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STRESZCZENIE

Przedstawiono problemy kliniczne zwigzane z udarem nie-
dokrwiennym mézgu na przyktadzie osmioletniego chtopca
z udarem niedokrwiennym pnia mézgu. Podkreslono wage
rehabilitacji w zmniejszeniu stopnia niepetnosprawnosci
dzieci po udarze niedokrwiennym mézgu u dziecka.

Stowa kluczowe: udar niedokrwienny moézgu, dzieci, reha-
bilitacja

ABSTRACT

Authors present clinical problems related to ischaemic
cerebral stroke occurred in 8-year-old boy. This paper
emphasizes the role of rehabilitation in improvement of
health condition of children after cerebral ischaemic stroke.
Key words: ischeaemic cerebral stroke, children, rehabilitation

Wprowadzenie
Udar niedokrwienny mézgu wystepuje rzadko w popu-
lacji dziecigcej. Przyktadowo oszacowane wystepowanie
dzieciecego udaru niedokrwiennego mézgu w Chorwacji
wynosilo 0,67 przypadkéw na 100 000 rocznie [1, 2].
Na podstawie wywiadu oraz badan dodatkowych
tylko u polowy dzieci udaje si¢ zidentyfikowa¢ czynniki
predysponujace do wystapienia udaru mézgu. Jako gtéwny
czynnik wymienia si¢ arteriopatie naczyn wewnatrzczasz-
kowych. Strukturalne wrodzone i nabyte wady serca, szcze-
gélnie z przeptywem prawo-lewym, operacje na sercu oraz
cewnikowanie serca i pni naczyniowych, kardiomiopatie,
zapalenia wsierdzia, protezy zastawek, zaburzenia rytmu
i przewodzenia sg powigzane z wystepowaniem udardéw
niedokrwiennych mézgu u dzieci. Udarom mézgu u dzieci
moga towarzyszy¢ stany zwiekszonej krzepliwosci, takie
jak: mutacja Leiden czynnika V, zwigkszenie poziomu
lipoproteiny, a powyzej 30 mg%, niedobér proteiny C
i S, niedobdr antytrombiny III, homocysteinemia, zespo6t

przeciwcial antyfosfolipidowych, zespot wykrzepiania we-
wnatrznaczyniowego. Innymi czynnikami zwigzanymi ze
zwiekszonym ryzykiem udaréw mézgu sa: anemia z niedo-
boru zelaza, hiperleukocytoza, policytemia, trombocytoza,
hemoglobinopatie, kwasica ketonowa i hiperglikemia,
hipernatremia, napad migreny indukujacy udar mézgu,
zespot nerczycowy, odwodnienie, dysproteinemia, choroby
nowotworowe, choroby metaboliczne, zespoty nerwowo-
-skérne, stosowanie srodkéw farmakologicznych (lekow
przeciwnowotworowych, sterydowych, antykoncepcyj-
nych, narkotycznych), zatory (tluszczowe, powietrzne,
azotowe, z komorek nowotworowych), cigza czy potdg
w wieku nastoletnim [3-9].

Najczestsza przyczyna niedokrwiennych udaréw mo-
zgu u dzieci jest niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej
lub odgalezien tetnicy $srodkowej mozgu [7]. Niezwykle
rzadko udar wystepuje w przebiegu zamkniecia §wiatla
tetnicy podstawnej moézgu [10]. Najczestszym patome-
chanizmem jest zator lub zakrzep naczynia [7].
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Opis przypadku

