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the compounds failed to produce significant autonomic

effects, with the test animal, in all instances being the rat.
Finally, at concentrations of ca 107 molar, these compounds
inhibited cAMP phosphodiesterase [15].
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Autoradiographische Untersuchungen zur Frage der Beeinfluibarkeit
der 'H-Leucin-Einbaurat_en in differente Areale des Rattenhirns durch LSD

Von H.-D. Gatzke
E——

Zusammenfassung: Die EinfluBnahme von Lysergsduredi-
dthylamid (LSD) auf den regionalen Einbau von 3H-Leucin
in differente Areale des Rattenhirns wurde mit autoradio-
graphischen Methoden untersucht. Madnnliche Ratten er-
hielten 1 ng/kg LSD i.m. und nach 1 h 8,33 mCi *H-Leucin
ip., 1 bzw. 7 h nach der *H-Leucin-Gabe erfolgte die To-
tung. Bei den Strippingfilm-Autoradiogrammen wurden im
Auflicht die regionalen Silberkornkonzentrationen gemes-
sen. LSD senkte in allen Schichten des Cortex parietalis
sehr deutlich die *H-Leucin-Konzentrationen 2 h nach sei-
ner Applikation, wobei sich eine Progredienz der Hemmung
bei zunehmender Volumenzelldichte zeigte. 8  nach der
LSD-Applikation fanden wir immer noch eine solche Be-
einflussung, wobei die H-Leucin-Konzentrationen gegen-
iiber den 2-h-Werten leicht anstiegen, gegeniiber den Kon-
trollwerten aber deutlich erniedrigt waren.

Im Bereich des Cerebellums fanden wir 2 h nach der LSD-
Applikation und 1 h nach der *H-Leucin-Gabe eine Steige-
rung der *H-Leucin-Inkorporationsraten in allen Arealen.
Im Bereich des Ammonshorns und des Gyrus dentatus stei-
gerte LSD schon nach 2 h die *H-Leucin-Werte, besonders
deutlich aber nach 8 h, gegeniiber den Kontrollwerten.
Weitere Einwirkungen des LSD auf die am Proteinstoff-
wechsel beteiligten Komponenten wurden diskutiert,

Summary: Autoradiographic Studies on the Possibility of

,,Wenn man danach fragt, ob LSD zur Klirung der Genese
exogener Psychosen beitragen kann, miifite man zundchst
wissen wo man sich die Angriffspunkte des LSD am Gehirn
denken soll“ (Haase (1957)
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Influencing 3H-Leucine Incorporation Rates in Different
Areas of Rat Brain by LSD

The influence of lysergic acid diethylamide (LSD) on the
regional uptake of *H-leucine in different areas of rat brain
has been investigated with autoradiographic methods. Male
rats were injected 1 ng/kg LSD i.m. and 1 h later 8.33 mCi
3H-leucine i.p. 1 and 7 h after application of *H-leucine
the animals were sacrificed.

Concentrations of silver grains of *H-leucine activity were
counted under surface illumination in various brain areas
by means of stripping film autoradiograms. LSD markedly
depressed the concentrations of *H-leucine activity in all
layers of the parietal cortex after 2 h and the depression
was greater with the increase of nerve and glial cell volume
density of the layers. 8 h after application of *H-leucine
such an influence was still evident. There was a noteworthy
suppression of 3H-leucine concentrations compared with
the controls and a slight increase compared with the con-
centrations 2 h after application of LSD.

Within the cerebellum 2 h after injection of LSD and 1 h
after injection of *H-leucine an increase of *H-leucine acti-
vities in all layers could be found.

Within the Ammon’s horn and the dentate gyrus LSD
caused an increase of 3H-leucine concentration after 2 h
and distinct increase after 8 h compared with the controls.
Some further effects of LSD on components concerned
with protein metabolism are discussed.

