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0 Zusammenfassung

In dieser Arbeit wurden Neuronen im priméren und nichtpriméren auditorischen Kortex
narkotisierter Affen (macaca fascicularis) elektrophysiologisch beziiglich ihrer Spikerate auf
akustische Sequenzen reiner Sinustone untersucht. Als Spikerate diente die Spikerate im
Latenzbereich 10 ms-40 ms nach Beginn des letzten Tons einer Sequenz.

Die Tone hatten einen Abstand von 50 bzw. 100 ms zueinander. Dennoch wurde die Spikerate
nach dem letzten Ton auch von den beiden vorangehenden Tonen beeinflufit. Es wurde die
Ordnung der Wechselwirkung bestimmt, die fiir die Beeinflussung der Spikerate notwendig
war. Weiterhin wurden verschiedene Modelle fiir die Erklarung der Verdnderung der
Spikerate durch eine Sequenz dargestellt und diskutiert.

Ein Ton hatte einen um so geringeren Einflu} auf die Spikerate, desto eher er in der Sequenz
auftrat. Betrachtete man die Mittelwerte der Spikerate iiber alle Frequenzkombinationen einer
Sequenz, so konnte bei den meisten Neuronen die Spikerate auf eine Sequenz mit drei Tonen
durch eine Wechselwirkung zwischen zwei Tonen erklirt werden. Insbesondere die
Wechselwirkung der letzten beiden Tone einer Sequenz bestimmte die Spikerate einer
Dreitonsequenz maBigeblich. Bei bestimmten Frequenzkombinationen hatte der erste Ton
jedoch einen nicht vernachlédssigbaren Einflu} auf die Spikerate. Ein eindeutiger Bezug
zwischen der Frequenz des ersten Tons und dem rezeptiven Feld des Neurons konnte nicht
festgestellt werden. Haufig besal der erste Ton Einflu}, wenn seine Frequenz am Rand oder
aullerhalb des rezeptiven Feldes des Neurons lag.

Bei einigen Neuronen und Frequenzkombinationen konnte die Spikerate auf eine
Dreitonsequenz nicht aus den Spikeraten der Einzeltone und den Wechselwirkungen zwischen
zwel Tonen dargestellt werden. Die Spikerate entstand erst durch die Wechselwirkungen aller
drei Tone der Sequenz. Am stirksten war der Effekt, wenn die Frequenzen der drei Tone
verschieden voneinander waren. Bei einem Tier trat der Effekt jedoch gerade dann auf, wenn
die Frequenzen der drei Tone gleich waren.

Exemplarisch wurde gezeigt, dal auch spitlatente Antwortmuster (100-200 ms nach Ende der
Sequenz) durch Wechselwirkung hoherer Ordnung modifiziert werden konnen.

Die Moglichkeit einer neuronalen Verschaltung fiir die Realisierung der neuronalen
Wechselwirkung iiber prasynaptische Verbindungen, die grof3e Teile der Beeinflussung der
Spikerate durch eine Sequenz erkldren konnte, wurde vorgeschlagen.

Es wurden keine Neuronen gefunden, die eine Spikerate aufwiesen, die invariant gegen die
Transposition der Frequenzkontur waren. Andererseits wurden Neuronen gefunden, deren
Spikerate sich bei bestimmten Frequenzmustern stark @nderte und die nicht aus den
Zweitonwechselwirkungen erkldrbar waren. An diesen Neuronen war die Wechselwirkung
der drei Tone einer Sequenz sehr stark und damit waren die Voraussetzung fiir Integration,
mogliche Invarianz- und Objektbildung gegeben.






1 Einleitung

Die Fihigkeit des Menschen, seine akustische Umgebung wahrzunehmen, ist fiir uns eine
Selbstverstindlichkeit. Dabei steckt hinter dieser Fihigkeit eine enorme Leistung, die das
Hirn erbringen muf. Neben der reinen Registrierung der Ereignisse werden diese verarbeitet
und bewertet. So miissen Storgerdusche vom eigentlichen Signal getrennt werden, mehrere
gleichzeitige Ereignisse verschiedenen akustischen Objekten zugeordnet oder aus diskreten,
zeitlich aufeinanderfolgenden akustischen Ereignissen Laute, Silben und semantische Begriffe
gebildet werden. Ein hiufig benutztes und anschauliches Beispiel ist der Cocktail-Party-
Effekt (von der Malsburg und Schneider 1986). Auf einer Cocktailparty hort man die
Gesprachsgerdusche vieler Géste als eine Art Rauschen, ohne deren Worte zu verstehen.
Wenn man jedoch seine Aufmerksamkeit selektiv auf eine Person richtet, ist man in der Lage,
den Worten dieser einen Person zu folgen und die Gespriche der anderen Personen
auszublenden. Am akustischen Reiz, der das Ohr erreicht, hat sich nichts geindert, jedoch die
Wahrnehmung ist eine andere. So werden Teile des gesamten akustischen Reizes dieser
Person zugeordnet, es wird ein akustisches Objekt gebildet. Wie die Neuronen diese
akustischen Objekte bilden, ist noch weitgehend ungeklirt. Das Gehirn ist dabei besser als
jedes technische System, wie z.B. Spracherkennungssysteme.

Im visuellen System gibt es dhnliche Effekte. So sieht man in einer Vielzahl von Strichen und
Kanten verschiedene Objekte (Abb. 1.1).

Abb. 1.1: Beispiel fiir visuelle Objektbildung (nach Guzman)

Nach einem bestimmten Algorithmus setzt das visuelle System die Linien zu Objekten zusammen,
z.B. zu einem Wiirfel (E). Die Linien miissen nicht miteinander verbunden sein, um als ein Objekt
wahrgenommen zu werden (Teil A und B).

Bei diesem Beispiel werden vom Hirn bestimmte Linien zu einem Objekt verbunden,
wihrend andere Linien zu anderen Objekten gehoren. Die Linien eines Objektes miissen dabei
nicht unbedingt miteinander verbunden sein. Nach einem bestimmten Algorithmus werden
Linien bzw. allgemein visuelle Elemente gruppiert und zu Objekten zusammengefal3t. Man
spricht in diesem Zusammenhang auch vom Bindungsproblem. Im visuellen System
existieren Neurone, die als Kantendetektoren fungieren, d.h. bei Kanten einer bestimmten
Orientierung sind die Neuronen aktiv. Im obigen Beispiel werden Kanten unterschiedlicher
Orientierungen zu einem Objekt gruppiert. Demnach muB sich auch zwischen den
Kantendetektoren im visuellen System eine Verbindung herstellen. Hierfiir gibt es fiir das
visuelle System Modelle fiir die neuronale Realisierung des Bindungsproblems (Castello-
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Branco et al. 1998, Fries et al. 1997, Singer 1998, Engel et al. 1999, Kreiter und Singer 1996,
Skinner et al. 2000, Frien und Eckhorn 2000, Sannita 2000, Hardcastle 1997). Diese Modelle
gelten jedoch zunéchst fiir die Elemente, die sich zeitlich nicht @&ndern. Das Problem des
sequentiellen Bindungsproblems ist bislang fiir das visuelle System nicht in den Mittelpunkt
gertickt.

Das Bindungsproblem gibt es auch im auditorischen System, allerdings mit einem
Unterschied zum visuellen System: die zeitliche Anderung der Eigenschaften akustischer
Signale ist von entscheidender Bedeutung fiir die Wahrnehmung. Im auditorischen System
des Menschen ist das Gruppieren von einzelnen Objekten fiir die Spracherkennung und das
Musikempfinden sehr wichtig. Die am Sprachverstehen beteiligten Prozesse werden hiufig
durch folgende Module beschrieben (Schmid und Kindsmiiller 1996):

1. Lauterkennung: Erkennung und Unterscheidung von Silben wie /ga/ oder /ta/
2. Worterkennung: Identifikation eines Wortes und Zuweisung einer Bedeutung
3. Parsing: Gruppierung von Wortfolgen in eine giiltige Grammatik
4. Semantik: Erkennen der kognitiven Inhalte von Wortfolgen
5. Pragmatische
Interpretation: Erkennung der Sprecherintention und Bewertung in Hinblick auf
Handlungen

Die Untersuchungen dieser Arbeit wurden zwar mit Sinustonen durchgefiihrt, aber auf Grund
der gewihlten zeitlichen Parameter lassen sie sich dennoch im obigen Schema zwischen den
Punkten 1 und 2 einordnen. Neben der Lauterkennung miissen diese Laute erst sequentiell
integriert werden und konnen danach zu einer Worterkennung fiihren.

Ein einfaches Beispiel fiir das sequentielle Bindungsproblem stellt eine Sequenz von Tonen,
deren Frequenz alterniert, dar. Diese Sequenz kann man abhiingig vom spektralen und
zeitlichen Abstand der Tone, entweder als eine einzelne Folge oder als zwei getrennte Folgen
wahrnehmen (Abb. 1.2).

f2 — — —

Frequenz

Zeit
Abb. 1.2: Die schwarzen Balken stellen die Dauer und die Frequenz der Tone dar. In Abhingigkeit
der Frequenz und den zeitlichen Parametern der Tone wird die dargestellte Folge als eine Folge von

auf- und absteigenden Frequenzen wahrgenommen oder als zwei getrennte Folgen der Frequenzen f1
und f2.

Bei der Wahrnehmung von zwei getrennten Folgen besteht eine Folge scheinbar nur aus den
Tonen der einen Frequenz, wihrend die andere Folge aus den Tonen der anderen Frequenz
besteht (Bregmann 1999, Beauvois 1998). Offensichtlich werden unter bestimmten
Bedingungen die unterschiedlichen Frequenzen getrennt und die Tone mit identischer
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Frequenz in je ein akustisches Objekt gruppiert. Diese Bedingungen werden bestimmt vom
zeitlichen und spektralen Abstand der Tone. Je unterschiedlicher die Frequenz der Tone, desto
eher erfolgt die Wahrnehmung von zwei Folgen.

Ein weiteres Beispiel fiir die Bildung von zwei getrennten akustischen Objekten ist in Abb.
1.3 gezeigt. Wenn eine Reihe von Spektrallinien gleichzeitig beginnen, so werden diese zu
einem Objekt integriert und man nimmt diese als einen Klang, eine Stimme wahr. Wenn
jedoch bestimmte Spektrallinien etwas frither beginnen als die anderen, so trennen sich diese
in der Wahrnehmung und man hort zwei Stimmen. Diese Trennung gilt nicht nur fiir den
Anfang des Signals, sondern auch fiir lingere Zeit, wenn das Signal den zeitlichen
Unterschied nicht mehr aufweist.

A B

Frequenz

T

Frequenz

Zeit Zeit

Abb. 1.3: Getrennte Stimmen
A) 8 verschiedene Spektrallinien, die zum gleichen Zeitpunkt beginnen, werden zu einem Klang
integriert.
B) Die Spektrallinie, die frither beginnt, wird getrennt von den anderen sieben Spektrallinien
wahrgenommen.

Das auditorische System leistet nicht nur eine Abbildung der akustischen Eingangssignale und
eine Verbesserung des Signal-Rausch-Verhiltnisses, sondern auch eine Trennung und
Integration von bestimmten Elementen des Eingangssignals. Zeitliche Anderungen der
Elemente sind fiir die Wahrnehmung im auditorischen System wichtig.

Bei Sprachsignalen wechseln sich Zeitbereiche mit hoher spektraler Energie und geringer
spektraler Energie ab. Fiir die Wahrnehmung muf} das auditorische System die spektralen
Anteile innerhalb eines solchen Bereiches integrieren oder trennen. Die simultanen
Wechselwirkungen von Frequenzen, die zum gleichen Zeitpunkt dargeboten werden, sind im
auditorischen System héufig untersucht worden (Sutter et al. 1999, Jiang et al. 1996, Winter
und Palmer 1995, Abeles und Goldstein 1972). Wie schon bei der Lauterkennung erlédutert
wurde, ist fiir das Bindungsproblem jedoch auch die Wechselwirkung zwischen zeitlich
getrennten Bereichen mit hoher spektraler Energie notwendig. Es gibt psychophysikalische
und elektrophysiologische Arbeiten, in denen die Wechselwirkungen zwischen zwei
aufeinanderfolgenden TOnen untersucht wurden. Es existieren auch Untersuchungen, welche
die Abhingigkeit der Wahrnehmungen von langen Melodiefolgen von den spektralen und
zeitlichen Parametern der Elemente der Sequenz zum Thema hatten (Hirsh et al. 1990, Sorkin
1990, Sorkin 1987, Peretz und Babei 1992, Dowling 1991, Croonen 1994).

DaB die Reihenfolge der Elemente einer akustischen Sequenz auch fiir die Wahrnehmung von
Affen eine Rolle spielt, zeigten z.B. D’ Amato und Columbo 1988, May et al. 1989.
Akustische Muster, wie z.B. die Verbindung von mehreren Lauten zu einem Wort, bestehen
jedoch aus mehr als nur zwei zeitlich getrennten Teilen. Im Gegensatz zu anderen Arbeiten,
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wurden in dieser Arbeit die Eigenschaften der Wechselwirkungen zwischen drei Ténen
untersucht. Es wurde die Quelle der Wechselwirkung betrachtet und es wurde untersucht, ob
sich die Wechselwirkung zwischen drei Tonen auf eine Wechselwirkung zwischen je zwei
Tonen zuriickfithren 146t. In der Literatur lieBen sich die Ergebnisse der sequentiellen
Sequenzen aus mehreren Tonen hdufig als Ergebnis einer Teilsequenz von zwei Tonen
interpretieren. Damit konnte keine eindeutige Dreitonwechselwirkung nachgewiesen werden.
In dieser Arbeit wurden auch mogliche neuronale Modelle fiir die Mechanismen der
Wechselwirkung vorgeschlagen und diskutiert.



2 Grundlagen

2.1 Aufbau und Funktion eines Neurons
Die Verarbeitung und Weiterleitung von Signalen erfolgt durch Nervenzellen (Neurone). Man

kann anhand ihrer Morphologie mehrere Typen von Neuronen unterscheiden. Im Kortex gibt
es im wesentlichen die groBen Pyramidenzellen und die kleineren Sternzellen (Abb. 2.1).

. § . 3
5 Dendriten \ g
Dendrit ——»| T
\\$\( - Soma
._.3h \{\

Axon

Dendriten

d ! {
1 i 20 um

Abb. 2.1: Zwei Neurone aus dem auditorischen Kortex des Macaca fascicularis (Golshifdrbung)
A) Pyramidenzelle
B) Sternzelle

Der wesentliche Aufbau eines Neurons ist fiir alle Typen identisch. In Abb. 2.2 ist der Aufbau
eines Neurons dargestellt.

Ein Neuron besteht aus dem Zellkorper (Soma), den Dendriten und einem Axon. Ein Neuron
kann mehrere Dendriten besitzen, jedoch zumeist nur ein Axon. Ein Axon kann sich in
mehrere Zweige aufteilen. Das Axon bildet mit den Dendriten anderer Neuronen
Verbindungen. Diese Verbindungen werden iiber Synapsen realisiert. An den Synapsen
erfolgt die Ubertragung der Aktionspotentiale des Axons auf das andere Neuron. Ein Axon
kann Verbindungen mit Dendriten mehrerer Neuronen besitzen. Es sind jedoch auch
synaptische Verbindungen zwischen Axonen bekannt.



Abb. 2.2: Schematische Darstellung eines Neurons
A) Schema eines einzelnen Neurons mit Soma, Dendriten und Axon
B) Schema zur Darstellung von Verbindungen zwischen Neuronen iiber Synapsen

Wird ein Aktionspotential (Spike) von einem Axon an eine Synapse geleitet, so werden auf
der prasynaptischen Seite chemische Stoffe frei (Neurotransmitter). Diese gelangen in den
synaptischen Spalt und kdnnen von postsynaptischen Rezeptoren gebunden werden. Durch
die Kopplung der Rezeptoren an Kanile der Synapse wird postsynaptisch im Dendriten das
intrazelluldre Potential gegeniiber dem Extrazelluldrraum positiver (exzitatorische
postsynaptische Potentiale) oder negativer (inhibitorische postsynaptische Potentiale) geladen.
Die Ausbreitung dieses Potentials erfolgt innerhalb des Zellkorpers meistens passiv.
Uberschreitet das postsynaptische Potential (PSP) im Neuron einen Schwellwert, so wird am
Axonhiigel ein Aktionspotential erzeugt und iiber das Axon weitergeleitet. Es wird
angenommen, dafl das Axon eines Neurons nur iiber Synapsen eines Typs, d.h. mit dem
gleichen Neurotransmitter, Verbindungen mit anderen Neuronen besitzt. Der
Neurotransmitter einer Synapse bestimmt zumeist, ob an der Postsynapse ein exzitatorisches
oder inhibitorisches Potential entsteht. Allerdings gibt es auch hierbei Ausnahmen, bei einigen
Neurotransmittern ist dies auch vom Rezeptortyp der Postsynapse abhéngig.

Die Spikes eines Neurons besitzen die gleiche Amplitude und die gleiche Form. Ein
Aktionspotential dauert rund 1 ms. Nach einem Aktionspotential schliet sich eine
Refraktirzeit an, in der das Neuron kein Aktionspotential mehr erzeugen kann. Die
Refraktirzeit liegt ebenfalls bei etwa 1 ms.



Auf die physiologischen Ursachen der Erzeugung und aktiven Weiterleitung von
Aktionspotentialen wird hier nicht ndher eingegangen.

2.2 Neuronale Codierung von Signalen

Es existieren mehrere Modelle fiir die Kodierung von Informationen durch die Neuronen. Da
die Amplitude und die Dauer der Aktionspotentiale nahezu identisch sind, konnen diese
Parameter keine Information enthalten. Ein Aktionspotential dhnelt in diesem Sinne einem
binédren Signal. Die Information liegt vielmehr in der zeitlichen Abfolge bzw. der Hiufigkeit
des Auftretens der Aktionspotentiale.

Ein Modell, welches in der Literatur am hiaufigsten und intensivsten untersucht wurde, ist der
sogenannte Ratencode. Die Zahl der Spikes werden in festgelegten Zeitfenstern addiert.
Diese Kodierung ist geeignet, wenn die Entladung lange andauert und zeitliche Muster der
Spikes einem Poisson Prozess gehorcht. Traditionell wird diese Methode fiir die Kodierung
von hohen Frequenzen und fiir den Schalldruckpegel verwendet (Brugge 1991).

Eine weitere Codierungsmoglichkeit ist das zeitliche Muster des Auftretens der Spikes. Dabei
wird angenommen, daf} ein Neuron die Spikes zu bestimmten Zeitpunkten generiert. Dieses
zeitliche Muster ist spezifisch fiir die Verarbeitung von Informationen und daher tritt es z. B.
immer bei bestimmten Eingangssignalen auf. Ein zeitliches Muster muf nicht mit einer
Erhohung der Spikerate verbunden sein. Beispiele fiir diese Kodierungsart sind die
Phasenkopplung der Hornerven zur Kodierung tiefer Frequenzen und die Kodierung
amplitudenmodulierter Signale (Brugge 1991, Zenner 1994).

Eine dritte Variante ist der Populationscode (Abeles und Gerstein 1988, Abeles et al. 1993,
Dayhoff 1994, Dayhoff und Gerstein 1983, Gerstein und Aertsen 1985). Dabei geht man von
der Uberlegung aus, daB die Information im zeitlichen Auftreten der Spikes mehrerer
Neuronenliegt. Wird eine bestimmte Information verarbeitet, so entsteht ein raum-zeitliches
Muster im Netz der Neurone. Bei diesem Modell kann die Spikerate des Neurons erhoht sein,
dies ist aber nicht zwingend erforderlich. Dieses Modell der Codierung wird mit der
Moglichkeit des Einsatzes von Elekrodenarrays weiter beleuchtet werden.

In dieser Arbeit wurde fiir die Kodierung der Ratencode benutzt, da dieser am besten
untersucht ist und in der Literatur am hiufigsten verwendet wird.

2.3 Horbahn der Siugetiere

Im folgenden Abschnitt soll nur ein kurzer Abrif} iiber die Horbahn der Sidugetiere gegeben
werden.

Die Neuronen sind im Hirn nicht homogen verteilt, sondern in Kernen konzentriert. Mehrere
Kerne, die eng benachbart sind, werden hiufig unter einem Begriff zusammengefalt.

Ein weiterer Bereich hoher Neuronendichte ist der Kortex. Der Kortex weist eine geschichtete
Neuronenstruktur auf. Es existieren zumeist 6 iibereinanderliegende Schichten von Neuronen.
Der Kortex stellt somit eine zweidimensionale Struktur dar, dessen dritte Dimension die
Schichten bilden. Im Gegensatz dazu bilden die Kerne eine dreidimensionale Struktur von
Neuronen aus.

Das auditorische System der Sdugetiere, damit auch der Affen und der Menschen, umfaf3t
mehrere Kerne unterhalb des Kortexes und untergliedert sich in mehrere Abschnitte. Ein
Schema der Horbahn ist in Abb. 2.3 dargestellt.

Ein akustischer Reiz gelangt iiber das Auflenohr an das Trommelfell. Das Trommelfell
iibertragt die Schwingungen iiber ein Hebelsystem auf das ovale Fenster der Kochlea.



Innerhalb der Kochlea entsteht eine sich entlang der Basilarmembran ausbreitende
Wanderwelle (v. Bekesy 1960). Die Ausbreitung ist ein aktiver Proze$3, d. h. durch die aktive
gesteuerte Bewegung der dueren Haarzellen wird die Wanderwelle verstérkt, die Bandbreite
verringert und damit die spektrale Abstimmschirfe erhoht (Sellick et al. 1982, LePage und
Johnstone 1980, Lumer 1987, Neely und Kim 1983).

Die Kochlea fiihrt eine Frequenzanalyse durch. Bei der Ortskodierung ist der Ort der
maximalen Auslenkung der Wanderwelle in der Kochlea abhiingig von der Frequenz des
akustischen Tons (Helmholtz 1863, v. Bekesy 1960). Bei der Periodizitédtsanalyse
(Phasenkopplung) folgen die Haarzellen dem Phasenverlauf des Signals. Die inneren
Haarzellen werden in Folge des Schallsignals ausgelenkt und erzeugen nur wihrend einer
bestimmten Phasenlage (zumeist dem hochsten Punkt der Schallwelle) Aktionspotentiale.
Wihrend anderer Phasenlagen erzeugen die Haarzellen keine oder weniger Aktionspotentiale.
Dadurch werden periodisch Entladungsraten erzeugt. Die Frequenzbestimmung erfolgt durch
Zihlen der Hiufigkeit der Entladungsraten und damit der Phasendifferenz (gleich der
Wellenldnge des Schallsignals). Dieser Mechanismus funktioniert bis etwa 5 kHz (Klinke und
Oertel 1977, Klinke 1987, Klinke 1987).

Mehr als 90 % der afferenten Nervenfasern beginnen an den inneren Haarzellen und
verbinden die Kochlea mit dem Nucleus Cochlearis ( Zenner 1994). Die Aktionspotentiale
werden tiber den Hornerven zum Nucleus Cochlearis und dann weiter iiber den
Olivenkomplex und iiber den Inferiore Colliculus (Oliver und Huerta 1992, Osen 1972,
Adams 1979) und iiber das Corpus geniculatum mediale zum auditorischen Kortex geleitet
(Winer 1985, Morel et al. 1993). Der auditorische Kortex hat seinerseits Verbindungen zu
anderen Kortexarealen.

Abb. 2.3: Schema der Horbahn (nach Floven)

Die in Abb. 2.3 gezeigten Verbindungen sind nur die Hauptverbindungen in aufsteigender
Richtung. Die Realitit ist weit komplexer. So existieren auch Verbindungen in absteigender
Richtung (Brugge 1992, Luethke et al. 1989, Warren und Liberman 1989). Diese
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Verbindungen konnen durchaus mehrere Ebenen der Horbahn iiberspringen. Es sind
Projektionen vom Kortex bis zur Kochlea nachgewiesen worden (Elverland 1977, Spangler et
al. 1987). Durch die somit entstehenden Riickkopplungsschleifen konnen hohere Areale die
Aktivitdt der unteren Areale beeinflussen. Es gibt Verbindungen von jeder Stufe der Horbahn
zu anderen Kernen, die nicht direkt der Horbahn zugeordnet werden (Brugge 1992). Auch
diese Verbindungen konnen in beide Richtungen verlaufen.

2.4 Funktionieller Aufbau und Eigenschaften des Auditorischen Kortexes der Affen

Der auditorische Kortex hat vorwiegend Verbindungen zum Corpus geniculatum mediale und
wird als die hochste Stufe der Horbahn bezeichnet. Den auditorischen Kortex der Affen kann
man in mehrere Bereiche (Felder) unterteilen. Die Einteilung stiitzt sich dabei sowohl auf
anatomische, histochemische und physiologische Unterschiede (Morel et al. 1993, Imig et al.
1977).

Bei der Einteilung nach Kaas (Kaas und Hackett 1998, Morel et al. 1993) unterscheidet man
die Core-Einheit, die Belt Area und den Parabelt (Abb. 2.4).

LS ventral bank
(superior temporal pilane) /N

Abb. 2.4: Einteilung des auditorischen Kortexes (nach Kaas und Hackett)
A) Schema einer Seitenansicht eines Affenhirns. Die Striche markieren die Sulci, der dunkle
Bereich kennzeichnet den auditorischen Kortex.
B) Der auditorische Kortex. Der dunkelste Bereich ist die Core-Einheit, in der sich die primédren
Felder befinden. Um die Core-Einheit herum liegt der sogenannte Belt und Parabelt.

Die Core-Einheit untergliedert sich noch einmal in zwei Felder, in den priméren auditorischen
Kortex und in das rostrale Feld. Nach Kaas kann die Core-Einheit in 3 Bereiche eingeteilt
werden. Neben den beiden oben erwéhnten Feldern wird noch ein rostro-temporales Feld
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unterschieden. In allen Feldern der Core-Einheit gilt das tonotope Prinzip, welches man bei
vielen Sadugetierarten im Kortex nachgewiesen hat (Reale und Imig 1980, Merzenich und
Brugge 1973, Merzenich et al. 1975, Scheich et al. 1993). Das Prinzip der Tonotopie besagt,
daf} die Neuronen nicht zufillig raumlich verteilt sind, sondern daf eine Verteilungsfunktion
existiert, die abhingig ist von der Frequenz, auf welche die Neuronenbesonders sensitiv
reagieren (CF- charakteristische Frequenz). Das tonotope Prinzip findet sich in allen Stationen
der Horbahn. In den Beltarealen ist bisher keine rdumliche Verteilungsfunktion fiir Parameter
wie Richtung, Amplitudenmodulation oder Schallpegel gefunden worden. Die lateral und
caudo-medial von der Core-Einheit liegenden Teile der Beltareale sind ebenfalls tonotop
organisiert (Rauschecker et al. 1997), aber diese Tonotopie ist weit weniger deutlich
ausgepragt als in der Core-Einheit. Es wird angenommen, dal3 die Antworten der
Neuronenauf Sinustone in den Beltarealen komplexer sind als die Antworten der Neuronen in
der Core-Einheit (Merzenich et al. 1975, Schreiner und Synader 1984, Rauschecker et al.
1995). Das bedeutet, ein Neuron besitzt mehrgipflige rezeptive Felder und der Zeitverlauf der
Antwortmuster der Neuronen sind selbst auf einfache akustische Reize (Sinustone) sehr
komplex.

Eine Trennung der Aufgaben bei der Verarbeitung und Wahrnehmung akustischer Signale
zwischen den einzelnen Ebenen des Horsystems ist bislang nicht moglich. Aus Lésionsstudien
lieB sich ableiten, daf} leichtere Aufgaben bzw. einfache akustische Signale auch ohne die
Wirkung des Kortexes korrekt verarbeitet werden kénnen (Dewson et al. 1969). Ebenfalls
durch Lisionstudien wurde der Ansatz gestiitzt, dal der auditorische Kortex in die
Verarbeitung komplexer zeitlicher und natiirlicher Signale involviert ist. So konnen Lésionen
im auditorischen Kortex zu Defiziten bei der Unterscheidung von FM Stimuli (Kelly und
Whitfield 1971) und der Unterscheidung zeitlicher Muster von alternierenden Tonsequenzen
(Kaas et al. 1967, Whitfield 1980, Strominger et al. 1980) fithren. Bilaterale Lédsionen im
auditorischen Kortex fiihrten bei Affen zu Schwierigkeiten bei der Unterscheidung von
artspezifischen Lauten (Hupfer et al. 1977, Heffner und Heffner 1984,1986,1989). Je
komplexer das Signal wird oder je schwerer die Aufgabe fiir das Tier, desto eher ist der
Kortex involviert (Clarey 1992). Elektrophysiologische Experimente zeigten, da3 manche
Neuronen im auditorischen Kortex nur auf komplexe akustische Signale, wie z.B.
artspezifische Laute, reagieren (Clarey 1992, Glass und Wollberg 1983). Diese Neuronen sind
jedoch wahrscheinlich keine Detektoren fiir genau einen komplexen Reiz, sondern reagieren
auf bestimmte Eigenschaften des Signals (Clarey 1992). Diese Eigenschaften werden auf den
unteren Ebenen der Horbahn vorverarbeitet, extrahiert und dann auf Neuronen im
auditorischen Kortex verschaltet. Dabei konnen Neuronen im Kortex fiir nur eine
vorverarbeitete Eigenschaft des akustischen Signals sensitiv sein oder auch fiir die
Kombination von Eigenschaften (Clarey 1992). Somit spielen Kortexneuronen eine wichtige
Rolle bei der Wechselwirkung verschiedener Eigenschaften der Signale und tragen somit zum
Binden der Eigenschaften und der Objektbildung bei. Eine wesentliche Eigenschaft
akustischer Signale ist die zeitliche Anderung der Parameter. Die GroBenordnungen der
zeitlichen Anderung liegen sowohl im Millisekundenbereich (Frequenz der Signale) als auch
im Bereich von 100 Millisekunden (Segmentierungsrate menschlicher Sprache) und im
Sekundenbereich (Melodie).

Fiir die Verstindlichkeit von menschlicher Sprache ist die relativ langsame zeitliche
Anderung (rund 10 Hz) der wichtigsten Spektrallinien, der Formanten, ausreichend (Remez et
al. 1981). Die Zeitkonstanten von 10 Hz der Anderung der Formanten liegen im Bereich des
zeitlichen Auflosungsvermdogens der Kortexneurone.
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#spikas

forward song reversed song syllables in reverse order

Abb. 2.5: Poststimuluszeithistogramm (PSTH) und Punktdiagramm einer extrazelluliren Messung
von Aktionspotentialen eines Neurons des Singvogels (nach Lewicki und Konishi)
Der akustische Stimulus ist in den unteren Diagrammen abgebildet. Im oberen Diagramm ist
das Auftreten eines Aktionspotentials durch einen kleinen Strich gekennzeichnet
(Punktdiagramm). Mehrere Reihen von Strichen stehen fiir mehrere Wiederholungen des
akustischen Reizes. Die Aktionspotentiale wurden in kleinen Zeitfenstern addiert. Das Resultat
ist in den mittleren Diagrammen dargestellt. Die Balkenhohe stellt die Anzahl der Spikes in
einem Zeitfenster dar, die Breite des Zeitfensters entspricht der Breite der Balken.
Der akustische Reiz bestand aus mehreren Silben. Wurden diese Silben in einer bestimmten
Reihenfolge dargeboten, reagierte das Neuron mit verstdrkter Produktion von
Aktionspotentialen (linkes Diagramm). Wurde der Reiz zeitinvers dargeboten, so entstanden
fast keine Aktionspotentiale (mittlere Diagramme). Wurden die Silben zeitlich richtig, aber in
der Reihenfolge vertauscht, vorgespielt, so reagierte das Neuron ebenfalls nicht. Bei allen drei
Stimuli ist das Frequenzspektrum fiir das komplette Signal identisch. Die zeitliche Anderung
des Spektrums ist jedoch verschieden.

Untersuchungen an Neuronen im Vogelkortex mit artspezifischen Lauten, die korrekt und
zeitinvers dargeboten wurden, zeigten eine hohe Sensitivitit einiger Neuronen auf die
zeitliche Abfolge der Laute (Lewicki und Konishi 1995, Abb. 2.5). Die Neuronen zeigten eine
hohe Spikerate, wenn zwei Silben in einer bestimmten Reihenfolge abgespielt wurden. Die
gleichen Neuronen zeigen jedoch keine Reaktion, wenn der Laut zeitinvers dargeboten wird.
Obwohl das Spektrum fiir die Gesamtdauer des Lautes in beiden Fillen identisch ist, ist das
Verhalten des Neurons verschieden. Zum anderen erkennt man an diesem Beispiel, daf} die
Neuronen beide Silben benotigen und daf erst durch die Integration bzw. Wechselwirkung
der beiden Silben im neuronalen Netz diese Erhohung der Spikerate beobachtet werden kann.
Neuronen im Kortex von Vogeln zeigen diesen Effekt sehr stark, bei Sdugetieren ist er nicht
so stark ausgeprigt. Bei Affen konnte in Verhaltensexperimenten gezeigt werden, dafl Affen
Laute unterscheiden konnen, deren Frequenzspektren zeitinvers dargeboten wurden (May et
al. 1989). Die Formanten treten bei den zeitinversen Lauten in umgekehrter Reihenfolge auf.
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2.5 Wechselwirkung zwischen simultan dargebotenen Tonen

Die Wechselwirkungen von simultan dargebotenen Frequenzen sind weit besser untersucht
als die sequentiellen Wechselwirkungen. So sind Verzerrungsprodukte in der Kochlea seit
langem bekannt (Zenner 1994). Ebenfalls beschrieben ist die Zweitonsuppression im Hornerv
(Hill und Palmer 1992) sowie im Kochlear Nuclearis (Nelken et al. 1997). Im Kochlear
Nuclearis sind nichtlineare Simultanwechselwirkungen (Jiang et al. 1996, Palmer et al. 1995)
beschrieben worden. Dort existieren neben der Zweitonsuppression auch verstiarkende
Wechselwirkungen. Die Spikerate auf einen Testton wird durch einen 2. Ton, dessen
Frequenz nicht im rezeptiven Feld des Neurons liegt, erhoht. Im auditorischen Kortex wurden
nichtlineare Wechselwirkungen bis zur 2. Ordnung gezeigt (Nelken et al. 1994, Nelken et al.
1994). Dabei konnte gezeigt werden, dal Wechselwirkungen der 2. Ordnung ausreichend
waren zur Erkldrung von Komplextonen, die aus 9 verschiedenen Frequenzen bestanden.
Sutter (Sutter et al. 1999) zeigte, daB3 im Kortex die spektrale Abhédngigkeit der
Zweitonsuppression sehr komplex sein kann. So kann ein zusitzlicher Ton in mehreren
voneinander getrennten Frequenzbereichen inhibitorisch wirken.

