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Вступ. Аномалія Арнольда – Кіарі (ААК) може 
розвиватися як у дитини, так і дорослої людини на 
тлі швидкого росту мозку і відносно повільного рос-
ту кісток черепа, частина аномалій мають вроджений 
характер. 

Базилярна інвагінація (БІ) та мальформація Кіарі I 
типу (МК-I) є найбільш поширеними вадами розвитку 
краніо-вертебрального переходу у дорослих, часто по-
єднуючись один з одним і проявляючись синхронно, та 
є дуже важливими аномаліями, які призводять до не-
стабільності та компресії в області потилично-шийного 
переходу та мають складні клінічні характеристики [1, 
2]. Частота співвідношення оцінюється від 2,4 на 100 
000 у дітей і від 9,6 до 19,7 на 100 000 у дорослих [3].

Синдром Арнольда Кіарі (АК) – патологія, проявом 
якої є зміщення мозочка та довгастого мозку через 
потиличний отвір у спинномозковий канал унаслідок 

невідповідності розмірів задньої черепної ямки та роз-
міщених у ній мозкових структур [4, 5]. 

Вперше аномалія Кіарі була описана Cleland у 1883 
році. Потім синдром описали в 1891 патолог Г. Кіарі 
(Австрія) та в 1894 професор патології Ю. Арнольд 
(Німеччина). Частота цього захворювання становить 
від 3,3 до 8,2 випадків на 100 тис. населення. Пато-
генез захворювання остаточно не встановлено, най-
частіше розглядають спадково зумовлені вроджені 
остеонейропатії, травматичні пошкодження клинопо-
дібно-решітчастої та клиноподібно-потиличної час-
тин схилу внаслідок родової травми, гідродинамічний 
удар ліквору в стінки центрального каналу спинного 
мозку. Але більшість науковців вважає, що захворю-

1 Одеський національний 
медичний університет 

2 ДУ «Інститут очних хвороб і 
тканинної терапії ім. 
В. П. Філатова НАМН України» 

Одеса (Україна)

Мета: провести аналіз клінічних проявів порушення зорових функцій при 
синдромі Арнольда-Кіарі
Матеріал та методи. Під нашим спостереженням в ДУ: Інститут очних 
хвороб і тканинної терапії ім. В.П. Філатова НАМН України і Центрі мі-
крохірургії ока багатопрофільного медичного центру Одеського національ-
ного медичного університету (ЦМО БМЦ ОНМедУ) знаходились 2 пацієнти 
з синдромом Арнольда-Кіарі. Проводились загально клінічні офтальмологіч-
ні дослідження.
Результати. Проведено аналіз клінічних випадків хворих з синдромом Ар-
нольда-Кіарі. Визначені основні ознаки проявів синдрому, діагностики та 
можливості лікування з метою збереження зорових функцій.
Висновки. Комплексний підхід до вирішення медичних проблем завжди був 
актуальним, особливо, коли це стосується коморбідних захворювань. Є низь-
ка офтальмологічних питань, які потребують консультації невропатологів, 
нейрохірургів для правильного встановлення діагнозу і своєчасного подаль-
шого лікування. Представлені клінічні випадки продемонстрували можливі 
прояви синдрому Арнольда-Кіарі, включаючи косоокість, застійний диск зо-
рового нерву, що допомагає в вирішенні проблеми діагностики і лікування 
захворювання. Не існує ні патогномонічного симптому, ні групи симптомів, 
що дозволяють клінічно діагностувати синдром Арнольда-Кіарі і можлива 
тільки візуалізуюча діагностика. Визначення відповідних офтальмологічних 
порушень на ранніх етапах дозволяє своєчасно запідозрити і виявити дану 
аномалію. Комплексне довготривале лікування здатне протягом багатьох 
років стабілізувати зорові функції хворих з синдромом Арнольда - Кіарі.

