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1. Wykaz stosowanych skrótów  

Skrót                                     Pełna nazwa w języku angielskim 

                                              Pełna nazwa w języku polskim 

AIS                                        Acceptance of Illness Scale 

                                              Skala akceptacji choroby

 
AutoG                                   Autologous graft  

                                              Przeszczep autologiczny  

 
AutoG+G                              Autologous graft +gluing 

                                              Przeszczep autologiczny ufiksowany klejem tkankowym 

 
AutoG+S                               Autologous graft+suturing  

                                              Przeszczep autologiczny ufiksowany szwem             

 
BDI-II                                    Beck depression inventory II 

                                               Inwentarz depresji Becka – wydanie drugie 

 
BPCQ                                    Beliefs about pain control questionnaire 

                                               Kwestionariusz przekonań na temat kontroli bólu                             

 
CCOS                                    Chicago Chiari Outcome Scale 

              Chicagowska scala oceniająca wyniki leczenia zespołu Chiariego 

 
CDS                                      Chiari decompression surgery  

                                              Operacja odbarczenia w zespole Chiariego  

 
CM-I                                     Chiari malformation type I  

                                              Zespół Chiariego typu I 

 
CSF                                    Cerebrospinal fluid 

                                              Płyn mózgowo-rdzeniowy  

 
G                                           Graft fixed with glue  

                                              Przeszczep ufiksowany klejem 

 
MRI                                       Magnetic resonance imaging  

                                               Obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego 

 
Non-AutoG                            Nonautologous graft 

                                               Przeszczep nieautologiczny  

 
Non-AutoG+G                       Nonautologous graft+gluing 

                                               Przeszczep nieautologiczny ufiksowany klejem 

 
Non-AutoG+S                        Nonautologous graft+suturung 

                                                Przeszczep nieautologiczny ufiksowany szwem        
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PFD                                         Posterior fossa decompression 

                                                Odbarczenie tylnej jamy czaszki 

 
PMC                                        Pseudomeningocele 

                                                Rzekoma przepuklina oponowa 

 
QoL                                         Quality of life 

                                                Jakość życia  

 
S                                              Graft fixed with sutures 

                                                Przeszczep ufiksowany szwem        

 
VAS                                        Visual Analogue Scale 

                                                Wizualna skala analogowa 

 
w/oPMC                                  Without pseudomeningocele 

                                                 Bez rzekomej przepukliny oponowej 

 
WHOQOL-BREF                   Shortened version of the WHOQOL-100 quality of life            

                                                questionnaire               

                                                Skrócona wersja kwestionariusza jakości życia Światowej  

                                                Organizacji Zdrowia          

 
wPMC                                     With pseudomeningocele 

                                                Z rzekomą przepukliną oponową 
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2. Streszczenie w języku polskim  

Malformacje Chiariego są rzadkimi wrodzonymi wadami rozwojowymi 

charakteryzującymi się przemieszczeniem struktur tyłomózgowia doogonowo przez otwór 

wielki. Swoją nazwę zawdzięczają austriackiemu patologowi Hansowi Chiariemu, który jako 

jeden z pierwszych opisał tę patologię w 1891 roku. Z uwagi na różnice patomorfologiczne 

wyróżnia się wiele ich typów. Pierwotnie opisano typy od I do IV, a w ostatnim czasie również 

wyróżniono typ 0 oraz 1,5.  

Najczęstszą z nich jest zespół Chiariego typu I (CM-I), charakteryzujący się 

przemieszczeniem migdałków móżdżku przez otwór wielki do kanału kręgowego wraz z ich 

zniekształceniem. Stan ten z czasem powoduje zaburzenia naturalnego przepływu płynu 

mózgowo-rdzeniowego między przestrzenią wewnątrzczaszkową a kanałem kręgowym, oraz 

kompresję na pień mózgu. Może również prowadzić do upośledzenia funkcji samego móżdżku.  

U 30–70% pacjentów obserwuje się współistnieje jamistości rdzenia. Patofizjologia 

powstawania zespołu Chiariego jak i jamistości rdzenia, mimo wielu teorii powstałych na 

przestrzeni dekad, nadal pozostaje niejasna. CM-I jest rozpoznawany u osób dorosłych głównie 

w drugiej i trzeciej dekadzie życia, z przewagą płci żeńskiej. Badaniem z wyboru w diagnostyce 

obrazowej jest rezonans magnetyczny. Przyjęto kryterium, że aby rozpoznać typ I, szczyt 

jednego z migdałów móżdżku musi sięgać ≥5 mm poniżej poziomu otworu wielkiego (linia 

McRea). 

Objawy zgłaszane przez pacjentów obejmują przede wszystkim silne bóle głowy 

okolicy podpotylicznej, które charakterystycznie dla tej patologii nasilają się przy próbie 

Valsalvy (wysiłek fizyczny, kichanie, śmiech czy parcie). Oprócz bólów głowy, pacjenci mogą 

doświadczać również trudności w połykaniu, odkrztuszaniu, czkawki oraz zaburzeń wszystkich 

rodzajów czucia i zaburzeń ruchowych, będących wynikiem bezpośredniego ucisku migdałków 

na pień mózgu. Dodatkowo obserwowane są objawy z uszkodzenia dróg do i od móżdżku oraz 

samego móżdżku. W przypadku współistnienia jamistości rdzenia charakterystyczne są 

rozszczepienne zaburzenia czucia.  

Poza objawami ubytkowymi, w ostatnim czasie również coraz większą wagę 

przywiązuje się do badania aspektów neuropsychologicznych i psychiatrycznych u pacjentów 

z zespołem Chiariego. Poza zaobserwowanymi deficytami poznawczymi stwierdzono, że 

wśród pacjentów z zespołem Chiariego częściej rozpoznawana jest depresja.  

Leczeniem z wyboru w przypadkach objawowej malformacji jest chirurgiczna 

dekompresja na poziomie złącza szczytowo-potylicznego. Technika ta obejmuje wykonanie 
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kraniektomii podpotylicznej z usunięciem tylnego łuku C1, a czasem również łuków kręgu C2 

i C3. Dodatkowo, celem poszerzenia przestrzeni podtwardówkowej, przeprowadza się plastykę 

opony twardej, poprzez odpowiednie jej nacięcie i implantację w to miejsce dodatkowej łaty. 

Jednakże szczegóły dotyczące samego zabiegu, zwłaszcza techniki plastyki opony twardej, 

nadal pozostają tematem dyskusji oraz sporów wśród specjalistów.  

Badania przeprowadzone w ramach cyklu publikacji polegały na analizie klinicznych i 

radiologicznych wyników leczenia oraz obserwowanych powikłań ze względu na 

zastosowaną technikę plastyki opony twardej.  Celem całościowej interpretacji wyników 

leczenia przeanalizowano również jakość życia pacjentów zarówno operowanych, jak i 

nieoperowanych z oceną nasilenia depresji i nastawienia pacjentów do samej choroby.  

Wyróżniono  następujące cele pracy: 1)  porównanie długoterminowych wyników 

klinicznych i radiologicznych operacji CM-I oraz analiza powikłań, w zależności od rodzaju 

użytego materiału do plastyki opony twardej i metody jej implantacji, 2)  określenie roli 

występowania i rozmiarów pseudomeningocele  w długoterminowych wynikach po operacji 

odbarczenia szczytowo-potylicznego z plastyką opony twardej u pacjentów z CM-I, 3)  ocena 

nasilenia objawów depresyjnych oraz jakość życia u pacjentów z CM-I, zarówno u pacjentów 

operowanych, jak i nieoperowanych. Zidentyfikowanie oraz analiza głównych czynników 

determinujących te zjawiska i porównanie wyników z grupą kontrolną zdrowych osób. 

Metodyka obejmowała retrospektywną analizę pacjentów z rozpoznanym CM-I, którzy 

byli operowani w Klinice Neurochirurgii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. Wszyscy 

pacjenci przebyli kraniektomię podpotyliczną z usunięciem tylnego łuku kręgu C1 oraz – w 

zależności od stwierdzonego poziomu obniżenia migdałków móżdżku – również łuków kręgów 

C2 i C3. Z uwagi, że analiza była jednoośrodkowa, różnice dotyczyły jedynie plastyki opony 

twardej z zastosowaniem łat z różnego rodzaju materiałów oraz różnych metod ich implantacji. 

Dlatego też było możliwe zaszeregowanie pacjentów do grupy, gdzie zastosowano sztucznie 

wytworzone materiały (nieautologiczne: macierz kolagenowa) lub pobrane od pacjenta 

(autologiczny: np.  powięź). Różnice w implantacji obejmowały to, czy łata została wszyta, czy 

wklejona przy pomocy kleju tkankowego. Dlatego przeprowadzono w pierwszej kolejności 

analizę porównawczą wyników leczenia, uwzględniając jedynie zastosowany materiał łaty oraz 

technikę jej implantacji. Następnie przeprowadzono dalszą analizę porównawczą, która 

obejmowała cztery warianty technik plastyki opony twardej, różniące się konfiguracją 

zastosowanego materiału oraz rodzajem implantacji łaty. Odległe wyniki kliniczne obejmowały 

subiektywną interpretację w ocenie Gestalt (poprawa, bez zmian oraz pogorszenie) oraz ocenę 

przy użyciu protokołu CCOS (Chicago Chiari Outcome Scale). Ocena radiologiczna polegała 
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na identyfikacji współwystępowania i grubości nadtwardówkowej kolekcji płynowej 

(pseudomeningocele) w miejscach po przebytej operacji a także pomiarze wielkości jamy 

śródrdzeniowej w porównaniu z badaniami sprzed operacji. Za satysfakcjonujące uznano 

poprawę lub brak zmian w ocenie Gestalt i uzyskanie ≥12 punktów w CCOS. W przypadku 

współistniejącej jamistości było to zmniejszenie się wielkości jamy. Powikłania, które 

wymagały dodatkowych interwencji, wystąpiły u 10% pacjentów.  

Dzięki przeprowadzonej analizie porównawczej stwierdzono, że zarówno stosowanie 

autologicznych, jak i nieautologicznych łat opony twardej prowadzi do podobnych odległych 

wyników leczenia, niezależnie od metody implantacji (szwami lub klejem tkankowym). 

Jednakże przy stosowaniu nieautologicznych łat znacząco częściej obserwowano 

współwystępowanie pseudomeningocele, chociaż w zdecydowanej większości były 

bezobjawowe. 

