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Streszczenie |

‘ Udary mozgu nalezg do najczestszych schorzen populacji dorostych, ale moga wystgpowac rdwniez u dzieci.
Wyr6zniamy udary niedokrwienne, wynikajace z okluzji naczynia, oraz krwotoczne, gdy dochodzi do peknie-
cia Sciany naczynia. Przyczyny udardw i czynniki ryzyka sg inne niz u dorostych, jednak az w potowie przy-
padkow nie udaje si¢ ich ustalic. Najczestsza przyczyng w tej grupie wiekowej sa wrodzone wady serca i ukia-
du krazenia. Inne istotne czynniki ryzyka to zaburzenia uktadu krzepniecia, nabyte choroby serca, dysplazje
naczyniowe, autoimmunologiczne zapalenia naczyn, a takze zakazenia, urazy i zaburzenia metaboliczne.
Objawy choroby w grupie pediatrycznej sg czesto niespecyficzne i stabo wyrazone, stad moga stanowic pro-
blem diagnostyczny. W pracy umowiono wspolfczesne metody diagnostyczne, zarowno obrazowe, jak i labo-
ratoryjne, a takze rekomendacje postepowania leczniczego, ktdre aktualnie opieraja si¢ na wytycznych opra-
cowanych na populacji dorostych. W artykule przedstawiono rowniez opis przypadku 15-letniej dziewczynki
z zaburzeniami Swiadomosci, u ktdrej w badaniu rezonansu magnetycznego gtowy stwierdzono ognisko nie-
dokrwienne w prawej okolicy czotowo-skroniowej. W toku diagnostycznym rozpoznano u pacjentki wadg serca
pod postacia ubytku przedsionkowo-komorowego typu II (ASD ID), przetrwaly otw6r owalny (PFO) oraz tet-
niak przegrody mi¢dzyprzedsionkowej. Badania psychologiczne przeprowadzone po incydencie wykazaly
zaburzenia koncentracji, pogorszenie jakoSci pisma, rozumienia, zapami¢tywania oraz pogorszenie ogolnej
sprawnosci psychomotorycznej.

Stowa kluczowe: udar mozgu, dzieci, czynniki ryzyka, leczenie, przetrwaly otwor owalny

Summary

Strokes are one of the most common diseases among adults, but they can also occur among children. There
are ischaemic strokes resulting from the occlusion of the vessel and haemorrhagic strokes when it comes
to rupture of the vessel wall. Causes and risk factors of strokes are different for adults, but up to half of them
remain unexplained. The most common cause in this age group are congenital defects of the heart and circu-
latory system. Other important risk factors include coagulation disorders, acquired heart disease, vascular
dysplasia, autoimmune vasculitis and infections, trauma and metabolic disorders. Symptoms of the disease
in a paediatric group are often nonspecific, poorly expressed and therefore they can cause a diagnostic prob-
lems. In the thesis one has discussed modern diagnostic methods: both laboratory and imaging, and also rec-
ommendations for the treatment, which currently are based on guidelines adopted from the adult population.
The paper also presents a case of the 15-year-old girl with impaired consciousness, in whom MRI of the head
revealed the ischaemic focus in the right frontotemporal region. In the course of medical tests a heart defects:
atrial septal defect type II (ASD II), patent foramen ovale (PFO) and atrial septal aneurysm has been recog-
nized. Psychological studies conducted after the incident showed impaired concentration, impaired quality
of writing, comprehension, memory and impaired general psychomotor skills.

