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Wstęp
Obecność patologicznej masy w okolicy przysadki mózgo-

wej stwarza zagrożenie utraty widzenia, a także życia pacjenta. 
Najczęstszą przyczyną uszkodzenia skrzyżowania wzrokowego 
jest ucisk przez guzy, głównie gruczolaki, przysadki mózgowej 
(ryc. 1.).
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Streszczenie:	 w pracy omówiono zastosowanie badań elektrofizjologicznych (elektroretinogramu stymulowanego wzorcem, wzrokowych po-
tencjałów wywołanych stymulowanych wzorcem, wieloogniskowych wzrokowych potencjałów wywołanych) we wczesnej dia-
gnostyce dysfunkcji nerwu wzrokowego i siatkówki w przebiegu guzów przysadki mózgowej. Mikro- i makrogruczolaki przysadki 
mózgowej mogą powodować zaburzenia funkcji komórek zwojowych siatkówki i ich aksonów nawet w przypadku braku zmian 
w rutynowym badaniu okulistycznym, perymetrii i optycznej koherentnej tomografii tarczy nerwu wzrokowego. Na wczesnym 
etapie choroby można obserwować dysfunkcję nerwu wzrokowego rejestrowaną jedynie w postaci nieprawidłowych zapisów 
wzrokowych potencjałów wywołanych stymulowanych wzorcem i/lub wieloogniskowych wzrokowych potencjałów wywoła-
nych. Częściej stwierdza się zmiany w półkulowych wzrokowych potencjałach wywołanych stymulowanych wzorcem, które są 
bardziej czułym testem w porównaniu do całopolowych wzrokowych potencjałów wywołanych stymulowanych wzorcem. Moż-
na także stwierdzić zmiany w komórkach zwojowych siatkówki rejestrowane w elektroretinogramie stymulowanym wzorcem. 
Wynik tego badania ma znaczenie rokownicze odnośnie do pooperacyjnej ostrości wzroku.

	 Na podstawie dostępnej nielicznej literatury medycznej i doświadczeń własnych wydaje się, że uzasadnione jest wdrożenie 
badań elektrofizjologicznych do diagnostyki i monitorowania chorych na guzy przysadki mózgowej. Wykrycie zmian funkcjonal-
nych we wczesnym stadium choroby może się przyczynić do zmiany schematu leczenia i zmniejszenia częstości występowania 
nieodwracalnego uszkodzenia nerwów wzrokowych.

Słowa kluczowe:	 gruczolak przysadki mózgowej, PERG, PVEP, mfVEP, dysfunkcja nerwu wzrokowego.
Summary:	 The paper discusses the role of electrophysiological testing (pattern electroretinogram, pattern visual evoked potentials, mul-

tifocal visual evoked potentials) in the early diagnosis of the optic nerve and retinal dysfunction secondary to pituitary tumors. 
Microadenomas and macroadenomas may cause dysfunction of retinal ganglion cells and their axons, even in the absence 
of changes in the routine ophthalmic examination, perimetry and optical coherent tomography of the optic disc. The early stage 
of optic nerve dysfunction may only be detected by pattern visual evoked potentials and/or multifocal visual evoked poten-
tials. Hemifield pattern visual evoked potentials was more often abnormal and sensitive than full-field pattern visual evoked 
potentials. Additionally, dysfunction of the retinal ganglion cells can also be quantified by pattern electroretinogram. The results 
of this test have prognostic value relative to postoperative visual acuity.

