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(roretinogram i elektrookulogram
yrodnieniach siatkéwki
oretinogram and electrooculogram in retinal degenerations

Dorota Pojda-Wilczek

Abstract: Electroretinogram (ERG) and electrooculogram (EOG) are fundamental for proper early diagnosis of retinal
dystrophies and degenerations. The most characteristic changes of ERG and EOG in such refinal dystrophies as Stargardt's
disease, Best's disease, fundus flavimaculatus, fundus albipunctatus, refinitis pigmentosa, choroideremia, iuvenile retinoschisis,
congenital stationary night blindness, progressive cone dystrophy and in some of retinal degenerations for differential diagnosis,
were described. Electrophysiological state of retina in retinal dystrophy depends on patient's age and patter of inheritance. Very
often typical for dystrophy changes in ERG and EOG without any visible pathology on eye fundi are found. On the other hand
there are some of degenerations similar to dystrophies in clinical examination. In such cases only ERG and EOG allow to be

sure which diagnosis should be done.
Slowa kluczowe: elektroretinogram, elektrookulogram, zwyrodnienie siatkowki

Key words: electroretinogram, electrooculogram, retinal degeneration

Jak dotad nie opracowano wiasciwego podziatu Elektrookulogram (EOG) ppzwala na kliniczng ocene
aiyrodnien siatkowki. W praktyce Kiinicznej spotykamy integralnosci nablonka barwnikowego i fotoreceptorow.
S82e 2wyrodnieniem plamki lub siatkowki obwodowe, Elektroretinogram (ERG) umoziiwia ocene funkeji siat-
abo 2 obydwoma tymi procesami jednoczesnie. Zwy- kowki od fotoreceptorc}w do komore'k zwojowych (a!e nie
ienie obwodowe moze obejmowac caly obwéd Iub samych komorek zvyo;ovs’/ych)A Oprocz stanu §;mej siat-
Ograniczone do kwadrantu lub sektora. kowki na ksztalt | wielko$¢ fal ERG wplywaja; intensyw-
nosé i diugosé fali $wietinej uzytej do stymulacji, warunki

