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STRESZCZENIE
Idiopatyczne nadcisnienie Srodczaszkowe (lIH, idiopathic intra-
cranial hypertension) jest stanem, w ktorym dochodzi do wzrostu
cisnienia ptynu mozgowo-rdzeniowego powyzej 250 mm H,0,
przy prawidtowym jego skfadzie oraz braku zmian strukturalnych
w badaniach neuroobrazowych mozgowia. Patogeneza IIH jest
nieznana. Do najczegstszych objawow nalezg bole gtowy i zwigzane
z obrzekiem tarcz nerwow wzrokowych zaburzenia widzenia, nieco
rzadziej szumy uszne. Cho¢ schorzenie najczesciej wystepuje
u otytych kobiet w wieku rozrodczym, dotyka rdwniez mezczyzn,
ktorzy sg bardziej narazeni na trwate uszkodzenie wzroku. Wsrod
czynnikow ryzyka wymienia sig migdzy innymi: otyto$¢, nadmiar
witaminy A, nagte odstawienie steroidow, obturacyjny bezdech
senny czy niektore zaburzenia endokrynologiczne. Postgpowa-
niem modyfikujacym przebieg choroby jest redukcja masy ciata.
W celu zmniejszenia produkcji ptynu mozgowo-rdzeniowego
zaleca sig stosowanie inhibitorow anhydrazy weglanowej. Gdy
mimo leczenia zachowawczego postepuja zaburzenia widzenia,
nalezy rozwazy¢ wykonanie zabiegu neurochirurgicznego (drenaz
komorowo-otrzewnowy lub ledzwiowo-otrzewnowy, fenestracja
ostonek nerwow wzrokowych, stentowanie zatoki poprzecznej).
Poniewaz w pismiennictwie brak jest jednoznacznych wytycznych
dotyczacych postepowania w IIH, podejscie do chorego powinno
by¢ indywidualne i interdyscyplinarne.
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Wprowadzenie

Idiopatyczne nadci$nienie sr6dczaszkowe (ITH,
idiopathic intracranial hypertension) jest choro-
ba, w ktérej dochodzi do nadmiernego wzrostu
ci$nienia §r6dczaszkowego, bez innych patolo-
gii w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN). U chorych nie stwierdza sie wodoglowia,
guzow, zakrzepicy zatok opony twardej czy cech
infekcji, a sktad plynu mézgowo-rdzeniowego
jest prawidlowy. Gléwne skargi chorych dotycza
boléw glowy, pogorszenia widzenia i szumoéw
usznych [1]. Chociaz pierwsze opisy choroby
pochodza z XIX wieku, jej patogeneza wcigz nie
jest znana. Dawniej to wystepujace najczesSciej
u otylych kobiet schorzenie nazywano ,fagodnym
nadciénieniem $rédczaszkowym”. Poniewaz
u okoto 25% chorych dochodzi do powaznego
uszkodzenia wzroku, obecnie nie uzywa sig tego
okreélenia. W literaturze anglojezycznej terminu
sidiopatyczne” uzywa sie réwniez w przypadkach,
ktérym towarzysza znane czynniki ryzyka [2]. Nie
ma jednoznacznych wytycznych dotyczacych po-
stepowania oraz leczenia ITH. Choroba ma czesto
przebieg przewlekly [3] z tendencja do nawrotéw
po okresie stabilizacji [4].

Epidemiologia

Idiopatyczne nadci$nienie ér6dczaszkowe
wystepuje najczesciej u otylych kobiet w wieku
rozrodczym. Zapadalno$¢ wynosi 0,3-1,6/100 tys.
0s6b i ros$nie znaczgco w grupie otylych kobiet
do 2,7-11,9/100 tys. [5]. Przyrost masy ciala o 5—
—15%, nawet u 0séb ze wskaznikiem masy ciata
(BML, body mass index) ponizej 30 kg/m?, zwigksza
ryzyko zachorowania [6] oraz ryzyko nawrotu [7].

www.ppn.viamedica.pl

96



Magdalena Kwasniak-Butowska i wsp., Idiopatyczne nadci$nienie srédczaszkowe

Mezczyzni choruja 9 razy rzadziej od kobiet,
a'w momencie rozpoznania sg $rednio o okoto 10 lat
od nich starsi. Cze$ciej niz u kobiet pierwszym
zgtaszanym u mezczyzn objawem sg zaburzenia
widzenia, obarczeni sg oni réwniez 2 razy wigk-
szym ryzykiem trwalego pogorszenia wzroku [8].

