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STRESZCZENIE

Zespot podcisnienia Srodczaszkowego rozwija sie w nastepstwie wycieku ptynu mézgowo-rdzeniowego (CSF, cere-
brospinal fluid) w wyniku jatrogennego lub samoistnego przerwania ciggto$ci opon mdzgowo-rdzeniowych. Gtownym
objawem klinicznym podcisnienia Srédczaszkowego, zarowno samoistnego (SIH, spontaneous intracranial hypoten-
sion) jak i jatrogennego, jest przewlekty bol gtowy typu ortostatycznego, ktéremu mogg towarzyszyc¢ objawy deficytu
neurologicznego. Mimo zazwyczajtagodnego przebiegu, rozwijajace sig w nastepstwie SIH krwiaki podtwardéwkowe
lub zakrzepica zatok zylnych mézgu moga spowodowac pogorszenie stanu chorego, a nawet zagrozenie zycia. Istotng
role w rozpoznaniu SIH odgrywajg badania obrazowe (gtéwnie rezonans magnetyczny) mozgowia i kanatu kregowego,
niekiedy uzupetnione badaniem ci$nienia CSF. W przypadku nieskuteczno$ci leczenia objawowego nalezy rozwazy¢
postepowanie zabiegowe.

Autorzy opisuijg 2 pacjentki z ustalonym rozpoznaniem SIH i omawiaja przebieg zespotu z odniesieniem do aktualnego

pisSmiennictwa.
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Stowa kluczowe: samoistne podcisnienie Srodczaszkowe, wyciek ptynu mézgowo-rdzeniowego, ortostatyczny bhol gtowy

WPROWADZENIE
Zespobt podcisnienia srodczaszkowego rozwija sie
w nastepstwie wycieku ptynu mézgowo-rdzenio-
wego (CSF, cerebrospinal fluid) w wyniku jatrogen-
nego lub samoistnego przerwania ciggtosci opon
moézgowo-rdzeniowych [1]. Czestosé wystepowa-
nia samoistnego podcisnienia srédczaszkowego
(SIH, spontaneus intracranial hypotension) jest
szacowana na 2-5/100 000/rok, moze sie jednak
okaza¢ wyzsza po uwzglednieniu przypadkow,
w ktérych rozpoznanie byto opéznione lub bted-
ne. Zespot czesciej rozwija sie u kobiet niz u mez-
czyzn (2-5:1), przewaznie w trzeciej lub czwartej
dekadzie zycia, moze jednak rowniez wystepowacd
u dzieci lub osoéb starszych [1-5].

Etiologia SIH, wcigz nie w petni poznana, jest
prawdopodobnie wieloczynnikowa [6]. Uwaza sie,

ze do wycieku CSF moze dochodzi¢ w wyniku miej-
scowego ostabienia lub uszkodzenia opony twarde;j
w obrebie jej zachytkéw w okolicy wyjscia korze-
ni nerwowych czy w obrebie przetok oponowo-
-zylnych, a takze pod wptywem ucisku przez prze-
pukliny krgzkéw miedzykregowych i osteofity [5].
Sugerujesie, ze niektére choroby lub defekty tkanki
tacznej (m.in. dziedziczona autosomalnie dominu-
jaco wielotorbielowatos¢ nerek, zespdt Marfana)
moga predysponowac do powstawania zachytkéw
oponowych [7-10]. Uszkodzeniom opony twar-
dej dodatkowo sprzyjaja zabiegi terapii manualnej
(chiropraktyka) [11]. Do idiopatycznego wycieku
CSF zazwyczaj dochodzi w odcinku szyjnym lub
piersiowym kanatu kregowego [6, 12].
Charakterystycznym objawem SIH jest ortosta-
tyczny bél gtowy, pojawiajacy sie przy pionizacji
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Kryteria diagnostyczne samoistnego podcisnienia $rod-

czaszkowego wedtug Miedzynarodowej Klasyfikacji
Bdléw Gtowy (ICHD-3, International Classification of
Headache Disorders, 3" edition) (zrédta [4, 19])

A Kazdy bol gtowy spetniajacy kryterium B
B Bdl gtowy rozwijajacy sie w nastepstwie wycieku CSF

(stwierdzonego wczesniej lub wykrytego juz po
wystapieniu bélu)

