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CHILD NEUROLOGY

Wstep: Jednym z nastepstw przebytego udaru niedokrwiennego mézgu jest padaczka. W pracy
analizowano jej wystagpienie w zaleznosci od wieku dziecka w chwili zachorowania, etiologii udaru,
lokalizacji ogniska niedokrwiennego oraz czasu wystgpienia pierwszych napadéw. Materiat i me-
tody: Analizie poddano 41 dzieci z przebytym udarem niedokrwiennym mozgu, hospitalizowanych
w Klinice Neurologii Rozwojowej AM w Gdansku w latach 1990-2005. Badania katamnestyczne
przeprowadzono u wszystkich pacjentéw w okresie od roku do14 lat od ostrego zachorowania. W
wywiadzie uwzgledniono typ napadoéw, czestos¢ ich wystepowania, stosowane leki p/padaczko-
we. Dokonano analizy zapiséw badan elektroencefalograficznych (EEG). Oceniano stan kliniczny
oraz rozwdj psychiczny pacjentéw. Wyniki: Padaczke rozpoznano u 6 dzieci (14,6%). Byto wsrdd
nich pieciu chtopcéw i jedna dziewczynka (Srednia wieku 8,3 lat). Czas wystepowania pierwszych
napadéw od ostrego zachorowania wahat sie od 1 do 10 miesiecy. Omoéwienie: Zbyt mata liczba
pacjentéw nie pozwala na wyciggniecie pewnych wnioskow. Pomimo postepu, jaki dokonat sie w
ostatnich latach w diagnostyce udaréw mézgu, wtasciwego leczenia, ich nastepstwa utrudniajg
prawidtowe funkcjonowanie dziecka w spoteczenstwie. Padaczka nadal stanowi takie zagrozenie,
szczegolnie po udarach o ciezkim przebiegu.

Introduction: Epilepsy is one of the consequences of brain ischemic stroke. The analysis of
appearance of epilepsy in association with age of a child at the onset of the disease, etiology of
stroke, localization of ischemic focus and the beginning of the first attacks has been provided.
Material and methods: The group analyzed in this study included 41 children diagnosed with
ischemic stroke, who were treated in the Department of Developmental Neurology of Medical
University of Gdansk within years 1990-2005. The catamnesis has been provided in all patients
between one year to 14 years from the acute onset of the disease. The type of seizures, their
frequency, antyepileptic treatment, EEG recordings have been analyzed. The physical and psy-
chological state of patients were taken into consideration. Results: Epilepsy was diagnosed in 6
children (14.6%) — 5 boys and 1 girl, the mean age — 8.3 years old. The first seizures appeared
from 1 to 10 months after the acute onset of the disease. Conclusions: It is too small group of
patients to make the definite conclusions. Despite the last advancement in the diagnosis of strokes
and their proper treatment, their consequences still make functioning of child in the society much

more difficult. Epilepsy still remains the danger, especially in patients with severe strokes.
. _____________________________________________________________________________________________________________________________________|

Udar niedokrwienny jest choroba rzadko wyste-
pujaca w populacji dziecigcej. Ze wzgledu na swoje
nastgpstwa, takie jak zaburzenia ruchowe, obnizenie
funkcji intelektualnych, padaczka, trudnosci szkolne,
zaburzenia zachowania, stanowi istotny problem diag-
nostyczny i terapeutyczny w neurologii dzieciecej [1,
2, 3, 4].0becnie wicle miejsca poswieca si¢ znacze-
niu psychologicznych nastepstw udardéw, ktore czesto
uniemozliwiaja aktywne wykonywanie codziennych
obowiazkéw [2, 3, 5, 6, 7]. Czgsciej tego typu prob-

lemy obserwuje si¢ u pacjentow, u ktdrych wystapita
padaczka [2, 5]. Catkowite wyzdrowienie po przebyciu
udaru mézgu dotyczy od 13 do 40% chorychw wieku
dziecico-mtodziezowym [2, 3, 5, 8, 9].

Prac dotyczacych wystepowania padaczki po prze-
bytym udarze niedokrwiennym moézgu u dzieci w pis-
miennictwie jest niewiele. Jej wystepowanie ocenia si¢
na 17 do nawet 50% [3, 6, 10, 11]. W populacji ludzi
dorostych wystepuje od 2,5 do 17%, a nawet 43% u
0s6b po 60 roku zycia [12, 13, 14].
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W pracy analizowano czynniki , ktére mogty wpty-
ng¢ na wystgpienie padaczki, jak: wiek dziecka w chwi-
li zachorowania ,lokalizacja ogniska niedokrwiennego,
czas wystgpienia pierwszych napadéw oraz etiologia
udaru.

