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AUS DEM PHYSIOLOGISCHEN INSTITUT DER WESTF. WILHELMSUNIVER$ITAT

MONSTER (DIREKTOR" PROF. DR. E. SCHUTZ)

DIE WIP.KUNG VON LYSERGS_UREDI_THYLAMID (LSD-2S)
AUF DAS ERG DES KALT- UND WARMBLOTERS

i

YON

: WOLF M_3LLER-LIMMROTH UND HEINZ HARTMANN

( Eing egangen am Io-5-1961).

: EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG

: Von STOLL (I4) ist beschrieben worden, dass d-Lysergs_uredi_thy-
i lamid (LSD-25) eine ,,Modellpsychose" herbeiffihrt mit den auff/illigsten

' Symptomen im visuellen Bereich yon der Art von Halluzinationen

optischer Art. _ber die Entstehungsweise dieser Halluzinationen gehen

• die Meinungen weit auseinander. Da wird die halluzinogene Wirkung

i yon LSD-2 5 in den optischen Cortex, yon anderen Autoren dagegen
in die Retina verlegt. Das Elektroretinogramm (ERG) als Begleit-

phtinomen der retinalen Prim_irprozesse k6nnte hier geeignet sein, eine

gewisse Kl_irung des Problems herbeizufiihren. Bei alleiniger Entstehung
der Halluzination im optischen Cortex dfirften im ERG keine sichtbaren

Ver/inderungen durch LSD-z 5 zustande kommen, wohl aber bei einer

retinalen Beteiligung. APTER und PFEWrER (I) haben bei Katzen unter

LSD-25 ,,Spontanpotentiale" gesehen, wenn Elektroden an den Augen-

bulbus gelegt wurden. Von der Retina produzierte Spontanpotentiale

_hnlicher Art sind yon KVHNKF. und KLENSCH (6) am Kaltblfiterauge

festgestellt worden, wenn das Auge'ein_ Druck von' 16oo atfi ausgesetzt

wird. Diese 8p6ntanpotentiale golle'tl' 8urch den Druck verursachte,

elektronegative Verletzungspotentiale darstellen. LSD-2 5 mfisste schon
erhebliche Erregbarkeitssteigerungen bewirken, urn Spontanpotentiale

entstehen zu lassen. Da die yon APTER und PFEIFFER(I) ver6ffentlichten
; Originalkurven eine sichere Abgrenzung der Spontanpotentiale yon

Bewegungsartefakten u. _.. nicht erkennen l_isst, schien uns eine Nach-
i i :?:

!. prfifung der Untersuchung "'_notw_fld!g _u sein.

_, ,,q
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_/[ETHODIK

Der Einfluss yon LSD-25 (l) auf das Kaltbliiter-ERG wurde an Fr6schen untersucht,
wobei LSD-25 in Konzentrationen yon o,oo 5 mg, o,o5 rag, 0,5 mg und ! mg pro Frosch

in den Riickenlymphsack injiziert wurde. Eine Injektion yon 0,005 mg LSD-25 pro

Frosch oder o,o5 mg LSD-25/Frosch ftihrte bei den Fr6schen zu keiner Vehaltens-
iinderung im Vergleich zu den unbehandelten Kontrolltieren. _'ach einer Injektion yon

0,5 mg LSD-25/Frosch wurden die Tiere wie in Narkose atonisch und zeigten eine
starke Herabsetzung ihres Sprungverm6gens. Die Reflexe waren aber normal ausl6sbar.
Nach Injektion yon 1,o mg LSD-25/Frosch zeigten sich verstiirkt die gleichen Symptome
wie nach Zufuhr yon o,5 mg LSD-25/Frosch. Die Spontanmotilitiit der Tiere war stark

herabgesetzt und der Umkehrreflex wurde stark verlangsamt. Die Kehloszillationen
traten in erh6hter Frequenz auf. Bei Fr6schen tritt somit in Gegensatz zu dem Verhalten