C Niskie cisnienie otwarcia CSF (< 6 cm H,0)
i/lub
cechy wycieku CSF w badaniu obrazowym

D Niespetnione kryteria innego rozpoznania zawartego
w ICHD-3

CSF (cerebrospinal fluid) — ptyn m6zgowo-rdzeniowy

i ustepujacy w pozycji lezacej [13]. Bolowi gtowy
moga towarzyszy¢: zaburzenia widzenia (diplo-
pia), nudnosci i wymioty, szum w uszach, utrata
stuchu, kaszel i dysfonia, zespdt opuszkowy, atak-
sja oraz zespot korzeniowy [6-8, 12, 14, 15].
Narastanie bdlu gtowy i/lub zmiana jego cha-
rakteru, a takze wystgpienie zaburzen swiadomo-
$ci moze wskazywac na rozwijajacq sie zakrzepi-
ce zatok zylnych mézgu czy narastanie krwiakow
podtwardéwkowych [2, 11, 16-18]. Podstawami
rozpoznania SIH sg charakterystyczny obraz kli-
niczny, wyniki badania obrazowego i/lub badania
CSF. Kryteria diagnostyczne SIH wedtug Miedzyna-
rodowej Klasyfikacji Boléw Gtowy (ICHD-3, Inter-
national Classification of Headache Disorders, 3
edition) przedstawiono w tabeli 1 [4, 19].
Obrazowanie mézgu metodg rezonansu mag-
netycznego (MRI, magnetic resonance imaging)
przed dozylnym podaniem srodka kontrastowego
i po jego podaniu jest podstawowym badaniem
zalecanym u pacjentow z podejrzeniem SIH [5].
Badanie MRI pozwala na stwierdzenie cech cha-
rakterystycznych dla SIH, takich jak: uogélnione
wzmocnienie opony twardej okreslane jako pachy-
meningitis (83% przypadkow), obrzmienie struk-
tur zylnych (75%), przemieszczenie pnia mdzgu
w kierunku otworu wielkiego (slumping brain)
(61%) oraz obecnos¢ obustronnych krwiakéw
lub wodniakéw przymézgowych (23%) [20-22].
Ponadto czesto dochodzi do powiekszenia przy-
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sadki mézgowej, co moze byc btednie rozpoznane
jako zmiana rozrostowa [2]. Nalezy pamietac, ze
prawidtowy obraz MRl mézgu nie wyklucza SIH
— nawet 20-30% pacjentow z potwierdzonym kli-
nicznie zespotem niedocisnienia $srédczaszkowego
wykazuje prawidtowy obraz mézgowia [2, 23, 24].

Waznym elementem w diagnostyce SIH jest
obrazowanie kregostupa i kanatu kregowego,
ktére moze ujawni¢ nadtwardéwkowy wyciek
CSF. W tym celu mozna wykona¢ konwencjonalne
badanie MR kregostupa lub mielografie tomogra-
fii komputerowej (TK). Obie metody pozwalajg
zidentyfikowac¢ duze przecieki z obfitym groma-
dzeniem sie CSF zewngatrzoponowo [5]. W przy-
padkach niejednoznacznego obrazu mielografii
TK lub podejrzenia tak zwanego szybkiego wy-
cieku CSF zaleca sie wykonanie konwencjonalnej
mielografii, a ostatnio coraz czesciej mielografii
MRI z dooponowym podaniem kontrastu gadoli-
nowego. Dowiedziono, ze mielografia MRI moze
zobrazowa¢ miejsce wycieku CSF w okoto 20%
przypadkow, w ktérych wynik mielografii TK byt
ujemny [2]. Nalezy podkresli¢, ze wymienione wy-
zej techniki obrazowania nalezg do badan inwa-
zyjnych, ktére powinny by¢ wykonywane jedynie
w przypadkach okreslonych wskazan, a doopo-
nowe podanie kontrastu gadolinowego wymaga
uzyskania zgody lokalnej komisji bioetycznej.

Rozpoznanie SIH opiera sie na tacznej analizie
obrazéw klinicznego i radiologicznego. Dodat-
kowa wartos¢ diagnostyczng moze mie¢ badanie
CSF z pomiarem cisnienia, jakkolwiek u okoto 25%
pacjentéw, zwtaszcza otytych lub z przewlekle
narastajacym SIH, moze ono przybiera¢ wartosci
prawidtowe [2, 25].

