Udar niedokrwienny mozgu

w populacji dzieciecej — czynniki

ryzyka oraz przehieg kliniczny

Arterial ischemic stroke in childhood: risk factors
and clinical presentation

STRESZCZENIE

Udar niedokrwienny mézgu w populacji dzieciecej jest zaliczany do schorzen rzadko wy-
stepujacych, a jego czesto$¢ ocenia sig na okoto 3 nowe zachorowania na 100 000 dzieci
w ciaggu roku. Pomimo rzadkiego wystepowania tego schorzenia u dzieci nadal choroby
naczyn mézgowych znajduja sie jednak wsrod 10 najczestszych zgonéw w populacji pedia-
trycznej, a wigkszos¢é pacjentow, ktdrzy przezywaja ostry okres choroby, prezentuje trwate
deficyty neurologiczne, gtdwnie pod postacia deficytow motorycznych, zaburzein mowy
o charakterze afazji, trudnosci szkolnych, padaczki poudarowej, a u najmfodszych dzieci
— opoznienia rozwoju psychoruchowego. Czynniki usposabiajace do wystapienia udaru
dziecigcego sa bardzo liczne, a wsrdd nich wyrodznia sie nastepujace grupy: arteriopatie
naczyin mézgowych, wrodzone i nabyte choroby serca, stany sprzyjajace nadkrzepliwosci
(trombofilia), a takze urazy i zatrucia. Obraz kliniczny ostrej fazy udaru dziecigcego zalezy
od wieku pacjenta oraz lokalizacji i rozlegtosci niedokrwienia; najczestsza lokalizacja to
przedni krag unaczynienia mézgowia, a dominujace objawy stanowia: niedowtady korczyn,
afazja, zaburzenia widzenia, a takze bole gtowy i zaburzenia Swiadomosci.
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ABSTRACT

Arterial ischemic stroke (AlS) 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

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Ewa Pilarska', llona Kopyta?

TKlinika Neurologii Rozwojowej, Katedra
Neurologii, Gdanski Uniwersytet Medyczny
2Katedra | Klinika Neurologii Dziecigcej, Wydziat
Nauk Medycznych w Katowicach, Slaski
Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Adres do korespondencji:
Ewa Pilarska

Klinika Neurologii Rozwojowej
Katedra Neurologii GUMed

ul. Debinki 7, 80-349 Gdarsk
e-mail: pilar@gumed.edu.pl

Copyright © 2021 Via Medica

ISSN 1897-3590
e-ISSN 1897-7839

81



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Rozpoznanie udaru
mozgu u dzieci jest
znacznie opo6znione,
co wynika z matej
Swiadomosci
spoteczenstwa, w tym
rowniez lekarzy o jego
wystepowaniu rowniez
u dzieci
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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 AlS 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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WSTEP

Udar mdzgu jest stanem zagrozenia zycia
i powinien by¢ traktowany, zaréwno w przy-
padku oséb dorostych, jak i dzieci, jako stan
wymagajacy natychmiastowej hospitalizacji,
diagnostyki i leczenia. Stwierdzenie ,,czas to
mézg” uzywane dla wielu choréb w neuro-
logii, powinno sta¢ si¢ waznym wezwaniem
dla populacji dzieciecej. Wyniki badan pro-
wadzonych na calym §wiecie pokazuja, ze roz-
poznanie udaru mézgu u dzieci jest znacznie
opdZnione, co wynika z malej SwiadomoSci
spoteczefnstwa, w tym rowniez lekarzy o jego
wystepowaniu réwniez u dzieci. Nalezy pod-
kresli¢, ze udar mézgu moze wystapi¢ w kaz-
dym wieku, zaréwno u noworodka, dziecka
starszego, jak i osoby dorostej.

U dzieci udary, zwlaszcza niedokrwienne
mozgu (AIS, arterial ischemic stroke), wyste-
puja znacznie rzadziej niz u os6b dorostych,
co wiaze si¢ przede wszystkim z innymi czyn-
nikami ryzyka, przyczynami prowadzacymido
ich wystapienia.

