i 22 ¥
4 8 ;
& 5 Y Ly ﬁ. g “ I,
N é ¥, » .
L) L. i
AL A
- ]
Y A e |
& ’ . [>2)
X ) ol X o ®
RAR S 4% % < oY
‘o LN X >
: L T &
4 id
AA & £ p
a3 A 5 B
Lo Lwr, m_... o
. b .
)
o
s
Q
t3 ) ¥
)
¥
1
©
« i e
S
L/ i
¥ .
i
‘».
¥ -
3
i
.,4.1. 1
4
R
- .
\
N
“l .







Vincenzo Parisi

E nofo che la malattia glaucomatosa induce
alterazioni del campo visivo, del senso cromatico
o della sensibilita al contrasto (1-3).Tuttavia le in-
formazioni oftenute attraverso queste metodiche
semeiologiche essendo basate su risposte
soggettive psicofisiche di tipo corticale, non rile-
vano in modo seleftivo la compromissione delle
varie sirutture che contribuiscono funzione visiva
|differenti strati retinici, nervo oftico, vie ottiche post
chiasmatiche, corteccia visival.

L'utilizzaZione di alire metodiche semeiolo-
giche, come gli esami elefirofunzionali, fornisce
la possibilita di analizzare in modo obiettivo e
differenziato le informazioni provenienti dalle va-
rie stazioni delle vie offiche.

Pertanto, negli ultimi anni, pazienti con sola
ipertensione oculare (cioé con assenza di altera-
zioni del campo visivo e del nervo offico) sono
stati oggetio di diversi studi clinici e sperimentali
effettuati con metodiche elettrofunzionali atte od
esplorare la funzionalitd delle varie componenti
retiniche (Elettroretinogramma ERG- da flash e da
pattern), della regione maculare (ERG focale e
Potenziali Evocati Visivi dopo fotostress) o dell’in-
fere vie oftiche (Potenziali Evocati Visivi).

La tipologia delle varie risposte elettrofunzionali
osservate nei pazienti glaucomatosi sono riporta-
te nella Tabella .
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Semeiologia
Elettrofunzionale
del glaucoma

Cattedra di Clinica Oculistica, Universita di Roma “Tor
Vergata”, Fondazione per I'Oftalmologia G.B. Biett,
AFaR-CRCCS, Divisione Oculistica Ospedale

Fatebenefratelli, Isola Tiberina, Roma

1) 'ESPLORAZIONE ELETTROFUNZIONALE
DELLA FUNZIONALITA RETINICA

la funzionalitd refinica pud essere valutata
aftraverso la registrazione dell'eletiroretinogramma
(ERG) (4). LERG riflette la risposta bicelettrica
retinica ad uno stimolo visivo costituito sia da lampi
di luce espressione di variazioni di intensita e di
lunghezza d’onda dell’'energia eletromagnetica
nello spetiro visibile (flash) che da un modello visi-
vo shrutturato costituito da barre o sacchi (pattern).

Uno studio fondamentale nel campo
dell’elettrofisiologia della visione, condotto da
Maffei e Fiorentini (5-6), ha prodotto differenti
generatori per I'ERG da flash e per I'ERG da
pattern (PERG). Questi ricercatori, dopo aver se-
zionato il nervo offico nel gatto, hanno osservato
una compromissione del segnale PERG mentre
I'ERG da flash non subiva alcuna modificazione.

Inolire le alterazioni del PERG erano correlabili
alla degenerazione delle cellule ganglionari (5-
6). Questi studi effettuati sull'animale hanno sug-
gerito che 'ERG da Flash origina daglli strati esterni
retinici (epitelio pigmentato-fotorecettori), mentre
il PERG riflette I'atfivita bioelettrica degli stati retinici
piv interni [cellule e fibre ganglionari).

