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SCHWEIZ. ARCH. TIERHEILK. 134, 61-74, 1992

Veterindr-Chirurgische Klinik der Universitdt Ziirich

KLINISCHE ELEKTRORETINOGRAPHIE BEIM HUND
3. TEIL

B. M. SPIESS und ANDREA C. LEBER-ZURCHER

Die Grundlagen der Elektroretinographie und die von uns
entwickelten apparativen Einrichtungen sind im ersten und
zweiten Teil dieser Arbeit bereits besprochen worden. In
diesem Teil sollen die Ergebnisse unserer Untersuchungen
vorgestellt und diskutiert werden.

* Aus der Inaugural-Dissertation «Elektroretinographie beim
Beagle, Methodik und Normalwerte» von Andrea Christine
Leber-Ziircher

EIGENE UNTERSUCHUNGEN
TIERE, MATERIAL UND METHODEN

Versuchstiere

Die Messungen wurden an 6 weiblichen und 6 méinnlichen
Beagle-Hunden durchgefiihrt, welche wir von der Firma
ROCHE in Basel ibernehmen konnten. Sieben Hunde waren
einjahrig, ein Hund zwei- und vier Hunde siebenjdhrig. Sie
wurden in Gruppen zu vier Hunden in Boxen mit Ausldufen
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im Stigenhof, einer Aussenstation des kantonalen Tierspitals,
gehalten und jeweils am Tag der Versuche in die Klinik
gebracht. Die Haltungsbedingungen stimmten mit den Richt-
linien der kantonalen Tierschutzverordnung iiberein. Die
Hunde erhielten einmal téglich ein Trockenfutter und Wasser
ad libitum.

Alle Tiere waren gesund, geimpft und gegen Endoparasiten
behandelt. Vor den Versuchen wurden ihre Augen mittels
Spaltlampen-Biomikroskopie, indirekter Ophthalmoskopie,
Gonioskopie und Tonometrie untersucht und fiir normal be-
funden.

Jeder Hund wurde mindestens zweimal, an verschiedenen
Tagen, elektroretinographisch untersucht. Zwischen den ein-
zelnen Untersuchungen lag immer ein Zeitraum von minde-
stens acht Tagen, meistens wurde ein Hund nur jede zweite
Woche narkotisiert.

Nur fiir die Untersuchung iiber den Einfluss des Alters der
Tiere auf das ERG wurden Gruppen gebildet. Wegen der
kleinen Anzahl von Versuchstieren waren dabei aber keine
statistischen Aussagen moglich.

Die Narkose

Die Hunde wurden mit Acetylpromazin' in der Dosierung von
0.1 mg/kg Korpergewicht im. pramediziert. Anschliessend
wurden Venenkatheter” gelegt. Nach Wirkungseintritt des
Acetylpromazins wurde Thiamylal Natrium’ i.v. nach Wir-
kung injiziert (Richtdosis 10 mg/kg). Dieses kurzwirkende
Thiobarbiturat ist zum Zeitpunkt der eigentlichen Untersu-
chung bereits zum grossten Teil metabolisiert, so dass das ERG
hauptséchlich durch Halothan beeinflusst wird. Die Hunde
wurden intubiert und die Narkose mit Sauerstoff und Halothan
in einem halbgeschlossenen System aufrechterhalten. Es wa-
ren Halothankonzentrationen zwischen 1.5 und 3% notig.

Die Lagerung des Hundes

Der Hund wurde sternal gelagert. Der Kopf'kam in den starren
Teil der Dunkelkammer zu liegen. Der Unterkiefer lag paral-
lel zur Tischplatte. Dies wurde mit einer Schaumstoffrolle
unter dem Unterkiefer erreicht.

Die retrobulbire Injektion

Die Positionierung des Auges in primérer Blickrichtung
konnte durch eine retrobulbire Injektion von physiologischer
Kochsalzlésung nach der Methode von Gelatt (1974) erreicht
werden.

Dazu waren 2 bis maximal 5 ml notwendig. Diese Methode
hat sich dem Positionieren mit Hilfe von Klemmen oder
Ziigelnihten iiberlegen erwiesen.
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In einem Pilotversuch wurde bei 7 Hunden der Augendruck
vor und nach der retrobulbdren Injektion gemessen, ohne
dabei Druckveridnderungen von mehr als 5 mm Hg feststellen
zu konnen (unveroffentlichte Ergebnisse). Die Wirkung der
retrobulbéren Injektion hielt etwa eine Stunde an.