Key words: stroke, children, risk factors, treatment, persistent foramen ovale
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l l dar mozgu definiowany jest jako ,,gwattownie
rozwijajacy si¢ zespoOt kliniczny z towarzyszacy-
mi objawami ogniskowymi lub uogolnionymi
zwiazanymi z zaburzeniami funkcji mozgu, ktore utrzy-
muja si¢ co najmniej przez 24 godziny; nie ma on innej
przyczyny niz naczyniowa” V. Wyr6znia si¢ udary nie-
dokrwienne, wynikajace z zamknigcia Swiatta naczynia,
oraz krwotoczne, w ktorych dochodzi do peknigceia Scia-
ny naczynia z rozlaniem krwi na struktury moézgu. Cho-
ciaz problem ten dotyczy przede wszystkim doroslych,
moze wystepowac takze u najmiodszych pacjentow!!-.
Wedtug roznych danych epidemiologicznych czgstos¢
wystepowania udarow mozgu w populacji dzieci¢cej
wynosi 2-13/100 tys. zdrowych dzieci/rok. Wigkszos§¢
udarow u dzieci stanowig udary niedokrwienne, choc¢
dane epidemiologiczne nie sa na ten temat catkowicie
zgodne. Okoto 45% udaréw u dzieci to udary krwotocz-
ne, u dorostych stanowig one tylko 20% udaréw®9.
Najczesciej udar moézgu wystepuje u dzieci w okresie
okotoporodowym oraz w wieku 1-3 lat, z wickszym ry-
zykiem u dzieci rasy czarnej (2-krotnie) oraz u chtop-
cow (1,28 razy czesciej) .
Czynniki ryzyka wystapienia udaru moézgu u dzieci sg
znaczaco rozne niz u doroslych i nie sg tak dobrze po-
znane jak u dorostych. Az 40-50% udarow to tzw. uda-
ry kryptogenne, co oznacza, ze nie udato si¢ okresli¢ ich
przyczyny®?. W pozostatych przypadkach czynniki ry-
zyka sg znane, nierzadko jest ich kilka jednocze$nie®.
Do najczestszych przyczyn udaru w populacji pedia-
trycznej naleza problemy kardiologiczne, w tym wro-
dzone wady uktadu sercowo-naczyniowego oraz nabyte
choroby serca. Sg one przyczyng 20-30% udardw. Do-
datkowo istotne obcigzenia stanowig przebycie opera-
¢ji kardiochirurgicznej, cewnikowanie serca oraz okres
unieruchomienia pacjenta po zabiegach®*19,
Wsrdd osob z udarem kryptogennym szczeg6lnie czeg-
sto stwierdzany jest przetrwaly otwor owalny (persistent
foramen ovale, PFO). Chot patofizjologia mechanizmu

powstawania udaru w tym przypadku nie jest doktadnie
poznana, wraz z wspolistniejacymi czynnikami ryzyka
(tetniak przegrody miedzyprzedsionkowe;j, koagulopa-
tie, zakrzepica zyt giebokich koniczyn dolnych i miedni-
cy) czyni PFO istotnym problemem®.

Kolejnym istotnym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko
udaru, zaréwno niedokrwiennego, jak i krwotoczne-
go, sa zaburzenia krzepniecia. Zaliczamy do nich za-
burzenia ilosci i funkcji elementow morfotycznych krwi
(m.in. nadptytkowos¢, matoptytkowosc, biataczki, czer-
wienica prawdziwa), niedobory naturalnych czynnikow
krzepnigcia (biatka C i S, antytrombiny III), zaburzenia
fibrynolizy, a takze nabyte zaburzenia hemostazy, takie
jak zespdt wykrzepiania Srédnaczyniowego czy zespot
antyfosfolipidowy. Szczeg6lnie wysokie ryzyko wysta-
pienia udaru dotyczy hemoglobinopatii z obecnoscia
hemoglobiny S (sickle cell disease, SCD), przebiega-
jacych z kryzami hemolitycznymi prowadzacymi cze-
sto do okluzji tetnic®!'", Koagulopatie stwierdzane sg
u okoto 20-50% chorych z udarem t¢tniczym i az u 90%
w przypadku udaru zylnego!?.

Grupa zaburzen zwigkszajaca ryzyko udaru sg ponadto
zmiany zapalne i zaburzenia struktury Sciany naczyn,
uwarunkowane zaro6wno genetycznie, metabolicznie,
jak i autoimmunologicznie!'?.

Inne przyczyny to znane giownie z badan przeprowa-
dzonych na populacji dorostych zaburzenia metabo-
liczne: hipercholesterolemia, hiperhomocysteinemia,
dyslipoproteinemie, hiperglikemia, nadci$nienie tetni-
cze, hipernatremia‘'?.

Zmiany niedokrwienne mdzgu moga rowniez towa-
rzyszy¢ wielu chorobom uwarunkowanym genetycz-
nie, jako konsekwencja wad w obrebie uktadu serco-
wo-naczyniowego. Dotyczy to miedzy innymi zespotu
Downa, zespotu Williamsa, zespotu wad wrodzonych
MELAS, neurofibromatozy typu 1.

