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Streszczenie
Przewlekłej niewydolności nerek towarzyszy wiele powikłań neurologicznych. Wskutek aku-
mulacji toksyn mocznicowych dochodzi do uszkodzenia aksonów z ich wtórną demielinizacją, 
co powoduje rozwój polineuropatii u 60‑100% chorych. Jedną z najbardziej dotkliwych polineu-
ropatii jest neuropatia nerwu wzrokowego, która niejednokrotnie wiąże się z pogorszeniem 
ostrości wzroku i obniżeniem jakości życia. Objawy mogą wystąpić zarówno przed, jak i po roz-
poczęciu dializoterapii. Nierzadko ulegają one zaostrzeniu po przeszczepieniu nerki, najpewniej 
pod wpływem niektórych leków immunosupresyjnych. Wczesna diagnostyka neuropatii nerwu 
wzrokowego stała się możliwa dzięki zastosowaniu wzrokowych potencjałów wywołanych. 
Ten obiektywny, czuły i nieinwazyjny test elektrofizjologiczny pozwala na wykrycie klinicznie 
niemych uszkodzeń drogi wzrokowej. U osób poddawanych dializoterapii lub immunosupresji 
po przeszczepieniu nerki stwierdza się nieprawidłowe parametry wzrokowych potencjałów 
wywołanych (przede wszystkim wydłużenie latencji fali P100, w mniejszym stopniu wahania 
jej amplitudy), nawet jeśli badania neurologiczne lub okulistyczne nie wykazują odchyleń od 
normy. W artykule przedstawiono obecny stan wiedzy dotyczący zastosowania wzrokowych 
potencjałów wywołanych w monitorowaniu osób z chorobami nerek. 
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Summary 

Chronic renal failure is associated with many neurological complications. Due to accumulation 
of uremic neurotoxins axonal degeneration with its secondary demyelination occurs, which 
results in development of polineuropathy in 60‑100% of patients with chronic renal failure. 
One of the most severe peripheral neuropathy is optic neuropathy. It is associated with visual 
deterioration and reduction in quality of life. Symptoms of the optic neuropathy may appear 
either before or after dialysis therapy. They often worsen after renal transplant, probably due 
to immunosuppressive regimen. Early diagnostics of the optic neuropathy became possible 
by using visual evoked potentials (VEP). This reliable, sensitive and noninvasive technique 
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Wstęp 

Przewlekła choroba nerek (PChN) jest zaliczana do chorób 
cywilizacyjnych i stanowi wyzwanie dla opieki medycznej 
na całym świecie. Szacuje się, że na PChN cierpi ponad 4 
miliony dorosłych Polaków [51]. Początkowo choroba prze-
biega najczęściej w sposób utajony, a nieleczona prowadzi 
do schyłkowej niewydolności nerek (mocznicy). Schyłkowa 
niewydolność nerek, definiowana jako wielkość przesą-
czania kłębuszkowego (eGFR – glomerular filtration rate) 
poniżej 15 ml/min/1,73 m2 lub konieczność leczenia ner-
kozastępczego, wiąże się z utratą homeostazy organizmu, 
czego skutkiem jest akumulacja toksyn mocznicowych, 
zaburzenie gospodarki elektrolitowej i hormonalnej, nie-
dokrwistość oraz stopniowo narastająca kwasica nieod-
dechowa. Mocznica wiąże się również z występowaniem 
zaburzeń układu nerwowego. Neurologiczne objawy prze-
wlekłej choroby nerek obejmują m.in. encefalopatię mocz-
nicową i nadciśnieniową, demencję, udar krwotoczny lub 
niedokrwienny, krwotok podtwardówkowy, drgawki, nad-
ciśnienie śródczaszkowe, centralną mielinolizę mostu, 
infekcje oportunistyczne ośrodkowego układu nerwo-
wego (OUN), obecność dodatnich objawów oponowych, 
polineuropatię obwodową, apatię, bezsenność, zaburzenia 
świadomości, ze śpiączką włącznie [13,34,54,73]. Występo-
wanie i nasilenie powikłań neurologicznych ściśle kore-
luje ze stężeniem toksyn mocznicowych we krwi i płynie 
mózgowo‑rdzeniowym [4,41,60,79]. Wprowadzenie terapii 
nerkozastępczej (renal replacement therapy – RRT) zmniej-
sza zakres powikłań neurologicznych i spowalnia ich pro-
gresję, niestety bez całkowitej ich eliminacji. Co więcej, 
RRT może dodatkowo nasilić lub wywołać niektóre objawy 
ze strony układu nerwowego, np. neuropatię związaną z 
samym zabiegiem hemodializy – DDS (dialysis disequili-
brium syndrome) [54]. 

