
81

WYBRANE  
PROBLEMY  
KLINICZNE

Copyright © 2021 Via Medica  
ISSN 1897–3590 
e-ISSN 1897–7839

Udar niedokrwienny mózgu 
w populacji dziecięcej — czynniki 
ryzyka oraz przebieg kliniczny
Arterial ischemic stroke in childhood: risk factors 
and clinical presentation

Streszczenie

Udar niedokrwienny mózgu w populacji dziecięcej jest zaliczany do schorzeń rzadko wy-

stępujących, a jego częstość ocenia się na około 3 nowe zachorowania na 100 000 dzieci 

w ciągu roku. Pomimo rzadkiego występowania tego schorzenia u dzieci nadal choroby 

naczyń mózgowych znajdują się jednak wśród 10 najczęstszych zgonów w populacji pedia-

trycznej, a większość pacjentów, którzy przeżywają ostry okres choroby, prezentuje trwałe 

deficyty neurologiczne, głównie pod postacią deficytów motorycznych, zaburzeń mowy 

o charakterze afazji, trudności szkolnych, padaczki poudarowej, a u najmłodszych dzieci 

— opóźnienia rozwoju psychoruchowego. Czynniki usposabiające do wystąpienia udaru 

dziecięcego są bardzo liczne, a wśród nich wyróżnia się następujące grupy: arteriopatie 

naczyń mózgowych, wrodzone i nabyte choroby serca, stany sprzyjające nadkrzepliwości 

(trombofilia), a także urazy i zatrucia. Obraz kliniczny ostrej fazy udaru dziecięcego zależy 

od wieku pacjenta oraz lokalizacji i rozległości niedokrwienia; najczęstsza lokalizacja to 

przedni krąg unaczynienia mózgowia, a dominujące objawy stanowią: niedowłady kończyn, 

afazja, zaburzenia widzenia, a także bole głowy i zaburzenia świadomości. 

Forum Medycyny Rodzinnej 2021, tom 15, nr 2, 81–87

Słowa kluczowe: udar niedokrwienny mózgu, dzieci, czynniki ryzyka, niedowład, afazja, 

przemijający atak niedokrwienny 

Abstract 

Arterial ischemic stroke (AIS) in children is a rare condition and its’ frequency is estimated 

at approximately 3 new-onsets in 100 000 pediatric population a year. Even if the AIS fre-

quency in children is low still the cerebrovascular disease are located in ten most frequent 

death causes in children. In the children who survive AIS the permanent consequences, 

like motor deficits, speech problems (aphasia), school problems, post-stroke epilepsy, and 
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in the youngest children-psychomotor developmental delay. The pediatric AIS risk factors 

are numerous and they are divided into subgroups: arteriopathies, congenital and aquired 

heart diseases, prothrombotic states (thrombophilia), traumas and intoxications. Clinical 

presentation of the patient in acute phase of the disease depends on the ischemic focus 

location and its size; the most common location of brain lesion in pediatric AIS patients is 

within anterior part of brain circulation, and the most common symptoms are extremities 

pareses, aphasia, visual deficits as well as headaches and consciousness disturbances. 
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Wstęp

Udar mózgu jest stanem zagrożenia życia 

i powinien być traktowany, zarówno w przy-

padku osób dorosłych, jak i dzieci, jako stan 

wymagający natychmiastowej hospitalizacji, 

diagnostyki i leczenia. Stwierdzenie „czas to 

mózg” używane dla wielu chorób w neuro-

logii, powinno stać się ważnym wezwaniem 

dla populacji dziecięcej. Wyniki badań pro-

wadzonych na całym świecie pokazują, że roz-

poznanie udaru mózgu u dzieci jest znacznie 

opóźnione, co wynika z małej świadomości 

społeczeństwa, w tym również lekarzy o jego 

występowaniu również u dzieci. Należy pod-

kreślić, że udar mózgu może wystąpić w każ-

dym wieku, zarówno u noworodka, dziecka 

starszego, jak i osoby dorosłej. 