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO,
World Health Organization) okresla, ze ,,udar
madzgu jest to zespot kliniczny charakteryzuja-
cy si¢ naglym wystapieniem objaw6w ognisko-
wych lub uogélnionych zaburzen czynno$ci moé-
zgu, ktore utrzymuja si¢ — jesli nie spowoduja
wcze$niej zgonu — dtuzej niz 24 godziny i nie
maja innej przyczyny niz naczyniowa” [1].

Organizacje American Heart Associa-
tion/American Stroke Association (AHA/ASA)

zwracaja uwage przy okreslaniu definicji uda-
runa obecno$¢ zmian w badaniu obrazowym.

Wedtug definicji AHA/ASA z 2015 roku
AIS jest zwiazany z naglym pojawieniem si¢
ogniska dokonanego zawatu widocznego
w badaniu obrazowym, badzZ wiaze si¢ z obja-
wami ogniskowymi, utrzymujacymi si¢ przez
przynajmniej 24 godziny lub prowadzacymi
w krétszym czasie do zgonu [2].

Pierwsze opisy dotyczace chor6b naczy-
niowych mézgu u dzieci pochodza z okoto
1875 roku. Ich autorzy to tacy badacze, jak:
Thomas Barlow, Aletta Jacobs, Luther Em-
mett Holt. W kolejnych latach ukazywaty si¢
nowe prace, badaniainadal sa prowadzone [3].

Moézg jest zaopatrywany przez dwie tetni-
ce szyjne wewnetrzne (ICA, internal carotid
artery) oraz dwie tetnice kregowe (vertebral
artery), ktore sa ze soba powiazane poprzez
koto tetnicze mézgu (Willisa). Do pozosta-
tych wiekszych tetnic zaopatrujacych mézg
naleza: tgtnica przednia mézgu (ACA, an-
terior cerebral artery), tetnica Srodkowa moé-
zgu (MCA, middle cerebral artery), tgtnica
podstawna (BA, basilar artery) powstata
z polaczenia prawej i lewej tetnicy kregowej,
tetnica tylna mézgu (PCA, posteriori cerebral
artery) [4].

Zyty mézgowia odprowadzaja krew do za-
tok zylnych opony twardej, skad odptywa ona
do zyly szyjnej wewnetrzne;.

Udar niedokrwienny mézgu spowodowa-

ny jest zwezeniem lub zamknigciem jednej
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z tetnic zewnatrzczaszkowej lub wewnatrz-
czaszkowej co prowadzi do spadku regional-
nego przeptywu krwiiw konsekwencji §mierci
neurondw i komarek glejowych. Niedokrwie-
nie mézgu prowadzi do wielu zmian meta-
bolicznych, aktywacj¢ kanaléw CA 2+oraz
N+, uwalniania glutaminianéw, aktywacje
NMDA, AMPA, zmiany te nasilaja uwalnia-
nie neuroprzekaznikdw i szeregu przemian
prowadzacych do obrzgku komérek nerwo-
wych [3]. W pierwszym okresie niedokrwienia
wystepuje zaburzenie przeptywu krwiw czesci
obwodowej ogniska, co daje obraz pétcienia
— penumbry. Jest to struktura zmieniajaca
si¢, mozliwa do uratowania. Wczesne za-
stosowanie leczenia trombolitycznego moze
spowodowac zmniejszenie obszaru martwicy
0 obszar stanowiacy strefe penumbry i dlatego
tak wazne jest wczesne rozpoznanie i szybkie

zastosowanie leczenia.

PRZEMIJAJACY ATAK NIEDOKRWIENNY MOZGU

Przemijajacy atak niedokrwienny (TIA,
transient ischemic attack) okre$lany jest jako
nagly, krétkotrwaly epizod ogniskowego nie-
dokrwienia mézgu, siatkdwki lub rdzenia kre-
gowego, bez cech ostrego zawatu w badaniach
neuroobrazowych, trwajacy do 24 godzin.