•con Katzen unter LSD-25 eine Aktivitiitsdiimpfung ein. Bei "_Varmbliitern hatten WINTER

und FLATAKER (15) sowie APTER und PFEIFFER (I) dagegen eine Aktivitiitssteigerung

festgestellt.
30 min nach den LSD-25-Injektionen wurden die Bulbi isoliert und diese mit Reiz-

lichtern (I2 V, 4o W-Reizlampe) verschiedener Intensitiit belichtet. Die Intensit_its-

iinderung erfolgte dutch Vorschieben eines Graukeils in Stufen yon cm. Die ERG-
Registrierung erfolgte nach xo sec Dunkeladaptation und die Ableitung der bioelek-
trischen Potentiale wurde mit Gallerte-Elektroden nach MC'LLER-LIMMROTH (9) vor-

genommen. Nach Verstiirkung der ERG mit einem Differentialverstiirker in nC-Kopp-

lung (Dr. J. F. T6NNIES, Freiburg i.Br.) wurden die ERG auf Papierfilm mit einer

Registriergesehwindigkeit von 2 cm/sec aufgeschrieben.
Die Warmbltiterversuche wurden an Meerschweinchen ausgeftihrt, die o,I mg und

o,2 mg LSD-25/kg K6rpergewicht i.p. injiziert erhielten. Nach der Injektion kam es
zu einer deutlichen Zunahme der Spontanmotilitiit (Hin- und Herlaufen, Wisehbewe-

gungen, Kauen, Nagen, Reiben der Nase, Kratzen auf dem Boden, Kopfsehiitteln,

Schiitteln des K6rpers, geh_iuftes Nit;sen) mit gesteigerter Reflextiitigkeit. Weiterhin

zuckten die Tiere unter LSD-25 h_iufiger schreckhaft zusammen, zeigten Muskelzittern,

eine verst_irkte Atemtiitigkeit sowie Bulbusbewegungen. 15-3o rain nach den LSD-25-

Injektionen erfolgte die ERG-Registrierung nach Retinabelichtung mit rotem, griinem
und blauem Licht. Als Ableiteelektroden dienten gleichfalls eine Gallerteelektrode als

differente Elektrode gegen eine Nadelelektrode unter der Kopfhaut als indifferente
Elektrode. Die Verstiirker- und Registrieranordnung entsprach der beim Kaltblater

verwendeten Anordnung. Unterschiede in den ERG-Registrierungen wurden statistiseh

abgesichert (t-Verteilung).

ERGEBNISSE

a) Kaltbliiter (Frosch ).

Bei allen ERG-Ableitungen vom Froschauge unter dem Einfluss von
LSD-a_; konnten in kdnem Fall flpontattpot_ntial_ b_ba_htet w_rden,
Auch grobe Formver_nderungen de_ ERG wurden dutch LSD-_ 5 nteht
verursacht. Die durch LSD-2 5 ausgel6sten Ver_inderungen im ERG

(x) Versuchsmengen wurden in dankenswerter Weise yon der Fa. Sandoz AG., Basel,

zur Verfiigung gestellt.
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betreffen in erster Linie die ERG-Latenz gowie die Amplituden yon
a-, b- und d-Welle, also die Tiefe der auf Belichtung beginnenden

negatlven Zacke, die H6he der sich anschliessenden positiven Erhebung
sowie die H6he der nach Belichtungsschluss auftretenden positiven
Welle.

Wie die Abb. z demonstriert, wird die I,ato_u des ERG erst bei
elner LSD-_5-Dosierung von I mg/Frosch ver_lndert und zwar im
Sinne einer Latenzverktirzung bei allen verwendeten Intensit/iten des

Reizlichtes. Dieser Befund konnte statistisch abgesichert werden. Die

tibrigen LSD-=s-Dosen (0,005, 0,05 und 0,5 mg/Frosch) veritnderten
demgegentiber die ERG-Latenz nicht.
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Die Latenz des Frosch-ERG (sec) bei verschiedenen Lichtintensit/iten (Graukeil-cm
o-5) vor (Gruppe A, ausgezogene Kurve) und nach Injektion von o,oo 5 mg L_D-
25/Frosch (Gruppe B, eng dick gestrichelte Kurve), o,o5 mg LSD-zs/Frosch (Gruppe D,
dfinn punktierte Kurve), o,5 mg LSD-25/'Frosch (Gruppe F, gestrichelte Kurve) und
I mg LSD-z5/Frosch in den Riickenlymphsack (Gruppe G, Strich-Punkt-Kurve).

: Generell nimmt die Latenz yon z-5 auf der Abscisse, also mit sinkender Reizintensittit
etwas zu (alle Kurven zeigen his zum Punkt 5 eine leicht steigende Tendenz). Nur
nach x mg LSD-z5 (Strich-Punkt-Kurve) wird die ERG-Latenz deutlich verkfirzt
(untere Kurve).