Poza poważnymi powikłaniami neurologicznymi, 
w przebiegu PChN występują również takie, które 
bezpośrednio nie zagrażają życiu, ale wpływają nega-
tywnie na jego jakość. Przykładem jest polineuro-
patia, której częstość występowania w tej grupie 
chorych szacuje się na 60‑100% [25,32,92], szczególnie 
u chorych z zaawansowaną mocznicą [49]. Mechanizm 
neuropatii w przebiegu PChN nie jest wyjaśniony. 
Podejrzewa się, że przyczyną może być utrata akso-
nów, dysfunkcja wydzielania neuroprzekaźników, 
wtórna demielinizacja oraz rozpad ciał komórkowych 
wskutek akumulacji toksyn mocznicowych, m.in. 
mocznika, kwasu moczowego, związków guanidyny, 
mioinozytolu, fosforanów, acetonu, tzw. średnich 
cząstek oraz jonów wapnia [6,40,59,79,92]. Neuropa-
tia najczęściej dotyczy kończyn (dolnych częściej niż 
górnych), ale może również obejmować nerwy czasz-
kowe (nerw trójdzielny, wzrokowy) [2,63,99]. Progre-
sja neuropatii może zostać zahamowana prawidłowo 
prowadzoną, regularną dializoterapią [53,65]. Nie-
stety, uszkodzenie nerwów obwodowych wydaje się 
nieuniknione, szczególnie u osób starszych ze współ-
istniejącą cukrzycą i dializowanych powyżej 5 lat 
[13,27]. Objawy neuropatii, trudne do „zmierzenia” 
w badaniu fizykalnym, są często bagatelizowane przez 
lekarzy i pacjentów, jednak wczesne wykrycie powi-
kłań neurologicznych stało się możliwe dzięki narzę-
dziom diagnostycznym. Już w latach 40 ub.w. Romano 
i Engel, a potem inni badacze [2,16,76,84] zauważyli 
uogólnione spowolnienie zapisu EEG u pacjentów 
z mocznicą. Dekadę wcześniej z encefalogramu wyizo-
lowano niskowoltażowe zapisy, uzyskane w odpowie-
dzi na konkretne bodźce – wzrokowe lub dźwiękowe. 
Nazwano je potencjałami wywołanymi (EP, evoked 
potentials). 
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provides a direct measure of subclinical impairment of visual pathways. Among hemodial-
ysed or immunosupressed patients one can observe abnormal VEP parameters – especially 
prolonged latency of the P100 component, less often fluctuation of its amplitude. These al-
terations are pronounced even if clinical examination reveals no abnormalities. This review 
presents a summary of current use of visual evoked potentials in monitoring of patients with 
chronic renal failure.
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zanych z utratą widzenia i ograniczeniem samodziel-
ności. VEP umożliwiają uchwycenie neuropatii nerwu 
wzrokowego na jej wczesnym etapie, kiedy pacjent nie 
sygnalizuje jeszcze pogorszenia widzenia. Wczesna dia-
gnoza i monitorowanie są podstawowe, szczególnie 
u chorych niewspółpracujących (dzieci, pacjenci demen-
tywni) oraz u osób z prawidłowym obrazem dna oka

Wzrokowe potencjały wywołane u pacjentów z zaawansowaną 
przewlekłą chorobą nerek 

