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STRESZCZENIE
|diopatyczne nadcisnienie Srodczaszkowe to stan charakteryzujacy
sie wzmozonym cisnieniem prawidtowego ptynu mozgowo-rdze-
niowego (> 250 mm H,0), ktéremu nie towarzyszy inny proces
patologiczny toczacy sie w ukfadzie nerwowym lub poza nim.
W rozwazaniach nad patogenezg schorzenia bierze sig pod uwage
migdzy innymi role zenskich hormondw ptciowych, otytosci,
nadkrzepliwo$ci krwi oraz zaburzen krazenia ptynu mdézgowo-
-rdzeniowego. Wigkszos¢ chorych z idiopatycznym nadcisnieniem
Srddczaszkowym skarzy sie na obustronny bol gfowy. Podstawo-
wym, obiektywnym objawem schorzenia jest obrzek tarcz nerwow
wzrokowych, ktory w przypadku diugotrwatego utrzymywania
sig prowadzi do uszkodzenia nerwow wzrokowych i zaburzen
widzenia. Dlatego konieczna jest regularna kontrola okulistyczna
z oceng dna oka, badaniem ostrosci wzroku, pola widzenia
i rozrozniania barw. Leczenie idiopatycznego nadcisnienia $rod-
czaszkowego obejmuje redukcje masy ciafa, stosowanie lekow
zmniejszajgcych wytwarzanie ptynu mozgowo-rdzeniowego oraz
postepowanie neurochirurgiczne. Autorzy przedstawiajg mtoda
chorg bez nadwagi z przygodnie rozpoznanym idiopatycznym
nadci$nieniem $rddczaszkowym.
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Wprowadzenie

Termin ,,idiopatyczne nadcisnienie $rédczasz-
kowe” (IIH, idopathic intracranial hypertension) zos-
tal wprowadzony przez Corbetta i Thompsona [1]
w 1989 roku w odniesieniu do przypadkéw wzmo-
zonego ci$nienia ptynu mézgowo-rdzeniowego (CSE
cerebrospinal fluid), ktére wczesniej okreslano jako
rzekomy guz mézgu (PTC, pseudotumour cerebri)
lub zespdt tagodnego nadcisnienia $rédczaszkowe-
go. Pierwsze opisy chorych ze wzmozonym ci$nie-
niem CSF odpowiadajgce ITH, przedstawil Quincke
[2] w 1893 roku, kolejne opublikowat w 1937 roku
Dandy [3]. Obecnie ITH jest definiowane jako stan
wzmozonego ci$nienia prawidlowego CSE ktéremu
nie towarzyszy inny proces patologiczny toczacy sig
w ukladzie nerwowym lub tez poza nim [4].

W rozwazaniach nad patogeneza IIH bierze sig
pod uwage role rozmaitych czynnikéw, miedzy
innymi zenskich hormonéw ptciowych, otylosci,
stan6w nadkrzepliwosci krwi, a takze zaburzen
krazenia ptynu mézgowo-rdzeniowego.

Wedlug danych epidemiologicznych IIH zde-
cydowanie czeSciej wystepuje u kobiet (stosunek
kobiet do mezczyzn wynosi 8:1), zwlaszcza w wieku
rozrodczym (20.—44. r.z.) i z nadmierng masa ciala
(> 10%) [5]. Pacjentki z ITH czesciej niz kobiety
w populacji ogdlnej podajg w wywiadzie zaburzenia
miesigczkowania oraz przyjmowanie doustnej hor-
monalnej antykoncepcji [4, 6]. U kobiet cierpigcych
na ITH wykazano podwyzszone stezenie estronu
w CSF, co moze sugerowac zaburzenia metaboliczne
steroidéw na poziomie osrodkowym [7].
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Jak twierdzg Rowe i Sarkies [8], na nadwage
[wskaznik masy ciata (BMIL, body massindex) > 26 kg/
/m?] cierpi 94% chorych z IIH, z kolei otylos¢
(BMI > 30kg/m?) wystepuje w 70,5% przypadkéow.
Nadwaga i otylos¢, doprowadzajgc do podwyz-
szonego ci$nienia brzusznego i wzrostu ci$nienia
napelniania jam serca, przyczyniaja sie takze
prawdopodobnie do rozwoju wzmozonego ci$nie-
nia CSF [9]. Otylos¢, uwazana za stan prozapalny,
wigze sig ze wzmozong ekspresja adipocytokin,
w tym miedzy innymi leptyny [10]. U pacjentow
z ITH stwierdzano podwyzszone stezenie leptyny
w CSF przy jej prawidlowym stezeniu oraz innych
adipocytokin w surowicy krwi [11].