U dzieci udary, zwłaszcza niedokrwienne 

mózgu (AIS, arterial ischemic stroke), wystę-

pują znacznie rzadziej niż u osób dorosłych, 

co wiąże się przede wszystkim z innymi czyn-

nikami ryzyka, przyczynami prowadzącymi do 

ich wystąpienia. 

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, 

World Health Organization) określa, że „udar 

mózgu jest to zespół kliniczny charakteryzują-

cy się nagłym wystąpieniem objawów ognisko-

wych lub uogólnionych zaburzeń czynności mó-

zgu, które utrzymują się — jeśli nie spowodują 

wcześniej zgonu — dłużej niż 24 godziny i nie 

mają innej przyczyny niż naczyniowa” [1].

Organizacje American Heart Associa-

tion/American Stroke Association (AHA/ASA) 

zwracają uwagę przy określaniu definicji uda-

ru na obecność zmian w badaniu obrazowym. 

Według definicji AHA/ASA z 2015 roku 

AIS jest związany z nagłym pojawieniem się 

ogniska dokonanego zawału widocznego 

w badaniu obrazowym, bądź wiąże się z obja-

wami ogniskowymi, utrzymującymi się przez 

przynajmniej 24 godziny lub prowadzącymi 

w krótszym czasie do zgonu [2].

Pierwsze opisy dotyczące chorób naczy-

niowych mózgu u dzieci pochodzą z około 

1875 roku. Ich autorzy to tacy badacze, jak: 

Thomas Barlow, Aletta Jacobs, Luther Em-

mett Holt. W kolejnych latach ukazywały się 

nowe prace, badania i nadal są prowadzone [3]. 

Mózg jest zaopatrywany przez dwie tętni-

ce szyjne wewnętrzne (ICA, internal carotid 

artery) oraz dwie tętnice kręgowe (vertebral 

artery), które są ze sobą powiązane poprzez 

koło tętnicze mózgu (Willisa). Do pozosta-

łych większych tętnic zaopatrujących mózg 

należą: tętnica przednia mózgu (ACA, an-

terior cerebral artery), tętnica środkowa mó-

zgu (MCA, middle cerebral artery), tętnica 

podstawna (BA, basilar artery) powstała 

z połączenia prawej i lewej tętnicy kręgowej, 

tętnica tylna mózgu (PCA, posteriori cerebral 

artery) [4]. 

Żyły mózgowia odprowadzają krew do za-

tok żylnych opony twardej, skąd odpływa ona 

do żyły szyjnej wewnętrznej. 

Udar niedokrwienny mózgu spowodowa-

ny jest zwężeniem lub zamknięciem jednej 

Rozpoznanie udaru 
mózgu u dzieci jest 

znacznie opóźnione, 
co wynika z małej 

świadomości 
społeczeństwa, w tym 
również lekarzy o jego 
występowaniu również  

u dzieci
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z tętnic zewnątrzczaszkowej lub wewnątrz-

czaszkowej co prowadzi do spadku regional-

nego przepływu krwi i w konsekwencji śmierci 

neuronów i komórek glejowych. Niedokrwie-

nie mózgu prowadzi do wielu zmian meta-

bolicznych, aktywację kanałów CA 2+oraz 

N+, uwalniania glutaminianów, aktywację 

NMDA, AMPA, zmiany te nasilają uwalnia-

nie neuroprzekaźników i szeregu przemian 

prowadzących do obrzęku komórek nerwo-

wych [3]. W pierwszym okresie niedokrwienia 

występuje zaburzenie przepływu krwi w części 

obwodowej ogniska, co daje obraz półcienia 

— penumbry. Jest to struktura zmieniająca 

się, możliwa do uratowania. Wczesne za-

stosowanie leczenia trombolitycznego może 

spowodować zmniejszenie obszaru martwicy 

o obszar stanowiący strefę penumbry i dlatego 

tak ważne jest wczesne rozpoznanie i szybkie 

zastosowanie leczenia. 