W kolejnym badaniu przeprowadzono analizę odległych wyników leczenia u pacjentów 

po przebytej operacji odbarczenia szczytowo-potylicznego, którzy w kontrolnych badaniach 

MRI mieli rozpoznane współistniejące pseudomeningocele. Wyniki porównano z wynikami 

pacjentów, u których nie zaobserwowano tego zjawiska. Wzięto pod uwagę nawet niewielkie, 

traktowane wcześniej jako bezobjawowe pseudomeningocele, rozpoznane jako 

hiperintensywna kolekcja płynowa w sekwencjach T2. Szczegółowej interpretacji poddano 

radiologiczne zmiany zaobserwowane w obrębie tylnej jamy czaszki w obu grupach pacjentów. 

Ponownie przeprowadzono ocenę kliniczną leczenia, uwzględniając subiektywną ocenę 

pacjenta w ocenie Gestalt i z użyciem protokołu CCOS oraz analizę zmian wielkości jamy 

śródrdzeniowej w porównaniu z wynikami sprzed operacji. Szczegółowa analiza radiologiczna 

obejmowała następujące pomiary: grubość pseudomeningocele oraz odległość między łatą a 

migdałkami móżdżku w badaniach pooperacyjnych. Dodatkowo, analizowano różnice przed- i 

pooperacyjne w odległościach między górną powierzchnią móżdżku a namiotem móżdżku, 

między przednią granicą otworu wielkiego w linii środkowej (basion), a bruzdą opuszkowo-

rdzeniową, oraz poziom wpuklających się dokanałowo migdałków móżdżku w stosunku do 

otworu wielkiego. 

Badanie nie wykazało istotnych różnic w wynikach leczenia przy stwierdzanym 

współistnieniu pseudomeningocele bez względu na ich grubości. Jednakże w rzadkich 

przypadkach krótko po operacji pseudomeningocele powodowało znaczące pogorszenie się 

stanu pacjenta. U pacjentów z pseudomeningocele obserwowano cechy obniżenia się móżdżku 

oraz pnia mózgu. Stwierdzono niewielkie, ale znaczące statystycznie różnice między grupami.   
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 Stąd wysunięto podejrzenie, że objawy mogły częściowo wynikać z obniżenia struktur 

tylnej jamy czaszki, będącego wtórnym efektem hipotensji związanej z wyciekiem płynu 

mózgowo-rdzeniowego, a nie z ponowną ciasnotą na poziomie otworu wielkiego.  

W celu oceny jakości życia, nasilenia objawów depresji oraz nastawienia pacjentów w 

stosunku do choroby, przeprowadziliśmy kolejne badanie, gdzie zostali zaproszeni pacjenci z 

rozpoznanym CM-I, zarówno po przebytej operacji, jak i nieoperowani. Rekrutacja odbyła się 

wśród członków największej polskiej internetowej grupy zrzeszającej chorych dotkniętych tym 

schorzeniem. Pacjenci ci byli operowani oraz konsultowani w różnych ośrodkach w Polsce i za 

granicą. Każdy z pacjentów został poproszony o wypełnienie anonimowego kwestionariusza. 

Poza standardowymi pytaniami demograficznymi i klinicznymi, pacjenci odpowiadali na 

pytania z inwentarza depresji Becka (BDI-II), skróconej wersji oceny jakości życia 

zaproponowanej przez WHO (WHOQOL-BREF), skali akceptacji choroby (AIS) oraz oceny 

przekonań na temat kontroli bólu (BPCQ). Grupa kontrolna składała się ze zdrowych osób, 

które zostały dopasowane pod względem demograficznym do grupy pacjentów. 

Poza potwierdzeniem zwiększonej częstości występowania depresji wśród pacjentów z 

CM-I, zarówno pacjenci poddani operacji, jak i ci nieoperowani uzyskali podobne rezultaty w 

większości kwestionariuszy. Istotne różnice objawiały się niższym poziomem bólu u pacjentów 

po operacji w skali VAS, zarówno w zakresie średniego, jak i aktualnego poziomu bólu. W 

ocenie jakości życia pacjentów poddanych operacji zaobserwowano wyższe wyniki w kategorii 

aspektu środowiskowego oraz w zakresie odczuwalnego wpływu roli lekarza na poziom 

doznawanego bólu. Ponadto w grupie pacjentów po operacji zaobserwowano wyższy poziom 

depresji i niższą jakość życia w niektórych aspektach w porównaniu do grupy nieoperowanej, 

pomimo stwierdzonego niższego natężenia bólu. 

Obserwacje płynące z tego badania rzucają nowe światło na opiekę nad pacjentami z 

CM-I i podkreślają  istotny wpływ pracy neuropsychologów i psychiatrów na wyniki leczenia.  
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3. Streszczenie w języku angielskim 

Chiari Malformations are rare congenital malformations characterised by hindbrain 

structures being displaced caudally through the foramen magnum. They were named after the 

Austrian pathologist, Hans Chiari, who was one of the first to describe this pathology in 1891. 

There are many types distinguished due to pathomorphological differences. Originally, types I 

through IV were described, and more recently types 0 and 1.5 have also been distinguished.  

The most common of these is Chiari Malformation type I (CM-I), characterised by 

displacement of the cerebellar tonsils through the foramen magnum into the spinal canal, along 

with their distortion. This condition, over time, causes disruption of the natural cerebrospinal 

fluid flow between the intracranial space and the spinal canal, and compression of the 

brainstem. It can also lead to impaired function of the cerebellum itself.  Coexisting 

syringomyelia is observed in 30-70% of patients. Despite many theories developed over the 

decades, the pathophysiology of the Chiari Malformation, as well as syringomyelia, still 

remains unclear. CM-I is diagnosed in adults mainly in the second and third decades of life, 

with a female predominance. MRI is the test of choice for diagnostic imaging. The criterion 

adopted was that in order to diagnose type I, the apex of one of the cerebellar tonsils must reach 

≥5 mm below the level of the foramen magnum (McRea line). 

Symptoms reported by patients primarily include severe headaches of the suboccipital 

region, characteristically exacerbated with Valsalva test (physical activity, sneezing, laughing 

or pushing) in this pathology. In addition to headaches, patients may also experience difficulty 

swallowing, expectoration, hiccups, and all types of sensory and motor disturbances as a result 

of direct pressure from the tonsils on the brainstem. Furthermore, there are symptoms of 

damage to the pathways leading to and from the cerebellum, as well as the cerebellum itself. 

Dissociated sensory disturbances are characteristic in case of coexisting syringomyelia.  

In addition to deficit symptoms, examining neuropsychological and psychiatric aspects 

in patients with Chiari malformation has also recently received increasing attention. As far as 

observable cognitive deficits are concerned, depression was also found to be more frequently 

diagnosed among patients with Chiari malformations.  

The treatment of choice in cases of symptomatic malformation is surgical 

decompression at the level of the atlanto-occipital junction. The technique involves performing 

a suboccipital craniectomy with removal of the posterior C1 arch, and sometimes the C2 and 

C3 vertebral arches. What is more, in order to widen the subdural space, a duraplasty is 

performed by making an appropriate incision and implanting an additional patch in this site. 
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However, the details of the procedure itself, especially the technique of duraplasty, are still a 

topic of discussion and dispute among specialists.  

The studies conducted as part of the publication series analysed the clinical and 

radiological results of the treatment and the observed complications due to the duraplasty 

technique being used.  In order to holistically interpret the treatment results, the quality of life 

of both operated and non-operated patients was also analysed, with an assessment of depression 

severity and patients' attitudes toward the disease itself.  

The following goals of the study were distinguished: 1) comparing long-term clinical 

and radiological results of CM-I surgery and analysis of complications, depending on the type 

of duraplasty material used and the method of its fixation, 2) determining the role of the 

occurrence and size of pseudomeningocele in long-term outcomes after atlanto-occipital 

decompression surgery with duraplasty in patients with CM-I, 3) assessing the severity of 

depressive symptoms and quality of life in patients with CM-I, both in operated and non-

operated patients. Identifying and analysing the main determinants of these phenomena and 

comparing the results with a control group of healthy individuals. 

The methodology included a retrospective analysis of patients diagnosed with CM-I 

who underwent surgery at the Department of Neurosurgery of the Medical University of 

Warsaw. All patients underwent suboccipital craniectomy with removal of the posterior arch of 

the C1 vertebra and, depending on the level of cerebellar tonsil decrease found, the C2 and C3 

vertebral laminas as well. Since the analysis was single-centre, the differences were only related 

to duraplasty using grafts of different types of materials and different fixation methods. 

Therefore, it was possible to classify patients into a group where artificially produced materials 

(nonautologous: collagen matrix) or materials taken from the patient (autologous: e.g. fascia) 

were used. Differences in fixation included whether the graft was sutured in or glued in with 

fibrin glue. Because of that, a comparative analysis of the treatment results was conducted first, 

considering only the graft material used and the technique of its fixation. This was followed by 

further comparative analysis, which included four variants of duraplasty techniques that 

differed in the configuration of the material used and the type of graft fixation. Long-term 

clinical outcomes included subjective interpretation in Gestalt assessment (improvement, 

unchanged, and deterioration), and assessment using the Chicago Chiari Outcome Scale 

(CCOS) protocol. Radiological evaluation consisted of identifying the coexistence and 

thickness of the epidural fluid collection (pseudomeningocele) in the post-operative areas and 

also measuring the size of the intramedullary cavity compared to preoperative studies. 

Improvement or unchanged in the Gestalt assessment and a score of ≥12 on the CCOS were 
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considered satisfactory. In the case of coexisting cavity, a decrease in cavity size was 

considered as such. Complications that required additional interventions occurred in 10% of 

patients.  

Through a comparative analysis, it was found that both the use of autologous and 

nonautologous dural grafts lead to similar distant treatment results, regardless of fixation 

method (with sutures or glue). However, with the use of nonautologous grafts, the coexistence 

of pseudomeningocele was observed significantly more often, although the vast majority were 

asymptomatic. 

Another study analysed the distant outcomes of patients who underwent atlanto-

occipital decompression surgery and were diagnosed with coexisting pseudomeningocele  in 

follow-up MRI scans. The results were compared with those of patients in whom this 

phenomenon was not observed. Even small pseudomeningocele, previously treated as 

asymptomatic, recognised as hyperintense fluid collection in T2 sequences, were taken into 

account. The radiological changes observed in the posterior cranial cavity in both groups of 

patients were interpreted in detail. Clinical evaluation of the treatment was carried out again, 

taking into account the patient's subjective evaluation in the Gestalt assessment and using the 

CCOS protocol, as well as an analysis of changes in the intramedullary cavity size compared 

to the pre-surgery results. Detailed radiological analysis included the following measurements: 

the thickness of the pseudomeningocele and the distance between the graft and the cerebellar 

tonsils on postoperative examination. In addition, we analysed preoperative and postoperative 

differences in the distances between the superior cerebellar surface and the cerebellar tentorium, 

between the anterior border of the foramen magnum in the midline (basion), and the 

pontomedullary sulcus, as well as the level of the cerebellar tonsils herniation into the spinal 

canal in relation to the foramen magnum. 

