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padkach przetrwalego, hyperplastycznego ciala szkli-
stego pierwotnego konieczna jest stala kontrola oku-
listyczna. Opisane przez nas dzieci pozostaja pod
opieka Kliniki. Nie stwierdzamy postgpu zmian.
Ostatecznym potwierdzeniem postawionego przez
nas rozpoznania byloby badanie histopatologiczne.
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Nowoczesne metody analizy czynnosci nerwu wzrokowego
Contemporary methods of functional analysis of the optic nerve

Summary. Comp}ex methods of statistic analysis for parameters of automated
perimetry q.ud visual evoked potentials were presented. The examinations were
performedv in _14 patients with compressive visual neuropathy, in 14 patients with
optic neuritis, in 20 patients with demyelinative visual neuropathy and in 20 patients
with optic nerve atrophy. Multidimensional analysis of variance (MANOVA) was
performed. The methods proved useful for differential diagnosis of optic neuropathy.

Hasla: perymetria statystyczna, wzrokowe potencjaly wywolane, wielowymiarowa analiza wariancji
Key words: static perimetry, visual evoked potentials, MANOVA

Komputerowa perymetria statyczna (k.p.s.)
i wzrokowe potencjaly wywolane (w.p.w.) sa coraz
czescie] stosowana metoda oceny czynnosci ner-
wow wzrokowych. Badania te pozwalaja na obiek-
tywne stwierdzenie patologii drogi wzrokowej,
moga wskazywaé na jej lokalizacje, natomiast nie
ujawniaja etiologii schorzenia?. K.p.s. 1 w.p.w.
umozliwiaja takze iloSciowa oceng zaburzn widze-
nia, zwlaszcza u chorych z pelng ostroscia wzro-
ku i brakiem zmian wziernikowych. Badania te
charakteryzuja si¢ takze duza czuloscia. Jak poda-
je Hallidey az u 93%-100% chorych z neuropatia
nerwu wzrokowego stwierdza si¢ patologiczne wyniki
w/w badan *.

Jednak jak wynika z naszej 8-letniej prakty-
ki klinicznej interpretacji k.p.s. i w.p.w. moze
stwarza¢ wiele problemow diagnostycznych. Nale-
zy do nich m. in. okreSlenic cech patologii wyni-
kow, wypowiedzenie si¢ co do czynno$ciowego cha-
rakteru zaburzen, duza liczba parametrow ba-
dan oraz zmienno$¢ indywidualna wynikow. Dlate-
g0 tez konieczne jest uzycie czasochlon-
nych 1 skomplikowanych procedur matematyczno-

wielu

staystycznych bt

Celem naszej pracy jest ocena przydatnosci klini-
cznej wiclowymiarowej analizy wariancji i analizy
dyskryminacji w diagnostyce rdznicowej neuropatil

Z Kliniki Okul

Kierownik

Z Instytutu Biocyberr
w Warszawie

Kierownik: prof. dr hab. Jerzy Ja

Repri

t reques

Dr m

5-706 Bialystok

ul. Gruntowa 8c m. 19,
Praca wygloszona na XXXVIII Zjezdzie Okulistow Polskich
w Mikotajkach 31.05.-03.06. 1995 r

nerwu wzrokowego, wykonanej w oparciu o para-
metry k.n.p. i w.p.w.

Material i metodyka

Badaniem objeto 84 osoby, 46 kobiet i 38 mezezyzn
w wieku 19-61 lat, w tym 14 chorych z neuropatia
uciskowa (potwierdzone w tomografii komputerowej
guzy okolicy skrzyzowania wzrokowego — grupa II),
14 chorych z rozpoznanym klinicznie zapaleniem nerwu
wzrokowego (grupa III), 20 chorych z neuropatia
demielinizacyjna i potwierdzonym neurologicznie stwa-
rdnieniem rozsianym (grupa IV) i 20 chorych z pozapa-
Inym zanikiem nerwu II (grupa V). Grupe kontrolna
stanowito 16 0sob zdrowych w wieku 20-60 lat (grupa
1). Wszyscy badani poddani byli rutynowym badaniom
okulistycznym: oceniono ostro$¢ wzroku do dali i blizy,
zdolno§C rozpoznawania barw przy pomocy tablic
Ishihary oraz przedni i tylny odcinek oka. Dodatkowe
chorzy mieli wykonywane zdjecia radiologiczne siodia
tureckiego i kanalow nerwow wzrokowych oraz tomo-
grafie komputerowa mozgu.

