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Aven barn och ungdomar
kan drabbas av stroke

Tidig diagnos kan ge battre prognos. Nya riktlinjer for utredning och terapi

STEN CHRISTERSON, fd overla-
kare, barn- och ungdomsklini- Orebro
ken; Habiliteringens forsknings-  sten.christerson@telia.com

centrum, Universitetssjukhuset,

Stroke féorekommer dven hos barn och ungdomar, men ar sill-
synt, varfér symtomen ofta tolkas som beroende pa andra
neurologiska tillstand [1]. Bristande erfarenhet av stroke
medfor darfor fordrojd eller helt missad diagnos och behand-
ling [2-4]. Orsakerna &r helt andra 4n hos vuxna. Att kinna
igen och utreda vanliga symtom (Fakta 1) kan ge tidig diagnos
med mer aktiv behandling med antikoagulation, trombekto-
mi och trombolys, &ven hos barn.

Med »stroke i barndomen« avses en stroke som intréffar
mellan 29 dagars och upp till 18 ars dlder. Incidensen av stroke
varierar i olika studier fran 1,8 till 13 fall per 100 000 barn och
ar [5-9]. Neonatal stroke har hogre incidens, 63 fall per
100 000 barn och ar [9], har andra orsaker och behandlas inte
hér. I en nyligen genomford svensk studie var den arliga inci-
densen 1,8 (95 procents konfidensintervall [KI] 1,3-2,3) per
100 000 barn och ar [5]. Detta motsvarar i hela Sverige 25-45
fall per ar. En tidigare svensk studie 1983 visade en incidens pa
2,3 per 100 000 [10]. Incidenstoppar i stroke ses dels fére 4 ars
alder, dels hos tonaringar. Pojkar drabbas oftare #n flickor i
allaaldrar [7].

Ischemisk stroke utgor ca 55 procent, varav arteriell ische-
misk stroke dominerar och cerebral sinovends trombos med
eller utan sekundir ischemisk stroke utgor ca 5 procent [11],
medan hemorragisk stroke star fér 40-45 procent [12], en be-
tydligt hogre andel 4n hos vuxna.

Mortaliteten for stroke hos barn anges till 8-20 procent [9,
13]. Permanenta funktionsnedsittningar i form av neurolo-
giska bortfall, epilepsi och kognitiva problem ses i 50-85 pro-
cent av fallen [13-15]. Vid insjuknandet yngre barn har samre
prognos [15].

Syftet med denna artikel dr dels att uppmérksamma att
dven barn och ungdomar kan fa stroke, dels att sammanfatta
aktuell kunskap om diagnostik, utredning av riskfaktorer och
behandling fran svenska erfarenheter och aktuella konsen-
susbaserade riktlinjer i Storbritannien och USA [12,16-18]. En
internationell studie av trombolys hos barn féreligger, men &r
svarvirderad beroende pa sent insatt behandling [19]. En ar-
betsgrupp inom Svenska neuropediatriska féreningen har ut-
arbetat riktlinjer for diagnostik och mer aktiv behandling i
Sverige [20].

Symtom och riskfaktorer
Arteriell ischemisk stroke definieras nu som ett akut in-
sittande fokalt eller allmént neurologiskt bortfall med da-
tortomografi (DT)- eller magnetkamera (MR)-verifierad in-
farkt i ett artdromrade 6verensstimmande med de kliniska
symtomen. Barn kan ha fluktuerande »TIA-symtom«, som
kan utvecklas till (eller redan har utvecklats till) hjarninfarkt
[21].

Cirka héilften av barn med arteriell ischemisk stroke har
predisponerande faktorer som sjukdomar i andra organsy-
stem, tex medfodda hjartsjukdomar (Fakta 2). Hos upp till 20

B FAKTA 1. Symtom

Vanliga symtom vid stroke hos
barn och ungdomar.

Akuta symtom vid

arteriell ischemisk stroke

och hemorragisk stroke:

® Hemipares

e Facialispares, andra akuta
kranialnervspareser

¢ Talsvarigheter

e Synfdltsdefekt

e Svar huvudvark

¢ [llam3ende

e Balansrubbning

* Medvetandepaverkan

» Anfall: fokala/generella
Subakuta symtom, framst vid
cerebral sinovends trombos:
e Huvudvark

e [llam3ende, anorexi

e Krakningar

e Trotthet

procent férekommer akuta lokala eller generella infektioner,
sasom otit, sepsis eller gastroenterit.