	 Based on available literature and our experience it seems to be reasonable to perform the electrophysiological tests as a part 
of diagnosis and monitoring in patients with pituitary tumors. Detecting functional abnormalities at the early stages of the dise-
ase may lead to changes in therapeutic approaches and in turn reduce the incidence of irreversible optic nerve damage.
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PRACE POGLĄDOWE

Częstość występowania guzów przysadki w ogólnej popu-
lacji wynosi od 0,020–0,025%. Wartości te odpowiadają liczbie 
około 9000 chorych w Polsce (1). Gruczolaki stanowią 10–15% 
wszystkich pierwotnych nowotworów wewnątrzczaszkowych 
oraz 0,33–0,50% wszystkich zmian siodła i okołosiodłowych. 
Podczas autopsji wykrywane są przypadkowo w 3,1–22,5% 
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i najczęściej nie przekraczają 2 mm wielkości (2, 3). Około 70% 
gruczolaków przysadki występuje u dorosłych w wieku 30–50 
lat, w wieku poniżej 20. roku życia natomiast są stwierdzane 
w 3–7% (4).

Etiopatogeneza gruczolaków nadal pozostaje niejasna. Po-
daje się, że powstają w wyniku mutacji pojedynczej komórki 
somatycznej lub hiperstymulacji spowodowanej dysregulacją 
funkcji podwzgórza i/lub hormonalną i są zaliczane do łagodnej 
neoplazji nabłonkowej, rzadko dającej przerzuty (4). Mikrogru-
czolaki to guzy o średnicy nieprzekraczającej 10 mm, występują 
najczęściej i przeważnie nie rozrastają się poza siodło tureckie, 
makrogruczolaki natomiast to guzy o średnicy przekraczającej 
10 mm, które zwykle dają objawy rozrostu pozasiodłowego 
(3, 4).

Różnorodność objawów klinicznych guzów przysadki jest 
związana z jej anatomicznym położeniem oraz zaburzeniami 
funkcji układu podwzgórze–przysadka. Gruczolaki przysadki po-
wodujące utratę widzenia w 70% przypadków przebiegają bez 
funkcji wydzielniczej (gruczolak chromofobowy). Najczęstszym 
guzem przedniego płata przysadki mózgowej wykazującym 
czynność hormonalną i wywołującym objawy neurookulistyczne 
jest prolaktinoma (40%) (3, 4).

Objawy oczne w przebiegu guzów przysadki występują 
u ponad 30% pacjentów, zwykle rozwijają się stopniowo i długo 
mogą pozostać niezauważone. Zaburzenia wzrokowe są związa-
ne głównie z miejscowym wzrostem gruczolaka powodującym 
bezpośrednio lub pośrednio ucisk na nerwy wzrokowe (n. II) 
lub  ich skrzyżowanie oraz zasilające je drobne naczynia krwio-
nośne. Rozmiar i lokalizacja guza oraz zmienność usytuowania 
anatomicznego przysadki i skrzyżowania wzrokowego wpływają 
na obraz kliniczny potencjalnych uszkodzeń (5).

Główną okulistyczną manifestacją guzów przysadki mózgo-
wej są zaburzenia widzenia w postaci ubytków uwidocznionych 
w badaniu perymetrii (50–96%). Z uwagi na położenie gruczołu 
względem skrzyżowania n. II najczęściej typowe ubytki w polu 
widzenia występują obustronnie, często asymetrycznie. Rosną-
ca przysadka mózgowa jako pierwsze uszkadza włókna nosowe 
dolne skrzyżowania n. II, dlatego pierwsze ubytki w polu widze-
nia pojawiają się w kwadrantach skroniowych górnych (3–9). 
Należy zwrócić uwagę, że guzy przysadki mogą być hormonal-
nie nieczynne (30%) i asymptomatyczne aż do czasu powstania 
ubytków widocznych w badaniu perymetrii, które występują, 

kiedy uszkodzenie dotyczy co najmniej 50% wszystkich ko-
mórek zwojowych (5, 10). Ponadto nie tylko guzy uciskające 
skrzyżowanie powodują defekty pola widzenia. Mogą one być 
efektem: tętniaków koła Willisa, oddziaływania podwyższonego 
lokalnego ciśnienia wewnątrzczaszkowego spowodowanego 
uwypukleniem przepony siodła tureckiego, zaburzeń w naczy-
niach odżywczych n. II, występowania odczynów zapalnych, 
procesów ziarninujących i autoimmunologicznych, demieliniza-
cji, guzów, urazu oraz niższego położenia zwłaszcza przedniej 
części skrzyżowania wzrokowego nad przeponą (8, 10, 11, 12). 
Guzy przysadki mogą przebiegać bez ubytków w polu widzenia 
(30%), ponieważ zmiany ograniczone do siodła tureckiego czę-
sto nie powodują objawów wzrokowych (3, 4, 8, 11).

