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STRESZCZENIE

Zachorowania na udar mézgu w populacji dzieciecej sa uzna-
wane za zjawisko rzadkie, chociaz zwraca sie uwage na zwiek-
szajaca liczbe przypadkéw. Problemy zbyt duzego uptywu
czasu od wystgpienia objawdw klinicznych do rozpoznania
udaru mdzgu u dzieci, opracowania skutecznej profilaktyki
oraz standarddéw leczenia, obnizenia $miertelnosci i minima-
lizowania trwatych uszkodzen sg nadal otwarte. Zrozumienie
ztozonosci i réznorodnosci czynnikéw etiologicznych udaréw
mdzgu moze utatwi¢ rozwigzywanie tych problemoéw. Artykut
zawiera prébe usystematyzowania dostepnych w pismien-
nictwie danych na temat réznorodnosci czynnikéw etiolo-
gicznych w patogenezie udaréw mézgu u dzieci. Oméwiono:
arteriopatie niezapalne i zapalne; tetniaki wewnatrzczaszko-
we i malformacje wewnatrznaczyniowe; choroby serca; stany
krytyczne; zaburzenia hemostazy i zatorowo$¢; nieprawi-
dtowosci w sktadzie morfotycznym krwi; zatory: thuszczowe,
powietrzne, komoérkami nowotworowymi, azotem, ciatami
obcymi; choroby metaboliczne, endokrynologiczne, w tym
genetycznie uwarunkowane; inne czynniki ryzyka; udary mo-
zgu a okres prenatalny i okotoporodowy; leki a udary mézgu.
Zwrocono uwage na wspotwystepowanie czynnikow ryzyka
ze soba oraz na mozliwos¢ modyfikowania niektérych z nich.
Udar mézgu jest zespotem o etiologii wieloczynnikowej, stad
po ustaleniu jednego czynnika nie nalezy odstepowac od
poszukiwania innych. Znajomos¢ réznorodnosci czynnikéw
odgrywajacych role w etiopatogenezie udaréw mozgu u

ABSTRACT

The incidence of a cerebral stroke in the population of
children is considered to be a rare phenomenon, although
an increasing number of cases is noticeable. The problems
of an excessive time lapse from the occurrence of clinical
symptoms to the cerebral stroke recognition in children,
the elaboration of effective prophylaxis and treatment
standards, decrease in mortality as well as minimizing
permanent damages, still remain open. By understanding
the complexity and diversity of etiological factors of
cerebral strokes the solution to the above problems may
be facilitated. The publication is an attempt to systematize
the data available in literature, concerning the diversity of
etiological factors in pathogenesis of cerebral strokes in
children. The following have been discussed: inflammatory
and non-inflammatory arteriopathies, intracranial aneurysms,
intravascular malformations; cardiac diseases; critical states;
disorders of haemostasis and embolism; irregularities in the
morphotic composition of blood; embolisms: fat embolisms,
air embolisms, cancer embolisms, nitrogen embolisms,
foreign body embolisms; metabolic diseases; endocrine
diseases, including those genetically determined; other
risk factors; cerebral strokes and the prenatal and perinatal
periods; drugs and cerebral strokes. Co-occurrence of the
risk factors and the possibility of modifying some of them
have been highlighted. A cerebral stroke is a multifactorial
etiological syndrome, thus having established one factor,
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dzieci jest punktem wyjsciowym do ustalenia profilaktyki
pierwotnej i wtérnej majacych na celu obnizenie ryzyka za-
padalnosci oraz nawrotéw, jak i leczenia. Najbardziej celowym
postepowaniem zawsze pozostajg dziatania profilaktyczne.
Stowa kluczowe: patogeneza udaréw mozgu, dzieci, czynniki
etiologiczne, réznorodnosc

searching for others should be continued. The knowledge of
the diversity of factors which play a role in the cerebral stroke
etiopathogenesis in children is a starting point to establish
primary and secondary prophylaxes which aim for lowering
the incidence and recurrence risks, as well as the treatment.
The preventive activities are always the most effective.

Key words: pathogenesis of cerebral strokes, children,
etiological factors, diversity

Wprowadzenie. Udar mdzgu okresla sie jako zespot
kliniczny charakteryzujacy sie naglym wystapieniem
ogniskowego lub tez uogdlnionego zaburzenia czynno-
$ci mozgu, ktoérego objawy utrzymuja sie dluzej niz 24
godziny (albo prowadzg do $mierci) i nie maja przyczyny
innej niz naczyniowa [1, 2, 3].

Choroby mézgowo-naczyniowe okresu dziecigcego
to: udar niedokrwienny mozgu (arteria ischaemic stroke,
AIS; ischaemic perinatal stroke, IPS; presumed perinatal
ischaemic stroke, PPIS), przemijajacy epizod niedo-
krwienia mézgowia (transient ischaemic attack, TIA),
zakrzepica zyl moézgu oraz zatok opony twardej (cerbro-
-sinovenous thrombosis CSVT), krwotok $rédmiazszowy
(intraparenchymal hemorrhage), krwotok podpajeczy-
néwkowy (subarachnoid hemorrhage, SAH), leukomalacja
okotokomorowa (periventricular leukomalacia, PVL),
krwawienie wewngtrzkomorowe (intraventricular ha-
emorrhage IVH) [1, 2, 4, 5].

U dorostych w 80% podlozem udaru mézgu jest
niedokrwienie, w 10% - krwotok mézgowy, w 6% -
krwawienie podpajeczyndéwkowe, a w 4% obserwuje sie
inne przyczyny [2]. U dzieci krwawienia §rédczaszkowe
i krwotoki podpajeczyndéwkowe stanowia 22-56% udaréw
mozgu [4]. Niektdrzy autorzy wskazuja na przewage
udaréw niedokrwiennych nad krwotocznymi w wieku
rozwojowym [5, 6, 7].

Udary mézgu u dzieci wystepuja rzadziej w porow-
naniu do dorostych. Dotycza wszystkich grup wieko-
wych [3]. Ocenia sie, ze ryzyko wystepowania udaru
moézgu w ciagu roku u miodych os6b wynosi 1 na 30
000, podczas gdy u 0os6b w wieku 75-85 lat - 1 na 45
0s6b, a u starszych - 1 na 30. Wéréd dorostych w naszym
kraju odnotowuje si¢ rocznie 60 000-70 000 nowych
zachorowan na udary mézgu. Zapadalnos$¢ na udary
moézgu w Polsce, jak i w krajach Europy Zachodniej,
wynosi dla mezczyzn 175/100 tys. rocznie, a dla kobiet
125/100 tys. rocznie. W mlodszych grupach wiekowych
wspolczynniki zapadalno$ci na udar mézgu wsérod
mezczyzn s dwa razy wieksze niz wsréd kobiet. Wraz
z wiekiem réznice te ulegaja zmniejszeniu. Powyzej 75
roku zycia ulegaja one wyréwnaniu, a nawet obserwuje
sie przewage kobiet. Wskazniki wczesnej umieralno-
$ci w Polsce wahaja si¢ w wielkos$ciach 106/100 tys.
mezczyzn do 71/100 tys. kobiet. W pierwszych latach
XXI wieku zaobserwowano zmniejszenie $miertelnosci
z powodu udaréw moézgu wéréd dorostych w Polsce [8].

Introduction. A cerebral stroke is defined as a clinical
syndrome characterized by an abrupt occurrence of a
focal or generalized brain dysfunction, whose symptoms
persist for over 24 hours (or cause death) and have no
other cause than the vascular one [1,2,3].

The childhood cerebrovascular diseases are the
following: an ischaemic stroke (arterial ischaemic stroke,
AIS; an ischaemic perinatal stroke, IPS; a presumed
perinatal ischaemic stroke, PPIS), a transient ischaemic
attack (TIA), a cerebral venous sinus thrombosis (CVST),
an intra-parenchymal haemorrhage, a subarachnoid
haemorrhage (SAH), a periventricular leukomalacia
(PVL), an intra-ventricular haemorrhage (IVH) [1,
2,4, 5].

The background of cerebral strokes in adults is
in 80% ischemia, in 10% - cerebral haemorrhage, in
6% - subarachnoid haemorrhage, and in 4% other
causes are observed [2]. Intracranial and subarachnoid
haemorrhages in children account for 22-56% of
the cerebral strokes [4]. Some authors point to the
predominance of ischemic over haemorrhagic strokes
at the developmental age [5, 6, 7].

Cerebral strokes in children occur less frequently than
in adults. They concern all age groups [3]. It is estimated
that the risk of a cerebral stroke occurrence during a year
among young people is 1 in 30 000, whereas among people
aged 75-85 - 1 in 45 persons, and among the elderly - 1 in
30 . In our country, among adults, 60 000-70 000 of new
cerebral stroke incidence cases are registered annually.
The incidence of cerebral strokes in Poland as well as
in the countries of Western Europe amounts to 175/100
000 annually for males, and for females - 125/100 000
yearly. In younger age groups the cerebral stroke incidence
ratios are twice larger among males than among females.
The differences decrease with age. They equalise over 75
years of age, and then the prevalence of women is even
observed. The early mortality rates in Poland range from
106/100 000 males to 71/100 000 females. In the early
years of the 21* century a decrease in the mortality rate
caused by cerebral strokes has been observed among
adults in Poland [8].

Although cerebral strokes are less frequent in
children than in adults, they are still a common cause of
neurological diseases — the incidence amounts to 2-8/100
000 yearly. It is noteworthy that neurovascular diseases,
in common with brain cancer diseases, are among the top
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U dzieci udary mozgu sa rzadsze niz u dorostych,
ale mimo to sa czesta przyczyna chordb neurologicznych
- zapadalno$¢ wynosi 2-8/100 000/rok. Zwraca uwage
fakt, iz podobnie jak choroby nowotworowe mozgu,
choroby nerwowo-naczyniowe znajdujg si¢ wérod 10
pierwszych przyczyn zgonéw w USA. Ryzyko niedo-
krwiennego udaru moézgu jest okolo 10 razy wyzsze
w okresie okolourodzeniowym (od 28 tygodnia cigzy
do 28 dnia zycia zewnatrztonowego), gdzie czestos$¢é wy-
stepowania jest 1/4000 zywo urodzonych noworodkdw.
Ryzyko nawrotu jest duze, siega 25-30%, z wylaczeniem
udaréw noworodkowych. Ple¢ meska i czarny kolor skory
towarzysza zwiekszonemu ryzyku udaréw mozgu u dzieci
[3]. Przypadki $miertelne stanowia od 5-28%. Wskaznik
$miertelnosci z powodu udaréw mézgu wynosi 0,6/100
tys. wérod dzieci od 1-15 r. z. [3], jest wyzszy u czar-
nych [3], natomiast co do ryzyka pici istniejg sprzeczne
informacje [3, 4]. Smiertelnos¢ z powodu udaréw krwo-
tocznych i krwawien podpajeczynéwkowych jest wyzsza i
wynosi okolo 74% i jej ryzyko jest wyraznie wyzsze u plci
meskiej [4].

Analiza retrospektywna dokumentacji medycznej
przeprowadzona w Oddziale Neuropediatrycznym
Szpitala Dzieciecego w Zagrzebiu, w Chorwacji, w latach
1998-2005 pozwolila na udokumentowanie pewnych
zaleznosci. Przypadki dzieci z udarem krwotocznym,
urazowym, przedwczesnie urodzone z krwawieniem
dokomorowym, objawami nasladujacymi udar mézgu
w przebiegu migreny, padaczki, zapalenia mézgu, czy
choroby rozrostowej nie byly analizowane. Lacznie wla-
czono do badania 124 dzieci. U 62,1% dzieci stwierdzono
TIA, au37,9% AIS. Wérdd pacjentéw z AIS okoto polowe
stanowily dzieci z udarem niedokrwiennym typu doro-
stych (AIS), a druga polowe dzieci z okotourodzeniowym
udarem niedokrwiennym mozgu (IPS lub PISS). Liczba
nowych przypadkéw rozpoznawana kazdego roku wyno-
sita dla TTIA 7-13, a dla AIS 4-9, a w latach 2002-2005
wykazywala tendencje wzrostowa. Sredni wiek dzieci
z TTA wynosit 12 lat, zas $redni wiek dzieci z AIS wynosit
8 lat. TIA najczesciej wystepowalo w okresie adolescen-
¢ji. Chociaz AIS rozpoznawano we wszystkich grupach
wiekowych, niemowleta byly szczegdlnie eksponowang
kategorig wiekowa. TIA czeéciej wystepowalo u dziewczat
(57,1% vs. 42,9%), a AIS czesciej u chtopcow (63,8% vs.
36,2%). W calym badanym przedziale wiekowym AIS
u chiopcéw i dziewczat ma si¢ jak 1,76:1, w przypadku
udaru niedokrwiennego moézgu typu dorostych 2:1,
natomiast okotoporodowego 1,56:1. Oszacowane wy-
stepowanie AIS wéréd dzieci do 18 roku Zycia wynosi
0,67 na 100 000 rocznie [1].

Inne badania wykazuja, iz $miertelnoé¢ z powodu
udaréw moézgu u dzieci i mtodziezy zmalata o 58% w la-
tach 1979-1998, ale nie jest jasne czy liczba przypadkow
$miertelnych, czy tez liczba epizodéw udaru mézgu
maleje. Roczny wspolczynnik wystepowania udaréw

ten causes of deaths in the USA. The risk of an ischemic
stroke is ten times higher in the perinatal period ( from
the 28™ week of pregnancy to the 28" day of postnatal
life), with the incidence of 1/4000 of live-born neonates.
The risk of recurrence is high, it amounts to 25-30%,
excluding neonatal strokes. The male sex and black skin
colour are associated with an increased risk of cerebral
strokes in children [3]. Mortality rates range from 5-28%.
Cerebral stroke mortality rate amounts to 0,6/100 000
among children from 1 to 15 years of age [3], and it is
higher among black children [3], whereas as far as the
gender risk is concerned the available information is
contradictory. Haemorrhagic stroke and subarachnoid
haemorrhage mortality rates are higher and they amount
to about 74%, and the mortality risk is much higher among
males [4].

A retrospective analysis of medical records carried
out in the Department of Paediatric Neurology of the
Children’s Hospital in Zagreb, in Croatia, in the years
1998-2005 allowed to record some correlations. The
cases of children with: a haemorrhagic stroke, traumatic
brain injury, premature babies with intra-ventricular
haemorrhage, symptoms imitating the stroke in the
course of migraine, epilepsy, encephalitis or proliferative
disorder were not analysed. The total number of children
participating in the study was 124. In 62,1% of children
TIA was diagnosed , and in 37,9% - AIS. The children
with an ischaemic stroke of adult type (AIS) constituted
about half of the patients with AIS, and another half were
those with an ischaemic perinatal stroke (IPS or PPIS).
The number of new cases diagnosed each year was 7-13
for TIA, and for AIS 4-9, and in the years 2002-2005 it
showed a rising tendency. The average age of children
with TTA was 12, whereas the average age of children
with AIS was 8. The incidence of TIA was most frequent
in the adolescence period. Although AIS was diagnosed
in all age groups, it was most common among infants.
TIA occurred more frequently among girls (57,1% vs.
42,9%), and AIS was more frequent among boys (63,8%
vs. 36,2%). The rate for AIS among boys and girls in
the whole studied age group amounts to 1,76:1, and for
an ischaemic stroke of adult type it is 2:1, whereas for
a perinatal stroke — 1,56:1. The estimated incidence of
AIS among children until the age of 18 amounts to 0,67
per 100 000 annually [1].

