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»Time is brain” - dies gilt beim

Kind wie beim Erwachsenen. Den-
noch konnen die Grundsatze der
Schlaganfallversorgung bei Erwach-
senen nicht unreflektiert auf Kinder
iibertragen werden, zu groB3 sind
die Unterschiede bezogen auf die
klinische Prasentation, Differenzi-
aldiagnosen, Atiologie und Evidenz
therapeutischer Maglichkeiten. Zu
grof3 sind - leider - auch noch die Un-
terschiede bezogen auf optimierte
und spezialisierte Versorgungs-
strukturen (Stichworte: Stroke-Unit,
,door-to-needle time*), die es im
Laufe der ndchsten Jahre auch in der
Padiatrie in Zusammenarbeit mit
den Spezialisierungen der Neurome-
dizin flaichendeckend zu entwickeln
gilt.

Der Schlaganfall im Kindesalter ist mit
einer Inzidenz von 1-8/100.000 ein sel-
tenes Ereignis [18, 21, 33, 39]. Dennoch
zahlt er weltweit zu den 10 hiufigsten To-
desursachen im Kindesalter. Bei bis zu
50 % aller Schlaganfille handelt es sich
um hdmorrhagische Schlaganfille, vor-
rangig auf dem Boden vaskuldrer Mal-
formationen. Hier soll aber insbesonde-
re der arteriell ischimische Schlaganfall
mit seinen Besonderheiten im Kindesal-
ter (28. Lebenstag bis 18 Jahre) darge-
stellt werden. Er betriftt prinzipiell al-
le Altersstufen, epidemiologische Daten
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»Childhood stroke”
Was macht den Schlaganfall beim Kind

besonders?

zeigen aber einen Peak bei Sduglingen
und Vorschulkindern und einen erneu-
ten Inzidenzanstieg bei Jugendlichen [18,
23, 36, 56].

Zum Teil fehlendes Bewusstsein fiir
den kindlichen Schlaganfall bei Laien,
beim Rettungsdienst sowie bei Arzten
in Praxis und Klinik, die Schwierigkeit
der differenzialdiagnostischen Abgren-
zung zu den hdufigen ,stroke mimics®
sowie die innerklinische Verzégerung bis
zur addquaten Bildgebung fiithren zu ei-
nem erheblichen Zeitverlust: Die Dia-
gnose ,,childhood stroke® wird im Mittel
erst nach 24 h gestellt - verglichen mit
ca. 4h bei Erwachsenen [38, 40, 47, 52].

Atiologie/Risikofaktoren

Die Hauptrisikofaktoren fiireinen Schlag-
anfall im Erwachsenenalter (u. a. arteri-
elle Hypertonie, Rauchen, Fettstoffwech-
selstorung, Diabetes mellitus, Vorhof-
flimmern) spielen im Kindesalter keine
relevante Rolle.

Die grofe Bandbreite der abzuklaren-
den Risikofaktoren fiir einen Schlagan-
fall im Kindesalter umfasst u. a. Arterio-
pathien, Infektionen, kardiale Ursachen,
hidmatoonkologische Ursachen und Sys-
temerkrankungen, genetische Pridispo-
sitionen, hereditare Koagulopathien, me-
tabolische Ursachen und Bindegewebser-
krankungen [19, 36, 39, 53]. Eine Uber-
sicht findet sich in @Tab. 1, auf einige

Risikofaktoren wird im Folgenden niher
eingegangen. Hervorzuheben ist das hdu-
fig kombinierte Auftreten mehrerer Ri-
sikofaktoren bei bis zu 50 % der Kinder.
Das Vorliegen mehrerer Risikofaktoren
scheint hierbei mit einem schlechteren
klinischen Outcome assoziiert zu sein
[10, 32]. Bei ca. 10-20 % der Schlaganfil-
le im Kindesalter gelingt kein Nachweis
eines der bislang bekannten Risikofakto-
ren.

Arteriopathien (inkl. genetische
Pradispositionen)

Arteriopathien stellen mit bis zu 50 %
einen der bedeutendsten Risikofaktoren
fiir den kindlichen Schlaganfall dar [36,
39]. Die Arteriosklerose — im Erwachse-
nenalter mit ca. 95% die hiufigste Ar-
teriopathie — spielt im Kindesalter keine
Rolle. Hier kommen der transienten fo-
kalen Arteriopathie (ca. 30 %), der zere-
brovaskuldren Dissektion und dem/der
Moya-Moya-Syndrom und -Erkrankung
(je ca. 10 %) die hochste Relevanz zu.
Zunehmend werden auch Arteriopathi-
en auf der Basis eines genetischen Hin-
tergrunds diagnostiziert.