2.6 Wechselwirkung zwischen sequentiell dargebotenen Elementen

Neben den im Einleitungskapitel beschriebenen Effekten der Gruppierung von Tonen in
verschiedene akustische Objekte (Strome), gibt es noch eine Reihe von psychophysikalischen
Untersuchungen zur Wechselwirkung zwischen zwei sequentiell dargebotenen Tonen.
Insbesondere die Maskierungseffekte (Vorwirtsmaskierung, Riickwértsmaskierung), die in
diesem Fall auftreten konnen, waren hiufig Gegenstand der Betrachtung. Bei der
Vorwirtsmaskierung beeinfluft ein Ton die Wahrnehmung eines nachfolgenden Tons. Dieser
Effekt kann in Abhéngigkeit der Frequenz, der Amplituden und dem zeitlichen Abstand der
beiden Tone bis zur Ausloschung der Wahrnehmung des zweiten Tons fithren. Bei der
Riickwirtsmaskierung beeinfluflt der zweite Ton die Wahrnehmung des ersten Tons.
Untersuchungen zur akustischen Mustererkennung mit wenigen Elementen sind in der
Literatur nicht hiufig zu finden. Es ist jedoch bekannt, daf} drei Tone ein akustisches Muster
bilden konnen. In Sequenzen mit vielen Elementen konnen je drei Tone als ein
zusammengehoriges Muster wahrgenommen werden (Sussman et al. 1999, Sussmann et al.
1999). Dieser Effekt ist abhidngig von der Reihenfolge der Frequenz der Tone und dem
zeitlichen Abstand zueinander (100 ms Stimulus-Onset-Asynchronitit SOA).

Die Effekte von sequentiell dargebotenen Tonen wurden auch elektrophysiologisch
untersucht. Den Effekt der Vorwirtsmaskierung findet man auch auf neuronaler Ebene. Die
Spikezahl auf einen Ton verringert sich, wenn diesem ein weiterer Ton vorangestellt wird.
Dieser Effekt wurde in der Kochlea (Harris und Dallos 1979), IC (Finaylson 1999) bis zum
Kortex nachgewiesen (Brosch und Schreiner 1997, Calford und Semple 1995, Fitzpatrick und
Kuwada 1999, Shamma und Symmes 1985). Die Zeitkonstanten fiir den neuronalen Nachweis
der Abnahme der Spikerate sind im Kortex mit bis zu 1 Sekunde um eine Gréenordnung
hoher als im auditorischen Nerv. Somit kann dieser Effekt seine Ursache nicht nur in der
Kochlea haben, sondern ist auch ein Phianomen hoher gelegener Stationen der Horbahn. Am
stirksten ist dieser Effekt, wenn die zwei Tone gleiche Frequenz besitzen und der zeitliche
Abstand zwischen ihnen sehr kurz ist. Im Gegensatz zur Kochlea, in der nur Verringerung der
Spikerate beobachtet wurde, fand man in anderen Stationen der Horbahn auch eine Erhhung
der Spikerate auf einen zweiten Ton. Dieser Effekt ist stark von der Frequenz und vom
optimalen zeitlichen Abstand der beiden Tone abhingig. Er findet sich sowohl im IC
(Finaylson 1999) als auch im Kortex des Affen (Brosch et al. 1999, Riquimaroux 1994,
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Abeles und Goldstein 1972) und im Kortex der Fledermaus (Suga et al. 1983,Yan und Suga
1999, Kanwal et al. 1999). Brosch beobachtete auch eine neuronale Riickwértsmaskierung
(Brosch et al. 1998).

Neben diesen Untersuchungen der Wechselwirkung von zwei Tonen wurden auch das
Antwortmuster der Neuronen auf lange Sequenzen bestimmt. Insbesondere mittels langer
Folgen von akustischen Klicks oder amplitudenmodulierter Sinustone wurden die zeitlichen
Filtereigenschaften von Neuronen untersucht (de Ribaupierre et al. 1972, Eggermont 1991,
Eggermont 1999, Gooler und Feng 1992, Schreiner und Langner 1988, Langner und Schreiner
1988, Schulze 1997, Chi et al. 1999). Die Neuronen reagieren auf jeden akustischen Klick
bzw. auf jede Periode eines Sinustons mit einer bestimmten Anzahl von Spikes. Werden die
zeitlichen Abstdnde zwischen den Klicks kleiner, so sinkt auch die Spikezahl auf jeden Klick.
Die Spikerate oder der Grad der Synchronisation der Spikes wird in Abhéngigkeit der
Frequenz der Klickfolge oder der Modulationsfrequenz des amplitudenmodulierten Signals
dargestellt. Dabei zeigten 88 % der Neuronen im auditorischen Kortex und im Corpus
geniculatum mediale eine BandpaB3-Charakteristik, nur 12 % der Neuronen eine Tiefpal3-
Charakteristik. Neuronen im Kortex konnen mit ihren Entladungen einer Frequenz der
Klickfolge von bis zu 30 Hz folgen. Bei hoheren Frequenzen reagiert das Neuron nur auf den
ersten akustischen Klick. Neuronen im Corpus geniculatum mediale besitzen ein
Auflésungsvermogen bis zu 150 Hz. Obwohl Kortexneuronen einer Klickfolge von bis zu 30
Hz folgen konnen, nimmt die Spikezahl auf den zweiten Klick gegeniiber der Spikezahl auf
den ersten Klick ab. Erst nach einigen Klicks stellt sich eine konstante Spikezahl auf jeden
weiteren Klick ein. Zu dhnlichen Ergebnissen kam Phillips (Phillips et al. 1989), der die
Reaktion der Neuronen auf eine Folge von Sinustonen untersuchte. Die Frequenz der Tone
entsprach der Bestfrequenz (BF) des Neurons. Das zeitliche Auflosungsvermogen lag
ebenfalls bei rund 10-30 Hz und die Spikezahl des Neurons auf jeden Ton nahm nach den
ersten TOonen ab und war danach konstant.

Weitere Untersuchungen existieren zu den Eigenschaften von Neuronen auf spektral-temporal
komplexe Muster. So wurden Neuronen in Hinblick auf ihr Spikeraten-Verhalten auf Riple-
Spektren klassifiziert (deCharms et al. 1998, Kowalski 1996). Bei diesen Stimuli existierten
sowohl simultane Wechselwirkungen zwischen den Frequenzen auf Grund des komplexen
spektralen Gehalts als auch sequentielle Wechselwirkungen. Die hierfiir angewandte Methode
war die Reverse Korrelation Methode. Diese Methode erfalt nur den linearen Teil der
Wechselwirkung und ist nicht geeignet, die Eigenschaften Wechselwirkung hoherer Ordnung
zu untersuchen.

Neben den elektrophysiologischen Untersuchungen zu Wechselwirkungen zwischen zwei
Tonen, den Eigenschaften von Neuronen auf lange Sequenzen und auf komplexe akustische
Muster gibt es nur wenige Arbeiten, die sich mit der Reaktion der Neuronen auf wenige Tone
befassen. McKenna (McKenna 1989) zeigte, dall die Spikerate eines Tons von der Position
des Tons in einer Sequenz von mehreren Tonen abhédngig ist. Die Ergebnisse waren
exemplarisch und Parameter wie Frequenz, zeitlicher Abstand der Téne oder Anzahl der Tone
wurden nicht systematisch untersucht. Weiterhin wurde auch der Nachweis nicht gefiihrt, ob
die Veridnderungen der Spikerate nicht auf Wechselwirkungen von je zwei Tonen der Sequenz
zuriickgefiihrt werden konnte.

Wie oben schon erwiéhnt, konnen drei Tone zu einem Komplex integriert werden und ein
akustisches Muster bzw. Objekt bilden. Psychophysikalische Untersuchungen zeigten (Hirsh
et al. 1990), daB} das zeitliche Auflosungsvermodgen von Probanden bei einem Tonabstand von
unter 100 ms sich verschlechterte, insbesondere, wenn die Frequenzen der Tone verschieden
waren. Dies deutet auf einen Integrationsmechanismus der Tone zu einem Komplex hin.
Ahnliche Ergebnisse zeigten sich bei der Bestimmung der Missmatched Negativity (MMN)
bei der EEG-Ableitung an Probanden (Yabe et al. 1997, Jiang et al. 1994). Eine Sequenz von
mehreren Tonen 16sen eine und nicht zwei getrennte MMN aus, wenn der zeitliche Abstand
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(SOA) der Tone zueinander weniger als 150 ms betrug (Sussman et al. 1999). Eine einzelne
MMN deutet darauf hin, dal} die Elemente der Sequenz zu einem Objekt integriert werden.
Zwei getrennte MMN werden durch zwei getrennt wahrgenommene akustische Objekte
ausgelost.

Bestimmte Objekte oder ein akustisches Muster entstehen hiufig erst, wenn eine Sequenz aus
mindestens drei Tonen oder Elementen besteht. Die Voraussetzung der Objektbildung ist
jedoch die Integration bzw. Wechselwirkung der Elemente einer Sequenz.

16



3 Material und Methoden

3.1 Tierpriaparation

Es wurden 3 adulte macaca fascicularis untersucht. Die Tiere muf3ten vor der Ableitung der
neuronalen Signale prépariert werden. Zu Beginn erhielten die Tiere eine Injektion mit
Atropin. Einige Minuten spéter wurde eine Narkoselosung aus Ketamin (4mg/kg) und
Rompun (Smg/kg) intramuskulér injeziert. Der Kopf wurde in einer stereotaktischen
Apparatur fixiert. AnschlieBend wurde die Trachea inkubiert. Uber dem auditorischen Kortex,
auf der linken Hemisphére, wurde die Schiddeldecke gedffnet und die Dura abgelost. Um
einen besseren Zugang zum auditorischen Kortex zu ermoglichen, wurden bei zwei Affen
Teile des Paritalkortex, welcher sich iiber dem auditorischen Kortex befindet, mittels einer
Vakuumpumpe entfernt. Fiir die Fixierung des Kopfes wihrend der Messung der neuronalen
Signale, wurden bei dem Affen Emil Kopfhalter befestigt. Bei den anderen beiden Affen
wurden die Kopfbefestigungen bereits bei einer fritheren Operation angebracht. Um die
Ausscheidungen der Tiere zu kontrollieren und Storungen im MefBsignal zu vermeiden, wurde
den Tieren ein Blasenkatheder gelegt.

Vom Zeitpunkt der ersten Injektion bis zur Beendigung der Préiparation vergingen im Mittel
rund 6 Stunden. Nach Abschluf3 der Praparation erhielten die Tiere prophylaktisch ein
Antibiotikum (Anicilin; 200 mg/kg) und Dexamethason (0,2 mg/kg). Wihrend des weiteren
Experiments erhielten die Affen kontinuierlich Ketamin (30 mg/kg-h) und Rompun (25
mg/kg-h), so daB sich die Tiere sténdig in einer leichten Narkose befanden. Ketamin und
Rompun wurden abwechselnd in einer Glykose und Ringer Losung (5 ml/kg-h) aufgelost. Bei
dem Affen Rosi wurde die Losung intraperital, bei den anderen beiden Affen intravends
zugefiihrt.

Die Experimente dauerten nach Beendigung der Préiparation bei zwei Tieren 80-85 Stunden,
bei dem Affen Sissi 36 Stunden. Wihrend der Experimente wurden die Korpertemperatur, die
Herzrate, das EEG, der Blutdruck und die Sauerstoffséttigung im Blut der Tiere tiberwacht.
Nach 50-55 Stunden wurde zum Setzen einer "Landmarke" (mittels des neuronalen Tracers
Biocytin) die Messung unterbrochen. Nach weiteren 30 h (bzw. bei einem Tier nach 12 h)
wurden die Tiere mit einer Losung bestehend aus 2 1 Ringer mit 1 % Heparin und von 2 | mit
4 % Paraformaldehyd und 0,1 % Glutaraldhyd perfundiert und das Hirn entnommen. Das Hirn
wurde in 60 um dicke Frontalschnitte zerlegt und mit einem Parvalbumin Antikorper (Sigma)
behandelt. Damit konnte das Parvalbumin sichtbar gemacht werden, was eine Abgrenzung der
primédren auditorischen Felder von den nichtpriméren auditorischen Feldern erlaubte.

3.2 Datenaufnahme

Die Messungen der neuronalen Signale wurden in einer schallgedimmten Kammer
(IAC,1202-A) durchgefiihrt. Die Kammer war galvanisch vom elektrischen Netz getrennt, um
Storsignale zu vermeiden.

Die Messung der neuronalen Signale erfolgte mittels Wolframelektroden (Fa. Thomas
Recording). Die Elektroden waren zur Isolierung mit Quarzglas umhiillt, nur die Spitze war
frei. Der Durchmesser einer Elektrode betrug 30 um. Die Elektroden konnten mit einem
Elektrodensystem (Eckhorn, Fa. Thomas Recording) iiber einen Schrittmotor, der iiber einen
PC gesteuert wurde, bewegt werden. Das Elektrodensystem konnte 7 Elektroden in einer
kammformigen Anordnung aufnehmen und jede Elektrode einzeln bewegen. Der Abstand
zwischen zwei Elektroden betrug 330 um. Die Vorverstirker (Verstarkungsfaktor = 10)
befanden sich ebenfalls im Elektrodensystem.
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Die vorverstirkten Signale der Elektroden wurden fiir jeden Kanal iiber optische Kopplung
auf einen Verstirker, der sich auB3erhalb der Kammer befand, iibertragen. Die Signal wurde
mit einem Bandpal (0,5 — 5 kHz) gefiltert. Der A/D Wandler eines Aufnahmesystems
(BrainWave) digitalisierte die Signale. Aktionspotentiale wurden vom Hintergrundrauschen
durch einen Schwellwert getrennt. Dabei muflte das Signal die Schwelle iiberschreiten und
durfte nicht ldnger als 1 ms iiberschwellig bleiben. Gespeichert wurde der Zeitpunkt des
Auftretens eines Aktionspotentials. Zur Kontrolle wihrend der Messung wurden die Signale
auf einem Oszilloskop dargestellt und das Signal der Elektrode konnte iiber einen
Audiomonitor (FHC) horbar gemacht werden.

Die erste Penetration der Elektroden erfolgte anhand stereotaktischer Koordinaten bei
Anterioer 10. Der Elektrodenkamm war in Langsrichtung rostrocaudal ausgerichtet. Die
Elektroden hatten zur Sacitalebene annihernd einen rechten Winkel.

Die erste neuronale Aktivitit, welche die Elektroden bei einer Penetration aufnahmen, trat in
einem Abstand von 200-600 um von der Oberfldache des Kortexes auf. Die Elektroden
befanden sich dort im Paritalkortex und die neuronalen Signale waren unabhingig von
akustischen Signalen. Die Elektroden befanden sich bei einem Abstand von 4 mm bis 8§ mm
von der Oberflidche im auditorischen Kortex.

Nach der ersten Penetration wurde der Kortex mit einer Auflosung von 330 wm, was dem
Elektrodenabstand entsprach, raumlich abgetastet. Somit konnten Daten iiber eine Fldche bis
zu etwa 5-5 mm” gewonnen werden. Diese Fliche beinhaltete Teile von Al und Teile des
auditorischen Kortexes caudomedial von Al

3.3 Akustische Stimulation
3.3.1 Stimulationssystem

Die Signale fiir die akustische Stimulierung wurden mit einem PC und einem Digitalen Signal
Prozessor (Array Prozessor AP2, Fa. TDT) digital erstellt. Die Abtastrate betrug 100 oder 200
kHz bei einem Dynamikbereich von 90 dB.

Das digitale Signal wurde von einem D/A Konverter (DA1; Fa. TDT) in ein analoges Signal
umgewandelt. Durch ein Antialising Filter (FTS; Fa.TDT; Grenzfrequenz 35 kHz) wurde das
Signal geglittet. Die Amplitude des Signals konnte zusétzlich durch einen
Amplitudenabschwicher (PA4; Fa. TDT) eingestellt werden. Mittels eines Equalizers (SEA
4500, Fa. Conrad) wurde die Frequenzabhingigkeit des Schalldruckpegels innerhalb der
MeBkammer ausgeglichen. Das Signal wurde verstirkt (Pionier A202) und iiber einen
Freifeldlautsprecher (Manga) dargeboten. Der Lautsprecher befand sich auf der rechten Seite,
etwa 1 m vor dem Kopf des Affen.

Der Schalldruckpegel innerhalb der MeBkammer wurde mit einem % Zoll Mikrofon (Bruel
und Kjaer 1435) aufgenommen und mit einem Spektrumanalysator (Bruel und Kjaer 2033-R)
gemessen. Das Mikrophon befand sich an der Position, an der sich sonst das linke Ohr der
Affen befand. Die Unterschiede des Schalldrucks bei verschiedenen Frequenzen
(Frequenzbereich 0.2 —20 kHz) betrug nicht mehr als 10 dB-A. Die Amplitude der
harmonischen Verzerrungen war bei einem Signalpegel von 90 dB SPL kleiner als 36 dB
SPL.

3.3.2 Parameter der Tonsequenzen
Die akustischen Reize (Stimuli) waren Sequenzen von drei Tonen. Die Frequenz des 1. Tons

und des 2. Tons der Sequenz wurde variiert. Die Frequenz des 3. Tons blieb konstant. Diese
Frequenz wurde fiir eine Penetration so gewihlt, dal} sie innerhalb des rezeptiven Feldes der
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meisten Neuronen lag. Eine Penetration umfaf3t die gleichzeitige Messung der bis zu sieben
Elektroden bei identischen akustischen Signalen. Daher lag die Frequenz des 3. Tons nicht fiir
jede Ableitstelle innerhalb des rezeptiven Feldes. Die zeitlichen Parameter, Tonldnge und
Abstand zwischen den Tonen, blieben fiir den jeweiligen Affen konstant.

Die Frequenz der Tone mit Position 1 (P1) und Position 2 (P2) in der Sequenz wurden
symmetrisch zur Frequenz des letzten Tones (P3) gewihlt. Die Frequenzen waren fiir jedes
Neuron verschieden, die Abstinde zwischen den Frequenzen fiir jeden Affen konstant. Die
einzelnen Frequenzen werden im weiteren mit einem Frequenzindex von f1 bis 9 bzw. f1 bis
S versehen. Die unterschiedlichen Indizies resultieren aus den verschiedenen
Dreitonschemata (siehe Abb. 3.1und Abb. 3.2).

In dieser Arbeit werden die drei moglichen Zweitonsequenzen, aus denen eine
Dreitonsequenz besteht, mit P1P2, P1P3, P2P3 bezeichnet. Dabei stehen die Zahlen fiir die
Position der Tone der Zweitonsequenz innerhalb der Dreitonsequenz, unabhéngig der
Frequenz der Tone. Eine Dreitonsequenz wird mit P1P2P3 bezeichnet. Eine konkrete
Dreitonsequenz kann mit den Frequenzindizies der Tone benannt werden. Die Dreitonsequenz
f1f1£5 bei Tier Emil bedeutet, dal der Ton P1 den Frequenzindex f1 hat und damit 2 Oktaven
unter der Frequenz des Tons P3 (Frequenzindex P5) liegt. Der Ton P2 hat die gleiche
Frequenz wie der Ton P1 und liegt auch zwei Oktaven unter der Frequenz des Tons P3. Der
Ton P3 hat immer den Frequenzindex {5 (bei Tier Emil). Die Absolutfrequenz ist dabei vom
konkreten Neuron abhingig.

Fiir die Bestimmung der Wechselwirkungen wurden nicht nur die neuronalen Reaktionen auf
Dreitonsequenzen ermittelt, sondern es waren mehrere Vergleichsbedingungen notig. Die
neuronalen Antworten auf alle Einzeltone und Zweitonsequenzen, die in den
Dreitonsequenzen enthalten waren, wurden hierfiir bestimmt. Fiir die Tiere Rosi und Sissi
wurden nicht alle Vergleichsbedingungen ermittelt. Es fehlen alle Zweitonsequenzen P1P3.
Die Ursache liegt darin, daf} bei diesen Tieren urspriinglich nur ein Vergleich zwischen der
Dreitonsequenz und der Zweitonsequenz P2P3 erfolgen sollte.

Jede Sequenz wurde mehrmals dargeboten. Die Wiederholungen der gleichen Sequenz
erfolgten nicht hintereinander, sondern wurden in einer zufélligen Reihenfolge abgespielt. Der
zeitliche Abstand zwischen zwei Sequenzen betrug bei Emil 1200 ms, bei den Tieren Rosi
und Sissi 1900 ms.

Die folgenden Abbildungen und Tabelle 3.1 faflt die unterschiedlichen Bedingungen fiir jeden
Affen zusammen.

19



P P2 . P3
A
fo — ‘
s — ' !
\
7 — — |
=< \
o fe —
o \
£
N \
5 — — — <~
)
S \
8 fa I |
" |
3 — —
\
2 — |
\
£1 — >
~
-200 -150 -100 -50 o
Zeit (ms)

Abb. 3.1: Stimulationsschema fiir Tier Emil
Die schwarzen Balken symbolisieren die Tone der Sequenz. Der Frequenz eines Tons entspricht
einem Frequenzindex (f1 - f9). Der Frequenzindex zeigt die relativen Frequenzbeziehungen der
Tone an, die Absolutfrequenzen sind fiir verschiedene Neuronen unterschiedlich. Die Linge
eines Balkens steht fiir die Dauer des Tons. Der Nullpunkt der Zeitachse ist vom Beginn der
Sequenz auf den Start des letzten Tons gesetzt. Dadurch liegen die ersten beiden Tone im
negativen Bereich der Zeitachse. Es wurden alle moglichen Permutationen von Tonen
dargeboten. Dies sind 27 Dreitonfrequenzkombinationen. Zusétzlich gab es die
Kontrollbedingungen 9 Einzeltone, 3 P2P3 Zweitonsequenzen, 9 P1P3 Zweitonsequenzen und
27 P1P2 Zweitonsequenzen.
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Abb. 3.2: Stimulationsschema fiir die Tiere Rosi und Sissi
Bei den Tieren Sissi und Rosi wurden 9 Dreitonfrequenzkombinationen dargeboten. Je drei
Frequenzkombinationen sind in einem Teildiagramm dargestellt. Der Ton P2 wurde in drei
Frequenzschritten (Frequenzindex f2,f3 und f4) verdndert. Jedes Teildiagramm steht fiir einen
solchen P2-Frequenzschritt. Zu jedem Ton P2 mit einem bestimmten Frequenzindex gehort ein
Ton P1 mit gleichem Frequenzindex und je einem Frequenzindex hoher und tiefer. Dies sind die
drei P1 Frequenzen in jedem Teildiagramm. Die Unterscheidung in drei verschiedene
Diagramme dient nur zu Darstellungszwecken. Im Experiment wurden alle neun
Frequenzkombinationen in einer pseudo-zufilligen Reihenfolge abgespielt. Die Tondauer und
der Tonabstand betrug bei Rosi 100 ms, wie im Diagramm dargestellt. Bei dem Tier Sissi betrug
der Abstand nur 50 ms.
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Tabelle 3.1: Parameter der akustischen Stimuli

Tier |Tonldnge/Pause | Abstand Anzahl von Fehlende Vergleichs- | Anzahl der
[ms] zwischen zwei | Dreitonsequenzen | bedingung Wieder-

Frequenzindizes holungen
[Oktaven]

Rosi | 100 0,25 (zwei 9 P1P3 16
Ausnahmen: Zweitonkombinationen
0,15)

Sissi |50 0,25 (eine 9 P1P3 16
Ausnahme 0,5) Zweitonkombinationen

Emil |50 0,5 27 Keine 10

3.4 Daten-Analyse
3.4.1 Bestimmung der Observablen

Als MeBgrofle diente fiir diese Untersuchung die Anzahl der Spikes, die im Zeitbereich 10 ms
bis 40 ms nach dem letzten Ton (P3) in der Dreitonsequenz auftraten. Von der Zahl der
Spikes pro Wiederholungen des gleichen akustischen Signals wurde der Mittelwert und der
Standardfehler ermittelt.
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Abb. 3.3: Beispiel fiir je 10 Wiederholungen
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Der Mittelwert wird im folgenden als Spikerate, mit der Einheit [spikes/30 ms] bezeichnet.
Die 30 ms geben die Linge des Zeitfensters an, in dem die Spikes ermittelt wurden. Eine
andere Bezeichnung fiir die Spikerate in dieser Arbeit ist [spikes/10ms].

Dabei wurden die Spikes innerhalb von 10 ms langen Zeitbereichen betrachtet.

Der Standardfehler gibt die Abweichung der Spikerate bei der Messung der gleichen
Frequenz an. In Abb. 3.3 A sind die Spikes fiir die 10 Wiederholungen zweier Einzeltone mit
unterschiedlicher Frequenz dargestellt. In Abb. 3.3 B ist die Verteilung der Summe der
Spikezahl des Neurons pro Wiederholung abgebildet.

Abb. 3.4 zeigt die Mittelwerte und den Standardfehler der Spikerate auf die 27 verschiedenen
Dreitonsequenzen fiir ein Neuron. Die Dreitonsequenzen unterscheiden sich in der Frequenz
der enthaltenen drei Tone.

Spikerate [spikes /30 ms]
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Frequenzkombination

Abb. 3.4: Spikeraten von Dreitonsequenzen mit Standardabweichungen

Bei der Spikerate handelt es sich eigentlich um die Anzahl der Spikes innerhalb eines
Zeitfensters und nicht um eine Rate. Die Anzahl der Spikes in einem festen Zeitbereich ist
jedoch proportional einer mittleren Rate von Spikes in diesem Zeitbereich.

Der 30 ms lange Zeitbereich, in dem die Spikes addiert wurden, lag fiir alle Sequenzen bei 10-
40 ms nach dem Ton P3. Dies entspricht dem Latenzbereich von 10-40 ms in Abb. 3.3. Der
Nullpunkt der Zeitachse befindet sich am Beginn des letzten Tons. Bis zum Ton P2 ist es fiir
das System nur eine Zweitonsequenz, daher wurde die Spikerate nach dem Beginn des Tons
P3 betrachtet. Die Laufzeit des Signals von der Kochlea bis zum Kortex betrdgt minimal rund
10-20 ms, daher werden erst die Aktionspotentiale gewertet, die 10 ms nach dem Beginn des
Tons P3 auftraten. Durch den in dieser Arbeit gewihlten Zeitbereich wurde nur die
sogenannte ON-Antwort des Neurons betrachtet. Diese ON-Antwort ist zeitlich stark an den
Beginn eines Reizes gekoppelt (10-20 ms nach dem akustischen Reiz). Die Dauer kann
jedoch fiir verschiedene Neuronen unterschiedlich lang sein. In vielen Arbeiten wird die
Tondauer als Zeitfenster gewihlt, die ON-Antwort kann jedoch kiirzer sein als die 50 ms oder
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gar 100 ms Tondauer, die in dieser Arbeit verwendet wurden. Daher wurde das Zeitfenster auf
eine Linge von 30 ms begrenzt.

Bei Sequenzen oder Einzeltonen, die den Ton P3 nicht enthalten, wurde ebenfalls der
Zeitbereich von 10-40 ms, in dem der Ton P3 auftreten wiirde, betrachtet (Abb. 3.5).
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Abb. 3.5: Latenzbereich der benutzten Spikerate

A) Punktdiagramm
B) PSTH

3.4.2 Bestimmung der Bestfrequenz und des rezeptiven Felds

Die Ermittlung des rezeptiven Felds und der Bestfrequenz (BF) eines Neurons konnte aus
zwel unterschiedlichen Messungen erfolgen. Zum einen wurden die Einzeltone, die in dem
Dreitonparadigma als Kontrolle dienten, genutzt. Dabei wurde die Spikerate im Latenzbereich
von 10-40 ms fiir jeden Einzelton ermittelt. Bei Tier Emil sind dies 9 Tone unterschiedlicher
Frequenz, bei den anderen beiden Tieren 5 Tone. Die Frequenz mit der hochsten Spikerate ist
die BF des Neurons. Diese BF konnte nur eine grobe Niherung der wahren BF des Neurons
sein, da die Frequenzauflosung nur 0,5 Oktaven betrug (Abb. 4.31).

Bei der zweiten Methode wurde eine viel hohere Zahl an Tonen mit einer hoheren
Frequenzauflosung genutzt. Es wurden 40 Tone mit verschiedener Frequenz verwendet. Der
Frequenzabstand zwischen zwei Tonen lag zwischen 0,07 Oktaven und 0,15 Oktaven. Jeder
Ton wurde zehnmal wiederholt. Die Reihenfolge der Tone sowie der Wiederholungen waren
zufillig. Fiir die Tiere Emil und Sissi wurde die Spikerate im Latenzbereich 0-50 ms
bestimmt, fiir das Tier Rosi im Latenzbereich 0-100 ms. Die Latenzbereiche entsprachen
somit den Tonldngen. Der Ton mit der hochsten Spikerate wurde als BF des Neurons genutzt.
Bei dieser Methode ist die Frequenzauflosung wesentlich hoher. Die Dauer dieser Messung
betrug rund 20 Minuten. Erst anschlieBend wurden fiir die gleichen Neuronen das
Dreitonparadigma gemessen. Haufig wurde dem Dreitonparadigma noch eine andere
Messung vorgezogen. Aus den langen Melzeiten ergab sich eine hohe Anforderung an die
Stationaritit der Position der Elektroden zum Neuron. Im Experiment konnte diese nicht
immer erfiillt werden. Somit kdnnen die Ergebnisse der beiden Messungen voneinander
abweichen.
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3.4.3 Nutzung der Spontanrate als Kriterium fiir Signifikanz

Unter der Spontanrate versteht man die Spikerate, die ein Neuron ohne dufleren Stimulus, z.B.
einen Ton, aufweist (Abb. 3.6).

In dieser Arbeit wurde angenommen, da} die Spikezahl 500 ms vor dem Einsetzen der
nichsten Sequenz vom akustischen Signal unabhingig war. Fiir jedes Neuron wurde die
Anzahl der Spikes in diesem Zeitbereich ebenfalls tiber Wiederholungen identischer Stimuli
in 30 ms langen Zeitfenstern addiert. Die Spikezahlen wurden als eine Grundgesamtheit
zusammengefallt. Aus dieser Grundgesamtheit wurde der 95 %- Quantilwert bestimmt. Dieser
Wert diente als Ma8 fiir die Spontanrate eines Neurons. Die Differenz der Spontanrate wurde
zur Bestimmung signifikanter Abweichungen benutzt. Die Spontandifferenz wurde dhnlich
bestimmt wie die Spontanrate. Allerdings wurde nicht eine, sondern zwei Grundgesamtheiten
gebildet. Dabei wurde jeweils die Spontanrate der geraden Stimuli einer und die Spontanrate
der ungeraden Stimuli der anderen Grundgesamtheit zugeordnet. Die Differenz wurde pro
Zeitfenster errechnet, so daf} eine Grundgesamtheit von Differenzen der Spontanrate entsteht.
Von dieser wurde der 95 %- und der 0,05 %- Quantilwert bestimmt. Von beiden Werten
wurde der Betrag bestimmt und der grof3ere Betrag war der Spontandifferenzwert (Abb. 3.7).
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Abb. 3.6: Spontanrate des Neurons 01_2 (01_2 dient als Nummer des Neurons)

A) Grundgesamtheit der Spontanrate eines Neurons
Alle Bins (30 ms lang) aus dem Spontanbereich (Latenzbereich 500-1000 ms nach jeder
Sequenz) des Neurons wurden zusammengefal3t. Jedes Bin erhilt eine Nummer. Die
Reihenfolge der Bins spielt keine Rolle.

B) Verteilungsfunktion der Spikerate fiir den Spontanbereich
Die Verteilungsfunktion wurde aus der in (A) dargestellten Grundgesamtheit ermittelt. Der
95 % Quantilwert der Spikerate wurde als Ma8 fiir das Rauschen verwendet und betrigt in
diesem Beispiel 9 spikes/30 ms.
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Abb. 3.7: Spontandifferenz und Verteilung der Spontandifferenz
A) Grundgesamtheit der Differenz der Spontanrate eines Neurons
B) Verteilungsfunktion der Differenz der Spikerate fiir den Spontanbereich
Die Verteilungsfunktion wurde aus der in (A) dargestellten Grundgesamtheit ermittelt. Der
95 %- Quantilwert betridgt 3,7 spikes/30ms; der 0,05 %- Quantilwert -5,9 spikes/30 ms. Die
Spontandifferenz betrdgt daher in diesem Beispiel 5,9 spikes/30 ms, da dies der gro3ere Betrag
ist.

3.4.4 Reihenentwicklung

Die folgende Methode wurde aus einer Methode abgeleitet, die fiir die Bestimmung der
Wechselwirkung zwischen gleichzeitig dargebotenen Sinustonen entwickelt wurde (Nelken et
al. 1994). Zur Ermittlung der Art und Stirke der Wechselwirkungen zwischen den Tonen
kann eine Reihenentwicklung benutzt werden. Die Reihenentwicklung geht davon aus, dal3
sich die Spikerate einer Dreitonsequenz zu jedem Zeitpunkt als gewichtete Summe der
Spikeraten der Einzeltone bzw. Zweitonsequenz darstellen 146t. Die Wichtung der Spikeraten
erfolgt durch die Einfiihrung von Skalierungsfaktoren. Die Spikerate der Dreitonsequenzen
kann in folgender Weise entwickelt werden:

SR(P1P2P3)=SR1+SR2+e (1)
SR1 Anteil 1. Ordnung (linearer Anteil)

SR2 Anteil 2. Ordnung

SR(P1P2P3) Spikerate der Dreitonkombination

e Anteile hoherer Ordnungen

Bricht man Gleichung (1) nach dem linearen Anteil ab, so ergibt sich:

SR(P1P2P3)=SR1+8§, ()

01: Anteil hoherer Ordnung
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Die Gleichung 2 fichert sich in 27 (Emil) bzw. 9 (Rosi, Sissi) Gleichungen auf, eine
Gleichung fiir jede Frequenzkombination.
Den linearen Anteil SR1 kann man darstellen als

SR1=SF(P1)-SR(P1)+SF(P2)-SR(P2)+SF(P3) -SR(P3) 3)
SF Skalierungsfaktor
SF-SR effektive Spikerate

Auch Gleichung (3) spaltet sich in 27 (Tier Emil) bzw. 9 (Tiere Rosi, Sissi) Gleichungen auf.
Im Gleichungssystem (3) mit 27 Gleichungen kann man die Einzeltone nach Frequenz und
nach Position in der Dreitonsequenz unterscheiden. Da die Frequenzen fiir die Positionen in
unterschiedlicher Anzahl variiert wurden, ergaben sich 9 Frequenzen fiir Position 1, 3
Frequenzen fiir Position 2 und 1 Frequenz fiir Position 3. Nach Nelken kann man fiir jede
Frequenz einen Wichtungsfaktor einfiihren. Dies wiren 13 Faktoren bei einem
Gleichungssystem mit 27 Gleichungen und 9 Faktoren bei einem Gleichungssystem mit 9
Gleichungen.