Other studies show that cerebral stroke mortality
among children and teenagers decreased by 58% in the
years 1979-1998, but it is not clear whether it is the
number of fatal cases that decreases or the number of
cerebral stroke cases. The annual rate of the cerebral
stroke incidence among children and teenagers
amounted to 2,7 per 100 000 in Greater Cincinnati in
the USA in the years 1988-1989 and 2,5 per 100 000 in
Rochester in the years 1965-1974. The aim of the studies
conducted in the administrative region of Greater
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mozgu u dzieci i mlodziezy wynosit 2,7 na 100 tys.
w Greater Cincinnati w USA w latach 1988-1989i 2,5 na
100 tys.w Rochester w latach 1965-1974. Badania regionu
administracyjnego Greater Cincinnati obejmujace 19
szpitali miaty na celu zebranie i przeanalizowanie przy-
padkéw udaru mézgu z okreséw 1988-1989, 1993-1994
iz roku 1999. W pierwszym 24-miesiecznym przedziale
czasowym bylo 16 udaréw u dzieci, w drugim 12-mie-
siecznym - 14 udardéw, za$ w trzecim 12-miesiecznym
- 24 przypadki. Wsréd 54 dzieci w przedziale czasowym
od 3 tygodni do 19 lat 30% stanowili Afroamerykanie,
za$ 70% biali. Pod wzgledem plci przewage (56%) miaty
dziewczynki. Czesto$¢ wystepowania pierwszorazowego
udaru mézgu u dzieci do 15 roku zycia byla podobna
w dwoch pierwszych przedziatach i nieznacznie wzro-
sta w trzecim, odpowiednio: 2,8/100 tys., 3,6/100 tys.
i5,4/100 tys. W przedziale wiekowym od 15 do 19 roku
zycia czesto$¢ wystepowania pierwszorazowego udaru
mozgu u dzieci rébwniez wzrosta z 3,5/100 tys. w latach
1993-94 do 8,7/100 tys. w roku 1999. W calej populacji
ilo$¢ przypadkéw $miertelnych najpierw zmalala, a na-
stepnie ustabilizowata si¢; w 1988-1989 wynosita 18%,
1993-1994 — 9%, 1999 réwniez 9%. U dzieci ponizej 20
roku zycia czgsto$¢ wystepowania udaréw moézgu niedo-
krwiennych wynosila 3,6/100 tys./rok, a krwotocznych
2,4/100 tys./rok w 1999 roku. Udary krwotoczne relatyw-
nie czesciej wystepuja u dzieci w wieku 1-14 lat (50%) niz
w wieku niemowlecym czy mtodzienczym (30%). Mozna
uwazad, ze udary mozgu wystepuja rzadziej niz guzy
mozgu i czesciej niz krwawienia podpajeczyndwkowe.
Czestos$¢ wystepowania udaréw mézgu u dzieci w Ka-
lifornii wynosifa 2,3/100 tys./rok w latach 1991-2000.
Czesto$¢ udaréw neonatologicznych w badanej populacji
20/100 tys./rok w latach 1993-1994 i 29/100 tys./rok
w roku 1999. Zmniejszenie $miertelnosci dzieci z powodu
udaréw mozgu wigze sie nie z mniejsza czestotliwoscia
wystepowania udaréw maézgu, ale z mniejszg liczba uda-
réw mozgu obarczonych $miertelnymi powiklaniami [9].

We Francji (Dijon) czgsto$¢ wystepowania udaréw
mozgu u dzieci jest wyzsza — 13 na 100 tys. dzieci w wieku
od pierwszego do szesnastego roku zycia na rok, a w Ca-
nadian Registry - 7 na 100 tys. na rok, natomiast czestos¢
wystepowania rocznego niedokrwiennych udaréw mozgu
u noworodkéw wynosi 93 na 100 tys., zakrzepica naczyn
zylnych OUN w tej samej grupie wiekowej 41 na 100 tys.
[4]. W Hong Kongu w latach 1998-2001 zapadalnos¢ na
udary mézgu wynosita 2,1 na 100 tys. na rok wsrod dzieci
do 15 roku zycia [10].

Wystepowanie udaréw moézgu w populacji dzieciecej
wzrasta. Postep wplywa na wzrastajaca dostepnos¢ badan
diagnostycznych, w tym neuroobrazowych, co przyczynia
sie do zwiekszonej ich rozpoznawalnosci oraz lepszej
identyfikacji czynnikéw predysponujacych [1, 3]. Nieste-
ty, w poréwnaniu do dorostych obserwuje sie wydltuzenie
okresu od wystapienia objaw6éw do rozpoznania [11].

Cincinnati including 19 hospitals, was to collect and
analyse the cerebral stroke cases from the following
years: 1988-1989, 1993-1994 and the year 1999. In
the first 24-month period there were 16 stroke cases
in children, and in the second 12-month period - 14
stroke cases, whereas in the third 12-month period - 24
cases. Among 54 children, in the period from 3 weeks
to 19 years, 30% were Afro- Americans and 70% - white
children. As far as gender is concerned there was the
prevalence of girls (56%). The incidence of the first-
time cerebral stroke in children until the age of 15 was
similar in the first two periods and it increased slightly
in the third one, it was respectively: 2,8/100 000; 3,6/100
000 and 5,4/ 100 000. The incidence of the first-time
cerebral stroke in children from the age group of 15-19
increased from 3,5/100 000 in the years 1993-1994 to
8,7/100 000 in the year 1999. In the whole population
the number of fatal cases decreased first, and then
it stabilized, in the years 1988-1989 it amounted to
18%, in 1993-1994 - 9%, in 1999 - it was also 9%.
The incidence of ischaemic strokes among children
under the age of 20 amounted to 3,6/100 000 yearly,
and the incidence of haemorrhagic strokes 2,4/100
000/year in the year 1999. Haemorrhagic strokes occur
relatively more frequently in children at the ages of
1-14 (50%) than in infancy or adolescence (30%). It is
believed that cerebral strokes occur less frequently than
brain tumours and more frequently than subarachnoid
haemorrhages. The incidence of cerebral strokes among
children in California amounted to 2,3/100 000/year in
the years 1991-2000. The incidence of neonatal strokes
in the studied population amounted to 20/100 000/
year in the years 1993-1994 and 29/100 000/year in the
year 1999. A decrease in the cerebral stroke mortality
in children is not connected with a lower incidence of
cerebral strokes, but with a smaller number of cerebral
strokes burdened with fatal complications [9].

In France ( Dijon) the incidence of cerebral strokes
in children is higher- 13 per 100 000 children from 1 to 16
years of age yearly, and in the Canadian Registry 7/100 000
yearly, whereas the incidence of ischaemic strokes among
neonates amounts to 93/100 000 yearly, the incidence of
venous thrombosis OUN in the same age group amounts
to 41/100 000/year. In Hong Kong in the years 1998-2001
the incidence of cerebral strokes among children up to the
age of 15 amounted to 2,1/100 000 yearly [10].

The incidence of cerebral strokes in the population
of children increases. Progress influences the increasing
availability of diagnostic tests, including neuroimaging
ones, which contributes to the increased recognition
of cerebral strokes and better identification of the
predisposing factors [1,3]. Unfortunately, in comparison
with adults, elongation of the period from the occurrence
of symptoms to their recognition is observed [11].
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Cel pracy. Préba okreslenia i usystematyzowania
réznorodnych czynnikéw etiologicznych odgrywajacych
role w patogenezie udaréw niedokrwiennych u dzieci
oraz podkreslenie koniecznosci podjecia proby ich iden-
tyfikacji.

Rozwiniecie. Znany jest fakt, iz zidentyfikowano duza
liczbe czynnikéw ryzyka udaréw mézgu u dzieci, facznie
okoto stu. Uwaza sig, ze az u 70-90% dzieci z udarem
mozgu mozna ustali¢ obecno$¢ okreslonych czynnikow
ryzyka, chociaz okoto potowa dzieci nie ma znaczacej
medycznie przesztosci [3, 5]. Bardziej pesymistyczna
opinia wskazuje, ze u 30-50% dzieci z udarem mézgu nie
dojdzie do zidentyfikowania czynnikéw etiologicznych
[5, 6]. U okolo 50% dzieci dojdzie do zidentyfikowania
czynnikéw ryzyka wystapienia udaru moézgu [12].

Udar mézgu u dzieci stanowi w 80% powiklanie
choréob moézgowo-naczyniowych, a w pozostatych 20%
zakrzepicy naczyn zylnych i zatok opony twardej [1].
Inni autorzy zwracaja uwage, iz najczestsza przyczyna
udaréw moézgu u dzieci pozostaja infekcje osrodkowego
ukladu nerwowego oraz urazy [6]. Wydaje sie, ze rdznice
te wynikaja z kategoryzacji czynnikéw etiologicznych.
Infekeje oraz urazy moga by¢ przyczyna arteriopatii. Udar
niedokrwienny moézgu u dzieci najczesciej jest wynikiem
niedroznos¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej lub odgalezien
tetnicy $rodkowej mdzgu, a najczestszym patomechani-
zmem zator lub zakrzep naczynia [4, 13].

Arteriopatie w 50% odpowiedzialne sg za wystgpienie
udaréw niedokrwiennych mézgu u dzieci w wieku po-
noworodkowym. Ich klasyfikacja opiera si¢ na wynikach
nowoczesnych badan neuroobrazowych. Wyrézniono
arteriopatie niezapalne: rozwarstwienie $ciany naczyn
tetniczych, choroba moyamoya czy waskulopatie in-
dukowane lekami, a takze zapalne: pierwotne i wtdrne
zapalenia naczyn oraz infekcyjne zapalenia naczyn [3, 14].
Niektore zrodta donosza, iz arteriopatie wystepuja u 80%
dzieci z pierwszorazowymi udarami mézgu i dodatkowo
stanowig czynnik przesadzajacy o nawrotowosci [15, 16].

Arteriopatie niezapalne. Rozwarstwienie §ciany
tetniczej jest powigzane w 10-20% z udarami niedo-
krwiennymi u dzieci, wystepuje czesto spontanicznie,
ale moze by¢ powigzane z urazem lub - rzadziej - z cho-
robami tkanki facznej, zespotem Marfana, czy dysplazja
miesniowo-wldknista. Dotyczy odcinka wewnatrz- lub
zewnatrzczaszkowego naczynia i w 40% obejmuje tylne
zaopatrzenie kota Willisa, zwykle tetnice kregowa na
poziomie C1, C2 [3, 4, 17]. Jako przyczyne¢ udaru mézgu,
poza wyzej wymienionymi rozwarstwieniami, nalezy
rozwazaé zakrzepice tetnicy szyjnej w wyniku jej tepego
urazu, urazy wewnatrzczaszkowe penetrujace, pourazows
przetoke pomiedzy tetnica szyjng wewnetrzng a zatoka
jamista, zespdt dziecka maltretowanego [6]. Uraz moze
bezposrednio powodowa¢ uszkodzenie zyt lub zatok
opony twardej, powodujac zakrzepice tych naczyn [4, 6].
W wywiadzie nalezy uwzglednia¢ mozliwo$¢ zaistnienia

Study aim. An attempt to determine and systematize
diverse etiological factors which play a role in pathogenesis
of ischaemic strokes in children, and stressing the necessity
of making an attempt to identify them.

Description. It is known that many risk factors for
cerebral strokes in children have been identified, about
one hundred in total. It is thought that in 70-90% of
children with cerebral strokes it is possible to determine
the presence of specified risk factors, although half of them
do not have a medically significant past [3,5]. A more
pessimistic opinion indicates that in 30-50% of children
suffering from cerebral strokes it will be impossible to
identify the etiological factors [5,6]. It will be possible
to identify the cerebral stroke risk factors in about 50%
of children [12].

A cerebral stroke in children in 80% is caused by
complications of cerebrovascular diseases and in the
remaining 20% - cerebral venous sinus thrombosis
[1]. Other authors stress that the most frequent cause
of cerebral strokes in children are still infections of the
central nervous system and injuries [6]. The differences
seem to result from the categorisation of the etiological
factors. Infections and injuries may cause arteriopathy.
An ischaemic stroke in children is most often caused by
the occlusion of the internal carotid artery or branches
of the middle cerebral artery, and the most frequent
pathomechanism is an embolus or a blood clot [4, 13].

Arteriopathies in 50% are responsible for the
occurrence of ischaemic strokes in children in post-
neonatal period. Their classification is based on the
results of up-to-date neuroimaging examinations. Non
- inflammatory arteriopathies have been singled out:
arterial wall dissection, moyamoya disease, drug-induced
vasculopathies; and inflammatory arteriopathies: primary
and secondary vasculitis , as well as infectious vasculitis
[3, 14].

According to some sources, arteriopathies occur in
80% of children with the first-time cerebral strokes and
additionally they are the factors which foredoom their
recurrence.

Non-inflammatory arteriopathies. The arterial
wall dissection in 10-20% is connected with ischaemic
strokes in children, it often occurs spontaneously, but
it may be connected with an injury or - less frequently-
with connective tissue diseases, Marfan syndrome, or
fibro-muscular dysplasia. It concerns the intracranial
or extracranial vessel section and in 40% it includes
the posterior supply of the Circle of Willis, usually the
vertebral artery at the C1,C2 level [3, 4, 7]. Apart from
the above mentioned dissections, other causes of cerebral
strokes may be carotid artery thrombosis caused by its
blunt injury, intracranial penetrating injuries, post-
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urazu: leczenie chirurgiczne, cewnikowanie wewnatrz-
naczyniowe, manipulacje chiropraktyka, ale takze uraz
tepy szyi, uraz penetrujacy przez jame ustna (trzymanie
dlugopisu w ustach), uraz szyjnego odcinka rdzenia
kregowego (skoki na trampolinie, sporty kontaktowe),
zfamania podstawy czaszki, czy kregdéw szyjnych [3, 4, 6,
18]. Ryzyko urazu okoloporodowego jest kontrowersyjne,
chociaz wzrasta liczba noworodkéw urodzonych cigciem
cesarskim z udarem moézgu, co moze by¢ efektem nara-
zenia plodu na niedotlenienie zwigzane z waskulopatia
tozyskowa lub inne czynniki, natomiast rozwarstwienia
sg rzadko stwierdzane [3, 4].