Postawieni Sciwe, zy wazne jest usta- ji, war

- ey pie“Nozt]n\iﬂga:\f/';:gdilsg?:sgo\x\-,, zy precikéw adaptadji (fotopowe, skotogowe) oraz system reJeTtrq!qcy,
2y nablonlvxakbarwmkowe 0. W wa W warunkach adaptacii skotopowej po §Wn;u acji by
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[ 1 Dorota Pojda-Wilczek isa¢ ERG i EOG w tej chorobie bez Wyschegm \
r 4 i uzyskany ~ OPIS&S sw. EOG jest nieprawidio Nig. aptacja skolopowa g,
, e thowki Uzy odtypow. Wy w : Ad ; powa
[ 1 niach obejmujacych niewielka, 2¢5C 5@ ormy. Jest tak 2 J&l p mtytrzecim i czwartym. W poditypie o Pig Adaptation e iy, lopowa fotopoyg skato
| i se miescié sie . granicach n G pierwszym, A ! drqu mulacja blysk niebieski  piygk e Photopic powa
B e obach plaki Tak zwany plamkowy ERG wigkszosci przypadkow miesci sig w normig, u Stimulation blue flash rdtagy Y Diskbay scotopic
| czesto w chorobach p!akazn m stymulatorem plamki ¥ o white flash — yhire nl:z, b‘:i? mioczacy 30 Ha
| ,( fcf,czl ERIGé S:;y ':175563:2 ;ei;tkgwki) pozwala na dok{ar; ERG w poszczegolnych typach choroby: b . b, b hite fickering 30 Hz
‘ ub dowoln ; 0 = : i ; ;
“ dniejsza 006%1@ stanu siatkowki w przypadku chor 1) niewielka redukcja amplitudy fali b (Precikowej) p
i lacji blyskiem niebieskim w warunka h :
[ ogniskowych (7). . it o rdziei charaktery- stymulac) : ch agap, b
:‘ !J W zwyrodnieniach plamki najbaraz! ,J ji blyskiem tacji skotopowe, ! = qQ a Q X"’k
| f styczne zmiany obserwuje sig po S aéjnamiennie 2) redukeja amphtudy‘fal el °§’ powiedzi w Warunkge ie 10y
(1 czerwonym (obnizenie ar_pphfudyf;l! by)- na amplitu- adaptacji fotopowej o ok‘.50 A-» nieznaczna redukcj, iy ki zwiazane z wiskiem
’ wydiuzony czas kulminacii fali b i jej quzt;? tym w wa- amplitudy fal a i b odp ov‘_"ed,z' W warunkach adapta. anslfn:culardege"m""’” ’\/\ \A
da moga wystapié po stymulacji byskiem bia cym cji skotopowej na biysk niebieski, Agereld N I/H,i_
‘ runkach adaptacji fotopowej i bodzcem m;,gogzqtgcji 3) odpowiedz w warunkach adaptacji fotopowe; Wyga.
,‘ o czestotliwosci 30 Hz (flicker) w warunkach adap szona, @ w warunkach adaptaci skotopowej zreg,. choroba "stzf’g::’s‘:
! skotopowej (4, 9) (rye. 1). kowana (fala a i b, w odpowiedzi na biyski cZerwony stargardt’s \/\
; : s o i bialy) ponizej 50%, e 1 \//\
; Okotocentralne zwyrodnienie barwnikowe siatkowki 4) amplitudy fal a i b odpowiedzi w warunkach adaptag yp \l’\-—
‘ W przypadku okofocentrainego zwyrodnienia barw- fotopowej _obniZone dp qkolg 50%, amplituda faj b J\
nikowego siatkéwki (tak zwane odwrotne zwyrod.nlen_le 0dp0W|edZ! na blysk niebieski w warunkach adaptagj yp2.pe 2 \/\ M\
barwnikowe siatkéwki) wystepuje znaczne obntljignll)e skotopowej zredukowana do okoto 25% normy (9), N
amplitudy oraz wydiuzenie czasu kulminacj fal b, ib, e
po stymulacjach w warunkach adaptaciji fotopoyvej i sk.o— By tione ceopkow o3 11ype 3 Wi e
topowej (14). Elektrookulogram (EOG) jest nieprawid- e \/\
fowy (4) lub prawidiowy (20). Dystrofie czopkow moga by¢ dziedziczone autosp. ypa.ltype 4 ~ N A e f l | I
malnie dominujgco, recesywnie lub w sprzezeniu z picia,
Zwyrodnienia plamki zalezne od wieku w pOStQPUJ%?eJ dystrofii CZkOpkéw odpowiedzi preci- sy e
; z X . y kowe s3 prawidiowe, a czopkowe znacznie obnizone yrodnieni dzieficze rozwar ja
_ ERG moze by¢ prawidiowy lub patologiczny. L;:‘F%a lub nierejestrowalne — tak skotopowe, jak i fotopowe. Juvenile retinoschisis TN v —
| nieprawidionyEhizap Isow © o_bmzonej amplltud_me ) Wystepuje wydtuzenie czasu kulminacji z wyraznym
) \é/zrasta meSt. progo_r_qona!met & citas; trf:’f 2 gho{)o' przesunigciem fazowym po stymulacji bodzcem migo- Choroideremia — N | ',. l ,\| —