Patofizjologia i czynniki ryzyka

Jak wspomniano, patogeneza IIH nie jest jas-
na. Pod uwage bierze sie kilka mechanizméw,
miedzy innymi nadmierng produkcje plynu méz-
gowo-rdzeniowego, jego utrudnione wchlanianie
w kosmkach pajeczynéwki i tym samym zaburze-
nia odptywu, wzrost ciSnienia zylnego czy wresz-
cie zwiekszenie masy mézgu wtorne do zwigk-
szenia objetosci plynéw zewnatrzkomérkowych.
Obecnie wiekszo$¢ autoréw uwaza, ze zaburzenia
odplywu ptynu sg kluczowe dla powstawania cho-
roby. McGeeney i Friedman na podstawie dostep-
nego pisSmiennictwa podjeli prébe wyjasnienia,
w jaki sposéb niektére z czynnikéow ryzyka
wplywaja na rozwéj choroby [9]. Okolo 60%
z mniej wigcej 500 ml dobowej produkcji ptynu
mozgowo-rdzeniowego pochodzi ze splotu naczy-
niéwkowego, reszte wytwarza wysciétka komor.
W produkcje zaangazowana jest pompa sodowo-po-
tasowa (ATP-aza Na*/K*), transportujaca jony sodu
z cytoplazmy komérek nablonka do plynu, pozo-
stale jony przemieszczajg sie zgodnie z gradientem
stezen przez odpowiednie transportery, utatwiony
transport wody zachodzi dzieki akwaporynie 1.
Ptyn wchlaniany jest gtéwnie w ziarnistosciach
pajeczynéwki w zatoce strzatkowej, proporcjonal-
nie do réznicy ci$nien migdzy ptynem mézgowo-
-rdzeniowym a ci$nieniem w zatokach zylnych.
Proces ten odbywa sie réwniez w ziarnistosciach
pajeczynéwki rozmieszczonych wzdiluz rdzenia
kregowego [10]. By¢ moze, drenaz pewnej ilosci
plynu odbywa sie do naczyn limfatycznych przez
blaszke sitowgq i przebiegajace przez nig otoczone
plynem nici wechowe [11]. Przy tak wielu drogach
odplywu ptynu mézgowo-rdzeniowego oraz braku
zmian strukturalnych w splotach naczyniéwki
jego nadmierne wytwarzanie wydaje sie¢ mniej
prawdopodobna przyczyna IIH [9].

W badaniach obrazowych mézgowia pacjentéw
z ITH obserwuje sie¢ do$¢ czesto zwezenie jednej
z zatok poprzecznych. Jest to raczej efekt wtérny do
wzmozonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego niz
jego przyczyna [12]. Moze ono jednak, zwlaszcza
gdy jest obustronne, pogarszaé przebieg schorzenia.

W wielu przypadkach ITH, zwigzanego zwlasz-
cza z otyloscia i zespolem policystycznych jaj-

nikéw, wspélnym czynnikiem ryzyka moze by¢
hiperaldosteronizm [13]. Aldosteron zwigksza
aktywnos$¢ pompy sodowo-potasowej w komor-
kach nablonka splotu naczyniéwki [14]. Wraz
ze zwigkszeniem naplywu jonéw sodu do ptynu
mézgowo-rdzeniowego ros$nie jego objetosé.
Nie ma jednak bezposrednich dowodéw na jego
wplyw na zwiekszong produkcje ptynu mézgowo-
-rdzeniowego w IIH. W zespole policystycznych
jajnikow obserwuje sie réwniez zwiekszony
poziom androgenu, ktéry na obwodzie jest prze-
ksztalcany w estrogeny.