Chtopiec 8-letni zostal przyjety do oddziatu dzieciecego
w listopadzie 2010 roku po epizodzie utraty $wiadomosci,
z towarzyszacym obnizeniem, a nastepnie wzmozeniem
napiecia mig$niowego, ze szczgko$ciskiem, slinotokiem,
afazja, bradykardig. Na kilka godzin przed przyjeciem
zglaszal zaburzenia czucia w obrebie skory twarzy,
trudnosci w potykaniu i méwieniu, kilkakrotnie wy-
miotowal. Przy przyjeciu stwierdzono stan ogdlny ciezki,
z ilo$ciowymi zaburzeniami $wiadomosci, bez kontaktu
stownego, z zachowang reakcja bolowa, krazeniowo-od-
dechowo wydolny. W badaniu fizykalnym wzmozone
napiecie mie$niowe czterech konczyn, sztywnos¢ karku,
obustronnie dodatni objaw Babinskiego, szczekoscisk,
$linotok, Zrenice szerokie, prawidtowo reagujace. Wyniki
badan laboratoryjnych i toksykologicznych prawidiowe.
W tomografii komputerowej gtowy stwierdzono obecnoéé¢
niewielkiej torbieli pajeczyndwki w okolicy czotowej oraz
hyperdensyjny fragment tetnicy podstawnej mozgu.
W rezonansie magnetycznym gtowy uwidoczniono
w obrebie mostu nieregularny obszar hiperintensywny
w obrazach T2 zaleznych (ryc. 1), hipointensywny w ob-
razach T1 zaleznych, nieulegajacy wzmocnieniu kontra-
stowemu i niedajacy efektu masy, o wymiarach 19x20x16
mm, co moglo odpowiada¢ zmianom o charakterze
naczyniopochodnym. W prawej potkuli mézdzku drob-
ne ognisko hiperintensywne w obrazach T2 zaleznych
o podobnym charakterze. W tomografii komputerowej
i w rezonansie magnetycznym glowy stwierdzono zmiany
w zatoce szczekowej lewej o charakterze zapalnym. Plyn
mozgowo-rdzeniowy prawidlowy.

Biorac pod uwage podejrzenie wirusowego zapale-
nia mézgu do leczenia wlgczono acyklowir, stosowano
nawadnianie pozajelitowe, leki przeciwobrzekowe
(mannitol, deksametazon), kwas acetylosalicylowy oraz
doraznie diazepam. Okresowo obserwowano tendencje
do bradykardii, napady drgawek. Z uwagi na brak popra-
wy, w drugiej dobie od zachorowania, chlopca przekazano
do oddziatu intensywnej terapii z podejrzeniem udaru
pnia mozgu celem dalszego leczenia. W angio-KT mé-
zgowia oraz angiografii naczyn mézgowych stwierdzono
niedroznos¢ tetnicy podstawnej mézgu, prawdopodobnie
na tle zakrzepowym (ryc. 2). Kontynuowano leczenie
przeciwwirusowe, nawadnianie pozajelitowe, suplemen-
tacje elektrolitow, leczenie przeciwobrzekowe, podawanie
kwasu acetylosalicylowego, dodatkowo zastosowano: he-
paryne drobnoczasteczkowa w iniekcjach podskornych,
esomeprazol, paracetamol, midazolam, thiopental, me-
toklopramid. Przekazany ponownie w stanie ciezkim do
oddziatu dzieciecego w dziewigtej dobie od zachorowania.
Pacjent krazeniowo i oddechowo wydolny, z ilo$ciowymi
zaburzeniami §wiadomos$ci, nienawiagzujacy kontaktu
wzrokowego i sfownego, niespelniajacy polecen, zazna-
czal si¢ niepokdj psychoruchowy, krzyczal. Stwierdzono
niemozno$¢ artykulacji, nieruchomy jezyk i wargi, oczy

otwieral spontanicznie, Zrenice szerokie, reagujace na
$wiatto. Wykonywal spontaniczne ruchy czynne konczyna
dolng prawa i - w mniejszym stopniu - lews, nie wyko-
nywal spontanicznych ruchéw czynnych konczynami
gérnymi. Konczyna dolna lewa w rotacji zewnetrznej,
stopa lewa w ustawieniu konskim. W konczynach gor-
nych obnizone napiecie mi¢$niowe, odruchy gtebokie
obecne. W koniczynach dolnych napiecie mie$niowe
wzmozone, odruchy kolanowe zywe, odruchy skokowe
wygorowane, stopotrzas w konczynie dolnej lewej, obu-
stronnie dodatni objaw Babinskiego (zywszy w konczynie
dolnej prawej). Pacjent zacewnikowany, karmiony przez
sonde zotagdkowsa.

W diagnostyce réznicowej brano pod uwage choro-
by serca, infekcje, zaburzenia metaboliczne, przyczyny
hematologiczne, w tym koagulopatie zwigzane z nie-
doborem biatka C i S oraz AT III, zapalenie naczyn na
podlozu autoimmunologicznym. W wykonanych bada-
niach diagnostycznych nie znaleziono nieprawidtowo$ci
inaich podstawie oraz na podstawie wywiadu nie udato
sie ustali¢ przyczyny choroby. W leczeniu stosowano
nawadnianie pozajelitowe, substytucje elektrolitow, anty-
biotyki w profilaktyce zakazen uktadu moczowego i drog
oddechowych, leki mukolityczne, leki przeciwobrzekowe,
przeciwplytkowe i przeciwzakrzepowe (kwas acetylo-
salicylowy, heparyne drobnoczasteczkowg w iniekcjach
podskornych), uspokajajace, przeciwlekowe, obnizajace
napiecie mig$niowe i przeciwbolowe, uzyskujac poprawe
stanu ogolnego i neurologicznego.