Ponadto w badaniu okulistycznym można stwierdzić dys-
chromatopsję (56%), pogorszenie ostrości wzroku (36–46%), 
bladość tarczy n. II (31%), oftalmoplegię (2%), obrzęk tarczy n. II 
(2%) i zaburzenia odruchów źrenicznych (1,5%) (3, 4, 6–10).

Rozpoznanie gruczolaków przysadki obecnie jest potwierdza-
ne na podstawie testów biochemicznych oraz radiologicznych 
(13). Badania okulistyczne są stosowane jako uzupełniające 
diagnostykę guzów wewnątrzczaszkowych. W obecnie stoso-
wanym algorytmie postępowania w przypadku gruczolaków 
przysadki okulistycznym wskazaniem do zabiegu chirurgiczne-
go są nieprawidłowości w polu widzenia potwierdzone testami 
perymetrii kinetycznej lub statycznej (PS) związane z procesem 
uciskowym uwidocznionym w badaniu rezonansu magnetyczne-
go (14) (ryc. 2.).

Guzy przysadki mogą powodować dysfunkcję/ neuropatię 
n.  II, którą można wykryć za pomocą badań elektrofizjologicz-
nych na wczesnym etapie choroby, zanim pojawią się nieod-
wracalne zmiany strukturalne n. II prowadzące do utraty wzroku 
(7, 11, 12, 14–18). Z powodu dużego znaczenia badania okuli-
stycznego autorzy pracy opisują, jak ważne i użyteczne mogą 
być testy elektrofizjologiczne we wczesnej diagnostyce guzów 
przysadki mózgowej. Wykrycie uszkodzenia n. II w początko-
wym stadium może zapobiec progresji neuropatii.

Ryc. 1.	 Stosunek anatomiczny skrzyżowania nerwów wzrokowych 
w odniesieniu do przysadki mózgowej.

Fig. 1.	 Anatomy of the optic chiasma relative to the pituitary gland.

Ryc. 2.	 Rekomendacje dotyczące postępowania w przypadku guzów 
przysadki mózgowej. Kolorem czerwonym zaznaczono sugero-
wane przez autorów zmiany uznanego algorytmu.

Fig. 2.	 Therapeutic recommendations for pituitary gland tumours. 
Changes to the current algorithm suggested by the authors 
have been marked red.
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Badania elektrofizjologiczne w ocenie zmian funkcji 
komórek zwojowych siatkówki i ich aksonów w przebiegu 
guzów przysadki mózgowej
W celu wczesnego wykrycia zaburzeń funkcji n. II u cho-

rych na guzy przysadki mózgowej można przeprowadzić badania 
elektrofizjologiczne drogi wzrokowej. Badania elektrofizjologicz-
ne siatkówki i n. II pozwalają na obiektywne wykrycie wcze-
snych zmian funkcjonalnych w obrębie drogi wzrokowej, zanim 
pojawią się nieodwracalne zmiany strukturalne, ocenę stopnia 
neuropatii w przypadku potwierdzonej kompresji n. II przez guz 
oraz oszacowanie skuteczności leczenia operacyjnego (18). 
Do oceny funkcji n. II i komórek zwojowych można zastosować 
badania elektrofizjologiczne: wzrokowe potencjały wywołane 
stymulowane wzorcem (pattern VEP – PVEP), półkulowe wzro-
kowe potencjały wywołane stymulowane wzorcem, wieloogni-
skowe potencjały wywołane (mfVEP) oraz elektroretinogram 
typu pattern (PERG) (14, 19–21).