Ключові слова:
синдром Арнольда-Кіарі, МРТ голови, 
зоровий нерв, неврит, лікування



 ISSN 0030-0675. Офтальмологічний журнал. 2025. № 6 (527)

	 	 61

вання має генетичну основу. При синдромі може змі-
нюватися становище структур, розташованих у задній 
черепній ямці [6, 7].

При ААК відбувається зміщення структур мозочка, 
а в ряді випадків ділянок стовбура (довгастого мозку, 
мосту) нижче за рівень великого потиличного отво-
ру (ВПО). В результаті відбувається їхнє стискання. 
Також компресії піддаються верхні шийні сегменти 
спинного мозку, нижні черепні нерви, мозочкові арте-
рії. Порушується відтік ліквору із 4 шлуночка, що при-
зводить до загального розладу циркуляції цереброс-
пінальної рідини [4]. Порушення вільної циркуляції 
спинномозкової рідини призводить до її накопичення 
і підвищення тиску в головному мозку з розвитком як 
гіпертензійно-лікворного синдрому, так і гідроцефалії. 
Гідроцефалія, або водянка головного мозку, є серйоз-
ним медичним станом, який характеризується нако-
пиченням зайвої спинномозкової рідини у мозкових 
шлуночках. Це може призвести до підвищення вну-
трішньочерепного тиску, що може викликати пошко-
дження мозкових тканин та інші серйозні ускладнен-
ня. Своєчасна діагностика та лікування гідроцефалії 
є надзвичайно важливими для покращення прогнозу 
та якості життя пацієнтів. Порушення зору при гідро-
цефалії пов’язано з накопиченням зайвої спинномоз-
кової рідини у мозкових шлуночках, що призводить 
до підвищення внутрішньочерепного тиску, що може 
викликати пошкодження мозкових тканин і відобража-
ється на зорових функціях та функціональних змінах. 
Офтальмологічні прояви, що спостерігає офтальмолог, 
різноманітні: косоокість, застійні диски зорового не-
рва, атрофія зорового нерва, неврит. Діагностика пато-
логічних станів дозволяє запідозрити у хворого маль-
формацію АК. [8].

Мальформація Кіарі (МК) є сукупністю 
взаємопов’язаних аномалій розвитку задньої черепної 
ямки, що варіюються від безсимптомних до фаталь-
них. Краніальна та спінальна декомпресія може допо-
могти полегшити симптоми підвищеного тиску лікво-
ру та скоригувати деформацію хребта [9].

Запропоновано декілька теорій розвитку Аномалія 
Арнольда Кіарі (ААК). [10].

1. Молекулярно-генетична теорія передбачає, що 
патологія розвивається внаслідок первинного дефекту 
генів, що відповідають за сегментацію заднього мозку 
та розвиток потиличної кістки і відповідних анатоміч-
них структур. Враховуючи те, що більшість випадків 
ААК зустрічаються спорадично і не являються на-
бутими, причинами дефекту генів є, очевидно, спон-
танна мутація гена, або мутація, спричинена впливом 
певного тератогена. [11].

2. Гідродинамічна теорія. Згідно з цією теорією, 
опущення мозочка та стовбура мозку спричинено ран-
ньою прогресуючою гідроцефалією плода [12].

3. Компресійна теорія припускає обмежений ріст 
задньої черепної ямки, у зв’язку з чим виникає невід-
повідність її розмірів розмірам мозочка. Це викликає 

компресію нервової тканини і притискання її у ВПО 
[13].

4. Теорія недостатності спинномозкової рідини. 
Дефект закриття нервової трубки на ранніх термінах 
розвитку плода викликає зниження об’єму спинномоз-
кової рідини, і його недостатньо для повноцінного роз-
тягнення шлуночкової системи, що веде до зменшення 
розмірів задньої черепної ямки. [14].

Є чотири анатомічні варіанти ААК, які виділив 
Chiari у 1891 році. І тип характеризується аномальною 
формою мигдаликів мозочка, які зміщені нижче рівня 
ВПО. Гідроцефалія при цьому варіанті зустрічається 
рідко [15].

