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Inaczenie testow elektrofizjologicznych

we wczesnej diagnostyce dysfunkcji nerwu
wzrokowego towarzyszacej gruczolakom
przysadki mozgowej — przeglad literatury
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The importance of electrophysiological tests in early diagnosis of optic nerve
dysfunction coexisting with pituitary adenomas — review and own experience
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w pracy oméwiono zastosowanie badan elektrofizjologicznych (elektroretinogramu stymulowanego wzorcem, wzrokowych po-
tencjatéw wywotanych stymulowanych wzorcem, wieloogniskowych wzrokowych potencjatéw wywotanych) we wczesnej dia-
gnostyce dysfunkcji nerwu wzrokowego i siatkdwki w przebiegu guzéw przysadki mézgowej. Mikro- i makrogruczolaki przysadki
mézgowej mogg powodowaé zaburzenia funkcji komarek zwojowych siatkéwki i ich aksonéw nawet w przypadku braku zmian
w rutynowym badaniu okulistycznym, perymetrii i optycznej koherentnej tomografii tarczy nerwu wzrokowego. Na wczesnym
etapie choroby mozna obserwowac dysfunkcje nerwu wzrokowego rejestrowang jedynie w postaci nieprawidfowych zapiséw
wzrokowych potencjatéw wywotanych stymulowanych wzorcem i/lub wieloogniskowych wzrokowych potencjaféw wywota-
nych. Czesciej stwierdza sig zmiany w p6tkulowych wzrokowych potencjatach wywotanych stymulowanych wzorcem, ktdre sa
bardziej czutym testem w poréwnaniu do cafopolowych wzrokowych potencjatéw wywotanych stymulowanych wzorcem. Moz-
na takze stwierdzi¢ zmiany w komdrkach zwojowych siatkwki rejestrowane w elektroretinogramie stymulowanym wzorcem.
Wynik tego badania ma znaczenie rokownicze odnosnie do pooperacyjnej ostrosci wzroku.

Na podstawie dostepnej nielicznej literatury medycznej i do$wiadczen wiasnych wydaje sie, ze uzasadnione jest wdrozenie
badan elektrofizjologicznych do diagnostyki i monitorowania chorych na guzy przysadki mdézgowej. Wykrycie zmian funkcjonal-
nych we wczesnym stadium choroby moze sie przyczyni¢ do zmiany schematu leczenia i zmnigjszenia czestosci wystepowania
nieodwracalnego uszkodzenia nerwéw wzrokowych.

gruczolak przysadki mdzgowej, PERG, PVEP. mfVEP, dysfunkcja nerwu wzrokowego.

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.
pituitary adenoma, PERG, PVEP. mfVEP, optic nerve dysfunction.

Czesto$¢ wystepowania guzéw przysadki w ogdlnej popu-

Obecnos¢ patologicznej masy w okolicy przysadki mézgo-  lacji wynosi od 0,020-0,025%. Warto$ci te odpowiadajg liczbie
wej stwarza zagrozenie utraty widzenia, a takze zycia pacjenta.  okoto 9000 chorych w Polsce (1). Gruczolaki stanowig 10-15%
Najczestsza przyczyng uszkodzenia skrzyzowania wzrokowego  wszystkich pierwotnych nowotworéw wewnatrzczaszkowych
jest ucisk przez guzy, gtéwnie gruczolaki, przysadki mézgowej  oraz 0,33-0,50% wszystkich zmian siodfa i okotosiodtowych.

(ryc. 1.).

Podczas autopsji wykrywane sa przypadkowo w 3,1-22,5%
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Ryc. 1. Stosunek anatomiczny skrzyzowania nerwéw wzrokowych
w odniesieniu do przysadki mézgowe;.

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

i najczesciej nie przekraczajg 2 mm wielkosci (2, 3). Okoto 70%

gruczolakéw przysadki wystepuje u dorostych w wieku 30-50

lat, w wieku ponizej 20. roku zycia natomiast sg stwierdzane

w 3-7% (4).

