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Summary: 	 Purpose: The aim of this study was to remind the symptoms and diagnostic methods helpful to recognize Arnold 
– Chiari syndrome. 

	 Matherial and methods: We have presented a 53-year-old woman with papilledema who was operated and treated 
oncologically because of right breast tumor – four years ago. As a  result of diagnostic research which took into 
consideration a brain magnetic resonance imaging (MRI), the suspicion of metastatic cerebral tumor was excluded 
and Arnold – Chiari malformation was diagnosed. 

	 Conclusions: The intracranial hypertension and it's ocular manifestation – papilloedema may be caused by different, 
also congenital, reasons. The brain MRI is the mainly procedure to diagnose the Arnold – Chiari malformation. 

Słowa kluczowe: zespół Arnolda – Chiariego, nadciśnienie śródczaszkowe, obrzęk zastoinowy tarcz nerwów wzrokowych. 
Key words:	 Arnold – Chiari syndrome, intracranial hypertension, papilledema. 

PRACE KAZUISTYCZNE

(165)

Ce­lem pra­cy jest przedstawienie pacjentki z  objawem tarcz 
zastoinowych, której diagnostyka dała niespodziewane rozpozna
nie. 

Opis pa­cjen­ta
Kobieta, lat 53, emerytka, skierowana została do kliniki 

z  powodu podejrzenia zapalenia nerwu wzrokowego lewego, 
w  związku z  zaburzeniami widzenia oka lewego, trwającymi od 
tygodnia, w postaci zamglenia i gorszej jakości obrazu w porówna
niu z okiem prawym (obraz od skroni wyraźnie ciemniejszy). Dwa 
lata wcześniej chora przebyła podobny incydent pogorszenia 
widzenia, trwający około godziny, w postaci zaciemnienia obrazu 
w górnej części pola widzenia. Od około 10 lat uskarża się na okre
sowe bóle głowy, głównie okolicy skroniowej (średnio raz w miesią
cu) oraz zawroty głowy i zaburzenia równowagi. Cztery lata temu 
usunięto jej prawą pierś i jest pod stałą kontrolą onkologiczną. Od 
15 lat leczy się z powodu nadciśnienia tętniczego. Ostrość wzroku 
do dali: OP = 1,0, OL = 1,0 z trudem, do bliży z korekcją sph +3,0 
D = 0,5, lecz OL z  trudem. Badanie przeprowadzone testem CSV 
1000 ujawniło obniżenie czucia kontrastowego OL, szczególnie 
w  największym i  najmniejszym zakresie gęstości prążków (niżej 
o 4 punkty w porównaniu z OP). Widzenie barw było obustronnie 
prawidłowe. Ciśnienie wewnątrzgałkowe wynosiło: OP = 13 
mmHg, OL = 14 mmHg. Obwodowe granice pola widzenia były 
w normie. W polu statycznym OL stwierdzono mroczek względny 
(obniżenie czułości poniżej 16 dB), komunikujący się z plamą ślepą 

oraz bezwzględny pomiędzy nią a punktem fiksacji (ryc. 1). Mroczek 
ten potwierdził się także w kampimetrii Bjerruma. 

Dno oka prawego: tarcza nerwu wzrokowego o zatartych obry
sach, wnęka wypełniona, naczynia o  dość krętym przebiegu, 
w  rejonie plamki dyskretne zmiany zwyrodnieniowe z przegrupo
wanym barwnikiem. Dno oka lewego: tarcza nerwu wzrokowego 
uniesiona na 3,0 D, obrzęknięta, płomykowate krwotoczki w  jej 
obrębie, naczynia o krętym przebiegu, rejon plamki – jak w OP (ryc. 
2). 

Internistycznie rozpoznano hipercholesterolemię, nadciśnienie 
tętnicze, badanie EKG wykazało zaburzenia repolaryzacji w postaci 
obniżenia odcinka ST w odprowadzeniach V4-V6. Laryngologicznie 
stwierdzono lewostronny niedosłuch, stomatologicznie – brak 
ognisk zapalnych. 

W badaniu TK głowy i oczodołów nie ujawniono nieprawidło
wości. MRI głowy SET1 i T2 w płaszczyznach poprzecznych i strzał
kowych wykonano przed podaniem środka kontrastującego i  po 
jego podaniu. Stwierdzono poszerzenie komory bocznej lewej. 
Wodociąg mózgu i komora IV były prawidłowe, migdałki móżdżku 
znajdowały się 5  mm poniżej linii otworu wielkiego czaszki ze 
zmniejszeniem rezerwy objętościowej na tym poziomie (ryc. 3). 
Angio -MRI głowy było w granicach normy. 

