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1. Wstep

Jeszcze do niedawna problem istnienia udarow moézgu u dzieci byt nieobecny w
pismiennictwie. Pierwsze kazuistyczne doniesienia naukowe z zakresu tej tematyki mozna
znalez¢ w pracach Gowersa (63) z 1888 roku a takze Forda i Schaffera (48) z 1927 roku.
Postep kliniczny i naukowy jaki dokonal si¢ w ostatnich latach spowodowal wzrost
zainteresowania problematyka udaréw moézgu w wieku dziecigcym. Motorem postgpu w tej
dziedzinie jest wprowadzenie nowoczesnych technik diagnostycznych w zakresie
neuroobrazowania, nowoczesnych metod biochemicznych, a takze genetycznych. Jednakze
dopiero stopniowe poznawanie podioza neuropatologicznego umozliwilo coraz $mielsze
proby zastosowania leczenia przyczynowego, oraz celowanej profilaktyki. Sprawia to, iz
leczenie jest bardziej efektywne a jego skuteczno$é mozna mierzy¢ wigksza przezywalnoscia
dzieci, a takze zmniejszeniem rozleglosci utrwalonego kalectwa.

Z kolei wprowadzenie nowoczesnych technik neuroobrazowania takich jak
ultrasonografia (USG), tomografia komputerowa (TK), oraz nukleomagnetyczny rezonans
jadrowy (MR) z jego programem naczyniowym (MRA) pozwolilo w wielu przypadkach,
szczegblnie udaréw niedokrwiennych, na prawie catkowite zrezygnowanie z inwazyjnego i
obarczonego ryzykiem wystapienia ci¢zkich powiklan badania angiograficznego. Angiografia
wydaje si¢ jednak by¢ nadal niezastgpiona w udarach krwotocznych. Nalezy zdawac sobie
jednak sprawe, iz nie osiagnigto jeszcze ostafecznych mozliwosci w  zakresie
neuroobrazowania. Upowszechnienie neuroobrazowania czynnosciowego pod postacig
badania pozytronowej tomografii emisyjnej spowoduje‘ kolejny przelom w leczeniu wczesnej,
odwracalnej jeszcze fazy udaru moézgowego. Powszechne wprowadzenie badan USG, TK,
MR pozwolilo natomiast na ustalenie rzeczywistej czgstosci wystgpowania udaréw moézgu u
dzieci. Wedlug Schoenberga (168,169) zachorowalno$¢ na udary moézgu u dzieci jest
poréwnywalna z zachorowalnoscia na guzy nowotworowe moézgu w tym wieku i wynosi
2.5/100000/rok. Zachorowalno$¢ na udary krwotoczne wedlug tego autora wynosi
1.89/100000/rok, natomiast na udary niedokrwienne 0.63/100 000/rok. Wynika stad, iz udary
krwotoczne wystepuja u dzieci 3 razy czeéciej niz niedokrwienne. Odwrotng proporcje
wystgpowania udaréw krwotocznych i niedokrwiennych obserwowano w Mayo Clinic. Ford i
Schaffer (48) uwazaja, iz czgsto$§¢ wystepowania udaru mézgu w I dekadzie zycia dziecka
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udary w Polsce wydaje si¢ mie¢ podobny rozklad jak u Schoenberga. Nalezy pamigtac tu o
specyfice wieku noworodkowego, w ktéorym jak nigdy potem dochodzi do krwawien
wewnatrzczaszkowych. Wedlug cytowanego wezesniej Schoenberga (168,169) wystepuja one
az u 1.1/1000 zywo urodzonych o czasie noworodkow, natomiast u wczesniakéw z cigzy
trwajacej mniej niz 30 tygodni nawet u 40-45%.

Udary mézgu u dzieci maja swoja bardzo odmienng od dorostych charakterystyke, nie
mozna zatem stosowaé tu prostych analogii i uogdlnienn. Podajac najwazniejsze cechy
odrézniajace nalezy wspomnie¢ o znacznie wigkszych trudnosciach diagnostycznych,
wigkszej mnogosci czynnikéw ryzyka, trudnosciach w prognozowaniu rozleglosci
utrwalonego kalectwa co wigze si¢ z szerokimi mozliwosciami kompensacyjnymi
niedojrzalego jeszcze w pelni mézgu oraz czesciej wystepujacq w wieku dziecigcym padaczka
objawowa. Czynniki te sprawiajg, iz wysilek rehabilitacyjny musi uwzglednia¢ nie tylko
usprawnienie porazonych konczyn, ale przede wszystkim potrzeby rosnacego organizmu.

Wazng cechq odrdzniajaca udary mézgu u dzieci i dorostych sg odmienne czynniki
ryzyka. Chociazby tak czeste u dorostych nadcisnienie i miazdzyca sa u dzieci wyjatkowa,
cho¢ spotykang przyczyng udaru. W wieku dziecigcym dominujg natomiast urazy, choroby
serca, choroby krwi i choroby systemowe. Jednakze i u dzieci identyfikowane sa obecnie
czynniki ryzyka charakterystyczne dla udaréw wieku dojrzatego takie jak zazywanie
doustnych srodkow antykoncepcyjnych, narkomania i nieracjonalna dieta. Dzieci z wadami
serca i chorobami hematologicznymi, w zwiazku z poprawa ich przezywalnosci zaczynaja
stanowi¢ coraz wigkszy odsetek chorych narazonych na wystgpienie udaru. Ponizej

przedstawiono zestawienie znanych czynnikow ryzyka wystgpowania udaréw mozgu u dzieci.

1.1. Czynniki ryzyka wystapienia udaréw moézgu u dzieci

Duza grupg¢ schorzen wiodacych do udaréw mézgowych stanowia choroby serca (28,175).
Uwaza sig, ze sg one spotykane u okoto potowy dzieci z udarem. Najczesciej udary wystepuja
u pacjentéw ze ztozonymi wadami serca obejmujacymi obie komory.

U dzieci z siniczymi wadami serca rozwija si¢ czgsto zakrzepica Zylna (28), szczegblnie gdy
wadzie towarzyszy infekcja lub odwodnienie. Reumatyczne zastawkowe wady serca, cho¢
obecnie rzadsze, sg nadal czestymi przyczynami udaréw moézgu u dzieci (161,180). Wsrod
innych przyczyn kardiogennych znajdujemy bakteryjne zapalenie wsierdzia (143) i zapalenie



wsierdzia Libmana-Sachsa w przebiegu tocznia ukladowego (61,92,96). Do wytworzenia
materiatu zatorowego moze dojs$¢ tez w przebiegu zaburzen rytmu serca (15), jak réwniez w
bardzo rzadkich guzach serca (86,102,120). W przebiegu kardiomiopatii (94), zapalenia
miegsnia sercowego (154), zawalu serca, w przebiegu choroby Friedreicha (86,107), czy
angiopatiach réwniez moze dojs¢ do zatorowych udarow mozgu.

Zatory naczyn mézgowych pojawiaja si¢ tez w chorobach pluc (130), w przebiegu
wrodzonych teleangiektazji krwotocznych (choroba Rendu-Oslera-Webera) (150,156).
Materialem zatorowym mogg by¢ tu oderwane skrzepliny i powietrze. Tluszczowy material
zatorowy moze pojawié si¢ w ztamaniach kosci i urazach tkanek migkkich, oraz niewlasciwie
prowadzonej hiperalimentacji (6,115).

Udary moga by¢ spowodowane hemoglobinopatiami, z ktérych najczgstsza jest
niedokrwistosé sierpowata (67,144,203), a inne jak talasemia (117,202) sa rzadkimi
przyczynami udaru. Réwniez choroby rozrostowe krwi jak biataczka (66,116,181,184) i jej
leczenie L-asparaginaza (22,152) czesto sa powiklane udarem mézgu. W przebiegu biataczki
udary moézgu obserwuje si¢ u 4% dzieci. W przebiegu wystepujacej tu hiperleukocytozy
czgsciej widuje si¢ jednak krwawienie niz zlokalizowany udar niedokrwienny (20). Ponadto u
pacjentow z nowotworami a szczegllnie bialaczka promielocytows czgsto spotykany jest
zespdt wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC) (27,52). W zakresie ukladu
hemostatycznego istotnym czynnikiem ryzyka dla powstania udaréw jest patologia
osoczowych czynnikow krzepnigcia, patologia naczyniowa (plamica Schonleina-Henocha)
(25), trombocytoza (84,151), trombocytopenia (105,200) oraz trombocytopatie (64). Nalezy
zauwazy¢, iz w zwigzku z szerokim zastosowaniem terapeutycznym koncentratu czynnika
VIII spadla czg¢stosé udaréw mézgu w najczestszej z koagulopatii jaka pozostaje hemofilia A
(98), w ktorej powiklania mozgowe wystepowaly w 2-14% przypadkéow (118). Udary
krwotoczne spotyka si¢ tez w innych wrodzonych koagulopatiach takich jak afibrynogenemia
(136), niedobor czynnika V (198), XIII (71), niedobdr biatka C i S (19,36,201). Wsréd
nabytych defektéw uktadu hemostatycznego na pierwszy plan wysuwajg si¢ krwawienia w
przebiegu niedoboru witaminy K u noworodkéw (11,194).

Mikrozakrzepy naczyn mézgowych wiodace do rozlanego uszkodzenia mézgowia sa
charakterystyczne dla zespolu hemolityczno-mocznicowego (29,182). Patologia drobnych
naczyn i ich podscieliska w przebiegu homocystynurii (81), choroby Marfana (192), czy tez
zespotu Ehlersa-Danlosa (167) moze by¢ réwniez przyczyng udaréw méozgowych.



Zapalenia naczyn sa u dzieci niejednorodng grupa choréb i moga manifestowac si¢
zakrzepami, zatorami i krwawieniami $r6dmoézgowymi, podpajeczynéwkowymi oraz
niedroznoscia zatok zylnych (30,137). Zapalenie naczyn moze by¢ powiklaniem zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych (174). Dotyczy ono naczyn przebiegajacych w poblizu
zmienionych zapalnie opon. Udary najcz¢sciej wystgpuja w przebiegu zapalen bakteryjnych
(174,189), ale moga pojawiaé si¢ takze w przebiegu zapalen wirusowych (18,41,78) i
gruzliczych (99). Rozpoznanie tego powiklania stalo si¢ mozliwe dopiero w erze
powszechnego stosowania TK i jest ono spotykane u 7.4% pacjentéw z zapaleniem opon, a u
niemowlgt mozna je spotka¢ nawet w 30% przypadkéw (49). Klinicznie bardzo trudno jest
odroznié, ktére z objawdéw wynikaja z zapalenia opon, a ktére z wiklajacego je udaru.
Bezcenne jest tu wykorzystanie badania angiograficznego lub badania MRA.

Infekcje w sasiedztwie zewnatrzczaszkowego odcinka tetnicy szyjnej, szczegdlnie
nosogardzieli moga prowadzi¢ do jej zapalenia i wystagpienia niedroznosci (21).
Powszechno$¢ zakazen nosogardzieli sprawia, ze niemozliwe jest okreslenie z jaka
rzeczywiscie czgstoscia sg one powiklane przez zapalenie $ciany tetnicy szyjnej (138,207).
Inne czynniki infekcyjne odpowiedzialne za wystapienie udaru mozgu stanowig wirusy ospy
wietrznej (8,55), odry, rézyczki, opryszczki i HIV (9). Udary sa takze spotykane w przebiegu
choroby kociego pazura (114), infekcji mykoplazmatycznej (50,126), goraczce gor skalistych
(62), malarii (162) i boreliozie (128).

Réwniez w przebiegu choréb tkanki tacznej dochodzi do zapalenia $ciany naczyn
wewnatrzczaszkowych, co w konsekwencji moze prowadzi¢ do zakrzepicy czy pgknigcia
dotknig¢tego tym procesem naczynia, jak rowniez wytworzenia si¢ materialu zatorowego.
Udary mézgu niedokrwienne, dokonane jak i przemijajace, spotyka si¢ w kolagenozach. W
toczniu za ich powstanie odpowiedzialne sa antykoagulanty toczniowe (73,96,145), bedace
immunoglobulinami reagujacymi ze s$ciang naczynia. Innymi rzadszymi procesami
autoimmunologicznymi wiodacymi do udaréw sa reumatoidalne zapalenie stawow (89),
choroba Takayasu (69,101), dotyczaca aorty, tetnic szyjnych ale i w 20% uktadu kregowo-
podstawnego, periarteritis nodosa (13,42), ziarniniak Wegenera (45,70), a takze choroba
Kawasaki (46,110,112,190).

Waskulopatie stanowia heterogenng grupe choréb, z ktérych cze$¢ wystepuje
rodzinnie. Najwazniejsza z nich jest choroba moya-moya, ktdrej etiopatogeneza nie jest
wyjasniona. Choroba ta charakteryzuje si¢ postgpujaca niedroznoscia wewnatrzczaszkowego

odcinka tetnicy szyjnej wewnetrznej z teleangiektazjami krazenia obocznego w okolicy jader



podstawy. Termin moya-moya zostal zaczerpnigty z jezyka japonskiego, oznacza dymek z
papierosa i uzyty zostal pierwszy raz przez Suzuki i Takaku w 1969 roku dla okreslenia
krazenia obocznego w obrazie angiograficznym (186). Wedlug wspdlczesnej wiedzy nie jest
to jedna jednostka chorobowa, ale raczej niespecyficzne zjawisko neuroradiologiczne (32,87),
ktére moze towarzyszy¢ wielu jednostkom chorobowym. Najczgstsze wsréd nich to
nerwiakowldkniakowato$¢ (44), stwardnienie guzowate (77), niedokrwisto$¢ sierpowata
(171), niedokrwisto$¢ Fanconiego (26), glikogenozy (185), choroby tkanki lacznej (157),
ropne zapalenie opon mézgowo rdzeniowych (77), nastgpstwa radioterapii OUN (10) i inne.
Jakkolwiek zespét ten ma swoj specyficzny obraz w badaniu angiograficznym, to klinicznie
moze wystgpowaé pod réznymi postaciami.

Inng waskulopatia o niejasnej przyczynie jest dysplazja widknisto - mig¢$niowa, ktorej
objawy moga manifestowaé si¢ juz w pierwszej dekadzie Zzycia przejsciowymi epizodami
niedokrwiennymi, lub wieloogniskowymi udarami. Obraz kliniczny bywa wtedy powikiany
przez czesto wystepujace nadcisnienie tetnicze (197).

We wspodlczesnym pismiennictwie $wiatowym coraz wigcej uwagi poswigca si¢
patologii gospodarki aminokwasowej, a szczegélnie nieprawidlowosciom przemiany
metioniny. Homocystynuria jest szczegélnym, aczkolwiek rzadkim w wieku dzieciecym,
przykladem takiego zaburzenia przemiany aminokwasowej, ktoére prowadzi do wystapienia
udaru mézgu (140,170). Charakteryzujace ja cechy fenotypowe ulatwiaja postawienie
szybkiego rozpoznania.

Udary mézgu spotykamy réwniez w innych schorzeniach metabolicznych, takich jak
encefalopatie mitochondrialne. MELAS (108,148) jest przykladem jednostki chorobowej, w
ktérej epizody udarowe maja charakter przemijajacy i nawracajacy. Burzliwy rozwéj biologii
molekularnej pozwolil na ustalenie podioza tej choroby, znaleziono bowiem mutacj¢
punktowa w genomie mitochondrialnym (43). Dotychczas za typowy dla dorostych czynnik
etiopatogenetyczny uznawano zaburzenia gospodarki tluszczowej, okazato si¢ jednak, iz
zaczynaja one by¢ opisywane réwniez u dzieci. Wzrost poziomu lipoproteiny a jest kolejnym
czynnikiem ryzyka wystgpienia udaru mézgu u dzieci (206).

Rzadkimi przyczynami udaréw mézgu, ktére pojawiaja si¢ u dorastajacej mtodziezy sa
komplikacje naczyniowe ciazy, zazywanie doustnych s$rodkéw antykoncepcyjnych,
narkotyk6éw takich jak amfetamina (72,123), kokaina (166), heroina (24,58), a takze lekow
takich jak efedryna (163), czy klomipramina (135). Réwnie rzadkimi czynnikami ryzyka sg u



dzieci cukrzyca (54,132), choroby zapalne jelit (125,146), hipernatremia (160), czy
nadcisnienie t¢tnicze (191).

Nalezy pamietaé o mozliwosci przemijajacego lub utrwalonego ucisku na tkankeg
moézgowsg przez malformacje naczyniowe (193), w tym tetniaki (47) zwigzane z lokalnym
defektem tkanki tacznej, tetniaki w przebiegu koarktacji aorty (113), wielotorbielowatosci
nerek (153), infekcji grzybiczej (7), a takze naczyniaki (155), teleangiektazje wlosniczkowe,
zespol Sturge-Webera (51,158), czy zesp6t Wyburn-Mason (40,80).

W odréznieniu od udaréw tetniczych pewna odrebnoscig kliniczna cechujg si¢ udary
zylne, ktérych pierwsze opisy znajdujemy juz w literaturze XIX wiecznej. Czg¢stymi ich
przyczynami sg odwodnienie (204), wady serca (104), oraz zakazenia twarzoczaszki (33,178)
jak zapalenie zatok obocznych nosa, wyrostka sutkowatego, ucha srodkowego, zapalenie opon
modzgowo rdzeniowych (17), a takze toczen ukladowy (93), homocystynuria (81), zespét
nerczycowy (111), urazy glowy (183), policytemia (129), niedobér antytrombiny III (3,195),
biataczki (116,181), brak biatkka C (201) i inne choroby hematologiczne. W obrazie
klinicznym niedroznosci naczyn zylnych dominuja objawy wzmozonego cisnienia
$rédczaszkowego z porazeniem nerwu odwodzacego i innych nerwdéw czaszkowych oraz
innymi objawami ogniskowego uszkodzenia OUN i drgawkami.

Duza grupg przyczyn niedroznosci naczyn wewnatrzczaszkowych stanowia urazy
zamknigte i otwarte czaszki jak réwniez urazy szyi (100). Szczegdlng przyczyng udaréw sa
urazy okolicy okolomigdatkowej, czy tez urazy tylnej sciany gardla (65). Poza rzadkimi
przypadkami nie spotyka si¢ tu bezposredniej penetracji do t¢tnicy szyjnej, a objawy kliniczne
pojawiaja si¢ po kilku godzinach, lub nawet kilku dniach od wystapienia urazu. Czesta
przyczyna zakrzepdw tetnicy szyjnej sa urazy w okolicy szyjnej dolnej. Rzadsza z
wymienianych w pi$miennictwie przyczyn udaru niedokrwiennego jest uszkodzenie intimy
tetnicy szyjnej wewnetrznej wskutek trakcji tetnicy w przebiegu naglej hiperekstensji szyi
(79). Wystgpowanie niedroznosci naczyn tetniczych i zakrzepdw zylnych po niepenetrujacym
urazie glowy mozna tlumaczy¢ mozliwoscia pourazowego krwawienia w $cianie naczynia i
jego rozwarstwieniem (139). Opisano réwniez niedrozno$¢ zatok zylnych po urazie glowy
74).

Wisréd jatrogennych przyczyn udaréw moézgu opisywane sa udary po radioterapii
guzéw OUN (134,121), zatory po cewnikowaniu serca oraz po zabiegach operacyjnych

brzucha i klatki piersiowej (141).



1.2. Patofizjologia udaru niedokrwiennego

Patomechanizm udaru niedokrwiennego, pomimo szeroko prowadzonych badan, oraz
olbrzymich naktadéw finansowych wydatkowanych na jego lepsze poznanie, pozostaje jednak
nadal nie do konca jasny. Poznanie mozliwie wszystkich zjawisk biochemicznych,
zachodzacych w ognisku niedokrwienia, powinno mie¢ w przysztosci swoje przelozenie na
mozliwosci terapeutyczne (2). Proste przeniesienie do§wiadczen neurologii dorostych moze
mie¢ niekorzystny wplyw na szanse rekonwalescencji rosnacego ustroju dziecka, ktore
czasem w niedlugim czasie po dokonanym udarze musi podja¢ trud nauki, usamodzielnienia
si¢ a w przyszlosci podjecia decyzji o wyborze zawodu. Jak wykazaly doswiadczenia
ostatnich lat, proste analogie w zastosowanym leczeniu, czasem jedynie ze zmodyfikowaniem
dawek lekéw w zaleznosci od wieku czy masy ciala, czy stosowanie agresywnej
polipragmazji, moga nie tylko nie naprawi¢ szkod zwigzanych z udarem, ale wrecz
spowodowac¢ nieodwracalne szkody jatrogenne.

Wydaje si¢ potrzebnym przypomnienie w tym miejscu o podstawowych zjawiskach
patofizjologicznych toczacych sie w ognisku udarowym.

Podczas zredukowanego przeplywu mozgowego uruchamia si¢ kaskada wzajemnie
oddziatywujacych zjawisk biochemicznych, ktére w niedlugim czasie od dokonanego udaru
moga spowodowaé nieodwracalne uszkodzenie dotknigtych procesem niedotlenieniowo -
niedokrwiennym neuronéw (75,97,173,199). Przy zmniejszeniu perfuzji do 45-50ml/100g
tkanki mézgowej/min rozpoczyna si¢ btedne koto zjawisk biochemicznych doprowadzajacych
do $mierci komorki. Podstawowym problemem, z ktorym borykaja si¢ niedokrwione neurony,
jest uposledzenie dowozu do nich tlenu i glukozy, prowadzace w krétkim czasie do
uposledzenia syntezy bialek, spadku zasobow wewnatrzkomérkowego ATP, ktérego brak
zaczyna by¢ dotkliwie odczuwany przez komorke przy spadku przeptywu do 18-
20ml/100g/min. Obnizone rezerwy energetyczne komorki doprowadzaja z kolei do przejscia
metabolizmu komoérkowego na tory beztlenowej przemiany materii oraz uszkodzenia
blonowych pomp jonowych. Zaczyna wzrastaé wewnatrzkomérkowy poziom kwasu
mlekowego, co doprowadza do zakwaszenia $rodowiska wewnatrzkomoérkowego, obrzeku
komérki z wewnatrzkomorkowa retencja sodu i wucieczka potasu do przestrzeni
pozakomorkowej oraz uposledzenia funkcji mitochondriéw. Powyzsze przesunigcia jonowe

wioda do depolaryzacji blony komodrkowej, co powoduje wejscie do komoérki jondw



wapniowych. Jony wapniowe, a takze prawdopodobnie 4-hydroxynonenal, aldehyd powstaty
podczas peroksydacji lipidow biony komoérkowej (95), powoduja uwalnianie
neurotransmiteréw (glutaminianéw, asparaginianéw) przez uszkodzong blon¢ komoérkowa,
oraz zwigkszone ich wigzanie przez komorki otaczajace, w ktérych réwniez zaczynaja si¢
gromadzi¢ jony wapnia, przyczyniajac si¢ do uszkodzenia struktur wewnatrzkomdrkowych, w
tym neurofilamentow i mikrotubul. Wzrost poziomu wapnia wewnatrzkomoérkowego
wywoluje roéwniez wzrost poziomu wolnych kwaséw tluszczowych, co prowadzi do
uposledzenia funkcji mitochondriow i produkcji mediatoréw zapalnych - prostaglandyn,
leukotrienéw i wolnych rodnikow (172). Wciaz nie do konca poznany jest udzial w
patomechanizmie udaru takich czynnikéw jak uklad fibrynolityczny, aktywacja mediatoréw
plytkowych (103), czy czynnika wzrostu fibroblastow odpowiedzialnego prawdopodobnie za
patologiczng angiogeneze w chorobie moya-moya (82). Z drugiej strony w obszarze
niedokrwienia uwolnione zostajg czynniki neuroprotekcyjne, ochraniajace komorke. Sg nimi
rézne cytokiny i czynniki wzrostowe. Jednym z wazniejszych wydaje si¢ by¢ czynnik
wzrostowy fibroblastéw, hamujacy ekspresje receptoréw dla glutaminianéw i indukujacy
wydzielanie enzymoéw antyoksydacyjnych. Innym waznym mediatorem neuroprotekcyjnym
Jjest TNF (tumor necrosis factor), czynnik indukujacy sekrecje biatka wigzacego jony wapnia,
jak réwniez indukujacy sekrecj¢ dysmutazy nadtlenkowej oraz beta amyloidu, prekursora
biatek aktywujacych kanaly potasowe i hiperpolaryzujacych blong komérkowa (124).