: ,.' Die Tiefe ddr g:Welle (ABB. 2a)"_vurde seh-0h bei einer LSD-25-Dosis .....
yon o,5 mg/Frosch vertieft und zwar durchschnittlich um 30-5 ° %
im Vergleich zu den Kontrolltieren. Bei den LSD-a5-Dosen yon o,oo 5
mg, 0,05 mg und merkwfirdigerweise auch von z.mg/Frosch, entsprach
die bei den einzelnen Reizstarken festgestelhe a-Wellentiefe der des
Kontroll-ERG. Auch die Dauer der a-Welle (Ann. zb) /inderte sich
lediglieh bei einer LSD-a5-Dosierung yon 0,5 mg/Frosch, w/ihrend
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wiederum alle anderen LSD-25-Dosierungen keinen Einfluss auf die

a-Wellendauer austibten. Als Folge einer Verminderung der Reiz-

intensitiit (Graukeil o- 5 cm) kommt es bei der a-Welle zu einer Abnahme

der Tiefe (ABB. 2a) sowie zu einer leichten Zunahme der Dauer (ABB. 2b).
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a) Die Tiefe .der a-Welle vor (ausgezogene Kurve) und nach Injektion yon LSD-25
in den Riiekenlymphsaek des Frosches in gleiehen Dosen wie in Abb. t angegeben.
Eine Vertiefung der a-Welle urn 30-5 ° _ tritt nur bei einer LSD-25-Dosierung yon
0,5 mg/Frosch (gestrichelte obere Kurve) ein. _Veiterhin ist erkennbar, dass mit sinkender
Reizstiirke (I-5) die a-Wellentiefe geringer wird.

Die mit sinkender Reizstiirke abnehmende H6he der b-Welle (ABB. 3)

wird ebenso wie die Latenz des gesamten ERG erst nach Zufuhr yon

z m_ LSD-a_/Fros_h veriindert, und _w_e _t, mmt _ hierbei _u einer
Amplitudenverminderung um 3o-5 ° %. Diese Veriinderung ist statis-

tisch gesichert und bei allen Lichtintensit_ten nachweisbar. Bei gerin-

geren LSD-25-Konzentrationen iindert sich die b-Wellenh/She dem-

gegentiber nicht. Die mit sinkender Reizstiirke etwas ansteigende Dauer

der b-Welle wurde durch keine der verwendeten LSD-25-Konzentra-
tionen beeinflusst.
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Die mit sinkender Reizst_rke kleiner werdende H6he der d-Welle

(ABB. 4) war bei den LSD-25-Dosierungen von o,oo5, o,o5 und
o,5 mg/Frosch vergr6ssert, bei einer Dosierung von I mg LSD-25/Frosch

hingegen vermindert. Allerdings konnten die nach LSD-25-Zufuhr yon
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ABB. 2
b) Die Dauer der a-Welle vor (ausgezogene Kurve) und nach Injektion yon LSD-25

in den Rfickenlymphsack des Frosches in gleichen Dosen wie in Abb. i angegeben.
Nut eine Dosierung von 0,5 mg LSD-25/Frosch (gestrichelte obere Kurve) fiihrt zu einer
Verbreiterung der a-Welle. Bei den fibrigen Dosierungen halt sich die a-Wellendauer
im Bereich der Norm. Ausserdem ist festzustellen, dass mit sinkender Reizst_irke die
a-Wellendauer ansteigt; denn alle Kurven zeigen von z nach 5 eine leicht steigende
Tendenz.

0,005, 0,05 und I mg LSD-25/Frosch beobachteten Ver_nderungen

statistisch nicht gesichert werden, wohl aber die d-Wellenvergr6sserung

nach 0, 5 mg LSD-25/Frosch im Vergleich zur d-Welle im Kontroll-

ERG. Dauer der d-Welle, die mit abnehmender Lichtintensitiit deutlich

zunimmt, war bei allen verwendeten LSD-25-Konzentrationen nicht

signifikant von der d-Wellendauer im Kontroll-ERG verschieden.

b) Warmbliiter ( Meerschweinchen ).