Cho¢ otylos¢ jest waznym czynnikiem pre-
dysponujacym do rozwoju oraz nawrotu IIH [7],
nie do konca wiadomo, w jaki sposéb wplywa
na rozwo6j IIH. Sadzono, Zze poprzez zwieksze-
nie ci$nienia wewnatrz jamy brzusznej, drogg
naczyn zylnych przenosi sig ono do OUN [15].
W kolejnych badaniach wykazano jednak, Ze
u ludzi otylych ci$nienie wewnatrz jamy brzusz-
nej rosnie wylgcznie w pozycji lezacej na brzuchu
[16] oraz ze istnieje jedynie niewielka korelacja
miedzy masag ciala a ci$nieniem ptynu mézgowo-
-rdzeniowego [17, 18].

Ciaza nie jest czynnikiem rozwoju ITH. Adipocyty
wytwarzajg aromataze przeksztalcajaca osoczowy
androstendion w estrogeny oraz czynniki mogace
wplywac na wzrost mineralokortykoid6w w osoczu,
co prowadzi do wzrostu aldosteronu [19]. W tkance
tluszczowej dochodzi réwniez do przemiany retino-
lu w aldehyd (retinal) i kwas retinowy.

Poziom retinolu w grupie osé6b z ITH jest wyz-
szy nie tylko w osoczu, ale réwniez w plynie
moézgowo-rdzeniowym w poréwnaniu z osoba-
mi zdrowymi. W kolejnym badaniu zauwazono
rowniez podwyzszong warto$¢ wskaznika retinol/
/biatko wiagzace w grupie chorych, co moze po-
Srednio $wiadczy¢ o wplywie wolnego retinolu na
homeostaze ptynu mézgowo-rdzeniowego. Kwas
retinowy, poprzez wplyw na komorki nabtonka,
moze regulowaé ich przepuszczalnosé i przez
to op6r odptywu ptynu mézgowo-rdzeniowego,
podobnie jak doksycyklina [20].

Réwniez estrogeny najprawdopodobniej zwiek-
szajg opér odplywu ptynu mézgowo-rdzeniowego,
choé¢ réwniez nie wiadomo, w jaki sposéb. Sg one
wprawdzie czynnikiem prozakrzepowym i, po-
dobnie jak otylos¢, przez cze$¢ badaczy uznawane
za czynniki ryzyka powstawania mikrozakrzepow
uszkadzajgcych sploty pajeczynéwki, jednak nie
ma jasnych dowod6w potwierdzajacych te teorig
[9]. Estrogeny zmniejszaja ekspresje akwaporyny
w hepatocytach i teoretycznie moga wywieraé
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Tabela 1. Czynniki ryzyka idiopatycznego nadcisnienia sréd-
czaszkowego (zrodto [23])

Nadwaga i otytosc

Pte¢ zenska

Nadmiar witaminy A i jej pochodnych

Stosowanie antybiotykéw: tetracyklina, minocyklina,
doksycyklina, chinolony

Przyjmowanie hormonéw: hormon wzrostu, tyroksyna
(u dzieci), lewonorgestrel, steroidy anaboliczne, octan
leuproreliny

Odstawienie dtugotrwale przyjmowanych kortykosteroidéw

Suplementacja litem

Choroby towarzyszace: zesp6t policystycznych jajnikéw,
choroba Addisona, niedoczynnos¢ przytarczyc, obturacyjny
bezdech senny, niedokrwistos¢, niewydolnos¢ nerek,

zespot Turnera, zespoét Downa, zaburzenia limfoproliferacyjne
(POEMS)

podobny wptyw na komérki uktadu nerwowego
i przepuszczalnos¢ ich bton [21].

Obturacyjny bezdech senny (OSA, obstructive
sleep apnea) jest uznawany za niezalezny czynnik
ryzyka ITH, zwlaszcza u mezczyzn [8]. Uwaza sie,
ze hipoksja i hiperkapnia, rozszerzajac naczynia
w OUN, podwyzszaja ci$nienie $§rédczaszkowe.
Efekt jest dlugotrwaty, jesli wystepuje réwniez
zwezenie zatoki poprzecznej [9]. Thurtell i wsp.
[22] w badaniu obejmujgcym niewielka grupe
chorych (20 kobiet, 4 mezczyzn) nie wykazali
jednak zwiekszonej chorobowosci czy ciezkosci
przebiegu OSA u chorych z ITH. Czynniki ryzyka
ITH przedstawiono w tabeli 1 [23].

