanVisible(401) > 0 and FrontView(adl) > O then
return refreshall%();

else
return 1;

endif;

end;

Func SetSyllableWidth%()

var check%,chan%,SylINum%,SylINum[1000],SyllEventl,SyllEvent2,SyllabWidth,SylIWidth[1000];
var Pos%,Posl1%,Mean,StDev,Meanms, StDevms;
DIgCreate(*'SyllableWidth™);
DIgChan(1, " Channel:",2);

check% := DIgShow(Chan%) ;

SylINum% := ChanData(Chan%,SylINum[],0,MaxTime());
Pos% :-= O;

Posl% := 1;

repeat

SyllEventl := SylINum[SylINum%-1];

SyllEvent2 := SylINum[SylINum%-2];

SyllabWidth := SyllEventl - SyllEvent2;

if SyllabWidth < 0.1 then
ArrConst(SylIWidth[Pos%:Pos1%],SyllabWidth);

Pos¥% = Pos% + 1;
Posl1l% := Posl% + 1;
endif;

SylINum% == SylINum% - 1;

until SylINum% = 1;

ArrSum(SylIWidth[0:Pos%] ,Mean,StDev) ;

Meanms := Mean * 1000;

StDevms := StDev * 1000;

Message("'Mittelwert: %.2f ms StAbw: %.2F ms N = %d",Meanms,StDevms,Pos%) ;
return 1;

end;

Func SNR%Q)
var set%,ele2,SNR, item3, item4,item5,dialog%,change%,ele2%,cursl%,curs2%,getSNR;
if (vh% <= 0) then
Message(''!'! Keine Datei getffnet 11');
return 1;
else

196



Anhang

FrontView(vh%) ;
DIgCreate(*'Signal-To-Noise Ratio");
DIgList(1,5,"1]2",2,12,1);

DIgReal (2," Faktor [x:1]",1,10,0,5,0.1);

DIgLabel (3,"Elektrode:",1,1);

DIgCheck(4,"Get signal to noise ratio”,1,2);
DIgCheck(5,"Set signal-to-noise ratio”,1,3.5);

set% := DIgGroup(****,1,4.3,-1,1.9);
DIgAllow(5119, Change%);

dialog% := DIgShow(ele2,SNR, item3,item4,item5);

if ele2 = 0 then
ele2% := 5;
cursl% :
curs2% :

N -

else
ele2% = 6
cursl% :
curs2% :

endif;

if item4 = 1 then

W

getSNR := HCursor(cursl%) / HCursor(curs2®);

Message("'SNR]%.2F",getSNR) ;
return 1;

endif;

if itemb = 1 then

HCursor(cursl%,HCursor(curs2%)*SNR) ;

return 1;
endif;
endif;
end;

Func SetTrigger%()
if (vh% <= 0) then

Message(*'!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;

else
spike% := 9;
if ChanVisible(401) = O then

bz% = 1;cz% := 1;dz% := 1;ez% := 1;

endif;
ToolbarClear();
ToolbarVisible(l);
ToolbarSet(29,"&c", Expand%) ;
ToolbarSet(28,"&v"", FetchCursor%);
ToolbarSet(27,"&b", Scrol1%);
ToolbarSet(25, "AuditChk", AuditCheck®%) ;
ToolbarSet(23, "N2Mem™, N2Mem%) ;
ToolbarSet(22, "Mem2N", Mem2N%) ;
ToolbarSet(20, "&1", M1%) ;
ToolbarSet(19, "&2", M2%) ;
ToolbarSet(18, "&3", M3%) ;
ToolbarSet(17, "&4", M4%) ;
ToolbarSet(16, "MemDel|Ox71", MemDe1%) ;
ToolbarSet(14, "ActChan", SetActive%);
ToolbarSet(13, "ActHCurs", SetActive2%);
ToolbarSet(12, '"UseActive|0x20", UseActive%);
ToolbarSet(10, "AddBegin', AddNorm%) ;
ToolbarSet(9, "SaveBegin", SaveNorm®) ;
ToolbarSet(7, '"AddMore", AddXtra%) ;
ToolbarSet(6, ''SaveMore', SaveXtra%);
ToolbarSet(4, "Exit", Quit3%);
ToolbarSet(0, ", Test%);
ToolbarEnable(1);
ToolbarEnable(1,0);ToolbarEnable(2,0);
Toolbar("'SetTrigger', 5119);
halt;

endif;

end;

Func Expand%()
XRange(XLow() , ((XHigh(Q)-XLow())*2)+XLow());
return 1;

end;

Func FetchCursor®%()
Cursor(1,XLowQQ+(XHighQ-XLow())/2);
return 1;

end;
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Func Scroll%()
XRange(XHighQ));
return 1;

end;

Func AuditCheck®%()

var auditl%,audit2%,file$;

auditl% := SetEvtCrl(Spike%,100,0.01,0.4,13,3);
Window(50,0,75,50);

FontSet("Arial",2,0);

CursorNew(40);

WindowVisible(1);

Process(0.0,a0%,0,1);

file$ = Print$("%s AuditCheck El.srf",filenam$);
Filesaveas(file$,-1,1);

FrontView(vh%) ;

audit2% := SetEvtCrl(Spike%+1,100,0.01,0.4,13,3);
Window(75,0,100,50);

FontSet(*Arial™,2,0);

CursorNew(40);

WindowVisible(1);

Process(0.0,a0%,0,1);

file$ = Print$("%s AuditCheck E2.srf",filenam$);
Filesaveas(file$,-1,1);

FrontView(vh%) ;

return 1;

end;

Func N2Mem%()
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
ChanTitle$(401,"noise™);
return 1;

end;

Func Mem2N%()

var visib%;

visib% = ChanVisible(401);

if visib% <> 0 then
MemSave(401,13,3,1);

ChanDelete(401);
ChanShow(13);
endif;
return 1;
end;

Func M1%Q
MemSetltem(401,0,Cursor(1));
return 1;

end;

Func M2%Q)
MemSetltem(402,0,Cursor(1));
return 1;

end;

Func M3%Q)
MemSetltem(403,0,Cursor(1));
return 1;

end;

Func M4%Q)
MemSetltem(404,0,Cursor(1));
return 1;

end;

Func MemDel%()

var chan%;

DIgCreate("'Datenpunkt ldschen™);

DIgChan(1,"in MemoryChannel:",22528);

check% := DIgShow(chan%);

iT check% = 0 then return 1;

else
MemDeleteTime(chan%,1,Cursor(l),0.2);

endif;

return 1;

end;
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Func SetActive%()

var ok%;
DIgCreate(*'CursorActiveMode™);
DIgChan(1,"mit Channel-Nr.:",106);
ok% := DIgShow(actcur%);

Cursor(l1, 0.0);

CursorActive(l1,14,actcur%, " "Cursor(1)","MaxTime()","MaxTime()*",0,0,0);

return 1;
end;

Func SetActive2%()

var check%;

check% := ChanVisible(201);

if check% = 0 then
ChanShow(ChanDuplicate(3));
DrawMode(201,3, 0,1);
ChanSelect(201,1);
HCursorDelete(4);
HCursorNew(201,0.5);
Cursor(1,0.0);

CursorActive(1,7,201,"Cursor(1)","MaxTime ()", "MaxTime ()

else

CursorActive(1,7,201,"Cursor(1)","MaxTime ()", "MaxTime ()

endif;
return 1;
end;

" ,HCursor(4),0,0);

**,HCursor(4),0,0);

Func UseActive%()

CursorSearch(1);

if ChanVisible(11l) <= 0 then Draw(Cursor(l1)-1);endif;
if ChanVisible(11l) > 0 then Draw(Cursor(1)-0.2);endif;
return 1;

end;

Func AddNorm%()
var a%,count%;
bz% = 1;cz% := 1;dz% := 1;ez% := 1;
if (vh% <= 0) then
Message(''!! Keine Datei gedffnet 11");
return 1;
endif;
if ChanVisible(401) > 0 then return 1;
else
FrontView(vh%) ;
a% -= 400;
for count% := 1 to 2 do
a% = a% + 1;
ChanDelete(a%) ;
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
ChanTitle$(401,"Eigenlaut™);
ChanTitle$(402, "FremdFM™) ;
DrawMode(a%,2, 0,1);
ChanSelect(a%,1);
ChanColour(a%,1,16);
ChanShow(a%) ;
next;
nmem% = 2;
return begin%();
endif;
end;

Func SaveNorm%()
var a%,b%,count%;
if (vh% <= 0) then

Message(''!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;
else
FrontView(vh%) ;
if ChanVisible(201) > 0 then ChanDelete(201,1);endif;
a% == 400;
b% := 10;
for count% := 1 to 2 do
a»% = a% + 1;

b% == b% + 1;
MemSave (a%,b%,3,1);
DrawMode(b%,2, 0,1);
ChanShow(b%) ;
ChanDelete(a%) ;
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docase
case count% = 1 then
adl := adll; ad3 := ad31l;
smrfile®% := smrfilell; smrfile2% :
case count% = 2 then
adl := adl2; ad3 := ad32;