Etiopatogeneza gruczolakéw nadal pozostaje niejasna. Po-
daje sig, ze powstaja w wyniku mutacji pojedynczej komoérki
somatycznej lub hiperstymulacji spowodowanej dysregulacja
funkcji podwzgérza i/lub hormonalng i sg zaliczane do tagodnej
neoplazji nabtonkowej, rzadko dajgcej przerzuty (4). Mikrogru-
czolaki to guzy o $rednicy nieprzekraczajgcej 10 mm, wystepuja
najczesciej i przewaznie nie rozrastajg sie poza siodto tureckie,
makrogruczolaki natomiast to guzy o $rednicy przekraczajacej
10 mm, ktére zwykle dajg objawy rozrostu pozasiodtowego
(3, 4).

Réznorodno$¢ objawdw klinicznych guzéw przysadki jest
zwigzana z jej anatomicznym pofozeniem oraz zaburzeniami
funkcji uktadu podwzgoérze—przysadka. Gruczolaki przysadki po-
wodujgce utrate widzenia w 70% przypadkéw przebiegajg bez
funkeji wydzielniczej (gruczolak chromofobowy). Najczestszym
guzem przedniego plata przysadki moézgowej wykazujagcym
czynno$¢ hormonalng i wywotujgcym objawy neurookulistyczne
jest prolaktinoma (40%) (3, 4).

Objawy oczne w przebiegu guzéw przysadki wystepujg
u ponad 30% pacjentdéw, zwykle rozwijajg sie stopniowo i dtugo
moga pozostac niezauwazone. Zaburzenia wzrokowe sg zwigza-
ne gtéwnie z miejscowym wzrostem gruczolaka powodujacym
bezposrednio lub posrednio ucisk na nerwy wzrokowe (n. II)
lub ich skrzyzowanie oraz zasilajgce je drobne naczynia krwio-
nos$ne. Rozmiar i lokalizacja guza oraz zmienno$¢ usytuowania
anatomicznego przysadki i skrzyzowania wzrokowego wptywaja
na obraz kliniczny potencjalnych uszkodzen (5).

Gtéwna okulistyczng manifestacjg guzéw przysadki mézgo-
wej sg zaburzenia widzenia w postaci ubytkdw uwidocznionych
w badaniu perymetrii (50-96%). Z uwagi na potozenie gruczotu
wzgledem skrzyzowania n. Il najczesciej typowe ubytki w polu
widzenia wystepujg obustronnie, czesto asymetrycznie. Rosna-
ca przysadka mézgowa jako pierwsze uszkadza widkna nosowe
dolne skrzyzowania n. I, dlatego pierwsze ubytki w polu widze-
nia pojawiajg sie w kwadrantach skroniowych gérnych (3-9).
Nalezy zwrdci¢ uwage, ze guzy przysadki moga by¢ hormonal-
nie nieczynne (30%) i asymptomatyczne az do czasu powstania
ubytkéw widocznych w badaniu perymetrii, ktére wystepuja,

kiedy uszkodzenie dotyczy co najmniej 50% wszystkich ko-
morek zwojowych (5, 10). Ponadto nie tylko guzy uciskajgce
skrzyzowanie powodujg defekty pola widzenia. Mogg one by¢
efektem: tetniakéw kota Willisa, oddziatywania podwyzszonego
lokalnego cisnienia wewnatrzczaszkowego spowodowanego
uwypukleniem przepony siodta tureckiego, zaburzen w naczy-
niach odzywczych n. Il, wystgpowania odczynéw zapalnych,
proces6w ziarninujgcych i autoimmunologicznych, demieliniza-
cji, guzéw, urazu oraz nizszego potozenia zwtaszcza przedniej
czesci skrzyzowania wzrokowego nad przepong (8, 10, 11, 12).
Guzy przysadki mogg przebiega¢ bez ubytkéw w polu widzenia
(30%), poniewaz zmiany ograniczone do siodta tureckiego cze-
sto nie powodujg objawéw wzrokowych (3, 4, 8, 11).