Objawy kliniczne

Najczes$ciej zgtaszanym objawem jest bol
glowy [1]. Chorzy opisuja go jako obustronny,
zlokalizowany w okolicy czotowej, o charakterze
uciskajacym [24]. Czesto wystepuje w godzinach
porannych [25], moze nasila¢ sie podczas kaszlu
i wysilku [26]. Nalezy go r6znicowaé¢ z nowym
codziennym uporczywym bélem glowy. Chorzy
moga mie¢ réwniez migrenowe béle glowy (pulsu-
jace, zlokalizowane za galka oczna, z towarzysza-
cymi nudnosciami i wymiotami, $wiatlowstretem,
nadwrazliwo$cig na dzwieki) [23]. Jego nasilenie
nie koreluje z warto$cig ci$nienia ptynu mézgowo-
-rdzeniowego, stopniem nasilenia zastoju (tzw.
stazy) na dnie oczu (skala Frisena), wartoscia
wskaznika BMI. Kolejnym podawanym przez
chorych objawem, wynikajacym z obrzeku tarcz
nerwéw wzrokowych, sg zaburzenia widzenia
[23]. Moga one wystepowaé pod postacig ubyt-

kéw w polu widzenia (poszerzenie plamki $lepej
w badaniu perymetrycznym, widzenie tunelowe),
przemijajacego zaciemnienia obrazu — czesto
jest to pierwszy objaw (opisywany przez chorych
jako np. ,widzenie za mglg”), czy w p6Zniejszym
stadium choroby — obnizenia ostros$ci widzenia.
Podwdjne widzenie w poziomie, bardziej nasilone
przy patrzeniu w dal oraz w strone porazonego
nerwu odwodzacego, wystepuje nieco rzadziej
[1]. Niedowtad nerwu okoruchowego, bloczko-
wego czy oftalmoplegia, cho¢ moga wystapié
u chorych z ITH, sugeruja raczej inne rozpoznanie
[27]. Pacjenci czesto skarzg sie na zawroty glowy
i szumy uszne, réwniez o charakterze pulsujacym
[1], ktére opisuja jako ,brzeczenie, wycie, szum
wiatru czy odglos plynacej rzeki” [23, 28]. Do
rzadszych objawéw naleza bél szyi, plecow, béle
korzeniowe czy uczucie sztywnosci karku [1, 29].

Chorzy bez cech zastoju na dnie oczu stanowig
okoto 6% chorych z ITH [24]. Wiek, w jakim wy-
stepuja pierwsze objawy, wartos¢ BMI, czesto$é
béléw glowy, ostrosé wzroku sg podobne jak
u chorych z obrzekiem tarcz nerw6éw wzrokowych.
Czesciej w tej grupie wystepuja fotopsje, zawroty
glowy oraz pulsujace szumy uszne, rzadziej nato-
miast obserwuje sie niedowtad nerwu odwodzg-
cego, a ubytki w polu widzenia, jesli wystepuja,
maja niefizjologiczny rozklad.

Diagnostyka

W tabeli 2 przedstawiono zaproponowane
w 2013 roku przez Friedman, Liu i Digre kryteria
diagnostyczne ITH [30]. Rozpoznanie jest pewne,
jesli spetnione sa kryteria A—E; prawdopodobne, jesli
A-D. Obrzek tarczy nerwu wzrokowego najczesciej
jest obustronny, moze by¢ asymetryczny, w bardzo
rzadkich przypadkach jednostronny [31]. U kazdego
pacjenta nalezy wykluczy¢ inne przyczyny obrzeku
(jak np. druzy, ktére mogg imitowac staze).

Gdy nie stwierdza sie obrzeku tarcz, mozna
rozpoznaé IIH przy spelnieniu kryteriéw B-E
i obecnosci jedno- lub obustronnych cech uszko-
dzenia nerwu odwodzacego. Przy braku obrzeku
tarcz i objawéw porazenia nerwu VI, spelnienie
kryteriéw B-E oraz stwierdzenie 3 z 4 wymie-
niowych w tabeli 2 cech wzmoZonego cisnienia
srodczaszkowego w badaniu obrazowym moz-
gowia moze jedynie sugerowac rozpoznanie.
U chorych z przebiegiem nawrotowym obrzek
tarcz moze by¢ nieobecny z powodu zaniku lub
gliozy nerwéw wzrokowych.