The study showed no significant differences in treatment outcomes with the known 

coexistence of pseudomeningocele regardless of their thickness. Nevertheless, 

pseudomeningocele caused significant deterioration in the patient's condition in rare cases 

shortly after surgery. Signs of cerebellar and brainstem lowering have been observed in patients 

with pseudomeningocele. Small but statistically significant differences were found between the 

groups.   

 Having considered the foregoing, the suspicion was put forward that the symptoms may 

have been partly due to the structures of the posterior cranial cavity lowering secondary to 

hypotension associated with CSF leakage, rather than to repeated tightness at the level of the 

foramen magnum.  
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In order to assess the quality of life, severity of depressive symptoms and patients' 

attitudes toward the disease, we conducted another study where patients diagnosed with CM-I, 

both post-operative and non-operative, were invited. Recruitment took place among members 

of Polish largest on-line group of patients affected by the condition. These patients were 

operated on and consulted at various centers in Poland and abroad. Each patient was asked to 

fill out an anonymous questionnaire. In addition to standard demographic and clinical 

questions, patients answered questions from the Beck Depression Inventory (BDI-II), an 

abbreviated version of the WHO-proposed quality of life assessment (WHOQOL-BREF), the 

Acceptance of Illness Scale (AIS) and the Beliefs about Pain Control Questionnaire (BPCQ). 

The control group consisted of healthy individuals who were demographically matched to the 

patient group. 

In addition to confirming the increased prevalence of depression among CM-I patients, 

both surgical and non-operative patients had similar results on most questionnaires. Significant 

differences manifested themselves in lower pain levels in post-surgery patients on the VAS 

scale, both in terms of average and current pain levels. In assessing the quality of life of patients 

undergoing surgery, higher scores were observed in the environmental aspect category and in 

the perceived impact of the doctor's role on the level of pain experienced. In addition, higher 

levels of depression and lower quality of life in some aspects were observed in the post-surgery 

group compared to the non-operated group, despite the lower pain intensity found. 

The observations from this study shed new light on the care of patients with CM-I, and 

highlight the important impact of the work of neuropsychologists and psychiatrists on treatment 

outcomes. 
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4.   Wstęp  

4.1. Charakterystyka malformacji Chiariego 
 

Malformacje Chiariego po raz pierwszy zostały opisane przez austriackiego patologa 

Hansa Chiariego w 1891 roku i są definiowane jako spektrum wrodzonych nieprawidłowości 

tyłomózgowia, obejmujących głównie móżdżek oraz pień mózgu [1]. 

Cechą wspólną tej grupy patologii jest nieprawidłowe przemieszczanie się struktur mózgowia 

doogonowo w obręb kanału kręgowego (wyjątki to Typ IV i 0) oraz współistniejąca 

zmniejszona objętość tylnej jamy czaszki. W zależności od rodzaju przemieszczenia oraz 

współistniejących zaburzeń strukturalnych Chiari podzielił je na cztery główne typy (I-IV).  

Malformacja Chiariego typu I (dorosłego): charakteryzuje się przemieszczeniem migdałków 

móżdżku w obręb kanału kręgowego ≥5 mm poniżej otworu wielkiego. Typ I w większości 

przypadków współistnieje z jamistością rdzenia kręgowego. 

Malformacja Chiariego typu II (dziecięcego): charakteryzuje się przemieszczeniem robaka 

móżdżku, pnia mózgu wraz z komorą IV w obręb kanału kręgowego ze współistniejącą 

dystalną przepukliną oponowo-rdzeniową kręgosłupa z zakotwiczeniem rdzenia kręgowego 

oraz wodogłowiem.   

Malformacja Chiariego typu III: ekstremalnie rzadka, w której rozpoznawana jest szyjna 

i/lub potyliczna przepuklina mózgowa obejmująca dysplastyczne struktury tylnej jamy czaszki 

(móżdżek, pień mózgu). 

Malformacja Chiariego typu IV: charakteryzuje się zaawansowaną hipoplazją móżdżku bez 

przemieszczeń struktur nerwowych.  Obecnie uważane za przestarzałe [2]. 

Termin „Arnold-Chiari” został później wprowadzony w odniesieniu do malformacji Chiariego 

typu II. 

W ostatnich latach również wyróżniono kolejne trzy typy [3–5]:  

Malformacja Chiariego typu 0 (Chiari-like syndrome): charakteryzuje się występowaniem 

jamistości rdzenia kręgowego, powstała wskutek zaburzeń przepływu płynu mózgowo-

rdzeniowego na poziomie otworu wielkiego, ale bez towarzyszącego przemieszczenia struktur 

tylnej jamy czaszki. Typ 0 jest skutecznie leczony drogą odbarczenia szczytowo-potylicznego. 

Malformacja Chiariego typu 1.5: typ ten posiada cechy typu I, z dodatkowo współistniejącym 

doogonowym wydłużeniem pnia i komory IV mózgu. Malformacja ta określana jest jako 

przejściowy stan między typem I a II.  

Malformacja Chiariego typu V: typ ten jest najcięższą postacią charakteryzującą się agenezją 

móżdżku z opadnięciem i wpukleniem się płata potylicznego przez otwór wielki. 



 17 

 

Najczęściej występującym typem jest malformacja Chiariego typu I, znana również jako 

Zespół Chiariego typu I. Rozpoznawana jest głównie u młodych dorosłych, przy czym 

dominującą grupą są kobiety [6]. Powszechność występowania tego schorzenia nie jest do 

końca znana, ale szacuje się ją na poziomie od 0,24% do 3,6% populacji [7]. Stanowi tym 

samym najczęstszą wadę złącza szczytowo-potylicznego [8]. Zespół Chiariego typu I 

charakteryzuje się występowaniem prostego wpuklenia migdałków móżdżku, które wtórnie 

wydłużają się i deformują, sięgając poniżej poziomu otworu wielkiego (zwanej też linią 

McRae). 

Patogeneza zespołu Chiariego nie jest w pełni wyjaśniona i nadal budzi wiele 

kontrowersji. Jednym z najczęstszych postulowanych w literaturze czynników ryzyka jest 

wrodzona, relatywnie zmniejszona objętość tylnej jamy czaszki w stosunku do wielkości 

móżdżku. W tej kwestii wskazuje się na szereg wrodzonych wad w budowie, w tym: niski 

przyczep i bardziej horyzontalne położenie namiotu móżdżku, a także często obserwowany 

zmieniony kształt samej łuski kości potylicznej [9]. Zespołowi często towarzyszą inne wady 

podstawy czaszki, złącza szczytowo-potylicznego czy odcinka szyjnego kręgosłupa. 

Obserwowane są rozszczepy tylnego łuku kręgu C1 oraz zaburzenia segmentacji, w tym 

zrośnięcie się kręgu C1 z kością potyliczną czy zespół Klippla-Feila, a także często kojarzone 

z tym zespołem wgniecenie podstawy czaszki (basilar invagination) [10]. W takich 

przypadkach zespół określany jest jako złożony zespół Chiariego (complex Chiari) i wskazuje 

na bardziej skomplikowany oraz wrodzony charakter samej patologii [11].  Oprócz 

pierwotnych przyczyn, zespół Chiariego może także występować jako skutek innych patologii, 

wówczas mówimy o tzw. wtórnym zespole Chiariego. Doogonowe wpuklanie się migdałków 

móżdżku może być spowodowane różnicą w ciśnieniu płynu mózgowo-rdzeniowego między 

przestrzenią wewnątrzczaszkową a kanałem kręgowym, zamiast wynikać z anomalii 

anatomicznych w tylnej części czaszki. To zjawisko może być konsekwencją nadciśnienia 

wewnątrzczaszkowego, jakie występuje w przypadku schorzeń takich, jak np. idiopatyczne 

nadciśnienie wewnątrzczaszkowe czy wodogłowie. Z drugiej strony, niedociśnienie 

wewnątrzczaszkowe może również prowadzić do tego zjawiska, będąc efektem ucieczki płynu 

mózgowo-rdzeniowego poza obręb worka oponowego w kanale kręgowym. Kolejną wtórną 

przyczyną może być zakotwiczenie rdzenia kręgowego, które może współistnieć u ok. 6% 

pacjentów [12]. Rozpoznanie podłoża zespołu Chiariego w tych przypadkach jest kluczowe, 

ponieważ leczenie powinno być ukierunkowane na przyczynę [9]. 
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Jamistość rdzenia 

Występowanie jam wypełnionych płynem w obrębie rdzenia kręgowego, nazywane 

jamistością rdzenia, jest obserwowane u około 69% pacjentów cierpiących na zespół Chiariego 

typu I, który stanowi najczęstszą przyczynę tego schorzenia [13].  

Patofizjologia powstawania tego zjawiska nie jest w pełni zrozumiana i przez lata powstało 

wiele teorii na ten temat [9, 14]. Pierwsze koncepcje powstawania obejmowały teorie 

„komunikacyjnych jamistości” jako efekt połączenia między jamą śródrdzeniową a komorą IV 

mózgu. Teoria ta opierała się na obserwacjach śródoperacyjnych orz wynikach leczenia 

Gardnera, który umieszczał tkankowy „korek” w okolicy otworu Magendiego [15]. Hipoteza 

ta, sformułowana pod koniec lat pięćdziesiątych, została zakwestionowana przez Milhorata 

[16]. Na podstawie badań przeprowadzonych na ciałach zmarłych pacjentów cierpiących na 

zespół Chiariego i jamistość rdzenia, Milhorat zauważył, że większość z tych pacjentów nie 

wykazywała takiej komunikacji. Potwierdzenia tego dostarczyły coraz dokładniejsze badania 

MRI w późniejszych latach. Obecnie bardziej prawdopodobną teorią wydaje się ta 

zaproponowana przez Oldfielda, według której pulsacyjny ruch migdałków móżdżku 

oddziałuje na zamkniętą przestrzeń podpajęczynówkową kanału kręgowego. Przemieszczająca 

się doogonowo fala ciśnienia o wysokiej amplitudzie może w efekcie prowadzić do 

przemieszczania płynu mózgowo-rdzeniowego do wnętrza rdzenia kręgowego i powstawania 

jam w jego obrębie [17].  