Um den EinfluB eines Tons in Abhéngigkeit seiner Position in der Dreitonsequenz zu
ermitteln, wird fiir jede Position nur ein Skalierungsfaktor eingefiihrt. Somit ergeben sich 3
Skalierungsfaktoren. Den Ausdruck (3) in (2) eingesetzt ergibt

SR(P1P2P3)= SF(P1) -SR(P1)+SF(P2) -SR(P2)+SF(P3) -SR(P3)+ 9, 4)

Die drei Skalierungsfaktoren sind frei wihlbare Parameter. Sie wurden so gewihlt, da3 die
Summe der Abstandsquadrate zwischen MeBwert und Modell minimal wurde. Dazu muf3 das
Gleichungssystem iiberbestimmt sein. Bei drei frei wihlbaren Parametern und 27 bzw. 9
Gleichungen ist diese Forderung erfiillt. Wenn jede Frequenz einen eigenen Wichtungsfaktor
erhalten wiirde, ist ein Gleichungssystem mit 9 Gleichungen und 9 frei wihlbaren Parametern
nicht mehr iiberbestimmt. Auch aus diesem Grund wurde nur je Position ein
Sklaierungsfaktor eingefiihrt.

Varianz 1. Ordnung = 2[51(1)]2 5)

Fehler 1. Ordnung =

(6)

N Anzahl der Dreitonsequenzen

Die Losung dieses Optimierungsproblems erfolgte mit Microsoft Excel Solver nach dem
Newton Verfahren (lineare Optimierung, maximale Iterationszahl 100, relative Konvergenz
0,001).
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Der Skalierungsfaktor beschreibt in Abhédngigkeit der Position des Tons das Verhiltnis des
seines Anteils an der Spikerate der Dreitonsequenz (effektive Spikerate) zu seiner
tatsdchlichen Spikerate. Ein Skalierungsfaktor grofer als eins bedeutet, da3 der Ton einen
groferen Anteil hat, als es die gemessene Spikerate aussagt. Dementsprechend heif3t ein
Skalierungsfaktor kleiner als eins, dafl der Anteil eines Tons auf die Spikerate der
Dreitonsequenz kleiner ist, als die gemessene Spikerate aussagt.

Die effektive Spikerate eines Tones je Position wird bestimmt aus dem Mittelwert der
Spikeraten der Tone, die zu einer Position gehoren, gewichtet mit dem entsprechenden
Skalierungsfaktor der Position.

F
ef fektive Spikerate (P;) = %Z SR(P;, fi) - SF(Fj) @)
i=1
P; Position des Tons in der Dreitonsequenz j=1..3
f; Frequenzindex des Tons
F Anzahl der verschiedenen Frequenzen eines Tons in Abhingigkeit seiner

Position

Den Ansatz der linearen Uberlagerung kann man auch auf die Glieder 2. Ordnung ausdehnen.
Dabei iiberlagern sich die Spikeraten der Einzeltone und der Zweitonsequenzen unabhiingig
voneinander, jedoch wieder gewichtet mit dem Skalierungsfaktor.

Bricht man (1) nicht nach dem 1. Glied ab, sondern nach dem 2. Glied, so erweitert man die
Darstellung um die Zweitonwechselwirkungen. Dies kann man darstellen als

SR2=SF(P1P2) -SR(P1P2)+ SF(P1P3) -SR(P1P3)+SF(P2P3) -SR(P2P3) )

SF(P1P2) Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz des 1. und 2. Tons
SF(P2P3) Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz des 2. und 3. Tons
SF(P1P3) Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz des 1. und 3. Tons
SR(P1P2) Spikerate der Zweitonsequenz des 1. und 2. Tons
SR(P2P3) Spikerate der Zweitonsequenz des 2. und 3. Tons
SR(P1P3) Spikerate der Zweitonsequenz des 1. und 3. Tons

Auch bei diesem Gleichungssystem wurde nur ein Skalierungsfaktor je Position eingefiihrt.
Durch die Einfithrung von einem Skalierungsfaktor je Position einer Zweitonsequenz erhilt
man 3 zusitzliche freie Parameter. Das Gleichungssystem bleibt trotzdem iiberbestimmt. Die
Parameter wurden so variiert, da} das Quadrat des Fehlers 2. Ordnung &, minimal wird. Mit
dem Skalierungsfaktor einer Zweitonsequenz kann man den Einfluf} einer Zweitonsequenz
auf das Ergebnis der Dreitonsequenz bestimmen. Dies erfolgt in Analogie zur Bestimmung
des Einflusses eines einzelnen Tones entsprechend Gleichung (7). Ebenfalls in Analogie wird
der Fehler 2. Ordnung bestimmt.
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3.4.5 Bestimmung der Abweichung von linearen Modellen

Mit der im letzten Abschnitt beschriebenen Methode kann man keine Aussagen iiber die
Frequenzabhingigkeit der Wechselwirkung von drei Tonen treffen, da nur die Position der
Tone in der Sequenz betrachtet wurde. Dafiir konnten andere Modellansitze benutzt werden.
Im Gegensatz zu der vorherigen Methode wurde aber die gemessene Spikerate betrachtet und
es wurden keine Skalierungsfaktoren eingefiihrt.

Entsprechend Gleichung (2) kann die Spikerate auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz als
lineare Uberlagerung aus den Spikeraten der Einzeltone im gleichen Zeitbereich dargestellt
werden. Ein anderer Ansatz ist, daB3 die Spikerate des letzten Tons einer Dreitonsequenz der
Spikerate des letzen Tons entspricht und die Spikeraten der vorangehenden Tone nicht zu der
Spikerate des Tons P3 addiert werden. Von diesen Ansétzen wird fiir jede
Frequenzkombination die Abweichung des Modells vom MefBwert bestimmt.

Zur Veranschaulichung wird die Spikerate einer Zweitonsequenz P2P3, bestehend aus den
Tonen P2 und P3, betrachtet. Die Spikerate der Sequenz wurde im Latenzbereich 10-40 ms
nach dem Beginn des Tons P3 gemessen. Die resultierende Spikerate auf eine Dreitonsequenz
kann durch drei verschiedene Anséitze beschrieben werden.

1. Ansatz: )
SR(P2P3)=SR(P3)+0
& Abweichung Modell-MeBwert

Bei diesem Ansatz ist die Spikerate der Sequenz gleich der Spikerate des Einzeltons. Die
Spikerate des Tons P2 zum Zeitpunkt von P3 (iiber 100 ms nach dem Beginn und iiber 50 ms
nach dem Ende des Tons P2) spielt in der Sequenz keine Rolle mehr.

2. Ansatz: (10)
SR(P2P3)=SR(P3)+SR(P2)+0

Hierbei ist die Spikerate der Zweitonsequenz die Summe der Spikeraten des Tons P2 und des
Tons P3.

3. Ansatz (11)

SR(P2P3)=SR(P3)+d1 Bedingung: SR(P2P3)<SR(P3) (Inhibition)
SR(P2P3)=SR(P3)+SR(P2)+52 Bedingung: SR(P2P3)>SR(P3) (Verstirkung)

Der Fall 3 ist eine Mischung aus den obigen beiden Ansitzen. Dieser Fall dient in dieser
Arbeit fiir die Ermittlung der Modifikationsstéirke eines Tons P2 auf die Spikerate des Tons
P3. Dabei wird bei Verstirkung angenommen, daf die Spikeraten der beiden Tone am Neuron
addiert werden und eine Modifikation eine zusitzliche Erhhung der Spikerate bedeutet. Bei
Inhibition geht man davon aus, daB die Spikerate von Ton P2 nicht zum Ergebnis addiert
wird. Die EinfluBstirke wird bestimmt aus der GroBe der Differenz 8. Je groBer die Differenz,
um so hoher der Einflufl des Tons P3. Durch die Unterscheidung der beiden Bedingungen
wurde fiir Verstirkung und Abschwichung jeweils die kleinere Differenz der Ansitze (1) und
(2) benutzt. Damit ist die Methode konservativ in Bezug zur Ermittlung der Grof3e der
Differenz und damit zur Bestimmung der EinfluB8stirke des Tons P2 auf die Spikerate des
Tons P3.

Zusitzlich wurde die Differenz auf die Spontandifferenz des Neurons normiert. Ist die
Differenz groBer als die Spontandifferenz, so ist der Absolutwert grofer als eins und damit
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wird die Abweichung als signifikant angesehen. War die Differenz nicht grofler als die
Spontandifferenz, lag der Absolutwert der Differenz zwischen null und eins.

Bei einer Dreitonsequenz muflte man neben den Spikeraten der Einzeltone auch die
Spikeraten der Zweitonsequenzen beriicksichtigen. Ohne Skalierungsfaktor fiihrte die
einfache Addition der Spikeraten aller Einzeltone und Zweitonsequenzen (nach Gleichung 3)
zu Verzerrungen. Daher wurde das Modell in vier Modelle zerlegt. Das erste Modell ist die
lineare Uberlagerung (bzw. der Spikerate des letzten Einzeltons) der Spikeraten der
Einzeltone.

I (12)
D=(SR(P1P2P3)-[SR(P1)+SR(P2)+SR(P3)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P3)
D=(SR(P1P2P3)-SR(P3))/SPRD SR(P1P2P3)<SR(P3)

Die weiteren drei Modelle gehen davon aus, daf3 sich die Spikerate der Dreitonsequenz als
Linearkombination der Spikerate einer Zweitonsequenz und der Spikerate des Einzeltons, der
nicht in der Zweitonsequenz enthalten ist, darstellen 148t.

Die Differenzen der drei Modelle lauten wie folgt:

i (13)
D=(SR(P1P2P3)-[SR(P1)+SR(P2P3)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P2P3)
D=(SR(P1P2P3)-SR(P2P3))/SPRD SR(P1P2P3)<SR(P2P3)

il (14)
D=(SR(P1P2P3)-[SR(P2)+SR(P1P3)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P1P3)
D=(SR(P1P2P3)-SR(P1P3))/SPRD SR(P1P2P3)<SR(P1P3)

v (15)
D=(SR(P1P2P3)-[SR(P3)+SR(P1P2)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P1P2)
D=(SR(P1P2P3)-SR(P1P2))/SPRD SR(P1P2P3)<SR(P1P2)

Mit den Abweichungen der Modelle kann man feststellen, bei welcher Frequenzkombination
eine durch eine Dreitonsequenz induzierte Spikerate verschieden ist von der Spikerate einer
Zweitonsequenz oder der Uberlagerung der Spikerate von Einzeltonen.

Zur Bestimmung der Wechselwirkungen zwischen je zwei Tonen innerhalb einer
Dreitonsequenz wurden die Differenzen der Spikeraten der Zweitonsequenzen und der
Spikerate des entsprechenden Einzeltons gebildet. Dazu wurden die Spikeraten der
gemessenen Vergleichsbedingungen benutzt.

(16)
D=(SR(P2P3)-[SR(P2)+SR(P3)])/SPRD SR(P2P3)>SR(P3)
D=(SR(P2P3)-SR(P3))/SPRD SR(P2P3)<SR(P3)

(17
D=(SR(P1P3)-[SR(P1)+SR(P3)])/SPRD) SR(P1P3)>SR(P3)
D=(SR(P1P3)-SR(P3))/SPRD SR(P1P3)<SR(P3)
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Der Einfluf3 des Tons P1 auf den Ton P2 wurde dhnlich ermittelt. Es wurde jedoch nicht der
Latenzbereich nach dem Ton P3 betrachtet, sondern das Zeitfenster 10-40 ms nach dem Ton
P2. Diese Spikeraten werden mit SR* bezeichnet.

(18)
Dp=(SR*(P1P2)-[SR*(P1)+SR*(P2)])/SPRD SR*(P1P2)>SR*(P2)
Dp=(SR*(P1P2)-SR*(P2))/SPRD SR*(P1P2)<SR*(P2)
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4 Ergebnisse

Die im folgenden vorgestellten Ergebnisse basieren auf den Ableitungen der Neuronen bzw.
Neuronengruppen von 3 Tieren. Wenn im weiteren von Neuronen die Rede ist, kann es sich
dabei durchaus um Ableitungen an Neuronengruppen handeln. Je Tier wurde eine
unterschiedliche Zahl von Neuronen untersucht (Tabelle 4.1).

Tabelle 4.1: Zahl der gemessenen Neuronen

Affe Zahl der Neurone

Rosi 126

Sissi 33

Emil 109
Summe 268

4.1 Position der Elektroden im Kortex

Die Position der untersuchten Neuronen (im weiteren als Ableitstellen bezeichnet) konnte bei
den Tieren Emil und Rosi durch die Farbung mit Parvalbumin und durch die Landmarke
(Biocytin-Injektion) in Relation zu den primiren auditorischen Arealen gesetzt werden. In der
Abb. 4.1 und derAbb. 4.2 sind die Ableitstellen mit den Bestfrequenzen (BF) der Neuronen
dargestellt. Die beiden Achsen entsprechen rdumlichen Koordinaten. Eine Zahl entspricht der
Bestfrequenz eines Neurons an dieser Stelle. Die BF wurde nach dem Verfahren der 40
unterschiedlichen Einzeltone ermittelt. Die Markierung in der Abb. 4.1 zeigt annihernd die Al
Grenze und die Stelle der Landmarke, die mit Hilfe der anatomischen Aufarbeitung des Hirns
bestimmt wurde.
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Abb. 4.1: Rdumliche Verteilung der Bestfrequenzen bei Tier Emil

Die Zahlen in dem Diagramm stellen die Bestfrequenz des Neurons dar, welches sich an dieser
Stelle befand. Die Posterior-Anterior-Koordinate (pa) wurde anhand eines Bezugspunktes, der
wihrend der Operation vor dem Experiment durch Messung seiner stereotaktischen Koordinate
bestimmt wurde, ermittelt. Die medial-lateralen (ml) Koordinaten sind nur relative Werte, die
durch die Messung am Mikrotrieb der Elektrodenhalterung gemessen wurden. Sie haben keinen
direkten Bezug zu den Koordinaten des Tieres. Die Markierungen der Al Grenze und die Stelle
der Landmarke wurden auf Grundlage der anatomischen Aufarbeitung des Hirns bestimmt.
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Abb. 4.2: Verteilung der Bestfrequenzen bei Tier Rosi
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Entlang einer Posterior-Anterior (pa) Koordinate wurde der Mittelwert aller gemessenen
Bestfrequenzen bestimmt (Abb. 4.3 ). Fiir das Tier Sissi wurden zu wenige Neuronen
gemessen, um eine rdumliche Abhédngigkeit der Bestfrequenz nachzuweisen.
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Abb. 4.3:Riumliche Verteilung der Bestfrequenzen
A) Mittelwert und Standardabweichung der Bestfrequenzen entlang einer pa-Koordinate fiir das
Tier Emil
B) Mittelwert und Standardabweichung der Bestfrequenzen entlang einer pa-Koordinate fiir das
Tier Rosi

Nach den Ergebnissen der Parvalbuminfiarbung (s. AI Markierung in Abb. 4.1) lagen bei Tier
Emil nahezu alle Neuronen, bei denen eine Reaktion auf einen akustischen Stimulus
nachzuweisen war, im primiren auditorischen Kortex. Bestitigt wird dies durch die
Verringerung der Bestfrequenzen entlang der posterior-anterior Koordinate. Dies entsprach
der sehr scharfen Tonotopie, welche fiir das primére Feld (Al) typisch ist.

Fiir die anderen beiden Affen war die Qualitit der Gegenfiarbung und die Bestimmung der
Position mittels einer Landmarke fiir die raumliche Rekonstruktion der Ableitstellen zu
gering. Der Verlauf der Bestfrequenzen zeigt jedoch, da3 die Tonotopie nicht so eindeutig
nachzuweisen war, wie bei dem Tier Emil. Bei Tier Rosi ist eine Verringerung der
Bestfrequenz zu erkennen, allerdings sind die Schwankungen innerhalb einer ap-Position sehr
stark (zum Teil iiber 4 Oktaven). Daher kann man nicht mit Sicherheit sagen, ob sich die
gemessenen Neuronen im primédren Feld oder in den nichtpriméren Feldern befanden.

4.2 Modifikation der Spikerate des Tons P3 durch den Ton P2

Zunichst soll in diesem Kapitel die Wechselwirkung zwischen 2 Tonen betrachtet werden.
Diese Wechselwirkungen wurden in der Literatur schon untersucht. Sie bilden jedoch die
Grundlage fiir die Betrachtung der Wechselwirkungen zwischen 3 Tonen. In

Abb. 4.4 ist die Antwort des Neurons 16_6 auf drei Zweitonsequenzen in Form einer Punkt-
Graphik dargestellt. Der letzte Ton war der Ton P3, dessen Frequenz (f5=11 kHz) nicht
variiert wurde. Der erste Ton P2 wurde in drei Frequenzschritten verdndert (f3= 5,5 kHz,
f5=11 kHz, f7=22 kHz). Die schwarzen Balken unter der Zeitachse symbolisieren die Tone.
Jede Frequenzkombination wurde 10 mal wiederholt, was durch die Abgrenzung der
Frequenzblocke durch die gestrichelte Linie angedeutet ist.
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Fiir die Bestimmung der Stirke der Wechselwirkung war es notwendig, die Antwort des
Neurons auf den Ton P3 ohne Wechselwirkung durch einen anderen Ton zu bestimmen. Dies
ist im obersten Block des Punktdiagramms dargestellt.

Jeder Punkt in dem Punkt-Diagramm steht fiir ein detektiertes Aktionspotential (Spike) des
Neurons.
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Abb. 4.4: Punktdiagramm fiir die Zweitonsequenzen fiir das Neuron 16_6

Das Neuron antwortete auf den Beginn des ungepaarten Tons P3 mit einer erhdhten Rate von
Aktionspotentialen. Diese Rate @nderte sich, wenn dem Ton P3 der Ton P2 mit der gleichen
Frequenz vorangestellt war (f515). Bei den anderen beiden Frequenzkombinationen blieb die
Rate der Aktionspotentiale des Neurons im Vergleich zur Kontrollbedingung nahezu gleich.
In Abb. 4.5 B ist die gleiche Messung fiir das Neuron 16_6 auf eine andere Weise dargestellt,
in Form eines PSTH (Post Stimulus Time Histogramm). Dabei wird die Zeitachse in identisch
grofBe Zeitfenster eingeteilt. Innerhalb dieser Zeitfenster wird die Zahl der Aktionspotentiale
summiert. Dies erfolgt getrennt fiir jede Stimulusbedingung. Die Hohe der Balken steht fiir
die Zahl an Aktionspotentialen in den Zeitfenstern.
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Abb. 4.5: PSTH zur Darstellung der P2P3-Wechselwirkung
A) Neuron 01_2
B) Neuron 16_6
In der obersten Reihe jedes Diagramms ist die Spikerate auf den Ton P3 dargestellt,
gekennzeichnet durch den Frequenzindex fOf5. In den unteren Reihen ist die Spikerate auf eine der
insgesamt drei Frequenzkombinationen der P2P3 Sequenz gezeigt. Die unteren beiden schwarzen
Balken symbolisieren einen Ton. Der Bereich innerhalb der beiden gestrichelten Linien ist der
Latenzbereich, in dem die Spikerate zur weiteren Verwendung berechnet wurde.

Wie schon in Abb. 4.4 zu erkennen war, verringerte sich die Spikerate des Neurons auf den
Ton P3 deutlich, wenn dem Ton P3 ein Ton gleicher Frequenz vorangestellt wurde.

Abb. 4.5 A zeigt die gleiche Darstellung fiir ein anderes Neuron (Neuron 01_2). Bei diesem
Neuron wurde die Spikerate auf den Ton P3 ebenfalls kleiner, wenn die Frequenz des
vorangestellten Tons die gleiche Frequenz wie der Ton P3 hatte. Bei der
Frequenzkombination (f3und 5 bzw. 4 kHz und 8 kHz) wurde bei diesem Neuron eine
Zunahme der Spikerate auf den Ton P3 beobachtet.

Zur quantitativen Bestimmung der Stérke des Einflusses (Modulationsstirke) des Tons P2 auf
den Ton P3 wurde die Differenz zwischen der Spikerate der Sequenz und des Einzeltons P2
berechnet. Hierfiir wurde ein Zeitbereich zwischen 10-30 ms nach dem Beginn des Tons P3
gewihlt. Dies umfalit drei Zeitfenster aus den oberen PSTH. Der Zeitbereich ist mit den
senkrecht verlaufenden Linien gekennzeichnet.

Da nicht ausgeschlossen werden konnte, daf3 die spitlatente Antwort des Tons P2 im
betreffenden Zeitbereich zur Spikerate des Tons P3 integriert wird, wurde die Differenz nach
Gleichung 9 bestimmt (s. Abschnitt 3.4.5). Diese Gleichung besagt, daf} die spitlatente
Spikerate von P2 nur dann berticksichtigt wird, wenn die Spikerate der Sequenz P2P3 grofer
ist als die Spikerate des Einzeltons P3. Ist die Spikerate der Sequenz kleiner als die des
Einzeltons, so wird die Spikerate von P2 vernachlissigt. Dieses Verfahren ist konservativer,
da es zu kleineren Differenzen als bei der konsequenten Verwendung oder Vernachlédssigung
der Spikerate von P2 fiihrt. Es wird damit ausgeschlossen, daB eine Verdnderung der
Spikerate, die durch die lineare Uberlagerung der spiten Spikerate des Tons P2 hervorgerufen
wird, als Modulationsstirke des Tons P2 auf P3 interpretiert wird. Damit wird die Differenz
der Spikeraten eher unterschitzt als iberbewertet.

Zusitzlich wurde zur Bestimmung der Signifikanz die Differenz auf die Spontandifferenz des
Neurons normiert. Diese sind in Abb. 4.6 fiir die beiden obigen Neuronen dargestellt. War die
normierte Differenz groBer als eins, so ist die Spikerate signifikant groB3er als die lineare
Uberlagerung der Spikeraten der beiden Einzeltone. War die normierte Spikerate kleiner als
eins, so war die Spikerate der Zweitonsequenz kleiner als die Spikerate des Einzeltons P3.
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Abb. 4.6: Zweitoninteraktionskurve
A) Neuron 01_2
B) Neuron 16_6
Die Zweitoninteraktionskurve zeigt in Abhingigkeit der Frequenz des Tons P2 die Differenz der
Spikeraten der Zweitonsequenzen mit der Spikerate des Tons P3. Die Differenz der Spikerate ist
auf die Spontandifferenz des Neurons normiert. Die gestrichelten Linien bei +1 und —1
kennzeichnen die Schwelle fiir signifikante Verstarkung oder Abschwichung.

Fiir alle Neuronen wurden in Abhéngigkeit der Frequenz des Tons P2 die normierten
Differenzen bestimmt. Fiir jede der drei verschiedenen Zweitonsequenzen P2P3 wurde
bestimmt, ob sich die Spikerate durch den Ton P2 signifikant erhohte, signifikant
abschwichte oder sich nicht signifikant @nderte (Abb. 4.7). Die Zahl der Neurone, bei denen
der Ton P2 eine inhibitorische oder exzitatorische Wirkung aufwies, wurde auf die
Gesamtzahl der Neuronen je Tier bezogen. Bei den Tieren Sissi und Rosi betrug der
Frequenzabstand der beiden Tone 0,5 Oktaven. Die wenigen Neuronen des Tieres Sissi, bei
denen der Frequenzabstand 1 Oktave betrug, wurden in der Abbildung nicht beriicksichtigt.
Bei dem Tier Emil betrug der Frequenzabstand fiir alle Neuronen 1 Oktave. Es wird deutlich,
daf} der Ton P2 héufiger einen inhibitorischen Einfluf} besaf3, wenn die Frequenzen des Tons
P2 und P3 identisch waren. War die Frequenz des Tons P2 verschieden von der Frequenz des
Tons P3, so besall der Ton P2 hiufiger einen exzitatorischen Einfluf} als einen inhibitorischen.
Dies 148t sich bei allen Tieren beobachten. In Tabelle 4.2 sind die Ergebnisse aller Tiere
zusammengefalit. Die Anzahl der Frequenzkombinationen mit exzitatorischen Einfluf3 war
rund viermal geringer als die Anzahl der Frequenzkombinationen mit inhibitorischer
Wirkung. Eine Frequenzabhiingigkeit der exzitatorischen Wirkung des Tons P2 konnte daher
nicht exakt ermittelt werden.
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Jeder Frequenzabstand mit drei Balken steht fiir eine Zweitonsequenz P2P3. Die mittleren drei
Balken stehen z.B. fiir die Frequenzkombination f5f5. Fiir jede Frequenz von P2 wurde der Anteil der
Neuronen ermittelt, bei denen der P2 eine inhibitorische, exzitatorische oder keine Wirkung auf die
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Tabelle 4.2: Wirkung des Tons P2 auf die Spikerate des Neurons zum Zeitpunkt von Ton P3

Frequenzabstand in | -1 -0,5 0 0,5 1
Oktaven

Gesamtanzahl an 137 203 340 203 137
Neuronen pro
Frequenzkombination

Inhibitorische Anzahl |25 45 93 38 17
an Neuronen pro
Frequenzkombination

Kein Einfluf3 103 134 231 150 108

Exzitatorische 9 24 16 15 12
Anzahl an Neuronen
pro
Frequenzkombination

4.3 Messung der Spikerate einer Dreitonsequenz

Die Messung aller Frequenzkombinationen fiir das Neuron 01_2 zeigt Abb. 4.8. Die Balken
unter der Zeitachse stehen wieder fiir die Tone der Sequenzen. Die Darstellung unterteilt sich
in mehrere Abschnitte. Diese Abschnitte trennen verschiedene Sequenzen voneinander. Der
Typ der Sequenz ist durch die Frequenzindizes gekennzeichnet. Die Abkiirzung fO steht fiir
keinen Ton, fx steht fiir die Variation einer Frequenz in diesem Abschnitt von {1 bis f9 in
Schritten von 0,5 Oktaven. Im zweiten Abschnitt steht der Frequenzindex fOfOfx. Dies heift,
daf in diesem Abschnitt die Spikes des Neurons auf die Einzeltone von f1 bis {9 dargestellt
sind. In diesem Beispiel entspricht der Frequenzindex f1 2 kHz und der Frequenzindex f9 32
kHz. Im obersten Abschnitt steht der Frequenzindex fxfOf5. Dies bedeutet, dafl in diesem
Abschnitt die Zeitpunkte der Aktionspotentiale auf die Zweitonsequenzen ohne Ton P2
dargestellt sind. Die Frequenz des Tons P3 war fest (f5=8 kHz), wihrend die Frequenz des 1.
Tons zwischen P1 und P9 variiert. Entsprechend sind die anderen Abschnitte zu verstehen.
Die gestrichelten senkrechten Linien kennzeichnen den Latenzbereich zwischen 10 bis 40 ms.
In diesem Bereich wurde die Spikerate fiir jede Stimulusbedingung ermittelt.
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Abb. 4.8: Punktdiagramm des Neurons 01_2

In Abb. 4.9 sind die PSTH der Spikerate des gleichen Neurons dargestellt. Die Abkiirzungen
f1f3f5 stehen wieder fiir die Frequenzindizies der Tone P1, P2 und P3. Die Folge f1{3f5
bedeutet, daB3 der Ton P1 den Frequenzindex P1 hatte, der Ton P2 den Frequenzindex {3 und
der Ton P3 den Frequenzindex {5. Die Frequenz des Tons P2 wurde in 3 Schritten variiert,
daher hatte der Ton P2 drei verschiedene Frequenzindizies: {3, {5, {7 (z.B. +1 Oktave, 0
Oktaven und —1 Oktave in Bezug zu {5). Das PSTH der obigen Abbildung wurde in drei
Blocke unterteilt. Der erste Block steht fiir die P2P3 Sequenzkombination f3f5, der zweite fiir
die Kombination f5f5 und der unterste fiir die Kombination f7f5. Der Ton P1 wurde in 9
Schritten variiert (bei Tier Emil). Zu jeder P2P3 Frequenzkombination gehdren neun P1P2P3
Frequenzkombinationen. Dies wird in der Abbildung an den Frequenzindizies deutlich.
Zusitzlich wurde in jedem Block zum besseren Vergleich der Spikeraten das PSTH der
entsprechenden Zweitonsequenz (fOf3f5, fOf5f5, fOf7f5) und des Einzeltons P3 (fOf0f5)
dargestellt. Im Latenzbereich von 10 ms - 40 ms war im Block A eine Abnahme der Spikerate
zwischen der Kombination f3f5 und fast allen Dreitonfrequenzkombinationen zu beobachten.
Ausnahmen sind die Dreitonfrequenzkombinationen f5f3f5. Im Block B war die Spikerate der
Zweitonsequenz schon sehr gering. Dennoch konnte man eine leichte Verringerung der
Spikerate bei der Sequenz f4{5f5 und f7f5f5 erkennen. Eine VergroBerung der Spikerate
erkannte man bei den Kombinationen f2f5f5 und {f8f5f5. Im Block C war eine Erhthung der
Spikerate bei den Kombinationen f1{7f5, f6f7f5, f7f7f5 und f8f7f5 im Vergleich zur
Zweitonsequenz (zweiter Abschnitt) zu verzeichnen. Eine Verringerung der Spikerate war bei
keiner Dreitonkombination zu beobachten.
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Abb. 4.9: PSTH der Spikerate des Neurons 01_2 auf Dreitonsequenzen

4.4 Wechselwirkung hoherer Ordnung

Es gibt mehrere Ansitze, die Spikerate auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz zu erkléren
und die Abweichungen von diesen Modellen zu bestimmen. Zwei Ansitze werden im
folgenden Abschnitt gezeigt.

Beim ersten Ansatz wurde die Spikerate auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz als lineare
Uberlagerung der unbeeinfluBten Spikerate der drei einzelnen Téne, aus denen die Sequenz
besteht, dargestellt. Zur Ermittlung der Wechselwirkung zwischen zwei Tonen wurden die
Spikeraten mit Skalierungsfaktoren gewichtet. Die Skalierungsfaktoren wurden so gewdhlt,
daf} die Abweichung bzw. der Fehler zwischen Modell und Me3wert minimal wurden. Dies
ist das Modell 1. Ordnung. Beim Modell 2. Ordnung wurde der Wechselwirkung zwischen
zwei Tonen dadurch Rechnung getragen, dal die Spikerate der drei Zweitonsequenzen, die in
einer Dreitonsequenz enthalten waren, ebenfalls beriicksichtigt wurden. Damit bildeten die
Summen der Spikeraten der Einzeltone und der Zweitonsequenzen die Spikerate des letzen
Tons der Dreitonsequenz. Die Skalierungsfaktoren wurden auch hier benutzt, um den Fehler
zwischen Modell und Mefwert zu minimieren. Je geringer der resultierende Fehler, desto
besser erklirt das Modell die Spikerate der Dreitonsequenz.

Diese Spikerate im Latenzbereich zwischen 10 ms - 40 ms nach dem Beginn des Tons P3
wurde in Gleichung 1 eingesetzt. Fiir den rein linearen Ansatz (Modell 1. Ordnung) ergibt
sich folgendes Gleichungssystem (die Spikeraten haben die Einheit spike/ms):
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SR(P1P2P3)= SF(P1) -SR(P1)+SF(P2) -SR(P2)+SF(P3) -SR(P3)+3

1. 2,1= SF(P1) -0,8 + SF(P2) -0,1+SF(P3) -2,0+3(1)
2. 2,5= SF(P1) -0,1 + SE(P2) -0,1+SF(P3) -2,0+3(2)

27. 22= SF(P1) -0,2+SF(P2) -0,4+SF(P3) -2,0+0(27)

In der oberen Spalte steht noch einmal die allgemeine Darstellung des Gleichungssystems.
Diese allgemeine Darstellung teilte sich in 27 verschiedene Frequenzkombinationen von
Dreitonsequenzen auf. Dies ist durch die Nummer vor der Gleichung gekennzeichnet. Zu
jeder Gleichung gehort eine Abweichung 8, welche den Fehler des Modells von der
gemessenen Spikerate beschreibt.

Die Skalierungsfaktoren symbolisierten den EinfluB3 bzw. den Anteil eines Tons oder einer
Zweitonsequenz am Gesamtergebnis der Spikerate. Dieser Anteil kann geringer oder grofBer
sein, als die Spikerate dies erwarten 1i48t. Dieser Unterschied entstand durch die
Wechselwirkung der Tone untereinander. Eine weitere GroBe ist die effektive Spikerate. Die
effektive Spikerate ist das Produkt aus Spikerate und Skalierungsfaktor und bildet die
Summanden in Gleichung 2 bzw. Gleichung 3. Die effektive Spikerate ist die Grof3e, die
tatsdchlich am Neuron wirkt. Der Skalierungsfaktor dagegen bestimmt das Mal3 der
Veridnderung der unbeeinflut gemessenen Spikerate zur wirksamen Spikerate (effektiven
Spikerate) des Tons in der Sequenz. In dieser Arbeit wurde nur der Betrag des
Skalierungsfaktors, nicht aber das Vorzeichen beriicksichtigt.

Zunichst werden jedoch die Fehler der Modelle 1. Ordnung und der Modelle 2. Ordnung vom
MeBwert betrachtet. Durch die in Abschnitt 3.4.4 beschriebene Optimierungsmethode wurden
die drei Skalierungsfaktoren SF(P1), SF(P2) und SF(P3) bestimmt und die Fehler 1. und 2.
Ordnung minimiert. Die Werte fiir das Neuron 01_2 sind in Tabelle 4.3 aufgefiihrt.