Ponadto w badaniu okulistycznym mozna stwierdzi¢ dys-
chromatopsje (56%), pogorszenie ostro$ci wzroku (36—46%),
blado$¢ tarczy n. Il (31%), oftalmoplegie (2%), obrzek tarczy n. Il
(2%) i zaburzenia odruchéw Zrenicznych (1,5%) (3, 4, 6-10).

Rozpoznanie gruczolakéw przysadki obecnie jest potwierdza-
ne na podstawie testéw biochemicznych oraz radiologicznych
(13). Badania okulistyczne sg stosowane jako uzupetniajgce
diagnostyke guzéw wewnatrzczaszkowych. W obecnie stoso-
wanym algorytmie postepowania w przypadku gruczolakéw
przysadki okulistycznym wskazaniem do zabiegu chirurgiczne-
go sg nieprawidtowos$ci w polu widzenia potwierdzone testami
perymetrii kinetycznej lub statycznej (PS) zwigzane z procesem
uciskowym uwidocznionym w badaniu rezonansu magnetyczne-
go (14) (ryc. 2.).
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Ryc. 2. Rekomendacje dotyczace postepowania w przypadku guzéw
przysadki mézgowej. Kolorem czerwonym zaznaczono sugero-
wane przez autoréw zmiany uznanego algorytmu.

Therapeutic recommendations for pituitary gland tumours.
Changes to the current algorithm suggested by the authors
have been marked red.

Fig. 2.

Guzy przysadki moga powodowaé dysfunkcje/ neuropatig
n. I, ktérg mozna wykry¢ za pomocg badan elektrofizjologicz-
nych na wczesnym etapie choroby, zanim pojawig sie nieod-
wracalne zmiany strukturalne n. Il prowadzace do utraty wzroku
(7, 11, 12, 14-18). Z powodu duzego znaczenia badania okuli-
stycznego autorzy pracy opisuja, jak wazne i uzyteczne moga
by¢ testy elektrofizjologiczne we wczesnej diagnostyce guzéw
przysadki moézgowej. Wykrycie uszkodzenia n. Il w poczatko-
wym stadium moze zapobiec progresji neuropatii.
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Znaczenie testow elektrofizjologicznych we wczesnej diagnostyce dysfunkcji nerwu wzrokowego towarzyszacej gruczolakom...

Badania elektrofizjologiczne w ocenie zmian funkcji
komarek zwojowych siatkéwki i ich aksonéw w przebiegu
guzow przysadki mozgowej

W celu wczesnego wykrycia zaburzen funkcji n. Il u cho-
rych na guzy przysadki mdzgowej mozna przeprowadzi¢ badania
elektrofizjologiczne drogi wzrokowej. Badania elektrofizjologicz-
ne siatkéwki i n. Il pozwalajg na obiektywne wykrycie wcze-
snych zmian funkcjonalnych w obrebie drogi wzrokowej, zanim
pojawig sie nieodwracalne zmiany strukturalne, ocene stopnia
neuropatii w przypadku potwierdzonej kompresji n. Il przez guz
oraz oszacowanie skuteczno$ci leczenia operacyjnego (18).
Do oceny funkcji n. Il i komdrek zwojowych mozna zastosowaé
badania elektrofizjologiczne: wzrokowe potencjaly wywotane
stymulowane wzorcem (pattern VEP — PVEP), pétkulowe wzro-
kowe potencjaty wywotane stymulowane wzorcem, wieloogni-
skowe potencjaly wywotane (mfVEP) oraz elektroretinogram
typu pattern (PERG) (14, 19-21).

Badania elektrofizjologiczne umozliwiajg rejestracje wcze-
snej dysfunkcji n. Il pomimo braku zmian w rutynowym badaniu
okulistycznym, ubytkéw w perymetrii oraz OCT tarczy n. Il. Za-
burzenia elektrofizjologiczne mogg by¢ jedyng zmiang stwierdza-
ng u chorych na gruczolaka przysadki mézgowej (8, 20).