Зазвичай, І тип ААК зумовлений порушенням 
розвитку мезодерми, але також описані нейроекто-
дермальні та набуті форми. Це група вроджених за-
хворювань, при яких спостерігається зміщення дони-
зу задньої частини мозочка або поєднання опущення 
мозочка та нижньої частини довгастого мозку через 
ВПО (foramen magnum) у спинномозковий канал. Така 
патологія часто супроводжується підвищенням вну-
трішньочерепного тиску і виникненням зорових пору-
шень. При ААК I можуть розвиватися охриплість, па-
рез голосових зв’язок, дизартрія, дисфункція м’якого 
піднебіння, фарингеальна ахалазія, скандована мова, 
атаксія, ністагм, осцилопсія, центральне та обструк-
тивне апное сна, головний біль, синкопе, сенсонев-
ральна глухота, синусова брадикардія, гикавка, загаль-
на слабкість, гіперрефлексія, симптом Бабінського, а 
також сенсорний і моторний неврологічний дефіцит, 
спричинений сирінгомієлією, яка часто супроводжує 
це захворювання [16].

ІІ тип ААК зустрічається найчастіше і протікає з 
більш грубими змінами. Спостерігається опущення 
мозочка через ВПО з дислокацією стовбуру мозку. 
Цей варіант асоціюється зі «spina bifida» та іншими 
аномаліями розвитку головного мозку, спинного мозку 
та мозкових оболонок. Гідроцефалія присутня у 70% 
випадків і носить обструктивний характер. Саме при 
другому типі ААК найчастіше зустрічаються зміни на 
очному дні, зниження гостроти зору, випадання полів 
зору, диплопія, страбізм, параліч погляду вгору, змі-
щення очних яблук донизу, головні болі. [17, 18].

ІІІ тип ААК зустрічається рідко і поєднує у собі 
малу задню черепну ямку з високою шийною або поти-
личною енцефальною грижею, в яку зазвичай зміщу-
ються і структури мозочка. Також часто спостерігаєть-
ся зміщення стовбура мозку донизу в спинномозковий 
канал. Гідроцефалія спостерігається у 50% випадків і 
має обструктивний характер внаслідок стенозу водо-
проводу мозку або наявності мальформації Dandy-
Walker [19]. Хворі з ААК III типу у більшості випад-
ків помирають у період новонародженості внаслідок 
дихальних розладів. У тих, хто вижив, розвиваються 
важкі неврологічні розлади – затримка розумового 
розвитку, епілепсія, парези та паралічі кінцівок, ура-
ження черепних нервів, мозочкові розлади, а також 
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різноманітні порушення гостроти зору та порушення 
окорухової функції [20].

IV тип описує гіпоплазію мозочка, що не пов’язана 
з іншими типами ААК [21].

Нажаль, не існує специфічного патогномонічного 
клінічного критерію для підтвердження ААК, крім не-
йровізуалізуючої діагностики. Іноді проходять роки, 
поки пацієнту вдається встановити правильний діа-
гноз. 

Клінічні спостереження

Клінічний випадок 1 
Пацієнт З. 6 років, народився на 37 тижні шляхом 

кесарева розтину масою 2550 г та довжиною тіла 49 
см. Враховуючи наявність у дитини проблем при ков-
танні, надмірній слинотечі, дратівливості під час году-
вання, позивів на блювоту, косоокість, було проведено 
дообстежено (МРТ) і встановлено діагноз синдром 
Арнольда Кіарі. Від батьків пацієнта отримано згоду 
на лікування, проведення оперативного втручання.