Choroba moyamoya rozwija si¢ w wyniku tworzenia
krazenia obocznego wtdrnie do proksymalnie usytuowa-
nego zwezenia, ktérego powstanie jest zwigzane z nie-
zapalna postepujaca waskulopatia, zwykle koncowego
odcinka tetnicy szyjnej wewnetrznej. Choroba pierwotna
jest idiopatyczna formg zaobserwowang u japonskich
dzieci, wtérna (zespdt moyamoya) jest waskulopatia
towarzyszacg anemii sierpowatokrwinkowej lub innym
hemoglobinopatiom, zespotowi Downa, neurofibro-
matozie, stwardnieniu guzowatemu, dysplazji wiokni-
sto-mie$niowej, wrodzonym wadom serca, rozlegtym
naczyniakom glowy i szyi, zwezeniu tetnicy nerkowej,
nadczynnosci tarczycy lub wystepujaca po radioterapii,
po infekcji Leptospira intrerrogans, po implantacji
zastawki odbarczajacej wodogtowie (3, 5, 6, 13, 17, 19].
Obecnos¢ naczyniopatii typu moyamoya uznano za waz-
ny czynnik nawrotowosci [20]. Wystepowanie rodzinne
choroby moyamoya: stwierdza si¢ w 10% przypadkéw,
gltownie wérdd Japonczykow i Grekow, jest powigzane
z chromosomem 6 i 17. Potwierdzono réwniez sprz¢zenie
z genetycznym polimorfizmem inhibitora metaloprote-
inazy w locus 3p24-26 [4]. Choroba moyamoya obecnie
jest coraz czg$ciej rozpoznawana wérdéd Europejczykow
i Amerykanow, dwukrotnie czesciej wystepuje wérod
dziewczat [5].

Waskulopatia w przebiegu anemii sierpowatokrwin-
kowej podnosi ryzyko udaru mézgu 200-400 razy. W tej
grupie dzieci cze$ciej wystepuja udary niedokrwienne, a u
dorostych krwotoczne [3, 12, 13, 17, 18, 21, 22]. Obecnos¢
hemoglobiny S w erytrocytach wptywa na zmiang ich
wlasciwosci reologicznych oraz zwigkszong podatno$é
na hemolize. Konsekwencja zmian reologicznych jest
waskulopatia naczyn duzego kalibru oraz niedroznos¢
naczyn mikrokrazenia. Zaburzenia reologiczne wply-
waja negatywnie na autoregulacje i zwigkszajg ryzyko
wystapienia udaru. Udary mézgu u dzieci z anemig sier-
powatokrwinkowq s znaczacg przyczyna $miertelnosci
i majg skfonnoé¢ do nawrotdéw. Redukeje liczby nawrotéw
udaréw moézgu mozna uzyskaé poprzez prowadzenie
transfuzji krwi wedtug okreslonych programéw. U osob
z nawracajagcymi udarami moézgu, obok zmian ostrych,
widoczne sg stare zmiany poudarowe oraz zaniki kory
mozgu. Niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowa wystepuje

traumatic fistula between the internal carotid artery and
the cavernous sinus, the battered child syndrome [6].
The injury may cause direct damage to the veins or the
cranial sinuses, causing the vessels’ thrombosis [4,6].
The cause of injury must be taken into consideration
in an anamnesis: surgery, intravascular catheterization,
chiropractic manipulation, but also blunt trauma to the
neck, penetrating trauma to the oral cavity (holding a pen
in the mouth), injury to the cervical spinal cord (jumping
on the trampoline, contact sports), fractures of the skull
base or the cervical vertebrae [3, 4, 6, 18]. The risk of the
perinatal trauma is controversial, although the number
of neonates with cerebral strokes, born by the caesarean
section, is increasing. This may be the result of the
exposure of the foetus to hypoxia connected with placental
vasculopathy or other factors, whereas dissections are
diagnosed rarely [3,4].

Moyamoya disease develops by the formation of
collateral circulation secondarily to the proximally
located stenosis, whose formation is connected with
non- inflammatory progressive vasculopathy, usually
of the final section of the internal carotid artery.
Primary disease is an idiopathic form observed in
Japanese children, secondary (moyamoya syndrome)
is the vasculopathy which is associated with sickle-
cell anaemia or other haemoglobinopathies, Down
syndrome, neurofibromatosis, tuberous sclerosis,
fibromuscular dysplasia, congenital heart disease,
extensive haemangioma of the head and neck, renal
artery stenosis, hyperthyroidism, or it occurs after
radiotherapy, Leptospira intrerrogans infection,
decompressive hydrocephalus valve implantation [3, 5,
6,13, 17, 19]. The presence of moyamoya angiopathy was
recognised as an important factor for recurrence [20].
Familial occurrence of moyamoya disease: diagnosed
in 10% of cases, mainly among the Japanese people
and the Greeks, is linked with the chromosomes 6
and 17. Conjugation with a genetic polymorphism of
metalloproteinase inhibitor in locus 3p24-26 was also
confirmed [4]. At present Moyamoya disease is more
and more frequently diagnosed among European and
American people, it occurs twice as often among girls
[5]. Vasculopathy in the course of sickle-cell anaemia
increases the risk of a cerebral stroke 200-400 times.
In this group of children ischaemic strokes occur more
frequently, and among adults haemorrhagic strokes [3,
12,13,17, 18,21, 22]. The presence of haemoglobin S in
erythrocytes influences the change of their rheological
properties and the increased susceptibility to haemolysis.
The consequence of rheological lesions is the large -
vessel vasculopathy and micro-vascular obstruction.
Rheological disorders impair the autoregulation and
increase the risk of a stroke. Cerebral strokes in children
who have sickle-cell anaemia are the significant cause
of mortality and have the recurrence tendency. The



Perenc Réznorodnos¢ czynnikdw etiologicznych w patogenezie udardw mézqu u dzieci 395

przewazanie w Afryce, w rejonie subsaharyjskim, srod-
kowo-wschodnim, w Basenie Morza Srédziemnego oraz
w Indiach. Okolo 1 na 12 Amerykandw afrykanskiego po-
chodzeniai 1 na 100 Amerykandw hiszpanskiego pocho-
dzenia jest nosicielem recesywnego genu niedokrwistosci
sierpowatokrwinkowej. Czesto$¢ wystepowania niedo-
krwisto$ci sierpowatokrwinkowej wéréd Amerykanow
afrykanskiego pochodzenia wynosi 0,2-0,3% i choruje
na nig 70 000 os6b w Stanach Zjednoczonych Ameryki
[23, 24]. Czesto$¢ wystepowania udaréw mozgu u oséb
z anemig sierpowatokrwinkowa wynosi 4%-10% [4, 23].
Udary mozgu czesciej wystepuja w pierwszej dekadzie
Zycia niz w p6zniejszym jego okresie [23]. Srednia wieku
pierwszego udaru moézgu wynosi siedem lat [4]. Ponad
20% os6b z anemig sierpowatokrwinkows doznaje udaru
mozgu w wieku dzieciecym, z czego okolo pofowa udaréw
ma charakter objawowy, a ponad potowa daje nawroty bez
leczenia [3]. Niektorzy wskazujg na nawrotowo$¢ w 90%
przypadkow, szczegdlnie w okresie pierwszych trzech lat
po epizodzie udarowym [4]. Ryzyko doznania udaru nie-
dokrwiennego w wieku dzieciecym jest 410 razy wigksze,
a udaru krwotocznego 250 razy wigksze w poréwnaniu
do réwiesnikow [23]. Udary moga wystepowaé podczas
ostrej kryzy lub wtdérnie do przewleklej waskulopatii
obejmujacej mate i duze naczynia [3]. Jezeli pierwszy
udar mézgu ma charakter krwotoczny, to zwykle wigze
sie z gorszym rokowaniem. Ryzyko udaru krwotocznego
w tej grupie chorych ro$nie wraz ze spadkiem st¢zenia
stabilnej hemoglobiny i wzrostem liczby leukocytow [23].
Wedlug Baltimore-Washington Cooperative Young Stroke
Study czestos¢ wystepowania udardéw u dzieci z anemia
sierpowatokrwinkowa w wieku od 1 do 14 lat wynosita
rocznie 285 na 100 000 [4, 5]. Anemia sierpowatokrwin-
kowa jest uznana za wazny czynnik nawrotowosci [20].

Wysokim ryzykiem udaru moézgu jest obcigzona
beta-talesemia, sferocytoza. Stany podwojnego hetero-
zygotyzmu: HbSC, betatalasemia/hemoglobina E oraz
HbS-beta-talasemia sa réwniez obcigzone powiklaniem
pod postacig udaru moézgu [4, 5, 10, 22, 23].

Arteriopatie zapalne. Choroby zapalne naczyn mé-
zgowych prowadzace do udaréw mézgu u dzieci moga
by¢ chorobami idiopatycznymi dotyczacymi naczyn
osrodkowego ukladu nerwowego (pierwotne zapalne)
lub towarzyszy¢ ogdlnoustrojowym zapaleniom naczyn
(wtorne zapalne) lub infekcjom (infekcyjne i pseudoin-
tekcyjne zapalne).

Przemijajaca mézgowa arteriopatia (transient cerebral
arteriopathy, TCA) wieku dzieciecego jest jednofazowym,
samoograniczajacym si¢ zapaleniem naczyn obejmuja-
cym dystalna cze$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej oraz
proksymalng czes$¢ tetnicy mozgu przedniej i Srodkowej,
co skutkuje czesto udarem niedokrwiennym zwojéw pod-
stawy. Te cechy s poréwnywalne do angiopatii poospo-
wej (post-vericella angiopathy, PVA) ijesli ospa wietrzna
poprzedzala ten rodzaj angiopatii to nalezy rozpoznaé

reduction of the stroke recurrence can be achieved by
carrying out blood transfusion according to specific
programmes. In patients with recurrent strokes, next
to acute lesions, the old post-stroke changes are visible
as well as the atrophy of the cerebral cortex. Sickle-cell
anaemia occurs mainly in Africa, in the sub-Saharan
region, in Eastern and Central Africa, in the area of the
Mediterranean Sea and in India. About 1 in 12 African
Americans and 1 in 100 Americans of Spanish origin
are carriers of the sickle- cell anaemia recessive gene.
The incidence of sickle-cell anaemia among African
Americans amounts to 0,2-0,3% and 70 000 people in
the United States of America suffer from this disease
[23, 24]. The incidence of cerebral strokes among people
who have sickle-cell anaemia amounts to 4%-10% [4,
23]. Cerebral strokes occur more frequently in the first
decade of life rather than in its later period [23]. The
mean age of the first stroke is the age of 7 [4]. More
than 20% of patients who suffer from sickle-cell anaemia
have a cerebral stroke in childhood, half of which are
symptomatic strokes, and more than a half recur without
treatment [3]. Some point to the recurrence in 90%
of cases, especially during the first three years after
the stroke occurred [4]. The risk of ischaemic strokes
in childhood is 410 times higher, and haemorrhagic
strokes 250 times higher in comparison with peers
[23]. Strokes can occur during the acute crisis or
secondarily to chronic vasculopathy involving small
and large vessels [3]. If the first stroke is haemorrhagic,
it is usually associated with a worse prognosis. The
risk of haemorrhagic strokes in this group of patients
increases with a decreasing concentration of stabile
haemoglobin and an increase in the number of
leukocytes [23]. According to Baltimore-Washington
Cooperative Young Stroke Study the incidence of strokes
in children at the ages of 1-14 ,who suffer from sickle-
cell anaemia, amounted to 285/100 000 yearly [4,5].
Sickle-cell anaemia is considered to be an important
factor for recurrence [20]. Spherocytosis, loaded with
beta-thalassemia, is a high risk of cerebral strokes. States
of double heterozygosity: HbSC, beta-thalassemia/ E
haemoglobin and HbS-beta-thalassemia are as well
loaded with a complication in the form of a cerebral
stroke [4, 5, 10, 22, 23].

Inflammatory arteriopathies. Cerebrovascular
inflammatory diseases resulting in cerebral strokes
in children can be idiopathic diseases involving the
central nervous system vessels (primary inflammatory)
or be accompanied by systemic vascular inflammation
(secondary inflammatory) or by infections (infectious
or pseudo-infectious inflammatory).

Transient cerebral arteriopathy, TCA of the age
of childhood is a single-phase, self-limiting vasculitis
involving the distal part of the internal carotid artery
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PVA. Podobienstwo TCA i PVA wskazuje, ze TCA moze
mie¢ rowniez etiologie wirusowa. Wystepujaca wérod
miodych dzieci TCA znajduje si¢ prawdopodobnie wsroéd
najczestszych przyczyn udaréw niedokrwiennych mézgu
w tym okresie zZycia. Moga by¢ zajete rowniez naczynia
mozgowe $redniego kalibru, a markery ogélnoustrojo-
wego zapalenia naczyn musza by¢ dodatnie. Mimo Ze
obserwuje si¢ progresje objawdw przez trzy miesiace,
rokowanie jest dobre. Jezeli stabilizacja lub rezolucja
objawdw nastepuje ponizej széstego miesiaca od roz-
poczecia choroby ryzyko nawrotdw jest niskie. Nawroty
lub progresja zwezenia naczyn powyzej trzech miesiecy
sugeruja przewlekta forme zapalenia naczyn osrodkowego
ukladu nerwowego [3, 5, 22].

Izolowane zapalenie naczyn osrodkowego ukladu
nerwowego (izolated angiitis of the CNS, IACNS) bez
zajecia naczyn systemowych jest coraz czeéciej rozpozna-
wane w wieku dzieciecym. W proces patologiczny moga
by¢ wciagniete naczynia kazdego kalibru, ale agresywny
przebieg choroby jest mniej powszechny u dzieci niz u do-
rostych. Patologiczna konformacja naczyn uwidoczniona
w biopsji moézgu jest konieczna do ustalenia diagnozy,
chociaz TACNS prawdopodobnie moze by¢ rozpoznane
na podstawie charakterystycznych obrazéw w angiografii
oraz charakterystycznych objawéw klinicznych [3].

Uktadowe zapalenie naczyn przebiegajace z moz-
liwosécig powstania udaru mézgu u dzieci to: guzkowe
zapalenie wielotetnicze, ziarniniak Wegenera, choroba
Takayasu, plamica Henocha-Schénleina, choroba Ka-
wasaki, choroba Degosa-Kohlmeiera (malignant atrophic
papulosis — odmiana zapalenia zakrzepowego malych
naczyn), zespét Churga-Straussa. Choroby tkanki facznej
przebiegajace z zapaleniem naczyn: ukladowy toczen
rumieniowaty, zapalenie skérno-mie$niowe, mieszana
choroba tkanki, zesp6t Sjérgena, zesp6! Behceta, a takze
choroby zapalne jelit: wrzodziejace zapalenie jelita gru-
bego [3, 4, 5, 6, 13, 18, 25]. U 50% dzieci z toczniem
ukladowym sg obecne przeciwciata antyfosfolipidowe.
Ponadto, pierwotny zespd6t antyfosfolipidowy réwniez
stanowi czynnik ryzyka udaru mézgu [4, 13, 18].

