Neurofisiologia della visione
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forma, colore, dimensioni,
contrasto, posizione nello

spazio,...

La retina

La Visione

La visione & la manifestazione di raffinati
e complessi eventi neurosensoriali legati
a fenomeni di traduzione dello stimolo
luminoso in impulso nervoso .....

... della trasmissione dell’impulso nervoso
lungo le vie visive, cioé dalle cellule
ganglionari retiniche fino alla corteccia
cerebrale occipitale.

Cellule Fotorecettoriali:

Bastoncelli:

« rilevano stimoli di bassa intensita luminosa

« frequenza inferiore ai 12 Hz
Coni:
« mediano la visone dei colori

» alta risoluzione temporale (fino a 55 Hz)
- alta risoluzione spaziale (fino a 60 cicli/grado)



Cellule Fotorecettoriali: trasduzione dell’impulso Light

luminoso in impulso elettrico. f

« al buio: apertura dei canali del Na+ e del K+ Y corrente
al buio Y rilascio di neurotrasmettitori

T

« alla luce : assorbimento di un fotone da parte di un
pigmento situato nei dischi esterni dei fotorecettori: la
rodopsina Y ciclo del retinale chiusura dei canali del
Na+ e del K+ Y fotocorrente Y iperpolarizzazione della
membrana cellulare

Y riduzione del rilascio di neurotrasmettitori

La rodopsina
« proteina : 348 aminoacidi Struttura Rodopsina e S
- lasintesi di tale proteina é regolata da geni presenti nel mem S Aorres
DNA Giopiasma mﬂb@@srmsmui‘;;ﬂ ﬁéﬁ fz?,fm C‘;‘;ﬁz‘;
i NKKL‘ PMSNFRL z.“““: g ﬂfmﬁ, GEA &Thcar6ae
« Anomale sequenze di nucleotidi dei geni — sostituzione A ﬁ@ "y o ]
- - - . . VEL L b e AmglzeTrp c-T GAG CGG TAC
di un aminoacido — mutazione della rodopsina R R e ms el QOGS
. . . . . [ [y R Y Qusis  6-a C8arS 6oc
* La sostituzione del 23esimo aminoacido “prolina” — Mool by ety T = Rt
C e s . - Mes L Tusflut® s i &a A aae T
“istidina” (Pro 23 His)* — degenerazione del e %;%7 ;2‘.;5. éfg%gff .
. E F T Q | Al
fotorecettore (perdita 0 assenza del segmento esterno) L iU et SRaRGHG
el o T T S
— Retinite Pigmentosa endaereorervert B o Eae
* Dryja et al. Nature, N Eng J Med, 1990
‘ Attualmente circa 100 mutazioni note
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La Retinite Pigmentosa Retinite Fondo
« Degenerazione retinica progressiva
» Malattia genetica:
- 19 % forma autosomica dominante (cromosomi 3, 6,
8)
- 19 % forma autosomica recessiva
- 8 % X-linked (braccio corto cromosoma X)
- 46 % forma isolata in un membro della famiglia*

« Differenti forme in relazione al tipo e alla
localizzazione del fotorecettore colpito

» Associata a diverse patologie (Sindrome di.....)
* Bunker et al. , Am J Ophthalmol1984
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Pigmentosa Albipuntato




Senso Cromatico

FARNSWORTH DICHOTOMOUS TEST for Color Blinducss—Fancl D-15
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Retinite Pigmentosa associata a:

+ Malassorbimento lipidico, disturbi
neuromuscolari con atassia, acatocitosi, ¥ livelli
sierici di colesterolo e trigliceridi
(Abetalipoproteinemia ereditaria, Sindrome di
Bassen- Kornzwieg)

« Neuropatia periferica, atassia cerebrale, T
proteine liquido cerebrospianle e livelli sierici di
acido fitanico (Malattia di Refsum)

« Sordita (Sindrome di Usher | e 1)
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Decorso della RP

« Tipo di fotorecettori colpiti
« Eta di insorgenza
« Compromissione funzionale

« Valutazione di eventuali sindromi e
relativo interessamento di altri organi o
apparati
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Retinite Pigmentosa associata a:

« Ritardo mentale, polidattilia, obesita del tronco e
degli arti, ipogonadismo ( Sindrome di Laurance-
Moon- Bardet-Biedl)

« Ptosi, oftalmoplegia esterna cronica ( Sindrome di
Kearns-Sayre)

« Deterioramento psicomotorio, atassia epilessia,
decadimento mentale (Malattia di Batten nelle
varie evoluzioni)

+ Sindrome di Alstrom e Cockayne
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Cellule postrecettoriali:

Cellule amacrine, Muller, Interplessiformi:
« connettono piul fotorecettori tra di loro e con le
Cellule bipolari:
« alcune classi sono attivate (depolarizzazione) dal maggior rilascio di neurotrasmettitore da
parte dei fotorecettori (centro OFF)
« alcune classi sono attivate (depolarizzazione) dalla diminuzione di rilascio di
neurotrasmettitore da parte dei fotorecettori (centro ON

18



Cellule postrecettoriali:

Cellule ganglionari: .
« possono ricevere informazioni da 1 a 300 fotorecettori Y
campionamento retinico: 1/300 nella periferia retinica, 1/1
nella fovea Y acuita visiva (massima nella fovea)

« Campi recettivi Centro ON Y attivati dalla luce ed inibiti dal
buio

« Campi recettivi Centro OFF Y inibiti dalla luce ed attivati dal
buio
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ESPLORAZIONE
ELETTOFUNZIONALE
DELLA RETINA: ’ERG
21

Generatori ERG
Approccio Farmacologico:

inattivazione dei fotorecettori o blocco delle
sinapsi intraretiniche

Approccio “Degenerativo”

taglio del nervo ottico e degenerazione delle
fibre ganglionari o modelli patologici con
degenerazione delle fibre ganglionari.
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Cellule postrecettoriali: Cellule ganglionari:

nella periferia retinica :

+ grande soma ( G. magnocellulari) e assone di grosso calibro
(alta velocita di conduzione)

« responsive a basse frequenze temporali e spaziali, alle
variazioni di luminanza
nella macula:
» piccolo soma (G. Parvocellulari) e assone di piccolo calibro
(ridotta velocita di conduzione)
« responsive ad alte frequenze temporali e spaziali, alle
variazioni di contrasto cromatico
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LELETTRORETINOGRAMMA (ERG)
- Risposta bioelettrica dell’intera retina ad uno stimolo visivo:
- Flash: lampo di luce stroboscopica

- Pattern: modello strutturato costituito da barre o scacchi che si
alternano in modo cadenzato nel tempo

Normal Subject PERG: soggetto normale
2dIRG bowave
| 3 T P75
* | I
! |
v |
| ors uv !
| i
- I _ | N3S
I |
I |
L | NoS
[ < o +
1 il E
o 50 128 o s0 126 msec

Maffei e Fiorentini, Science, 1981

Dopo taglio del nervo ottico e stata osservata

una progressiva diminuzione, fino alla
scomparsa, del PERG. Tale modificazione

elettroretinografica era associata alla

degenerazione delle fibre e cellule
ganglionari.
L’ERG da flash rimaneva invariato.