 

Objawy  

Zespołowi Chiariego typu I towarzyszy wyjątkowa różnorodność objawów, które 

można podzielić na te, które są konsekwencją zaburzeń krążenia płynu mózgowo-rdzeniowego 

wynikające z ucisku na pień mózgu, pociągania połączeń móżdżkowych czy nerwów 

czaszkowych oraz wynikające z samej współistniejącej jamistości rdzenia kręgowego [9].  

Najczęstszym i charakterystycznym objawem jest ból głowy okolicy podpotylicznej, nasilający 

się przy próbie Valsalvy. Objaw ten wynika z przejściowego wzrostu ciśnienia 

wewnątrzczaszkowego przy jednoczesnym zablokowanym odpływie płynu mózgowo-

rdzeniowego przez migdałki móżdżku na poziomie otworu wielkiego. W przypadku zespołu 

Chiariego, poza blokowaniem przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego (PMR), wpuklające się 

migdałki móżdżku wywierają bezpośredni ucisk na pień mózgu. W obrębie tego obszaru 

zlokalizowane są jądra nerwów czaszkowych, a także miejsca, w których nerwy te wychodzą z 

pnia mózgu. Bezpośredni ucisk na pień mózgu przez migdałki móżdżku może powodować 

uszkodzenie znajdujących się tutaj dróg z i do mózgu, co manifestować się może ich 
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dysfunkcją. Stąd u chorego mogą pojawić się objawy pod postacią zaburzeń sensorycznych 

oraz ruchowych w obrębie tułowia i kończyn, a także może prowadzić to do np. trudności w 

połykaniu i odkrztuszaniu, występowania bezdechu sennego, przewlekłej chrypki, a także 

zaburzeń czucia na twarzy. Mechanizm trakcyjny (z pociągania) oddziałujący na pień mózgu i 

nerwy czaszkowe może dodatkowo nasilać powyższe objawy.  Dodatkowo móżdżek również 

ulega kompresji oraz deformacji, co może doprowadzić do uszkodzenia samego móżdżku oraz 

dróg do- i odmóżdżkowych, powodując zaburzenia równowagi, zawroty głowy, dyzartię, 

dysmetrię czy oczopląs.  W przypadku współistnienia jamistości rdzenia, początkowym 

objawem jest „rozszczepienie zaburzenia czucia”. Oznacza to wybiórcze zaburzenia w odbiorze 

bólu i temperatury, przy zachowanym czuciu głębokim i dotyku. Jest to jedna z pierwszych 

manifestacji jamistości, wynikająca z uszkodzenia dróg i połączeń nerwowych w centralnej 

części rdzenia kręgowego. W miarę progresji jam, mogą również ulec uszkodzeniu długie drogi 

ruchowe, co skutkuje deficytami ruchowymi. Dodatkowo może dojść do uszkodzenia układu 

autonomicznego rdzenia kręgowego, co prowadzi do jego dysregulacji. W rezultacie mogą 

wystąpić bradykardie, nadmierna potliwość czy epizody omdleń. 

 Z uwagi na szeroką dostępność do badań MRI, coraz częściej zespół Chiariego typu I 

jest rozpoznawany przypadkowo. Mimo spełnienia radiologicznych kryteriów rozpoznania, 

pacjenci ci nie prezentują objawów, co według dostępnej literatury może dotyczyć ok. 14% 

pacjentów [18].  

 

Rozpoznanie i diagnostyka  

Badaniem z wyboru w przypadku podejrzenia zespołu Chiariego typu I jest badanie 

MRI [19]. Kryterium radiologicznym jest wgłobienie jednego z migdałków móżdżku ≥5 mm 

poniżej otworu wielkiego (linii McRae). Kryterium to zostało wprowadzone na podstawie 

badań Barkovicha, który wykazał, że pacjenci z takim obrazem mieli większe 

prawdopodobieństwo rozpoznania zespołu Chiariego [20]. Na podstawie tego badania możemy 

również rozpoznać współistnienie wodogłowia czy jamistości rdzenia (Ryc. 1). W przypadkach 

współistniejącej jamistości, celem wykluczenia guza śródrdzeniowego, należy wykonać 

badanie z kontrastem. Wzmocnienie po kontraście może wówczas wskazywać na proces 

nowotworowy z jamą towarzyszącą guzowi. Z uwagi na możliwość współistnienia 

zakotwiczenia rdzenia, zalecane jest również badanie MRI kręgosłupa lędźwiowo-krzyżowego. 

Stąd pełna podstawowa diagnostyka obejmuje MRI głowy oraz całego kręgosłupa. Dodatkowo 

w przypadku podejrzenia wad podstawy czaszki zalecane jest poszerzenie diagnostyki o 

badanie RTG lub CT z objęciem złącza szczytowo-potylicznego celem dokładniejszej oceny 
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kostnej. Czynnościowe RTG kręgosłupa szyjnego wykonywane jest przy podejrzeniu 

niestabilności w tym odcinku. W sytuacjach wątpliwych opcjonalnie można wykonać badanie 

MRI z oceną przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego (sekwencja CINE) na poziomie otworu 

wielkiego.  

 

Rycina 1. Obraz MR T2-zależny w projekcji strzałkowej pacjentki z zespołem Chiariego typu I z 

jamistością rdzenia kręgowego w odcinku szyjnym [materiał własny] 

 

 

4.2. Leczenie operacyjne zespołu Chiariego typu I 
 

Leczeniem z wyboru u pacjentów z objawami lub towarzyszącą jamistością rdzenia jest 

leczenie operacyjne. Przypadki bezobjawowe powinny być ściśle obserwowane [21]. 

Celem leczenia operacyjnego zespołu Chiariego typu I jest chirurgiczna dekompresja ze 

zniesieniem ucisku oraz trakcji (pociągania) na pień mózgu wraz z przywróceniem 

prawidłowego przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego między jamą czaszki a 

przestrzenią podpajęczynówkową kanału kręgowego. Cele te osiąga się poprzez odtworzenie 

zbiornika wielkiego [9]. Leczeniem z wyboru u objawowych pacjentów jest dekompresja tylnej 

jamy czaszki drogą kraniektomii podpotylicznej.    
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Pierwsze opisy zastosowania tej techniki operacyjnej sięgają 1938 roku i zostały 

przeprowadzone przez Penfielda i Coburna. Przez kolejne lata technika ta była rozwijana wraz 

z wprowadzaniem modyfikacji, w tym już niestosowanej obecnie okluzji ujścia komory IV w 

okolicy zasuwki przy pomocy tkankowego lub bawełnianego korka, a wprowadzonej przez 

Gardnera i Angela w 1957 roku [22]. Obecnie nadal leczeniem z wyboru jest kraniektomia 

podpotyliczna z usunięciem tylnego obramowania otworu wielkiego oraz tylnego łuku kręgu 

C1. Niewielkie modyfikacje obejmują wielkość kraniektomii oraz poszerzenie otwarcia 

doogonowo o pełną lub częściową laminektomię C2. W przypadku leczenia pacjentów 

dorosłych rekomendowana jest także plastyka opony twardej z uwagi na lepsze wyniki leczenia 

oraz mniejsze ryzyko nawrotu objawów [23].  Plastyka opony twardej polega na nacięciu opony 

twardej (w kształt „Y” lub „V”), a następnie wszyciu lub wklejeniu łaty. Największe różnice 

dotyczą właśnie tego etapu operacji, szczególnie w odniesieniu do zastosowanego materiału 

(autologiczny lub nieautologiczny).  

Najczęściej jako łatę autologiczną stosuje się czepiec ścięgnisty lub powięź mięśniową. 

Czepiec ścięgnisty i  blaszka zewnętrzna powięzi mięśnia czworobocznego są dostępne w 

trakcie przeprowadzania otwarcia chirurgicznego, jednakże aby pobrać czepiec ścięgnisty, 

wymagane jest poszerzenie dostępu [24]. Dodatkową opcją, którą można rozważyć, jest 

pobranie powięzi mięśnia czworogłowego uda, przy czym procedura taka wymaga 

dodatkowego dostępu chirurgicznego. Chociaż w przypadku reoperacji, gdy dostęp do 

wcześniej wymienionych tkanek z powodu blizny jest trudy lub niemożliwy, może okazać się 

to dobrym rozwiązaniem, tym bardziej, że drogą tą można uzyskać łatę o stosunkowo dużej 

powierzchni.  

Wśród nieautologicznych materiałów dostępnych w formie gotowych produktów 

najczęściej stosowane są kolagenowe matryce pochodzenia zwierzęcego (bydlęce) lub 

całkowicie syntetyczne materiały, jak Goretex®, stosowany w operacjach naczyniowych [10]. 

Kolejną kwestią jest metoda fiksacji łaty, czyli połączenia z brzegami otwartej opony 

twardej. Wśród metod wyróżnia się wszycie (pojedynczymi szwami lub szwem ciągłym) lub 

wklejenie łaty przy pomocy kleju tkankowego. Głównym celem procedury poza ufiksowaniem 

łaty w odpowiednim miejscu, jest również zachowanie wodoszczelności linii połączenia.  

Inne różnice dotyczą dodatkowego poszerzenia ujścia komory IV. W tym celu 

wykonuje się dodatkowo podpajęczynówkową resekcję lub koagulację przyśrodkowych 

powierzchni jednego lub obu migdałków móżdżku. Powyższe manewry mają na celu uzyskanie 

bardziej swobodnego wypływu płynu mózgowo-rdzeniowego z komory IV [10].  
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Powikłania leczenia operacyjnego  

Średni wskaźnik powikłań oszacowano na 4,5%. Wśród najczęstszych należy wymienić 

pseudomeningocele (1–47%), aseptyczne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (1-40%), i  

wyciek płynu mózgowo-rdzeniowego przez ranę (płynotok zewnętrzny) (1–24%) [13]. Według 

literatury wskaźnik reoperacji z powodu powikłań związanych z operacją wynosi 8,1% oraz 

7,1% jako wynik nieadekwatnego odbarczenia [25].  

 

Nasza technika  

W pozycji „Concorde”, czyli ułożeniu pacjenta na brzuchu na stole operacyjnym z 

tułowiem w pozycji „anty-Trendelenburga” z głową zabezpieczoną w głowotrzymaczu (head-

holder), przygiętą do klatki piersiowej (Ryc. 2). 