Rzadkie arteriopatie zwiazane z udarami pediatrycz-
nymi takie jak: dysplazja wldknisto-mig$niowa tetnic,
torbielkowata martwica warstwy migsniowej aorty [3,
5, 6, 13, 18]. Mlodsze dzieci leczone wysokimi daw-
kami promieniowania rentgenowskiego (w przebiegu:
czaszkogardlaka, glejaka nerwow wzrokowych) moga
rozwija¢ waskulopatie prowadzacg do udaru mézgu:
odwracalny segmentowy skurcz naczyn moézgowych
(reversible segmental cerebral vasoconstriction, RSCV),
to jest zespot Call-Fleminga oraz idiopatyczny skurcz
naczyn mozgowych z nastepowym piorunujacym bélem
glowy [3, 5, 26]. M6zgowa autosomalnie dominujgca
arteriopatia z zawalami niedokrwiennymi podkorowy-
mi i lekoencefalopatia (CADASIL, cerebral autososomal
dominant arteriopathy with subcortical infarcts and

and the proximal part of the anterior and middle cerebral
artery, which often results in the basal ganglia ischaemic
stroke. These characteristics are comparable to post-
varicella angiopathy (PVE) and if varicella preceded this
type of angiopathy, then PVA should be recognised. The
similarity between TCA and PVA indicates that TCA
can also have a viral etiology. TCA which occurs among
young children is probably among the most frequent
causes of ischaemic strokes in this period of life. Cerebral
vessels of medium calibre can also be affected and markers
of systemic vasculitis must be positive. Although the
progression of symptoms is observed for three months,
the prognosis is good. If stabilization or resolution of
symptoms occur before the sixth month from the onset
of the disease, the risk of recurrence is low. Recurrence
or progression of vascular stenosis over three months
suggest a chronic form of the central nervous system
angiitis [3, 5, 22].

Isolated angiitis of the central nervous system
(IACNS) without systemic vascular involvement is
increasingly recognised in childhood. All calibre vessels
can be involved in the pathological process, but an
aggressive course of the disease is less common in children
than adults. Pathological conformation of vessels visible
in the brain biopsy is necessary to establish the diagnosis,
although TACNS can be probably recognised on the basis
of characteristic angiographic images and characteristic
clinical symptoms [3].

Systemic angiitis whose course may cause the
cerebral stroke occurrence in children are the following:
polyarteritis nodosa, Wegener’s granulomatosis, Takayasu’s
disease, Henoch-Schonlein purpura, Kawasaki disease,
Degos-Kohlmeier disease (malignant atrophic papulosis
—a variety of thrombotic inflammation of small vessels),
Churg-Strauss syndrome. Connective tissue diseases with
angiitis: systemic lupus erythematosus, dermatomyositis,
mixed connective tissue disease, Sjogren’s syndrome,
Behcet’s syndrome, as well as inflammatory bowel
disease: ulcerative colitis [3, 4, 5, 6, 13, 18, 25]. In
50% of children with systemic lupus erythematosus
antiphospholipid antibodies are present. Moreover, the
primary antiphospholipid syndrome is also the cerebral
stroke risk factor [4, 13, 18].

Rare arteriopathies connected with paediatric strokes,
such as: fibromuscular dysplasia of arteries, cystomatous
necrosis of the muscle layer of the aorta [3,5,6,13,18].
Younger children treated with high doses of X-ray (in
the course of : craniopharyngioma, optic nerve glioma)
can develop vasculopathy resulting in a cerebral stroke:
reversible segmental cerebral vasoconstriction (RSCV)
also called Call-Fleming syndrome and idiopathic
cerebral vasospasm with a subsequent fulminant headache
[3,5,26]. Cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy (CADASIL)
connected with the Notch 3 gene mutation, is characterised
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leukoencephalopathy) zwigzana z mutacja genu Notch 3,
charakteryzuje si¢ miedzy innymi nawracajacymi uda-
rami i dodatnim wywiadem w kierunku wystepowania
migrenowych boloéw glowy [17].

Infekcje s3 wazna przyczyna udaréw moézgu u dzieci.
Znajomo$¢ spektrum mikroorganizméw odpowiedzial-
nych jest coraz wieksza. Patomechanizm moze obejmo-
waé: nabyty stan zakrzepicy, uszkodzenie srédbtonka
naczyniowego oraz bezposrednie uszkodzenie $ciany
naczynia [3].

Rzekomoinfekcyjne zapalenie naczyn jest coraz czg-
$ciej rozpoznawang przyczyng AIS, a wérdd nich przede
wszystkim proksymalna waskulopatia naczy mézgo-
wych zalezna od infekcji wirusem ospy wietrznej. PVA
prawdopodobnie reprezentuje uszkodzenie $ciany tetnic
wywolane bezposrednio transneuronalng wedréwka
wirusa ze zwoju trojdzielnego po ostrej infekcji wirusem
ospy. Zwezenie zwykle rozwija si¢ stopniowo podczas
wielu miesiecy, nastepnie ryzyko nawrotu jest niskie
[3, 5, 15, 27]. Podobna waskulopatia oraz AIS zostala
opisana u dzieci otrzymujacych powszechnie szczepionke
przeciwko ospie wietrznej w krajach rozwijajacych si¢
[3]. Po przebyciu ospy wietrznej opisuje si¢ ponadto ob-
jawowy niedobdr bialka S, co moze skutkowac zakrzepica
glebokich zyl mézgu [15]. Niektore dane sugeruja, iz ¥
przypadkéw niedokrwiennych udaréw moézgu u dzieci
moze by¢ powiklaniem ospy wietrznej [4]. Nawraca-
jace zapalenie mdzgu poszczepienne — po szczepieniu
przeciwko krztuscowi oraz §wince-odrze-rdzyczce jest
réwniez wymienane jako obarczone ryzykiem udaru
mdzgu u dzieci [10].

Zaréwno udary krwotoczne, jak i niedokrwienne
moga towarzyszy¢ rozlanej waskulopatii obecnej przy
zakazeniu HIV. Patologia naczyn ma charakter zapalny
ijest zwigzana z bezposrednim zainfekowaniem naczyn
os$rodkowego ukfadu nerwowego przez wirus HIV, dodat-
kowo oportunistyczne infekcje, takie jak toksoplazmoza,
gruzlica czy grzybice predysponuja do udaréw madzgu.
Uszkodzenie naczyn przez choroby grzybicze moze by¢
brane pod uwage przy diagnostyce udaréw mézgu u dzie-
ci leczonych immunosupresja. Inne czynniki infekcyjne
mogace powodowac udar mézgu u dzieci to: aspergiloza
(Aspergillus sp.), mucormycoza (Zygomatyces sp), rozsia-
na candidioza (u weze$niakéw), Histoplasma capsulatum,
Cryptococcus neoformans, Mycoplasma pneumoniae,
Borrelia burgdorferi, Bordatella pertusis, Chlamydia
pneumoniae, choroba kociego pazura, Mycobacterium
tuberculosis i avium, Leptospira interrogans, wirusy
gorskiej goraczki plamistej, wirusy goraczki krwotocz-
nej, wirus japonskiego zapalenia moézgu typu B, wirus
Zachodniego Nilu, Coxacki wirus A9, wirus grypy typu
A, enterowirusy, parvovirus typu B, wirusy opryszczki,
rézyczki, cytomegalii, Epstein-Barr wirus, malaria mo-
zgowa (gltéwnie Plasmodium falciparum, rzadziej vivax),
choroba Chagasa (Trypanosoma cruzi), neurocisticercoza

by , among others, recurrent strokes and a history of the
occurrence of migraine headaches [17].

Infections are an important cause of cerebral
strokes in children. The knowledge of the spectrum
of microorganisms responsible is increasing. The
pathomechanism may include: the acquired state of
thrombosis, vascular endothelial injury and a direct
damage to the vessel wall [3].

Pseudo-infectious angiitis is an increasingly
recognised cause of AIS, and among them first of all,
proximal cerebral vasculopathy dependent on the infection
with the varicella-zoster virus. PVA represents probably
the arterial wall damage caused directly by trans-neuronal
journey of the virus from the trigeminal ganglion after an
acute infection with varicella-zoster virus. The stenosis
usually develops gradually for many months, then the
risk of recurrence is low [3,5,15,27]. Similar vasculopathy
and AIS were described in children who were vaccinated
against varicella in the developing countries [3]. Moreover,
symptomatic protein S deficiency is described in those
who have suffered from varicella, which may result in
deep vein thrombosis of the brain [15]. Some data suggest
that one third of ischaemic stroke cases in children may
be caused by complications of varicella [4]. Recurrent
postvaccinal encephalitis - after vaccinations against
whooping cough as well as mumps-measles-rubella, is
also mentioned as burdened with the cerebral stroke risk
in children [10].

Both haemorrhagic and ischaemic strokes may be
accompanied by diffuse vasculopathy concomitant with
HIV infection. Vascular pathology is inflammatory and
is associated with a direct HIV infection of the central
nervous system vessels, additionally opportunistic
infections such as: toxoplasmosis, tuberculosis or
mycoses may predispose to cerebral strokes. Vascular
damage caused by mycotic diseases may be considered
in the cerebral strokes’ diagnostics in children treated
by immunosuppression. Other infectious agents which
can cause cerebral strokes in children are the following:
aspergillosis, mucormycosis, disseminated candidiasis
in premature infants, histoplasmosis (Histoplasma
capsulatum), cryptococcosis (Cryptococcus neoformans),
mycoplasma pneumonia (Mycoplasma pneumonia),
Lyme disease ( Borrelia burgdorferi), whooping
cough (Bordatella pertusis), Chlamydia pneumoniae,
cat scratch disease, Mycobacterium tuberculosis and
avium, leptospirosis (Leptospira interrogans), mountain
spotted fever viruses, haemorrhagic fever viruses, the
Japanese B type encephalitis virus, the West Nile virus,
the Coxsackie virus A9, influenza A virus, enteroviruses,
B-type parvovirus, the viruses of herpes, rubella,
cytomegaly, the Epstein-Barr virus, cerebral malaria
(mainly Plasmodium falciparum, less frequently vivax),
Chagas disease (Trypanosoma cruzi), neurocisticercosis
(Taenia solium), Gnathostoma spinigerum. The above



398

Prz. Med. Uniw. Rzesz. Inst. Lekdw, 2013, 3, 389-409

(Taenia solium), Gnathostoma spinigerum. Moga to by¢
zaréwno udary niedokrwienne, jak i krwawienia §rédmo-
zgowe, czy podpajeczynéwkowe. W przypadku infekeji
wirusowych obraz zmian w arteriografii moze odpowia-
da¢ ogniskowej mdzgowej arteriopatii wieku dziecigcego
(focal cerebral arteriopathy of childhood, FCA). Obecnie
coraz lepiej poznany jest patomechanizm uszkodzenia
$rédblonka naczyn przez wirusy (CMV, HSV) zwigzany
z aktywacja czynnikéw zapalnych i krzepniecia, aktywacja
plytek krwi oraz zwigkszeniem przylegania leukocytow
do $ciany naczyniowej, czy aktywacji proliferacji komorek
mieéni gtadkich $ciany naczyniowej. Zwraca sie uwage
réwniez na miazdzycogenny charakter tych zmian. Udary
wciagajace jadra podstawy moézgu moga komplikowa¢
zespo6l hemolityczno-mocznicowy wystepujacy u dzieci
z infekcja Escherichia coli 0157:H7 u dzieci. Obok za-
palenia naczyn tetniczych moézgu u dzieci z zapaleniem
wsierdzia i z przetrwala chorobg serca wystepuja udary
zatorowe i tetniaki mykotyczne. Antygenemii podczas
wirusowego zapalenia watroby typu B moga réwniez
towarzyszy¢ udary niedokrwienne [3, 4, 5, 6, 13, 15, 17,
18, 19].

Bakteryjne zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych
w 10% przypadkéw moze by¢ powiktane udarem mézgu,
ale az u 75% noworodkdéw i niemowlat, co wiaze si¢
z gorszym rokowaniem rozwoju psychomotorycznego
[3]. Ryzyko jest znacznie wigksze jezeli wciagniete s3
w proces zapalny opony powierzchni podstawnej mdzgu,
co sprzyja uszkodzeniu naczyn kota Willisa, powstawaniu
duzych udaréw niedokrwiennych [4]. Na uszkodzenie
narazone sg rowniez naczynia przebiegajace w przestrzeni
podpajeczyndwkowej, co sprzyja powstawaniu matych
udaréw korowych. Ponadto moze dochodzi¢ do zakrze-
picy zatok opony twardej [4]. Szczg$liwie rozpowszech-
nienie szczepien przeciwko Streptococcus pneumoniae
oraz Haemofilus influenzae typu B ogranicza liczbe
zachorowan na zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
wywolanych tymi bakteriami [15].

U noworodkéw choroby infekeyjne, takie jak: wer-
tykalnie nabyte zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
czy inne wrodzone choroby zakazne moga by¢ przyczyna
udaréw mozgu [3, 4]. Badanie histopatologiczne bton
plodowych w tej grupie pacjentéw moze wskaza¢ na ich
zapalenie [5, 28, 29].