Transiente fokale Arteriopathie

Diese meist einseitige Arteriopathie
(hdufig synonym verwendet: ,transient
cerebral arteriopathy“ [TCA], ,focal
cerebral arteriopathy® [FCA]) betrifft
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Abb. 1 A 2-jahriger Junge mit transienter fokaler Arteriopathie nach Varizelleninfektion: Magnetre-
sonanz(MR)-Angiographie mit Stenosierung/Irregularitaten im Bereich der distalen A. carotis interna,
proximalen A. cerebrimedia und A. cerebri anterior rechts. (Mit freundl. Genehmigung, Copyright© PD
Dr. M. El Koussy, Inselspital, Universitatsspital Bern; alle Rechte vorbehalten)

meistens die distale A. carotis interna,
proximale A. cerebri media und pro-
ximale A. cerebri anterior ([3, 30, 54];
0 Abb. 1 und 2). Die Pathophysiologie ist
noch nicht vollstindig geklért, man geht
von post-/parainfektiésen, inflammato-
rischen Verinderung der Gefiflwand
aus, die durch Schwellung zu einer Ver-
engung bis hin zu einem Verschluss des
Gefifles fithren. Der Verlauf ist nach
einer moglichen Progression innerhalb
von ca 12 Monaten selbstlimitierend.
Rezidive nach diesem Zeitraum sind
eine Raritit.

Die bekannteste Ursache fiir eine TCA
ist die Varizellenarteriopathie, die Wo-
chen bis Monate nach der akuten Vari-
zelleninfektion auftreten kann (,,post-va-
ricella arteriopathy*; [1, 31]). Andere ur-
sichlich bekannte Erreger sind u. a. Her-
pes-simplex-Virus, Borrelia burgdorfe-
ri, Mycoplasma pneumoniae, Enterovi-
ren und Parvoviren.

In der Bildgebung typisch sind Steno-
sierungen und Wandirregularititen der
Gefifle und der Nachweis der inflam-
matorischen Gefiflwandreaktion durch
Verdickung und Kontrastmittelanreiche-
rung oder Hyperintensitit in der ,,Black-
blood-imaging*“-Magnetresonanztomo-
graphie(MRT)-Sequenz [30, 57].

Zerebrovaskulare Dissketion

Dissektionen stellen im Kindesalter eine
relativ hiufige Ursache fiir einen Schlag-
anfall dar [36, 45, 46]. Als Ausloser gelten
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vor allem Traumata, auch Bagatelltrau-
mata im Sport oder Spiel. Als pradis-
ponierende Faktoren fiir eine Dissektion
gelten neben Bindegewebserkrankungen
wie dem Marfan- oder Ehlers-Danlos-
Syndrom auch inflammatorisch alterier-
te Gefdflwiande im Rahmen anderer Ar-
teriopathien. Die Abgrenzung zur transi-
enten fokalen Arteriopathie gestaltet sich
bei intrazerebralen Dissektionen biswei-
len schwierig [12].

Moya-Moya

Man unterscheidet die Moya-Moya-Er-
krankung (genetisch bedingte Intimas-
tenosierung meist der distalen A. caro-
tis interna oder A. cerebri media) von
dem Moya-Moya-Syndrom (o.g. Steno-
sierung im Rahmen einer pridisponie-
renden Grunderkrankung wie z.B der
Trisomie 21, Neurofibromatose, Sichel-
zellandmie oder nach Strahlentherapie;
[29]). Gemeinsam ist beiden Entitdten
eine charakteristische Kollateralbildung,
die in der Angiographie als typischer
»puffy smoke“/Moya-Moya zu erkennen
ist.

Genetische Arteriopathien

Genetische Erkrankungen mit Arterio-
pathie riicken zunehmend in den Fo-
kus der Schlaganfallforschung [43]. An
eine genetische Pradisposition sollte ins-
besondere dann gedacht werden, wenn
bei dem Patienten selbst oder famili-
ar sowohl ischidmische als auch hamor-