Kwas moczowy jest innym, dobrze poznanym naturalnym antyoksydantem. Zmniejsza on
reaktywnos¢ komorki na asparaginiany, glutaminiany i wolne rodniki, jak réwniez hamuje
peroksydacj¢ lipidow towarzyszaca kazdemu niedotlenieniu komorki. Dzialanie to odbywa si¢
poprzez ograniczenie wewnatrzkomérkowego naplywu jondw wapnia przez otwarte kanaty
wapniowe (205).

W ognisku niedokrwienia, gdy perfuzja catkowicie ustaje, dochodzi do szybkiej i gwaltowne;j
$mierci komdrek. Ognisko to jest otoczone przez bezposrednio przylegajacy do niego obszar,
w ktorym perfuzja jest w sposob istotny ograniczona ale utrzymana. Obszar ten nazywamy
»strefa pélcienia” - penumbrg (4). W obszarze tym zachowana jest jeszcze przez pewien czas
wydolno$¢ energetyczna komorki (83), przy czym wskutek proceséw biochemicznych
opisanych powyzej zapasy wewnatrzkomdrkowego ATP szybko si¢ kurcza. Jesli hipoperfuzja
tego obszaru przeciaga si¢, prowadzi w efekcie do $mierci dalszych komorek i rozszerzenia
si¢ obszaru martwicy (173). Obszar penumbry jest zalezny od wydolnosci krazenia obocznego

1 jest osobniczo zmienny (23). W badaniach przeprowadzonych na matpach ustalono kilka
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krytycznych progéw zmniejszenia przeptywu moézgowego, wiodacych do okreslonych
zaburzen biochemicznych. Okazalo sig¢, iz podczas niedroznosci tetnicy mézgu srodkowej, dla
prawidlowego funkcjonowania komoérek nerwowych wystarczy perfuzja z krazenia obocznego
na poziomie 20 ml/100g/min. Ponizej tych wartosci funkcja bioelektryczna neuronu jest
zaburzona, a przy perfuzji ponizej §-14 ml/100g/min ustaje zupelnie. Perfuzja ograniczona do
6-8 ml/100g/min prowadzi do szybkiej $mierci komorki (196). Obszar komdrek w centrum
udaru, gdzie perfuzja ustata catkowicie, jest prawdopodobnie niemozliwy do uratowania przez
jakiekolwiek szybko wdrozone leczenie. Z drugiej jednakze strony, komorki w strefie
penumbry sa mozliwe do uratowania, lecz mozliwo$¢ ta zalezy od szybkosci podjgcia
stosownego leczenia. Czas, w ktorym mozliwe jest uratowanie komoérek penumbry jest tym
krétszy, im bardziej nasilona jest ich hipoperfuzja (208). Naturalnym powiktaniem, lub tez
powiklaniem jatrogennym bywa ukrwotocznienie si¢ udaru niedokrwiennego (34).
Przyjmowa¢ moze ono dwojaki obraz. W jednym pojawiajq si¢ wybroczyny krwotocznq w
obrgbie ogniska niedokrwiennego, powstajace wskutek uszkodzenia $rédblonka
rozszerzonego maksymalnie wskutek hipoksji naczynia przez cisnienie mas krwi, ktore
wytwarza si¢ po czgsciowej rekanalizacji niedroznego naczynia. Tego typu powiklanie
dotyczy czgsto zwojow podstawy i moze nie dawa¢ zadnych dodatkowych objawéw
neurologicznych (2,34). Przerwanie $ciany naczynia t¢tniczego w przebiegu rekanalizacji,
dajace obraz krwiaka $rédmiazszowego, stanowi druga grupe powiklan krwotocznych.
Powiklanie to przyjmuje zazwyczaj cigzszy charakter i moze objawia¢ si¢ pogorszeniem stanu

neurologicznego pacjenta (34,35).

1.3. Obraz kliniczny udaréw niedokrwiennych

Obraz kliniczny udaru niedokrwiennego u dzieci zalezy od wielu czynnikoéw. Wéréd nich
wazng role odgrywa wielkosé i lokalizacja udaru a takze wiek dziecka w ktorym wystapit
udar. Zasadniczo mozna przyjaé regule, ze obraz kliniczny udaru u dziecka starszego niewiele
bedzie si¢ r6znil od obrazu udaru u dorostego, zas u miodszych dzieci objawy udaru moga by¢
mniej nasilone. Obraz kliniczny udaru niedokrwiennego moze rdézni¢ sie ze wzgledu na
dynamik¢ powstawania objawow, jak rowniez ze wzgledu na lokalizacje anatomiczng
niedroznego naczynia. Dokladne poznanie dynamiki narastania i ewentualnego cofania sie

objawéw klinicznych moze z duzym prawdopodobiefistwem wskaza¢ na rodzaj udaru
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niedokrwiennego. Gwaltowne narastanie zespolu neurologicznego, z jego niemal
natychmiastowym nasileniem na poczatku choroby, jak réwniez dosy¢ szybkie ustgpowanie
objawoéw sugerowaé moze raczej zatorowy charakter udaru (14). Szybkie za$ ust¢gpowanie
objawdéw neurologicznych wigze si¢ z organizacjg 1 rozkawatkowywaniem si¢ materiatu
zatorowego i jego dalsza migracja w bardziej obwodowe czgsci kory mozgowej. Taki
przebieg kliniczny jest spotykany u dzieci starszych, a u mtodszych wystgpuje bardzo rzadko
(60). Natomiast stopniowo narastajace objawy neurologiczne wystepuja w niedroznosci
naczyn na tle procesu zakrzepowego. Podkresli¢ nalezy, ze niedrozno$é w ukladzie zatokowo-
zylnym wystepuje u 10-20% dzieci z udarem niedokrwiennym. Wystapienie niedroznosci w
tym ukladzie czesto przebiega z drgawkami, oraz objawami wzmozonego ci$nienia
$rédczaszkowego - bdlami glowy, nudnosciami, wymiotami, obrzgkiem tarcz nerwow
wzrokowych (85). Czgsto wspblistniejace z nimi porazenie nerwu odwodzacego ma niewielka
wartos¢ diagnostyczna w okresleniu lokalizacji niedroznosci.

Rozpatrujac udar niedokrwienny od strony anatomiczno - czynnosciowej mozna wyrdznic
kilka zespotéw klinicznych. W przebiegu niedroznosci tetnicy mézgowej srodkowej dochodzi
do powstania przeciwstronnego niedowtadu potowiczego z polowiczymi zaburzeniami czucia
a objawy te nasilone sa bardziej w konczynie gérnej. Towarzyszy¢ im moze przymusowy
zwrot galek ocznych w kierunku uszkodzonej kory. Uszkodzenie potkuli dominujacej wigze
si¢ dodatkowo z wystapieniem afazji czuciowej, motorycznej lub mieszanej. Przysrodkowe
czgsci plata czolowego i ciemieniowego unaczynione sa przez tetnicg moézgu przednia,
dlatego tez niedow!ad polowiczy i polowicze zaburzenia czucia sa wtedy bardziej nasilone w
konczynie dolnej. Jesli proces chorobowy obejmie tetnice taczaca przednia moze wystapi¢
paraplegia z niemozno$cia zainicjowania ruchu, nietrzymaniem moczu i zaburzeniami afektu.
W udarze w obszarze tetnicy szyjnej wewnetrznej moga wystgpowaé wszystkie z
wymienionych zespoldéw neurologicznych. Czgsto wystgpujace u dorostych udary zatokowe,
zwiazane z niedroznoscig tetniczek koficowych, u dzieci diagnozowane sa rzadko (16).

Udar w zakresie ukladu naczyn krggowo-podstawnych objawia si¢ $piaczka, jednoimiennymi
porazeniami nerwow czaszkowych z przeciwstronna utratg sity i/lub czucia dotyczacymi
tulowia 1 konczyn, ataksja i zaburzeniami mowy - ,niema tetraplegia” (39,187). Udar w
zakresie unaczynienia tg¢tnicy mozgu tylnej wiaze sie z wystapieniem objawéw niedowidzenia
polowiczego lub Slepoty korowe;j.

U dzieci, podobnie jak u dorostych wystepuja takze przemijajace napady niedokrwienne. Sg to
epizody przemijajacego niedokrwienia OUN, trwajace krocej niz 24 godziny. Ich
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etiopatogeneza zwiazana jest z embolizacjg matych naczyn krwionosnych lub lokalnymi
zaburzeniami hemodynamicznymi. Chociaz objawy kliniczne ust¢puja wtedy szybko, to
objawy neuroradiologiczne po przebytym epizodzie niedokrwienia mogg by¢ trwale (60).

Wsréd zatokowo-zylnych niedroznosci objawy ogniskowe moga nie wystepowac lub moga
by¢é mato charakterystyczne. Taki przebieg jest do$¢ typowy dla niedroznosci zatoki
poprzecznej. W udarze zatoki strzatkowej gornej dominuja objawy wzmozonego cisnienia
srédczaszkowego z objawami ogniskowego uszkodzenia OUN pod postacia niedowladu
potowiczego, afazji, ubytkéw pola widzenia, zaburzen czucia (56). Udar niedokrwienny w
zakresie zatoki jamistej moze przybiera¢ dramatyczny obraz kliniczny z obrzgkiem tarcz
nerwu II, uszkodzeniem nerwéw III, IV i VI, krwawieniami do siatkowki, wytrzeszczem galtek
ocznych, obrzekiem spojowek i utrata wzroku. Tego typu udar nalezy zréznicowaé z

zapaleniem sitowek, guzem okolicy zaoczodotowej oraz przetoka szyjno-jamista (177,178).

1.4. Leczenie udaréw niedokrwiennych

Do chwili obecnej nie udalo si¢ wypracowaé jednolitego schematu postepowania
terapeutycznego w udarach moézgu u dzieci. Leczenie udar6w u dzieci wymagaloby
szczegélnych uzgodnien, przez prowadzenie wieloosrodkowych, mig¢dzynarodowych i
randomizowanych badan. Skutecznos¢ leczenia farmakologicznego jest malo sprawdzona, a
przez to pozostaje kontrowersyjna i problematyczna (12,147). Udar niedokrwienny u dziecka
powinien byé traktowany jako stan naglacy w neqropediatrii i leczony w oddziatach
neurologii dziecigcej, co poprawia rokowanie (23). Jest to wynikiem stosowania
specyficznych lekéw, ale przede wszystkim wynikiem sprawnej organizacji, pozwalajacej na
szybka diagnostyke i natychmiastowe przeciwdziatanie powiklaniom udaru.

Weczesnie wystepujacym powiklaniem jest obrzek moézgu, konieczne jest zatem szybkie
leczenie przeciwobrzgkowe z zastosowaniem dexametasonu, mannitolu, furosemidu (119).
Stosowanie lekéw wplywajacych na reperfuzje i poprawiajacych przeptyw mozgowy w
ostrym okresie udaru musi byé u dzieci bardzo ostrozne ze wzgledu na mozliwo$é
ukrwotocznienia si¢ udaru. Wsrdd lekow tej grupy u dzieci zastosowanie maja heparyna, leki
antyagregacyjne (kwas acetylosalicylowy, tiklopidyna, prostacykliny), leki trombolityczne jak
urokinaza (5), streptokinaza (38), rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu (rTPA)

(68,90), jak rowniez winkamina i nicergolina. Przeciwwskazane natomiast jest przewlekie
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stosowanie antykoagulantow, ze wzgledu na cz¢sto wystgpujace w wieku dziecigcym urazy.
Na przelomie wiekéw najwigksze nadzieje neurologéw i neuropediatroéw zwigzane sa ze
stosowaniem lekow cytoprotekcyjnych. Wsrod nich do zastosowania klinicznego weszly juz
nimodypina, gangliozyd GMI1, zmiatacze wolnych rodnikéw, beta-blokery, nalokson,
inhibitory syntazy NO, barbiturany i piracetam (57).
U starszych dzieci z udarami kardiogennymi uzasadnione wydaje si¢ profilaktyczne
stosowanie antagonistow plytkowych oraz warfaryny, ktéra spelnia prawdopodobnie role
prewencyjng w kardiogennych udarach zatorowych.
21-aminosterydy (lazaroidy) sa inhibitorami peroksydacji tluszczoOw wewnatrzblonowych,
bedac zarazem stabilizatorami blony komorkowej. Wsréd nich zastosowanie kliniczne znalazt
21 aminosteroid naftyldrofurylu (164).

Skutecznos$é wiekszosci z wyzej wymienionych lekéw jest kontrowersyjna i u dzieci
mogg one by¢ stosowane tylko wyjatkowo i dobierane indywidualnie.
Po ustabilizowaniu si¢ stanu dziecka z udarem konieczna jest szybka diagnostyka
uzupelniajaca, pozwalajaca na wiaczenia leczenia celowanego, stosownie do rozpoznanego
czynnika etiopatogenetycznego. W przypadkach obecnosci malformacji naczyniowych,
szczegllnie w rozwarstwieniach tetnicy szyjnej, tetnic. moézgowych, czy kregowo-
podstawnych, oraz choroby moya-moya konieczne bywa leczenie chirurgiczne. W przypadku
tetniakéw i malformacji naczyniowych alternatywna droga leczenia moze by¢é embolizacja,
badz radioterapia (147).
W leczeniu farmakologicznym choroby moya-moya proponuje si¢ podawanie blokeréw
kanalu wapniowego, lekow zmniejszajacych krzepliwo$é krwi i lekdw rozszerzajacych
naczynia. Leczenie zachowawcze jest w tych przypadkach zazwyczaj nieskuteczne, a jedyna
skuteczng metoda pozostaje leczenie operacyjne technikami STA-MCA anastomosis,
posredniej rewaskularyzacji EDAS, czy encephalomyosynangiosis-EMS (87,88).
Nie mniej wazna metoda leczenia dziecka z udarem jest leczenie usprawniajace w formie
fizyko, kinezyterapii, terapii zajeciowej, terapii mowy, treningu pamieci, czasem skojarzone z

podawaniem piracetamu przez kilka miesigcy po udarze (31).
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2. Cel pracy

Celem pracy jest okreslenie u dzieci po przebytym udarze niedokrwiennym modzgu jego
nastepstw klinicznych, neuropsychologicznych i neuroobrazowych poprzez:

. Ustalenie stopnia nasilenia niedowladu polowiczego

. Oceng funkcjonalng niedowladu

. Analize zaburzen czucia

. Okreslenie czgstosci wystgpowania padaczki

. Poznanie sprawnosci umystowe;j

Charakterystyke¢ zmian w badaniach neuroobrazowych TK i MR oraz MRA

N OO AW -

Ustalenie korelacji migdzy lokalizacja niedroznosci, wiekiem wystapienia udaru a

nastgpstwami radiologicznymi i klinicznymi.
3. Material

W latach 1968 - 1998 hospitalizowano 45 dzieci z ostrym naczyniopochodnym niedowladem
polowiczym. Dzieci te byly hospitalizowane w Oddziale Neurologii Dziecigcej II Kliniki
Choréb Dzieci, Oddziale Rehabilitacyjnym Neurologii Dziecigcej II Kliniki Choréb Dzieci i
w Klinice Neurologii Dziecigcej Polsko-Amerykanskiego Instytutu Pediatrii Collegium
Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego. U czworga z nich w badaniach neuroobrazowych
wykazano charakter krwotoczny udaru, pozostale 41 przebyly udar niedokrwienny. Do
badania kontrolnego zglosito si¢ 32 dzieci, w tym 18 dziewczynek i 14 chlopcéw, ktére w
wieku 1-15 lat przebyly niedokrwienny udar mézgu. Badanie to przeprowadzono w okresie
1-25 lat od wystapienia udaru.

W badanej grupie dzieci udar niedokrwienny mézgu wystapit u 12 dzieci (37.5%) do 7 roku
zycia, w tym u 8 dziewczynek i 4 chlopcéw, a u pozostatych 20 (62.5%) dzieci wystapit
powyzej 7 roku zycia, w tym u 10 dziewczynek i 10 chlopcow.

U zdecydowanej wigkszosci dzieci objetych badaniami nie stwierdzono obciazonego wywiadu
okoloporodowego ani neurologicznego lub tez nabytego wczesniej zespolu neurologicznego.
Jedynie u dwojga z nich stwierdzono niedotlenienie okoloporodowe Sredniego stopnia,
natomiast jedno dziecko przebylo ropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w 3 roku
zycia (na 4 lata przed wystapieniem udaru). U zadnego dziecka nie wykazano etiologii

urazowej ani tez wady czy zaburzen rytmu serca.
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Charakter niedokrwienny udaru mézgu rozpoznano na podstawie badania angiograficznego u
13 dzieci, natomiast u pozostatych 19 na podstawie badania TK glowy. U 7 dzieci badanie
angiograficzne bylo jedynym badaniem neuroobrazowym, potwierdzajacym wystapienie
niedrozno$ci naczyn. Wyzej wymienione badania neuroobrazowe wykazaly u wszystkich
dzieci obecnos¢ niedroznosci tetnic wewnatrzczaszkowych i/lub jej strukturalne nastgpstwa.
U 11 dzieci wykazano niedroznosé¢ w zakresie tetnicy szyjnej wewngtrznej, w tym u 6 dzieci
w zakresie tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej, a u 5 w zakresie tetnicy szyjnej wewnetrznej
prawe;j.
U 16 dzieci wykazano niedroznos¢ tetnicy mozgu srodkowej, u 8 po stronie lewej i,u 8 po
prawej.
U pozostatych 5 dzieci stwierdzono niedroznos$¢ tetnicy mézgu przedniej, w tym u 4 po
stronie prawej i tylko u jednego po lewe;.
U zadnego dziecka nie stwierdzono niedroznosci w ukladzie krggowo - podstawnym ani w
ukladzie zatokowo-zylnym.

Przyczyn¢ niedowladu starano si¢ okresli¢ u wszystkich dzieci, ale udalo si¢ ja ustalié
u 20 (62.5%) dzieci, u pozostatych 12 (37.5%) nie udalo si¢ wykazaé czynnika sprawczego

udaru mozgu.

Tabela 1. Etiologia udaru niedokrwiennego

Czynnik Liczba dzieci
Infekcja nosogardzieli i gérnych drég oddechowych 12
Ropien okotozegbowy K 2
Okres wylegania ospy wietrznej 1
Toksoplazmoza ' 1
Choroba moya-moya 1

Uraz tylnej $ciany gardla 1
Hipercholesterolemia 1
Zespot antyfosfolipidowy 1
Razem 20
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U 14 dzieci przyczyng udaru moézgu byla infekcja w obszarze twarzoczaszki. U 12 dzieci
wykazano obecno$¢ infekcji nosogardzieli i goémych drég oddechowych w  okresie
bezposrednio poprzedzajacym wystapienie niedowladu, w 2 przypadkach udar wystapit w
przebiegu ropnia okolozgbowego. Wszystkie przyczyny wystapienia udaru przedstawia
tabela 1.

Obraz kliniczny udaru mézgu w badanej grupie byt r6znorodny. Bdle glowy wystapily
u 15 (47%) dzieci i tylko u 12 (37%) mialy one charakter bolow zwiastunowych. U tych
dzieci wystapily do 12 dni przed wystgpieniem niedroznosci, najczgsciej jednak bole gtowy
poprzedzaly tylko na kilka godzin wystapienie udaru. U pozostatych trojga dzieci stwierdzano
okresowe bodle glowy do 3 miesigcy przed wystapieniem udaru. U 4 dzieci béle glowy byly
zlokalizowane i odpowiadaly lokalizacji wystapienia niedroznosci naczynia tetniczego. We
wszystkich przypadkach byly one miernie nasilone i nie mialy charakteru bélu migrenowego.
Charakter bolu glowy nie zawsze byl mozliwy do okreslenia, ale nie wyrdznial si¢ w tej
grupie dzieci na tyle, aby mozna bylo podejrzewaé zagrozenie wystgpieniem niedroznosci. U
zadnego dziecka nie stwierdzono przed wystapieniem niedowladu polowiczego nadcis$nienia
tetniczego, jedynie u dwojga dzieci stwierdzono przemijajace w ciggu kilku dni po udarze
zwyzki ciénienia tetniczego do 150/90mmHg. U 6/15 dzieci bdle glowy poprzedzaly utrate
przytomnosci. U dwojga dzieci bole glowy poprzedzaly utrat¢ przytomnosci w przebiegu
niedroznosci tgtnicy szyjnej wewnetrznej, rowniez u dwojga w przebiegu niedroznosci tetnicy
mozgu Srodkowej, oraz u dwojga z niedroznoscia t¢tnicy mézgu przednie;.
Utrata przytomnosci towarzyszyla poczatkowi udaru u 13/32 dzieci, w tym u 6/11 dzieci w
przebiegu niedroznosci tgtnicy szyjnej wewngtrznej, u'5/16 dzieci w przebiegu niedroznosci
tetnicy mézgu Srodkowej, oraz u 2/5 w przebiegu niedroznosci tgtnicy mézgu przednie;j.
U 7/13 dzieci utracie przytomnosci towarzyszyly drgawki. U 3/11 z niedroznoscig tgtnicy
szyjnej wewnetrznej, u kolejnych 3/16 z niedroznoscig t¢tnicy mozgu srodkowej i u 1/5
dziecka z niedroznoscig t¢tnicy mézgu przednie;j.
Dzieci z niedokrwiennym udarem moézgu hospitalizowane byly przez 17 do 199 dni (srednio
80 dni). Dzieci z niedroznoscia t¢tnicy szyjnej wewnetrznej przebywaly w oddziale od 33 do
155 dni (Srednio 90 dni), dzieci z niedroznoscig t¢tnicy mézgu srodkowej 23-143 dni (Srednio
72 dni), natomiast dzieci z niedroznoscia tetnicy mozgu przedniej 17 - 199 dni (Srednio 79

dni).
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W leczeniu farmakologicznym w okresie ostrym udaru u wigkszosci dzieci stosowano
sterydoterapie, leki moczopgdne, antybiotykoterapi¢ (u dzieci ze stwierdzong przy przyjeciu
infekcja), Wczesnie wilgczano rowniez do leczenia sadaming, nootropil, adavin, natomiast u
dzieci ze stwierdzona przejsciowa zwyzka cisnienia tgtniczego stosowano przez krotki czas
fagodne leki hipotensyjne.

W zaleznosci od stanu dziecka wlaczano stopniowo, ze wzrastajacg intensywnoscig leczenie
usprawniajace, u dzieci z zadowalajacym stanem neurologicznym juz od drugiej doby po
wystgpieniu udaru, u innych do 21 dni od wystapienia udaru.