Przemijający atak niedokrwienny mózgu 

Przemijający atak niedokrwienny (TIA, 

transient ischemic attack) określany jest jako 

nagły, krótkotrwały epizod ogniskowego nie-

dokrwienia mózgu, siatkówki lub rdzenia krę-

gowego, bez cech ostrego zawału w badaniach 

neuroobrazowych, trwający do 24 godzin.

W większości przypadków epizod trwa 

kilka minut, rzadziej kilka godzin, średnio 

15 minut. Etiopatogeneza zespołu jest nie 

do końca poznana. Uważa się, że przyczyną 

są prawdopodobnie mikrozatory pochodze-

nia sercowego, a także zaburzenia hemody-

namiczne, są również doniesienia mówiące 

o większym ryzyku TIA u osób z rozpoznaną 

migreną. W piśmiennictwie nie ma dokład-

nych danych odnośnie do epidemiologii TIA 

u dzieci. W populacji dziecięcej notowany jest 

rzadko, podobnie jak udary mózgu [5]. 

Objawy TIA zależą od zajętego obsza-

ru unaczynienia. Ze względu na krótki czas 

trwania objawów zarówno u dorosłych, jak 

i u dzieci podstawą rozpoznania jest wywiad. 

Rozpoznanie tego zespołu utrudnia obec-

ność objawów, które są obserwowane w wielu 

innych schorzeniach u dzieci. Należą do nich 

napad padaczkowy z porażeniem Todda, na-

pad migreny, zwłaszcza połowiczoporaźnej, 

omdlenie, incydent hipoglikemii oraz zabu-

rzenia konwersyjne [6]. 

Objawy TIA charakteryzują: nagły począ-

tek, objawy mające charakter przemijający, 

najczęściej występujące w ciągu dnia, zwykle 

trwające krótko. Objawy ogniskowe zależą od 

obszarów unaczynienia i nie są rozległe. 

U dzieci objawy TIA pochodzą głównie 

z przedniego kręgu unaczynienia i należą do 

nich: jednooczna ślepota lub ubytki w polu 

widzenia, niedowład połowiczy, połowicze 

zaburzenia czucia, afazja [6].

W przypadku wystąpienia nagłych ogni-

skowych objawów sugerujących TIA koniecz-

na jest diagnostyka jak w przypadku udaru 

niedokrwiennego mózgu. Należy pilnie wy-

konać badanie neuroobrazowe, w przypadku 

dzieci najlepiej rezonans magnetyczny (MRI, 

magnetic resonance imaging), badania labora-

toryjne oraz przeprowadzić diagnostykę kar-

diologiczną. Dokładna diagnostyka zostanie 

przedstawiona w kolejnym artykule. 

Należy zaznaczyć, że w początkowych go-

dzinach trwania objawów bardzo trudno jest 

w sposób pewny odróżnić TIA od udaru nie-

dokrwiennego mózgu.

Definicje udaru w populacji dziecięcej 

w zależności od wieku pacjenta

Udar niedokrwienny mózgu u dzieci, 

zgodnie z definicją International Paediatric 

Stroke Study (IPSS), jest rozpoznawany, jeśli 

u dziecka wystąpi nagły deficyt neurologiczny, 

o ostrym początku, natomiast wyniki badań 

radiologicznych, to jest MRI lub tomografii 

komputerowej (CT, computed tomography) 

wykazują na obecność udaru/udarów mózgu 

pochodzenia naczyniowego, odpowiadających 

znanym zakresom unaczynienia tętniczego, 

jak również korespondują z objawami klinicz-

nymi; objawy te występują u dziecka w wieku 

od 29. doby życia do 18. roku życia [7–11].

