222

hereditary optic atrophy. VIII. International Neuro-
-L(gl;;l;halmolognyynﬂ)osium, Winchester 23-.29 June 1999. — 8.
Holt 1J., Miller D.H., Harding A.E.: Genetic heterogf:nexty an_d
mitochondrial DNA heteroplasmy in Leber’s hereditary optic
neuropathy. J. Med. Genet. 26: 739-743 (1989). — 9. _Hawe[[ N,
Kubacka I, Xu M., McCullough D.A.: Leber hereditary optic
neuropathy: involvement of the mitochondrial NDI gene and
evidence for an intragenic suppressor mutation. Am. J. Hum. Genet.
48(5): 935-942 (1991). — 10. Howell N., Halvorson S., Kubacka .,
McCullough D.A., Bindoff L.A. Turnbull D.M.: Mitochondrial
gene segregation in mammals: is the bottleneck always narrow?
Hum. Genet. 90 (1-2): 117-120 (1992).

11. Huoponen K., Vilkki J., Aula P., Nikoskelainen E.K.,
Savontaus M.L.: A new mutation associated with Leber hereditary
optic neuroretinopathy. Am. J. Hum. Genet. 48(6): 1147-1153
(1991). — 12. Johns D.R., Neufeld M.J.: Cytochrome b mutations
in Leber hereditary optic neuropathy. Biochem. Biophys. Res.
Commun. 181(3): 1358-1364 (1991). — 13. Lott M.T., Voljavec
A.S., Wallace D.C.: Variable genotype of Leber’s hereditary optic
neuropathy patients. Amer. J. Ophthal. 109: 625-631 (1990). — 14.
Nakamura M., Ara F., Yamada M. et al.: High frequency of
mitochondrial ND4 gene mutation in Japanese pedigrees with
Leber hereditary optic neuropathy. Jpn. J. Ophtal. 36(1): 56-61
(1992). — 15. Newman N.J., Wallace D.C.: Mitochondria and
Leber’s hereditary optic neuropathy. Amer. J. Ophtal. 109: 726-730
(1990). — 16. Nikoskelainen E.K., Savontaus M.L., Wanne O.P.,
Katila M.J. Nummelin K.U.: Leber’s hereditary optic neuro-

M.R. Krawczynski, K. Pecold

retinopathy, a maternally inherited disease: a genealogical study in
four pedigrees. Arch. Ophthal. 105: 665-671 (1987). — 17
Nikoskelainen E., Vilkki J., Huoporien K., Savontaus M.L - Receni
advances in Leber’s hereditary optic neuroretinopathy. Eye 5.
291-293 (1991). — 18. Seedorf T.: The inheritance of Leber’s.
disease: a genealogical follow-up study. Acta Ophtal. 63: 135-145
(1985). — 19. Vilkki J., Savontaus M.L., Nikoskelainen E.f .
Genetic heterogeneity in Leber hereditary optic neuroretinopathy
revealed by mitochondrial DNA polymorphism. Am. J. Hum. Ge-
net. 45: 206-211 (1989). — 20. Vilkki J., Savontaus M.L.
Nikoskelainen E.K.: Segregation of mitochondrial genomes jn
a heteroplasmic lineage with Leber hereditary optic neuroretinopathy,
Am. J. Hum. Genet. 47: 95-100 (1990b).

21. Vilkki J., Ott J., Savontaus M.L., Aula P., Nikoskelainen
E.K.: Optic atrophy in Leber hereditary optic neuroretinopathy is
probably determined by an X-chromosomal gene closely linked to
DXS7. Am. J. Hum. Genet. 48(3): 486-491 (1991). — 22. Wallace
D.C., Singh G., Lott M.T., Hodge J.A., Schurr T.G., Lezza AM.S.,
Elsas L.J.I, Nikoskelainen E.K.: Mitochondrial DNA mutation
associated with Leber’s hereditary optic neuroretinopathy. Science
242: 1427-1430 (1988). — 23. Zhu D.P., Economou E.P., An-
tonarakis S.E., Maumenee I.H., Mitochondrial DNA mutation and
heteroplasmy in type I Leber hereditary optic neuropathy.
Am. J. Med. Genet. 42(2): 173-179 (1992).

Praca wplyneta: 30.04.1993.

Piotr Sobolewski -+

Ocena wzrokowych potencjaléw wywolanych i perymetrii
statycznej w guzach okolicy skrzyzowania wzrokowego
i pozagalkowym zapaleniu nerwu wzrokowego

Value of visual evoked potentials and static perimetry in chiasmal
tumors and retrobulbar neuritis

Summary. The author presented results of visual evoked potentials and static
perimetry examinations performed in 17 patients with chiasmal tumors and in 27
with retrobulbar neuritis. A comparative analysis of the gathered parameters was
done, using computer programs. The results suggest that the applied non-invasive
methods of examination could be useful in differential diagnosis of these diseases.