Tabelle 4.3: Fehler 1. und 2. Ordnung fiir das Neuron 01_2

Fehler 1. Ordnung Fehler 2. Ordnung

0,7 Spikes/30 ms 0,42 Spikes/30 ms

Der Fehler 1. Ordnung war groBer als der Fehler 2. Ordnung. Dies deutet darauf hin, dal bei
diesem Neuron die Zweitonsequenzen auf die Spikerate der Dreitonsequenz einen nicht zu
vernachlidssigenden Einfluf3 besaf3en.

In Abb. 4.10 ist die Anpassung des Modells fiir die beiden Ordnungen an die MeBwerte
gezeigt. An der y-Achse ist die Spikerate abgetragen, an der x-Achse die Dreitonsequenz.
Jede Dreitonsequenz, die an diesem Neuron getestet wurde, ist mit ihrem Frequenzindex an
der x-Achse aufgetragen. Die reale Frequenz des Indexes f5 entsprach 8 kHz. Die Abstinde
zwischen zwei Indizes betrugen 0,5 Oktaven. Der Frequenzindex f1 hatte somit bei diesem
Neuron eine Frequenz von 2 kHz. Die MeBwerte der Spikerate der Dreitonsequenzen wurden
als Mittelwert und Standardfehler dargestellt. Die anderen beiden Graphen stellen die
Spikeraten nach dem Modell 1. Ordnung und dem Modell 2. Ordnung dar. Die Anpassung
nach dem Modell 2. Ordnung folgt den gemessenen Spikeraten besser als die Anpassung des
Modells nach dem Modell 1. Ordnung. In den ersten beiden Unterbereichen [fxf3f5, fxf5{5]
ist das Modell 1. Ordnung schlechter geeignet als das Modell 2. Ordnung. Im letzten
Unterbereich liefern die beiden Modelle die gleichen Resultate. Obwohl das Modell 2.
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Ordnung den MefBdaten nahe kommt, zeigten sich bei den Dreitonsequenzen f1{3f5, {61315,
f4£515, £71515, £3f7f5 und f9f7t5 Abweichungen vom Modell, die groler sind als der
Standardfehler. An diesem Beispiel zeigt sich, da3 auch das Modell 2. Ordnung fiir bestimmte
Frequenzkombinationen fiir die Erklarung der MeBwerte nicht ausreichend ist.

—a— Spikerate gemessen
—e— Anpassung nach Modell 1. Ordnung
Anpassung nach Modell 2. Ordnung

fxf3f5 fxf5f5 fxf7f5 /I

| : Nﬁ\& )
VRN
I Il

Spikerate [spikes /30 ms]
N

rT 1117117 1T 17 11T 11T 17T 17 17T 17T 17T 17T 17T 17T 17T 17T T T T T T T
135235 335435 535 635 735 835 935 155 255 355 455 555 655 755 855 955 175 275 375 475 575675 775875975

Frequenzkombination

Abb. 4.10: Anpassung der MeBwerte der Spikerate fiir die Dreitonsequenzen

Die Verringerung des Fehlers bei Beriicksichtigung der Zweitonsequenzen war bei dem
Grofteil der Neuronen zu beobachten, wie Abb. 4.11 zeigt. Dafiir wurde der quadratische
Abstand zwischen Modell und MeBwert fiir jede Frequenzkombination einzeln bestimmt.
Dann wurde die Summe dieser quadratischen Abstédnde iiber alle Frequenzkombinationen
gebildet. In Abb. 4.11 sind die Gesamtabweichungen der beiden Modelle miteinander
verglichen. Wie zu erwarten war, war der Fehler fiir das Modell 1. Ordnung fiir nahezu alle
Neuronen grofer als der Fehler fiir das Modell 2. Ordnung.

Um abzuschitzen, wie stark diese Abweichungen zwischen den Modellen und dem MeBwert
waren, wurden diese mit dem Standardfehler der MeBBwerte verglichen. Die Ergebnisse fiir
alle Neuronen sind in Abb. 4.12 dargestellt.
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Abb. 4.11: Vergleich der Fehler 1. Ordnung mit den Fehlern 2. Ordnung fiir alle Neurone

Die Fehler 1. Ordnung lagen fiir einige Neuronen iiber dem Standardfehler der MeBwerte.
Damit kann die Spikerate der Dreitonsequenzen nicht mit einem einfachen linearen Modell
erklirt werden.

Abb. 4.12: Vergleich der Fehler 1. Ordnung und den Fehlern 2. Ordnung mit der Varianz der

MeBwerte
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Die Abweichung 2. Ordnung lag dagegen im Bereich der Abweichungen des MelBwerts.
Somit konnte die Spikerate einer Dreitonsequenz mit den linearen Anteilen und den
Zweitonwechselwirkungen erklirt werden. Streng gilt diese Aussage jedoch nur fiir die
Betrachtung des mittleren Fehlers iiber alle Frequenzkombinationen. Einzelne
Frequenzkombinationen konnten durchaus Abweichungen von der Wechselwirkung

2. Ordnung aufweisen.

Als weiteres MaB fiir die Verbesserung der Anpassung der Spikerate der Dreitonsequenz,
durch das Modell 2. Ordnung, im Vergleich zum Modell 1. Ordnung, kann das Verhiltnis der
Fehler genutzt werden. Der Fehler 2. Ordnung war im Mittel fiir alle Neuronen um einen
Faktor von 0,8 geringer als der Fehler 1. Ordnung (Abb. 4.13).

100

80 A Mittelwert Stand.abweichung
0.7915 0.6095

Anzahl Neuronen

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
Varianz 2.0rdnung/ Varianz 1. Ordnung

Abb. 4.13: Verhiltnis des Fehlers 2. Ordnung zum Fehler 1. Ordnung

Einige Neuronen zeigten jedoch eine Verringerung des Fehlers um mehr als die Hélfte. Dies
konnten Neuronen sein, bei denen im gemessenen Frequenzbereich die
Zweitonwechselwirkungen im Vergleich zum linearen Anteil der Tone einen hohen Beitrag
an der Spikerate der Dreitonsequenz aufwiesen.

Fiir die Tiere Rosi und Sissi wurde die Zweitonwechselwirkung P1P3 nicht gemessen. Die
ermittelte Abweichung 2. Ordnung war bei den Neuronen dieser Tiere grofer als die
tatsidchliche Abweichung. Das Verhiltnis Fehler 2. Ordnung zum Fehler 1. Ordnung war
somit kleiner als hier dargestellt.

Fiir das Beispielneuron Neuron 01_2 ist die effektive Spikerate und die Skalierungsfaktoren
in Tabelle 4.4 aufgefiihrt und in Abb. 4.14 dargestellt. Die effektive Spikerate war fiir den
Ton P3 am groBBtem (Abb. 4.14 A). Die effektive Spikerate wurde kleiner, je weiter die Tone
vom betrachteten Latenzbereich entfernt waren. Gleiches galt fiir die Zweitonsequenzen. Je
weiter die beiden Tone vom betrachteten Latenzbereich entfernt waren, desto geringer war
ihre effektive Spikerate. Der Skalierungsfaktor (Abb. 4.14 B) fiir den Ton P1 betrug 0,5. Dies
bedeutet, daB3 die Spikerate des Tons bei linearer Betrachtung nur zur Hilfte in das Ergebnis
der Dreitonsequenz einging. Der Skalierungsfaktor des Tons P2 betrug 4,6. Damit wurde die
Spikerate des Tons P2 in der Sequenz um das 4,6-fache erhoht. Die Spikerate des Tons P3
wurde um den Faktor 0,6 verringert. Dennoch besall der Ton P3 die hochste effektive
Spikerate und damit den hochsten Anteil an der Spikerate der Dreitonsequenz.
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Abb. 4.14: Nach dem Modell berechnete Werte fiir das Neuron 01_2

A) effektive Spikerate
B) Skalierungsfaktor

Tabelle 4.4: Effektive Spikerate und Skalierungsfaktor fiir das Neuron 01_2

Kombination Effektive Spikerate Skalierungsfaktor
P1 3 0,5

P2 8 4,6

P3 11,5 0,6

P1P2 1,9 0,3

P1P3 4,5 -0,2

P2P3 10,4 0,5

Die hohere effektive Spikerate des Tons P3 resultierte aus der hohen Spikerate des Tons P3
gegeniiber den Spikeraten der Tone P1 und P2. Trotz der Erh6hung der Spikerate des Tons P2
um den Faktor 4,6, wurde die effektive Spikerate nicht gro3er als die effektive Spikerate des

Tons P3. Ahnliches galt fiir die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen. Der

Skalierungsfaktor der Sequenz P1P3 war hoher als der Skalierungsfaktor der Sequenz P2P3,
dennoch war die effektive Spikerate kleiner und damit der Anteil am Gesamtergebnis

geringer.

Der Skalierungsfaktor der Sequenz P1P2 war leicht negativ. Diese Sequenz besall gegeniiber
den anderen beiden Zweitonsequenzen eine entgegengesetzte Wirkung. In dieser Arbeit
wurde, wie oben erwihnt, nur der Betrag des Skalierungsfaktors betrachtet.
Diese Auswertung wurde fiir alle gemessenen Neuronen der 3 Tiere durchgefiihrt. In Abb.
4.15 sind die effektiven Spikeraten der Einzeltone (Modell 1. Ordnung) dargestellt. Zur
besseren Ubersicht sind die Achsen logarithmisch skaliert. Jeder Punkt steht fiir ein Neuron.
Die effektive Spikerate des Tons P3 war rund eine Gré8enordnung hoher als die effektive
Spikerate des Tons P1 (Abb. 4.15 A). Die effektive Spikerate des Tons P3 war auch fiir die
meisten Neuronen gro3er als die effektive Spikerate des Tons P2 (Abb. 4.15 B). Fiir die
Mehrzahl der Neuronen war die effektive Spikerate des Tons P2 grofer als die effektive

Spikerate des Tons P1. Damit bestitigte sich das Ergebnis des Neurons 01_2, daf3 die
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effektive Spikerate von Ton P2 [spikes/30 ms]

effektive Spikerate von Ton P3 [spikes/30 ms]

effektive Spikerate und damit der Anteil an der Spikerate der Dreitonsequenz geringer wird,

je weiter der Ton vom betrachteten Latenzbereich entfernt ist und je eher der Ton in der

Sequenz auftritt.
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Abb. 4.15: Vergleich der effektiven Spikerate fiir die Einzeltone fiir alle Neuronen

Um dieses Ergebnis zu verdeutlichen, wurde der Mittelwert der normierten effektiven
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Spikerate fiir alle Neuronen betrachtet. Die Normierung der effektiven Spikerate war notig,

um Neuronen mit unterschiedlich hohen Spikeraten miteinander vergleichen zu kénnen. Die
Spikeraten wurden auf die jeweils hochste effektive Spikerate normiert. Der Ton mit der
hochsten effektiven Spikerate hat somit eine normierte effektive Spikerate von eins. Die
anderen beiden Tone besitzen eine geringere normierte effektive Spikerate entsprechend ihrer

effektiven Spikerate. Die Mittelwerte mit dem Standardfehler sind in Abb. 4.16 dargestellt.

Dort ist noch einmal zu erkennen, da3 die effektive Spikerate kleiner ist, je weiter ein Ton in

der Sequenz vom Ende der Sequenz entfernt ist.
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Abb. 4.16: Mittelwert und Median der normierten effektiven Spikerate in Abhingigkeit der Position
der Tone in der Sequenz

Fiir das Modell 2. Ordnung wurde ebenfalls die effektive Spikerate der Zweitonsequenzen fiir
alle Neuronen bestimmt (Abb. 4.17). Da bei den Tieren Rosi und Sissi die Zweitonsequenz
P1P3 nicht gemessen wurde, sind in den Diagrammen A und C nur die Neuronen von Tier
Emil eingetragen. Aus diesem Grund sind in den beiden Diagrammen auch weniger Punkte
als in dem Diagramm B vorhanden. Fiir fast alle Neuronen ist die effektive Spikerate der
Sequenz P2P3, also der letzten beiden Tone der Sequenz, am grof3ten.
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Abb. 4.17: Vergleich der effektiven Spikerate der Zweitonsequenzen fiir alle Neurone

In Abb. 4.18 sind die normierten Mittelwerte der normierten effektiven Spikeraten der
Zweitonsequenzen dargestellt. Fiir die meisten Neuronen war die effektive Spikerate kleiner,
je groBer der zeitliche Abstand der zwei Tone vom Ende der Dreitonsequenz war.

Die Werte der Skalierungsfaktoren der Einzeltone aller Neuronen sind in Abb. 4.19 gezeigt.
Der Skalierungsfaktor des Tons P3 war um rund eine Groflenordnung hoher als der des Tons
P1. Der Skalierungsfaktor des Tons P2 war ebenfalls fiir die Mehrzahl der Neuronen hoher als
der Skalierungsfaktor des Tons P1. Dies ergab ein dhnliches Bild, wie bei den Ergebnissen
der effektiven Spikerate.
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Abb. 4.18: Mittelwert und Median der normierten effektiven Spikerate der Zweitonsequenzen
innerhalb einer Dreitonsequenz
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Abb. 4.20 zeigt die Mittelwerte und die Standardfehler sowie den Median der
Skalierungsfaktoren. Eine Normierung der Skalierungsfaktoren war nicht notwendig, da diese
unabhéngig von der Spikerate der Neuronen sind. Sowohl bei den Mittelwerten als auch beim
Median zeigte sich, da3 der Skalierungsfaktor eines Tons um so kleiner wurde, desto grof3er
der zeitliche Abstand zwischen dem Ton und dem Ende der Dreitonsequenz war. Der
Unterschied zwischen Mittelwert und Median 146t sich damit erkldren, dal} es einige
Neuronen gab, deren Skalierungsfaktoren stark von den héufigsten Skalierungsfaktoren
abwichen. So betrug fiir das Neuron 01_3 der Mittelwert des Skalierungsfaktors fiir den Tons
P3 1,5. Fiir die meisten Neuronen ergab sich dagegen ein Wert von rund 0,9.
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Abb. 4.20: Mittelwert und Median des Skalierungsfaktors in Abhiingigkeit der Position der Téne in
der Sequenz

Dies zeigten auch die Verteilungen der Skalierungsfaktoren (Abb. 4.21). Die
Skalierungsfaktoren des Tons P1 gehen gegen null und nur wenige Neuronen haben
Skalierungsfaktoren iiber eins (Abb. 4.21 A). Damit hatte Ton P1 kaum Anteil am
Gesamtresultat. Die Skalierungsfaktoren des Tons P2 besitzen auch ihr Maximum bei null. Es
gab jedoch auch Neuronen, bei dem der Skalierungsfaktor einen Wert von 4 annimmt (siehe
Abb. 4.21). Die Verteilungsfunktion der Skalierungsfaktoren des Tons P3 zeigte ein
Maximum bei eins.

52



Anzahl der Neuronen

Anzahl der Neuronen

200 200
T 160
150 g
% 120
z
100 5
© 80
G
50 N
S 40
0 T T+ 0 ——— t
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 o 2 4 6 8
Skalierungsfaktor P1 Skalierungsfaktor P2
200
150 +
100
50
0 L B S e e T

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Skalierungsfaktor P3

Abb. 4.21: Verteilung der Skalierungsfaktoren in Abhingigkeit der Position der Einzeltone in
der Sequenz

Die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen sind in Abb. 4.22 dargestellt.

Der Skalierungsfaktor fiir die Zweitonsequenz der letzten beiden Tone lag rund eine
GroBenordnung iiber den Skalierungsfaktoren der anderen beiden Zweitonsequenzen. Im
Gegensatz zu der effektiven Spikerate war der Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz P1P3
nicht grofler als der Skalierungsfaktor der Sequenz P1P2. Die geringere Zahl der Eintrége in
den Diagrammen A und C ist auf die fehlende Messung der P1P3 Sequenz bei den Tieren
Rosi und Sissi zuriickzufiihren.
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Abb. 4.22: Vergleich der Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen fiir alle Neurone

In Abb. 4.23 ist der Mittelwert bzw. Median der Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen
dargestellt. Die Skalierungsfaktoren der Sequenzen P1P3 und P1P2 waren nahezu gleich grof3
und waren beide kleiner als 0,5. Damit wurde die Spikerate durch die Beeinflussung der
anderen Tone effektiv um mehr als die Hilfte verringert. Der Skalierungsfaktor der Sequenz
P2P3 betrug rund 1,5. Der Median betrug dagegen 0,6. Den Unterschied der
Skalierungsfaktoren verdeutlicht auch die Verteilungsfunktion (Abb. 4.21). Die Spikerate der
P2P3 Sequenz wurde nicht so stark abgeschwiicht, wie die Spikeraten der anderen beiden
Zweitonsequenzen. Die daraus resultierenden hoheren effektiven Spikeraten zeigten, daf3 die
Sequenz P2P3 einen hoheren Anteil an der Spikerate der Dreitonsequenz besal3, als die
anderen beiden Zweitonsequenzen.
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Abb. 4.23: Mittelwert und Median der Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen innerhalb einer
Dreitonsequenz

Fiir die Untersuchung der Abhingigkeit der effektiven Spikerate und des Skalierungsfaktors
vom rezeptiven Feld der Neuronen wurden die entsprechenden Groen des Tons P3 benutzt,
da die Spikerate des Ton P3 den hochsten Einfluf auf die Spikerate der Dreitonsequenz hatte.
Daher wurde der Frequenzabstand zwischen der BF eines Neurons und der Frequenz des Tons
P3 betrachtet. Den Mittelwert des Skalierungsfaktors des Tons P3 (Modell 1. Ordnung) in
Abhingigkeit des Frequenzabstands zeigt Abb. 4.24 A. Jeder Eintrag entspricht einem
Neuron. Da die Frequenz des Tons P3 nicht variiert wurde, gab es fiir jedes Neuron genau
einen Frequenzabstand zwischen seiner BF und der Frequenz des Tons P3. Fiir die meisten
Neuronen wurde die Frequenz des Tons P3 so gewihlt, dal der Abstand zur BF des Neurons
gering war und sich die Frequenz des Tons P3 damit im rezeptiven Feld befand. Es gab
jedoch auch einige Ausnahmen, bei denen der Abstand zur BF iiber 3 Oktaven betrug.
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Abb. 4.24: Abhingigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom Abstand der Frequenz von P3 und

von der BF des Neurons

0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0

A) Punktdiagramm- jeder Punkt entspricht einem Neuron
B) Median der Skalierungsfaktoren- Bestimmung siehe Text

55

3,5



In Abb. 4.24 B ist der Median der Skalierungsfaktoren in Abhingigkeit des Frequenzabstands
aufgetragen. Der Frequenzabstand fiir jeden Punkt wurde so gewihlt, da die Anzahl an
Neuronen pro Frequenzbereich gleich war (N=23). Der Mittelwert des Frequenzbereichs
wurde als Beschriftung gewdhlt.

Bei einem geringen Frequenzabstand war der Skalierungsfaktor kleiner als eins und damit
wurde die Spikerate des Tons 3 abgeschwécht. Die Ursache lag im Einfluf3 des Tons P1 und
P2 auf die Spikerate des Tons P3. Ab einem Frequenzabstand von 0,45 bis zu 1 Oktave war
der Skalierungsfaktor groBer als eins. Damit wurde die gemessene Spikerate des Tons P3 in
der Dreitonsequenz verstidrkt. Ab einem Abstand von etwa 1,5 Oktaven lag der
Skalierungsfaktor bei eins und die Spikerate des Tons P3 wurde in der Sequenz nicht mehr
modifiziert.

4.5 Modelle fiir die Spikerate einer Dreitonsequenz

Zur Darstellung der Spikeraten auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz sind neben der
Reihenentwicklung auch andere Ansidtze moglich. In diesem Abschnitt werden verschiedene
mogliche Modelle und ihre Giite dargestellt. Anders als bei der Reihenentwicklung wurden
keine Skalierungsfaktoren, welche die Spikeraten modifizieren, eingefiihrt, sondern es wurden
nur die gemessenen Spikeraten betrachtet. Damit gilt fiir die folgenden Modelle die Annahme,
daBl man die Spikerate komplett aus den Spikeraten des gemessenen Neurons erkldren kann.
Die Wechselwirkungen zwischen anderen Neuronen im neuronalen Netzwerk, die nicht am
MefBneuron erkennbar waren, blieben unberiicksichtigt. Diese Einfliisse wurden durch die
Skalierungsfaktoren mit erfaf3t.

Die Modelle sind im folgendem aufgefiihrt und die Resultate fiir das Neuron 01_2 in Abb.
4.25 dargestellt. Alle Spikeraten beziehen sich auf den Latenzbereich zwischen 10 ms - 40 ms
nach dem Beginn des letzten Tons der Dreitonsequenz. Fiir jedes Neuron wurde das beste
Modell bestimmt.

Modell 1: P3linear-Modell

Die Spikerate der Dreitonsequenz ist zu jedem Zeitpunkt die Summe der Spikeraten der
Einzeltone. Dieses Modell dhnelt dem Modell 1. Ordnung im letzten Kapitel mit dem
Unterschied, daB keine Skalierungsfaktoren verwendet wurden.
SR(P1P2P3)=SR(P1)+SR(P2)+SR(P3)

Bei diesem Modell hat weder der Ton P1 noch der Ton P2 einen modulierenden Einfluf} auf
die Spikerate des Tons P3.

Modell 2: P3-Modell

Die Spikerate der Dreitonsequenz ist gleich der Spikerate des Tons P3. Das heif3t, daf die
spitlatenten Spikeraten der Tone P1 und P2 nicht addiert werden.

SR(P1P2P3)=SR(P3)
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Dieser Ansatz entspricht dem Modell 1, wenn die spitlatenten Spikeraten von Ton P1 und
Ton P2 null sind. Angenommen, die beiden spétlatenten Spikeraten sind nicht klein und das
Modell 2 wire korrekt, dann folgt, da3 die spétlatenten Spikeraten erst durch die
Wechselwirkung zwischen zwei Tonen abgeschwiécht werden.

Modell 3: P2P3linear-Modell

Ein weiterer moglicher Ansatz ist, daf} sich die Spikerate einer Dreitonsequenz aus der
Summe der Spikeraten einer Zweitonsequenz, z. B. der Zweitonsequenz P2P3 und der
Spikerate des fehlenden Einzeltons zusammensetzt.

SR(P1P2P3)=SR(P1)+SR(P2P3)

Die Spikerate des Neurons auf den Ton P1 wurde dabei ebenfalls im Latenzbereich zwischen
10-40 ms nach dem Beginn des Tons P3 bestimmt. Wenn die Tonldnge und die Pause
zwischen den Tonen jeweils 50 ms betrug, dann wurde die Spikerate im Latenzbereich von
210 bis 240 ms, bezogen auf den Beginn des Ton P1, bestimmt.

Bei diesem Modell ist die modulierende Wirkung des Tons P2 auf die Spikerate des Tons P3
in Form der Zweitonsequenz P2P3 beriicksichtigt. Der Ton P1 hat jedoch bei diesem Modell
keine modulierende Wirkung.

Modell 4: P2P3-Modell

Dies entspricht dem obigen Modell, jedoch spielt die Spikerate des Tons P1 zum Zeitpunkt P3
fiir die Dreitonsequenz keine Rolle.

SR(P1P2P3)=SR(P2P3)

Modell 5 P1P3linear-Modell
Dieses Modell stellt ebenfalls eine Linearkombination aus den Spikeraten des Neurons auf
eine Zweitonsequenz und des fehlenden Einzeltons dar. In diesem Fall setzt sich die Spikerate

auf die Dreitonsequenz aus den Spikeraten der P1P3 Sequenz und des Einzeltons P2
zusammen.

SR(P1P2P3)=SR(P1P3)+SR(P2)

Modell 6 P1P3-Modell

Dies ist @dhnlich dem Modell 5, mit Ausnahme der Vernachlédssigung der Spikerate des
Tons P2

SR(P1P2P3)=SR(P1P3)
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Modell 7 Modulation-Linear-Modell

Dieses Modell geht davon aus, dafl die Spikerate des Tons P3 durch die Tone P1 und P2
moduliert wird. Die Modulationsstdrke wird aus der Differenz der Spikeraten der
Zweitonsequenz und des Tons P3 bestimmt. Die Modulationsstirke eines Tons auf die
Spikerate des Tons P3 wurde schon in den obigen Modellen durch die Verwendung der
Zweitonsequenzen beriicksichtigt. Bei diesem Modell wird angenommen, daf sich die
Modulationsstirken (praktisch ist dies die Differenz der Spikeraten) unabhiingig voneinander
tiberlagern. Damit sollte durch die Summe der Differenzen und der Spikerate von P3 die
Spikerate der Dreitonsequenz zu erkliren sein.

2
SR(P1P2P3) = SR(P3) + ) Di
i=1

D1: Differenzen zwischen SR(P1P3) und SR(P3).
D2: Differenzen zwischen SR(P2P3) und SR(P3).

Die Differenzen zur Bestimmung der Modulationsstirken konnen auf zwei unterschiedliche
Arten ermittelt werden. Da nicht genau bekannt ist, ob die spédten Spikeraten am Neuron auch
in einer Tonsequenz eine Rolle spielen, wird bei einer Methode die lineare Uberlagerung von
P1 bzw. P2 beriicksichtigt, bei der anderen Methode nicht (vgl. Abschnitt 3.4.5).

Bei dem Modell ,,Modulation-Linear* wurde die lineare Uberlagerung bei der Bildung der
Differenz beriicksichtigt.

2
SR(P1P2P3) = SR(P3) + Y Di
i=1
D1=SR(P1P3)-(SR(P3)+SR(P1)
D2=SR(P2P3)-(SR(P3)+SR(P2)

Modell 8 Modulations-Modell

Dieses Modell entspricht dem Modell 7, jedoch wurden bei der Bildung der Differenz die
Spikeraten der Tone P2 und P3 nicht beriicksichtigt.

2
SR(P1P2P3) = SR(P3) + Y _Di
i=1

D1=SR(P1P3)-SR(P3)
D2=SR(P2P3)-SR(P3)
Modell 9 Kettenlinear-Modell

Bei diesem Modell wird angenommen, da3 die Spikerate der Dreitonsequenz sich aus der
zeitlichen Abfolge der Tone ergibt. Der Ton P1 wirkt auf die Spikerate des Tons P2. Die
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Anderung der Spikerate des Tons P2 wiederum bewirkt eine Verinderung der Wirkung
(Modulationsstérke) auf die Spikerate des Tons P3. Angenommen, der Ton P2 bewirkt ohne
EinfluB3 von Ton P1 eine Verdnderung der Spikerate des Tons P3 um einen Wert von a Spikes.
Wenn Ton P1 die Spikerate des Tons P2 um einen Faktor von 2 erhoht, dann sollte auch P2
seine Wirkung verdoppeln und die Spikerate von Ton P3 um 2*a erhohen. Damit ergibt sich
folgende Formel fiir die Spikerate der Dreitonsequenz:

SR(P1P2P3)=Q*D+SR(P3)

Q Quotient der Wirkung von P1 auf P2
D Modulationsstirke von P2 auf P3

Der Quotient Q wird bestimmt aus dem Verhiltnis der Spikerate von Ton P2 und der
Spikerate der Sequenz P1P2. Dabei wird nicht die Spikerate zum Zeitpunkt des Tons P3
betrachtet, sondern die Spikerate zum Zeitpunkt von P2 (10 ms 40 ms nach dem Beginn von
P2). Die Differenz D (Modulationsstirke von Ton P2 auf Ton P3 ohne Wirkung von P1) wird
bestimmt aus der Spikerate des Tons P3 und der Sequenz P2P3. Diese Spikerate bezieht sich
wieder auf den Zeitpunkt von Ton P3.

Bei diesem Modell werden wieder die linearen Uberlagerungen beriicksichtigt.

Q=SR(P1P2)/[SR(P2)+SR(P1)]
D=SR(P2P3)-(SR(P3)+SR(P2))

Modell 10 Ketten-Modell

I?ieses Modell entspricht dem Kettenlinear-Modell mit dem Unterschied, dal} die lineare
Uberlagerung bei der Bestimmung des Quotienten Q und der Modulationsstédrke D nicht
beriicksichtigt wurde.

Q=SR(P1P2)/SR(P2)
D=SR(P2P3)-SR(P3)

Modell 11 Ketten-Misch-Modell

Da der Einfluf} der spétlatenten Spikeraten auf die Spikerate einer Sequenz unbekannt ist,
flieBen die Aspekte des Kettenlinear-Modells und des Ketten-Modells in dieses Modell ein.
Dieses Modell entspricht dem Ketten-Modell, allerdings wurde die lineare Uberlagerung bei
der Bestimmung des Quotienten Q nicht beriicksichtigt, jedoch bei der Modulationsstérke D.

Q=SR(P1P2)/SR(P2)
D=SR(P2P3)-(SR(P3)+SR(P2))

In Abb. 4.25 sind die Ergebnisse der Modelle fiir das Neuron 01_2 mit den gemessenen
Spikeraten der Dreitonsequenzen dargestellt. Zur Bestimmung der Giite der Modelle wurde
die Summe der quadratischen Abstinde zwischen dem Modellwert und dem MeBwert tiber
alle 27 Dreitonsequenzen ermittelt.

In Abb. 4.25 L sind die Varianzen fiir die 11 verschiedenen Modelle aufgefiihrt. Die geringste
Varianz iiber alle Frequenzkombinationen besitzt das P2P3-Modell ohne lineare
Uberlagerung. Gefolgt wurde es vom Modell P2P3 mit linearer Uberlagerung. Diese Aussage
gilt fiir die Betrachtung aller 27 Frequenzkombinationen. Einzelne Kombinationen, wie z. B.

59



die Kombination f2f7f5, lieBen sich besser mit dem Kettenmodell oder dem P1P3 Modell
erklaren.

Der geringe Varianzunterschied zwischen P2P3-linear Modell und P2P3-Modell ohne lineare
Uberlagerung resultierte bei diesem Neuron aus der geringen Spikerate des Tons P1 zum
Zeitpunkt von P3. Dieser Zeitpunkt lag 200 ms nach dem Beginn und 150 ms nach dem Ende
von Ton P1. Einige Neuronen zeigten in diesem Latenzbereich keine erhohte Spikerate. Bei
einer geringer Spikerate von P1 (zum Zeitpunkt von P3) sind die beiden Modelle identisch.
Gleiches gilt fiir alle Modelle mit und ohne linearer Uberlagerung.

Fiir alle Neuronen wurden diese 11 Modelle angewendet und das Modell mit der geringsten
Varianz bestimmt. Jedem Neuron wurde dann das Modell mit der geringsten Varianz
zugeordnet. Die Anzahl der Neuronen pro Modell wurde gezéhlt. In Abb. 4.26 ist der
prozentuale Anteil der Neuronen pro Modell an der Gesamtneuronenzahl dargestellt. Fiir fast
40 % aller Neuronen gilt das P2P3 Modell ohne lineare Uberlagerung. Zusammen mit dem
P2P3-Modell mit linearer Uberlagerung folgen fast die Hilfte aller Neuronen dem P2P3-
Modell. Die anderen Neuronen verteilen sich auf die anderen 9 Modelle.

Uber alle Frequenzkombinationen betrachtet, bestimmte die Spikerate von P3 oder die
Wechselwirkung zwischen den Tonen P2 und P3 die Spikerate der Dreitonsequenz.

Eine untergeordnete Rolle spielten das Kettenmodell und die unabhiingige Uberlagerung der
modulierenden Wirkungen von P1 und P2 auf die Spikerate von P3.

Dieses Resultat gilt jedoch, wie oben erwiéhnt, nur fiir die Bestimmung der Summe der
Varianzen iiber alle Frequenzkombinationen. Einzelne Kombinationen kénnen vom P2P3
Modell abweichen und der Ton P1 kann zusitzlichen Einflu} auswirken. Es konnen auch
andere Mechanismen wirken, als die hier beschriebenen Modelle darstellen. Die oben
beschriebenen Modelle stiitzen sich nur auf die Spikerate des gemessenen Neurons. Die
Wechselwirkungen anderer Neurone, die nicht erfa3t werden konnten, werden hier nicht
beriicksichtigt.
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P3 Modell mit linearer Uberlagerung
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Abb. 4.25: Vergleich aller 11 Modelle gegen die gemessenen Spikeraten

Rechteck: MeBwerte

Kreis: Modell

In Diagramm L sind die mittleren Varianzen der Abstinde zwischen Modell und MeBwert fiir jedes
Modell aufgetragen. Das Modell mit der geringsten Varianz ist mit einem Pfeil gekennzeichnet.

realativer Anteil an der
Neuronenanzahl [%)]

Modellname
Abb. 4.26: Anteil der Modelle mit der geringsten Varianz an der Gesamtanzahl der Neuronen
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4.6 Einfluf} des Tons P1 auf die Spikerate einer Dreitonsequenz

Die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3, die durch den Einfluf des Tons P2 auf P3 entstand,
bestimmte im allgemeinen die Spikerate einer Dreitonsequenz. Dieses Ergebnis wurde in den
vorherigen Abschnitten gezeigt.

In diesem Abschnitt wird untersucht, ob der Ton P1 bei einzelnen Frequenzkombinationen die
Spikerate des Neurons so verdnderte, dal doch ein signifikanter Unterschied zwischen der
Spikerate der P2P3- Sequenz und der P1P2P3- Sequenz entstand. Die Ursache der P1
Wirkung wurde in diesem Abschnitt nicht betrachtet.

Der Einfluf} eines Tons P1 wurde in dieser Arbeit durch die Differenz der Spikeraten der
Dreitonsequenz und der Spikerate der entsprechenden P2P3 Sequenz (dem wahrscheinlichsten
Modell) bestimmt. Es wurde die Differenz der Spikerate im Latenzbereich 10-40 ms nach
dem Beginn des Tons P3 nach Gleichung 14 ermittelt. Das konservativere Modell wurde
wiederum gewihlt, um den Einflul von P1 eher zu unterschitzen als iiberzubewerten.

In Abb. 4.9 wurde die Veridnderung der Spikerate der Sequenz P2P3 durch den Ton P1 fiir das
Neuron 01_2 gezeigt. Wie zu erkennen war, erfolgte im Block A der Abbildung im
Latenzbereich von 10 ms-40 ms eine Abnahme der Spikerate bei fast allen
Dreitonfrequenzkombinationen mit Ausnahme der Kombination f5f3f5. Im Block B war eine
leichte Verringerung der Spikerate bei der Sequenz f4£5f5 und f7f5f5 zu erkennen. Eine
VergroBerung der Spikerate war bei den Kombinationen f2f5f5 und f8f5f5 zu beobachten. Im
Block C war eine Erhohung der Spikerate bei den Kombinationen f1{715, {6715, f7f715 und
f8f7f5 im Vergleich zur Zweitonsequenz (zweiter Abschnitt) zu verzeichnen. Eine
Verringerung der Spikerate war bei keiner Dreitonkombination zu beobachten.