U chorych z ITH czeSciej niz w populacji ogélnej
wystepuja stany nadkrzepliwosci krwi, zwigzane
zwlaszcza z obecnoS$cig przeciwciat antyfosfolipi-
dowych lub podwyzZszonym stezeniem fibrynogenu
[12]. Powstajace w wyniku nadkrzepliwosci mikro-
zakrzepy prawdopodobnie uczestniczg w hamo-
waniu odptywu CSF i przyczyniaja sie do rozwoju
wzmozonego ci$nienia srodczaszkowego [13].

U chorych z ITH stwierdza sie takze zaburzenia
odplywu zylnego zwigzane z obustronnym zweze-
niem zatok poprzecznych opony twardej mézgu,
odpowiadajagcym za uposledzenie wchianiania
i wzrost cisnienia CSF [14, 15].

Kryteria diagnostyczne ITH, nazywane zmodyfi-
kowanymi kryteriami Dandy’ego, zostaly ustalone
w 1985 roku przez Smitha [16], a nastepnie zak-
tualizowane przez Friedmana i Jacobsona w 2002
roku [17] (tab. 1).

Najczestszym objawem IIH, zglaszanym przez
okolo 90% pacjentéw, jest obustronny bol glowy,
szczeg6lnie dokuczliwy w godzinach porannych
[18]. Okotlo polowa chorych skarzy sie na zabu-
rzenia widzenia, w tym takze podwdjne widzenie
[19]. Rzadziej wystepuja objawy subiektywne,
takie jak: szumy uszne, nieuktadowe zawroty
glowy, czy nudnosci [4].

Tabela 1. Zaktualizowane zmodyfikowane kryteria Dandy’ego
idiopatycznego nadcisnienia srédczaszkowego (zrédto [17])

Objawy podmiotowe zwigzane z nadcisnieniem srédczaszkowym
lub obrzekiem tarczy nerwu wzrokowego

Objawy przedmiotowe zwigzane z nadcisnieniem srédczasz-
kowym lub obrzekiem tarczy nerwu wzrokowego

Podwyzszone wartosci cisnienia ptynu mézgowo-rdzeniowego
podczas punkgji ledzwiowej u pacjenta lezgcego na boku

Prawidtowy sktad ptynu mézgowo-rdzeniowego

Wykluczenie zmian rozrostowych i zakrzepicy zatok zylnych
w badaniu neuroobrazowym

Brak innych przyczyn nadcisnienia srédczaszkowego

Podstawowym obiektywnym objawem IIH jest
obrzek tarczy nerwu wzrokowego stwierdzany
w oftalmoskopii bezposredniej. W przypadku
trudnosci diagnostycznych, zwlaszcza we wczes-
nych stadiach choroby, moze by¢ pomocna oftal-
moskopia posrednia z fotografia stereotaktyczng
lub angiografia fluorosceinowa [4].W badaniu
perymetrycznym u okoto 90% chorych z IIH po-
twierdza sie zaburzenia pola widzenia; najczesciej
powiekszenie obszaru plamki §lepej. Stwierdza sig
rowniez uogélnione lub ograniczone zawezenie
nosowych czesci pola widzenia, a takze fukowate
mroczki. Ostro$¢ wzroku we wczesnych stadiach
ITH zwykle jest prawidlowa, jednak w zaawan-
sowanych przypadkach, z dlugotrwale utrzymu-
jacym sie obrzekiem tarczy nerwu wzrokowego,
dochodzi do jej pogorszenia [18].