W leczeniu SIH stosuje sie metody zachowaw-
cze oraz zabiegowe. Leczenie zachowawcze obej-
muje odpoczynek w pozycji lezacej, nawadnianie
oraz przyjmowanie preparatow kofeiny. Nie okre-
slono, jak dotad, jednoznacznie zalecanego czasu
stosowania takiego postepowania ani jego sku-
tecznosci, a dane z literatury wykazujg znaczne
rozbieznosci [5, 26, 27]. Wobec braku poprawy
stanu klinicznego pacjenta po leczeniu zacho-
wawczym nalezy rozwazyc¢ przeprowadzenie za-
biegu wytworzenia zewnatrzoponowej taty z krwi
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wtasnej (EBP, epidural blood patch) [2]. Doktadny
mechanizm dziatania EBP nie jest znany — praw-
dopodobnie polega na miejscowym ucisku oraz za-
hamowaniu odczynu zapalnego. W trakcie zabiegu
wstrzykuje sie 10-20 ml autologicznej zylnej krwi
do przestrzeni podtwardéwkowej [6] w miejscu
zlokalizowanego wycieku CSF lub — o ile nie udato
sie go uwidoczni¢ w badaniu neuroobrazowym —
w dolnym odcinku piersiowym lub ledzwiowym
kanatu kregowego [5]. Szacunkowa skutecznos¢
zabiegu EBP waha sie w granicach 30-70% [28-30];
u niektorych pacjentdw konieczne jest powtérzenie
procedury z powodu nawrotu dolegliwosci [5].

W wybranych przypadkach SIH z potwierdzo-
nym i zlokalizowanym miejscem wycieku CSF moz-
na rozwazyc¢ leczenie chirurgiczne, polegajace na
resekcji osteofitow lub przepuklin krgzkow mie-
dzykregowych albo zamknieciu przetok oponowo-
-zylnych (cho¢ w tych przypadkach malformac;ji
mozna poczatkowo zastosowad leczenie EBP) [5,
31-33]. Interwencji neurochirurgicznej wymagaja
takze narastajgce krwiaki podtwardéwkowe po-
wodujgce progresje objawoéw klinicznych [2].

Stosunkowo czeste powiktanie zabiegowych
metod leczenia SIH stanowi zespét nadcisnienia
wewnatrzczaszkowego ,,z odbicia” (RIH, rebound
intracranial hypertension). Bol giowy zmienia
wowczas swoj charakter — nasila sie w pozycji
lezacej i lokalizuje w okolicy czotowej lub oczodo-
towej. Objawy RIH mogga sie rozwijac¢ bezposrednio
po zabiegu lub w ciggu kolejnych dni lub tygodni.
W leczeniu RIH stosuje sie zazwyczaj acetazolamid
lub topiramat [5, 34].

Przemijajgce powiktania EBP zwigzane z po-
draznieniem korzeni i/lub miesni przez iniekcje
obejmuja bdle plecow i parestezje konczyn dol-
nych. Niekiedy moze takze dojs¢ do infekcji
w przestrzeni zewnatrzoponowej. Przypadkowe
wstrzykniecie krwi dokanatowo wiagze sie z ryzy-
kiem zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych oraz
uszkodzenia ogona konskiego [2, 11, 35, 36]. Wy-
bér metody postepowania terapeutycznego w SIH
utrudnia ograniczona ilos¢ danych w literaturze na
ten temat. Dotychczas nie opublikowano prospek-
tywnych ani randomizowanych badan, w ktérych
poréwnano by ré6zne metody leczenia, a zalecenia
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ekspertow powstaty gtéwnie na podstawie wy-
nikow badan retrospektywnych i obserwac;ji serii
przypadkow [5].

OPIS PRZYPADKU 1.