W wigkszosci przypadkéw epizod trwa
kilka minut, rzadziej kilka godzin, Srednio
15 minut. Etiopatogeneza zespotu jest nie
do kofica poznana. Uwaza si¢, ze przyczyna
sa prawdopodobnie mikrozatory pochodze-
nia sercowego, a takze zaburzenia hemody-
namiczne, sa réwniez doniesienia méwiace
o wigkszym ryzyku TIA u 0séb z rozpoznana
migrena. W piSmiennictwie nie ma doktad-
nych danych odnos$nie do epidemiologii TIA
udzieci. W populacji dzieciecej notowany jest
rzadko, podobnie jak udary mézgu [5].

Objawy TIA zaleza od zajetego obsza-
ru unaczynienia. Ze wzgledu na krotki czas
trwania objawéw zaréwno u dorostych, jak
iudzieci podstawa rozpoznania jest wywiad.

Rozpoznanie tego zespotu utrudnia obec-
no$¢ objawow, ktore sa obserwowane w wielu

innych schorzeniach u dzieci. Naleza do nich

Forum Medycyny Rodzinnej 2021, tom 15, nr 2, -87

napad padaczkowy z porazeniem Todda, na-
pad migreny, zwlaszcza potowiczoporaznej,
omdlenie, incydent hipoglikemii oraz zabu-
rzenia konwersyjne [6].

Objawy TIA charakteryzuja: nagly pocza-
tek, objawy majace charakter przemijajacy,
najczesciej wystepujace w ciggu dnia, zwykle
trwajace krdtko. Objawy ogniskowe zaleza od
obszaréw unaczynienia i nie sa rozlegte.

U dzieci objawy TIA pochodza gléwnie
z przedniego kregu unaczynienia i naleza do
nich: jednooczna §lepota lub ubytki w polu
widzenia, niedowtad potowiczy, potowicze
zaburzenia czucia, afazja [6].

W przypadku wystapienia naglych ogni-
skowych objawéw sugerujacych TIA koniecz-
na jest diagnostyka jak w przypadku udaru
niedokrwiennego mézgu. Nalezy pilnie wy-
konaé badanie neuroobrazowe, w przypadku
dzieci najlepiej rezonans magnetyczny (MRI,
magnetic resonance imaging), badania labora-
toryjne oraz przeprowadzi¢ diagnostyke kar-
diologiczna. Doktadna diagnostyka zostanie
przedstawiona w kolejnym artykule.

Nalezy zaznaczy¢, ze w poczatkowych go-
dzinach trwania objawéw bardzo trudno jest
w sposob pewny odrézni¢ TIA od udaru nie-

dokrwiennego mézgu.

DEFINICJE UDARU W POPULAGJI DZIECIECEJ
W ZALEZNOSCI 0D WIEKU PACJENTA

Udar niedokrwienny moézgu u dzieci,
zgodnie z definicja International Paediatric
Stroke Study (IPSS), jest rozpoznawany, jesli
u dziecka wystapi nagly deficyt neurologiczny,
o0 ostrym poczatku, natomiast wyniki badan
radiologicznych, to jest MRI lub tomografii
komputerowej (CT, computed tomography)
wykazuja na obecno$¢ udaru/udaréw mozgu
pochodzenia naczyniowego, odpowiadajacych
znanym zakresom unaczynienia tetniczego,
jak réwniez koresponduja z objawami klinicz-
nymi; objawy te wystepuja u dziecka w wieku
od 29. doby zycia do 18. roku zycia [7-11].