Fiir dieses Neuron wurde die normierte Differenz zwischen der Spikerate der Dreitonsequenz
und den Zweitonsequenzen P2P3 bestimmt (Abb. 4.27).

—M— Frequenzabstand P2 und P3 = -1 Oktave
--®-- Frequenzabstand P2 und P3 = 0 Oktave
Frequenzabstand P2 und P3 = +1 Oktave
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Abb. 4.27: Normierte Differenz zwischen der Spikerate der Dreitonsequenzen und der
Zweitonsequenzen in Abhingigkeit der Frequenz von P2 (drei verschiedene Graphen) und der
Frequenz von P3
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Jede Linie steht fiir eine P2P3 Kombination. Die normierte Differenz ist die Differenz
zwischen den Spikeraten des Neurons auf die Dreitonsequenz und der entsprechenden P2P3
Sequenz, bezogen auf die Spontandifferenz der Spikeraten. Die Verringerung der Spikerate
der f3f5 Zweitonfrequenzkombination war besonders stark, wenn der Ton P1 den
Frequenzindex von f1 und {8 besal. Die Verringerung der Spikerate der Zweitonsequenz 515,
die in Abb. 4.5 in Block B schwach zu erkennen ist, wurde bei der normierten Differenz nicht
erfal3t, was an der bereits geringen Spikerate auf die f5f5 Kombination lag. Dagegen wurde
die Erhohung der Spikerate des Neurons auf die f7f5 Zweitonsequenz, die in Block C zu
erkennen war, in der obigen Abbildung bestitigt.

Entsprechend dem Beispielneuron wurden die normierten Differenzen fiir alle Neuronen
bestimmt.

Die Zahl der Neuronen, bei denen bei mindestens einer Dreitonkombination eine von der
P2P3 Sequenz signifikant verschiedenen Spikerate nachzuweisen war, ist in Tabelle 4.5
dargestellt.

Tabelle 4.5: Zahl der Neuronen, bei denen der Ton P1 einen Einfluf} auf die Spikerate besal3

Tier Anzahl der Zahl der Verhiltnis
Neuronen mit P1 | untersuchten
Einfluf} Neurone

Emil 86 109 0,79

Rosi 90 126 0,71

Sissi 30 33 0,90

Der Anteil der Neuronen, bei denen bei mindestens einer gemessenen Frequenzkombination
der Ton P1 die Spikerate dnderte, betrug fiir alle drei Tiere rund 77 %. Betrachtet man nicht
die Anzahl der Neuronen, sondern die Zahl der durch P1 beeinfluf3ten
Frequenzkombinationen und bezieht man diese Zahl auf die Zahl aller getesteten
Frequenzkombinationen, so betrug dieser Anteil 21 % (Tabelle 4.6).

Tabelle 4.6: Zahl der Frequenzkombinationen, bei denen der Ton P1 einen Einflu} besal.
Die Gesamtzahl der getesteten Frequenzkombinationen betragt 4383.

Typ des P1 Anzahl der prozentualer

Einflusses Frequenz- Anteil in %
kombinationen

Inhibitorisch 690 15

kein Einfluf} 3471 79

Exzitatorisch 276 6

Im arithmetischenMittel betrug die Zahl der Frequenzkombination, bei denen der Ton P1 eine
Abweichung von der Spikerate P2P3 bewirkte, 3,5 Frequenzkombinationen je Neuron. Man
kann die Wirkung des Tons P1 auf die Spikerate in Abhiingigkeit von verschiedenen
Parametern betrachten. Eine Abhédngigkeit war die Stirke der Zweitonwechselwirkung von P2
auf die Spikerate des Neurons auf den Ton P3. Eine weiterer Parameter war die Frequenz der
Tone P1 und das Frequenzverhiltnis zwischen den Tonen P1 und P2. Die Wirkung des Tons
P1 kann man auch in Beziehung zu den Frequenzen der Tone und dem rezeptiven Feld des

64



Neurons setzen. In diesem Kapitel wird zunichst die Abhingigkeit der Wirkung von P1 von
der Zweitonwechselwirkung zwischen P2 und P3 betrachtet. Die anderen Parameter werden
in den weiteren Abschnitten untersucht.

Den EinfluBl von P1 konnte man in Abhéngigkeit des Einflusses von P2 auf P3
unterschiedlich interpretieren. Damit ergab sich die Notwendigkeit, die
Frequenzkombinationen nach dem Einfluf3 von P2 auf P3 und dem Einflufl von P1 auf die
Spikerate der Sequenz P2P3 zu unterteilen. Den Einflu3 von P2 konnte man in drei Klassen
einteilen (inhibitorisch, kein Einfluf3, exzitatorisch). Der Einfluf3 von P1 auf P2P3 wurde
ebenfalls in diese drei Klassen aufgeteilt. Damit entstand ein Schema von 9 Effektklassen.
Aus den 9 Effektklassen ergab sich eine 3x3 Matrix. (Tabelle 4.7).

Tabelle 4.7: Effektklassen

P2 Inhibition kein Effekt Verstiarkung
Einfluf3
P1 Einfluf
Inhibition Zusitzliche P1-Inhibition | Defacilitierung
Inhibition
kein Effekt Konstante kein Effekt konstante
Inhibition Verstiarkung
Verstirkung Disinhibition P1-Verstiarkung | zusétzliche
Verstirkung

Im Tabellenkopf sind die drei moglichen Wirkungen des Tons P2 auf die Spikerate des
Einzeltons Ton P3 dargestellt, in der linken Spalte die drei moglichen Wirkungen des Tons P1
auf die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3. Disinhibition bedeutet, dal der Ton P2 die
Spikerate des Einzeltons P3 verringerte. Der Ton P1 erhohte die Spikerate wieder und
schwiichte die Inhibition des Tons P2 ab oder hob diese auf. Besall der Ton P1 keinen
EinfluB3, so blieb die abschwichende Wirkung des Tons P2 auch in der Dreitonsequenz
erhalten und die Inhibition war daher konstant. Zusitzliche Inhibition ist demzufolge eine
zusitzliche Abschwichung der Spikerate, die der Ton P1 bewirkte. Hatte der Ton P2 auf den
Ton P3 in der Zweitonwechselwirkung keinen nachweisbaren Einfluf3, aber der Ton P1
bewirkte in der Dreitonsequenz eine Verringerung oder eine Erhohung der Spikerate, so wird
dies hier als P1-Inhibiton bzw. P1-Verstirkung bezeichnet. Entsprechend zur Inhibition des
Tons P2 ist die rechte Spalte der Tabelle zu verstehen. Defacilitierung ist somit die
Abschwichung der verstiarkenden Wirkung des Tons P2 auf die Spikerate durch den Ton P1
in der Dreitonsequenz.

In Abb. 4.28 ist die Modulationsstéirke von P2 auf P3 (normierte Differenz der Spikerate von
P2P3 und P3) und die Modulationsstirke des Tons P1 auf die Sequenz P2P3 (normierte
Differenz der Spikerate von P1P2P3 und P2P3) dargestellt. Jeder Eintrag entspricht einer
Frequenzkombination. Die vier Quadranten eines Diagramms konnen vier Effektklassen
zugeordnet werden. In Quadrant I wirkte der Ton P2 exzitatorisch auf die Spikerate des
Einzeltons P3, der Ton P1 verringerte jedoch die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3 wieder.
Dies entsprach einer Defacilitierung. Der Quadrant II entsprach einer zusétzlichen Inhibition.
Der Quadrant III entsprach einer Disinhibition und der Quadrant IV einer zusitzlichen
Verstirkung. Streng gelten diese Effektklassen in den Quadranten nur, wenn die
entsprechende normierte Differenz groBer als 1 oder kleiner als —1 war. Diese Grenzen sind
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im Diagramm mit den gestrichelten Linien angezeigt. Liegen die Punkte innerhalb der
gestrichelten Linien, so handelt es sich um eine der verbleibenden 5 Effektklassen.

Um einen Trend zu ermitteln, wurde eine lineare Regression mit erzwungenem
Nulldurchgang iiber alle MeBpunkte durchgefiihrt. Dabei wurde nicht von signifikanten oder
nicht signifikanten Differenzen unterschieden.

Der Trend zeigt, daB} einer positiven Wirkung von P2 auf P3 eine negative Wirkung von P1
auf P2P3 folgt und umgekehrt. Wenn P2 exzitatorisch wirkte, so erniedrigt P1 die Spikerate
wieder. Wirkte P2 inhibitorisch, so erhohte P1 die Spikerate. Dieses Verhalten entsprach den
zwei Effektklassen Defacilitierung und Disinhibition.

Tabelle 4.8: Haufigkeit der Effektklassen

P2 Inhibition kein Effekt Verstiarkung
Einfluf3
P1 Einfluf 816 3291 276
Inhibition 93 471 126
kein Effekt 635 2648 134
Verstirkung 88 172 16

In Tabelle 4.8 sind die Anzahlen der Frequenzkombinationen, die in Abb. 4.28 graphisch
dargestellt wurden, pro Effektklasse aufgefiihrt. Die Tabelle 4.8 entspricht somit dem
Schema, welches in Tabelle 4.7 entwickelt wurde. In der oberen Spalte steht die Gesamtzahl
aller Dreitonfrequenzen, die zu einer P2-Klasse gehoren (inhibitorisch, kein Einfluf3,
exzitatorisch). Zu jeder Zweitonfrequenzkombination gehoren 9 (Emil) oder 3 (Rosi, Sissi)
Dreitonkombinationen, die sich durch die Frequenz von P1 unterschieden. Die hochste
Anzahl aller betrachteten Frequenzkombinationen zeigte keinen Effekt (2648
Kombinationen). Besal P2 keinen Einfluf3, so bewirkte der Ton P1 hdufiger Verringerung der
Spikerate (471 Kombinationen) als eine Zunahme (172 Kombinationen). Wirkte der Ton P2
inhibitorisch auf P3 (815 mogliche Kombinationen), so hatte der Ton P1 in iiber der Hilfte
der Fille (635 Kombinationen) keine Wirkung auf die Spikerate. Der Effekt der zusitzlichen
Inhibition (93 Kombinationen) hielt sich die Waage mit dem Effekt der Disinhibition (88
Kombinationen). Damit wurde der Trend aus Abb. 4.28 nicht bestitigt. Der Grund war, daf in
dem Trend auch normierte Differenzen beriicksichtigt wurden, dessen Betrag kleiner als eins
und damit nicht signifikant waren. Dadurch wurden viele Kombinationen aus der Effektklasse
,.konstante Abschwichung* und ,.kein Effekt* zu der Effektklasse ,,Disinhibition‘ gerechnet.
In dem Fall, da} P2 exzitatorisch wirkte, bestétigte sich der Trend. Der Ton P1 bewirkte in
der Mehrzahl eine Defacilitierung (126 Kombinationen). Eine zusitzliche Verstirkung wurde
dagegen nur bei 16 Kombinationen beobachtet.
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Abb. 4.28: Abhingigkeit des P1-Einflusses vom P2-Einfluf auf die Spikerate
Das Diagramm kann in vier Quadranten eingeteilt werden. Die eingezeichnete Linie ist die durch
lineare Regression (mit erzwungenem Nulldurchgang) ermittelte Trendlinie.
Quadrant I: Ton P2 wirkt exzitatorisch auf die SR von P3; Ton P1 wirkt inhibitorisch auf die SR
von P2P3
Quadrant II: Ton P2 wirkt inhibitorisch auf die SR von P3; Ton P1 wirkt inhibitorisch auf die SR
von P2P3
Quadrant III: Ton P2 wirkt inhibitorisch auf die SR von P3; Ton P1 wirkt exzitatorisch auf die SR
von P2P3

Quadrant IV: Ton P2 wirkt exzitatorisch auf die SR von P3; Ton P1 wirkt exzitatorisch auf die SR
von P2P3

4.7 Abhingigkeit der P1 Wirkung von der Frequenz des Tons P2

Bei der Untersuchung der P1 Wirkung auf die Spikerate der Sequenz P2P3 konnte nicht nur
die Wirkung von P2 auf P3 betrachtet werden, sondern auch die Frequenz von P2. Bei dieser
Betrachtung interessierte, ob das Neuron auf bestimmte P2P3 Frequenzkombinationen
besonders sensitiv oder unsensitiv auf einen zusétzlichen Ton P1 reagierte. Es wurde nicht die
Absolutfrequenz des Tons P2 gewihlt, da damit keine Vergleiche zwischen den
verschiedenen Neuronen moglich war. Statt dessen wurde der Frequenzabstand zwischen dem
Ton P3 und dem Ton P2 verwendet.
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Abb. 4.29: Beispiel fiir die Abhéngigkeit der P1-Wirkung von der Frequenz des Tons P2 anhand des
Neurons 01_2
A) Normierte Differenz der Spikerate (P1P2P3) und der Spikerate (P2P3). Die senkrechte Linie
markiert einen Schnitt an der Stelle des Frequenzabstands 1,5 Oktaven zwischen P1 und P3. Die
Linie schneidet die drei Graphen der normierten Spikerate. Jeder Graph steht fiir einen
Frequenzabstand von P2 und P3.
B) Darstellung der Schnittebene aus (A). Die normierten Spikeraten entsprechen den normierten
Spikeraten der drei Graphen, welche die Linie schneiden.

In Abb. 4.29 A ist noch einmal fiir das Neuron 01_2 die normierte Differenz der P1 Wirkung
in Abhingigkeit des Frequenzabstands P3-P1 dargestellt. In Abb. 4.29 B ist die normierte
Differenz in Abhéngigkeit der drei Frequenzen des Tons P2 fiir eine Frequenz des Tons P1
gezeigt. Dies entspricht in Abb. 4.29 A einem Schnitt (dargestellt durch eine gestrichelte
Linie) beim Frequenzabstand von 1,5 Oktaven des Tons P1. Wie in Abb. 4.29 zu erkennen ist,
verdnderte der Ton seine Wirkung auf die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3 in
Abhingigkeit der Frequenz von P2. Daher muf3te nicht nur die Wirkung, sondern auch die
Frequenz des Tons P2 bei der Untersuchung der P1 Wirkung beriicksichtigt werden.
Unabhingig von der Wirkung des Tons P2 wurde untersucht, ob der Ton P1 bei einer
bestimmten Frequenz von P2 signifikanten Einflu} auf die Spikerate besitzt. In der obigen
Abbildung (Diagramm B) hatte der Ton P1 beim Frequenzabstand P2P3 von —1 Oktave einen
signifikant inhibitorischen EinfluB3. Fiir den Frequenzabstand P2P3 besall der Ton P1 keinen
EinfluB und fiir den Frequenzabstand P2P3 +1 Oktave hatte er einen signifikant verstirkenden
EinfluB. Dies wurde fiir alle Neuronen in Abhéngigkeit der Wirkung von P1 und dem
Frequenzabstand von P2P3 ausgewertet. Dabei zeigte sich, dall kein Frequenzabstand P2-P3
bevorzugt sensitiv oder nicht sensitiv war. Der Ton hatte bei allen Frequenzen von P2 etwa
gleich hiufig eine signifikanten Einfluf.

Bislang wurde der Einflul von P1 zum einen getrennt nach dem Einflu3 des Tons P2 auf P3
und zum anderen getrennt nach dem Frequenzabstand P2-P3 ermittelt. Betrachtet man nur die
Frequenz von P2, so mischen sich inhibitorische und exzitatorische P2-P3
Zweitonwechselwirkungen. Beide Effekte konnen sich bei Betrachtung der Population der
Neuronen aufheben. Daher wurden zur Bestimmung des P1 Einflusses sowohl die Frequenz
als auch die Wirkung von P2 betrachtet. Diese Analyse konnte nur fiir die Neuronen des Tiers
Emil durchgefiihrt werden. Der Grund liegt im Frequenzschema der benutzten Tonsequenzen.
Nur bei dem Tier Emil wurde jede Frequenz des Tons P1 mit jeder Frequenz des Tons P2
kombiniert. Bei den Tieren Rosi und Sissi war dies nicht der Fall. Diese Ungleichverteilung
der Frequenzkombinationen konnte zu Verzerrungen in den Resultaten fiihren. Die Frequenz
P2 konnte drei mogliche Abstidnde zur Frequenz P3 annehmen (-1 Oktave, 0 Oktaven, +1
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Oktave). Jede dieser P2 Frequenzen konnte auf die Spikerate P3 einen signifikant
inhibitorischen, keinen oder einen verstirkenden Einfluf} ausiiben. Somit entstand ein Schema
mit neun moglichen Zustinden. Jedes Neuron konnte jedoch nur drei der neuen moglichen
Zustiande annehmen. Fiir das Neuron 01 2 sind die drei normierten Differenzen zwischen den
Spikeraten auf den Ton P3 und der Zweitonsequenz P2P3 in Tabelle 4.9 aufgefiihrt.

Tabelle 4.9: Neuron 01_2, Frequenzabstand und Wirkung des Tons P2 auf die Spikerate

Frequenzabstand | Normierte Differenz
P2-P3 [Oktave] |zwischen Spikerate P2P3

und P3
-1 1,6
0 -1,8
+1 0

Jedes einzelne Neuron konnte nur genau 3 Differenzen einnehmen, da nur drei verschiedene
Frequenzabstinde P2-P3 vorhanden waren. Fiir jede der drei P2 Frequenzen wurde der
Frequenzabstand P1-P3 bestimmt, bei dem der Ton P1 den maximal inhibitorischen und den
maximal verstirkenden Einfluf3 besa3. Das Neuron 01_2 zeigte bei dem Frequenzabstand
zwischen P2 und P3 von +1 Oktave die maximale Verstarkung durch den Ton P1, wenn
dessen Frequenz einen Abstand zur Frequenz des Tons P3 von +1,5 Oktaven aufwies (s. Abb.
4.29). Eine maximal signifikante inhibitorische Wirkung hatte kein Ton P1 bei dieser P2P3
Kombination. Die Frequenzabstdnde P1-P3 fiir den signifikanten Einfluf} von P1 ist fiir das
Neuron 01_2 in Abb. 4.29 zu erkennen und in Tabelle 4.10 verzeichnet. Ein Strich bedeutet,
daB keine Frequenz des Tons P1 den entsprechenden Einfluf} zeigte.

Tabelle 4.10: Neuron 01_2; Die Frequenzabstiande von P1 zu P3, bei denen der Ton P1
seinen maximalen inhibitorischen bzw. exzitatorischen Einfluf} besall ( Einheit: [Oktave])

Frequenzabstand
P2-P3 -1 0 +1

Frequenzabstand
P1-P3 fiir max. - - +1,5
verstirkenden Einfluf3
Frequenzabstand

P1-P3 fiir max. -2 - -
inhibitorischen Einfluf3

Diese Bestimmung der Wirkung von P1 wurde fiir alle Neuronen des Tieres Emil
durchgefiihrt. Die Kombinationen mit maximaler P1-Inhibition und maximaler P1
Verstirkung wurden getrennt nach Frequenzabstand P2-P3 und der Wirkung von P2 auf P3
gezdhlt. Das Resultat ist in Abb. 4.30 dargestellt.

Jedes der neun Diagramme entspricht einer Kombination aus P2 Wirkung (horizontal) und P2
Frequenz (vertikal). Die Balken an den Seiten geben das Frequenzschema P2-P3 an und
zeigen, ob die Frequenz von P2 kleiner, gleich oder groBer als die Frequenz von P3 war.
Innerhalb eines Diagramms ist nach Inhibition und Verstiarkung getrennt, die Zahl der
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Kombinationen dargestellt, bei denen der Ton P1 seinen maximalen signifikanten Einfluf3
hatte. Durch die Aufteilung auf neun verschiedene Bedingungen, war die Anzahl von
Neuronen je Bedingung zu klein, um gesicherte Aussagen treffen zu konnen. Einige Trends
waren dennoch zu erkennen. Bei dem Diagramm (D) waren die Frequenzen von P2 und P3
identisch und P2 wirkt auf P3 inhibitorisch. Wenn der Ton P1 eine Erh6hung der Spikerate
verursachte, entspricht dies einer Disinhibition. Die Disinhibition trat nicht auf, wenn die
Frequenz des Tons P1 identisch mit der Frequenz der Tone P2 und P3 war. Dies spricht gegen
das Aufeinanderfolgen zweier getrennter Zweitonwechselwirkungen, wonach der Ton P1
inhibitorisch auf P2 wirkte und dessen inhibitorische Wirkung auf P3 aufthob. War die
Frequenz des Tons P1 @hnlich den Frequenzen der Tone P2 und P3, so trat eher zusitzliche
Inhibition auf. In den Diagrammen (B,E,H) besal3 der Ton P2 keinen signifikanten Einfluf} auf
den Ton P3. In Diagramm (B) zeigt sich, daB3 der Ton P1 einen verstirkenden Einfluf besal3,
wenn seine Frequenz verschieden war von der Frequenz von P2 und der Frequenz P3.
Inhibitorischer Einfluf} in Diagramm (B) trat verstéarkt auf, wenn die Frequenz des Tons P1
gleich der Frequenz des Tons P2 war, aber beide verschieden von der Frequenz des Tons P1.
Im Gegensatz dazu hatte der Ton P1 bei fast jeder Frequenz einen inhibitorischen Einfluf3,
wenn die Frequenz von P2 hoher war als die Frequenz des Tons P3 und der Ton P2 keine
Wirkung auf den Ton P3 ausiibte (Diagramm H). Unter der Bedingung, dal der Ton P2 auf
den Ton P3 keine Wirkung hatte und die Frequenz der beiden Tone identisch und die
Frequenz des Tons P1 um +0,5 Oktaven verschoben war, zeigte der Ton P1 inhibitorische
Wirkung (Diagramm E). Die Stichprobe fiir die Kombinationen, bei denen der Ton P2 einen
verstiarkenden Einfluf} auf Ton P3 ausiibte (Diagramm C,F,I), war wiederum zu gering, um
Aussagen treffen zu konnen.

Abb. 4.30: Wirkung des Tons P1 in Abhéngigkeit des Frequenzabstands zwischen den Ténen P1 und
P3
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Spikerate [spikes/30ms]

4.8 Dreitonsequenzen mit dem 3. Ton auf der BF des Neurons

Bei den bisherigen Betrachtungen wurde das rezeptive Feld des Neurons nicht beachtet. Um
Aussagen iiber den Zusammenhang zwischen der Wirkung des Tons P1 und der Lage seiner
Frequenz im rezeptiven Feld des Neurons treffen zu kdnnen, wurden bestimmte Neuronen
herausgegriffen. Diese Neuronen werden in dieser Arbeit als sogenannte BF-Neuronen
bezeichnet. BF-Neuronen sind Neurone, bei denen die Frequenz des Tons P3 mit der BF des
Neurons zusammentfiel. In dieser Arbeit wurden die Frequenzen nicht fiir jedes Neuron so
gewihlt, dal die Frequenz des Tons P3 identisch oder zumindest annidhernd der BF des
Neurons war. Es gab mehrere Griinde, dal man nur diese Gruppe von Neuronen betrachtete.
Erstens wurden Versuche zur Zweitonwechselwirkung in der Literatur zumeist so
durchgefiihrt, dal der Testton (hier der Ton P3) der BF bzw. CF des Neurons entsprach.
Somit sind die Kenntnisse iiber die Frequenzabhiéngigkeit einer Sequenz und der Bezug zum
rezeptiven Feld des Neurons am groBten, wenn die Frequenz des Testtons der BF des Neurons
entspricht. Zweitens lassen sich bestimmte Effekte (wie Inhibition) nur nachweisen, wenn
sich die Frequenz des Testtons im rezeptiven Feld des Neurons befindet und eine Spikerate
am Neuron ausgelost wird.

Die BF eines Neurons wurde nach der in Abschnitt 3.4.2 erlduterten Methode 1 ermittelt. Die
neun verschiedenen Frequenzen, die bei dem Tier Emil pro Neuron verwendet wurden,
wurden auch als Einzeltone dargeboten. Fiir diese Einzeltone wurde die Spikerate im
Latenzbereich 10 ms-40 ms nach Beginn eines Tons bestimmt und diese auf die Spontanrate
des Neurons normiert. Abb. 4.31 zeigt fiir das Neuron 01_2 die Spikerate und die normierte
Spikerate.
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Abb. 4.31: Tuningkurve des Neurons 01_2
A) Darstellung der Spikerate
B) Darstellung der normierter Spikerate (normiert auf Spontanrate)

Wenn die normierte Spikerate grofer als eins war, so war die Spikerate gegeniiber der
Spontanrate erhoht und die Frequenz lag innerhalb des rezeptiven Feldes. War die normierte
Spikerate kleiner als eins, so war die Frequenz aullerhalb des rezeptiven Feldes. War die
maximale normierte Spikerate grofer als eins und trat sie bei der Frequenz von P3 auf,
handelte es sich um ein BF-Neuron.

Die Zahl der BF-Neuronen betrug bei dem Tier Emil 25. Das entsprach rund 23 % aller
getesteten Neuronen. Es existierte bei 23 BF-Neuronen eine starke inhibitorische Wirkung des
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Tons P2 auf P3, wenn die Frequenz des Tons P2 mit der Frequenz des Tons P3 identisch war.
Bei diesem P2-P3 Frequenzabstand besal} ein P1-Ton nur bei 11 von 25 BF-Neuronen einen
signifikanten Einflu. Dagegen hatte der Ton P1 bei 19 bzw. 18 Neuronen eine signifikante
Wirkung, wenn die Frequenz des Tons P2 1 Oktave kleiner bzw. grofer war als die Frequenz
des Tons P3 (Abb. 4.32).

Dieses Resultat unterschied sich von den Ergebnissen der Gesamtpopulation. In der
Gesamtpopulation war kein Frequenzabstand zwischen P2 und P3 bevorzugt. Entsprachen
jedoch die Frequenzen des Tons P2 und des Tons P3 der BF des Neurons, so schien sich eine
starke Kopplung aufzubauen, die unempfindlich ist gegen Storungen durch den P1 Ton.
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Abb. 4.32: Einfluf} des Tons P1 in Abhingigkeit der Frequenz von P2 fiir die BF-Neuronen

Wenn man spezielle Frequenzkombinationen betrachtete, bei denen die Frequenz aller drei
Tone der Dreitonsequenz der BF entsprach, so zeigte sich, da3 sich nur bei drei Neuronen die
Spikerate der letzen beiden Tone signifikant verdnderte. In Abb. 4.33 sind die Spikeraten von
drei Neuronen dargestellt. In Diagramm A ist die Spikerate nach zwei BF-Tonen erheblich
reduziert. Die Spikerate veridnderte sich jedoch durch drei Tone gegeniiber zwei Tonen nicht
erheblich. Dies entspricht dem Schema konstanter Inhibition. Die Spikerate ist schon nach
zwei BFE-Tonen festgelegt. In Abb. 4.33 B ist ein Beispiel fiir Disinhibition gezeigt. Bei
diesem Neuron hebt der Ton P1 die inhibitorische Wirkung des Tons P2 auf. Dies war bei
einem Neuron zu beobachten. In Diagramm C ist ein Beispiel fiir zusétzliche Abschwéchung
dargestellt. Der Ton P1 bewirkte eine weitere Verringerung der Spikerate. Diesen Effekt
wiesen zwei Neuronen auf.
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Abb. 4.33: Abhingigkeit der Spikerate von der Anzahl der BF-Tone
A) Beispiel fiir den Fall konstanter Abschwichung
B) Beispiel fiir den Fall Disinhibition
C) Beispiel fiir den Fall zusitzlicher Inhibition

Den Zusammenhang zwischen dem Einflufl des P1 Tons und der Lage der Frequenz des Tons
P1 im rezeptiven Feld eines Neurons ist fiir drei Beispiele in der Abb. 4.34, der Abb. 4.35 und
der Abb. 4.36 dargestellt. Jeweils in den oberen Diagrammen ist die normierte Differenz
zwischen den Spikeraten einer Dreitonsequenz P1P2P3 und der Zweitonsequenz P2P3
aufgetragen. Diese normierte Differenz zeigt die Modulationsstidrke des Tons P1 auf die
Zweitonsequenz P2P3. In den unteren Diagrammen ist die normierte Spikerate der Einzeltone
dargestellt und symbolisiert damit das rezeptive Feld der Neuronen.

Im ersten Beispiel (Abb. 4.34) wurde fiir die Zweitonsequenz die Frequenzkombination BF-
BF gewihlt. Der Ton P2 besal} inhibitorische Wirkung auf den Ton P3. Im oberen Diagramm
ist der EinfluB des Tons P1 in Abhéngigkeit seiner Frequenz auf die Spikerate der BF-BF
Kombination dargestellt. Die gestrichelte Linie zeigt die signifikante Schwelle an. Der Ton P1
wirkte signifikant disinhibitorisch, aber nur bei 3 Frequenzen. Diese drei P1 Tone liegen am
Rand oder auB3erhalb des rezeptiven Feldes der Neuronen (unteres Diagramm). Dies galt fiir
die meisten BF-Neuronen.
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Abb. 4.34: Abhingigkeit der Wirkung des Tons P1 und seiner Lage im rezeptiven Feld am Beispiel

des Neurons 01_2
A) normierte Differenz zwischen Spikerate der Dreitonsequenzen (P1-BF-BF) und der Spikerate

der Zweitonsequenz (BF-BF)
B) Tuningkurve des Neurons

Es gab jedoch auch Fille, bei denen der Ton P1 EinfluB} hatte, wenn seine Frequenz gleich der
BF des Neurons war. Abb. 4.35 zeigt einen solchen Fall. Als P2P3 Kombination wurde
wieder die BF-BF Kombination gewihlt. Ton P2 wirkte inhibitorisch auf P3. Bei zwei
Frequenzen wirkte der Ton P1 zusitzlich inhibitorisch (oberes Diagramm). Eine Frequenz
davon entsprach der BF des Neurons. Die zweite Frequenz, bei welcher der Ton P1 den
grofBten EinfluB} besal3, lag aber wiederum am Rand des rezeptiven Feldes.
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Abb. 4.35: Abhingigkeit der Wirkung des Tons P1 und seiner Lage im rezeptiven Feld am Beispiel
des Neurons 22_5
A) normierte Differenz zwischen Spikerate der Dreitonsequenzen (P1-BF-BF) und der Spikerate
der Zweitonsequenz (BF-BF)
B) Tuningkurve des Neurons

Bei einem dritten Beispiel wurde zur Darstellung der P2P3 Sequenz die Frequenzkombination
BF-+1 Oktave-BF (600 Hz - 1200Hz — 600 Hz) gewdhlt. Der Ton P2 wirkte exzitatorisch auf
den Ton P3. Der Ton P1 wirkte defacilitierend. Die Frequenzen, die der Ton P1 annehmen
muBte, um defacilitierenden Einflufl auszuiiben, lagen ebenfalls am Rand bzw. auB3erhalb des
rezeptiven Feldes des Neurons.
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Abb. 4.36: Abhingigkeit der Wirkung des Tons P1 und seiner Lage im rezeptiven Feld am Beispiel
des Neurons 07_0
A) normierte Differenz zwischen Spikerate der Dreitonsequenzen (P1-BF-BF) und der Spikerate
der Zweitonsequenz (BF-BF)
B) Tuningkurve des Neurons

Die Frequenzkombinationen wurden fiir alle BF-Neuronen in Abhéngigkeit der Wirkung und
des Frequenzabstandes des Tones P1 zur BF gezihlt (Abb. 4.37).

Der Stichprobenumfang war fiir gesicherte Aussagen zu gering, ein Trend lief sich jedoch
feststellen. Es gab keine eindeutige Bevorzugung einer Wirkungsart des Tons P1 bei einer
bestimmten Frequenzrelation. So wirkte der Ton P1 nicht hdufiger disinhibitorisch, wenn die
Frequenz des Tons P1 der BF entsprach und damit identisch mit den anderen beiden Tonen
war (Abb. 4.37 A). Der Ton P1 wirkte eher disinhibitorisch, wenn die Frequenz des Tons P1
verschieden war von der Frequenz der anderen beiden Tone. Dies spricht wiederum gegen das
Aufeinanderfolgen von zwei Zweitonwechselwirkungen, da der Ton P1, wenn sein Frequenz
der BF entsprach, auf den Ton P2 inhibitorisch wirkte und somit die inhibitorische Wirkung
des Tons P2 auf den Ton P3 verringern sollte. Somit sollte hdufiger Disinhibition auftreten,
wenn die Frequenzen aller drei Tone identisch waren. War die Frequenz des Tons P1 gleich
der BF des Neurons, so war die Wirkung auch nicht hiufiger zusétzlich inhibierend als bei
anderen Frequenzen von P1 (Abb. 4.37 B). Zusitzlich inhibierend wirkte der Ton P1, wenn
seine Frequenz um 1 Oktave von der BF des Neurons verschieden war. Dies spricht gegen
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Zahl von Kombinationen

eine von P2 nicht beeinfluBte direkte Wirkung von P1 auf die Spikerate von P3. Bei der
unabhingigen Uberlagerung der Wirkungen von P1 und P2 miite der Ton P1, wenn seine
Frequenz der BF entspricht, eine zusitzliche Inhibition verursachen. Die Erkldrung der
Spikerate der Dreitonsequenz durch die Uberlagerung der unabhingigen Wirkungen der P1
und P2 Tone konnte in der Regel ausgeschlossen werden. Nur in einzelnen Fillen, z.B. wenn
der Ton P2 keinen Einfluf} zeigte, konnte die direkte Wirkung von P1 auf die Spikerate der
Dreitonsequenz erkléren.