O

Abb. 2 A Black-blood-Sequenz: perivaskula-
re Hyperintensitdt der geschwollenen GefaR3-
wand im Bereich der proximalen A. cerebri me-
diarechts(gleicherPatientwiein @ Abb. 1). (Mit
freundl. Genehmigung, Copyright © PD Dr. M. El
Koussy, Inselspital, Universitatsspital Bern; alle
Rechte vorbehalten)

rhaghische Ereignisse auftreten. Weitere
oft typische oder gar pathognomonische
Symptomkonstellationen kdnnen weitere
Hinweise auf die zugrundeliegende gene-
tische Pradisposition liefern. Beispielhaft
genannt seien hier charakteristische rezi-
divierende Fieberschiibe mit Livedo race-
mosa und Hepatosplenomegalie bei der
ADA2-Defizienz (Mutation im CECRI1
Gen) oder ein persistierender Ductus ar-
teriosus Botalli, eine kongenitale Mydria-
sis und Blasenhypotonie bei der ACTA2-
Mutation. Bildgebend zeigt sich bei der
ACTA2-Mutation ein sehr typischer Be-
fund mit gestreckten intrazerebralen Ge-
fiflen, diean Aste eines Baumeserinnern.
Eine genetische Abklarung ist insbeson-
dere auch deshalb erforderlich, weil bei
einem Teil bekannter zum Schlaganfall
fithrender Mutationen eine Neigung zu
zerebralen Aneurysmen oder zur Aor-
tendissketion besteht, die prophylaktisch
behandelt werden kénnen (u.a. ACTA2,
SMAD3, FOX1, Col4Al, Col4A2).

Infektionen

Infektionen stellen einen wichtigen Ri-
sikofaktor fiir den ischdmischen Schlag-
anfall im Kindesalter dar und scheinen
fiir den Inzidenz-Peak im Vorschulal-
ter mitverantwortlich zu sein. Die Er-
gebnisse der VIPS-Studie (Vascular Ef-
fects of Infections in Pediatric Stroke
Study) zeigen, dass sich beim Auftreten
von ,,minor infections® (z. B. Infekt der
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oberen Luftwege, Pneumonie, akute Oti-
tis media u. a.) das Schlaganfallrisiko um
bis das 6-Fache erhoht [17, 61]. Auch
akute (meist asymptomatische) Herpes-
virusinfektionen konnen die Entstehung
eines kindlichen Schlaganfalls triggern
[15]. Bei schwerwiegenden Infektionen
wie der bakteriellen oder tuberkuldsen
Meningitis stellt der Schlaganfall eine be-
kannte Komplikation dar. Die im Kin-
desalter wichtige Entitit der transienten
fokalen Arteriopathie im Rahmen einer
parainfektiosen vaskulitischen Verande-
rung durch verschiedene Erreger wur-
de unter dem Abschnitt ,, Arteriopathien®
bereits beschrieben (s. oben).

Kardiale Ursachen

Kardiale Erkrankungen und dadurch
erforderliche Therapien stellen mit
ca. 25% den zweithdufigsten Risiko-
faktor dar [13, 39]. Dazu zdhlen ange-
borene Herzfehler, Kardiomyopathien
und Endokarditiden sowie kardiochir-
urgische Eingriffe, Herzkatheterunter-
suchungen und mechanische Kreislauf-
unterstiitzung mittels extrakorporaler
Membranoxygenierung/extrakorporale
Lungenunterstiitzung  (ECMO/ECLA)
oder ,ventricular assist devices* (VAD)
[13, 50, 60]. Noch nicht vollstindig
geklart ist, inwieweit ein isoliert auftre-
tendes persistierendes Foramen ovale
(PFO) durch paradoxe Embolisation ur-
sdchlich fiir einen Schlaganfall sein kann
[13, 14, 24]. Ein isoliertes PFO als Ursa-
che sollte — der aktuellen Literatur nach
- eine ,,Ausschlussdiagnose® nach sorg-
faltiger und umfassender atiologischer
Abkldrung sein [28].

Sichelzellerkrankung

Die Sichelzellerkrankung stellt weltweit
denhiufigsten Risikofaktor fiir Schlagan-
falle im Kindesalter dar. Hervorzuheben
ist, dass durch Bestimmung der Flussge-
schwindigkeiten in den intrazerebralen
Gefiflen (A. cerebri media und distale
A. carotis interna) in der transkraniellen
Dopplersonographie das individuelle In-
farktrisiko bei Patienten mit Sichelzeller-
krankung klassifiziert und der Schlagan-
fall durch therapeutische Eskalation (Hy-
droxyureatherapie, Transfusion, allogene
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besonders?