 

Rycina 2. Zdjęcie przedstawiające ułożenie pacjenta w pozycji „Concorde” do operacji odbarczenia 

szczytowo-potylicznego z powodu zespołu Chiariego typu I [materiał własny] 

 

Nacięcie skóry w okolicy podpotylicznej i karku, w linii środkowej na długości ok. 5–

6 cm centrowane na poziomie złącza czaszkowo-kręgosłupowego. W kolejnym etapie po 

dotarciu do powięzi karkowej, pobierana jest łata (przeszczep) z blaszki powierzchownej 

powięzi karkowej (Ryc. 3). 



 23 

 

 

Rycina 3. Śródoperacyjne zdjęcie przedstawiające etap pobierania powięzi karkowej [materiał własny]  

 

 Odwarstwienie mięśni z uwidocznieniem dolnego zakresu łuski kości potylicznej oraz 

łuku kręgu C1 (ew. również łuku C2).  Następnie wykonanie kraniektomii wraz z usunięciem 

tylnego obramowania otworu wielkiego o wymiarach ok. 2,5–3 cm wysokości oraz ok 3–3,5 

cm szerokości. Usuniecie błony szczytowo-potylicznej tylnej oraz tylnego łuku C1. Nacięcie 

opony twardej w kształt litery „Y” z podszyciem brzegów do sąsiadujących mięśni. Opona 

pajęcza pozostawiana jest jak najdłużej nietknięta, celem zminimalizowania napływu krwi do 

przestrzeni podpajęczynówkowej. Standardowo nie jest koagulowany ani resekowany 

migdałek móżdżku czy penetrowane ujście komory IV celem poszerzenia jej ujścia. Kolejno 

wszywana jest z nadmiarem przygotowana wcześniej łata z powięzi karkowej, stroną 

wewnętrzną do wewnątrz odtwarzanego zbiornika wielkiego z uszczelnieniem linii szwu 

klejem tkankowym. Dodatkowo zakładane są szwy podciągające umieszczane na środku łaty, 

mające na celu zmniejszenie ryzyka przylgnięcia łaty do struktur nerwowych oraz zwiększenie 

objętości odtwarzanego zbiornika wielkiego.  

 

 4.3. Metody oceny klinicznych i radiologicznych wyników leczenia operacyjnego 
 

Głównym celem leczenia chirurgicznego u pacjentów cierpiących na zespół Chiariego 

typu I jest zahamowanie postępu choroby. Według dostępnej literatury, poprawę po przebytym 

leczeniu operacyjnym obserwuje się u >70% osób, a stabilność objawów dotyczy >20% 
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przypadków [10]. Oceny efektów operacji dokonuje się zarówno na podstawie kryteriów 

klinicznych, jak i badań radiologicznych. 

W celu oceny klinicznej najczęściej stosowane jest podejście oparte na ocenie ogólnego 

wrażenia pacjenta, nazywanej „oceną Gestalt”. Przy tej metodzie, stan pacjenta po operacji jest 

klasyfikowany jako „poprawa”, „brak zmiany” lub „pogorszenie” w porównaniu do stanu przed 

operacją. Dodatkowo tę formę ewaluacji wykorzystuje się do oceny poszczególnych objawów 

i dolegliwości pacjenta. 

Ponadto w literaturze spotykane są pojedyncze przypadki stosowania skal 

niepełnosprawności, takich jak: skala Karnofsky’ego, Headache Disability Index czy Neck 

Disability Index. Również obserwowane są próby wykorzystywania w ocenie operacji zespołu 

Chiariego skal powstałych dla innych patologii, takich jak np. Skala Stowarzyszenia 

Japońskich Ortopedów (Japanese Orthopaedic Association Scale – JOA), która powstała dla 

oceny pacjentów z szyjną mielopatią, wtórną do choroby zwyrodnieniowej kręgosłupa 

szyjnego [26]. Z czasem podjęto próby wdrożenia bardziej dostosowanych skal dla procesów 

dotyczących patologii kanału kręgowego, w tym malformacji dysraficznych i jamistości 

rdzenia. Neurological Scoring System zaprezentowany w 1993 roku przez Klekampa i 

Samii’ego  uwzględnia objawy bardziej specyficzne, takie jak ból, zaburzenia czucia, 

osłabienie mięśniowe, niezborność chodu, zaburzenia zwieraczowe i ocenę funkcji połykania 

[27]. 

Specjalnie przeznaczona do oceny wyników leczenia zespołu Chiariego typu I jest skala 

Chicago Chiari Outcome Scale (CCOS), wprowadzona w 2012 roku [28] (Tab. 1). Od czasu 

publikacji CCOS skala ta doczekała się wielu zewnętrznych walidacji potwierdzających jej 

użyteczność [29, 30]. W ramach tej skali, dla każdego pacjenta badane są cztery pooperacyjne 

obszary: dolegliwości bólowe, objawy i dolegliwości niebólowe, poziom funkcjonalności oraz 

ewentualne powikłania chirurgiczne. Każda z kategorii jest oceniana w skali od 1 do 4, gdzie 

wyższe wartości reprezentują lepsze wyniki. Poprawa dolegliwości bólowych oraz objawów i 

dolegliwości niebólowych jest określana poprzez porównanie stanu pacjentów przed operacją 

z ich stanem pooperacyjnym. 
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Dolegliwości 

bólowe 

Objawy i 

dolegliwości  

niebólowe 

Codzienna 

aktywność 

Powikłania Całkowity wynik 

1 – pogorszenie 1 – pogorszenie 1 – całkowite 

ograniczenie 

1 – trwałe 

powikłania, źle 

kontrolowane 

4 – niezdolność do 

samodzielnego 

funkcjonowania 

2 – niezmienione 

lub oporne na leki 

2 – niezmienione 

lub poprawa z 

upośledzeniem 

funkcji 

2 – umiarkowane 

ograniczenie 

(<50% aktywności) 

2 – trwałe 

powikłania, dobrze 

kontrolowane 

8 – niekorzystny 

wynik leczenia 

3 – poprawa lub 

kontrolowane przy 

pomocy leków 

3 – poprawa bez 

upośledzenia 

funkcji 

3 – łagodne 

ograniczenie 

(>50% aktywności) 

3 – przejściowe 

powikłania 

12 – 

satysfakcjonujący 

wynik 

4 – całkowite 

ustąpienie 

4 – całkowite 

ustąpienie 

4 – pełna 

aktywność 

4 – bez powikłań 16 – doskonały wynik 

Tabela 1. Skala Chicago Chiari Outcome Scale (CCOS) [zaadaptowano z publikacji Aliaga, L. et al. 

“A novel scoring system for assessing Chiari malformation type I treatment outcomes”] 

 

Objawy bólowe obejmujące ból głowy wywołany kaszlem, ból szyi i ramion oraz zaburzenia 

czucia w kończynach górnych. Wyniki skali są przydzielane następująco: 

• 4   punkty: jeśli objawy przedoperacyjne całkowicie ustąpiły; 

• 3 punkty: jeśli objawy nadal występują, ale uległy poprawie pod względem 

częstotliwości, intensywności i/lub czasu trwania, niezależnie od stosowania leków; 

• 2   punkty: jeśli objawy pozostają niezmienione zarówno przed, jak i po operacji oraz 

są oporne na leczenie farmakologiczne; 

• 1 punkt: jeśli objawy przedoperacyjne lub pooperacyjne nasiliły się pod względem 

częstotliwości, intensywności lub czasu trwania. 

Oceniając objawy niebólowe, takie jak trudności w połykaniu, ataksja, zawroty głowy, 

osłabienie mięśni, utrata czucia itp., stosuje się podobny system oceny jak dla objawów 

bólowych. Jednak istnieją pewne różnice w przypisanych wynikach. 3 punkty oznaczają, że 

objawy poprawiły się, ale nie wpłynęły na funkcjonowanie pacjenta, natomiast 2 punkty, że 

objawy pozostały niezmienione lub uległy poprawie, ale nadal pozostawiają pacjenta z 

pewnymi upośledzeniami.  

Funkcjonalność określono jako zdolność pacjentów do wykonywania swoich codziennych 

obowiązków, takich jak praca, nauka czy typowe obowiązki. Jeśli pacjenci są w stanie w pełni 

wykonywać swoje zwykłe codzienne obowiązki w sposób niezmieniony, otrzymują oni 4 
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punkty. Jeśli występowało upośledzenie, czy to z powodu bólu, czy innych objawów 

niebólowych, które pozwala na uczestnictwo w ponad 50% codziennych obowiązków, 

otrzymują 3 punkty. Gdy upośledzenie pacjentów umożliwia uczestniczenie w mniej niż 50% 

codziennych obowiązków, przydziela się 2 punkty. Jeśli pacjenci byli całkowicie niezdolni do 

wykonywania swoich codziennych obowiązków, otrzymują 1 punkt.  

Ostatnia kategoria obejmuje ocenę typowych powikłań pooperacyjnych, takich jak: infekcja 

rany czy płynotok pooperacyjny. Pacjenci, którzy nie doświadczyli żadnych powikłań 

pooperacyjnych, otrzymują 4 punkty. Przejściowe powikłania, takie jak powierzchowne 

zakażenia rany, które szybko ustępowały, prowadziły do otrzymania 3 punktów. To samo 

dotyczyło zwiększonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego, które ustąpiło po jednym zabiegu 

nakłucia lędźwiowego z upustem płynu mózgowo-rdzeniowego i obniżeniu ciśnienia płynu 

mózgowo-rdzeniowego, również skutkując wynikiem 3 punktów. Trwałe powikłania, które 

były dobrze kontrolowane, otrzymywały 2 punkty, a źle kontrolowane otrzymywały 1 punkt. 

Wynik końcowy jest sumą uzyskanych punktów, gdzie od 4 do 7 oznacza, że osoba jest 

niezdolna do samodzielnego funkcjonowania. Wynik CCOS od 8 do 11 punktów oznacza, że 

ma ona niekorzystny rezultat leczenia; wynik od 12 do 15 punktów równa się wynikowi 

satysfakcjonującemu, a 16 punktów to doskonały wynik. 