1. Einleitung

In zahlrcichen Arbeiten wurde versucht, der Beantwortung
dicser Frage niiher zu kommen, wobei man grundsitzlich
zwei Ansiitze unterscheiden kann. Bei dem cinen wird an-
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gestrebt, aus der klinischen Symptomatik Hinweise auf die
zentralen Angriffspunkte zu gewinnen. Bei dem zweiten wird
mittels biochemischer Methodik die EinfluBnahme des Ly-
sergsauredidthylamids (LSD) auf bekannte Stoffwechselvor-
giinge, insbesondere auf enzymatische Prozesse, untersucht.
Nach der klinischen Symptomatik des LSD-Rausches werden
im wesentlichen drei Angriffspunkte diskutiert: eine diffuse
Wirkung auf das Gesamthirn und eine lokalisierte Beein-
flussung von Cortex und Diencephalon. Wegen der Euphorie
und einer gelcgentlichen Reflexsteigerung vermuteten Forrer
u. Goldner (1951) cine kortikale Enthemmung. Roubiceck
u. Srnec (1955) glaubten, neben einer Rindenirritation auch
eine diencephpale Symptomatik zu erkennen. Unter Hinweis
auf Staehelin, der Halluzinosen als diencephal bedingt ansah,
bezeichnete Stoll den LSD-Rausch als Diencephalose.
Storungen des Wasserhaushalts im LSD-Rausch mit Durst
und Pollakisurie, HciBhunger und vegetative Zcichen wie
Erroten, Giansehaut, SchweiBausbruch und Hypersalivation
sind nach Becker (1949), Stertz (1928), Rinkel, De Shon,
Hyde u. Solomon (1952) eindeutige Merkmale eines Zwi-
schenhirnsyndroms. Nach Haase liegt im LSD-Rausch ferner
eine ausgeprigte Hirnleistungsschwiiche vor, dic als Funk-
tionsbeeintrichtigung des Gesamthirns mit Betonung des
Cortex angesehen wird.

EEG-Untersuchungen brachten beziiglich der Lokalisations-
frage keine Fortschritte (Lit. s. b. Bradley u. Elkes 1957).
Liddel u. Weil-Malherbe (1953) untersuchten die Einfluf-
nahme des LSD auf den Plasma-Adrenalinspiegel: LSD
verursacht unmittelbar nach der Injektion einen Anstieg des
Plasma-Adrenalins, im weiteren Verlauf eine Senkung un-
ter das Ausgangsnivcau und schlicBlich cinen zwcitcn An-
stieg. Antagonistische Wirkungen werden dem LSD zu dem
korpereigenen Serotonin (5-Hydroxytryptamin; Rapport,
Green u. Page 1948) zugeschrieben. Diese Autoren fanden,
daB die vasokonstriktorische Wirkung des Serotonins durch
LSD voriibergehend aufgehoben wird. In Ermangelung ei-
nes direkten LSD-Nachweises wurde Serotonin als Indikator
des LSD in einzelnen Korperregionen benutzt (Lanz, Cer-
letti u. Rothlin 1955).

Eine direkte radioaktive Markierung des LSD fiihrte zu
Angaben iiber die Verweildauer im Organismus (Boyd
1955). Der Befund einer Erhdhung des Hexosemonophos-
phatspiegels im Blut im LSD-Rausch (Cornford u. Long
1952) und weitere Untersuchungen zum Glucosestoffwech-
sel (Mayer-GroB, McAdam u. Walker 1951) fiihrten zu der
Vermutung, daB eventuell eine Blockierung des Glucose-
abbaus in Hohe des Hexosemonophosphats vorlige.