Zapalenie gardla, zapalenie weztéw chionnych szyi,
zapalenie migdatkéw podniebiennych, zatok obocznych
nosa, ropien pozagardlowy, usuniecie migdatkéw pod-
niebiennych moga sprzyja¢ powstaniu zakrzepicy tetnicy
szyjnej. Zapalenie ucha $rodkowego, czesci sutkowatej
koéci skroniowej, tkanek miekkich twarzy, oczodolu,
zatok obocznych nosa moga powodowa¢ zakrzepice
zatok opony twardej [4, 5, 13, 18]. Uwaza sie, ze infekcje
w obrebie glowy i szyi moga by¢ przyczyna 23% przypad-
kow zakrzepicy zatok opony twardej [15]. Infekcje drog
oddechowych, podobnie jak posocznica, sg przyczyna

can cause both ischaemic strokes and intracerebral or
subarachnoid haemorrhages. In case of viral infections
the image of changes in arteriography may correspond
to the focal cerebral arteriopathy of childhood (FCA).
At present the pathomechanism of the endothelial damage
of vessels by the viruses (CMV,HSV) is increasingly
recognised. It is associated with the activation of the
inflammatory and clotting factors, the platelet activation as
well as increased adherence of leukocytes to the vascular
wall, or the activation of proliferation of smooth muscle
cells of the vascular wall. The atherogenic character of
the changes is also stressed. The basal ganglia strokes
may complicate the haemolytic- uremic syndrome
which occurs in children with the Escherichia coli 0157:
H?7 infection. Apart from cerebral angiitis in children
suffering from endocarditis and persistent cardiac disease,
embolic strokes and mycotic aneurysms occur. Hepatitis
B antigenemia is also accompanied by ischaemic strokes
[3,4,5,6,13,15,17, 18, 19]. Bacterial meningitis in 10%
of cases may be complicated by a cerebral stroke, but in as
many as 75% of neonates and infants, which is associated
with a worse prognosis of psychomotor development [3].
The risk is much higher if meninges of the basal brain
surface are involved in the inflammation process, which
may cause injury to the vessels of the circle of Willis, or
the occurrence of large ischaemic strokes [4]. Also vessels
extending into subarachnoid space are exposed to damage,
which may cause the occurrence of small cortical strokes.
Apart from that dural sinus thrombosis can happen
[4]. Fortunately, dissemination of vaccinations against
Streptococcus pneumonia and Haemofilus influenzae type
B limits the number of cases of meningitis caused by the
above bacteria [15]. In neonates the infectious diseases
such as: vertically acquired meningitis, or other congenital,
infectious diseases may cause cerebral strokes [3,4].
Histopathological examination of the foetal membranes
in this group of patients may indicate their inflammation
[5,28,29]. Pharyngitis, cervical lymphadenitis, palatal
tonsillitis, rhinosinusitis, retropharyngeal abscess, a
tonsillectomy may cause the occurrence of the carotid
artery thrombosis. Otitis media, inflammation of the
mastoid portion of the temporal bone, facial soft tissue
inflammation, orbital inflammation, rhinosinisitis may
cause dural sinus thrombosis [4, 5, 13, 18]. It is believed
that head and neck infections may cause 23% of dural sinus
thrombosis cases [15]. Respiratory tract infections, like
sepsis, cause the transitional state of hypercoagulability
due to protein C metabolism disorder. A small infection in
the last month prior to the illness may be important [15].

Cerebral strokes in children may be caused by
intracranial aneurysms and vascular malformations
[4, 5, 6]. Intracranial aneurysms develop in 5-7% of the
population during individual life. They reach the size
of 2 mm or more. They are very rare in children. They
are exceptionally observed in infants, and most often
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przejéciowego stanu nadkrzepliwosci spowodowanego za-
burzeniem przemian biochemicznych biatka C. Obecnos¢
malej infekcji w ostatnim miesigcu przed zachorowaniem
moze mieé znaczenie [15].

Przyczyna udaréw mozgu u dzieci moga by¢ tetniaki
wewnatrzczaszkowe oraz malformacje naczyniowe [4,
5, 6]. U 5-7% populacji rozwijaja si¢ w ciaggu zycia osob-
niczego tetniaki zlokalizowane $rodczaszkowo. Osiagaja
one wielko$¢ 2 mm lub wigcej. Sa bardzo rzadkie u dzieci.
Wyjatkowo sg obserwowane u niemowlat, a najczesciej
opisywane powyzej 10 roku zycia. Czeéciej wystepuja
u plci meskiej (1,5:1). Wyrdzniamy trzy typy tetniadw
$rodczaszkowych: wrodzone, urazowe, infekcyjne.
Proporcje ich wystepowania w wieku dzieciecym wy-
nosza odpowiednio: 75%, 15% i 10%. Tetniaki urazowe
rzadziej wystepuja u mlodszych dzieci, czesciej w okresie
adolescencji. U 5% dzieci wystepuje lokalizacja wielo-
ogniskowa, co moze by¢ konsekwencja zatoréw bakteryj-
nych. Tetniaki infekcyjne najczesciej wystepujg u dzieci
z wrodzonymi wadami serca i infekcyjnym zapaleniem
wsierdzia (grzyby, paciorkowce), rzadziej sa powiklaniem
zapalenia opon modzgowo-rdzeniowych, czy zapalenia
zatok. Nawet najwieksze tetniaki pozostaja w 95% kli-
nicznie nieme, az do momentu peknigcia. W przypadku
tetniakow asymptomatycznych, niepeknietych ryzyko
pekniecia wynosi 1-2% rocznie i kumuluje sie w kolejnych
latach. Zwigksza sie, jezeli tetniak osiaga $rednice powyzej
5 mm. U dzieci ryzyko ponownego pekniecia nieopero-
wanego tetniaka jest jeszcze wyzsze niz u dorostych [4].
U dzieci w poréwnaniu do dorostych czeéciej wystepuja
tetniaki olbrzymie oraz czedciej jest zajeta tylna czes¢
kota Willisa [5]. Moga one towarzyszy¢ chorobom uwa-
runkowanym genetycznie, jak zespdt Ehlersa-Danlosa,
Marfana, Klinefeltera, stwardnieniu guzowatemu, auto-
somalnie dominujacej torbielowatosci nerek u dorostych,
autosomalnie recesywnej torbielowatosci nerek wieku
dzieciecego, pseudoxanthoma elasticum oraz innym
jednostkom: dysplazji wtoknisto-mie$niowej, koarktacji
aorty, agenezji lub hipoplazji ciata modzelowatego [4, 5].

Malformacje naczyniowe wystepujace wewnatrz-
czaszkowo to: tetniczo-zylne malformacje (arterioveno-
us malformations, AVMs), naczyniaki zylne, naczyniaki
jamiste, teleangiektazje naczyn wlosniczkowych. Uwa-
za sie, ze stanowia one przyczyne ponad 40% krwawien
wewnatrzczaszkowych. Najczestsze sa malformacje
tetniczo-zylne (60%). W 10% daja objawy kliniczne
w pierwszej dekadzie zycia. W 10% przypadkow stwier-
dza sie obecno$¢ niemego klinicznie, przebytego krwa-
wienia wewnatrzczaszkowego. Malformacje zyly Galena
sg najczestszymi malformacjami tetniczo-zylnymi wyste-
pujacymi w okresie noworodkowym i stanowia 63% tych
zmian do 6 miesigca zycia. Najcze$ciej asymptomatycz-
ne pozostaja naczyniaki zylne. W 20% sg one zwapniale.
Naczyniakom jamistym osrodkowego uktadu nerwowego
zwykle towarzysza zmiany w watrobie, nerkach, siatkdwce

described over the age of 10. They are more common in
males (1,5:1). Three types of intracranial aneurysms can
be distinguished: congenital, traumatic, infectious. The
proportion of their occurrence in childhood is respectively
the following: 75%,15% and 10%. Traumatic aneurysms are
less common in younger children, more often in the period
of adolescence. In 5% of children multifocal location
occurs, which may be the consequence of the bacterial
emboli. Infectious aneurysms are most common among
children with congenital heart diseases and infective
endocarditis (fungi, streptococci), and less common as
complications of meningitis or sinusitis. Even the largest
aneurysms in 95% remain clinically silent until rupture.
In case of asymptomatic unruptured aneurysms the risk
of rupture amounts to 1-2% yearly and it accumulates in
subsequent years. It increases if an aneurysm reaches the
diameter of 5 mm. In children the risk of re-rupture of the
unoperated aneurysm is even higher than in adults [4].
In children, in comparison with adults, giant aneurysms
are more common, and aneurysms occur more often
in the posterior part of the circle of Willis [5]. They are
more common with genetically determined diseases,
such as: Ehlers-Danlos syndrome, Marfan syndrome,
Klineferter syndrome, tuberous sclerosis, autosomal
dominant polycystic kidney disease in adults, autosomal
recessive polycystic kidney disease of childhood,
pseudoxanthoma elasticum; and other diseases: fibro-
muscular dysplasia, coarctation of the aorta, agenesis
or hypoplasia of the corpus callosum [4,5]. Intracranial
vascular malformations are the following: arteriovenous
malformations (AVMs), venous angiomas, cavernous
angiomas, capillary telangiectasia. They are believed to
create over 40% of intracranial haemorrhages. The most
common are arteriovenous malformations (60%). In
10% they produce clinical symptoms in the first decade
of life. In 10% of cases the presence of clinically silent,
past, intracranial haemorrhage is diagnosed. The vein of
Galen malformations are the most common arteriovenous
malformations which occur in neonatal period and they
account for 63% of the lesions until the sixth month of
life. Venous angiomas are the most asymptomatic. In
20% they are calcified. Cavernous angiomas of the central
nervous system are usually accompanied by liver, kidney,
retinal, or skin lesions. Their familial occurrence may be
linked with the vertical pattern of inheritance. Capillary
telangiectasias are localised in the structures of the
posterior cranial fossa and in cerebral hemispheres. Their
occurrence is connected with subarachnoid haemorrhage,
intraparenchymal haemorrhage, but also with ischemic
strokes. The mortality rate among patients with the first
haemorrhage amounts to 5-25%, and the first haemorrhage
incidence - 50%. The haemorrhage recurrence occurs
in 25-50% of patients and their mortality rate amounts
to 28-41 %. The risk of vascular malformation rupture
is 3-4% yearly and it sums up in the subsequent years,
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lub skorze. Ich rodzinne wystepowanie moze by¢ powia-
zane z pionowym wzorem dziedziczenia. Teleangiekta-
zje naczyn wlosowatych zlokalizowane s3 w strukturach
dotutylnego czaszki i — podependymalnie - w potku-
lach mézgu. Ich wystepowanie Iaczy sie z krwawieniami
podpajeczynéwkowymi, Srédmigzszowymi, ale i uda-
rami niedokrwiennymi. Smiertelnos¢ wéréd pacjentéw
z pierwszym krwawieniem wynosi 5-25%, a zapadalnos¢
na pierwsze krwawienie — 50%. Nawrot krwawienia wy-
stepuje u 25-50% pacjentéw, a $miertelno$¢ wérdd nich
wynosi 28-41%. Ryzyko pekniecia malformacji naczynio-
wej wynosi rocznie 3-4% i sumuje sie¢ w kolejnych latach,
natomiast roczne ryzyko zgonu wynosi 1%. Wigkszym
ryzykiem sg obarczone zmiany mate o $rednicy ponizej 3
cm [4, 5]. W zespole von Hippla-Lindaua zrédlem krwa-
wienia moga by¢ naczyniaki zarodkowe mézdzku [13].

Wrodzone malformacje naczyniowe moga towarzy-
szy¢ zespotowi PHACES (posterior fossa malformations,
hemangiomas, arterial anomalies, coarctation, eye ano-
malies, sternal pit) — wystepuja sporadycznie i stanowig
czynnik ryzyka udaréw moézgu [3, 30].

Choroby serca predysponujg zaréwno noworodki
jak i dzieci starsze do mozliwo$ci wystapienia udaru nie-
dokrwiennego mdzgu. Pozostaja powszechnie identy-
fikowanym czynnikiem odpowiedzialnym za 10-30%
przypadkow udaréw mozgu. Zakrzep z zatorami wystepu-
je wtornie do nieprawidlowo$ci w budowie serca i w prze-
plywach wewnatrzsercowych. Procedury diagnostyczne
i chirurgiczne u matych pacjentéw z wadami serca nadal
zwiekszaja ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego,
co komplikuje 1:250-400 procedur. Zabieg Fontana nie-
sie ze sobg ryzyko 3-19%. Udary niedokrwienne mézgu
moga wystepowac po okresie okotooperacyjnym, kiedy
ryzyko jest najwieksze, rowniez w okresie przedopera-
cyjnym, wowczas czesto sg klinicznie nieme [1]. Struktu-
ralne wrodzone wady serca s3 najczestszymi czynnikami
ryzyka, szczegdlnie sinicze (tetralogia Fallota, transpo-
zycja gléwnych pni tetniczych) [3, 4, 13, 18, 31]. Cze-
sto$¢ wystepowania udaru mozgu w tej populacji wynosi
4%, a 75% wystepuje do konca 2 roku zycia. Dodatkowo
wspotwystepujaca policytemia, o polowe zmniejszone
wysycenie tlenem krwi tetniczej, zwieksza ryzyko udaru
mozgu [4]. Jakiekolwiek potaczenie pomiedzy obiema
stronami serca, z przeptywem prawo-lewym (ubytek prze-
grody miedzyprzedsionkowej, czy migdzykomorowej,
drozny przewdd tetniczy) niosg ze soba ryzyko paradok-
salnego zatoru wtdérnego do zakrzepicy zylnej. Przetrwaly
otwor owalny (patent foramen ovale, PFO) jest najczest-
sza wadg przeciekowa, bardzo czgsto spotykang u dzieci
i skojarzona z ryzykiem udaru niedokrwiennego mozgu
u mlodych dorostych, szczegdlnie jezeli jest polaczona
z tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej [3, 22].
Ryzyko udaru mézgu niosg ze soba: zwezenie zastaw-
ki mitralnej, aorty, koarktacja aorty, agenezja czy hipo-
plazja tetnicy szyjnej wewnetrznej czy kregowej [6, 21].

whereas the annual risk of death amounts to 1%. Small
lesions, of the diameter of less than 3 centimetres are
burdened with a higher risk [4,5]. In von Hippel - Lindau
syndrome embryonic cerebellar malformations may be
the source of haemorrhages.

Congenital vascular malformations may coexist with
the PHACES syndrome (posterior fossa malformations,
hemangiomas, arterial anomalies, coarctation, eye
anomalies, sternal pit) - they occur sporadically and
predispose to and are risk factors for cerebral strokes
[3, 30].