W literaturze wskazuje si¢ rowniez na zakazenia jako przy-
czyn¢ udaru, przede wszystkim neuroinfekcje, ponadto

Czynniki ryzyka

Wrodzone choroby serca — ASD, VSD, PDA, CoA, stenoza/atrezja zastawki ptucnej, tetralogia Fallota, zespét Eisenmengera, inne ztozone wady serca

Nabyte choroby serca — zapalenie wsierdzia, kardiomiopatie, goraczka reumatyczna, zapalenie miesnia sercoweqo, arytmie

Waskulopatie — choroba moyamoya, Fabry’eqo, zespét Ehlersa-Danlosa, zespét Marfana, mitochondrialne encefalomiopatie — MELAS, MERRF, zespot Kearnsa-Sayre'a

zesp6t hemolityczno-mocznicowy, choroby zapalne jelit

Zapalenia naczyn autoimmunologiczne — guzkowe zapalenie tetnic, toczer rumieniowaty uktadowy, choroba Takayashu, Kawasaki, sarkoidoza, Schdnleina-Henocha,

Dysplazje naczyniowe — dysplazja widknisto-miesniowa, malformacje naczyniowe

Choroby hematologiczne i koagulopatie — anemia sierpowatokrwinkowa, niedobdr biatka C, biatka S, antytrombiny Ill, mutacje czynnika V, opornos¢ na aktywna postac
biatka C, zespét antyfosfolipidowy, nadptytkowos¢, plamica matoptytkowa, biataczka

Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae

Choroby zakazne — zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych, zakazenia bakteryjne, wirusowe, grzybicze, pasozytnicze, w tym: varicella-zoster virus, HIN, Borrelia burgdorferi,

Zaburzenia metaboliczne — hiperhomocysteinemia, hiperlipoproteinemia, hipercholesterolemia, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, hipernatremia, niedobdr zelaza

Urazy

Operacje kardiochirurgiczne, unieruchomienie, cewnikowanie serca

Leki — chemioterapeutyki, sympatykomimetyki, kokaina, amfetamina, doustna antykoncepcja

Obciazony wywiad potozniczy u matki — nieptodnos¢, zakazenie ptynu owodniowego, stan przedrzucawkowy

Tabela 1. Czynniki ryzyka udaru mozgu u dzieci
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czesto opisywano epizody niedokrwienne mozgu zwiaza-
ne z zakazeniem wirusem ospy wietrznej i pdtpasca®.
Do rzadszych czynnikow ryzyka naleza urazy w obrebie
glowy i szyi, choroby nowotworowe, ci¢zkie odwodnie-
nie, leki. Zestawienie czynnikow ryzyka udaru mozgu
u dziecka przedstawiono w tabeli 1.

Objawy udaru moézgu u dziecka mogg by¢ bardzo sta-
bo wyrazone i nietypowe, co czgsto opdznia postawie-
nie prawidlowej diagnozy.

Udary najczeSciej pojawiaja si¢ nagle. SzczegOlnie cze-
sto, gtownie w grupie noworodkow, wyrazaja si¢ drgaw-
kami'?, Poza tym do najczgstszych objawdw naleza nie-
dowtady lub porazenia polowicze, ostabienie napi¢cia
mi¢Sniowego, bole glowy, zaburzenia Swiadomosci, wy-
mioty, niedowlady ze strony nerwow czaszkowych, zabu-
rzenia mowy, rownowagi. Dotgczac si¢ mogg zaburzenia
oddychania oraz $piaczka®?. Im miodsze dziecko, tym
mniej specyficzne objawy udaru®. U 1/3 dzieci z uda-
rem tetniczym wystepowaly wezesniej niezdiagnozowa-
ne, przemijajace epizody niedokrwienne!.
Rozpoznanie udaru mozgu opiera si¢ na badaniu kli-
nicznym, ze szczegOlnym uwzglednieniem deficytow
neurologicznych, badaniach laboratoryjnych i bada-
niach obrazowych.

Podstawowym narzg¢dziem diagnostycznym w przy-
padku prawdopodobnego udaru mozgu sa badania
obrazowe. Ze wzgledu na wigksza dostepnosc i szyb-
koS¢ wykonania czeSciej w tym celu wykorzystywana
jest tomografia komputerowa (TK) glowy, ktdra jednak
moze nie wykaza¢ zmian w pierwszych 12 godzinach
od incydentu udaru®'®. Ztotym standardem w obrazo-
waniu udaru mozgu pozostaje rezonans magnetyczny
(RM), szczegolnie w grupie najmiodszych pacjentow,
gdzie objawy roznicuje si¢ z innymi stanami chorobo-
wymi dobrze widocznymi w tej metodzie obrazowe;.
Zarowno w przypadku badania TK, jak i RM dostepna
jest funkcja obrazowania z opcja naczyniowg. U okoto
80% dzieci z udarem tetniczym badanie obrazowe tet-
nic ujawnia nieprawidtowosci®.

