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Abstract
Background

Childhood ischemic stroke (AIS) is a relatively rare disease with an estimated incidence of
1.3-13/100,000/year. It most commonly affects children under the age of 5. Major risk factors
include arteriopathies, heart disease, hypercoagulable states and infections.

Case report

A 2-year-old patient was admitted to the Department of Neurology at the University
Children's Hospital in Lublin after suffering a head injury 3 days earlier. Neurological
examination revealed features of left hemiparesis. A CT scan revealed an uncharacteristic
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hypodense, poorly demarcated area, an indication for further diagnostics. MR imaging
revealed diffuse ischemic lesions. Angio-MR showed a lack of signal within the branches of
the right posterior cerebral artery. Based on the clinical picture and additional examinations, a
diagnosis of ischemic stroke was made and pharmacological treatment was implemented. To
determine the cause of the stroke, an echocardiogram was performed, which showed flaccid
atrial septal tissue with a defect and a trace left-right leak. Genetic testing for congenital
thrombophilia confirmed a 4G/4G polymorphism in the PAI-1 gene.

Conclusions

Ischemic stroke is a life-threatening condition that requires prompt diagnosis and appropriate
treatment. The relatively rare occurrence among children and nonspecific symptoms may
result in difficulties in making a definitive diagnosis. Each case of stroke in children requires
a comprehensive diagnosis including neuroimaging studies and identification of specific risk
factors.

Key words: pediatrics, ischemic stroke, brain CT, magnetic resonance imaging

Streszczenie
Wstep

Udar niedokrwienny moézgu jest stosunkowo rzadko wystepujaca jednostka chorobowa u
dzieci, ktorej czestos¢ wystepowania szacuje si¢ na 1,3-13/100 000/rok. Najczesciej dotyczy
dzieci do 5. roku zycia. Do glownych czynnikdéw ryzyka naleza arteriopatie, choroby serca,
stany nadkrzepliwo$ci oraz infekcje.

Opis przypadku

2-letni chtopiec zostat przyjety do Kliniki Neurologii Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego
w Lublinie po urazie glowy w wyniku upadku, ktory miat miejsce 3 dni wczesniej. W
przeprowadzonym badaniu neurologicznym stwierdzono cechy niedowladu potowiczego
lewostronnego. Tomografia komputerowa gtowy z kontrastem ujawnita niecharakterystyczny,
hipodensyjny, stabo zdemarkowany obszar, bedacy wskazaniem do poglebienia diagnostyki.
W MRI gtowy z kontrastem uwidoczniono rozsiane zmiany o charakterze niedokrwiennym.
W badaniu angio-MR stwierdzono brak sygnalu w obrebie rozgalezien prawej tetnicy tylnej
moézgu. Na podstawie obrazu klinicznego i1 badan dodatkowych rozpoznano udar
niedokrwienny mozgu i wdrozono leczenie farmakologiczne. Celem ustalenia przyczyny
udaru przeprowadzono badanie echokardiograficzne, ktore wykazato wiotkos¢ tkanki
przegrody miedzyprzedsionkowej z ubytkiem oraz §ladowym przeciekiem lewo-prawym. W
dostarczonych przez rodzicow wynikach badan genetycznych w kierunku trombofilii
wrodzonej potwierdzono polimorfizm 4G/4G w genie PAI-1.

Whioski

Udar niedokrwienny to stan zagrozenia zycia, wymagajacy szybkiego rozpoznania i
zastosowania adekwatnego leczenia. Stosunkowo rzadkie wystgpowanie wsrod dzieci oraz
niespecyficzne objawy mogg skutkowa¢ trudno$ciami w postawieniu ostatecznej diagnozy.
Kazdy przypadek udaru moézgu u dzieci wymaga kompleksowej diagnostyki z
uwzglednieniem badan neuroobrazowych i identyfikacji specyficznych czynnikow ryzyka.