W latach 1990-2005 w Klinice Neurologii Rozwo-
jowej Katedry Neurologii AM w Gdansku hospitalizo-
wano 9680 dzieci, w tym 41(0,42%) z udarem niedo-
krwiennym mozgu. Wsrdd tych dzieci bylo 17 dziew-
czynek w wieku od 5 do 14 lat i 24 chtopcéw w wieku
od 2 do 16 roku zycia (Srednia 8,85+3,15).

Rozpoznanie udaru niedokrwiennego postawiono
zgodnie z definicja WHO oraz na podstawie zmian
w badaniach neuroobrazowych (tomografii kompu-
terowej — TK, i/lub rezonansu magnetycznego — MR
i/lub rezonansu magnetycznego z programem naczy-
niowym — MRA 1 angiografii naczyn mdzgowych
— AEQG), a takze badaniach dopplerowskich tetnic ze-
wnatrzczaszkowych i wewnatrzczaszkowych — TCD
(ang. transcranial Doppler) [15]. U wszystkich dzieci
w ostrym okresie choroby przeprowadzono podstawo-
we badania biochemiczne, obejmujac réwniez ozna-
czenie lipidogramu, stezenia fibrynogenu, antytrom-
biny III, biatek C i S (metoda fotometryczng firmy

wypisaniem chorego do domu dokonano oceny psy-
chologicznej .

Badania katamnestyczne przeprowadzono u wszyst-
kich w okresie od roku do14 lat od ostrego zachorowa-
nia. W wywiadzie uwzgledniono typ napadow, czestosé
ich wystepowania, stosowane leki p/padaczkowe. Do-
konano analizy zapisow badan elektroencefalograficz-
nych . Oceniano stan kliniczny oraz rozwdj psychiczny
pacjentow.

Padaczke rozpoznano u dzieci, u ktérych zgodnie z
definicja Miedzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowe;j
wystapity co najmniej dwa nieprowokowane napady.

Padaczke rozpoznano u szesciorga dzieci (14,6%).
Bylo wsrdd nich pigeiu chtopcow i jedna dziewczynka
($rednia wieku 8,3 lat). Czas wystepowania pierwszych
napaddéw od ostrego zachorowania wahat si¢ od 1 do
10 miesiecy. U zadnego dziecka, u ktérego rozpoznano
padaczke, nie stwierdzono obcigzenia rodzinnego pa-
daczka. Nie stwierdzono tez obcigzenia cigzowo-oko-
toporodowego ani innych przyczyn jej wystapienia.

Przeprowadzone badania koagulologiczne i serolo-
giczne u tych dzieci nie wykazaly zmian.

Objawy u pacjentdéw w ostrym okresie zachorowa-
nia przedstawiono w tabeli I.

Charakterystyka pacjentéw w ostrym okresie udaru Characteristics patients in the acute stage of stroke

Wiek Badanie neurologiczne Zmiany w TK
S w chwili Pleé o Zmiany Napady”
zachoro- p/n a o pp Kk Kk/p P MRA »Wcezesne

wania £Z

1 2 M +/ + + bzm A

2 7 K +/ 4 A 1 rozlane*

3 8 M +/ + + ICA

4 8 M +/ + + bzm +

5 12 M A 4 4 ICA

6 12 M [+ A 4 ICA 4

p /n — porazenie/niedowtad potowiczy, a — afazja, nn cz — nerwy czaszkowe, o pp — objawy pozapiramidowe, k — ognisko
korowe, k/p — ognisko korowo-podkorowe, p — ognisko podkorowe
*niedorozwoj naczyn lewej potkuli mozgu, ICA — tetnica szyjna wewnetrzna

Chromogenix i Dade Behring) oraz przeciwcial an-
tykardiolipinowych (metoda ELISA, testem Verelisa/
Pharmacia & Upjohn — aCL). Wykonano réwniez ba-
dania w kierunku chordb tkanki facznej. Wyniki badan
dotyczacych udziatu czynnikéw koagulologicznych w
wystgpowaniu udaru niedokrwiennego mézgu u dzie-
ci zostaly opisane w pracach opublikowanych w roku
2006 [16, 17].