Zusammenfassung

Der arteriell ischdmische Schlaganfall des Kin-
des — ,childhood stroke” — unterscheidet sich
in wesentlichen Aspekten vom Schlaganfall
des Erwachsenen. Er ist selten, bei Laien und
Arzten oft wenig bekannt und wird, aufgrund
einer Fiille prozentual wahrscheinlicherer
Differenzialdiagnosen (,stroke mimics”)

und in der Fldche noch wenig etablierter
Versorgungsstrukturen, hdufig erst jenseits
der hyperakuten Phase diagnostiziert. Die
mdoglichen Therapien im Kindesalter sind
zumeist off-label. Erfahrungen zu den in

der Erwachsenenneurologie etablierten
Akuttherapien der Thrombolyse und
mechanischen Thrombektomie sind in

der Péddiatrie noch begrenzt und basieren
auf Fallberichten/-serien. Die &tiologische
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»Childhood stroke”. Was macht den Schlaganfall beim Kind

Abklarung ist aufgrund der Fiille der zu
bedenkenden Risikofaktoren aufwendig. Bei
einem GroBteil der Patienten kdnnen min-
destens zwei Risikofaktoren nachgewiesen
werden. Das individuelle Risikoprofil eines
jeden Patienten ist entscheidend fiir die
Akuttherapie und Sekundérprophylaxe und
beeinflusst das individuelle Outcome. Fiir die
Integration des Kindes in sein schulisches,
spater berufliches und soziales Umfeld sind
neben dem klinisch neurologischen Outcome
auch die Auswirkungen des Schlaganfalls auf
Kognition und Verhalten entscheidend.

Schliisselworter
Ischdmischer Schlaganfall - Kindesalter -
Atiologie - Diagnostik - Therapie

stroke?

Abstract

Childhood arterial ischemic stroke differs

in essential aspects from adult stroke. It

is rare, often relatively unknown among
laypersons and physicians and the wide
variety of age-specific differential diagnoses
(stroke mimics) as well as less established
care structures often lead to a considerable
delay in the diagnosis of stroke. The possible
treatment options in childhood are mostly off-
label. Experiences in well-established acute
treatment modalities in adult stroke, such as
thrombolysis and mechanical thrombectomy
are therefore limited in children and only
based on case reports and case series. The
etiological clarification is time-consuming due

Childhood stroke. What are the special features of childhood

to the multitude of risk factors which must be
considered. Identifying each child’s individual
risk profile is mandatory for acute treatment
and secondary prevention strategies and has
an influence on the individual outcome. In
addition to the clinical neurological outcome
the residual neurological effects of stroke on
cognition and behavior are decisive for the
integration of the child into its educational,
later professional and social environment.

Keywords
Ischemic stroke - Childhood - Etiology -
Diagnostics - Therapy

Stammzelltransplantation) im Sinne ei-
ner Primdrpréivention verhindert werden
kann [6].

Koagulopathien

Die Rolle bestimmter in @ Tab. 1 aufge-
listeter angeborener und erworbener ha-
mostaseologischer Risikofaktoren ist in
der Literatur gut beschrieben [2, 27, 44].
Die Risikoerhéhung variiert je nach

== Risikofaktor: signifikante Befunde
u. a. fir Antithrombinmangel, Pro-
tein-C-Mangel, Protein-S-Mangel,
Faktor-V-G1691A-Leiden-Mutation,
Faktor-1I-G20210A-Mutation, MT-
HFR-C677T-Mutation, Antiphos-
pholipidantikorper, Lipoprotein-(a)-
Erh6hung,

== deren isoliertem oder kombiniertem
Auftreten und

== der Koexistenz weiterer, nichthimo-
staseologischer Risikofaktoren.
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Tab.1 ,Childhood stroke”: mégliche Ursachen und Risikofaktoren

Arteriopathien

Infektionen

Kardiale Ursachen

Hamato-
onkologische
Ursachen

Genetische Pradis-
position

Koagulopathien

Metabolische
Ursachen

Bindegewebs-
erkrankungen

Fokale zerebrale Arteriopathie (FCA)

Dissketion der extra- und intrakraniellen HirngefaBBe
Moya-Moya-Syndrom und -Erkrankung

Genetische Pradisposition (s. unten)

Selten:

Primére Vaskulitis des Zentralnervensystems (,medium-large vesse
vessel vasculitis”)

Fibromuskuldre Dysplasie

Takayasu-Arteriitis

Systemischer Lupus erythematodes

|

' ,small

Varicella-zoster-Virus (,post varicella vasculopathy”)

Borrelia burgdorferi

Mycoplasma pneumoniae

Enteroviren

Parvoviren

Herpes-simplex-Virus

Epstein-Barr-Virus

Meningitis durch Pneumokokken, Mycobacterium tuberculosis
Allgemein: Sepsis, Dehydratation

Angeborene und erworbene Herzfehler

Persistierendes Foramen ovale (PFO)

Endokarditis

Kardiomyopathie

Tachykarde Herzrhythmusstérungen (v. a. paroxysmale supraventrikuldre
Tachykardie, Vorhofflimmern)

Kardiochirurgischer Eingriff/Herzkatheteruntersuchung

Mechanische Kreislaufunterstiitzung (extrakorporale Mebranoxygenierung
[ECMO], ,ventricular assist device” [VAD])