Pomiary progow postrzegania kontrastu dokona-
no przy pomocy komputerowego systemu perymetrii
statycznej (program komputerowy PERS-LED. pro-
gramy badawcze R, L-60; R, L.-30). Oceniano wartosci
progowe 72 punktow testowych. Zakres po
30 i 60 stopni. Testowano oddzielnie prawe
Zakres czulosci testu wynosit 0-30 dB.
ploatacji znaczka okreslono na 0,25 sek
1,5 sek. czas opodznienia 0,5
stosowano strategi¢ normalnz
mano w postaci wartosci li
wych (w decybelach), odczy
przekrojow wysp widzenia v
90-270, 45-225, 135-315 stopni
nikéw 0, 10, 20, 30, 60 sto
uzyskiwano w ten sposob 44 parametr

la wy
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Test wzrokowych potencjalow wywolanych
(w.p.w.) byt wykonywany przy uzyciu systemu kom-
puterowego UTAS E-1000 firmy LKC-System Inc.
Lokalizacja elektrod byla okre$lana wedtug obliczen
programu komputerowego. W warunkach adaptacji
skotopowej (po 15-minutowej adaptacji, po rozsze-
rzeniu zrenic 10% roztworem neosynephryny i 1%
tropicamidu) oddzielnie dla prawego i lewego oka
stosowano stymulacje btyskowa lampa stroboskopo-
wa. Czytelny zapis fal N1, P2 (wedlug oznaczen
Babela i Regana'*®), otrzymano znad obu poikul
madzgowych po 100 usrednieniach. Analizowano am-
plitude i latencje fal. Uwzgledniano takze roznice
migdzyoczne i migdzypoikulowe amplitudy i latencji
fal. Uzyskano w ten sposob dla kazdego pacjenta 23
parametry.