Kobieta w wieku 38 lat bez istotnej przeszto-
sci chorobowej zostata przyjeta do Kliniki Neu-
rologii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu
z powodu utrzymujgcego sie od okoto 2 miesiecy
bolu gtowy i karku. Pacjentka podawata nagty
poczatek dolegliwosci i kojarzyta ich wystapienie
z wysitkiem fizycznym. Bo6l gtowy i karku nasilat
sie w godzinach porannych oraz przy pionizacji,
a ustepowat w pozycji lezacej. Chora zaprzecza-
ta jakimkolwiek urazom w ostatnich miesigcach.
W badaniu przedmiotowym poza obustronnie
obecnym objawem Chvostka nie stwierdzono cech
uszkodzenia uktadu nerwowego.

W ambulatoryjnie wykonanym badaniu MRI
uwidoczniono krwiaki przymézgowe nad potkulami
mozgu z cechami efektu masy pod postacia zacis-
niecia bruzd i szczelin, zwezenia uktadu komoro-
wego, znieksztatcenia srodmdzgowia i mostu oraz
potozenia migdatkéw mdzdzku ponizej linii otworu
wielkiego czaszki. W badaniu MRI odcinka szyjnego
kregostupa nie stwierdzono nieprawidtowosci.

W badaniu tomografii komputerowej (TK) gto-
wy (ryc. 1), wykonanym przy przyjeciu do Kliniki,
potwierdzono obecnos¢ obustronnych krwiakéw

Rycina 1. Pierwsza pacjentka: badanie tomografii kompu-
terowej gtowy przy przyjeciu, rekonstrukcja w ptaszczyz-
nie strzatkowej. Widoczne s przemieszczenie pnia mézgu
w kierunku otworu wielkiego (slumping brain) oraz powiek-
szenie przysadki mézgowej
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Rycina 2A, B. Pierwsza pacjentka: badanie rezonansu magnetycznego mdzgowia tydzien po przyjeciu, obraz T2-zalezny
w ptaszczyznach strzatkowej (A) oraz osiowej (B). Podobnie jak w badaniu tomografii komputerowej widoczne sg typowe
cechy zespotu niedocisnienia wewnatrzczaszkowego (slumping brain, powiekszenie przysadki mézgowej) (A) oraz obu-

stronne krwiaki przymdézgowe (B)

Rycina 3. Pierwsza pacjentka: badanie rezonansu magne-
tycznego kregostupa szyjnego tydzien po przyjeciu, obraz
T2-zalezny w ptaszczyznie osiowej. W przedniej czesci ka-
natu kregowego widoczny jest waski zbiornik nadoponowy

przymdzgowych, bez cech swiezego krwawienia.
Obraz MRI mézgowia (ryc. 2A, B) odpowiadat
zmianom w przebiegu zespotu podcisnienia sréd-
czaszkowego ze wzmocnieniem opony twarde;j
typu pachymeningitis; wielkos¢ krwiakéw przy-
moézgowych nie zmienita sie, widoczna byta nato-
miast czesciowa regresja pozostatych cech niedo-
cisnienia wewnatrzczaszkowego. W badaniu MRI
odcinka szyjnego kregostupa (ryc. 3) uwidocznio-
no nadoponowy zbiornik ptynu w przedniej czesci

kanatu kregowego oraz regresje poszerzenia splo-
téw zylnych przedniej czesci kanatu kregowego;
w badaniu MRI odcinka piersiowego kregostupa
ujawniono dyskretng kolekcje ptynu nadoponowo
w przedniej czesci kanatu kregowego. W badaniu
MRI odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa
nie stwierdzono istotnych zmian.

Konsultujacy neurochirurg nie stwierdzit wska-
zan do leczenia operacyjnego. Stosowano lecze-
nie zachowawcze: chorg nawadniano, podawa-
no leki przeciwbélowe. W kontrolnych badaniach
TK gtowy uwidoczniono dalsza rezolucje ognisk
krwotocznych oraz normalizacje potozenia pnia
moézgu (ryc. 4A-C). Nie obserwowano objawow
deficytu neurologicznego. Ze wzgledu na przewle-
kle utrzymujacy sie bol gtowy wykonano zabieg
zewnatrzoponowego nastrzykniecia ,taty” z krwi
wtasnej. Uzyskano stopniowe zmniejszenie sie do-
legliwosci bolowych. Pacjentke wypisano do domu
z zaleceniem kontroli ambulatoryjnej w poradni
neurologicznej.

OPIS PRZYPADKU 2.