ﬂ y (3)‘ Zr_la;:zple omnlzzna Jeat ampit at c.(a’ i sz czacym 30 Hz. Dominuje obnizenie amplitudy odpo- i
! W-odpowjeczlna blySkieze o faipe e agasey Wwiedzi na stymulacje o diuzszej fali (btysk czerwony), . ik
lacyjne sg znacznie zredukowane lub nieobecne (4). ; s : ; Zwyrodnienie barwnikowe
’ 3 R 5 ale obserwowano tez wybiércze uszkodzenie czopkow Retinitis pigmentosa
EOG u wigkszosci pacjentéw jest patologiczny. . e : P s
1] reagujacych na swiatlo o krotszej fali. W tym, dziedzi- . :
! | ;. S : czonym autosomalnie dominujgco, przypadku jedyna Jcmalny dominujacy
| Zottkowate zwyrodnienie plamki (choroba Besta) nieprawidlowoscig w ERG bylo wydiuzenie czasu kul- mﬁ;’;i‘;ﬁ;’;ﬁj’r‘;’;e TN TN o~
[ ERG jest prawidiowy, a EOG patologiczny juz u no- minacji w odpowiedzi na bodziec migoczacy 30 Hz (6). {complete gene penetration)
i worodka, co pozwala na wezesne rozpoznanie choroby W postaci dziedziczonej w sprzezeniu z chromoso-
: lub jej braku u czionkow rodziny, w ktorej wystepuje. ~ Mem X obserwuje sie obnizenie amplitudy fali b, po &1yp autosomalny dominujacy
N W EOG brak réznicy miedzy amplitudg w ciemnosci pobudzeniu blyskiem czerwonym w warunkach adap- 1"47552?,7’23,‘,,“,“,,“ ;;ufl\n ——— g
Y i i w swietle. Szczegalnie istotny jest brak wzrostu EOG tacji skotopowej. Opisane Zmiany sg obserwowane Juz (redtuced gene px::-.f:rf;}! on)
| w fazie fotopowej (9). Niektorzy autorzy podkreslaja, ze U kilkuletnich dzieci ( 17). W postepujacej dystrofii czop-
4| wigksze nieprawidiowosci niz w EOG wystepuja w prze-  kow zmiany w ERG rozwijajg sig od obnizenia amplitu- B = chromosomen X e *_“ﬂ{’%’-\
13| biegu fali ¢ ERG, kira rowniez odzwierciedla stan na- dy do wygaszenia odpowiedzi czopkowych, szczegok- [ * chromosomer e e e
| ‘;J ’ blonka barwnikowego (21). nie w badaniu w warunkach adaptacji fotopowej We
i i wrodzonym zaburzeniu funkeji czopkéw (achromato |
J‘ |l | Zwyrodnienie rodzinne mlodziericze plamki Psja) zaburzenia w ERG $g obecne od urodzenia () 8D autosomainy recesywn, T |t
‘ l | (choroba Stargardta) I Rera! roco. o tys Fr
it IN | {
il | l _ Choroba Zaczyna sie w obszarze plamki, ale stop- Dystrofie Czopkowo-precikowe | Dystrof K L i S |
niowo zajmuje réwniez siatkéwke obwodowa, i - wodll * onkow -~ — o
1 nieprawidowy zanim jeszcze peojawi si a~b'ERG fest = Dystrofie czopkowo-precikowe przebiegaja wedlld | Cone dystrophy =
| : o L SIe objawy Ki-  jednego z trzech wzorod 3
i1 niczne. W 1984 r. Stadtler (9) Wyréznitw chorobie Star- 01 = , ‘
{ gardta cztery podtypy: ) égclz(dna, wolno postepujgca obwodowa dys -
| TAEa St S Swki < i | ieni -orecikowe
il 1) dystrofie plamki Pierscieniowats (lagodne uszkodze. 2 diastf ov;/(kl_, dotyczqc; precikow i czopkow, o 0 o de; :::zi:zv:o preciko
| nie nablonka barwnikowego), 3 ystunkcja o ostrzejszym przebiegu, zaburz |
E 2) klasyczna dystrofie centrain YC2g bardziej czopkow niz kG
: 3 Stargardta z | ZOpKOW niz precikow, 3
" fundus flavimaculatus na obwodzie, e szybko postepujaca choroba, w ktorej funke P ...
| 3) dystrofie czopkéw, kow jest niemierzalng, ta ,:1;';’2:’1"“““
| . = 1S ! chowa
! 4) d%/ast;c')ﬁe czzpkowo—prectkowa‘ e ERGtkme lest wygaszony, mozna uzyske - Congenitay Stationary night blindness
( 6znorodnos¢ Kiniczna powoduyie s : Wszystkich pacjentow. Od sikowe © P19 3 '
[ bits ; b e duze rozbjez- ; powiedzi prec 5 L
{ nosci w wynikach badarj eIektroﬁZjologiCZnych_ Thitho widlowym czasie kulminacji i zredukowanej arn ,‘. R:\\..,_ B
1 482 mMoga wykazywag wydluzenie czasu kulminac) i F E::kl"(ﬂnlm._““,,|,, w zwyrodnieni
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choroby. Amplituda
h adaptacji skotopo-
dukowana lub
22).