Ze wszystkich badań odzwierciedlających integralność 
układu nerwowego (EEG, VEP, somatosensory EP, long 
latency‑even related potentials), PVEP najczęściej i naj-
wcześniej zmieniają się w przebiegu mocznicy [18,24,77]. 
U chorych z niewydolnością nerek należy się spodziewać 
istotnego, najczęściej trwałego wydłużenia latencji fal 
VEP w porównaniu z dobraną pod względem płci i wieku 
grupą kontrolną. W 1976 r. Hamel i wsp. [38] odkryli, że 
u osób z PChN latencja wydłuża się wraz z narastającą 
azotemią i skraca jednocześnie z poprawą stanu klinicz-
nego. Od lat 70 ub.w. po współczesność wielu autorów 
analizowało wpływ dializoterapii na morfologię krzy-
wej VEP. Ejma i wsp. [26] opisali u 46% dializowanych 
pacjentów nieprawidłowe (nawet do 130 ms) wydłuże-
nie latencji P100, najczęściej obuoczne. Co ważne, mię-
dzyoczne różnice latencji wystąpiły u 5 z 22 badanych 
i osiągnęły wartości rzędu 10‑32 ms. Nie stwierdzono 
istotnych różnic w wartościach amplitud między grupą 
chorych z PChN a grupą kontrolną. Yu i wsp. [101] zba-
dali 36 chorych z terminalną niewydolnością nerek, 
wykazując obniżenie amplitudy aż o 35,7 % w porówna-
niu z grupą kontrolną i wydłużenie latencji o 4,8%. Rizzo 
i wsp. [75] zauważyli, że u połowy chorych z mocznicą 
badanie PVEP ujawniło wydłużone latencje, mimo braku 
odchyleń w badaniu neurologicznym. Talebi i wsp. [82] 
zaobserwowali nieprawidłowości PVEP u 40%, natomiast 
Mutlu i wsp [64] u 23,5% chorych ze schyłkową niewy-
dolnością nerek. Rossini i wsp. [77] zbadali wzrokowe 
potencjały wywołane u 43 pacjentów z przewlekłą nie-
wydolnością nerek, z których 11 było dializowanych. 
W badaniu FVEP opóźnienie latencji wystąpiło u 53,6% 
chorych, natomiast w PVEP typu steady‑state – u 58%. 
Nie we wszystkich pracach podawany odsetek nieprawi-
dłowych zapisów jest tak wysoki. Lee i wsp. [57] wykryli 
je np. tylko u 5% chorych oczekujących na przeszczepie-
nie nerki. Pagani i wsp. [67] wykonali PVEP u 86 pacjen-
tów, podzielonych na trzy grupy na podstawie czasu 
trwania dializoterapii (poniżej 5 lat, 5‑10 lat i ponad 10 
lat). U 41,7% chorych wynik był nieprawidłowy, jednak 
nie uwidoczniono istotnych różnic pomiędzy badanymi 
grupami. Wyniki te są sprzeczne z powszechnym prze-
konaniem (przytaczanym we wstępie), że im dłuższy 
czas dializoterapii, tym częstsze powikłania ze strony 
układu nerwowego. 

Derici i wsp. [23] opisali grupę 24 dializowanych pacjen-
tów, którym wykonywano PVEP tuż przed hemodializą 
(HD) oraz 24 h po niej. U ośmiu pacjentów, niezgłaszają-
cych dotychczas pogorszenia widzenia, zaobserwowano 