Kobiete w wieku 62 lat przyjeto do Kliniki Neu-
rologii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu
z powodu utrzymujgcego sie od okoto 2 miesiecy
silnego bolu gtowy okolicy potylicznej, z okresowo
wystepujacymi nieuktadowymi zawrotami gtowy
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Rycina 4A-C. Pierwsza pacjentka: badanie tomografii komputerowej gtowy, rekonstrukcja w ptaszczyznie strzatkowej,
wykonane przy przyjeciu (A), po 2 tygodniach hospitalizacji (B) oraz po 3 tygodniach hospitalizacji (C). Widoczna jest
stopniowa regresja typowych radiologicznych cech zespotu niedocisnienia wewnatrzczaszkowego

A

Rycina 5A, B. Druga pacjentka: badanie tomografii komputerowej gtowy przy przyjeciu, obraz osiowy (A) oraz rekonstrukcja
w ptaszczyznie strzatkowej (B). Widoczne sg obustronne przewlekte krwiaki przymoézgowe (A) oraz przemieszczenie pnia
mozgu w kierunku otworu wielkiego (slumping brain) i powiekszenie przysadki mézgowej

i nudnosciami. W miesigcu poprzedzajacym wysta-
pienie bélu gtowy chora byta poddawana zabie-
gom manualnym w zakresie odcinka szyjnego kre-
gostupa z powodu zespotu bélowego w przebiegu
zmian zwyrodnieniowo-wytwoérczych. W badaniu
neurologicznym stwierdzono niewielkg anizokorie
(poszerzona prawa Zrenica) oraz nieznaczng nie-
zbornos¢ konczyn gérnych.

W badaniu TK gtowy wykonanym przy przyje-
ciu do Kliniki (ryc. 5A, B) stwierdzono przewlekte,
obustronne krwiaki przymézgowe oraz obrzmienie
modzgowia z migdatkami mézdzku potozonymi po-
nizej linii otworu wielkiego. W badaniu MRI gtowy
(ryc. 6A-C) uwidoczniono niejednorodne krwiaki
przymoézgowe nad obiema pétkulami moézgu, z to-
warzyszacym efektem masy pod postacig zweze-

nia bruzd mézgu, przemieszczeniem pnia moézgu
w kierunku otworu wielkiego (slumping brain)
i uogdlnionym wzmocnieniem opony twardej po
podaniu srodka kontrastowego o charakterze pa-
chymeningitis. Obraz MRI kregostupa szyjnego
(ryc. 7A, B) budzit podejrzenie uszkodzenie opony
twardej z wyciekiem CSF na poziomie C6/C7, po-
nadto uwidoczniono zbiorniki ptynowe nadtwar-
déwkowo w przedniej czesci kanatu kregowego
oraz uogoélnione wzmocnienie opony twardej po
podaniu $rodka kontrastowego.

U chorej mimo stosowanego leczenia zacho-
wawczego (pozostawanie w pozycji lezacej, na-
wadnianie) dolegliwosci bolowe utrzymywaty sie.
W trakcie hospitalizacji pojawity sie narastajgce
zaburzenia swiadomosci. W badaniu TK gtowy

www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny



WW: 211SWL: 121700 NEX

Jakub Ubysz i wsp., Zespot podcisnienia Srddczaszkowego

Rycina 6A-C. Druga pacjentka: badanie rezonansu magnetycznego mézgowia 2 dni po przyjeciu, obraz T2-zalezny
w ptaszczyznach strzatkowej (A) oraz w osiowej (B), obraz T1-zalezny po podaniu srodka kontrastowego w projekcji osiowej
(C). Widoczne s charakterystyczne cechy zespotu niedocisnienia wewnatrzczaszkowego (slumping brain, powiekszenie
przysadki mézgowej) (A), obustronne krwiaki przymozgowe (B) oraz uogolnione wzmocnienie opony twardej po podaniu