Das ERG-Messprotokoll

Die Hunde wurden am Morgen der Untersuchung nicht gefiit-
tert. Eine Stunde vor der Messung erhielten sie in beide Augen
einen Tropfen Atropinsulfat 1%,

Einmal in der Dunkelkammer positioniert, wurden die Kon-
taktlinse, die Referenzelektrode und die Erdungselektrode
gesetzt. Darauf wurde die Patientendunkelkammer lichtdicht
verschlossen. Zu Beginn der Messung wurde jeweils mit
einem einzelnen Weisslichtblitz, bei halber Ausgangsintensi-
tat der Anlage (f=0.5), die Messeinrichtung und der Sitz der
Elektroden gepriift.

Danach liess man den Hund fiinf Minuten bei 890 Lux hell-
adaptieren. Das Innenlicht wurde nach dieser Zeit abgeschal-
tet, so dass die Umgebungsintensitét kleiner als 1 Lux war.
Unmittelbar danach stimulierte man die Netzhaut mit einem
einzelnen Rotlichtblitz (f=0.1). Dieser Rotlichtstimulus wur-
de in festgelegten Abstéinden bis zu einer Dunkeladaptations-
zeit von 30 Minuten wiederholt.

Nach 30 Minuten wurden je ein skotopisch balancierter Rot-
und Blaulichtblitz und ein weisser Basisstimulus ins Auge
geleitet. Anschliessend folgten skotopische Flickerstimuli mit
5,12.5 und 15 Hz mit schwachem Weisslicht (f=0.002) sowie
photopische Flicker mit 15 und 30 Hz mit stdrkerem Weiss-
licht (f=0.1).

Die Dunkelkammer wurde gedffnet und das andere Auge
gleichermassen gemessen.

ART DER KURVENDARSTELLUNG UND
DEREN AUSWERTUNG

In der Literatur werden normalerweise eine a-, eine b-, und
evtl. eine c-Welle dargestellt.

Bei den von uns aufgezeichneten ERG waren die b-Wellen
von oszillierenden Potentialen (OP) {iberlagert. Wir haben die
einzelnen Gipfel in Anlehnung an die Humanmedizin durch-
numeriert. Es wurde jeweils OP, als Ausgangspunkt der Null-
Linie fiir die Amplituden genommen. Die Gipfelzeiten wur-

1. Sedalin, Chassot & Cie. AG, Koniz, Bern

2. Surflo IV Catheter, Terumo Europe, Belgium
3. Surital, Parke-Davis

4. Atropin 1%, Dispersa, Hettlingen, Schweiz
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Abb. 1: Darstellung einer ERG-Kurve als Antwort auf einen
einzelnen Weisslichtstimulus: Die oszillierenden Potentiale
(OP) werden fortlaufend numeriert. OP; wird als Ausgangs-
punkt zur Bestimmung der Amplituden der einzelnen OP
benutzt. Die Gipfelzeiten werden vom Stimulusmarker bis zum
Jeweiligen Gipfel gemessen

0,05 sec

50 u\/:l

Amplitude

0, Latenz

den vom Blitzartefakt bis zum Gipfelmaximum gemessen
(Abb. 1).

Die Kurvendarstellung spielt eine wichtige Rolle bei der
Auswertung der Kurven. Wird die Zeitachse gerafft, fallen die
einzelnen OP zusammen, und es kann eine a- und b-Welle
benannt werden. Wir haben unsere Kurven so dargestellt, dass
moglichst viele Details darauf erkenn- und auswertbar wur-
den.

RESULTATE

Bestimmung von Dunkeladaptationsschwelle
(DAS) und Basisstimulus

Die Dunkeladaptationsschwelle wurde an zwei Hunden be-
stimmt. Im dunkeladaptierten Zustand wurde das Auge mit
immer linger dauernden Weisslichtstimuli der gleichen Inten-
sitdt stimuliert, bis eine erste minimale Antwort erfolgte.

Bei Hund Nr. 1 lag dies bei 10A, 0.5ms, £=0.002
(84.6 1x/0.5 ms). Bei Hund Nr. 2 lag dies bei 10 A, 2 ms,
f=0.002 (82.6 1x/2 ms), die gleiche Antwort erhielten wir
bei5 A, 5ms, £=0.002 (16.6 1x/5 ms).

Die Dunkeladaptationsschwelle wurde bei einem Lampen-
strom von 10 A und einer Stimulusdauer von 5 ms bei einem
Filterfaktor = 0.002 festgelegt.