Tali evidenze sperimentali sono state recente-
mente confermate in differenti modelli di patolo-
gia umana: l'ipertono oculare (7], la neu-
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Esame | Generatori | Tipologia Parametri Ipertesi oculare | Glaucomatosi
della risposta
ERG da | Retina esterna ondaa tempo di latenza onde | tempo di latenzaondea | tempo di latenzaondeae
(Ep.pigmentato | ondab a e b, ampiezza onda e b, ampiezza onda b, b, ampiezza onda bnei
ﬂash fotorecettori, cell. | ondac b, ampiezza dei PO ampiezza dei PO nei limiti della norma;
Bipolari, cell. | Potenziali limiti della norma ampiezza dei PO ridotta
Amacrine) Oscillatori (PO) solo negli stadi piu
avanzati
ERG da | Retina interna| PERG PERG PERG transiente: PERG transiente: aumento
Pattern (celh.xle e fibre | transiente: onde N35, | transiente:tempo di aumento del tempo di del tempo di latenza onde
ganglionari) P50 e N95 latenza onde N35, P50 | latenza onde N35,P50e | N35,P50eN95e
(PERG) PERG steady-state: | e N95 e ampiezza N95 e riduzione della riduzione della ampiezza
onda sinusoidale N35-P50 e P50_N95 ampiezza ampiezza ampiezza N35-P50 e P50-
PERG stady-state: N35-P50 e P50-N95 N95
ampiezza e fase della PERG stady-state: PERG stady-state:
armonica di frequenza | riduzione di ampiezza ¢ | riduzione di ampiezza e
doppia rispetto a ritardo della fase della ritardo della fase della
quella di stimolazione | armonica di frequenza armonica di frequenza
(IT armonica) doppiarispettoaquelladi | doppia rispetto a quella di
stimolazione (II armonica) | stimolazione (Il armonica)
ERG Strati retinici inter- | onda sinusoidale ampiezza e fase della riduzione di ampiezzae | riduzione di ampiezza e
Focale ni (2p) ed est.emi anno.nit:'fl di frequenza | ritardo della fase della ritardo della fase della 2P e
(1F) della regione doppia rispetto a 2P della IF
maculare quella di stimolazione
(1l armonica, 2P) o
della stessa frequenza
rispetto a quella di
stimolazione (I
armonica, 1F)
PEV Corteccia visiva | PEV transiente: PEV transiente: PEV tm{]Sieme: PEV transiente: .
(funzionalita delle | onde N35,PS0eN95 | tempo di latenza onde tempo di latenza onde aumento del tempo di
intere vie ottiche) PEV steady-stade: N75, P100eNl145¢e N75, Pi00eNld5e latenza o.nde N75, Pl00 e
sinusoidale ampiezza N75-P100 e | 3mpiezza N75-Pi00e N M? e riduzione della
P100-N145 P100-N145 normali o ampiezza N75-P100 e
PERG styeady-state: ridotte P100-N145
ampiezza e fase della PERG styeady-state: P.ER('] styez}dy—stflte:
11 armonica riduzione di ampiezzae | riduzione di ampiezza e
ritardo della fase della Il | ritardo della fase della II
armonica armonica
PEVdOpO Macula aumento del tempo di | incremento del tempo maggiore incremento maggiore incremento del
¢ latenza P100 e riduzio- | di latenza P100 e del tempo di latenza tempo di latenza P100 e
Fotostress ne dellaampiezza N75- | riduzione percentuale | P100 e ulteriore ulteriore riduzione
P100 dopo fotostress | della ampiezza N75- riduzione percentuale percentuale della ampiezza
fino al recupero della | P100 dopo fotostress; | della ampiezza N75- N75-P100 dopo fotostress;
morfologica di base | Tempo di recupero P100 dopo fotostress; ritardo del Tempo di
(Tempo di recupero | dopo fotostress ritardo del Tempo di recupero dopo fotostress
dopo fotostress) recupero dopo fotostress
PERG+ indice della condu- | PEV + PERG differenza tra il tempo | Tempo Retinocorticale Tempo Retinocorticale
PEV zione nervosa di latenza P100 del nei limiti della norma aumentato
pastretinica PEV ed il tempo di
latenza P50 del PERG
(Tempo
Retinocorticale)

Tabella 1: tipologia delle risposte eletirofunzionali nei pazienti con ipertensione oculare e glaucomatosi
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rofficopatia glaucomatosa (8) e la neurite offica
da Sclerosi Multipla (9): in tali studi & stata
evidenziata una correlazione tra lo stato delle fi-
bre nervose retiniche e le risposte elettro-
retinografiche evocate da particolari stimoli strut-
turati.

la) UERG da flash nell’'ipertensione oculare
e nel glaucoma

L'ERG da flash costituisce una risposta di mas-
sa dell'intera attivitd retiniche e riflette i meccani-
smi sensoriali legati alla traduzione dello stimolo
luminoso in impulso bicelettrico.