Das ERG von Meerschweinchen, die o,i oder o,2 mg LSD-2 5 pro

kg i.p. erhalten hatten, war bei Verwendung von weissen, roten, grfinen
und blauen Reizlichtern nicht signifikant yon dem entsprechenden

Kontroll-ERG vor der Injektion verschieden. Lediglich das Weiss-ERG

nahm nach o,2 mg LSD-z5/kg etwas an H6he ab (durchschnittlich um
13 %). Spontanpotentiale wurden auch hier nicht -- selbst nieht bei
langen Registrierperioden -- festgestellt.
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BESPRECHUNG DER ERGEBNISSE

Seit der Entdeckung des ERG hat man in der Folgezeit in zahlreichen

Untersuchungen versucht, den Entstehungsort der bioeletrisehen Er-

scheinungen in der Retina niiher zu definleren. Aus dlesen Versuchen
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ABB. 3
Das Verhalten der b-Wellenamplitude im Frosch-ERG vor (ausgezogene Kurve) und

nach Injektion yon LSD-25 in gleicher Dosierung wie in Abb. I angegeben in den
Rfickenlymphsack. Nut nach Zufuhr yon i mg LSD-25/Frosch (Strich-Punkt-Kurve}
wird die b-Wellenh6he generell herab_esetzt, Die anderen Kurven liegen im normalen
8ttetl_l#J-lelt_tt_ _lt¢tl lt!O!_l_t4fll4_ll_li_!llt!:,,t_t_t!-tt util!ull_ liOn,roll cll*_ l-l,t¢ell_nlmit, konti-
ntnerllCll aD, "' '
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! (S. MOLLER-LIMMROTH, ZO) ging hervor, dass das aus a-, b-, c- undi

d-Welle bestehende ERG sich aus Teilkomponenten zusammensetzt.

Dabei gestaltet eine negative Komponente P II1 die negative a-Welle

zu Beginn des ERG, wonaeh durch Interferenz der Phase P III mit
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einer etwas sp_iter einsetzenden, poSitiven Komponente P II eine positive
b-WeUe und am Beliehtungsende eine d-Welle entsteht. Die zwischen

b- und d-Welle einsetzende und das Belichtungsende oft fiberdauernde

c-WeUe wird yon einer eigenen, triige positiv verlaufenden Komponente
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Das Verhalten der d-Wellenh6he im Frosch-ERG vor (ausgezogene Kurve) und nach
Injektion yon LSD-25 in gleicher Dosierung wie in Abb. t angegeben in den R_icken-
lymphsack. Die d-Welle ist -- allerdings nicht signifikant -- nach Zufuhr yon o,oo 5
und o,o5 mg LSD-z5/Frosch vergr6ssert, nach i mg LSD-z5/Frosch verrlngert. Die
nach Zufuhr yon o, 5 mg LSD-z5/Frosch (gestrichelte obere Kurve) festzustellende
d-WellenvergrSsserung ist demgegen0ber signifikant. Mit sinkender Reizst/_rke yon
x nach 5 cm Graukeil wird die d-Welle progredient kleiner.

gestaltet. Der Entstehungsort dieser ERG-Komponenten ist in den

Raum zwischen dem Pigmentepithel und dem 2. retinalen Neuron zu

verlegen, wie die Mikroelektrodenanalysen ergeben haben (Einzelheiten

S. MULLER-LIMMROTH, IO).

Wenn nun am Zustandekommen der klinisch unter LSD-z5 immer
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wieder beobachteten, visuellen Halluzinationen die Retinarezeptoren

und das nachgeschaltete, retinale Neuron beteiligt sind, so mfissen durch
LSD-25 such ERG-Ver_inderungen ausgel6st werden. Von solchen

_berlegungen gingen auch APTER und PFEIFFER (I) aus und fanden bei

Katzen nach i.p.-Zufuhr yon o,I mg LSD-25/kg schon bei fehlenden

Belichtungen Potentialschwankungen, die sich dem Ruhepotential des
Auges fiberlagerten. Diese Spontanpotentiale waren ffir eine Dauer yon

etwa 20 sec zu beobachten und traten in Perioden von 4-6 rain auf.

Die spontanen Potentialschwankungen sollen b-wellen_ihnlichen Cha-

rakter haben. Auch im ERG der Katze traten unter LSD-25 zwischen

b- und d-Welle spontane Potentialschwankungen auf, ebenso noch ffir
einige Zeit nach dem Belichtungsende. Auf Grund dieser unregel-

m_issigen Spontanpotentiale kamen APTER und PFEIFFER (I) ZL1 dem

8chluss, dass die LSD-25-Halluzinationen optischer Art durch wesent-

liche Mitbeteiligung der Retina entstanden seien. Wit haben derartige

Spontanpotentiale nicht beobachtet, was inzwischen von KOLLER (5)

best_itigt worden ist. Beim Kaltbl/iter fanden wir neben einer Vertiefung

und Verbreiterung der a-Welle eine Verkfirzung der ERG-Latenz bei

einer Verkleinerung der d-Welle. Die d-Welle wurde bei geringer

LSD-25-Dosierung vergr6ssert, bei h6herer Dosierung dagegen ver-
kleinert. Diese Ver_nderungen mfissen nach der Differenzkonstruktion