= smrfile2l;

smrfile®% := smrfilel2; smrfile2% := smrfile22;
endcase;
FrontView(adl); FileClose(0,-1);
FrontView(ad3); FileClose(0,-1);

FrontView(smrfile%);FileClose(0,-1);
FrontView(smrfile2%);FileClose(0,-1);
next;
return 1;

endif;

end;

Func AddXtra%(Q)
bz% = 1;cz% := 1;dz% := 1;ez% := 1;
var a%,b%,count%,Nevent$,ok%,oke%,Start%;
if (vh% <= 0) then
Message(''!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;
endif;
if ChanVisible(401) > 0 then return 1;
else
DIgCreate(""");
DIglinteger(1,"Anzahl XtraEvents:*",1,10);
oke% := DIgShow(Nevent%) ;
a% = 0;
b% := 400;
for count®% := 1 to Nevent% do
a% = a% + 1;
b% = b% + 1;
DlgCreate('""");
DIgString(l, " "Lauttyp',9);
ok% := DIlgShow(Nevent$);
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
ChanTitle$(b%,Nevent$);
Drawmode(b%,2, 0,1);
ChanSelect(b%,1);
next;
nmem% :-= Neventl%;
return begin®%();
endif;
end;

Func SaveXtra%()
var oke%,Start%,b%,count%;
if (vh% <= 0) then

Message(*'!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;
else
DIgCreate(""");
DIglinteger(l,"StartChannel:*,14,23);
oke% := DIgShow(Start®);
var c%;
b% :-= 400;
clh = Starth - 1;
for count% := 1 to Nevent% do
b% = b% + 1;
ch = ch + 1;
Memsave(b%,c%,3,1);
Drawmode(c%,2, 0,1);
ChanShow(c%) ;
ChanDelete(b%) ;
docase
case counth = 1 then adl := adll; ad3 :=
smrfile2% := smrfile2l;
case count% = 2 then adl := adl2; ad3 :=
smrfile2% := smrfile22;
case counth = 3 then adl := adl3; ad3 :=
smrfile2% := smrfile23;
case count% = 4 then adl := adl4; ad3 :=
smrfile2% := smrfile24;
endcase;
FrontView(adl); FileClose(0,-1);
FrontView(ad3); FileClose(0,-1);
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endif;
end;

FrontView(smrfile%); FileClose(0,-1);
FrontView(smrfile2%) ;FileClose(0,-1);
next;

return 1;

Func Quit3%()

View();

FrontView(vh%) ;
HCursorDelete(4);
ChanDelete(201,1);
HCursorNew(6,3.0);
return PethAnalysis®%();

end;

Func SetBinwidth%()

var check%;
DIgCreate("'Peth-Eigenschaften™);
DIgList(1,5,"10]5]1",3,12,1);
DlgLabel (2,"Binbreite:",1,1);
DlgLabel (3,"ms",18,1);

check% := DIlgShow(binwidth%);

if check%

= 0 then
Message(''!! Es muss eine Binbreite gewdhlt werden !1');
return 1;

else
docase
case binwidth% = 0 then bin := 0.01; binnum := 100;
case binwidth% = 1 then bin := 0.005; binnum := 200;
case binwidth% = 2 then bin = 0.001; binnum := 1000;
endcase;
return 1;
endif;
end;
Func Peth®%()
if (vh% <= 0) then
Message(''!! Keine Datei gedffnet 11");
return 1;
else
var only, fft;
DIgCreate(*'DoPeth™);
DIgCheck(1,"Peth only'",0,1.8);
DIlgCheck(2,"Peth FFT",0,2.8);
DIgCheck(3,"WDiscriminator',16,1.8);
DIgCheck(4,"Spikesorting',16,2.8);
DIgGroup(*'Layout™,1,1,13,2.8);
DIgGroup(*'SpikeSeparation',15,1,17,2.8);
ana% := DIgShow(only,fft,analyzel%,analyze2%);
if only = 1 then return Pethonly%();endif;
if fft = 1 then return PethFFT%();endif;
if ana% = O then return 1; endif;
endif;
end;

Func Pethonly%()
Frontview(vh%) ;
if (vh% <= 0) then

else

Message(''!! Keine Datei gedffnet 11');
return 1;

if ana% = 0 or ana% = 2 then return 1; endif;
Colour(9,0);Colour(12,6);Colour(16,0); "Set item colour
Colour(17,0);Colour(27,6);Colour(31,0);
FontSet("Arial',4,0);
if analyzel% = 1 then
"Auswertung mit Windowdiscriminator
var chk21%,chk22%,chk%;
chk21% := ChanVisible(9);
chk22% := ChanVisible(10);
chk% := chk21% + chk22%;
docase
case chk21% = 0 and chk22% = 1 then

Message (*'!ERROR!| SetDiscriminator: Channel

return 1;
case chk21% = 1 and chk22% = 0 then

5 1)

Message ("'!ERROR!|] SetDiscriminator: Channel 6 I'");
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return 1;

case chk% = 0 then

Message (*'!ERROR!| SetDiscriminator !');
return 1;

case chk% = 2 then

Colour(8,0);Colour(11,6);Colour(15,0);
Colour(16,0);Colour(26,0);Colour(30,0);
var oki%,this%,chkl14%;

"Set item colour

var a%,b%,c%,d%,channel$,count%,Nevent$,Nevent,ok%, LookEvent;

a% := 8;
for E12% := 1 to 2 do
a»% = a% + 1;
docase
case E12% = 1 then
Elek$ := "E1";
OLX := 0;
URX := 12.5;
case E12% = 2 then
Elek$ := "E2";
OLX := 25;
URX := 37.5;
endcase;
OLY := -25;
URY := 0;
d% := 10;
for setevent% := 1 to 3 do

OLY := OLY + 25;
URY := URY + 25;
d% = d» + 1;

Nevent$ := ChanTitle$(d%);

SetEvtCri(a%,binnum,bin,0.4,d%,3);

Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,O0LY,URX,URY);
CursorNew(40);
Windowvisible(1);

File$ := Print$("%s %s %s discr.srf",filenam$,Nevent$,Elek$);

FileSaveAs(File$,-1,1);
FrontView(vh%) ;
next;
next;
chk1l4% := ChanVisible(14);
if chkl4% = 1 then
a% == 13;
Nevent% := -1;
repeat
a% = a% + 1;

LookEvent := ChanVisible(a%);

Nevent% :-= Nevent% + 1;
until Lookevent < 1;

var setevent%,E12%,0LX,0LY,URX,URY,Stim$,File$,Elek$;

a% = 8;
for E12% := 1 to 2 do
a% = a% + 1;
docase
case E12% = 1 then
Elek$ := "E1";
OLX := 12.5;
URX := 25;
case E12% = 2 then
Elek$ := "E2";
OLX := 37.5;
URX := 50;
endcase;
OLY := -25;
URY := 0;
d% := 13;
for count®% := 1 to Nevent% do
docase
case count®% = 5 then
OLY := -25;
URY := 0;
docase
case E12% = 1 then
OLX := 50;
URX := 62.5;

case E12% = 2 then

OLX :
URX :0= 87.5;
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file$

endif;

endcase;

endif;

if analyze2% = 1 then
chan%,nSpike%,nSpike7%,nSpike8%,nSpike78%, Input%:=5;

var
var
var
var
var

chk7%

sh, s$, i%;
chk7%,chk8%;
md%;

endcase;
case count% = 9 then
OLY := -25;
URY := O;
docase
case E12% = 1 the
OLX := 62.5;
URX := 75;
case E12% = 2 then
OLX := 87.5;
URX := 100;
endcase;

endcase;

OLY := OLY + 25;

URY := URY + 25;

d% = d% + 1;

Nevent$ := Print$(ChanTitle$(d%));
SetEvtCri(a%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,O0LY ,URX,URY);
CursorNew(40);

WindowVisible(1);

1= Print$("%s %s %s discr.srf",filenam$,Nevent$,Elek$);

Filesaveas(file$,-1,1);
FrontView(vh%) ;
next;
next;

counta%, k%,u%,u$,spike78%,nspike7ausl¥%;

:= ChanVisible(7);

chk8% := ChanVisible(8);

chk%

:= chk7% + chk8%;

ChanDelete(801) ;ChanDelete(802) ;ChanDelete(803) ;ChanDelete(804) ;ChanDelete(805);
ChanDelete(806) ;ChanDelete(807) ;ChanDelete(808) ;ChanDelete(809) ;ChanDelete(810);