Esso & caratterizzato da una serie di onde a
polarita alternante tra cui riconosciamo I'onda a
(di origine prevalentemente fotorecettoriale), I'on-
da b (di origine postrecetioriale: cellule di Muller,
cellule amacrine e cellule bipolari] e 'onda ¢ di
scarso confributo clinico (10).

Se lo stimolo luminoso & di forte intensitd e
I'ERG viene registrato con una specifica metodi-
ca, sulla parte ascendente dell'onda b appaiono
piccole onde sovrapposte definite “potenziali oscil-
latori” [PO), la cui origine, tuttora oggetto di stu-
dio, & molto verosimilmente legata a varie
sottopopolazioni di cellule amacrine [11).

Nei pazienti con ipertensione oculare e nei
pazienti con glaucoma non sono state evidenziate
modificazioni patologiche dell'ERG da flash,
mentre negli,stadi pit avanzati glaucoma & stata
osservata una riduzione in ampiezza dei PO (12).

Esempi di ERG da Flash nei pazienti con iper-
tensione oculare e con glaucoma sono riportati
nella Figura 1.
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1b) Il PERG nel paziente iperteso oculare e
glaucomatoso

La risposta elettroretinografica da stimoli strut-
turati [PERG) & funzione della frequenza tempora-
le di stimolazione, ciog dei tempi di inversione
degli elementi del pattern: ad 1 0 2 Hz si oftiene
una risposta del tipo transiente caratterizzata da
onde a polarita alternante in cui & possibile iden-
tificare i picchi che vengono contrassegnati con
la lettera indicante la polarita e la cifra indicante
il tempo di latenza: N35, P50 e N95; a fre-
quenza di stimolazione di circa 8 Hz, la risposta
viene definita steady-state ed & caratterizzata da un
aspefto sinusoidale, la cui ampiezza massima si
osserva nell'armonica di frequenza doppia rispetto
a quella di stimolazione (Il armonica o 2P) (13, 14).

Nei pazienti con |'ipertensione oculare ed in
quelli glaucomatosi & stato osservato un aumento
del tempo di latenza N35, P50 ed N95 ed una
riduzione dell'ampiezza delle stesse onda oppu-
re una riduzione di ampiezza della 2P (13-22).

Tali modificazioni dei PERG sono correlabili
sia alle alterazioni perimetriche (15,17) che alla
morfologia dello strato delle fibre nervose retiniche
(7, 8, 16]. Esempi di PERG nei pazienti con iper-
tensione oculare e con glaucoma sono riporiati
nella Figura 2.
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Figura 1: Esempi di registrazioni di ERG da Flash in un ;:}ggeﬁo
normale, in un paziente con iperfensione oculare in un
paziente glaucomatoso con notevole compromissione del
campo visivo. Entrambi i pazienti presenfano tempi di latenza
delle onde a e b ed ampiezza dell'onda b simile a quella del
soggetto normale; solo nel paziente glaucomatoso si osserva
una riduzione dei Porenzia/?g)scillarori {PO).

Figura 2: Esempi di registrazioni di ERG da Pattern [PERG) in
un soggetto normale, in un paziente con ipertensione oculare
ed in un paziente glaucomatoso con nolevole compromissione
del campo visivo. Il paziente iperieso presenta un aumento
dei tempi di latenza delle onde P50 e N95 ed una riduzione
di ampiezza dell'onda PSO-N9S. Tali modificazioni del PERG
sono ulteriormente evidenti nel paziente glaucomatoso. 60" e
15" sono riferiti alle dimensioni degli elementi del patter.

2) 'ESPLORAZIONE ELETTROFUNZIONALE
DELLA FUNZIONALITA MACULARE

la funzionalitd maculare pud essere valutata in
modo statico atraverso la registrazione dell ERG focale
o in modo dinamico framite la registrazione dei Po-
tenziali Evocati Visivi {PEV) "dopo fotostress (23).
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2a) 'ERG focale nel paziente iperteso ocula-
re e glaucomatoso

ERG focale & la risposta elefirofunzionale del-
la regione maculare oftenuta mediante 'adatta-
mento della retina periferica.

Tale tipo di segnale elettroretinografico &
oftenibile sia da uno stimolo visivo del tipo patiern
che da una modulazione luminosa di un campo
uniforme sovrapposto ad uno schermo adattante.

