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Streszczenie

Autorka przedstawita aktualne poglady na temat udaréw niedokrwiennych u dzieci. Omdwita ich czynniki ryzyka, objawy

kliniczne, diagnostyke oraz leczenie.
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Abstract

The author reviews current opinions on etiopathogenesis of ichemic stroke in childhood. Risk factors clinical picture,

diagnostic procedures and treatment are discussed.
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Wstep

Mimo ze w ostatnich latach nastgpit istotny
postep w diagnostyce i leczeniu udaru mézgu, to
pod wzgledem czestoéci nadal stanowi on trzecia,
po chorobach uktadu sercowo-naczyniowego
i nowotworowych, przyczyne zgonéw na calym
S§wiecie. Szacuje sie, ze powoduje on rocznie
5,1 mln zgonéw [1].

U dzieci udary niedokrwienne mézgu wyste-
puja znacznie rzadziej niz u oséb dorostych, mimo
to stanowia istotny problem diagnostyczny i tera-
peutyczny, gltéwnie ze wzgledu na powazne na-
stepstwa, jakimi sg: zaburzenia ruchowe, napady
padaczkowe i obnizenie funkcji intelektualnych.

Rzadsze wystepowanie udaréw u dzieci wig-
Ze sie z innymi przyczynami, a takze czynnikami
ryzyka powodujacymi zachorowania. U dorostych
najczestszymi czynnikami ryzyka sa: nadci$nienie
tetnicze, cukrzyca, choroby serca. Nie bez znacze-
nia jest tez styl zycia: palenie tytoniu, naduzywa-
nie alkoholu, nieprawidlowa dieta [2]. U dzieci sa
to choroby serca, infekcje, zaburzenia metabolicz-
ne, hematologiczne, przyczyny genetyczne. Jednak
trudno oddzieli¢ przyczyny od czynnikéw ryzyka.
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Czesto u jednego pacjenta wystepuje kilka czyn-
nikéw ryzyka [3].

Doniesienie Forda i Schaffera z 1927 roku [4]
o przypadku 11-miesiecznego dziecka z ostrym
niedowladem dzieciecym, u ktérego w badaniu
sekcyjnym stwierdzono niedrozno$¢ tetnicy szyj-
nej wewnetrznej, a w badaniu histopatologicznym
— zmiany zapalne w $cianie tetnicy, zwrécito uwa-
ge na mozliwo§¢ wystepowania zmian naczynio-
wych w tetnicach mézgowych réwniez u dzieci.

Czestos¢ ostrych choréb naczyniowych mézgu
u dzieci, wedlug danych amerykanskich, kanadyj-
skich i szwedzkich, wynosi okoto 2,1-3 na 100 000
populacji w ciagu roku [5]. Okoto 50-60% stano-
wig udary niedokrwienne, z ktérych potowe
— udary idiopatyczne [6, 7]. Nadal mimo wykony-
wania wielu badan (nieinwazyjne metody obrazo-
wania mézgu, doktadne badania ukladu sercowo-
naczyniowego, badania genetyczne i metaboliczne)
etiologia udaru u dzieci pozostaje nieustalona
w okolo 30-50% przypadkéw zachorowan [7, 8].

Udary niedokrwienne mézgu wystepujg w roz-
nych przedziatach wiekowych, zar6wno u nowo-
rodkéw, jak i u dzieci kilku-, kilkunastoletnich
— najczesciej miedzy 1. miesigcem a 6. rokiem
zycia, przy czym najwieksza liczba zachorowan
przypada na 1.-3. rok zycia [8].

Réznorodne czynniki zaburzajace przebieg fi-
zjologicznego rozwoju tetnic mézgowych (np. infek-
cje, czynniki toksyczne, niedotlenienie), moga pro-
wadzi¢ do powstawania ich wad rozwojowych,
a w nastepnych latach zwiekszaé ryzyko wystepo-
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wania choréb naczyniowych mézgu. Pierwsze na-
czynia krwionosne pojawiaja sie na powierzchni
mozgu u czlowieka w 3.—4. tygodniu zycia ptodo-
wego. W 3. miesiacu jest juz uformowane koto Wil-
lisa; rozw6j ukladu tetniczego mézgu zostaje zakon-
czony w czasie zycia wewnatrzmacicznego.