Upp till 1 ar efter varicella-zostersjukdom finns 6kad risk
for vaskulit och arteriell ischemisk stroke. Typiska skador dr
beldgna unilateralt i mediaartirens omrade med hemipares
och hemianopsi [22].

Jarnbristanemi kan bidra till bade arteriell och sinovends
stroke [23]. Protrombotiska medfodda eller férviarvade rubb-
ningar har pavisats hos 20-50 procent. Malignitet, graviditet,
likemedel och droger kan paverka koagulationen [24] (Fakta 3).

Trauma mot halsen och litt skalltrauma kan leda till dissek-
tion av halskérl och arteriell trombos. Intrakraniell dissektion
kan ses utan trauma och orsakas oftast avsekundér vaskulit.

Migrian med eller utan aura ger 6kad risk for stroke hos ton-
aringar, och risken 6kar med p-pilleranvindning, hégt blod-
tryck och rokning [25]. I ca hilften av fallen finns multipla
riskfaktorer [26].

Akuta neurologiska bortfall ses ofta vid arteriell ischemisk
stroke [5, 23] (Fakta 1). Mindre ként dr att sma barn ofta in-
sjuknar med kramper, sinkt medvetande och koma [27].

Cerebral sinovends trombos definieras som ett tillstand
med nytillkomna neurologiska symtom och réntgenologiskt
pavisad trombos i cerebrala sinus eller vener.

Dominerande orsaker &r kroniska sjukdomar och akuta in-
fektioner, t ex meningit, otit/mastoidit och dehydrering. And-
ra riskfaktorer dr koagulationsrubbningar, anemier, p-piller

HSAMMANFATTAT

Stroke hos barn och ungdomar ar
ett ovanligt och allvarligt tillstand
med mortalitet pa 8—20 procent
och resttillstand hos 50-85
procent av de 6verlevande.
Diagnosen stroke bor 6vervdgas
vid akuta neurologiska bortfalls-
symtom, sankt medvetande eller
forstagangskramper hos barn
eller ungdomar.

Riskfaktorerna hos barn och
ungdomar ar helt andra dn hos
vuxna. Hjart- och karlmissbild-
ningar, akuta infektioner och

vaskuliter efter infektioner,
koagulopatier och vissa kro-
niska sjukdomar och syndrom
dominerar. En bred utredning av
riskfaktorer bor darfor goras.
Riktlinjer for diagnostik och
behandling dr nu framtagna av
en svensk expertgrupp.

Snabb diagnos och konsultation
med specialister pa universi-
tetsklinik ger mojlighet till mer
aktiv behandling, som kan ge en
bdttre prognos.
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B FAKTA 2. Riskfaktorer

Kroniska sjukdomar, tillstand
och syndrom som &r
riskfaktorer for stroke.

A. Ischemisk stroke
Protrombotiska tillstdnd

Protein S- och C-brist, antitrom-

bin lll-brist, faktorV Leiden,
protrombindefekt, MTHFR
(metylentetrahydrofolatreduk-
tas)-brist, antikardiolipin-anti-
kroppar, homocysteinuri,
lipoprotein(a) >300 mg/|

Blodsjukdomar
Jarnbristanemi, sicklecell-
anemi, leukemi (sarskilt vid
behandling med asparaginas),
DIC (disseminerad intravasku-
lar koagulation) trombocytos,
polycytemi
Kdrlsjukdomar/vaskuliter
Postvaricella-arteriopati,
reumatoid systemsjukdom,
inflammatorisk tarmsjukdom,
celiaki, hemolytiskt uremiskt
syndrom, primar vaskulit,
moyamoyasjuka, systemisk
lupus erythematosus (SLE).
Efter strdlbehandling

Hjértsjukdomar
Kardioembolier pa grund

av medfodda shuntvitier,
forvarvade hjartsjukdomar:
kardiomyopati, endokardit,
myxom, rytmrubbning. Inom
30 dagar efter kateterisering/
operation