Stowa kluczowe: pediatria, udar niedokrwienny, TK glowy, badanie MR
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Wstep

Udar niedokrwienny moézgu jest stosunkowo rzadko wystepujaca jednostka chorobowa u
dzieci, ktorej czestos¢ wystepowania szacuje si¢ na 1,3-13/100 000/rok u dzieci i mlodziezy
oraz 25-40/100 000/urodzen u noworodkéw. Najczesciej dotyczy dzieci ponizej 5. roku zycia,
z predylekcja do ptci meskiej. Udar niedokrwienny mozgu mozemy klasyfikowac jako udar
okotoporodowy, jesli wystapi migdzy 28. tygodniem cigzy a 28 dniem zycia postnatalnego
oraz jako udar wieku dziecigcego, ktory obejmuje grupe wiekowa od konca okresu
noworodkowego do 18. roku zycia. [1,2]

Udary niedokrwienne u dzieci cechuja si¢ zr6znicowana manifestacja kliniczng. Objawy
ogniskowe wystepuja w 82-85% przypadkow, a wsrdd nich najczgsciej obserwuje si¢
niedowtad potowiczy obecny u 72% pacjentdow. Oprécz tego stwierdza si¢: potowicze
porazenie twarzy (41%), zaburzenia mowy (20-50%), zaburzenia widzenia (5-15%) i ataksje
(8-10%). U pacjentow pediatrycznych, czgsciej niz u oso6b dorostych, obserwuje si¢ objawy
nieswoiste, takie jak zaburzenia $wiadomosci, bole gtowy, nudno$ci i wymioty czy obrzek
tarczy nerwu wzrokowego. W pierwszych miesigcach zycia czgstym objawem klinicznym sg
réwniez epizody drgawkowe i zaburzenia napigcia mi¢§niowego, ktore moze by¢ wzmozone
lub obnizone. Do gléwnych czynnikow ryzyka naleza arteriopatie (21-53%), choroby serca
(24-31%), stany nadkrzepliwosci (13-28%), ostre stany ogolnoustrojowe (9-22%), choroby
hematologiczne (9-19%), schorzenia w obrgbie glowy i szyi (9-10%), a takze czynniki
genetyczne i metaboliczne (1%). Ze wzgledu na ryzyko powaznych powiktan udary mézgu
wieku dziecigcego stanowig istotny problem diagnostyczny i terapeutyczny. [3]

Opis przypadku

2-letni chtopiec z prawidtowym rozwojem psychomotorycznym zostal przyjety do Kliniki
Neurologii Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Lublinie po urazie glowy w wyniku
upadku, ktéry miat miejsce 3 dni wezesniej. Od czasu upadku chlopiec byl niespokojny, z
zaburzeniami chodu. Rodzice zaobserwowali ostabienie konczyn po stronie lewej. W badaniu
neurologicznym stwierdzono objawy niedowladu potowiczego lewostronnego — ostabienie
sily 1 napigcia mig$niowego, z ostabieniem odruchow.

Wykonano w trybie pilnym tomografie¢ komputerowa (TK) glowy, ktora uwidocznita w
obrebie prawego ptata skroniowego hipodensyjny, stabo zdemarkowany obszar o wymiarach
23 x 31 x 35 mm bez cech patologicznego wzmocnienia po podaniu §rodka kontrastujacego

(Rys. 1).
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40mm

Rys. 1 Tomografia komputerowa glowy przed (Rys. 1a) i po (Rys. 1b) podaniu $rodka kontrastujacego - hipodensyjny obszar
W obrgbie prawego ptata skroniowego (czerwona strzatka)

Ze wzgledu na niecharakterystyczny obraz zmian w badaniu TK w celu doktadnej oceny
wykonano rezonans magnetyczny (MR) gtowy z kontrastem. Zastosowano sekwencje FSE,
DARK FLUID 1 DWI, uzyskujac obrazy T1 i1 T2-zalezne w plaszczyznie poprzecznej,
strzatkowej 1 czotowe] przed oraz po dozylnym podaniu paramagnetycznego $rodka
kontrastujacego. Uwidoczniono rozsiane zmiany o charakterze niedokrwiennym. W obrebie
prawego plata skroniowego z objeciem hipokampa rozlegly, nieregularny obszar o
podwyzszonej intensywnosci sygnalu w obrazach T2-zaleznych i sekwencji FLAIR (Rys. 2),
wykazujacy silne cechy restrykeji dyfuzji w obrazie DWI (Rys. 3). Trzy obszary o zblizonej
morfologii sygnalu w obrebie wzgdérza o wymiarach 10 x 5 mm, 8 x 3 mm, 6 x 3 mm.
Podobng zmiang o charakterze niedokrwiennym, jednak o mniejszej rozlegtosci i mniejszej
restrykcji dyfuzji w obrazie DWI, zobrazowano ponadto w lewym ptacie skroniowym. Poza
tym tkanki moézgowia wykazaly prawidlowa dystrybucje intensywnos$ci sygnatu, nie
stwierdzono obecnosci zmian ogniskowych. Po dozylnym podaniu paramagnetycznego
srodka kontrastujagcego wewnatrzczaszkowo nie uwidoczniono obszaréw patologicznego
wzmocnienia kontrastowego.