W przeciwienstwie do ukladu tetniczego,
uktad zylny mézgu po urodzeniu nie jest jeszcze
w pelni rozwiniety morfologicznie. Czynniki szko-
dliwie, wplywajace na metabolizm i krazenie mé-
zgowe we wczesnych okresach zycia, moga zabu-
rzaé przebieg anatomicznego rozwoju uktadu zyl-
nego maézgu, ktéry w przyszlosci sprzyja powsta-
waniu zaburzen w krazeniu zylnym.

Rozwéj naczyn wlosowatych rozpoczyna sie
bardzo wczesnie w zyciu plodowym i trwa do okolo
2 miesiecy po urodzeniu. Czynniki zaburzajace
przebieg rozwoju uktadu kapilarnego mézgu, pro-
wadzace na przyklad do zmniejszenia liczby na-
czyh wlosowatych lub powstawania naczyniakéw
wloéniczkowych, moga w p6Zniejszych latach po-
wodowac czestsze zachwiania réwnowagi czynno-
$ciowej bariery krew-mozg.

Naczyniopochodne uszkodzenie mézgu wig-
ze sie z ukladem tetniczym i Zylnym. Przeplyw
krwi w mézgu u dzieci jest znacznie wiekszy niz
u os6b dorostych. Miedzy 3. a 10. rokiem zycia
wynosi 105 ml/100 g mézgu/min (u dorostych
30-60 ml/100 g) i zalezy gléwnie od ci$nienia we-
wnatrzczaszkowego i perfuzyjnego (u dorostych
— od ci$nienia perfuzyjnego i oporu naczyniowe-
go). Najwazniejszym czynnikiem regulujacym
przeplyw mézgowy jest ciSnienie czastkowe CO,.

Przebieg i objawy kliniczne ostrych choréb
naczyniowych mézgu sa przede wszystkim uzalez-
nione od zaburzen hemodynamiki. W ostatnim
czasie coraz cze$ciej podkresla sie role czynnikéw
sprzyjajacych rozwojowi zmian w mikro- i ma-
krokrazeniu: poszukuje sie wskaznikéw toczacego sie
procesu zapalnego naczyn krwionosnych, bada sie
mechanizmy uczestniczace w procesie aktywacji
uktadu hemostazy. Zaburzenia regionalnego przeply-
wu moézgowego prowadza do powstania ogniska za-
walowego w nastepstwie zmian niedokrwiennych na
poziomie komérkowym i molekularnym. Tworzenie
sie ogniska zawalowego w udarze niedokrwiennym
trwa wiele godzin lub dni. Dlatego najwazniejszy
rokowniczo (i dla postepowania terapeutycznego) jest
okres pierwszych 2 tygodni od wystapienia udaru,
poniewaz wtedy rozwija sie lub wystepuje zesp6t
ubytkowych objawéw klinicznych.

Przebieg udarowy ostrych choréb naczynio-
wych mézgu u dzieci zdarza sie rzadziej niz u do-
rostych, z tego powodu okreslenia ,,udar mézgu”
nie stosuje sie czesto. Raczej uzywa sie okreslenia

»ostry niedowtad potowiczy”. Oczywiscie w przy-
padkach, w ktérych w obrazie klinicznym nie
stwierdza sie niedowladu potowiczego, ten termin
jest nieadekwatny.

Udar moze by¢ wynikiem niedroznosci tet-
nic zaopatrujacych mézg w nastepstwie zatoréw
i zakrzepow badz w wyniku spadku ci$nienia per-
fuzyjnego i zmniejszenia mézgowego przeptywu
krwi (tzw. niedostateczno$¢ krazenia mézgowego)
przy zwezeniu tetnic w przebiegu stanéw zapal-
nych i zaburzen rozwojowych.

Najczestsza przyczyna zatoréw tetnic mo-
zgowych sg zatory pochodzenia sercowego. Mate-
riatem zatorowym moze by¢ fragment skrzepliny
powstajacej przy$ciennie w komorach serca lub
naro$li na platkach zastawek.