DIgCreate(*'Spikeklassen (0-9):");
DIglinteger(l,"Channel 7:",0,9);
Dlglnteger(2,"Channel 8:'",0,9);
ok% := DIgShow(nSpike7%,nSpike8%) ;
if ok% = O then return 1; endif;
if chk7% = 1 then
Elek$ = "E1";
chan% = 7;
nSpike% :=
OLX :-= 0;
URX :-= 12.5;
k% := 800;
i% 800;
d% :-= 10;
Frontview(vh%);
MarkMask(chan%,-1,1,-1);
MarkMask(chan%,0,-1,-1);
MarkMask(chan%,0,1,1,2,3,4,5);
ChanTitle$(chan%,Elek$);
if nSpike%>0 then
mh == O;
for count®% := 1 to nSpike% do
k% = k% + 1;
m = m% + 1;
ChanShow(ChanDuplicate(chan%));
MarkMask(k%,-1,1,-1);
MarkMask(k%,0,-1,-1);
MarkMask(k%,0,1,m%) ;
DrawMode(k%,2,0);
ChanColour(k%,1,20);
ChanHide(-3,k%);

nSpike7%;

next;

endif;

OLY := -25;

URY := 0;

for setevent% := 1 to 3 do
i% -= 800;
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Frontview(vh%) ;

d% == d% + 1;

OLY := OLY + 25;

URY := URY + 25;

Nevent$ := ChanTitle$(d%);
SetEvtCril(chan%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,0LY,URX,URY);
CursorNew(40);

WindowVisible(1);

file$ = Prints('%s %s %s.srf",filenam$,Nevent$,Elek$);
Filesaveas(file$,-1,1);

s% = 0;
if nSpike% > 0 then
repeat
i% = i% + 1;
s%h = s% + 1;

S$:=Print$(sh);
SetEvtCri(i%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,O0LY ,URX,URY);
CursorNew(40);
WindowVisible(1);

file$ := Print$('%s %s %s Swc.srf',filenam$,Nevent$,Elek$,s$);
Filesaveas(file$,-1,1);

until nSpike% = s%;
endif;

next;

FrontView(vh%) ;

chk14% := ChanVisible(14);

if chk14% = 1 then

a% := 13;
Nevent% := -1;
repeat
a»% = a% + 1;
LookEvent := ChanVisible(a%);
Nevent% := Nevent% + 1;
until Lookevent <= 0;
Elek$ := "E1";
OLX := 12.5;
URX := 25;
k% -= 800;
chan% := 7;

nspike78% := nspike7%;
if Nevent®% > 0 then

OLY := -25;
URY := 0;
d% = 13;
nspike7ausl% := nspike7%;
for count% := 1 to Nevent% do
nspike7% := nspike7ausl%;
docase
case count% = 5 then
OLY := -25;
URY := 0;
OLX := 50;
URX := 62.5;
case count% = 9 then
OLY := -25;
URY := 0;
OLX := 62.5;
URX := 75;

endcase;
OLY := OLY + 25;
URY := URY + 25;
d% = d% + 1;
u% == 0;
FrontView(vh%);
Nevent$ := Print$(ChanTitle$(d%));
SetEvtCri(chan%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,0LY,URX,URY);
CursorNew(40);
WindowVisible(1);

file$ := Print$(C'%s %s %s.srf",filenam$,Nevent$,Elek$);

Filesaveas(file$,-1,1);
if nSpike78% > 0 then
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endif;

k% := 800;

repeat
kW% == k% + 1;
u% == u% + 1;
FrontView(vh%) ;

SetEvtCri(k%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,O0LY ,URX,URY);
CursorNew(40);
WindowVisible(1);
u$ = Print$(un);
file$ = Print$("%s %s %s S%c.srf",filenam$,Nevent$,Elek$,us);
Filesaveas(file$,-1,1);
until nspike7% = u%;
endif;
next;
endif;
FrontView(vh%) ;
MarkMask(chan%,-1,1,-1);
MarkMask(chan%,0,-1,-1);
MarkMask(chan%,0,1,0,1,2,3,4,5);

if chk8% = 1 then

endif;

Elek$ :-= "E2";

chan% := 8;

nSpike% := nSpike8%;
OLX == 25;

URX := 37.5;

k% = 800 + nSpike7%;
i% = 800 + nSpike7%;
d% := 10;
MarkMask(chan%,-1,1,-1);
MarkMask(chan%,0,-1,-1);
MarkMask(chan%,0,1,1,2,3,4,5);
ChanTitle$(chan%,Elek$);
if nSpike%>0 then
mh == O;
for count®% := 1 to nSpike% do
k% = k% + 1;
m = m% + 1;
ChanShow(ChanDuplicate(chan%));
MarkMask(k%,-1,1,-1);
MarkMask(k%,0,-1,-1);
MarkMask(k%,0,1,m%) ;
DrawMode(k%,2,0);
ChanColour(k%,1,20);
ChanHide(-3,k%);

next;

endif;

OLY := -25;

URY := 0;

for setevent®% := 1 to 3 do
i% = 800 + nSpike7%;
Frontview(vh%) ;
d% = d% + 1;
OLY := OLY + 25;
URY := URY + 25;
Nevent$ := ChanTitle$(d%);
SetEvtCrl(chan%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,0LY,URX,URY);
CursorNew(40);
WindowVisible(l);
file$ := Print$("'%s %s %s.srf",filenam$,Nevent$,Elek$);
Filesaveas(file$,-1,1);

sh = 0;
if nSpike% > 0 then
repeat
i% = i% + 1;
s% = s% + 1;

S$:=Print$(sh);
SetEvtCrl(i%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,OLY,URX,URY);
CursorNew(40);
WindowVisible(l);

file$ := Print$("%s %s %s S%c.srf",filenam$,Nevent$,Elek$,s$);
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Filesaveas(file$,-1,1);
until nSpike% = s%;
endif;
next;
FrontView(vh%) ;
chk14% := ChanVisible(14);
if chkl4% = 1 then
a% := 13;
Nevent% := -1;
repeat
a% = a% + 1;
LookEvent := ChanVisible(a%);
Nevent% := Nevent% + 1;
until Lookevent <= 0;
Elek$ :-= "E2";
OLX := 37.5;
URX := 50;
k% := 800 + nSpike7%;
chan% := 8;
nspike78% := nspike8%;
if Nevent% > O then

OLY := -25;
URY := 0;
d% = 13;
nspike7ausl% := nspike7%;
for count% := 1 to Nevent% do
nspike7% := nspike7ausl%;
docase
case count% = 5 then
OLY := -25;
URY := 0;
OLX := 75;
URX := 87.5;
case count% = 9 then
OLY := -25;
URY := O;
OLX := 87.5;
URX := 100;
endcase;

OLY := OLY + 25;
URY := URY + 25;
d% == d% + 1;
u% == 0;
FrontView(vh%) ;
Nevent$ := Print$(ChanTitle$(d%));
SetEvtCril(chan%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,0LY,URX,URY);
CursorNew(40);
WindowVisible(1);
file$ := Print$(C'%s %s %s.srf",filenam$,Nevent$,Elek$);
Filesaveas(file$,-1,1);
if nSpike78% > 0 then
k% := 800 + nSpike7%;
nspike7% := nspike8%;

repeat
k% = k% + 1;
u% == u% + 1;
FrontView(vh%);

SetEvtCril(k%,binnum,bin,0.4,d%,3);
Process(0.0,a0%,0,1);
Window(OLX,OLY,URX,URY);
CursorNew(40);
WindowVisible(l);
u$ := Print$(un);
file$ := Print3("%s %s %s S%c.srf",filenam$,Nevent$,Elek$,u$);
Filesaveas(file$,-1,1);
until nspike7% = u%;
endif;
next;
endif;
FrontView(vh%) ;
"Zurucksetzung eliminierter Spikes
MarkMask(chan%,-1,1,-1);
MarkMask(chan%,0,-1,-1);
MarkMask(chan%,0,1,0,1,2,3,4,5);
endif;
endif;
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if chk% = 0 then

Message (""!ERROR!] Spike-Templates !');

return 1;
endif;

endif;
Frontview(vh%);
Windowvisible(2);
return PethAnalysis®();
endif;
end;

Func PethFFT%(Q)

if ana% = 0 or ana% = 2 then return 1; endif;
Colour(9,0);Colour(12,6);Colour(16,0); "Set item colour
Colour(17,0);Colour(27,6);Colour(31,0);Colour(28,0);

FontSet(*Arial*,4,0);

if analyzel% = 1 then Spike% := 9; endif;
if analyze2% = 1 then Spike% := 7; endif;

var count%,file$,checkmemt;

memo% := 10;

X 1= -12.5;

y = 0;

checkmem®% := 10;

repeat checkmem% := checkmem% +1;
until ChanVisible(checkmem%) = O;
nmem% := checkmem% - 11;

for count% := 1 to nmem% do

X = X + 12.5;
y =y + 12.5;
memo% := memo% + 1;
FrontView(vh%) ;