Hasta: wzrokowe potencjaly wywolane, perymetria statyczna, guzy skrzyzowania wzrokowego, pozagatkowe
zapalenie nerwu wzrokowego

Key words: visual evoked potentials, static perimetry, chiasmal tumors. retrobulbar neuritis

Guzy okolicy skrzyzowania wzrokowego (g.s.w.)
stanowia statystycznie 25% wszystkich guzéw we-
wnatrzczaszkowych®. Guzy przysadki moézgowej
w badaniach posmiertnych spotyka sie w 10-20%"7.
W wigkszosci przypadkow zaburzenia wzrokowe
okreslane jako tzw. ,.syndrom skrzyzowania wzroko-
wego™ (chiasmal syndrome) sa pierwszym objawem
nowotworéw tej okolicy™'*". W przebiegu wczesnej
fazy ucisku skrzyzowania wzrokowego moze pojawic¢
si¢ nagla, jednostronna lub obustronna $lepota, wi-
dzenie ,,przez mgle™, za§ w badaniu-mroczki central-
ne 1 paracentralne, oslabienie odruchu Zzrenic na
swiatlo oraz brak uchwytnych zmian w obrazie
wziernikowym dna oczu®. Taki obraz kliniczny moze
sugerowac bledne rozpoznanie i leczenie pozagal-
kowego zapalenia nerwu wzrokowego (p.z.n.w.).

Pewne znaczenie w diagnostyce zmian ucisko-
wych okolicy przysadki i siodla tureckiego moga
mie¢ nieinwazyjne, czynno$ciowe testy wzrokowe,

a wsrod nich  wzrokowe potencjaly wywolane
(W.p.w.) 1 statyczna perymetria komputerowa
. - V458,13 Wy . 2 %A R
(s.p.k.) - Natomiast mala warto$¢ przypisuje sie

badaniu EEG’. Wedtug Halliday'a nieprawidlowos¢

Z Kliniki Okulistycznej AM w Bialymstoku
Kierownik: prof. dr Andrzej Stankiewicz
Reprint requests to

Dr Piotr Sobolewski,

ul. Gruntowa 8¢ m. 19, 15-706 Biatystok

uzyskanych zapisow w.p.w. w populacji chorych
z gruczolakiem przysadki, czaszkogardlakiem i opo-
niakami okolicy skrzyzowania osiagata az 90%.
jeszcze w okresie przed ubytkami w kinetycznym
polu widzenia i ostabionym widzeniem centralnym®.

Celem pracy jest analiza poréwnawcza wynikow
w.p.w. i s.p.k, wykonanych u pacjentéw z g.s.w. oraz
u chorych z p.z.n.w.

Material i metodyka

Populacje badang stanowito 17 pacjentéow. ozna-
czonych jako II grupa (Il kobiet i 6 mezczyzn
w wieku 17-61 lat, $rednia wieku 45.5 lat) z potwier-
dzonym w tomografii komputerowej g.s.w. oraz 27
chorych, jako III grupa (20 kobiet i 7 mezczyzn
w wieku 16-36 lat, $rednia wieku 30 lat) z p.z.n.w.
I grupa — to 20 o0s6b zdrowych w wieku 15-60 lat.
Wszyscy badani poddani byli rutynowym badaniom
okulistycznym: oceniano ostro$¢ wzroku do dali
i blizy, zdolno$¢ rozpoznawania barw przy pomocy
tablic Ishihary, ci$nienie wewnatrzg
przedni odcinek i dno oka. U 14 chorye
i 25 chorych w III grupie wykonano po
radiologiczne siodla tureckiego i ka
wzrokowych.

Pomiaru progdéw postrzegania |
nano przy pomocy kompu
rii statycznej (program komputer
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programy badawcze R, L-60: R, L-30). W kli.lgldym
programie badano po 7_2 punlfly testowe, z0 lyn_]
znaczkiem testowym (585 nm). Zakres pola wynosnl
30 i 60 stopni. Testowano oddzielnie prawe i lew.gj
oko. Zakres czulosci testu 0-30 dB. Czas ckspozycji
znaczka wynosil 0.25 sek.. czas reakeji 1.5 sek., zas
czas opoznienia 0,5 sekundy. Stosowano w badaniu
strategie normalna. Wyniki badan uzyskano w po-
staci wartosci liczbowych crutosel progowyeh (w
decybelach) oraz w postaci prezentacyi gralicznej
i przekrojow wysp widzenia wzdiuz poludnikow
0-180, 90-270, 45-225, 135-313 stopni w zakresie
rownoleznikow 0. 10. 20. 40. o0 stopni.