$rodka kontrastowego typu pachymeningitis (C)
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Rycina 7A, B. Druga pacjentka: badanie rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging) kregostupa szyj-
nego, obraz T2-zalezny w ptaszczyznach strzatkowej (A) oraz osiowej (B). Obraz MRI budzi podejrzenie miejsca wycieku
ptynu mézgowo-rdzeniowego na poziomie C6/C7, gdzie w tkankach okotokregostupowych widoczny jest hiperintensyw-
ny zbiornik ptynu miedzy wyrostkami kolczystymi C6 i C7 (A). W przedniej czesci kanatu kregowego widoczny jest waski

zbiornik nadoponowy (B)

wykazano progresje przemieszczenia pnia mézgu
w kierunku otworu wielkiego (ryc. 8A, B). Pacjentke
zakwalifikowano do leczenia neurochirurgicznego
w trybie pilnym. W Klinice Neurochirurgii we Wroc-
tawiu przeprowadzono ewakuacje krwiakéw pod-
twardowkowych przez otwory trepanacyjne. Po za-
biegu obserwowano poprawe stanu chorej: ustapi-
ty zaburzenia swiadomosci, wycofata sie niezbor-
nos¢ konczyn goérnych, bdl gtowy zmniejszyt sie.

W badaniu kontrolnym TK gtowy stwierdzono
czesciowa regresje cech niedocisnienia oraz zmia-
ny pooperacyjne (obecnos¢ powietrza przymoz-
gowo w miejscu krwiakéw) (ryc. 9A, B). Pacjentke
wypisano do domu.

Po 4 miesigcach chorg ponownie przyjeto do
Kliniki Neurologii z powodu narastajgcego od
kilku tygodni bolu gtowy w okolicy potylicznej.
W badaniu neurologicznym stwierdzono anizo-
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Rycina 8A, B. Druga pacjentka: porownanie badania tomografii komputerowej mézgowia, rekonstrukcja w projekcji
strzatkowej przy przyjeciu (A) oraz po 3 dniach (B). Widoczna jest progresja przemieszczeni pnia mézgu w kierunku otworu

wielkiego

Rycina 9A, B. Druga pacjentka: badanie tomografii komputerowej gtowy po operacji, obraz osiowy (A) oraz rekonstrukcja
w projekcji strzatkowej (B). Widoczne sg pooperacyjne zbiorniki powietrza obustronnie w okolicach czotowych (A) oraz

normalizacja potozenia pnia mézgu (B)

korie (jak poprzednio poszerzona prawa zrenica),
niedostuch lewostronny oraz nizsze ustawianie
sie prawej konczyny gornej w probie pozycyjne;.
W badaniu MRI mézgowia stwierdzono prawie
catkowita regresje cech zespotu niedocisnienia
srodczaszkowego, utrzymywat sie jedynie reszt-
kowy krwiak przymoézgowy nad lewa potkula moz-
gu z towarzyszgcym odcinkowym wzmocnieniem
opony twardej (ryc. 10A, B, ryc. 11A, B). Nie stwier-
dzono wskazan do kolejnej interwencji neurochi-
rurgicznej. Stosowano leczenie przeciwbolowe,
uzyskujac ustgpienie dolegliwosci. Pacjentke wy-
pisano do domu z zaleceniem pozostawania pod
ambulatoryjnag opieka neurologiczna.

OMOWIENIE

U obu pacjentek na podstawie obrazu kliniczne-
go oraz wynikéw badan neuroobrazowych rozpo-
znano SIH. Dominujgcg dolegliwos¢ w obu przy-
padkach stanowif bél gtowy o typowych cechach
(przewlekty, zlokalizowany w potylicy, nasilajacy
sie po pionizacji). W badaniu przedmiotowym
stwierdzono jedynie dyskretne, niecharaktery-
styczne objawy deficytu neurologicznego. Nie-
specyficzne dolegliwosci i brak ewidentnego po-
urazowego lub jatrogennego ich podtoza czesto
powoduje opdznienie rozpoznania SIH o kilka—
—kilkanascie miesiecy [6, 37]. U pierwszej pacjent-
ki poza ptcig, mtodym wiekiem i umiarkowanym
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Rycina 10A, B. Druga pacjentka: kontrolne badanie rezonansu magnetycznego moézgowia po 4 miesigcach, obraz T2-zalezny
w ptaszczyznie strzatkowej (A) oraz obraz T1-zalezny po podaniu srodka kontrastowego w projekcji osiowej (B). W badaniu
uwidoczniono prawidtowe pofozenie pnia mdzgu (A) oraz resztkowy linijny krwiak przymoézgowy nad lewa pétkulg mézgu

z odcinkowym wzmocnieniem opony twardej (B)

