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Arteriell ischamischer
Schlaganfall im Kindes- und

Jugendalter

Zeitkritischer Notfall in der Padiatrie

Zusammenfassung

Der arteriell ischdmische Schlaganfall im Kindes- und Jugendalter gehort zu den
zeitkritischsten padiatrischen Notfallen, wird aber hdufig erst mit prognostisch relevanter
Zeitverzdgerung diagnostiziert. Griinde sind geringe ,Awareness’, die zuweilen
unspezifische klinische Préasentation mit einer Breite an kritischen Differenzialdiagnosen
und in der Flache noch wenig verzahnte Akutversorgungsstrukturen. Die beim
Erwachsenen etablierten Revaskularisationsstrategien zeigen auch beim Kind mégliche,
z.T. spektakuldre Erfolge. Diese sind daher nach Méglichkeit auch betroffenen Kindern
zur Verfliigung zu stellen, auch wenn hier derzeit keine annahernd vergleichbare
Evidenz vorliegt. Postakut ist die atiologische Aufarbeitung aufgrund zu bedenkender
Risikofaktoren komplex, muss aber das individuelle Risikoprofil mit Sekundarprophylaxe,
Rezidivrisiko und Outcome prézise identifizieren. Die Langzeitbetreuung im
multiprofessionellen, interdisziplindren Team muss die bio-psycho-sozialen Aspekte des
Kindes in seiner jeweiligen Entwicklungsphase beriicksichtigen.

Schliisselworter
Arteriopathien - Infektionen - Kardiale Erkrankungen - Diagnostische bildgebende Untersuchung -
Revaskularisationstherapie

Dieser Beitrag st eine liberarbeitete Version von: ,Notfall-Neuropadiatrie — Der arteriell ischdmische
Schlaganfall als einer der zeitkritischsten Notfélle bei Kindern und Jugendlichen”. Nervenarzt 93,
158-166(2022); https://doi.org/10.1007/500115-021-01252-4.



https://doi.org/10.1007/s00112-022-01465-0
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s00112-022-01465-0&domain=pdf
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Nach Lektiire dieses Beitrags

- sind lhnen die Leitsymptome des arteriell ischdmischen
Schlaganfalls (AIS) im Kindes- und Jugendalter bekannt.

— verwenden Sie im klinischen Alltag den beFAST-Test.

- wissen Sie um die Herausforderung in der differenzialdiagnos-
tischen Einordnung zu den haufigeren ,stroke mimics”.

- kennen Sie die Bedeutung der unmittelbaren bildgebenden
Untersuchung zur Diagnosestellung.

- konnen Sie Risikofaktoren/Ursachen des AIS im Kindesalter
benennen.

- sind Ihnen die zur Verfiigung stehenden Optionen zur Akutthe-
rapie/Revaskularisationstherapie geldufig.

Einleitung

Der AIS im Kindes- und Jugendalter (> 28. Lebenstag bis 18 Jahre)
ist mit einer Inzidenz von 1-8/100.000 Kinder und Jahr selten und
unverdndert mit hoher Morbiditdt und Mortalitdt assoziiert [1, 2,
3]. Erist einer der zeitkritischsten Notfalle in der Padiatrie und zahlt
weltweit zu den 10 haufigsten Todesursachen im Kindesalter. Er
betrifft prinzipiell alle Altersstufen; epidemiologische Daten zeigen
allerdings einen Haufigkeitsgipfel bei Sduglingen und Vorschul-
kindern sowie einen erneuten Inzidenzanstieg bei Jugendlichen
[4].

Klinische Zeichen

Unabhangig vom Alter présentieren sich die meisten Kinder mit ei-
nem akut auftretenden fokal neurologischen Defizit, die Leitsymp-
tome wie die akute Hemiparese, faziale Parese und Sprachsto-
rung finden sich auch im Kindesalter. Diese Symptome werden
im FAST-Test erkannt (,Face-arm-speech-time”-Test, [4, 5]). Der
Test kann auch im Kindesalter mit ausreichender Sensitivitdt und
Spezifitdt eingesetzt werden [6]. Womdglich sind Sensitivitat und
Spezifitdt im beFAST-Test (be: ,balance”, ,eyes”) noch héher, so-
dass der beFAST-Test im klinischen Setting bei Kindern bevorzugt
verwendet werden sollte. Trotz klarer Leitsymptome wird die Dia-
gnose des kindlichen Schlaganfalls durch das Auftreten weiterer
unspezifischer Symptome erschwert [4, 7]. Dazu zéhlen insbeson-
dere bei Sauglingen und kleinen Kindern Krampfanfalle (bis zu
50%) und bei Schulkindern Kopfschmerzen. Auch ,stotternde”
Verldufe mit wechselnder Symptomatik sind bekannt und treten
insbesondere bei Kindern mit Arteriopathien auf.

