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A pseudotumor cerebri szemészeti
vonatkozasai

(Pontszerz6 tovabbképzd kézlemeény tesztkérdésekkel)
VauDA SziLvIA DR.

Semmelweis Egyetem, Szemeszeti Klinika, Budapest
(lgazgatd: Prof Drn Nagy Zoltan Zsolt, egyetemi tanar)

A betegseég incidencigja orszagonként eltérd, de adott orszagban az elhizas incidencigjaval parhuzamot
mutat. Bar a pseudotumor cerebri legtobbszor fiatal néket érint, férfiaknal és gyermekeknél is kialakulhat a
betegség. A PC kizarasos diagnoézis, azaz az intracranialis nyomasfokozodas egyéb okainak szisztematikus
kizarasa szikséges.

sebészi beavatkozas mérlegelendd. Ma mar hazankban is egyre tébb centrumban végeznek neurointerven-
cios beavatkozasokat a pseudotumor cerebri gyogyitasa céljabal.

Ophthalmological aspects of pseudotumor cerebri

Pseudotumor cerebri (PC), also known as idiopathic intracranial hypertension (IIH), is an intracranial hyper-
tension of unknown etiology, typically affecting young, overweight women. The leading ophthalmoscopic
finding is papilledema, which without treatment leads to progressive atrophy of the optic nerve, resulting
in blindness.

The incidence of the disease varies among countries, but it follows the incidence of obesity in a given coun-
try. Although pseudotumor cerebri mostly affects young females, males and children can also develop the
disease. PC is a diagnosis of exclusion, necessitating the systematic exclusion of other causes of intracra-
nial hypertension.

Diuretics are the first-line treatment. In cases of progressive optic nerve axon loss, surgical intervention
should be considered. in order to treat PC, neurointerventional procedures are being performed in an in-
creasing number in Hungary as well.
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Bevezetd

A pseudotumor cerebri (PC), maés
néven idiopatids intracranialis hi-
pertenzié (IIH), egy ismeretlen
okbdl kialakuld, emelkedett kopo-
nyadri nyomdssal jaré kérkép (1,
2). Leggyakrabban fiatal, fogamzé-

képes kort nék betegsége, akik je-
lent8sen tulstlyosak (3). Korabban
a betegséget — nyilvanvalé intracra-
nialis patolégia hidnyaban — benig-
nus intracranialis hipertenziénak is
nevezték, habar a betegség kordnt-
sem jéindulatd (4). A nyomdasfoko-
z6das kovetkeztében fellépd fejfajas
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lényegesen ronthatja az életmindgsé-
get (5). A kordbban jellegzetesnek
gondolt fejfdjasi ,mintdzat” (éb-
redéskor, fekvd helyzetben foko-
z6d6 féjdalom) helyett manapsag
egyre inkdbb az epizodikus, illetve
krénikus migrénre hasonlité fejfa-
jast tartjak jellemzdének. Ennek ke-
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1. dbra: 31 éves ndbeteg latotér és OCT-vizsgalatanak eredmeényei

A: Goldmann perimetria soran kétoldali, elérehaladott, koncentrikus |latotér
szUkuUletet rogzitettlnk. Jobb oldalon a vakfolt megnagyobbodott, bal oldalon
a sulyos foku latoteéer-szdkllet miatt nem is volt regisztralhato.

B: A keétoldali papillacdéma infravoros és keresztmetszeti OCT-képe

zelése 6nmagéban is nehéz lehet,
amit sokszor tovabb ront a tulzott
gyobgyszerhasznalat miatti fejf4jas
(6).

Az emelkedett koponyalri nyomaés
jellegzetes szemtiikri lelete a két-
oldali papilladdéma (1, 7). Az el-
hiazédé papilladdéma — hasonléan
a glaukéméhoz — kezdetben a pe-

riférids 1atotér szdkiletét okozza,
ami a betegben nem feltétlentl tu-
datosul (1. abra). Amennyiben nem
tarsul fejfdjds a betegséghez, még
nehezebben éptl fel a betegségtu-
dat. Ezért van kiemelt jelent&sége,
hogy a szemorvos a betegnél és a
tarsszakmak képvisel6inél is tuda-
tositsa a papillabdéma jelent&ségét,
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miel6tt a periférids 1atas irreverzibi-
lisen karosodik. Amikor mér a cent-
ralis 14tas is érintetté valik, a teljes
kétoldali vaksag elkeriilése komoly
kihivas (1, 7, 8).

Akéros elhizés el6fordulési gyakori-
saganak novekedésével szamolnunk
kell a betegek szdmanak emelkedé-
sével (9). A betegség kezelése jelen-
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t6s terhet jelent a betegnek és az el-
latérendszernek egyarant (10).