Chantit$ := ChanTitle$(memo%) ;
adl := SetEvtCrl(Spike%,100,0.01,0.4,memo%,3);

adll := adl;
adl2 := adil;
adl3 := adl;
adl4 := adl;

ad3 :=SetEvtCrl(Spike%+1,100,0.01,0.4,memo%,3);

docase
case counth = 1 then
case count% = 2 then
case count% = 3 then
case count% = 4 then
endcase;
Window(x,0,y,25);
FontSet("Arial",2,0);
CursorNew(40);
WindowVisible(1);
Process(0.0,a0%,0,1);
FrontView(vh%) ;
docase
case counth = 1 then
case count% = 2 then
case count% = 3 then
case count% = 4 then

endcase;
Window(x,25,y,50);
FontSet("Arial',2,0);
CursorNew(40);
WindowVisible(1);
Process(0.0,a0%,0,1);
FrontView(adl);

File$ := Print$("%s %s E1
FileSaveAs(File$,-1,1);
FrontView(ad3);

File$ = Print$("%s %s E2
FileSaveAs(File$,-1,1);

next;
memo2% := 10;
X = -12.5;
y = 0;
for count% := 1 to nmem% do
FrontView(vh%) ;
docase
case count% = 1 then
case counth = 2 then
case count% = 3 then
case count% = 4 then
endcase;
docase
case count% = 1 then
case count% = 2 then

ad31 := ad3;
ad32 := ad3;
ad33 := ad3;
ad34 := ad3;

PETH.srf",GMfilenam$,chantit$);

PETH.srf",GMfilenam$,chantits);

smrfile®%
smrfile%
smrfile®%
smrfile®%

smrfilell;
smrfilel2;
smrfilel3;
smrfileld;

smrfile2% := smrfile2l;
smrfile2% := smrfile22;
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case count% = 3 then smrfile2% :
case count% = 4 then smrfile2% :

endcase;

memo2% := memo2% + 1;

X = x + 12.5;

y 1=y + 12.5;

FrontView(vh%) ;

Chantit$ := ChanTitle$(memo2%);

resfile®% := SetAverage(VocVT%,50000,0.416,memo2%,1);

Process(0.0,a0%,0,1);

sTime:=BinToX(0);

eTime:=BinToX(MaxTime());

XRange(sTime,eTime);

Optimise(0);

v = View(resFile

Windowvisible(0);

tTime:=eTime-sTime;

chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);

smrFile% := FileNew(7,0,2,2,tTime);

docase
case count%
case count%
case count%
case count%

= smrfile23;
= smrfile24;

1 then smrfilell
2 then smrfilel2
3 then smrfilel3
4 then smrfileld

smrfile%;
smrfile%;
smrfile%;
smrfile%;

endcase;
bSize:=View(resFile%).BinSize();
for chi% := 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then

maxLev = 5;

minLev := -5;

mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;

num%:=View(resFile%) MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);

MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile%, chan%).[1):

MemSave (tempChan%, chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0);
ChanShow(chan%) ;
endif;

next;

fvih = View(resFile%);

FileClose(0,-1);

View(smrFile%);

Window(x,50,y,75);

FontSet("Arial',2,0);

CursorNew(0.4);

DrawMode(1,9);

YRange(1,0,14000);

FrontView(vb%) ;

v28% := ViewFind(WTitel$);

FrontView(v28%) ;

resfile2% := SetAverage(4,50000,0.416,memo2%,1);

Process(0.0,a0%,0,1);

sTime:=BinToX(0);

eTime:=BinToX(MaxTime());

XRange(sTime,eTime);

Optimise(0);

View(resFile2%);

Windowvisible(0);

tTime:=eTime-sTime;

chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);

smrFile2%:=FileNew(7,0,2,2,tTime);

docase
case count%
case count%
case count%
case count%

1 then smrfile2l := smrfile2%;
2 then smrfile22 := smrfile2%;
3 then smrfile23 := smrfile2%;
4 then smrfile24 := smrfile2%;

endcase;
bSize:=View(resFile2%) .BinSize();
for chi% := 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then
maxLev := 5;
minLev = -5;
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mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;
num®%:=View(resFile2%) -MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile2%, chan%).[1);
MemSave (tempChan%, chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0);
ChanShow(chan%) ;
endif;
next;
View(resFile2%);
FileClose(0,-1);
View(smrFile2%) .Window(x,75,y,100);
View(smrFile2%);
FontSet("Arial',2,0);
CursorNew(0.4);
DrawMode(1,9);
YRange(1,0,14000);
FrontView(smrFile%);
File$ := Print$("%s %s Voc VT.smr',GMfilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);
FrontView(smrFile2%);
File$ = Print$("%s %s Voc GR.smr",GMFfilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);
next;
FrontView(vh%) ;
WindowVisible(2);
return PethAnalysis®%();
end;
"SetPeth
Func Winclose%()
Fileclose(-1,0);
return 1;
end;

Func Quith(Q)
View(Q);
FileClose(-1);
return O;

end;

Func Print%Q)

var PageTitle$;

DIgCreate('");
DIgString(l,"PageTitle:",100);

ok% := DIgShow(PageTitle$);
FilePrintScreen(PageTitle$,1,1,1,1);
return 1;

end;

Proc HideAll(Q)
var i%;
gFloat%[0] := App(-2);
for 1% = 1 to gFloat%[0] do
gFloat®%[i%] := View(App(i%)).WindowVisible(0);

next;
end;
proc WinToolBars(vis%)
system
it App(1) then
View(App(1)) -WindowVisible(vis%)
endif
if App(2) then
View(App(2)) -WindowVisible(vis%)
endif
if App(3) then
View(App(3)) -WindowVisible(vis%)
endif
end;

Func Res2smr%()

if resFile% >0 then
View(resFile%);
FileClose();
resFile%:=0;
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endif;
resFile%:=FileOpen("",4,0);
if resFile% < O then

return 1;
endif;
Window(0,0,100,100);
sTime:=BinToX(0);
eTime:=BinToX(MaxTime());
XRange(sTime,eTime);
Optimise(0);
FrontView(resFile%);
tTime:=eTime-sTime;
chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);
smrFile%:=FileNew(7,0,2,2,tTime);
bSize:=View(resFile%).BinSize();-
for chi% := 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];

if (chan% <= 100) then

maxLev := 5;

minLev := -5;

mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;

num¥%:=View(resFile%) MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile%, chan%).[1);
MemSave (tempChan%,chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0);
ChanShow(chan%) ;
endif;

next;

View(resFile%) .Window(50,0,100,100);

View(smrFile%) .Window(0,0,50,100);

FrontView(smrFile%);

return 1;

end;

" XAKTA
Func Begin%()
var count%,file$;

memo% := 400;

X = 37.5;

y = 50;

for count% := 1 to nmem% do
X = x + 12.5;
y 1=y + 12.5;
memo% := memo% + 1;

vb% := FrontView(vh%);

“fvi = View(v28%);

chantit$ := ChanTitle$(memo%);

adl := SetEvtCrl(Spike%,100,0.01,0.4,memo%,3);

docase
case count%
case count%
case count%
case count%

endcase;

Window(x,0,y,25);

FontSet("Arial™,2,0);

CursorNew(40);

WindowVisible(1);

Process(0.0,a0%,0,1);

ad3 :=SetEvtCrl(Spike%+1,100,0.01,0.4,memo%,3);

docase
case count%
case count%
case count%
case count%

endcase;

Window(x,25,y,50);

FontSet("Arial',2,0);

CursorNew(40);

WindowVisible(l);

Process(0.0,a0%,0,1);

FrontView(adl);

File$ := Print$("%s %s E1 PETH.srf",GMFfilenam$,chantit$);

FileSaveAs(File$,-1,1);

FrontView(ad3);

1 then adll := adi;
2 then adl2 := adl;
3 then adl3 := adl;
4 then adl4 := adil;

1 then ad31 := ad3;
2 then ad32 := ad3;
3 then ad33 := ad3;
4 then ad34 := ad3;
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next;

File$ := Print$("%s %s E2 PETH.srf",GMfilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);

FrontView(vh%) ;
if MemGetltem(401) > 0O then

docase

case count®% = 1 then smrfile% := smrfilell;
case count®% = 2 then smrfile% := smrfilel2;
case count% = 3 then smrfile% := smrfilel3;
case count®% = 4 then smrfile% := smrfileld;
endcase;
docase

then smrfile2%

= smrfile2l;
then smrfile2% :

smrfile22;
smrfile23;
smrfile24;

case count%
case count%
case count%
case count%
endcase;
FrontView(smrFile%);
FileClose(0,-1);
FrontView(smrFile2%);
FileClose(0,-1);

then smrfile2%
then smrfile2%

A WNPR

endif;

memo2% := 400;