U zadnego z 32 dzieci nie obserwowano drugiego udaru niedokrwiennego. Wigkszos¢ z nich
kontynuuje naukg, tylko nieliczne w trybie indywidualnym. Pacjenci dorosli w chwili badania

kontrolnego pobieraja rent¢ zdrowotna.
4.Metody
4.1. Metody kliniczne

Nastepstwa kliniczne analizowano odr¢bnie w grupie dzieci z udarem w zakresie
unaczynienia tetnicy szyjnej wewnetrznej, tetnicy mozgu srodkowej oraz tetnicy mozgu
przedniej.

Dla oceny nast¢pstw utrwalonych dzieci podzielono na dwie grupy wiekowe:

1. mlodsza; w ktorej udar mézgu wystapit do 7 roku Zzycia,

2. starsza; w ktorej udar m6zgu wystapit po ukonczeniu 7 roku zycia.

Dla oceny stopnia nasilenia niedowladu polowiczego uzyto zmodyfikowanej 4 stopniowej

skali Zuka (209), ktéry w celach praktycznych i terapeutycznych wyodrebnil cztery stopnie

niedowladéw spastycznych (tabela 2).

Dla oceny pacjentow z niedowladem potowiczym zmodyfikowano w/w skale:

e za przykurcze uznano stan strukturalnego skrocenia $Sciegien mig$ni, natomiast nasilenie
patologicznego ustawienia koniczyny w trakcie ruchu czy napiecia emocjonalnego uznano
za funkcjonalne zwigkszenie spastycznego napigcia migsni,

e zrezygnowano z kryteriéw elektromiograficznych oceny stopnia niedowtadu (z uwagi na
trudnos$ci w interpretacji wynikow).

Za duzego stopnia niedowlad potowiczy przyjeto 3 lub 4 stopien niedowladu wedtug skali

Zuka, natomiast za maty stopien niedowtadu przyjeto 1 i 2 stopien w/w skali.
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Tabela 2. Skala oceny stopnia niedowladu potowiczego wg. Zuka

Stopien Objawy kliniczne i elektromiograficzne
niedowladu

I Wzmozone odruchy $ciegniste, skorne, okostnowe, odruch Babinskiego, bez
patologicznych ustawien i przykurczow

II Nieprawidlowe ustawienie w czasie ruchu i pobudzenia, poruszanie si¢
uposledzone, nieduze zaburzenie koordynacji

III Przykurcze, jednak ruchy czynne sg zachowane, w obrazie emg zaznacza si¢
réwniez aktywnosé antagonistow w czasie pracy, sprawno$¢ ruchow jest
wyraznie uposledzona

v Brak czynnych, zamierzonych ruchéw w okreslonych odcinkach konczyn,

wyrazne przykurcze nasilajace si¢ w czasie proby ruchu i w czasie stanow
emocjonalnych, a w obrazie emg widoczna stala aktywno$¢ elektryczna
zginaczy i prostownikéw w czasie proby ruchéw bez objawdw wskazujacych na

zalezne od woli kierowanie pracg mig¢sni

Dla oceny funkcjonalnej niedowtadu zastosowano test ,,for clumsy child” Frencha i

Berentsa z Middelsborough General Hospital przyjmujac za autorami nastgpujace kryteria

punktacji:

0-ruch niemozliwy do wykonania

I-ruch wykonany stabo lub niewystarczajaco

2-dzialanie wykonane na polecenie dobrze i w dobrej kolejnosci

Test ten przedstawiono w catosci w aneksie do pracy.

Wykonano nastgpujace podtesty testu ,,for clumsy child”:

e Koordynacja wzrokowa

¢ Koordynacja oralna

e Precyzja ruchowa (zrecznosc)

e Percepcja wzrokowa

e Zrecznos$¢ w uzyciu pitki

e Kokontrakcja (ocena rozkladu napi¢cia mie$niowego w antagonistycznych grupach

mig¢sniowych)

¢ Przystosowanie si¢ do poruszania si¢ na wysokos$ci
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o Reakcje réwnowazne

Duza motoryka

e Réwnowaga w staniu, chodzie i podskokach

¢ Obustronnos¢ / prawostronnosc / lewostronnosé

Dla prawidlowej interpretacji wynikéw testu konieczne bylo ustalenie dominacji konczyny
przed wystgpieniem niedowladu. Maksymalna liczba punktéw mozliwa do osiagnigcia przez
badane dziecko wynosila 182.

Zaburzenia czucia badano okreslajac grafestezj¢, stereognozje, topognozje, kinestezje i
dyskryminacje = czucia. Analizowano roéwniez  wystgpowanie zaburzen czucia
powierzchownego pod postacia parestezji czy niedoczulicy.

Oceniono cze¢stos¢ wystgpowania padaczki na podstawie powszechnie przyjetych

kryteriow klinicznych i elektrofizjologicznych.

4.2. Metody psychologiczne

Wszystkie dzieci zostaly zbadane przez tego samego psychologa klinicznego (Mgr Bogustawe
Liszke¢-Kisielewsks), po s$niadaniu i wypoczynku nocnym. Przeprowadzono wywiad

psychologiczny z rodzicami oraz rozmowe z dzieckiem.

Zastosowane metody przedstawiono w formie tabelarycznej (tabela 3)

Tabela 3. Metodologia badan psychologicznych

1. Testy inteligencji:

e skala inteligencji dla dzieci (lub dorostych) D.Wechslera

¢ skala inteligencji dla dzieci Termana - Merrill

¢ skala inteligencji dla matych dzieci Psyche Cattell

2. Testy organiczne:

e test pamieci figur geometrycznych - Bentona

e test Bender - Kopitz

3. Préby badajace formule lateralizacji

4. Zaleznie od wieku i sprawnosci intelektualnej - testy projekcyjne (Rysunek, Test Zdan

Niedokonczonych, Skala ,,Jaki jestes™)
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4.3. Metody neuroobrazowania

U wszystkich dzieci poddanych badaniu kontrolnemu wykonano badanie tomokomputerowe
glowy w Samodzielnej Pracowni Radiologii Polsko-Amerykanskiego Instytutu Pediatrii w
Krakowie. Badanie wykonano aparatem GE 9000 firmy General Electric. Przekroje
tomokomputerowe wykonano technika standartows, stosujagc warstwy grubosci 10 mm
rownolegle do linii nadoczodolowo-usznej. Poglgbionej oceny obrazowej dokonal u
wszystkich dzieci ten sam lekarz radiolog (Dr med. Zofia Wyrobek).

U 12 dzieci wykonano réwniez strukturalne badanie MR glowy w Pracowni Rezonansu
Magnetycznego w Instytucie Pediatrii w Katowicach - Ligocie i w Pracowni Rezonansu
Magnetycznego Katedry Radiologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w
Krakowie, a u 9 z nich wykonano dodatkowo badanie MRA.

W badaniu kontrolnym oceniano obecno$¢, rozlegltos¢ i lokalizacje ogniska poudarowego,
oraz towarzyszaca obecno$¢ zmian zanikowych korowych, podkorowych, lub korowo-
podkorowych, okreslajac réwnoczesnie ich rozlegtos¢ 1 lokalizacje. Analizy zmian
zanikowych dokonano przy znajomosci prac Messe i wsp. (131), oraz Kacinskiego i wsp.
(91), nie wykonujac jednak szczegétowych pomiar6w morfometrycznych.

W ocenie przyje¢to uwazaé za zanik lokalny taki zanik, ktoéry byl ograniczony do dotknigtej

udarem potkuli moézgu, a za zanik asymetryczny taki, ktory dotyczyl obu potkul mézgowych i

byl bardziej nasilony w pétkuli dotknietej udarem.

5. Wyniki
Wyniki obejmuja badania kliniczne, psychologiczne i neuroobrazowe u dzieci po przebytym
udarze niedokrwiennym w zakresie unaczynienia tg¢tnicy szyjnej wewngtrznej, moézgu

Srodkowej oraz mézgu przednie;.

5.1. Kliniczna i neuroobrazowa ocena dzieci po przebytym udarze w zakresie tetnicy

szyjnej wewnetrznej

Udar w zakresie unaczynienia tgtnicy szyjnej wewngtrznej wystapil u 4 dziewczynek i 7

chlopcow. Wsrdd 11 dzieci z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewngtrznej przewazaly dzieci
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starsze, powyzej 7 roku zycia (7/11). Nasilenie strukturalnego niedowladu w zaleznosci od

wieku jego wystapienia przedstawiono w tabelach 4 i 5.

Tabela 4. Niedroznosé tetnicy szyjnej wewngtrznej u mlodszych dzieci

Pacjent | Wiek zachorowania | Wiek kontroli | Ple¢ | Skala Zuka
(w latach) (w latach)
B.A. 1 14 Z 4
P.G. 3 22 M 3
L.K. 5 15 Z 3
K.M. 7 18 M 4

U wszystkich dzieci mtodszych, wystapil utrwalony niedowlad potowiczy duzego stopnia. U
4/7 dzieci ze starszej grupy wiekowej niedowlad byl duzego stopnia, u pozostalych 3 byl

mniej nasilony.

Tabela 5. Niedroznos¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej u starszych dzieci

Pacjent | Wiek zachorowania | Wiek kontroli | Ple¢ | Skala Zuka
FXK. 8 33 M 3
N.P. 11 12 M 1
P.P. 12 13 M 1
M.A. 13 22 Z 3
B.J. 13 28 ‘M 1
C.L. 14 15 M 3
M.E. 15 16 z 3

Wylacznie w grupie dzieci z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewngtrznej wystapil 4 stopien
niedowladu, u jednego dziecka z niedroznoscia lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej, oraz u
jednego z dzieci z niedroznoscig prawej tetnicy szyjnej wewnetrznej. Byly to dzieci z

miodszej grupy wiekowej.
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5.1.1. Kliniczna i neuroobrazowa ocena dzieci po przebytym udarze w zakresie tetnicy

szyjnej wewnetrznej lewej

W tabeli 6 przedstawiono zalezno$¢ stopnia niedowladu polowiczego w przebiegu

niedroznosci lewej tetnicy szyjnej wewngtrznej od wieku jego wystapienia.

Tabela 6. Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewngtrznej lewej - wiek i ple¢ dzieci a stopien

niedowladu
Pacjent| Wiek zachorowania Ple¢ Skala Zuka
L.K. 5 4 3
KM. 7 M 4
P.P. 12 M 1
B.J. 13 M 1
CL. 14 M 3
M.E. 15 Z 3

Niedroznos¢ lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej wystapita u 2 dzieci do 7 roku zycia.
Stwierdzono u nich niedowlad polowiczy duzego stopnia. Dzieci te wyksztalcily po
niedowladzie lewostronng dominacje reki, przy skrzyzowanej formule lateralizacji.

Wsrod 4 dzieci starszych z niedroznoscia lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej, u 2 niedowlad

byl matego stopnia, a u kolejnych 2 stopnia duzego.

W tabeli 7 przedstawiono dane dotyczace oceny funkcjonalnej niedowladu u 6 dzieci z
niedroznoscia lewej tetnicy szyjnej wewngtrzne;.

Sposréod wyzej wymienionych podtestow testu ,for clumsy child” stosunkowo najlepiej
wypadly podtesty badajace kokontrakcj¢, poruszanie si¢ na wysokosci i reakcje rownowazne.
U wszystkich dzieci z niedroznoscig lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej byly one prawidlowe.
W grupie pacjentow z niedroznoscig lewej tetnicy szyjnej wewngtrznej koordynacja
wzrokowa byla zaburzona jedynie u dwojga mlodszych dzieci, a u mlodszego z nich
towarzyszylo jej zaburzenie koordynacji oralnej. Jedynie u jednego starszego dziecka z malym
stopniem niedowladu nie stwierdzono zaburzen precyzji fuchowej (zrecznosci), u innego z

malym stopniem niedowladu zrecznosé byla zaburzona nieznacznie, a u pozostalych
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zaburzenia precyzji ruchowej byly bardzo nasilone. W podtescie badajacym percepcje
wzrokowa wykazano istotne jej obnizenie u dwojga starszych dzieci z duzym stopniem
niedowladu polowiczego, u kolejnego z mlodszej grupy wiekowej zaburzenia byly
nieznaczne, a u pozostalych 3 dzieci nie stwierdzono zaburzen percepcji wzrokowe;j.

Prawidiowg zrecznos$¢ w uzyciu pitki stwierdzono tylko u jednego chlopca z matego stopnia
niedowladem. U pozostatych 5/6 dzieci z niedroznoscig tgtnicy szyjnej wewngtrznej lewe;j

obserwuje si¢ zaburzong zr¢czno$é w uzyciu pitki.

Tabela 7. Niedroznos$¢ tetnicy szyjnej wewngtrznej lewej - ocena funkcjonalna niedowladu

Pacjent | Wiek |Ple¢ (SkalaZuka | 1 |2 [3 | 4 [5[6 |7 |8 |9 10|11 | Razem
L.K. 5 Z 3 12{14) 8 | 131128 | 6| 8 [20(24]19| 144
KM. 7 M 4 12(2415]|14(6 |8 | 6| 8]20(22|17| 142
P.P. 12 [ M 1 18124|20)114 (1218 { 6 | 8 |20({28]20| 178
B.J. 13 | M 1 1824 (22{14{14| 8|1 6| 8 (2028|120 182
C.L. 14 | M 3 18124185 (8868 (17(11]| 8 121
M.E. 15 Z 3 181248 |2 (1018 |6 |8 (12]14]14| 124
maksymalna liczba punktéw |[1824(22|14|14| 8 | 6 | 8 (20|28 (20| 182

Objasnienia skrétéw uzytych w tabeli:

Wiek - wiek w chwili zachorowania

1-Koordynacja wzrokowa 2-Koordynacja oralna 3-Precyzja ruchowa (zrecznosc) 4-Percepcja
wzrokowa 5-Zrgczno$¢ w uzyciu pitki 6-Kokontrakcja 7-Przystosowanie do poruszania si¢ na
wysokosci 8-Reakcje réwnowazne 9-Duza motoryka' 10-Rownowaga w staniu, chodzie i

podskokach 11-Obustronnosé¢

Istotne zaburzenia w zakresie duzej motoryki, oraz zaburzenia w zakresie réwnowagi w
staniu, chodzie i podskokach, a takze w podtescie badajacym obustronno$¢, obserwowano u
dwojga najstarszych dzieci z niedroznoscia lewej tg¢tnicy szyjnej wewnetrznej i duzym
stopniem niedowladu strukturalnego. U dwojga starszych dzieci z malym stopniem
niedowladu polowiczego duza motoryka, rownowaga w staniu, chodzie i podskokach oraz
obustronno$¢ byly prawidlowe. U dzieci z mlodszej grupy wiekowej duza motoryka byta
prawidlowa, natomiast mniej istotne zaburzenia obserwowano w podtestach badajacych

réwnowage¢ w staniu, chodzie i podskokach oraz obustronnos¢.
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Catkowity wynik uzyskany przez dzieci z niedroznoscig tgtnicy szyjnej wewngtrznej lewe;j
dobrze korelowat u nich ze stopniem niedowladu ocenionego wg. skali Zuka. Pacjenci z
malym stopniem niedowladu osiagneli bowiem catkowity wynik powyzej 154 pkt. (Srednia
arytmetyczna) w tescie ,,for clumsy child” Frencha i Berentsa. Natomiast pacjenci z duzym

stopniem niedowladu w tej grupie uzyskali znacznie mniej punktéw (144, 142, 121 i 124 pkt).

Zaburzenia czucia u dzieci po udarze w obszarze unaczynienia tgtnicy szyjnej wewnetrznej

lewej obrazuje tabela 8.

Tabela 8. Niedroznos¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej a zaburzenia czucia

Pacjent |Ple¢|Wiek| SkalaZuka |1 |2 (3|4 (5|6
LK. Z 5 3 +l-1--1+]-
KM. | M 7 4 + -+ |+ ]+ +
P.P. M| 12 1 -l -1-1-1-1-
B.J. M| 13 1 -l -1 - -t1--
CL. M| 14 3 SN N o I A
M.E. Z 15 3 -l -+ -] -]+

Objasnienia skroétow uzytych w tabeli:
Wiek - wiek w chwili zachorowania
-1-Grafestezja  2-Kinestezja 3-Dyskryminacja czucia - 4-Stereognozja

5-Parestezje/niedoczulica  6-Topognozja (w tescie ,,for clumsy child”)

W grupie 6 dzieci z niedroznoscia lewej tetnicy szyjnej zaburzenia czucia stwierdzono u 4
dzieci, u obojga z mlodszej grupy wiekowej i u 2 najstarszych. U najmlodszego dziecka
stwierdza si¢ zaburzong grafestezj¢ oraz okresowe parestezje w prawej konczynie gornej. U
drugiego z mlodszych dzieci oprocz zaburzonej grafestezji stwierdza si¢ dodatkowo
uposledzone dyskryminacj¢ czucia, stereognozj¢, topognozj¢, a takze okresowe parestezje
prawych konczyn.

U dwojga dzieci ze starszej grupy wiekowej i z malym stopniem niedowladu nie
obserwowano zaburzen czucia. U kolejnych dwojga starszych z duzym stopniem niedowtadu
stwierdzone zaburzenia czucia przedstawialy si¢ nastepujaco: u jednego z nich stwierdzono

uposledzong dyskryminacj¢ czucia, stereognozj¢ a takze okresowe parestezje w zakresie
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prawego przedramienia, natomiast u drugiego z nich obserwowano zaburzong dyskryminacje

czucia i topognozje.

Wyst¢powanie padaczki poudarowej wraz ze zmianami stwierdzonymi w badaniu
tomokomputerowym glowy u dzieci z niedroznoscia lewej tetnicy szyjnej wewngtrznej

przedstawia ponizej zamieszczona tabela 9.

Tabela 9. Niedroznos$¢ tetnicy szyjnej wewngtrznej lewej a padaczka poudarowa i zmiany w TK
Pacjent | Wiek | Pleé¢ | Skala Zuka | F-B | TK mézgu
LK. 5 Z 3 144 | Ognisko w okolicy rogu potylicznego z

zajeciem torebki wewnetrznej

Lokalny zanik korowo-podkorowy

C.L. 14 M 3 121 | Ognisko w okolicy torebki wewngtrznej
i jader podkorowych
Lokalny zanik podkorowy

Objasnienia skrétow uzytych w tabeli:
Wiek - wiek w chwili zachorowania

F-B - ocena funkcjonalna niedowladu w tescie ,,for clumsy child” Frencha i Berentsa

U dwojga dzieci z niedroznoscig lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej i duzego stopnia
niedowladem polowiczym stwierdzono padaczk¢ poudarowa. U jednego z dzieci z mlodszej
grupy wiekowej wykazano w TK zmiany o charakterze lokalnego zaniku podkorowo-
korowego, towarzyszacego ognisku pozawalowemu zlokalizowanemu w obszarze torebki
wewngetrznej. U starszego z nich w badaniu TK stwierdzono ognisko poudarowe w okolicy

torebki wewnetrznej i jader podkorowych oraz nieznaczny lokalny zanik podkorowy.

Wyniki badania psychologicznego u dzieci z niedroznoscig lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej
przedstawiono w tabeli 10.

W grupie 6 dzieci z niedroznoscig lewej tetnicy szyjnej wewngtrznej w badaniu sprawnosci
umystowej wykazano u najmlodszego z nich upo$ledzenie umystowe w stopniu
umiarkowanym, a u innego sprawno$¢ umystowa nizsza niz przecietng. U pozostalych 4
dzieci stwierdzono przecigtny rozwdj umystlowy. Rozwdj poszczegblnych funkcji

umystowych by} nieharmonijny u wszystkich dzieci.
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Tabela 10. Ocena péychologiczna dzieci z niedrozno$cia tetnicy szyjnej wewngtrznej lewe;j

Pacjent

Wiek

Skala Zuka

F-B

11

Istotna patologia psychologiczna

LK.

5

3

144

52

pamigc trwala i bezposrednia,

operacje logiczno-matematyczne,

koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,
niedojrzalos¢ emocjonalna,

test Bentona (+)

K.M.

142

106

pamie¢ bezposrednia,
koncentracja uwagi,

test Bentona (-)

P.P.

12

178

82

pami¢é bezposrednia,

koncentracja uwagi,

operacje logiczno-matematyczne,

koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,
niedojrzatos$¢ emocjonalna,

test Bentona (+)

B.J.

13

182

90

pamigc¢ bezposrednia i trwala,

niedojrzalo$¢ emocjonalna,

| test Bentona (-)

CL.

14

121

95

myslenie logiczne i abstrakcyjne,
koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,
niedojrzato$¢ emocjonalna,

test Bentona (-)

M.E.

15

124

93

koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,

test Bentona (+)

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 9, II - iloraz inteligencji

Najczesciej, bo w 4 przypadkach obserwowano zaburzenia pamigci bezposredniej i trwatej lub

bezposredniej, a w 4 przypadkach rowniez zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej i

grafomotoryki. W 2 przypadkach obecne byly zaburzenia koncentracji uwagi, u dwojga dzieci

trudnosci w wykonywaniu zlozonych operacji logiczno - matematycznych, a u jednego
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zaburzenia myslenia logicznego i abstrakcyjnego. Az u 4/6 dzieci stwierdzono niedojrzatosé
emocjonalng.

Sposréd dwojga mlodszych dzieci z niedroznoscig tgtnicy szyjnej wewnetrznej lewej, u
jednego obserwuje si¢ uposledzenie umystowe w stopniu umiarkowanym ze wspolistniejacym
zaburzeniem pamigci trwalej i bezposredniej oraz zaburzeniem wykonywania zlozonych
operacji logiczno - matematycznych, koordynacji wzrokowo-ruchowej i grafomotoryki.
Wykazano u niego takze niedojrzalo$¢ emocjonalng. Natomiast u drugiego dziecka
stwierdzono przecietny poziom sprawnosci umystowej z zaburzeniami koncentracji uwagi
oraz zaburzeniami pamigci bezposredniej. W grupie dzieci starszych z malego stopnia
niedowladem u jednego pacjenta stwierdzono nizsza niz przeci¢tna sprawnos¢ umystowa oraz
dodatkowo zaburzenia pamigci bezposredniej, koncentracji uwagi, trudnosci w wykonywaniu
zlozonych operacji logiczno - matematycznych oraz zaburzenia koordynacji wzrokowo -
ruchowej i grafomotoryki, a takze niedojrzato$é emocjonalna. U kolejnego z nich stwierdzopo
przecietng sprawno$¢ umysiowa, z zaburzeniem pamigci bezposredniej i trwalej oraz
niedojrzalos¢ emocjonalna.

U dwojga najstarszych dzieci z duzym stopniem niedowladu polowiczego sprawnosé
umystowa byla przecigtna. U obojga z nich stwierdzono zaburzenia koordynacji wzrokowo-
ruchowej i grafomotoryki, a u mlodszego z nich dodatkowo zaburzenia myslenia
abstrakcyjnego i niedojrzato$¢ emocjonalna.

W tescie Bentona, cechy organicznego uszkodzenia OUN wykazano u potowy dzieci.

W tabeli 11 zawarto wyniki badan neuroobrazowych u dzieci z niedroznoscia lewej tetnicy
szyjnej wewngtrznej.