Zgodnie z nazewnictwem zaproponowa-
nym przez National Institute of Health (NIH)

z uwagi na wiek wystapienia udaru nalezy
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wyrdzni¢ udar okotoporodowy (perinatal stro-
ke), czyli taka sytuacje, kiedy dochodzi do
ogniskowego zaburzenia krazenia mézgo-
wego wtornie do zakrzepicy albo emboliza-
cji w obregbie naczyn tetniczych lub zylnych
w okresie pomigdzy 20. tygodniem zycia pto-
dowego a 28. dniem zycia zewnatrztonowego,
arozpoznanie zostaje potwierdzone wynikami
badan neuroobrazowych lub anatomopatolo-
gicznych [12].

Z kolei tak zwany domniemany udar oko-
loporodowy (presumed perinatal stroke) doko-
nuje sie w okresie zycia ptodowego, a noworo-
dek nie prezentuje zadnych ostrych objawéw
choroby, natomiast w ciagu jednak kolejnych
miesigcy Zycia coraz bardziej ewidentne sta-
ja si¢ cechy niedowtadu potowiczego, a prze-
prowadzona diagnostyka obrazowa metoda-
mi ultrasonografii, tomografii komputerowej
czy rezonansu magnetycznego, ujawnia cechy
ujawnia obecno$¢ ogniska lub ognisk udaro-
wych [13, 14].

Znajomo$¢ opisanych powyzej definicji
udaru w populacji dziecigcej od urodzenia
do 18. roku zycia oraz prezentacji kliniczne;j
w zaleznoSci od wieku jego wystapienia po-
zwala na lepsze zrozumienie ztozonosci tego
problemu oraz zwigzanego z tym rokowania

i prognozy rozwojowe;j.

CZESTOSC WYSTEPOWANIA UDARU
W POPULACJI DZIECIECEJ

Udar w populacji dziecigcej wystepuje
z czgstoscia okoto 1,2-7,9 nowych zachoro-
wafi na 100 000 dzieci w ciagu roku; dane te
dotycza udaru u pacjentéw w wieku od ukoni-
czenia okresu noworodkowego do ukonczenia
18. roku zycia. Czestos¢ ta plasuje udar dzie-
cigcy wérdd chordb rzadko wystepujacych,
natomiast w odniesieniu do skutkéw, a w tym
takze zgonu, problem ten jest niezwykle istot-
ny, poniewaz choroby naczyniowe mdzgu znaj-
duja si¢ wsrdd dziesigciu najczestszych [12].
W populacji dzieci udar najczgsciej dotyczy
noworodkdéw oraz wezesniakow [15, 16].

Uwazassig, ze znaczenie moze mieé wigksza

czestoS¢ wystepowania urazéw gtowy u dzieci

plci meskiej — moze wpltywac na wigksza cze-
sto§¢ udaréw u chtopcéw, natomiast ewentual-
ne znaczenie hormonéw plciowych, opisywane
w populacji doroslych, najpewniej nabiera zna-
czenia dla czgstoSci udaru oraz jego skutkow
u dzieci w okresie adolescencji [15-24].

ETIOLOGIA | CZYNNIKI RYZYKA UDARU
NIEDOKRWIENNEGO MOZGU W POPULACJI
DZIECIECEJ

Etiologia udaru dzieci¢cego jest ztozona
izwykle wieloczynnikowa, a jednocze$nie bar-
dzo rdzni si¢ od etiologii udaru u pacjentéw
dorostych. Znaczna cz¢$¢ czynnikéw ryzyka
AIS u dzieci ma podtoze genetyczne, a tym
samym — sa one niemodyfikowalne.

Czynniki ryzyka udaru noworodkowego
nie zostaly dobrze poznane. Cz¢$¢ z nich ma
Scisly zwiazek z patologia matczyna i przebie-
giem okresu ciazy, a zwtaszcza okresu okoto-
porodowego [25-30].