Der Basisstimulus soll 4 log Intensititseinheiten iiber der
DAS liegen (Acland, 1988). Damit wird verhindert, dass mit
dem Basisstimulus bereits eine Séttigung der Intensitét/b-
Wellenamplituden-Kurve erreicht wird. Eine Séttigung der
b-Welle wurde bei einem Lampenstrom von 10 A und einer
Blitzdauer von 5 ms bei einem Filterfaktor f> 0.2 beobachtet.

Der Basisstimulus wurde bei 10 A und 5 ms bei einem
Filterfaktor f= 0.1 festgelegt. Damit liegt er 3 log Einheiten
iiber der DAS. Dies entspricht 5100 Lux.

Dunkeladaptation Rotlicht

Bei allen Hunden (47 Messungen, ein Auge war einmal
wegen zu starken Umgebungsstorungen nicht messbar) wur-
de zuerst mit einem einzelnen Weisslichtblitz (f= 0.5) die
Anlage gepriift und nachfolgend fiinf Minuten helladaptiert.

Abb. 2: Entwicklung der b-Welle wihrend der Dunkeladapta-
tion
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Abb. 3: Darstellung der Mittelwerte der maximalen b-Wellen-
Amplitude zu den Zeiten 0, 1, 2, 3, 5, 10, 15, 20, 25 und 30
Minuten wéhrend der Dunkeladaptation
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Danach wurde das Umlicht geloscht und die Dunkeladapta-
tion mit schwachen Rotlichtblitzen (f= 0.1) verfolgt.

Die Entwicklung der a- und b-Wellen wihrend der Dunkel-
adaptation ist aus der Abbildung 2 ersichtlich. Die Maxi-
malamplituden der b-Welle sind in Tabelle 1 aufgefiihrt. Die
Mittelwerte stiegen von 13.8 + 8.4 uV bei 0 Minuten auf 49.3
+16.3 uV bei 30 Minuten (Abb. 3).

Hierbei wurden jeweils die maximalen Amplituden der b-
Wellen ausgewertet. Zum Zeitpunkt 0, sofort nach Léschen
des Umlichtes, war bei der Mehrheit der Hunde eine minimale
b-Welle sichtbar. Die Amplituden stiegen wihrend 20 Minu-
ten deutlich an, erreichten dann aber eine Sittigung.
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Tab. 1: Amplituden und Gipfelzeiten der b-Wellen wihrend der Dunkeladaptation

Abb. 4: Zeitliches Erscheinen eines zweiten OP im Verlaufe
der Dunkeladaptation

Erscheinen des 2. Peaks

Anzahl Hunde

Min. Dunksladaptation

Mit zunehmender Dunkeladaptation der Augen entwickelte
die b-Welle zwei, spater drei und zum Teil auch vier Gipfel,
sogenannte oszillierende Potentiale (OP) (Abb. 2). Der erste
Gipfel hatte eine durchschnittliche Gipfelzeit von 29.3 +
1.1 ms. Ein zweites OP wurde nach 5 Minuten erkennbar
(Abb. 4) und hatte eine mittlere Gipfelzeit von 36.1 + 2,0 ms.
Ein drittes, regelmissig sichtbares OP erschien in der Regel
nach 10 Minuten (Abb. 5) und hatte eine mittlere Gipfelzeit
von 40.4 + 1.3 ms.

Bei den ein- und zweijidhrigen Hunden konnten nach 25
Minuten Dunkeladaptation mindestens drei, manchmal vier
verschiedene OP klar differenziert werden. Bei den sieben-



KLINISCHE ELEKTRCRETINOGRAPHIE BEIM HUND

Abb. 5: Zeitliches Erscheinen eines dritten OP im Verlaufe
der Dunkeladaptation
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jahrigen Hunden konnten nach 30 Minuten Dunkeladaptation
zum Teil nur 2 OP unterschieden werden.

Die a-Wellenamplitude (OP;) lag im Durchschnitt immer unter
10 wV. Sie stieg von 2.9 + 0.7 wV bei 0 Minuten auf 7.1 +
0.9 iV bei 30 Minuten.

Skotopisch balancierte Rot- und Blaustimuli

Im dunkeladaptierten Zustand wurde das Auge erst mit einem
Rotlichtblitz (Kodak Wratten Nr. 26) und dann mit einem
Blaulichtblitz (Kodak Wratten Nr. 47, 47A, 47B) stimuliert.
Diese Filterkombination soll beim gesunden Hundeauge zwei
Antworten gleicher Amplituden ergeben (Abb. 6). Die Am-
plituden und Gipfelzeiten der skotopisch rot und blau balan-
cierten Kurven sind aus den Tabellen 3 und 4 ersichtlich.