Jako podwyzszone ci$nienie CSF przyjmuje
sig wartos$¢ przekraczajgcq 250 mm H,O. Pomiar
powinien zosta¢é dokonany podczas punkcji
ledZzwiowej u chorego lezacego na boku z wypro-
stowanymi konczynami dolnymi. W przypad-
kach budzacych watpliwosci kliniczne, pomimo
stwierdzanej prawidtowej wartosci ci$nienia CSF
nalezy rozwazy¢ powtérne naktucie ledzwiowe
z kolejnym pomiarem lub cigglym monitorowa-
niem ci$nienia ptynu [20].

Podczas monitorowania ci$nienia CSF mozna
oznaczy¢ wspo6lczynnik rezerwy kompensacyj-
nej komoér (RAP, rate amplitude pressure), ktory
okresla zaleznos¢ miedzy $rednim ci$nieniem
sr6dczaszkowym a objetosScig przestrzeni we-
wnatrzmoézgowych. Wspétczynnik RAP réwny
lub bliski zeru $§wiadczy o zachowanej rezerwie
miedzy cis$nieniem a objetoScia, co oznacza, ze
wzrost objetosci przestrzeni wewnatrzmozgowej
nie powoduje lub powoduje tylko niewielkie
wzmozenie warto$ci ci$nienia §rédczaszkowego.
Z kolei wspotczynnik RAP zblizajacy sie do war-
tosci jeden dowodzi wyczerpywania sie rezerwy
ci$nieniowo-objetoéciowej i wiaze sie z gwaltow-
nie narastajgcym ci$nieniem $rédczaszkowym.
Wyzsze wartosci wspotczynnika RAP w czasie snu
niz podczas czuwania réwniez §wiadczg o zmniej-
szajacej sig rezerwie ciSnieniowo-objetosciowe;j
moézgowia [21, 22].

U pacjentéw z podejrzeniem ITH w celu wyklu-
czenia wewnatrzczaszkowego procesu ekspan-
sywnego nalezy wykona¢ badanie neuroobrazowe,
najlepiej rezonans magnetyczny (MR, magnetic
resonance) gtowy, ewentualnie tomografie kompu-
terowg (TK) z kontrastem. Badanie neuroobrazowe
nalezy uzupelni¢ o opcje naczyniows (angio-MR,
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ewentualnie angio-TK), aby wykluczy¢ zakrzepice
zatok zylnych opony twardej mézgu [17].

Podwyzszone ci$nienie CSF moze sie wigzac
z niektérymi schorzeniami ogélnoustrojowy-
mi lub z przyjmowaniem lekéw. Wtedy przez
niektérych autoréw jest okreslane jako ,wtérne
nadci$nienie §rodczaszkowe” [4].

Schorzeniami wspétwystepujacymi z nad-
ci$nieniem $rédczaszkowym sg choroby tkanki
facznej (toczen uktadowy), zaburzenia endokry-
nologiczne (niedoczynno$¢ tarczycy, kory nadner-
czy) czy metaboliczne, jak: niewydolnos¢ nerek,
niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza i choroba po-
licystycznych jajnikéw, a takze zespdt bezdechu
srédsennego [4, 6, 23].