U wszystkich dzieci z niedroznos$cia lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej stwierdzono istotne
zmiany neuroobrazowe. U kazdego z nich stwierdzono ognisko pozawalowe, ktéremu u 2
dzieci towarzyszyl lokalny zanik korowo-podkorowy a u jednego zanik podkorowo-korowy
byl asymetryczny. U kolejnych 3 dzieci ognisku towarzyszyto lokalne poszerzenie ukladu
komorowego. Towarzyszacy ognisku pozawatowemu zanik korowo-podkorowy stwierdzono
u obojga dzieci mlodszych, oraz u jednego, najmlodszego dziecka ze starszej grupy
wiekowej. U dziewczynki z mtodszej grupy wiekowej duzy stopien niedowtadu potowiczego
korelowal z lokalizacja zmian stwierdzonych w TK. Stwierdzono u niej ognisko

pozawalowe w okolicy rogu potylicznego komory bocznej, z zajeciem torebki wewnetrznej i
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duzym poszerzeniem komory bocznej oraz lokalnym poszerzeniem rowkéw na sklepistosci

lewej potkuli.

Tabela 11. Badania neuroobrazowe u dzieci z niedroznoscia tgtnicy szyjnej wewngtrznej lewej

plata czolowego

Lokalny zanik podkorowy

Pacjent | Wiek | TK mézgu MR moézgu
LK. 5 | Ognisko w okolicy rogu potylicznego
z zajeciem torebki wewngtrzne;j
Lokalny zanik korowo-podkorowy
K.M. 7 | Okotorolandyczne ognisko w placie
czotowym i ciemieniowym
Lokalny zanik korowo-podkorowy
P.P. 12 | Ognisko przykomorowo w lewym Pasmowate ognisko wzdhuz trzonu
placie czolowym bez zajecia torebki | lewej komory i w okolicy gltowy
wewngtrznej jadra ogoniastego
Asymetryczny zanik korowo- Asymetryczny zanik korowo-
podkorowy podkorowy
MRA - zwezenie lewej tetnicy
szyjnej wewnetrznej i jej odgalezien
B.J. 13 | Ognisko w okolicy skorupy
Lokalny zanik podkorowy
C.L. 14 | Ognisko w okolicy torebki
wewnetrzne]j i jader podkorowych
Lokalny zanik podkorowy
M.E. 15 |[Rozlegle ognisko w okolicy ruchowej | Obraz jak w TK

Objasnienia skrotéw uzytych w tabeli:

Wiek - wiek w chwili zachorowania
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U chiopca z miodszej grupy wiekowej (duzy stopien niedowladu polowiczego) stwierdzono
w TK rozlegly zanik korowy z powierzchownym ogniskiem poudarowym w okolicy
okotlorolandycznej z mniej zaznaczonymi podkorowymi zmianami zanikowymi.

Natomiast u chtopca ze starszej grupy wiekowej, z matego stopnia niedowladem w badaniach
kontrolnych stwierdzono niewielkie, linijne ognisko pozawalowe w podkorzu, nie
obejmujgce swym zasiggiem torebki, z obecnoscig asymetrii ukladu komorowego i
zaznaczonym lokalnym zanikiem korowym lewej p6tkuli mézgowe;j.

Sposrod 3/4 dzieci ze starszej grupy wiekowej, z zanikiem podkorowym i ogniskiem
pozawalowym, u jednego chlopca z matego stopnia niedowladem polowiczym stwierdzono
ognisko pozawalowe znajdujace si¢ w okolicy skorupy (z zaoszczedzeniem torebki
wewnetrznej) i z zaznaczonym poszerzeniem rogu czolowego komory bocznej. Natomiast
sposrod pozostatych dwojga dzieci z duzego stopnia niedowladem potowiczym, u jednego
stwierdzono male ognisko w torebce wewngtrznej z niewielkim poszerzeniem komory
bocznej, a u drugiego duze powierzchowne ognisko w okolicy ruchowej plata czotowego, z
duzym poszerzeniem $wiatla komory bocznej.

U jednego chiopca z malego stopnia niedowladem polowiczym stwierdzono czgsciowa

rekanalizacjg¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej w badaniu MRA.

5.1.2. Kliniczna i neuroobrazowa ocena dzieci po przebytym udarze w zakresie tetnicy

szyjnej wewnetrznej prawej

W tabeli 12 zobrazowano zaleznos$¢ stopnia niedowladu polowiczego u dzieci w zaleznosci

od wieku wystapienia udaru w zakresie unaczynienia prawej t¢tnicy szyjnej wewnetrzne;j.

Tabela 12. Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewngtrznej prawej - wiek i ple¢ dzieci a stopien

niedowladu
Pacjent | Wiek zachorowania | Ple¢ | Skala Zuka
B.A. 1 Z 4
P.G. 3 M 3
F.K. 8 M 3
N.P. 11 M 1
M.A. 13 Z 3
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Niedroznos$¢ te¢tnicy szyjnej wewnetrznej prawej wystapila u S dzieci. Stwierdzono ja u 2
dzieci mlodszych, oraz 3 dzieci starszych. U obojga dzieci mlodszych stwierdzono duzy
stopienn niedowladu, zas u starszych duzy niedowlad obserwowano u 2/3 dzieci. Tylko u

jednego dziecka z niedroznoscig tej tetnicy obserwowano malego stopnia niedowlad

polowiczy.

W tabeli 13 przedstawiono dane dotyczace oceny funkcjonalnej niedowladu u 5 dzieci z
niedroznoscia prawej tetnicy szyjnej wewngtrzne;j.

U 2 milodszych i jednego starszego dziecka z niedroznoscig prawej tetnicy szyjnej
wewnetrznej stwierdzono nieznacznie zaburzong koordynacj¢ wzrokowa, u pozostatych
dwojga starszych dzieci koordynacja wzrokowa byla prawidlowa.

U obojga mtodszych dzieci, z duzego stopnia niedowladem oraz u kolejnego starszego, z

malego stopnia niedowladem obserwuje si¢ zaburzenia koordynacji oralne;j.

Tabela 13. Niedroznos¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej prawej - ocena funkcjonalna niedowtadu

Pacjent | Wiek [Ple¢ | SkalaZuka | 1 |2 ({3 | 4|5 718(9(10(11 | Razem

6
B.A. 1 z 4 16161417146 |3|4|17|5]|6 79
P.G. 3 M 3 162217 (1415 {8 |3 |8 |15{18|10] 126
F.K. 8 M 3 16(24| 7|14 7 86| 8([20]24|15] 149
N.P. 11 | M 1 18122(22112|14| 8 | 6 | 8 12012820 178
M.A. 13 Z 3 18|24(10(14| 6 | 8| 6|8 |16[14| 7 131
maksymalna liczba punktéw 18 (24 (22(14|14|1 8 | 6 | 8 |20(28|20| 182

Objasnienia skrétéw uzytych w tabeli: jak w tabeli 7.

U wszystkich dzieci z duzym stopniem niedowladu stwierdzono duze zaburzenia precyzji
ruchowej, u jednego dziecka z matym stopniem niedowtadu zrecznosé byta prawidlowa. Taka
sama korelacj¢ zaobserwowano u tych dzieci w zakresie zrecznosci w uzyciu pifki. Percepcja
wzrokowa byla nieznacznie zaburzona u jednego dziecka z matym stopniem niedowtadu, a
istotnie obnizona u dziecka z mlodszej grupy wiekowej z najbardziej nasilonym niedowtadem
polowiczym. Jedynie u tego dziecka stwierdzono réwniez nieznaczne zaburzenia w zakresie

kokontrakcji, oraz ostabienie reakcji rownowaznych. U obojga miodszych dzieci obserwuje
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si¢ zaburzenia w przystosowaniu si¢ do poruszania si¢ na wysokosci, oraz znacznie
uposledzong duzg motoryke, zaburzenia rownowagi w staniu, chodzie i podskokach, oraz
obustronnos¢. W grupie dzieci powyzej 7 roku zycia i duzego stopnia niedowladem, u
jednego stwierdza si¢ nieznacznie uposledzong rownowage w staniu, chodzie i podskokach,
oraz obustronno$¢, a u kolejnego dziecka wykazano istotne zaburzenia rownowagi w staniu,
chodzie i podskokach, oraz obustronnosci, jak rowniez istotne uposledzenie w zakresie duzej
motoryki. U chlopca z matym stopniem niedowtadu w/w podtesty pozostaja prawidiowe.

Réwniez w grupie pacjentow z niedroznoscia prawej tetnicy szyjnej wewnetrznej ocena
strukturalnego niedowladu potowiczego przy uzyciu skali Zuka pokrywa si¢ w pelni z ocena

funkcjonalng w tescie ,,for clumsy child”.

Dane dotyczace zaburzen czucia u dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy szyjnej wewnetrznej

przedstawiono w tabeli 14.

Tabela 14. Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej prawej a zaburzenia czucia

Pacjent | Ple¢ |Wiek | SkalaZuka | 1 [ 2 [3 |4 (5|6
BA. | Z 1 4 + |+ +]+]+]-
P.G. M 3 3 -+ [+ [+ + ]+
FK. {M| 8 3 - -]
NP. | M| 11 1 - - -7
MA. | Z | 13 3 + [+ +[+]+]-

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 8.

W grupie 5 dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy szyjnej wewnetrznej zaburzenia czucia
stwierdzono u 4 dzieci z duzego stopnia niedowladem polowiczym. U obojga mtodszych
obserwowano zaburzona kinestezj¢, dyskryminacj¢ czucia, stereognozj¢, oraz okresowe
parestezje lewych koficzyn. U najmiodszego dodatkowo stwierdzono uposledzona
grafestezjg, a u starszego uposledzong topognozje.

W starszej grupie wiekowej zaburzenia czucia obserwowano u dwojga dzieci z duzym
stopniem niedowladu polowiczego. U obojga zaburzona byla dyskryminacja czucia i

stereognozja, u starszego dodatkowo stwierdzono zaburzenia grafestezji, kinestezji oraz
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parestezje lewej konczyny gornej. U 1 chlopca z malego stopnia niedowtadem polowiczym

nie stwierdzono zaburzen czucia.

Wiérod pacjentdw z niedroznos$cia prawej tetnicy szyjnej wewngtrznej padaczke poudarowa
stwierdzono tylko u jednego 11 letniego chiopca z matego stopnia niedowladem polowiczym
(w skali Zuka - 1, oraz w tescie ,,for clumsy child” - 178 pkt.), u ktérego w badaniach
neuroobrazowych stwierdzono powierzchowne ognisko poudarowe w placie ciemieniowym, z

towarzyszacym lokalnym zanikiem korowo-podkorowym.

Wyniki badania psychologicznego u dzieci z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewnetrznej
prawej przedstawiono w tabeli 15.

Wsrdd dzieci z niedroznoscig prawej tetnicy szyjnej wewngtrznej tylko u jednego stwierdzono
przeci¢tng sprawnos¢ umystowa, u dwojga obserwowano nizszg niz przecigtna sprawnosé
umystowa, u kolejnych lekkie, oraz umiarkowane uposledzenie umystowe. U wszystkich
dzieci ponadto rozwdj umystowy przebiegal niecharmonijnie. U kazdego z nich stwierdzono
zaburzenia pamigci (u 3 bezposredniej, u 2 bezposredniej i trwatej), a ponadto u dwojga dzieci
stwierdzono zaburzenia koncentracji uwagi, u 4 trudnosci w wykonywaniu operacji logiczno-
matematycznych, u 4 zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej i grafomotoryki, a u 3
niedojrzalo$é emocjonalna.

U obojga milodszych dzieci z duzym stopniem niedowladu polowiczego stwierdzono
.zaburzenia pamieci trwalej i bezposredniej, trudno$ci w wykonywaniu zlozonych operacji
logiczno-matematycznych, zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej i grafomotoryki, a
takze niedojrzalos¢ emocjonalna. U jednego z nich stwierdzono lekkie a u drugiego
umiarkowane uposledzenie rozwoju umystowego.

U 2/3 starszych dzieci z duzego stopnia niedowladem polowiczym stwierdzono nizsza niz
przecig¢tna sprawnos¢ umystowa, zaburzenia koncentracji uwagi i pamigci bezposredniej oraz
trudnosci w wykonywaniu ztozonych operacji logiczno-matematycznych. U jednego z nich
stwierdzono tez zaburzenie koordynacji wzrokowo ruchowej i grafomotoryki, a u drugiego
niedojrzatos¢ emocjonalna.

U jednego dziecka starszego z malego stopnia niedowladem polowiczym stwierdzono
prawidlowa sprawno$¢ umystowa, oraz zaburzenia pamigci bezposredniej, koordynacji

wzrokowo-ruchowej i grafomotoryki.

33



U wszystkich dzieci wykonano test Bentona. U 4/5 wskazywal on na organiczne uszkodzenie

OUN. U chiopca z mliodszej grupy wiekowej i duzego stopnia niedowladem, u ktdérego

wykazano uposledzenie umystowe w stopniu lekkim, w tescie Bentona nie wykazano zmian.

Tabela 15. Ocena psychologiczna dzieci z niedroznoscig t¢tnicy szyjnej wewngtrznej prawej

Pacjent

Wiek

Skala Zuka

F-B

II

Istotna patologia psychologiczna

B.A.

1

4

79

46

pamigé bezposrednia i trwala,

operacje logiczno-matematyczne,

koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,
niedojrzatos¢ emocjonalna,

test Bentona (+)

P.G.

126

67

pamieé bezposrednia i trwala,

operacje logiczno-matematyczne,

koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,
niedojrzalos¢ emocjonalna,

test Bentona (-)

F.K.

149

80

pamig¢ bezposrednia,

koncentracja uwagi,

operacje logiczno-matematyczne,

koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,

test Bentona (+)

N.P.

11

178

91

pamigé bezp‘os’rédnia,
koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,

test Bentona (+)

M.A.

13

131

34

pamigc bezposrednia,

koncentracja uwagi,

operacje logiczno-matematyczne,
niedojrzato$¢ emocjonalna i spoteczna,

test Bentona (+)

Objasnienia skrétow uzytych w tabeli: jak w tabeli 10.
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Dane z zakresu neuroobrazowania u dzieci z niedroznoscia prawej tgtnicy szyjnej

wewngetrznej opisano w tabeli 16.

Tabela 16. Badania neuroobrazowe u dzieci z niedroznoscig tgtnicy szyjnej wewngtrznej

prawej

Pacjent | Wiek | TK mézgu MR moézgu

B.A. 1 | Asymetryczny rozlegly zanik podkorowo-korowy

P.G. 3 | Ognisko w okolicy jader podkorowych i torebki
wewnetrznej

Zaznaczony lokalny zanik korowo- podkorowy

F.K. 8 | Duze ognisko w okolicy torebki wewnetrznej i jader
podkorowych
Lokalny zanik podkorowo-korowy

N.P. 11 [Okotorolandyczne ognisko w placie ciemieniowym |Jak w TK
Lokalny zanik korowo-podkorowy MRA - bez zmian

M.A. 13 | Ognisko w okolicy torebki wewnetrznej
i okolorolandycznie w platach czolowym

i ciemieniowym

Lokalny zanik korowo-podkorowy

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 11.

U najmlodszej dziewczynki z 4 stopniem niedowladu wg. skali Zuka stwierdzono duza jame
porencefalicznag w calej objgtosci prawej potkuli mézgu oraz rozlegly, przeciwstronny do
ogniska zanik podkorowo-korowy.

U kolejnego dziecka z mltodszej grupy wiekowej (chlopiec z duzym stopniem niedowladu)
zmiany w badaniu tomokomputerowym byly mniej nasilone. Stwierdzono u niego ognisko
poudarowe w rzucie torebki wewnetrznej i jader podkorowych, oraz zaznaczony lokalny zanik
podkorowo-korowy.

U wszystkich dzieci ze starszej grupy wiekowej stwierdzono w badaniu tomokomputerowym
glowy obecnos¢ ogniska poudarowego oraz obecno$¢ lokalnego zaniku podkorowo-
korowego. U dzieci z duzym stopniem niedowladu ognisko bylo rozleglejsze i zlokalizowane

w rzucie torebki wewnetrznej a u starszego z nich réwniez okotorolandycznie. U chiopca z
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malym stopniem niedowladu ognisko bylo zlokalizowane powierzchownie w placie
ciemieniowym.
Jedynie u jednego chiopca z matego stopnia niedowladem polowiczym wykonano badanie

MRA, w ktérym wykazano rekanalizacj¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej prawej.

5.2. Kliniczna i neuroobrazowa ocena dzieci po przebytym udarze w zakresie tetnicy

moézgu Srodkowe;j

Nasilenie strukturalnego niedowtadu w zaleznosci od wieku jego wystapienia przedstawiono
w tabelach 17 i 18.

Udar w zakresie unaczynienia t¢tnicy mézgu srodkowej wystapil u 16 dzieci, w tym u 11
dziewczynek i 5 chlopcéw. W grupie mlodszej stwierdzano go u 6 dziewczynek i tylko u 1
chlopca. Natomiast w grupie dzieci starszych u 4 chtopcéw i 5 dziewczynek.

Wsréd 16 dzieci z niedroznoscia tetnicy mézgu srodkowej nieznacznie przewazaly dzieci
starsze (9/16).

U 2/7 dzieci mlodszych, utrwalony niedowlad potowiczy byl duzego stopnia, a u 5/7

niedowlad byt mniej nasilony.

Tabela 17. Niedrozno$¢ tetnicy mozgu srodkowej u dzieci mlodszych

Pacjent | Wiek zachorowania | Wiek kontroli | Ple¢ | Skala Zuka
CJ. 4 16 Z 1
G.M. 6 9 | Z 1
P.T. 6 8 M 3
H.K. 7 10 Z -2
F.A. 7 9 Z 1
S.K. 4 7 Z 3
W.M. 7 13 Z 1

Jedynie u jednego dziecka w grupie starszej stwierdzono duzego stopnia niedowlad

polowiczy, u pozostatych 8 niedowlad byt malego stopnia.
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Tabela 18. Niedroznosé tetnicy mozgu srodkowej u dzieci starszych

Pacjent | Wiek zachorowania | Wiek kontroli | Ple¢ | Skala Zuka
ZE. 9 13 Z 3
K.P. 9 11 M 1
M.G. 10 15 M 2
J.D. 8 12 M 1
CL. 8 10 M 1
K.A. 8 10 Z 2
S.G. 10 14 Z 2
LM. 12 14 Z 1
K.E. 14 16 Z 1

5.2.1. Kliniczna i neuroobrazowa ocena dzieci po przebytym udarze w zakresie tgtnicy

moézgu Srodkowej lewej

Udar w zakresie unaczynienia lewej tgtnicy mézgu srodkowej wystapit u 8 dzieci w tym u 5
dziewczynek i 3 chlopcéw.
W tabeli 19 przedstawiono zaleznos$¢ stopnia niedowladu polowiczego w przebiegu

niedroznosci tetnicy mézgu srodkowej lewej od wieku jego wystapienia.

Tabela 19. Niedrozno$é tetnicy moézgu s$rodkowej lewej - wiek i ple¢ dzieci a stopief

niedowtadu
Pacjent | Wiek zachorowania | Ple¢ | Skala Zuka
C.J. 4 Z 1
GM. 6 Z 1
P.T. 6 M 3
H.K. 7 Z 2
F.A. 7 Z 1
Z.E. 9 Z 3
K.P. 9 M 1
M.G. 10 M 2
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Niedroznos¢ lewej tetnicy moézgu srodkowej wystapila u 5 dzieci ponizej 7 roku zycia. U
jednego z nich stwierdzono duzy stopiefh niedowladu, a u 4 stopienn maly. U praworgcznego
chlopca z duzym stopniem niedowladu potowiczego wyksztalcita si¢ dominacja lewej regki.
Pozostale dzieci praworgczne przed wystapieniem udaru nadal wykazuja prawostronng
formule lateralizac;ji.

Wsréd 3 dzieci starszych z niedroznosdcig lewej tetnicy moézgu srodkowej, u dwojga
niedowlad byl maltego stopnia, a u 1 stopnia duzego. Obydwaj starsi chlopcy z malego stopnia
niedowladem polowiczym pozostawali przed i po wystapieniu niedowladu leworgczni,

natomiast dziewczynka z duzym stopniem niedowtadu jest prawor¢czna.

W grupie dzieci z niedroznoscia t¢tnicy mézgu srodkowej lewej dokonano takze oceny
funkcjonalnej niedowtadu potowiczego w zaleznosci od wieku jego wystapienia.
W tabeli 20 przedstawiono dane dotyczace oceny funkcjonalnej niedowladu u 8 dzieci z

niedroznoscia lewej tetnicy mozgu srodkowe;.

Tabela 20. Niedroznos$¢ tetnicy moézgu Srodkowej lewej - ocena funkcjonalna niedowladu

Pacjent | Wiek |{Ple¢| SkalaZuka |1 [ 2 {3 |4 |5| 6|7 | 8|9 |10]|11| Razem
CJ. 4 Z 1 1612411514 (14| 8 | 6 | 8 |20 28 (20 173
G.M. 6 1 1612421114141 8 |1 6 | 8 [20[28 19| 178
P.T. 6 M 3 1512417101086 |8|19|16(14] 107
H.K. 7 Z 2 1822|118 8 (12| 8 | 6 | 8 |20 26|18 | 164
F.A. 7 Z 1 16(24)122(12(14| 8 | 6 | 8 [20|28 18] 176
Z.E. 9 Z 3 16(2417(7 5|80 | 8|8|10} 6 109 ’
K.P. 9 M 1 12119211411 8 | 6 [ 8 {2028 17| 164
M.G. 10 | M 2 18124 121{14|14| 8 | 6 | 8 (20|21 (19| 173
maksymalna liczba punktéow 18124 |22|14|14| 8 | 6 | 8 [20(28]20| 182

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 7.
Wsréd pacjentdw z udarem w zakresie unaczynienia tetnicy moézgu srodkowej lewej

koordynacja wzrokowa byla prawidlowa tylko u 2 dzieci z malego stopnia niedowladem

polowiczym, u pozostalych byta zaburzona.
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Zaburzenie koordynacji oralnej stwierdzono u dziewczynki z mlodszej grupy wiekowej, oraz
u chlopca ze starszej grupy wiekowej. U obojga stwierdzono matego stopnia niedowtad
polowiczy. U pozostatych dzieci z niedroznoscia lewej tetnicy mézgu srodkowej koordynacja
oralna byla prawidlowa.

Jedynie u 1 dziewczynki stwierdzono prawidtowsa precyzj¢ ruchowa, u pozostatych 7 byla ona
obnizona, w tym u dwojga dzieci znacznie. W podtescie badajacym percepcj¢ wzrokowa
wykazano jej znaczne zaburzenie u obojga dzieci z duzym stopniem niedowtadu polowiczego,
oraz mniej nasilone zaburzenia u dwojga dzieci z malego stopnia niedowladem polowiczym.
U pozostaltych 4 dzieci nie obserwowano zaburzen percepcji wzrokowej. Rowniez zrecznosé
w uzyciu pitki byla znacznie ograniczona u 2 dzieci z niedowladem duzego stopnia, a u
dwojga dzieci z malym stopniem niedowladu byla nieco mniej wyrazona, u pozostatych 4
dzieci byla ona prawidlowa. U zadnego dziecka z niedroznoscia lewej tetnicy moézgu
$rodkowej nie stwierdzono zaburzen kokontrakcji i reakcji réwnowaznych. Zaburzenie
zdolnosci poruszania si¢ na wysokosci stwierdzono u 1 dziecka z duzego stopnia
niedowladem polowiczym ze starszej grupy wiekowej. Zaburzenia w zakresie duzej motoryki
" obserwowano tylko u dwojga dzieci z niedroznoscia lewej tetnicy mézgu srodkowej, z duzym
stopniem niedowladu polowiczego, u pozostalych dzieci byl on prawidlowy. Zaburzenia te
byly bardziej wyrazone u starszej dziewczynki. Bardziej nasilone zaburzenia w zakresie
umiej¢tnosci utrzymywania rownowagi w czasie stania, chodu i podskokach, obserwowano u
tej samej dwojki dzieci z nasilonym niedowladem, oraz nieco mniej nasilone u kolejnych
dwojga dzieci z malego stopnia niedowladem polowiczym, u pozostalych 4 dzieci nie
-stwierdzano nieprawidlowosci w wykonywaniu tego podtestu. Z kolei w podtescie
obustronnosci prawidlowy wynik uzyskala tylko jedna dziewczynka z malego stopnia
niedowladem polowiczym, z mlodszej grupy wiekowej, wszystkie pozostate dzieci uzyskaty
gorsze wyniki w tym podtescie. Najgorsza obustronno$¢ miaty dzieci z duzym stopniem
niedowtadu.