Konsultacja neurologiczna ujawniła dodatkowo asymetrię czu
cia powierzchownego w kończynach górnych (obniżenie czucia po 
stronie lewej). Ostatecznie rozpoznano zespół Arnolda – Chiariego 
I  stopnia. W  porozumieniu z  neurologiem zastosowano leczenie 
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zachowawcze (Solu-Medrol, Mannitol, Cyclonamina). Uzyskano 
poprawę w  zakresie funkcji wzrokowych oraz zalecono dalszą 
obserwację neurologiczną i okulistyczną. 

Kontrolne badania okulistyczne, przeprowadzone 1  miesiąc, 
2 miesiące, 6 i 12 miesięcy po hospitalizacji, wykazały normalizację 
ostrości wzroku, pola widzenia (cofnięcie się mroczka względnego 
wokół plamy ślepej) oraz obrazu tarcz nerwów wzrokowych (ustą
pienie zmian obrzękowych bez widocznych oftalmoskopowo 
następstw). 

Po pół roku od incydentu pogorszenia widzenia wykonano 
badanie wzrokowych potencjałów wywołanych, stwierdzając 

wydłużenie czasu latencji P 100 odpowiedzi z  oka lewego o  ok. 
110-115% normy oraz obniżenie amplitudy z  zaznaczoną różnicą 
międzypółkulową (odpowiedzi znad prawej półkuli niższe o blisko 
25% w porównaniu z lewą) (ryc. 4). 
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Ryc. 1.	 Statyczne pole widzenia oka lewego. 
Fig. 1.	 Static visual field of left eye. 

Ryc. 3.	 Badanie MRI – strzałka wskazuje obniżenie migdałków móżdżku 
poniżej poziomu otworu potylicznego. 

Fig. 3.	 MRI – the arrow shows the cerebellar tonsils bellow the occipital 
foramen. 

Ryc. 2.	 Zmiany tarcz nerwów wzrokowych w obojgu oczach. 
Fig. 2.	 The changes in optic nerves discs of both eyes. 
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Omó­wie­nie
Przyczyną nadciśnienia śródczaszkowego może być zespół Arnol

da – Chiariego (ZACh). Nazwą tego zespołu obejmuje się wiele zabu
rzeń rozwojowych mózgu (tyłomózgowia i  rdzeniomózgowia), pod
stawy czaszki oraz kręgosłupa szyjnego. Wady te prowadzą do prze
mieszczenia zawartości tylnej jamy czaszkowej w  obręb otworu 
potylicznego wielkiego oraz kanału kręgowego. Najczęściej dochodzi 
tylko do zepchnięcia wydłużonych migdałków móżdżku, co może być 
przyczyną wodogłowia. W ok. 60% – 65% przypadków z tym zespo
łem współistnieją jamistość rdzenia (syringomielia) (9) oraz rozszczep 
kręgosłupa, przepuklina oponowo-rdzeniowa i  zniekształcenia 
w okolicy podstawno-szyjnej (10). Dr Hans Chiari w 1891 r. wyodręb
nił cztery typy zespołu (1,10,12). Malformacje ujęte w tym podziale 
nie wykazują anatomicznej i  embriologicznej korelacji. Ich cechą 
wspólną jest wgłobienie móżdżku (12). W typie I według Chiariego 
stwierdza się przemieszczenie migdałków móżdżku do górnej części 
kanału szyjnego przez otwór wielki, bez doogonowego przemieszcze
nia rdzenia. Typ ten jest trudny do rozpoznania, ponieważ nie kojarzy 
się zwykle z  widocznymi lub wykrywalnymi wadami, a  wykonane 
badania podstawowe, takie jak rtg. czaszki, rtg. kręgosłupa szyjnego 
– nie odbiegają od normy (10). Ektopia migdałków móżdżku jest 
generalnie uważana za patologię, gdy sięgają one 5  mm poniżej 
otworu wielkiego czaszki, choć wgłobienie mniejsze niż 5  mm nie 
wyklucza diagnozy (7,9). Symptomatologia ZACh jest bardzo bogata. 
Na podstawie obrazu klinicznego Bidziński i wsp. wyodrębnili cztery 
najczęstsze postacie zespołu: jamistość rdzenia, zespół móżdżkowy, 
zespół móżdżkowo-rdzeniowy oraz wodogłowie (1). Kliniczna mani
festacja w typie I wydaje się zależeć od zaburzeń płynowych mózgo
wo-rdzeniowych, odpowiedzialnych między innymi za bóle głowy, 
epizody objawów nadciśnienia śródczaszkowego, jamistość rdzenia 
i  wodogłowie oraz bezpośrednią kompresję tkanki nerwowej (9). 
W transmisji schorzenia sugeruje się komponent genetyczny, a dzie
dziczenie może być autosomalne dominujące lub recesywne (9). 
Przyczyny powstania zespołu wciąż nie są dokładnie poznane (1). 
Obecnie większość autorów uważa, że jest on wynikiem zaburzeń 