Wzrokowe potencjały wywołane 

Wzrokowe potencjały wywołane (VEP, visual evoked 
potentials) są testem elektrofizjologicznym, odzwier-
ciedlającym integralność całej drogi wzrokowej: od siat-
kówki centralnej do kory wzrokowej. Weszły do użytku 
jako stosunkowo tanie i czułe narzędzie do wykrywa-
nia „niemych” klinicznie uszkodzeń na różnych pozio-
mach drogi wzrokowej. VEP rejestruje się za pomocą 
elektrod przyklejonych do skóry głowy w okolicy poty-
licznej, w rzucie bruzdy ostrogowej, co stanowi obszar 
najbliższy pierwotnej korze wzrokowej (pole 17 wg Brod-
manna). Wywołuje się je ściśle określonymi bodźcami: 
błyskiem białego światła (flash VEP, FVEP) lub naprze-
miennym wzorcem czarno‑białej szachownicy o różnej 
wielkości kątowej (pattern VEP, PVEP). Częstość bodźca 
na sekundę pozwala podzielić PVEP na zapis typu tran‑
sient (przejściowy) oraz steady‑state (stanu ustalonego). 
Kluczowa w analizie zapisu PVEP jest fala P100, tj. mak-
symalne dodatnie wychylenie krzywej, pojawiające się 
około 100 milisekund od początku stymulacji. Interpreta-
cji podlega zarówno latencja fali P100, jak i jej amplituda 
– przy czym ta druga wykazuje dużą zmienność osobni-
czą (do 25%) i jest mniej użyteczna klinicznie [68]. Mor-
fologia krzywej ściśle zależy od parametrów otoczenia 
(oświetlenie, rozmiar bodźca, rozmieszczenie elektrod) 
oraz cech osoby badanej (wiek, ostrość wzroku, stopień 
koncentracji). Badanie cechuje się wysoką powtarzalno-
ścią i czułością – każde opóźnienie przewodnictwa na 
drodze wzrokowej, niezależnie od etiologii, ujawnia się 
w postaci patologicznego zapisu. Dzięki temu VEP są nie-
zwykle pomocnym badaniem przy podejrzeniu ostrych 
i przewlekłych neuropatii nerwu wzrokowego obok 
oftalmoskopowej oceny wyglądu tarczy nerwu wzroko-
wego i perymetrii. Znalazły również zastosowanie w dia-
gnostyce neuropatii towarzyszącej chorobom nerek.

Neuropatia nerwu wzrokowego towarzysząca przewlekłej 
chorobie nerek

W przebiegu PChN najpierw dochodzi do spowolnienia 
przewodnictwa w nerwach obwodowych [101]. Polineu-
ropatia jest powszechna ze względu na brak ochron-
nych mechanizmów w nerwach obwodowych, takich jak 
np. bariera krew‑mózg [61,71,93]. Sprzyja to uszkodze-
niu aksonów z ich odcinkową demielinizacją, widoczną 
w elektromiografii i badaniu bioptycznym nerwu 
[50,69,96,98]. Przewlekła depolaryzacja aksonów powo-
duje powstanie neuropatii, która często dotyczy nerwów 
czaszkowych [47,56,86]. Neuropatia nerwu wzrokowego 
może się rozwinąć w każdym stadium PChN, jej objawy 
mogą zatem wystąpić zarówno przed, jak i po rozpoczę-
ciu dializoterapii. Nierzadko ulegają dalszemu zaostrze-
niu po przeszczepieniu nerki, najpewniej pod wpływem 
ubocznego działania niektórych leków immunosupresyj-
nych. Pacjenci dotknięci neuropatią nerwu wzrokowego 
skarżą się na obniżenie ostrości wzroku, mroczki w polu 
widzenia, zaburzone widzenie barw, obniżone poczu-
cie kontrastu. Wyjściowo niska jakość życia u chorych 
z PChN pogarsza się jeszcze bardziej wskutek obaw zwią-
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lizie otrzewnowej (CADO). Analiza PVEP wykazała, że 
we wszystkich trzech grupach latencje były znacząco 
wydłużone w porównaniu z grupą kontrolną, ale mię-
dzy grupami nie znaleziono istotnych statystycznie 
różnic w długości latencji. Analogiczne spostrzeżenia 
zaprezentował Seymen i wsp. [79], badając 59 chorych 
podzielonych według podobnych kryteriów. Wydłu-
żone latencje P2 i N2 w stosunku do grupy kontrolnej 
zestawił z brakiem różnic parametrów FVEP między 
grupami CADO i HD. Należy tutaj podkreślić, że donie-
sienia kilku autorów mówią o przewadze CADO nad HD 
– pacjenci poddawani dializie otrzewnowej rzadziej 
cierpią na neuropatie, mają mniej zaburzeń poznaw-
czych, a ich wyniki potencjałów wywołanych (VEP, ale 
też ERP‑P300, event‑related potential; ABR, auditory 
brainstem response) są bliższe normie, niż u pacjentów 
hemodializowanych [15,87]. Jeszcze inni badacze, rów-
nież opierając się na badaniach elektrofizjologicznych, 
nie wykryli różnic między tymi rodzajami leczenia ner-
kozastępczego [21,42].