Viswanathan et al. IOVS 2000;

Experimentally-induced glaucoma or
TTX treatment in monkey eyes:

* Reduction of PERG amplitude
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ERG da Flash:

FT 1 Hz, 1 J: Risposta transiente caratterizzata da:

« ondaa: oaxab
T*
» ondab va
4.
e ondac: oaa

S e -
FT 1 Hz, 10 J: Potenziali Oscillatori /\/\f\/\/ﬂ::v
FT 10 e 20 Hz: Flicker, bastoncelli JYWWWWW,
FT 30 Hz: Flicker, coni % awme
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ERG e Diabete

AEVIEW ARTICLE

Visual electrophysiological responses in persons
with type 1 diabetes
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Generatori Elettroretinogramma

Eokmo ot - —> Onda a ERG da Flash

Coni

B ot Onda b ERG da Flash
Cellule orizzontali S ULERARIY,

Cellule amacrine -
Cellule bipolari f e
v

cotue il — ERG da Pattern/PhNR

ganglionari

Potenziali Oscillatori
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ERG da Flash:

aumento del tempo di latenza onda a e b, riduzione di
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ampiezza dell’onda a e b, PO in:

.

retinite pigmentosa
distacco di retina
retinopatie tossiche
» amaurosi di Leber
» acromatopsia

* cecita notturna

« distrofie dei coni .

NO IN PATOLOGIE MACULARI

 Vasculopatie
(Diabete,
Ipertensione)

.

e Occlusioni arteriose
€ venose

e Uveiti

ERG da Pattern

» 1-2 Hz: Risposta transiente caratterizzata da

serie di onde a polarita alternante negativa-postiva-
negativa : N35, P50, N95

» > 8 Hz: risposta Steady-State: valutazione della
risposta sulla armonica di frequenza doppia rispetto a
quella di stimolazione (FFT, fase e ampiezza della I
armonica)



ERG da Pattern

PERG: soggetto normalce

ERG da Pattern

PERG: soggetto normale

3 T rs50 2uVv T
| | 2H 2
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L 1 1

o 50 125 msec
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PERG: Elettrodi

ERG da Pattern: Lo stimolo visivo

* BARRE (gratings) ﬂ]m
* SCACCHI (checkerboard) ﬁ

se ne valuta:

« frequenza spaziale (angolo sotteso dal singolo elemento:
minuti di arco o cicli/grado)

+ contrasto (rapporto di luminanza tra gli elementi del pattern)
« frequenza temporale (tempo di inversione)
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ERG da Pattern: aumento del tempo di latenza
picchi N35, P50 e N95, riduzione di ampiezza n35-P50 e

P50-N95 (transiente), ritardo di fase e riduzione di
ampiezza (steady-state) in:

« retinite pigmentosa + diabete -
« maculopatie * glaucoma g
+ M. di Stargardt * neuriti ottiche (indice z
P di degenerazione retrograda =
* M.di BESt_ nella SM) = ast PLNR.
« degenerazione . Parkinson
maculare senile -30 1

CONCOMITANZA DI PATOLOGIE: Abilita dignostica = 0
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100 ms

T

0 25 50 7
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Anomalie retiniche nelle
patologie neurodegenerative

1) Glaucoma
2) Multiple Slerosis
3) Alzheimer’s Disease
4) CADASIL

5) Eredo-atassie
37

Morfologia: Optical Coherence Tomography (OCT)

- Tecnica ad alta risoluzione che
fornisce immagini stratificate della

retina dalle quali e possibile ottenere Normative Database

informazioni quantitative sullo strato

L=
* Tecnica analoga all’ecografia B-
mode che al posto di un’onda
acustica utilizza la riflessione di
un’onda luminosa misurando il
ritardo del fascio luminoso che

delle fibre nervose. o — =

- Ridotto

incrocia lo strato delle fibre nervose.

Nl .

«Circular scans

« diameter: 3.4 mm

2.6 M “eemhs pirsesadsis
2331 ¢ PERGPS0-N95 Amplitude
s 3

Lower Normal Limit: L175uV | |*

OHT: 1.03940.28 pV
POAG: 0.506+0.17 pVv
P<0.01 (Anova)

LI B S B e e |
2 0 -2 4 6 -8 -10 <12 -14 -16 -18 -20 -22

HFA 24/2 Mean Deviation (dB)

Specificita : 100%
Sensibilita;: OAG 100%; OHT 69.2%

‘ Parisi et al. Ophthalmology 2006

% —— | D T
ﬁ’?: p<0.001

0.4 e T Media+ 1SD:

027 . Controlli: 1.695+0.26 uV
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Correlazioni morfo-funzionali:

PERG, mfERG vs OCT

La valutazione

(49

in vivo” delle
fibre nervose retiniche
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PERG nei pazienti con Ipertensione
Oculari o Glaucomatosi

Pattern ERG

Paziente Iperteso oculare Paziente glaucomatoso

VA

Soggetto Normale
+ P50

msec 0 50 125 0 50 125 0 50 125
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Correlazione tra PERG e spessore del NFL in OHT e POAG

NFL (micror)

0o 8B8ES8E38333888

G LM DAL )

ova N

OHT: r =-0.518, P<0.001

Parisi et al., I0VS 1999, Ophthalmology 2001, FAN 2021




PERG and Ganglion Cell loss versus Automated Perimetry P ERG

PERG and Ganglion Cell Loss versus Automated Perimetry

Ganglion Cell Loss (%)

Q\"’ RNFL change
& (undetectable)
&

Monkey Ganglion Cells (Harwerth et al., 1999)
Huen PERG (present study, 1999)

and axon loss

510 Ganglion cell death
)
s

Mean Devial

Acceleration
of

apoptosis

20 40 60 Normal

PERG Amplitude Loss (%)
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Morpho-functional Correlations: Morpho-functional Correlations: Multiple Sclerosis
Multiple Sclerosis R -

» Bvaluation | | e e ko e
Of RNFL || it
thickness in

MS patients

with or
without Optic z
Neuritis i S The RNFL thickness was also reduced in MS
(NORB) eyes without NORB!
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Morpho-functional Correlations: Morpho-functional Correlations:
Alzheimer’s Disease Alzheimer’s Disease

NFL Thickness PERG recordings

Control Subject ="

I T o e
Patient AD 13 = Ao
e OCT versus patient’s age and psychometric
a4 [— parameters
Optical Coherence Tomography in " . .