Zespot bezdechu srédsennego (OSAS, obstru-
ctive sleep apnoea syndrome), ktérego podtozem
sg epizody calkowitej lub cze$ciowej niedroznosci
gornych drég oddechowych w czasie snu, obja-
wia sie silnym chrapaniem oraz powtarzajgcymi
sie krétkimi przerwami w oddychaniu. Przerwy
te — bezdechy — prowadzac do zmniejszenia
zawarto$ci tlenu i wzrostu zawartosci dwutlenku
wegla we krwi, mogg powodowa¢ miedzy inny-
mi réznorodne zaburzenia w obrebie narzadu
wzroku, w tym zaburzenia w polu widzenia,
obrzek tarcz nerwu wzrokowego oraz obnizenie
ostrosci wzroku [23-28]. U czesci chorych z OSAS
pomiar cisnienia CSF w ciggu dnia w trakcie
czuwania wykazuje prawidtowe wartoéci. Do-
piero monitorowanie cisSnienia CSF w czasie
snu w polisomnografii pozwala zaobserwowacé
kilkuminutowe okresy wzrostu ci$nienia, ktére
odpowiadaja okresom wzrostu opornosci gor-
nych drég oddechowych oraz desaturacji krwi,
szczeg6lnie podczas fazy snu REM [27, 29, 30].
Te epizodyczne zwyzki cisnienia CSF zwigzane ze
wzrostem wewnatrzczaszkowej objetoéci naczy-
niowej pojawiajg sie w odpowiedzi na przemija-
jaca hiperkapnie i hipoksje [26].

Wsréd lekow, ktére mogg prowadzi¢ do nad-
ci$nienia srédczaszkowego, wymienia sie anty-
biotyki z grupy tetracyklin, chemioterapeutyki
(fluorochinolony, sulfametoksazol), pochodne
witaminy A, leki hormonalne (zawierajace pro-
gesteron oraz doustne leki antykoncepcyjne),
a takze lit. Nagle odstawienie dlugotrwale sto-
sowanych steroidéw réwniez moze wigzacé sie
z rozwojem IIH [4].

Autorzy przedstawili przypadek mtodej chorej
bez nadawagi, u ktérej przygodnie stwierdzone
zmiany okulistyczne zapoczatkowaty diagnostyke
prowadzacg do rozpoznania ITH.

Opis przypadku

Kobieta, w wieku 19 lat, zostala przyjeta do
Kliniki Neurologii Uniwersytetu Medycznego
we Wroctawiu z powodu obrzeku tarcz nerwéw
wzrokowych z towarzyszgcym pogorszeniem
ostro$ci wzroku oka prawego, ktére stwierdzono
podczas okresowych badan okulistycznych kilka
dni wczeéniej. Od 1,5 roku skarzyla sie na tepe
béle glowy okolic potylicznych, ponadto w ciggu
ostatnich 3 miesiecy przytylta okoto 10 kg. Wskaz-
nik masy ciata dniu przyjecia wynosit 25 kg/m?2.
W przeszlosci istotnie nie chorowala; nie zgtaszala
zaburzen snu ani chrapania.

W badaniu neurooftalmologicznym stwierdzono
nieznacznie uniesione tarcze nerwéw wzroko-
wych, o zatartych granicach od strony skroniowej,
zwlaszcza w prawym oku. Ostro$é¢ wzroku prawego
oka z korekcja okularowa byta nieco obnizona (0,7),
lewego oka — prawidlowa (1,0). Reakcja bezposred-
nia i posrednia Zrenic na $wiatlo, pole widzenia
oraz rozr6znianie barw nie byly zaburzone.