A pseudotumor cerebri kizardsos
diagnézis. A jellemz8 betegcsopor-
ton tul egyéb életkorban, férfiak és
gyermekek esetében is taldlkozha-
tunk pseudotumor cerebrivel (11,
12). Ezekben az esetekben még ko-
riltekintébben kell a kivizsgélas
sordn eljarnunk, hogy a koponyadiri
nyomasfokozédas hatterében meg-
bivd esetleges egyéb okokat tisz-
tazhassuk. Ugyanigy a fenti allitas
megforditva is igaz: ha egy fiatal,
talstlyos nébeteg szemfenéki vizs-
galata sordn papilladdémat latunk,
az intracranialis nyomdasfokozodas
egyéb okainak kizardsa elengedhe-
tetlen, miel6tt a pseudotumor ce-
rebri diagnézisat kimondjuk (1, 7).
Kozleménytinkben bemutatjuk a
pseudotumor cerebri korélettani
hatterét, kialakuldsanak igazolt és
feltételezett mechanizmusait, jel-
lemz& tlneteit. Részletezziik a di-
agnézis 1épéseit és attekintjik a te-
répias lehet8ségeket.

Kdérélettan

Az agy artérias és vénas ke-
ringése, liquor cerebrospinalis
Az agy vérellatdsat a két arte-
ria carotis interna és a két arteria
vertebralis biztositja, amelyek az
agyalapon a circulus arteriosus Wil-
lisiit képezik. A két arteria carotis
interna a féltekék eltilsé kétharma-
dat, a vertebro-basilaris rendszer a
hatsé agytertileteket latja el vérrel
(18).

A vénas vér a dura mater altal ha-
tarolt, endothellel bélelt 6blokbe,
a durdlis sinusokba 6mlik. A sinus
sagittalis superior a nagyagysarl6
(falx cerebri) fels6 szélében halad
hatrafelé, majd — miutdn a sinus
sagittalis inferior is csatlakozott
hozz& — a jobb és bal oldali sinus
transversusban, majd a sinus sig-
moideusban folytatédik. Az agyala-
pi vénék vérét a vena cerebri magna
gyjti 0ssze. A vénds vér nagy része
a vena jugularis interndn keresztiil
hagyija el a koponyat (13).

Aliquor cerebrospinalis az agykam-
rak {iregeit, valamint az agyat és a

gerincvel6t kortilvevé subarachnoi-
dealis teret kitolté vildgos, szinte-
len folyadék. Normal kortilmények
kozott a liquor nyomdsa reprezen-
talja az intracranialis nyomadst a
kozponti idegrendszerben. Az agy-
kamrékat bélel6 érfonat, a plexus
chorioideus termeli. Iondsszetétele
a vérplazméaéhoz hasonld, gliikéz
koncentracidja a vérplazmaénak
fele, fehérjét pedig csak nyomokban
tartalmaz. A koponyalri nyomads
szabélyozasan kivil fontos szerepe
van az agy mechanikai védelmében
és az agyszovet taplalasdban, illetve
toxikus anyagcsere-végtermékek el-
tavolitdséban is (14).

A koponya belsé térfogata Ossze-
sen ~1700 ml, az agy (~80%), vér
(~10%) és liquor (~10%) tolti ki. A
Monro—Kellie-elv szerint a kopo-
nya egy merev fald tartdly, nincs
lehet&sége térfogati noévekedésre.
Ha valamelyik intracranialis kom-
ponens térfogata novekszik, vala-
melyik masik 6sszetevé(k) térfoga-
tanak cs6kkennie kell az egyenstly
érdekében. Ha ez a kompenzatori-
kus mechanizmus kimertl, a kopo-
nyadri nyomds sziikségszer(ien né.
fgy okozhatnak intracranialis nyo-
mésemelkedést a koponyédn belili
térfoglalé folyamatok, kilénbozé
etiol6gidji agyodémék (vazogén,

citotoxikus, interszticidlis), a vénds
elfolyas akadalyozottsaga, illetve a
kiilonb6z6 okokbdl megnovekedett
liquortér. Ez utébbi hatterében az
agy-gerincvel6i folyadék termeld-
désének és felszivodasanak/elveze-
tésének egyensutlyzavarai dllhatnak
(15-17).

A pseudotumor cerebri ki-
alakulasaban szerepet jatszo
feltételezett mechanizmusok

Egy feltételezett mechanizmus a
sinus transversus disztalis szaka-
szanak vagy a sinus sigmoideusnak
a sztkiilete (2. abra) (18). Ez cereb-
rélis vénds nyomadsfokozddast és
cs6kkent liquor felszivédast okoz-
hat. Farb és munkatdrsai a vizsgélt
PC-betegek 93%-aban taldltak két-
oldali vénés sinus szkiletet, szem-
ben a kontrollcsoportban leirt 7%-
kal. Hasonlé eredményre jutottak
maés szerz6k is (19). Jelenleg még
nem tisztdzott, hogy a sinusszdki-
let elsédleges oka lenne az intracra-
nialis nyomadsfokozéddsnak, vagy
inkdbb annak kovetkezményének
tarthaté. Egyre tobb publikécié je-
lenik meg azonban olyan eredmé-
nyekkel (és sajat betegeinkkel szer-
zett tapasztalatok is megerdsitik
azokat), hogy a vénds sinusok szl-

2. dbra: Pseudotumor cerebri tUneteit mutato
beteg koponya MR-felvétele

Veékony szeletes T1 sulyozott szekvencia (MPRA-
GE) iv. kontrasztanyag adasat kovetden: sulyos
foku szukulet mindkét oldalon a sinus transversus/
sigmoideus hataron (nyilak)




kiiletének sebészi megoldasa az int-
racranialis nyomdas normalizal6da-
sahoz vezetett PC-betegekben (lasd
b&vebben a Terdpia részben).