P e Alzheimer's Disease: AMeta-Analysis In AD patients, no significant correlations
Patient AD 1 = Ja—— (p<0.01) between the NFL values and age or

e e e ey psychometric parameters (MMSE, ADAS,

o 100 260 maec

VM) were observed.
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Morpho-functional retinal changes:

CADASIL

Early visual function impairment
in CADASIL

V. Parisi, MD: F. Piorslli, MD: F. F MD: F. Biaw . PhD;
A Malandrir F MD;
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Morpho-functional retinal changes: Ataxia

Visual electrophy

cal responses in subjects with cerehe
ical infarcts and leukoencephal

(CADASIL

anteriopathy

5o Pattern ERG Reduction of optic nerve fiber layer thickness in CADASIL
- V. Para®, £ Para®, G. Coppol®, . Restco’, O Famazzni® Bar
cs 16y -
.-
MiS NFL Thickness
—
We nos R e
P—
|
v-3 ""\/\/_/\m
| I— S— —
[ 100 250
Twp Sp A o
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. Clinical Medicine MoPI

Akl

Macular Morpho-Functional and Visual Pathways Functional
Assessment in Patients with Spinocerebellar Type 1 Ataxia with
or without Neurological Signs

Lucia Ziceardi 9, Ettore Ciofi *9), Lucilla Barbano ™, Valeria Gioiosa %, Benedetto Falsini >, Carlo Casali *
and Vincenzo Parisi '

Therefore, the main aim of our work
was to evaluate whether thelmacular functional and morphological abnormalitieskould be detectable
in SP, genetically confirmed and with neurologic. s s in SCA-ATXN1-NSC, harboring
pathogenic CAG expansion in ATXNI. In additi nvolvement

could be associated or not to an impairment offRGCs and of their fibers and of the neural conduction

wel

along the visual pathways.

51

TR D Py In four eyes of two SP, visual acuity reduction and chromatic
‘ : abnormalities were observed; in three of them FO changes

: ... | associated with macular thinning and outer retinal defects
E were also detected.

In three NSC eyes, slight FO abnormalities were associated
with qualitative macular morphological changes.

By contrast, abnormal mfERG responses (exclusively from
foveal and parafoveal areas) were detected in all SP and
NSC (18 eyes).

No abnormalities of PERG values, RNFL-T, and VEP
responses were found, but in one SP, presenting abnormal
~ | papillo-macular bundle neural conduction.

B = . p -~ | Results from our SCA-ATXN1 cohort suggest that a macular

) N VAT o <

& \_,_ 3 \/ \ N dysfunction, detectable by mfERG recordings, may occur
= Vim o =N in the overt disorder, and unexpectedly in the stage of the

disease in which there is still an absence of neurological
signs.

In NSC, an exclusive dysfunction of preganglionic macular
elements can be observed, and this is associated with both
normal RGCs function and neural conduction along the
visual pathways.

Morpho-functional retinal changes: Ataxia
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ESPLORAZIONE
ELETTOFUNZIONALE DI
AREE LOCALIZZATE
RETINICHE:

- ERG multifocale
- PhNR multifocale
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Problema principale:

Spot luminoso sul nervo ottico
registriamo ERG?

Bulbo oculare: Cupola riflettente

stray-light
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ERG Multifocale: stimolo visivo e

BT s S A R
BT S C T N N 1Y
T L o R S S S
S St SR S P 'S AP RS N
e U Y Vi NN S
R N A S N
R "N SO N R
SR IR S S S

o 2
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Mappa della funzionalita retinica

Total Respg

20 0 deg 20

012 3 45 6 7 8 9 10nv/deg"2
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Problema principale:

Asher (J.P. 1965) e Boynton e Riggs (J.P. 1951) dimostrarono che
un piccolo spot luminoso, se orientato sul disco ottico, produceva
un ERG la cui ampiezza era eguale o lievemente superiore rispetto
a quello ottenibile quando lo stesso spot era orientato sulla fovea.

SI PUO’ REGISTRARE UNA RISPOSTA BIOLETTRICA DA
AREE RETINICHE LOCALIZZATE?

- Risolvere i problemi legati al f o della stray-light

Impiegare uno stimolo test
circondato da un background
luminoso adattante.
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ERG MULTIFOCALE NORMALE
A NN

Suddivisione
inaree

Risposta Normalizzata (RAD)

" b
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ERG Multifocale: Generatori

Quali sono i generatori retinici
della componente N1-P1?

Assessing retinal function with the multifocal technique.
Hood DC. Prog Retin Eye Res. 2000 Sep;19(5) 607-46

Coni e bipolari off

60



Applicazioni Cliniche

-AMD

-CNV Miopica
-Retinite Pigmentosa

-Glaucoma

NO CON CATARATTA, PATOLOGIE
CONCOMITANTI, MANCANZA DI FISSAZIONE

61

MACULAR FUNCTION IN EYES WITH

EARLY AGERELATED MACULAR

DEGENERATION WITH OR WITHOUT

CONTRALATERAL LATE AGE-RELATED| Ear y-AM D
MACUI

YY1
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MfERG e AMD:

AMDI Eyes

2. Correlazioni elettrofisiologia/morfologia
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MmfERG e AMD:

1. Correlazioni elettrofisiologia/psicofisica
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AVID2 Fyes
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Macular Functional and Morphological Changes in
Intermediate Age-Related Maculopathy

assimiliano Tedeschi, Lucilla Barbano,
Varano, and

66

& -

mAERG B2 K11 RAD {log +Videg)
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RISULTATI FUNZIONALI
Confrontando i valori medi IT e RAD ottenuti nei
pazienti iIAMD verso i Controlli si evidenzia:

+ Riduzione della funzione nell’area foveale (Ring
1) ovvero tra 0°-2,5° dal centro della fovea.

* Riduzione della funzione nell’area parafoveale
(Ring 2) ovvero tra 2,5°-5° dal centro della fovea.

* Riduzione della funzione nell’area foveale +
parafoveale (Ring 1 + Ring 2) ovvero tra 0°-5°
dal centro della fovea.