Selten:

Kardiale Tumoren (Vorhofmyxom)

Sichelzellkrankheit

Selten:

Hamolytische Andmie, Himoglobinopathien
Eisenmangelandmie

Trisomie 21

Neurofibromatose Typ 1

PHACE-Syndrom

Alagille-Syndrom

Mutation: ACTA2, ADA2 (CECR1 Gen), SMAD3, FOX1, Col4A1, Col4A2

Protein-C-Mangel

Protein-S-Mangel

Prothrombinmutation (G20210A)

Faktor-V-Leiden-Mutation (G1691A)
Methylentetrahydrofolatreduktase(MTHFR)-Polymorphismus (C677T)
Antithrombin-IIl-Mangel

Lipoprotein-a-Erh6hung

Faktor-VIlI-Erhdhung

Hyperhomozysteindmie

Lupus-Antikoagulans und Antiphospholipid-Antikérper

Mitochondriopathie

CDG (,congenital disorders of glycosylation”) -Syndrom
Homozystinurie/-amie

Harnstoffzyklusstérungen

Ehrlers-Danlos-Syndrom

Marfan-Syndrom

Osteogenesis imperfecta

Klinik

Die Leitsymptome akut auftretende He-
miparese, faziale Parese und Sprach-
storung finden sich auch beim Schlag-
anfall im Kindesalter. Damit kann der
FAST-Test (FAST: ,face®, ,arm" ,speech’,
»time“) als das in der Erwachsenenme-
dizin etablierte praklinische Tool auch
im Kindesalter als Screeningmethode
verwendet werden und zeigt mit 76 %
eine zufriedenstellende Sensitivitit [62].

» Die klinische Priasentation
eines Kindes mit AlS ist umso
unspezifischer, je jlinger das Kind
ist

Die klinische Préasentation von Kindern
mit akut ischamischem Schlaganfall
(AIS) zeigt jedoch einige altersspezifische
Besonderheiten, die in den differenzi-
aldiagnostischen Uberlegungen bedacht
werden miissen und die Entwicklung
pédiatriespezifischer Recognition-Tools
erforderlich machen. Dazu zéhlen das
initial héufige Auftreten von Krampf-
anfillen bei ca. 10-20% der Kinder
(wobei vor allem Kinder in den ersten
Lebensjahren Anfille in der Akutphase
haben) sowie hiufige Symptomkombi-
nationen mit Kopfschmerzen, Ubelkeit
und Bewusstseinsstorung [35, 39, 46, 53,
55]. Auch ein ,stotternder” klinischer
Beginn insbesondere bei zugrunde lie-
gender transienter fokaler Arteriopathie
ist moglich. Die Symptome Schwindel
und Ataxie lassen an einen Infarkt im
hinteren Stromgebiet denken, plétzlich
auftretende heftige Schmerzen im Be-
reich von Kopf, Gesicht oder Hals an eine
Gefaf3dissektion, die auch nach einem
Bagatelltrauma auftreten oder durch eine
Vaskulitis begiinstigt werden kann.

Grundsitzlich ist zu beachten, dass
die klinische Présentation eines Kindes
mit arteriellem ischamischem Schlagan-
fall (AIS) umso unspezifischer ist, je jiin-
ger das Kind ist.

,Stroke mimics”

Die im Kindesalter bekannten und haufi-
ger auftretenden ,,stroke mimics“konnen
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,Childhood stroke”: mégliche Ursachen und Risikofaktoren (Fortsetzung)

Zerebrovaskuldre Anomalien (Anmerkung: Hauptrisikofaktor fiir hamorrha-

Tab. 1

Medikamente/ Kontrazeptiva

Therapien L-Asparaginase
Strahlentherapie

Sonstige
gischen Schlaganfall)
— Aneurysma
— Arteriovenose Malformation
- Kavernom
Hirntumor

Zustand nach neurochirurgischem Eingriff

Trauma/Schadel-Hirn-Trauma

Migrane

dazu verleiten, den ,childhood stroke®
trotz entsprechender Klinik oft zu spit
in die differenzialdiagnostischen Uberle-
gungen miteinzubeziehen. Insbesondere
den sog. ,acute brain attacks” kommt in
der Differenzialdiagnose des ,,childhood
stroke® eine besondere Rolle zu und for-
dert umso mehr die Kinderneurologie als
Notfalldisziplin.