Fiir die anderen P2P3 Frequenzkombinationen war die Stichprobe zu gering, um eine
Frequenzabhingigkeit der P1 Wirkung festzustellen, da noch die Wirkung des Tons P2
beriicksichtigt werden miisste.
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Abb. 4.37: Abhingigkeit der Wirkung des Tons P1 vom Frequenzabstand des Tons zur BF
A) Ton P1 wirkt zusitzlich inhibitorisch
B) Ton P1 wirkt disinhibitorisch

Ein weiterer Aspekt der Frequenzabhingigkeit der Modulationsstirke des Tons P1 soll
betrachtet werden. Bei einigen Neuronen, nicht nur bei BF-Neuronen, existierten mehrere
voneinander getrennte Frequenzbereiche , in denen der Ton P1 Einfluf} auf die Spikerate
besal3. In Abb. 4.38 A wird dies an einem Neuron verdeutlicht. Die normierte Differenz
entsprach der normierten Differenz der obigen Beispiele und diente als MaB fiir die
EinfluBstirke des Tons P1. Der Ton P2 wirkte bei diesem Neuron inhibitorisch auf den Ton
P3. Der Ton P1 schwichte diese Inhibition signifikant ab und wirkte somit disinhibitorisch.
Diese Wirkung besal3 der Ton P1 jedoch nur, wenn seine Frequenz 0,24 kHz betrug oder
zwischen 0,99 kHz und 1,4 kHz lag. Zwischen diesen beiden Frequenzbereichen besal der
Ton P1 keinen EinfluB} auf die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3. Eine Trennung in zwei
Frequenzbereiche konnte man auch bei einer defacilitierenden Wirkung von P1 beobachten
(Abb. 4.38 B ). Auch eine Mischung von verstirkender und abschwéchender Wirkung des
Tons P1 an einem Neuron und einer P2P3 Sequenz war zu verzeichnen (Abb. 4.38 C). In
Diagramm D ist ein Beispiel gezeigt, bei dem der Ton P1 in nur einem geschlossenen
Frequenzbereich Einfluf} auf die Spikerate der P2P3 Sequenz besal3.
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Abb. 4.38: Multiple Frequenzbereiche der Wirkung des Tons P1
A) Neuron 08_2: Beispiel fiir getrennte Frequenzbereiche einer disinhibitorischen - P1 Wirkung
auf die Spikerate der Zweitonsequenz BF-BF
B) Neuron 01_2: Beispiel fiir 2 getrennte Defacilitierungsbereiche
C) Neuron 14_6: Beispiel fiir 2 getrennte Verstarkungsbereiche und einen Inhibitionsbereich
D) Neuron 04_3: ein einziger Verstiarkungsbereich
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4.9

Dreitonverstirkung

Die bisherigen Betrachtungen zielten darauf ab, ein Modell fiir die Spikerate einer
Dreitonsequenz zu finden. In diesem Kapitel soll ein Spezialfall betrachtet werden.

Die Spikerate auf eine Dreitonsequenz sollte signifikant verschieden sein von der Spikerate
des Einzeltons. Die Spikerate muflte sich aber auch signifikant von der Spikerate jeder
Zweitonsequenz unterscheiden. Die Spikezahl auf eine Dreitonsequenz muflte daher entweder
groBer oder kleiner sein als bei jeder Kontrollbedingung (Einzelton, Zweitonsequenzen).
Andere Fille lassen sich stets mit dem Modell mindestens einer Kontrollbedingung erkléren.
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Abb. 4.39: PSTH zweier Dreitonfrequenzen und der Kontrollbedingungen des Neurons 01_2
A) PSTH der Frequenzkombination f6£3f5 (11,3 kHZ , 4 kHz, 8 kHz) und die PSTH der
Zweitonsequenzen, die in der Dreitonsequenz enthalten sind. Im oberen Panel ist zusitzlich das

PSTH auf den Einzelton P3 dargestellt.

B) Wie (A), jedoch fiir die Frequenzkombination f8f7f5 (22,6 kHz , 16 kHz, 8 kHz).

Wenn die Spikerate der Dreitonsequenz groler als die Spikeraten aller Kontrollbedingungen
war, so wird dies im weiteren als Dreitonverstirkung bezeichnet. Der Fall, da3 die Spikerate
kleiner als die Spikeraten aller Kontrollbedingungen war, wurde nicht systematisch
untersucht, da es fast keine Neuronen gab, die diese Bedingung erfiillten.

Zur Veranschaulichung der Dreitonverstarkung wurden zwei Neuronen herausgegriffen. Fiir
das Neuron 01_2 sind in Abb. 4.39 die PSTH von zwei Dreitonkombinationen und den
entsprechenden Zweitonkombinationen dargestellt.
Zur Ermittlung der signifikanten Abweichung der Spikerate einer Dreitonsequenz von der
Spikerate einer Kontrollbedingung wurde die normierte Differenz zwischen den beiden
Spikeraten benutzt. Es wurde wiederum die konservativere Methode der
Differenzbestimmung entsprechend den Gleichungen 10-13 gewihlt. Bei beiden in Abb. 4.39
dargestellten Dreitonkombinationen war die Summe der Spikeraten der Einzeltone kleiner als
die Spikerate der Dreitonkombination im entsprechenden Latenzbereich.

Um eine Dreitonverstirkung feststellen zu konnen, muf3te die Spikerate der
Dreitonkombination auch groBer sein als die Summe der Spikeraten der zugehorigen
Zweitonkombinationen und des dazugehorenden Einzeltons. Die Spikeraten sind in Abb. 4.40
als Balkengraphik dargestellt. Die dunklen Balken zeigen die Spikerate im Latenzbereich

10 ms- 40 ms fiir eine Frequenzkombination. Die Gesamtlinge der hellen und schwarzen
Balken stellt die Summe der Spikeraten der Frequenzkombinationen und der Spikeraten der
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linearen Uberlagerung dar (Frequenzkombination unter dem schwarzen Balken und den
Kombinationen in den hellen Balken, z.B. P1+P2+P3).
Im Diagramm A sind die Spikeraten der Dreitonsequenz f6f3f5 und die Spikeraten der
Kontrollbedingungen gezeigt, im Diagramm B die Spikeraten der Frequenzkombinationen
{81715 und die Spikeraten der zugehorigen Kontrollbedingungen. Nur wenn die Spikerate der
Dreitonsequenz (rechter Balken) grofler war als die Spikeraten aller Linearkombinationen,
wurde dies als Dreitonverstiarkung bezeichnet. Von den beiden Dreitonkombinationen in Abb.
4.40 geniigte nur eine dieser Bedingung.
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Abb. 4.40: Spikerate und lineare Uberlagerung der Spikeraten fiir zwei Dreitonsequenzen des Neurons

01_2

A) Fiir die Kombination f6f3f5 war die Bedingung fiir Dreitonverstirkung nicht erfiillt, da die

Spikerate einer Linearkombination grofer war als die Spikerate der Dreitonkombination.
B) Fiir die Kombination f8f7f5 konnte Dreitonverstirkung festgestellt werden, da die Spikerate
aller Linearkombinationen kleiner war als die Spikerate der Dreitonkombination.

Die Spikerate der Kombination f6f3f5 konnte aus der linearen Uberlagerung der Spikeraten
der Zweitonkombination fOf3f5 und der spiten Spikerate des Einzeltons f6f0f0 erklirt
werden. Als letzte Bedingung mufite die Differenz groBer als die Spontandifferenz sein. Das

Symbol {0 steht fiir einen fehlenden Ton an der entsprechenden Stelle in der Sequenz.
Betrachtete man alle Neuronen, so lag der Anteil der Neuronen, bei denen mindestens eine
Frequenzkombination Dreitonverstirkung verursachte, bei 19 % (Tabelle 4.11).

Tabelle 4.11: Zahl der Neuronen, bei denen Dreitonverstarkung auftrat

Tier Zahl der Anteil der Zahl der
Neuronen Neuronen in | Frequenzkombinationen
%
Rosi 5 4 15
Sissi 3 9 3
Emil 20 18,3 37
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Es muB} beachtet werden, dal} bei allen Tieren, bis auf Tier Emil, die Kontrollbedingung der
P1P3 Zweitonsequenz fehlte. Der Anteil der Neuronen konnte daher bei diesen Tieren sogar
noch niedriger sein, als hier dargestellt ist.

Auf Grund der geringen Anzahl der Frequenzkombinationen war die Ermittlung der
Frequenzabhingigkeit der Dreitonverstirkung nur fiir die Tiere Emil und Rosi moglich. Die
Haufigkeiten fiir jede Frequenzkombination ist in Abb. 4.41 und Abb. 4.42 dargestellt.

In der Tabelle 4.12 und Tabelle 4.13 sind die zu den Abbildungen gehdrenden Zahlen von
Neuronen aufgefiihrt.

Tabelle 4.12: Frequenzverteilung der Dreitonverstiarkung bei Tier Emil

Frequenzindex
P1/ 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Frequenzindex
P2
3 2 0 0 0 6 2 3 1 0
5 1 1 2 1 0 1 0 0 1
7 2 0 3 4 2 0 1 2 2
Pl P2 P3 P1 P2 P3
© ] o |
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Abb. 4.41: Frequenzverteilung der Dreitonverstirkung bei Tier Emil
Die durch Striche und dunkle Flichen gekennzeichneten Frequenzkombinationen sind die
hiufigsten Kombinationen, bei denen Dreitonverstiarkung festgestellt wurde.

Bei Tier Emil erkennt man eine erhohte Haufigkeit des Effekts bei den
Frequenzkombinationen, in denen alle drei Frequenzen verschieden voneinander waren.
Bevorzugt waren "Podestfunktionen”, bei denen die Frequenzen der Tone in einer
Darstellung, wie in Abb. 4.41, ein Podest bzw. ein umgekehrtes Podest bildeten. Auf Grund
der geringen Stichprobe waren weitere Aussagen nicht moglich. Man konnte aus Abb. 4.41
vermuten, daf es zwei weitere Frequenzbereiche gab, bei denen der Effekt auftrat. Dies waren
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die "Treppenfunktionen”, d h. eine aufsteigende bzw. absteigende Frequenzfolge. Waren die
Frequenzen von Ton P2 und Ton P3 identisch, so trat der Effekt selten auf. Bei identischen
Frequenzen der Tone P1, P2 und P3 wurde der Effekt nicht beobachtet.

Die Ergebnisse des Tieres Rosi weichen von denen des Tieres Emil ab (Abb. 4.42).

Dort trat dieser Effekt haufiger auf, wenn alle drei Frequenzen identisch waren. Bei dem
Affen Sissi gab es nur drei Frequenzkombinationen, bei denen dieser Effekt auftrat. Eine
Frequenzkombination war eine aufsteigende Treppenfunktion, die zweite war eine
absteigende Treppenfunktion und die dritte war eine Podestfunktion, bei der die Frequenz des
1. Tons und des 3. Tons identisch waren. Die Frequenzmuster konnten sich bei den
Ergebnissen des Tieres Emil einordnen.

Tabelle 4.13: Frequenzverteilung der Dreitonverstirkung bei Rosi

Frequenzindex
P1/ 1 2 3 4 5
Frequenzindex
P2
2 3 0 2
3 1 4 3
4 1 1
P1 P2 P3 P1 P2 P3
=< 5 A =< 5
(] [
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Abb. 4.42: Frequenzverteilung der Dreitonverstirkung bei Rosi
Die durch Striche und geschlossene Flachen gekennzeichneten Frequenzkombinationen sind die
hiufigsten Kombinationen, bei denen Dreitonverstiarkung festgestellt wurde.

Bei den meisten Dreitonkombinationen, die diesen Effekt aufwiesen, waren die

dazugehorigen Zweitonwechselwirkungen nahe null (Abb. 4.43). Weder der Ton P1 noch der
Ton P2 hatten einen Einfluf3 auf Ton P3. Erst in der Dreitonkombination wurde die Spikerate
auf den Ton P3 verindert. Bei dem Tier Rosi wurde die Zweitonwechselwirkung von Ton P1
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auf Ton P3 nicht gemessen, daher ist in Abb. 4.43 nur die Wirkung von P2 auf P3 dargestellt.
Auch bei diesem Tier zeigte sich, daB es bei Frequenzkombinationen Dreitonverstirkung gab,
bei denen der Ton P2 auf die Spikerate des Tons P3 keinen Einfluf} hatte.
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normierte Differenz zwischen P3 und P2P3

Abb. 4.43: normierte Differenzen der Zweitonwechselwirkung bei Dreitonkombinationen mit
Dreitonverstiarkung
A) Emil: normierte Differenz der Spikeraten der Zweitonsequenzen P1P3 und P2P3. Bei den
meisten Dreitonfrequenzkombinationen, bei denen Dreitonverstirkung nachzuweisen war,
besal3 der Ton P1 und der Ton P2 allein keinen Einfluf auf die Spikerate des Tons P3.
B) Rosi: normierte Differenz der Spikeraten von P2P3. Die Zweitonsequenzen P1P3 wurden bei
diesem Tier nicht bestimmt. Fiir diese Zweitonsequenz gilt die gleiche Aussage wie beim Tier
Emil.
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Die Resultate zeigten, dal} eine Verdnderung der Spikerate des Neurons auf den Einzelton P3
erst durch die Kombination von zwei vorhergehenden Tonen hervorgerufen wurde, wihrend
nur ein vorangestellter Ton die Spikerate des Neurons nicht modifizierte. Dies bedeutet
jedoch nicht, da nur Dreitonverstiarkung existierte, wenn die Zweitonwechselwirkungen null
sind. Auf Grund der Nutzung der konservativen Methode fiir den Nachweis der
Dreitonverstirkung, konnten gerade die Zweitonwechselwirkungen ausgewihlt worden sein,
die sehr schwach waren. Interessant war, daf} es offensichtlich Neuronen gab, bei denen keine
Zweitonwechselwirkung nachzuweisen war, aber eine Dreitonwechselwirkung auftrat.

4.10 Beeinflussung spitlatenter Komponenten

Neben den Verdnderungen der Spikerate im frithen Latenzbereich (10 - 40 ms), die in dieser
Arbeit quantitativ ausgewertet wurde, konnten auch Anderungen der Spikerate in spiteren
Latenzbereichen festgestellt werden. Dies betraf auch Latenzbereiche nach Beendigung des
Tons. Quantitative Auswertungen dieser spiten Zeitbereiche wurden in dieser Studie {iber
Dreitonsequenzen nicht durchgefiihrt. Fiir diese spiten Latenzbereiche liegen selbst fiir
einfache akustische Signale noch keine eindeutigen Ergebnisse vor. Qualitativ erkennt man
jedoch Verdnderungen der Spikerate, welche durch eine Dreitonsequenz in den spéten
Latenzbereichen hervorgerufen wurden. Es sind drei typische Beispiele dargestellt.
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Abb. 4.44: PSTH fiir ausgewihlte Frequenzkombinationen des Neurons 04_3, Tier Emil

Im obersten Abschnitt ist die Antwort des Neurons auf den Einzelton dargestellt. Die Spikerate auf
die Zweitonsequenz (zweiter Abschnitt) war im Latenzbereich um 100 ms geringer als die Spikerate
des Einzeltons. Die Spikerate auf einige Dreitonsequenzen (3.-11. Abschnitt) war in diesem
Latenzbereich nicht nur groBer als die Spikerate der Zweitonsequenz, sondern auch grofler als die
Spikerate auf den Einzelton.
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In Abb. 4.44 war eine Verstirkung der Spikerate nach rund 100 ms nach Beginn des letzten
Tons bzw. 50 ms nach dem Ende des letzten Tons zu beobachten. Diese Verstarkung ist nicht
mit der linearen Uberlagerung der Spikerate der entsprechenden Einzeltone oder durch eine
Zweitonwechselwirkung zu erkldren (nicht gezeigt). Einige Neuronen zeigten eine
Modifikation der Spikerate durch eine Dreitonsequenz in diesem Latenzbereich.

Ein weiteres Beispiel (Abb. 4.45) zeigt Modifikationen der Spikerate im Latenzbereich von
200 ms nach dem Beginn des letzten Tons.
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Abb. 4.45: PSTH fiir ausgewihlte Frequenzkombinationen des Neurons 21_2 , Tier Emil

Die Spikerate des Neurons auf die Dreitonsequenzen f7f3f5 und f8f3f5 war im Latenzbereich
um 200 ms stark erhoht. Diese hohe Spikerate lief3 sich nicht mit einer Spikerate auf einen
Einzelton (oberster Abschnitt s. fOfOf5) oder auf eine Zweitonsequenz zuriickfiihren (s.
fOf3f5).

Das letzte Beispiel (Abb. 4.46) zeigt Veridnderungen der Spikeraten im Latenzbereich groBer
als 200 ms und verdeutlicht zugleich die Schwierigkeit der quantitativen Bestimmung der
Spikerate. Legt man ein zu groB3es Zeitfenster fest, so wird die Spikerate zu stark geglittet und
eine entsprechende Verdnderung kann nicht mehr erkannt werden. Wihlt man das Zeitfenster
zu klein, dann kann das Signal-Rausch Verhiltnis zu ungiinstig werden. Gerade in den spéten
Zeitbereichen waren die Aktionspotentiale zeitlich nicht mehr streng an das akustische Signal
gekoppelt. So streute der Zeitpunkt des Auftretens eines Spikes bei verschiedenen
Darbietungen der gleichen Sequenz stark und erschwerte die Festlegung der GroBe eines
Zeitfensters.

Eine der Methoden, mit der man dieses Problem 16sen konnte, ist z. B. eine adaptive
Kernschitzung in Abhingigkeit der lokalen Spikedichte.
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Abb. 4.46: PSTH fiir ausgewihlte Frequenzkombinationen des Neurons 13_3 , Tier Emil

Die Spikerate des Neurons auf die Dreitonsequenzen sind im Latenzbereich um 200 ms-400 ms
verschieden von den Spikeraten des Einzeltons und der Zweitonsequenz. Die Spikes in diesen
Latenzbereichen (200- 400 ms nach dem letzten Ton der Sequenz) waren zeitlich nicht mehr stark an
den akustischen Reiz gekoppelt, daher sind die Verdnderungen der Spikerate mit der Methode fester
Zeitfenster nur schwer zu bestimmen.
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5 Diskussion

5.1 Multi-Unit gegen Single-Unit

Die in dieser Arbeit gewonnenen Daten stammen alle von Neuronengruppen. Auch wenn von
einem Neuron die Rede war, waren dies Messungen von mehreren Neuronen, die sich in der
Nihe der Elektrodenspitze befanden. Wenn die Zellen stark voneinander abweichende
Eigenschaften besitzen, so kann man zu Ergebnissen gelangen, die nicht die Verhéltnisse an
einem einzelnen Neuron widerspiegeln. Dies bestitigen einige Untersuchungen (Evans und
Withfield 1964, Hui et al. 1989, Schreiner und Sutter 1992) die zeigen, dafl innerhalb einer
Zellgruppe sich die CF der Neuronen unterscheiden konnen. Es gibt aber auch eine Reihe von
Studien, in denen eine Ubereinstimmung von Eigenschaften innerhalb von Zellgruppen
festgestellt wurde, so z. B. fiir die Schwellen, rdumliche Richtungsselektivitit (Imig et al.
1990) oder fiir spektrale rezeptive Felder (Shamma et al. 1993). Weiterhin konnte gezeigt
werden, da3 im priméren auditorischen Kortex eng beieinanderliegende Zellen zu 70% bis
80% die gleichen neuronalen Einginge besitzen oder direkte laterale Erregung erhalten
(Eggermont 1992). Komplexe spektro-temporal rezeptive Felder, wie z. B. multimodale
Frequenz-Spikeraten-Kennlinien, zeigen auch einzelne Neuronen. Sie sind nicht immer mit
den Uberlagerungen der Antworteigenschaften von verschiedenen Zellen einer Zellgruppe zu
erkldren (Sutter und Schreiner 1991; Tian und Rauschecker 1994).

5.2 Bestimmung der Position der Elektroden

Die Position der Elektroden im Kortex wurde anhand von stereotaktischen Koordinaten, die
wihrend der Operation bestimmt wurden, ermittelt. Mittels des Mikromanipulators am
Elektrodensystem konnte die laterale und mediale Position mit einer Genauigkeit von 0,2 mm
verdndert werden. Durch die grole Entfernung von bis zu 1 cm, die die Elektroden bis zum
auditorischen Kortex zuriicklegen muften, konnten die Elektroden im Gewebe leicht gebogen
werden. Somit kann die eigentliche medial-laterale Position von der in

Abb. 4.3 dargestellten abweichen. Bei einer Wegstrecke von einem 1 Zentimeter und einem
angenommenen Scherwinkel der Elektrode von 5 Grad, betrug die Abweichung von der
Position im Kortex 0,3 mm.

Anhand des akustisch evozierten Feldpotentials, welches bei der Positionierung der Elektrode
standig tiberwacht wurde, konnte man die Schicht, in der sich die Neuronen befanden,
abschitzen. Eine Umkehrung des Vorzeichens dieses Potentials findet in Schicht IV statt.
Diese Umkehr wurde bei fast jeder Positionierung der Elektrode beobachtet. Somit befanden
sich die Neuronen in den Schichten IV bis VI des Kortexes.

Die Bestimmung des kortikalen Areals durch die anatomische Aufarbeitung des Hirns war nur
bei dem Affen Emil moglich. Danach befanden sich die gemessenen Neuronen des Tieres
Emil im priméren auditorischen Kortex. Dieses Resultat deckte sich mit dem
elektrophysiologischen Nachweis der Tonotopie der BF der Neuronen.

Bei den anderen zwei Tieren konnte keine Tonotopie nachgewiesen werden. Da in den
nichtpriméren auditorischen Feldern die Tonotopie nicht so stark ausgeprigt ist, wie in den
primiren Feldern (Rauschecker et al. 1995), befanden sich die Elektroden sehr wahrscheinlich
in den nichtpriméren auditorischen Feldern. Mit der Kenntnis der stereotaktischen
Koordinaten kann man davon ausgehen, dal3 es sich um die Felder caudal von AI handelte.
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5.3 Zweitonwechselwirkung

Die in dieser Arbeit erzielten Ergebnisse der Zweitoninteraktion stimmten mit den
Ergebnissen aus der Literatur iiberein. Inhibition trat am haufigsten auf, wenn die Frequenz
des 2. Tons nahe der CF des Neurons lag und gleich der Frequenz des 1. Tons war. Am
deutlichsten zeigte sich dies bei den BF-Neuronen, bei denen die Frequenz des 2. Tons der BF
des Neurons entsprach. Bei diesen Neuronen war die Inhibition, die der 1. Ton ausiibte, sehr
stark. Exzitatorische Wirkung des 1. Tons trat auf, wenn die Frequenz des 1. Tons von der
Frequenz des 2. Tons verschieden war. Am hiufigsten trat dies auf, wenn der
Frequenzabstand 0,5 Oktaven betrug. Das ist eine geringe Abweichung zu den bekannten
Ergebnissen (Brosch et al. 1999). Dort trat die maximale exzitatorische Wirkung bei einem
Frequenzabstand von 1 Oktave auf. Die Oktave ist jedoch zumeist dann ausgezeichnet, wenn
die Frequenz des 2. Tons der CF des Neurons entsprach. Dies war in dieser Arbeit bei nur
wenigen Neuronen der Fall. Die Frequenz des 1. Tons wurde in dieser Arbeit in Schritten von
0,5 Oktaven variiert. Dieses grobe Raster ist ein weiterer Grund fiir die Unterschiede
zwischen den Ergebnissen und den Resultaten aus der Literatur. Bei einigen Neuronen trat
Verstirkung auf, wenn die Frequenzen des 1. Tons und des 2. Tons identisch waren. Dies
waren Neuronen, bei denen der 2. Ton allein nur eine geringe oder gar keine Erh6hung der
Spikerate verursachte und bei denen die spontane Spikerate ohne ReizeinfluB3 ohnehin klein
war. Kleine Schwankungen der Spikerate konnten daher schon als Verstirkung gewertet
werden. Der zeitliche Abstand von 100 ms bzw. 200 ms zwischen den Tonen wurde fiir die
Dreitonsequenzen deshalb gewihlt, weil in diesem Zeitbereich die maximale exzitatorische
Wirkung zwischen zwei TOnen auftritt.

Die Wechselwirkung zwischen zwei sequentiell dargebotenen Tonen wurde in der Literatur
schon fiir mehrere Stationen der Horbahn und an unterschiedlichen Tiermodellen beschrieben.
Harris und Dallos zeigten fiir die Kochlea, daf3 ein Ton auf einen nachfolgenden Ton eine
inhibitorische Wirkung besitzen kann (Harris und Dallos 1979). Allerdings betréigt die
Verringerung der Spikerate bei einer SOA von 100 ms, wie sie in dieser Arbeit benutzt wurde,
nur noch 5 %. Eine Erhohung der Spikerate durch einen vorangehenden Ton konnte in der
Kochlea nicht nachgewiesen werden. Im IC wurden ebenfalls sequentielle inhibitorische
Wirkungen gefunden. Dies wurde allerdings nur fiir eine Frequenz, der CF des Neurons
untersucht. Sind die Frequenzen der Tone verschieden, so konnen im IC auch exzitatorische
Wechselwirkungen beobachtet werden (Finaylson 1999). Fiir den Kortex gibt es eine Reihe
von Arbeiten, welche die inhibitorische Wirkung eines Tones auf einen folgenden Ton zeigen.
(Calford und Sample 1995, Eggermont 1992, Brosch und Schreiner 1997). Die Frequenz des
zweiten Tons entsprach in den meisten Arbeiten der CF des Neurons. Der erste Ton wurde in
Frequenz und Amplitude variiert und zusétzlich wurde der zeitliche Abstand der Tone
gedndert. Dabei war die inhibitorische Wirkung des ersten auf den zweiten Ton um so stérker,
je kleiner der zeitliche und spektrale Abstand der beiden Tone war. Befand sich der erste Ton
im rezeptiven Feld des Neurons, so konnte fast immer eine inhibitorische Wirkung
nachgewiesen werden. Horikawa zeigte am Meerschweinchen, da8 diese inhibitorischen
Wirkungen in den priméren auditorischen Kortexarealen auftreten (Horikawa et al. 1997).

Im Kortex tritt auch eine verstarkende Wirkung auf. Brosch et al. 1999 zeigte fiir den
auditorischen Kortex des Macaca fascicularis, daf} fiir bestimmte zeitliche und spektrale
Abstinde zwischen zwei Tonen der erste Ton einen exzitatorischen Einfluf auf den 2. Ton
besitzen kann. Fiir einen exzitatorischen Einfluf lag das bevorzugte Frequenzintervall bei
einer Oktave und der bevorzugte zeitliche Abstand betrug rund 100 ms. Riquimaroux (1994)
zeigte exemplarisch, dafl, wenn zwei Tone (die einzeln nur ein unterschwelliges
postsynaptisches Potential im Neuron erzeugten) mit einem bestimmten spektralen und
zeitlichen Abstand zueinander dargeboten wurden, im auditorischen Kortex des Affen eine
erhohte Spikerate auftreten konnte. Fiir den Kortex der Fledermaus zeigten Yan und Kanwal
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(Yan und Suga 1999, Kanwal et al. 1999), daB sich die Spikerate in nichtlinearer Weise
erhohen kann. Allerdings liegt der optimale zeitliche Abstand der beiden Tone fiir eine
Verstdrkung der Spikerate zwei Groflenordnungen unter dem optimalen zeitlichen Abstand
fiir den Kortex des Affen. Die Ursache ist die Bedeutung kurzer, schnell aufeinanderfolgender
Ultraschallaute fiir die Orientierung der Fledermaus.

5.4 Interpretation der effektiven Spikerate und des Skalierungsfaktors

Im Kapitel 3.4.4 wurde die Spikerate eines Neurons auf eine Dreitonsequenz durch eine
Reihenentwicklung dargestellt. Um die Abweichung zwischen der Summe und der
gemessenen Spikerate zu minimieren, wurde pro Position ein Skalierungsfaktor eingefiihrt.
Diese Skalierungsfaktoren wurden so gewdhlt, dafl die Abweichung zwischen der gewichteten
Summe und der gemessenen Spikerate minimal wurde.

Die Ergebnisse der Reihenentwicklung und den eingefiihrten Skalierungsfaktoren konnte man
mit einem neuronalen Modell vergleichen. Bei diesem neuronalen Modell (Abb. 5.1)
existieren drei neuronale Kanile, die den Eingang auf das MeBneuron darstellen. Die drei
Einginge P1,P2,P3 stellen die Eingénge fiir die zeitlich versetzten Tone dar. Die spektralen
Eigenschaften der Tone, wie des neuronalen Modells, werden hier zunédchst nicht betrachtet.
Jeder Einzelton der Dreitonsequenz fiir sich allein betrachtet, erzeugt an seiner Synapse
zwischen dem neuronalen Kanal und dem MeBneuron ein exzitatorisches oder inhibitorisches
postsynaptisches Potential. Ein exzitatorisches postsynaptisches Potential kann im Mefneuron
zu einer erhohten Erzeugung von Aktionspotentialen fiithren. Ein inhibitorisches
Postsynaptisches Potential senkt die Wahrscheinlichkeit, dal das Neuron Aktionspotentiale
erzeugt. Geht man von der einfachen Vorstellung aus, daf} es innerhalb des Neurons keine
nichtlinearen Wechselwirkungen gibt, so werden die drei postsynaptischen Potentiale im
Neuron linear integriert. Befindet sich der Arbeitspunkt des Neurons im linearen Bereich der
Potential-Spikeraten-Kennlinie, so entspricht die Summe der postsynaptischen Potentiale der
Summe der Spikeraten der Einzeltone an diesem Neuron.

Elektrode
MeBneuron v Exzitatorische Synapse

Axon

Q Soma eines Neurons

Pl P2 P3

Abb. 5.1: Mogliche neuronale Verschaltung fiir ein lineares Modell

Die drei Eingénge P1,P2,P3 stellen die Eingédnge fiir die zeitlich versetzten Tone dar. Die Eingénge
konnen auch verschiedene spektrale Fingénge darstellen, wenn die Frequenz der Tone verschieden
ist.
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Wie oben erwihnt, kann eine Synapse auch inhibitorischer Natur sein. Dieses postsynaptische
Potential besitzt im Gegensatz zu den exzitatorischen Potentialen ein negatives Vorzeichen.
Die Spikerate der Dreitonsequenz lief sich jedoch mit diesem einfachen linearen Modell nicht
erkliaren. Die Wechselwirkungen zwischen den Tonen muflte beriicksichtigt werden. Diesen
Wechselwirkungen wurde mit der Einfiihrung der Skalierungsfaktoren Rechnung getragen.
Bei der Reihenentwicklung 1. Ordnung enthalten die Skalierungsfaktoren sowohl die
Wechselwirkung zwischen zwei Tonen, als die zusitzliche Wechselwirkung zwischen drei
Tonen.

Mit dem Betrag des Skalierungsfaktors konnte man die Modifikation des postsynaptischen
Potentials, welches ein Ton im Neuron erzeugte, berechnen. Das postsynaptische Potential,
welches durch die Wechselwirkung entsteht, verindert natiirlich auch die Anzahl der
Aktionspotentiale, die das Neuron erzeugt. Diese veridnderte Spikerate entspricht der
eingefiihrten effektiven Spikerate. Die effektive Spikerate wurde definiert als Produkt des
Skalierungsfaktors und der unbeeinfluffiten Spikerate der Einzeltone. Der Ton oder die
Zweitonsequenz, die die hochste effektive Spikerate am Neuron erzeugen, bestimmen
innerhalb der Sequenz den Hauptteil der Spikerate der Dreitonsequenz und haben damit den
groBten Einflu} auf die Gesamtspikerate.

Fiir den Skalierungsfaktor kann man sechs Fille unterscheiden.

1. Fall. Skalierungsfaktor =1
Das postsynaptische Potential wird nicht modifiziert, das Neuron integriert die
postsynaptischen Potentiale ohne Modifikation.

2. Fall Skalierungsfaktor >1

Das postsynaptische Potential wird erhoht. Die Spikerate, die vom Neuron effektiv erzeugt
wird, ist groBer als die Spikerate auf den einzelnen Ton. Die Spikerate des Tons wurde durch
den Einfluf} der anderen Tone verstirkt.

3. Fall Skalierungsfaktor >0 und Skalierungsfaktor <1
Das postsynaptische Potential wird durch den Einfluf3 der anderen Tone abgeschwicht. Die
effektive Spikerate ist kleiner als die wechselwirkungsfreie Spikerate.

4. Fall Skalierungsfaktor <0 und Skalierungsfaktor >-1

Das postsynaptische Potential @ndert sein Vorzeichen und der Betrag wird verkleinert.
Aus einem exzitatorischem Potential wird durch die Wechselwirkung ein inhibitorisches
Potential und umgekehrt.

5. Fall Skalierungsfaktor =-1
Das postsynaptische Potential @ndert sein Vorzeichen und der Betrag bleibt konstant.

6. Fall Skalierungsfaktor <-1
Das postsynaptische Potential @ndert sein Vorzeichen und sein Betrag wird vergrofert.

In dieser Arbeit wurde nur der Betrag des Skalierungsfaktors betrachtet. Waren die
Skalierungsfaktoren aller Tone in der Sequenz eins, so summierte das Neuron die gemessenen
Spikeraten der Einzeltone. Dies entspricht dem oben erlduterten Ansatz des linearen Modells
ohne zusitzliche Wechselwirkungen (vgl. Abb. 5.1).

Es wurde ein Modellneuron konstruiert, um die Skalierungsfaktoren bewerten und die
verwendete Optimierungsmethode einschitzen zu konnen. Fiir dieses Modellneuron wurden
dann die Skalierungsfaktoren mit der verwendeten Optimierungsmethode bestimmit.
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1. Fall lineares Modell

Bei diesem Modell existieren keine Wechselwirkungen zwischen den Tonen, die Spikerate
der Dreitonfrequenzkombinationen ist die Summe der Spikeraten der Einzeltone
(angenommener Latenzbereich 10 ms -40 ms). Die Spikeraten der Téne P1 und P2 haben zu
diesem Zeitpunkt nur noch Spontanaktivitit.

Nach dem Stimulusparadigma des Tiers Emil wurden 27 Dreitonsequenzen getestet. Die
Sequenzen wurden aus 9 verschiedenen Frequenzen des Tons P1, 3 verschiedenen
Frequenzen des Tons P2 und 1 Frequenz des Tons P3 kombiniert. Daher existieren 27
verschiedene Spikeraten auf Dreitonkombinationen, 9 Spikeraten fiir die 9 Frequenzen des
Tons P1, 3 Spikeraten fiir die Frequenzen des Tons P2 und nur eine Spikerate fiir den Ton P3.
Abb. 5.2 zeigt die Spikeraten auf die Einzeltone und die Spikerate auf die
Dreitonkombinationen, in diesem Fall die Summe der Spikeraten der Einzeltone. Die Werte
fiir die Spikeraten der Einzeltone zeigt Tabelle 5.1.