Egy masik elmélet szerint a be-
tegség kialakuldsdban az obesitas
kévetkeztében megnévekedett ab-
domindlis nyomds jatszhat szere-
pet (20). Az ennek kovetkeztében
megemelked$ centralis vénds nyo-
mds gatolhatja az agy felél a vénas
vér visszadramldsat, ennélfogva
okozhat intracranialis vénds nyo-
masemelkedést. Ezt az elméletet
tdmasztja ald az a tény is, hogy a
leghatékonyabb terdpia napjaink-
ban is a teststlycsokkentés (21, 22).
A Kkét tedria Ossze is kapcsolédhat
oly médon, hogy az elhizas kapcsan
emelkedett vénds nyomdés bizonyos
predilekciés helyeken a sinusok 6sz-
szenyomodasdt okozza, és az igy
kialakult sztkiilet aztdn tovabb si-
Iyosbitja a vénas elfolyas akadélyo-
zottsdgat. Ezt tamasztjak ald azok
az adatok is, amelyek szerint az el-
hizas mértéke egyenes ardnyban &ll
a sinussztkiiletek mentén mérhetd
nyomasgradienssel (23).

Oki szerepet tulajdonitanak tovab-
b4 az A-vitaminnak és szdrmazé-
kainak (pl. retinol), miutdn PC-be-
tegek liquormintéiban jellemzéen
magasabb A-vitamin, retinol, illet-
ve retinolkotd fehérje (RBP) szintet
talaltak. Feltételezések szerint ezek
az anyagok a liquor felszivédasat
gatolhatjak (24).

A pseudotumor
cerebri tinetei,
diagnozisa

Klinikai tinetek

A betegek leggyakoribb panaszai
a kovetkezdk: fejfdjds, hanyinger/
hanyas, pulzusszinkron fiilztgas,
kettéslatas, tranziens vizuélis obs-
kurdcié (3, 7). Ez utébbi — féleg
helyzetvaltoztatast kovetSen ész-
lelt — par mésodpercig tarté latas-
kiesést jelent, amelyet a latéidegfd
atmeneti iszkémidja okoz. A fejfajas
és a hanyinger a dura mater fesz{ilé-
sének kovetkezménye. A fejfajas jel-
lege a krénikus migrénnel mutathat
hasonlésagot, ezért elhtiz6dé fejfa-

jas kivizsgéaldsa sordn az idiopatids
intracranialis nyomasfokozédaésra is
érdemes gondolni (25).

A kettéslatds hatterében a nervus
abducens parézise 4llhat (27). A VI.
agyideg érintettsége Ugynevezett
,nem lokalizdl6” neurolégiai jel,
nem fokalis gécjel. Az agyideg a hid
és a nyultvel6 hatdrdn elhagyva az
agytorzset szabadon halad a suba-
rachnoidealis térben. A clivus tete-
jén, a Dorello-csatorndn athaladva
az ideg kotdszoveti szalagokkal rog-
zitett, ezért intracranialis nyomase-
melkedés sordn, amikor az egész
agytorzs lefelé (kaudalis irdnyban)
tolédik, a vékony ideg vongalédhat.
A nervus abducens a laterdlis egye-
nes szemizom beidegzéséért felel6s.
Csokkent makodésének kovetkez-
tében az érintett oldalon a bulbus
befelé fordul, horizontalis mozga-
sok sordn abdukcidéban elmarad. Ez
okozza a kett&slatast.

Szemészeti vizsgélat sordn kétolda-
li papilladdémat latunk a szemfené-
ken (1, 7). Az emelkedett intracra-
nialis nyomds Gn. passziv 6démat
okoz, vagyis nem az érfal kdrosoda-
sa a folyadékfelhalmozdédas elséd-
leges oka. Mivel a koponydn belil
és a nervus opticus koril a subara-
chnoidealis tér folytonos, az intra-
cranialisan megemelkedett nyomaés
attevédik erre a folyadéktérre és gé-
tolja a nervus opticus rostjaiban az
axoplazma dramldsat, ami igy meg-
rekedve okozza a papilladdéma jel-
legzetes képét. A kovetkezd jellem-
z6ket érdemes figyelni: elmosédott
papillaszél, kitoltott értolcsér mel-
lett a papillaris idegrostréteg 6déma-
ja, vérbGsége; a vénak kanyargdssa
valnak, vérzések, gyapottépés goé-
cok jelenhetnek meg; peripapilléris
cirkumferencidlis retinared8k jelez-
hetik az 6déma lap szerinti terjedé-
sét, illetve choroidea-redék lathaté-
ak, ha a hatsé bulbusfal kifejezetten
deformalédik. Amennyiben a pa-
pilladdéma krénikusan fenndll, az
axonvesztés és a latéidegfd kotEszo-
vetes atéptlése kovetkeztében a pa-
pilla 6démaéja csokken, ezzel egyttt
dekolordltt4 valik. Ebben a stadium-
ban a koponya képalkoté vizsgalata
is a latéideg atrofidjat mutatja (27).
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A funduskép alapjan a papilladdé-
ma aktudlis mértéke a Frisén-skéla
szerint rogzithetd a leletben. A ska-
la 0-tél 5-ig terjed, az egészséges pa-
pillaképtél a stlyos foku papilladdé-
madig (3. abra) (28).