dziej zaawansowanych stadiach
odpowiedzi czopkowej W warunke?c
wej (bodziec migoczacy 30 Hz) Je_st zredul -
zZniesiona, a czas kulminacji znacznie wydiuzony

Dystrofie precikowo-czopkowe

Wsred dystrofii precikowo-czopkowych ,"aj.hcsn:i:
523 grupe stanowig rozne postacie zwyrodnienia ba o
nikowego siatkéwki (RP). ERG w RP z_mlenla sie
rejestrowalnego do wygaszonego (lub rejestrowalnego
tylko przy uzyciu filtrow pozwalajacych zmierzy¢ niskie,
do 1 uV, amplitudy fal [2]).

Prgy istnizniu \Xn(/yra?.nych objawéw Kiinicznych ERG
Jest z reguly wygaszony, czasem istnieje jedynie sladvoj
wa funkcja czopkéw. Zaburzenia dotycza, czynnoscl
skotopowej i fotopowej (3). W diagnostyce istotne _je_st
jak najwczesniejsze wykrycie choroby. ERG umozliwia
tojuz w 1. r.z. Prawidlowy ERG w 6. r.z. pozwala przy-
puszczac, ze dziecko nie jest chore na RP (5).

Wedfug Bersona (5) analiza ERG pomaga rowniez

W typowaniu genetycznym. Na przykiad u dzieci z RP
dziedziczonym w sposdb autosomalny dominujgcy z pel-
ng penetracjg genu, ERG wykazuje obnizenie amplitu-
dy i wydiuzenie czasu kulminacii fali b precikowej odpo-
Wiedzi po stymulacji blyskiem niebieskim w warunkach
adaptacji skotopowej, przy prawidlowej lub nieznacznie
obnizonej amplitudzie i nieprawidiowym czasie kulmina-
cji odpowiedzi czopkowej (bodziec migoczacy 30 Hz).
W przypadku niepeinej penetracji genu (choroba moze
nie ujawniaé sig w kazdym pokoleniu) odpowiedz na
blysk niebieski ma amplitude znacznie obnizong i wy-
diuzony czas kulminagji fali b precikowej lub jest wyga-
Szona, a odpowiedz czopkowa o prawidlowej lub nie-
znacznie obnizonej amplitudzie fali b jest znamiennie
wydfuzona w czasie (przesuniecie szczytu fali poza linig
Wyznaczajgc nastepng, stymulacje). W RP dziedziczo-
nym w sposob autosomalny recesywny lub w sprzeze-
niu z picig odpowiedz precikowa, jesli jest oznaczalna,
Wwykazuje przesuniecie w czasie, a odpowiedz czopko-
Wa oprécz znamiennego wydiuzenia czasu kulminacji
fali b, ma znacznie obnizong amplitude.

Amplituda fali a w odpowiedzi na blysk bialy w wa-
runkach adaptacji skotopowej jest zredukowana we
wszystkich typach RP.

Analiza ERG umozliwia rowniez wykrycie nosiciel-
stwa genu odpowiedzialnego za wystapienie RP w przy-
padku choroby dziedziczonej w Sprzezeniu z picig. U ko-
biet, nosicielek genu, wystepuje obnizenie amplitudy
fali b precikowej w odpowiedzi na biysk biaty w warun-
kach adaptacji skotopowej (<350 V) illub wydfuzenie
czasu kulminacii fali b czopkowej (>32 ms) w odpowie-
dzi na bodziec migoczacy 30 Hz (w jednym lub obojgu
oczach).

ERG nosicielek choroby dziedziczonej W sposéb au-
tosomalny recesywny jest prawidiowy (5).

W RP EQG jest patgk_)g_iczny‘ Brak zgodnosc; mig-
dzy autorami, czy wezesniejsze sg Zmiany w EQG, czy

W ERG (19).
Nietypowe postacie Rp

WRP z zachowanym nablonkiem bg
fo tetniczek ERG jest sladowy (16).
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nwhikowym oko-
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ektorowym RP amphtuda fal p1 ib, ERG ;
zreggkzwana proporcjonalnie do ubytkow W Poly djze;t
nia, a czas kulminacji jest prawidtowy (8). Nie °bSerWU~
je sie wygaszenia ERG (4). B i
W okolozylnym zwyrodnieniu smtkowk. z pigmenta‘
cjg w ksztalcie komorek kostnych EOG jest Patologies
ny. ERG W lagodmejszej_ formie _choroby ma Prawigio.
wy czas kulminacji, amplitude fali b; odpowiedyi R
runkach adaptacji fotopowej zrefiukowanq do ok 60y,
a fali b, w warunkach adaptacji skotopowej Zredyien
wang do ok. 50%. W cigzszej formie amplitudy f4) b
i b, obu odpowiedzi sg zrgdukpwane do okolo 250, 1
a czas kulminacji jest znamiennie wydtuzony (1 ). J
Formy bez barwnika uw_aZane sg za Wezesng po.
sta¢ typowego zwyrodnienia (12). W zwigzky » tym
zmiany W ERG i EOG sg podobne do WVStQPUjacycf{
we wezesnym RP, a opisanych powyzej.