In diesem Zusammenhang verdient der Proteinstoffwechsel
besondere Beachtung. Er hat nicht nur grundlegende Be-
deutung fiir den Bestand der Nervenzelle, sondern wegen
des Informationstrigerwertes der Proteine auch fiir dic
Funktion des Gehirns. Nach wie vor fchlen genaue Angaben
iiber die Wirkungsweisen des LSD in definierten Hirnarea-
len. In den vorliegenden Untersuchungen soll daher gepriift
werden, ob in bestimmten Hirnarealen die Proteinsynthese
beeinfluflt wird, wie kiirzlich fiir Desmethylimipramin nach-
gewiesen werden konnte (Gatzke 1976).

2. Material und Methode

Verwendet wurden Wistar 15 AF Han-Ratten (Zentralinstitut
fiir Versuchstierzucht, Hannover) miinniichen Geschlechts mit
moglichst engem Verwandtschaftsverhiltnis und einem Gewicht
von ca. 150 g/Tier. 1 h vor ip. Gabe von 833 m Ci *H-
Leucin (spez. Aktivitit 100 mCi/ mmol) erhieiten die Tiere
1 pg/kg LSD i.m. Die Totungszeit war 1 bzw. 7 h nach der
Leucin-Gabe. Die Totung erfolgte durch Athernarkose, Thora-
kotomie und Perfusion von der linken Herzkammer aus mit
zuniachst 100 ml korpertemperierter Ringer-Losung mit einem
Liquemin®-Zusatz und anschlieBend mit einer 6%igen Glutar-
dialdehydlosung, welche mit einem Phosphatpuffer auf pH 7,2
eingestelit war, Nach der Paraffineinbettung wurden 7 pm dicke
Serienschnitte angefertigt. (Einzelheiten siehe bei Gatzke 1974).
Untersucht wurden dic in Tab. 1 aufgefithrten Hirnstrukturen.
Alle Schnitte erhielten vor der Befilmung eine Zwischenschicht
aus Chromalaun-Gelatine (0,05% Chromalaun und 0,5% Gela-
tine). Danach wurde Kodak AR 10 Strippingfilm aus Aqua dest.
aufgezogen. Nach kurzer Lufttrocknung erfolgte die Exposition
in Kunststoffboxen bei + 4°C unter Zugabe von CaCl, als
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Tab. 1: Untersuchte Strukturen des Rattenhirns.

Lamina molecularis
Lamina granulosa externa
Lamina pyramidalis
Lamina granulosa interna
Lamina ganglionaris
Lamina multiformis

Neocortex regio parietalis

Strat. molecul, corn. am.
Strat. radiat. corn. am.
Strat. pyramid. am.

Strat. multiform. corn. am.

Cornu ammonis

Gyrus dentatus Strat. molecul, gyri dent.

Strat. granul. gyri dent

Corpus callosum

Cerebellum Rinde Stratum moleculare
Mark Stratum granulosum
Kerne (nucl. lat.) Stratum gangliosum

Trocknungsmittel. Nach einer Expositionszeit von 67 Tagen
wurde gemaB den Kodak-Vorschriften entwickelt und fixiert. Bei
einer Gruppe wurde dann iiber die aufsteigende Alkoholreihe
in Diatex eingebettet, bei einer zweiten Gruppe vorher mit
Toluidinblau und bei der dritten Gruppe mit Haematoxylin
gegengefirbt.

Die Auswertung der Autoradiogramme erfolgte mit Hilfe des
Orthoplan-Mikroskopphotometers MPV  mit Auflicht- und
Durchlichteinrichtung der Fa. Leitz, Wetzlar. Die Werte des
jeweiligen MeBfeldes wurden iiber eine Digitalanzeige und ein
Input-Interface in einen Diehl-Algotronic-Rechner gegeben, wo
programmgesteuert ausgewertet wurde, Die Programmeingabe
erfolgte iiber Lochstreifen. Das MeBfeld wurde mittels eines
prozeBrechnergesteuerten Kreuzschienenverteilers jeweils nach
Ubernahme des MeBwertes X- und Y-schrittweisc verindert.