Abb. 6: Skotopisch balancierte Rot- (links) und Blaulichtant-
worten (rechts)

Die durchschnittliche maximale Amplitude betrdgt 104 uV
fiir Rotlicht und 116 pV fiir Blaulicht. Der Unterschied zwi-
schen diesen maximalen Amplituden ist nicht signifikant
(p > 0.05), das heisst, die Stimuli sind skotopisch balanciert.
Generell haben die OP der Rotlichtkurven kiirzere Gipfelzei-
ten als die der Blaulichtkurven.

Weisslichtblitze

Im Anschluss an die skotopisch balancierte Stimulation wird
das Auge mit dem Basisstimulus (f= 0.1) belichtet.

Diese Kurven zeigen, bei einer mittleren maximalen Ampli-
tude von 167.7 + 75.3 nV, immer sechs klar erkennbare OP.
Die Amplituden und Gipfelzeiten der einzelnen OP sind aus
Tabelle 2 ersichtlich.

Flickerstimulation

Nach dem Basisstimulus wurde im Bereich der DAS (10A,
5 ms, f=0.002) mit Flickertrains von anfangs 5 Hz, dann
12.5 Hz und zuletzt 15 Hz stimuliert. Damit wird das Zapf-
chensystem angesprochen.

Tab. 2: Amplituden und Gipfelzeiten der einzelnen oszillierenden Potentiale (OP) bei Stimulation skotopisch balanciertem

Rotlicht

Kurvenpunkt M;ttelwert Maxzmum
g @ ¢ sieT = ey
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Q2 29,8
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Tab. 3: Amplituden und Gipfelzeiten der einzelnen oszillierenden Potentiale (OP) bei Stimulation mit skotopisch balanciertem
Blaulicht

Im Anschluss daran wurde mit dem Basisstimulus (10A, 5 ms,
f=0.1) mit Flickertrains von 15 Hz und 30 Hz stimuliert und
damit das Zépfchensystem angesprochen.

Mit zunehmender Stimulusfrequenz kommt es zu einer Ab-
nahme der b-Wellenamplituden (Abb. 7). Bei héheren Fre-
quenzen fallen die Stimuli in die Refraktirzeit der Photore-
zeptoren; es kommt zur Fusion der Kurven. Diese Fusion wird
im skotopischen Bereich (Stébchen) mit niedrigeren Frequen-
zen erreicht als im photopischen Bereich (Zapfchen).

Mit dem Basisstimulus wurde eine photopische Fusion zwi-
schen 75 und 80 Hz beobachtet. Keines der untersuchten
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Augen zeigte eine Fusion bei den tiblichen 30 Hz. Bei allen
untersuchten Augen waren bis 15 Hz jeweils zwei Gipfel
sichtbar (Abb. 7).

Unter skotopischen Bedingungen (f=0.002) fusionierten
zehn Augen bei 15 Hz, acht Augen bei 12.5 Hz, sechs Augen
bei 5 Hz.

Flickerfusionsfrequenzkurve (FFFK)

Bei 2 Hunden wurde die FFFK aufgezeichnet. Dabei wurden
die dunkeladaptierten Augen zuerst mit DAS-Intensitét und
tiefen Frequenzen stimuliert. Kontinuierlich wurde zuerst die
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Abb. 7: Flickerstimulation bei schwachem Licht und 5, 12.5
und 15 Hz (obere drei Aufzeichnungen) sowie bei starkem
Licht und 15 und 30 Hz (untere zwei Aufzeichnungen)
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Abb. 8: Flickerfusionsfrequenz-Kurve

Flickerfusionsfrequenzkurve

uy 100

N

$ 804

p=]

v

-

g

9

‘fg 40

X ]

= )/

Y20 A /

o / T  ; T
-1 0 I 2 3

log Intensitaeten

Frequenz erhoht, bis keine eindeutigen Antworten mehr auf
die einzelnen Blitze erkennbar waren. Dann wurde bei den
hoheren Belichtungsstufen gleich verfahren. Eine Kurve wur-
de als fusioniert eingestuft, wenn keine eindeutigen Gipfel
mehr aus dem normalen Rauschen herausgelesen werden
konnten. Die Flickerfusionskurve ist zweischenklig (Abb. 8).
Bei niedrigen Stimulusintensititen (> 1 log Einheiten) liegt
die Flickerfusionsfrequenz bei 15 Hz, bei héheren Stimulus-
intensititen (bis 3 log Einheiten) steigen die Fusionsfrequen-
zen bis 80 Hz.