Wynik badania neurologicznego powinien by¢
prawidlowy, poza ewentualnie zmianami w zakre-
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Tabela 2. Zmodyfikowane kryteria diagnostyczne idiopa-
tycznego nadcisnienia srédczaszkowego zaproponowane
przez Friedman, Liu i Digre w 2013 roku [30]

1. Kryteria diagnostyczne idiopatycznego nadcisnienia
Srédczaszkowego

A
B

=

Obrzek tarczy nerwu wzrokowego

=

Prawidtowy wynik badania neurologicznego, ewentual-
nie odchylenia w zakresie nerwéw czaszkowych

C

-

Prawidtowy obraz mézgowia w badaniu rezonansu
magnetycznego z kontrastem u typowych pacjentéw
oraz z opcjg naczyniowg u pozostatych

D

E

-

Prawidtowy sktad ptynu mézgowo-rdzeniowego

-

Podwyzszone cisnienie ptynu mézgowo-rdzeniowego
> 250 mm H,0

2. Kryteria diagnostyczne przy braku obrzeku tarczy
nerwu wzrokowego

* Przy braku obrzeku tarczy rozpoznanie jest mozliwe,
gdy kryteria B-E s spefnione oraz wystepuja cechy
jedno-/obustronnego porazenia nerwu odwodzacego

* Przy braku obrzeku tarczy lub cech niedowtadu nerwu
odwodzacego spetnione kryteria B-E moga jedynie
sugerowac rozpoznanie, przy obecnosci 3 z 4 cech
w badaniu neuroobrazowym:

— obraz pustego siodta

— sptaszczenie tylnej powierzchni twardowki

— stenoza zatoki poprzecznej

— poszerzenie pochewek nerwéw wzrokowych
+ ich krety przebieg

sie nerwu odwodzgcego i twarzowego. Rezonans
magnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging)
moézgowia jest badaniem z wyboru u otylych
kobiet, u pozostatych pacjentéw nalezy wykonaé
MRI mézgowia z opcjg naczyniowsq. Alternatywna,
w przypadku przeciwwskazan do MRI, jest tomo-
grafia komputerowa z opcjg naczyniowg. Obraz
moézgowia powinien by¢ prawidlowy, bez obec-
noéci wodoglowia, zmian rozrostowych, ognisko-

wych, cech zakrzepicy zatok opony twardej czy
patologicznego wzmocnienia opon mézgowych.
U nietypowych pacjentéw (z prawidtowa masa ciata,
mezczyzn, dzieci przed okresem dojrzewania,
przy progresji zaburzen widzenia mimo lecze-
nia) nalezy wykluczy¢ zakrzepice zatok zylnych.
O wzmozonym ci$nieniu srédczaszkowym mogg
Swiadczy¢: obraz pustego siodla, sptaszczenie
tylnej powierzchni twardéwki, stenoza zatoki po-
przecznej, poszerzenie pochewek nerwéw wzro-
kowych oraz ich krety przebieg (ryc. 1) [32, 33].
Waski uklad komorowy u mtodych dorostych
moze by¢ wariantem normy [34]. Skiad plynu
mozgowo-rdzeniowego jest prawidlowy, jego cis-
nienie przekracza natomiast gérng granice normy,
tj. 250 mm H,O [18]. Pomiaru dokonuje si¢ u cho-
rego lezacego na boku. Hiperkapnia wystepujaca
podczas sedacji [35], manewr Valsalvy (placz,
wstrzymywanie oddechu), pozycja siedzaca [36]
czy ugiecie kolan moga zawyza¢ warto$¢ pomiaru.

Leczenie

Jak dotad, nie opracowano jednoznacznych
wytycznych dotyczacych leczenia pacjentéw
zITH, mimo ze wczesne ustalenie rozpoznania i roz-
poczecie terapii, zwlaszcza u chorych z obrzekiem
tarcz nerwéw wzrokowych, ma istotne znaczenie
z uwagi na ryzyko trwalego pogorszenia widzenia.
Stosowane metody maja na celu zmniejszenie
ci$nienia ptynu mézgowo-rdzeniowego i tym
samym zmniejszenie ucisku na nerwy wzrokowe
poprzez zmniejszenie jego produkcji lub poprzez
jego drenaz.