Réwniez wérdd dzieci z niedroznoscig lewej tetnicy mozgu srodkowej catkowity wynik testu
»for clumsy child” uzyskany przez dzieci korelowal dobrze ze stopniem niedowladu
ocenionego wg. skali Zuka. Pacjenci z malego stopnia niedowladem osiagneli bowiem
catkowity wynik powyzej 154 pkt. w tescie ,,for clumsy child” Frencha i Berentsa, natomiast
pacjenci z duzym stopniem niedowladu w tej grupie uzyskali znacznie mniej punktéw (107 i

109 pkt.).
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Dane o zaburzeniach czucia u dzieci z niedroznoscia lewej tetnicy moézgu srodkowej

przedstawiono w tabeli 21.

Tabela 21. Niedroznos$é tetnicy mozgu srodkowej lewej a zaburzenia czucia

Pacjent |Ple¢|Wiek|SkalaZuka [ 1|2 |3 |4 |56
ClL |z ]| 4 1 -1 -1-1-1-
GM. | 2| 6 1 --1+T1-1-7-
PT. | M| 6 3 +[-[+]+]-]-
HK. | 2| 7 2 - -]-7-
FA. | Z | 7 1 - - - -
ZE. | z2] 9 3 -t -]--
K.P. M 9 1 +1-1-1-1-1-
MG. | M| 10 2 “T-1-1T-1-71-

Objasnienia skrotéw uzytych w tabeli: jak w tabeli 8.

Wsréd dzieci z niedroznoscig lewej tetnicy mozgu S$rodkowej zaburzenia czucia
obserwowano jedynie u 3/8 dzieci. U dwojga milodszych stwierdzono zaburzong
dyskryminacje czucia, u jednego z nich izolowana, u drugiego z towarzyszacym zaburzeniem
grafestezji i stereognozji. U 3 dzieci z tej grupy wiekowej nie stwierdzono zaburzen czucia.

Jedynie u jednej dziewczynki ze starszej grupy wiekowej stwierdzono izolowane zaburzenie

grafestezji.

Spoéréd pacjentdéw z niedroznoscig lewej tetnicy mozgu srodkowej padaczka poudarowa
wystapila u czteroletniej dziewczynki z matym stopniem niedowladu potowiczego (skala
Zuka - 1, test ,for clumsy child” - 173 pkt.), u ktérej w badaniu TK wykazano ognisko
poudarowe w okolicy jader podkorowych, bez zajecia torebki wewnetrznej, z towarzyszacym

lokalnym zanikiem korowym.

Wyniki badania psychologicznego u dzieci z niedroznoscia lewej tetnicy mézgu srodkowej
lewej przedstawiono w tabeli 22.
U Zzadnego dziecka z niedroznoscia lewej tetnicy moézgu Srodkowej nie stwierdzono

uposledzenia umystowego.
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Tabela 22.0cena psychologiczna dzieci z niedroznoscia tetnicy mozgu srodkowej lewej

Pacjent

Wiek

Skala Zuka

F-B

II

Istotna patologia psychologiczna

C.J.

4

1

173

91

koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,

test Bender-Kopitz (-)

G.M.

178

80

pamiec trwala,
myslenie logiczne i abstrakcyjne,
koordynacja wzrokowo-ruchowa,

test Bender-Kopitz (+)

P.T.

107

117

pamiec¢ trwala i bezpos$rednia,
grafomotoryka,
impulsywnosé,

test Bender-Kopitz (-)

HK.

164

100

koordynacja wzrokowo-ruchowa,grafomotoryka,

test Bender-Kopitz (-)

F.A.

176

109

pamie¢ bezposrednia,
koordynacja wzrokowo-ruchowa,

test Bender-Kopitz (-)

ZE.

109

83

operacje logiczno-matematyczne,
myslenie logiczne i abstrakcyjne,
grafomotoryka,

test Bender-Kopitz (+)

K.P.

164

84

operacje logiczno-matematyczne,
grafomotoryka,

niedojrzalo$¢ emocjonalno-spoleczna,
impulsywnos¢,

test Bentona (-)

M.G.

10

173

112

pami¢¢ bezposrednia,
grafomotoryka,
niedojrzatosé emocjonalno-spoteczna,

test Bentona (+)

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 10.
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U 3/8 dzieci stwierdzono nizszg niz przecigtna sprawnos¢ umystowa, u 3 dzieci intelekt byt
prawidlowy, a u 2 stwierdzono inteligencj¢ wyzsza niz przeci¢tna.

U wszystkich dzieci rozw6j poszczegdlnych funkcji umyslowych przebiegal nieharmonijnie.
Najczesciej bo w 4/8 przypadkach, obserwowano zaburzenia pamigci. U jednego dziecka
stwierdzono zaburzenia pamigci trwalej, u kolejnego zaburzenia pamigci bezposredniej i
trwalej, natomiast u dwdch pamieci bezposredniej. Wylacznie w mlodszej grupie wiekowej u
4 dzieci stwierdzono zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej. Az u 6/8 dzieci
stwierdzono zaburzenia grafomotoryki. U Zzadnego dziecka nie stwierdzono natomiast
zaburzen koncentracji uwagi. U 2 dzieci wykazano trudnosci w wykonywaniu zlozonych
operacji logiczno- matematycznych. Zaburzenia mys$lenia logicznego i abstrakcyjnego
obserwowano w 2 przypadkach.

U 2 starszych dzieci stwierdzono niedojrzatos¢ emocjonalng, przy czym u jednego z nich
towarzyszyla jej impulsywnos¢. Podobne zaburzenia afektu stwierdzono u 1 chlopca. z
miodszej grupy wiekowej wraz z labilnoscia emocjonalna. Testy organiczne wypadly dodatnio

u 3/8 dzieci.

Dane z zakresu neuroobrazowania u dzieci z niedroznoscig lewej tetnicy moézgu srodkowe;j
opisano w tabeli 23.

U dzieci z mlodszej grupy wiekowej z niedroznoscig lewej tetnicy mozgu srodkowej
stwierdzono duze zrdéznicowanie w badaniach neuroobrazowych. Ognisko poudarowe
obserwowano u 4/5 dzieci. U jednej dziewczynki z malego stopnia niedowladem polowiczym
nie stwierdzono ogniska poudarowego a jedynie sladowe poszerzenie rogu czolowego
komory bocznej po stronie udaru. U kolejnej dziewczynki z matego stopnia niedowladem
ognisko poudarowe w okolicy jader podkorowych bylo izolowane, bez towarzyszacego
zaniku. W pozostatych 3 przypadkach w badaniu tomokomputerowym glowy stwierdzono
zaniki mézgu po stronie ogniska poudarowego. U dwojga dzieci z malego stopnia
niedowladem polowiczym stwierdzono nieznaczne lokalne zaniki mézgowia, w jednym
przypadku podkorowy a w drugim korowy. U 6-letniego chlopca z duzym stopniem
niedowladu polowiczego, oprécz duzego ogniska poudarowego obejmujacego okolice
okolorolandyczng plata czolowego i ciemieniowego oraz torebk¢ wewnetrzng i jadra
podkorowe stwierdzono réwnoczesnie rozlegle zaniki korowo-podkorowe w uszkodzonej

potkuli mézgowe;.
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Tabela 23. Badania neuroobrazowe u dzieci z niedroznoscig tetnicy mézgu srodkowej lewej

Pacjent | Wiek | TK moézgu MR mézgu

CJ.- 4 | Ognisko w okolicy jader podkorowych
bez zajecia torebki wewnetrzne;j

Lokalny zanik korowy

G.M. 6 |Sladowe poszerzenie rogu czotowego

komory bocznej po stronie lewej

P.T. 6 |Ognisko w okolorolandycznie oraz w Jak w TK
' okolicy torebki wewng¢trznej i skorupy | MRA - bez zmian

Lokalny rozlegly zanik podkorowo-

korowy

H.K. 7 | Ognisko w okolicy jader podkorowych

F.A. 7 | Ognisko w jadrze soczewkowatym Jak w TK
Nieznacznie szersza lewa komora MRA - bez zmian

Z.E. 9 | Ognisko w torebce wewnetrznej Jak w TK
Asymetryczny rozlegly zanik MRA - bez zmian

podkorowo-korowy

K.P. 9 | Ognisko w glowie jadra ogoniastego Jak w TK
Asymetryczny zanik podkorowo-korowy | MRA - niedroznosé tqthicy

mozgu srodkowej lewej

M.G. 10 | Ognisko w okolicy skorupy
Lokalny zanik korowo-podkorowy

Objasnienia skrotéw uzytych w tabeli: jak w tabeli 11.

W grupie dzieci starszych najrozleglejsze zmiany w badaniach neuroobrazowych wykazano u
9-letniej dziewczynki z duzym stopniem niedowladu polowiczego. Stwierdzono u niej
ognisko poudarowe w obrebie torebki wewngtrznej oraz rozlegly asymetryczny (bardziej
nasilony w lewej pétkuli) zanik podkorowo-korowy w obu pétkulach mézgu. U kolejnych 2
dzieci ze starszej grupy wiekowej 2z niedowladem malego stopnia w badaniach

neuroobrazowych obserwowano ogniska poudarowe w okolicy jader podkorowych. W
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jednym przypadku ognisku towarzyszy! asymetryczny zanik podkorowo-korowy, a w drugim
lokalny zanik podkorowo-korowy.

U 4 dzieci wykonano réwniez badanie MRA naczyn mézgowych. U 3/4 dzieci w badaniu
tym wykazano rekanalizacje, a u 1/4 dziecka utrzymujaca si¢ niedroznos$¢ te¢tnicy méozgu

srodkowej lewej.

5.2.2. Kliniczna i neuroobrazowa ocena dzieci po przebytym udarze w zakresie tetnicy

mézgu srodkowej prawej

Niedroznos$¢ prawej tetnicy mozgu srodkowej wykazano u 8 dzieci, w tym u 6 dziewczynek i
2 chlopcow. Dwoje dzieci stanowilo mlodsza grup¢ wiekowa, natomiast pozostatych 6 dzieci

zakwalifikowano do grupy starsze;j.

W tabeli 24 przedstawiono zalezno$¢ stopnia niedowladu potowiczego w przebiegu
niedroznosci tgtnicy mézgu srodkowej prawej od wieku jego wystapienia.

Jedynie u jednego (najmlodszego) dziecka sposrdd tych, ktoére przebyly niedroznosé prawej
tetnicy mozgu srodkowej stwierdzono duzy stopien niedowladu potowiczego. U drugiego z

grupy dzieci mtodszych, oraz u wszystkich ze starszej grupy niedowtad byl malego stopnia.

Tabela 24. Niedroznos¢ tetnicy mézgu srodkowej prawej - wiek i ple¢ dzieci a stopiefi

niedowladu
Pacjent | Wiek zachorowania | Ple¢ |Skala Zuka
S.K. 4 Z 3
W.M. 7 Z 1
J.D. 8 M 1
CL. 8 M 1
K.A. 8 Z 2
S.G. 10 Z 2
LM. 12 Z 1
K.E. 14 Z 1
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W tabeli 25 przedstawiono dane dotyczace oceny funkcjonalnej niedowladu u 8 dzieci z

niedroznoscia t¢tnicy mézgu srodkowej prawej.

Tabela 25. Niedroznos¢ tetnicy mézgu srodkowej prawej - ocena funkcjonalna niedowtadu

Pacjent | Wiek | Ple¢ {SkalaZuka| 1 |2 (3|4 |56 | 7|8 |9|10|11| Razem
S.K. 4 Z 3 18 (2410|1411 8 |6} 8 |13][19]|12| 143
W.M. 7 7 1 18 |24 (221414 8 | 6| 8 [20[25|18| 177
J.D. 8 M 1 18 [24120(12]12| 8 | 6| 8 ]20126|20| 174
CL. 8 M 1 16 (22221214 8 | 6| 8 |20({28]|20{ 176
K.A. 8 V4 2 18 {24 |18{14|12( 8 | 6| 8 [20(28{17( 173
S.G. 10 Z 2 18 (24161413 | 8 | 6| 8 120(27|19( 173
LM. 12 Z 1 18 (2121|1413} 8 | 6| 8 (2012620 175
K.E. 14 V4 1 18 [24(18{14|10( 8 | 6 | 8 |19[24|17| 166

Maksymalna liczba punkt6w 18 (24 (221414 | 8 | 6 | 8 1202820 182

Objasnienia skrétow uzytych w tabeli: jak w tabeli 7.

Jedynie u jednego dziecka wykazano deficyt w zakresie koordynacji wzrokowej, u dwojga
dzieci stwierdzono zaburzenia koordynacji oralnej. Zr¢czno$é byla najbardziej zaburzona u
najmlodszego dziecka z duzym stopniem niedowladu, a u 5 dzieci z malym stopniem
niedowladu zaburzenia zrecznosci byly mniej nasilone, natomiast u dwojga pozostatych
zrgezno$é byla prawidlowa. Nieznaczne zaburzenia peréepcji wzrokowej obserwowano tylko
u 2 dzieci ze starszej grupy wiekowej z malego stopnia niedowladem polowiczym. Zrgcznosé
w uzyciu pitki byla uposledzona u 6 dzieci, najbardziej u najmtodszego i najstarszego dziecka.
U zadnego dziecka z niedroznoscia w zakresie prawej tetnicy moézgu srodkowej nie
stwierdzono zaburzen w zakresie kokontrakcji, przystosowania do poruszania si¢ na
wysokosci, oraz reakcji rownowaznych.

Duzy deficyt w zakresie duzej motoryki stwierdzono u najmlodszego dziecka z najbardziej
nasilonym niedowladem polowiczym, oraz nieznacznie zaznaczony u drugiego, najstarszego
dziecka z malym stopniem niedowladu. U pozostalych dzieci nie wykazano zaburzen w

zakresie duzej motoryki.
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Jedynie u dwojga dzieci z grupy starszej stwierdzono prawidlowg zdolno$¢ utrzymywania
réownowagi w staniu, chodzie i podskokach, u pozostalych byla ona obnizona, najbardziej u
dziecka z duZym stopniem niedowtadu.

Prawidlowg obustronno$é¢ stwierdzono u 3 dzieci ze starszej grupy wiekowej, u pozostatych 5
byla ona zaburzona, najbardziej za$ u dziewczynki z duzym stopniem niedowladu.

Wyniki uzyskane w tescie ,for clumsy child” dobrze korelowaly u wszystkich dzieci z
niedroznos$cia prawej tetnicy mézgu srodkowej ze stopniem niedowladu ocenionego w skali
Zuka. Pacjenci z nieznacznie nasilonym niedowladem osiagneli bowiem catkowity wynik
powyzej 154 pkt. w tescie Frencha i Berentsa. Natomiast pacjentka z duzym stopniem

niedowladu uzyskata znacznie mniej punktéw (143 pkt.).

Wsrdd dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy szyjnej mozgu srodkowej zaburzenia czucia
obserwowano u 3 dzieci (tabela 26).

U najmlodszej dziewczynki stwierdzono izolowane zaburzenie grafestezji. Okresowe
parestezje lewego przedramienia obserwuje si¢ u chlopca ze starszej grupy wiekowe;.
Natomiast u dziewczynki z tej grupy wiekowej obserwuje si¢ zaburzong stereognozje,
wystepuja u niej takze okresowe parestezje w zakresie lewej konczyny gorej. U pozostalych

dzieci nie stwierdza si¢ zaburzen czucia.

Tabela 26. Niedrozno$¢ tetnicy mézgu srodkowej prawej a zaburzenia czucia

Pacjent |Ple¢(Wiek|SkalaZuka | 1 [ 2 [ 3 [ 4 | 5| 6
SK. Z 4 3 -+ - - - -
W.M. 7 1 -1 -1T-1-71-
J.D. M 8 1 -l -l -1 -1+]-
CE. { M| 8 1 -l-1-1-1-1-
KA. | Z| 8 2 -l - -]+ -
SG. | Z | 10 2 -l - -1 -] -] -
LM. | 2| 12 1 -0 -1 -1 -
KE | z | 14 1 - -1-1-71T-

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 8.
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W tabeli 27 uwidoczniono dane kliniczne i neuroobrazowe u 2 dzieci z niedroznoscia tetnicy

mozgu srodkowej prawej i padaczka poudarowa.

Tabela 27. Niedroznos$¢ tgtnicy mézgu srodkowej prawej a padaczka poudarowa i zmiany w TK

Pacjent | Wiek | Ple¢ | Skala Zuka | F-B | TK mézgu

W.M. 7 Z 1 177 |Ognisko w obregbie skorupy bez zaj¢cia torebki
wewngtrznej
Lokalny zanik podkorowy

S.G. 10 | 2 2 173 |Ognisko w okolicy przedniej odnogi torebki

wewnetrznej i skorupy

Lokalny zanik podkorowo-korowy

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 9.

Wsrdd dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy moézgu srodkowej padaczke poudarowa
obserwowano u dwoéch dziewczynek z malego stopnia niedowladem potowiczym. U obu
zmiany w badaniach neuroobrazowych byly podobne. Ognisko poudarowe stwierdzano w
okolicy jader podkorowych, z towarzyszacym w jednym przypadku nieznacznym lokalnym

zanikiem podkorowym, natomiast w drugim z nieznacznym lokalnym zanikiem podkorowo-

korowym.

W tabeli 28 przedstawiono istotng patologi¢ w badaniu psychologicznym u dzieci z
niedroznoscia tgtnicy mézgu srodkowej prawej.

U wszystkich dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy mézgu srodkowej wykazano co najmniej
przecigtng sprawno$¢ umystowa, a u trojga z nich inteligencje wyzsza niz przecigtna. U
obojga dzieci z mliodszej grupy wiekowej badanie psychologiczne wykazano harmonijny
rozwdj poszczegélnych funkcji umystowych, nie stwierdzono u nich zaburzen rozwoju
emocjonalno-spotecznego ani neuropsychologicznych cech organicznego uszkodzenia OUN.
U pozostalych 6 dzieci rozwdj poszczegdlnych funkcji umyslowych przebiegal
nieharmonijnie.

Najczgsciej bo w 4 przypadkach obserwowano zaburzenia pamigci bezposredniej. U jednego z

nich stwierdzono dodatkowo zaburzenia pamigci trwalej.
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Tabela 28. Ocena psychologiczna u dzieci z niedroznoscia te¢tnicy mozgu srodkowej prawej

Pacjent { Wiek | Skala Zuka | F-B | II |Istotna patologia psychoelogiczna

S.K. 4 3 143 | 112 | bez zmian

W.M. 7 1 177 | 108 | bez zmian

J.D. 8 | 174 | 111 | myslenie logiczno-abstrakcyjne,
spostrzegawczos¢,
test Bender-Kopitz (+)

C.L. 8 1 176 | 119 | pamig¢ bezposrednia,

niedojrzato$¢ emocjonalna,

test Bender-Kopitz (-)

K.A. 8 2 173 | 92 | pamig¢¢ bezposrednia,
koncentracja uwagi,
operacje logiczno-matematyczne,

test Bentona (+)

S.G. 10 2 173 | 97 |koordynacja wzrokowo-ruchowa, grafomotoryka,

test Bentona (+)

L.M. 12 1 175 | 103 | pamig¢¢ bezposrednia,
operacje logiczno-matematyczne,
niedojrzalo$¢ emocjonalna,

test Bender-Kopitz (+)

K.E. 14 1 166 | 105 | pamieé bezposrednia i trwala,
operacje logiczno-matematyczne,
podwyzszony poziom neurotyzmu,

test Bentona (-)

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 10.

Jedynie u jednego dziecka w starszej grupie wiekowej stwierdzono zaburzenia koordynacji
wzrokowo-ruchowej i grafomotoryki. U kolejnego dziecka z tej grupy wykazano zaburzenia
koncentracji uwagi. Rowniez w tej grupie wiekowej u 3 dzieci wykazano trudnosci w
wykonywaniu ztozonych operacji logiczno-matematycznych, u kolejnego zaburzenie myslenia

logicznego i abstrakcyjnego oraz zaburzong spostrzegawczosc.
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U 2 starszych dzieci stwierdzono niedojrzalos¢ emocjonalna, a u kolejnego dziecka

wzmozony poziom neurotyzmu. Testy organiczne wskazuja u 4 dzieci na organiczne

uszkodzenie OUN.

W tabeli 29 zamieszczono wynik badan neuroobrazowych u dzieci z niedroznoscia tg¢tnicy

mdézgu srodkowej prawej.

Tabela 29. Badania neuroobrazowe u dzieci z niedroznoscia tetnicy mézgu srodkowej prawej

Asymetryczny zanik podkorowo-korowy

Pacjent | Wiek | TK mézgu MR moézgu
S.K. 4 | Ognisko w obregbie torebki wewnetrzneji  [Jak w TK
okotorolandycznie
Zaznaczony lokalny zanik podkorowo-
korowy
W.M. 7 | Ognisko w obrebie skorupy bez zajecia
torebki wewng¢trznej
Zaznaczony lokalny zanik podkorowy
J.D. 8 | Ognisko w okolicy skorupy, bez zaj¢cia Jak w TK
torebki wewngtrznej MRA- zwezenie t¢tnicy mozgu
Srodkowej prawej
CL. 8 | Ognisko w okolicy skorupy
K.A. 8 |[Ognisko w okolicy skorupy i jadra
ogoniastego
Lokalny zanik podkorowo-korowy
S.G. 10 | Ognisko w okolicy przedniej odnogi torebki | Jak w TK
wewngtrznej i skorupy MRA - niedroznosé tgtnicy
Lokalny zanik podkorowo-korowy mobzgu srodkowej prawej
L.M. 12 [ Ognisko w okolicy jadra soczewkowatego
K.E. 14 | Ognisko w placie ciemieniowym

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 11.
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Ognisko poudarowe stwierdzono u wszystkich dzieci z niedroznoscig prawej tetnicy moézgu
srodkowej. W miodszej grupie wiekowej u jednej dziewczynki z duzym stopniem niedowtadu
polowiczego stwierdzono ognisko poudarowe w obrebie torebki wewngtrznej oraz
okotorolandycznie w placie czolowym z towarzyszacym zaznaczonym lokalnym zanikiem
podkorowo-korowym. U kolejnej dziewczynki w tej grupie, z malego stopnia niedowtadem,
uwidoczniono ognisko poudarowe w okolicy skorupy z zaoszczgdzeniem torebki wewngtrznej
i towarzyszacym lokalnym, zaznaczonym zanikiem podkorowo-korowym.