« No differenze statisticamente significative nelle
regioni piul esterne alla fovea (Ring 4 e Ring 5)
ovvero tra 5°-10° e tra 10°-15°

Sulla sinistra si o P! ntazione topografica della S ttrica all’ elettroretinogramma
multifocale (MfERG) ottenuta nei 15° di eccentricita dalla fovea in un occhio controllo e in due occhi affetti da
IAMD.

Sulla destra sono rappresentate le tracce del mfERG ottenute nei 5 Ring centrali [R1 (0°-2,5°), R2 (2, ), R3
(5°-10°), R4 (10°-15°)] in un occhio controllo e in due occhi affetti da iAMD. Si osserva nei pazienti affetti da
iAMD una riduzione della RAD ed un aumento della latenza IT.
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SD-0CT EDI-OCT-CVI OCTACC

RISULTATI DELLE
CORRELAZIONI
MORFO-FUNZIONALI

IAMD#7

Concrusions. Our findings support a dysfunction of photoreceptors and bipolar cells in
both foveal and parafoveal areas in the presence of outer retina, CC, and choroidal struc-
tural changes, however, not significantly correlated. The observed enlargement of luminal
choroidal area (measured by CVI) is possibly compensatory to CC vascular insufficiency.

RISULTATI MORFOLOGICI

sD-oCT:
Lo spessore ed il volume centrale e parafoveale dellepitelio pigmentato retinico (C-RPE, P-RPE) ed il
volume della retina esterna parafoveale (P-ORV) risultano significativamente aumentati negli AMD
rispetto ai C.
1 restanti parametri i spessore e volume misurati nei differenti strati retinici foveali e parafoveali non
risultano significativamente alterati nei IAMD rispetto ai C.

EDI-OCT:

Lindice di coroideale (CVI) risult nella regione foveale (1mm) e foveale . L .

g Aovele () gl AVID fispeto & Non si osservano correlazioni statisticamente
amas oot St e D gt & (BEF)non TSt significative tra i parametri morfologici (SD-OCT, EDI-
SIL-Z'\'1:1?\6“\‘\,‘;(y):'rVI‘DcE;iIZI;I‘i:;en(S(;I(I:)‘Aﬂr:,‘s;ra'::pselaun?‘\(a:veglune foveale che parafoveale, risulta OCT, OCTA) e fUI’\ZIOﬂa“ (meRG IT e meRG RAD)
m;ﬂuff:rcpmp statisticamente significative nella misurazione della zona avascolare foveale (FAZ) tra di aree retiniche corrlspondentl.
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mfERG e AMD.

COME STUDIARLA E PER COSA PUO’ ESSERE ILIE)

1) Test-Retest

3. Utilita per la valutazione efficacia terapie:
L. a) Almeno due misurazioni nell’arco della giornata
a) Carotenoidi b) Misurare le differenze (log V)

b) Terapie intravitreali Es: pazl=-0.21log uV
paz2 =+ 0.18 log v
paz3=+0.23log v
paz4=-0.191logpV ............

Media 0.01, + 2 SD (0.24)
Variabilitada —0.47 log pV a+0.49
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mfERG: VARIABILITA’

COME STUDIARLA

Py P Re_alr_nentg
migliorati

| Differenze 6 mesi meno basale R1 RAD (log nV/ideg) |

AMD modificazioni individuali
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Adv Ther (2019) 36:2493-2505 H H
hu[‘;\:Hdc\[l Eug}ll;.l(lll'?fsl23254#I‘J-U]1!Iﬁ-2 I ’ PaZ I entl

*  N=30 pazienti
«  Early AMD, categoria 3 dello studio AREDS
* ETDRS>0.2 LogMAR

+  Suddivisi Random in due gruppi paragonalbili per eta e grado di AMD
N=15, AMD-M: Trattati, eta media: 68.5+8.79 anni;
supplementazione orale di cocktail con antiossidanti

2 cps/giorno per 6 mesi

(consmueml lutein (20 mg), in (4 mg), N-acetyl ine (140 mg),
2500GDU (80 mg), vitamin B12 (18 mg), vitamin D3 (800 IU), alphalipoic acid (140 mg), rutin (157
mg), vitamin C (160 mg), zinc oxide (16 mg), Vaccinium myrtillus 36% anthocyanosides (90 mg),
Ganoderma lucidum (600 mg)
N= 15 AMD- Placebo, eta media: 70.1+9.87 annni;

2 cps/giorno per 6 mesi
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AMD-P AMD-M

Baseline 6 months Baseline 6 months.
=] o ) B y
z i o Z B e
77

1) Carotenoidi

“Ophihamotogy 2008.115.324~333 © 2008 by the American Acadermy of Oprinaimagy.

Carotenoids and Antioxidants in
Age-Related Maculopathy Italian Study

Mudltifocal Electroretinogram Modifications after 1 Year

‘Mothods. 1A mm shciorsthograr i response m\/slmlywswv»cv e conra 20 of
o wero assezead

Effects of Macuprev® Supplementation in Age-Related
Macular Degeneration: A Double-Blind Randomized
Morpho-Functional Study Along 6 Months of Follow-

74
Risultati:
esempi di risposte
individuali di mfERG
in occhi
AMD-P e AMD-M
76
| - u o] .
= =z e a9
2 2™ ° 02 o
zZ, e b e K
s -n.': .."“- % o
Tt Dot et | AMD-P: p>0.05 vs Basale |
PEE G me e | AMD-M: p<0.01 vs Basale |
AMDM 2 12 0 © 12 [55]
78
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R3: 5-10° [ R4: 10-15°

sy [ w AMD-Peye
4 s AMD-M eye °
b ) 2

' R5: 15-20°

AMD-P e AMD-M: p>0.05 vs Basale

Conclusions: In intermediate AMD, Macuprc\'“
supplementation increases the function of the
macular pre-ganglionic elements, with no
associated retinal and choroidal ultra-structural
changes.
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LSRRl R2:2.5-5° [ R3:5-10° R4: 10-15° | | RS: 15-20°

874490 139+ 401 iiem 1300
0.34 19 4 13.08 £ 582 10,44 .15

005 f=asafp=o0i2 f=00S.p=082  f=008p=0775
2860+ 1310 2 . 1054 £ 423

4 000 f=015,p =069  f=009p=0771

Conclusions Ranibizumab 0.5 mg combined with
standard PDT 3 days after the first injection deter-
mines an improvement of mfERG values in the retinal
central area in nAMD patients in long-term follow-up.
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Soggetto B.A.: 34 anni, RP, OD

\ M-ERG

Campo Visivo ‘
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2) Trattamenti intravitreali

Doc Ophthalmo

DOI 10.100
Single-session photodynamic therapy combined

with intravitreal ranibizumab for neovascular age-related
macular degeneration: a comprehensive functional retinal
assessment

Mariacristina Parravano * Vincenzo Parisi * Lucia Ziccardi *
Adele Chiaravalloti - Massimiliano Tedeschi * Andrea Cacciamani *
Barbara Boccassini - Antonluca Boninfante - Monica Varano

Purpose  To explore functional retinal changes in
neovascular AMD patients (nAMD) treated with
ranibizumab 0.5 mg combined with photodynamic
therapy (PDT) 3 days after the first injection in the
long term.