Rys. 2 Obraz T2-zalezny w plaszczyznie poprzecznej - nieregularny obszar o podwyzszonej intensywnos$ci sygnatu w
obrebie prawego ptata skroniowego z objeciem hipokampa — zmiany niedokrwienne (czerwona strzatka)
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Rys. 3 Obraz ADC badania dyfuzyjnego — rozlegly, hipointensywny obszar w obrebie prawego ptata skroniowego
$wiadczacy o znacznie ograniczonej dyfuzji — zmiany niedokrwienne w ostrym stadium

Dodatkowo wykonano sekwencje angio-MR. W badaniu naczynia kota tetniczego Willisa
pozostawaty bez uchwytnej patologii w postaci tetniakow lub malformacji. Uwage zwracat
jednak widoczny brak sygnatu w obrgbie rozgatezien prawej tetnicy tylnej mozgu (Rys. 4).

Rys. 4 Angiografia rezonansu magnetycznego - brak sygnatu w obrebie rozgatgzien prawej tetnicy tylnej moézgu (czerwona
strzatka)

W badaniach laboratoryjnych wykonanych w dniu przyjg¢cia odnotowano wysokie stezenie D-
Dimeréw rzedu 33 659 ng/ml [N: <500]. Pozostate elementy uktadu hemostazy (APTT, PT,
INR, TT, AT-II, fibrynogen, aktywno$¢ biatka C i S, wspotczynnik oporno$ci na
aktywowane biatko C) pozostawaty w granicach normy. Leukocytoza 12,77 tys/pl [N: 5 — 12
tys/ul].

Na podstawie obrazu klinicznego i badan dodatkowych rozpoznano udar niedokrwienny
moézgu. Najprawdopodobniej niedowtad lewostronny spowodowany udarem byl przyczyna
upadku chlopca. U pacjenta wdrozono leczenie farmakologiczne w postaci kwasu
acetylosalicylowego w dawce 75 mg. W czasie kolejnych dni hospitalizacji stan ogolny
dziecka ulegal poprawie, objawy niedowladu polowiczego stopniowo ustgpowaty. W
kontrolnych badaniach st¢zenie D-Dimeréw uleglo zmniejszeniu do wartosci 970 ng/ml.
Wykonano USG dopplerowskie naczyn zylnych szyjnych, naczyn zylnych konczyny dolnej,
zyt biodrowych oraz zyly gléwnej dolnej. Naczynia pozostawaly prawidtowo drozne, a
materialu zatorowego nie ujawniono.
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Poszukujac przyczyn udaru wykonano liczne badania dodatkowe 1 konsultacje.
Nieprawidlowosci stwierdzono w badaniu echokardiograficznym serca, w ktorym
stwierdzono obecno$¢ wiotkiej, tetniakowatej §ciany przegrody migdzyprzedsionkowej o
znacznej ruchomoscei na odcinku 13,5 mm oraz ubytek w srodkowej czesci $ciany o $rednicy
4,6 mm z okresowo $ladowym przeciekiem lewo-prawym, jednak bez znaczenia
hemodynamicznego. Nie zarejestrowano ewidentnego przecieku krwi na poziomie przegrody
migdzykomorowe] serca 1 duzych tetnic. Dodatkowo w dostarczonych przez rodzicow
wynikach badan genetycznych w kierunku trombofilii wrodzonej potwierdzono polimorfizm
w genie inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1) — mutacje homozygotyczng
4G/4G.