Pierwsze badanie elektroencefalograficzne (EEG)
wykonano w okresie do 14 dni od zachorowania. Przed

24

W badaniu neurologicznym w chwili wystapienia
udaru u czworga dzieci stwierdzono objawy porazenia
polowiczego z towarzyszacymi zaburzeniami czucia,
u dwojga objawy niedowtadu polowiczego; objawom
tym towarzyszyt osrodkowy niedowtad nerwu VII, u
trojga obserwowano objawy afazji mieszanej (gtownie
ruchowej), u jednego objawy pozapiramidowe. U trojga
dzieci obserwowano w pierwszej dobie od wystapienia
udaru napady uogoélnione toniczno-kloniczne, trwaja-
ce okoto 2—4 min. Napady te okreslano jako napady



»wcezesne”. Obserwowano je rdwniez u dwojga dzieci,
u ktérych w przysztosci nie wystapita padaczka.

Zmiany w postaci ognisk hypodensyjnych w ba-
daniu TK odpowiadajace zawatowi niedokrwienne-
mu obejmowaty w jednym przypadku kore mdzgu, w
trzech kore 1 istote podkorowg (jadra podkorowe), a w
dwu byly to ogniska podkorowe.

U wszystkich dzieci wykonano badania MRA,
ktére wykazaty u jednego dziecka nieprawidtowo$é w
przebiegu naczyn mozgowych (niedorozwdj naczyn le-
wej potkuli mozgu), w jednym przypadku zakrzep tet-
nicy szyjnej wewngtrznej po stronie prawej, w jednym
— po stronie lewej, w jednym zwezenie tetnicy mozgu
tylnej po stronie lewej oraz zwezenie tetnicy szyjnej
wewngtrzne] w odcinku C5-C1. W dwu przypadkach
nie stwierdzono zmian w badaniu MRA.

W pierwszym badaniu EEG, wykonywanym w
okresie 14 dni od wystgpienia udaru, najczesciej, bo
w czterech przypadkach, stwierdzano zmiany zloka-
lizowane, a u dwojga dzieci zmiany zlateralizowane.
Wyrazaty si¢ one obecnoscia fal delta w zajetej pdtku-
li. W kolejnych analizowanych badaniach stwierdzono
przeksztatcenie si¢ fal delta w theta, nastepnie w okre-
sie kilku miesiecy pojawienie si¢ czynnosci napadowe;j
ogniskowej badz uogdlnionej. Zastosowanie leczenia
p/padaczkowego u tych dzieci spowodowato zmniej-
szenie czestosci wystepowania napadow, a w zapisie
EEG poprawe zapisu — ustgpienie zmian napadowych
(gtownie u dzieci z rzadkimi napadami), utrzymywata

si¢ nadal asymetria zapisu. Porownanie kolejnych wy-
nikow badania EEG zawiera tabela II.

U wszystkich szesciu pacjentow obserwowano na-
pady czgsciowe lub czesciowe wtornie uogdlnione. U
dwojga pacjentéw napady wystepowaty poczatkowo
czgsto, co 10-14 dni. Byly to dzieci 2- i 8-letnie. Na-
pady padaczkowe pojawily si¢ u nich okoto miesigca
od ostrego zachorowania. U obojga w pierwszym dniu
udaru obserwowano drgawki uogélnione toniczno-klo-
niczne. Przyczyna udaru u tych dzieci nie zostala usta-
lona. Ognisko niedokrwienne stwierdzono w istocie
biatej. W kontrolnym badaniu neurologicznym dzie-
ci te wykazywaly objawy niedowladu potowiczego.
Stwierdza si¢ u nich uposledzenie umystowe w stop-
niu lekkim i umiarkowanym. W leczeniu poczatkowo
stosowano politerapi¢ (preparaty karbamazepiny, topi-
ramat, benzodiazepiny i kwas walproinowy), obecnie
po uzyskaniu redukcji napadow preparaty karbamaze-
piny. U pozostalych czworga dzieci napady wystepo-
waly co 3—6 miesi¢cy. Po zastosowaniu leczenia (pre-
parat karbamazepiny) napady nie wystepuja, leczenie
jest nadal kontynuowane. W badaniu neurologicznym
stwierdza si¢ objawy niedowladu potowiczego. Roz-
woj intelektualny tych dzieci z wyjatkiem jednego, u
ktorego rozpoznano uposledzenie w stopniu lekkim,
jest prawidlowy. Dzieci te majg jednak ktopoty szkolne
(w koncentracji uwagi i zachowaniu). Wyniki kontrol-
nych badan przedstawiono w tabeli III.