Szdmszerdsitve a papilla prominen-
cidjdnak mértékét megadhatjuk
dioptridban (direkt szemttkoér Re-
koss-korongjaval mérve), vagy a ma-
napsdg mar széles korben elterjedt
OCT-késztilék ad lehetSséget az
idegrostréteg-vastagsag, a teljes pro-
minencia, illetve a kévetkezményes
ganglionsejt-veszteség még ponto-
sabb mérésére és kovetésre (29).

Az 6déma mértékének szamszerd-
sitése mellett a latétérvizsgélat a
leglényegesebb vizsgélati mddszer
a betegség kovetésére és a progresz-
szi6 megitélésére (1, 7). Kezdetben
a kétoldali megnagyobbodott vak-
folton kiviil latétérkiesés nem ta-
pasztalhaté. A krénikusan fennallé
emelkedett intracranialis nyomads
azonban a periférids latotér fokoza-
tos besz{ikiilését okozza, mig végiil
a centralis latétér elvesztésével a
teljes vaksag fenyeget (1. A dbra). A
preferdlt vizsgélati médszer a kine-
tikus (Goldmann) perimetria, ami-
vel pontosan kirajzolhaték a laté-
térhatarok és scotomak.

Diagnosztikus kritériumok

A pseudotumor cerebri kizardsos
diagnézis. A diagnosztikai kritériu-
mokat Dandy allitotta fel 1937-ben
(80), amelyet tobbszor atdolgoztak,
és jelenlegi formajaban, mint médo-
sitott Dandy-kritériumok ismertek
(1). Ezek a kovetkezdk:

1. Intracranialis nyomadsfokozédés
jelei és tlinetei észlelhet6k a be-
tegnél.

2. Nincs neuroldgiai eltérés (kivéve
an. abducens parézisét és a papil-
labdémat).

3. A koponya képalkotén nem lat-
haté eltérés kivéve, ami megfelel
az emelkedett intracranialis nyo-
mas kovetkezményének (,empty
sella”, kiszélesedett opticus hi-
vely, a hatsé bulbusfal ellapulésa).

4. Emelkedett lJumbaélis liquor nyit6-
nyomads (>25 vizcm) mérhetd.
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3. abra: A Frisén-skala fokozatai. O: ep papilla; 1: a papilla nasalis hatara
elmosddott; 2: korben elmosodott szeéld 1atdidegfd, a nasalis fél eldemelke-
dik; 3: a korben elmosott széll papilla egéeszéeben eléemelkedik, az oddéemas
idegrostréeteg obskural egy f& éragat, ahogy az atléepi a papilla hatarat; 4:
jelentdsebb prominencia, az értolcsér kitoltotte valik, az ddéemas idegrostre-
teg legalabb egy f& éragat obskural a centrumban; 5: a latdidegfd domszerd
eldemelkedese, az erek meredek lefutasuak es a papilla teljes terdleteben
obskuralodhatnak. Carey AR. alapjan (58)

5. Normaél liquor laboratériumi lelet
(sem sejtszambeli, sem kémiai el-
térés nem igazolhatd).

6. Az emelkedett intracranialis nyo-
mas semmilyen egyéb okkal nem
magyardzhato.

Differenciéldiagnosztika

A pseudotumor cerebri vezet§ sze-
mészeti tinete a kétoldali pangasos
papilla. Egyoldali papilladuzzanat,
6déma hatterében szdmos eltérés
allhat: hipertenziv retinopétia, a
latéideg(f6) gyulladasa (fertézéses
vagy immun eredettel), iszkémia
(eluls6 iszkémids opticus neuropé-
tia), vénds torzselzarédds, tumoros
vagy nem-tumoros infiltrativ folya-
matok (glioma, leukémia, limpho-
ma, szarkoidézis), a latéideg komp-
resszibja, metabolikus eltérések (pl.
diabéteszes papillopathia), toxikus

agensek, genetikai rendellenességek
(pl. Leber-féle trokletes latéidegban-
talom — LHON), bulbus hipotdnia.
Prominedlé papilla képét utanoz-
hatja a papilladrusen is.