Wzrokowe potencjaly wywotane (visual evoked potentials

- VEP)

Najwigksze znaczenie w ocenie wptywu guza przysadki na dro-
ge wzrokowa majg VEP. Jest to elektryczna odpowiedz kory wzro-
kowej na bodzce wzrokowe. Odbierany sygnat pochodzi przede
wszystkim z kory mdzgowej 17. pola Brodmanna zwigzanego
gtéwnie z widzeniem dotkowym. Najcze$ciej stosowanym bodz-
cem jest wzorzec szachownicy w trybie reversal (PVEP). Pofozenie
elektrod czynnych (w migdzynarodowym systemie 10/20 zgodnie
z normami ICSV) pozwala na uzyskanie zapisu catopolowego (elek-
troda czynna jest umieszczona okoto 2,5 cm powyzej guzowatosci
potylicznej zewnetrznej w linii posrodkowej) lub pétkulowego (elek-
trody czynne sa umiejscowione w odlegtosci 5% obwodu gtowy
do boku od ww. guzowato$ci potylicznej) (19, 21-23, 22). PVEP
umozliwiajg analize funkcji komérek zwojowych i ich aksonéw
z obszaru 5 centralnych stopni katowych siatkéwki.

Prawidtowy zapis PVEP skfada sig z fal N,,, P, N,,.. Naj-
wigksze znaczenie diagnostyczne ma dodatnia fala P, (P,),
ktéra ma charakter staly i powtarzalny. Za obecnos$cia procesu
patologicznego mogg przemawia¢ wydtuzenie latencji, obnize-
nie amplitudy, asymetria miedzyoczna amplitudy i latencii fali P,
Zatamki negatywne N, (N,) i N,,, (N,) majg znacznie nizsze war-
tosci i sg bardziej zmienne, dlatego ich interpretacja kliniczna
jest niepewna (ryc. 3.) (7, 9, 17, 24-27).

W przypadku guzéw okolicy skrzyzowania n. Il PVEP wyka-
zuje zwykle wigksza czuto$é niz klasyczne testy kliniczne wyko-
rzystywane do oceny ostro$ci wzroku oraz pola widzenia i moze
by¢ prawidtowy, nieprawidiowy, asymetryczny lub nieobecny.
Nieprawidtowosci wystepujace w zapisie tego badania dotyczg
gtéwnie latencji, rzadziej amplitudy fali P, , (7, 17, 23). Wzrost
guza powoduje progresywne zaburzenia przewodnictwa w n. Il
manifestujace sie wydtuzeniem latencji i/lub redukcjg amplitudy
tej fali az do jej wygaszenia (17, 27).

VEP pétkulowy jest stosowany gtéwnie w diagnostyce rézni-
cowej uszkodzen widkien skrzyzowanych i nieskrzyzowanychn. Il
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Ryc. 3. Gruczolak przysadki mézgowej — poréwnanie prawidfowego
zapisu PVEP z wynikiem badania.

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

Fig. 3.

Badanie nie ma miedzynarodowych standardéw i wykonywa-
ne jest w oparciu o metode Holdera (23). W pétkulowych VEP
podczas uciskania okolicy skrzyzowania nerwéw wzrokowych
obserwuje sig asymetrie odpowiedzi z wiékien skrzyzowanych
w poréwnaniu do nieskrzyzowanych. Wieksze zaburzenie zapisu
sygnatu uzyskuje sie z pétkuli przeciwlegtej do stymulowanego
oka (ryc. 4.) (14, 17, 23, 28).
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Ryc. 4. Poréwnanie zapisu pétkulowego PVEP u zdrowej osoby z wyni-
kiem testu u chorego na gruczolaka przysadki mézgowe;.
Fig. 4. Comparison of the hemisphere PVEP result in the healthy indi-

vidual vs. a patient with pituitary adenoma.