Metabola/genetiska
sjukdomarytillstand
Mitokondriesjukdomar,
glutarsyrauri, Fabrys sjukdom,

CDG (congenital disorders of
glycosylation)-syndrom, homo-
cysteinuri, diabetes mellitus,
Downs syndrom, Williams
syndrom, neurofibromatos typ 1
(NF1), tuberds skleros

Infektioner

Varicella—zoster, neuroborre-
lios, svampinfektion, Herpes
simplex-virus, Epstein-Barr-
virus, HIV, herpesvirus 6 (HHV-
6), entero- och adenovirus,
meningit, mastoidit, sinuit,
sepsis, gastroenterit med
vatskebrist

Trauma
Slag mot halsen, strangulation

B. Hemorragisk stroke
Kdrlmissbildningar
Arteriovends missbildning, ka-
vernom, vends missbildnning

Kdrlsjukdomar

Ehlers—Danlos syndrom IV, NF1,
hypertoni, Marfans syndrom,
aneurysm, moyamoyasjuka

Malignitet
Hjarntumor, leukemi

Kogulationsdefekter
Trombocytsjukdom, brist pa
faktor VII-, VIII-, IX-, Xl eller
von Willebrands faktor, lever-
sjukdom

Njursjukdomar

Nefros, cystnjure

Metabola sjukdomar
Organiska acidurier, CDG-syn-
drom

av kombinationstyp, diabetisk ketoacidos och L-asparaginas-
behandling av leukemi samt nefrotiskt syndrom [12, 28-30].

Sinovends trombos ger dkat ventryck medforande fokalt,
cytotoxiskt och vasogent 6dem, vilket leder till intrakraniell
hypertension och kan utvecklas till hemorragisk infarkt,
blédning och hydrocefalus. Diagnosen pseudotumor cerebri
eller benign intrakraniell hypertension kan stéllas endast da
man uteslutit cerebral sinovends trombos.

Symtom pa forhojt intrakraniellt tryck ses vid typiska fall
(Fakta 1). Psykiska symtom som amnesi, konfusion, mutism
eller deliriumliknande tillstdnd kan ocksa férekomma. Foka-
la eller generaliserade kramper, fokala pareser och koma ses
da infarkt eller bl6dning tillst6tt vid fordrojd diagnos och be-
handling, vilket ar vanligt [12].

Hemorragisk stroke definieras som spontan intracerebral
blédning och icke-traumatisk subaraknoidal blédning pavi-
sad med DT/MR.

Kirlmissbildningar férekommer i ca 50 procent av fallen,
med dominans av arteriovendsa missbildningar. Kavernésa och
vendsa missbildningar samt aneurysm svarar for en mindre
del. Cirka 30 procent har ett bakomliggande sjukdomstillstand
(Fakta 2) [21]. Medfodda eller férviarvade koagulopatier och
anemi utgor 10-30 procent, hjarntumorer 5-10 procent [31].

Symtom hos dldre barn vid blédningsstroke ir svar, plotslig
huvudvirk, fokala bortfall och medvetandepaverkan med el-

|
B FAKTA 3. Ldkemedel/droger som ger dkad strokerisk

e Amfetamin e Cytostatika, sarskilt L-aspa-
e Kokain raginas

® Ecstasy ® Tobaksrokning

¢ Fencyklidin (»angel dust«) e Alkohol

e Anabola steroider e Kortisonbehandling

e P-piller av kombinationstyp

ler utan kramper (Fakta1). Hos barn under 7 ars alder ser man
oftast endast sinkt medvetande, irritabilitet och/eller kram-
per [32]. Blodningens orsak bor snarast faststéllas, eftersom
en recidivblodning vid aneurysm eller arteriovends missbild-
ning kan vara dédande. Kaverndsa missbildningar ger oftast
kramper eller fokala bortfall som debutsymtom [33].

Diagnostik och utredning

I anamnesen penetreras eventuella tidigare episoder, genom-
gangna infektioner, stroke eller trombos hos néra sliktingar
<60 ars alder samt riskfaktorer enligt Fakta 2.