Test wzrokowych potencjalow  wywolanych
(w.p.w.) byl wykonywany przy uzyciu systemu kom-
puterowego UTAS E-1000 firmy LKC-System Inc.
Uzyto elektrod iglowych umieszczanyeh podskdrnie
wedlug obliczen programu komputerowego. W wa-
runkach adaptacji skotopowej (po 15 minutowej
adaptacji. po rozszerzeniu zrenic 10% roztworem
neosynephryny i 1% tropicamidu) oddzielnie dla
prawego i lewego oka stosowano stymulacje blys-
kowa lampa stroboskopowa o czestotliwosci 2 Hz.
Czytelny zapis fal N1, P2 (wedlug oznaczen przyje-
tych dla w.p.w. typu biyskowego'") otrzymano znad
obu pdikul mézgowych po 100 usrednieniach. Anali-
zowano amplitude fali P2 (liczonej od poprzedzajacej
ja fali N1) i czas utajenia fal (latencji) N1, P2. Pod
uwage brano takze roznice czasu utajenia fal rejest-
rowanych znad obu potkul moézgowych, w przypad-
kach gdzie roznica ta wynosila co najmniej 2 odchylenia
standardowe.

W analizie statystycznej uzyskanych parametréw
wszystkich badan postuzono sie testem t-Studenta dla
2 $rednich i testem Wilcoxona dla 2 préb niepowiaza-
nych w analizie miedzygrupowej (program kompute-
rowy AN-STAT).

w

Wyniki
Tabela 1

Wyniki badari Grupa 11 Grupa I1I

(n=17) (n=27)

Ostros¢ wzroku<0,7 8 25
Zaburzenia rozpozn. barw 3 21
Zmiany wziernikowe 4 3
Zmiany radiologiczne 9
Ubytki pola widzenia 16 27
Nieprawidl. zapis w.p.w. 16 26

P, SoholewSki

Jednostronne pogorszenie widzenia WYstapif
u 6 chorych grupy II i 22 pacjentow grupy mo
Obserwowane zmiany wziernikowe w grupie II:
sblednigcie skroniowej czgsei tarczy nerwu WZl’oko.
wego (2 przypadki) i zatarcie jej granic (2 PrZypadkif
Zmiany radiologiczne opisywano jako powi¢k525nié
rozmiarow siodla tureckiego, destrukeje jego dna lub
odezyn osteosklerotyczny.

W II grupie niedowidzenie polowicze dwuskro.
niowe ujawnilo si¢ u 2 pacjentow, niedowidzenje
polowicze skroniowe wraz z ubytkami pola widzeni,
0 roznej glebokosei w kwadrantach dolnych i nogo.
wych u 7 pacjentow. Mroczki centralne zauwazong
u 6 badanych. W 4 przypadkach towarzyszyly im
ubytki w skroniowej czesci pola. U jednego chorego
wystapito niedowidzenie dwunosowe. Wielko$¢ ubyt-
kow przekraczata rozmiary plamki $lepej. Zmiany
0 podanym wyzej typie dotyczyly p6l widzenia oby
oczu o symetrycznej lokalizacji. W III grupie u 2]
chorych stwierdzono mroczki (w 19-mroczki central-
ne, w 16-mroczki centralne i paracentralne o roznej
glebokosci) w zakresie 30 stopni wokoél punktu
fiksacji, powiekszenie plamy Slepej w 15 przypad-
kach. Koncentryczne zwezenie pola do 5 stopni
wystapito w jednym oku, $lepota jednego oka
w 2 przypadkach. Zmiany obserwowane w polu
widzenia mialy przewaznie charakter obuoczny (23
przypadki), co zgodne jest z doniesieniem Bernin-
gena’. Srednie wartoéci objetosci widzenia i $rednie
wartosci czulo$ei postrzegania kontrastu w 3 grupach
sestawiono w tabeli 1.