A koponya képalkoté vizsgélat-
nak egyértelmten ki kell zarnia a
hydrocephaliét, térfoglalé folyama-
tot, meningedlis érintettséget, a vé-
nds sinusok tromboézisat vagy bar-
milyen strukturélis és vaszkuldris
eltérést, ami emelkedett koponyadiri
nyomast okozhat (1). Ezek alapjan a
legmegbizhatébb képalkoté a kont-
rasztanyag addsaval kiegészitett
koponya MRI-vizsgalat, MR-veno-
grafiaval (MRV) (18).

A tipikus PC-beteg fiatal, tdlstlyos
né. Amennyiben a beteg ebbe a ka-
tegéridba nem illik (férfi, gyermek,
vékony alkatd vagy menopauza
utdni életkorban 1évé nd), ki kell
zarni azokat az intracranialis nyo-
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masfokozddast kivaltd tényezdket
is, amelyek tn. szekunder pseudo-
tumor cerebri szindrémét okozhat-
nak: A-vitamin-tdladagolds, bizo-
nyos gyégyszerek (pl. tetraciklin
tipust antibiotikumok, szteroidok
vagy szteroid hirtelen, nem meg-
felel6 tUtemd leépitése), nagyfoku
vérszegénység, veseelégtelenség (he-
modializis szévédményeként ki-
alakul6 centrdlis vénds nyomése-
melkedés), alvasi apnoe, endokrin
betegségek (Addison-kér, mellék-
pajzsmirigy-alulmtkodés),  lupus
(SLE) (7, 12, 31).

Terapia
Testsulycsokkentés

Elhizds mellett jelentkezd pseu-
dotumor cerebri esetén a leghaté-
konyabb terdpia a fogyas (32, 33).
Kalonosen a centrdlis elhizds csok-
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kentése jar hatdrozott el6nyokkel
(84). Nagyon fontos ezért, hogy a
betegiink megértse betegségének 1¢é-
nyegét és tudatositsuk benne, hogy
kizarélag a fogyas jelenti az allapot
egyetlen ,oki” terapidjat. A testsuly-
csokkenés mértéke egyenes arany-
ban 4&ll az intracranialis nyomaés
csokkenésével (35). Ezzel parhu-
zamosan csokken a papilladdéma
mértéke, javulnak a vizudlis funk-
cidk, csokken a fejfdjas gyakorisaga
és mértéke, Osszességében javul az
életmindség (21, 35). Sajnos a kilék
lead4sanal taldn csak megtartani
nehezebb az elért testsulyt, és a leg-
tobb beteg 2-5 év alatt visszahizza
a korabbi feleslegét (36, 37). Termé-
szetesen a sulycsokkenéstdl csak el-
hizott betegek esetében varhatjuk
a tlinetek javuldsat. A fogyds sike-
rességéig rendszerint mds kezelés is
sziikséges.

Gyogyszeres kezelés

A Pseudotumor cerebri elsévonalbe-
li gybgyszeres terdpidjat a szdjon at
szedett acetazolamid jelenti (38). A
gyogyszer a plexus choroideusban
akar 50%-kal csokkentheti a liquor
termel6dését a karboanhidrdz-en-
zim gétlasan kereszttl (39). Igaz, e
hatds eléréséhez a hagyoményos di-
uretikumként valé alkalmazas so-
rdn megszokott dozis tobbszordse
szlikséges (40). Az acetazolamid ha-
tdsossagat pseudotumor cerebriben
multicentrikus, randomizalt, place-
bokontrolldlt vizsgalattal igazoltak
(41). Terhesség, madj-, illetve vese-
elégtelenség jelent kontraindikaciot.
A kezd6 dozis — a betegség eléreha-
ladottsdgénak fliggvényében — 2x
vagy 3x500 mg, amit fokozatosan
emelhettink a napi maximalis dé-
zis eléréséig, ami 4 gramm naponta.
Vérkép, maj- és vesefunkcidk, elekt-
rolitok szintjének rendszeres ellen-
Orzése sziikséges (22, 41), rendsze-
rint folyamatos K-pétlés sziikséges
szdjon at.

A topiramat elsGsorban anti-epi-
leptikumként és a migrén kezelé-
sében hasznélt hatéanyag. Egyéb
tulajdonsdgai miatt azonban egyre
gyakrabban alkalmazzdk a pseudo-

tumor cerebri kezelésében is (42).
Karboanhidraz-gatlé hatassal bir,
ezéltal csokkenti a liquor terme-
[6dését. Emellett mellékhatdsként
étvagycsokkenésrél szdmoltak be,
ami szintén elényts PC-ben, és a
tarsuld fejfajast is csokkentheti. Ha-
tdsossdgat nagy esetszamu tanul-
manyban nem igazoltdk. Mellék-
hatasprofilja nem igazan kedvezg,
paresztézia, hanyinger, faradtsag
mellett chorioidealis eff(ziés szind-
réma is el6fordulhat kovetkezmé-
nyesen az elilsé csarnok sekéllyé
valasaval és szekunder glaukémaval
(43).