80

MfERG e AMD:

1. Identificazioni di disfunzioni precoci nell’area
foveale
2. Modificazioni del mfERG correlate con
psicofisica (microperimetria), ma non con
OCT/A-OCT

3. Utilita per la valutazione efficacia terapie

82

Nei pazienti con RP si ha la possibilita di
rilevare aree retiniche “ancora” funzionanti
e di quantificarne la funzionalita residua in

maniera oggettiva.

« Particolare utilita nella valutazione funzionale
residua della regione maculare

84
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PhNR Multifocale: stimolo visivo e risposta
elettr

@
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Standards, Recommendations and Guidelines
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PhNR Multifocale: puo riflettere disfunzioni della retina PhNR Multifocale: puo riflettere disfunzioni della retina

interna di aree retiniche localizzate? interna di aree retiniche localizzate?

ting Anulysis Soctor Amalysi ETDRS Sector Analysis

Article
Multifocal electroretinogram Photopic Negative Response: a re-
liable paradigm to detect localized retinal ganglion cells” im-
pairment in retrobulbar optic neuritis due to multiple sclerosis
as a model of retinal neurodegeneration

Lucilla Barbane?, Lucia Ziccardi®, Giulio Antonellit, Carolina Gabri Nicolettit, Doriana Landi, Giorgia Mataluni?,

Benedetto Falsini’, Girolama Alessandra Marfia®, Diego Centonze® and Vincenzo Parisi®

The mfPhNR RAD
values observed in all rings or sectors in MS-ON eyes were significantly reduced (p<0.01) with
respect to control ones. Our results suggest that mfPhNR recordings may detect localized IRL dys-

function in the pathologic condition of selective RGCs neurodegeneration.

89 90
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« 1l nervo ottico (Il paio dei

Il nervo Ottico nericranic)ton  n nevo

termine, ma, morfologicamente
e funzionalmente, una
proiezione diencefalica.

Costituito dall’insieme degli
assoni delle cellule gangliari
della retina, si estende da
questa al chiasma ottico
rivestito dalle sue guaine, dura
madre, aracnoide e pia madre,
che sono in continuita con
quelle meningee.

91 92

Il Nucleo Genicolato laterale

LE VI E OTT I C H E - Sistema magno/parvo cellulare
POST' C H I ASAM T I C H E Diviso in 6 strati: ipsi e controlaterale

93 94

Fisiologia della via nervosa visiva Fisiologia della via nervosa visiva

‘ 1) Rilascio di neurotrasmettitore
(]
Plasticita cerebrale:

Normale percezione visiva|

3)Input
Bioelettrico

alla corteccia
visiva

1) Capacita di formare sinapsi
2)Stabilizzazione sinaptica a lungo termine
3) Il periodo critico

Fattori neurotrofici ¥ Fattori neurotrofici
(NGF, BDNF...) (NGF, BDNF...) visiva

2) Cellula Target
attivita elettrica
dipendente

3) Rilascio di

95 96
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Nucleo Genicolato laterale e visione binoculare

1) Rilascio di neurotrasmettitore
SINCRONA

2) Attivazione
3) Rilascio di Cellula Target
Fattori neurotrofici attivita elettrica
(NGF, BDNF...) dipendente

97

Nucleo Genicolato laterale e deficit della visione binoculare

1) Rilascio di neurotrasmettitore
ASINCRONO

Modificazioni della plasticita

cerebrale:

1) anomala formazione di sinapsi
2)Anomala stabilizzazione sinaptica a
lungo termine

99

Plasticita cerebrale: ruolo del NGF

BRRTO CANELLA. PAOLA CAXDED,
ANBEIETO NAFYEI®

101

Nucleo Genicolato laterale e deficit della visione binoculare

1) Rilascio di neurotrasmettitore
ASINCRONO

2)Cellula Target
attivita elettrica

' Cellula Dipendente

I Target Asincrona

Degenerazione
degli strati
relativi all’occhio
deprivato

3) Minor Rilascio di
Fattori neurotrofici all’occhio deprivato(NGF, BDNF...)
“Competizione per il fattore neurotrofico”

Pusthea - ops w o
| A w
; | ¥

A B % c B

... =2 Molecular Vision S,

= 2 |25 sioogy sed Genstics n Visoa Resserch &
Monocular visual deprivation in Macaque monkeys: A profile in the gene Rk

expression of lateral geniculate nucleus by laser capture i

microdissection ,

Plasticita cerebrale: ruolo dell’ambiente

Research Article
Environmental Enrichment Induces Changes in
Long-Term Memory for Social Transmission of Food
Preference in Aged Mice through a Mechanism
Associated with Epigenetic Processes

Siamons Cindoli 0, Maris Cristina Cenni 0, Bruno Pinta, Silvia Mores,’
Alewsandro Sale ' Lamberto Malfel " and Nicoletta Berurdi &
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Corteccia deficit della visione binoculare

1) Rilascio di neurotrasmettitore
ASINCRONO

[ — | -
A. mblyopia (AM) is a disorder of the visual system, charac-
terized by reduced visual function in one eye, that has
been estimated to affect 1% to 5% of the population.' The
disorder is associated with strabismus, anisometropia, or a
form of deprivation early in life.>”®
(Unvest Ophthalmol Vis Sci. 2010;51:5041-5048)

DEFICIT VISIONE
BINOCULARE

La Corteccia
Visiva

con attivita
- elettrica
. asincrona
3) Minor Rilascio di dz%;‘zagflne Vieua! Catien Eohex
Fattori neurotrofici all’occhio deprivato(NGF, BDNF...)| | relativi all’occhio
“Competizione per il fattore neurotrofico” deprivato
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Cellule semplici, complesse ipercomplesse

La corteccia visiva

» Aree occipitali 17, 18, 19

rmeemniew | o Rappresentazione retinotopica

W plase v 0 e

RECEPTIVE FIELDS, BINOCULAR INTERACTION
AXECEEN SUAL el * Cellule semplici, complesse,

Prm the Nesrptry Loborsr, Depriunt of Py ipercomplesse

Harvard Modical School, Boston, Massackusetts, U.5.A.