Den radiologiska utredningen inleds med DT-unders6kning
och DT-angiografiundersokning fér barn éver 6 ars alder;
DT-angiografi undviks hos yngre pa grund av straldosen. DT
kan pavisablédning, men ger simre tidig diagnostik avinfarkt
och cerebral sinovenés trombos dn MR [34]. Vid kvarstaende
neurologi och normala DT-fynd, d4r konklusiv kirlundersok-
ning saknas, bér MR-undersokning med diffusionsviktad av-
bildning goras snarast for att diagnostisera en tidiginfarkt och
mgjliggora akut trombolys. Om MR ér tillgédnglig omedelbart,
gors MR med angiografi som forsta undersékning. Halsbilder
med fettsaturation kan utesluta karotisdissektion. Aven akut
dissemenerad encefalomyelit kan uteslutas med MR.

MR med T2-viktad gradient och ekosekvens gors vid miss-
tanke om blodning i kavernds missbildning.

Enligt flera studier blir diagnosen av arteriell ischemisk
stroke hos barn ofta fordrojd [3, 4]. I en nyligen genomford
svensk studie hade endast 15 procent av barnen med arteriell
ischemisk stroke rétt diagnos inom 6 timmar och knappt half-
ten, 41 procent, 24 timmar efter symtomdebut [5]. Vid negati-
va DT-fynd vintade man ofta till nista dag med att gora MR. I
en kanadensisk studie av 209 barn med arteriell ischemisk
stroke diagnostiserades 20 procent av fallen inom 6 timmar
[3], medan i en studie fraAn New York nistan 50 procent var
diagnostiserade inom den tiden [2].

Diagnos av blodning gjordes snabbare; inom 6 timmar var
57 procent av fallen i den svenska studien ritt diagnostisera-
de, ochiendast 28 procent dréjde det mer &n 24 timmar. Cere-
bral sinovends trombos med diffusa symtom var svarast att
diagnostisera; DT-undersdkning visade negativa fynd tidigt i
forloppet, och till diagnos var det en duration pa 3-4 veckor i
tva av fallen. MR gav diagnosen i samtliga fyra fall [5].

Utredning av arteriell ischemisk stroke. De vanligaste ra-
diologiska fynden dr ocklusion eller stenosering av storre ar-
tarer som mediaartidren. Begreppet »transitorisk cerebral ar-
teriopati« betecknar en grupp angiopatier dir man pévisat
fokala stenoser/kalibervixlingar i distala cerebrala kérl med
distinkt unilateral utbredning samt subkortikala infarkter.
Dessaorsakas oftast avvirusinfektioner och Borrelia. Regress
av kirlforindringarna ses efter 3-6 manader [35, 36].
Ettstortantal drftliga bindvivssjukdomar som kan ge bade
arteriell ischemisk stroke och hemorragisk stroke kan nu ka-
rakteriseras genetiskt. Dessa tillstind 6kar recidivrisken [37].
Vid arteriell dissektion ses i typiska fall pseudoaneurysm el-
ler dubbelt lumen [38].
Moyamoyasjuka dr en kronisk, icke-inflammatorisk sjuk-
dom med progressiv stenos av proximala carotis interna-arté-
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ren uni- eller bilateralt, recidiverande TIA-episoder, ische-
miska infarkter och ibland blédningar. Angiografi visar den
typiska bilden av »rokpuff« med kiirlnybildningar. Tillstandet
arvanligare vid bla Downs syndrom men ses dven efter infek-
tioner.

Priméra CNS-vaskuliter dr sidllsynta hos barn men ger dalig
prognos och fordrar aktiv utredning med kateterangiografi
och hjarnbiopsi [39].

Vid infarkt i atypiska omraden som inte f6ljer kirlen bor
metabol utredning goras. En infarkt kan dven vara en foljd av
cerebral sinovends trombos, varfér MR-angiografi bor utfo-
ras. Detta giller sérskilt vid infarkt i omraden utanfér me-
diaartéaren eller vid multipla infarkter [40].

Rontgen av halsrygg gors vid vertebralisdissektion for att
utesluta anomalier och instabilitet.

Akut blodstatusundersokning gors med blod-, infektions-
och inflammationsparametrar samt orienterande koagula-
tionsprov. Aven likvorprov med tryckmitning, virusserologi,
bakterieodling, virus-PCR/IgG (varicella-zostersjukdom
mfl), laktat, albumin och proteinfraktioner ska tas. En 6gon-
likarbedémning med synfiltsundersékning ska goras.