Ważnym zagadnieniem klinicznym jest poszukiwanie 
wiarygodnych czynników prognostycznych, pozwala-
jących szybko i rzetelnie ocenić skuteczność leczenia 
nerkozastępczego. Zainteresowania klinicystów skupiły 
się na markerach wydolności nerek, takich jak eGFR, 
mikroalbuminuria, stężenie kreatyniny, azotu mocz-
nika i fosforanów w surowicy krwi. Okazało się, że ich 
monitorowanie nie wystarczy do wychwycenia wszyst-
kich powikłań metabolicznych, np. bezobjawowej neuro-
patii. Dalszą konsekwencją dociekań było sprawdzenie, 
czy wyniki oznaczeń markerów biochemicznych kore-
lują z wynikami badań o wysokiej czułości, m.in. VEP. 
Wysunięto hipotezę, iż parametry VEP będą tym bar-
dziej oddalone od normy, im większy będzie stopień 
zaburzeń biochemicznych wtórnych do zaawansowa-
nej mocznicy. W literaturze poświęconej temu zagad-
nieniu nie udowodniono jednoznacznie powyższej tezy. 
Liczni autorzy [18,20,23,24,52,58,101] nie potwierdzili 
istnienia korelacji między wydłużeniem latencji P100, 
a stężeniem azotu mocznika, PTH (parathormonu) lub 
kreatyniny w surowicy. Kilku badaczy [39,77,85] dowo-
dziło istnienia związku między odchyleniami w badaniu 
VEP a podwyższonym stężeniem wybranych markerów 
biochemicznych. Jeszcze inni autorzy otrzymali niejed-
noznaczne wyniki. I tak, Demirbilek i wsp. [22] zauwa-
żyli, że amplituda fali P100 była wyższa u pacjentów 
z niższym poziomem kreatyniny, w porównaniu z grupą 
kontrolną i grupą z wysokim stężeniem kreatyniny. Nie 
odnotowali natomiast żadnych korelacji między PVEP 
a poziomem PTH w surowicy. Inne parametry, m.in. stę-
żenie glukozy we krwi, również istotnie modyfikowały 
parametry VEP. Talebi i wsp. [82] odnotowali, że ampli-
tuda wzrasta, a latencja wydłuża się wraz ze wzrostem 
glikemii. Brown i wsp. [14] również zaobserwowali więk-
szą amplitudę VEP u chorych z mocznicą na tle cukrzycy 
w porównaniu do chorych bez cukrzycy. Przed prze-
szczepieniem nerki amplitudy P100 były u cukrzyków 
niższe, a po przeszczepieniu wyższe – odwrotnie niż 
u chorych bez cukrzycy.

wydłużone latencje P100 w badaniu poprzedzającym 
HD. Po przeprowadzeniu dializy latencje wróciły do 
normy u 75%. Podobne badania w grupie 20 dializo-
wanych dzieci przeprowadzili Ducati i wsp. [24]. Tuż 
przed hemodializą latencje PVEP były wydłużone u 66% 
dzieci, a po 3 h od zakończenia hemodializy nieprawi-
dłowe zapisy stanowiły już tylko 22%. Lewis i wsp. [58] 
również zauważyli, że latencje tuż przed dializą były 
znacząco dłuższe niż te zarejestrowane godzinę po 
niej. Niestety poprawa była czasowa – w ciągu pierw-
szej doby latencje systematycznie się wydłużały. Co 
ciekawe, w badaniu Lewisa amplitudy VEP były zna-
miennie wyższe u osób dializowanych niż u zdro-
wych z grupy kontrolnej. Również Hyman i Kooi [43] 
oraz Ejma i wsp. [26] zauważyli, że wydłużonym laten-
cjom VEP towarzyszyły podwyższone amplitudy, choć 
różnice te nie osiągnęły znamienności statystycznej. 
Niektórzy tłumaczą to zjawisko zablokowaniem podko-
rowych ośrodków hamujących oraz redukcją tłumienia 
drogi aferentnej, co prawidłowo odbywa się za pośred-
nictwem wzgórzowego układu siatkowego i jąder pod-
stawnych [11,17,80]. Powyższe zjawiska mają złożony 
mechanizm i są prawdopodobnie rezultatem uszko-
dzenia tych struktur w przebiegu mocznicy, spadku 
przepływu krwi w mózgu podczas zabiegu hemodia-
lizy lub częstych zmian stężenia toksyn mocznicowych 
we krwi [58]. Inni autorzy, m.in. Yu, Kuba, Walser lub 
Rossini [52,77,94,101] wskazują na obniżenie ampli-
tudy VEP u chorych z niewydolnością nerek. Tłuma-
czy się to uszkodzeniem drogi wzrokowej na różnych 
jej poziomach [20,35,48]. Do takich uszkodzeń docho-
dzi w przebiegu niedotlenienia (na tle miażdżycy oraz 
niedokrwistości) lub encefalopatii związanej z akumu-
lacją neurotoksyn czy naczyniopochodnym obrzękiem 
mózgu [1,46,70]. 