Badania elektrofizjologiczne umożliwiają rejestrację wcze-
snej dysfunkcji n. II pomimo braku zmian w rutynowym badaniu 
okulistycznym, ubytków w perymetrii oraz OCT tarczy n. II. Za-
burzenia elektrofizjologiczne mogą być jedyną zmianą stwierdza-
ną u chorych na gruczolaka przysadki mózgowej (8, 20).

Wzrokowe potencjały wywołane (visual evoked potentials 
– VEP)
Największe znaczenie w ocenie wpływu guza przysadki na dro-

gę wzrokową mają VEP. Jest to elektryczna odpowiedź kory wzro-
kowej na bodźce wzrokowe. Odbierany sygnał pochodzi przede 
wszystkim z kory mózgowej 17. pola Brodmanna związanego 
głównie z widzeniem dołkowym. Najczęściej stosowanym bodź-
cem jest wzorzec szachownicy w trybie reversal (PVEP). Położenie 
elektrod czynnych (w międzynarodowym systemie 10/20 zgodnie 
z normami ICSV) pozwala na uzyskanie zapisu całopolowego (elek-
troda czynna jest umieszczona około 2,5 cm powyżej guzowatości 
potylicznej zewnętrznej w linii pośrodkowej) lub półkulowego (elek-
trody czynne są umiejscowione w odległości 5% obwodu głowy 
do boku od ww. guzowatości potylicznej) (19, 21–23, 22). PVEP 
umożliwiają analizę funkcji komórek zwojowych i ich aksonów 
z obszaru 5 centralnych stopni kątowych siatkówki.

Prawidłowy zapis PVEP składa się z fal N75, P100, N135. Naj-
większe znaczenie diagnostyczne ma dodatnia fala P100 (P1), 
która ma charakter stały i powtarzalny. Za obecnością procesu 
patologicznego mogą przemawiać wydłużenie latencji, obniże-
nie amplitudy, asymetria międzyoczna amplitudy i latencji fali P1.  

Załamki negatywne N75 (N1) i N123 (N2) mają znacznie niższe war-
tości i są bardziej zmienne, dlatego ich interpretacja kliniczna 
jest niepewna (ryc. 3.) (7, 9, 17, 24–27).

W przypadku guzów okolicy skrzyżowania n. II PVEP wyka-
zuje zwykle większą czułość niż klasyczne testy kliniczne wyko-
rzystywane do oceny ostrości wzroku oraz pola widzenia i może 
być prawidłowy, nieprawidłowy, asymetryczny lub nieobecny. 
Nieprawidłowości występujące w zapisie tego badania dotyczą 
głównie latencji, rzadziej amplitudy fali P100 (7, 17, 23). Wzrost 
guza powoduje progresywne zaburzenia przewodnictwa w n. II 
manifestujące się wydłużeniem latencji i/lub redukcją amplitudy 
tej fali aż do jej wygaszenia (17, 27).

VEP półkulowy jest stosowany głównie w diagnostyce różni-
cowej uszkodzeń włókien skrzyżowanych i nieskrzyżowanych n. II.  

Badanie nie ma międzynarodowych standardów i wykonywa-
ne jest w oparciu o metodę Holdera (23). W półkulowych VEP 
podczas uciskania okolicy skrzyżowania nerwów wzrokowych 
obserwuje się asymetrię odpowiedzi z włókien skrzyżowanych 
w porównaniu do nieskrzyżowanych. Większe zaburzenie zapisu 
sygnału uzyskuje się z półkuli przeciwległej do stymulowanego 
oka (ryc. 4.) (14, 17, 23, 28).

W diagnostyce neuropatii uciskowej u chorych na guzy 
przysadki mózgowej bardziej użytecznym i czułym testem jest 
PVEP półkulowy, który częściej wykazuje nieprawidłowe zapisy 
(53–85%) w porównaniu do testu całopolowego PVEP (29–74%) 
(14, 21, 23). Wynika to z oddzielnej rejestracji przewodnictwa 
przez włókna skrzyżowane i nieskrzyżowane w półkulowym VEP 
i odzwierciedla ich izolowane uszkodzenie, podczas gdy zapis 
całopolowego PVEP może być prawidłowy i kompensowany 
przewodzeniem impulsów przez włókna nieuszkodzone (19, 21, 
23, 28).