 

 

Ocena radiologiczna 

Ocena radiologiczna obejmuje przede wszystkim planowe, kontrolne badanie MR 

kręgosłupa szyjnego (z objęciem złącza szczytowo-potylicznego) oraz piersiowego przy 

współistniejącej jamistości rdzenia.  W ocenie tej bierze się pod uwagę przede wszystkim 

analizę miejsca samej dekompresji oraz dynamikę zmiany wielkości jamy śródrdzeniowej w 

przypadku jej współwystępowania. Wyrazem prawidłowego odbarczenia jest odtworzenie 

zbiornika wielkiego, mierzonego jako odległość od migdałków do utworzonej plastyki opony 

twardej w sekwencjach T2-zależnych (projekcje strzałkowe) (Ryc. 4). Zobrazowanie tej 

przestrzeni płynowej świadczy pośrednio o prawidłowym przepływie płynu mózgowo-

rdzeniowego między jamą czaszki a kanałem kręgowym, na tym poziomie. Wraz z 

odtworzeniem zbiornika wielkiego, kształt migdałków móżdżku ulega normalizacji, co objawia 

się m.in. ich pogrubieniem oraz podniesieniem [31]. 
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Rycina 4. Po lewej: przedoperacyjny obraz MR T2-zależny w projekcji strzałkowej pacjentki z 

rozpoznanym zespołem Chiariego typu I z widocznymi dwiema jamami wewnątrzrdzeniowymi w 

odcinku szyjnym (jamistość rdzenia; białe strzałki). Po prawej: pooperacyjny obraz MR T2-zależny w 

projekcji strzałkowej u tej samej pacjentki po 20 miesiącach od przebytej operacji odbarczenia 

szczytowo-potylicznego, przedstawiający odtworzenie zbiornika wielkiego z całkowitym ustąpieniem 

jamistości rdzenia (biała strzałka) [materiał własny] 

 

Kolejnym aspektem jest ocena dostępu operacyjnego oraz występowania 

pseudomeningocele, jako częstego zjawiska. Wówczas analiza obejmuje przede wszystkim 

pomiar grubości zbiornika mierzonego od plastyki do otaczających tkanek miękkich oraz ocenę 

„efektu masy”, jaki może oddziaływać na odtworzony zbiornik wielki. W rzadkich 

przypadkach pseudomeningocele może zniwelować odtworzony zbiornik, oraz uciskać na 

struktury nerwowe z nawrotem objawów kompresji (Ryc. 5). 
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Rycina 5.  Po lewej: pooperacyjny obraz MR T2-zależny w projekcji strzałkowej z widocznym 

zbiornikiem płynu mózgowo-rdzeniowego (pseudomeningocele) w miejscu dostępu operacyjnego 

(biała strzałka) oraz z prawidłowo odtworzonym zbiornikiem wielkim. Po prawej: pooperacyjny obraz 

MR T2-zależny w projekcji strzałkowej, gdzie zobrazowane pseudomeningocele (biała strzałka)  

powoduje efekt masy, niwelujący odtworzony zbiornik wielki na poziomie odbarczenia szczytowo-

potylicznego [materiał własny] 

 

W przypadku współistnienia jamistości należy ocenić dynamikę wielkości jamy po 

przebytej operacji. Zapadnięcie się, poprzez zmniejszenie się średnicy jamy w horyzontalnych 

projekcjach MR w sekwencjach T2-zależnych, pośrednio świadczy również o prawidłowej 

dekompresji na poziomie otworu wielkiego. Z naszych obserwacji wynika, że jama rzadko 

zapada się całkowicie i nadal widoczna jest jako linijna przestrzeń płynowa w obrębie rdzenia 

kręgowego. Długość jamy liczona jest z reguły jako liczba poziomów kręgosłupa, jakim 

odpowiada, co wynika z trudności dokładnego pomiaru długości przy współistniejących 

krzywiznach kręgosłupa, a jest wystarczająca przy porównaniach z badaniami sprzed operacji.  

Ponadto szczególnie przy nasileniu się objawów móżdżkowych u pacjenta należy wykluczyć 

opadnięcie móżdżku. Zjawisko to charakteryzuje się zwiększeniem odległości między górną 

powierzchnią móżdżku, a namiotem móżdżku, co może świadczyć o zbyt rozległym 

odbarczeniu kostnym i ewentualnie wymagać reoperacji.  
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4.4. Problemy neuropsychologiczne u pacjentów z zespołem Chiariego typu I 
 

Zespół Chiariego typu I jest schorzeniem, które wiąże się z uszkodzeniem zarówno 

strukturalnym, jak i funkcjonalnym móżdżku, a zmiany te odzwierciedlają się w 

charakterystycznych objawach związanych z równowagą czy koordynacją ruchową.  

Jednakże badania wskazują na to, że móżdżek pełni również istotne znaczenie w kontekście 

wyższych funkcji poznawczych [32]. Koncepcje te mają swoje odzwierciedlenie w badaniach 

anatomicznych i neuroobrazowych, wskazując na szereg złożonych połączeń móżdżku z 

innymi obszarami mózgu [33].  

W latach 90. ubiegłego wieku, Schmahmann i Sherman przeprowadzili analizę 

pacjentów z uszkodzeniami móżdżku w przebiegu różnych patologii i zaobserwowali u nich 

szereg zaburzeń poznawczych. Na podstawie tych obserwacji wprowadzili termin 

„móżdżkowego zespołu poznawczo-emocjonalnego” (Cerebellar Cognitive Affective 

Syndrome – CCAS), wskazując móżdżek jako istotny ośrodek w przetwarzaniu emocji. W 

wyniku tych badań zidentyfikowano u tych pacjentów szereg zaburzeń emocjonalnych, w tym 

zmiany nastroju, objawy psychotyczne czy depresję. Zespół ten wyrażał się szczególnie w 

uszkodzeniach obustronnych lub tylnego płata móżdżku [34]. Biorąc pod uwagę powyższe, 

obserwowane jest także coraz większe zainteresowanie aspektami neuropsychologicznymi i 

psychiatrycznymi również w zespole Chiariego, które – jak się okazuje – mają istotny wpływ 

na wyniki leczenia oraz dalszą jakość życia. W literaturze można napotkać próby wyjaśnienia 

podłoża neuroanatomicznego zmian poznawczych i nastroju w zespole Chiariego. Szczególnie 

podkreśla się tutaj – poza zniekształceniem i uszkodzeniem migdałków oraz samego móżdżku 

– również rolę dróg od- i domóżdżkowych.  

Wśród dróg odmóżdżkowych (wstępujących) należy wymienić drogę łącząca móżdżek 

z korą przedczołową. Droga ta rozpoczyna się od kory móżdżku, następnie łączy się z jądrami 

półkul móżdżku (kulkowate, czopowate i zębate) oraz z jądrami wierzchu w obrębie robaka 

móżdżku. Jądra wierzchu otrzymują również połączenia z samego robaka oraz płata 

kłaczkowo-grudkowego. Droga eferentna podąża następnie przez konar górny móżdżku do 

jądra czerwiennego i kolejno do przeciwległego wzgórza. Połączenie to biegnie z jąder 

przednich wzgórza, kończąc się w obrębie kory przedczołowej oraz kory zakrętu obręczy. Inne 

ważne połączenia dotyczą dróg od jąder móżdżku przez jądra brzuszne wzgórza do kory 

przedruchowej oraz ruchowej.  

Drogi aferentne (zstępujące) obejmują drogi prowadzące od kory ruchowej oraz 

przedruchowej do jąder mostu. Dodatkowo, z kory wzrokowej istnieją połączenia do jąder 
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mostu. Te połączenia następnie przechodzą przez konar środkowy, aby dotrzeć do kory 

móżdżku. 

Ten uproszczony schemat jest częścią złożonej sieci licznych wzajemnych połączeń, 

które regulują komunikację między móżdżkiem, a obszarami mózgu odpowiedzialnymi za 

różnorodne funkcje, takie jak pamięć, emocje, uczenie się i przetwarzanie wzrokowe. Stąd 

móżdżek odgrywa istotną rolę w regulacji tych funkcji i integruje informacje z różnych części 

mózgu, co wpływa na koordynację ruchową, pamięć proceduralną, ale także na regulację 

emocji [35].  

Wśród pacjentów cierpiących na zespół Chiariego typu I zanotowano zwiększony 

odsetek występowania zaburzeń depresyjnych (nawet do 44%), które mają istotny wpływ na 

niekorzystne wyniki leczenia operacyjnego [36]. Oprócz strukturalnych uszkodzeń móżdżku, 

istnieją inne czynniki, które odgrywają istotną rolę w tej kwestii. Przeważająca liczba 

pacjentów dotkniętych zespołem Chiariego typu I to kobiety, które w przebiegu choroby 

doświadczają długotrwałych objawów, w tym przewlekłego bólu. Aspekty te stanowią 

znaczące czynniki ryzyka dla rozwoju depresji [37]. Nie można również pominąć znaczenia 

długiego okresu (średnio powyżej trzech lat) między pojawieniem się pierwszych objawów a 

właściwym rozpoznaniem [38]. To wydłużone opóźnienie w rozpoznaniu może wynikać z 

występowania niespecyficznych objawów lub nawet mylnego założenia, że dolegliwości mają 

podłoże psychogenne [39]. Wydaje się jednak, że dominującą rolę ma zależność bólu i depresji 

z efektem dodatniego sprzężenia zwrotnego, gdzie silniejszy ból doprowadza do wzrostu 

natężenia objawów depresyjnych, a sama depresja może obniżać próg bólu [40, 41].  Zjawisko 

to można tłumaczyć tym, że ból i objawy depresyjne wykazują wspólną interakcję na poziomie 

neuroprzekaźników.  
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5. Założenia i cele pracy 

 
Badania składające się na niniejszą rozprawę doktorską dotyczą zagadnień związanych 

z leczeniem zespołu Chiariego typu I (CM-I) u dorosłych pacjentów.  Leczeniem z wyboru tych 

chorych jest chirurgiczna dekompresja na poziomie złącza szczytowo-potylicznego z plastyką 

opony twardej. Jednakże od czasu pierwszego opisu tej metody interwencji (Penfield, 1938), 

szczegóły techniczne nadal budzą kontrowersje i są przedmiotem szerokiej debaty wśród 

specjalistów.   

W niniejszej analizie podjęto próbę interpretacji odległych wyników klinicznych, 

radiologicznych oraz powikłań związanych z leczeniem operacyjnym, uwzględniając 

zastosowane materiały i techniki plastyki opony twardej jako kluczowy etap operacji. 

Szczegółowej ocenie poddano również często obserwowane współistniejące 

pseudomeningocele oraz zmiany zachodzące w obrębie tylnej jamy czaszki w kontrolnych 

badaniach obrazowych.  Ponadto, w celu przeprowadzenia kompleksowej analizy wyników 

leczenia, w kolejnym etapie ocieniono jakość życia oraz poddano interpretacji aspekty 

neuropsychologiczne i psychiatryczne pacjentów – zarówno tych po przebytej operacji, jak i 

nieoperowanych. Dodatkowo, dokonano porównania wyników z grupą kontrolną składającą się 

ze zdrowych osób.  