3. Ergebnisse
Die *H-Leucin-Einbauraten ins Rattenhirn zeigen eine posi-
tive Korrelation zur Volumenzelldichte (Gatzke 1972, 1976).

Rhinencephalon
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Abb. 1: Einbauraten von *H-Leucin in das Cornu ammonis und den
Gyrus dentatus. *H-Leucin-Konzentrationen in korrigierten Mellwert-
einheiten. Minnlichen Ratten wurde 1 ng’kg L.SD i.m, und 1 h spiiter
8,33 mCi 'H-Leucin i.p. gegeben. 2 und 8 h nach der LSD-Applikation
wurden die Ticre getitet.
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Abb. 2: Einbauraten von *H-Leucin in das Cerebellum. *H-Leucin-

Konzentrationen in korrigierten MeBwerteinheiten. Weitere Erklidrung
s. Abb. 1.

Im Bereich des Cornu ammonis und der Fascia dentata
(Abb. 1) finden wir bei den Arealen mit niedriger Volumen-
zelldichte (Stratum molecul. corn. am., Strat. radiat. corn.
am., Strat. multif. corn. am. und Strat. molecul. gyri dentati)
relativ niedrige *H-Leucin-Konzentrationen nach 1 h und
eine regelmiBige Zunahme nach 7 h. Bei den Arealen mit
hoher Volumenzelldichte (Stratum pyramidale corn. am.
und Strat. gran. gyri dentati) sind die "H-Leucin-Konzen-
trationen nach 1 h sehr hoch und nehmen nach 7 h etwas ab.
LSD steigert dic *H-Lcucin-Werte in den letztgenannten
Arealen schon 2 h nach seiner Applikation, besonders deut-
lich aber nach 8 h, gegeniiber den Kontrollwerten. In den
erstgenannten Arealen mit niedriger Volumenzelldichte fin-
den wir bei den Tieren mit einer LSD-Behandlung dagegen
ein Verhalten wie bei den unbehandelten Tieren, d. h. einc
regelmiBige, aber geringe Steigerung der *H-Leucin-Werte
nach 7 h gegeniiber den 1-h-Werten.

Im Bereich des Cerebellum (Abb. 2) findet man 1 h nach
der *H-Leucin-Gabe eine Steigerung der *H-Leucin-Inkor-
porationsraten in allen Arealen. Nach 7 h sind die *H-Leu-
cin-Werte bei den LSD-behandelten Tieren gegeniiber den
Kontrolltieren deutlich erhoht; dies gilt besonders fiir das
Mark, das Stratum moleculare, das Stratum granulosum
und das Stratum gangliosum. Die relativ hochste Steigerung
zeigt sich sowohl nach 1 h als auch nach 7 h im Stratum
granulosum.

Im Bereich des Neocortex parietalis sind die *H-Leucin-
Inkorporationsraten ebenfalls mit der Volumenzelldichte
positiv korreliert (Abb. 3, 4). Die Lamina molecularis mit
ihrer extrem niedrigen Volumenzelldichte hat dhnlich nie-
drige *H-Leucin-Konzentrationen wie das Corpus callosum
als reines Faserareal. Hingegen erscheinen sehr hohe In-
korporationsraten in der Lamina pyramidalis cxterna und
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jeweils etwas niedrigere in der Lamina granulosa externa,
Lamina granulosa interna und Lamina ganglionaris. Deut-
lich niedrigere Werte, die gerade iiber denen der Lamina
molecularis Jiegen, kennzeichnen dic Lamina multiformis.
Die Applikation von LSD fiihrt nach 2 h (Abb. 5) zu einer
auBerordentlich starken Suppression der *H-Leucin-Inkor-
poration in allen Schichten des Cortex parietalis. 8 h nach
der LSD-Behandlung zeigen die *H-Leucin-Werte ebenso
wie die der Kontrolltiere regelmifBige Steigerungen in allen
Schichten gegeniiber den Werten nach 2 h (Abb. 6). Ver-
gleicht man die Werte 8 h nach der LSD-Anwendung mit
den Kontrollwerten, wie dies in Abb., 7 dargestellt ist, so
finden wir auch nach 8 h einc starke Erniedrigung der Werte
durch LSD-Applikation in allen Schichten des Cortex parie-
talis.*)

Der Schwerpunkt der Beeinflussung der Proteinsynthese
liegt somit cindeutig im Neocortex, wobci die oben gezeig-
ten Suppressionen schon bei ,therapeutisch niedriger Do-
sierung des LSD auftreten.