Cardiac diseases predispose, both neonates and
older children, to the possible incidence of an ischaemic
stroke. They are still a commonly identified factor
responsible for the incidence of 10-30% of cerebral
stroke cases. Thromboembolism occurs secondarily to
the abnormalities in the structure of the heart and in
intracardiac flows. Diagnostic and surgical procedures
in young patients with heart defects still increase the risk
of the ischaemic stroke occurrence, which complicates
1:250- 400 procedures. The Fontan procedure carries
the risk of 3-19%. Ischaemic strokes can occur after the
perioperative period, when the risk is the highest, also
in the preoperative period, then they are often clinically
silent [1]. Structural congenital heart defects are the
most common risk factors, especially cyanotic ones
(tetralogy of Fallot, transposition of the great arteries)
[3,4, 13, 18, 31]. The stroke incidence in this population
amounts to 4%, and 75% of the strokes happen up to 2
years of age. Additionally the coexisting polycythemia,
the oxygen saturation of the arterial blood reduced
by half, increases the risk of cerebral strokes [4]. Any
junction between the two sides of the heart, with the
right-left flow (atrial or ventricular septal defect, patent
ductus arteriosus) carry the risk of paradoxical embolism
secondary to venous thrombosis. The patent foramen
ovale (PFO) is the most common shunt defect, very
common in children, and associated with the risk of
ischaemic strokes in young adults, especially when
coexisting with an atrial septal aneurysm [3, 22]. The
risk of a cerebral stroke is caused by the following:
mitral stenosis, aortic stenosis, coarctation of the aorta,
agenesis, hypoplasia of the internal carotid artery or
vertebral artery hypoplasia [6, 21]. The following should
also be taken into consideration: cardiomyopathies,
atrial myxomas, cardiac rhabdomyomas (tuberous
sclerosis), acquired heart defects (Kawasaki disease,
rheumatic heart disease), Libman-Sacks endocarditis,
bacterial endocarditis with vegetations on the valves, or
valve prostheses; atrial fibrillation, sick sinus syndrome
(occurring among others in Friedreich’s ataxia, myotonic
dystrophy, amyloidosis) and other arrhythmias [3, 4, 5, 6,
13, 17, 18]. Asymptomatic cardiac diseases do not usually
cause strokes in childhood [3]. However, more frequent
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Nie nalezy zapomina¢ o kardiomiopatiach, sluzakach
przedsionka serca, mie$niakach prazkowanokomoérko-
wych serca (stwardnienie guzowate), wadach nabytych
serca (choroba Kawasaki, choroba reumatyczna serca),
zapaleniu wsierdzia Libmana-Sacksa, bakteryjnych zapa-
leniach wsierdzia z wegetacjami na zastawkach, protezach
zastawek, migotaniu przedsionkow, zespole chorej zatoki
(wystepujacej miedzy innymi w ataksji Friedreicha, dys-
trofii miotonicznej, amyloidozie) i innych arytmiach [3, 4,
5,6, 13, 17, 18]. Przewaznie bezobjawowe choroby serca
nie sg przyczyna udaréw wieku dzieciecego [3]. Chociaz
zaobserwowano czestsze wystepowanie udaréw moézgu
wérod pacjentéw z wypadaniem platka zastawki mitralnej
towarzyszacego deformacjom klatki piersiowej, chorobie
Ehlersa-Danlosa, Marfana, Duschenna, Willebranta, czy
zespotowi tamliwego chromosomu X [13]. Podkresla sie,
iz dziesigciokrotnie czg¢s$ciej uchwytne s patologie serca
niz stwierdzenie zakrzepu wewnatrzsercowego wérod
dzieci z pierwszorazowym udarem moézgu [4].

Stany krytyczne. Czesta przyczyna niedokrwiennych
udaréw mozgu jest uszkodzenie niedotlenieniowo-niedo-
krwienne zwigzane z niewydolnoscig krazeniowo-odde-
chowg, asfiksja, niedokonanym utopieniem, hipowolemis,
czy hipotensja [4, 13].

Zaburzenia hemostazy i zatorowo$¢. Stan zwigkszo-
nej krzepliwosci, wrodzony czy nabyty moze towarzy-
szy¢ udarom mozgu u dzieci w 20-50%, a u noworodkow
w 50%. Towarzyszy innym chorobom kompleksu pro-
trombiny: niedobdr proteiny C i S, niedobdr antytrom-
biny III, ktére moga by¢ wynikiem homozygotyzmu
mutacji autosomalnie recesywnej o przebiegu ciezkim,
ze sklonnoscia do zakrzepicy zylnej i tetniczej, a takze
heterozygotyzmu, niewydolnosci watroby czy choroby
nowotworowej. Czynniki ryzyka to réwniez: mutacja Le-
iden czynnika V, zwigkszenie poziomu lipoproteiny a,
niedobdr proteiny C 2, 4, 5,13, 16,17, 18, 32, 33, 34, 35].

Podwyzszony poziom homocysteiny, mutacje
reduktazy metylenoterahydrofolianu (methylene tetra-
hydrofolate reductase MTHFR) C677T i protrombiny G
20210A s3 mniej obciazajace. Homocysteinemia moze
by¢ powodowana przez kilka btedéw metabolicznych
i niesie ze soba ryzyko wczesnych choréb mézgowo-na-
czyniowych [3, 5, 36, 37]. W ukladzie homozygotycznym
mutacja autosomalna recesywna syntazy cystationiny
(homocystynuria klasyczna) skutkuje, obok homocyste-
inemii, zespotem objawdw zwigzanych z uposledzonym
dojrzewaniem kolagenu: marfanoidalng budows ciala,
dyslokacja soczewek, zaburzeniami uktadu kostnego
z osteoporoza oraz opdznieniem rozwoju umystowego [4,
5]. Obecno$¢ homozygotycznej mutacji MTHFR w zdro-
wym spoleczenstwie wynosi okoto 16,5% i wigze si¢ z 20%
aktywnos$cig enzymu. W ukfadzie heterozygotycznym
homocysteinemia réwniez pozostaje czynnikiem ryzyka,
i powoduje obnizenie aktywno$ci MTHFR do 50%. Wy-
soki poziom homocysteiny w surowicy krwi, wplywa na

occurrence of cerebral strokes has been observed among
patients with mitral valve prolapse accompanied by the
chest wall deformities, Ethlers-Danlos syndrome, Marfan
syndrome, Duchenne’s disease, Willebrand disease
or fragile X syndrome [13]. It is stressed that heart
pathologies are ten times more likely to be recognised
among children with the first-time cerebral stroke than
an intracardiac thrombus [4]

Critical states. A common cause of ischaemic
strokes is hypoxic-ischaemic injury connected with
cardio- respiratory failure, asphyxia, imperfect drowning,
hypovolemia, or hypotension [4,13].

Disorders of haemostasis and embolism. The state
of increased coagulability, congenital or acquired may
coexist in 20-50% with cerebral strokes in children,
and in 50% among neonates. It is connected with other
prothrombin complex diseases: protein C and S deficiency,
antithrombin III deficiency, which may result from an
autosomal recessive homozygous mutation, having a
severe course, prone to venous and arterial thrombosis,
as well as to heterozygosity, hepatic failure or cancer. Other
risk factors are the following: factor V Leiden mutation,
elevation of lipoprotein level, and protein C deficiency
[2,4,5,13, 16, 17, 18, 32, 33, 34, 35].

An elevated homocysteine level, mutations of
methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR) C677T
and of prothrombin G 20210A are less burdening.
Homocysteinemia may be caused by a few metabolic
errors and carries the risk of early cerebrovascular diseases
[3,5,36,37]. In the homozygous system an autosomal
recessive mutation of the cystathionine synthase ( classical
homocystinuria), apart from homocysteinemia, results
in the symptom complex associated with the impaired
collagen maturity, marfanoid body build, ectopia
lentis (lens dislocation), the skeletal system disorders
including osteoporosis, as well as mental retardation
[4,5]. The presence of homozygous mutation MTHFR
in a healthy society amounts to 16,5% and is associated
with 20% of enzyme activity. In the heterozygous
system homocysteinemia is another risk factor, and
causes decrease in the activity of MTHFR to 50%. A
high level of homocysteine in the blood serum causes
endothelial dysfunction by the accumulation of free
radicals, facilitates the deposition of lipoproteins in the
vascular wall, stimulates the growth of smooth muscles’
cells and increases the platelet aggregation activity
[12]. Tt is believed that 25% of children with ischaemic
strokes may have elevated levels of homocysteine in the
blood serum. Protein C deficiency and MTHFR C677T
mutation can increase the risk of ischaemic strokes of
childhood, excluding neonatal period. In case of neonates
with purpura fulminans the possibility of protein C
homozygous mutation should be taken into consideration.
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uszkodzenie srodblonka naczyn poprzez nagromadzenie
wolnych rodnikéw, sprzyja odktadaniu w $cianie naczynia
lipoprotein, stymuluje wzrost komdrek mieéni gladkich
oraz zwigksza zdolno$ci agregacyjne plytek krwi [12].
Uwaza sie, ze 25% dzieci z udarem niedokrwiennym
mozgu moze mie¢ podwyzszony poziom homocysteiny
w surowicy krwi. Niedobor proteiny C i mutacja MTHFR
C677T moga nies¢ ze sobg podwyzszone ryzyko udardéw
niedokrwiennych wieku dziecigcego, poza okresem no-
worodkowym. U noworodkéw z plamica piorunujacg
nalezy uwzgledni¢ mozliwo$¢ homozygotycznej mutacji
proteiny C. Nabyty niedobér proteiny S lub antytrombiny
IIT jest mozliwy w zespole nerczycowym, czy enteropatii
przebiegajacej z utratg bialek [4]. Ryzyko zylnej zakrze-
picy jest wieksze niz niedokrwiennego udaru moézgu
w wigkszo$ci standw zwiekszonej krzepliwo$ci, chociaz
przeciwienstwo jest mozliwe w mutacji protrombiny G
20210A [1]. Rzadko spotykane sa ponadto niedobér XII
czynnika krzepniecia, nadmiar czynnika VIII, mutacje
trombomoduliny [38]. Podwyzszony poziom czynnika
VIIIc jest niezalezny od mutacji Leiden czynnika V
i mutacji protrombiny G 20210A [35]. Wspomniany juz
zespol przeciwciat antyfosfolipidowych, jest powszechnie
wykrywany i uznany za przyczyne udaréw niedokrwien-
nych u dzieci. Jego wplyw na powstawanie udaréw
niedokrwiennych u dzieci zalezy od miana przeciwciat
[3]. Przyczyna zwigkszonego miana przeciwciat antyfos-
folipidowych moze by¢ przebycie typowych dla wieku
dzieciecego infekcji bakteryjnych i wirusowych, chociaz
w tym przypadku nie musi wigza¢ sie z zakrzepica [15].

Wyzej omoéwione stany sprzyjajace zakrzepicy sa
w 33-96% odpowiedzialne za rozwdj zakrzepicy zatok
opony twardej [38]. Obecno$¢ ztozonych czynnikéw
predysponujacych do stanu zakrzepowo-zatorowego
moze predysponowac do zwiekszonego ryzyka obu typow
udaréw, co zwieksza prawdopodobienstwo nawrotow.
Zatory w naczyniach wewnatrz- i zewnatrzczaszkowych,
a takze w sercu, moga przyczynic si¢ do wystgpienia
udaru moézgu u dzieci [3, 39].

Udary mézgu mogg komplikowaé nabyte stany zabu-
rzonego krzepniecia: rozsiane wykrzepianie wewnatrzna-
czyniowe (disseminated intravascular coagulation, DIC),
posocznica [3].

W przypadku hemofilii, 25% chorych cierpi na krwa-
wienia wewnatrzczaszkowe. Podobnie ryzyko krwawienia
wenatrzczaszkowego jest duze w przebiegu DIC, niewy-
dolnosci watroby, choroby krwotocznej noworodkéw
(niedobdr witaminy K) [3, 5, 6].

Nieprawidlowosci w skladzie morfotycznym krwi.
Anemia, czesto zalezna od niedoboru zelaza, wigze si¢
z wystepowaniem udaréw niedokrwiennych wieku dzie-
ciecego, chociaz ta zalezno$¢ jest niejasna. Policytemia
moze zwigksza¢ nie tylko ryzyko okolourodzeniowego
udaru moézgu, ale réwniez u dzieci starszych czerwienica
prawdziwa. Hiperleukocytoza w przebiegu ostrej biataczki

Protein S deficiency or antithrombin III deficiency can
occur in the nephrotic syndrome, or protein-losing
enteropathy [4]. In the majority of states of increased
coagulability, the risk of venous thrombosis is higher
than the risk of ischaemic strokes, although the reverse
is possible in prothrombin G 20210A mutation [1]. Apart
from that, the coagulation factor XII deficiency, the factor
VIII excess, thrombomodulin mutations occur rarely
[38]. An elevated level of the factor VIIIc is independent
of the factor V Leiden mutation and prothrombin G
20210A mutation [35]. The antiphospholipid antibody
syndrome, mentioned above, is commonly diagnosed
and considered to be the cause of ischaemic strokes in
children. Its influence on the occurrence of ischaemic
strokes in children depends on antibody titers [3]. The
cause of elevated antiphospholipid antibody titers may be
the past bacterial and viral infections typical of the period
of childhood, although in this case this is not necessarily
connected with thrombosis [15].

The states described above, which may cause
thrombosis, are responsible for the development of dural
sinus thrombosis in 33-96% [38]. The presence of complex
factors predisposing to the thromboembolic state may
predispose to an increased risk of the two types of strokes,
which increases the recurrence probability. Embolisms
in intracranial and extracranial vessels, as well as in the
heart, may cause cerebral strokes in children [3,39].

Cerebral strokes may complicate the acquired states
of impaired coagulation: disseminated intravascular
coagulation (DIC), sepsis [3].

In case of haemophilia, 25% of patients suffer from
intracranial hemorrhages. Similarly, the risk of intracranial
haemorrhage is high in DIC, hepatic failure, haemorrhagic
disease of the newborn (vitamin K deficiency) [3, 5, 6].

Irregularities in the morphotic composition of
blood. Anaemia, often due to iron deficiency, is connected
with the occurrence of ischemic strokes in childhood,
although this correlation is obscure. Polycythaemia
may increase the risk of not only perinatal cerebral
strokes, but also in older children - polycythaemia vera.
Hyperleukocytosis in the course of acute leukaemia may
also be complicated by a cerebral stroke. The risk of a
cerebral stroke connected with thrombocytosis in adults,
is not as distinct in children, but it occurs [3, 4. 6, 13,
17, 18, 22]. Thrombocytopenia of varying etiology (the
number of platelets below 20 000/ microliter) is connected
with an increased risk of intracranial haemorrhage [4, 5].