Zgodnie z nazewnictwem zaproponowa-

nym przez National Institute of Health (NIH) 

z uwagi na wiek wystąpienia udaru należy 

U dzieci objawy TIA to: 
jednooczna ślepota lub 
ubytki w polu widzenia, 
niedowład połowiczy, 
połowicze zaburzenia 
czucia, afazja 
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wyróżnić udar okołoporodowy (perinatal stro-

ke), czyli taką sytuację, kiedy dochodzi do 

ogniskowego zaburzenia krążenia mózgo-

wego wtórnie do zakrzepicy albo emboliza-

cji w obrębie naczyń tętniczych lub żylnych 

w okresie pomiędzy 20. tygodniem życia pło-

dowego a 28. dniem życia zewnątrzłonowego, 

a rozpoznanie zostaje potwierdzone wynikami 

badan neuroobrazowych lub anatomopatolo-

gicznych [12].

Z kolei tak zwany domniemany udar oko-

łoporodowy (presumed perinatal stroke) doko-

nuje się w okresie życia płodowego, a noworo-

dek nie prezentuje żadnych ostrych objawów 

choroby, natomiast w ciągu jednak kolejnych 

miesięcy życia coraz bardziej ewidentne sta-

ją się cechy niedowładu połowiczego, a prze-

prowadzona diagnostyka obrazowa metoda-

mi ultrasonografii, tomografii komputerowej 

czy rezonansu magnetycznego, ujawnia cechy 

ujawnia obecność ogniska lub ognisk udaro-

wych [13, 14].

Znajomość opisanych powyżej definicji 

udaru w populacji dziecięcej od urodzenia 

do 18. roku życia oraz prezentacji klinicznej 

w zależności od wieku jego wystąpienia po-

zwala na lepsze zrozumienie złożoności tego 

problemu oraz związanego z tym rokowania 

i prognozy rozwojowej. 

Częstość występowania udaru 

w populacji dziecięcej 

Udar w populacji dziecięcej występuje 

z częstością około 1,2–7,9 nowych zachoro-

wań na 100 000 dzieci w ciągu roku; dane te 

dotyczą udaru u pacjentów w wieku od ukoń-

czenia okresu noworodkowego do ukończenia 

18. roku życia. Częstość ta plasuje udar dzie-

cięcy wśród chorób rzadko występujących, 

natomiast w odniesieniu do skutków, a w tym 

także zgonu, problem ten jest niezwykle istot-

ny, ponieważ choroby naczyniowe mózgu znaj-

dują się wśród dziesięciu najczęstszych [12].  

W populacji dzieci udar najczęściej dotyczy 

noworodków oraz wcześniaków [15, 16].

Uważa się, że znaczenie może mieć większa 

częstość występowania urazów głowy u dzieci 

płci męskiej — może wpływać na większą czę-

stość udarów u chłopców, natomiast ewentual-

ne znaczenie hormonów płciowych, opisywane 

w populacji dorosłych, najpewniej nabiera zna-

czenia dla częstości udaru oraz jego skutków 

u dzieci w okresie adolescencji [15–24].

Etiologia i czynniki ryzyka udaru 

niedokrwiennego mózgu w populacji 

dziecięcej

Etiologia udaru dziecięcego jest złożona 

i zwykle wieloczynnikowa, a jednocześnie bar-

dzo różni się od etiologii udaru u pacjentów 

dorosłych. Znaczna część czynników ryzyka 

AIS u dzieci ma podłoże genetyczne, a tym 

samym — są one niemodyfikowalne. 

Czynniki ryzyka udaru noworodkowego 

nie zostały dobrze poznane. Część z nich ma 

ścisły związek z patologią matczyną i przebie-

giem okresu ciąży, a zwłaszcza okresu około-

porodowego [25–30].

Obecnie za najistotniejszy czynnik ryzy-

ka udaru dziecięcego uważa się arteriopatię 

naczyń mózgowych, w tym szczególnie FCA 

(focal cerebral arteriopathy of childhood), jak 

również wrodzone i nabyte choroby serca oraz 

trombofilię i stany sprzyjające zakrzepicy. 