4. Diskussion

Da in der Regel rund 1% der verabreichten Psychophar-
maka das Gehirn erreicht (Teller et al. 1962) und z. B. beim

*) Anmerkung zur Statistik: Fiir die im Text besprochenen
Anderungen gilt das Signifikanzniveau 10-3. Verglichen wur-
den Gruppenwerte und ihre Standardabweichungen. In den
Abbildungen sind die Standardabweichungen der Einzel-
werte wiedergegeben, in welche dic arcalspezifischen, struk-
turbedingten Abwecichungen vom Mittclwert eingehen.

[N A, . P B
Abb. 3: Sagittalschnitt durch den Cortex parietalis der Ratte, Schnitt-
dichte 7 #m. Vergr. ca. 40fach. 1 = Lamina zonalis; 2 = Lamina gra-
nularis externa; 3 = Lamina pyramidalis externa; 4 = Lamina gra-
nularis interna; § = Lamina ganglionaris; 6 = Lamina multiformis;
7 == Corpus callosum. Ungefiirbtes Autoradiogramm. Minnliche Rat-
ten erhielten 8,33 mCi *H-Leucin i.p. Tétung nach 7 h,
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LSD 1 ng/kg KG geniigt, um beim Menschen cinen vollen
Rausch hervorzurufen, muB das angesprochene System au-
Berordentlich empfindlich sein. Neben den Transmittersub-
stanzen bieten sich bei der Erforschung des Wirkungsmecha-
nismus der Psychopharmaka vornehmlich zwei Komponen-
ten an:

1. der Glucosestoffwechsel als Hauptenergielieferant des
Zentralnervensystems und

2. der Proteinstofiwechsel als Hauptinformationstriger.

LSD- (Mayer-Grof3 et al. 1951) und Mescalin- (Denber
1961) Applikation fithren zu einer Erhohung des Blut-
glucosespiegels. Nach LSD-Einnahme steigt auBerdem der
Hexosemonophosphatspiegel an, was auf einen Enzym-
block in der weiterfolgenden Abbaustufe zuriickgefiihrt wird.
Andererseits sinkt nach Mescalinzufuhr der Aminosiure-
spiegel (Vergleiche auch Teller et al. und Denber). Eine
Hemmung der Proteinsynthese durch LSD kdnnte cinmal

[ J3H4eucin-Konzentration nach 1 h

3H-Leucin-Konzentration nach 7 h

Relative 3H -Leucin-Konzentration
in korrigierten Messwerteinheiten
70 .
N
50} § § |
N
N [N \
dB 8 .
N
N
e :
N .
N [N
N N I N

1 2 3 4 5 6 7

Abb. 4: Einbauraten von *H-Leucin in den Cortex parietalis. Minn-
lichen Ratten wurde 8,33 mCi *H-Leucin i.p. gegeben, Die Totung er-
folgte 1 und 7 h nach der *H-Leucin-Applikation. Ziffern 1—7 siehe
Abb. 3. *H-Leucin-Konzentrationen in korrigierten MeBwerteinheiten.