Mackay et al. vergleichen die Diagno-
sen bei einer akut aufgetretenen fokalen
Neurologie im Erwachsenen- und Kin-
desalter [34]. Wahrend beim Erwach-
senen der ischamische Schlaganfall mit
73,1 % weit tberwiegt, stehen im Kin-
desalter die Migrane (27,9 %), Krampf-
anfille (15,2 %) und die idiopathische Fa-
zialisparese (9,6 %) im Vordergrund. Ein
ischdmischer Schlaganfall war in dieser
Kohortelediglichin7 % die Ursache eines
akuten fokalen neurologischen Defizits.

Reversibles zerebrales
Vasokonstriktionssyndrom

In Bezug auf die beim ,,childhood stroke*
hiufig begleitend auftretenden Kopf-
schmerzen sei auch das reversible zere-
brale Vasokonstriktionssyndrom (RCVS)
erwihnt, eine in der padiatrischen Neu-
rologie kontrovers diskutierte, noch
wenig bekannte und pathophysiologisch
noch ganz unvollstindig verstandene
Entitdt [8]. Im Gegensatz zum iiberwie-
genden Auftreten bei Frauen sind im
Kindes- und Jugendalter der aktuellen Li-
teratur nach v. a. mannliche Jugendliche
betroffen. Inwieweit das RCVS als mogli-
che Differenzialdiagnose des ,,childhood
stroke“ oder aber als moglicher Risi-
kofaktor fiir einen ,childhood stroke®
diskutiert werden muss, ist aufgrund der
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zum jetzigen Zeitpunkt zu geringen Da-
tenlage noch unklar und bedarf weiterer
Studien. Die Diagnose RCVS sollte aber
bei Kindern mit innerhalb von Sekunden
auftretender heftigster Kopfschmerzen
(»thunderclap®) grundsitzlich bedacht
werden.

Diagnostik
Bildgebung

Die Diagnose wird durch Bildgebung
gestellt. Goldstandard ist im Kindesalter
die kranielle MRT, die der kraniellen
Computertomographie (cCT) nicht nur
beim frithen Infarktnachweis, sondern
auch in der differenzialdiagnostischen
Abgrenzung zu den hdufigen ,stroke
mimics® tberlegen ist [38, 55]. Es ist
sinnvoll, in der hyperakuten Phase eines
vermuteten Schlaganfalls das MRT-Pro-
tokoll auf wenige, fiir die Therapieent-
scheidung (Dissektion? Thrombolyse?
Thrombektomie?) relevante Sequen-
zen zu beschrinken und im Anschluss
im Rahmen der éatiologischen Abkli-
rung um bestimmte Sequenzen wie z. B.
das ,vessel wall imaging® bei Verdacht
auf Vaskulitis zu erweitern. Die aktu-
ellen Empfehlungen des international
Pediatric Stroke Study Neuroimaging
Consortiums und des Pediatric Stroke
Neuroimaging Consortiums
kiirzlich publiziert [41].
Dennoch behilt auch die cCT ihren
Platzin der Akutdiagnostik: Sieist iiberall
und jederzeit verfiigbar, schnell durch-
fihrbar und dient insbesondere beim be-
wusstseinsgestorten Kind dem schnel-
len Ausschluss einer Blutung oder Li-
quorzirkulationsstérung. Beim Verdacht

wurden

auf einen ischdmischen Schlaganfall soll-
te die c¢CT jedoch aufgrund der rela-
tiv geringen Sensitivitit (in Bezug auf
Schlaganfall und Differenzialdiagnosen),
der relativ schlechten Beurteilbarkeit der
hinteren Schédelgrube und nicht zuletzt
wegen der Strahlenbelastung nur in Aus-
nahmefillen eingesetzt werden [38].

Die konventionelle Angiographie
wird jenseits der Akutdiagnostik bei
speziellen Befunden zur weiteren dtio-
logischen Einordnung oder Therapie-
planung erforderlich (z. B. Moya-Moya-
Erkrankung). Auch die transkranielle
Dopplersonographie/farbkodierte trans-
kranielle Duplexsonographie der hirn-
versorgenden GefifSe hat ihren Haupt-
stellenwert in der Verlaufsbeurteilung.
Auf ihren leitliniengeméafl empfohlenen
Einsatz im Monitoring von Patienten
mit Sichelzellerkrankung wurde bereits
hingewiesen [6].

Labor/appartive Diagnostik

Nach der Basislabordiagnostik in der
Akutsituation beinhaltet die dtiologische
Abkldrung u.a. Infektiologie, Vaskuli-
tisdiagnostik, Thrombophiliediagnostik,
Stoffwechseldiagnostik und ggf. auch
Genetik.

Eine kinderkardiologische Abklarung
(Elektrokardiographie [EKG], ggf. Lang-
zeit-EKG, Echokardiographie [transtho-
rakal, ggf. transdsophageal]) sollte bei je-
dem Kind mit Schlaganfall durchgefiihrt
werden.