(Receioed 31 July 1961)

« Le colonne di dominanza

— Ly
ey o i eyl ey oculare
B ot ot
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1
modify the respomse patterns of fbews

Colonne di Domi i GF, Plasticita

Colonne di Dominanza Oculare

NORMAL RAT

Nerve Growth Factor (NGF) Prevents the Shift in Ocular Dominance
Distribution of Visual Cortical Neurons in Monocularly Deprived Rats

Lamberte Mattei,’ Mooletta Berardl” Luciana Domenicl, Vincenzo Parist, and Tommaso Pizzonsmso’
Yoiituto & Nourafisciogia del G and *Scuala Normale Supercre, 56100 Pia, laly

CONTRALATERAL CORTEX
| CONTRALATERAL CORTEX
1 8 MONOCULARLY DEPRWVED

& | [ ¢ A MONOCULARLY DEPRIVEC 60~ NGF TREATED
| = 60~
I I
T2l < Ise N C STRABSMIC RATS o r
PR R— S 4o- |
5 50~ w |
o -3 1
S 2
S z .
§ mi & i |
i [ & —
g a
& o i
g g }w T ¢ se 7
ok SN nE M © o
. e OCULAR DOMINANCE OCULAR DOMINANCE
OCULAR_ DOMINANCE
ot s ) no
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Colonne di Dominanza Oculare, Strabismo, NGF, Plasticita Acuita visiva, Deprivazione, NGF, Plasticita

Neuroscise Ve S1, M. | - 13-4, 1992
e i, Grea Brssin

EXOGENOUS SUPPLY OF NERVE GROWTH FACTOR
PREVENTS THE EFFECTS OF STRABISMUS IN THE RAT

L. Dowmmacy,*t V. Parssit and L Marrertt
stiuto i Neurofiiciogia del CNR, Vi $, Zeno 51, 56137 Pis, Ialy
4Scucls Nosmalé Sapersor, Fia; Fidia Research Laboraiories, Abwan Terme, Haly

Y e
A NORMAL RATS B STRABSMIC MATS
=1 S R Supplementazione di NGF
5] ] e (Riattivazione Plasticita)
i , S
s QLLILILICT . T 1L o S W S G O
P00 e s R Attivazione del NGL

Riduzione deficit visivo

109 110

ESPLORAZIONE FUNZIONALE DELLE VIE OTTICHE:
| POTENZIALI EVOCATI VISIVI

Corteccia deficit della visione binoculare .
Miglioramento
1) Rilascio di neurotrasmettitore binocularita e AV N
ASINCRONO o _I PC_)TENZI_AI__I !EVOCA‘_I’I VISIVI (PE_V). N
variazioni dei potenziali bioelettrici della corteccia occipitale
evocati da stimoli visivi.
’ Manifestazione di raffinati e complessi eventi neurosensoriali
— Am legati a fenomeni di traduzione e trasmissione dell’impulso
sincrona a nervoso lungo le vie visive, cioe dai fotorecettori retinici
livello della fino alla corteccia cerebrale occipitale.

corteccia
Attivita
biolettrica

meno Doc Ophthalmol (2016) 133:1-5
Asincrona ISCEV standard for clinical visual evoked potentials: (2016

SU P P LE M ETAZ | O N E D | N G F nel NGL updale) 1. Vernon Odom - Michael Bach - Mitchell Brigell - Graham E. Holder -

Daphne L. McCulloch - Atsushi Mizota - Alma Patrizia Tormene -

INTERNATIONAL SOCIETY FOR
CLINICAL ELECTROPHYSIOLOGY OF VISION
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1) PREPARAZIONE DEL PAZIENTE 1) PREPARAZIONE DELL’ESAME

Posizionamento degli elettrodi Posizionamento degli elettrodi
NEL PREAMPLIFICATORE

positiva in basso/alto:

S MOLTO IMPORTANTE

o

2

2 Al PER EVITARE ERRORI
g e - - DI VISUALIZZAZIONE
g  Exsocaia P DEI PICCHI

Esplorante PEV

| RESISTENZA INTERELETTRODICA < 3 KHoms

Table | ISCEV standard fo VEP asscosment
lectrode montage Ginemational 10420 channc] sysiem)  Filiers (=3 dB)

Active Coraman reference Lowfrq  Highfrey  Sweeps averaged

f =100 =50

Paitern stimulation Oz Fe =
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2) LO STIMOLO VISIVO 2)LO STIMOITOVISIVO
A) Frequenza spaziale B) Frequenza temporale C) Contrasto C) Contrasto: Lmax-Lmin/Lmin+Lmax x 100

A) Frequenza spaziale: & angolo sotteso dal singolo elemento del pattern, Per.cui se.abbiamo ‘":lemf"“‘ biancocan
per cui viene calcolata in relazione alla dimensione del singolo elemento nimanza (100) ed un elemento nero con
b N hi-check d alla di del N minima luminanza (0) il contrasto € del 100%.
( arre- gratings o scacchi-chec S) ed alla distanza del soggetto in esame. In realta, I’elemento bianco non ha mai una

luminanza 100, per cui viene sempre utilizzato un

a 57 cm: diagonale di 1 cm sottende 1 °= 60’ contrasto reale del 70-80 %.
| a 114 cm: diagonale di 2 cm sottende 1 °= 60’

11 contrasto viene definito afl “onda quadra”se il e ki

P ggio dalla | a dell’el bianco a quello gratings &
a 114 cm: diagonale di 0.5 cm sottende % di 1 °=15 nero (sia esso barra o scacchi) avviene in manieranetta, [ f 1! _molto

mentre viene definito pd “onda sinusoidale”|se- o) Imp(ll::;ile net

passaggio dalla luminanza ellelemento bianco a quello in cui non si

nero (sia esso barra o scacchi) avviene in maniera conoscenza

graduale. della corretta

AV

115 116

3) Risposta e stimolo visivo: fonti di errore legati al difetto refrettivo

V.P.59 anni -2sf=-3 cyl
(165)

AV non corretta

3) Le risposte bioelettriche corticali

| e
Valutazione funzione degh
fascio papillo-maculare

T ——"

A.T 36 anni
LHON AV corretta

CHECKS,

V.P. 59 anni -2sf=-3 cyl
(165)
AV non corretta

Basse frequenze spaziali (60°): risposta pitl
“rapida” — assoni con piu rapida velocita di
conduzione — assoni di grosso calibro

Alte frequenze spaziali (15°): risposta + ritardata —
assoni con piul lenta velocita di conduzione —
assoni di piccolo calibro

GRATINGS

117 118

4) APPLICAZIONI CLINICHE

PEV con latenze aumentate ed ampiezze ridotte:

Normale Patologico ESPLO RAZION E

Lo 5543
N2 CHECKS 60° CONTRASTO 0% CHECKS 15 CONTRASTO 70%

: ELETTOFUNZIONALE
cl = =t DELLE VIE OTTICHE

0 100 250 0 100 250msec

Disfunzione retinica, POSTRET' NlCHE

del nervo ottico, del chiasma,
del tratto ottico.......ecc?