Johnson i wsp. [37] wykazali, ze u chorych znie-
prawidtowa masa ciata zmniejszenie jej o okolo

Rycina 1A-C. Rezonans magnetyczny chorych z idiopatycznym nadcisnieniem $rédczaszkowym. Obraz czesciowo pustego siodia
tureckiego, zwezenie zatoki poprzecznej, poszerzenie pochewek nerwow wzrokowych oraz ich krety przebieg (materiat wtasny)
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6% powodowalo ustgpienie obrzeku tarczy i nor-
malizacje ci$nienia §r6dczaszkowego. W 2013 ro-
ku zakonczylo sie wieloosrodkowe, randomizowa-
ne, podwdjnie zaslepione, kontrolowane placebo
badanie obejmujace 165 chorych z IIH z fagodny-
mi zaburzeniami widzenia [38]. Jego wyniki wska-
zaly, ze stosowanie acetazolamidu w maksymalne;j
tolerowanej dawce (do 4 g/d.) w polaczeniu z dietg
ubogosodowa przynosi lepsze efekty leczenia niz
stosowanie samej diety. Acetazolamid, hamujac
anhydraze weglanowa, zmniejsza produkcje
plynu mézgowo-rdzeniowego przez spadek na-
plywu jonéw sodu do ptynu [9]. Zmniejszajac
w ten spos6b ci$nienie $§rédczaszkowe, wplywa
korzystnie réwniez na ztagodzenie boléw glowy
[39]. W przypadku tagodnych zaburzen widze-
nia Mallery sugeruje dawkowanie 2—-3 razy/dobe
po 500 mg, a w razie koniecznos$ci zwiekszanie
dawki do maksymalnie 4 g/dobe [23]. Do naj-
czestszych dziatan niepozadanych zwigzanych
z przyjmowaniem leku nalezg: parestezje, nud-
nosci, uczucie zmeczenia, zwigkszenie ryzyka
kamicy nerkowej. Zaleca sig¢ stosowanie leku
w polaczeniu z dietg, do czasu ustgpienia obrze-
ku tarcz nerwéw wzrokowych oraz utraty masy
ciata. W trakcie odstawiania leczenia nalezy kon-
trolowa¢ stan chorego pod katem ewentualnego
nawrotu objawéw, zwlaszcza tarczy zastoinowe;j:
poczatkowo 1-2 razy w miesigcu, nastepnie raz na
3-6 miesiecy. Zaleca sie ocene dna oczu, badanie
pola widzenia perymetrem, ocene ostroéci wzroku
oraz rozrézniania barw.

W przypadku zlej tolerancji acetazolamidu
przez chorego lub niewystarczajacej jego sku-
tecznosci mozna dolaczy¢ do leczenia furosemid,
pamietajac o kontroli poziomu potasu. Inng opcja
terapeutyczng jest topiramat, chociaz hamuje
anhydraze weglanowa w mniejszym stopniu
niz acetazolamid. Oprécz poprawy widzenia,
zmniejszenia obrzeku tarcz nerwéw wzrokowych
i czestosci bolow glowy, wplywa na zmniejsze-
nie masy ciala [40]. Moga wystapi¢ nastepujace
dziatania niepozadane: parestezje, spowolnienie
psychoruchowe, rzadko kamica nerkowa i jaskra
z zamknietym katem przesaczania (chorzy wy-
magaja okresowej kontroli okulistycznej). Z tego
wzgledu topiramat jest raczej lekiem drugiego
rzutu. Jego stosowanie nalezy réwniez rozwazyc¢
u chorych bez cech tarczy zastoinowej, z utrzy-
mujacymi sie bélami glowy [23]. Gdy stosowane
preparaty nie sa skuteczne w leczeniu boélow
glowy, doraznie mozna zastosowac tryptany,
dihydroergotaminge, indometacyne, naproksen,

leki przeciwwymiotne, miorelaksanty; w leczeniu
zapobiegawczym — topiramat, inhibitory zwrot-
nego wychwytu serotoniny, inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny i noradrenaliny, mate dawki
tréjpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych,
beta-adrenolityki, indometacyne (zalecenia Ame-
rykanskiej Akademii Neurologii [AAN, American
Academy of Neurology] z 2015 r. — opublikowane
w materiatach konferencyjnych). Nalezy unikaé
stosowania kwasu walproinowego, steroidéw,
werapamilu, pregabaliny, opioidéw.