W grupie dzieci starszych izolowane ognisko pozawatowe stwierdzono w 3/6 przypadkach,
natomiast u 3/6 dzieci stwierdzono dodatkowo nieznaczny zanik podkorowo-korowy, w
dwdch przypadkach lokalny, w jednym asymetryczny. U 5/6 dzieci z tej grupy wiekowej
ognisko poudarowe znajdowalo si¢ w rzucie jader podkorowych, przy czym u jednego
sasiadowalo bezposrednio z przednia odnoga torebki wewng¢trznej. U jednego dziecka ognisko
poudarowe bylo zlokalizowane bardziej powierzchownie w placie ciemieniowym.

U dziewczynki z malego stopnia niedowladem polowiczym w badaniu MRA utrzymuje si¢
niedrozno$¢ tetnicy moézgu srodkowej prawej, natomiast u chtopca réwniez z niedowtadem

malego stopnia wykazano zwg¢zenie tej tetnicy.

5.3. Kliniczna i neuroobrazowa ocena dzieci po przebytym udarze w zakresie tgtnicy

mozgu przedniej

W tabeli 30 przedstawiono charakterystyke 5 dzieci z niedroznoscia tetnicy moézgu przedniej.

Analizie poddano tu zaleznos¢ stopnia niedowtadu potowiczego od wieku jego wystapienia.

Tabela 30. Niedroznos¢ tgtnicy mézgu przedniej

Pacjent | Wiek zachorowania | Wiek kontroli | Pleé | Skala Zuka
M.M. 5 24 M 3
S.L. 9 19 Z 1
K.X. 10 13 z 2
R.A. 12 14 Z 3
C.G. 14 15 M 1
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Niedrozno$¢ w zakresie lewej t¢tnicy moézgu przedniej obserwowano tylko u jednego, 5-
letniego chiopca. Stwierdzono u niego duzego stopnia utrwalony niedowlad potowiczy.

Natomiast niedroznos¢ w zakresie prawej tetnicy mozgu przedniej wystgpita wylacznie u
starszych dzieci (3 dziewczynek i jednego chiopca). Utrwalony niedowlad polowiczy duzego
stopnia stwierdzono u jednego dziecka z tej grupy wiekowej, u pozostatych 3 dzieci byl on

malego stopnia.

W tabeli 31 zobrazowano ocen¢ funkcjonalng niedowladu polowiczego u dzieci z

niedroznoscia tetnicy moézgu przednie;j.

Tabela 31. Niedroznos¢ tetnicy mézgu przedniej - ocena funkcjonalna niedowtadu

Pacjent | Wiek |Ple¢ [SkalaZuka| 1 {2 |3 |4 |56 |7 | 8 | 9 |10 11| Razem
MM. 5 M 3 17119182676 8 |18]|18|17| 136
S.L. 9 Z 1 16124122(14(14{8 | 6| 8 12028 | 17| 177
KXK. 10 | Z 2 1812418141318 |3 | 8 1202518 ] 169
R.A. 12 | 2 3 18124 6 {141 9| 8|6 8 12012010 | 143
C.G. 14 | M 1 161242014148} 6| 8 |20]28]20] 178
Maksymalna liczba punktéw | 18|24 (22(14|14| 8 |6 | 8 (2028 |20 | 182

Objasnienia skrotéw uzytych w tabeli: jak w tabeli 7.

U wszystkich dzieci stwierdzono prawostronng formule lateralizacji.

U praworecznego chlopca z niedroznoscig lewej 'tetnicy moézgu przedniej, u ktorego
stwierdzono duzy stopien niedowladu polowiczego, niedowladna r¢ka prawa pozostala nadal
dominujaca. Stwierdzono u niego takze nieznacznego stopnia zaburzenie koordynacji
wzrokowej, zaburzenia koordynacji oralnej, znaczne zaburzenia precyzji ruchowej, percepcji
wzrokowej, zrecznosci w uzyciu pitki, oraz réwnowagi w staniu, chodzie i podskokach.
Nieznacznie zaburzona byla takze kokontrakcja, duza motoryka oraz obustronnos$¢. Nie
stwierdzono u niego =zaburzen zdolno$ci poruszania si¢ na wysokosci ani reakcji
réwnowaznych. Chlopiec uzyskat niski wynik (136 pkt.) w tescie ,,for clumsy child”.

Wsrod dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy moézgu przedniej stwierdzono obnizenie

koordynacji wzrokowej u dwojga dzieci z malego stopnia niedowtadem potowiczym.
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U zadnego dziecka nie stwierdzono zaburzen koordynacji oralnej, percepcji wzrokowej,
kokontrakcji, reakcji rownowaznych ani zaburzent w zakresie duzej motoryki.

Jedynie u dziewczynki z malego stopnia niedowladem zr¢cznos¢ byla prawidlowa, u
pozostatych 3 dzieci stwierdzono zaburzenia precyzji ruchowej, najbardziej nasilone u
dziewczynki z duzego stopnia niedowladem. Zrgcznos¢ w uzyciu pitki, oraz zdolnos¢
utrzymywania roéwnowagi w czasie stania, chodu i w podskokach byly proporcjonalne do
stopnia niedowladu i zaburzone u dwojga dzieci z 2 1 3 stopniem niedowladu.

Zaburzenie zdolnosci poruszania si¢ na wysokosci stwierdzono tylko u jednej dziewczynki z
matego stopnia niedowladem polowiczym. Obustronno$¢ byta prawidiowa u jednego dziecka,
u pozostalych 3 byla zaburzona, w tym najbardziej u dziewczynki z duzym stopniem
niedowladu potowiczego.

Réwniez w grupie pacjentéw z niedroznoscig tetnicy moézgu przedniej wyniki jakie osiagnely
dzieci korelowaly ze stopniem nasilenia utrwalonego niedowladu strukturalnego. Najgorsze

byly one u dzieci z 3 stopniem niedowladu (136 i 143 pkt.).

W 32 tabeli zamieszczono dane dotyczace zaburzen czucia u dzieci z niedroznoscia tgtnicy
mozgu przednie;j.
Zaburzenia czucia stwierdzono u jedynego dziecka z mlodszej grupy wiekowej, oraz u

jednego ze starszej grupy wiekowe;j.

Tabela 32. Niedroznos¢ tgtnicy mozgu przedniej a zaburzenia czucia

Pacjent |Pleé |Wiek|SkalaZuka |1 |2 |3 |4 [ 5| 6
MM. | M| 5 3 -+ [+ - -
S.L. Z 9 1 -l -1 -0 -1 - -
K.K. Z 10 2 -l -t-1 -1 - -
R.A. Z 12 3 -l - -1+ - -
C.G. M| 14 1 -1 - -1-1 - -

Objasnienia skrétow uzytych w tabeli: jak w tabeli 8.

U chlopca z niedroznoscia lewej tetnicy moézgu przedniej stwierdzono zaburzong

dyskryminacj¢ czucia i stereognozj¢, natomiast u dziewczynki z niedroznoscia prawe;j tetnicy
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moézgu przedniej izolowane zaburzenie stereognozji. U dzieci tych wykazano niedowlad
duzego stopnia. U pozostalych dzieci z niedroznoscia tg¢tnicy mézgu przedniej prawej nie

stwierdzono zaburzen czucia.

Wsréd dzieci z niedroznoscig tetnicy moézgu przedniej padaczka poudarowa wystapila u
jedynego chlopca, ktory w 14 roku zycia przeby} niedroznos¢ prawej tgtnicy moézgu przednie;.
Klinicznie stwierdzono u niego matego stopnia niedowlad (skala Zuka-1, test ,for clumsy
child” - 178 punktéw). W badaniach neuroobrazowych wykazano u niego drobne ognisko

poudarowe w okolicy rogu czolowego komory bocznej, bez towarzyszacych zanikow.

Istotna patologie stwierdzona w badaniu psychologicznym u dzieci z niedroznoscia tgtnicy
moézgu przedniej przedstawiono w tabeli 33.

W badaniu psychologicznym wykonanym u chlopca z niedroznoscia lewej tgtnicy mézgu
przedniej wykazano nizsza niz przeci¢tng sprawnos¢ umystowa, oraz nieharmonijny rozwdj
poszczegdlnych funkcji umystowych. Stwierdzono u niego zaburzenia pamigci bezposredniej
i trwalej, trudnosci w wykonywaniu zlozonych operacji logiczno-matematycznych,
koordynacji wzrokowo-ruchowej, oraz niedojrzalos¢ emocjonalna. Test Bentona wskazal na
organiczne uszkodzenie OUN.

U 3 sposrdd 4 dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy mdzgu przedniej stwierdzono prawidlows
sprawnos¢ intelektualng, natomiast u jednej dziewczynki inteligencje nizszg niz przecigtna,
-wraz z nieharmonijnym rozwojem poszczeg6lnych funkcji umystowych. Stwierdzono u niej
zaburzenia pamigci bezposredniej, koncentracji uwagi, a takze trudnosci w wykonywaniu
zlozonych operacji logiczno-matematycznych,_ oraz nieprawidlowy wynik testu Bentona.

U 2/3 dzieci z prawidlowg sprawnoéciq umystowa wykazano harmonijny rozwdj
poszczegolnych funkcji umystowych. Dzieci te cechowata réwniez prawidlowa dojrzatosé
emocjonalna i spoleczna, a testy organiczne byly u nich prawidlowe. U jednej dziewczynki z
prawidlowym intelektem stwierdzono zaburzenia pamigci bezposredniej, koncentracji uwagi,
trudnosci w wykonywaniu zlozonych operacji logiczno-matematycznych, oraz matg
dojrzato$¢ emocjonalng i spoleczna. Test Bentona nie wskazywal u niej na organiczne

uszkodzenie OUN.
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Tabela 33. Ocena psychologiczna u dzieci z niedroznoscia tgtnicy moézgu przedniej

Pacjent | Wiek | Skala Zuka | F-B | II [Istotna patologia psychologiczna

M.M. 5 3 136 | 80 | pamigé bezposrednia i trwata,
operacje logiczno-matematyczne,
koordynacja wzrokowo-ruchowa,
niedojrzalo$¢ emocjonalna,

test Bentona (+)

S.L. 9 1 177 | 83 |pamig¢ bezposrednia,
koncentracja uwagi,
operacje logiczno-matematyczne,

test Bentona (+)

K.K. 10 2 169 | 96 |bez zmian
R.A. 12 3 143 | 100 [ pamig¢ bezposrednia,

koncentracja uwagi,

operacje logiczno-matematyczne,
niedojrzatos¢ emocjonalna i spoleczna,
test Bentona (-)

C.G. 14 1 178 | 96 |bez zmian

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 10.

W tabeli 34 przedstawiono wyniki badan neuroobrazowych u dzieci z niedroznoscia tetnicy
mozgu przednie;j.

U jedynego dziecka z niedroznoscig lewej tetnicy mézgu przedniej i z duzego stopnia
niedowladem polowiczym, w badaniu tomokomputerowym glowy stwierdzono rozlegle
ognisko poudarowe zlokalizowane okolorolandycznie w - placie ciemieniowym, z
towarzyszacym zaznaczonym asymetrycznym zanikiem podkorowym.

W grupie dzieci z niedroznoscia prawej tetnicy moézgu przedniej ognisko poudarowe
wykazano u 3/4 dzieci. U jednego dziecka z tej grupy jedyna pozostaloscia po
udokumentowanej badaniem angiograficznym niedroznosci naczynia, jest zaznaczona
asymetria ukladu komorowego bez obecnosci ogniska poudarowego. U kolejnych dwojga
dzieci z malego stopnia niedowladem polowiczym uwidoczniono obecnos$¢ ognisk

poudarowych w rzucie jader podkorowych, w jednym przypadku z towarzyszacym
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zaznaczonym asymetrycznym zanikiem podkorowym, w drugim przypadku ognisko bylo

izolowane.

Tabela 34. Badania neuroobrazowe u dzieci z niedroznoscia t¢tnicy mézgu przedniej

Pacjent | Wiek | TK mézgu MR mézgu
MM. 5 | Ognisko w placie ciemieniowym
okolorolandycznie

Asymetryczny zanik podkorowy

S.L. 9 | Asymetria komor

K.K. 10 | Ognisko w skorupie bez zajecia Ognisko w okolicy jadra ogoniastego
torebki wewngtrznej i skorupy

Asymetryczny zanik podkorowy |Lokalny zanik korowo podkorowy

MRA - bez zmian
R.A. 12 | Ognisko w okolicy torebki
wewngtrznej i rogu czolowego
komory bocznej
Lokalny zanik podkorowo-korowy
C.G. 14 |Ognisko w okolicy rogu  ° Jak w TK

czotowego prawej komory bez

zajecia torebki wewnetrznej

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: jak w tabeli 11.

U dziewczynki z duzego stopnia niedowladem polowiczym stwierdzono ognisko poudarowe
w okolicy torebki i rogu czolowego komory bocznej, z zaznaczonym lokalnym zanikiem

podkorowo-korowym.

W wykonanym u jednej dziewczynki badaniu MRA uwidoczniono rekanalizacje tetnicy

madzgu srodkowej prawe;j.

5.4. Omoéwienie i analiza statystyczna uzyskanych wynikéw

Udar niedokrwienny wystapit u 32 dzieci, pozostawiajac u wszystkich nastgpstwa




62.5%). U 19/32 (59.38%) dzieci stwierdzono niedowlad potowiczy malego stopnia, a u 13/32
(40.62%) stopnia duzego. W grupie dzieci mlodszych niedowlad polowiczy maltego stopnia
wystapit u 5/12 (41.7%) dzieci, a w grupie dzieci starszych u 14/20 (70%). Jedynie w grupie
dzieci mlodszych z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewnetrznej u wszystkich z nich
stwierdzono niedowlad potowiczy duzego stopnia. Rowniez w grupie dzieci starszych z
niedroznoscia tej tetnicy wystapit czesciej niedowlad duzego stopnia (4/7).

Wsérdd dzieci z niedroznoscia mniejszych tetnic (tetnica mozgu Srodkowa i tetnica mézgu
przednia) nastgpstwa kliniczne byly mniej nasilone. U 16 z nich wykazano matego stopnia
niedowlad polowiczy, a u 5 stwierdzono niedowlad duzego stopnia. U 3/8 dzieci mlodszych
wykazano niedowlad duzego stopnia, a u 5/8 stopnia matego. Wsréd 13 dzieci starszych, u 2
obserwowano niedowlad polowiczy duzego stopnia, a u 11 stopnia malego.

U 15/32 dzieci z udarem niedokrwiennym stwierdzono niedowlad prawostronny a u 17/32
lewostronny. Wsréd dzieci z niedowladem prawostronnym u 7/15 (46.6%) stwierdzono
niedowlad duzego stopnia, a u 8/15 (53.4%) stopnia malego.

Wsréd 17 dzieci z niedowladem polowiczym lewostronnym, niedowlad duzego stopnia
wykazano u 6/17 (35.3%), a stopnia malego u 11/17 (64.7%)

Nastepstwa przebytego udaru mézgu w tescie ,for clumsy child” wystapity u 31/32
dzieci. Jeden dorosty w chwili badania kontrolnego pacjent z niedroznoscia tetnicy szyjnej
wewnetrznej lewej (rozpoznanej badaniem angiograficznym) uzyskat w tescie ,.for clumsy
child” maksymalng ilos¢ 182 pkt. Stwierdzono u niego dyskretny zespot piramidowy (skala
Zuka - 1), ale takze okresowe béle glowy. Pacjent ten, po kilkuletnim okresie zatrudnienia w
zawodzie gornika, pozostaje obecnie na rencie chorobowej.

W¢réd 11 zastosowanych podtestéw testu ,for clumsy child” najczgsciej obserwowano
nieprawidlowe wyniki w podtescie badajacym obustronno$é. Zaburzenia w jej zakresie
wykazano u 24/32 (75%) dzieci. Nieco rzadziej bo u 22/32 (68.6%) dzieci stwierdzono
zaburzenia zrgcznosci w uzyciu pitki. Zaburzenia rownowagi w czasie stania, chodu i
podskokach wykazano u 21/32 (65.5%) dzieci, a zaburzenia precyzji ruchowej (zr¢gcznosci) u
20/32 (62.5%) dzieci. Rzadziej bo u 15/32 (46.9%) dzieci obserwowano nieprawidtowa
koordynacj¢ wzrokowa i oralng (9/32 tj. 28%) a takze zaburzenia percepcji wzrokowej (12/32
tj. 37.5%), oraz zaburzenia w zakresie duzej motoryki (10/32 tj. 31.2%). Jedynie u nielicznyh
dzieci stwierdzono zaburzenia przystosowania si¢ do poruszania na wysokosci (4/32 tj.

12.5%), zaburzenia kokontrakcji (2/32 tj.6.1%), oraz reakcji rGwnowaznych (1/32).
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U wszystkich 13 dzieci z duzego stopnia niedowladem polowiczym wykazano zaburzenia
obustronnosci, zrgcznosci w uzyciu pitki, rownowagi w czasie stania, chodu i podskokach, jak
réwniez precyzji ruchowej (zrgcznosci).

Zaburzenia czucia wystapity u 16/32 (50%) dzieci. Wsrod dzieci z malego stopnia
niedowladem polowiczym (19/32) wystapity one tylko u czterech. Zaburzenia czucia
zdecydowanie czgsciej obserwowano u dzieci z duzego stopnia niedowladem. Stwierdzono je
u 12/13 z nich. Najczesciej obserwowane byly zaburzenia w zakresie dyskryminacji czucia
(10/32 tj 31.25%), oraz stereognozji (10/32 tj.31.25%). Parestezje w zakresie porazonych
koniczyn wykazano u 8/32 (25%) dzieci, a zaburzenia grafestezji u 6/32 (8.75%). Natomiast u
4/32 (12.5%) stwierdzono zaburzenia w zakresie kinestezji, a w zakresie topognozji u 3
(9.4%) dzieci.

Padaczke poudarowa stwierdzono u 7/32 (21.87%) dzieci. U 5 z nich wykazano
niedowlad malego stopnia, a u 2 stopnia duzego. U kazdego dziecka z padaczka wykazano
ognisko poudarowe, u 1/7 izolowane, a u 6/7 z towarzyszacymi zanikami korowymi,
podkorowo-korowymi lub podkorowymi. U 3/7 dzieci padaczke stwierdzono w przebiegu
udaru w zakresie unaczynienia tgtnicy szyjnej wewngtrznej, u kolejnych 3/7 w przebiegu
niedroznosci tetnicy moézgu srodkowej, a u 1/7 w przebiegu niedroznosdci tgtnicy mozgu
przedniej. U 3/7 dzieci udar mézgu wystapit przed ukonczeniem 7 roku Zzycia, natomiast 4/7
dzieci znajdowaly si¢ w starszej grupie wiekowe;j.

Uposledzenie umystowe wystapito u 3/32 dzieci. U dwojga z nich stwierdzono

umiarkowane, a u jednego lekkie uposledzenie umystowe. Wszystkie dzieci znajdowaly si¢ w
miodszej grupie wiekowej i przebyly udar niedokrwienny w zakresie tgtnicy szyjnej
wewngtrznej. Stwierdzono u nich duzego stopnia niedowlad potowiczy.
Nizsza niz przecigtna sprawno$¢ umystowa stwierdzono u 8 dzieci. Troje z nich przebylo
niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej, kolejnych 3/8 niedroznosé tetnicy mozgu srodkowej,
a 2/8 niedroznos$¢ t¢tnicy moézgu przedniej. U potowy (4/8) stwierdzono duzego stopnia
niedowlad potowiczy.

U 28/32 (87.5%) dzieci stwierdzono nieharmonijny rozwéj poszczegoélnych funkcji
umystowych, a tylko u 4/32 badanie psychologiczne nie wykazalo istotnych zmian.
Najczesciej stwierdzono zaburzenia pamieci (20/32 tj. 62.5%), u 7/20 dzieci wykazano
zaburzenia pamigci bezposredniej i trwalej, u 12/20 pamigci bezposredniej, a u 1/20 dziecka
zaburzenia pamigci trwatej. 12/20 dzieci z zaburzeniami pamigci bylo w starszej grupie

wiekowej, a 8/20 w mlodszej. Zaburzenia pamigci stwierdzono u 9/11 dzieci z niedroznoscia
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tetnicy szyjnej wewngtrznej, 8/16 dzieci z niedroznoscia tetnicy moézgu srodkowej, i u 3/5
dzieci z niedroznoscia tetnicy mézgu przedniej. Zaburzenia koncentracji uwagi stwierdzono u
7/20 dzieci z zaburzeniami pamigci.

U 18/32 (56.25%) dzieci stwierdzono zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej i
grafomotoryki. U polowy z nich wykazano je w miodszej grupie wiekowej. Zaburzenia te
wystapily u 8/11 dzieci z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewnetrznej, u 9/16 dzieci z
niedroznoscia t¢tnicy mézgu srodkowej (w tym u wszystkich z niedroznoscia tetnicy mozgu
srodkowej lewej) i u 1/5 dzieci z niedroznoscia tgtnicy mozgu przedniej. U 9/18 dzieci
niedowlad byt duzego stopnia.

U 17/32 (53.1%) dzieci obserwowano zaburzenia myslenia logicznego i abstrakcyjnego, a
takze trudnosci w wykonywaniu zlozonych operacji logiczno-matematycznych. Zaburzenia te
wykazano u 7/11 dzieci z niedroznoscig t¢tnicy szyjnej wewnetrznej, rowniez u 7/16 dzieci z
niedroznoscig tetnicy mézgu srodkowej i u 3/5 z niedroznoscig tetnicy mozgu przedniej. 5/17
dzieci przebylo udar przed ukonczeniem 7 roku zycia, a u 12/17 udar niedokrwienny wystapit
po ukonczeniu 7 roku zycia. U 10/17 dzieci stwierdzono duzego stopnia niedowlad
polowiczy.

Niedojrzatos¢ emocjonalng i spoleczng wykazano u 12/32 (37.5%) dzieci. Stwierdzono ja u
7/11 dzieci z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewnetrznej, 3/16 dzieci z niedroznoscia tetnicy
modzgu srodkowej i u 2/5 dzieci z niedroznoscig tetnicy mézgu przedniej. Niedojrzatosé
emocjonalng obserwowano czesciej (8/12) u dzieci starszych. U 7/12 dzieci wykazano duzy
stopien niedowladu polowiczego.

U 2 chlopcéw z niedroznoscig t¢tnicy mézgu srodkowej lewej w badaniu psychologicznym
wykazano zaburzenia afektu w postaci zwigkszonej impulsywnosci, natomiast u jednego
chlopca z niedroznoscia tetnicy moézgu S$rodkowej prawej wykazano zaburzong
spostrzegawczos¢.

W badaniach neuroobrazowych u wszystkich dzieci wykazano nastgpstwa przebytego
udaru niedokrwienngo. U 29/32 (90.6%) dzieci wykazano ognisko poudarowe, ktére bylo
izolowane tylko u 5 (17.24%) z nich. U wigkszosci dzieci (24/29) ognisku towarzyszyt zanik
korowy, podkorowo-korowy lub asymetryczne poszerzenie uktadu komorowego. U 12 dzieci
wraz z badaniem kontrolnym TK glowy, wykonano badanie MR. Zmiany neuroobrazowe w
badaniu MR pokrywaly si¢ u wszystkich dzieci ze zmianami stwierdzanymi w TK. U 9 dzieci
wykonano takze badanie MRA naczyfn mézgowych. U 5/9 dzieci wykazalo ono catkowita, a u

2/9 dzieci czgsciowq rekanalizacje¢ niedroznego naczynia. U 2/9 dzieci badanie to uwidocznito
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utrzymujaca si¢ niedroznosé. U 13/32 dzieci, u ktorych stwierdzono duzego stopnia
niedowltad polowiczy, badania neuroobrazowe wykazaly obecnosé rozlegltych zmian. U 12 z
nich uwidoczniono obecnos¢ ogniska poudarowego w okolicy ruchowej kory, lub w obre¢bie
torebki wewnetrznej, natomiast u 1 dziewczynki stwierdzono rozlegle zmiany zanikowe w
niedokrwionej potkuli. U zadnego dziecka ognisko poudarowe nie bylo izolowane. U 9/12

(75%) stwierdzono korowo-podkorowe zmiany zanikowe a u 3/12 (25%) wykazano zanik

podkorowy.