X = 37.5;

y = 50;

for count®% := 1 to nmem% do
memo2% := memo2% + 1;

"FUR ZWEITEN KANAL

X = X + 12.5;

y =y + 12.5;

FrontView(vh%) ;

Chantit$ := ChanTitle$(memo2%);

resfile®% := SetAverage(VocVT%,50000,0.416,memo2%,1);

Process(0.0,a0%,0,1);

sTime:=BinToX(0);

eTime:=BinToX(MaxTime());

XRange(sTime,eTime);

Optimise(0);

v = View(resFile%);

Windowvisible(0);

tTime:=eTime-sTime;

chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);

smrFile% = FileNew(7,0,2,2,tTime);

docase
case count%
case count%
case count%
case count%

1 then smrfilell := smrfile%;
2 then smrfilel2 := smrfile%;
3 then smrfilel3 := smrfile%;
4 then smrfileld := smrfile%;

endcase;
bSize:=View(resFile%) .BinSize();
for chi% := 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then

maxLev := 5;

minLev = -5;

mid = minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;

num%:=View(resFile%) _MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile%, chan%).[1):;
MemSave (tempChan%, chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0);
ChanShow(chan%) ;
endif;

next;

fvh = View(resFile%);

FileClose(0,-1);

View(smrFile%);

Window(x,50,y,75);

FontSet("Arial',2,0);

CursorNew(0.4);

DrawMode(1,9);

YRange(1,0,14000);

FrontView(vb%) ;
v28% := ViewFind(WTitel$);
FrontView(v28%);
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resfile2% := SetAverage(4,50000,0.416,memo2%,1);

Process(0.0,a0%,0,1);

sTime:=BinToX(0);

eTime:=BinToX(MaxTime());

XRange(sTime,eTime);

Optimise(0);

View(resFile2%);

Windowvisible(0);

tTime:=eTime-sTime;

chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);

smrFile2%:=FileNew(7,0,2,2,tTime);

docase
case count%
case count%
case count%
case count%

1 then smrfile2l := smrfile2%;
2 then smrfile22 := smrfile2%;
3 then smrfile23 := smrfile2%;
4 then smrfile24 := smrfile2%;

endcase;
bSize:=View(resFile2%) .BinSize();
for chi% := 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then

maxLev = 5;

minLev := -5;

mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;

num%:=View(resFile2%) MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile2%, chan%).[1):

MemSave (tempChan%, chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0);
ChanShow(chan%) ;

endif;

next;

View(resFile2%);

FileClose(0,-1);

View(smrFile2%) _Window(x,75,y,100);

View(smrFile2%);

FontSet("Arial',2,0);

CursorNew(0.4);

DrawMode(1,9);

YRange(1,0,14000);

FrontView(smrFile%);

File$ := Print$("%s %s Voc VT.smr",GMfilenam$,chantit$);

FileSaveAs(File$,-1,1);

FrontView(smrFile2%);

File$ := Print$("%s %s Voc GR.smr",GMFfilenam$,chantit$);

FileSaveAs(File$,-1,1);

FrontView(vb%) ;
v28% := ViewFind(WTitel$);
FrontView(v28%) ;

next;

return 1;

end;

Func test%()
var titell$,titel2$,m401%,m402%,m403%,m404%;
if ChanVisible(401) = 0 then
ToolbarEnable(22,1);
return 1;
endif;
if ChanVisible(401) > 0 and ChanTitle$(401) <> "noise" then ToolbarEnable(22,0);endif;
titel1$ := ChanTitle$(401);
titel2$ := Print$('noise”);
if titell$ = titel2$ then return 1; endif;

if ChanVisible(401) > 0 then m401% := MemGetltem(401);endif;
if ChanVisible(402) > 0 then m402% := MemGetltem(402);endif;
if ChanVisible(403) > 0 then m403% := MemGetltem(403);endif;
if ChanVisible(404) > 0 then m404% := MemGetltem(404);endif;
var a%;
docase
case m401% = bz% or m401% = bz% - 2 then
if m401% = bz% - 2 then bz% = bz% - 1; endif;
it m401% = bz% then bz% = bz% + 1; endif;

memo% :-= 401;
memo2% := 401;
X = 50;
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= adll;
ad3 := ad31;
smrfile®% := smrfilell;
smrfile2% := smrfile2l;
return refresheinzeln%();
case m402% = cz% or m402% = cz% - 2 then

y = 62.5;

if m402% = cz% - 2 then cz% := cz% - 1; endif;
if m402% = cz% then cz% := cz% + 1; endif;

cz% = m402% + 1;
memo% := 402;
memo2% := 402;

X = 62.5;

y 1= 75;

adl := adl2;

ad3 := ad32;

smrfile% := smrfilel2;
smrfile2% := smrfile22;

return refresheinzeln%();
case m403% = dz% or m403% = dz% - 2 then

if m403% = dz% - 2 then dz% := dz% - 1; endif;
if m403% = dz% then dz% := dz% + 1; endif;

dz% = m403% + 1;
memo% :-= 403;
memo2% := 403;

X = 75;

y = 87.5;

adl := adl3;

ad3 := ad33;

smrfile% := smrfilel3;
smrfile2% := smrfile23;

return refresheinzeln®%();
case m404% = ez% or m404% = ez% - 2 then

if m401% = ez% - 2 then ez% := ez% - 1; endif;
if m401% = ez% then ez% :

ezlh = m404% + 1;
memo% := 404;
memo2% := 404;
X = 87.5;
y = 100;
adl := adil4;
ad3 := ad34;
smrfile®% := smrfileld;
smrfile2% := smrfile24;
return refresheinzeln%();
else
return 1;
endcase;
end;

ezh + 1; endif;

Func refresheinzeln%()

var count®,file$;

FrontView(adl);

FileClose(0,-1);

FrontView(vh%) ;

Chantit$ := ChanTitle$(memo%);

adl := SetEvtCrl(Spike%,100,0.01,0.4,memo%,3);
docase

case x = 50 then adll := adl;
case X = 62.5 then adl2 := adl;
case X = 75 then adl3 := adl;
case x = 87.5 then adl4 := adl;

endcase;

Window(x,0,y,25);

FontSet("Arial",2,0);

CursorNew(40);

WindowVisible(1);

Process(0.0,a0%,0,1);

FrontView(ad3);

FileClose(0,-1);

FrontView(vh%) ;

ad3 :=SetEvtCril(Spike%+1,100,0.01,0.4,memo%,3);
docase

case x = 50 then ad31 := ad3;
case X = 62.5 then ad32 := ad3;

case x = 75 then ad33 := ad3;

case x = 87.5 then ad34 := ad3;

endcase;
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Window(x,25,y,50);

FontSet(*Arial™,2,0);

CursorNew(40);

WindowVisible(1);

Process(0.0,a0%,0,1);

FrontView(adl);

File$ := Print$("%s %s E1 PETH.srf",GMfilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);

FrontView(ad3);

File$ := Print$("%s %s E2 PETH.srf",GMfilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);

FrontView(smrFile%);

FileClose(0,-1);

FrontView(smrFile2%);

FileClose(0,-1);

FrontView(vh%) ;

Chantit$ := ChanTitle$(memo2%);

resfile®% := SetAverage(VocVT%,50000,0.416,memo2%,1);
Process(0.0,a0%,0,1);

sTime:=BinToX(0);

eTime:=BinToX(MaxTime());

XRange(sTime,eTime);

Optimise(0);

v = View(resFile%);

Windowvisible(0);

tTime:=eTime-sTime;

chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);

smrFile% = FileNew(7,0,2,2,tTime);

case x = 50 then smrfilell := smrfile%;
case X = 62.5 then smrfilel2 := smrfile%;
case x = 75 then smrfilel3 := smrfile%;
case x = 87.5 then smrfileld := smrfile%;
endcase;
bSize:=View(resFile%) .BinSize();
for chi% := 1 to chans% do
chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then
maxLev := 5;
minLev := -5;
mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;
num¥%:=View(resFile%) MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile%, chan%).[1)
MemSave (tempChan%, chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0);
ChanShow(chan%) ;
endif;
next;

vl = View(resFile%);
FileClose(0,-1);
View(smrFile%);
Window(x,50,y,75);
FontSet(*Arial*,2,0);
CursorNew(0.4);
DrawMode(1,9);
YRange(1,0,14000);

"FUR ZWEITEN KANAL
FrontView(vb%) ;
v28% := ViewFind(WTitel$);

FrontView(v28%);

resfile2% := SetAverage(4,50000,0.416,memo2%,1);
Process(0.0,a0%,0,1);

sTime:=BinToX(0);

eTime:=BinToX(MaxTime());

XRange(sTime,eTime);

Optimise(0);

View(resFile2%);