З метою зниження внутрішньо-черепного тиску, 
дитині було проведено вентрикуло-перитонеальне 
шунтування мозку через 2 тижні після народження. В 
подальшому у зв’язку з наявністю косоокості і діпло-
пії, батьки дитини звернулися до офтальмолога, було 
проведено ретельне обстеження сумісно з невропато-
логом, під час якого було підтверджено мальформацію 
Арнольда-Кіарі І типу. При консультації з нейрохірур-
гом докладне обстеження не виявило моторного не-
врологічного дефіциту, що спричинений сирінгомієлі-
єю, та специфічних симптомів захворювання (рис.1). 

Діагноз офтальмологічний: Oбидва ока – анізо-
метропія. Змішаний астигматизм. Збіжна, співдружня 
косоокість. Ліве око – Дісбінокулярна амбліопія висо-
кого ступеня. Оптіконейропатія.

Неврологічний діагноз: Аномалія Арнольда-Кіарі 1 
типу у нашого пацієнта було встановлено на підставі 
симптомів, до яких входили головний біль, косоокість, 
а також невідповідність розмірів задньої черепної 
ямки та мозкових структур за даними МРТ.

Гострота зору: праве око 1,0 з кор. sph+1,0D = 1,0, 
ліве око 0,04 з кор sph + 3,0 D cyl + 2,0 D ax 168° =0,04. 
Девіація – 10°-15° збіжна, співдружня (рис.1). Кольо-
ротест – монокулярний зір. Фіксація OD фовеальна, 
OS парамакулярна.

УЗ- біометрія ПЗВ: праве око – 23,15 мм; ліве око 
– 22,25 мм. Пахіметрія: праве око – 0,565мм; ліве око 
– 0,555мм. Поріг електричної чутливості за фосфеном 
(ПЕЧф): праве око 77/45; ліве око 80/45. Макулотест 
праве око – IV група, поріг 5,0; ліве око – ІІІ група, по-
ріг 9,0. Поле зору: праве око – звужено по периферії на 
15-200; лівого ока – депресія в назальній половині. УЗ 
сканування – сітківка прилягає на обох очах. 

Клінічний огляд. Обидва ока. Рогівка прозора. Пе-
редня камера середньої глибини, зіниця округла, 3мм, 
пряма і співдружня реакція зіниць без патології. Кри-
шталики та склоподібне тіло – прозорі. Очне дно обох 
очей – диски зорових нервів блідіше зі скроневого 
боку з чіткими межами, на правому оці друзи зорового 
нерва. Артерії звужені, вени напружені, але без застій-
них явищ.

Проведено операція – рецесія зовнішніх прямих 
м’язів 7 мм на обох очах. з косметичною метою та для 
відновлення бінокулярного зору. Після операції девіа-
цїя по Гіршбергу = 0°. Операція проводилася, у зв’язку 
з тим, що інші використані методи (призматичні лінзи, 
плеоптичне лікування) не дали бажаного результату. 
Внаслідок операції – зміцнення окорухових м’язів, 
положення очей було вирівняно. Далі призначено пле-
оптичне лікування, вітамінно-мінеральний комплекс з 
збалансованим впливом вітамінів, мінералів, рослин-

Рис.1. Фото руху очей хворого З. 6 років.
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них каротиноїдів та антоціанів. Пацієнту дозволено 
займатися спортом, а саме плаванням. Спостереження 
за пацієнтом продовжуються. Стан стабільний. Біно-
кулярний зір відновлено. По закінченні лікування го-
строта зору: праве око 1,0 з кор. sph+1,0D = 1,0, ліве 
око 0,04 з кор sph + 3,0 D cyl + 2,0 D ax 168° =0,08, 
тобто гострота зору підвищилася в 2 рази. 