W trakcie hospitalizacji prowadzono kompleksowy
program rehabilitacji i terapii logopedycznej, uzyskujac
znaczng poprawe stanu funkcjonalnego dziecka. Program
obejmowal: stymulacje jamy ustnej, ¢wiczenia artykula-
cyjne, ¢wiczenia oddechowe, ¢wiczenia czterech koniczyn,
poczatkowo bierne, nastepnie czynne prowadzone,
czynne wolne oraz réwnowazne. Ze wzgledu na konskie
ustawienie stopy lewej stosowano ¢wiczenia bierne stopy
lewej, po ¢wiczeniach zakladano tutor na stope lewa i staw
skokowy lewy. Prowadzono etapowg pionizacje: siadanie
w t6zku, siadanie ze spuszczonymi nogami z podparciem
stop, pionizacje w balkoniku z asekuracja dwoch tera-
peutow, nauke chodu z asekuracjg dwdch terapeutow,
nastepnie przy asekuracji jednego terapeuty lub ojca.

W dniu wypisu chlopiec przytomny, wydolny kra-
zeniowo i oddechowo, w logicznym kontakcie stownym,
chetnie wspolpracujacy. Nastapila znaczna poprawa
ruchomosci jezyka, poprawa koordynacji oddechowo-fo-
nacyjnej, emisji glosu i artykulacji. Przy braku odruchéw
gardlowych, samodzielnie zjadal pokarmy state, krztusit
sie ptynami. Utrzymywal sie niewielki niedowtad konczyn
prawych i éredniego stopnia konczyn lewych, nastapita
poprawa ruchomosci czynnej stopy lewej, mniejszy przy-
kurcz w stawie skokowym lewym, w konczynach dolnych
napiecie mie$niowe nieznacznie wzmozone. Chlopiec
samodzielnie siadal w tézku ze spuszczonymi nogami,



388

Prz. Med. Uniw. Rzesz. Inst. Lekdw, 2012, 3, 386—391

Tabela 1. Ewolucja stanu klinicznego pacjenta
Table 1. Evolution of patient’s clinical condition

Ocena w stosowanych skalach

02.12.2010

28.12.2010

Brunnstrém konczyny prawe

gérna - 1; reka - 1; dolna - 3

goérna - 5; reka — 5; dolna - 5

Brunnstrém konczyny lewe

gérna - 1; reka — 1; dolna - 2

gérna - 5; reka — 5; dolna - 4

Ashworth konczyny prawe

gérna - 0; reka — 0; dolna - 2

gérna - 0; reka — 0; dolna - 1

Ashworth konczyny lewe

gérna - 0; reka — 0; dolna - 2

gérna - 0; reka — 0; dolna - 1

Rankin

5

4

utrzymywal stojaca postawe, przytrzymujac si¢ poreczy
tozka (staba samodzielna stabilizacja tutowia), chodzit
niepewnie, drobnymi krokami, przy poreczy lub z czynng
pomocg terapeuty lub ojca. Zaopatrzony w tuske DAFO
na stope lewa i staw skokowy lewy. Bardzo istotng cze$cia
szeroko zakrojonego programu usprawniania byla terapia
logopedyczna oraz psychologiczna.

Po trzydziestu czterech dniach od zachorowania
wypisany do domu z rozpoznaniem: niedrozno$¢ tetnicy
podstawnej mozgu, udar pnia mézgu, niedowlad cztero-
konczynowy. Ewolucje stanu klinicznego przedstawiono
w tabeli 1.

Dyskusja

Tylko 15-20% udaréw moézgu u dzieci jest wynikiem
niedroznosci naczyn zaopatrujacych tylng czes¢ kola
Willisa [2]. W dostepnym pi$miennictwie odnaleziono
analize objaw6w klinicznych u 40 dzieci, w réznym wieku,
z udarem moézgu w przebiegu zakrzepicy tetnicy pod-
stawnej mozgu z towarzyszaca, lub nie, zakrzepica tetnic
kregowych. Naleza do nich w kolejnosci od najczestszych
do najrzadszych: porazenie potowicze; nieprawidiowa
kontrola ruchéw koniczyn lub tulowia: drzenie, plasawica,
sztywnos¢ odmozdzeniowa lub z odkorowania; zmienny
stan $wiadomosci; wymioty; ataksja: chodu, tulowia lub