Altersunterschiede

Es wurden eine Gruppe 1, bestehend aus 8 ein- und zweijéh-
rigen Hunden, und eine Gruppe 2, bestehend aus 4 siebenjih-

. rigen Hunden gebildet. Der Vergleich der maximalen b-Wel-

lenamplituden wihrend der Dunkeladaptation zeigte, dass zu
allen Zeitpunkten die Werte der Gruppe 2 unter jenen der
Gruppe 1 liegen (Tab. 5).

Der Vergleich siamtlicher OP fiir Weiss-, Rot- und Blaulicht
zeigt, dass bei den &lteren Hunden die Amplituden deutlich
unter denen der jiingeren liegen. Dagegen haben &ltere Hunde
immer léngere Gipfelzeiten.

Eine statistische Auswertung dieser Daten schien aufgrund
der kleinen Gruppen wenig sinnvoll.

Statistische Auswertung

Es wurde fiir simtliche ausgemessenen Parameter die Resul-
tate der ersten und zweiten Messung, sowie die des rechten
und des linken Auges jedes Hundes mit einer Varianzanalyse
verglichen.

Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen dem rech-
ten und dem linken Auge eines Hundes. Bei wiederholten
Messungen sind die Werte reproduzierbar.

Die Signifikanzgrenze wurde bei 5% gewihlt (p < 0.05).
Bei einer grossen Anzahl von Parametern war p > 0.3, was
als absolute Identitédt der Populationen angesehen werden
kann. In drei Féllen wurde die 5%-Grenze unterschritten.
Hier wurden grobe Ausreisser (x-2s >a > x+2s) entfernt,
um falsch positive Aussagen mit Sicherheit ausschliessen
zu koénnen. Pro Gruppe wurden hochstens 2 Werte zur
Berechnung der Varianzanalyse entfernt. Dadurch wurden
auch diese Populationen identisch. Parameter, deren Signi-
fikanzgrenze kleiner als 25% ist, scheinen jedoch eine
grosse Zufallsvariabilitdt zu haben und sollten mit Vorsicht
zur Interpretation der Kurven verwendet werden. Mit einer
grosseren Anzahl von Messwerten konnte eine bessere
Genauigkeit erreicht werden.
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Tab. 5: Vergleich der Amplituden und Gipfelzeiten von jungen und alten Hunden wéhrend der Dunkeladaptation, bei skotopisch
balancierten Stimuli sowie bei Weisslichtstimulation

STORUNGEN DER ERG-AUFZEICHNUNG

Bei der Aufzeichnung von ERG-Signalen kénnen verschie-
dene Storungen auftreten, welche die Kurven iiberlagern und
deren Auswertung unmdoglich machen. Je kleiner die Signal-
spannungen, umso mehr Sorgfalt ist fiir die Reduktion der
Stérungen aufzuwenden (vgl. auch Teil 2 dieser Veroffentli-
chung). Die haufigsten Stérungen sollen hier kurz beschrie-
ben werden.

Photoelektrische Storungen

Ist die in die Kontaktlinse eingelegte Elektrode nicht vor dem
Lichtimpuls geschiitzt, kénnen grosse, langsame Blitzartefak-
te das ERG tberlagern (Abb. 9). Kontaktlinsen mit einem
schwarzen Rand vor der Platin-Ableitelektrode verhindern
das direkte Einstrahlen des Lichtes auf die Elektrode und
somit die Generierung eines Artefaktpotentials.
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Abb. 9: Photoelektrisches Artefakt (Pfeil)

50 Hz-Storungen

Diese entstehen bei schlechter Erdung eines Geridtes oder des
Patienten oder durch schlechten Kontakt der Elektroden, z.B.
bei der Bildung von Luftblasen unter der Kontaktlinse.

Hochfrequenzstorungen ( > 100 Hz)

Solche Storungen sind gewohnlich durch elektronische Um-
weltsignale wie Radio, TV, Computer, Diathermie, Maschi-
nen usw. verursacht. Saubere erdschlaufenfreie Verdrahtung
der Messgerite sowie verdrillte abgeschirmte Elektroden und
Netzkabel schaffen gewohnlich Abhilfe. Nicht benétigte Ge-
réte sind auszuschalten. Eventuell sind bauliche Massnahmen
(Faraday-Kéfig) oder die Wahl anderer Untersuchungsraume
notig.