Nel caso della stimolazione pattern, si osser-
va una risposta sinusoidale -di ampiezza massi-
ma sulla armonica di frequenza doppia rispetto
a quella di stimolazione (2p); nel caso di
stimolazione visiva effettuata con una modulazic-
ne luminosa, sard possibile registrare risposte in
funzione della frequenza temporale di
sfimolazione: ad 8 €30 Hz avremo rispettivamente
una risposta di ampiezza massima sulla Il armo-
nica {2F) e sulla | armonica {1F).

la 1F & di origine prevalentemente foto-
recettoriale, la 2F & originata sia dagli strati retinici
inferni che da quelli esterni, mentre la 2P viene
generata dagli strati refinici pit interni: cid per-
mette di effettuare una valutazione funzionale dei
vari strati refinici della regione maculare (24,25).

Studi recenti condotti con tale metodica, han-
no evidenziato nei pazienti con ipertensioni ocu-

lare e glaucoma una riduzione di ampiezza del-
la 2P e della 1F (13).

2b) | potenziali Evocati Visivi “dopo fotostress”
nel paziente iperteso oculare e glaucomatoso

| Potenziali Evocati Visivi {PEV) si definiscono
come le variazioni dei potenziali bioeletirici della
corteggia occipitale evocati da stimoli visivi. Sono,
quindi, la manifestazione di raffinati e complessi
eventi neurosensoriali legati a fenomeni di tradu-
zione e di trasmissione dell'impulso nervoso lun-
go le vie ottiche, ciog dai fotorecettori refinici fino
alla corteccia celebrale occipitale {14).

Se lo stimolo visivor & presentato ad una fre-
quenza temporale di 1-2 Hz si ofterra una rispo-
sta transiente, mentre per frequenze di presenta-
zione maggiore o uguale agli 8 Hz si avra una
risposta del tipo steady-state. Il PEV da pattern
fransiete & caratterizzato da una serie di onde a
polarita alternante fra le quali & possibile distin-
guere dei picchi che vengono definiti con la lette-
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ra indicante la polarita e la cifra indicante il tempo
di latenza: N75, P100 e N145.

Una particolare metodica eletirofunzionale per
la valutazione dinamica della funzionalita maculare
consiste nella registrazione dei PEV dopo fotostress
(26-30). Inizialmente viene registrato un PEV da
pattern transiente in condizioni basali; successi-
vamente si effettua il fotostress utilizzando una
lampada a diffusione circolare di 200 watt po-
sta a 20 cm dall’occhio che viene fissata dal sog-
getto per 30 secondi ed al termine del fotostress
vengono registrati PEV ogni 20 secondi; dopo
fotostress si osserva un aumento dei tempi di
latenza ed una riduzione dei tempi di ampiezza.
Le registrazioni continuano fintanto che il traccia-
to ottenuto non sia sovrapponibile a quello di base.
Il tempo corrispondente & considerato come il “tem-
po di recupero dopo fotostress” (TR). Il TR & nei
soggetti normali di circa 73 secondi.

Nei pazienti ipertesi oculari e glaucomatosi
é stato osservato dopo fotostress un maggiore in-
cremento del tempo di latenza P100 ed una
maggiore riduzione percentuale dell’ampiezza
N75-P100 ed un ritardo del TR {95 secondi nei
pazienti con ipertensione oculare e 115 secondi
nei pazienti glaucomatosi (28).

Esempi di PEV dopo fotostress nei pazienti con
iperfensione oculare e con glaucoma sono ripor-
tati nella Figura 3.

Paziente con Paziente con
Soggetio aomale Ipertensione Oculore Gloucszmo Cronico
mplice
MW busare\/\/\\'\" bcsul‘evv\/\/\'“

+
zos““"’\/\'“”r 205 "‘"’\/\— 20N T Iaw
" ’_'\,‘/\/\q_,\_ 108 _,-v-«v\/v-‘ 0 W

—~N '/fv—s-
60s ao;‘“"/\/\/\' 605 \ -
7:;?1\,\/\"~ 94[‘4-/\/\'\" lzs?hl\/w
f . L N ) e N
[ 100 250 o 100 256 0 100 250 msec
|