Wenn man auf die Daten aus Tabelle 5.1 die Optimierungsmethode zur Bestimmung der
Skalierungsfaktoren anwendete, so hatten die Skalierungsfaktoren fiir alle Tone einen Betrag
von eins. Die Methode ermittelte genau den im Modell angenommenen Fall, dafl keine
Wechselwirkungen zwischen den Tonen vorliegen. Die postsynaptischen Potentiale (bzw. die
Spikeraten als Mab fiir die Stdrke des postsynaptischen Potentials) der Einzeltone werden
ohne Modifikation addiert und die effektive Spikerate ist gleich der Spikerate der Einzeltone.

Tabelle 5.1: Spikeraten eines Modellneurons zur Simulation der Bestimmung der
Skalierungsfaktoren

Frequenzindex |SR (P1) SR (P2) SR (P3)
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Abb. 5.2: Fall 1- Summe der Spikeraten der Einzeltone entspricht der Spikerate der Dreitonsequenz
P1P2P3

2. Fall: Spikerate Dreitonfrequenz ist identisch mit der Spikerate des Tons P3

Bei diesem Fall geht man davon aus, daf} die Spikerate auf den Ton P3 identisch mit den
Spikeraten aller 27 Dreitonkombinationen war. Die spitlatenten Spikeraten der Tone P1 und
P2 werden nicht zu der Spikerate von P3 addiert.
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Abb. 5.3: Fall 2-Spikerate des Einzeltons P3 entspricht der Spikerate der Dreitonsequenz P1P2P3
Die Graphen des Modells und der Spikerate liegen iibereinander.
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Eine sehr einfache neuronale Verschaltung ist in Abb. 5.4 dargestellt. Die Téne konnen
untereinander keinen Einfluf} ausiiben, da keine neuronalen Verbindungen zwischen den
Kanilen existieren. Die Spikeraten aus Tabelle 5.1 gelten weiterhin, die Spikeraten aller 27
Dreitonsequenzen sind jedoch identisch mit der Spikerate des Einzeltons P3. Da die Spikerate
der Tone P1, P2 und P3 identisch mit dem Fall 1 sind, wurden sie in Abb. 5.3 nicht noch
einmal dargestellt.

Elektrode

MeBneuron

v - Exitatorische Synapse

— Axon

Q Soma eines Neuron

Neuronaler Kanal fiir den Neuronaler Kanal fiir
Tons P3 die Frequenz des Tons P1

Abb. 5.4: Neuronale Verschaltung des Modells der getrennten Kanile

Bei den angenommenen Spikeraten sind die resultierenden Skalierungsfaktoren der Tone P1
und P2 null. Der Skalierungsfaktor des Tons P3 ist eins. Geht ein Skalierungsfaktor gegen
null, so bedeutet dies, dal der entsprechende Ton in der Sequenz keinen Anteil an der
Spikerate eines Neurons besitzt, unabhiingig seiner Spikerate im betrachteten Latenzbereich.
Es kann zwei Ursachen fiir einen Skalierungsfaktor von null geben. Zum einen kann es sich
um einen Fehler der Optimierungsmethode handeln. Ist die Spikerate zu gering, so wird diese
wie im letzten Modell linear addiert werden. Aber durch die geringe Spikerate unterschétzt
das Optimierungsverfahren den Beitrag des Tons und es entsteht ein Skalierungsfaktor von
null. Die zweite Ursache liegt darin, dal durch Wechselwirkungen zwischen den Tonen der
Skalierungsfaktor eines Tons gegen null geht. Das spitlatente postsynaptische Potential,
welches durch einen Ton am Neuron verursacht wird, wird durch die Wirkung eines anderen
Tons verringert. Somit sinkt die effektive Spikerate und der Skalierungsfaktor wird kleiner
oder geht sogar gegen null. Um den zweiten Fall zu simulieren, wurde die Spikerate des
Modellneurons modifiziert. In Abb. 5.5 ist ein theoretischer Fall dargestellt. Die Spikerate auf
den Ton P2 wurde so gewihlt, dal} sie nicht zu vernachldssigen war. Die Spikerate des Tons
P2 bei der Frequenz {3 ist ungleich der Spontanaktivitit (Spikerate=20). Die
Optimierungsmethode ergab wiederum, daf} der Skalierungsfaktor fiir den Ton P2 nahe null
ist. Bei diesem Fall muB also das postsynaptische Potential, verursacht durch den Ton P2,
durch den Ton P1 oder/und durch den Ton P3 verindert worden sein.
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Abb. 5.5: Spikeraten des Modellneurons, die zu einer Verkleinerung des Skalierungsfaktors des Tons
P2 fiithren. Die Spikerate der Dreitonsequenz entspricht der Spikerate des Tons P3. Die Spikerate des
Tons P2 besitzt bei einer Frequenz keinen Spontancharakter (SR=20) mehr.

Wenn der Ton P3 das spitlatente postsynaptische Potential des Tons P2 modifiziert, spricht
man auch von einer Riickwirtsmaskierung, da ein zeitlich spéterer Ton die Wirkung eines
frither dargebotenen Tons verindert. Eine solche Riickwirtsmaskierung (Backwardmasking)
ist von Brosch beschrieben (Brosch et al. 1998).

3. Fall: Inhibition der Spikerate von P3 durch P2

Bei den bisherigen angenommenen Fiéllen wurde davon ausgegangen, daf3 die Tone P1 und P2
die Spikerate auf den letzen Ton nicht beeinflussen. Aus den Ergebnissen der
Zweitonwechselwirkungen ist jedoch bekannt, daf} es durchaus starke Wechselwirkungen
gibt. So konnte der Ton P2 die Spikerate auf den Ton P3 sehr stark inhibieren, wenn die
Frequenzen der beiden Tone identisch waren. Wenn der Ton P1 keine zusétzlichen
Wechselwirkungen mit den anderen beiden Tonen eingeht, sollte die Spikerate der
Dreitonsequenz der Spikerate der Zweitonsequenz P2P3 entsprechen. Dieser Fall soll hier
zundchst mit dem linearen Teil der Reihenentwicklung nachgebildet werden. Die Spikeraten
der Einzeltone bleiben zu den obigen Modellen unverindert. In Abb. 5.6 sind die Spikeraten
dargestellt. In beiden Diagrammen sind die Spikeraten des Modellneurons auf die Einzeltone
so grof} wie die Spontanaktivitéit. Der Unterschied zwischen Diagramm A und Diagramm B
ist die Spikerate auf den Ton P2. Die Spikerate des Tons P2 ist in Diagramm B gegeniiber der
Spikerate in Diagramm A leicht verdndert. Die Spikerate des Tons P2 in Diagramm B ist
gegeniiber der Spikerate der Dreitonsequenz P1P2P3 gestaucht und spiegelsymmetrisch zu
einer gedachten Achse, die parallel zur x-Achse verlduft. Diese Symmetrie fithrt zu einer
besseren Anpassung des Modells als in Diagramm A, aber zu einer Verfilschung der
Skalierungsfaktoren.
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Abb. 5.6: Fall 3. Die Spikerate der Dreitonsequenz P1P2P3 entspricht der Spikerate der
Zweitonsequenz P2P3. Erkldrung mit dem linearen Modell.
A) Die Spikeraten der Einzeltone besitzen Spontancharakter.
B) Die Spikeraten der Einzeltone besitzen ebenfalls Spontancharakter, aber das Modell

unterscheidet sich zu (A).

In Diagramm A sind die Skalierungsfaktoren der Tone P1 und P2 gleich null, wihrend der
Skalierungsfaktor des Tons P3 kleiner als eins ist (Skalierungsfaktor(P3) = 0,93). Dieser
Skalierungsfaktor wird durch die abschwéchende Wirkung von P2 kleiner als eins.

Wenn man dieses Beispiel etwas modifiziert (s. Diagramm B), wird auch ein Problem der

Methode infolge der geringen Frequenzvariation der Tone P2 und P3 deutlich. Veridndert man

die Spikerate der Spontanaktivitit des Tons P2 etwas (Ton P2 : Frequenz {3 -> Spikerate 3;
Frequenz f5 -> Spikerate 4; Frequenz f7 -> Spikerate 3), dann sollten sich etwa die gleichen
Skalierungsfaktoren ergeben, da sich am Modell nichts @ndert. Es ergeben sich jedoch vollig
andere Skalierungsfaktoren (SF(P1)=0; SF(P2)=-20; SF(P3)=1,6). Die Spontanrate des Tons
P2 wird sehr stark tiberbewertet. Auf Grund des stark negativen Skalierungsfaktors fiir den
Ton P2 wird der Skalierungsfaktor fiir den Ton P3 grofer als eins. Die Ursache liegt darin,
daf} die Optimierungsmethode die geringste Abweichung zu den MeBwerten dann findet,
wenn die Formen der Spikeratenverldufe fiir die Me3werte und fiir das Modell dhnlich sind.
Die Methode streckt dann die Formen und pal3it das Modell moglichst optimal an die
MeBwerte an. Genau das ist in Abb. 5.6 B der Fall. Die Formen des Spikeratenverlaufs fiir
den Ton P2 und fiir die Dreitonsequenzen sind sehr dhnlich und entgegengesetzt (daher das

negative Vorzeichen). Somit wird die Spontanrate sehr stark iiberbewertet. Da fiir den Ton P2

nur 3 MeBpunkte zur Verfiigung stehen, ist die Wahrscheinlichkeit, daB sich die Formen der
Spikeratenverlidufe @hneln, sehr hoch. Die Wahrscheinlichkeit sinkt, wenn man mehr

Frequenzen verwenden wiirde.

4. Fall: Inhibition der Spikerate von P3 durch P2, Modell unter Beriicksichtigung der

Zweitonsequenzen

Der gleiche Fall wie oben soll nachgebildet werden, allerdings unter Beriicksichtigung der
Spikeraten der Zweitonsequenzen P1P2, P2P3 und P1P3. In der Reihenentwicklung
2.0rdnung enthalten die Skalierungsfaktoren der Einzeltone nicht mehr die Fehler 1. und 2.
Ordnung, sondern nur den Fehler 1. Ordnung und zeigen damit den linearen Anteil an der

Spikerate einer Dreitonsequenz. Die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen enthalten den
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Fehler 2. Ordnung und stehen fiir den Anteil 2. Ordnung an der Spikerate der Dreitonsequenz.
Die Spikerate der Sequenzen P1P2 besitzen nur Spontanratencharakter. Der Ton P1 hat auf
den Ton P3 keinen EinfluB3. Daher ist die Spikerate der Zweitonsequenz P1P3 genauso hoch
wie die Spikerate auf den Einzelton P3. Die Spikerate der Sequenz P2P3 ist gleich der
Spikerate der Dreitonsequenzen. Abb. 5.7 zeigt diesen Fall.
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Abb. 5.7: Fall 4. Die Spikeraten der Zweitonsequenz P2P3 entsprechen der Spikerate der
Dreitonsequenz P1P2P3

Die berechneten Skalierungsfaktoren entsprechen den Erwartungen des Modells. Die
Skalierungsfaktoren der Einzeltone sind null. Die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen
sind ebenfalls null, bis auf den Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz P2P3 (SF(P2P3) = 1).
Die Skalierungsfaktoren der Einzeltone und damit der lineare Anteil sind null. Das heift, die
Spikerate in diesem Modell wird komplett durch die Zweitonwechselwirkung bestimmt. Fiir
das Ergebnis der Spikerate der Dreitonsequenz in diesem Beispiel ist die Wechselwirkung
zweiter Ordnung zwischen den beiden letzten Tonen ausreichend. Keine hohere
Wechselwirkung unter den Ténen der Sequenz war notig, um die Spikerate der
Dreitonsequenz zu erkldren. Die anderen beiden Wechselwirkungen spielen fiir die Spikerate
der Dreitonsequenz keine Rolle, was in einem Skalierungsfaktor von null zum Ausdruck
kommt.

Allerdings 148t sich auch bei den Sequenzen P2P3 das Problem der Verfélschung der
Skalierungsfaktoren nicht vermeiden. Auf Grund der geringen unterschiedlichen
Frequenzkombinationen ist eine Verfilschung der Skalierungsfaktoren moglich.

Diese theoretischen Fille zeigen, was die Optimierungsmethode leistet und dal man die
Skalierungsfaktoren und Spikeraten mit neuronalen Verschaltungen in Verbindung bringen
kann. Das Modell der einfachen linearen Uberlagerung, bei dem die Skalierungsfaktoren
identisch eins waren, traf bei den meisten Neuronen nicht zu. Dies zeigte auch der Vergleich
der Varianzen der verschiedenen Modelle ohne Skalierungsfaktoren in Abschnitt 4.5. Das
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entsprechende Modell (bezeichnet mit P3-linear) hatte fiir den GroBteil der Neuronen nicht
die minimale Varianz.

Die Skalierungsfaktoren der Einzeltone in der Reihenentwicklung der 1. Ordnung enthielten
sowohl die Abweichung durch die Zweitonwechselwirkungen als auch die Abweichung, die
durch die Wechselwirkung aller drei Tone verursacht wurde. Auf Grund der Annahme, daf3
die Wechselwirkung 2. Ordnung groBer war als die Wechselwirkung 3. Ordnung, kann man
folgern, dafl die Skalierungsfaktoren der Einzeltone in der linearen Reihenentwicklung
(Modell 1. Ordnung) allein durch die Zweitonwechselwirkungen bestimmt worden sind. Die
Skalierungsfaktoren der P1-T6ne waren nahezu null. Wie am Modellneuron gezeigt wurde,
konnte dies zwei Ursachen haben. Erstens kann die Optimierungsmethode durch die geringe
Spikerate des Tons P1 im MefBzeitpunkt einen Skalierungsfaktor von null ermitteln. Dies ist
ein Fehler der Optimierungsmethode. Zweitens kann die spétlatente Spikerate durch die Tone
P2 und P3 abgeschwicht werden (Riickwirtsmaskierung).

Die Skalierungsfaktoren der P2-T6ne waren groBer als die Skalierungsfaktoren der P1-Tone,
aber haufig kleiner als eins (vgl. Abb. 4.19). Die Ursache hierfiir kann zum einen wieder ein
Fehler der Optimierungsmethode bei kleinen Spikeraten sein. Zum anderen wird das
postsynaptische Potential des Tons P2 durch den Ton P1 abgeschwicht und kann auch durch
den Ton P3 riickwértsmaskiert werden.

Die Tatsache, daf3 der Skalierungsfaktor des Tons P2 grofer war als der des Tons P1, lag
darin begriindet, daf} das postsynaptische Potential des Tons P2 durch den Ton P1 nicht nur
abgeschwicht wurde, sondern auch verstéirkt werden konnte. Da ein Skalierungsfaktor iiber
mehrere Frequenzen gemittelt wurde, iiberlagerten sich die abschwichenden und
verstdrkenden Einfliisse des Tons P1.

Der Unterschied zwischen Mittelwert und Median der Skalierungsfaktoren lie3 sich auf einige
wenige Neuronen zuriickfithren, deren Skalierungsfaktoren fiir den Ton P2 sehr viel grofer
als eins waren. Dies waren Fille, bei denen die Optimierungsmethode auf Grund der geringen
Frequenzanzahl des Tons P2 zu falschen Ergebnissen gelangte. Ein weiterer Nachteil der
Methode war, daB8 die Skalierungsfaktoren nur durch die Berechnung des Mittelwerts iiber
alle Frequenzen pro Position gebildet werden konnten. Die spektralen Beziehungen zwischen
den Tonen sind jedoch sehr entscheidend fiir die Stdrke und die Art der Wechselwirkung.
Damit iiberlagerten sich inhibitorische und exzitatorische Wechselwirkungen fiir jeden
einzelnen Skalierungsfaktor. Durch eine hohere Anzahl von gemessenen
Frequenzkombinationen konnte ein tiberbestimmtes Gleichungssystem erreicht werden, mit
dem man die Skalierungsfaktoren auch frequenzaufgelost ermittelt kann. Dies verlangt jedoch
eine hohe MefBdauer an einem Neuron und fiihrt zu Schwierigkeiten in der Durchfiithrung der
Experimente.

Die Verbesserung der Erkldrung der Spikerate der Dreitonsequenzen durch die
Beriicksichtigung der Zweitonsequenzen zeigte der Vergleich zwischen den Fehlern des
Modells 1. Ordnung und dem Modell 2. Ordnung. Interessant war, dal der Fehler 2. Ordnung
im Bereich der Streuung der MeBwerte der Spikeraten der Dreitonsequenzen lag. Damit
konnte eine Dreitonsequenz mit guter Ndherung mit der Summe der Wechselwirkungen
zwischen nur zwei Tonen beschrieben werden. Zu @hnlichen Ergebnissen, jedoch bei der
Untersuchung simultaner Wechselwirkungen, kam Nelken (Nelken et al. 1994). Eine
Spikerate auf einen Stimulus, der aus vier Spektrallinien bestand, lie3 sich durch die
Wechselwirkung von je 2 Spektrallinien beschreiben.

Aus dieser Annahme und aus den Kenntnissen aus der Literatur tiber die
Frequenzabhingigkeit der Zweitonwechselwirkungen, lief} sich die Abhingigkeit eines
Skalierungsfaktors von der Lage der Frequenz des Tons P3 zur BF eines Neurons erklédren.
Der Skalierungsfaktor des Tons P3 beschrieb die Modifikation der Spikerate des Tons P3 in
der Dreitonsequenz durch die Tone P1 und P2. Nach den obigen Resultaten wurde die
Spikerate des Tons P3 aber hauptséchlich allein durch den Ton P2 modifiziert und der Ton P2
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bestimmte damit den Skalierungsfaktor des Tons P3. Der Ton P2 wurde in der Frequenz in 3
Schritten variiert. Somit ergaben sich drei verschiedene P2P3-Kombinationen, die sich in der
Frequenz des Tons P2 unterschieden. Der Skalierungsfaktor war der Mittelwert aus den drei
Modifikationsstirken des Tons P2 auf den Ton P3. In erster Ndherung bestimmt die Frequenz
des Tons P2 den EinfluB} auf die Spikerate des Tons P3. Man kann dies in einer schematischen
Interaktionskurve darstellen ( Abb. 5.8).
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Abb. 5.8: Schematische Zweitoninteraktionskurve

Der Ton P2 hat die maximale inhibitorische Wirkung auf den Ton P3, wenn die Frequenz des
Tons P2 identisch mit der BF des Neurons war. Die maximale exzitatorische Wirkung trat
auf, wenn die Frequenz des Tons P2 um 1 Oktave von der BF des Neurons verschieden war.
Es ist wahrscheinlich, daB fiir jedes Neuron eine individuelle Interaktionskurve existierte,
welche von der schematischen Kurve abweichen konnte, die aber fiir jedes Neuron fest ist.
Die Interaktionskurve war auller von der Frequenz des Tons P2 auch von der Amplitude und
dem zeitlichen Abstand der Tone abhingig. Beide Parameter wurden jedoch in dieser Arbeit
nicht verédndert.

Angenommen, die Frequenz des Tons P3 entsprach der BF des Neurons. Dann besal3 der Ton
P2 bei Tier Emil folgende drei Frequenzen: BF-10ktave, BF, BF+1 Oktave, sowie bei den
Tieren Rosi und Sissi: BF-0.5 Oktaven, BF und BF+0.5 Oktaven. Die Frequenzen des Tons
P2 sind in der Interaktionskurve in Abb. 5.9 durch senkrechte Striche gekennzeichnet. Der
Ton P3 hatte immer die Frequenz, die der mittlere Strich symbolisiert. Bei dem Tier Emil
erkennt man in Abb. 5.9, daB} je zwei P2-Frequenzen exzitatorischen Einflufl und eine P2-
Frequenz inhibitorischen Einfluf3 besa3en. Der inhibitorische Einflu3 war sehr viel stérker als
die beiden exzitatorischen Wirkungen. Daher war der Mittelwert negativ, die Inhibition
tiberwog. Das heif3t, da3 der Skalierungsfaktor kleiner als eins war. Bei den anderen beiden
Tieren existierte nur der inhibitorische Einflufl und der Skalierungsfaktor wurde somit
ebenfalls kleiner als eins. Dies entsprach dem MeBwert des Skalierungsfaktors des Tons P3
fiir diese Frequenzbedingung (vgl. Abb. 4.24). Verschiebt man die Frequenz des Tons P3 und
damit auch die Frequenz des Tons P2 in Bezug zur BF systematisch um je ¥2 Oktave (Abb.
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5.9 A-F), so ergibt sich fiir jeden Frequenzabstand zwischen BF und Frequenz von P3 aus der
Uberlagerung der drei Wirkungen von P2 ein Skalierungsfaktor fiir den Ton P3. Diese
theoretischen Verldufe sind fiir die Affen Emil und Rosi/Sissi in Abb. 5.9 G und Abb. 5.9 H
aufgetragen. Die Absolutwerte sind bei dieser Darstellung nicht entscheidend, nur die
Relationen sind wichtig.
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Abb. 5.9: Prinzipielle Abhingigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom Abstand der Frequenz
des Tons P3 zur BF des Neurons.
A), ©), E) Tier Emil: Darstellung der Frequenzen des Tons P2 in bezug zur schematischen P2P3-
Interaktionskurve, fiir verschiedene Frequenzen von P3.
B), D), F) Tiere Rosi und Sissi: Darstellung der Frequenzen des Tons P2 in bezug zur
schematischen P2P3-Interaktionskurve, fiir verschiedene Frequenzen von P3.
Die Tiere Rosi und Sissi unterscheiden sich vom Tier Emil im Frequenzabstand der verschiedenen
P2 Tone.
G) Tier Emil: Prinzipielle Abhéngigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom Abstand der
Frequenz des Tons P3 zur BF des Neurons.
H) Tiere Rosi und Sissi: Prinzipielle Abhingigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom
Abstand der Frequenz des Tons P3 zur BF des Neurons.

Der theoretische Verlauf ist dem gemessenen Verlauf fiir den Skalierungsfaktor P3 fiir die
Affen Rosi und Sissi sehr dhnlich (vgl. Abb. 4.24). Im Bereich zwischen 0,5 und 1,5 Oktaven
tiberwog die exzitatorische Wirkung der P2 Tone und der Skalierungsfaktor war groBer als
eins. Die Frequenzen sind zusammen mit der Interaktionskurve fiir den Frequenzabstand von
1 Oktave in Abb. 5.9 E dargestellt. Ab einem Frequenzabstand von 2 Oktaven befanden sich
die Frequenzen auf3erhalb der Interaktionskurve und es existierte kein Einflul mehr. Der
Skalierungsfaktor war eins. Bei den gemessenen Skalierungsfaktoren, war zwischen dem
Frequenzabstand O bis 0,5 Oktaven noch eine Feinstruktur des Skalierungsfaktors zu
erkennen. Dies kann daran liegen, daf die realen Interaktionskurven keine lineare
Interpolation in ihrem Verlauf besa3en, wie in den theoretischenn Kurven angenommen
wurde. Die Ubereinstimmung der aus der P2P3 Wechselwirkung vorhergesagten und der
tatsichlich gemessenen Interaktionskurve bestitigt bei diesen beiden Tieren die dominierende
Wirkung der P2P3 Wechselwirkung in der Dreitonsequenz.

Die theoretische Interaktionskurve des Tieres Emil wich vom gemessenen Interaktionsverlauf
jedoch ab. Insbesondere der geringe Wert des Skalierungsfaktors beim Frequenzabstand von
einer Oktave und der hohe Wert des Skalierungsfaktors bei 2 Oktaven entsprach nicht den
MeBwerten. In Abb. 5.9 B ist die Interaktionskurve mit den Frequenzen des Tons P2 fiir den
Frequenzabstand von einer Oktave dargestellt. Damit konnte fiir dieses Tier die dominierende
Rolle der P2P3 Wechselwirkung innerhalb der Dreitonsequenz nicht bestétigt werden. Fiir die
Abweichungen zwischen vorhergesagtem und gemessenem Verlauf der Interaktionskurve
konnen folgende Ursachen existieren:
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- Die Vernachlédssigung der anderen beiden Zweitonsequenzen konnen eine Ursache der
Abweichungen sein.

- Eine weitere Ursache war die Vernachldssigung der Dreitonwechselwirkung. Die
Skalierungsfaktoren enthalten auch den Fehler 2. Ordnung. Wenn dieser nicht
vernachlissigbar klein war gegeniiber den Zweitonwechselwirkungen, fiihrte dies zu den
Abweichungen zwischen dem theoretischen Verlauf und den Mef3werten.

- Die hohen Vorbedingungen an die Eigenschaften der Wechselwirkung zwischen P2 und P3
stellen eine weitere Fehlerquelle dar. Fiir jedes Neuron wurden die gleichen
Frequenzbereiche fiir die Inhibition (Frequenz des Tons P2 = BF des Neurons) und die
Verstarkung (Frequenz des Tons P2=BF des Neurons +/- 1 Oktave) vorausgesetzt. Diese
Bereiche konnen je Neuron stark variieren.

- Die gemessene Interaktionskurve wurde nicht mit verschiedenen Frequenzen an einem
Neuron ermittelt, sondern ist das Resultat einer Population von Neuronen, die je Neuron mit
einer Frequenz des Tons P3 getestet wurden. Somit konnen Unterschiede in den
Eigenschaften der P2P3 Wechselwirkungen zwischen den Neuronen zu Abweichungen
fiihren. Die Skalierungsfaktoren wurden nicht fiir alle P3-BF Frequenzabstinde gleich
hiufig ermittelt.

Die Betrachtung der BF- Neuronen zeigte ebenfalls, daB die P2P3 Wechselwirkung in erster
Niherung die Spikerate einer Dreitonsequenz erklirte. Die Spikerate einer BF-BF Folge
wurde durch einen vorangestellten Ton kaum noch verindert. Ahnliche Ergebnisse zeigte
Phillips (Phillips et al. 1989). Bei einer Folge von mehreren BF-T6nen war schon nach
wenigen Tonen die Spikerate festgelegt und dnderte sich nicht mehr.

Mit dem Modell 1. Ordnung sowie mit dem Modell 2. Ordnung konnte gezeigt werden, daf3
die effektive Spikerate und damit der Einfluf} eines Tons oder einer Zweitonsequenz um so
kleiner war, je groBer der zeitliche Abstand des Tons zum Ende der Sequenz war. Das
Resultat, daB fiir die Erkldarung der Spikerate einer Dreitonsequenz die Wechselwirkung der
letzen beiden Tone ausreichend war, galt unter der Einschrankung, daf nur ein
Skalierungsfaktor fiir jede Position des Tons in der Sequenz gebildet wurde. Bei einzelnen
Frequenzkombinationen konnte es daher Abweichungen von diesem Modell geben.

5.5 Neuronales Modell fiir die Mehrtonwechselwirkung

In den bisherigen Betrachtungen wurden die neuronalen Ursachen fiir die Anderung der
Spikeraten durch sequentielle Wechselwirkungen nicht betrachtet. Das Kettenmodell zeigte
zwar einen Ansatz fiir eine neuronale Verschaltung, es wurde jedoch von den Ergebnissen
dieser Arbeit nicht bestétigt. Ausgehend von den Erkenntnissen iiber neuronale Modelle fiir
die Wechselwirkung zwischen zwei Stimuli sollen diese fiir Mehrtonwechselwirkungen
erweitert werden.

Eine Inhibition an einem Neuron im Kortex kann verschiedene Ursachen haben. Neben der
eigentlichen Inhibition spielen Griinde, die nicht neuronaler Natur sind, wie z.B.
Abschwichungseffekte auf Grund von nichtlinearen Eigenschaften der Basilarmembran oder
Adaption eine Rolle. Bei der Stimulierung durch eine Zweitonsequenz setzten sich die Effekte
auf allen Stufen der Horbahn bis zum Kortex fort.

Die Verringerung der Spikerate im Kortex unterscheidet sich jedoch von den restlichen
Abschwichungseffekten in den anderen Stationen der Horbahn in den spektralen und
temporalen Eigenschaften (Brosch und Schreiner 1997). Insbesondere bei den zeitlichen
Abstinden zwischen den Tonen (100 ms bzw. 200 ms), wie sie in dieser Arbeit benutzt
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wurden, kommen Abschwichungseffekte der Basilarmembran oder Adaptionseffekte als
Erkldarung nicht in Frage. Inhibitorische Effekte auf den subkortikalen Stufen der Horbahn
konnen auf Grund der geringen Zeitkonstanten von sequentieller Inhibition (z.B. Thalamus:
100 —200 Hz, Rouillier 1981) in diesen Stufen nicht die alleinige Quelle der starken
sequentiellen Inhibition im Kortex sein. Pharmakologische Studien zeigten, daf3 Inhibition im
Kortex nicht durch GABAa vermittelte inhibitorische postsynaptische Potentiale entstehen
kann (Nelson 1991). Die Ursache fiir Inhibition im Kortex wird in einer prasynaptischen
Inhibiton, moglicherweise an der thalamisch —kortikalen Synapse vermutet (Brosch und
Schreiner 1997). Diese priasynaptische Inhibition reduziert die Zahl der Aktionspotentiale,
welche die exzitatorischen Synapsen des Kortexneurons erreichen und bewirkt somit eine
Reduzierung der exzitatorischen Potentiale im Kortexneuron.

Dieses Modell kann fiir die Wechselwirkung zwischen drei Tonen erweitert werden. Ein
erster Ton P1 kann unabhéngig vom Ton P2 der Dreitonsequenz die Spikerate im Mefneuron,
die durch den Ton P3 induziert wird, verringern. Sind die Frequenzen der Tone P1 und P2
verschieden voneinander, konnten die Tone nur Neuronen anregen, die in Folge ihres
rezeptiven Felds und ihrer neuronalen Verschaltung keine Wechselwirkung miteinander
eingehen. Somit wirkt die prisynaptische Inhibition an verschiedenen Neuronen im Thalamus
und an getrennten exzitatorischen thalamo-kortikalen Synapsen des Mefneurons im Kortex.
Als Ergebnis erhilt man eine zusétzliche Inhibition. Diese zusétzliche Inhibition sollte man
grundsitzlich als Summe der Inhibitionsstirke des Tons P1 auf den Ton P3 und der
Inhibitionsstéirke des Tons P2 auf den Ton P3 vorhersagen konnen. Allerdings war der
zeitliche Abstand des Tons P1 zum Ton P3 doppelt so hoch wie der zeitliche Abstand des
Tons P2 zum Ton P3. Damit ist der unabhéngige Teil des P1 Einflusses auf die Reduzierung
der Spikerate schwicher als der Einflufl des Tons P2 und wird von diesem iiberdeckt.

Die Tone P1 und P2 konnen jedoch auch in Wechselwirkung treten und diese
Wechselwirkung beeinflu8t die Spikerate auf den Ton P3. Dabei kann der Ton P1 die
Inhibition des Tons P2 auf den Ton P3 verstirken oder abschwichen. Eine Zunahme der
Inhibition konnte durch eine zusitzliche prasynaptische Inhibition der exzitatorischen
Potentiale im MeBneuron realisiert werden. Dies heif3t, daB noch weniger Aktionspotentiale
die exzitatorischen Synapsen des MeBneurons erreichen. Eine Verringerung der
Inhibitionsstirke auf den Ton P3 in der Dreitonsequenz kann die Folge einer Disinhibition der
exzitatorischen Potentiale an den Synapsen des Melineurons sein. Dies fiihrt zu dem in dieser
Arbeit beschriebenen Effekt Disinhibition. Wenn sich die Quellen der Inhibition im Thalamus
befinden, erfolgt der Einflu} auf diese Inhibition ebenfalls subkortikal und konnte daher mit
Messungen in dieser Arbeit nicht erfaBt werden. Die resultierende Spikerate auf die
Dreitonsequenz konnte daher aus den Inhibitionstirken der Tone P1 und P2 auf den Ton P3
nicht vorhergesagt werden.

Fiir eine Erhohung der Spikerate eines Neurons im auditorischen Kortex in Folge einer
Sequenz aus zwei Elementen findet man in der Literatur ebenfalls verschiedene Erkldarungen.
Ein Ansatz geht davon aus, dal} die exzitatorischen postsynaptsichen Potentiale, die von
jedem Ton der Sequenz an den Synapsen des Kortexneurons erzeugt werden, sich unabhingig
voneinander iiberlagern (Riquimaroux 1994). Somit tiberlagern sich spite exzitatorische
Potentiale des ersten Tons mit den exzitatorischen Potentialen des zweiten Tons.

Der zweite Ansatz ist wiederum ein Inhibitionsmodell, welches auf einer priasynaptischen
Inhibition von GABA besetzten Synapsen basiert (Brosch et al. 1999, Metherate und Ashe
1994). Die Ergebnisse aus Untersuchungen von sequentiellen Wechselwirkungen mit Tonen,
pharmakologischen Manupilationen (Metherate und Ashe 1994, Horikawa et al. 1996,
Horikawa et al. 1997) und gepaarten elektrischen Pulsen (Metherate und Ashe 1994) legen
den zweiten Ansatz nahe. Daher soll dieser niher erldutert werden.

Ein Stimulus erzeugt vier typische Potentiale in einem Kortexneuron, welche verschiedene
Zeitkonstanten besitzen (siche Abb. 5.10). Zwei exzitatorische Potentiale (AMPA, NMDA)
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werden durch den Neurotransmitter Glutamat vermittelt. Die unterschiedlichen Zeitkonstanten
zwischen diesen beiden Potentialen entstehen, weil der Neurotransmitter auf unterschiedliche
Rezeptoren wirkt. Gleiches gilt fiir die inhibitorischen Potentiale, die durch den
Neurotransmitter GABA verursacht werden, und bei denen die zwei Rezeptoren (GABAa und
GABADb) unterschiedliche Zeitkonstanten besitzen.

Das schnellste Potential ist das exzitatorische AMPA Potential. Es schlieft sich das
inhibitorische GABAa Potential an, gefolgt von dem exzitatorischen NMDA Potential. Das
GABAD Potential besitzt die langste Dauer mit mehreren 100 ms. Mit dieser langen Dauer
kann das GABAD Potential die Potentiale eines zweiten Tons beeinflussen, selbst wenn der
zeitliche Abstand zwischen den Tonen hundert Millisekunden oder mehr betrégt.