des ERG im wesentlichen durch eine Ver_inderung der negativen Phase

PIII, aber such durch eine Beeinflussung der positiven Komponente
P II zustande gekommen sein. Die Latenzverkfirzung, die a-Wellen-

vertiefung und die b- und d-Wellenverkleinerung lassen sich mit einer

rascheren Ausl6sung einer vertieften, negativen Phase PIII erkl_iren,

w_ihrend zur Entstehung einer a-Wellenverbreiterung und einer vor-

fibergehenden d-Wellenvergr6sserung eine zeitliche Verz6gerung einer

evtl. verkleinerten, positiven Phase P II notwendig ist. Was den zeitlichen

Ablauf dieser Vefiinderungen unter LSD-25 anbetrifft, so scheinen die

Verz6gerungen und Verkleinerungen von P II zuerst einzutreten und

erst sp_iter die Beschleunigung der Ausl6sung einer vertieften Phase
P III.

Der stoffliche Hintergrund dieser ERG-VerSnderung k6nnte einmal

die Hemmung von Serotonin (5-Hydroxytryptamin) durch LSD-2_
8_tn, wodurch es zu etno_ fltSs!_jltW_nd_rung kommt. Naeh _ERLETTI

und BERDE (3) werden dutch LSD-2 S die Chromatophoren zu einem
Auseinanderfliessen ihres Pigments veranlasst. Ob damit auch eine

Pigmentwanderung in der Retina veranlasst wird, mag dahin gestellt

sein. Da jedoch Prozesse im Pigmentepithel sich im ERG praktisch nut
an der dutch LSD-25 unbeeinflussten Phase P I auswirkten, dfirfte ein
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Einfluss auf das Retinapigment dureh LSD-25 unwahrscheinlieh sein.
Ausser der Serotoninhemmung beeinflusst LSD-25 auch den Kohlen-

hydratstoffwechsel (MAVEn-GRoss, MCADAM und WALKER,8 ; L_.WISund

M¢ILWAIN, 7). Offenbar bloekiert LSD-25 den Glykogenabbau in H6he
des Hexosemonophosphats. Diese im Hirnstoffwechsel nachgewiesene

Hemmung der Glykolyse diirfte auch in dem ,,vorgeschobenen Hirnteil"
• Retina l.#olgen haben, zumal eine I-|ypoglykamte oder etne Anoxte lm

ERG die Phase P II verandern; denn in diesen Fallen fehlt die Energie

zur Aufrechterhaltung der retinalen Primarprozesse. Auf Grund der

festgestellten b-Wellenverminderung bei Hypoglykamie kommt PABST

(I3) ZU dem Schluss, dass die b-Wellenh6he ein Mal3 f/Jr den retinalen
Energiestoffwechsel darstellt. Jede b-Wellenabnahme bedeutet auch eine
Abnahme des Energiestoffwechsels in der Retina. Nach PABST (I3)

kommt es durch Hypoglykamie zu einer Herabsetzung der retinalen

Glykogenreserven und damit zu einem Verl6schen oder wenigstens
Kleinerwerden der Phase P II. Die durch LSD-25 bewirkte Hemmung

der Glykolyse stellt den Erhaltungsstoffwechsel der Retina in Frage
und damit die Ausbildung einer normal hohen b-Welle. Das ist jedoch

erst bei hohen LSD-25-Dosen der Fall, wodurch nicht nur der fiir

P II wesentliche Stoffwechsel herabgesetzt, sondern auch verz6gert wird,

so dass die a-Welle langer andauern kann. Nach den ERG-Versuchen

mit Monojodessigs_iure und Natriumazid yon NOELL (12) und MULLER-

LIMMROTH und BLOMER (II) scheint eine St6rung des Kohlenhydrat-

iltoffwet_hleht [_e_t,ndet.ti (_h' dit_ i_t,zoptor_n unc{ die _ut_tiert_ K6rner-

schicht der Retina yon Wichtigkeit zu sein. An diesen Strukturen miisste

demnach auch das LSD-25 seine Hemmungswirkung entfalten.