Analize statystyczna wszystkich (67) parametrow
(uzyskanych z obu badan) u 84 os6b wykonano przy
uzyciu programu komputerowego ,,Diagenes™. Po-
wstal on w ciagu ostatnich kilku lat w Instytucie
Biocybernetyki i Inzynierii Biomedycznej PAN
w Warszawie, z mysla o komputerowym wspomaga-
niu roznicowej diagnostyki lekarskiej®. Program
umozliwia utworzenie i zmodyfikowanie baz danych,
przeprowadzanie jednowymiarowej i wielowymiaro-
wej analizy wariancji oraz analize dyskryminacyjna
i ewentualng klasyfikacje roznicowa parametrow no-
wych chorych. W pierwszym etapie program spraw-
dzal zgodno$¢ rozkladu parametréw z rozkladem
normalnym. Nastepnie przeprowadzal analize po-
prawnos$ci logicznej (kontrola wartosci, ktore nie
moga si¢ znalezé w danym zbiorze) i merytorycznej
(ocena korelacji wynikow kazdej z par badan). Wery-
fikacja baz danych odbywala si¢ takze przez tzw.
reklasyfikacje (sprawdzanie wartosci parametrow
wzgledem $rednich), klasyfikacje ..leave-one-out™ (u-
suwanie z bazy danych parametrow jednego chorego
i sprawdzanie, do ktorej klasy rozpoznan bedzie on
zakwalifikowany). Drugi etap — to weryfikacja hipo-
tez o rownosci porownywanych srednich arytmetycz-
nych i wariancji testem F. Fishera przy poziomie
istotnosei o < 0,05. Jezeli obliczona oddzielnie dla
kazdej hipotezy warto$¢ F byla wieksza od wartosci
granicznej, to $rednie réznily si¢ od siebie istotnie
statystycznie. W trzecim etapie nastgpowalo jedno-
1 wielowymiarowe szacowanie mocy roznicujace.
Program wyliczal i podawal stopien rownosci warto-
Sci srednich parametrow we wszystkich klasach tes-
tem Fishera oraz moc dyskryminujaca testem T2
Hottelinga. Program przeprowadzal takze automaty-
czne usuwanie parametrow najstabiej roznicujacych.
Wyniki uzyskano w formie zestawien tabelarycznych
i jako obrazy graficzne. W tabelach umieszczano
wartosci statystyk w danych klasach. Jezeli byly one
wigksze od wartosci granicznej to poroéwnywane
klasy (jednostki chorobowe) byly zdyskrymionowe
z 95% prawdopodobienstwem. W oparciu o zapa-
migtane $rednie i wariancje program konstruowal
rysunki. W formie kot, elips lub elipsoidow obrotowych
przedstawiano granice zakresu poszezegolnych Klas,
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na ktore skladaly sig $rednia i 2 odchylenia standar-
dowe. Wzajemny uklad klas tworzyl tzv_v. przestrzen
dyskryminacyjnq. Wewnatrz klas naniesione byly
punkty reprezentujace chorych. J?den punkt odzwier-
ciedlal jednego chorego ale rownoczesnie — 3()
parametrow badan. Oceniano oddalenie klas od
siebie (skuteczno$¢ roznicowa uwzglednionych w ba-
zie klas), gesto¢ skupienia punktow w jednej klasie,
lokalizacje chorych wzgledem srodkow klas, liczbe
chorych znajdujacych si¢ na pograniczu klas lub
w obszarze dwoch, trzech klas. W czwartym etapie
— po wpisaniu parametrow nowego chorego, od-
powiednia funkcja programu wyswietlata jego lokali-
zacje wzgledem obszarow rozpoznaniowych. Im bli-
7ej centrum pewnej klasy znajdowal si¢ punkt re-
prezentujacy dana osobe. tym wigksze prawdopodo-
bienstwo iz nalezy on do tej klasy. W obliczeniach
program podawal % prawdopodobienstwa trafnosci
rozpoznania przy pomocy dowolnego, nowego
chorego. Mozliwe bylo symulowanie dynamiki
zmian dowolnych parametrow i demonstracja, jak
pod wplywem tych zmian przesunie si¢ punkt obra-
zujacy danego chorego w przestrzeni. Mozliwe byto
takze odszukanie parametroOw danego pacjenta
i porownanie przez to wynikow badan z obrazem
klinicznym.

Wyniki

W tabeli 1 zestawiono liczbe nieprawidlowych
wynikow badan w poszczegolnych grupach chorych.
Tabela I

Zestawicnie nieprawidlowych wynikow badain w poszezegolnych
grupach chorych

Grupa I |Grupa 1|Grupa IV |Grupa \
Rodzaj badania 5 14

n=14 n n=20 n=20

Ostroé¢ wzroku < 0 12 ] 18

Zaburzenia
rozpoznawania barw 11

Zmiany

oftalmoskopowe 4

Zmiany

radiologiczne 0

Ubytki pola w

Nieprawidlowy zapis
WPW

Nalezy dodac, iz jednostronne pogorszenie widzenia
wystapito u 5 oséb z grupy 11, u 10 z grupy I
u 4 z grupy IV i u 16 chorych grupy
wziernikowe obserwowane w “ill!]““; 11 to zb

skroniowej czedei tarczy nerwu wzrokowegc I
padki) i zatarcie jej granic (1). W grupie 111 stwier
dzono obrzgk i zatarcie granic tarczy (3 przypadki)
w grupie IV zblednigcie skroniowej czesci tarc
(13 przypadkow), w grupie V