Badania laboratoryjne powinny by¢ ukierunkowane na
poszukiwanie czynnikow ryzyka. Wazne jest wykonanie
badan oceniajacych uktad krzepniecia, wykluczajacych
ewentualne niedobory naturalnych inhibitorow krzep-
nigcia — biatka C, biatka S i antytrombiny III, a takze
okreslajacych stezenie przeciwciat antyfosfolipidowych,
antykardiolipinowych czy obecno$¢ mutacji czynnika V
(Leiden), ktdra moze prowadzi¢ do opornosci na ak-
tywng postac biatka C. Nalezy takze uwzglednic¢ dia-
gnostyke kardiologiczng — EKG, echo serca, echo ser-
ca przezprzetykowe oraz USG przezczaszkowe tetnic
z funkcja Doppler. W kazdym przypadku niezbedna jest
ocena wskaznikow stanu zapalnego, parametrow funk-
cji watroby i nerek oraz ewentualnych zaburzen me-
tabolicznych. W przypadkach watpliwych nalezy roz-
wazy¢ wykonanie punkcji ledZzwiowej, EEG, badan

64 toksykologicznych, wykluczy¢ zakazenie HIVG!7,

W przypadku objawow sugerujacych udar mozgu
u dziecka w rdznicowaniu nalezy uwzgledniC epizody
hipoglikemii, porazenie Todda, gdzie niedowlad po-
przedzony jest drgawkami ogniskowymi, migreng po-
razenng (skojarzong) z towarzyszacymi zaburzeniami
widzenia lub czucia i bolem gltowy, procesy demielini-
zacyjne, guz mozgu oraz zakazenia wewnatrzczaszko-
we (ropiefl mozgu, zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych, zapalenie mozgu o etiologii HSV) @619,
Wytyczne postepowania w niedokrwiennym udarze
mozgu u dzieci poparte badaniami populacyjnymi
nie istnieja. Rekomendacje dotyczace leczenia opiera-
ja si¢ wiec na danych potwierdzonych u dorostych®.
Wyjatkiem jest tu hemoglobinopatia SCD - w tym
przypadku zalecane jest nawodnienie dozylne, wyko-
nanie transfuzji wymiennej w celu obnizenia st¢zenia
HbS ponizej 30% 1 uzyskanie stezenia Hb w granicach
10-12,5 g/d1®1019),

W kazdym przypadku leczenia dziecka z udarem mo-
zgu nalezy zapewnic staly monitoring ciSnienia, tet-
na, saturacji, temperatury, glikemii, prowadzi¢ bilans
ptynowy. Leczenie powinno skutkowa¢ opanowaniem
drgawek, obrzeku mozgu, goraczki, uzyskaniem normo-
wolemii i normoglikemii oraz saturacji stale utrzymu-
jacej si¢ powyzej 95%. Leczenie za pomocg kwasu
acetylosalicylowego ma znaczenie gtownie w profilak-
tyce wtdrnej, wowczas proponowana dawka ASA wy-
nosi 1-5 mg/kg/d i powinna by¢ kontynuowana przez
okres co najmniej 3-5 lat. Niemniej jednak w przypad-
ku stosowania ASA u dzieci zawsze nalezy rozwazy¢
ryzyko zespotu Reye’a. U 0sob, ktore nie moga przyj-
mowac ASA, alternatywe stanowi klopidogrel w daw-
ce 1 mg/kg/d®.

Leczenie trombolityczne za pomocg heparyny drob-
noczasteczkowej lub heparyny niefrakcjonowanej sto-
suje si¢ przede wszystkim u dzieci z udowodnionym
rozwarstwieniem tetnicy, zatorem kardiogennym, za-
burzeniami krzepni¢cia i w przypadkach wysokiego ry-
zyka nawrotu przy malym ryzyku wystapienia wtdrnego
krwotoku®!¥, Przed wigczeniem do leczenia prepara-
tow trombolitycznych zawsze nalezy wykluczy¢ udar
krwotoczny. Proponowana dawka najczesciej uzywa-
nej w tym przypadku heparyny drobnoczasteczkowej
— enoksaparyny — wynosi 1 mg/kg co 12 godzin dla
dzieci powyzej 2. m.z. i 1,5 mg/kg co 12 godzin dla
miodszych niemowlat. Leczenie nalezy kontynuowac
przez 3-6 miesigcy po udarze zwigzanym z zatorem
kardiogennym czy rozwarstwieniem Sciany tetnicy®.
Nie ma randomizowanych badaf oceniajacych sku-
tecznoS¢ tkankowego aktywatora plazminogenu w le-
czeniu udaru mozgu u dzieci, w zwigzku z tym nie jest
on rekomendowany® !¢,