Figura 3: Esempi di registrazioni di PEV da Pattern in condizione
basale e “dopo folostress” in un soggetto normale, in un
paziente con ipertensione oculare ed in un paziente
glaucomatoso. Nella registrazione basale il paziente iperteso
presenta un aumento dei lempi di latenza del picco P100 ed
una ampiezza P50-N95 nei limiti della norma; menire il
paziente glaucomatoso presenta un ulleriore aumento del fempo
di latenza P100 ed una riduzione di ampiezza. Dopo folostress
(20, 40 e 60 secondi] si rileva un aumento dei tempi di latenza
ed una riduzione di ampiezza fintanto che il tracciato non si
sovrappone a quello basale. Il tempo corrispondente viene
definito “tempo di recupero dopo fotostress” [RT). I RT & di 78
secondi nel soggetio normale, é ritardato nel paziente con
ipertensione oculare (94 secondi) ed ulteriormente ritardato

nel paziente glaucomatoso {128 secondi)
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3) 'ESPLORAZIONE ELETTROFUNZIONALE
DELLE VIE OTTICHE

la funzionalitd delle intere vie oftiche, ciog
dai fotorecettori retinici fino alla corteccia visiva,
pud essere valutata atiraverso la registrazione delle
risposte bioelettriche della corfeccia occipitale
evocate da stimoli visivi (PEV) (14).

La conduzione dell'impulso nervoso tra le cel-
lule ganglionari e la corfeccia visiva pud essere
valutata elettrofisiologicamente tramite la registra-
zione simultanea di PEV e PERG, in cui la diffe-
renza fra il tempo di latenza P100 del PEV (espres-
sione della risposta occipitale) e il tempo di latenza
della P50 del PERG (espressione della massima
atfivitd delle cellule ganglionari) & stato indicato
come “tempo retinocorticale” (RCT).

Il RCT non costituisce un reale tempo di tran-
sito tra refina e corteccia, ma esclusivamente un
indice della conduzione postretinica (14).

3a) Il PEV nel paziente iperteso oculare e
glaucomatoso

Nel PEV registrati nei pazienti con ipertensio-
ne oculare e glaucoma sono stati rilevati tempi di
latenza N75, P100 e N 145 significativamente
pit lunghi rispetio a quelli osservati nei soggetti
di controllo. 'ampiezza del PEV era significativa-
mente ridofta nei soggetti glaucomatosi, menire
in quelli con ipertensione oculare si pud osservar
re un‘ampiezza nei limiti della norma o ridotta
(12, 14, 17,18, 21, 22, 31-35).

Nei pazienti glaucomatosi le modificazioni
dei PEV sono correlabili alle alterazioni
perimetriche (17, 35) ma non sono correlabili alla

Considerazioni Neurofunzionali

Da quanto esposto possiamo rilevare come i
vari esami eletirofunzionali offrano utili indicazio-
ni sulle condizioni fisiopatologiche dei vari strati
refinici o delle vie oftiche presenti nella malattia
glaucomatosa.

Dai risultati oftenuti mediante le registrazioni
dell'ERG da flash risulta che gli strati esterni refinici
esterni non vengano interessati funzionalmente

SEMEIOLOGIA - Vincenzo Parisi

morfologia dello strato delle fibre nervose retiniche
(8). Nei pazienti con ipertensione oculare & stata
invece osservata una significativa correlazione tra
i parametri del PEV e lo spessore delle fibre ner-
vose retiniche (7).

3b) il Tempo Retinocorticale (RCT) nei pazienti
con ipertensione oculare e glaucoma.

Nei pazienti con ipertensione oculare & stato
rilevato un aumento dei tempi di latenza del PERG
e del PEV ed un RCT simile a quello dei soggetti
di controllo, mentre nei pazienti glaucomatosi I'au-
mento dei tempi di latenza del PERG e del PEV
era associato ad un aumento significativo del RCT;
tale aumento era direftamente proporzionale alla
riduzione di ampiezza del PERG (14, 17, 18, 22).

Esempi di registrazione simultanea di PEV e
PERG nei pazienti con ipertensione oculare e con
glaucoma sono riportati nella Figura 4.