Обговорення клінічного випадку 1. Теоретично, 
якщо у пацієнта є нерозпізнана внутрішньочерепна 
гіпертензія, то зниження лікворного тиску може спри-
чинити дислокацію стовбура мозку через ВПО і, як 
наслідок, призвести до фатальних наслідків. Рішен-
ня про вибір методу анестезії при нейрохірургічному 
втручанні приймалось колегіально анестезіологом 
разом із нейрохірургом. Вентрикуло-перитонеальне 
шунтування мозку через 2 тижні після народження у 
хворого у нашому випадку було обґрунтовано та збе-
регло життя. Метою хірургічного втручання при ко-
соокості в офтальмологічній практиці є відновлення 
правильного положення очей для покращення не лише 
косметичного вигляду, а також встановлення біноку-
лярного зору. В даному випадку операція з приводу 
лікування збіжної косоокості з гіперфункцією нижніх 
косих м'язів виконувалась як з косметичною метою, 
так і для підвищення гостроти зору і встановлення бі-
нокулярного зору, завдяки підключенню плеоптичного 
лікування відбулось підвищення гостроти зору. 

Враховуючи те, що ААК досить рідкісна та у лі-
тературі недостатньо даних з приводу лікування цих 
хворих, необхідно тривале спостереження окуліста та 
нейрохірурга. У дітей з синдромом АК І декомпресив-
на операція із пластикою твердої мозкової оболонки до 
статевого дозрівання може запобігти прогресу сколіо-
зу. В ході декомпресійного втручання нейрохірург ви-
даляє невеликий фрагмент кістки, розсікаючи тверду 
мозкову оболонку, в яку вставляється аутофасція, за-
вдяки чому збільшується простір для мозку та знижу-
ється внутрішньочерепний тиск.. 

Розширення склепіння черепа може бути реко-
мендовано при дитячому синдромі АК, пов’язаному 
з краніосиностозом. Діти з синдромом АК І -го типу 
можуть займатися спортом через низький ризик по-
гіршення стану. Своєчасна діагностика та адекватна 
декомпресивна операція з пластикою твердої мозкової 
оболонки до настання статевого дозрівання мають ви-
рішальне значення для пом'якшення впливу цього за-
хворювання на добробут дитини [22]. 

За даними літератури при мальформації Арнольда-
Кіарі у пацієнтів ще діагностують кавернозні ангіоми 
тіл хребців із супутньою базилярною інвагінацією та/
або сирингомієлією. В нашому клінічному спостере-
женні цього визначення не було. Однак з результатів 
досліджень авторів Goel A., Joaquim AF. можна зро-
бити висновок, що патогенез кавернозних ангіом тіл 
хребців із супутньою базилярною інвагінацією та/або 
сирингомієлією або без них насамперед пов’язаний 
з атланто-аксіальною нестабільністю. Отримані дані 

свідчать про те, що хірургічне лікування у цих випад-
ках має бути спрямоване на атлантоаксіальну стабілі-
зацію та сегментарний артродез. За винятком випадків 
асиміляції атланту, включення потиличної кістки не 
показано і не забезпечує оптимальної стабільності [23, 
24, 25]. 

Клінічний випадок 2
Під нашим наглядом протягом 15 років знаходився 

хворий М., вперше звернувся у віці 38 років, в 2009 
році. Після перенесеної вірусної інфекції помітив 
метаморфопсії, погіршення гостроти зору обох очей. 
При обстеженні максимальна коригована гострота 
зору (МКГЗ) правого ока склала 0,3, лівого ока 0,2. 
При первинному огляді: рогівка прозора, сферична. 
Одиничні плаваючи помутніння в склоподібному тілі. 
Набряк та гіперемія диску зорового нерва (ДЗН), поо-
динокі геморагії в крайовій зоні та навколо диска зоро-
вого нерва за рахунок венозного застою, вдавлення вен 
і порушення кровопостачання в капілярах. ДЗН про-
мінює над рівнем сітківки в склоподібне тіло до 3,5-4,5 
D, межі і судинна воронка не проглядається внаслідок 
набряку, який розповсюджуєтеся на задній полюс ока 
і макулярну ділянку, де спостерігаються патологічні 
рефлекси, плазморагії у вигляді білувато-жовтих плям, 
вогнища транссудації в зоні набряку тканини. Вени 
сітківки різко розширені, звивисті, нерівномірного ка-
лібру, артерії звужені (рис. 2 А, 2 В – див 4 стор. об-
кладинки). Периметрія обидва ока: розмір сліпої пля-
ми збільшені на 3-4 см. Поріг електричної чутливості 
за фосфеном – праве око 120 мкА, ліве око 110 мкА. 
Попередній діагноз: неврит зорового нерва обох очей. 
З метою диференційної діагностики невриту зорового 
нерва і застійного диску пацієнту призначили МРТ го-
ловного мозку. При МРТ дослідженні головного мозку 
у пацієнта визначене збільшення потиличного отвору 
(80 мм чоло-потиличний і 50 мм скроневий). За дани-
ми МРТ не спостерігалося прямого ураження зорового 
нерва. Консультація невропатолога: ААК в стадії де-
компенсації. На підставі отриманих результатів обсте-
ження і клінічної картини був встановлений заключ-
ний діагноз: застійний диск зорового нерва обох очей. 
МРТ з контрастом хворому не робили, тому що зміни 
були виявлені по стандартному МРТ. 