Néhdny éve elérhetéek a gluka-
gon-tipust peptid-1 (GLP-1) analég
gyogyszerek, amelyek -elsGsorban
antidiabetikumként kertltek ki-
fejlesztésre, de ,mellékhatdsként”
jelent6s teststlycsokkenést is meg-
figyeltek (44, 45). A GLP-1 az
emésztrendszer dltal természetes
modon kivélasztott hormon, amely
mind emésztérendszeri, mind pe-
dig kozponti idegrendszeri folya-
matok révén képes befolydsolni a
kalériabevitelt: A hasnyalmirigy
inzulin kivalasztdsdnak fokozésa-
val csokkenti a vércukorszintet. A
hypothalamusban, illetve az agy-
torzsben hatva mérsékeli az éhséget
és fokozza a teltségérzetet, emellett
lassitja a gyomor kitirtilését, ami
Osszességében csokkent kaldriabe-
vitelt és stlycsokkenést okoz. Jelen-
leg Magyarorszagon két hatdanyag
van forgalomban, a liraglutid és a
szemaglutid. Ezek koztil hazankban
teststlycsokkentés indikacidjaval a
liraglutid rendelhetd, ezért elhizott
pseudotumor cerebri betegek eseté-
ben is egyre tobbszor alkalmazzak
(45, 46).

Sebészi kezelési lehetdsegek

Sebészi beavatkozds sziikséges,
amennyiben konzervativ médon a
fejfdjds nem uralhat, illetve a la-
tasromlds progressziéja nem meg-
allithat6. Mivel a diagnosztikai
folyamat sordn, végzett lumbal-
punkcié kapcsdn a betegek idén-
ként a panaszok enyhiilésérél sza-
molnak be, konzervativ terdpia
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mellett lehetéség van idészakosan
ismételt gerinccsapoldst végezni.
Ez természetesen csak atmeneti
javuldssal jarhat és az eredménye
bizonytalan (47), ezért manapsag
nem végzik. Amennyiben a vizualis
funkciok romlédsa progredidl, tartés
megoldast hozé beavatkozasra van
szlikség. Dandy 1937-ben tempora-
lis cranialis dekompressziét végzett
betegeinél (30). Ma mdér ez a be-
avatkozds nem javasolhaté. A va-
lasztott sebészi megkozelitéseket
nagyban befolyédsolja a beteg pa-
naszainak mértéke. Amennyiben a
beteg ltaldnos kézérzete kielégits,
fejfdjdsanak mértéke toleralhatd,
az emelkedett intracranialis nyo-
mas ,csupan” latdsromlast okoz,
a nervus opticus agyhdrtya bur-
kédnak megnyitasa (opticus hiively
fenesztracié) a nervus opticusra
nehezed6 ttlnyomdst megsziintet-
heti és igy a latéidegrostok tulélését
biztosithatja (48, 49). A megfelel§
gyakorlattal és technikaval elvég-
zett opticus hively fenesztracit
biztonsagos és hatékony eljarasként
jegyzik az irodalomban. Meglepé
moédon az egy oldalon elvégzett
fenesztraciéos mitét tébb esetben
mindkét oldali papillabdémat, sét a
fejfajasos panaszokat is enyhitette
(60). Magyarorszagon ez a beavat-
kozéas nem terjedt el.

Az elmdlt évtizedekben a legelter-
jedtebb megoldast a sontmutétek
jelentették. A sont egy vékony szi-
likon csérendszer, amelyet a bér ald
betltetve képes elvezetni az agy-
kamrékban rekedt, veszélyes tul-
nyomast okozd agyvizet egy mé-
sik testliregbe, ahol akadélytalanul
felszivédhat. A legjobb eredménye-
ket a hastiregbe vezetett ventricu-
lo-peritonealis sontokkel publikal-
tak (51). Magyarorszagon is sikerrel
végzik ezt a beavatkozést (8). A
sontmdtét a manapsag leggyakrab-
ban alkalmazott mutéti megoldas
pseudotumor cerebriben, eredmé-
nyei meggy6z6k. Sajnos azonban
ritkdn  szovédményként fert6zés
léphet fel, illetve a sont anyaga is
kivalthat immunreakciét (52). Ve-
szélyt jelenthet tovabba a sont eset-
leges elzarédésa, szakadasa is, ezért



a betegnek kertilnie kell a szar nyu-
lasaval, fesztlésével jaré mozgasfor-
makat és az er@s fizikai megterhe-
lést.

Az elmult években, hazdnkban

is egyre gyakrabban végeznek
neurointervenciés beavatkozast a
pseudotumor kezelésére igazolt ce-
rebralis vénas szlkiilet esetén (53).
Amennyiben a koponya MRI-vizs-
galata felveti a sinus transversus
vagy a sigmoideus sztkiletét az
intracranialis =~ nyomadasemelkedés
hétterében, cerebralis katéteres ve-
nografia sordn végzett manometria
igazolhatja, hogy az érintett sinus
szlkiilete valéban jelentés nyo-
mésgradienst (>8 Hgmm) okoz.
Ha ez bizonyitést nyer, egy kévet-
kez6 tilésben torténik meg a vénds
stent betiltetése szintén katéteres
Gton. A betltetést kovetSen ismé-
telt manometridval igazolhaté a
nyomdsgradiens sikeres megsziin-
tetése (18).