Therapie

Intensivmedizinische Therapie und
Monitoring von Komplikationen

Das Akutmanagement beinhaltet die Sta-
bilisierung der Vitalparameter nach dem
ABCD-Schema, Gewihrleistung von
Normothermie, Normonatridmie, Nor-
moglykdmie und Normotonie bis leichte
Hypertonie (,,Erfordernis-Hypertonie®)
[55]. Ein interdisziplindr aufgestelltes,
intensivmedizinisches Neuromonitoring
beinhaltet insbesondere ein Hirndruck-
monitoring mit rechtzeitiger Indikati-
onsstellung zur Entlastungskraniektomie
bei raumfordernden Infarkten sowie eine
Elektroenzephalographie (Monitoring)



Hier steht eine Anzeige.
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Leitthema

zum Detektieren subklinischer Anfalls-
muster, die ebenso wie klinische Anfille
suffizient behandelt werden miissen.

Thrombolyse und mechanische
Thrombektomie

Zur Lysetherapie im Kindes- und Ju-
gendalter fehlen weiterhin randomisier-
te Dosisfindungs- und Outcomestudien.
Die grofie internationale, multizentrische
prospektive Studie (Thrombolysis in Pe-
diatric Stroke Study, TIPSS) musste 2013
aufgrund ungeniigender Patientenrekru-
tierung abgebrochen werden [49].

Grundsitzlich wird diese Therapie au-
Berhalb spezifischer wissenschaftlicher
Protokolle oder Register nicht emp-
fohlen. Thr Einsatz als ,,Off-label“-The-
rapie soll spezialisierten padiatrischen
Schlaganfallzentren mit der notwendi-
gen Expertise und Multidisziplinaritat
(inklusive Neurologie, interventioneller
Neuroradiologie und Neurochirurgie!)
vorbehalten sein.

Nachdem im Jahr 2015 richtungs-
weisende Studien zur interventionellen
Schlaganfalltherapie bei Erwachsenen
publiziert wurden, hat die Deutsche Ge-
sellschaft fiir Neurologie die Empfehlung
einer mechanischen Thrombektomie
bei akuten Schlaganfallpatienten unter
bestimmten Kriterien offiziell in ihre
Leitlinien aufgenommen [48].

)) Die mechanische
Thrombektomie kann auch beim
Kind eine Therapieoption sein

Daten zur Sicherheit und Wirksamkeit
der mechanischen Thrombektomie bei
Kindern mit Schlaganfall sind noch be-
grenzt, kontrollierte randomisierte Stu-
dien fehlen und sind wahrscheinlich rea-
listisch auch nicht durchfithrbar (vgl. Ab-
bruch der TIPS-Studie; [5, 55]). Dennoch
zeigen die in zunehmender Zahl publi-
zierten ,case reports‘, dass die mecha-
nische Thrombektomie auch bei (sehr
jungen) Kindern mit Schlaganfall eine
machbare und erfolgreiche Therapieop-
tion sein kann [7, 20, 51].

Umso wichtiger erscheint es, spezia-
lisierte padiatrische Schlaganfallzentren
zu definieren, in denen die Therapie-
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optionen Thrombolyse/Thrombektomie
multidisziplinar diskutiert und von er-
fahrenen Spezialisten durchgefithrt wer-
den konnen.

Antikoagulation

Stellen Thrombolyse und mechanische
Thrombektomie keine moglichen Thera-
pieoptionen in der Akutphase dar, wird
in der Regel eine Antikoagulation mit
unfraktioniertem/niedermolekularem
Heparin oder Acetylsalicylsaure (ASS)
begonnen und im Verlauf nach dtio-
logischer Einordnung auf ASS oder
Vitamin-K-Antagonisten zur Sekundar-
prophylaxe umgestellt [11, 30, 42]. Nach
Ausschluss einer kardialen Emboliequel-
le und einer Dissektion wird von den
aktuellen Guidelines eine Behandlung
mit ASS empfohlen [11]. Fir die in
der Erwachsenenneurologie, insbeson-
dere bei Patienten mit Vorhofflimmern,
zunehmend eingesetzten direkten ora-
len Antikoagulanzien (DOAK) liegen
bislang keine Zulassungen fir die An-
wendung im Kindesalter vor. Ihr Einsatz
ist daher auflerhalb von Studien aktuell
nicht zu empfehlen.

Steroide/Immunsuppresiva

Kortikosteroide und im Verlauf ggf. an-
dere Immunsuppressiva finden ihren
Einsatz bei Patienten mit primérer Vas-
kulitis des Zentralnervensystems [55].