119 120



PEV: latenze aumentate/ampiezze ridotte:

Diagnosi differenziale tra:

- Patologie retiniche -Patologie postretiniche
E’ necessario associare:
PEV + ERG PEV + PERG

121

PEV+ ERG

PEV Alterato + ERG Alterato
W T
'
normalita
W \/\
i S L
o 100 250 0 50 1256 0 50 125

Patologia fotorecettoriale che determina
un ritardo della conduzione nervosa lungo le vie ottiche

123

1) PREPARAZIONE DEL PAZIENTE

| Posizionamento degli elettrodi |

Esplorante PEV Riferimento PEV

=
m
El
El
5
o
&
g
€
5
a3

Esplorante PERG Riferimento PERG

Stimolazione monoculare

125

PEV+ ERG
PEV Alterato +

ERG Normale

b owave
OPs

H
|
|
|
|
|
|
|

e range di normalita }
o e wave
. I .

o 100 2
so o 50 1256

patologia post-fotorecettoriale:
cellule ganglionari, nervo ottico, vie ottiche
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PEV+ PERG: il Tempo Retino-Corticale

PEV P100 Tempo Implicito:
Risposta bioelettrica corteccia visiva

PERG P50 Tempo Implicito ed
Ampiezza:
risposta bioelettrica delle
cellule ganglionari

Differenza PEV P100- PERG P50
Tempi Impliciti ¢ indicato come
“Tempo Retinocorticale (TRC)”
(indice elettrofisiologico della
conduzione nervosa tra le cellule
ganglionari e corteccia visiva) .

Celesia et al, IOVS, 1985
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1) PREPARAZIONE DELL’ESAME

Posizionamento degli elettrodi
NEL PREAMPLIFICATORE

Traccia con polarita positiva in
basso per il PEV

Riferimento PEV TERRA Comune

Espblamu PERG

Traccia con polarita positiva in
RIGHT OD comsn LEFT-0F alto per il PERG

[ Pev | ‘ - |_pero_|
: MOLTO IMPORTANTE PER

EVITARE ERRORI DI
VISUALIZZAZIONE DEI

PICCHI
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PEV e PERG con impliciti ed ampiezze normali, TRC nella norma

o0 J Soggetto Normale 60 Lop ] Soggetto Normale 15
==

L+ ] = - .
m = :
k -k A
[ . B
L, : | =
L] [ ] =

~| Considerazi

eurofunzionali
0O0: Funzionalita degli strati interni retinici (cellule e fibre

~| ganglionari) nella norma

Conduzione nervosa post-retinica nei limiti nella norma sia lungo

_| gli assoni di grosso calibro che lungo gli assoni di piccolo calibro

I

129

ed ampiezze no

_| Sirileva ritardo della conduzione nervosa post-retinica sia lungo gli

131

Considerazioni neurofunzionali
Funzionalita degli strati interni retinici (cellule e fibre ganglionari) nella
norma

assoni di grosso calibro (OD=0S) che lungo gli assoni di piccolo calibro
(0D>08).

128

POSSIBILI
COMBINAZIONE DI
RISPOSTE
BIOELETTRICHE
PERG+PEV

D

Considerazioni neurofunzionali

Sirilevano alterazioni funzionali degli strati interni retinici (cellule e
fibre ganglionari).

Conduzione nervosa post-retinica nei limiti nella norma sia lungo gli
assoni di grosso calibro che lungo gli assoni di piccolo calibro

130

1. 60’ PEV P100 tempi impliciti aumentati ed ampiezze normali,
PERG tempi impliciti ed ampiezze normali, TRC aumentati

P

2.15° PEV P100 tempi impliciti ed ampiezze normali,
ERG tempi impliciti ed ampiezze normali, TRC normali

Considerazioni neurofunzionali

~| Funzionalita degli strati interni retinici (cellule e fibre ganglionari) nella

norma

-| Sirileva ritardo della conduzione nervosa post-retinica esclusivamente

lungo gli assoni di grosso calibro (OD=0S); conduzione nervosa post-

retinica lungo gli assoni di piccolo calibro nella norma.
|

132
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2.

1. 60’ PEV P100 tempi impliciti ed ampiezze normali,
PERG tempi impliciti ed ampiezze normali, TRC normali
15> PEV P100 tempi impliciti aumentati ed ampiezze normali,

PERG tempi impliciti ed ampiezze normali, TRC aumentati

60’ e 15’ PEV P100 tempi impliciti aumentati ed ampiezze normali,
PERG tempi impliciti aumentati ed ampiezze ridotte, TRC aumentati

tan
=

- | Considerazioni neurofunzionali

00: Funzionalita degli strati interni retinici (cellule e fibre ganglionari)
nella norma

| 00: Sirileva ritardo della conduzione nervosa post-retinica

esclusivamente lungo gli assoni di piccolo calibro (OD=0S); conduzione

nervosa post-retinica degli assoni di grosso calibro limiti della norma.
|

133

Applicazioni cliniche

1) Ipertensione oculare
2) Glaucoma
3) Sclerosi multipla con NORB
4) Sclerosi Multipla no NORB
5) Ambliopia

6) NOIA
7) LHON
135
2 GLAUCOMA
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PERG RIDOTTO, VEP RITARDATO
TRC: AUMENTATO IN PROPORZIONE ALLA
RIDUZIONE DEL PERG, CORRELATO CON LA

MD,

NON CORRELATO CON RNFL

Considerazioni neurofunzionali

00: Sirileva disfunzione degli strati interni retinici (cellule e fibre
| ganglionari) (OD=0S)

(0D=05).

1 IPERTENSIONE OCULARE:

- | Sirileva ritardo della conduzione nervosa post-retinica sia lungo gli
assoni di grosso calibro (OD=0S) che lungo gli assoni di piccolo calibro

Considerazioni neurofunzionali

retinici (cellule e fibre ganglionari).