Poziente con
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Figura 4: Esempi di registrazioni simultanea di PEV e PERG da
Pattern in condizione basale e “dopo fotostress” in un soggetto
normale, in un paziente con ipertensione oculare ed in un
paziente glaucomatoso. Il paziente iperteso presenta un
aumenio dei tempi di latenza P100 del PEV e P50 del PERG,
mentre il Tempo Retinocorticale (RCT, —, differenza tra il
tempo di latenza P100 del PEV ed il tempo di latenza P50 del
PERG] ¢ simile a quello del soggetto normale. Il paziente
glcucomoroso presenta un ulteriore aumento dei tempi di latenza

50 e P100 ed un aumento del RCT.

dall'aumento della pressione intraoculare. Cio &
confermato da studi sperimentali condotti su ani-
mali da esperimento (36) e sull'vomo in cui & sta-
to indotto un ipertono oculare fino a valori pari
ad 1/2 della pressione arteriosa diastolica (37).

la presenza di una riduzione in ampiezza dei
potenziali oscillatori osservata nei pazienti con
uno stadio avanzato di glaucoma induce a pen-
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sare che, in questo stadio della malattia, la
compromissione funzionale possa estendersi piv
distalmente rispetto agli strati refinici esterni, coin-
volgendo anche lo sirato plessiforme inferno e le
cellule amacrine.

Modificazioni patologiche del PERG sono sto-
fte riscontrate nei pazienti glaucomatosi e, in modo
precoce, anche nei pazienti con sola ipertensio-
ne oculare, cioé senza modificazioni del campo
visivo e del nervo ottico. Questo rilievo
elettrofunzionale indica una sofferenza funzione-
le precoce degli strati refinici inferni secondaria
allinsulto pressorio che precede le modificazioni
del campo visivo e quelle anatomo-patologiche.

Quuesto dato & awalorato anche da studi spe-
rimentali condotti su scimmie in cui & stato indotio
un aumento della pressione intraoculare median-
te fotocoagulazione laser del trabecolato: in que-
sti esperimenti & slala osservata una riduzione del-
I'ampiezza del PERG correlata a modificazioni
anatomopatologiche come la perdita di fibre ner-
vose e la riduzione del numero delle cellule
ganglionari {38).

In modo diverso sembrano comportarsi gli
strati retinici della regione maculare. Infatti,
come evidenziato attraverso la registrazione
dell'ERG-ocale (23), i fotorecettori maculari
sembrano essere inferessati funzionalmente
dall'ipertono in modo analogo alle cellule de-
gli stati retinigi pid interni.

Questo aspetio neurofunzionale pud essere
utile per spiegare I'aumento del tempo di recupero
dopo fotosiress osservato nei pazienti con ipertono
oculare e nei pazienti glaucomatosi: tale modifi-
cazione elettrofunzionale potrebbe essere ascritta

= Conclusioni

Gli esami eletirofunzionali possono fornire uti-
li informazioni sulle alterazioni funzionali precoci
legate all'aumento della pressione intraoculare ed
inoltre costituendo una metodica semeiologica
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ad una sofferenza funzionale degli strati refinici
sia interni che esterni della regione maculare (28).
Nei soggetti con ipertono oculare ed in quelli
glaucomatosi & stata osservata una ritardata
conduzione nervosa lungo le vie oftiche, come
evidenziato attraverso la registrazione dei PEV.

Inoltre i soggetti glaucomatosi presentavano
un aumento del Tempo Retinocorticale, per cui in
questi pazienti si presenterebbe anche un ritardo
della conduzione postretinica.

Tale aspetio eleftrofunzionale potrebbe esse-
re spiegato con la seguente ipofesi. La riduzione
di cellule ganglionari indurrebbe una riduzione
di impulso nervoso in arrivo al nucleo genicolato
laterale {LGN) con conseguente ritardo della
conduzione nervosa tra refina e corteccia visiva;
cid & supportato da studi istologici che hanno
messo in evidenza nel glaucoma sperimentale una
riduzione del trasporto assonico ai corpi
magnetocellulari del LGN e da studi autoptici ef-
fettuati su pazienti glaucomatosi in cui & stata os-
servata una riduzione del numero di cellule pre-
senti a livello del LGN {39,40).

Pertanto, le alterazioni dei PEV osservati nei
soggetti glaucomatosi potrebbero essere la ri-
sultante di due alterazioni funzionali: la prima
a carico degli sirati interni retinici (PERG con
latenze aumenate ed ampiezze ridotte} e la se-
conda riguardante la conduzione nervosa tra
retina e corteccia visiva ([aumento del Tempo
Retinocorticale).

Da tale evidenze elettrofunzionali & ipotiz-
zabile che le disfunzioni refiniche possano dare
luogo ad una compromissione funzionale dell'in-
tera via oftica.

obieftiva, non invasiva e fipetibile nel tempo, posso-
no fornire un importante contributo nel follow-up di
tutte le alterazioni funzionali a carico del sistema
visivo che la malattia glaucomatosa pud indurre.

kA S, . .
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