Wydłużenie czasu latencji fali P100 wynika z zaburzenia 
przewodnictwa w aksonach komórek zwojowych wywołanego 

Ryc. 3.	 Gruczolak przysadki mózgowej – porównanie prawidłowego 
zapisu PVEP z wynikiem badania.

Fig. 3.	 Comparison of the PVEP result in the healthy individual 
vs. a patient with pituitary adenoma.

Ryc. 4.	 Porównanie zapisu półkulowego PVEP u zdrowej osoby z wyni-
kiem testu u chorego na gruczolaka przysadki mózgowej.

Fig. 4.	 Comparison of the hemisphere PVEP result in the healthy indi-
vidual vs. a patient with pituitary adenoma.
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przez proces uciskowy i/lub demielinizację włókien nerwowych, 
obniżenie amplitudy tej fali zaś może sugerować częściowo 
nieodwracalne uszkodzenie aksonów i/lub komórek zwojowych 
w przebiegu zmian uciskowych (17, 19).

Wieloogniskowe VEP (multifocal VEP – mfVEP)
Wieloogniskowe VEP dostarczają lokalnej informacji o funk-

cji komórek zwojowych i ich aksonów, dlatego znalazły zasto-
sowanie kliniczne we wczesnej diagnostyce neuropatii n. II 
u chorych na guzy przysadki mózgowej. Badanie mfVEP nie ma 
międzynarodowych standardów i można je wykonać zgodnie 
z metodologią Hooda (15). MfVEP pozwalają na uzyskanie mapy 
funkcji bioelektrycznej komórek zwojowych i ich aksonów na 
obszarze około 50 centralnych stopni kątowych.

Zapis mfVEP składający się z fal C1 i C2 odzwierciedla funk-
cję bioelektryczną komórek zwojowych i ich aksonów na obsza-
rze odpowiadającym czułości siatkówki mierzonej w perymetrii 
statycznej (HFA PS 24-2 W-W). Zapisy z górnej i dolnej połowy 
pola widzenia charakteryzują się odwrotną polaryzacją (15, 29).

W przypadku gruczolaka przysadki mózgowej w zapisie 
mfVEP można stwierdzić nieprawidłowości fali C1 i/lub wartości 
międzyszczytowych fal C1–C2 (ryc. 5.) (7, 30).

Nieprawidłowy zapis mfVEP występujący u chorych na 
gruczolaka przysadki mózgowej wynika z ucisku skrzyżowania 
wzrokowego i ujawnia redukcję amplitudy fali C1 w kwadrancie 
górnym skroniowym związaną z uszkodzeniem komórek zwo-
jowych i/lub ich aksonów (7, 30). Lokalizacja zmian odpowia-
da ubytkom w PS i wynika z ucisku przez guz jako pierwszych 
włókien dolnych nosowych przechodzących przez dolno-przed-
nią część skrzyżowania (6). Wydłużenie latencji tej fali jest 
związane ze zwolnieniem przewodnictwa w aksonach i może 
sugerować wczesne zmiany nieuchwytne w badaniach stan-
dardowych. Najczęściej stwierdza się obniżenie wartości mię-
dzyszczytowych fal C1–C2 (7, 30).

Wieloogniskowe VEP wykazują wyższą czułość w wykry-
waniu dysfunkcji n. II w porównaniu ze standardowymi PVEP, 

które są zdominowane przez odpowiedź z komórek zwojowych 
i ich aksonów pochodzących z górnych części dołka, przez to de-
fekt z dolnej części centralnej siatkówki ze względu na charakter 
wzrostu guza może zostać pominięty. MfVEP umożliwiają również 
ocenę defektów z obwodowych obszarów siatkówki (7, 29, 30).