Від батьків пацієнта було отримано згоду на ліку-
вання. Курс лікування: кортикостероїди за схемою; 
противірусна терапія була призначена у зв’язку з тим, 
що пацієнт напередодні захворювання очей переніс го-
стру вірусну інфекцію - був призначений Інозин пра-
нобекс 1000 мг 3 рази на добу 15 днів; ендоназальний 
електрофорез нестероїдних протизапальних препара-
тів у поєднанні з кортикостероїдами було призначено 
з метою поменшання набряку в зоні зорового нерва, з 
протизапальною і нейротрофічною метою; також при-
значалися дегідратаційні та антигістамінні препарати, 
тому що при запаленні зорового нерва завжди при-
сутній аутоалергічний компонент (рис. 2 – див 4 стор. 
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обкладинки), фонофорез розсмоктуючих препаратів. 
Хворий отримав повторну консультацію невропатоло-
га, який був згоден з нашими призначеннями. 

На фоні лікування через рік МКГЗ правого ока 
склала 0,6, лівого ока 0,5. ДЗН промінує над рівнем 
сітківки в склоподібне тіло до 2,0-2,5 D. Периметрія 
обидва ока: розмір сліпої плями збільшені на 1,5-2 см, 
ПЕЧф праве око 100 мкА, ліве око 96 мкА. Набряк біля 
ДЗН зменшився. Плазморагії і крововиливи частково 
розсмокталися (рис. 2 С, 2 D – див 4 стор. обкладинки). 

Протягом останніх п’ятнадцяти років з метою не-
йропротекції хворий отримує курси лазерної діодної 
стимуляції зорового нерва [26] цитиколін 1000 мг на 
добу, питна форма протягом 1 місяця, мельдоній 500 
мг на добу 1 місяць.

Огляд 2024 рік: МКГЗ обох очей 0,4. Стан очного 
дна стабілізовано. ДЗН блідий, межі чіткі, судини зву-
жені (рис. 3 А – див 4 стор. обкладинки). ПЕЧф праве 
око 100 мкА, ліве око 96 мкА. За даними ОКТ незна-
чне витончення комплексу гангліозних клітин сітків-
ки (GCL+IPL) на обох очах (96 та 97 nm відповідно 
на правому та лівому оці) (рис.3-В). За даними ОКТ 
(NFL) відмічено витончення практично усіх параме-
трів на обох очах, що стосується ДЗН, однак показни-
ки перипапілярних нервових волокон (RNFL) визнача-
ються в межах нормальних значень (рис.3-С). Діагноз: 
Часткова атрофія зорового нерва. Синдром Арнольда-
Кіарі. 

Обговорення клінічного випадку 2. Гідроцефалія 
при синдромі АК — ускладнення, спричинене змі-
щенням частин мозочка в спинномозковий канал, що 
перешкоджає нормальному відтоку спинномозкової 
рідини (ліквору) та призводить до її накопичення у 
головному мозку. Частини мозочка зміщуються вниз 
через ВПО, блокуючи нормальний рух ліквору між 
внутрішньочерпним та спинномозковим простором, 
що може викликати підвищення внутрішньочерепного 
тиску [27,28].