U chorych ze stwierdzonym PFO przy wspotistnieja-
cych stanach prozakrzepowych, tetniaku przegrody
miedzyprzedsionkowej/miedzykomorowej lub zakrze-
picy zyl gtebokich koficzyn dolnych i miednicy nalezy
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rozwazy¢ zamkniecie PFO, gdyz w tej grupie pacjentow
wydaje si¢ to istotnie korzystne!”.

Udar mozgu u dziecka, mimo ze rzadziej prowadzi do
Smierci pacjenta niz w populacji dorostej, ma powazne
konsekwencje i wptywa na cafe zycie chorego. U oko-
to 50-80% dzieci, ktore przezyja udar, dochodzi do
trwatych defektow neurologicznych®!9. Sg to przede
wszystkim niedowtady lub porazenia potowicze, zabu-
rzenia mowy, poznania, czucia, wzroku, zaburzenia za-
chowania, snu, padaczka, napieciowe bole gtowy, opdz-
nienie rozwoju psychoruchowego, a co za tym idzie
— gorsza jakoS¢ zycia. U okoto 6-30% pacjentdéw do-
chodzi do nawrotu choroby, szczegolnie czg¢sto w przy-
padku zaburzefi budowy $ciany naczyn®?.

OPIS PRZYPADKU

Pigtnastoletnia dziewczynka (L.O., nr historii choroby
12941/2012) zostatfa przyjeta do Kliniki Pediatrii, Ne-
frologii i Alergologii Dziecigcej WIM z powodu nage;
sennosci i apatii utrzymujacych si¢ od 48 godzin. Ob-
jawy wystapily po spotkaniu towarzyskim i poczatkowo
wiazano je ze spozyciem Srodkow odurzajacych. Przed
kilkunastoma dniami wystapit incydent o podobnych
objawach, ale mniejszym nasileniu, po ktorym obser-
wowano zniesienie odruchow podniebiennych.