Nieprawidłowy zapis badania w przypadku mikrogruczolaków 
przysadki uwidoczniony w innych kwadrantach niż górny skronio-
wy może być najprawdopodobniej spowodowany przez tzw. ze-
spół nadciśnienia śródsiodłowego, w przebiegu którego dochodzi 
do miejscowych zmian przepływu krwi prowadzących do obja-
wów niedokrwiennych n. II, lub wynika z ucisku na włókna ner-
wowe przy niżej położonym skrzyżowaniu nerwów wzrokowych 
względem przepony (8, 30). Wieloogniskowy VEP jest stosowany 
do wykrywania wczesnych zmian i monitorowania progresji cho-
roby w przebiegu guzów przysadki mózgowej ze względu na małe 
zróżnicowanie odpowiedzi między kolejnymi sesjami, to wiąże się 
z dużą powtarzalnością badania (7).

Elektroretinogram stymulowany wzorcem (pattern ERG  
– PERG)
Elektroretinogram typu pattern ocenia funkcję bioelektryczną 

komórek zwojowych. Jest zapisem czynności bioelektrycznej po-
chodzącej z wewnętrznych warstw siatkówki – szczególnie z ob-
szaru około 15 centralnych stopni kątowych. Dodatnia fala P50 
jest w 70% generowana przez komórki zwojowe, a w 30% przez 
inne komórki z zewnętrznych warstw siatkówki, włączając ko-
mórki fotoreceptorowe plamki. Fala N95 jest w 100% generowana 
przez komórki zwojowe. Proces uciskowy i wtórne uszkodzenie 
komórek zwojowych powodują nieprawidłowy zapis początkowo 
fali N95, a kiedy uszkodzenia są większe, także fali P50, nieprawi-
dłowy jest również stosunek amplitud obu fal (ryc. 6.) (17, 19).

W przypadku dysfunkcji n. II związanej z występowaniem 
guzów przysadki mózgowej zmiany w PERG manifestują się naj-
częściej nieprawidłowym stosunkiem amplitud fal N95: P50 oraz 
redukcją amplitudy fali N95. Rzadko zmiany zapisu dotyczą fali 
P50, z wyjątkiem przypadków zaawansowanych z poważnymi 
nieprawidłowościami występującymi także w PVEP. PERG ma 
również znaczenie rokownicze w odniesieniu do pooperacyj-
nej ostrości wzroku i pola widzenia (11, 14, 17, 18, 31, 32).  

Ryc. 5.	 Porównanie prawidłowego wyniku badania PS 24-2 (W-W) 
i mfVEP z zaburzonym zapisem u chorego na gruczolaka przy-
sadki mózgowej.

Fig. 5.	 Comparison of the VF 24-2 (W-W) and mfVEP result in the he-
althy individual vs. a patient with pituitary adenoma.

Ryc. 6.	 Porównanie prawidłowego zapisu PERG z wynikiem badania 
u chorego na gruczolaka przysadki mózgowej.

Fig. 6.	 Comparison of the PERG result in the healthy individual vs. 
a patient with pituitary adenoma.
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Nieprawidłowy zapis badania przed zabiegiem może wskazywać 
na znaczne uszkodzenie komórek zwojowych i brak możliwości 
poprawy widzenia po leczeniu chirurgicznym guza przysadki. 
Prawidłowy stosunek amplitud fal N95: P50 zwiększa szanse na 
poprawę pola widzenia po zabiegu. Do ustąpienia zmian w polu 
widzenia po operacji dochodzi u około 65% chorych w przypad-
ku, kiedy stosunek amplitud fal N95: P50 jest prawidłowy, a tyl-
ko u 27% chorych, kiedy te wartości są nieprawidłowe (32). 
Obecność małego guza przysadki mózgowej może prowadzić do 
odwracalnej anatomicznej i funkcjonalnej redukcji aktywności 
elektrycznej komórek zwojowych i drogi wzrokowej przed skrzy-
żowaniem, która cofa się po zmniejszeniu masy guza. Nieprawi-
dłowości wynikają z zaburzenia transportu aksoplazmy, gdyż ko-
mórki zwojowe są wysoko energozależne i wrażliwe na zmiany 
metaboliczne i niedokrwienne (11, 33).