Die LatenzverMirzung des ERG und das Tieferwerden der a-Welle

unter LSD-25 deuten auf eine raschere Ausbildung und ein Tiefer-

werden der negativen Phase P III hin. LSD-25 miisste somit die fiir
P III verantwortlichen Prozesse anregen oder durch LSD-25 wird ein

Hemmungsvorgang blockiert (Hemmung einer Hemmung: Disinhi-

bition). Dieser letzte Prozess kommt tatsachlich in der Retina vor.
Dann m/isste der durch LSD-25 blockierbare Kohlenhydratstoffwechsel

auch noch einen Hemmungsprozess energetisch versorgen. LSD-25
f/ihrt dann zum Fortfall dieses Hemmungsvorgangs, so dass sich
dadurch PIII rascher und starker ausbilden kann. Diese Blockade wfirde

aber auch bedeuten, dass die Retina reaktionsf_ihiger geworden ist,
was in der Latenzabnahme des ERG zum Ausdruck kommt. Da Spon-

tanpotentiale nicht beobachtet wurden, kann die Frage nach dem reti-

nalen Ursprung der visuellen Halluzinationen durch LSD-25 nur so
beantwortet werden, dass eine retinale Komponente hier nicht yon der
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Hand zu weisen ist. Der Entstehungsort der Halluzinationen muss
trotzdem aber mehr zentral zu suchen sein, wobei m6glicherweise ein
,,R/iekfeuern" tiber zentrifugale Nervenfasern vom Corpus geniculatum

laterale in die durch hohe LSD-25-Dosen reaktionsf_higer gewordene
Retina das Auftreten yon Halluzinationen erleichtern kann. Eine aus-

sehliessliche retinale Genese der Halluzination diirfte doch wohl mit

st_irkeren ERG-Ver_inderungen einhergehen, was erst bei ungew6hnlich
hohen LSD-zs-Dosen eintritt, w_ihrend die Halluzinationen optimal
in erheblieh niedrigeren Dosen auftreten. Nach ARNOLDund HOFF (2)
wirkt LSD-z 5 nicht halluzinogen, wenn Thalamus, Hypothalamus und
Cortex besch_idigt sin& Das spricht ftir eine erhebliche Mitbeteiligung
des Zentralnervensystems. Es ist m6glich, dass die Serotoninhemmung

(GADDtJ_I_4) an thal_mi_hen, hypothalami_ehen tte_irken dab Au_-
klinken visueller Helluzinationen herbeiffihrt, deren elektrophysiolo-
gisehen ;4quivalente fiber nervfse Bahnen zum Corpus genieulatum

laterale und von dort fiber die bekannten zentrifugalen Bahnen (vgl.
MOLLER-LIMMnOTH,If) in die reaktionsfreudiger gewordene Retina
gelangen, wo die visuellen Effekte dureh antidrom leitende Bipolaren
versti_rkt werden kfnnen.

ZUSAMMENFASSUNG

An Warm- und Kaltbl/itern wurde der Einfluss von Lysergs_iure-
di/ithylamid (LSD-25) auf das Elektroretinogramm (ERG) geprfift.
Naeh Zufuhr von o,oo 5 und o,o 5 mg LSD-25/Frosch wurde bei
Fr6schen das ERG nieht ver_indert. H6here LSD-25-Dosen _inderten

das ERG in a-, b- und d-Welle, o,5 mg LSD-z5/Froseh vertiefte die
a-Welle und verl/ingerte die a-Wellendauer bei vergr6sserter d-Welle.
I mg LSD-25/Froseh verkiirzte zus_itzlich die Latenz des ERG bei

Amplitudenverminderung der b- und d-Welle. Spontanpotentiale traten
unter LSD-25 nieht auf.

o,I mg LSD-25/kg i.p. ffihrte bei Meerschweinchen zu keinen ERG-

Ver_inderungen, w_ihrend nach o,2 mg LgD-25/kg i.p. die b-Wellen-

amplitude um 13 % abnahm, allerdings nur bei Verwendung weisser
Reiztichter. Die l%rb-ERO (rot, grfin, blau) btieben unbeeinflusst. Auch
Spontanpotentiale fehlten im Gegensatz zu den Befunden von APTER
und PFEIFFER(I) an der Katze.

Die festgestellten ERG-Ver_inderungen gestatten die Schlul3folgerung,
dass bei der Entstehung visueller Halluzinationen dureh LSD-25 eine
retinale Komponente enthalten ist, dass aber die Halluzinationen selbst
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zentraler Genese sind. Die visuellen Halluzinationen sollen zentral im /

: thalamisch-hypothalamischen Bereich ausgel6st, zum Corpus genicu-

latum laterale und von dort fiber zentrifugale Bahnen in die durch

LSD-25 reaktionsfreudiger gewordene Retina geleitet werden.
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