Z uwagi na znaczną liczebność i różnorodność 

czynników ryzyka dziecięcego AIS łączy się je 

w opisane powyżej grupy, czyli arteriopatie 

naczyń mózgowych, choroby serca oraz stany 

sprzyjające zakrzepicy [31–33]. 

Ogniskowa mózgowa arteriopatia wieku 

dziecięcego jest definiowana jako zwężenie 

stwierdzone w obrębie naczynia mózgowe-

go niezwiązane z określoną etiologią, jak na 

przykład chorobą i zespołem moyamoya, roz-

warstwieniem ściany naczynia, arteriopatią 

w przebiegu ospy wietrznej (PVA, post-varicel-

la arteriopathy), anemią sierpowatokomórkowa 

(SCD, sickle cell disease), zapaleniem ściany 

naczynia lub arteriopatią po leczeniu energią 

promienistą (post-radiation vasculopathy) [33].

Znany jest związek między przechorowa-

niem ospy wietrznej (varicella-zoster) a wystą-

pieniem udaru mózgu u dziecka jako konse-

kwencji arteriopatii (PVA). Jakkolwiek znany 

W populacji dzieci udar 
najczęściej dotyczy 

noworodków oraz 
wcześniaków 

Etiologia udaru 
dziecięcego jest 
złożona i zwykle 
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od etiologii udaru  
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jest związek czasowy infekcji VZV (varicella-

-zoster virus) oraz udaru dziecięcego nawet 

do roku po jej przebyciu, a także naczyniowy 

tropizm tego wirusa, w opisanych przypad-

kach pacjentów brakuje jednak jednoznacz-

nych dowodów potwierdzających ten związek 

etiopatogenetyczny [34].

Wyniki międzynarodowych badań wska-

zują, że wysokie stężenie cholesterolu cał-

kowitego, a także frakcji LDL (low-density 

cholesterol) i triglicerydów, a niskie stężenie 

frakcji HDL (high-density cholesterol) u dzie-

ci powyżej 5. roku życia występuje częściej 

u dzieci z udarem w populacji dzieci zdro-

wych, zwłaszcza jeśli dziecko z udarem ma 

nieprawidłową masę ciała [35]. Znaczenie 

dyslipidemii dla etiologii udaru dziecięcego 

jest jednak kwestią niewyjaśnioną jedno-

znacznie, a badania dostarczają nierzadko 

sprzecznych wyników. Problem ten jest nie-

zwykle ważny i interesujący z praktycznego 

punktu widzenia, ponieważ nieprawidłowe 

stężenia cholesterolu i jego frakcji są czyn-

nikami potencjalnie podlegającymi modyfi-

kacjom na przykład poprzez działania die-

tetyczne, a u starszych dzieci także leczenie 

hipolipemizujące. Zważywszy na młody wiek 

pacjenta i możliwość uniknięcia powikłań ser-

cowo-naczyniowych poprzez odpowiednie 

działania profilaktyczne ten kierunek badań 

jest niezwykle wartościowy. 

Z uwagi na częstość występowania ura-

zów w populacji dziecięcej oraz występowania 

związku pomiędzy banalnym urazem głowy, 

szyi czy manipulacji w obrębie szyi z wystą-

pieniem bólu głowy i niedowładu połowiczego 

wśród przyczyn udaru dziecięcego należy brać 

pod uwagę rozwarstwienie ściany naczynia 

tętniczego (CCAD, craniocervical arterial dis-

section). Problem ten dotyczy naczyń zewną-

trzczaszkowych, szczególnie tętnicy kręgowej. 

Dokładnie zebrany wywiad ukierunkowany 

na możliwość urazu może przyczynić się do 

prawidłowego ustalenia przyczyny udaru. 