Pacjenta w stanie ogdélnym dobrym wypisano do dalszej obserwacji ambulatoryjnej. W dniu
wypisu chtopiec chodzit prawidtowo, bez cech niedowtadu. Zalecono przewlekte (wieloletnie)
stosowanie kwasu acetylosalicylowego (ASA) w dawce 1 — 5 mg/kg m.c./dobe oraz kontrole
w poradni kardiologicznej 1 hematologiczne;.

W kontrolnym badaniu MR wykonanym 3 miesigce p6zniej uwidoczniono w obrebie prawego
ptata skroniowego 1 w przysrodkowej czesci lewego ptata potylicznego przestrzenie ptynowe
otoczone strefg podwyzszonej intensywnosci sygnatu w obrazach T2-zaleznych oraz DARK
FLUID, odpowiadajace najpewniej przewlektym zmianom niedokrwiennym (Rys. 5).

S0mm

Rys. 5 Obraz T2-zalezny w plaszczyznie poprzecznej w sekwencji Dark Fluid - przestrzenie ptynowe otoczone strefa
podwyzszonej intensywnosci sygnatu w obrebie prawego ptata skroniowego (czerwona strzatka) i w przysrodkowej czesci
lewego ptata potylicznego (niebieska strzatka) — przewlekte zmiany niedokrwienne

Dyskusja

Udar niedokrwienny u dzieci to neurologiczny stan nagly, ktoéry wigze si¢ z istotnymi
powiktaniami, a zwigzana z nim $miertelno$¢ waha si¢ w graniach od 2,6 — 5% pacjentow. [3]
Rozpoznanie udaru niedokrwiennego moze by¢ czesto opodznione ze wzgledu na rzadkosé
wystepowania tej jednostki chorobowej w populacji dziecigcej, jak i na jej réznorodng postaé
1 niespecyficzne objawy. Z przeprowadzonych badan wynika, ze od wystapienia pierwszych
symptomow udaru do zgloszenia si¢ rodzica po pomoc medyczng mija §rednio od 1,7 do 21
godzin. [4]

741



Ze wzgledu na dobrag dostgpno$¢ 1 mozliwos¢ wykluczenia przyczyn krwotocznych
najczes$ciej stosowana metoda diagnostyczng w warunkach naglych jest tomografia
komputerowa (TK). Jednak niska czuto$¢ tego badania przyczynia si¢ do braku rozpoznania
udaru niedokrwiennego w 47% przypadkéw. Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ,,zlotym
standardem” w rozpoznawaniu udaru niedokrwiennego u dzieci jest rezonans magnetyczny
(MR), ktory odgrywa kluczowa rolg w diagnostyce rdznicowej, obejmujacej migreng z aura,
porazenie Bella, napady drgawek, guzy mozgu, zapalenie mézdzku, zapalenie mozgu, ropien
nadtwardéwkowy, omdlenia, zatrucia, choroby metaboliczne czy zaburzenia psychogenne.
Szczegdlne znaczenie w diagnostyce $wiezych ognisk niedokrwiennych ma obrazowanie
dyfuzyjne rezonansu magnetycznego (DWI). [5]