W zakrzepicy dochodzi do zmian w Swietle
naczynia w wyniku procesu miejscowego. U doro-
stych sa to zmiany miazdzycowe, u dzieci — poli-
cytemia, stany przebiegajace z nadkrzepliwoscia.
Nieprawidlowo$ci anatomiczne naczyn moga réw-
niez prowadzi¢ do powstawania skrzepliny, jak na
przyktad w dysplazji wiéknistomiesniowej, zapa-
leniu lub rozwarstwieniu tetnic.

Przyczyny udaréw niedokrwiennych

Wrodzone choroby serca

* Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej/
/miedzykomorowej

*  Przetrwaly przewéd tetniczy, zwezenie aorty

e  Stenoza zastawki mitralnej

*  Mieéniak prazkowanokomérkowy

e  Zaburzenia przewodnictwa

Nabyte choroby serca

*  Choroba reumatyczna

e  Zapalenie bakteryjne wsierdzia
e Kardiomiopatia

* Zapalenie migénia sercowego

e Sluzak przedsionkéw

* Niemiarowo$¢

*  Zaburzenia przewodnictwa

Zapalenie naczyn

e Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

* Infekcje: wirusowe, bakteryjne, grzybicze, pa-
sozytnicze

*  Toczen rumieniowaty ukladowy

*  Guzkowe zapalenie tetnic

e Zespol Takayashu

e  Zapalenie reumatyczne stawéw

e  Zapalenie skérno-mieéniowe

*  Zesp6l hemolityczno-mocznicowy
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Choroby ukladowe

* Nadcisnienie tetnicze

* Niedoci$nienie

*  Zespol zyly szyjnej gérnej
* Hipernatremia

*  Cukrzyca

Zaburzenia hematologiczne/koagulopatie

*  Hemoglobinopatie (niedokrwisto$é sierpowata)
*  Plamica matoplytkowa

*  Matloplytkowosé

* (Czerwienica

e Biataczka

*  Wrodzone niedobory czynnikéw krzepniecia
*  Niedobdr antytrombiny III

* Niedobér biatek C, S

* Niedobér witaminy K

Waskulopatie

*  Zespol Ehlersa-Danlosa
*  Homocystynuria

*  Choroba moyamoya

*  Choroba Fabry’ego

Nieprawidlowosci strukturalne

* Dysplazja wléknistomie$niowa

* Agenezjalub niedorozwdéj tetnic szyjnych lub
kregowych

Urazy

*  Zatory tluszczowe i powietrzne

*  Zamkniecie tetnicy kregowej przy naglym skre-
cie szyi

*  Przetoka jamista szyjna

Czestg przyczyna udaréw u dzieci sg wrodzo-
ne wady serca, szczegolnie sinicze. Stanowig one
20-30% przyczyny udaréw niedokrwiennych [9].
Drozny otwdér owalny ma istotne znaczenie w wy-
stepowaniu udaréw u dzieci i modych dorostych.
Badanie echokardiograficzne mtodych pacjentéw
z udarem wykazalo 3-krotnie czestsza obecno$é
droznego otworu owalnego lub prawo-lewego prze-
cieku w poréwnaniu z grupg kontrolna.

Najbardziej przydatnym badaniem, wykrywa-
jacym bezposrednio przeciek prawo-lewy, jest
echokardiograficzne badanie przezprzetykowe
z podaniem kontrastu w czasie préby Valsalvy [7].
Do zatorowo$ci mézgowej mogg doprowadzié: bak-
teryjne zapalenie wsierdzia, choroba reumatyczna,
tetniak przegrody miedzyprzedsionkowej, wypada-
nie platka zastawki dwudzielnej. Wady te powin-
ny by¢ zawsze brane pod uwage u oséb mtodych,
u ktérych nie udaje sie ustali¢ etiologii udaru. Istot-
ne przyczyny zatorowos$ci u oséb dorostych, takie

jak: migotanie przedsionkéw, choroba niedokrwien-
na serca, u dzieci spotyka sie rzadko.