Podczas naktucia ledZwiowego stwierdzono
podwyzszone ci$nienie CSF (400 mm H,0). Wynik
badania ogélnego ptynu z oznaczeniem poziomu
biatka (35 mg/dl) i cytozy (2 kom./ul) miescit sie
w normie. W badaniu MR glowy uwidoczniono
prawidlowy obraz mézgowia i wewnatrzczasz-
kowych przestrzeni plynowych, po dozylnym
podaniu kontrastu nie wykazano obszar6w pato-
logicznego wzmocnienia. Zwracalo jednak uwage
umiarkowane poszerzenie pochewek nerwéw
wzrokowych wypetnionych CSF oraz dyskretne
wpuklanie sig prawego nerwu wzrokowego do
wnetrza gatki ocznej (ryc. 1). W badaniu spektro-
skopii protonowej MR stwierdzono prawidlowy
sklad metaboliczny kory i istoty biatej mézgu.
W badaniu angio-TK naczyn mézgowych nie wy-
kazano zakrzepicy zatok zylnych opony twardej
mozgu ani innej patologii naczyn. Latencje i am-
plitudy wzrokowych potencjatéw wywolanych
obustronnie miescily si¢ w granicach normy, cho¢
nieco dtuzszg latencje zarejestrowano po stymula-
cji oka prawego (odpowiednio latencja i amplituda
w lewym oku — 99 ms; 11,7 uV, w prawym oku
— 108 ms; 13,9 uV). W badaniach laboratoryjnych
(m.in. oznaczono stezenia hormonéw i zbadano
uklad krzepniecia), poza nieco podwyzszonym
stezeniem fibrynogenu, nie stwierdzono odchylen
od normy. W badaniu polisomnograficznym wy-
kluczono zesp6t bezdechu srédsennego.

W leczeniu zastosowano acetazolamid w dobo-
wej dawce 500 mg doustnie (2 X 250 mg). Po punk-
¢ji ledzwiowej i 10 dniach leczenia inhibitorem
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Rycina 1. Obrazy T2-zalezne rezonansu magnetycznego w prze-
krojach czotowym (A) i poprzecznym (B). Wida¢ poszerzenie
pochewek nerwéw wzrokowych wypetnionych ptynem mézgowo-
-rdzeniowym (zaznaczono biatymi strzatkami) oraz dyskretne
wpuklanie sig¢ prawego nerwu wzrokowego do wnetrza gatki ocznej
(zaznaczono czarng strzatka)

anhydrazy weglanowej bél glowy i obrzek tarcz
nerwow wzrokowych ustapily, ostrosé¢ wzroku
prawego oka poprawila sie i z korektg okularowsq
miescila sie w normie (1,0). Dodatkowo chorej
zalecono redukcje masy ciata. Po 2 miesigcach
pacjentka zostata po raz drugi przyjeta do Kliniki
Neurologii. W badaniu neurooftalmologicznym
ponownie stwierdzono zatarcie granic tarczy
prawego nerwu wzrokowego od strony nosowej,
przy prawidlowej ostrosci wzroku, braku zaburzen
w polu widzenia oraz poprawnym rozréznianiu
barw. W wykonanej wéwczas punkcji ledZzwio-
wej ci$nienie CSF wynosito 320 mm H,O, wynik
badania ogdlnego ptynu miescil sie w granicach
normy. U chorej zwiekszono dawke acetozolamidu
do 1000 mg w 4 dawkach podzielonych. Po mie-
sigcu podczas kolejnej kontrolnej hospitalizacji
u pacjentki, ktéra w ciggu 3 miesiecy schudita
okoto 10 kg (BMI 23 kg/m?), w badaniu neurooftal-

moskopowym nie stwierdzono nieprawidtowosci.
Granice tarcz nerwéw II byly wyrazne, a ostro$é
wzroku i pole widzenia prawidtowe. Wartos$é
ci$nienia CSF wynosita 200 mm H,0. W lecze-
niu utrzymano acetozolamid w dobowej dawce
1000 mg, z ewentualng mozliwoscig p6Zniejszego
zmniejszenia dawki do 750 mg (3 X 250 mg).
Chora pozostala pod stalg kontrola neurologiczna
i okulistyczna.