Tabela I1

k(f’;::.m"“ grupa 11 grupa 111
Zakres pola (stopnie) | 60 30( 60 30 [ 60 30
Srednie

B B 1319 1408 656 8 | 8 809
objetosei widzenia 2% bod Al b

Srednie wartosci 183105 = QN E==g 17 11,2
czulosci postrzegania
kontrastu

Roznice istotne statystycznie (p<0,05) przy porow
naniu grupy II i grupy kontrolnej obserwowan
wsréd wartosci czulodcei kontrastu w zakresie rowno
leznikow 60, 40, 30 stopni wzdluz 4 badanycl
poludnikow, za§ przy poréwnaniu obu badanyc
grup (grupy II i III) - w zakresie 0. 10 i 20 stop
wokol punktu fiksacii.

W zapisie w.p.w. w II grupie dominowal zu
symetryczny po stymulaciji prawego i lewego ¢
znad obu potkul mézgu, o znacznie wydluzon
czasie utajenia fal (8 chorych) i zapis o rozny
wydluzonym czasie utajenia z prawej i lewej polk
(() cl?()rych). Redukcja fal zapisu uj‘.l\{ nita si¢ u 6 p:
jentow. ‘W grupie III przewazata odpowiedz o zred
kowanej amplitudzie i wydluzonym czasie utajen
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Ryc. la. b, ¢, d. Przestrzenny obraz przekrojow wysp widzenia w 3 badanych grupach, na podstawie $rednich wartosci czulosci

progowych Kontrastu: a

przekrdj wzdiuz poludnika 0-180 stopni, b — 90-270, ¢ — 45-225.d — 135-315 (polem biatym oznaczono

grupe kontrolng. polem kropkowanym grupe chorych z guzami, polem kreskowanym grupe pacjentow z zapaleniem nerwu wzrokowego).

fal w jednym oku, zwykle mniejszym niz w grupie
chorych z guzami (17 chorych). Nie obserwowano
w grupie 11 widocznych roznic czasu latencji w od-
powiedziach miedzy potkulami. W 7 przypadkach
wystapila redukcja zapisu i wydluzenie czasu utajenia
fal w jednym oku oraz wydluzenie czasu utajenia fal
w drugim oku. Wsrod parametrow w.p.w. rdznice
znamienne statystycznie pomiedzy 3 grupami ujaw-
nily si¢ w wartosciach amplitudy i czasu utajenia fali
P2. Srednie wartosci amplitudy i czasu utajenia fal
w 3 badanych grupach zestawiono w tabeli III.

Tabela 111

Srednie parametry grupa | grupa 11 grupa 111

69,5 (8,3) | 85.8 (15,1) | 76,9 (16,4)
108,1 (8,5) |134.2 (16.1)*]116.7 (9,8)*

latencja fali NI
latencja fali P2

amplituda fali P2 26,9 (5,1) | 17,5 (4,9)* | 14.5 (6,9)*

* roznice istotne statystycznie (p<0.05)
W nawiasach podano odchylenie standardowe

Omowienie

Z przeprowadzonych badan wynika, iz nieprawi-
dlowy zapis w.p.w. oraz ubytki pola perymetrii
statycznej ujawnily si¢ prawie u wszystkich chorych
obu grup. Zas obnizenie ostro$ci wzroku wystapilo
tylko u czgéci badanych pacjentow. Jest to zgo-
dne z doniesieniami Kupersmitha i Halliday 'a®’
Jak podaje Reese, uciskowy, niedokrwienny charak-
ter g.s.w. doprowadza wczeSnie do zaburzenia
i zmniejszenia aktywnosci metabolicznej oraz uszko-
dzenia aksonow drogi wzrokowej, czego odzwiercied-
leniem jest nieprawidlowe przewodnictwo nerwowe'.
W zapisie w.p.w. wystepuje wydluzenie czasu utajenia
fal (zwykle wigksze niz w zapaleniu i demielinizacji
nerwu II) wraz z niespotykana w zapaleniach nerwu
11 miedzypotkulowa roznica latencji fal, ;
amplitudy zwykle w oku z prawidiow
wzroku, zmiana morfologii zapisu lu
wygaszeniem®'’. Mroczki centralne i
w polu widzenia u chorych z g.s.w.
uszkodzeniem wiokien plamkowych krzy
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miast stopien innych zaburzen wzrokowych zalezy od
rozmiaréw, lokalizacji zmian, stosunku do przepony
siodla tureckiego i dynamiki wzrostu guzow.

Whioski

1. Pogorszenie ostrosci wzroku, brak zmian wzier-
nikowych, ubytki pola widzenia oraz nieprawidtowo-
$ci zapisu w.p.w. stwierdzono zaré6wno u pacjentow
z g.s.w., jak i wérod chorych z p.z.n.w.