Na podstawie cytowanych wyżej doniesień można 
wnioskować, że zapis VEP w przebiegu mocznicy zawsze 
cechuje się wydłużeniem latencji, a przeprowadzenie 
dializy jedynie czasowo zmniejsza to zjawisko. Co zasta-
nawiające, w części dotychczas opublikowanych prac 
przedstawiono inne wyniki. Lowitzsch [59] wykonał 
PVEP u pacjentów dializowanych z powodu przewlekłej 
niewydolności nerek. Badania trzykrotnie powtórzano 
w odstępie tygodnia. W trakcie każdej próby laten-
cje, amplitudy i kształt krzywej pozostały prawidłowe 
u dwóch pacjentów, zarówno godzinę przed, jak 2 h 
po dializie. Podobne spostrzeżenia potwierdził Brown 
[14], podkreślając brak różnic w latencjach u pacjen-
tów przed i po hemodializie. Uzyskany wynik tłumaczył 
wykonaniem PVEP po zbyt długim czasie (>24 h) od 
zakończenia dializy. Natomiast Demirbilek [22] zbadał 
19 zdrowych neurologicznie dzieci, poddawanych dia-
lizie otrzewnowej lub hemodializie. Latencje i ampli-
tudy P100 u dializowanych dzieci nie wykazywały 
istotnych odchyleń od normy w porównaniu ze zdrową 
grupą kontrolną. Rozeman [78] przeprowadził badanie, 
dzieląc 121 badanych na trzy grupy: chorych będących 
w okresie przeddializacyjnym, chorych hemodializowa-
nych i tych poddawanych ciągłej ambulatoryjnej dia-
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mózgu, infekcje oportunistyczne OUN, polineuropa-
tie i nowotwory [72]. Niektóre z nich mogą się ujawnić 
lub zaostrzyć pod wpływem niezbędnego po zabiegu 
leczenia immunosupresyjnego. Istotnym działaniem 
niepożądanym leków immunosupresyjnych jest ich neu-
rotoksyczność [93,97]. Wśród leków stosowanych po 
przeszczepieniu nerki, inhibitory kalcyneuryny (calci-
neurin inhibitors, CNI) są szczególnie związane z pole-
kowym uszkodzeniem układu nerwowego [5,83,97]. CNI 
i ich metabolity są lipofilnymi związkami, przenika-
jącymi barierę krew‑mózg poprzez uszkodzone kapi-
lary i kumulującymi się w tkance mózgowej oraz płynie 
mózgowo‑rdzeniowym [12,55]. Mechanizm neurotok-
syczności nie jest jeszcze wyjaśniony – prawdopodobnie 
dochodzi do uszkodzenia oligodendrocytów, gleju i śród-
błonka naczyń [9,62,83]. Wiele czynników, takich jak 
nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, hipomagnezemia, 
wzrost stężenia CNI we krwi, stosowanie dużych dawek 
