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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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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




228

w obrebie czopkéw lub polaczen nerwowych w siat-
kowce. :

Bardzo dobra metodg oceny stanu anatomicznego
i czynnosciowego naczyn krwionosnych siatkowki
jest angiografia fluoresceinowa. Badaniem tym, zna-
cznie wczesniej anizeli badaniem oftalmoskopowym
mozna wykazaé patologiczne zmiany takie jak mik-
roaneuryzmaty, polaczenia tgtniczo-zylne, neowasku-
laryzacje, ogniska obliteracji naczyn oraz niewidocz-
ne oftalmoskopowo miejsca przecieku z naczyn.

Fluorofotometria ciata szklistego, polegajaca na
podaniu dozylnym fluoresceiny i pomiarze fluores-
cencji ciala szklistego w odpowiednich odstepach
czasu stanowi ilosciowy sposéb oceny stanu bariery
naczyniowo-siatkowkowej.  Poziom  fluorescencji
wzrasta bowiem wraz ze stopniem uszkodzenia ukla-
du naczyniowego siatkowki w spos6b wprost propor-
cjonalny*.

W zakresie diagnostyki powiktan cukrzycowych
badania elektrofizjologiczne siatkéwki zajmuja waz-
na pozycje. Retinopatia cukrzycowa interesowato sie
wielu elektrofizjologow jako niezwykle czesta i o zde-
cydowanie ztym rokowaniu. Poczatkowo nie przy-
wiazywano zbytniej uwagi do dokladnej korelacji
migdzy stanem zaawansowania retinopatii, czasem
trwania choroby zasadniczej, ostroscia wzroku, wie-
kiem chorych i innymi parametrami a wynikami
badan elektrofizjologicznych. Publikowano szereg
prac, mowiacych, ze w cukrzycy mozna spotkac
whasciwie wszystkie formy zapisu ERG od prawid-
lowych poprzez niewielkie jego zmiany az do niemal
zupelnego wygaszenia wykresu'?'823,

Ocena gtownych skladowych wykresu ERG fali
aib nie jest przydatna do wykrycia ewentualnych
zaburzen stanu czynno$ciowego siatkéwki w cuk-
rzycy, poniewaz ich zachowanie si¢ przez dhugi czas
trwania choroby nie ulega zmianie. Amplituda tych
fal ulega zmniejszeniu az do catkowitego wygaszenia
wlacznie dopiero w przypadkach bardzo zaawan-
sowanych, widocznych oftalmoskopowo zmian na
dnie oka. Podjeto wigc analize innych sktadowych
zapisu ERG, ktore moglyby by¢ bardziej przydatne
do wykrycia wczesnego stanu retinopatii, zwlaszcza
u chorych z prawidlowym dnem oka i petna ostrocia
wzroku.

Opisane po raz pierwszy w 1953 roku przez
Cobb'a i Mortona niskoamplitudowe zalamki, rejest-
rowane na wstepujacym ramieniu fali b staly sie
obiektem takich wiasnie badan. Stwierdzenie zwiazku
pomiedzy parametrami tych zatamkow (nazwanych
przez Yonemure w 1962 roku potencjatami oscylacyj-
nymi P.O.) a zaburzeniami ukrwienia pochodzacymi
z tetnicy Srodkowej siatkowki sktonilo do badania
tych potencjatow w celu oceny stanu czynnosciowego
siatkowki w szeregu chordb o charakterze naczynio-
wym, w tym takze cukrzycy’.

Niemal od momentu odkrycia do chwili obecnej
wielu autoréw starato si¢ okreslié jaki zwiazek za-
chodzi migdzy zmianami P.O. a poczatkowym,
przedklinicznym okresem cukrzycy.

E. Langwir’lska-Woéko

W 1962 roku autorzy japonscy jako pierwsj
zwrocili uwage, ze w retinopatii cukrzycowej P.Q.
ulegaja znacznie wezesniejszej redukcji niz fale a i b.
Uzyskali oni bardzo wyrazne obnizenie lub catkowite
wygaszenie tych potencjalow u 0sob z widoczna juz
oftalmoskopowo retinopatia jak rowniez obnizenie
tych wartosci u chorych z dtugotrwata cukrzyca, bez
cech retinopatii. W tej drugiej grupie chorych spadek
amplitudy P.O. potwierdzili takze w badanych za-
pisach ERG Ramsey", Yonemura®™, Marguez', Byy.
nette’, Palacz, Bresnik', Juen®, Moschos'".