W diagnostyce neuropatii uciskowej u chorych na guzy
przysadki mézgowej bardziej uzytecznym i czutym testem jest
PVEP pétkulowy, ktéry czesciej wykazuje nieprawidiowe zapisy
(53-85%) w poréwnaniu do testu catopolowego PVEP (29-74%)
(14, 21, 23). Wynika to z oddzielnej rejestracji przewodnictwa
przez wiékna skrzyzowane i nieskrzyzowane w pétkulowym VEP
i odzwierciedla ich izolowane uszkodzenie, podczas gdy zapis
catopolowego PVEP moze by¢ prawidtowy i kompensowany
przewodzeniem impulséw przez widkna nieuszkodzone (19, 21,
23, 28).

Wydtuzenie czasu latencji fali P,,, wynika z zaburzenia
przewodnictwa w aksonach komérek zwojowych wywotanego

ISSN 0023-2157 Index 362646



EweLiNA LacHowicz, Wodciech LuBiNski

przez proces uciskowy i/lub demielinizacje wiékien nerwowych,
obnizenie amplitudy tej fali za§ moze sugerowaé czes$ciowo
nieodwracalne uszkodzenie aksondw i/lub komérek zwojowych
w przebiegu zmian uciskowych (17, 19).

Wieloogniskowe VEP (multifocal VEP — mfVEP)

Wieloogniskowe VEP dostarczajg lokalnej informacji o funk-
cji komdrek zwojowych i ich aksonéw, dlatego znalazly zasto-
sowanie kliniczne we wczesnej diagnostyce neuropatii n. Il
u chorych na guzy przysadki mézgowej. Badanie mfVEP nie ma
miedzynarodowych standardéw i mozna je wykonaé zgodnie
z metodologig Hooda (15). MfVEP pozwalajg na uzyskanie mapy
funkcji bioelektrycznej komérek zwojowych i ich aksonéw na
obszarze okoto 50 centralnych stopni katowych.

Zapis mfVEP sktadajgcy sie z fal C, i C, odzwierciedla funk-
cje bioelektryczng komérek zwojowych i ich aksonéw na obsza-
rze odpowiadajgcym czutos$ci siatkdwki mierzonej w perymetrii
statycznej (HFA PS 24-2 W-W). Zapisy z gérnej i dolnej potowy
pola widzenia charakteryzujg sie odwrotng polaryzacja (15, 29).

W przypadku gruczolaka przysadki mézgowej w zapisie
mfVEP mozna stwierdzi¢ nieprawidtowosci fali C, i/lub wartosci
miedzyszczytowych fal C.—C, (ryc. 5.) (7, 30).

e
= oOen

Ryc. 5. Poréwnanie prawidiowego wyniku badania PS 24-2 (W-W)
i mfVEP z zaburzonym zapisem u chorego na gruczolaka przy-
sadki mézgowej.

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

Fig. 5.

Nieprawidtowy zapis mfVEP wystepujgcy u chorych na
gruczolaka przysadki mézgowej wynika z ucisku skrzyzowania
wzrokowego i ujawnia redukcje amplitudy fali C, w kwadrancie
gérnym skroniowym zwigzang z uszkodzeniem komdrek zwo-
jowych i/lub ich aksonéw (7, 30). Lokalizacja zmian odpowia-
da ubytkom w PS i wynika z ucisku przez guz jako pierwszych
widkien dolnych nosowych przechodzacych przez dolno-przed-
nig cze$¢ skrzyzowania (6). Wydtuzenie latencji tej fali jest
zwigzane ze zwolnieniem przewodnictwa w aksonach i moze
sugerowac¢ wczesne zmiany nieuchwytne w badaniach stan-
dardowych. Najczesciej stwierdza sig obnizenie warto$ci mie-
dzyszczytowych fal C,—C, (7, 30).

Wieloogniskowe VEP wykazujg wyzszg czutos¢ w wykry-
waniu dysfunkcji n. Il w poréwnaniu ze standardowymi PVEP,

ktére sg zdominowane przez odpowiedZ z komérek zwojowych
i ich aksonéw pochodzacych z gérnych czesci dotka, przez to de-
fekt z dolnej czesci centralnej siatkdwki ze wzgledu na charakter
wzrostu guza moze zosta¢ pominiety. MfVEP umozliwiajg réwniez
oceng defektéw z obwodowych obszaréw siatkéwki (7, 29, 30).