organogenezy – patologicznego rozwoju przyosiowej mezodermy – 
i może łączyć się z innymi deformacjami w zakresie podstawy czaszki 
i  szyjnego odcinka kręgosłupa (8,9,10). Objawom wzmożonego 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego mogą towarzyszyć porażenia dol
nych nerwów czaszkowych, objawy móżdżkowe i podobne do zespo
łu Meniera, patologie, wynikające z  ucisku pnia mózgu (arytmia, 
bezdechy, omdlenia), oraz zaburzenia rdzenia kręgowego, inne niż 
jamistość, np. czuciowo-ruchowe czterokończynowe (4,9), czy dys
funkcja układu wspólczulnego (11). Duża liczba niespecyficznych 
objawów bywa częstym powodem pomyłek diagnostycznych. Obja
wy u chorych z zespołem móżdżkowym prowadzić mogą do błędne
go rozpoznania niewydolności krążenia kręgowo-podstawnego, 
natomiast zaburzenia czuciowe i ruchowe mogą imitować symptomy 
stwardnienia rozsianego (1). Objawy okulistyczne w przebiegu zespo
łu występują rzadko (6). Należą do nich przede wszystkim zaburzenia 
ustawienia i ruchomości gałek ocznych. Czasem pierwszą manifesta
cją jest zez, zwykle zbieżny izolowany lub z towarzyszącym oczoplą
sem (2,13). Oczopląs może być poziomy lub też pionowy prowoko
wany spojrzeniem ku dołowi, rzadziej ku górze (3,5). Inne zaburzenia 
to: opadnięcie powieki, spastyczny skurcz powiek, anizokoria, a także 
obrzęk zastoinowy tarcz nerwów wzrokowych i w końcu zanik ner
wów wzrokowych (6). W przebiegu ZACh typu I może mieć miejsce 
okresowy wzrost ciśnienia śródczaszkowego, nie tylko z obrzękiem 
tarcz nerwów wzrokowych, lecz także z krwotokami siatkówkowymi 
obserwowanymi w okolicach średniego jej obwodu (4,9). Objawami 
towarzyszącymi są wówczas bóle głowy, zwykle dwuskroniowe, cza
sem stymulowane kaszlem lub wysiłkiem fizycznym, zawroty głowy, 
wymioty i zaburzenia równowagi (6,10). 

Przebieg choroby zależy od rozległości wady. Zazwyczaj choro
ba długo trwa bezobjawowo, dając o sobie znać w wieku dorosłym 
lub po zadziałaniu dodatkowego czynnika, np. urazu. Udoskonale
nie metod diagnostycznych spowodowało ujawnienie się wielu 
przypadków asymptomatycznych (7,12). Metodą z  wyboru jest 
w chwili obecnej badanie MRI, wykazujące według Milhorat i wsp. 
najczęściej: obliterację pozamóżdżkowych przestrzeni płynowych 
mózgowo-rdzeniowych, wgłobienie migdałków móżdżku i  różny 
stopień dysplazji podstawy czaszki (9). Prawdopodobnie dzięki 
temu badaniu ZACh jest coraz częściej rozpoznawany (1,7,9). Lecze
nie operacyjne, polegające na chirurgicznym odbarczeniu szczyto
wo-potylicznym, zarezerwowane jest dla przypadków z bardzo już 
nasilonymi objawami neurologicznymi lub ich narastaniem (1). 
Pacjenci z łagodniejszą manifestacją choroby leczeni są zachowaw
czo, pozostając pod stałą kontrolą neurologiczną. 

Wnio­ski
1.	 Wzrost ciśnienia śródczaszkowego i  jego okulistyczna manife

stacja mogą być konsekwencją wad rozwojowych mózgu. 
2.	 Badanie MRI głowy jest podstawową metodą diagnostyczną 

w rozpoznaniu zespołu Arnolda – Chiariego. 
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Ryc. 4.	 Wzrokowe potencjały wywołane – badanie kontrolne po 6 miesią
cach. 

Fig. 4.	 Visual evoked potentials – the follow-up 6 monthes.
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