Obecnie za najistotniejszy czynnik ryzy-
ka udaru dziecigcego uwaza si¢ arteriopatie
naczyfi mézgowych, w tym szczegdlnie FCA
(focal cerebral arteriopathy of childhood), jak
réwniez wrodzone i nabyte choroby serca oraz
trombofili¢ i stany sprzyjajace zakrzepicy.
czynnikOw ryzyka dziecigcego AIS taczy si¢ je
w opisane powyzej grupy, czyli arteriopatie
naczyn mézgowych, choroby serca oraz stany
sprzyjajace zakrzepicy [31-33].

Ogniskowa mézgowa arteriopatia wieku
dziecigcego jest definiowana jako zwezenie
stwierdzone w obrgbie naczynia mézgowe-
go niezwiazane z okreSlona etiologia, jak na
przyktad choroba i zespotem moyamoya, roz-
warstwieniem $ciany naczynia, arteriopatia
w przebiegu ospy wietrznej (PVA, post-varicel-
la arteriopathy), anemia sierpowatokomérkowa
(SCD, sickle cell disease), zapaleniem §ciany
naczynia lub arteriopatig po leczeniu energia
promienista (post-radiation vasculopathy) [33].

Znany jest zwiazek miedzy przechorowa-
niem ospy wietrznej (varicella-zoster) a wysta-
pieniem udaru mézgu u dziecka jako konse-

kwencji arteriopatii (PVA). Jakkolwiek znany
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jest zwiazek czasowy infekcji VZV (varicella-
-zoster virus) oraz udaru dziecigcego nawet
do roku po jej przebyciu, a takze naczyniowy
tropizm tego wirusa, w opisanych przypad-
kach pacjentéw brakuje jednak jednoznacz-
nych dowoddéw potwierdzajacych ten zwiazek
etiopatogenetyczny [34].

Wyniki migdzynarodowych badan wska-
zuja, ze wysokie stezenie cholesterolu cal-
kowitego, a takze frakcji LDL (low-density
cholesterol) i triglicerydéw, a niskie st¢zenie
frakcji HDL (high-density cholesterol) u dzie-
ci powyzej 5. roku zycia wystepuje czesciej
u dzieci z udarem w populacji dzieci zdro-
wych, zwlaszcza jesli dziecko z udarem ma
nieprawidtowa mase ciata [35]. Znaczenie
dyslipidemii dla etiologii udaru dziecigcego
jest jednak kwestig niewyjasniona jedno-
znacznie, a badania dostarczaja nierzadko
sprzecznych wynikéw. Problem ten jest nie-
zwykle wazny i interesujacy z praktycznego
punktu widzenia, poniewaz nieprawidtowe
stezenia cholesterolu i jego frakcji sa czyn-
nikami potencjalnie podlegajacymi modyfi-
kacjom na przyktad poprzez dziatania die-
tetyczne, a u starszych dzieci takze leczenie
hipolipemizujace. Zwazywszy na mlody wiek
pacjenta i mozliwo$¢ uniknigcia powiktan ser-
cowo-naczyniowych poprzez odpowiednie
dziatania profilaktyczne ten kierunek badan
jest niezwykle warto§ciowy.

Z uwagi na cz¢sto$¢ wystepowania ura-
z6w w populacji dziecigcej oraz wystgpowania
zwigzku pomigedzy banalnym urazem glowy,
szyi czy manipulacji w obrebie szyi z wysta-
pieniem bélu glowy i niedowtadu potowiczego
wsrdd przyczyn udaru dziecigcego nalezy braé
pod uwage rozwarstwienie Sciany naczynia
tetniczego (CCAD, craniocervical arterial dis-
section). Problem ten dotyczy naczyf zewna-
trzczaszkowych, szczegdlnie tetnicy kregowe;.
Doktadnie zebrany wywiad ukierunkowany
na mozliwo$¢ urazu moze przyczynic si¢ do
prawidtowego ustalenia przyczyny udaru.
Wazne aby pamigtaé, iz w przypadku uza-
sadnionego podejrzenia CCAD u dziecka ze
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§wiezo ujawnionym udarem konieczne jest
poglebienie diagnostyki o klasyczng angiogra-
fig naczyn tetniczych, a rozpoznanie CCAD
oznacza konieczno$¢ leczenia heparyna [36].