Omowienie

Idiopatyczne nadcis$nienie Srédczaszkowe doty-
czy przede wszystkim kobiet w wieku rozrodczym
z nadmierng masg ciata. Nadwaga i otylos¢ staja
sie coraz wiekszym problemem spotecznym XXI
wieku, nierzadko przybierajacym rozmiar epide-
mii. Mozna wiec przypuszczac, ze liczba przypad-
kéw ITH bedzie wzrasta¢. Nadmierna masa ciata
sprzyja takze rozwojowi innych nieprawidtowo-
§ci, takich jak zaburzenia hormonalne czy stany
nadkrzepliwoéci krwi, czesto wspélistniejace z [TH
[5, 6, 12]. W opisanym przez autoréw przypadku
ITH rozwineto sie u 19-letniej kobiety bez nadwagi,
co wedlug dostepnego pi$émiennictwa wystepuje
rzadko. Chociaz BMI pacjentki (25 kg/m?) miescit
sig w granicach normy, to szybki, znaczny wzrost
masy ciala chorej (10 kg w ciggu 3 miesigcy) byt
prawdopodobnie istotny dla rozwoju choroby.
Galvin i wsp. [19] opisali podobne przypadki ITH
u chorych, u ktérych w krétkim czasie doszto
do istotnego zwiekszenia masy ciala. Mimo nie-
co wyzszych wartosci fibrynogenu w surowicy
w badaniu angiograficznym u chorej wykluczono
zakrzepice zatok zylnych opony twardej mézgu.

U wielu pacjentéw IIH przebiega jednofazowo.
Choroba wéwczas ustepuje najczesciej spontanicz-
nie lub po wykonaniu punkcji ledZzwiowej. Nie-
kiedy przebieg ITH jest przewlekly lub z okresami
zaostrzen i remisji [4]. Powiklaniami dtugotrwatego
przebiegu IIH, ktére obserwuje sie u okoto 20%
pacjentéw, sg uszkodzenie nerwu wzrokowego
i powazne zaburzenia widzenia [31]. Przebieg cho-
roby moze niekiedy przybiera¢ forme piorunujaca,
z szybko postgpujacym uposledzeniem ostrosci
wzroku doprowadzajacym do znacznego niedowi-
dzenia lub §lepoty w krétkim czasie od wystgpienia
pierwszych objawéw (ponizej miesigca) [32].

Najczestszym subiektywnym objawem IIH jest
obustronny bol gtowy, a podstawowy obiektywny
objaw ITH to obrzek tarcz nerwéw wzrokowych,
czesto z towarzyszacymi zaburzeniami w polu
widzenia, natomiast w zaawansowanych przypad-
kach — z pogorszeniem ostrosci wzroku [4, 18].
Opisana chora skarzyla sig od dtuzszego czasu na
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béle gtowy, a obrzek tarcz nerwéw wzrokowych
i pogorszenie ostroéci wzroku prawego oka, ktére-
go pacjentka nie zauwazyta, stwierdzono przygod-
nie podczas okresowych badan okulistycznych.

Szybkg i nieinwazyjng metodg umozliwiajaca
ocene funkcji nerwu wzrokowego jest badanie
wzrokowych potencjaléw wywotanych (VEP,
visual evoked potentials). Badanie VEP przeprowa-
dzone w grupie 20 chorych z rozpoznaniem ITH od
co najmniej 6 miesiecy wykazalo nieprawidlowe
odpowiedzi u 55% pacjentéw [33]. Amplitudy
odpowiedzi miescily sie w granicach normy,
natomiast zmiany dotyczyty latencji fali P100.
W grupie chorych z IIH obustronne wydtuzenie
latencji stwierdzono w 9 przypadkach, a jedno-
stronne wydtuzenie latencji w kolejnych 2. Nie-
prawidlowe VEP rejestrowano réwniez u chorych
bez zaburzen widzenia i przy prawidlowej ostrosci
wzroku. Badanie VEP wykonane u opisywanej
chorej wykazalo prawidlowe amplitudy i latencje
bezwzgledne odpowiedzi wzrokowych. Wydtu-
zona jednak byta latencja wzgledna (9 ms), czyli
miedzyoczna réznica latencji fali P100. Diuzszy
czas utajenia odpowiedzi VEP zarejestrowano
po stymulacji oka prawego (108 ms), w ktérym
poczatkowo obserwowano niewielkie obnizenie
ostrosci wzroku (0,7).