U czesci chorych dochodzi do poprawy juz
po diagnostycznym upuscie ptynu mézgowo-
-rdzeniowego (20 ml) [41] lub po 2, 3 kolejnych
upustach [42]. Jest to postgpowanie szczegdlnie
korzystne w poczatkowym etapie leczenia, zanim
ujawni sie wplyw stosowania doustnej farmako-
terapii czy diety. Bateman [43] uwaza, ze do po-
prawy dochodzi poprzez zachwianie réwnowagi
miedzy czynnikami wplywajagcymi na warto$é
ci$nienia §rédczaszkowego (m.in. produkcjg ptynu
moézgowo-rdzeniowego, mézgowym przeplywem
krwi czy oporem odplywu), co jest szczegélnie
korzystne u chorych ze stenoza zatoki poprzecz-
nej. Czeé¢ badaczy uwaza jednak upusty ptynu
za metode kontrowersyjng [30]. W do$wiadcze-
niu autoréw upusty byly bezpieczng i skuteczng
(zmniejszenie bélu glowy) forma leczenia.

Jesli mimo leczenia zachowawczego u chorych
z obrzekiem tarcz postepuja zaburzenia widzenia
nalezy rozwazy¢ leczenie operacyjne. Drenaz
komorowo-otrzewnowy oraz ledZwiowo-otrzew-
nowy maja podobna skutecznosé¢ w lagodzeniu
objaw6éw ITH [44]. Mimo Ze przynosza ulge
w zakresie dolegliwosci b6lowych bezposrednio
po wszczepieniu, nie sg skuteczne w diuzszym
okresie obserwacji i czesto wymagaja reopera-
cji [45], co dotyczy przede wszystkim drenazu
komorowo-otrzewnowy [44]. Z tego wzgledu
nie zaleca sie zaktadania uktadéw drenujacych
jedynie w celu zmniejszenia dolegliwosci bélo-
wych [23, 45]. Kolejng metoda neurochirurgiczng
stosowana w ITH jest fenestracja ostonek nerwéw
wzrokowych. Metoda ta jest skuteczna w zakresie
dtugofalowej poprawy ostroéci widzenia i pola
widzenia [46]. U niektérych chorych dochodzi do
poprawy widzenia takze w nieoperowanym oku
[46—48]. Zabieg w mniejszym stopniu wplywa na
dolegliwosci bélowe. Ryzyko uszkodzenia nerwu
wzrokowego podczas zabiegu jest niewielkie
[23]. Zauwazono, ze u niektérych pacjentéow
zalozenie stentu do zwezonej zatoki poprzecznej
powoduje obnizenie ci$nienia $rédczaszkowego
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i tym samym redukcje objawéw IIH, pomimo ze
nie wyjasniono jednoznacznie czy obserwowane
zwezenia zatok poprzecznych sg przyczyna czy
nastegpstwem IIH [49-51]. Metoda ta jest obarczo-
na powaznymi powiklaniami, takimi jak miedzy
innymi perforacja zatoki, przemieszczenie stentu
czy krwotok podtwardéwkowy. W literaturze bra-
kuje danych na temat dlugofalowych nastepstw
zabiegu oraz badan na wiekszej grupie chorych,
dlatego przeprowadzenie zabiegu powinno sig
rozwazac jedynie u chorych z obustronna stenoza
zatok poprzecznych, z utrzymujacymi sie objawa-
mi oraz u ktérych wykonanie wczesniej opisanych
zabiegow jest przeciwwskazane lub okazaly sie
one nieskuteczne [2].

Lai i wsp. [52] dokonali przegladu dostepne;j
literatury i poréwnali skuteczno$é stosowanych
obecnie metod chirurgicznego leczenia IIH. Fene-
stracja ostonki nerwu wzrokowego oraz stentowa-
nie zatok zylnych opony twardej przynosza lepsze
efekty w zakresie poprawy ostrosci widzenia niz
uktady drenujace, ktére z kolei majg lepsza sku-
tecznos¢ w tagodzeniu bélow glowy.