Діагностика ААК I типу основана на виявленні на 
МРТ головного мозку опущення мигдаликів мозочка 
через ВПО, що відображає переповнення незрілої за-
дньої черепної ямки. Але опущення мигдаликів може 
спостерігатися у деяких пацієнтів з нормальними роз-
мірами задньої черепної ямки, і, навпаки, навіть у де-
яких пацієнтів з малими розмірами задньої черепної 
ямки. Анамнез і перебіг захворювання у хворих, що 
представлені, дає нам можливість припустити, що 
тригером клінічних проявів синдрому стала вірусна 
інфекція. Скоріше за все, вірусне ураження усклад-
нилося запаленням оболонок мозку – арахноїдиту з 
локалізацією переважно в опто-хіазмальній зоні, що 
призвело до розвитку внутрішньочерепної гіпертензії 
на фоні якої внаслідок дислокації структур головного 
мозку, а саме мозочка, сприяло маніфестації синдро-
му Арнольда-Кіарі. Таким чином, як опто-хіазмальний 
арахноїдіт, так і зміщення структур головного мозку, 
сприяло розвитку внутрішньочерепної гіпертензії, що 

проявилось з боку очей розвитком застійного диску 
зорового нерву. Інтенсивна стероїдна, протизапальна і 
розсмоктуюча терапія сприяла регресу процесу – ку-
пуванню опто-хіазмального арахноїдиту, зменшенню 
внутрішньочерепної гіпертензії. На фоні лікування ми 
спостерігали зменшення застійних явищ в ДЗН, по-
ліпшення гостроти зору. Стан пацієнта та своєчасно 
проведена терапія дозволило запобігти хірургічного 
втручання [29].  

Заключення
1. Сучасний діагностичний рівень медицини 

об’єднує спеціалістів різних напрямків: офтальмоло-
гів, рентгенологів, неврологів і становить перед ліка-
рями нові завдання як в діагностиці, так і в лікуванні, 
які раніше були недоступні, в тому числі моделі ма-
шинного навчання.

2. Представлені клінічні випадки продемонструва-
ли можливі прояви синдрому Арнольда Кіарі 1 – ко-
соокість та застійний диск зорового нерву, що допо-
магає в вирішенні проблеми діагностики і лікування 
захворювання. 

3. Не існує ні патогномонічного симптому, ні групи 
симптомів, що дозволяють клінічно діагностувати син-
дром Арнольда Кіарі і можлива тільки нейровізуалізу-
юча діагностика. Завжди, коли мова іде про запалення, 
застійний диск, або атрофію зорового нерва перша дія 
офтальмолога – направлення хворого на МРТ, або КТ. 
Визначення відповідних офтальмологічних порушень 
на ранніх етапах дозволяє своєчасно запідозрити і ви-
явити дану аномалію. Нейровізуалізуюча діагностика 
виправдовує настороженість лікаря до даної патології. 

4. Комплексне довготривале лікування здатне про-
тягом багатьох років стабілізувати зорові функції хво-
рих з синдромом Арнольда Кіарі.
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Рис. 2. Хворий М., 1971 р.н. А – фото очного дна правого ока до лікування; В – фото очного дна лівого ока до лі-
кування; С – фото очного дна правого ока через рік після лікування; D – фото очного дна лівого ока через рік після 
лікування.
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Рис. 3. Хворий М., 1971 р.н. Дані обстеження 2024 року. А – фото очного дна правого ока та лівого ока через 15 років 
від початку лікування; В – ОКТ комплексу гангліозних клітин сітківки (GCL+IPL) правого ока та лівого ока через 15 
років від початку лікування; С – NFL правого ока та лівого ока через 15 років від початку лікування.