metyloprednizolonu i długotrwałe leczenie preparatami 
zawierającymi aluminium może zainicjować wystąpienie 
neurotoksyczności [5,36]. 10‑28% pacjentów zażywających 
cyklosporynę (CsA) lub takrolimus (FK‑506) doświadcza 
powikłań ze strony układu nerwowego [8,29]. Ich zakres 
jest zróżnicowany, od subtelnych drżeń (najczęstszy 
skutek stosowania CNI) do ciężkiej postaci encefalopatii 
[37,83,93]. Uszkodzenie drogi wzrokowej podczas stoso-
wania CNI może wystąpić na wszystkich jej poziomach: 
od retinopatii niedokrwiennej [66], przez obrzęk tarczy 
[7] i neuropatię nerwu wzrokowego [10,95], aż do ślepoty 
korowej włącznie. Ostatnie schorzenie, choć niezwykle 
rzadkie, zostało dobrze opisane w literaturze [29,31,33,89]. 
Ślepota korowa jest nagłą, bezbolesną utratą widzenia, 
która wiąże się z uszkodzeniem istoty białej w tylnej czę-
ści płatów potylicznych [19,31]. Diagnozę stawia się przez 
wykluczenie innych przyczyn nagłego zaniewidzenia 
i potwierdzenie tylnej leukoencefalopatii w badaniach 
obrazowych (T2‑MRI). U ponad połowy chorych stwier-
dza się współistnienie nadciśnienia, hipomagnezemii, 
hipocholesterolemii i przekroczenie terapeutycznego 
stężenia CNI we krwi [36]. Stan niektórych pacjentów jest 
ciężki, często występują drgawki, obrzęk mózgu i śpiączka 
[28,62,81]. Po obniżeniu stężenia CNI we krwi u większości 
pacjentów dochodzi do wycofania uszkodzeń i poprawy 
ostrości wzroku, stąd nazwa schorzenia: odwracalna tylna 
leukoencefalopatia (PRES, posterior reversible encepha-
lopathy syndrome) [88,100]. Nasilenie objawów PRES 
wydaje się korelować ze stężeniem CNI we krwi, choć 
neurotoksyczność ujawnia się również u chorych zaży-
wających niewielkie dawki tych leków, a nawet po jedno-
razowym ich podaniu. Esterl i wsp. [29] opisali pacjenta 
po jednoczasowym przeszczepieniu trzustki i nerki, u 
którego rozwinęła się nagła, nieodwracalna ślepota w 36 
h po dożylnym podaniu CsA. Donoszono także o innych 
przypadkach trwałej utraty widzenia, mimo normalizacji 
ciśnienia tętniczego i stężenia CNI w osoczu [62,91]. Warto 
nadmienić, że do nieodwracalnej ślepoty u pacjentów po 
transplantacji nerki może dochodzić również z powodu 
innego mechanizmu (zamknięcie głównych naczyń 
siatkówki, AION – anterior ischemic optic neuropathy, 
wtórna jaskra), przy prawidłowym stężeniu CNI we krwi 