Ryc. 1. Uwidoczniony w rezonansie magnetycznym gtowy, w obrebie mostu nieregularny obszar hiperintensywny
w obrazach T2 zaleznych nieulegajacy wzmocnieniu kontrastowemu i niedajacy efektu masy, o wymiarach 19x20x16 mm
Fig. 1. Irregular hyperintensive area within pons exposed in magnetic resonance T2 images (diameter 19x20x16 mm)
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Ryc. 2. Niedroznos¢ tetnicy podstawnej mézgu uwidoczniona w angiografii naczyn mézgowych
Fig. 2. Obliteration of basilar cerebral artery exposed in angiography of cerebral vessels

konczyn; béle gtowy; niedowlad czterokonczynowy;
nieprawidtowo$ci w zakresie widzenia: diplopia, ubytki
pola widzenia; porazenie nerwéw czaszkowych; porazenie
ruchéw gatek ocznych; oczoplas; potowicze zaburzenia
czucia powierzchniowego i glebokiego; labilno$¢ emo-
cjonalna; mutyzm. U opisywanego pacjenta wystepowaty
niektére z wymienionych objawéw. W przypadkach
z wciggnieciem tetnicy mozdzku przedniej dolnej, tetnicy
mozdzku gornej czesto wystepuje zespot zamkniecia [11].
W przeanalizowanym pi$miennictwie wérdd dzieci
z niedroznodcia tetnicy podstawnej dominuja chlopcy
(77%). Réznica plci szczegdlnie zaznacza sie miedzy 6 a 9
rokiem zycia [11]. Udary mézgu u chlopcéw z zespotem
Fabryego zwykle dotycza tylnej czesci kota tetniczego
mozgu, co moze czesciowo ttumaczy¢ przewage plci
meskiej [2]. Niektorzy wskazuja, ze ple¢ meska niesie
ze sobg ryzyko rozleglejszych zmian niedokrwiennych
w mozgowiu, jak i gorszej odpowiedzi na leczenie [12].
Ustalenie czynnikow ryzyka jest istotne z punktu
widzenia strategii leczenia i profilaktyki wtérnej. W do-
stepnych zrédtach u 65% dzieci z niedroznoscig tetnicy
podstawnej mozgu zidentyfikowano nastepujace czynniki
ryzyka wystgpienia udaru mézgu: uraz, choroby szpiku
kostnego, zapalenie tetnic §rédczaszkowych, dysplazje

naczyniowe, nieprawidlowosci krwi (blood dyscrasia),
podostre bakteryjne zapalenie wsierdzia, wrodzona
wada serca z sinicg [11]. U opisywanego pacjenta nie
stwierdzono ani jednego jednoznacznego czynnika
ryzyka. Wiadomo jedynie, iz cierpial na zapalenie zatok
obocznych nosa.

Problemem jest zbyt diugi czas od wystapienia
pierwszych objawéw do ustalenia rozpoznania oraz brak
usystematyzowanych zasad leczenia w okresie ostrym.
Mimo dostepnosci nowoczesnych metod obrazowania
opoznienie w diagnostyce udaréw modzgu u dzieci jest
czeste. Tylko 25% udaréw u dzieci jest rozpoznanych
w obrebie trzech godzin, a opdznione rozpoznanie
stwarza barier¢ we wdrozeniu prawidlowego leczenia
udaru moézgu u dzieci [13,14]. Sposrdd 40 dzieci z uda-
rem mozgu w przebiegu zakrzepicy tetnicy podstawnej
mdzgu, 55% miato wykonang tomografie komputerowa
glowy, w tym u 23% wynik byt ujemny. Tyko 12,5% dzieci
miato wykonane badanie tomografii komputerowej glowy
w okresie ostrym. Rezonans magnetyczny gtowy zasto-
sowano u 27,5%, a wéréd wykonanych badan nie bylo
wynikéw ujemnych. Angiografia byta wykonana u 87%
dzieci i w 94% wykazala zmiany w tetnicy podstawnej
mozgu [11].
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Wiadomo, ze okno terapeutyczne, czyli czas od wy-
stapienia objawdw do wdrozenia farmakoterapii facznie
z leczeniem trombolitycznym, odgrywa kluczowg role
w terapii u dorostych. W Polsce lekiem trombolitycznym
dozylnym zarejestrowanym od 2003 roku do leczenia
udaréw moézgu u pacjentéw w wieku od 18 do 80 lat jest
altepaza. Jezeli leczenie trombolityczne nie jest stosowane
lub uptynety 24 godziny po ukonczeniu wlewu rekom-
binowanego plazminogenu, nalezy jak najwczesniej
rozpoczg¢ profilaktyke wtdrng (kwas acetylosalicylowy,
klopidogrel, tiklopidyna). Im krotszy okres okna tera-
peutycznego tym wieksze szanse na uratowanie neuronéw
ze strefy polcienia. Znaczacy wplyw na ten proces ma
réwniez wezesne wdrozenie rehabilitacji [15,16].