Embolisms: fat embolisms, air embolisms,
cancer embolisms, nitrogen embolisms, foreign body
embolisms may cause ischaemic strokes [3, 6, 15, 18].
Fat embolisms usually occur 12-24 hours after the long
bone fracture, they can be connected with parenteral
nutrition (supply of lipids), extensive burns, frostbites,
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réwniez moze by¢ powiklana udarem moézgu. Ryzyko
udaru moézgu zwiazane z trombocytoza u doroslych nie
jest tak wyrazne u dzieci, ale wystepuje [3, 4, 6, 13, 17,
18, 22]. Trombocytopenia o rdznej etiologii (liczba plytek
ponizej 20 tys. na mikrolitr) wiaze si¢ z podwyzszonym
ryzykiem krwawienia wewnatrzczaszkowego [4, 5].
Zatory: tluszczowe, powietrzne, komoérkami nowo-
tworowymi, azotem, cialami obcymi moga wywotywaé
udary niedokrwienne [3, 6, 15, 18]. Zatory ttuszczowe
wystepuja zwykle 12-24 godz. po ztamaniu kosci dlugiej,
moga wigzaé si¢ z zywieniem pozajelitowym (podaz
lipidéw), rozlegtymi oparzeniami, odmrozeniami, zmiaz-
dzeniami, zapaleniem trzustki. Zatory powietrzne moga
by¢ konsekwencja urazéw klatki piersiowej badz operacji
w obrebie szyi, klatki piersiowej, czy zabiegéw w krazeniu
pozaustrojowym. W okresie okotourodzeniowym rzadko
zdarzaja si¢ zatory wodami ptodowymi [4, 6, 13].
Choroby metaboliczne, endokrynologiczne, w tym
genetycznie uwarunkowane. Rzadkie wrodzone bledy
metaboliczne mogg by¢ skojarzone z wystepowaniem uda-
réw mozgu u dzieci, zwlaszcza podczas powaznej dekom-
pensacji metabolicznej. W encefalopatii mitochondrialnej
z kwasica mleczanowq i udaropodobnymi epizodami (-
tochondrial encephalopathy with lactic acidosis and stroke
like episodes, MELAS) wystepuja ogniskowe uszkodzenia
mozgu, ktdre nasladujg udar, ale bardziej zaleza od niepra-
widlowego metabolizmu niz od niedokrwienia. Mecha-
nizm naczyniowy w tej chorobie nie jest wykluczony ze
wzgledu na zaburzenia fosforylacji oksydacyjnej w komor-
kach $rédblonka naczyniowego. Choroba wywotana muta-
¢ja mitochondrialnego DNA z obecnoécig ragged red fibers
w bioptacie migsni szkieletowych rowniez przebiega z incy-
dentami udaropodobnymi (myoclonic epilepsy and ragged
red fibres, zesp6t MERRF), podobnie jak zesp6t naktadania
MERFF/ MELAS. Udary zwojéw podstawy i pnia mdzgu
wystepuja w zespole Leigha. Choroba Febryego - dziedzi-
czony z chromosomem X niedobdr alfa-galaktozydazy -
moze powodowa¢ uszkodzenie srodblonka naczyniowego
i prowadzi¢ do wezesnych udardw, zaréwno u mezczyzn,
jak i kobiet nosicielek. Wrodzone zaburzenia glikozylacji
s3 powiazane z udarami mézgu u dzieci. Rzadsze choro-
by metaboliczne skojarzone z wczesnym wystepowaniem
udaréw mozgu u dzieci, to: choroba Menkesa, kwasice or-
ganiczne (metylomalonowa, propionowa, glutarowa typu
11, izowalerianowa), defekty metabolizmu aminokwaséw
siarkowych (niedobdr oksydazy siarczynowej), defekty
cyklu mocznikowego (deficyt transkarbamylazy ornity-
nowej), beta-oksydacji kwasow ttuszczowych, zaburzenia
metabolizmu puryn (niedobdr fosforylazy nukleozydow
purynowych), chociaz mechanizm naczyniowy nie jest
pewny w niektérych jednostkach. Dla kwasicy propiono-
wej bardziej charakterystyczne sa udary krwotoczne, a dla
metylomalonowej, czy zaburzen beta-oksydacji kwasow
tluszczowych udary niedokrwienne zwojow podstawy.
Zaburzenia przewodzenia w uktadzie bodzcoprzewodza-

crushes, pancreatitis. Air embolisms may result from
the chest trauma, neck or chest surgeries, or procedures
in extracorporeal circulation. In the perinatal period
amniotic fluid embolisms occur rarely [4, 6, 13].

Metabolic diseases, endocrine diseases, including
those genetically determined. Rare, inborn errors of
metabolism may be associated with the occurrence
of cerebral strokes in children especially during an
acute metabolic decompensation. In mitochondrial
encephalopathy with lactic acidosis and stroke-like
episodes (MELAS) focal brain injuries occur, which
imitate a stroke, but they depend more on the abnormal
metabolism rather than on ischemia. Vascular mechanism
is not excluded in this disease because of oxidative
phosphorylation disorders in vascular endothelial cells.
The disease caused by the mitochondrial DNA mutation
with the presence of ragged red fibres in the skeletal
muscle bioptate also has stroke-like episodes ( myoclonic
epilepsy with ragged red fibres, MERRF syndrome),
similarly to MERFF/MELAS overlap syndrome. The basal
ganglia and brain stem strokes occur in Leigh syndrome.
Fabry’s disease — X-linked inherited deficiency of the
alpha-galactosidase - may cause vascular endothelial
injury and cause early strokes, both in male and female
carriers. Congenital disorders of glycosylation are linked
with cerebral strokes in children. Other less common
metabolic diseases associated with an early occurrence of
cerebral strokes in children are: Menkes disease, organic
acidemia (methylomalonic, propionic, type II glutaric,
isovaleric), defects in sulphur amino acid metabolism
(sulfite oxidase deficiency), urea cycle defects (ornithine
transcarbamylase deficiency), beta-oxidation of fatty
acids, disorders of purine metabolism (purine nucleoside
phosphorylase deficiency), although vascular mechanism
is uncertain in some units. Haemorrhagic strokes are
more characteristic of propionic acidemia, and the basal
ganglia ischaemic strokes are typical of methylomalonic
acidemia or disorders of beta-oxidation of fatty acids.
Conduction disorders in the conducting system of the
heart which occur in the course of Refsum disease, Fabry’s
disease or Kearns-Sayre mitochondriopathy are tangible
risk factors for cerebral strokes. Much attention is paid
to the fact that atherosclerotic arteriopathy is induced
as early as in childhood. It can occur with Hutchinson-
Gilford progeria syndrome, Tangier disease, familial
hypoalphalipoproteinemia, or hypercholesterolemia,
hyperlipoproteinemia type IIT and IV and other states
with elevated cholesterol levels (3, 4, 5, 6, 13, 17, 18,
26, 31, 40].

Other genetic and congenital abnormalities rarely
associated with cerebral strokes in children are the
following neurocutaneous syndromes: tuberous sclerosis,
neurofibromatosis typel, pigment incontinence, Strug-
Weber syndrome and other syndromes: Schimmelpenning
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cym serca wystepujace w przebiegu choroby Refsuma,
Fabryego czy mitochondriopatii Kearnsa-Sayre’a stano-
wig uchwytny czynnik ryzyka udaru mézgu. Duza wage
przywiazuje sie do faktu, iz arteriopatia miazdzycowa jest
indukowana juz w wieku dzieciecym. Sprzyjaja jej proge-
ria (zesp6t Hutchinsona-Gilforda), choroba Tangiera, ro-
dzinna hipoalfalipoproteinemia, czy hipercholesterolemia,
typ 1 IV hiperlipoproteinemii i inne stany przebiegajace
z podwyzszonym poziomem cholesterolu [3, 4, 5, 6, 13,
17,18, 26, 31, 40].

Inne genetyczne i wrodzone nieprawidfowosci rzadko
skojarzone z udarami mdzgu u dzieci to zespoly nerwo-
wo-skorne: stwardnienie guzowate, neurofibromatoza
typu I, nietrzymanie barwnika, zesp6! Struga-Webera
oraz inne zespoly: zesp6t znamion naskorkowych (zesp6t
Schimmelpenninga, epidermal nevus syndrome), wro-
dzona naczyniakowato$¢ krwotoczna (choroba Rendu-
-Oslera-Webera, hereditary hemorrhagic telangiectasia),
wrodzona endoteliopatia z retinopatia, nefropatig i udara-
mi (HERNS, hereditary endotheliopathy with retinopathy,
nephropathy, and stroke), wrodzony niedobdr sktadowej
C2 dopelniacza, zesp6t Wiskotta-Ardlicha, a takze inne
wrodzone niedobory odpornosci [3, 5, 6, 10, 31].

Genetycznie uwarunkowane endokrynopatie: wro-
dzony przerost nadnerczy (niedobor 17-alfa hydroksy-
lazy), pierwotna hiperaldosteronemia (niedobér 11-beta
ketoreduktazy) s3 uznane za czynniki ryzyka udaru
mozgu [5]. Kwasica ketonowa oraz/lub hiperglikemia
w przebiegu cukrzycy typu I zwiekszajg sktonno$¢ do
zakrzepicy i moga by¢ przyczyna udaru niedokrwiennego
mozgu lub zakrzepicy zatok opony twardej [41, 42, 43].

Moze istnie¢ zaleznos¢ pomiedzy polimorfizmem
genetycznym decydujgcym o sklonnosci do udaru mozgu a
innymi czynnikami: genetycznymi - anemia sierpowatokr-
winkowg, czy zakaznymi - infekcyjne zapalenie naczyn [1].

Udary mézgu a okres prenatalny i okoloporodowy.
Katastrofy naczyniowe w o$rodkowym uktadzie nerwo-
wym okresu prenatalnego moga skutkowac powstaniem
wad wrodzonych o$rodkowego uktadu nerwowego, jak
np. bezmédzgowie, bezmozgowie z wodoglowiem, poren-
cefalia (anenecephaly, hydranencephaly, porencephaly).
Zidentyfikowano rodziny, w ktérych wspotwystepuja
genetycznie uwarunkowane zaburzenia syntezy kolagenu,
porencefalia i epizody krwawien $rédczaszkowych [4].

Istniejg sprzeczne doniesienia co do koegzystencji
niedotlenienia w okresie noworodkowym lub encefalo-
patii niedokrwienno-niedotlenieniowej (niska punktacja
w skali APGAR, niskie pH, zaburzenia plodowej akcji ser-
ca) a udarem mozgu. Czes¢ autoréw uznaje silny zwigzek
tej koegzystencji [4], inni uwazaja, ze moze by¢ mniej po-
wszechny niz sie spodziewano, ale moze mie¢ wptyw na
gorsze rokowanie neurologiczne [3]. Udary niedokrwienne
stanowia 80% udardw okresu okoloporodowego. Ostatnie
badania populacyjne okrelily kilka czynnikéw ryzyka uda-
réw mozgu w okresie okotourodzeniowym: choroby serca,

syndrome - epidermal nevus syndrome, Rendu-Osler-
Weber disease — hereditary haemorrhagic telangiectasia,
hereditary endotheliopathy with retinopathy, nephropathy
and stroke (HERNS), congenital deficiency of the C2
complement component, Wiskott-Ardlich syndrome,
and other congenital immunodeficiencies [3,5,6,10,31].

Genetically conditioned endocrinopathies: congenital
adrenal hyperplasia (17- alpha hydroxylase deficiency),
primary hyperaldosteronemia ( 11-beta ketoreductase
deficiency) are considered to be risk factors for a cerebral
stroke [5]. Ketoacidosis and/or hyperglycemia in type
I diabetes increase the tendency to thrombosis and
may cause ischaemic strokes or dural sinus thrombosis
[41,42,43].

There may be a correlation between the genetic
polymorphism, which determines the susceptibility to
a cerebral stroke, and other factors: genetic ones - sickle
cell anaemia, or infectious ones — infectious vasculitis [1].

Cerebral strokes and prenatal and perinatal period.
Vascular catastrophes in the central nervous system
of the prenatal period may result in the congenital
abnormalities of the central nervous system, such as:
anencephaly, hydrancephaly, porencephaly. There are
families in which the following coexist: a genetically
conditioned disorder of collagen synthesis, porencephaly,
and episodes of intracranial haemorrhages [4]. There
are contradictory reports concerning the coexistence
of hypoxia in the neonatal period or ischaemic-hypoxic
encephalopathy (low Apgar score, low pH, abnormal
fetal heart rate) and a cerebral stroke. According to
some authors there is a strong relationship between
this coexistence [4] , others think that it can be less
common than expected, but it can influence a worse
neurological prognosis [3]. Ischaemic strokes account
for 80% of perinatal strokes. The latest population-based
studies determined a few risk factors for perinatal
strokes: cardiac diseases, coagulation disorders,
infections, sterility, chorioamnionitis, delayed rupture
of fetal membranes, pre-eclampsia, or a trauma [3,5,28].
The opinions, concerning the relationship between a
perinatal trauma and the occurrence of a subarachnoid
haemorrhage, an intracerebral haemorrhages or a
perinatal ischemic stroke, are contradictory [4,5,13].

The reduced ability of cerebrovascular auto-regulation
of immature neonates, especially in case of ischaemic-
hypoxic encephalopathy, predisposes to haemorrhages.
Another important factor is susceptibility to damage
as a result of the hypoxia of immature oligodendroglia
of the white matter, which results in periventricular
leukomalacia. This pathology is the most common in
those, who suffered from an acute systemic disease, such
as cardio-respiratory failure and sepsis [4]. Unlike in
premature babies, in full-term neonates vascular plexus
veins may also be the source of haemorrhages [13]. The
most common form of an intracranial haemorrhage in
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zaburzenia ukladu krzepniecia, infekcje, nieplodnosé¢, za-
palenie bton ptodowych, opdznione pekniecie blon ptodo-
wych, stan przedrzucawkowy, czy uraz [3, 5, 28]. Chociaz
sprzeczne sg zdania co do powiazania urazu okofoporodo-
wego z wystepowaniem krwawienia podpajeczynéwkowe-
go, srédmozgowego czy udaru niedokrwiennego moézgu
okresu okotourodzeniowego [4, 5, 13].

Zredukowana zdolno$¢ autoregulacji naczyn moézgo-
wych niedojrzatych noworodkoéw, szczegélnie przy zaist-
nieniu encefalopatii niedokrwienno-niedotlenieniowej,
predysponuje do krwawien. Innym waznym czynnikiem
jest podatnos¢ na uszkodzenie w wyniku niedotlenienia
niedojrzatego oligodendrogleju istoty biatej, co prowa-
dzi do powstania leukomalacji okotokomorowej. Pato-
logia ta wystepuje najczesciej u tych, ktdre przezyly ostra
ogdlnoustrojowq chorobe, taka jak niewydolnos¢ kraze-
niowo-oddechowa oraz posocznica [4]. W odrdznieniu
od wczesniakéw, u noworodkéw donoszonych zrdédlem
krwawienia moga by¢ réwniez zyly splotu naczyniaste-
go [13]. Najczestsza formg krwawienia §rodczaszkowego
u noworodkow jest krwawienie srodkomorowe. Ryzyko
dokonania krwawienia dokomorowego wzrasta wraz z ni-
ska skalg Apgar, porodem sitami natury, przedtuzajacym
sie porodem, koagulopatia, szybkim wlewem koloidéw,
duzymi wahaniami ci$nienia krwi oraz zmianami jej prze-
plywu wewnatrzczaszkowego, przebyciem posocznicy, czy
stosowaniem natlenowania przezblonowego zewnatrzu-
strojowego [4]. Do krwawien podtwardéwkowych naj-
czesciej dochodzi w okresie noworodkowym. Czynnikami
predysponujacymi do krwawienia podtwardéwkowego
sg: nieprawidlowe ulozenie ptodu, zaburzenia w budowie
i elastycznosci miednicy kobiety rodzacej, niestosunek po-
rodowy, przedluzajacy si¢ pordd, stosowanie rekoczynéw
lub manipulacji mechanicznych w celu przyspieszenia akgji
porodowej [13]. Zapalenie bton ptodowych, infekcje 0gdl-
noustrojowe, zapalenie opon méozgowo-rdzeniowych, cho-
roby glowy i szyi, niedotlenienie, odwodnienie, trombofilia,
zewngtrzustrojowe przezblonowe natlenowanie w okresie
noworodkowym sa czynnikami ryzyka CSVT [4, 6].