Windowvisible(0);

tTime:=eTime-sTime;

chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);
smrFile2%:=FileNew(7,0,2,2,tTime);

case X = 50 then smrfile2l := smrfile2%;

case x = 62.5 then smrfile22 := smrfile2%;

case x = 75 then smrfile23 := smrfile2%;

case x = 87.5 then smrfile24 := smrfile2%;
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endcase;
bSize:=View(resFile2%) .BinSize();
for chi% = 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then

maxLev := 5;

minLev := -5;

mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;

num¥%:=View(resFile2%) .MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile2%, chan%).[1);
MemSave (tempChan%,chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0);
ChanShow(chan%) ;
endif;
next;
View(resFile2%);
FileClose(0,-1);
View(smrFile2%) .Window(x,75,y,100);
View(smrFile2%);
FontSet(*Arial*,2,0);
CursorNew(0.4);
DrawMode(1,9);
YRange(1,0,14000);
FrontView(smrFile%);
File$ := Print$(""%s %s Voc VT.smr',GMFilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);
FrontView(smrFile2%);
File$ := Print$("'%s %s Voc GR.smr",GMFilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);
FrontView(vb%) ;
v28% := ViewFind(WTitel$);
FrontView(v28%);
return 1;
end;
"XAKTA
Func refreshall%()
var count%,file$;

memo% := 400;
X = 37.5;
y = 50;
for count®% := 1 to nmem% do
docase
case count% = 1 then adl := adll;
case counth = 2 then adl := adl2;
case count% = 3 then adl := adl3;
case count% = 4 then adl := adl4;
endcase;
docase
case count% = 1 then ad3 := ad31;
case count% = 2 then ad3 := ad32;
case count% = 3 then ad3 := ad33;
case counth = 4 then ad3 := ad34;

endcase;
X = X + 12.5;
y 1=y + 12.5;
memo% := memo% + 1;
FrontView(adl);
FileClose(0,-1);
FrontView(vh%) ;
Chantit$ := ChanTitle$(memo%) ;
adl := SetEvtCrl(Spike%,100,0.01,0.4,memo%,3);
docase
case count%
case count%
case count%
case count%
endcase;
Window(x,0,y,25);
FontSet("Arial',2,0);
CursorNew(40);
WindowVisible(1);
Process(0.0,a0%,0,1);
FrontView(ad3);
FileClose(0,-1);

1 then adll := adl;
2 then adl2 := adl;
3 then adl3 := adl;
4 then adl4 := adl;
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FrontView(vh%) ;

ad3 :=SetEvtCrl(Spike%+1,100,0.01,0.4,memo%,3);

docase
case count%
case count%
case count%
case count%

endcase;

Window(x,25,y,50);

FontSet("Arial',2,0);

CursorNew(40);

WindowVisible(l);

Process(0.0,a0%,0,1);

FrontView(adl);

File$ := Print$("%s %s E1 PETH.srf",GMfilenam$,chantit$);

FileSaveAs(File$,-1,1);

FrontView(ad3);

File$ := Print$("%s %s E2 PETH.srf",GMfilenam$,chantit$);

FileSaveAs(File$,-1,1);

1 then ad3l := ad3;
2 then ad32 := ad3;
3 then ad33 := ad3;
4 then ad34 := ad3;

next;

memo2% := 400;

X = 37.5;

y = 50;

for count% := 1 to nmem% do
FrontView(vh%) ;
docase

case count®% = 1 then smrfile% := smrfilell;
case counth = 2 then smrfile% := smrfilel2;
case count% = 3 then smrfile% := smrfilel3;
case count% = 4 then smrfile% := smrfileld;
endcase;
docase

then smrfile2%
then smrfile2%
then smrfile2%
then smrfile2%

smrfile2l;
smrfile22;
smrfile23;
smrfile24;

case count%
case count%
case count%
case count%

endcase;

FrontView(smrFile%);

FileClose(0,-1);

FrontView(smrFile2%);

FileClose(0,-1);

memo2% := memo2% + 1;

X = X + 12.5;

y =y + 12.5;

FrontView(vh%) ;

Chantit$ := ChanTitle$(memo2%);

resfile% := SetAverage(VocVT%,50000,0.416,memo2%,1);

Process(0.0,a0%,0,1);

sTime:=BinToX(0);

eTime:=BinToX(MaxTime());

XRange(sTime,eTime);

Optimise(0);

fvih = View(resFile%);

Windowvisible(0);

tTime:=eTime-sTime;

chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);

smrFile% := FileNew(7,0,2,2,tTime);

docase

o nn
A WNPRE

case counth = 1 then smrfilell := smrfile%;
case count% = 2 then smrfilel2 := smrfile%;
case count% = 3 then smrfilel3 := smrfile%;

case count% 4 then smrfileld := smrfile%;

endcase;
bSize:=View(resFile%).BinSize();
for chi% := 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then

maxLev := 5;

minLev := -5;

mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;

num%:=View(resFile%) .MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile%, chan%).[1):;

MemSave (tempChan%,chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0) ;
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ChanShow(chan%) ;
endif;
next;
fvh = View(resFile%);
FileClose(0,-1);
View(smrFile%);
Window(x,50,y,75);
FontSet("Arial',2,0);
CursorNew(0.4);
DrawMode(1,9);
YRange(1,0,14000);
"FUR ZWEITEN KANAL
FrontView(vb%) ;
v28% := ViewFind(WTitel$);
FrontView(v28%) ;
resfile2% := SetAverage(4,50000,0.416,memo2%,1);
Process(0.0,a0%,0,1);
sTime:=BinToX(0);
eTime:=BinToX(MaxTime());
XRange(sTime,eTime);
Optimise(0);
View(resFile2%);
Windowvisible(0);
tTime:=eTime-sTime;
chans% := ChanList(cl%[], 1+16384);
smrFile2%:=FileNew(7,0,2,2,tTime
docase
case count%
case count%
case count%
case count%

1 then smrfile2l := smrfile2%;
2 then smrfile22 := smrfile2%;
3 then smrfile23 := smrfile2%;
4 then smrfile24 := smrfile2%;

endcase;
bSize:=View(resFile2%) .BinSize();
for chi% := 1 to chans% do

chan% := cl%[chi%];
if (chan% <= 100) then

maxLev = 5;

minLev := -5;

mid := minLev + ((maxLev-minLev)/2);
scale := (maxLev-minLev)/10;

num%:=View(resFile2%) MaxTime();
tempChan%:=MemChan(1,0,bSize);
ChanScale(tempChan%,scale);
ChanOffset(tempChan%,mid);
MemSetltem(tempChan%,0,0,View(resFile2%, chan%).[1):;
MemSave (tempChan%, chan%) ;
ChanDelete(tempChan%,0) ;
ChanShow(chan%) ;
endif;
next;
View(resFile2%);
FileClose(0,-1);
View(smrFile2%) .Window(x,75,y,100);
View(smrFile2%);
FontSet("Arial',2,0);
CursorNew(0.4);
DrawMode(1,9);
YRange(1,0,14000);
FrontView(smrFile%);
File$ := Print$("%s %s Voc VT.smr",GMFilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);
FrontView(smrFile2%);
File$ := Print$("%s %s Voc GR.smr",GMFilenam$,chantit$);
FileSaveAs(File$,-1,1);
FrontView(vb%) ;
v28% := ViewFind(WTitel$);
FrontView(v28%) ;
next;
return 1;
end;
“Correlation
Func Change%()
var vi1%,v2%;

vl% := Dlgvalue(4);

DIgEnable(v1%,gpl%, 5, 6);

v2% := DIlgvalue(7);

DIgEnable(v2%,9p2%,8,9,10);
return 1;
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end;

Func Correlate%()

ToolbarClear();

ToolbarVisible(1);

ToolbarSet(4, "Quit!", Quith);
ToolbarSet(5, "GoBack', PreStart%) ;
ToolbarSet(7, "&PrintScreen", Print%);
ToolbarSet(9, "Correlate", Correlatel%);
ToolbarSet(11, "New File", OpenFile%);
ToolbarEnable(1);
ToolbarEnable(2,0);ToolbarEnable(1,0);
Toolbar(*'Correlate', 5119);

halt;

end;

Func Correlatel%()
if (vh% <= 0) then

Message(*'!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;

else
FrontView(vh%) ;

var corr%,corx,cory,corst,corend,trig,pretime,posttime,start,ende,file$; var corr-
beg,corrend, trignumb, trignum[200],EvtCrl,finishcorr[4001],SetRes,a,Vocnummer,trigtitle$;
var corcheckl,corcheck2,corcheck3,corcheck4,bwi;
DIgCreate("'Auto-/CrossCorrelation™);
DIgChan(1,"Neuron 1',16,0,1);
DIgChan(2,"Neuron 2',16,0,2);
DIgCheck(3,"entire track",0,3);
DIgCheck(4,"partiell',0,4);