Waskulopatie naczyniowe, do ktérych zalicza
sie dysplazje wiéknistomieéniowa i chorobe moy-
amoya, sg czesta przyczynag udaré6w niedokrwien-
nych u dzieci. Dysplazje naczyn szyjnych i mézgo-
wych obserwuje sie niekiedy rowniez w zespole
Ehlersa-Danlosa oraz w zespole Marfana. Bada-
niem rozstrzygajgcym jest angiografia naczyn moé-
zgowych, wykrywajgca charakterystyczne zmiany
w obu tych zespotach [10].

Przyczyna udaru niedokrwiennego sa réwniez
anomalie rozwojowe tetnic. W takich sytuacjach
rozwarstwienie Sciany tetnic szyjnych i kregowych
moze by¢ skutkiem urazu, nawet banalnego, lub
gwaltownych ruchéw glowa albo moze wystapic¢
samoistnie [11]. Uszkodzenia tetnicy kregowej opi-
sywano u dzieci uprawiajacych sport (miedzy in-
nymi judo), a takze po wypadkach samochodo-
wych. Kristensen i wsp. stwierdzili, Ze rozwar-
stwienia tetnic zewnatrz- i wewnatrzczaszkowych
sa odpowiedzialne za okolo 20% udaréw niedo-
krwiennych u os6b mtodych. W takich sytuacjach
dochodzi do udaru w obszarze unaczynienia kre-
gowo-podstawnego wskutek zakrzepu lub w wy-
niku rozwarstwienia tetnicy mézgu kregowej [12].

Jedna z najczestszych przyczyn prowadzacych
do zakrzepu tetnic zaopatrujacych mézg jest zapa-
lenie naczyn mézgowych. Wsréd czynnikow infek-
cyjnych nalezy wymieni¢ wirusy — gléwnie
opryszczki, ospy wietrznej, rézyczki oraz wirus
Coxsackie typu A9, a takze stany septyczne: bak-
teryjne, grzybicze, gruzlicze [13, 14]. Zapalenie
naczyn mézgowych moze by¢ wynikiem zaburzen
autoimmunologicznych. Wykazano, Zze ogniska
zawalowe wywoluja zakrzepy powstajace w wyni-
ku dziatania antykoagulantéw toczniowych lub
zatorowoscig, spowodowang jatlowym materiatem
pochodzacym z narosli na ptatkach zastawek two-
rzacych sie w przebiegu tocznia rumieniowatego
uktadowego [15, 16]. Do udaru moze doj$¢ rowniez
przy: guzkowym zapaleniu tetnic, chorobie Taka-
yashu, plamicy Schonleina-Henocha oraz ziarni-
niaku Wegenera [16].

Obecnie coraz cze$ciej zwraca sie uwage na
nowy czynnik warunkujacy wystgpienie udaru
u 0s6b mtodych, a takze u dzieci — przeciwciata
antyfosfolipidowe (aPL). W piémiennictwie opisy-
wano wystepowanie aPL w r6znych schorzeniach,
gtéwnie w chorobach z autoimmunoagres;ji.
W chorobach neurologicznych najczesciej obser-
wuje sie je w udarze niedokrwiennym mézgu. Co-
raz czeSciej spotyka sie w piSmiennictwie opisy
przeciwcial kardiolipinowych jako istotnej przy-
czyny udaréw niedokrwiennych u dzieci [17-19]
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i dlatego podkresla sie wazna kwestie, jaka jest wy-
kluczenie zespotu antyfosfolipidowego w przypad-
ku udaru uwazanego wczesniej za idiopatyczny
[17-23]. Nadal jednak, wobec niewielkiej liczby
opracowan i kontrowersyjnych wynikéw, istnieje
wiele niejasnosci dotyczacych tego zagadnienia
w przypadku dzieci.