Wnioski płynące z przeprowadzonych badań mogą mieć istotne znaczenie dla lepszego 

zrozumienia choroby oraz poprawy wyników leczenia poprzez doskonalenie metod 

chirurgicznych oraz interdyscyplinarnej strategii leczenia pacjentów z zespołem Chiariego typu 

I. 

Sformułowano następujące cele badawcze: 

1. Porównanie odległych wyników klinicznych i radiologicznych operacji CM-I oraz 

analiza powikłań, w zależności od rodzaju użytego materiału do plastyki opony twardej 

i metody jego implantacji. 

2. Ocena znaczenia występowania i rozmiarów pseudomeningocele w odległych wynikach 

leczenia po operacji odbarczenia szczytowo-potylicznego z plastyką opony twardej u 

pacjentów z CM-I. 

3. Ocena nasilenia objawów depresyjnych oraz jakości życia u pacjentów z CM-I, 

zarówno u chorych operowanych, jak i nieoperowanych. Identyfikacja oraz analiza 

głównych czynników determinujących te zjawiska i porównanie wyników z grupą 

kontrolną zdrowych osób. 
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6. Kopie opublikowanych prac  
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7. Podsumowanie  

Cykl publikacji, który został przedstawiony w formie niniejszej rozprawy doktorskiej, 

zawiera szeroką analizę odległych wyników leczenia operacyjnego dorosłych pacjentów z 

rozpoznanym zespołem Chiariego typu I.  

W naszych badaniach skupiono się na kluczowym aspekcie procedury operacyjnej, 

jakim jest plastyka opony twardej, oraz przeprowadzono osobną analizę pseudomeningocele 

jako częstego zjawiska obserwowanego w kontrolnych badaniach obrazowych po przebytej 

operacji odbarczenia kostno-oponowego. W ramach kompleksowej oceny wyników leczenia 

dokonano również oceny jakości życia oraz konsekwencji neuropsychologicznych choroby. 

Podczas tego procesu badawczego skupiono się na porównaniu wyników z grupą osób 

nieoperowanych oraz z osobami zdrowymi.  

Celem było nie tylko lepsze zrozumienie tej rzadkiej jednostki chorobowej, ale także 

zwrócenie uwagi na złożoność mechanizmów, które wpływają na wynik leczenia z 

uwzględnieniem – poza chirurgicznymi – również aspektów neuropsychologicznych u chorych 

z zespołem Chiariego.  

Przedstawione publikacje stanowią ważny krok w kierunku poszerzenia wiedzy na 

temat zespołu Chiariego typu I i mogą w przyszłości przyczynić się do opracowania 

zoptymalizowanych strategii terapeutycznych, które mogą przynieść poprawę wyników 

leczenia i jakości życia pacjentów.  

W pierwszym badaniu Comparison of dural grafts and methods of graft fixation in 

Chiari malformation type I decompression surgery przeprowadzono retrospektywne 

porównanie odległych wyników leczenia 70 dorosłych pacjentów z zespołem Chiariego typu I, 

którzy przeszli operację w naszym ośrodku. Wszystkie operacje polegały na odbarczeniu 

szczytowo-potylicznym przy zastosowaniu plastyki opony twardej. Jednak w kontekście 

zastosowanego rodzaju przeszczepu (nieautologicznej lub autologicznej) oraz metody jego 

wszczepienia (poprzez wszycie lub wklejenie klejem tkankowym), możliwe było 

przeanalizowanie wyników leczenia z uwagi na te różnice w technice operacyjnej. W kolejnym 

etapie podzielono pacjentów na cztery grupy, biorąc pod uwagę konfigurację zastosowanej 

plastyki twardej –rodzaj łaty (przeszczepu) oraz sposób jej wszczepienia. Analiza 

porównawcza, oparta na subiektywnej ocenie Gestalt oraz wskaźniku CCOS, nie ujawniła 

istotnych różnic statystycznych zarówno na pierwszym etapie porównania (dotyczącym 

rodzaju łaty i metody wszczepienia), jak i na drugim etapie (porównującym cztery różne 

konfiguracje plastyki twardej opony). Dodatkowo, nie zaobserwowano różnic w ewolucji 
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wielkości jamy śródrdzeniowej w przypadkach, gdzie występowała przedoperacyjna jamistość 

rdzenia. Obserwowane u siedmiu pacjentów (10%) powikłania nie wykazywały jednoznacznej 

zależności ani od rodzaju zastosowanego przeszczepu, ani od sposobu jego ufiksowania. Warto 

zauważyć, że w podgrupach, gdzie zastosowano wszyte łaty (przeszczepy) nieautologiczne 

(Non-AutoG+S) oraz wklejone łaty (przeszczepy) autologiczne (AutoG+G), nie wystąpiły 

żadne powikłania. Te różnice nie osiągnęły jednak istotności statystycznej. 

Analiza radiologiczna miejsc po przeprowadzonych odbarczeniach w kontrolnych 

badaniach rezonansu magnetycznego wykazała, że pseudomeningocele występowały u 25 

pacjentów (35,7%). Istotnie częstsze pojawianie się pseudomeningocele obserwowano w 

przypadku użycia nieautologicznych łat, niezależnie od metody ich implantacji. Biorąc jednak 

pod uwagę wyłącznie technikę implementacji łat, nie zaobserwowano statystycznie istotnych 

różnic. W przypadku zastosowania nieautologicznych łat, pseudomeningocele również 

wykazywały istotnie większe wymiary w pomiarach strzałkowych. Pomimo stosunkowo 

częstego pojawiania się pseudomeningocele, tylko trzech pacjentów wymagało ponownej 

operacji z zastosowaniem kolejnej plastyki opony twardej z tego powodu, w tym u dwojga 

pierwotnie zastosowana była nieautologiczna łata (przeszczep). Rozpoznawane 

pseudomeningocele najczęściej były niewielkimi, bezobjawowymi kolekcjami płynu 

mózgowo-rdzeniowego zlokalizowanego zewnątrzoponowo i stanowiły wyraz nieszczelności 

plastyki. Istotne jest, że sztucznie wytworzone łaty mają mniejszy potencjał do powstawania 

zrostów z otaczającymi tkankami, co może wyjaśniać powstawanie nieszczelności między tego 

rodzaju łatą a oponą twardą pacjenta, niezależnie od metody ich wszczepienia.  

W niniejszej pracy przeprowadzono analizę i porównanie nie tylko rodzaju łat oraz 

metod ich wszczepiania, ale także kombinacji tych elementów, w jednorodnej grupie pacjentów 

pod względem wieku, typu zespołu Chiariego oraz przy wykorzystaniu tej samej techniki 

operacyjnej. 

W ramach naszego kolejnego badania Significance of pseudomeningocele after 

decompressive surgery for Chiari I malformation dokładnie przeanalizowano wyniki leczenia 

operacyjnego u 76 pacjentów. W pracy tej skoncentrowano się na ocenie występowania 

pseudomeningocele po przeprowadzonych operacjach dekompresji w zespole Chiariego typu I 

oraz na próbie zrozumienia, jaki wpływ ma to zjawisko na długoterminowe wyniki terapii. 

Analiza porównawcza pacjentów z i bez rozpoznanego pooperacyjnego 

pseudomeningocele nie wykazała istotnych różnic w klinicznych wynikach leczenia, w ocenie 

Gestalt i CCOS, a także w podstawowych wynikach radiologicznych tj. ewolucji jamistości 

rdzenia czy uniesieniu się migdałków móżdżku po operacji. Warto jednak zaznaczyć, że wyniki 
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te uwzględniają także trzy przypadki, w których u pacjentów przeprowadzono reoperację z 

powodu współistniejącego pseudomeningocele. W dalszej ocenie również nie zaobserwowano 

istotnej zależności między grubością pseudomeningocele a klinicznymi czy radiologicznymi 

wynikami leczenia. Jednak dokładne pomiary przeprowadzone w obszarze tylnej jamy czaszki 

na badaniach MRI przed i po operacji ujawniły istotne różnice między pacjentami z 

rozpoznanymi pseudomeningocele a tymi, u których tego zjawiska nie stwierdzono. Znaczące 

różnice obejmowały: zwiększenie dystansu między górną powierzchnią móżdżku a namiotem 

móżdżku oraz zmniejszenie dystansu między przednią krawędzią otworu wielkiego (basion) a 

bruzdą opuszkowo-mostową. Ponadto, zaobserwowano istotnie mniejszą grubość 

odtworzonego zbiornika wielkiego (dystans między migdałkami móżdżku a łatą) w porównaniu 

z pacjentami bez rozpoznanego pseudomeningocele. Co interesujące, nie wykazano znaczących 

różnic w tych pomiarach w zależności od grubości pseudomeningocele.  

Wyniki analizy wskazują, że pseudomeningocele, jeśli nie wywołują nagłych i silnych 

objawów tuż po operacji, w dalszej perspektywie nie wiążą się z gorszymi wynikami 

klinicznymi czy radiologicznymi.  

Natomiast obserwacje wskazują, że istnieje związek między współistnieniem 

pooperacyjnego pseudomeningocele a tendencją do opadania pnia mózgu i móżdżku u 

pacjentów po odbarczeniu szczytowo-potylicznym. Patofizjologia tego zjawiska nie jest do 

końca jasna, jednakże istnieje podejrzenie, że mechanizm ten jest podobny do tego, który ma 

miejsce w przypadku zespołu podciśnienia śródczaszkowego (SIH; spontaneous intracranial 

hypotension), gdzie ucieczka płynu mózgowo-rdzeniowego prowadzi do opadania mózgu (tzw. 

brain sagging). W tym kontekście, prawdopodobnie płyn dostający się poza przestrzeń 

podtwardówkową poprzez nieszczelność łaty może następnie być wchłaniany przez otaczające 

tkanki, co prowadzi do niedoboru płynu i różnicy ciśnień między tylną jamą czaszki a kanałem 

kręgowym. 

Odkrycie to rzuca nowe światło na zrozumienie patofizjologii związanej z 

pseudomeningocele oraz daje impuls do dalszych badań nad mechanizmami wpływającymi na 

powstawanie i rozwój tego zjawiska oraz dalszymi ewentualnymi konsekwencjami.  