Zwyrodnienie bielejace punkcikowate siatkowki

Ten typ zwyrodnienia nie powoduje zaburzen ERg
i EOG (4).

Choroideremia

W choroideremii EOG jest nieprawidiowy, a ERG
ma zredukowang amplitude fal odpowiedzi w warun-
kach adaptaciji fotopowe;j i skotopowej. W zaleznosci og
Zaawansowania choroby zmiany w ERG $3 roznie nasi-
lone. Wezesnie ulega wygaszeniu odpowiedz preciko-
wa i diugo jest zachowana resztkowa funkcja czopkéw
(flicker 30 Hz). Odpowiedz fotopowa jest sladowa (1 0).

Zwyrodnienie miodziericze rozwarstwiajace

Choroba moze obejmowag tak plamke, jak i obwod
siatkéwki. EOG jest zazwyczaj prawidiowy, a ERG juz
We wezesnym okresie wykazuje prawidiowg fale a
iznacznie zredukowang fale b, ib, (9).

Fundus flavimaculatus

Ten typ zwyrodnienia najczesciej przebiega z nie-
prawidlowym ERG i nieznacznie zaburzonym EOG
Zmiany w ERG to przede wszystkim réznego stopnia
obnizenie amplitudy fal b, i b, oraz obnizenie amplitudy
lub brak potencjatow oscylacyjnych (4)

Zwyrodnienia precikow

Zabumenia funkeji precikow wystepuja w wielu
maitych chorobach dziedzicznych, wrodzonych i 1
tych. N_ajcze,éciej Spotykane to: choroba Ushera, dyst
mlogonlczna, Miopatia mitochondrialna, zanik girlant
ty siatkéwki, choroba Refsuma, mukopolisachary
niedobory witamin A lub E, leczenie wysokimi daw}
chloropromazyny lub thioridazyny i inne (9, 15)
Zmiany podobne do Zwyrodnienia barwnikowe
98 powstac w wyniky chor6b infekeyjnych, takich
—kifa - ERG Prawidlowy |ub ze zredukowang am
dg fal a, b, ib, (15),

~ toksoplazmoza — Przy obustronnym toksoplazm:
YM zapaleniu siatkeyki i naczyniéwki opisano |
stronne 2wyrodnienje barwnikowe powodujgce 2

“imoku (
'gﬁm czka
21 obne zmiany e ;
o widlowosci W ERG $3 roznie nasilone v zg.
& mepifao d obszaréw objetych zaburzeniami pigmen-
ez Wsp lczynnik Ardena w EOG jest Prawidiowy |ub

;%wyzszony (il 4).

rodzona s
gep"t’ i

obnizenie 2

widlowa
j subnorma

iz enie czasu kulminacji i obpiZenie amplitugy
ib, ERG, az do Wygaszenia zapisy — v oku

" ; nami barwnikowymi i prawidiowy ERG dru-

2 (18), ;

_ ERG prawidiowy (15).

jany moga taczy¢ si¢ z bielactwem We-

tacjonarna
rzchowa (CSNB)

Dla CSNB charakterystyczny jest. brak lub znaczne
mplitudy fali b precxkowejuw odpowiedzi na
k niebieski W warunkach adaptgcp skotopowej, pra-
8 fala a, obecnos¢ potencjatow oscylacyjnych
Ina odpowiedz w warunkach adaptacji foto-

¢j. W CSNB typu Nougaret obserwuje sie redukcje
amplitudy EOG w adaptaql skotopowej. W CSNB typu
oguchi EOG jest prawidtowy (11).

Podsumowanie

|stnieje duza roznorodnosc i'zmignnoéé W czasie
obrazow klinicznych i elektrofizjologicznych dystrofii
i zwyrodnien siatkowki. Wiele z nich ma.pqdloZe gene-
tyezne, a zmiany W ERG i EOG wystepuija juz u malych
dzieci. Pozwala to na ustalenie, czy choroba wystapi,
czy tez nie wystapi w przysztosci. Wykonywanie kolej-
nych badan pomaga oceni¢ dynamike zmian i okreslié
rokowanie. Prawidiowa klasyfikacja elektrofizjologiczna
Zwyrodnienia powinna by¢ punktem wyjscia do posta-
wienia wlasciwego rozpoznania klinicznego.
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