0d 4% do 14% udar6w mézgu u mlodych os6b
wiaze sie z zaburzeniami hematologicznymi.
Stwierdza sie niedobér naturalnych antykoagulan-
téw, takich jak: biatko S, biatko C, antytrombina III.
Biatko C i jego kofaktor, biatko S, dziataja jako
antykoagulanty i synergistycznie hamuja krzepnie-
cie, powodujgc dezaktywacje aktywnej formy czyn-
nikéw V i VIII. Brak kazdego z tych biatek powo-
duje zaburzenie krzepniecia, nasilajac spontanicz-
ne wykrzepianie, co moze by¢ przyczyna udaru
[18, 24, 25]. Niedobdr biatka S moze by¢ dziedzicz-
ny (dziedziczenie autosomalnie dominujgce) oraz
nabyty [26]. Przyczyna nabytego niedoboru moga
by¢ choroby watroby, rozsiane wykrzepianie §réod-
naczyniowe, zespot nerczycowy, toczen uktadowy,
a takze stosowanie niektérych lekéw, (acenokuma-
rolu, L-asparginazy, estrogenéw) [27]. Antytrom-
bina III hamuje dziatanie aktywnych form czynni-
kow II, IX i XII przez nieodwracalne tworzenie
z nimi nieaktywnych komplekséw. Niedobory bial-
ka S, biatka C lub antytrombiny III moga powodo-
wac udary zatorowe lub zakrzepowe.

W etiologii udaru niedokrwiennego u mlodych
doroslych i dzieci zawsze nalezy réwniez uwzgled-
nié¢ rzadko spotykane choroby metaboliczne, w kt6-
rych istotna role odgrywa czynnik genetyczny.

Genetycznie uwarunkowane przyczyny
udaréw niedokrwiennych u dzieci

Udary zatorowo-zakrzepowe

*  Wypadanie zastawki dwudzielnej

* Stwardnienie guzowate

* Rodzinne $§luzaki przedsionka

*  Dziedzicznie uwarunkowane zaburzenia prze-
wodnictwa

* Kardiomiopatie dziedziczne

* Homocystynuria

*  Choroba Fabry’ego

*  Niedokrwisto$¢ sierpowata

* Dysplazja wiéknistomie$niowa

* Niedobér bialek Ci S

* Niedobér czynnika V i XII

Nieznane mechanizmy
* Kwasica organiczna
*  Choroby mitochondrialne

W homocystynurii (chorobie dziedziczone;j
autosomalnie recesywnie) trzy wrodzone defekty
metaboliczne powoduja nieprawidlowy metabo-
lizm homocysteiny. Najbardziej charakterystycz-
ny jest fenotyp u dzieci, u ktérych stwierdza sie
niedobér syntezy cystationiny — enzymu katali-
zujgcego przemiane homocysteiny do cystationi-
ny, co prowadzi do gromadzenia homocysteiny
oraz metioniny. Dzieci cechuje wyglad marfano-
idalny, stwierdza sie u nich opdZnienie rozwoiju,
a takze zwichniecie soczewki [7, 28]. W chorobie
Fabry’ego (zaburzenie spichrzania lipidéw) groma-
dzenie sfingolipidu w $r6dbtonku naczyn moze
wywolaé¢ zwezenie naczyn mézgowych i prowa-
dzi¢ do udaru [7].

Bardzo rozleglymi, niekiedy nawrotowymi
udarami mogg sie objawia¢ zaburzenia mitochon-
drialne. Zesp6t MELAS (encefalopatia mitochon-
drialna, kwasica mleczanowa z incydentami uda-
ropodobnymi) powoduje mutacja mitochondrial-
nego DNA. Incydenty udarowe moga poprzedzaé
silne béle glowy, czesto migrenopodobne. U ma-
tek tych dzieci czesto stwierdza sie migrene [29].

Prowadzi sie badania dotyczace zwigzku uda-
ru niedokrwiennego z takimi czynnikami, jak:
lipoproteiny(a), czynnik V Leiden (gen G 20210A)
oraz reduktaza metylenotetrahydrofolianowa (gen
C6775 MTHFR) [30-33].