2. Pojawienie si¢ niedowidzenia polowiczego
skroniowego oraz ubytkoéw centralnych pola widze-
nia o roznej glebokosci w k.p.s. wraz z niejed-
nakowym wydluzeniem czasu utajenia fal z prawej
i lewej potkuli i redukcja fal w.p.w. moze przemawiaé
za procesem uciskowym okolicy skrzyzowania wzro-
kowego.

3. Obuoczne mroczki centralne lub paracentralne,
powigkszenie plamy slepej pola widzenia k.p.s. oraz
redukcja amplitudy i wydluzenie czasu utajenia fal
w.p.w. W jednym oku przemawia za zapaleniem
nerwu II.
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Ewa Langwinska-Wosko

Warto$¢ badania ERG w ocenie stanu czynnosciowego
siatkowki u dzieci i mlodziezy z cukrzyca typu I

ERG as a method of evaluation of retinal function in children and
youth with type I diabetes

Summary. The methods of studying early phases of diabetic retinopathy were

presented. ERG as a method of examination of the functional activities of thg retina

was described. A variety of hypotheses concerning origination of oscillatory

potentials (OPs) as well as their status in the early stage of diabetic retinopathy were
outlined.

Hasta: cukrzyca typu I, elektroretinogram, potencjaly oscylacyjne
Key words: type I diabetes, ERG, oscillatory potentials

Wozrastajaca w krajach calego $wiata, a zwlaszcza
w krajach uprzemystowionych ilos¢ zachorowan na
cukrzyce pozwala zaliczy¢ ja do tzw. choréb cywiliza-
cyjnych i spolecznych. Wzrasta réwniez odpowiednio
ilos¢ chorych dotknietych powiklaniami ze strony
narzadu wzroku, ktére ze wzgledu na swoj po-
stepujacy charakter stanowia jedna z czestszych przy-
czyn nabytej utraty widzenia.

W 1940 roku w USA powiklania cukrzycy stano-
wily 4,3% wszystkich nowych przypadkow lepoty,
w 1962 juz 18.4%. a obecnie odsetek ten oceniany
Jjest na Swiecie na okolo 20-36%!°.

Problem utraty widzenia jest szczegdlnie drama-
tyczny u chorych z cukrzyca insulinozalezna, dotyczy
bowiem o0sob mlodych lub w wieku $rednim.

W narzadzie wzroku powiklania cukrzycowe do-
tyczq niemal wszystkich jego struktur. Najbardziej
charakierystyezne i najezesciej spotykane sa jednak
zmiany dotyczace siatkowki.

W oparciu o oceng tych zmian powstalo wiele
podzialow naturalnego rozwoju tej choroby. Obecnie
W pismiennictwie najczesciej stosowany jest podziat
na dwa zasadnicze okresy: okres przedkliniczny
i okres kliniczny, ktéry z kolei dzieli si¢ na faze
prosta i faze proliferacyjna.
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U okoto 50% miodych o0s6b z cukrzyca in-
sulinozalezna rozwijaja si¢ objawy retinopatii po
10-12 latach trwania choroby. Po 20 i wigcej latach
odsetek chorych z retinopatia wzrasta do 75-90%.
Tylko u 5-10% 0s6b z cukrzyca trwajaca 25-30 lat
nie stwierdza si¢ zadnych zmian odpowiadajacych
retinopatii'#.

Podjecie wezesnego i prawidlowego leczenia jest
Jedyna szansa na zmniejszenie lub opéznienie wy-
stapienia cukrzycowych powiklan w narzadzie wzro-
ku. Wiaze si¢ ono jednak z prawidlowym postawie-
niem rozpoznania i w miarg mozliwosci precyzyjnym
okresleniem stanu czynno$ciowego siatkowki.

Podstawowa metoda wykrywania retinopatii po-
zostaje oftalmoskopia. Wnikliwe ogladanie dna oka
w obrazie prostym, odwroconym a zwlaszcza stereos-
kopowo pozwala wnioskowaé o stopniu zaawan-
sowania zmian i o efektach leczniczych. Na uwage
zashuguje polecany w cukrzycy stereoskopowy spo-
sOb badania, umozliwiajacy dokladniejsza ocene dna
oka, zwlaszcza w przypadkach takich zmian patolo-
gicznych jak np: obrzek.

Jedng ze stosunkowo prostych metod oceny okre-
su przedklinicznego retinopatii cukrzycowej
na widzenia barw. Badanie to jest nie

wymaga obecnosci skomplikowanej ap:
wazono, ze w grupie cukrzykow
dnem oka okoto 24-25%*" wykazyw
rozpoznawania barw. Odsetek ten gwe
tat u chorych z makulopatia wysieko
Zaburzenia te thumaczy si¢ wezesnym uszkodze