W postepowaniu terapeutycznym duze znaczenie ma wykazanie obecnosci specyficznych
czynnikow ryzyka udaru niedokrwiennego. Przyczyny udaru mozgu u dzieci r6znig si¢ jednak
znacznie od przyczyn wystepujacych u dorostych, u ktérych dominujace znaczenie ma
miazdzyca. [6] W populacji dziecigce] za najczestsza przyczyng udardw niedokrwiennych
uznaje si¢ wrodzone lub nabyte choroby serca, chociaz wydaje si¢, ze prawdopodobienstwo
wystapienia incydentu zakrzepowo-zatorowego z powodu choroby serca zmniejszylo si¢ w
ostatnich latach, co ma zwigzek z wcze$niej podjetym i skuteczniejszym leczeniem chorob
serca. [7] Ze wzgledu na zroéznicowana etiologie, rozwo6j i konsekwencje udaru
niedokrwiennego moga by¢ jednak wynikiem jednoczesnej obecnos$ci kilku powigzanych
czynnikow ryzyka. [8] Jednym z nich jest wrodzona trombofilia. Badania sugeruja, ze
czynniki prozakrzepowe mozna zidentyfikowac u 20-50% dzieci z udarem niedokrwiennym,
co znacznie przewyzsza podobne obserwacje u osob dorostych. [9] Za najczestsza
prozakrzepowa predyspozycje genetyczng uznaje si¢ obecno$¢ mutacji czynnika V Leiden.
[10] U omawianego pacjenta badania genetyczne nie potwierdzity tej mutacji, stwierdzono
natomiast polimorfizm w genie inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1) — mutacje
homozygotyczna 4G/4G. Inhibitor aktywatora plazminogenu-1 (PAI-1) jest inhibitorem
proteazy serynowej, ktory zmniejsza fibrynoliz¢ poprzez hamowanie tkankowego aktywatora
plazminogenu i aktywatora plazminogenu typu urokinazowego. Allel 4G genu kodujacego
PAI-1 jest zwigzany z podwyzszonym poziomem PAI-1 i zwigkszonym ryzykiem choroby
zakrzepowej, w tym zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej i niedokrwiennego udaru mézgu.
[11] Ryzyko udaru niedokrwiennego zwigksza si¢ szczegodlnie wtedy, gdy podwyzszonemu
poziomowi PAI-1 towarzyszy wysokie st¢zenie cholesterolu i trojglicerydow, a takze przy
wspotwystepowaniu nadwagi lub otylosci. [12] U omawianego pacjenta opisane czynniki
ryzyka nie wystepuja, jednak ze wzgledu na czas pojawienia si¢ zmian niedokrwiennych nie
mozna wykluczy¢ polimorfizmu w genie PAI-1 jako jednej z przyczyn udaru.

Rokowanie miodych pacjentow z udarem moézgu cechuje si¢ duza zmiennoscig, jednak w
wigkszo$ci przypadkow dzieci osiagaja lepsze wyniki leczenia w poréwnaniu do o0séb
dorostych. Badania sugeruja, ze w momencie wypisu ze szpitala wyniki neurologiczne sa
prawidtowe u 30% pacjentow, u 36% obserwuje si¢ tagodne deficyty neurologiczne, u 24%
umiarkowane, natomiast ci¢zkie deficyty neurologiczne rozpoznaje si¢ u 10% pacjentow. [5]

Warunkiem powodzenia jest wdrozenie odpowiedniego leczenia. Wedlug aktualnych
wytycznych zastosowanie rtPA (rekombinowanego tkankowego aktywatora plazminogenu)
mozna rozwazy¢ u dzieci powyzej 2. roku zycia, z utrzymujacymi si¢ deficytami
neurologicznymi i potwierdzong radiologicznie okluzja duzej tetnicy mozgowej w ciagu 4,5
godzin od znanego poczatku objawow. [3] Catkowita dawka rtPA stosowana u dzieci

742



odpowiada dawce stosowanej u dorostych i1 wynosi 0,9 mg/kg m.c. W leczeniu udaru
niedokrwiennego u dzieci mozna rozwazy¢ takze mechaniczng trombektomie
wewnatrznaczyniowd. [13] Omawiany pacjent nie spetnial kryteriow wilaczenia do terapii
fibrynolitycznej. Podstawe leczenia stanowila terapia przeciwzakrzepowa w postaci kwasu
acetylosalicylowego. Zalecana dobowa dawka ASA, wynoszaca 3-5 mg/kg/dobe, jest
stosowana w celu zapobiegania nawrotom udaru niedokrwiennego u dzieci. [14]

Whioski

Udar niedokrwienny to stan zagrozenia zycia, wymagajacy szybkiego rozpoznania i
zastosowania adekwatnego leczenia. Stosunkowo rzadkie wystgpowanie wsrdd dzieci oraz
niespecyficzne objawy moga skutkowac trudno$ciami w postawieniu ostatecznej diagnozy,
zwlaszcza u najmtodszych pacjentow. Kluczowa rolg odgrywaja badania neuroobrazowe, a w
szczegblnosci rezonans magnetyczny (MR) o znaczeniu rozstrzygajacym. Kazdy przypadek
udaru mézgu u dzieci wymaga dodatkowo kompleksowej diagnostyki w kierunku obecnosci,
specyficznych dla wieku dziecigcego, czynnikow ryzyka. Identyfikacja potencjalnych
przyczyn udaru mézgu pozwala nie tylko na wdrozenie odpowiedniej terapii, lecz rowniez
stwarza mozliwo$¢ uniknigcia jego powtdrzenia.
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