Wedtug zaktualizowanych kryteriow z 2002
roku w przebiegu IIH dochodzi do wzrostu ci$-
nienia CSF powyzej wartosci 250 mm H,O [17].
U pacjentki ci$nienie zmierzone podczas punkcji
ledZwiowej wykonanej w pozycji lezacej na boku
z wyprostowanymi konczynami dolnymi blisko
dwukrotnie przekraczalo gérng granice normy
i wynosito 400 mm H,O. W poczatkowym okresie
leczenia, mimo ustgpienia bélu glowy i poprawy
widzenia, utrzymywaly sig nadal wysokie warto-
Sci ci$nienia CSF (320 mm H,0).

U wiekszosci chorych z ITH wynik badania neu-
roobrazowego jest prawidtowy. Niekiedy jednak,
zwlaszcza w badaniu MR, stwierdza sig niepra-
widlowosci zwigzane ze wzrostem objetosci CSF
w przestrzeni wewnatrzczaszkowej. Typowym
objawem radiologicznym jest poszerzenie i krety
przebieg pochewek nerwéw wzrokowych, ktére
moga ulega¢ wzmocnieniu po podaniu srodka
kontrastowego. W ciezszych przypadkach moze
by¢ réwniez widoczne wpuklanie sie nerwu
wzrokowego do wnetrza galki ocznej [34, 35]. Inne
odchylenia to wygtadzenie bruzd mézgu, szcze-
linowaty uktad komorowy, objaw pustego siodta
oraz zwezenie jamy Meckela i zatoki jamistej
[35-37]. W badaniu MR glowy w przedstawionym
przypadku zwracalo uwage poszerzenie pochewek

nerwéw wzrokowych oraz dyskretne wpuklanie
sig prawego nerwu wzrokowego do wnetrza gatki
ocznej. Klinicznie obrzek tarczy nerwu wzrokowe-
go oraz pogorszenie ostro$ci wzroku dominowaty
po prawej stronie.

W pismiennictwie brakuje wytycznych doty-
czacych postepowania terapeutycznego w IIH.
Leczenia ITH z pewno$cig wymagaja chorzy z po-
twierdzonym uszkodzeniem nerwu wzrokowego
oraz cierpigcy na intensywne béle gtowy. Wsrod
metod terapeutycznych IIH wymienia sig zmniej-
szenie masy ciata, farmakoterapie i postgpowanie
neurochirurgiczne [4].

Redukcja masy ciata przynajmniej o 6% po-
woduje obnizenie ci$nienia $§r6dczaszkowego
i ustagpienie obrzeku tarczy nerwu wzrokowego
[38]. W leczeniu IIH stosuje sie leki hamujace
anhydraze weglanowa, takie jak acetazolamid czy
nalezacy do lekow przeciwpadaczkowych topira-
mat [39, 40]. Oba leki zmniejszajg wytwarzanie
CSF i wykazuja sig poréwnywalng skutecznoscia
[41]. Acetazolamid jest uznawany za lek pierw-
szego rzutu, z kolei topiramat dodatkowo utatwia
redukcje masy ciata [40]. U pacjentow, ktorzy nie
tolerujg acetazolamidu, mozna stosowaé furose-
mid, jednak efektywnosé¢ takiego postepowania
jest zdecydowanie mniejsza [4].