Nieprawidtowy zapis badania w przypadku mikrogruczolakéw
przysadki uwidoczniony w innych kwadrantach niz gérny skronio-
wy moze by¢ najprawdopodobniej spowodowany przez tzw. ze-
spot nadcisnienia $rédsiodfowego, w przebiegu ktdrego dochodzi
do miejscowych zmian przeptywu krwi prowadzacych do obja-
wow niedokrwiennych n. Il, lub wynika z ucisku na widkna ner-
wowe przy nizej potozonym skrzyzowaniu nerwéw wzrokowych
wzgledem przepony (8, 30). Wieloogniskowy VEP jest stosowany
do wykrywania wczesnych zmian i monitorowania progresji cho-
roby w przebiegu guzéw przysadki mézgowej ze wzgledu na mate
zréznicowanie odpowiedzi miedzy kolejnymi sesjami, to wiaze sie
z duzg powtarzalno$cig badania (7).

Elektroretinogram stymulowany wzorcem (pattern ERG

— PERG)

Elektroretinogram typu pattern ocenia funkcje bioelektryczng
komérek zwojowych. Jest zapisem czynnos$ci bioelektrycznej po-
chodzacej z wewnetrznych warstw siatkéwki — szczegélnie z ob-
szaru okoto 15 centralnych stopni katowych. Dodatnia fala P,
jest w 70% generowana przez komérki zwojowe, a w 30% przez
inne komérki z zewnetrznych warstw siatkdwki, wiaczajac ko-
morki fotoreceptorowe plamki. Fala Ny, jest w 100% generowana
przez komérki zwojowe. Proces uciskowy i wtdrne uszkodzenie
komérek zwojowych powodujg nieprawidtowy zapis poczatkowo
fali Ny, a kiedy uszkodzenia sg wigksze, takze fali P, nieprawi-
dtowy jest réwniez stosunek amplitud obu fal (ryc. 6.) (17, 19).
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Ryc. 6. Poréwnanie prawidtowego zapisu PERG z wynikiem badania
u chorego na gruczolaka przysadki mézgowe;.

Comparison of the PERG result in the healthy individual vs.
a patient with pituitary adenoma.

Fig. 6.

W przypadku dysfunkcji n. Il zwigzanej z wystepowaniem
guzéw przysadki mézgowej zmiany w PERG manifestujg sie naj-
cze$ciej nieprawidtowym stosunkiem amplitud fal N, P, oraz
redukcjg amplitudy fali No;. Rzadko zmiany zapisu dotyczg fali
P, z wyjatkiem przypadkéw zaawansowanych z powaznymi
nieprawidtowos$ciami wystepujagcymi takze w PVEP. PERG ma
réwniez znaczenie rokownicze w odniesieniu do pooperacyj-
nej ostro$ci wzroku i pola widzenia (11, 14, 17, 18, 31, 32).
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Nieprawidtowy zapis badania przed zabiegiem moze wskazywa¢
na znaczne uszkodzenie komdrek zwojowych i brak mozliwosci
poprawy widzenia po leczeniu chirurgicznym guza przysadki.
Prawidtowy stosunek amplitud fal N,,: P zwigksza szanse na
poprawe pola widzenia po zabiegu. Do ustgpienia zmian w polu
widzenia po operacji dochodzi u okofo 65% chorych w przypad-
ku, kiedy stosunek amplitud fal N,,: P jest prawidfowy, a tyl-
ko u 27% chorych, kiedy te warto$ci sg nieprawidfowe (32).
Obecno$¢ matego guza przysadki mézgowej moze prowadzi¢ do
odwracalnej anatomicznej i funkcjonalnej redukcji aktywnosci
elektrycznej komérek zwojowych i drogi wzrokowej przed skrzy-
zowaniem, ktdra cofa si¢ po zmniejszeniu masy guza. Nieprawi-
dtowosci wynikajg z zaburzenia transportu aksoplazmy, gdyz ko-
morki zwojowe sg wysoko energozalezne i wrazliwe na zmiany
metaboliczne i niedokrwienne (11, 33).