I; Sm¥
I
-!: 100 ms

e PR S SRR

Abb. 5.10: Schematische Darstellung der postsynaptischen Potentiale in einem Neuron nach
Metherate und Ashe

Durch Untersuchungen mit zwei nacheinander applizierten elektrischen Pulsen konnte gezeigt
werden, da3 das GABAD Potential, welches vom ersten Puls am Neuron ausgeldst wurde,
eine Verringerung des GABAD Potentials, welches vom zweiten Puls verursacht wurde, zur
Folge hatte. Damit erhohte sich das resultierende postsynaptische Potential im Neuron, da das
NMDA Potential weniger stark vom GABAb Potential verdeckt wurde. Der Zeitbereich fiir
die Modifikation des GABADb Potentials durch einen elektrischen Doppelpuls lag bei 25-45
ms nach der Applikation des 2. Pulses. Den gleichen Mechanismus fiir eine Erh6hung der
Spikerate auf einen Ton fand Horikawa (Horikawa et al. 1996). Mittels der Messung
spannungsabhingiger Farbstoffe im auditorischen Kortex des Meerschweinchens konnte eine
Erhohung der Spikerate auf einen Ton nach Injektion von GABADb Antagonisten
nachgewiesen werden. Diese Erhohung fand im Latenzbereich von 25-50 ms statt.

Der Latenzbereich des NMDA Potentials liegt somit im gleichen Latenzbereich, wie der
Bereich, der in dieser Arbeit fiir die Bestimmung der Spikerate verwendet wurde. Somit
konnte die Erhohung der Spikerate auf die relative Erhohung des NMDA Potentials
zuriickzufiihren sein.

Die Art der priasynaptischen Inhibition des GABADb Potentials des zweiten Stimulus durch das
GABAD Potentials des ersten Stimuli ist noch nicht vollstindig untersucht. Zwei Varianten
sollen an dieser Stelle jedoch betrachtet werden.
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Die erste Variante beruht auf der Aktivierung von GABADb Rezeptoren auf der
prasynaptischen Seite der Synapse am MeBneuron. Die priasynaptische Aktivierung wird
durch ein sogenanntes Modulatorneuron vermittelt. Das Axon des Modulatorneurons bildet
auf der priasynaptischen Seite der Synapse des Meflneurons eine weitere Synapse aus. Diese
Synapse vermittelt die Aktivierung der prasynaptischen GABAb Rezeptoren. Dadurch kann
ein folgender Stimulus die postsynaptischen GABADb -Rezeptoren an dieser Synapse nicht
mehr im vollen Umfang aktivieren. Dies fiihrt zu einer Abschwichung des postsynaptischen
GABAD Potentials, wie oben beschrieben (Abb. 5.11 B).

Die zweite Variante geht von der Existenz von Interneuronen und Modulatorneuronen aus.
Abb. 5.11 A zeigt eine schematische Darstellung der neuronalen Verschaltung.

A B
MefBneuron
MeBneuron
GABA Modulatorneuron
GABA Y Q
Glutamat Glutamat
GABA
P3 P2
P3 P2

Abb. 5.11: Neuronales Verschaltungsmodell fiir die Erkldrung der Zweitonverstarkung
Die unterschiedliche GroB3e der Neuronen in der Darstellung hat keinen Bezug auf die tatséchliche
GrofBe der Neuronen, sondern soll das MeBneuron hervorheben.

A) durch Interneuronen

B) iiber priasynaptische Verbindungen

Zur Vereinfachung sind im Schema nur zwei Synapsen am MefBneuron dargestellt, eine fiir
den Neurotransmitter Glutamat und eine fiir den Neurotransmitter GABA.

Ein einzelner Ton P3 erzeugt an den Glutamat Synapsen des MeBneurons die exzitatorischen
postsynaptischen Potentiale. Die inhibitorischen Potentiale werden durch ein Interneuron
erzeugt, welches ebenfalls durch den Ton P3 angeregt wird. Wenn ein Ton P2 zeitlich vor
dem Ton P3 dargeboten wird, so erzeugt der Ton P2 im Modulatorneuron Aktionspotentiale.
Der Ton P2 kann auch im MeBneuron Aktionspotentiale hervorrufen, doch diese haben bei
diesem Modell keinen Einflu} auf die Wechselwirkung der zwei Tone. Die Aktionspotentiale
des Modulatorneurons gelangen an die GABA Synapse des Interneurons. An der Synapse
wird ein langlatentes postsynaptisches GABAb Potential im Interneuron ausgelost. Wird der
Ton P3 nach einem bestimmten zeitlichen Abstand dargeboten, so erzeugt er im MeBneuron
die beiden exzitatorischen postsynaptischen Potentiale. Das postsynaptische Potential im
Interneuron ist aber verringert, auf Grund des langen GABAD Potentials. Somit erzeugt das
Interneuron weniger Spikes und das postsynaptische Potential an der GABA Synapse des
MeBneurons wird weniger aktiviert. Dies ist ebenfalls eine Art prasynaptische Inhibition.

Ein Ton P1 kann bei diesem Modell unabhingig von P2 wirken. Dies konnte iiber ein
getrenntes Interneuron, welches nur der Ton P1 aktiviert, erfolgen.

106



Wenn P1 unabhingig wirkt, sollte die Spikerate der Dreitonsequenz aus der Spikerate der
Zweitonsequenzen vorhersagbar sein. Wie oben erwihnt, traf dies nur fiir wenige Neuronen
zu. Die Wechselwirkungen zwischen den Tonen P1 und P2 konnte auf unterschiedliche Weise
realisiert werden. Zum einen konnen mehrere Axone (von verschiedenen Modulatorneuronen)
an einer Synapse eine gemeinsame priasynaptische Verbindung bilden. Die Wechselwirkung
an dieser Synapse konnte nichtlinearer Natur sein. Dariiber ist bislang wenig bekannt.

B
N/Ieﬁneuron Modulatorneuronen R Modulatorneuronen
P3
P3 P2 P1

P2 P1

Abb. 5.12: Neuronales Verschaltungsmodell fiir die Erkldrung der Dreitonverstirkung
A) durch Interneuronen
B) iiber prasynaptische Verbindungen

Die Wechselwirkung zwischen den Tonen konnte aber auch durch eine Kette von
Modulatorneuronen und Interneuronen realisiert sein (Abb. 5.12).

Der Ton P1 aktiviert zunédchst ein Modulatorneuron. Die Aktivitdt des Modulatorneurons
bewirkt liber prasynaptische Verbindungen (Abb. 5.12 B) oder iiber Interneuronen

(Abb. 5.12 A) eine Verringerung des GABAD Potentials im zweiten Modulatorneuron. Der
Ton P2 verursacht Aktionspotentiale im zweiten Modulatorneuron. Durch die Verringerung
des GABAD Potentials durch den Ton P1, ist die Spikerate auf die Zweitonsequenz P1P2
hoher als im Vergleich zur Spikerate auf den unbeeinfluten Ton P2. Somit ist die
Verringerung des GABAD Potentials im MeBBneuron durch die Sequenz P1P2 hoher, als die
Verringerung durch den einzelnen Ton P2. Als Folge dieser stdrkeren Inhibition sollte die
Spikerate auf den Ton P3 hoher sein, als bei den beiden Zweitonsequenzen P1P3 und P2P3.
Direkte Verbindungen vom Modulatorneuron P1 zum MeBneuron sind in Abb. 5.12 ebenfalls
eingezeichnet. Damit wird die direkte, vom Ton P2 unabhingige, Wirkung des Tons P1 auf
den Ton P3 moglich. Die neuronale Wechselwirkung zwischen den Tonen Plund P2 findet an
Stellen im neuronalen Netzwerk statt, die mit der Messung in dieser Arbeit nicht erfal3t
werden konnten. Dies entspricht der Verstiarkung einer Verstirkung. Dieser Effekt wurde
jedoch nur bei wenigen Neuronen gefunden. Die Ursache hierfiir konnten schwache neuronale
Verbindungen zwischen der Kette von Modulatorneuronen sein. Andere Einfliisse, wie z. B.
Inhibiton konnten sich dem Effekt iiberlagern. Eine weitere Ursache liegt moglicherweise an
der Sittigung der Verstarkungswirkung. Das GABADb Potential, auf dessen Verringerung die
Erhohung der Spikerate basiert, kann nur bis zu seinem Verschwinden verringert werden.
Somit besitzt auch die Erhohung der Spikerate eine obere Grenze. Unter Benutzung der recht
konservativen Kriterien fiir die Ermittlung einer Wechselwirkung fiihrt diese Sattigung zu
dem Effekt konstante Verstiarkung.

Inhibition und Verstdrkung zwischen zwei Elementen einer Sequenz im Kortex konnen bei
Drei- oder Mehrtonsequenzen auch in Kombination auftreten, sich unabhingig voneinander
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iberlagern oder im Netzwerk komplexe neuronale Muster hervorrufen. Die Ergebnisse lassen
eine eindeutige Interpretation der Ursachen nicht zu, da man auf die Interaktion zwischen P1
und P2 nur indirekt auf Grund ihrer Frequenzen schlieen kann. So kann der Effekt
Defacilitierung zum einen durch eine direkte inhibitorische P1 Wirkung beschrieben werden,
aber auch durch eine Inhibition der verstirkenden Wirkung des Tons P2. Die Mechanismen
der Wechselwirkung sind auch von der Frequenz der Tone abhingig und es existieren
wahrscheinlich flieBende Ubergiinge. Wiiren die neuronalen Verschaltungen und die
neuronalen Wechselwirkungen zwischen diesen beiden Tonen bekannt, so wére die
Interpretation und die Modellbildung einfacher.

5.6 Abhingigkeit der P1 Wirkung von der Frequenz und der Wirkung des Tons P2

In Abschnitt 4.6 wurden die Ergebnisse des Einflusses des Tons P1 in einer Dreitonsequenz
auf die Spikerate des Mefneurons dargestellt. Dieser Einflul wurde zunéchst in Abhéngigkeit
der Wirkung des Tons P2 auf den Ton P3 untersucht. Die Einteilung der Effekte ergab die 9
Effektklassen in Tabelle 4.7. Dabei wurde festgestellt, dal der Ton P1 bei dem
tiberwiegenden Teil der Sequenzen keinen zusétzlichen Einflufl auf die Spikerate besal}. Die
Ursache lag in der Wahl der Parameter fiir die Tone der Sequenz und natiirlich in der Anzahl
der getesteten Sequenzen. Ob ein Ton innerhalb einer Sequenz Einfluf} auf die Spikerate
besal3, ist nicht nur von der Frequenz abhiingig, sondern ist auch vom zeitlichen Abstand der
Tone zueinander und von der Amplitude (Brosch und Schreiner 1997) abhiingig. In dieser
Arbeit wurde nur die Frequenz variiert.

Betrachtet man diesen Parameterraum, so hat der tiberwiegende Teil der daraus moglichen
Sequenzen keinen zusitzlichen Einfluf} auf die Spikerate des Neurons. Somit ist das Ergebnis
auch abhéngig von der Wahl der Frequenzkombinationen.

Nur ein geringer Teil der Sequenzen wies eine verstirkende Wirkung durch den Ton P1 auf.
Dies galt sowohl fiir die zusétzliche Verstiarkung als auch fiir die Disinhibition. Nach dem
neuronalen Modell, welches im letzen Abschnitt erldutert wurde, konnte der geringe Anteil
der zusitzlichen Verstirkung an einem Sittigungseffekt liegen. Der Ton P1 wirkte zusétzlich
verstdrkend, aber in Kombination mit der verstarkenden Wirkung des Tons P2 war die
Gesamtverstiarkung so stark, dal3 das GABADb Potential nicht weiter verringert werden konnte.
Somit konnten einige Fille der konstanten Verstirkung durchaus in die Effektklasse
zusitzliche Verstarkung fallen.

In Abschnitt 4.7 wurde die Wirkung des Tons P1 auf die Spikerate nicht nur in Abhéngigkeit
der Wirkung des Tons P2, sondern auch in Abhéngigkeit von der Frequenz des Tons P2
betrachtet. Damit konnte untersucht werden, ob man aus dem Frequenzverhiltnis zwischen
Ton P1 und Ton P2 den Einfluf des Tons P1 auf die Wirkung des Tons P2 vorhersagen kann.
Wie oben schon erwihnt, kann man auf den Einflufl des Tons P1 auf den Ton P2 nur indirekt
mit Hilfe der Kenntnisse aus der Literatur schlieBen. Die Wechselwirkung zwischen den
beiden Tonen erfolgte an einer Stelle im neuronalen Netzwerk, die von der MeBelektrode
nicht erfalit werden konnte.

Aus der Literatur sind die spektralen Eigenschaften bei Wechselwirkung zwischen zwei
Tonen bekannt. Entspricht die Frequenz der beiden Tone der CF eines Neurons, so ist die
Inhibition des 1. Tons auf den zweiten am stidrksten. Die Wahrscheinlichkeit fiir maximale
Verstirkung ist dann am hochsten, wenn sich die Frequenz des 1. Tons um 1 Oktave von der
Frequenz des 2. Tons unterscheidet und die Frequenz des Tons P2 der CF des Neurons
entspricht. Es ist bislang nicht gezeigt, da die maximale Verstarkung nur dann erfolgt, wenn
die Frequenz des Tons P2 der CF des Neurons entspricht. Aber es konnte schon gezeigt
werden, daf} es keine oder nur eine schwache Verstirkung der Spikerate gibt, wenn sich die
Frequenz des Tons P2 auBerhalb des rezeptiven Felds des Neurons befindet (Brosch et al.
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1999). Betrachtet man diese Eigenschaften der Wirkung des Tons P1 auf den Ton P2 und die
gemessene Wirkung des Tons P2 auf den Ton P3, so lassen sich folgende Hypothesen
formulieren:

- Wirkt der Ton P2 inhibitorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Téne P1 und P2
gleich, so schwicht der Ton P1 die Wirkung von P2 ab, es erfolgt Disinhibition.

- Wirkt der Ton P2 inhibitorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Téne P1 und P2
um 1 Oktave verschieden, so verstirkt der Ton P1 die Wirkung von P2, es erfolgt
zusitzliche Inhibition.

- Wirkt der Ton P2 exzitatorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Tone P1 und P2
gleich, so schwicht der Ton P1 die Wirkung von P2 ab, es erfolgt Defacilitierung.

- Wirkt der Ton P2 exzitatorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Tone P1 und P2
um 1 Oktave verschieden, so verstirkt der Ton P1 die Wirkung von P2, es erfolgt
zusitzliche Verstirkung.

Die Ergebnisse in dieser Arbeit konnten die Hypothesen nicht bestéitigen. Durch
Beschrinkung dieser Betrachtung auf Neuronen, an denen ein signifikanter P2 Einfluf} auf die
Spikerate von P3 festzustellen war, war die Anzahl von verwertbaren Neuronen recht klein.
Die Anzahl von Neuronen war daher fiir gesicherte Aussagen zu klein, wenn auch einige
Folgerungen moglich sind. So sollte der Effekt der Disinhibition auftreten, wenn alle drei
Tone die gleiche Frequenz besallen. Es erfolgte jedoch eine zusitzliche Inhibition. Eine
mogliche Ursache konnte die Uberlagerung der direkten inhibitorischen P1 Wirkung und der
inhibitorischen P2 Wirkung auf den Ton P3 sein. Die Ergebnisse, bei denen sich die
Frequenzen der Tone P1 und P2 um 1 Oktave unterschieden, sind widerspriichlich. Nur einige
Neuronen bestitigten bei bestimmten Frequenzkombinationen die obigen Hypothesen, der
grofere Teil der Neuronen widerlegte die Hypothesen. Bei Betrachtung einzelner BF-
Neuronen bestitigten sich die oberen Hypothesen ebenfalls nicht. Wenn die Frequenz aller
drei Tone der BF des Neurons entsprach, trat keine Disinhibition auf, sondern konstante
Inhibition. Jeder Ton erzeugte die gleiche Inhibitionsstirke im Neuron unabhéngig von
seinem Vorgingerton. (Phillips et al. 1989). An den Neuronen, die diese Inhibition in den
Kortexneuronen erzeugten, erfolgte somit keine sequentielle Wechselwirkung. Dies kénnte
darauf hinweisen, da3 sich diese Neuronen im Thalamus befinden. Im Thalamus zeigen die
Neuronen keine Beeinflussung ihrer Spikrate, wenn der zeitliche Abstand von akustischen
Pulsen groBer als 10 ms betridgt. Damit treten bei einem Tonabstand von 100 ms keine
sequentiellen Wechselwirkungen an diesen Neuronen auf und jeder Ton kann unabhéngig von
seinem Vorginger die gleiche Inhibitionsstiarke am Kortexneuron verursachen. Waren die
Frequenzen der Tone P1 und P2 um 0,5 bis +1 Oktave voneinander verschieden, so war auch
bei den BF-Neuronen keine zusitzliche Verstiarkung der P2 Wirkung zu erkennen.

An diesen Ergebnissen zeigte sich, daB hdufig keine direkten neuronalen Verbindungen
zwischen den Mef3neuronen und den Neuronen im Kortex, an denen die P1P2
Wechselwirkung die Spikerate beeinfluf3t, existieren. Dieses Ergebnis ist auch nicht mit der
Wahl falscher Frequenzen fiir den Ton P3 (hdufig ungleich der BF des Melneurons) zu
erkldren, da die BF- Neuronen die Hypothesen ebenfalls nicht bestétigten. Vielmehr scheinen
weitere Neuronen die P1P2 Wechselwirkung zu iibertragen, so dal} keine einfache
Abhingigkeit von der P1P2 Wechselwirkung und der P2 Wirkung auf den Ton P3 existiert.
In Abschnitt 4.8 wurde die Abhingigkeit der Frequenz des Tons P1 zum rezeptiven Feld des
MefBneurons untersucht. Dabei wurde festgestellt, da3 der Ton P1 Einflu} auf die Spikerate
besal}, wenn seine Frequenz am Rand des rezeptiven Feldes lag, aber auch wenn sich die
Frequenz des Tons P1 im rezeptiven Feld befand. Der Zusammenhang zwischen Wirkung des
Tons P1 und seiner Lage zum rezeptiven Feld des MeBneurons ist abhéingig vom wirksamen
Mechanismus. So muf3 der Ton P1 im rezeptiven Feld des MeBneurons liegen, wenn er eine
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direkte inhibitorische Wirkung auf den Ton P3 ausiibt. Wird die Wirkung des Tons P1 jedoch
iber die Modulatorneurone vermittelt, so ist seine Lage zum rezeptiven Feld des MeBneurons
nicht entscheidend. Es zeigte sich aber, da3 die Frequenz des Tons P2 sich in diesem Fall am
Rand des rezeptiven Felds des MeBneurons befindet, und die Modulatorneuronen im
allgemeinen eine andere CF als das Mefneuron besitzen. In diesem Zusammenhang sind auch
die multiplen Frequenzbereiche, in denen der Ton P1 Einfluf} ausiibte (vgl. Abb. 4.38) zu
erkldren. Die Modulatorneuronen besa3en entweder mehrgipflige Tuningkurven oder es
waren mehrere Modulatorneuronen mit verschiedenen rezeptiven Feldern an der
Beeinflussung der Spikerate im MefBneuron beteiligt.

Bei den obigen Betrachtungen wurden nur Frequenzkombinationen beriicksichtigt, bei denen
der Ton P2 einen signifikanten Einflu} auf den Ton P3 ausiibte. Einige Effekte, wie z.B. die
zusitzliche Verstiarkung, wurden nicht erfaflt, da die Verstiarkung erst durch den P1 Einfluf3
signifikant wurde.

5.7 Dreitonverstirkung

Bei den obigen Betrachtungen der Wirkung des Tons P1 innerhalb der Dreitonsequenz wurde
festgestellt, dal man die Spikerate einer Dreitonsequenz mit verschiedenen Mechanismen
erkldren konnte. Die Trennung der Mechanismen war mit den Mewerten nicht moglich. Bei
zwel Spezialfillen konnte man diese Trennung jedoch vornehmen.

Die Spikerate der Dreitonsequenz mufite entweder signifikant gro3er oder signifikant kleiner
sein als alle anderen moglichen Teilsequenzen, aus denen sich die Dreitonsequenz
zusammensetzte. Der zweiten Bedingung geniigte kein Neuron. Dies lag daran, daf} eine
Inhibition durch den Ton P2 in den meisten Féllen schon so stark war, daf3 eine zusitzliche
Inhibition durch den Ton P1 mittels extrazelluldrer Messung der Aktionspotentiale und in
Folge des konservativen Kriteriums fiir die Bestimmung der Signifikanz nicht nachzuweisen
war. Die zweite Bedingung, die sogenannte Dreitonverstiarkung, erfiillten 18 % der Neuronen
des Tiers Emil. Bei den anderen Tieren war der Anteil der Neuronen weitaus geringer. Der
zeitliche Abstand der Tone bei Tier Rosi betrug 200 ms. Bei diesem Zeitabstand sind die
exzitatorischen Zweitonwechselwirkungen kleiner als bei einem Tonabstand von 100 ms. Bei
Tier Sissi war die Stichprobe der Neuronen fiir Aussagen iiber die Population zu gering.
Trotzdem zeigte sich auch bei der geringen Stichprobe bei einigen Sequenzen eine
Dreitonverstirkung. Ein weiterer Unterschied zwischen den Affen Emil und Rosi und bestand
darin, daB sich der GrofBteil der MeBneuronen des Affen Emil im priméren auditorischen
Kortex befanden, die Neuronen des Affen Rosi in nichtprimiren Feldern.

Die Frequenzmuster der Dreitonsequenzen, bei denen Dreitonverstirkung auftrat, hatten die
Form der Treppen- bzw. Podestfunktionen. Bei den Podestfunktionen sowie bei den
Treppenfunktionen betrédgt der Frequenzabstand zwischen zwei aufeinanderfolgenden Tonen
etwa 1 Oktave. Dies sind gerade die Frequenzabstinde, bei denen hiufig eine Verstirkung der
Spikerate zwischen zwei Tonen nachgewiesen wurde. Somit liegt es nahe, die Ursache der
Dreitonverstiarkung in der Hintereinanderfolge von Verstarkungen zu vermuten. Der erste
Ton verstérkt die verstirkende Wirkung des zweiten Tons. Dies entspriche dem Konzept der
Verstdrkung der Wirkung des Tons P2 durch den Ton P1. Dieses Konzept bestitigte sich
jedoch nicht. In Abb. 4.43 wurde die Stirke der Zweitonwechselwirkung zwischen P1 und P3
bzw. P2 und P3 fiir die Sequenzkombinationen mit Dreitonverstirkung dargestellt. Es zeigte
sich, daB bei diesen Sequenzkombinationen der Ton P2 allein zumeist keinen signifikanten
Einfluf} auf den Ton P3 besal}. Somit kann der Ton P1 die Wirkung des Tons P2 nicht
verstdrken, da dieser keine signifikante verstirkende Wirkung hatte. Die Neurone, bei denen
Dreitonverstirkung nachgewiesen wurde, waren daher auch nicht identisch mit den Neuronen,
bei denen der Effekt der zuséitzlichen Verstdarkung auftrat.

110



Die Erkldrung fiir diesen Unterschied konnte wieder das konservative Kriterium fiir die
Signifikanz sein. Die verstiarkende Wirkung des Tons P2 wurde nicht signifikant und blieb
unterschwellig. Erst durch die zusitzliche verstirkende Wirkung des Tons P1 wurde in der
Dreitonsequenz das Signifikanzkriterium erfiillt. Eine weitere Erkldrung fiir diesen
Unterschied konnte die Sattigung der verstdrkenden Wirkung durch den Ton P2 darstellen.
Verstirkte der Ton P2 die Spikerate schon stark, so konnte der Ton P1 die Spikerate nicht
weiter erhohen. Somit wurden gerade bei den Neuronen Dreitonverstirkung ermittelt, bei
denen die verstirkende Wirkung des Tons P2 das Neuron nicht in die Séttigung trieb. Bei der
Erkldrung der Dreitonverstirkung durch nicht signifikante bzw. unterschwellige
Zweitonverstirkungen, die erst in der Dreitonsequenz nachgewiesen werden konnten, liegt
das Problem an der Methode fiir den Nachweis der Zweitonverstiarkung. Eine andere
Erkldrung ist notig, wenn man davon ausgeht, dal die Methode nicht zu konservativ war und
keine Zweitonverstirkungen zwischen P1P2 bzw. P2P3 existierten. In diesem Fall entstand
eine Verstiarkung erst durch die Aufeinanderfolge aller drei Tone. Die Quelle dieses
zusitzlichen nichtlinearen Effekts wire aber bislang nicht bekannt und kénnte
moglicherweise liber zusétzliche neuronale Verschaltungsschleifen realisiert werden.

Eine weitere Erkldrung ist die lineare Addition der P1P3- Wechselwirkung mit der P2P3
Wechselwirkung. Sie kam bei dem Tier Emil nur fiir zwei Neuronen in Frage. Bei den
anderen beiden Tieren wurden die P1P3 Wechselwirkungen nicht gemessen und somit lief3
sich diese Moglichkeit nicht priifen.

Aus den Resultaten kann man schlie3en, dafl bestimmte Neuronen auf Grund ihres rezeptiven
Feldes und ihrer neuronalen Verschaltung fiir bestimmte Frequenzmuster "sensitiv" oder
"abgestimmt" sein konnten. Dies miissen nicht die Neuronen sein, bei denen eine starke
exzitatorische Zweitonwechselwirkung auftritt. Die Dreitonsequenz muf} auch nicht die
maximale Spikerate am Neuron erzeugen. Andere Frequenzmuster, auch Zweitonsequenzen,
konnen hohere Spikeraten am Neuron hervorrufen. Aber nur die Wechselwirkung aller drei
Frequenzen in einer bestimmten Dreitonsequenz vergrofert die Spikerate am Mefneuron.
Diese Frequenzmuster erzeugen eine Spikerate, die hoher ist als die Spikeraten der
Zweitonsequenzen und der Einzeltone, die Teil der Dreitonsequenz sind. Die Frequenzmuster
werden dabei von den rezeptiven Feldern des MeBneurons und der Modulatorneuronen
festgelegt. Die Verbindungen zwischen Mefneuron und Modulatorneuron konnen innerhalb
des Kortex verlaufen oder iiber den Kortex herausreichen, konnen kurzreichweitig oder
langreichweitig sein. Es sind somit Verbindungen mit Neuronen moglich, die ein vollig
anderes rezeptives Feld und eine andere BF aufweisen als das Mefneuron. Somit konnen
verschiedenste abgestimmte Frequenzmuster realisiert werden. Die Frequenzmuster bei dem
Tier Emil konnen mit Hilfe der Kenntnisse aus der Literatur iiber die Frequenzabhingigkeit
der Zweitonwechselwirkungen erklédrt werden. Das Frequenzmuster des Affen Rosi weicht
dagegen davon ab. Die Ursachen fiir die Unterschiede konnen im unterschiedlichen zeitlichen
Abstand der Tone der beiden Affen oder an den unterschiedlichen Kortexarealen, welche bei
beiden Affen vermessen wurden, liegen.

Kilgard zeigte, da3 die Spikerate eines Neurons auf eine Pulsfolge mit einem bestimmten
zeitlichen Abstand zwischen den Pulsen durch weitere Einfliisse erhoht werden kann (Kilgard
und Merzenich 1998). Die Verbindung einer akustischen Pulsfolge mit einer elektrischen
Stimulation im Nucleus Basalis, fiihrte zu einer Erhohung der Spikerate von Neuronen im
Kortex im Vergleich zur Spikerate der Neuronen auf die Pulsfolge ohne elektrische
Stimulierung. Dies zeigt, dal sich moglicherweise auch durch Training die Interaktion
sequentieller Tone in der Horbahn verdndern kann. Die Verdnderung konnte eine Erhhung
der temporal-spektralen Trennschirfe zur Folge haben. Dies stellt moglicherweise eine
Vorstufe zur akustischen Objektbildung dar.
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5.8 Interpretation der Integration mehrerer Tone

Es existieren nur wenige psychoakustische Untersuchungen iiber die Wahrnehmung von
akustischen Sequenzen mit begrenzter Tonanzahl und die Bildung akustischer Objekte. Somit
ist nicht bekannt, welche Frequenzen bevorzugt zu bestimmten Frequenzkonturen
zusammengefalit werden. Der in dieser Arbeit verwendete zeitliche Bereich von 100 ms
Tonabstand wird auch von psychophysikalischen Untersuchungen gestiitzt (Hirsh et al.1990).
Dort zeigte sich, daB sich das zeitliche Auflésungsvermogen bei einem Tonabstand kleiner als
100 ms verschlechtert. Insbesondere dann, wenn die Frequenzen der Tone verschieden
voneinander sind. Das Absinken des Auflosungsvermogens deutet auf einen
Integrationsmechanismus der einzelnen Téne zu einem akustischen Objekt hin. Ahnliche
Ergebnisse zeigten sich bei der Bestimmung der Missmatched Negativty MMN (Yabe et al.
1997). Zwei Tone 16sten eine und nicht zwei getrennte MMN aus, wenn der zeitliche Abstand
weniger als 150 ms betrug. In diesem Zusammenhang waren die Ergebnisse des Affen Rosi
zu beurteilen. Die geringe Hiufigkeit der signifikanten Effekte bei diesem Affen konnten im
langen zeitlichem Abstand von 200 ms zwischen dem Beginn der Tone begriindet sein.

Fiir das Erkennen eines Musters muf} auch der erste Ton der Folge eine Wirkung auf die
Wahrnehmung besitzen. Fiir die Bildung von akustischen Objekten, wie z.B.
Frequenzmustern, ist es notwendig, dafl im neuronalen Netz einige invariante Grofen auf
Transformationen des akustischen Signals existieren, z.B. auf Amplituden-Transformationen,
Frequenz-Transformationen und Zeitkontraktion und -diletation. So ist das Verstidndnis von
Sprache unabhingig vom Sprecher oder der Sprechgeschwindigkeit. Dariiber hinaus gibt es
Objekte, wie aufsteigende oder absteigende Frequenzmuster, die unabhéngig von der
Absolutfrequenz erkannt werden. Wie diese Invarianzen gegen diese Transformationen im
Netz realisiert werden, ist nicht bekannt. Neuronale Modelle konnen z. B. die Zeitinvarianz
unter bestimmten Annahmen simulieren (Tank und Hopfield 1987). Bei dieser Simulation
werden 50 verschiedene Sequenzen unterschieden. Fiir jede Sequenz existiert genau ein
Neuron, welches die Sequenz detektiert. Dies entspricht dem Konzept eines
GroBmutterneurons. Bislang wurden keine solcher Sequenz- oder Invarianzneuronen
gefunden. Auch Ergebnisse im Rahmen dieser Arbeit bestitigten, da die Spikerate der
Neuronen in Teilen des auditorischen Kortexes gegeniiber der Absolutfrequenz der Tone der
Sequenzen nicht invariant war (nicht gezeigt). Vielmehr sind die Spikeraten auf eine Sequenz
auch abhéngig von den rezeptiven Feldeigenschaften der Neuronen.

Die in dieser Arbeit gefundene Beeinflussung der Spikerate durch eine Dreitonsequenz,
konnte auf eine andere Weise zur Objektbildung beitragen. Die Beeinflussung der Spikerate
der einzelnen Tone entspricht nicht der linearen Uberlagerung der Spikerate der Einzeltone
oder der einzelnen Zweitonsequenzen. Die Neuronen sind damit nicht sensitiv auf ein
bestimmtes Frequenzmuster im Sinne einer maximalen Spikerate. Vielmehr ist das Neuron
sensitiv fiir bestimmte Frequenzmuster in dem Sinne, daB jeder Ton der Sequenz die
Spikerate stark @ndert. Im Kortex konnte eine rdumliche Verteilung der Sequenzsensitivitit
von Neuronen vorhanden sein. Dadurch entsteht ein raum-zeitliches Muster der Spikeraten,
welches nachfolgende Neuronen auslesen und zur Objektbildung und Bildung von
Invarianzen nutzen konnten.

Es ist vorstellbar, dafl diese Neuronen sich nicht im auditorischen Kortex befinden oder daf3
andere Merkmale (z. B. das raum-zeitliche Muster der Spikerate bestimmter Neuronen oder
die Erwartungswerte der Spikerate einer Population von Neuronen) im Netz existieren, die
invariant gegen Transformationen sind. Die Voraussetzung ist jedoch eine Integration oder
eine Wechselwirkung der Elemente einer Sequenz. Dies ist in dieser Arbeit gezeigt.
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5.9 Diskussion der spitlatenten Verinderungen der Spikerate

In Abschnitt 4.10 wurde fiir einige Beispiele gezeigt, dal Verdnderungen der Spikeraten nicht
nur unmittelbar nach dem Einsetzen des Tons zu beobachten waren, sondern auch nach dem
Ende des Tons. Der Zeitbereich von 100 ms nach dem Einsetzen des Tons entspricht dem
Zeitbereich, in dem das aus der EEG Literatur bekannte Maximum N100 und auch die MMN
auftreten. Nelken fand, dafl bei Simultanwechselwirkung von 50 ms langen Tonen der Fehler
2. Ordnung ab 300 ms groBer war, als wihrend der ersten 50 ms. Die Wechselwirkungen
hoherer Ordnungen konnen demnach in den spitlatenten Bereichen noch zunehmen.

In einigen Arbeiten, die sich mit der Mustererkennung im visuellen System beschiftigen,
wurde gezeigt, dal die Trennung von Figur und Hintergrund in den spéten Latenzbereichen
stattfindet. So zeigte Zisper (Zisper et al. 1996), daB sich die Spikerate im Zeitbereich von
100-300 ms erhohte, wenn eine bestimmte Figur-Hintergrund Kombination als visueller Reiz
diente. Ein vergleichbares Konzept konnte auch im auditorischen System wirken. Die
kognitive Bindung von drei Tonen zu einem Komplex und damit die Trennung vom
akustischen Hintergrund, kann in den spiten Latenzbereichen erfolgen. Hierfiir sind
Untersuchungen an wachen und trainierten Tieren notwendig. Durch die Verhaltenskontrolle
kann man Korrelationen zwischen den physiologischen und den psychophysikalischen Daten,
welche Sequenzen zu Objekten gruppiert werden, herstellen.

Obwohl man davon ausgehen kann, dal} die grundlegenden Mechanismen der Interaktion
sequentiell dargebotener Tone auch im naiven Tier vorhanden sind, kann man die neuronalen
Verschaltungen durch Training auf bestimmte Frequenzmuster verdndern. Diesen Sequenzen
wird durch das Training eine erhohte Bedeutung zugewiesen. Dann wird es moglich sein, die
Rolle der friihlatenten und spétlatenten Spikeratenverinderung bei der Bildung eines
akustischen Objekts zu erkennen.
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