[ Levcwerte

3H-Leucinwerte nach
1h u. nach LSD-Gabe

Relative 34 ~Leucin-Konzentration
i korrigierten Messwerteinheiten

N % 5 6 7

Abb. 5: Einbauraten von *H-Leucin in den Cortex parietalis nach i.p.
Applikation von 8,33 mCi 3H-Leucin. Ziffern 1—7 wie Abb. 3.
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direkt durch Anlagerung der Substanz an die Nissl-Schollen
(rauhes endoplasmatisches Retikulum), zum anderen in-

direkt durch Verringerung des aktuellen Aminosdurespiegels
stattfinden.

Das gleichzeitige Auftreten von Hyperglykaemie und Erniedri-
gung des Aminoséurespiegels stellt dariiber hinaus weitere Mog-
lichkeiten zur Diskussion:

1. Die Senkung des Aminosiiurcspicgels und die Erhohung der
Blutglucose sind durch Einwirkung des Pharmakons auf zwei
vollig verschiedene biochcmische Systeme voncinander unab-
hiingig.

2. Die Senkung des Aminosiurespiegels ist bedingt durch eine
vermehrte Desaminierung, welche einen erhhten Glucosespie-
gel nach sich zieht.

3H-Leucinwerte nach LSD-
§ Gabe nach 1 h

3H_Leucinwerte nach L5D-
Gabe nach 7 h

Relative IH-Leucin-
Konzentration

70

60+

40

30

20

3 4 5 3 7

Abb. 6: Einbauraten von *H-Leucin in den Cortex parietalis, Miinn-
lichen Ratten wurden 1ng/kg LSD i.m. und 1 h spiter 8,33 mCi
*H-Leucin i.p. gegeben. 2 und 8 h nach der LSD-Applikation wurden
die Tiere getotet. *H-Leucin-Konzentrationen in korrigierten MeB-
werteinheiten. Ziffern 1—7 siehe Abb. 3.

1 2

13H-Leucinwerte
§ nach 7h
3H»Leucinwerle nach

7h  u.nach LSD-Gabe

Retative JH-Leucin-
Konzentration
70

60
50

40

B2 5 - RS
Abb. 7: Einbauraten von *H-Leucin in den Cortex parietalis nach i.p.
Applikation von 8,33 mCi *H-Leucin. Ziffern |—7 siche Abb. 3.
*H-Leucin-Konzentrationen in korrigierten MeBwerteinheiten,
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3. Es kommt zu einer vermehrten Bindung der Psychopharmaka
an Glucuronide, wobei anstelle der C,- die Cy-Metabolisie-
rung der Glucose und damit cine Spiegclinderung crfolgt.

Hadzovic et al. (1965) fanden nach LSD-Applikation einc
Verminderung des Eisengehaltes des Gehirns. Diese ,,Nicht-
Hiam-Eisen“-lonen sind wahrscheinlich an die Sulfhydryl-
gruppen der Proteine gebunden. Sie spielen eine grofie Rolle
bei der Elektroneniibertragung der Flavoproteine (Karlson).
Das mit der Atmungskette eng verbundenc Flavoproteid
Succinat-dehydrogenase ist korreliert mit den *H-Leucin-
Inkorporationsraten; eine positive Korrelation gilt auch fiir
das Kupfer (Gatzke 1972), welches als Elektroneniibertra-
ger bei der Cytochrom-oxydase eine vergleichbare Bedeu-
tung hat. Das Kupfer ist in der Mitochondriengewebsfrak-
tion angehiuft. Nach Lewis et al. (1965) erniedrigt LSD
ferner das ADP, erhoht den ATP/ADP-Quotienten und wei-
terhin in allen verabreichten Konzentrationen wihrend der
gesamten Einwirkungsdauer die ATP-Konzentrationen.