Przy przyjeciu do Kliniki w badaniu przedmiotowym
z odchylen od stanu prawidfowego stwierdzono spo-
wolniata mowe i ruchy, zniesione odruchy podnie-
bienne oraz obtozony biatym nalotem jezyk. W ba-
daniach laboratoryjnych wyktadniki stanu zapalnego
niskie, wskazniki funkcji watroby i nerek prawidtowe,
prawidtowe parametry gospodarki wodno-elektroli-
towej oraz kwasowo-zasadowej. Badanie og6lne mo-
czu bez cech zakazenia. Kontrolne pomiary tetna i cis-
nienia t¢tniczego nie wykazaly odchylefi od normy dla
wieku, wzrostu i plci. Badaniem toksykologicznym wy-
kluczono mozliwoS¢ wystapienia objawow w zwigzku
ze spozyciem substancji psychotropowych oraz Srod-
kow odurzajacych. Narzady klatki piersiowej w bada-
niu radiologicznym bez zmian. W badaniu okulistycz-
nym roznowzrocznos¢, poza tym bez odchylen od
normy. Poszukujac przyczyn wystapienia powyzszych
objawow, wykonano badania dodatkowe. Spoczynko-
wy elektrokardiogram w normie, w zapisie catodobo-
wym pojedyncze pobudzenia przedwczesne komoro-
we 1 przedsionkowe, cechy niemiarowosci zatokowe;j
oraz w nocy okresy rytmu prowadzacego pozazatoko-
wego. W przezklatkowym badaniu echokardiograficz-
nym stwierdzono tetniak w przegrodzie mi¢dzyprzed-
sionkowej i wysunieto podejrzenie przetrwalego otworu
owalnego (PFO). Badaniem rezonansu magnetyczne-
go modzgu ujawniono rozlegta strefe podwyzszonego
sygnatu w obrazach T2-zaleznych i FLAIR z ograni-
czeniem dyfuzji, w korze i podkorowo w prawej okoli-
cy czolowo-skroniowej, obejmujacg jadra podkorowe
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1 torebk¢ wewnetrzng — obraz przemawiatl za udarem
niedokrwiennym (rys. 1). W badaniu neurologicznym
stwierdzono niewielkiego stopnia niedowlad w zakresie
lewej koficzyny dolnej. Zapis encefalograficzny byl nie-
prawidtowy, ze zmianami zlokalizowanymi nad potkula
prawa. W celu potwierdzenia przecieku prawo-lewego
w obrebie jam serca (przyczyny udaru mozgu) wyko-
nano badanie ultrasonograficzne przezczaszkowe z po-
daniem do zyly obwodowej mieszaniny fizjologiczne-
go roztworu NaCl z powietrzem, wykazano obecnos¢
niewielkiego, prowokowanego przecieku prawo-lewego.
Przezprzetykowe badanie echokardiograficzne ujawnito
wade serca pod postacig ubytku przedsionkowo-komo-
rowego typu II (ASD II) i przetrwalego otworu owal-
nego (PFO). Wykluczono inne przyczyny udaru mozgu
u dziewczynki, badajac kolejne parametry laboratoryj-
ne oraz wykonujac badania obrazowe. Koagulogram,
stezenie D-dimerow oraz fibrynogenu w surowicy
w normie, lipidogram bez odchylefi. Poziom hormo-
nu tyreotropowego w granicach normy. W surowicy
nie znaleziono przeciwcial przeciwjadrowych i anty-
kardiolipinowych w mianie znaczacym. Obraz ultra-
sonograficzny uktadu gtebokiego i powierzchniowego
zyt koficzyn dolnych prawidtowy. Tetnice szyjne w ba-
daniu ultrasonograficznym bez zmian. Badania psy-
chologiczne i pedagogiczne przeprowadzone z dziew-
czynka po incydencie udaru niedokrwiennego mozgu
wykazaly pogorszenie tempa i jakoSci pisma, koncen-
tracji uwagi, rozumienia zadan z treScia, zapamigtywa-
nia oraz ogodlnej sprawnosci psychomotorycznej. Wyzej
wymienione trudnosci nie wystepowaly na wezeSniej-
szych etapach rozwojowych. W leczeniu zastosowano

Rys. 1. Obraz badania MRI glowy u 15-letniej dziewczynki
— widoczne ognisko niedokrwienne
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kwas acetylosalicylowy w dawce antyagregacyjnej oraz
inhibitor pompy protonowej (Gasec), uzyskujac popra-
we stanu klinicznego i stopniowe wycofywanie si¢ ob-
jawow niedokrwienia mozgu. Po konsultacji kardiolo-
gicznej pacjentka zostata zakwalifikowana do zabiegu
przezskornego zamkniecia ASD II oraz PFO z implan-
tacja okludera septalnego w miejscu ubytku. Zabieg,
z dostepu od prawej zyly udowej, wykonano w Klini-
ce Kardiologii i Chordb Wewnetrznych WIM, przebieg
zabiegu 1 okresu pozabiegowego bez powikiaf. Zaleco-
no podwdjne leczenie antyagregacyjne oraz profilakty-
ke infekcyjnego zapalenia wsierdzia w okresie 6 miesie-
cy po zabiegu.

PODSUMOWANIE

Wezesna ocena potencjalnych czynnikow ryzyka, szyb-
kie wdrozenie leczenia i rehabilitacji dziecka sg kluczo-
we dla zminimalizowania poudarowych powiktan neu-
rologicznych. Prawidtowe leczenie wymaga wspotpracy
wielospecjalistycznej — neurologicznej, kardiologicznej,
radiologicznej i fizjoterapeutycznej. Mimo rzadkiego
wystepowania udaru u dziecka oraz cz¢sto skapoobja-
wowego przebiegu choroby zwigkszona Swiadomos¢
mozliwoSci jego przebycia daje szanse na wlaSciwe le-
czenie i szybszy powrdt do zdrowia.
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publikacja artykutu w czasopismie ,,PEDIATRIA I MEDYCYNA RODZINNA” - indeksowanego
w Index Copernicus — umozliwia doliczenie 20 punktow edukacyjnych za kazdy artykut do ewidencji
doskonalenia zawodowego. Podstawg weryfikacji jest notka bibliograficzna z artykufu.
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