blado$¢ calej (11
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przypadkow) lub czesci tarczy nerwu 11 (9 przypad-
kow). Zmiany radiologiczne opisywane jako powigk-
szenie rozmiaréw siodla tureckiego, destrukcje jego
dna lub odczyn osteosklerotyczny. Badanie pola
widzepla wykaza{o_ niedowidzenie polowicze dwu-
skroniowe w grupie II (2 chorych), niedowidzenie
polowicze skroniowe wraz z ubytkami pola widzenia
o roznej glebokosci w kwadrantach dolnych i noso-
wych (7 chorych). Mroczki centralne zauwazono
u 6 badanych. W 4 przypadkach towarzyszyly im
ubytki pola w skroniowej czgsci. U jednego chorego
wystapilo niedowidzenie dwunosowe. Wielkos¢ ubyt-
kow pola przekraczala rozmiary plamki Slepej. Zmia-
ny o podanym wyzej typie dotyczyly pol widzenia
obu oczu czgsto o symetrycznej lokalizacji. W III
grupie u 21 0s0b stwierdzono mroczki centralne (12),
centralne i paracentralne (11) o roznej glebokosci
w zakresie 30 stopni wokol punktu fiksacji, powiek-
szenie plamy Slepej w 10 przypadkach. Koncentrycz-
ne zwezenie pola do 5 stopni wystapilo 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 Berningena3.

W badaniach w.p.w. w II grupie dominowal zapis
symetryczny po stymulacji prawego i lewego oka
znad obu polkul moézgu o znacznie wydluzonej
latencji fal (7 chorych) i zapis o roznej. wydluzonej
latencji z prawej i lewej poikuli (3 chorych). Redukeja
amplitudy fal zapisu ujawnila si¢ u 6 osob. W grupie
111 przewazala odpowiedz o zredukowanej amplitu-
dzie i wydluzonej latencji fal w jednym oku, zwykle
mniejszym niz w grupie chorych z guzami. Nie
obserwowano w grupie 111 widoeznych roznic latencji
w odpowiedziach miedzy polkulami. W 7 przypad-
kach wystapila redukcja zapisu i wydluzenie latencji
fal w jednym oku oraz wydluzenie latencji fal w dru-
gim oku. W grupie 1V dominowal zapis o wydluzonej
latencii, o zmienionej morfologii (charakterystyczne
rozdwojenie fali N). Tylko u 3 chorych obserwowano
ewidentna redukcje amplitudy fal. Natomiast w gru-
piec V dominowala redukcja amplitudy (18 chorych)
a u 6 pacjentow stwierdzono wydiuzona latencje fal.
izy przedstawiono w formie graficz-

Wyniki anal . !
nel. Najwicksze oddalenie klas zauwazyC mozna
{1111 IV, 11 i IV w obu badaniach

pomiedzy § .
to duza moc roznicujaca

(ryc 5
w zakresiec grup chorych neuropalia uciskowa

cvina oraz chorych z zapale-
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Lia demieiniza
ropat
Iropat

ull 1
jalenie klas obserwowano pomig-

¢ 0dda

I 11 (pomiedzy grupa chorych

leniem nerwu wzrokowego). £ 0b-
1 F
7 trafnos¢ rozpoznan u chorych grupy

IV w k.p.s. dla 9 najsilniej roznicujacych parametrow

|

liczen wynika

wvnosila 100% prawdopodobienstwa w zestawieniu

grup II 1 1V. Dla sil X
nicujacych k.p.s. w zestawieniu grup I1 i III tratnosc
96%. a w zestawieniu grup I 1 IV
parametrow

parametrow najsiniej roz-

ta wynosita ‘
1%. Dla najlepiej roznicujacych

W.p.w. trafnos¢ odpowiednio wynosila 100%
grupy II,.QS% dla grupy 1V, 79% dla grupy
W zestawieniu grup I1 i I trafnoé¢ ta wynosila 8
dla grupy II i 96% dla grupy III, a w zestawieniu
grup IITi IV oraz I1 i IV trafno$¢ wynosita po 100%
dla obu grup.

~ Najwieksza gestos¢ skupienia badanych paramet-
row obserwowano w klasie chorych z neuropatia
demielinizacyjna (grupa IV) w obu badaniach (ryc.
3i4). Najwigksza liczbe chorych na pograniczu klas
obserwowano wsrod grup 11 IV, I i IV w badaniu
k.p.s. (ryc. 3 i 5). W badaniu w.p.w. najczesciej na
pograniczu klas pojawialy sie punkty reprezentujace
chorych w grupach 11 Il oraz IV i V (ryc. 41 6).