W przypadku rozpoznania OSAS leczeniem
z wyboru jest zastosowanie aparatury umozliwia-
jacej utrzymywanie ciggltego dodatniego ci$nienia
w drogach oddechowych (CPAP, continous positive
airway pressure). Doniesienia dotyczace poprawy
widzenia po zastosowaniu takiego postepowania
nie sg jednoznaczne [30, 42]. CzeSciej wskazy-
wano na brak efektu, chociaz w pojedynczych
przypadkach uzyskiwano poprawe ostroéci wzroku
iwycofanie sig obrzeku tarcz nerwéw wzrokowych.

Narastajgce mimo podjetego leczenia farmako-
logicznego objawy wzrokowe stanowig wskazanie
do interwencji neurochirurgicznej. Postepowanie
neurochirurgiczne polega na dekompresji nerwu
wzrokowego lub zmianie kierunku przeptywu
CSFE. Dekompresje nerwu wzrokowego przepro-
wadza sie poprzez fenestracje jego ostonki [43].
Zmiany kierunku przeptywu CSF dokonuje sie,
zakladajac zastawke ledzwiowo-otrzewnows lub
komorowo-otrzewnows. Zabiegi zmiany kierun-
ku przeptywu CSE choé¢ obarczone podobnym
ryzykiem powiklan jak fenestracja ostonki nerwu
wzrokowego, uwaza sig za bardziej skuteczne
w obnizaniu ci$nienia CSF [44].

W przedstawionym przypadku 19-letniej chorej
bez nadwagi przebieg schorzenia byl nawracaja-
cy, z ponownym zaostrzeniem po wczesniejszej
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remisji. Dorazng poprawe w postaci prawidlowej
ostro$ci wzroku i ustgpienia obrzeku tarcz nerwéw
wzrokowych przyniosto wykonanie punkcji le-
dZzwiowej i zastosowanie acetozolamidu. Poprawa
ta nie byla jednak stala. Po 2 miesigcach terapii
w badaniu neurooftalmologicznym ponownie
stwierdzono cechy izolowanego obrzeku tarczy
prawego nerwu wzrokowego bez innych towa-
rzyszacych objawéw wzrokowych, a wartosé
ci$nienia CSF przekraczala gérng granice normy
(320 mm H,0). Dopiero zwigkszenie dawki ace-
tozolamidu do 1000 mg/dobe oraz zmniejszenie
masy ciala do BMI na poziomie 23 kg/m? wigzaly
sig z trwala stabilizacjg stanu klinicznego. Wedlug
Bruce’a i wsp. [45] u chorych z ITH i prawidlowsg
masg ciata rzadziej dochodzi do powaznego uszko-
dzenia narzadu wzroku.

W opisanym przypadku zwraca uwage brak nad-
wagi i fakt, Ze wczesne ustalenie rozpoznania ITH
zwigzane z wizytg u okulisty, w stadium kiedy obrzek
tarcz nerwéw wzrokowych nie byl jeszcze zaawanso-
wany, pozwolito na wdrozenie leczenia zapobiegaja-
cego nieodwracalnemu uszkodzeniu wzroku.

Ze wzgledu na niebezpieczenstwo podstepnego
rozwoju choroby istotne znaczenie majg okresowe
badanie okulistyczne, diagnostyka neuroradiolo-
giczna oraz dobra znajomo$¢ objawéw klinicz-
nych nie tylko wsréd neurologéw, ale réwniez
lekarzy rodzinnych. Ocena dna oka powinna
by¢ przeprowadzana co 0,5-1 miesigca w przy-
padkach z nowo rozpoznanym IIH — zwlaszcza
w przypadku wspoélistnienia zaburzen widzenia
— oraz co 3-6 miesiecy u chorych z niewielkimi,
ustabilizowanymi objawami. Podczas monitoro-
wania przebiegu IIH nie zaleca sig wykonywania
kolejnych punkcji ledzwiowych z pomiarem cis-
nienia CSE, poniewaz jego warto$¢ stabo koreluje
znasileniem objawéw klinicznych, w tym obrzeku
tarczy nerwu wzrokowego [4].
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