Objawy kliniczne udaréw niedokrwiennych
u dzieci

Poczatek udaru mézgu u dzieci jest zwykle
nagly lub ostry. Objawy kliniczne w zamknieciu
tetnic zaleza od topografii uszkodzenia mézgu,
a rozlegtosé¢ zawalu — od krgzenia obocznego
i ogdlnego. Obserwuje sie nastepujace objawy:
béle gtowy, wymioty, zaburzenia §wiadomosci,
drgawki, niedowtady potowicze, a takze nerwéw
czaszkowych i inne (w zalezno$ci od topografii
ogniska niedokrwiennego) oraz zaburzenia mowy.
Ze wzgledu na lokalizacje mozna wyrézni¢ uda-
ry pétkulowe i pniowe, a biorgc po uwage obszar
unaczynienia, w zakresie ktérego powstat udar
— udary w kregu przednim (tetnic szyjnych) i kre-
gu tylnym (tetnic kregowych i podstawnych).
U dzieci znacznie czeSciej wystepuja zaburzenia
w zakresie przedniego obszaru unaczynienia.
Charakter objawéw klinicznych wykazuje $cisty
zwiazek z wiekiem dziecka. U noworodkéw sa to
ogniskowe napady padaczkowe, stan padaczko-
wy, zaburzenia krazeniowo-oddechowe, hipoto-
nia miesniowa i §piaczka. U dzieci powyzej
4. roku zycia objawy sg podobne do obserwowa-
nych u dorostych. Objawy ogniskowe zaleza od
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umiejscowienia zawatu, jego rozmiaréw i dyna-
miki rozwoju zmian.

Objawy ogé6lne w postaci zaburzen przytom-
nosci i §wiadomosci, zaburzeni oddechowych
i wegetatywnych sg efektem zaburzen w krazeniu
moézgowym i obrzeku mézgu.

Diagnostyka udaréw niedokrwiennych
u dzieci

Istotng role w diagnostyce choréb naczynio-
wych mézgu odgrywaja badania neuroobrazowe.
Najwazniejsze na poczatku zachorowania jest usta-
lenie rodzaju udaru, poniewaz od tego zalezy dal-
sze postepowanie diagnostyczne, a przede wszyst-
kim leczenie. Tomografia komputerowa (CT, com-
puted tomography) ma zasadnicze znaczenie
w wykrywaniu krwotokéw Srédczaszkowych,
zwlaszcza we wezesnym okresie. Moze natomiast
zawodzi¢, jesli krwawienie jest niewielkie, a ba-
danie wykonano dopiero po kilku dniach. W uda-
rach niedokrwiennych badanie CT nie przedstawia
wiekszej wartosci w wykrywaniu ogniska niedo-
krwiennego w ciggu pierwszych 12-24 godzin.
Niemniej badania wykazuja, ze juz w pierwszych
godzinach choroby moga pojawié¢ sie pierwsze
zmiany [34]. Polegajg one na zatarciu granicy mie-
dzy istota szarg i biala, obejmujac najczesciej ja-
dro soczewkowate, wyspe i bruzdy kory mézgowe;j.
Weczeénie pojawia sie réwniez obrzek mézgu, z tak
zwanym efektem masy, polegajacy na zwezeniu
rowkéw mézgowych, ucisnieciu uktadu komoro-
wego i przemieszczeniu struktur linii srodkowej
moézgu. Natomiast badanie metoda rezonansu ma-
gnetycznego (MRI, magnetic rasonance imaging)
uwidacznia nawet mate obszary zawalu, réwniez
w cze$ci podstawnej mézgu, w pniu mézgu i in-
nych strukturach tylnego dotu czaszkowego, czyli
obszaréw nieuwidocznionych w CT w ciggu pierw-
szych godzin. Wykazuje rowniez objaw ,,péicienia”
(penumbry). Nowe techniki neuroobrazowe, takie
jak: tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
(SPECT, single--photon emission computed tomo-
graphy), pozytronowa tomografia emisyjna (PET,
positron emission tomography), angiografia rezo-
nansem magnetycznym (MRA, magnetic resonan-
se angiography) przezczaszkowa ultrasonografia
doplerowska (TCD, transcranial doppler ultrasono-
graphy), dupleks dopler, umozliwiaja obecnie szyb-
kie i wlasciwe rozpoznanie. Angiografia rezonan-
sem magnetycznym ma znaczenie tylko w przypad-
ku zajecia duzych naczyn. Zatem nadal najczul-
szym badaniem w diagnostyce naczyn mézgowych
pozostaje angiografia klasyczna.