Ważne aby pamiętać, iż w przypadku uza-

sadnionego podejrzenia CCAD u dziecka ze 

świeżo ujawnionym udarem konieczne jest 

pogłębienie diagnostyki o klasyczną angiogra-

fię naczyń tętniczych, a rozpoznanie CCAD 

oznacza konieczność leczenia heparyną [36]. 

Zatrucia także stanowią czynnik ryzyka uda-

ru szczególnie w populacji nastolatków [37, 38].

Obraz kliniczny udaru dziecięcego
Objawy kliniczne wczesnej fazy udaru 

u dzieci zależą do dwóch czynników, to jest 
od wieku pacjenta oraz lokalizacji i wielkości 
ogniska udarowego. U noworodków objawy 
udaru, podobnie jak i ostrego uszkodzenia 
o innej niż naczyniowa etiologii, są bardzo 
niespecyficzne. Należą do nich zaburzenia 
świadomości oraz drgawki, natomiast obja-
wy niedowładów czy porażeń kończyn i/lub 
nerwowo czaszkowych występują w tej gru-
pie wiekowej rzadziej. Niespecyficzność ob-
jawów jest nierzadko powodem opóźnienia 
rozpoznania w fazie ostrej, natomiast obec-
ność drgawek u noworodka w przebiegu AIS 
jest prognostycznie korzystnym czynnikiem, 
ponieważ stanowią one alarmujący objaw 
skłaniający do podjęcia pilnej diagnostyki 
obrazowej [12–14, 23].

U starszych dzieci zasadnicze znaczenie 
dla obrazu udaru ma natomiast lokalizacja 
ogniska udarowego. Większość udarów dzie-
cięcych, a także występujących u dorosłych, 
wynika z patologii w zakresie przedniego krę-
gu unaczynienia mózgowia. Zgodnie z klasy-
fikacją Oxfordshire można wyróżnić: PACI 
(partial anterior circulation infarct), TACI 
(total anterior circulation infarct) oraz LACI 
(lacunar inferct), gdzie patologia naczynio-
wa lokalizuje się w zakresie tętnicy mózgu 
środkowej (MCA, middle cerebral artery) 
i/lub tętnicy szyjnej wewnętrznej (ICA, in-

ternal carotid artery). Objawy kliniczne w tych 
typach udaru to przede wszystkim porażenie 

lub niedowład kończyn przeciwstronnie do 

ogniska udarowego oraz ośrodkowe pora-

żenie nerwu twarzowego, a także zaburzenia 

mowy o typie afazji, jeśli ognisko udarowe 

jest zlokalizowane w półkuli dominującej. 

Natomiast w udarze typu POCI (posterior 

Zatrucia także stanowią 
czynnik ryzyka udaru 
szczególnie w populacji 
nastolatków 
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circulation infarct) patologia naczyniowa lo-

kalizuje się w obrębie tylnego kręgu unaczy-

nienia mózgu, a ognisko udarowe znajduje 

się w pniu mózgu bądź móżdżku, wobec czego 

objawy kliniczne to ataksja, zawroty głowy, 

zaburzenia równowagi oraz zaburzenia od-

dychania [39, 40].

Poza objawami wynikającymi z niedo-

krwienia mózgu u dzieci można także obser-

wować objawy wzmożonego ciśnienia środ-

czaszkowego, takie jak bóle głowy, nudności, 

wymioty czy zaburzenia świadomości. 

Znajomość objawów klinicznych udaru 

dziecięcego jest niezwykle istotna dla prze-

prowadzenia prawidłowego postępowania 

diagnostycznego u dziecka, które trafia na szpi-

talny oddział ratunkowy z objawami ostrego 

uszkodzenia mózgu. Ponadto występowanie 

udaru w określonej lokalizacji wiąże się także 

z możliwością przewidzenia trwałych następstw 

niedokrwienia mózgu i podjęcia już na etapie 

wczesnej fazy udaru właściwego postępowania 

usprawniającego czy terapeutycznego. 
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