U 19/32 dzieci z malego stopnia niedowladem ognisko poudarowe znaleziono u 17 z nich.
Bylo ono zlokalizowane u wigkszo$ci z nich poza okolicg ruchowag kory lub torebka
wewnetrzng. U dwojga dzieci nie wykazano ogniska poudarowego, a jedynie asymetri¢ ukladu

komorowego.

W oparciu o pakiet statystyczny Statistica v. 5.1. dokonano weryfikacji nastepujacych hipotez:

1. Udary wystgpuja znamiennie czg¢sciej u dzieci starszych

2. Nie stwierdza si¢ réznicy nasilenia prawo i lewostronnego niedowtadu

3. Wsérdd dzieci z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewngtrznej, znamiennie czgsciej

wystepowat niedowlad polowiczy duzego stopnia

4. Udary przebyte przez dzieci starsze, pozostawiaja znamiennie czgscie] niedowlad

polowiczy malego stopnia
5. Stwierdza si¢ silng korelacje migdzy skalg Zuka i testem ,,for clumsy child”
6. U dzieci po przebytym udarze cze¢sciej wyst¢puja zaburzenia obustronnosci
7. W grupie tej cz¢sciej wystgpuja zaburzenia w zrecznosci w uzyciu pitki
8. Czgsciej tez obserwuje si¢ zaburzenia rwnowagi w staniu, chodzie i podskokach

9. Wséréd dzieci z udarem niedokrwiennym czg$ciej. spotykane sa zaburzenia precyzji

ruchowej

10. Zaburzenia czucia znamiennie czgsciej wystepuja u dzieci z duzego stopnia niedowladem

polowiczym

11. Przebycie udaru moézgu przez dzieci pozostawia rzadko upos$ledzenie umystowe
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12. U dzieci po przebytym udarze moézgu czgsto stwierdza si¢ nieharmonijny rozwdj
umyslowy

13. Zaburzenia pamigci u dzieci po przebytym udarze niedokrwiennym sg czgste

14. Ognisko poudarowe u dzieci rzadko jest izolowane

Ad 1. Przyjmujac zatozenie, ze w populacji liczba dzieci mlodszych i starszych jest taka sama,
do obliczen wykorzystano test dla dwoch wskaznikow struktury (procentéw) (179).
Przyjmujac hipoteze zerowa, ze udary u dzieci starszych i mtodszych wystepuja jednakowo
czgsto a jako hipoteze alternatywna, ze udary wyst¢puja znamiennie czesciej u dzieci
starszych uzyskano nast¢pujacy wynik:

przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,02727

Co oznacza, ze przy przyjgtym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipotez¢ zerowa
na rzecz hipotezy alternatywnej.

Ad 2. Do obliczen wykorzystano test jak powyzej. Przyjmujac hipotez¢ zerowa, ze nie
stwierdza si¢ réznicy nasilenia prawo i lewostronnego niedowladu a hipoteze alternatywna, ze

niedowtady prawo i lewostronny maja rézne nasilenie uzyskano nastgpujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,632917

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nie ma podstaw do
odrzucenia hipotezy zerowej na rzecz hipotezy alternatywne;.

Ad 3. Do obliczen wykorzystano test jak powyzej. Przyjmujac hipotezg¢ zerowa, ze niedowlad
duzego i malego stopnia wystepuje u dzieci z niedroznoscia tetnicy szyjnej wewngtrznej
jednakowo czesto a hipoteze alternatywna, ze niedowlad duzego stopnia wystepuje u tych
dzieci znamiennie czg¢$ciej, uzyskano nastgpujacy wynik:

przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,02165

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipotez¢ zerowa

na rzecz hipotezy alternatywne;.

Ad 4. Do obliczen wykorzystano test jak powyzej. Przyjmujac hipoteze¢ zerows, ze udary

przebyte przez dzieci starsze, pozostawiaja tak samo czgsto niedowlad duzego jak i malego
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stopnia, a hipoteze alternatywna, ze niedowlad matego stopnia u dzieci starszych wystgpuje
znamiennie czg¢sciej uzyskano nastgpujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci p = 0,007839

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipotez¢ zerowa
na rzecz hipotezy alternatywnej. Wysoki poziom istotnosci (p=0,4415) nie pozwala na

odrzucenie analogicznej hipotezy zerowej w grupie dzieci mfodszych.
Ad 5. Ze wzgledu na mala liczebnos$¢ grupy dzieci do badania korelacji zastosowano testy
nieparametryczne. (Aneks - tabela 1, 2, 3, 4 ) Uzyskano nastepujace wyniki:
Wspétczynniki: R Spearmana = -0,880841

Tau Kendalla =-0,756100

Gamma = -0,910448
Uzyskane wspélczynniki wskazuja na silng wspéizaleznosé miedzy skala Zuka a testem ,,for
clumsy child”.

Ad 6. Do obliczen wykorzystano test dla dwoch wskaznikéw struktury, przyjmujac hipoteze
zerowa, ze grupa dzieci z zaburzeniami obustronnosci jest tak samo liczna jak grupa bez tych
zaburzen, a hipoteze alternatywna, ze zaburzenia obustronnos$ci u dzieci po przebytym udarze

modzgu s czgste. Uzyskano nastgpujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci p = 0,000086

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzucié hipotez¢ zerowa

na rzecz hipotezy alternatywne;j.

Ad 7. Do obliczenn wykorzystano test jak powyzej, przyjmujac hipotez¢ zerowa, ze grupa
dzieci z zaburzeniami zr¢cznosci w uzyciu pilki jest tak samo liczna jak grupa bez tych
zaburzen, a hipotezg¢ alternatywna, Zze zaburzenia zrg¢cznosci w uzyciu pitki u dzieci po

przebytym udarze mézgu sg czgste. Uzyskano nastepujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotno$ci p =0,001731

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipoteze zerowa
na rzecz hipotezy alternatywne;.

Ad 8. Do obliczenr wykorzystano test jak powyzej, przyjmujac hipotez¢ zerowa, Ze grupa

dzieci z zaburzeniami réwnowagi w staniu, chodzie i podskokach jest tak samo liczna jak
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grupa bez tych zaburzen, a hipotez¢ alternatywna, ze zaburzenia rGwnowagi w staniu, chodzie

i podskokach u dzieci po przebytym udarze mézgu sa czgste. Uzyskano nastgpujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,006459

Co oznacza, ze przy przyj¢tym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzucié hipotez¢ zerowa
na rzecz hipotezy alternatywne;.

Ad 9. Do obliczen wykorzystano test jak powyzej, przyjmujac hipoteze zerows, ze grupa
dzieci z zaburzeniami precyzji ruchowej jest tak samo liczna jak grupa bez zaburzen precyz;ji,
a hipoteze alternatywna, ze zaburzenia precyzji ruchowej (zrecznosci) u dzieci po przebytym

udarze mézgu sa czgste. Uzyskano nastepujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci p = 0,020833

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipotez¢ zerowa
na rzecz hipotezy alternatywne;.

Ad 10. Do obliczen wykorzystano test dla dwoch wskaznikdéw struktury (procentow).
Przyjmujac hipotez¢ zerowa, ze zaburzenia czucia tak samo czgsto wystapily u dzieci z
matego i duzego stopnia niedowladem a hipotezg¢ alternatywna, Zze zaburzenia czucia
znamiennie czg¢sciej wystapily u dzieci z duzego stopnia niedowladem uzyskano nastgpujacy
wynik:

przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,0006

Co oznacza, ze przy przyj¢tym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipoteze zerowa
na rzecz hipotezy alternatywne;j.

Ad 11. Do obliczen wykorzystano test jak powyzej, przyjmujac hipoteze zerowa, ze
wystgpowanie uposledzenia umystowego jak i jego brak jest tak samo czeste, a hipoteze

alternatywna, ze uposledzenie umystowe bedace nast¢pstwem przebytego udaru wystepuje
rzadko. Uzyskano nastepujacy wynik:

przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,0000

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipotezg¢ zerowa

na rzecz hipotezy alternatywnej.

Ad 12. Do obliczen wykorzystano test jak powyzej, przyjmujac hipotez¢ zerowa, ze

wystgpowanie  harmonijnego rozwoju umystowego jak 1 stwierdzenie rozwoju
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nicharmonijnego jest tak samo czeste, a hipotez¢ alternatywna, ze nieharmonijny rozwdj

umystowy wystepuje czgsto. Uzyskano nastgpujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,0000

Co oznacza, ze przy przyj¢tym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzucié hipotez¢ zerowa
na rzecz hipotezy alternatywnej.

Ad 13. Do obliczen wykorzystano test jak powyzej, przyjmujac hipotez¢ zerowa, ze grupa
dzieci z zaburzeniami pamigci po przebytym udarze mdzgu jest tak samo liczna jak grupa bez
zaburzen pamiegci, a hipoteze alternatywna, ze zaburzenia pamigci u dzieci po przebytym

udarze mdzgu sa czgste. Uzyskano nastepujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,020833

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzucié hipotezg¢ zerowa
na rzecz hipotezy alternatywne;j.

Ad 14. Do obliczeri wykorzystano test jak powyzej, przyjmujac hipotez¢ zerowa, ze
wystepowanie izolowanego ogniska poudarowego u dzieci jest tak samo czgste, jak
wystgpowanie ogniska z towarzyszacymi mu zanikami mézgu, a hipotez¢ alternatywna, ze

izolowane ognisko wystepuje rzadko. Uzyskano nast¢pujacy wynik:
przy jednostronnym tescie otrzymano poziom istotnosci  p = 0,00003

Co oznacza, ze przy przyjetym poziomie istotnosci p = 0,05 nalezy odrzuci¢ hipoteze zerowa

na rzecz hipotezy alternatywne;.

6. Dyskusja

W Polsce, w ostatnich kilku latach notuje si¢ wzrost zainteresowania problematyka udaréw
moézgu u dzieci. Znajduje to odzwierciedlenie w coraz wigkszej liczbie publikacji naukowych,
jak réwniez w organizacji przez Polskie Towarzystwo Neurologéow Dzieciecych i Komisje
Nauk Neurologicznych PAN konferencji i sympozjéw poswieconych tej tematyce (Centrum
Zdrowia Dziecka - Warszawa 1996, III Zjazd Polskiego Towarzystwa Neurologéw
Dziecigcych - £6dz 1999, Instytut Psychiatrii i Neurologii - Warszawa 2000).
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Zainteresowanie problematyka udaréw mozgu u dzieci datuje si¢ w Polsce od lat 50-tych,
kiedy to pojawily si¢ pierwsze doniesienia naukowe o tej tematyce, zostala rowniez
opublikowana rozprawa habilitacyjna Dr Katarzyny Szelozynskiej z Kliniki Neurologii
Rozwojowej w Gdansku na temat udarow mozgu u dzieci (188).

Wigkszos¢ prac naukowych pojawiajacych si¢ w Polsce i na Swiecie poswigcona jest etiologii,
diagnostyce i obrazowi Kklinicznemu udaréw. Brak jest niemal calkowicie doniesien
dotyczacych ewentualnej odrebnosci patogenetycznej udarow w wieku dziecigcym. Niewiele
jest rowniez doniesien dotyczacych swoistych dla udaru dziecigcego strategii terapeutycznych.
Rzadko spotykana (106,149) w piSmiennictwie polskim jest kompleksowa analiza kliniczna i
neuroobrazowa dzieci po przebytym udarze mézgu. Stad tez pozyteczne wydawato si¢ obecne
opracowanie w aspekcie odleglych nastgpstw klinicznych i neuroobrazowych u dzieci po
przebytym udarze niedokrwiennym mézgu.

W pracy tej nie badano jakos$ci Zycia pacjentéw po przebytym udarze mézgu. Wprowadzenie
testu ,,dla dzieci niezgrabnych”, oraz pogl¢biona analiza psychologiczna, w dostatecznym
stopniu wydajg si¢ charakteryzowac ich sprawnos¢ fizyczng, jak réwniez wystgpienie u nich
potencjalnych trudnosci szkolnych, czy tez problemoéw srodowiskowo - spotecznych.

W wyselekcjonowanej grupie pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu (wykluczono
pacjentdow z udarem o etiologii kardiogennej i urazowej) znamiennie czgsciej - 62.5%
(p=0.02727) obserwowano go u dzieci po ukonczeniu 7 roku zycia. W materiale Pilarskiej
(149), Mazura i wsp. (127) oraz Michatowicza i wsp (133) udary czesciej obserwowano u
dzieci mlodszych, wg. Dilling-Ostrowskiej (37) ostre choroby naczyniowe mdzgu spotyka sie
najczesciej miedzy pierwszym a szostym rokiem zycia. |

Wydaje sig, iz wlgczenie do opracowania dzieci z udarem krwotocznym i niedokrwiennym o
etiologii kardiogennej i pourazowej, jak réwniez noworodkéw i niemowlat z udarami
bedacymi skutkiem wczesniactwa, czy zaburzen metabolicznych (odwodnienie,
hipernatremia, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i in.) w duzym stopniu przesunetoby
wiek zachorowania w kierunku grupy mlodszej. Z drugiej strony postep jaki dokonuje si¢ w
opiece nad tymi dzie¢mi, powinien zaowocowaé stopniowym zmniejszaniem si¢ czg¢stosci
wystgpowania udaréw mozgu zwigzanych z tg etiologia.

W analizowanej grupie u potowy dzieci udar wystapit w zakresie unaczynienia tetnicy mozgu
Srodkowej. W materiale Satoh i wsp. (165), rowniez wérdd dzieci japonskich udar wystepuje
najczesciej (91%) w zakresie unaczynienia tetnicy mézgu srodkowe;j. Inni autorzy obserwuja

réwniez predyspozycj¢ do wystgpowania udaru w zakresie tej t¢tnicy, ktora jest naturalnym
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przedluzeniem tetnicy szyjnej wewngtrznej. Nie wystepuje jednak jak si¢ wydaje bezposredni
zwiazek miedzy etiologia udaru a jego lokalizacja.

Etiologie udaru niedokrwiennego ustalono u 62.5% dzieci, to jest podobnie jak w materiale
Rivkina (159). Najczestsza przyczyna udaru w analizowanej grupie byla infekcja w okolicy
twarzoczaszki (43.75%). Niewiele w tym zakresie roznia si¢ dane uzyskane przez Pilarska
(149). Aicardiego (1), Higginsa (76), Michatowicza (133) Nagaraj¢ (142) i Rivkina (159).
Ustalenie przyczyny udaru w analizowanej grupie u 62.5% dzieci wydaje si¢ by¢ wynikiem
wilasciwie zebranego wywiadu, jak rowniez pogliebionej diagnostyki pediatryczne;j.
Wprowadzenie nowych technik analitycznych, biochemicznych i immunologicznych
powoduje stala poprawe rozpoznawalnosci przyczyn udaru, a co za tym idzie wczesniejsze
wlaczenie celowanego leczenia.

Przebycie udaru niedokrwiennego mézgu w analizowanej grupie dzieci pozostawilo po sobie
czesciej (59.38%) niedowlad polowiczy o mniejszym nasileniu (nie wykazano tu jednak
znamiennosci istotnej statystycznie). Podobne wyniki podaje Marszat i wsp. (122) i Solomon
(176). Z kolei w materiale Satoh utrwalony niedowlad potowiczy wystapit u 89% dzieci a
Pilarska (149) wykazata nastgpstwa ruchowe przebytego udaru u 42% dzieci.

Rozpatrujac jednak nastepstwa kliniczne w postaci nasilenia niedowfadu potowiczego osobno
w obu grupach wiekowych znaleziono istotng statystycznie zalezno$¢ wystepowania
niedowladu malego stopnia od jego wystapienia w starszej grupie wiekowej (70%,
p=0.007839). Wystepujacy czesciej niedowlad matego stopnia w grupie dzieci miodszych nie
wykazat istotnosci statystycznej (p=0.4415).

W analizowanej grupie niedowlad potowiczy prawostronny rzadziej (53.4%) niz lewostronny
(64.7%) byl mniej nasilony. Nie wykazano tu jednak istotnej statystycznie r6znicy nasilenia
prawo i lewostronnego niedowladu (p=0,632917). Ze wzgledu na rozkiad populacyjny
praworgcznosci, wydaje si¢ to by¢ bardzo ciekawym spostrzezeniem. Z tego wzgledu
niedowlad prawostronny powinien by¢ czgsciej mniej nasilony, poniewaz ciagla koniecznosé
wykorzystywania funkcji manipulacyjnych porazonej prawej dioni powinna stymulowac jej
usprawnianie. Okazuje si¢ jednak, iz cz¢s$¢ dzieci z duzego stopnia niedowladem potowiczym
wyksztalcila lewostronng dominacj¢ r¢ki po udarze. W mézgu dziecigcym (dzieci z miodszej
grupy wiekowej), w ktorym plastycznosé jest znacznie wigksza wydaje si¢ by¢ to
zdecydowanie latwiejsze niz u dzieci starszych i dorostych, gdzie dominacja poikuli jest
ostatecznie ustalona. Mozliwosci kompensacyjne wydaja si¢ wyczerpywaé¢ u najmiodszych

dzieci z najbardziej rozleglymi nastepstwami klinicznymi w przebiegu niedroznosci tegtnicy
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szyjnej wewnetrznej. Stwierdzono u nich bowiem znamiennie czesciej duzego stopnia
utrwalony niedowlad potowiczy (p=0.02165).

Test ,for clumsy child”, wobec stwierdzenia jego silnej korelacji (wspolczynnik
R.Spearmana = -0.880841, Tau Kendalla = -0.756100 oraz Gamma = -0.910448) ze skala
Zuka, wydaje si¢ byé uzytecznym dla oceny funkcjonalnej niedowtadu potowiczego u dzieci
po przebytym udarze mézgu. W dostgpnym mi piSmiennictwie nie znalaztem doniesien o jego
zastosowaniu w udarach mézgu u dzieci. Ze wzgledu na zastosowane techniki badania, nie
moze by¢ on uzywany wylacznie do oceny niedowladu, gdyz stwierdzane w nim
nieprawidlowosci moga pojawia¢ si¢ rowniez w innych chorobach osrodkowego i
obwodowego ukladu nerwowego.

Wsdréd wykonanych podtestow tego testu znamiennie czgécie] obserwowano zaburzenia w
podtescie obustronnosci (p=0.000086), zrecznosci w uzyciu pitki (p=0.001731), rownowagi w
staniu, chodzie i podskokach (p=0.006459), oraz precyzji ruchowej (p=0.020833). Wiasnie te
podtesty wymagaly najwigkszego zaangazowania konczyn objetych niedowladem, stad tez
czgsciej nie byly one prawidtowo wykonane.

Zaburzenia w innych podtestach obserwowano rzadziej.

Zaburzenia czucia po przebytym udarze wystapily u polowy dzieci i stwierdzano je
znamiennie cz¢sciej (p=0.0006) u dzieci z duzego stopnia niedowladem polowiczym. Ich
ocena wydaje si¢ miarodajna, gdyz dzieci w trakcie badania kontrolnego byly w dobrym
kontakcie stownym i emocjonalnym, jak réwniez w peini rozumialy wydawane przez
badajacego polecenia. Najczgsciej stwierdzono zaburzenia dyskryminacji czucia i
stereognozji. Towarzyszace zaburzeniom czucia zmiany neuroobrazowe w postaci
okolorolandycznego ogniska w okolicy czuciowej i ruchowej kory lub zaniku korowego tej
okolicy stwierdzono u 13/16 (81%) dzieci.

Wystepowanie padaczki wykazano u 21.87% dzieci. Czgsto$¢ ta pokrywa si¢ z danymi
uzyskanymi przez Solomona (176) - 17%, Lanska (109) - 19%, Aicardiego (1) - 20% i
Pilarska (149) - 23%. Natomiast Higgins (76) obserwowal padaczke u 31% dzieci z udarem a
Isler (86) nawet u 50%. U zadnego dziecka padaczka poudarowa nie stanowila istotnego
problemu klinicznego, nie obserwowano bowiém padaczki lekoopornej, a u wigkszosci dzieci
stosowano monoterapie.

Uposledzenie umystowe bedace nastgpstwem udaru moézgu stwierdzono rzadko
(p=0.0000), wykazano je u 3 (9.4%) dzieci mlodszych. U 8 (25%) dzieci wykazano nizsza niz

przecigtna sprawno$¢ umystowa. Pilarska (149) obserwowata pogorszenie funkcji
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umystowych u 17% dzieci, natomiast Schoenberg (168) obserwowal uposledzenie umystowe
po przebyciu udaru mézgu u 10.3% dzieci, a Gold (59) u 25%.

Zadnego dziecka nie badano psychologicznie przed wystapieniem udaru, dlatego tez
stwierdzenie u 8 z nich inteligencji nizszej niz przecigtnej nalezy traktowac ostroznie. Dla
jakosci wypelniania obowiazku szkolnego przez dzieci z udarem, réwnie waznym co
prawidlowa sprawnos¢ umyslowa, jest harmonijny rozwdj poszczegélnych funkcji
umystowych, a ten u wiekszosci (87.5%, p=0.000) dzieci byl zaburzony. Istotnie czgsciej
stwierdzano u nich zaburzenia pamigci trwalej, bezposredniej, lub tez obu z nich (62.5%,
p=0.020833). Zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej i grafomotoryki (56.25%),
zmniejszona zdolnos¢ wykonywania zlozonych operacji logiczno-matematycznych oraz
myslenia logicznego i abstrakcyjnego (53.13%) wystapily u wigkszosci dzieci, ale nie byly
statystycznie istotnie czestsze. U 2 dzieci obserwowano zaburzenia afektu w postaci
zwigkszonej impulsywnosci. U 37.5% dzieci obserwowano niedojrzato$¢ emocjonalng, .co
najpewniej stanowilo skutek nieprawidtowych postaw rodzicielskich w przebiegu procesu
wychowawczego, ale moze takze postaw nauczycieli i pedagogéw czesto poblazliwych dla
zwigkszonej absencji i niepowodzen szkolnych.