Vid misstanke om primiér vaskulit eller metabol sjukdom
utvidgas utredningen, se riktlinjerna foér detaljer.

Koagulationsanalyser gors i samarbete med koagulations-
specialist. De vanligaste genetiska protrombotiska tillstan-
den sesiFakta 2 [41].

Hjartutredning med EKG och ekokardiografi (inkluderande
bubbel- och Valsalva-teknik) gors for att bedoma vitium med
hoger-vinstershunt, kardiomyopati, intramurala tromboser
och tumorer. Hos storre barn gors transesofageal ekokardio-
grafi, som ger bittre diagnostik 4n den transtorakala metoden.

Om barnet plotsligt insjuknat och man inte funnit andra
orsaker till arteriell ischemisk stroke och unders6kning med
kateterangiografi gors i narkos, kan transesofageal ekokar-
diografi utféras i samma seans - for att utesluta kardiell em-
bolus [42]. Cirka 35 procent av allaindivider mellan1 och 29 ar
har dock 6ppetstédende foramen ovale [43].

Rytmrubbningar ska ocksa uteslutas. Barn med hjirtsjuk-
dom och 1agt Hb-virde till foljd av jirnbrist har storre risk fér
arteriell ischemisk stroke, medan de med hogt hematokrit-
virde har storre risk for cerebral sinoven6s trombos [44,45].

Utredning av cerebral sinovenés trombos. En i férloppet
tidig DT-unders6kning riskerar missa en cerebral sinovenos
trombos. MR med T2-bilder och MR-venografi kan bist pavi-
sa cerebral sinovenos trombos och eventuell blédning. Utred-
ningen inriktas pa akuta infektioner i huvud-halsregionen,
systemsjukdomar, anemier och koagulopatier (Fakta 2).

Med en noggrann utredning av riskfaktorer kan man kart-
lagga risk for recidiv och behov av profylaktisk medicinering,.
En kombination av riskfaktorer ger simre prognos [46].

Utredning av blédningsstroke. Hos alla barn och ungdo-
mar med blédningsstroke kartlaggs kirlen med DT-/MR-an-
giografiundersokning och eventuell kateterangiografi i sam-
arbete med neurokirurg. I en amerikansk studie fann man
blédningsorsak hos 97 procent av fallen dar undersékning
med kateterangiografi gjordes och hos 80 procent utan hjilp
av kateterangiografi [47].

Akuta koagulationsprov tas innan behandling ges. Vidare
utredning av medfédda eller forviarvade koagulationsdefekter
gors i samarbete med koagulationsspecialist.

Differentialdiagnoser

Barn och ungdomar som inkommer akut med neurologiskt
bortfall, mental paverkan eller kramper kan, férutom stroke,
ha epilepsiinsjuknande med eller utan postiktal hemipares,
hypoglykemi, hemiplegisk migrin, akut disseminerad encefa-

lomyelit, MS, hjirntumor, cerebellit, intrakraniell abscess,
subduralt empyem, drogpaverkan, psykogena tillstand eller
reversibelt posteriort leukoencefalitsyndrom [48]. Aven ence-
falit (Herpes simplex m fl), meningit, metabol rubbning, dia-
beteskoma, subduralhematom, misshandel och intoxikation
ska 6vervigas. Undersokning med DT och/eller MR kan ge
diagnos dven i dessa fall.

Allman behandling vid stroke

I den allminna varden betonas normalisering av temperatur,
syresittning, blodtryck, B-glukos och vitskebalans samt vid
behov antibakteriell/antiviral behandling. Mycket viktigt for
hjarnans perfusion och kollateralkretslopp dr att systemblod-
trycket uppritthalls. Isoton viitska ges intravenost, 1,5-2
ganger normalbehovet, och vid behov ges pressorsubstanser.
EEG monitoreras for upptéckt av subkliniska anfall. Tidig be-
handling av dessa dr visentlig; urladdningarna ir mycket en-
ergikrivande [40]. Feber 6kar ocksa de metabola kraven och
bér behandlas aktivt. Varden bor ske pa intensivvardsavdel-
ning pa sjukhus med tillgang till neurokirurgi och neuroin-
terventionist.