DIgReal (5, Start [s]",0.0,1000,0,5.1);

DIgReal (6," Ende [s]',0.0,1000,0,6-1);
DIgCheck(7,"PeriVocal',0,7.5);

DIgChan(8," Trigger'”,6,0,8.6);

DIgReal (9," PreTrigger [ms]'",0.0,5000,0,9.6);
DIgReal (10,™ PostTrigger [ms]",0.0,5000,0,10.6);

DIgList(11,5,"1]5]10",3,25,3.5);
DlgLabel (12,"BinSize:",16,3.5);
DlgLabel (13, [ms]",31,3.5);
DlgButton(l1,"Correlate™);
DIgAllow(5119, Change%);

DIgGroup(**,15,2.9,-1,1.6);

gpl% := DIgGroup(*'**,1,4.4,-1,2.8);
gp2% := DIgGroup(*'**,1,7.9,-1,3.8);
corr% :-=

DIgShow(corx,cory,corcheckl, corcheck2,corst,corend,corcheck3, trig,pretime,posttime,corcheck
4;

docase
case corcheck4 = 0 then bwh = 1;
case corcheck4 = 1 then bw% := 5;
case corcheck4 = 2 then bw% := 10;

endcase;
if corcheckl = 1 or corcheck2 = 1 then

if corcheckl 1 then
start := 0.0;
ende := MaxTime(Q);
else
start := corst;
ende := corend;
endif;

SetEvtCri(cory,4000/bw%,0.001*bw%,2,corx,0);
Process(start,ende,0,1);
Window(10,20,40,80);
WindowVisible(l);
CursorNew(2000/bw%,1) ;
CursorLabel (1);
file$ = Print$(""%s Correlation %d mit %d.srf",filenam$,corx,cory);
Filesaveas(file$,-1,1);
return 1;

endif;

if corcheck3 = 1 then
trigtitle$ := ChanTitle$(trig);
trignumb := count(trig,0.0,MaxTime
ChanData(trig,trignum[],0.0,MaxTime());

a = -1;
for Vocnummer := 1 to trignumb do
a:=a+ 1;
corrbeg := trignum[a] - (pretime / 1000);
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corrend := trignum[a] + (posttime / 1000);

EvtCrl :=SetEvtCril(cory, (pretime+posttime)/bw%,0.001*bw%,pretime/1000,corx,0);
Process(corrbeg,corrend,0,1);
ArrAdd(finishcorr[],View(EvtCrl,1).[1D;

FileClose(0,-1);
next;
SetRes := SetResult(l, (pretime+posttime)/bw%,0.001*bw%, -
pretime/1000,"",""seconds",""bins™);
Window(10,20,40,80);
WindowVisible(1);
CursorNew(pretime/bw%,1);
"Binweiteneinstellung
CursorLabel (1);
FrontView(SetRes);
ArrAdd(View(SetRes, 1) .[],finishcorr[]);
Optimise(1);
file$ := Print$("%s VokSpez. Korrelation N%d mit N%d, Lauttyp %s, n=
%d.srf",filenam$,corx,cory, trigtitle$,trignumb);
Filesaveas(file$,-1,1);
return 1;
endif;
if corr% = O then
return 1;
endif;
endif;
end;
“Correla-
tion
Func SetlISI%()
ToolbarClear();
ToolbarVisible(1);
ToolbarSet(4, "Quit!", Quith);
ToolbarSet(5, "GoBack", PreStart%);
ToolbarSet(8, "SetlSl", SetlISI11%);
ToolbarSet(10, "New File", OpenFile%);
ToolbarEnable(1);
ToolbarEnable(2,0);ToolbarEnable(1,0);
Toolbar(*'SetinterSpikelnterval*™, 5119);
halt;
end;

Func SetlISI1%Q)

if (vh% <= 0) then
Message(''!! Keine Datei gedffnet 11');
return 1;

else
var isi%,isiwm,file$;
DIgCreate("InterSpikelntervall'™);
DIgChan(l1,"Wavemark',16);
isi% = DIgShow(isiwm);
if Isi% = 0 then return 1; endif;
SetInth(isiwm,100,0.001,0);
Process(0.0,MaxTime(),0,1);
Window(10,20,40,80);
CursorNew(50,1);
CursorLabel (1);
WindowVisible(l);
file$ = Print$("%s IS1 von %d.srf",filenam$,isiwm);
Filesaveas(file$,-1,1);
return 1;

endif;

end;

Func FileEnd%()
if (vh% <= 0) then
Message(*'!'! Keine Datei getffnet 11');
return 1;
else
XRange((MaxTime()-5) ,Maxtime());
return 1;
endif;
end;
"CLvsAL
Func CLvsAL%(Q)
ToolbarClear();
ToolbarVisible(1);
ToolbarSet(4, "Quit!", Quith);
ToolbarSet(5, "GoBack', PreStart%) ;
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ToolbarSet(6, "&WinClose", Winclose%);

ToolbarSet(8, "Finished", StopCLvsAL%) ;
ToolbarSet(9, "Run!®, RunCLvsAL%) ;
ToolbarSet(11, "New File", OpenFile%);
ToolbarSet(13, " "L, Quith);
ToolbarSet(15, "UseActive]0x20", UseActiveCL%);

ToolbarSet(16, "&2", A2%) ;
ToolbarSet(17, "&1", Al%);
ToolbarEnable(1);

ToolbarEnable(2,0);ToolbarEnable(1,0);ToolbarEnable(12,0);
Toolbar(*'LautLange vs. AktivitatsLange', 5119);

halt;

end;

Func RunCLvsAL%()
var ok%;
CursorDelete(-1);
CursorNew(1);
CursorNew(2);
DIgCreate(''Settings™);
DIgChan(1,"AktiveChannel',2049);
DIgChan(2,"TriggerChannel,106);
ok% := DIgShow(actchan%,trigchan%);
Cursor(l1, 0.0);
CursorActive(l1,14,trigchan%, " Cursor(1)", "MaxTime ()", "MaxTime()",0,0,0);
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
ChanTitle$(401,"VocLength™);
ChanTitle$(402,"ActLength™);
Laut = O;
Aktiv = O;
ChanHide(-1);
ChanShow(trigchan%,401,402);
if actchan% = 5 then
ChanShow(3,5,7);
else
ChanShow(3,6,8);
Draw(0,1.8);
endif;
return 1;
end;

Func StopCLvsAL%()

var actchan$,a,filefill,file$;
MemSave(401,28,3,1);
MemSave(402,29,3,1);

actchan$ := ChanTitle$(trigchan%);
FileNew(1);

Window(60,20,80,60);
WindowVisible(1);
Print('%s%s\n",drei$,vier$);
Print("'%s\n",actchan$);

a = 0;

for filefill := 1 to Laut do

a:=a+ 1;
Print(""%03.2RA\t%03.2A\n",Call[a] ,Act[a]);
next;

file$ = Print$("%s CLvsAL of %s.srf",filenam$,actchan$);
Filesaveas(file$,-1,1);

return 1;

end;

Func UseActiveCL%()
CursorSearch(1);
Draw(Cursor(1)-0.5);
Cursor(2,Cursor(1)+0.2);
CursorVisible(2);

return 1;

end;

Func A1%Q

var Length;

Laut := Laut + 1;

Length := (Cursor(2) - Cursor (1)) * 1000;
ArrConst(Call[Laut:Laut],Length);
MemSetltem(401,0,Cursor(1));
MemSetltem(401,0,Cursor(2));

return 1;
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end;

Func A2%Q)

var Length;

Aktiv = Aktiv + 1;

Length := (Cursor(2) - Cursor(l)) * 1000;
ArrConst(Act[Aktiv:Aktiv],Length);
MemSetltem(402,0,Cursor(1));
MemSetltem(402,0,Cursor(2));

return 1;

end;
"CLvsAL

**

"copyright by Steffen R. Hage

9.3.3 VocResponse 1.4

Skriptfile zur Auswertung der intraspezifischen Kommunikationanalyse (1439 commands)

var vh%,WTitel$,chk%;

var eins$,zwei$,drei$,vier$,origin$, filenam$;

var GoMac$,GMFilenam$;

var ao%,VocVT%,ok%;

var Psth%,file$;

var actcur%;

ToolbarVisible(1);

ToolbarSet(4, "*** Press "Enter” to begin ! ***|0x0d", Start%);
ToolbarEnable(3,1);

Toolbar (**VocResponse Version 1.4 24.03.2004 copyright by Steffen R. Hage',5119);
halt;

func starth()

ToolbarClear();

ToolbarVisible(1);

ToolbarSet(1, "Quit!", Quith);

ToolbarSet(3, "&WinClose", Winclose%) ;
ToolbarSet(5, "&PrintScreen”, Print%);