Extrém mértékd elhizds (a testto-
megindex >35 kg/m?) esetén test-
stlycsokkentd (baridtriai) mdtét
elvégzésének lehetSsége is felmeriil

(64-56). A gyomor térfogatdnak
csokkentésével elérhet§ az a mér-
tékd testsulyvesztés, amely a beteg
panaszainak (kilénosen a fejfajas)
megszinését, a papillabdéma visz-
szahlizédasat, ezaltal kifejezett
életmindség-javulast okozhat (57).

Kovetkeztetések

A pseudotumor cerebri a latés el-
vesztésével fenyegets és az életmi-
néséget 1ényegesen rontd betegség.
A szemorvos felel8ssége a vizsga-
lat sordn a papilladdéma diagné-
zisa, majd a beteg neurolégushoz
irdnyitasa, ahol az emelkedett ko-
ponyalri nyomadsfokozédds okai
tisztdzdédhatnak. Amennyiben az
emelkedett intracranialis nyomds
hétterében nem taldlnak okot, a
gyogyszeres terdpiat el kell indita-
ni, amellett, hogy a beteget fel kell
vildgositani a teststlycsokkentés
kiemelt fontossdgardl. A papillas-
déma mértékének rogzitése mel-
lett a latotér rendszeres vizsgalata
szlikséges, mert a betegség prog-
ressziéjanak egyetlen jele a latétér

sztkulete lehet. Ha a beteg kezelé-
sét neurolégus kollégakra is bizzuk,
a beteg rendszeres szemészeti kont-
rollvizsgalatarél a fentiek miatt
nem szabad lemondanunk. Ameny-
nyiben a latasi funkcidk a gydgy-
szeres kezelés mellett is romlanak,
a beteget magasabb szint( ellaté-
helyre kell iranyitani, ahol a sebészi
terdpia szlikség esetén elvégezhetd.
Az ,elhizés-jarvany” terjedésével
varhatéan egyre nagyobb szdmban
taldlkozhatunk a mindennapi gya-
korlatunkban pseudotumor cerebri
beteggel, ezért a klinikai kép és a
kezelés lépéseinek ismerete elen-
gedhetetlen.

Nyilatkozat

A szerzd kijelenti, hogy eredeti, dssze-
foglald, tovabbképzd kozleménye meg-
irdsdval kapcsolatban nem dll fenn vele
szemben pénziigyi vagy egyéb lényeges
dsszeiitkizés, dsszeférhetetlenségi ok,
amely befolydsolhatjia a kdzleményben
bemutatott eredményeket, az abbil le-
vont kovetbeztetéseket vagy azok értel-
mezését.
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Akkreditalt tovabbkepz®d tanfolyam

Kedves Kollégak!

A lapunkban 2012-ben inditott tovabbképzd rovat nagy éromunkre kedvezé fogadtatasra talalt. A ,hasznélata” soran
felmerult kérdések miatt ismét dsszefoglaljuk az aktiv részvételukhoz fontos tudnivalékat. Lapunk minden szaméaban
megjelenik egy tovabbképzé cikk. Ezek a cikkek egy — az Oftex altal akkreditalt, pontszerzé, tovabbképz6 — tavoktatasi
program részei.

Minden tovabbképzé cikket kérdésekbdl &ll6 teszt is kdvet. Ha a cikket figyelmesen elolvasséak, a kérdéseket biztosan
meg fogjak tudni valaszolni.

Ez fontos is, mert a teszt kitoltésével és a Promenade Kiadé cimére (1300 Budapest, Pf. 176) valé elkuldésével igazol-
hatjak a tovabbképzésben vald aktiv részvételiket.

A kitoltott tesztek bekuldésére scannelt formaban is lehet6ség van, ebben az esetben a tesztlapot kérjuk a bakos.atti-
la@promenade.hu e-mail cimre kuldeni.

Kérjuk, ne felejtsék el, hogy a kitoltott teszten a neviknek és a pecsétszamuknak is szerepelnie kell.

A pontszerzé referalo cikkek kérdéseinek megoldasa és bekiildése a Szemészet szerkesztéségébe az Of-
tex-nél tanfolyamon valé résztvételnek (tavoktatasnak) szamit. Uj rendelkezés szerint a tanfolyamon részt
vevikkel felnéttképzési szerzddést kell kotni a tanfolyam szervezdjének. Ez az Oftex portalon torténé eld-
zetes jelentkezéssel automatikusan létrejon. Aki a tavoktatason tovabbra is részt kivan venni, minden fél-
évhen (februar és augusztus végéig) jelentkezzen, vagyis regisztraljon a tanfolyamra az Oftexen keresztiil,
ui. a kozponti ligyintézés megsziinik. (Tanfolyamcim: Folyamatos tovabbképzés a ,,Szemészet”-hen.) Enélkiil
a megszerzett pontokat nem lehet érvényesittetni.