Rycina 11A, B. Druga pacjentka: poréwnanie badania rezonansu magnetycznego mézgowia (obraz T2-zalezny w projekcji
strzatkowej) przy przyjeciu (A) oraz po 4 miesigcach (B). Widoczna jest wyrazna regresja przemieszczenia pnia mézgu
w kierunku otworu wielkiego z juz prawidtowym pofozeniem pnia mézgu w badaniu kontrolnym (B)

wysitkiem fizycznym w wywiadzie nie stwierdzo-
no potencjalnych czynnikéw obcigzajacych (m.in.
rozwazanych w takich przypadkach defektow lub
schorzen uktadowych tkanki tacznej) [4, 7, 8].
W przypadku drugiej pacjentki za przyczyne wy-
cieku CSF uznano uszkodzenie opon w przebiegu
zmian zwyrodnieniowo-znieksztatcajacych krego-
stupa w potaczeniu z zabiegami chiropraktyki [11].

Badanie TK mdzgowia u obu pacjentek uwi-
docznito krwiaki przymézgowe, charakterystyczne
dla SIH przemieszczenie struktur mézgu w kierun-

ku otworu wielkiego oraz powiekszenie przysadki
moézgowej, natomiast w badaniu MRI wykazano
dodatkowo wzmocnienie kontrastowe opon o cha-
rakterze pachymeningitis.

Zmiany tego typu moga wymagac réznico-
wania z malformacjg Chiariego typu I, procesem
rozrostowym przysadki mézgowej oraz zapalnym
lub nowotworowym nacieczeniem opon [38].
Zgodnie z zaleceniami w obu przypadkach po-
szerzono diagnostyke obrazowg, wykonujac MRI
odcinka szyjnego i piersiowego kanatu kregowe-
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go ze wzgledu na najczestsza lokalizacje w tym
obszarze miejsca wycieku CSF [11, 12]. U drugiej
pacjentki obraz MRI ujawnit miejsce uszkodzenia
opony twardej, natomiast u pierwszej pacjentki
uwidoczniono jedynie nadtwardéwkowa kolekcje
CSF w wyniku jego wycieku.

U obu pacjentek odstapiono od punkgji le-
dzwiowej ze wzgledu na obecnos¢ krwiakéw
przymézgowych i efektu masy oraz przemieszcze-
nia struktur mézgu. W przypadkach watpliwych
i niezwigzanych z ryzykiem wgtobienia pomiar cis-
nienia CSF moze sie przyczyni¢ do potwierdzenia
rozpoznania [5].

Leczenie objawowe w poczatkowym okresie
okazato sie niewystarczajgce u obu pacjentek.
W pierwszym przypadku ustgpienie dolegliwosci
uzyskano dopiero po wykonaniu EBP. Progresja
objawow klinicznych i zmian w badaniu neuro-
obrazowym u drugiej pacjentki wymagaty pilnej
interwencji neurochirurgicznej, ktéra okazata
sie skuteczna; w kontrolnych badaniach obrazo-
wych zaréwno bezposrednio po zabiegu, jak i po
4 miesigcach, mimo subiektywnych dolegliwosci,
stwierdzono regresje zmian.

Rokowanie w przypadkach SIH z obecnoscia
krwiakéw podtwardéwkowych jest zazwyczaj do-
bre; skutecznos¢ leczenia zachowczego oraz EBP
waha sie w granicach 85-100%. W przypadku ko-
niecznosci leczenia neurochirurgicznego niektdrzy
autorzy zalecajg poprzedzenie zabiegu operacyj-
nego wykonaniem EBP, co ma korzystnie wptywac
na rokowanie [11, 39-41].

PODSUMOWANIE

Samoistne podcisnienie srédczaszkowe stanowi
rzadka przyczyne przewlektych bolow gtowy, ale
nalezy je uwzglednia¢ w diagnostyce réznicowej
ze wzgledu na mozliwos¢ powaznych nastepstw.
Badania neuroobrazowe odgrywajg istotng role
w ustaleniu rozpoznania, cho¢ nie zawsze pozwa-
lajg na identyfikacje miejsca wycieku CSF. Oprécz
leczenia objawowego w wybranych przypadkach
nalezy rozwazyc¢ postepowanie zabiegowe.
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