W literaturze opisano proby leczenia udaru moézgu
w przebiegu niedroznosci tetnicy podstawnej mozgu:
dotetnicze podawanie altepazy u 18-latki, czy tez dozylny
wlew heparyny u 9-miesiecznego chlopca [11]. Dobry
efekt kliniczny uzyskano réwniez po wdrozeniu zaréwno
chemicznej trombolizy z uzyciem rekombinowanego
tkankowego plazminogenu oraz mechanicznej trombolizy
z zastosowaniem angioplastyki balonowej 20 godzin od
wystapienia objawéw u 15-letniej pacjentki z zakrzepica
tetnicy podstawnej [17]. Zaznacza sig, ze w przypadku
zakrzepicy tetnicy podstawnej mézgu okno terapeutyczne
moze trwa¢ ponad 8 godzin, jesli jest planowana trom-
boliza dotetnicza lub dozylna, czy embolectomia [18].

W Polsce brakuje jednoznacznych rekomendacji co
do leczenia dzieci. U opisywanego pacjenta wykonanie
tomografii komputerowej glowy sugerujace rozpoznanie
udaru mézgu oraz wprowadzenie leczenia ogdélnego i an-
tykoagulacyjnego z uzyciem kwasu acetylosalicylowego
zostalo zrealizowane w ciggu pierwszej doby od zacho-
rowania. W kolejnej dobie do terapii antykoagulacyjnej
wprowadzono réwniez heparyne drobnoczasteczkowsq
w iniekcjach podskoérnych.

Wisrdd 40 dzieci z udarem mézgu w przebiegu za-
krzepicy tetnicy podstawnej 15% zmarlo [11]. W krajach
wysokorozwinietych obnizenie $miertelno$ci z powodu
udaréw moézgu wigzalo sie z szerokim wprowadzeniem
wieloaspektowej profilaktyki, zmianami organizacyjnymi
w diagnostyce, leczeniu i rehabilitacji chorych po udarze
mozgu [19]. U dzieci réwniez obserwuje si¢ zmniejszenie
$miertelnosci z powodu udaréw mozgu, co wigze si¢
z mniejsza liczbg przypadkéw obarczonych §miertelnymi
powiktaniami, a nie z mniejszg czestotliwo$cig wystepo-
wania udaréw mozgu [20]. Mimo zmniejszenia $miertel-
noéci, obserwuje sie stale zwigkszajacg sie liczbe chorych
z uszkodzeniem mdzgowia, przy zbyt matej skutecznosci
leczenia farmakologicznego [16,19]. W wytycznych
Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru
Mozgu w Polsce zostata podkreslona potrzeba prowa-
dzenia wczesnej i kompleksowej rehabilitacji u chorych
po udarze moézgu [16].

Rehabilitacja o$mioletniego chfopca byta prowadzo-
na zgodnie z zasadami rzeszowskimi opracowanymi przez
Kwolka i jego zesp6t [16,21]. Do oceny stanu klinicznego
dziecka oraz postepow rehabilitacji wykorzystano skale
Briinnstrém i Ashwortha. Wczesna, intensywna reha-
bilitacja prawdopodobnie korzystnie wplyneta na stan
pacjenta.

Obecnie uwaza sie, iz profilaktyka pierwotna i wtérna
sa najbardziej celowym postepowaniem w udarach mézgu
u dorostych [19]. Podobnie jest w przypadku dzieci.

Whniosek

Dzieki interdyscyplinarnej opiece oraz wczesnej i kom-
pleksowej rehabilitacji u o§mioletniego chtopca po udarze
niedokrwiennym moézgu, w ciezkim stanie ogdlnym,
z duzymi deficytami neurologicznymi i przy niepewnym
rokowaniu uzyskano znaczng poprawe stanu klinicznego
i funkcjonalnego.
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