Wzrokowe potencjały wywołane u pacjentów po 
przeszczepieniu nerki

Przeszczepienie nerki jest uważane za optymalną 
metodę leczenia schyłkowej niewydolności nerek. W tej 
sytuacji należałoby oczekiwać, że przy efektywnym usu-
waniu toksyn mocznicowych powikłania metaboliczne 
wycofają się, a parametry VEP ulegną normalizacji. 
Brown i wsp. [14] zbadali wzrokowe potencjały wywo-
łane z użyciem wysokich, średnich i niskich częstotliwo-
ści przestrzennych bezpośrednio przed zabiegiem oraz 
po przeszczepieniu nerki. Na 24‑48 h przed transplanta-
cją średnia latencja fali P100 wynosiła 107 ms. Dziesięć 
tygodni po zabiegu latencja P100 skróciła się znacznie 
u pacjentów bez cukrzycy, podczas gdy latencja skła-
dowej N75 nie uległa zmianie. U pacjentów z cukrzycą 
powtarzalność morfologii załamka P100 poprawiła się 
z 62% wszystkich VEP wykonanych przed przeszcze-
pieniem, do 85% po zabiegu. Obserwacje Browna i wsp. 
dotyczące skrócenia latencji po przeszczepieniu nerki 
zostały potwierdzone przez innych autorów [38,58,85]. 
Teschan i wsp. [85] zauważyli, że po obniżeniu stężenia 
kreatyniny poniżej wartości 2 mg/dl, latencja głównego 
negatywnego załamka VEP poprawiła się, a jego mor-
fologia stała się bardziej czytelna. Zespół ze Szpitala 
Uniwersyteckiego w Montrealu [30] przedstawił opis 
przypadku dwójki dzieci z przewlekłą niewydolnością 
nerek, u których wykonano PVEP w trakcie dializotera-
pii oraz po przeszczepieniu nerki. U pacjentów oczeku-
jących na przeszczepienie latencja P100 była opóźniona 
w porównaniu z grupą kontrolną, natomiast wartość 
amplitudy – obniżona. Po przeszczepieniu wartości obu 
parametrów powróciły do normy, mimo wieloletniego 
wpływu gromadzących się toksyn mocznicowych na 
struktury mózgowia. Wartości amplitud u pacjentów 
przed zabiegiem wynosiły średnio 2,7 mV i 5,9 mV, nato-
miast po przeszczepieniu nastąpiło istotne zwiększenie 
ich wartości, odpowiednio do 14,4 oraz 11,5 mV. Również 
Lewis, Kuba i Seymen [52,58,79] opisywali normalizację 
wartości amplitud po transplantacji nerki. Cytowane 
badania dowodzą, że dysfunkcja drogi wzrokowej jest 
odwracalna i ustępuje po podjęciu przez przeszczepioną 
nerkę prawidłowej czynności wydalniczej. Jednak nie 
wszyscy autorzy potwierdzili te optymistyczne obser-
wacje. Talebi i wsp. [82] porównali parametry PVEP 
u 40 pacjentów przed i trzy miesiące po przeszczepie-
niu nerki. Odnotowali niewielką poprawę parametrów 
VEP po zabiegu, ale nie była istotna statystycznie. Przy-
puszczalnie było to spowodowane nieodwracalnym 
uszkodzeniem OUN wskutek długotrwałej mocznicy 
u większości biorców. Autorzy zbadali również zwią-
zek między parametrami VEP a hiperglikemią i zwrócili 
uwagę, że uszkodzenia nerwu wzrokowego wywołane 
cukrzycą i PNN sumują się. 

Neurotoksyczność leków immunosupresyjnych

Mimo dobrze funkcjonującego przeszczepu, wielu bior-
ców nerki nadal cierpi z powodu powikłań neurolo-
gicznych. Do najczęstszych komplikacji zalicza się: udar 
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leźć miejsce w diagnostyce i monitorowaniu pacjentów 
przed i po przeszczepieniu nerki. Badanie jest obiek-
tywne, powtarzalne i precyzyjne. Nie stanowi obciąże-
nia dla badanego i może być wielokrotnie powtarzane, 
nawet u dzieci i niemowląt. VEP znajduje zastosowanie 
w wykrywaniu zarówno ostrej, jak i przewlekłej dys-
funkcji drogi wzrokowej – z powodzeniem uzupełniając 
inne badania, takie jak rezonans magnetyczny lub pery-
metrię. Nierzadko rozstrzyga o rozpoznaniu neuropa-
tii, mimo iż chory nie odczuwa pogorszenia widzenia, 
a wyniki badań laboratoryjnych i oftalmoskopowych są 
prawidłowe. 

[44,45,91]. U osób przyjmujących leki immunosupresyjne 
udokumentowano ponadto liczne przypadki zamazanego 
widzenia, ubytków w polu widzenia, zaburzenia ruchomo-
ści gałek ocznych oraz halucynacji wzrokowych [3,28,90].

Podsumowując, VEP wydają się wartościowym narzę-
dziem do wykrywania i monitorowania zaburzeń drogi 
wzrokowej u pacjentów poddawanych immunosupresji 
i dializoterapii. Niestety, klinicyści rzadko wykorzystują 
badania elektrofizjologiczne w tym celu. W światowej 
literaturze brak publikacji porównujących neurotok-
syczność różnych schematów immunosupresji z użyciem 
VEP. Wzrokowe potencjały wywołane powinny zna-
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