U wszystkich dzieci wykazano nastgpstwa neuroobrazowe przebytego udaru. Ognisko
poudarowe obserwowano u 90.6% dzieci i istotnie rzadziej (p=0.00003) byto ono izolowane.
U wszystkich stwierdzono pelng zalezno$¢ migdzy obserwowanym u nich stopniem
niedowladu a lokalizacjq i rozleglo$cia zmian stwierdzanych w badaniach neuroobrazowych.
U wszystkich dzieci z duzego stopnia niedowladem polowiczym stwierdzane w badaniach
neuroobrazowych ognisko poudarowe znajdowalo si¢ powierzchownie w okolicy ruchowe;j
kory lub w obrgbie torebki wewnetrznej. Natomiast u dzieci z malego stopnia niedowladem
wyZze] wymienione obszary byly zaoszczedzone przez proces niedokrwienny. Szczegdlne
zainteresowanie moze budzi¢ brak ogniska poudarowego u 3 dzieci. U najmiodszej
dziewczynki z niedroznoscia tgtnicy szyjnej wewnetrznej stwierdzane zmiany neuroobrazowe
byly tak nasilone, iz niemozliwe bylo wyr6znienie ogniska poudarowego sposrdd rozlegtego
procesu zanikowego dotyczacego calej niedokrwionej potkuli. Z kolei brak ogniska
poudarowego u 2 dziewczynek z matego stopnia niedowladem i niedroznoscia lewej tg¢tnicy
moézgu Srodkowej 1 prawej tetnicy moézgu przedniej, u ktérych niedrozno$é wyzej
wymienionych tg¢tnic rozpoznano na podstawie klasycznej angiografii nalezy tlhumaczyé
najprawdopodobniej niedostatkami technicznymi tomografii komputerowej (zbyt male

ognisko, staba rozdzielczo$¢ aparatu). U dziewczynek tych czas ustgpowania zespotu
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neurologicznego oraz stwierdzane w badaniu kontrolnym neurologiczne objawy ubytkowe nie
uprawnialy do rozpoznania przemijajacego epizodu niedokrwiennego. I chociaz badanie MRA
wykonano tylko u 9 dzieci, to u 77.7% z nich wykazano rekanalizacj¢ niedroznego naczynia.
Pomimo braku nawrotow choroby wsrod analizowanych dzieci wskazanym wydaje sie byc
zastosowanie prospektywnej analizy czynnosciowej krazenia mozgowego przy uzyciu badania
przezczaszkowego przeptywu mozgowego metoda Dopplera (122). Badanie to jako
nieinwazyjne jest szczegélnie uzyteczne w okresie ostrym udaru, a stosunkowo niski koszt
badania, umozliwia jego powtarzanie w okresie stabilizacji klinicznej pacjenta po przebytym
-udarze. Strukturalne nastepstwa uszkodzenia OUN powinny by¢ jednak uzupetnione w miarg
mozliwosci badaniami czynnosciowymi, takimi jak spektroskopia rezonansem magnetycznym
(MRS), tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT), czy tez pozytronowa tomografig
emisyjng (PET).

Podsumowujgc uzyskane wyniki, nalezy ponownie wspomnie¢ o pilnej koniecznosci
wprowadzenia badan wieloosrodkowych (53) dotyczacych wszystkich wyzej wymienionych
aspektow udaréw mozgu u dzieci, szczegélnie za$ w zakresie standaryzacji oceny stanu
klinicznego, przydatnosci skal oceny stanu klinicznego stosowanych u dorostych i wreszcie
wypracowanie wspolnego schematu leczenia, ktéry w znacznym stopniu mogtby poprawicé

rokowanie w udarze dzieciecym.

7. Wnioski

1. U wszystkich dzieci po przebytych udarach niedokrwiennych moézgu wystepuja nastepstwa
kliniczne.
U wigkszosci z nich stopien nasilenia niedowtadu polowiczego jest maly i nie wykazuje
istotnej réznicy w odniesieniu do lokalizacji prawo czy lewostronne;.
U dzieci powyzej 7 roku zycia, czgsciej niz u dzieci miodszych niedokrwienie mézgu
powoduje mniejszy stopien nasilenia niedowtadu polowiczego.
Niedowlad potowiczy duzego stopnia wystepuje istotnie czesciej u dzieci z niedroznoscia
tetnicy szyjnej wewnetrznej.

2. U wigkszosci dzieci po udarach niedokrwiennych moézgu stwierdza sie zaburzenia

obustronnosci, zrgcznosci, precyzji ruchowej i rownowagi.
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. Zaburzenia czucia wykazuje potowa dzieci po przebyciu udaru niedokrwiennego mézgu a
znamiennie czgsciej dzieci z niedowladem potowiczym duzego stopnia.

. Padaczka poudarowa wystgpuje u okolo 1/5 dzieci.

. Uposledzenie umystowe wykazuje 9.4% dzieci, wylacznie z duzego stopnia niedowladem
polowiczym w przebiegu niedroznosci tetnicy szyjnej wewnetrznej. Natomiast u
zdecydowanej wigkszosci (87.5%) dzieci rozwdj umystowy jest nieharmonijny, z
najczesciej stwierdzanymi zaburzeniami pamigci, koordynacji wzrokowo-ruchowej i
grafomotoryki, oraz zaburzeniami myslenia logicznego i abstrakcyjnego.

. U wszystkich dzieci z udarami niedokrwiennymi moézgu stwierdza si¢ nast¢pstwa
neuroobrazowe, ale izolowane ognisko poudarowe wystgpuje u nich rzadko.

. U wszystkich dzieci z niedowladem duzego stopnia ognisko poudarowe zlokalizowane jest

w obrebie torebki wewngtrznej lub/i w okolicy ruchowej kory mdzgowe;..
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9. Streszczenie

Zachorowalnos¢ na udary mézgu w wieku dziecigcym wynosi 2.5/100000/rok, w tym na
udary niedokrwienne od 0.63/100000/rok do 1.3/100000/rok. Wystgpowanie udaréw
niedokrwiennych u dzieci stanowi wiec stosunkowo rzadki problem w neuropediatrii, jednak
w duzych osrodkach klinicznych mozna je spotka¢ kilka/kilaknascie razy w roku. Udary
mozgu u dzieci wyrézniaja si¢ odmiennymi czynnikami ryzyka, innym przebiegiem
klinicznym, rokowaniem i $miertelnoscia. Istotnymi cechami odrézniajacymi udary dziecigce
sq tez znacznie wigksze trudnosci diagnostyczne jak i terapeutyczne w poréwnaniu do
dorostych.

Celem pracy bylo okreslenie nastepstw klinicznych i neuroobrazowych u 32 pacjentéw po
przebytym w wieku dzieciegcym udarze niedokrwiennym mézgu. Przy pomocy skali Zuka
‘oceniono stopien utrwalonego niedowladu potowiczego, oraz okreslono jego funkcjonalne
nasilenie w tescie ,for clumsy child”. Oceniono takze czgsto$é i jakos¢ poudarowych
zaburzen czucia. W badaniu psychologicznym ustalono poziom sprawnosci umystowej, oraz
rozwoj poszczegblnych funkcji umystowych. U dzieci po przebytym udarze mézgu okreslono
takze czesto$é wystepowania padaczki. Opisano nastepstwa neuroobrazowe w badaniu
tomokomputerowym i rezonansu magnetycznego mozgu.

Ustalono, iz udary wystgpowaly cz¢sciej u dzieci po ukoniczeniu 7 roku Zzycia, a stwierdzony u
nich niedowlad polowiczy byl znamiennie czg¢sciej mniej nasilony. Najczg¢sciej stwierdzono
udar w zakresie unaczynienia tetnicy mozgu . srodkowej. Nie wykazano statystycznie
znamiennej réznicy w nasileniu prawo i lewostronnego niedowladu. Wykazano natomiast
statystycznie istotnie wigksza czgsto$¢ wystgpowania zaburzen obustronnosci, - zrecznoscei,
zaburzen rGwnowagi a takze zaburzen precyzji ruchowe;.

Zaburzenia czucia obserwowano -u polowy dzieci i czgiciej towarzyszyly one bardziej.
nasilonemu niedowtadowi polowiczemu.

U nielicznych dzieci wykazano upo$ledzenie umystowe, bedace nastepstwem przebytego
udaru mézgu, natomiast u wigkszosci obserwowano nieharmonijny rozwéj poszczegdlnych
funkcji umystowych. Znamiennie cz¢stsze byly u nich zaburzenia pamiegci.

U wszystkich dzieci wykazano nastgpstwa neuroobrazowe. U wigkszosci wykazano obecnosé
ogniska poudarowego, ktdére tylko rzadko bylo izolowane. U nielicznych pacjentéw nie

wykazano ogniska poudarowego, a nastgpstwem przebytego udaru byly u nich zaniki mézgu.

N
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10. Aneks

10.1. Test ,for clumsy child”

NAZWISKO 1 IM€.ccuveereeeereernrrrrirersseessessseessenessrssanessnessassensresaesses WiCK.eooreerererereeeeceeeeen
N L SO OO OO
Data badania..........ccoceeeueererumncnnecnnnnsnennncniniiinisennens
SZKOLa....eeiieeeiereeeeeer e klasa.....cccoceeevurneee
Egzaminator..........ccceeereeveecreerereeecneescnense JEKATIZ....cveeeieeerecerrerc e
Konsultant..........cocceeveeeeeninneenieinirinecccecceccnceaennens

WZLOK...eueeeeeeiereeeeeceeeeen e SHUCHL ettt
Koordynacja wzrokowa 2 1 0
oko dominujace P L recka dominujaca P L . . .
kalejdoskop VAR A
rurka /A A . .
zamknal jedno oko/ /[ ] s . . _
ZWIOCIC OCZY NAPIAWO eeeccrcrereececrrereenee s seeenessesnnsneans .
ZWIOCIC 0CZY NAlEWO et . __ _
ZWIOCiC 0CZy po Przekatne] oo -
zdolno$é do przekraczania linii Srodkowej ciala.......ccccceevceveeencnncnncn. _ _ _
konwergencja =000 s _ _ _
Koordynacja oralna

dotknac jezykiem do dolnej wargi  ......cccceveeveesieecercnenenennnecenenennes . . _
dotknaé jezykiem do gOIME] WATZI  ..ccceveeveereereereerereecencerieseeeeeenens _ . _
JEZYKnaprawo 0 et _ _ _
jezyknalewo et rne e . . .
jezyk wokot ust zgodnie z ruchem wskazdwek zegara.............c........ _ - _
jezyk wokét ust przeciwnie do ruchu wskazéwek zegara................... . _ _
diadochokineza jezyka = 00000 e _ _ _
Zacisnal Wargl  eececeeeeeeseeseeeneeeeeneseesaeeseeanes _ _ .
wydaé policzki e ___ _ _
szczgkad zgbami 3x1 sek 0 e _ _ _
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klaska¢ jezykiem 3x1 sek rresreseennesersneananens veereeneee .

cmoka¢ wargami 1x ereereeeesnssanasaeneenenes .

Precyzja ruchowa (zre¢cznos$¢)

diadochokineza (10sek)

(10sek) obie creeenees rereentsteeensrsteresasae st saeanenes .

prawa  eeeeeeeeereeene veeneneeenes .

lewa ceeneeeenns reeereeteenee et ntesresaraaeane . . .

obustronna koordynacja reeseeereesenanene ereeeneesaeetetesaessasantens _ _ .
(15sek) (jakos¢

opozycja palcow

otwarte oczy Prawa e . . _

lewa ceeereaeeaees retreeree ettt ere s eaaes _ . .

obie = ... veeereerereeeraneteaeaesneanne . _ _ .

zamknigte oczy prawa vereeeneeaenane ceeeeseneeneeas - _ _

lewa rereeereeeraeens reeeeeraeeeesnennns . _ _

obie e crererrenenns everenrenes _

grafestezja (grzbiet reki) PraAWa ..cceceecereeeeevecveeeeneeneens . . _

lewa .ocovernrireenee rrerreeneerasnenne - _ .

koordynacja ruchowa ( 2 usciski; obie r¢ce w dot - 4sek) —.............. _ _ .

Percepcja wzrokowa
rysowanie figur geometrycznych — — —

reka dominujé‘ca P L

cigcie
linia prosta ceveeresaaen eeveeereesereeseentennaeneas _ . .
koto etereeeneeennenns cveesraaneneenes . _ __
reka dominujaca P L
chwytotowka cveeeraeeneeieane
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rysunek osoby

reka dominujaca P L

.
pisanie cevsieressrssanssnsstsnerssans

r¢ka dominujaca p L

budowanie
rakieta eeeesersesessensane revereeeeesannas rererereeeeeseses

samolot = ....... reererrrreneennns

Zre¢cznosé w uzyciu pilki
pitka nozna

lapanie / rzucanie  .......cceecee. reereenetereesaesaenens
odbijanie oburgczne pitki 5X ...coeeereiiiiii verererraenens
odbijanie pitki prawg r¢ka 5X....covveererreieeecrennennns vereeeeeteeeenteaenaes
odbijanie pitki lewa rgkag 5X ...oooverviinienieeieinienerreeens vreereeenenens
kopanie pitki P L

pitka tenisowa
fapanie / rzucanie  ....cccoecevernerinieneeneneceeeeaeee
Prawa 1eka 5X ..covcveerreerneereenerneenenneesnnesreseennes erveeeeeesnnane

1eW TEKA 5X  coeveeeeeeeereeec ettt ere st nesaenae

Kokontrakcja

ramiona reeetsbente st seesbestes veereeentenes
reka/szyja 0000 .. reeeene revreeeeereeneaeas cereeneenene
tulow rrerereteetesane e rananenenns veeenenes

klek tevreeereeessteeensressareeseenaennan

Przystosowanie si¢ do poruszania si¢ na wysokosci
wspinanie si¢ na stolek i maly stol.........ccovveereeennnnen.
WEOTE e ceteeeeereenaeennraens e

w dot
o) cesesscsscsvsesasane ceeeoecntesaranaces N
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Reakcje rownowazne

w siadzie P s L

w siadzie L e aesnene . .

klek P s _ -

klek L st _ _ _

Odruch spadochronowy

siad skrzyzny P e _ _ .

siad skrzyzny L. = e o

WYL s . _ .

Prymitywne odruchy bl¢dnikowe

zgigcie w pozycji supinacyjnej (sek) -

z matym oporem na glowe (sek) . _ _

WYprost w pozycji pronacyjnej (sek) _ _ _

osiaganie pozycji (5 lat) (sek) . -

20-30sek (6 lat) (sek) _ -

ponizej 30sek (8 lat) (sek) . .

ATOS .ttt e e ste s e st e saesaessae st eansae e ns

wzrost napigcia / / zgiecie P / / zgiecieL /

STOS et .

Wazrost napigeia/ /e s _ _ .

pozycje hamujace odruchy (6-8 lat) ..o, .

wszystkie konczyny i unoszenie naprzemienne kkg i kkd

wyprost ramienia (20sek) 0000 ...l ....................... . . -

utrata rOwnowagi ( ) opadanie ramion ( )

choreoatetoza ( ) negatywna odpowiedz emocjonalna ( )

wyprost ramienia, obrét glowy L _ _ _
opor na glowg podczas obrotu () rotacja ramion( )
rotacja tulowia () negatywna odpowiedz emocjonalna ( )
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Duza motoryka

walek, uda teeereeeersraeraraeas reveeeeeeens rerereens
czolganie et reestetetesanenenens
pelzanie creeeeaseterennennenaene cresreseeseenraeaesaanes
chéd do przodu reveereeesnnenseeeaes ceeerneeeenneeaeeseas
chdd do tytu ceeeeeeneenenasnenes ceeeene ceeeresnaennene
chéd do boku eeteeseeesnaestenaens creeveestenneesaannses
chéd z zamknigtymi 0czami ......ecceveeveveerevcnnnne. creeeeeraeerenaras
bieg w miejscu z wysokim uniesieniem kolan............cc.c........
przejscie z lezenia do stania ..........ccceveneee.. veeeeereeenesaeaaeaes

bieg i skok do kota creeereeteententeanas creeseeeteeaaas veenene

Roéwnowaga w staniu, chodzie i podskokach na jednej nodze
chéd wzdtuz linii
do przodu ceeeeeeseeneentnnenene reeevenreresaaeannene
dotya ... ceeetetest et e e et e et e e e aaeans
do boku cveereereeaenennas creeeeeeteaeeaeeaens
réwnowaga w staniu (oczy otwarte)
P (sek) L (sek).coveeercune creeeresanene
rOwnowaga w staniu (oczy zamknigte) |
P (sek) L (sek)...ccceeuuu.. ceeeeennes
chéd wzdtuz przewrdconej taweczki............ T
4 podskok na dwdch nogach RS rterereeesaeeeneas

podskok 1x nad linig reeteneaneersee st sana e aenteneaeen .

podskoki na jednej nodze do przodu

L reererreeteresnreseenteseesnaeseaannas
podskoki na jednej nodze 3x do zatrzymania

Pt cereeeneeneteaenenes

L veevrerenas veeereereeneeaeaseesenaenes
szkockie podskoki na jednej nodze ........cccceeeveeeeereeniecreriennnne.
szybkie skakanie bokiem veerrennenas veeereseeeneenes eeeeeaenes
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Kinestezja

nasladowanie zmian postawy

nasladowanie zmian utozenia rak (otwarte oczy)

Vo W

symetria postawy (zamknigte oczy) - terapeuta ustawia ramiona dziecka

1AR

nasladowanie palcow (oczy zamknigte)  .....ccccecceeverriernennen
odgadywanie punktéw uciskowych (1,3,5,4,2)
P et
L e

StErEOZNOZIA eeeeceeeeeeeceeseenceeeeeeens
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Obustronnosé / prawostronnosé / lewostronnos¢
kopiowaé powoli zgigcie ramienia do barkéw
ODUSIIONNIE  .ccccveeeeeeeeerrrererersneeereeaenene U
zataczanie k6l ramionami
male e
duze ... ceveneeneas ceeeneeneeaes creenesseanenes
przekraczanie linii Srodkowej ciala........ccceevceveevnnciencnnccccncane
P/L - odréznianie = e
dZIiECKO PraWOIECZNE ....veeveeeererireeneeeeereeneeeneeesersseseeesens
dziecko IEWOTECZNE  .ccvvveeereerercreeeierce e sne e
dziecko 1eWONO0ZNe ......ccocceievirciecienerenerrere e eernenes
dzialanie na polecenia stowne
jedna reka na nos, druga reka na brzuch..............c.ce........

ulozy€ rece razem, StOPY OSODNO......eeieeeeeerreereneeccesensnns

Inne
dzwigk, brzeczenie =0 e veeeeeteeesteneanes
tolerancja dotykowa e

POZIiom aKtYWNOSCI eevceecerceeeiennesneerensaeseeenn e eeaseenees

koncentracja i zachowanie ......c.cccecceervevercenerencenensennens

Oczoplas
Rotacjawlewosek ( )  cecrevrveeerennene vereenreneas rereeerenenene
Rotacjawprawosek ( )  .cceceeeeee. vererernenenes cereeeeteestenaennenes .

uwagi tteeeeetesateetessteesateestesseesntaasssesanannense
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10.2. Nieparametryczny test korelacji skali Zuka i testu ,for clumsy child”.

Tabela 1. Wykres macierzowy dla korelacji miedzy skala Zuka i testem ,,for clumsy child”
Korelacje (DANE-1.STA 10v*32¢c)

VAR2

N

VAR1

N\

N

Objasnienia skrétéw uzytych w tabeli: VARLI - skala Zuka
VAR?2 - test ,,for clumsy child”

Tabela 2. Arkusz wynikéw obliczania wspétczynnika Spearmana dla korelacji skali Zuka i

testu ,,for clumsy child”

Korelacja porzgdku rang Spearmana (dane-1.sta)

Para zmiennych N waznych R Spearman t(N-2) poziom p
VAR] & VAR2 32 -0.880841 -10.1911 0.000000
1. 2. 3. 4. 5.

Objasnienia skr6tdw uzytych w tabeli: 1- nazwy zmiennych (skala Zuka, test ,,for clumsy
child”) 2 - liczebnos$¢ grup 3 - warto$¢ wspolczynnika R. Spearmana 4 - warto$é
statystyki t sprawdzajacej istotnos¢ wspolczynnika R. Spearmana 5 - poziom istotnosci dla

powyzszej statystyki t.
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Tabela 3. Arkusz wynikéw obliczania wspélczynnika tau Kendalla dla korelacji skali Zuka i

testu ,,for clumsy child”

Korelacja tau Kendalla (dane-1.sta)

Para zmiennych N waznych Tau Kendalla Z poziom p
VAR] & VAR2 32 -0.756100 -6,08159 0.000000
1. 2. 3. 4. 5.

Objasnienia skrotéw uzytych w tabeli: 1 - nazwy zmiennych (skala Zuka, test ,,for clumsy
child”) 2 - liczebnos$¢ grup 3 - warto$¢ wspélczynnika tau Kendalla 4 - wartos¢ statystyki t
sprawdzajacej istotno$é wspolczynnika tau Kendalla S - poziom istotnosci dla powyzszej

statystyki t.

Tabela 4. Arkusz wynikéw obliczania wspélczynnika gamma dla korelacji skali Zuka i testu

,for clumsy child”

Korelacja gamma (dane-1.sta)

Para zmiennych N waznych Gamma Z poziom p
VAR] & VAR2 32 -0.910448 -6,08159 0.000000
1. 2. 3. 4. 5.

Objasnienia skrotow uzytych w tabeli: 1- nazwy zmiennych (skala Zuka, test ,,for clumsy
child”) 2 - liczebno$¢ grup 3 - warto$¢ wspolczynnika gamma 4 - warto$¢ statystyki t
sprawdzajacej istotno$é wspotczynnika gamma 5 - poziom istotnosci dla powyzszej

statystyki t.

92



10.3. Wybrane przyklady nastgpstw neuroobrazowych u dzieci po przebytym udarze

niedokrwiennym moézgu

L.K. 1.5 (Niedroznos¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej)

MEmH:
o
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M.E. 1.15 (Niedrozno$¢ tgtnicy szyjnej wewngtrznej lewej)

N.P. 1.11 (Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej prawe;j)
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A. 1.1 (Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewngtrznej prawe;j)
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M.A. 1.13 (Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej prawe;j)
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Z.E. 1.9 (Niedroznos¢ tetnicy mdzgu srodkowej lewej)

e ERREON
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S.G. 1.10 (Niedroznos$¢ tetnicy mozgu srodkowej prawe;j)
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J.D. 1.8 (Niedrozno$¢ tetnicy mézgu Srodkowej prawe;j)

KRAKOU
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S.L. 1.9 (Niedroznos¢ tetnicy mézgu przedniej prawej)
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C.G. 1.14 (Niedroznos¢ tetnicy mdzgu przedniej prawej)
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R.A. 1.12 (Niedroznos¢ tetnicy mézgu przedniej prawej)

102



	ks0001
	ks0002
	ks0003
	ks0004
	ks0005
	ks0006
	ks0007
	ks0008
	ks0009
	ks0010
	ks0011
	ks0012
	ks0013
	ks0014
	ks0015
	ks0016
	ks0017
	ks0018
	ks0019
	ks0020
	ks0021
	ks0022
	ks0023
	ks0024
	ks0025
	ks0026
	ks0027
	ks0028
	ks0029
	ks0030
	ks0031
	ks0032
	ks0033
	ks0034
	ks0035
	ks0036
	ks0037
	ks0038
	ks0039
	ks0040
	ks0041
	ks0042
	ks0043
	ks0044
	ks0045
	ks0046
	ks0047
	ks0048
	ks0049
	ks0050
	ks0051
	ks0052
	ks0053
	ks0054
	ks0055
	ks0056
	ks0057
	ks0058
	ks0059
	ks0060
	ks0061
	ks0062
	ks0063
	ks0064
	ks0065
	ks0066
	ks0067
	ks0068
	ks0069
	ks0070
	ks0071
	ks0072
	ks0073
	ks0074
	ks0075
	ks0076
	ks0077
	ks0078
	ks0079
	ks0080
	ks0081
	ks0082
	ks0083
	ks0084
	ks0085
	ks0086
	ks0087
	ks0088
	ks0089
	ks0090
	ks0091
	ks0092
	ks0093
	ks0094
	ks0095
	ks0096
	ks0097
	ks0098
	ks0099
	ks0100
	ks0101
	ks0102