Mechanizm dysfunkcji drogi wzrokowej w przebiegu guza 
przysadki mózgowej pozostaje niejasny z wyjątkiem ewident-
nych zmian uciskowych w okolicy skrzyżowania n. II. Pod uwa-
gę bierze się hemodynamiczne perturbacje, które mogą mieć 
związek z wazoaktywnym peptydem endoteliną-1 uwalnianą 
przez guz przysadki mózgowej, a także aktywny proces neo-
plastyczny powodujący zmiany w czynnikach neurotroficznych 
i wzrostu lub zwiększenie toksycznych metabolitów i proteaz 
(11, 12, 33).

Podsumowanie
Wykrycie dysfunkcji n. II i wdrożenie leczenia gruczolaków 

przysadki mózgowej lub zmiana leczenia na wczesnym etapie 
choroby mogą uchronić pacjenta przed pogorszeniem widzenia 
lub utratą widzenia w następstwie zaniku n. II.

W monitorowaniu chorych na guzy przysadki mózgowej 
wskazana jest ścisła współpraca interdyscyplinarna – okulisty, 
endokrynologa i neurochirurga.

Wyniki nielicznych badań oraz doświadczenia własne su-
gerują, że badania elektrofizjologiczne powinny znaleźć zasto-
sowanie we wczesnej diagnostyce uszkodzeń drogi wzrokowej 
wywołanych przez guz przysadki mózgowej. Zaburzenia funkcji 
komórek zwojowych siatkówki i n. II mogą być jedynymi zmia-
nami w przebiegu gruczolaka przysadki wykrywanymi tylko 
w testach PVEP, mfVEP i PERG. Ponadto PERG umożliwia okre-
ślenie ewentualnego rokowania odnośnie do ostrości wzroku po 
zabiegu chirurgicznym.

Rzeczywista wartość badań elektrofizjologicznych w diagno-
styce i leczeniu wczesnego uszkodzenia skrzyżowania wzroko-
wego spowodowanego obecnością patologicznej masy w oko-
licy przysadki mózgowej wymaga oceny na większej grupie 
pacjentów i dalszej obserwacji.
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Wydawnictwo OFTAL poleca:

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem (ang. age-related macular degeneration – AMD) jest przewlekłą, 
postępującą chorobą polegającą na degeneracji fotoreceptorów w wyniku zmian zwyrodnieniowych komórek 
nabłonka barwnikowego siatkówki (ang. retinal pigment epithelium – RPE), błony Brucha i naczyniówki leżących 
w okolicy plamkowej. AMD jest przyczyną ciężkiego, nieodwracalnego uszkodzenia centralnego widzenia u osób 
starszych.

AMD jest najczęstszą przyczyną utraty wzroku u ludzi starszych żyjących w krajach rozwiniętych. Na chorobę tę 
cierpi obecnie ponad 11 mln ludzi na świecie, a liczba zachorowań szybko wzrasta, co dotyczy zwłaszcza osób po 65. 
roku życia. Schorzenie to występuje u 30% osób powyżej 75. roku życia, według statystyk niemieckich, i u 15% osób 

w wieku 80 lat, według danych amerykańskich [1]. W Polsce nie opublikowano dokładnych danych statystycznych na temat liczby osób dotkniętych 
tą chorobą. Problem zachorowalności na AMD ma związek ze starzeniem się społeczeństwa, albowiem wydłużający się czas życia populacji ludzkiej 
powoduje, że wzrasta jednocześnie liczba osób, które zapadają na AMD – szacuje się, że w czasie najbliższych 25 lat liczba osób dotkniętych tą chorobą 
ulegnie podwojeniu [2]. Ocenia się, że do roku 2020 u prawie 3 mln ludzi rozwinie się AMD [3]. Dlatego obecnie prowadzone są intensywne badania nad 
tą chorobą i metodami jej leczenia.
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