Oméwienie
Z przeprowadzonych badan wynika, iz nieprawi-

dlowy wynik k.p.s. i w.p.w. wystepuje u wszystkich

chorych z zanikiem nerwow wzrokowych, a w bada-

niu w.p.w. w grupie demielinizacji. Nie obserwowano

zmian patologicznych w badaniach grupy I (kontrol-

nej). Na uwage zasluguje mala liczba wykrytych

ubytkéw widzenia w grupie chorych z demielinizacja.

Obnizenie ostrosci wzroku wystapito tylko u czesci

badanych. zwlaszeza w grupie chorych z neuropatia
uciskowa i demielinizacyjna. Jest to zgodne z donie-
sieniami  Kupersmitha i Halliday'a*°. Jak podaje
Bary i Reese. uciskowy, niedokrwienny charakter
neuropatii uciskowej lub zaburzenie transportu ak-
soplazmatycznego w neuropatii zapalnej a takze
obecnosé plytek demielinizacyjnych w neuropatii to-
warzyszacej stwardnieniu rozsianemu doprowadza
wezesnie do zmniejszenia aktywnosci metabolicznej
oraz uszkodzenia aksonéw drogi wzrokowej. czego
odzwierciedlenieniem jest nieprawidlowe przewodnic-
two nerwowe >®. W zapisie w.p.w. wystgpuje wy-
dluzenie latencji fal (w neuropatii uciskowej zwykle
wicksze niz w zapaleniu i demielinizacji), redukcja
amplitudy oraz zmiany morfologii zapisu lub wrecz
jego wygaszenie. Mroczki centralne i paracentralne
w polu widzenia u chorych z neuropatia wzrokowa
Berninger tlumaczy dysfunkcja czynnoSciowa lub
anatomiczna wiokien, a w przypadku guzow przysa-
dki destrukcja plamkowych widkien nerwowych.
krzyzujacych si¢ w tylnej czesci skrzyzowania wzro-
kowego *. Zastosowana analiza statystyczn
sic dobra metoda w diagnostyce rozni
patii nerwu wzrokowego. o czym $wiad
roznicujaca i wysokie prawdopodobi
wych przy jej udziale rozpoznan. Isto
zestawienie porownywanych klas ro:
wigksza trafno$¢ rozpoznania
nego nastgpnego pacjenta (100
wa) stwierdzono w grupie ch
demielinizacyjna w k.p.s. or
7 neuropatia uciskowa i
Niska moc roznic
ujawnita si¢ w grupie
(nie brano jej pod u
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Ryc. 1,3,5. Graficzne przedstawicnie klas rozpoznawczych ob-

szaréw dyskryminachi i lokalizacji punktow odzwierciedlajacych
chorych w badaniu k.p.s.
Ozoaczenia:

kon — grupa I, guz — grupa II, zap — grupa 1Il, sm — grupa 1V,
zan — grupa V.
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Ryc. 24.6. Graficzne przedstawienie klas rozpoznawc
szarow dyskryminacji i lokalizacji punkté
chorych w badaniu w.p.w

Oznaczenia
kontr — grupa I, guzyr grupa 11, zapar grupa 111, snbly grupa 1
zanir — grups V

No J J Al Sci n. 11
Whioski

1. Pogorszenie ostroSci wzroku, zaburze-
nie percepcji barw i zmiany wziernikowe stwier-
dzono tylko u czeSci chorych z neuropatia uci-
skowa, zapalna i demielinizacyjna nerwu wzroko-
wego.

2. Wielowymiarowa analiza wariancji i analiza
dyskryminacji moze by¢ stosowana w diagnostyce
roznicowej neuropatii nerwu wzrokowego w oparciu
o badania k.p.s. i w.p.w. Najwigksza trafnosé rozpo-
znania stwierdzono w grupie neuropatii demieliniza-
cyjnej, uciskowej, zapalnej. Najwigksza moc roz-
nicujaca obserwowano w grupie chorych na stward-
nienie rozsiane.

3. Zastosowanie wiclowymiarowej analizy wa-
riancji w badaniach k.p.s. i w.p.w moze przyczyni¢ si¢
do postawienia wiasciwej diagnozy w zakresie chorob
nerwu wzrokowego.
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