ToolbarSet(7, "DoPeth", Peth%) ;
ToolbarSet(9, "SetTrigger", Settrigger%);
ToolbarSet(11, "New File", OpenFile%);
ToolbarEnable(1);

chk% := View();

Toolbar ("' VocResponse', 5119);
halt;

end;

func OpenFile%()
var v11%;
vh% := FileOpen(****,0,2);
ifT (vh% < 0) then
Message(''!! Keine Datei gedffnet 11');
return 1;
else
WTitel$ := WindowTitle$();
eins$ := Filename$(1);
zwei$ := Filename$(2);
drei$ := Filename$(3);
vier$ := Filename$(4);
filenam$ := Print$("%shs\%shs",eins$,zwei$,drei$,viers);
Colour(26,0);
return SetViewh();

endif;
end;

func SetViewh()

ChanHide(-1);
ChanShow(3,4,25,26);
ChanOrder(-1);
DrawMode(3,9,512,1,96,96,1,0);
DrawMode(4,9,512,1,96,96,1,0);
YRange(3,0,15000);
YRange(4,0,15000) ;
ChanTitle$(3,""Focus™);
ChanTitle$(4,"Gruppe™);
Draw(0, 2.5);

CursorSet(1);
Colour(9,0);Colour(12,6);Colour(16,0);
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Colour(17,0);Colour(26,0);Colour(27,0);Colour(31,0);
FontSet(*"Arial™,8,0);

Frontview(vh%) ;

Window(0,0,100,100);

return 1;

end;

func Quith()
View(Q);
FileClose(-1);
return O;

end;

func Print%(Q)

var PageTitle$;

FrontView(vh%) ;

if (vh% <= 0) then
Message(*'!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;

else
"DIgCreate(""");
"DIgString(1,"PageTitle:",100);
“ok% := DIgShow(PageTitle$);
FilePrintScreen(*""",0,1,1,1);

endif;

return 1;

end;

func Winclose%()
Fileclose(-1,0);
return 1;

end;

func peth%(Q)
FrontView(vh%);
if (vh% <= 0) then
Message(''!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;
else
docase
case ChanVisible(401)
case ChanVisible(401)
punkte setzen !11');
case ChanVisible(25) = 1 then
Frontview(vh%);
WindowVisible(2);
Psth%:=SetEvtCri1(26,100,0.1,5.0,25,2);
Process(0.0,MaxTime(),0,1);
Window(30,20,70,80);
WindowVisible(1);
file$ := Print$("%s VocResponse.srf",filenam$);
Filesaveas(file$,-1,1);

1 then Message(''!! MemoryChannels sichern');
0 and ChanVisible(25) = 0 then Message(*'!! Trigger-

endcase;

endif;

return 1;

end;

func SetTrigger%()

FrontView(vh%) ;

if (vh% <= 0) then
Message(''!! Keine Datei getffnet 11');
return 1;

else
ToolbarClear();
ToolbarVisible(l);
ToolbarSet(15,"&c", FetchCursor%);
ToolbarSet(14,"&x", Expand%) ;
ToolbarSet(13,"&v"", Scrol1%);
ToolbarSet(12, "&1", M1%) ;
ToolbarSet(11, "&2", M2%) ;
ToolbarSet(9, ""VocResponse ", M1%) ;
ToolbarSet(8, "ActChan", SetActive®);
ToolbarSet(7, "UseActive]0x20", UseActive%);
ToolbarSet(5, "Begin', Begin%);
ToolbarSet(4, "&DeleteEvent", MemDe 1%) ;
ToolbarSet(3, "SaveEventChans", SaveMem®%) ;
ToolbarSet(1, "Exit", Quit2%);
ToolbarEnable(1);
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ToolbarEnable(9,0);
Toolbar("" ', 5119);
endif;
halt;
end;

Func Begin%()
var evechk%;
var eventz25,eventz26,Event25[500],Event26[500],chk25,chk26;
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
ChanTitle$(401,"Focus™);
ChanShow(MemChan(3,0,0,0));
ChanTitle$(402,"Gruppe™);
if ChanVisible(25) = 1 then
evechk% := Query(''|Méchtest du mit der vorhandenen Session fortfah-
ren?","Ja",""Nein");
if evechk% = 1 then
eventz25 := ChanData(25,Event25[],0.0,MaxTime());
if eventz25 > 0 then chk25 := Event25[eventz25-1]; else chk25 :
eventz26 := ChanData(26,Event26[],0.0,MaxTime());
if eventz26 > 0 then chk26 := Event26[eventz26-1]; else chk26 :
if chk25 > chk26 then
XRange(chk25-1);
Cursor(1,chk25);

0; endif;

0; endif;

else
XRange(chk26-1);
Cursor(1,chk26);
endif;
MemImport(401,25,0.0,MaxTime());
MemImport(402,26,0.0,MaxTime());
ChanDelete(25);
ChanDelete(26);
endif;
endif;
return 1;
end;

Func SetActive®%()

var ok%;

DIgCreate(*'CursorActiveMode™);

DIgChan(1,"mit Channel-Nr.:",106);

ok% := DIgShow(actcur®);

ChanShow(actcur®) ;

Cursor(l1, 0.0);
CursorActive(l1,14,actcur%, " Cursor(1)","MaxTime()",""MaxTime()'",0,0,0);
return 1;

end;

Func UseActive%()

CursorSearch(1);

if ChanVisible(11l) <= 0 then Draw(Cursor(l1)-1);endif;
if ChanVisible(11l) > 0 then Draw(Cursor(1)-0.2);endif;
return 1;

end;

Func SaveMem%()
var evechk%,evechk2%;
if ChanVisible(401) <> 0 then
if ChanVisible(25) = 1 then
evechk% := Query(*'|Vorhandene Eventchannels Uberschreiben?',"Ja", " "Nein");
if evechk% = 0 then
evechk2% := Query(*'|Zusatzliche Eventchannels erstellen?","Ja","Nein™);
iT evechk2% = 0 then return 1; endif;
if evechk2% = 1 then
MemSave(401,27,3,1) ;MemSave(402,28,3,1);
ChanDelete(401) ;ChanDelete(402);
ChanShow(27) ; ChanShow(28) ;
return 1;
endif;
endif;
if evechk% = 1 then
MemSave(401,25,3,1) ;MemSave(402,26,3,1);
ChanDelete(401) ;ChanDelete(402);
ChanShow(25) ; ChanShow(26) ;
endif;
endif;
MemSave(401,25,3,1) ;MemSave(402,26,3,1);
ChanDelete(401) ;ChanDelete(402);
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ChanShow(25) ; ChanShow(26) ;
endif;
return 1;
end;

Func Expand%()
XRange(XLow() , ((XHigh(Q)-XLow())*2)+XLow());
return 1;

end;

Func FetchCursor%()
Cursor(1,XLowQQ+(XHighQQ-XLow())/2);
return 1;

end;

Func Scrollu()
XRange(XHighQ));
return 1;

end;

Func M1%Q)
MemSetltem(401,0,Cursor(1));
return 1;

end;

Func M2%Q)
MemSetltem(402,0,Cursor(1));
return 1;

end;

Func MemDel%()

var chan%,check%;

DlgCreate("'Datenpunkt 18schen™);

DIgChan(1,"in MemoryChannel:",22528);

check% := DIgShow(chan%);

if check% = 0 then return 1;

else
MemDeleteTime(chan%,1,Cursor(l),0.2);

endif;

return 1;

end;

Func Quit2%()
View(Q);
FrontView(vh%) ;
return Startk%();
end;
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9.4 Weitere Neuroneneigenschaften
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Abb.9-1: Lage der zur

Auswertung herangezoge-
nen Elektrodentrakte; ge-
kennzeichnet mit Elektro-
} dentraktnummer und Tier;

rot Milo, blau Dono, griin
Klas; Malstab 500 pm;
Abkirzungen siehe Abkur-
zungsverzeichnis.

(o2}

D]

(2

Auf den néchsten vier Seiten:

Abb.9-2 (a-d): Alle gefundenen Ableitpositionen mit vokalisationskorrelierter Aktivitat sowie deren
jeweiligen Zusatzaktivitaten und diejeweils geaufRerten Lauttypen; Aufnahme Aufnahmesitzung;
Elek Elektrodenzuordnung (vgl. mit Abb.9-1): M Milo,D Dono,K Klas; Hohe nach Gergen & MacLe-
an (1962); Aktivitatsveranderung (+) bei: Audit externe akustische Stimuli, Kau Mastikation (Art.
Kauartefakt), Resp Respiration; Anzahl und (Akt)ivitaitsanderung (1/0 = ja/nein) bei Triller-, Kecker-,
Kakel-, Piep-, Pieptriller- und Twitter-Lauten; Latenzen bei: trillup Aufwartstriller, trilldo Abwartstril-
ler, silbpra Trillersilben, kkpra Kakellaut.
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