Bei Imipramin fanden Dingel et al. (1961) eine bevorzugte
Anlagerung an die Mikrosomenfraktion. Nach Snyder et
al. (1966) ist eine vergleichbare Anlagerung des LSD je-
doch nicht gegeben; die Konzentration von LSD ist in den
einzelnen Fraktionen vielmehr konstant niedrig und un-
abhingig davon, ob LSD in vivo gegeben oder nachtriglich
dem Homogenat zugefiihrt wird. Der iiberwiegende Teil
des LSD findet sich im Uberstand. Trotz der Befunde von
Snyder et al. ist eine Wirkung von LSD auf die Mikro-
somenfraktion zu diskutieren. Die cerebellare ErhShung der
3H-Leucin-Aktivititen und die gleichzeitige Erniedrigung
in allen Schichten des Cortex parietalis macht eine generelle
Beeinflussung der *H-Leucin-Inkorporationsraten durch eine
Senkung des Aminosiurespiegels unwahrscheinlich. Nach
Neuhoff, Miiller u. ter Meulen (1968) bewirkt LSD ecine
Vermehrung von Proteinen und Nucleoproteinen in der
Region CA, des Stratum pyramidale des Hippocampus,
wobei spezifische DNS-Firbungen keinen Anhalt fiir eine
DNS-Vermehrung ergeben. Die Zunahme der durch Fér-
bung (Tetrazoniumreaktion nach Danielli, Ninhydrinfarbung
nach Schiff, Millon’sche Reaktion) darstellbaren Proteine
steht in Ubereinstimmung mit der Vermehrung der *H-
Leucin-Inkorporation im Stratum pyramidale.

Auffallend ist, daB die ausgeprigte Suppression der *H-
Leucin-Aktivititen durch LSD im Cortex parietalis auch
beim Desmethylimipramin (DMI) zu finden ist (Gatzke
1976). Im Gegensatz zum DMI sind jedoch beim LSD die
sH-Leucin-Konzentrationen in der Regel auch im Ammons-
horn, im Gyrus dentatus und im Cerebellum erhdht.

Die von Delay et al. (1952) und Lewis (1965) et al. bei
ihren Versuchen an Kaninchen beschriebene motorische
Ubererregbarkeit, bzw. Hyperaktivitit konnten wir bei un-
scren Versuchstieren bestiitigen. Sie ist zeitlich korrelicrt
mit der Steigerung der *H-Leucin-Aktivititen in allen Area-
len des Cerebellums. Nach Neuhold et al. (1957) ist die
Steigerung der motorischen Erregung durch LSD auch nach
Decortication nachzuweisen. In gutem Einklang mit den
letztgenannten Ergebnissen stehen dic Untersuchungsbe-
funde von Bradley u. Elkes (1957), nach denen LSD nicht
generell die Retikuldrformation blockiert, sondern vermut-
lich vermehrt afferente Signale in die Formatio reticularis
aufsteigen J4Bt. Diese vermehrten Afferenzen schwinen gleich-
sam andere Funktionen zu blockieren. 0,025 mg/kg LSD
verhindern bei Kaninchen die Ausfiihrung einer gestelliten
Trainingsaufgabe und fiihren im EEG zu einer Unterbre-
chung der #-Wellen im Hippocampus (Longo 1967). Er-
ginzend dazu zeigte Stumpf (1962), daB8 LSD in einer Do-
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sierung von 0,1 mg/kg zu einer Abflachung des EEG’s im
Bercich des Hippocampus fiihrt, wobei besonders dic Im-
pulsrate der Pyramidenzellen herabgedriickt wird. Die
Blockade der Impulsiibertragung liegt vermutlich in den
Synapsen der Kornerzellen oder denen der Pyramiden-
zellen.

Chlorpromazin (CPZ) kann zwar nicht die LSD-Aufnahme
in das Gehirn becinflussen, jedoch wird bei Ratten durch
CPZ die durch LSD bedingte Verhaltensinderung unter-
driickt.

Die cigenen Ergebnisse konnen vielleicht dazu anregen, das
Augenmerk der Forscher bei Untersuchungen iiber den Wir-
kungsmechanismus von Psychopharmaka auch auf den Pro-
teinstoffwechsel zu lenken.
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