Zatrucia takze stanowig czynnik ryzyka uda-
ruszczegblnie w populacji nastolatkow [37, 38].

OBRAZ KLINICZNY UDARU DZIECIECEGO

Objawy kliniczne wczesnej fazy udaru
u dzieci zalezg do dwéch czynnikdw, to jest
od wieku pacjenta oraz lokalizacji i wielkoSci
ogniska udarowego. U noworodkéw objawy
udaru, podobnie jak i ostrego uszkodzenia
o innej niz naczyniowa etiologii, sa bardzo
niespecyficzne. Naleza do nich zaburzenia
Swiadomosci oraz drgawki, natomiast obja-
wy niedowladdéw czy porazen koficzyn i/lub
nerwowo czaszkowych wystepuja w tej gru-
pie wiekowej rzadziej. Niespecyficzno$¢ ob-
jawow jest nierzadko powodem opdznienia
rozpoznania w fazie ostrej, natomiast obec-
no$¢ drgawek u noworodka w przebiegu AIS
jest prognostycznie korzystnym czynnikiem,
poniewaz stanowia one alarmujacy objaw
sktaniajacy do podjecia pilnej diagnostyki
obrazowej [12-14, 23].

U starszych dzieci zasadnicze znaczenie
dla obrazu udaru ma natomiast lokalizacja
ogniska udarowego. Wiekszo$¢ udaréw dzie-
ciecych, a takze wystepujacych u dorostych,
wynika z patologii w zakresie przedniego kre-
gu unaczynienia mézgowia. Zgodnie z klasy-
fikacja Oxfordshire mozna wyrézni¢: PACI
(partial anterior circulation infarct), TACI
(total anterior circulation infarct) oraz LACI
(lacunar inferct), gdzie patologia naczynio-
wa lokalizuje si¢ w zakresie tetnicy mozgu
Srodkowej (MCA, middle cerebral artery)
i/lub tetnicy szyjnej wewnetrznej (ICA, in-
ternal carotid artery). Objawy kliniczne w tych
typach udaru to przede wszystkim porazenie
lub niedowtad koficzyn przeciwstronnie do
ogniska udarowego oraz o§rodkowe pora-
Zenie nerwu twarzowego, a takze zaburzenia
mowy o typie afazji, jesli ognisko udarowe
jest zlokalizowane w poétkuli dominujace;.

Natomiast w udarze typu POCI (posterior
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circulation infarct) patologia naczyniowa lo-
kalizuje si¢ w obrebie tylnego kregu unaczy-
nienia mézgu, a ognisko udarowe znajduje
sie w pniu mézgu badZz mézdzku, wobec czego
objawy kliniczne to ataksja, zawroty glowy,
zaburzenia réwnowagi oraz zaburzenia od-
dychania [39, 40].

Poza objawami wynikajacymi z niedo-
krwienia mézgu u dzieci mozna takze obser-
wowaé objawy wzmozonego ci$nienia §rod-
czaszkowego, takie jak béle glowy, nudnosci,
wymioty czy zaburzenia Swiadomosci.

Znajomo$¢ objawow klinicznych udaru
dziecigcego jest niezwykle istotna dla prze-
prowadzenia prawidtowego postepowania
diagnostycznego u dziecka, ktdre trafia na szpi-
talny oddzial ratunkowy z objawami ostrego
uszkodzenia mézgu. Ponadto wystgpowanie
udaru w okres$lonej lokalizacji wiaze si¢ takze
zmozliwoscia przewidzenia trwalych nastgpstw
niedokrwienia mézgu i podjgcia juz na etapie
wczesnej fazy udaru wlasciwego postepowania

usprawniajacego czy terapeutycznego.
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