In einer retrospektiven Studie ergaben
sich Hinweise darauf, dass auch Kinder
mit transienter fokaler Arteriopathie von
einer Steroidtherapie (zusitzlich zur an-
tithrombothischen Therapie) profitieren
konnten [54]. Groflere Studien sollten
diesen positiven Effekt jedoch noch be-
stdtigen.

Outcome und Rezidivrisiko

Kinder mit Schlaganfall haben je nach
zugrunde liegender Atiologie und indi-
viduellem Risikoprofil ein unterschied-
lich hohes Rezidivrisiko zwischen 6 bis
iiber 40 % [22, 53, 58]. Grundsatzlich ist
bei Kindern mit keinem oder nur ei-
nem der bislang bekannten Risikofak-
toren das Wiederholungsrisiko deutlich
geringer als bei Kindern mit mehreren

Risikofaktoren. Besonders hoch ist das
Rezidivrisiko in der Gruppe der steno-
sierenden zerebralen Arteriopathien wie
dem Moya-Moya-Syndrom oder bei Pa-
tienten mit Sichelzellerkrankung.

» Die Hemiparese ist das
haufigste neurologische
Residualsymptom

Nur ca. ein Drittel der Kinder erholen
sich nach einem Schlaganfall vollstin-
dig, als hdufigste neurologische Residual-
symptome bleiben eine Hemiparese mit/
ohne faziale Parese. Weitere neurologi-
sche Symptome (Sehstérung, Sprachsto-
rung, ...) werden durch das betroffene
Infarktareal bestimmt. Mit 13-24 % stellt
die Epilepsie eine relativ haufige Kompli-
kation nach kindlichem Schlaganfall dar.
Das Auftreten von Frithanfillen (inner-
halb der ersten 24-48 h nach dem akuten
Infarkt) gilt als besonders aussagekrifti-
ger Risikofaktor fiir die Entwicklung ei-
ner Post-Stroke-Epilepsie [4, 16, 25, 37]
Mehr in den Fokus gertickt werden miis-
sen die Auswirkungen des Schlaganfalls
auf Kognition und Verhalten des Kindes,
da die daraus resultierenden Schwierig-
keiten im schulischen und sozialen Um-
feld fiir die Zukunft des Kindes wesent-
lich mitentscheidend sind [9, 26, 59].

Ausblick

Die stirkere Implementierung der Kin-
derneurologie als Notfalldisziplin, der
Aufbau pédiatrischer interdisziplindrer
neurovaskuldrer Netzwerke, die enge
Zusammenarbeit mit Neurologie und
Neuroradiologie und die personalisierte,
rehabilitative Langzeitversorgung gelten
als Voraussetzung fiir eine verbesserte
Versorgung von Kindern mit Schlagan-
fall.

In den letzten Jahren haben sich
erfreulicherweise national wie inter-
national (z.B. mit Stroke-Netzwerken
durch populationsbasierte Register in
der Schweiz, im Siiden Grofibritanniens
und der internationalen pédiatrischen
Stroke-Studie) zahlreiche Aktivititen
entwickelt, die das Kind mit Schlaganfall
gezielt in den Fokus riicken und dabei
eine enge, sektoren- und facheriibergrei-



fende Zusammenarbeit der Neuromedi-
zin etablieren.

Fazit fiir die Praxis

== ,Time is brain” - auch beim Kind.
== Es ist eine starkere Implementierung
der Kinderneurologie als Notfalldiszi-
plin erforderlich.
== Spezifika des kindlichen Schlagan-
falls sind:
= Awareness: Das Bewusstsein fiir
einen ,childhood stroke” ist bei
Laien und Arzten gering, dadurch
kommt es hdufig zu wertvollem
Zeitverlust in der Notfallkette.
= Atiologie: Die Ursachen sind oft
multifaktoriell - Arteriopathien,
Infektionen, kardiale Ursachen und
Koagulopathien stehen an erster
Stelle.
= Klinik: Es treten die typischen
Leitsymptome der fokalen neu-
rologischen Ausfélle auf, aber
haufiger als im Erwachsenenal-
ter auch Sprachprobleme und
Krampfanfélle.
= Differenzialdiagnosen: DD sind u. a.
Migrane, Epilepsie, Fazialisparese.
= Diagnostik: Die kranielle MRT gilt
als Goldstandard.
= Therapie: Bislang liegen nur we-
nige Daten zu den hyperakuten
Therapieformen Thrombolyse und
mechanische Thrombektomie vor
- der Einsatz als ,Off-label”-The-
rapie sollte nur in spezialisierten
Pediatric-Stroke-Zentren erfolgen.
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