W kolejnej pracy Pain–depression relationship, quality of life and acceptance of illness 

among patients with Chiari malformation type I: A cross-sectional study przeanalizowano dane 

uzyskane od łącznie 178 dorosłych osób podzielonych na trzy podgrupy: pacjentów z zespołem 

Chiariego typu I (CM-I), którzy przebyli operację (n = 59), pacjentów z CM-I, którzy nie byli 

operowani (n = 63), oraz zaproszono do badania zdrowych ochotników (n = 56). Pacjentów 

pozyskano z największego polskiego forum internetowego dla pacjentów z CM-I leczonych w 
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różnych ośrodkach, a grupę kontrolną stanowili zdrowi ochotnicy demograficznie dopasowani 

do pacjentów z rozpoznanym CM-I.  Dane demograficzne i kliniczne zebrano za pomocą 

anonimowego kwestionariusza, a ocena psychometryczna obejmowała narzędzia takie, jak: 

inwentarz depresji Becka (BDI-II), skrócona wersja oceny jakości życia zaproponowanej przez 

WHO (WHOQOL-BREF), skala akceptacji choroby (AIS) oraz ocena przekonań na temat 

kontroli bólu (BPCQ). Badanie miało na celu próbę zrozumienia związków pomiędzy 

przewlekłym bólem, przekonaniami na temat kontroli bólu, depresją a jakością życia u 

pacjentów z CM-I – zarówno tych, którzy przebyli operację, jak i tych, którzy nie byli 

operowani. Zidentyfikowanie związków między tymi zmiennymi jest istotne i ma duże 

znaczenie w kontekście stworzenia kompleksowego podejścia do pacjentów z tą chorobą. 

Wyniki badania wykazały, że relacja między bólem a depresją jest istotna i może mieć 

znaczący związek z jakością życia pacjentów. Szczegółowa analiza wykazała, że aspekt 

psychologiczny jakości życia koreluje pozytywnie z przekonaniami o wewnętrznej kontroli nad 

bólem, natomiast przekonanie o znaczeniu roli lekarzy lub losowej kontroli było związane z 

niższą jakością życia zarówno w grupie pacjentów po przebytej operacji, jak i nieoperowanych 

z powodu CM-I. Ponadto pacjenci w grupie operowanej uzyskali istotnie wyższe wyniki niż 

grupa nieoperowana w kontekście aspektu środowiskowego jakości życia. Ten aspekt obejmuje 

ocenę środowiska domowego, zasobów finansowych i dostępu do usług. Może to sugerować 

poprawę funkcjonalności (stanu zdrowia) i lepszą zdolność adaptacji do życia z CM-I w tej 

grupie pacjentów. Zaskakującym odkryciem było to, że w grupie pacjentów poddanych operacji 

zaobserwowano wyższy poziom depresji i niższą jakość życia w niektórych aspektach w 

porównaniu do grupy nieoperowanej, pomimo stwierdzonego niższego natężenia bólu. To 

odkrycie sugeruje, że operacja przynosi ulgę w bólu, jednakże niekoniecznie prowadzi do 

poprawy stanu psychicznego pacjentów z CM-I.  

Warto zwrócić uwagę, że osoby doświadczające objawów CM-I przez dłuższy czas 

wykazywały tendencję do odczuwania niższej jakości życia, co jest zgodne z innymi badaniami 

oceniającymi osoby z chorobami przewlekłymi dostępnymi w literaturze. W naszym badaniu 

różnica w długości trwania objawów była istotnie większa w grupie operowanej, co mogło 

również mieć związek z jakością życia w tej badanej grupie.  
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Powyższa praca wskazuje, że wyniki operacji CM-I nie zawsze spełniają oczekiwania 

pacjentów. Istnieje często rozbieżność między perspektywą pacjenta a perspektywą lekarza. 

Z perspektywy pacjenta, operacja CM-I to często ostateczna nadzieja na ustąpienie 

długotrwałego bólu i innych uciążliwych objawów, które znacząco oddziałują na ich jakość 

życia. Jednak po operacji u części chorych nie zawsze udaje się osiągnąć satysfakcjonującego 

ustąpienia objawów. Mogą pozostać pewne dolegliwości, w tym bóle głowy, zaburzenia czucia 

czy równowagi. Mimo znaczącej poprawy wynik operacji może prowadzić do rozczarowania i 

frustracji, zwłaszcza jeśli pacjent oczekiwał całkowitego ustąpienia objawów. Z perspektywy 

neurochirurga operacja jest procedurą medyczną, która ma za zadanie usunięcie źródła 

problemu, jakim jest ciasnota na poziomie otworu wielkiego. Celem leczenia jest zniwelowanie 

ucisku na pień mózgu, odtworzenie prawidłowego przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego i 

co najważniejsze – zatrzymanie postępu choroby. Szczególnie dotyczy to współistniejącej już 

jamistości rdzenia, ponieważ uszkodzenie rdzenia nie cofa się, możemy je jedynie zatrzymać.   

Różnica  między perspektywą pacjenta a lekarza podkreśla wagę komunikacji i edukacji 

pacjenta przed operacją. Pacjenci powinni być świadomi, że operacja w pierwszej kolejności 

ma na celu zatrzymanie postępu choroby oraz złagodzenie jej objawów, a pełna 

rekonwalescencja nie może być gwarantowana. Dlatego ważne jest, aby pacjenci mieli 

realistyczne oczekiwania i byli dobrze poinformowani o możliwych wynikach operacji oraz 

ewentualnych zdarzeniach niepożądanych. Dodatkowo istotne jest wsparcie psychologiczne, a 

czasem nawet psychiatryczne dla pacjentów cierpiących na CM-I – zarówno przed, jak i po 

operacji. Problemy neuropsychologiczne i emocjonalne, takie jak lęk, depresja i zaburzenia 

poznawcze, mogą znacząco utrudnić przebieg rekonwalescencji. Wydaje się więc, że 

systemowa, przed- i pooperacyjna opieka neuropsychologiczna mogłaby pomóc pacjentom 

lepiej radzić sobie z trudnościami emocjonalnymi i psychologicznymi, które mogą towarzyszyć 

chorobie i leczeniu. Jednakże, aby dostarczyć naukowych dowodów na skuteczność 

systemowej opieki neuropsychologicznej, konieczne jest przeprowadzenie długoterminowych 

badań prospektywnych. Wyniki takich badań mogłyby stanowić podstawę do ewentualnego 

włączenia tej formy opieki do standardu leczenia pacjentów cierpiących na CM-I. 
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8. Wnioski  

1. Zastosowanie autologicznych i nieautologicznych rodzajów łat oraz różnych metod ich 

ufiksownia nie wykazało istotnych różnic w długoterminowych wynikach klinicznych i 

radiologicznych leczenia operacyjnego zespołu Chiariego typu I. Chociaż obserwowane 

pseudomeningocele były istotnie częstsze w przypadkach, gdy używano łat nieautologicznych, 

to większość z nich była bezobjawowa. Co ważne, analiza nie wykazała znaczących różnic w 

wynikach leczenia, w tym leczenia współtowarzyszącej jamistości rdzenia czy ryzyka 

wystąpienia powikłań pooperacyjnych. W związku z tym zarówno autologiczne, jak i 

nieautologiczne łaty opony twardej, niezależnie od metody ich ufiksowania (szycie lub 

klejenie), można stosować bezpiecznie i prowadzą one do zbliżonych długoterminowych 

wyników leczenia.  

Plastyka opony twardej w operacjach dekompresji w zespole Chiariego typu I u osób 

dorosłych jest efektywnym podejściem terapeutycznym, gdzie wybór rodzaju łaty w różnych 

konfiguracjach jej wszczepiania może być mniej istotny, niż mogłoby się to wydawać. 

 

2. Analiza pseudomeningocele po operacji odbarczenia w zespole Chiariego typu I wskazuje, 

że mimo częstego występowania tego zjawiska, ich obecność nie jest bezpośrednio związana z 

gorszymi wynikami klinicznymi czy radiologicznymi, niezależnie od jej grubości. W rzadkich 

przypadkach pseudomeningocele może jednak stanowić przyczynę nagłego pogorszenia stanu 

klinicznego w krótkim okresie pooperacyjnym. Jednakże patomechanizm prowadzący do 

takiego pogorszenia może wynikać ze zwiotczenia i opadania pnia mózgu i móżdżku, 

spowodowanego podciśnieniem w obrębie tylnej jamy czaszki wtórnym do wycieku płynu 

mózgowo-rdzeniowego, nie zaś z kompresji struktur nerwowych na poziomie otworu 

wielkiego. Podejrzenie związku między pseudomeningocele, a opadaniem pnia mózgu i 

móżdżku, podobnym jak w zespole podciśnienia wewnątrzczaszkowego, otwiera nowe 

perspektywy badawcze dla zrozumienia tych zaburzeń. 

 

3.  Analiza psychometryczna pacjentów z zespołem Chiariego typu I skupiła się na relacji 

między bólem, depresją i jakością życia. Wykazano, istotny związek między tymi zmiennymi, 

co podkreśla potrzebę zwrócenia uwagi na aspekty psychologiczne podczas diagnozowania i 

leczenia. Warto również zauważyć, że choć pacjenci operowani uzyskali lepsze wyniki w 

niektórych aspektach jakości życia, to wykazywali tendencję do wyższego poziomu depresji. 

Wnioski te wskazują na konieczność uwzględnienia opieki psychologicznej jako integralnego 
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elementu terapii oraz na znaczenie dokładnego informowania pacjentów o spodziewanych 

efektach operacji. Jest to szczególnie istotne z uwagi na częste, nadmierne oczekiwania 

pacjentów wobec wyników leczenia operacyjnego. 

Podsumowując, przedstawione badania stanowią istotny wkład w zrozumienie 

zależności wyników i powikłań leczenia pacjentów z zespołem Chiariego typu I od 

zastosowanych technik operacyjnych. Mają one także potencjał przyczynić się do poprawy 

strategii terapeutycznych i całościowej opieki nad tymi pacjentami. 

Kompleksowa analiza różnych aspektów choroby – od chirurgicznych po 

psychologiczne – pozwala na bardziej holistyczne podejście do pacjentów z tym schorzeniem, 

z uwzględnieniem ich potrzeb fizycznych i emocjonalnych. Odkrycia dotyczące 

pseudomeningocele oraz korelacji bólu i depresji z jakością życia dodatkowo rzucają nowe 

światło oraz zachęcają do dalszych badań nad mechanizmami i konsekwencjami tych aspektów 

na wyniki leczenia pacjentów z zespołem Chiariego typu I. 
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