A 2024. masodik féléves (2024. 3. és 4. szam) tesztkérdés megoldasainak bekiildési hatarideje 2024. december 31.

A ,tesztvizsga” csak akkor sikeres, ha legalabb 70% a helyes valaszok aranya. A ,tanfolyamon” valé részvétel dijat
a Magyar Szemorvostarsasag tagsagi dija tartalmazza. Ne felejtsék el az éves tagdijat befizetni (OTP 11708001
20567259)!

Remeéljuk, hogy tovabbra is sokan élnek majd ezzel a tavoktatasi lehetéséggel. J6 munkat, eredmeényes tanulast,

kényelmes pontszerzést kivanunk!

Kerényi Agnes dr,, rovatvezetd

. A pseudotumor cerebrire
igaz:

A: Intracranialis nyomadsfokozé-
déssal jaré kérkép.

B: Az elhizas terjedésével egyre
gyakrabban taldlkozhatunk a
betegséggel.

C: Szemészeti vizsgélat sordn két-
oldali papilladdéma lathaté a
szemfenéken.

D: Fentiek mind.

2. A pseudotumor cerebri az
alabbi betegcsoportra jellemzd
leginkabb:

A: Tulstlyos, fogamz6 képes kort
nék.

B: 1d6s férfiak.

C: Pajzsmirigy-betegek.

D: Gyermekek.

3. Mi a pseudotumor cerebri
legfontosabb rizikofaktora?

A: Ikerterhesség.

B: Elhizés.

C: Ha az anyai 4gt felmendk kozott
el6fordult pseudotumor cerebri.

A kérdésekre csak egy valasz fogadhato el.

D: Dohéanyzas.

4. A pseudotumor cerebri ese-
tén a beteg jellemz6 panasza,
kivéve:

A: Tranziens vizuélis obskuracid.
B: Kettdslatés.

C: Forgo jellegli szédulés.

D: Fejfdjas.

9. A pseudotumor cerebri
diagnosztikai kritériumaihoz
tartozik:

A: Intracranialis nyomadsfokozé-
daés jelei és tlinetei észlelhetk
a betegnél.

B: Emelkedett lumbélis nyitényo-
mas.

C: Neuroldgiai eltérés nem igazol-
hat6 (kivéve a n. abducens pa-
rézisét és a papilladdémat).

D: A fentiek mind.

6. A koponya(ri nyomasfokozo-
dasra jellemz6 neuroradiologiai
jelek:

A: Empty sella.

B: A nervus opticus koriili agy-
hértyahitively kiszélesedése.

C: A hatsé bulbusfal ellapulésa.

D: A fentiek mind.

7. A papilla prominencigjanak
meéréseére alkalmas eszkoz:

A: Hertel-exophthalmométer.

B: OCT.

C: Kritikus fazidés frekvenciaméré
(CFF).

D: Refraktométer.

8. A pseudotumor cerebri
kezelési strategigjara igaz:

A: Rendszeresen végezziik el a
lumbalpunkciét, azzal hossza
tdvon normdl tartomanyban
tartjuk a koponyadri nyomaést,
ez a beteg szdmadra is a leghké-
nyelmesebb megoldés.

B: A magas kaldriatartalmd, ro-
boralé étrend legtobb esetben
6nmagaban megoldja a problé-
maAt.

C: Csak a sebészi terdpia hozhat
gyogyulast.

D: Tulstlyos beteg esetében a test-



Akkreditalt tovabbkepz®d tanfolyam

stlycsokkentés a legfontosabb.  A: Acetazolamid. B: Ha mar napi 2 tabletta (2x250
Emellett els§ 1épésben konzerva-  B: Acetaldehid. mg) acetazolamid mellett is f4j
tiv kezelés javasolt, amennyiben ~ C: Acetil-cisztein. a beteg feje.

a latétérszikiilet progredidl, se- D: Acetilszalicilsav C: Kordbban soha nem mértek
bészi beavatkozéds mérlegelendd. emelkedett lJumbélis nyitényo-

10. Sebészi terapia javasolt
pseudotumor cerebri esetén,
amennyiben:

mast.
9. Melyik hatéanyag szamit a D: Maximélis dézisban szedett
pseudotumor cerebri elsévonal-

s

beli gyogyszeres terapigjanak?  A: KellGen tagak a durélis sinusok. progredial a latétérszakiilet.

gyogyszeres kezelés mellett is

A Szemészet akkreditalt tovabbképzo tanfolyam tesztkérdések valaszai
2024. 3. szam

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
A Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q
B a a a a a a a a a a
C a a a a a a a a a a
D Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q
NNEBV: oottt AJBIPES: oo
0 0 OO Orvosi pecsétszam™:

Orvosi pecsét helye: D D D D D

*A PONTSZAMOK NYILVANTARTASA A WWW.OFTEX.HU INTERNETES PORTALON A PECSETSZAM ALAPJAN KERUL AZONOSITASRA.
EZERT ENNEK MEGADASA ELMARADHATATLAN FELTETEL A MEGSZERZETT PONTSZAMOK IGAZOLASAHOZ!