Conduzione nervosa post-retinica nei limiti nella
norma sia lungo gli assoni di grosso calibro che
lungo gli assoni di piccolo calibro

i rilevano alterazioni funzionali degli strati interni

Hz; Contrasto 70 %

VEF PI00 Vgl Tine

Sensibilita: OHT 8

Sens ) o
PERG RIDOTTO, VEP RITARDATO
E TRC NELLANORMA

136

B SCLEROSI MULTIPLA CON NORB

138

PERG RIDOTTO, VEP RITARDATO
TRC AUMENTATO NON PROPORZIONE
ALLARIDUZIONE DEL PERG, NON

CORRELATO CON RNFL

23



4 SCLEROSI MULTIPLA SENZA NORB

PERG NORMALE, VEP RITARDATO
E TRC AUMENTATO
60 o 15’ di stimolazione
PERG RIDOTTO, VEP RITARDATO
TRC: AUMENTATO
NON PROPORZIONE ALLA RIDUZIONE DEL

PERG,
NON CORRELATO CON RNFL

139

P ——

VEP @ X6 a0 Ampite () VER 15 N76 100 Al 6}

PERG RIDOTTO, VEP RITARDATO

TRC: AUMENTATO IN PROPORZIONE ALLA

RIDUZIONE DEL PERG, CORRELATO CON LA MD,
CORRELATO CON RNFL
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ological a
laucoma

5sessment of visual|

5 AMBLIOPIA

5046 Parisietal [0V Ocwber 2010, Vol 31, No. 10
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molaz
PERG VEP E TRC NELLANORMA

di stimolazione
PERG: NELLA NORMA, VEP: RITARDATO,
TRC AUMENTATO

DIFFERENZA INTEROCULARE DEL TRC
DIFFERENZA INTEROCULARE AV
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Simolazione a 60’ e 15°
PERG RIDOTTO sia negli AFFETTI che nei
CARRIER
VEP: RITARDATO negli AFFETTI,
normale nei CARRIER
TRC: AUMENTATO negli AFFETTI,
normale nei CARRIER
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Evidence

he neuroprotective rok of citicoline

mwenmmm and clinical evidence of neuroprotect
by nerve growth factor eye drops: Implications
for glaucoma

phasphocholine (Citicoline)
Impraves Retinal and Cortical Responses in

s ular
ngle glaucoma

orrelation between Optical Coherence
Tomography, Pattern Electroretinogram,
and Visual Evoked Potent
Open-angle Glaucoma P

Electroretinograms and Visual Evoked
Potentials in Detecting Visual Dysfunction
in Ocular Hypertension and Glaucoma
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=
o | | Visual evoked potendials in subgroups of
migraine with aura petlents
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VEP Multifocale: stimolo visivo e VEP Multifocale Normale
risposta elettrofunzionale
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Applicazioni Cliniche Subject: V. C. 45 years, myopic CNV, RE

- Retinite Pigmentosa
- Maculopatie
- Glaucoma
- Neuriti Ottiche
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Subject C.A.: 56 years, Glaucoma Leber's Optic Neuritis

the optic nerve

| Mf-VEP Visual Field | s

ber's hereditary optic neuropathy.

FOVER: 35 DB
= MD: -5.41 0B P ¢ 0.5%
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Leber’s Optic Neuritis
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Greatest delay in the papillo-macular bundle
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Quanto viene influenzata la risposta
corticale da eventuali deficit
localgzati retinici?

0
[ RISPOSTE MONIFOCALI |
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VEP Multifocale: stimolo visivo e

risposta elettrofunzionale
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Quanto viene influenzata la
risposta corticale da eventuali
deficit localizzati retinici?
Puo esistere un meccanismo di
plasticita o di rimodellamento
cerebrale tale da incrementare la
funzionalita retinica?
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ERG Multifocale: stimolo visivo e risposta
elettrofunzionale
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retinica

154

Modello umano di deficit funzionale
retinico: retinite pigmentosa

malattia genetica dell’occhio caratterizzata dalla degenerazione degli
elementi sensoriali (fotorecettori) e nervosi (cellule ganglionari della
retina), con conseguente perdita del campo visivo
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Clinical Neurophysiology o

pege: www.slsevier.comlocatalelinph

Impact of regional retinal responses on cortical visually evoked responses
Multifocal ERGs and VEPs in the retinitis pigmentosa model

ia Ziccardi®, Glovanna Stifano®, Lucrezia Montrone®, Geltrude Gallinaro?
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Soggetto B.A.: 34 anni, RP, OS

Campo Visivo

mfVEP |
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5 LIVELLI DI ECCENTRICITA’

CORRELAZIONI TRA AREE RETINICHE E
LE RELATIVE PROIEZIONI CORTICALI:

R1:0-2.5 gradi
R2:2.5-5 gradi
R3: 5-10 gradi

I NN

R4:10-15 gradi

~ o

R5:15-20 gradi
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Patients
N =20
Mean nge! 36 yrs, range: 1556
Median visual acuity: 20/25, range: 20/30 — 20/20
Goldmann visual field (/A e target)| mean field (major diameter) 45°, range 3055

Fundus: typical RP appearance

V standard)
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Soggetto B.A.: 34 anni, RP, OD

mfERG Campo Visivo mfVEP ‘
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Risposte corticali in assenza di risposte
retiniche per aree corrispondenti di
proiezione retinotopica

162
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Editorial

Degeneration/re-organization coupling in retinitis pigmentosa

This groundbreaking approach allowed for the first time the inves-
tigators to show the presence of a tight correlation between local
retinal function (mfERG response) and its cortical projection as
probed with the mfVEPs. Specifically it was shown that a negative
component of the mfERG first-order Kernel has a major impact on
the mfVEP signal characteristics. The more severe the local retinal
functional loss, the more profound the functional re-organization
of cortical activity, suggesting that the cortical circuitry may un-
dergo substantial remodelling following primary photoreceptor

loss. The results warrant further studies to shed more light on

the time course of|aegeneratlon/re—orgamzatlon|coupling in
retinitis pigmentosa.
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forma, colore, dimensioni, contrasto,

posizione nello spazio,...
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3

MODELLO RP:

possibilita di rilevare aree retiniche
‘ancora” funzionanti e di quantificarne la

funzionalita residua in maniera oggettiva.

Correlazioni tra ERG e VEP multifocali:

CORTECCIA VISIVA E’ IN GRADO DI
RIMODELLARE LE INFORMAZIONI
BIOELETTRICHE PROVENIENTI
DALLA RETINA
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