EEG-Einfliisse

Wenn die Referenzelektrode zu weit occipital sitzt, werden
oft Elektroencephalogramme (EEG) aufgezeichnet (Abb. 10).
Wird die Referenz ndher zum Auge hin gelegt, werden die
EEG-Storungen kleiner oder verschwinden ganz.

Abb. 10: EEG-Storung
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Abb. 11: EMG-Storung
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5-20 Hz-Storungen

i

!
eV i)~

Das sind kurze, steile Potentiale mit Repetitionsraten von
etwa 1 bis 20 Hz und grossen (einige 10-100 uV) Amplituden
(Abb. 11). Es handelt sich meist um Muskelaktionspotentiale
(EMGQG) aus den extraokuldren Muskeln des Auges. Sowohl
die Linsenelektrode wie auch die Referenzelektrode konnen
diese Signale ableiten. Abhilfe schafft, neben einer geniigend
tiefen Narkose, die Wahl einer Referenzelektrode-Lage fern
der Augenmuskeln.

Abb. 12: EKG-Storung
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EKG-St6rungen

Liegt die Referenzelektrode nahe an einem grosseren Getiss,
oder sehr weit entfernt von der aktiven Bulbuselektrode,
konnen Elektrokardiogramme (EKG) abgeleitet werden, wel-
che das ERG iiberlagern (Abb. 12). Versetzen der Elektrode
kann solche Storungen zum Verschwinden bringen. Sind die
EKG-Amplituden klein und wird ein Averager eingesetzt,
werden sie durch dessen Mittelwertbildung eliminiert.

DISKUSSION

Die Elektroretinographie liefert wertvolle Informationen bei
der Abklarung von Retinopathien, bei der Abgrenzung gegen-
tiber zentralbedingten Formen der Blindheit und zur Erfor-
schung und Charakterisierung von Heredodegenerationen der
Netzhaut bei Mensch und Tier. Da im Handel erhiltliche
Elektroretinographen und Photostimulatoren die Bediirfnisse
nicht befriedigen, miissen ERG-Anlagen aus Einzelkompo-
nenten selbst entwickelt werden. Die in dieser Arbeit verwen-
deten Vor- und Hauptverstirker, Mittelwertbildner und Fest-
speicher wurden bereits fiir andere elektrophysiologische Un-
tersuchungen eingesetzt (Heckmann, 1989). Der flir diese
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Studien speziell entwickelte optische Stimulator erlaubt
grosstmogliche Flexibilitét bei der Wahl der Stimuli. Mit den
variablen Intensititen, Stimuluslingen, spektralen Zusam-
mensetzungen und Repetitionsfolgen koénnen optimale Sti-
muli produziert werden, welche eine getrennte Untersuchung
des Stabchen- und des Zapfchensystemes erlauben.

Selbst bei standardisierten Aufnahme- und Stimulationsbe-
dingungen wird es nicht moglich sein, elektroretinographi-
sche Aufzeichnungen verschiedener Laboratorien miteinan-
der zu vergleichen.

Trotzdem wurde in dieser Arbeit versucht, die Messprotokolle
und die Stimulationsbedingungen an diejenigen bekannter
Zentren anzupassen (Acland, 1988).

Mit der initialen Helladaptation von 5 Minuten Dauer bei
einer Intensitdt von 890 Lux wurde versucht, die Ausgangs-
bedingungen fiir alle untersuchten Augen konstant zu halten.
Der Adaptationszustand vor der Dunkeladaptation beeinflusst
den Verlauf der letzteren in hohem Masse (Acland, 1988). In
einem Raum mit Fenstern ist die Beleuchtung einem stindi-
gen Wechsel unterworfen. Bei hellem Umgebungslicht sind
die Stébchen vollig ausgebleicht und die Dunkeladaptation ist
verzogert. Ist hingegen die Umgebung relativ diister, kommt
es zu einer beschleunigten Dunkeladaptation und bereits nach
15 Minuten zu einer Abflachung der Zeit-/Amplitude-Kurve.
In anderen Laboratorien werden die Hunde in einem diisteren
Raum gehalten, bevor man sie dann in eine Kiste mit definier-
tem hellen Licht verbrachte, wo man sie fiinf Minuten hell-
adaptieren liess (4dcland, 1988).