Algorytm postepowania w udarach mézgu
u dzieci
* Badania neuroobrazowe: CT, MRI, MRA
* Podstawowe badania laboratoryjne: morfolo-
gia krwi, rozmaz, OB, stezenia CRP, glukozy,
jonogram, gazometria, mocznik, kreatynina,
uktad krzepniecia, badanie og6lne moczu
* Dodatkowe badania laboratoryjne: lipido-
gram, aminogram w surowicy i w moczu, biat-
ko C, S, antytrombina III, APCR, aCL, aPTT,
przeciwciala przeciwjadrowe, antykoagulant
toczniowy, mleczany, pirogroniany, enzymy
lizosomalne
* Badanie kardiologiczne: EKG, echokardiogra-
fia, ewentualnie echokardiografia przezprze-
lykowa
* Dodatkowo: EEG; badanie plynu mézgowo-
-rdzeniowego (w razie watpliwosci dotycza-
cych rodzaju udaru — krwotoczny czy niedo-
krwienny, ktérych nie rozstrzygnelo badanie
CT lub w razie podejrzenia etiologii infekcyj-
nej udaru); badania genetyczne — mutacje
w genach: protrombiny, reduktazy metyleno-
tetrahydrofolianowej, czynnik V Leiden
Podstawowe badania laboratoryjne powinny
uwzglednia¢ zaburzenia hematologiczne predys-
ponujace do wystapienia udaru. Nalezy szukac
dowodéw procesu zapalnego, oznaczaé stezenia
elektrolitéw w celu wykrycia rozpoczynajgcej sie
kwasicy metabolicznej. W badaniach dodatkowych
nalezy wykluczy¢ istnienie koagulopatii, choréb
uktadowych, schorzen mitochondrialnych. U dzie-
ci trzeba réwniez wykluczy¢ zaburzenia gospodar-
ki ttuszczowej. U kazdego dziecka z udarem nalezy
wykona¢ badanie echokardiograficzne, a w przypad-
ku trudnosci z ustaleniem etiologii udaru przepro-
wadzi¢ przezprzelykowe badanie echokardiogra-
ficzne. W miare mozliwosci nalezy wykona¢ bada-
nie elektroencefalograficzne na poczatku zachoro-
wania, aby méc §ledzi¢ dynamike zmian w kolej-
nych badaniach, ktére moga by¢ pomocne w roz-
poznaniu w przypadku rozwoju padaczki.

Rokowanie

Rokowanie w udarach niedokrwiennych
u dzieci jest znacznie korzystniejsze niz u dorostych.
Najczesciej spotykanymi nastepstwami przebyte-
go udaru mézgu u dzieci sa: zaburzenia ruchowe,
napady padaczkowe oraz obnizenie funkcji inte-
lektualnych. Zaburzenia ruchowe (u 90% chorych)
moga wystepowac¢ w postaci niedowtadu o r6znym
nasileniu, rzadziej tylko — niezgrabnosci rucho-
wej [33, 35]. Niekiedy obserwuje sie obecnosé ru-
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chéw dystonicznych badz atetotycznych. W gru-
pie 69 dzieci badanych przez autorke, u 44,2%
stwierdzono objawy niedowtadu polowiczego jako
nastepstwo przebytego udaru [36].

Padaczka po przebytym udarze mézgu u dzieci
dotyczy 17% do nawet 50% [35, 37, 38]. W grupie
obserwowanych przez autorke chorych wystapila
ona u 26,8% [39]. CzeSciej obserwuje sie to w gru-
pie dzieci mlodszych. Uwaza sie, zZe nie istnieje
zalezno$é miedzy etiologia udaru, lokalizacja
uszkodzenia mézgu a wystagpieniem padaczki.
Uposledzenie funkcji intelektualnych (26-50% pa-
cjentéw) i zaburzenia zachowania sa powaznym
problemem u dzieci [40]. NajczeSciej upos$ledzenie
umyslowe zdarza sie u dzieci, u ktérych wystapi-
fa padaczka z czestymi napadami [39].

Rokowanie dotyczace nawrotu udaru u dzie-
ci wydaje sie bardziej pomys$lne niz u dorostych,
u ktérych obserwuje sie nawrét udaru w 1. roku
od zachorowania w okolo 4-12% [2]. U dzieci ry-
zyko nawrotu zalezy od etiologii udaru i dotyczy
gléwnie: waskulopatii, zaburzen krzepniecia, za-
burzen rytmu serca i wrodzonych wad serca [13].