Zmiany w badaniach EEG Results of EEG changes

Zmiany w EEG Zmiany Zmiany Zmiany Czynno$¢ napadowa
Badanie zlateralizowane zlokalizowane uogélnione uogélniona ogniskowa
I 2 4
II 1 5
I 3 1 1 1
Wyniki badan kontrolnych Results of control examination
Wiek Badanie neurologiczne Napady Fl.lnkqonowame
w chwili padaczkowe intelektualne
Pacjent Ple¢
zachoro- deficy-
wania np op o pp bzm czeste | rzadkie | up um ty
1 2 M + RS o
2 7 K + o o
3 8 M aF + +
4 8 M + + +
5 12 M aF L +
6 12 M 4 4 +

n p — niedowtad potowiczy, o p — objawy piramidowe, o pp — objawy pozapiramidowe, bzm — bez zmian, up um —

uposledzenie umystowe
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Padaczka po przebytym udarze niedokrwiennym
modzgu wystagpila u 14,6% badanych dzieci. Yang i wsp.
w grupie 75 dzieci rozpoznali napady nawracajace u
28,8% [11]. Kopyta i wsp. stwierdzili obecno$¢ padacz-
kiu 5 (13%) z 38 badanych [18]. De Schryver i wsp. za-
notowali padaczke u 9 w grupie 35 badanych dzieci [5].
Autorka w swojej pracy z roku 1994, dotyczacej wyste-
powania padaczki w ostrych chorobach naczyniowych
mozgu u dzieci, stwierdzita jej wystapienie u 15 (26,8%)
na 56 badanych dzieci [19]. W najnowszych badaniach
istnieje niewiele prac dokonujacych analizy przyczyn
wystgpowania padaczki po przebytych udarach niedo-
krwiennych u dzieci. Z badan przeprowadzonych przez
Lossiusa i wsp. w roku 2005 w duzej grupie dorostych,
leczonych gtéwnie w oddziatach udarowych, wynika, ze
czynnikiem wptywajacym na rozwdj padaczki byt znacz-
ny stopien cigzkosci udaru [14]. Inne czynniki, jak wiek,
miejsce leczenia (oddziat udarowy czy ogolnie neurolo-
giczny), nie miaty wpltywu na rozwdj padaczki. Nasze
badania réwniez wskazujg na to, ze padaczka wystapita
u dzieci z cigzkimi objawami neurologicznymi na po-
czatku zachorowania. Z przeprowadzonych nielicznych
badan wynika, ze im mlodsze dziecko w chwili zacho-
rowania, tym wigksze ryzyko wystapienia padaczki [19,
20, 21]. W naszym materiale byly to gtéwnie dzieci w
wieku o$miu lat.

U wszystkich badanych rozpoznanie padaczki po-
stawione zostalo w ciggu 12 miesi¢cy od udaru. Miaty
one napady cz¢sciowe i wtdrnie uogdlnione.

Zbyt mala grupa badanych nie pozwala na ustalenie
zwigzku wystapienia padaczki z lokalizacjg uszkodze-
nia moézgu. Jak wynika z piSmiennictwa, wyniki przed-
stawiane przez roznych autoréw sg odmienne [6, 11, 22,
23, 24, 25]. W naszym materiale u trojga dzieci byty to
ogniska korowo-podkorowe, przebieg udaru byt ciezki,
stwierdzono u nich uposledzenie umystowe. U dzieci,
u ktérych ogniska lokalizowaty si¢ w korze lub istocie
podkorowej, napady wystepuja rzadziej, dzieci te maja
problemy szkolne. Podobne spostrzezenia poczynili Ga-
nesen i wsp. [6]. Steinlin 1 wsp. uwazaja, ze najwicksze
problemy neurologiczne i psychologiczne maja dzie-
ci, u ktorych ogniska lokalizowaly si¢ w korze, cho¢
réwniez obserwowali dzieci z ogniskami podkorowymi i
uposledzeniem umystowym [2]. Autorzy zwrdcili uwage
na to, ze dzieci, u ktorych rozwinela si¢ padaczka, maja
wiecej problemow neuropsychologicznych niz te, ktore
przebyly udar 1 nie majg padaczki. De Veber i wsp. nie
stwierdzili zwiazku pomigdzy lokalizacja ogniska a ro-
kowaniem co do wystgpienia padaczki [3].

Zbyt mala liczba badanych nie pozwala na wyciag-
niecie pewnych wnioskow. Pomimo postepu, jaki doko-
nal si¢ w ostatnich latach w diagnostyce udaréw mozgu
oraz leczeniu, ich nast¢pstwa utrudniajg prawidlowe
funkcjonowanie dziecka w spoteczenstwie. Padaczka
nadal stanowi takie zagrozenie, szczegdlnie po udarach
o ciezkim przebiegu. Dzieci po przebytym udarze mézgu
winny by¢ zatem objete wszechstronng opieka nie tylko
neurologiczng ale 1 psychologiczno-pedagogiczng.
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