Idiopatyczne nadci$nienie sr6dczaszkowe w bar-
dzo rzadkich przypadkach moze mie¢ przebieg
piorunujacy [53]. Do powaznych zaburzen widze-
nia dochodzi w czasie krétszym niz 4 tygodnie od
wystapienia pierwszych objawéw. Opisani przez
Thanbisetty’ego pacjenci skarzyli sie na podostre
béle glowy, z towarzyszacymi nudnoéciami i wy-
miotami oraz postepujace zaburzenia widzenia
(przemijajace zaciemnienie obrazu, podwdjne
widzenie, obnizenie ostrosci widzenia), potowa
zglaszala takze szumy uszne. Chorzy wymagali
leczenia agresywnego. Wszyscy otrzymywali
acetazolamid, a w czasie oczekiwania na zabieg
operacyjny (fenestracje ostonek nerwéw wzro-
kowych lub wszczepienie ukladu drenujacego)
wykonywano im upusty plynu mézgowo-rdze-
niowego, u czesci wlaczono metyloprednizolon
dozylnie. Rokowanie w tej postaci choroby jest
zle. Mimo Ze wszyscy pacjenci odczuli znaczne
zmniejszenie bélu glowy i ustapienie wymiotéw,
potowa z nich trwale stracila wzrok.

Szczegdlnego podejscia wymaga leczenie
pacjentek z IIH podczas cigzy. Chore powinny
ograniczy¢ przyrost masy ciala oraz mieé¢ cze-
sto wykonywane badanie pola widzenia [54].
W razie narastania objawéw zaleca sig wyko-
nywanie upustu ptynu mézgowo-rdzeniowego,
a w sytuacji zagrozenia wzroku fenestracje ostonki
nerwu wzrokowego. Idiopatyczne nadciénienie
srédczaszkowe nie stanowi przeciwwskazania do

Tabela 3. Czynniki ryzyka trwatego pogorszenia wzroku
(zrédto [42])

Dtugotrwaty obrzek tarczy nerwu wzrokowego z cechami
zaniku w pierwszym badaniu

Pte¢ meska

Rasa czarna

Niedokrwistos¢

Znaczna otytos¢

Obturacyjny bezdech senny

Piorunujacy przebieg

porodu drogami natury. Mimo ze acetazolamid
ma kategorie C w okresie cigzy i podczas karmie-
nia piersia, co oznacza ze jest przeciwwskazany
w tym okresie, istniejg doniesienia o prawidto-
wym przebiegu cigzy przy stosowaniu tego leku
w pierwszym trymestrze [55]. Réwniez w nie-
wielkim stopniu przenika on do kobiecego mleka
(0,06% przyjetej przez matke dawki) [56].

Do czynnikéw ryzyka wplywajacych na pogor-
szenie odpowiedzi na leczenie naleza: ple¢ meska,
nasilony obrzek tarcz nerw6w wzrokowych oraz
obnizona ostro$¢ widzenia w momencie rozpo-
znania [57].

Podsumowanie

Czesto$¢ rozpoznawania IIH wzrasta, mimo
ze jest to nadal rzadkie schorzenie. Moze by¢
to zwigzane z epidemia otylosci, ktérej zwigzek
z IIH, podobnie jak plci Zzenskiej, jest bardzo
wyrazny i podkreslany w wiekszo$ci doniesien.
Nalezy pamietaé, ze IITH moze wystgpowac takze
u mezczyzn, oséb z prawidlows masg ciala, oséb
w podeszlym wieku czy nawet u dzieci przed
okresem dojrzewania [42]. Poniewaz brakuje
jednoznacznych wytycznych dotyczacych lecze-
nia, szczeg6lnej opieki wymagaja chorzy zagro-
zeni trwatym pogorszeniem widzenia (tab. 3).
Ze wzgledu na nadal nieustalong etiologie ITH
wymaga interdyscyplinarnego podejscia ze stro-
ny neurologéw, okulistéw, neurochirurgéw oraz
internistow.
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