Inni autorzy uwazaja natomiast, ze w cukrzycy
bez cech retinopatii amplitudy P.O. najczgsciej pozos-
taja prawidlowe™'®. W pi$miennictwie spotykamy
takze doniesienia o wystepowaniu wysokiej amp-
litudy omawianych potencjatow we wezesnych okre-
sach choroby. Badania te dotyczyly na ogot pacjen-
tow dorostych i tylko nieliczne z nich podawaty dane
otrzymane u dzieci.

Niemal od chwili odkrycia P.O. prowadzone sa
liczne prace nad okresleniem ich pochodzenia i zna-
czenia w patologii siatkowki. Poczatkowo sugerowa-
no, ze zrodlem ich jest warstwa jadrzasta siatkowki.

Yonemura i Hatta, Doty i Kimura, Kaneko i Tsuchita
uzyskiwali najwigksze amplitudy omawianych zatam-
kow z komérek dwubiegunowych siatkéwki**!?. Og-
den, Korol wysuneli wniosek, ze za pochodzenie P.O.
odpowiadaja gtownie komorki amakrynowe®. Liczne
prace Wachtmeistera i wsp. wniosty duzy wklad
w ustalenie pochodzenia tych zalamkéw??!. Wyraza-
Ja one opinie, ze potencjaly te maja by¢ wynikiem
ujemnego sprzezenia zwrotnego (feed back) w pe-
tlach synaptycznych komérek warstwy splotowatej
wewnetrznej siatkowki. Badano takze wplyw nie-
ktérych neuroprzekaznikow i ich inhibitoréw na
zachowanie si¢ P.O. Ze wszystkich badanych przeka-
znikéw potencjaly byly najbardziej wrazliwe na zmia-
ny dotyczace szlakow zaleznych od kwasu 7-amino-
mastowego (GABA). nie wykazujac natomiast wiek-
szych réznic przy zablokowaniu szlakdow zaleznych
od glutaminy. Zauwazono takze nicjednolity wplyw
dzialania badanych substancji na wszystkie skladowe
P.O. Pozwala to przyja¢ nicjednolite pochodzenic
zalamkow objetych wspolna nazwa P.O.

Stwierdzenie zmian w zakresie P.O. moze stuzye
Jako czynnik prognostyczny w rozwoju retinopatii
cukrzycowej. Moschos i wsp. zauwazyli bardzo wyso-
ki stopien zaleznosci pomiedzy zmianami P.O. a poz-
niejszym rozwojem neowaskularyzacji siatkowki
Wystepowala ona okolo 10 razy czescie) u osob ze
zmienionymi P.O. w stosunku do osob 7 prawid-
fowym zapisem. Podobne spostrzezenia poczynil tak-
ze Simonsen'®, Wszyscy autorzy sa zgodni co do tego.
ze przyspieszony rozwoj neowaskularyzacji zalezy
przede wszystkim od zmniejszonej amplitudy oma-
wianych potencjaléow a nie od w ydtuzonego czasu ich
latencji. 3 T

Badania elektrofizjologiczne sa bezbolesnym. nie-
inwazyjnym i obiektywnym sposobem oceny siatkowki.
p()‘/\\’ill;li:;t_\'ﬂl wyodrebnic grupe rlmr\ch., w bardzo

ERG w cukrzycy

wczesnym okresie rozpoczynajacych sie powiklan
siatkowkowych. Objecie czestsza i wnikliwsza kont-
rola okulistyczna zagrozonych $lepota dzieci i mto-
dziezy z cukrzyca typu I, wczesne zastosowanie
laserokoagulacji, gdy tylko pojawia sie pierwsze
wskazania moze niejednokrotnie zmniejszy¢ odsetek
tych tragicznych powiklan. Problem staje si¢ o wiele
powazniejszy jesli uSwiadomimy sobie, ze dotyczy on
okoto 100 tys. dzieci i mlodziezy w Polsce, ktore
dzigki postepowi endokrynologii moga uniknaé wielu
powiktan cukrzycowych, a zmiany w narzadzie wzro-
ku sg czgsto dla nich przyczyna osobistej i spolecznej
tragedii.
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