Behandling vid arteriell ischemisk stroke

Vid arteriell ischemisk stroke har trombolytisk behandling
med vavnadsplasminogenaktivator (tPA) eller mekanisk
trombektomi hittills endast rekommenderats inom kontrol-
lerade studier [19]. Orsaken &r att barn oftast diagnostiseras
senare, har andra orsaker till stroke och att blodningsrisken
uppfattats vara storre dn hos vuxna. Ett flertal fallstudier
med lyckad tPA-behandling hos barn finns dock publicerade,
varfor tidig (inom 24 timmar) systemisk/intraarteriell trom-
bolys och trombektomi ska 6vervigas. Systembehandlingen
med tPA maste startas inom 4,5 timmar. Mycket fa barn har
diagnostiserats inom denna tid, men en internationell studie
av tidig trombolys hos barn har designats men &nnu inte visat
nagraresultat [49].

Antikoagulation med heparin/lagmolekylirt heparin ar
annars forsta behandling till dess dissektion och kardiell em-
bolus har uteslutits [18]. Varicellarelaterad stroke behandlas
dessutom med acikloviri7 dagar och en kort predisolonkur.

Trombocythimmande behandling med ASA ges som reci-
divprofylax da dissektion och kardiell embolus uteslutits,
dven vid kardiell trombotisering eller svarare hjartfel och vid
protrombotiska tillstand [18].

Warfarinbehandling kan ges som profylax efter den akuta
antikoagulantiabehandlingen men &r svarstyrd hos barn <1
ars alder, vilka darfér behandlas med lagmolekylart heparin.

For detaljer och vid speciella fall hénvisas till de webbasera-
deriktlinjerna.

Revaskulariseringsoperation kan forbittra langtidspro-
gnosen radikalt vid moyamoyasjuka [50].

Vid fynd av protrombotisk faktor ska man inte underlata att
gora en fullstindig utredning, eftersom detta kan vara en av
flera mojliga riskfaktorer. Fynd av protrombotisk faktor har
visats klart 6ka risken for stroke hos p-pillerbehandlade unga
kvinnor [51]. Jirnbristanemi ska ocksa behandlas aktivt, ef-
tersom risken okar for arteriell ischemisk stroke med flera
riskfaktorer narvarande [23, 29]. Vid svarare protrombotiska
tillstand ges antikoagulation.

Recidivrisk foreligger hos ca 20 procent vid arteriell ische-
misk stroke, de flesta inom 6-12 manader. Barn med normala
kérl 16per liten risk, medan barn med patologiska kérl riske-
rar recidiv i mer &n hilften av fallen [52]. Sekundir profylax-
behandling &r darfér nédvandig; behandlingstidens ldngd in-
dividualiseras.

Behandling av cerebral sinovenés trombos
Vid cerebral sinovends trombos startas behandling med anti-
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koagulantia i form av lagmolekylirt heparin/heparin for att
hindra pabyggnad av trombosen dven om blédning pavisats
[20, 53]. Blodning talar for att stas foreligger, och orsaken/
tromben maste behandlas kraftfullt [Per Enblad, Uppsala,
pers medd; 2011].

Selektiv kateterledd trombolys eller trombektomi, med ett
lingre tidsfonster for cerebral sinovends trombos én vid arte-
riell ischemisk stroke, diskuteras akut med neurointerventio-
nist. Indikationen for aktiv intervention stérks vid férsam-
ring och medvetandesinkning eller om man inte fatt effekt av
antikoagulation. Fortsatt antikoagulationsbehandling re-
kommenderas i 3-6 méanader beroende pa om rekanalisering
pavisats vid MR-kontroll.

Behandling av hemorragisk stroke

Vid hemorragisk stroke bor 6verféring av patienten till neuro-
kirurgisk klinik med mgjlighet till intrakraniell tryckmét-
ning ske omgaende.

Aneurysm behandlas med endovaskulir embolisering med
platinatradar. I andra hand gors kirurgisk clipsligatur [54].

Arteriovends missbildning behandlas med kirurgisk exci-
sion eller interventionell obliteration. Kvarstaende missbild-
ning behandlas med stereotaktisk gamma-bestralning [55].