Die schwachen Rotlichtstimuli erlauben es, die Dunkeladap-
tation der Zapfchen und vor allem die der Stibchen zu verfol-
gen, ohne sie zu beeinflussen. Wihrend der Dunkeladaptation
kommt es zu einer Zunahme der b-Wellenamplitude und deren
Gipfelzeit. Bei der hier gewihlten Frequenzbandweite von
250 Hz entstehen aus eingipfligen Kurven solche mit bis zu
4 OP. Frithere Untersucher beschrieben den ersten Gipfel als
Antwort des Zapfchensystems, den zweiten als die des Stib-
chensystems (Acland, 1988; Aquirre und Rubin, 1975). Bei
unseren Kurven entstehen zusétzlich ein drittes und viertes
OP. Dies ist auch aus der Humanophthalmologie bekannt
(King-Smith et al., 1986; Wachtmeister, 1987). Die Elektro-
biogenese dieser Potentiale und ihr diagnostischer Wert sind
noch nicht vollig geklért (Yonemura et al., 1963).

Die hier erhobenen Normalwerte fiir die mittlere maximale
b-Wellenamplitude und das Vertrauensintervall (+ 2s) erlau-
ben eine sichere und rasche Beurteilung des skotopischen
Systems.

Mit den Kodak-Wratten-Filtern Nr. 26 (rot) und Nr. 47, 47A
und 47B waren skotopisch balancierte Kurven gleicher maxi-
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maler Amplitude méglich. Mit kurzwelligem Blaulicht wird
das Stibchensystem, mit Rotlicht das Zapfchensystem stimu-
liert. Bei einer Beeintrichtigung des einen oder anderen Sy-
stems werden die Amplituden unterschiedlich hoch ausfallen.
Wihrend andere Autoren zur Beurteilung die b-Welle heran-
ziehen (Acland, 1988; Aguirre und Rubin, 1975), haben wir
dazu das grosste OP ausgewertet. Bei Blaulicht ist dies immer
OP,, bei Rotlicht OPs oder OPs. Den Gipfelzeiten wird von
anderen Untersuchern wenig Beachtung geschenkt. Bei un-
seren Messungen stellten wir fest, dass die einzelnen OP der
Blaulichtkurve (Stibchen) immer léngere Gipfelzeiten auf-
wiesen als diejenigen der Rotlichtkurve (Zépfchen).

Eine weitere Moglichkeit die Funktion der Stabchen und der
Zipfchen getrennt zu iiberpriifen sind die Flickerstimulatio-
nen mit unterschiedlicher Intensitét und Repetitionsfolge.
Dabei wurde vor allem beurteilt, ob die Kurven fusionierten.
Bei hoheren Intensititen wurde darauf geachtet, ob bei Fre-
quenzen bis 15 Hz zweigipflige Antworten erschienen. Diese
beiden Beurteilungskriterien geben uns Aufschluss iiber die
Funktionsfdhigkeit der beiden Systeme. Sind bei schwachen
Flickern die Kurven bereits bei 5 Hz fusioniert oder zeigen
die Antworten auf hellere Flicker nur eingipflige Antworten
bei Frequenzen bis 15 Hz, deutet das auf eine Stérung der
Stibchenfunktion hin.

Sind nur die Zapfchenfunktionen betroffen, fallen die schwa-
chen Flicker normal aus, die hellen Flicker fusionieren jedoch
bereits bei 12 bis 15 Hz.

Da es auch bei mit aufgezeichnetem Stimulusmarker schwie-
rig ist, die Gipfel einem bestimmten Stimulus zuzuordnen,
werden die Amplitude und Gipfelzeit der letzten b-Welle einer
Flickerkurve ausgewertet, da diese eindeutig zum letzten
Stimulus gehort. Damit ist eine zusétzliche quantitative Aus-
sage Uiber die Flickerkurven moglich.

Die Standardabweichungen um die Mittelwerte der Amplitu-
den sind relativ gross. Dies beruht zum Teil auch auf dem
unterschiedlichen Alter unserer Versuchshunde. Altere Hun-
de hatten kleinere Amplituden und eine verzégerte Dunkel-
adaptation. Dies hatten frithere Untersuchungen bereits ge-
zeigt (Acland, 1988). Die Amplituden nehmen postnatal bis
zum 52. Tag zu, um danach mit zunehmendem Alter kleiner
zu werden (Gum et al., 1984). Fiir prognostische Studien, zur
Fritherkennung von Heredodegenerationen, miissen daher
zwingend Normalwerte fiir verschiedene Altersgruppen erar-
beitet werden.