Choroba zakrzepowo-zatorowa u kobiet w ciazy,
szczegoOlnie w okresie okoloporodowym, moze odgry-
wac istotng role w powstaniu udaru niedokrwiennego
mozgu w okresie okotourodzeniowym u potomstwa. Mat-
czyny stan zakrzepowy moze prowadzi¢ do plodowego
udaru niedokrwiennego poprzez formowanie materialu
zatorowego po matczynej stronie fozyska lub przekaza-
niu stanu nadkrzepliwosci do ptodu jako choroby dzie-
dzicznej lub transferu przeciwciatl antyfosfolipidowych
[3]. Niedobdr proteiny C, mutacja Leiden V czynnika
krzepniecia, podwyzszony poziom lipoproteiny a, czyn-
nika VIII, obecnos$¢ matczynych przeciwciat antykardio-
lipinowych, czy antykoagulanta toczniowego moga by¢
konsekwentnie powiazane z okotourodzeniowym udarem
niedokrwiennym mozgu [3,4]. Lozyskowe pochodzenie
zatoru jest powszechnie podejrzewane, ale ustalenie ta-

neonates is an intraventricular haemorrhage. The risk
of the intraventricular haemorrhage increases with a
low Apgar score, spontaneous labour, prolonged labour,
coagulopathy, rapid infusion of colloids, large fluctuations
in blood pressure, changes in intracranial blood flow,
past sepsis, the use of extracorporeal transmembrane
oxygenation [4]. Subdural haemorrhages happen most
often in the neonatal period. The factors predisposing
to haemorrhage are the following: abnormal fetal
positioning, disorders in the structure and flexibility of the
pelvis of a woman in labour, cephalopelvic disproportion,
prolonged labour, using manual procedure or mechanical
manipulations to speed up labour [13]. Other CSVT risks
in the neonatal period are the following: chorioamnionitis,
systemic infections, meningitis, diseases of the head and
neck, hypoxia, dehydration, thrombophilia, extracorporeal
transmembrane oxygenation [4,6].

Thromboembolism in pregnant women, especially
in the perinatal period, may play an essential role in the
occurrence of an ischaemic stroke in the perinatal period
in offspring. The maternal thrombotic state may result
in a fetal ischaemic stroke by the embolus formation
on the maternal side of the placenta, or transfer of the
hypercoagulable state to the fetus as a hereditary disease,
or transfer of antiphospholipid antibodies [3]. Protein
C deficiency, the factor V Leiden mutation, an elevated
level of lipoprotein (a), of the factor VIII, the presence of
maternal anticardiolipin antibodies or lupus anticoagulant,
may be connected with perinatal ischaemic strokes [3,4].
The placental origin of the embolism is widely suspected,
but it may be difficult to determine the mechanism and
it requires the anatomopathological examination of the
placenta tissues.

An additional list of rare cerebral strokes’ factors
in childhood: a migrainous infarction, nephrotic
syndrome, infant dehydration, dysproteinemia, post-
streptococcal glomerulonephritis, neoplastic diseases
(leukaemias, lymphomas) [3,4,5,13,17,18,26], pregnancy
or confinement in adolescence, hypernatremia, superior
vena cava syndrome [5,6], a snake bite, a wasp sting, a
scorpion sting [9,13,18], hypertension complicating the
course of malignant obstructive nephropathy [40], lumbar
puncture [5]. Neoplastic diseases of the nervous system,
primary or secondary, especially neuroblastoma increases
the risk of thromboembolic diseases [4,5]. Hypoglycemia
in the course of liver failure, diabetes mellitus, sepsis,
glycogenoses, defects of beta-oxidation of fatty acids may
cause ischemic strokes [4,5].

Each ischemic stroke carries the risk of haemorrhagic
conversion [4,13,18]. The risk of serious complications
connected with angiography in adults is low (about
1:200) and it can be theoretically even lower in children,
although this has not been proved [3,4]. The possibility
of the occurrence of cerebral strokes after angiography
is noteworthy [6].
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kiego mechanizmu moze by¢ trudne i wymaga badania
anatomopatologicznego tkanek tozyska [3].

Dodatkowa lista rzadko wystepujacych czynnikéw
udaréw moézgu w wieku dzieciecym: udar mézgu indu-
kowany napadem migreny - migranous infarction, zespot
nerczycowy, odwodnienie niemowlat, dysproteinemia,
kiebuszkowe zapalenie naczyn popaciorkowcowe, choro-
by nowotworowe (bialaczki, chtoniaki) [3, 4, 5, 13,17, 18,
26], cigza czy polég w wieku nastoletnim, hipernatriemia,
zespot zyly gléwnej gérnej [5,6], ugryzienie weza, osy,
skorpiona [9, 13, 18], nadci$nienie tetnicze o przebiegu
zlosliwym wiktajace nefropatie zaporowa [40], punkcja
ledzwiowa [5]. Choroby nowotworowe uktadu nerwo-
wego pierwotne czy wtérne, szczegdlnie neuroblastoma
zwigkszaja ryzyko choréb zakrzepowo-zatorowych [4, 5].
Hypoglikemia w przebiegu niewydolnosci watroby, cu-
krzycy insulinozaleznej, posocznicy, glikogenoz, defektow
beta-oksydacji kwasow tluszczowych moze powodowaé
udary niedokrwienne moézgu [4, 5].

Kazdy udar niedokrwienny niesie ze sobg ryzyko
ukrwotocznienia [4, 13, 18]. Ryzyko powaznych kompli-
kacji zwigzanych z angiografia u dorostych jest niskie (okoto
1:200) i moze by¢ teoretycznie jeszcze nizsze u dzieci, cho-
ciaz to nie jest udowodnione [3, 4]. Zwraca si¢ uwage na
mozliwo$¢ wystepowania udaréw mézgu po angiografii [6].

Leki a udary mozgu. Indukowane lekami przypadki
powiazane sa z: chemioterapig — l-asparaginaza, meto-
treksat, mitomycin, srodkami niedozwolonymi - kokaina,
metamfetamina, MDMA, LSD, fencyklidyna, nikotyna,
lekami przepisywanymi przez lekarza — doustne $rodki
antykoncepcyjne, fenylpropanolamina obecna w lekach
ztozonych stosowanych w ,,przeziebieniach’, preparaty
ergotaminy, glikokortykosteroidy. Okotourodzeniowe
udary sg notowane u 17% dzieci matek uzaleznionych
od kokainy. Sa to zaréwno udary krwotoczne, jak i nie-
dokrwienne [3, 4, 5, 13, 18, 26, 43, 44]. Uzywanie $rod-
kéw niedozwolonych uznano za przyczyne 12,1% udaréw
u mlodych dorostych wedtug Baltimore-Washington Co-
operative Young Stroke Study [4]. Tkankowy aktywator
plazminogenu zarejestrowany dla dzieci w niemdzgo-
wej zakrzepicy powoduje w 11% duze krwawienia, a w
1-2% krwawienia §rédczaszkowe [3]. Istnieja pozytywne
dane na temat bezpieczenstwa heparyny niefrakcjonowa-
nej (unfractionated heparyn UFH), heparyny drobno-
czasteczkowej (low molecular weight heparyn LMWH)
u dzieci z udarami niedokrwiennymi, ale w 3-4% przy-
padkéw moga one wywotywaé duze krwawienia [45].

Wspotwystepowanie roznych czynnikow ryzyka. Na-
lezy bra¢ pod uwage dodatni wywiad rodzinny w kierunku
udaréw moézgu i stanéw do nich predysponujacych oraz,
ze dzieci moga by¢ obcigzone wieloma czynnikami ryzyka
udaréw mdzgu, co stwarza warunki do nawrotoéw i gor-
szych wynikéw neurologicznych (3, 4, 9, 10]. Wsréd dzieci
z udarem moézgu bedacym powiktaniem ospy wietrznej
nalezy poszukiwaé genetycznie uwarunkowanej sklon-

Drugs and cerebral strokes. Drug-induced cases
are connected with: l-asparaginase chemotherapy,
methotrexate, mitomycin, illegal drugs - cocaine,
methamphetamine, MDMA, LSD, phencyclidine, nicotine,
drugs prescribed by a doctor - oral contraceptives,
phenylpropanolamine present in complex drugs used
for "colds”, ergotamine preparations, glucocorticosteroids.
Perinatal stokes are recorded in 17% of babies of cocaine
- addicted mothers. They are both hemorrhagic and
ischemic strokes [3, 4, 5, 13, 18, 26, 43, 44]. According
to Baltimore-Washington Cooperative Young Stroke Study
the use of illegal drugs is the cause of 12,1% of strokes
in young adults [4]. The tissue plasminogen activator
registered for children in non-cerebral thrombosis
causes profuse bleeding in 11%, and in 1-2% intracranial
hemorrhages [3]. There are positive data concerning the
safety of unfractionated heparin (UFH), low molecular
weight heparin (LMWH) in children with ischemic
strokes, but in 3-4% they may cause profuse bleeding.

Co-occurrence of various risk factors. Positive
family history of cerebral strokes and conditions that
predispose them should be taken into consideration, as
well as the fact that children can be burdened with many
cerebral stroke risk factors, which creates conditions for
the recurrence and worse neurological results [3, 4, 9,
10]. Among children with a cerebral stroke, which is
caused by complicated varicella, genetically determined
predisposition to thrombosis should be searched for, e.g.
factor V Leiden mutation, because the ischemic stroke
pathogenesis may be more complex [27]. A higher risk
of cerebral strokes in children with sickle-cell anaemia,
who are additionally burdened with: hypertension, steroid
treatment, a recent ischemic stroke, moyamoya disease,
brain aneurysms, or the acute chest syndrome [23], and
in the postnatal period permanent reduction in arterial
oxygen saturation [46], is well- known. There are well-
known cases, in which a cerebral stroke has a particularly
malignant course, in girls - carriers of MTHFR-677CT
mutation, with an elevated level of homocysteine, taking
oral contraceptives [12]. Cardiogenic cerebral strokes
may occur in patients burdened with elevated levels of
lipoprotein (a), protein C deficiency, or the presence of
anticardiolipin antibodies [47].

In case of adults, there is an established division
of risk factors for a cerebral stroke into two groups:
non-modifiable and modifiable. The following are non-
modifiable risk factors: genome (familial occurrence
of cerebral strokes), gender, race, age, socio-economic
status, a prior cerebral stroke or a transient ischemic
stroke. Modifiable certain risk factors are: hypertension,
smoking cigarettes, diabetes, carotid artery stenosis, atrial
fibrillation, hyperlipidemia; and modifiable probable
risk factors: obesity, low physical activity, alcohol
abuse, hyperhomocysteinemia, coagulation disorders,
the hormone replacement therapy. The separation of
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noéci do zakrzepicy, np. mutacji Leiden czynnika V, po-
niewaz patogeneza niedokrwiennego udaru méozgu moze
by¢ bardziej ztozona [27]. Znane jest skojarzenie wigkszego
zagrozenia udarem mozgu u dzieci z anemia sierpowato-
krwinkowg dodatkowo obcigzonych: nadci$nieniem tetni-
czym, leczeniem sterydami, niedawno przebytym udarem
niedokrwiennym mozgu, chorobg moyamoya, tetniakami
mozgu, czy ostrym zespotem klatki piersiowej [23], a w
okresie poporodowym statym obnizeniem wysycenia tle-
nem krwi tetniczej [46]. Znane sg przypadki szczegolnie
zlosliwego przebiegu udaru moézgu u dziewczat nosicie-
lek mutacji MTHFR-677CT z podwyzszonym poziomem
homocysteiny zazywajacych doustne $rodki antykoncep-
cyjne [12]. Udary mdzgu pochodzenia sercowego moga
wystepowac u osob obcigzonych podwyzszonym pozio-
mem lipoproteiny a, niedoborem biatka C czy obecnoscia
przeciwciat antykardiolipinowych [47].

W przypadku dorostych uznany jest podzial czyn-
nikow ryzyka udaru mozgu na dwie grupy: niemo-
dyfikowalne oraz modyfikowalne. Genom (rodzinne
wystepowanie udaréw mozgu), ple¢, rasa, wiek, status
socjoekonomiczny, przebyty uprzednio udar mézgu lub
przemijajace niedokrwienie mozgu - stanowig czynniki
niemodyfikowalne. Za czynniki modyfikowalne pewne
uznano: nadci$nienie tetnicze, palenie tytoniu, cukrzyce,
zwezenie tetnicy szyjnej, migotanie przedsionkdow, hiper-
lipidemie, a za modyfikowalne prawdopodobne otylos¢,
malg aktywno$¢ fizyczng, naduzywanie alkoholu, hiperho-
mocysteinemie, zaburzenia ukladu krzepniecia, stosowanie
hormonalnej terapii zastepczej. Wyodrebnienie czynnikéw
modyfikowalnych insynuuje mozliwo$¢ podjecia dziatan
profilaktycznych, co wiaze si¢ z zapobieganiem i zmniej-
szeniem ryzyka wystgpienia udaréw mozgu [33]. Zwraca
uwage fakt, iz juz w wieku od 15 do 45 roku Zycia najpow-
szechniejszymi czynnikami ryzyka staja si¢: nadci$nienie
tetnicze, hiperlipidemia, nikotynizm [48].

Uwaza sie, ze prawie we wszystkich przypadkach
udaru mézgu wieku dziecigcego, po wykonaniu bardzo
dokfadnego procesu diagnostycznego, moze zostac zi-
dentyfikowany przynajmniej jeden czynnik ryzyka [3, 5].

Whiosek. Udar mézgu jest zespotem o etiologii wie-
loczynnikowej, stad po ustaleniu jednego czynnika nie
nalezy odstepowa¢ od poszukiwania innych, poniewaz
mozliwe jest ich wspotwystepowanie. Znajomos¢ rézno-
rodnosci czynnikéw odgrywajacych role w etiopatogene-
zie udaréw moézgu u dzieci jest punktem wyjsciowym do
ustalenia profilaktyki pierwotnej i wtdrnej majacych na
celu obnizenie ryzyka zapadalnos$ci oraz nawrotow, jak
ileczenia. Najbardziej celowym postgpowaniem zawsze
pozostaja dzialania profilaktyczne.

modifiable factors insinuates the possibility of taking
preventive actions, which is connected with prophylaxis
and reduction of the risk of cerebral strokes’ occurrence
[33]. It is noteworthy that as early as at the age of 15
to 45 the most common risk factors are: hypertension,
hyperlipidemia, nicotinism [48].

It is believed that in almost all cases of cerebral strokes
in childhood, after a thorough diagnostic procedure, at
least one risk factor can be identified [3,5].

Conclusion. A cerebral stroke is a multifactorial
etiological syndrome, thus having established one
factor, searching for others should be continued, because
their co-occurrence is possible. The knowledge of the
diversity of factors which play a role in the cerebral
stroke etiopathogenesis in children is a starting point to
establish primary and secondary prophylaxes which aim
for lowering the incidence and recurrence risks, as well
as the treatment. The preventive activities are always the
most effective.
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