Leczenie

Postepowanie w ostrym udarze niedokrwien-
nym jest wielokierunkowe. Najwazniejszy czynnik
to czas rozpoczecia leczenia. Uwaza sie, ze okno
czasowe dla rozpoczecia leczenia nie powinno
przekracza¢ 6-8 godzin.

Mimo znacznego postepu, jaki dokonat sie
w ostatnich latach w diagnostyce udar6w mozgu,
nadal nie ma jednoznacznej metody terapii, ktéra
mozna by uznaé za rutynowa. Istnieje natomiast
zgodno$¢ dotyczaca ogélnych zasad organizacji le-
czenia udaru. Wedlug tej opinii wszystkie dzieci,
tak jak i dorosli, powinny by¢ jak najszybciej ho-
spitalizowane w oérodkach wysokospecjalistycz-
nych i po wstepnej diagnostyce poddane stosow-
nemu leczeniu wraz z rehabilitacja. Odpowiednia
opieka w pierwszych dniach, a nawet godzinach
decydujaco wplywa na rokowanie.

Po wykluczeniu udaru krwotocznego (pilne CT
glowy) nalezy rozpoczaé leczenie antyagregacyjne,
przeciwobrzekowe, przeciwdrgawkowe oraz towa-
rzyszacych infekcji. Trzeba zapewnic wlasciwg ilo§é
plynéw, kontrolowacé glikemie, monitorowac ci$nie-
nie tetnicze (nie nalezy go gwaltownie obnizad).

Zalecanym lekiem antyagregacyjnym jest kwas
acetylosalicylowy. U dzieci stosuje sie 25-75 mg na
dobe (sugeruje sie stosowanie matych dawek).

Lekow przeciwzakrzepowych, do ktérych na-
lezy heparyna, nie zaleca sie do rutynowego sto-
sowania w udarze niedokrwiennym u dzieci. Po-

daje sie je w indywidualnych przypadkach, szcze-
gélnie przy istnieniu wyraznych wskazan do takie-
go postepowania.

Obecnie nie stosuje lekéw trombolitycznych,
streptokinazy i urokinazy, ze wzgledu na duzg liczbe
powiklan krwotocznych. W krajach Unii Europejskiej,
w tym — w Polsce, jest zarejestrowany do leczenia
rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu
(rt-PA, recombinant tissue plasminogen activator) (brak
danych dotyczacych stosowania u dzieci).

Zadaniem lekéw neuroprotekcyjnych jest
przeciwdzialanie zmianom zachodzacym w pato-
logicznej kaskadzie w obszarze niedokrwiennym.
Efekt neuroprotekcyjny tych lekéw polega na od-
dzialywaniu na réznych poziomach zmian mole-
kularnych. Naleza do nich: inhibitory uwalniania
kwasu glutaminowego, leki zwiekszajace efekt
GABA, blokery kanatéw wapniowych. Dotychcza-
sowe préoby kliniczne nie dostarczyly jednoznacz-
nych podstaw do ich stosowania. Najczesciej po-
daje sie piracetam: do 12 g we wlewie dozylnym
w ciagu pierwszych 12 godzin od wystapienia ob-
jawéw udaru przez 14 dni, nastepnie doustnie.
Szczegblnie zaleca sie go u chorych z afazja.

Stosuje sie leki przeciwobrzekowe: 20-procen-
towy mannitol w dawce 1-2 g/kg mc. i.v. co 4-6 go-
dzin oraz glicerol (w dawkach zblizonych do da-
wek mannitolu, co 12 h).

Sposréd lekow przeciwdrgawkowych podaje
sie klonazepam, diazepam oraz fenytoine i.v.

U pacjentéw, ktérzy przebyli przej$ciowy na-
pad niedokrwienny lub udar niedokrwienny,
szczegblnie wazne jest wczesne rozpoczecie dzia-
lan prewencyjnych, do ktérych nalezy przede
wszystkim zwalczanie istniejacych czynnikéw ry-
zyka, a takze leczenie przeciwplytkowe, przeciw-
zakrzepowe, objawowe oraz rehabilitacja.
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