Mechanizm dysfunkcji drogi wzrokowej w przebiegu guza
przysadki moézgowej pozostaje niejasny z wyjatkiem ewident-
nych zmian uciskowych w okolicy skrzyzowania n. Il. Pod uwa-
ge bierze sie hemodynamiczne perturbacje, ktére mogg mieé
zwigzek z wazoaktywnym peptydem endoteling-1 uwalniang
przez guz przysadki mézgowej, a takze aktywny proces neo-
plastyczny powodujgcy zmiany w czynnikach neurotroficznych
i wzrostu lub zwiekszenie toksycznych metabolitéw i proteaz
(11,12, 33).

Podsumowanie

Whykrycie dysfunkcji n. Il i wdrozenie leczenia gruczolakéw
przysadki mézgowej lub zmiana leczenia na wczesnym etapie
choroby moga uchroni¢ pacjenta przed pogorszeniem widzenia
lub utratg widzenia w nastepstwie zaniku n. Il.

W monitorowaniu chorych na guzy przysadki mézgowej
wskazana jest $cista wspétpraca interdyscyplinarna — okulisty,
endokrynologa i neurochirurga.

Whyniki nielicznych badan oraz do$wiadczenia wtasne su-
gerujg, ze badania elektrofizjologiczne powinny znalezé zasto-
sowanie we wczesnej diagnostyce uszkodzen drogi wzrokowej
wywotanych przez guz przysadki mézgowej. Zaburzenia funkciji
komoérek zwojowych siatkdwki i n. Il moga by¢ jedynymi zmia-
nami w przebiegu gruczolaka przysadki wykrywanymi tylko
w testach PVEP, mfVEP i PERG. Ponadto PERG umozliwia okre-
$lenie ewentualnego rokowania odno$nie do ostrosci wzroku po
zabiegu chirurgicznym.

Rzeczywista warto$¢ badan elektrofizjologicznych w diagno-
styce i leczeniu wczesnego uszkodzenia skrzyzowania wzroko-
wego spowodowanego obecnoscig patologicznej masy w oko-
licy przysadki mdzgowej wymaga oceny na wiegkszej grupie
pacjentéw i dalszej obserwacji.
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Zwyrodnienie plamki zwiazane z wiekiem (AMD)
- etiologia, patologia i profilaktyka

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (ang. age-related macular degeneration - AMD) jest przewlekta,
postepujaca choroba polegajaca na degeneracji fotoreceptoréw w wyniku zmian zwyrodnieniowych komorek

nabtonka barwnikowego siatkéwki (ang. retinal pigment epithelium - RPE), btony Brucha i naczyniéwki lezacych
w okolicy plamkowej. AMD jest przyczyng ciezkiego, nieodwracalnego uszkodzenia centralnego widzenia u oséb

AMD jest najczestsza przyczyng utraty wzroku u ludzi starszych zyjacych w krajach rozwinietych. Na chorobe te
cierpi obecnie ponad 11 min ludzi na Swiecie, a liczba zachorowarn szybko wzrasta, co dotyczy zwtaszcza oséb po 65.

roku zycia. Schorzenie to wystepuje u 30% os6b powyzej 75. roku zycia, wedtug statystyk niemieckich, i u 15% oséb

w wieku 80 lat, wedtug danych amerykanskich [1]. W Polsce nie opublikowano doktadnych danych statystycznych na temat liczby oséb dotknietych
tg choroba. Problem zachorowalnosci na AMD ma zwiazek ze starzeniem sie spoteczenistwa, albowiem wydtuzajacy sie czas zycia populacji ludzkiej
powoduje, ze wzrasta jednoczesnie liczba oséb, ktére zapadajg na AMD - szacuje sig, ze w czasie najblizszych 25 lat liczba oséb dotknietych ta chorobg
ulegnie podwojeniu [2]. Ocenia sig, ze do roku 2020 u prawie 3 min ludzi rozwinie sie AMD [3]. Dlatego obecnie prowadzone s intensywne badania nad
tg chorobg i metodami jej leczenia.
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