Dazu kommen anatomische Unterschiede. Je ndher Kontakt-
linse und Referenz zusammenlagen, umso kleiner wurden die
Amplituden des ERG. Diese Beobachtung beruht auf der
Tatsache, dass die Referenzelektrode nicht in einem indiffe-
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renten Gebiet steckt, sondern ebenfalls ein ERG aufzeichnet.
Da die dargestellten ERG eine Differenz zwischen einem von
der Kontaktlinsenelektrode und einem von der Referenzelek-
trode aufgezeichneten Signal sind, wird diese kleiner, je gros-
ser das von der Referenzelektrode aufgezeichnete ERG-Si-
gnal war. Das bedeutet, je ndher die Referenzelektrode bei der
Korneaelektrode liegt, desto kleiner werden die Amplituden.
Dies mag einer der Griinde sein, weshalb bei kleineren Hun-
derassen kleinere Amplituden gemessen werden. Ein anderer
Grund ist die Relation zwischen Grosse des Hundes und
Grosse des Augapfels, bzw. der Retina. Grossere Hunde ha-
ben immer auch eine grdssere Retinal und damit mehr Photo-
rezeptoren (4rey et al., 1942).
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L’électrographie clinique chez le chien.
3iéme partie

La troisiéme partie de ce travail aborde la préparation du
patient pour la réalisation de I’ERG (narcose, position de
I’animal, injection rétrobulbaire). On montre ensuite le proto-
cole de mesure et la fagon de visualiser I’ERG. Les chiens sont
tout d’abord habitués a1’ obscurité pendant 30 minutes, cepen-
dant qu’on contréle le degré d’adaptation avec un éclair rouge
de faible intensité a intervalle régulier. Ensuite, les batonnets
et les cones sont examinés séparément au moyen d’éclairs
rouges, puis bleus, entrecoupés d’intervalles obscurs. Aprés
un seul stimulus de lumiére blanche, des papillotements lumi-
neux de 5, 12.5, 15 et 30 Hz furent étudiés avec deux intensités
d’éclairage différentes. Pendant 1’adaptation a 1’obscurité,
I’amplitude des ondes b augmenta de 13.8 £ 8.4 uV 449.3
16.3 UV. L’éclair de lumiére blanche occasionne des ondes b
d’une amplitude maximale de 167.7 = 75.3 wV. En outre, 6
potentiels oscillants sont visibles. Des stimuli entrecoupés
d’intervalles obscurs causent des ondes b d’une amplitude de
104 uV (rouge), respectivement 116 LIV (bleu). Nous avons
constaté que les chiens plus 4gés présentent des amplitudes
plus basses et des durées de réaction plus longues. Les pro-
blémes les plus fréquents lors de I’exécution d’un ERG sont
illustrés au moyen d’exemples.

L’elettroretinografia clinica nel cane. Parte 3

Nell’ultima parte di questo lavoro viene discussa la prepara-
zione del paziente per la registrazione di un elettroretinogram-
ma (ERG); la preparazione comprende la narcosi, posiziona-
mento dell’animale e I’iniezione retrobulbare. In seguito vie-
ne mostrato il protocollo per le misurazioni e la maniera in cui
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viene presentato I’ERG. I cani vengono dapprima adattati al
buio per 30 minuti, durante i quali con un debole lampo di
luce rossa si controlla I’adattamento della pupilla. In seguita
vengono analizzati separatamente i coni e i bastoncelli con
stimuli di luce rossa e blu. Dopo un unico stimolo di luce
bianca chiara vengono analizzati i «flickertrains» di 5, 12.5,
15 € 30 Hz con due diverse intensita d’illuminazione.
Durante 1’adattamento al buio 1’ampiezza dell’onda b sali’da
13,8+ 8,4 UV a49,3 + 16,3 pV. Il lampo di luce bianca produce
onde b con un’ampiezza massima di 167.7 + 75,3 V. Nello
stesso tempo sono visibili 6 potenziali oscillanti. Gli stimoli,
bilanciati da uno scotopio, producono onde b di ampiezza di
104 uV (rosso), rispettivamente di 116 puV (blu). Constatiamo
che i cani vecchi hanno ampiezze minori e tempi di punta pit
lunghi.

I disturbi pit frequenti durante la registrazione di un ERG
vengono presentati con 1’aiuto di esempi.
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