Hematologiska rubbningar (anemi, trombocytopeni, blod-
ningssjukdom) ska givetvis korrigeras. Plasma, trombocyt-
koncentrat och tranexamsyra kan ges vid pagaende, oklar
blodning. Kontakt med koagulationsexpert bor tas tidigt.

Barn med subaraknoidalblédning kan ha nytta av medel
som motverkar vasospasm [12].

Klinisk férsimring kan bero pa akut hydrocefalus eller till-
viaxt av hematomet med risk for inkldmning eller vasospasm;
ny DT-undersokning fordras darfér. Utrymning av hematom
inom 72 timmar hos vuxna forbéattrade inte prognosen [56],
men barn far littare stegring av intrakaniellt tryck och kan,
vid livshotande tillstand, dra fordel av utrymning eller de-
kompressiv kraniektomi [57]. Vid cerebelldr blodning >3 cm
bor evakuering ske snabbt hos barn, som annars riskerar in-
kldmning [31].

Uppfoljning, prognos

Barn som haft stroke bor foljas upp med avseende pa neurolo-
giska och kognitiva funktioner, och rehabiliterande insatser
bor startas redan under intensivvardstiden.

Neurologiska resttillstind férekom i den egna studien
(framfor allt hos patienter med arteriell ischemisk stroke) i 65
procent av fallen, och skolsvarigheter férekom hos 64 procent
av de 6verlevande barnen. Totalt hade 85 procent nagon form
av funktionsnedsittning vid uppfoljning 1,5-8,5 ar efter den
priméra stroken; 8 procent hade avlidit, alla till f6ljd av den
primira svara sjukdom, som orsakade stroken [13].

En stor andel av 6verlevande barn behéver habiliterande/

rehabiliterande insatser under resten av sin livstid. Ett allsi-
digt sammansatt team med vana fran rehabilitering av for-
virvade hjarnskador hos barn bér kopplas in. Funktionsfor-
bittrande terapier dr daligt utvirderade, och behovet av sada-
na studier ir stort [58].

Primar och sekundar profylax - méjliga riskmodifierare

¢ Undvik triptaner till barn och ungdomar med hemiplegisk
migrin, migrian med aura och basilarismigréin [12].

e Betablockerare bor undvikas hos migrianpatienter som haft
infarkt, eftersom de kan 6ka intrakraniell vasokonstriktion
och stimulera trombocytos [59].

* Flickor som haft ischemisk stroke ska radas att undvika
kombinerade p-piller [12].

e Innan p-piller skrivs ut till unga kvinnor ska man utesluta
tromboser i yngre aldrar i slikten samt hypertoni, behand-
la eventuell anemi och avrada fran rékning, eftersom dessa
ar riskfaktorer for stroke [25, 51].

» Strokerisken &r liten men en orsak till att alimentér jairn-
bristanemi hos spiddbarn och smabarn bor behandlas [23,
24, 28].

e Barns hjirtfel bor korrigeras, hjartinsufficiens behandlas
och kardiella intramurala tumoérer opereras. En stor for-
maksseptumdefekt bor atgiardas [12].

¢ Vid systemsjukdomar, malignitet och asparaginasbehand-
ling ska den 6kade strokerisken uppmérksammas [18].

* For sicklecellanemi finns sérskilt vardprogram [60].

W Potentiella bindningar eller jivsforhallanden: Inga uppgivna.

ESUMMARY

Childhood stroke is an uncommon but serious condition with mortal-
ity of 8-20 % and residual impairments in 50-85 % of survivors.

It is important to »think stroke« when a child or teenager presents
acutely with new neurological deficit, seizures or lowered con-
sciousness. Early consultation with an experienced radiologist,
neurosurgeon and neurointerventionist is important in a childhood
stroke case. The aetiology of stroke in children is very different from
the adults’ and dominated by heart diseases, acute infections, vas-
culitis, coagulopathies, chronic diseases and several syndromes. A
broad investigation of risk factors should therefore be made. Current
treatment is not yet evidence-based but consensus recommenda-
tions are available. A review of aetiologies, investigations and re-
commended treatments so far is presented. New Swedish guidelines
are presented. With an earlier diagnosis a more active approach is
possible and recommended.
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