Die Leitsymptome des ,childhood AIS” sind: Hemiparese, faziale Parese
und Sprachstorung. Sie werden im beFAST-Test erkannt.

— Begleitende unspezifische Symptome wie z. B. Kopfschmerzen oder
Bewusstseinsstorungen sind haufig und schlieBen die Diagnose AIS
nicht aus.

— Die klinische Prasentation eines Kindes mit AIS ist umso unspezifi-
scher, je jiinger das Kind ist.

Abstract

Arterial ischemic stroke in childhood and adolescence.
Time-critical emergency in pediatrics

Childhood arterial ischemic stroke is one of the most time-critical
pediatric emergencies but is often diagnosed with a prognostically
relevant time delay. The reasons are low awareness, sometimes unspecific
clinical presentation with a wide variety of critical differential diagnoses
and less coordinated acute care structures. The revascularization
strategies established for adults also show sometimes spectacular
success in children. These should therefore also be made available for
affected children if possible, although the evidence is nowhere near
comparable. In the postacute phase the etiological work-up is complex
due to the risk factors which need to be considered, but identification of
the individual risk profile is essential as it defines secondary prevention,
risk of recurrence and outcome. The long-term care in a multiprofessional,
interdisciplinary team must take into account all bio-psycho-social
aspects of the child in the current developmental phase.

Keywords
Arteriopathies - Infections - Cardiac diseases - Diagnostic imaging -
Revascularization therapy

Differenzialdiagnosen -, stroke mimics”

Eine besondere Herausforderung in der raschen Diagnose des AlS
stellen im Kindesalter die gut bekannten und wesentlich hdufige-
ren stroke mimics dar. In einer Studie war bei Kindern mit akut
fokal neurologischem Defizit lediglich bei 7 % ein Schlaganfall fiir
die akute neurologische Symptomatik ursachlich - im Vergleich zu
iber 70 % bei Erwachsenen [8]. Bei Kindern waren als Ursachen die
Migrane, Krampfanfélle und die idiopathische Fazialisparese
fithrend [7, 9]. Die Entwicklung eines spezifischen Friiherkennungs-
tools — ,childhood stroke recognition tools” — mit der Moglichkeit
der Abgrenzung zu den haufigen Differenzialdiagnosen ist Ziel
verschiedener Studien, bislang aber noch nicht erfolgreich [7, 8,
91

— Die Diagnose (und Ausschlussdiagnose) eines Schlaganfalls gelingt
ausschlieBlich mithilfe der bildgebenden Untersuchung.

— Diese muss bei jeder fokalen neurologischen Symptomatik (,acute
brain attack”) umgehend veranlasst werden.

MERCS Pocketcard — beFAST

Die Pediatric Stroke Arbeitsgruppe des Klinikums der Ludwig-Ma-
ximilians-Universitdt Miinchen (LMU) hat die MERCS Pocketcard
entwickelt (Munich Early Recognition of Childhood Stroke; Abb. 2).
Neben dem beFAST-Test werden die wesentlichen Punkte einer
kinderneurologischen Notfalluntersuchung aufgefiihrt und um
relevante klinische Information zum ischdmischen und hamorrha-
gischen Schlaganfall erganzt. Auch wenn mit dieser Karte keine
zweifelsfreie klinische Unterscheidung zwischen stroke und stroke
mimic getroffen werden kann, hat sie sich im klinischen Alltag
sehr bewahrt und leistet einen wesentlichen Beitrag zur Aware-
ness des kindlichen Schlaganfalls und frithzeitiger Alarmierung der
Notfallkette. — Zum jetzigen Zeitpunkt sind bundesweit mehr als
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Ein 3-jahriger Junge wird mit akut aufgetretener linksseitiger Hemiparese
in die Kinderklinik eingewiesen. Anamnestisch werden zudem seit
einigen Tagen bestehende Kopfschmerzen angegeben; der Junge sei
»unleidlich” gewesen und habe am Morgen des Aufnahmetages auch
einmalig erbrochen. Fieber besteht nicht. Vor 6 Wochen war der Junge an
Windpocken erkrankt. Keine weiteren relevanten Vorerkrankungen, auch
die Familienanamnese ist unauffallig.

In der unmittelbar durchgefiihrten kranialen Magnetresonanztomo-
graphie zeigt sich ein ischamischer Infarkt der rechtsseitigen A. cerebri
media (MCA) bei fehlendem Flussignal der rechtsseitigen MCA und

mit ausgepragten entziindlichen Gefél3verdnderungen, beginnend bei
der rechtsseitigen A. carotis interna (Abb. 1). Im Liquor konnte eine
spezifische intrathekale Produktion von Anti-Varizella-Zoster-Virus(VZV)-
IgG nachgewiesen werden.

Abb. 1 A Kraniale Magnetresonanztomographie des 3-jahrigen Jungen. a Diffusionsgewichtete Sequenz (,diffusion weighted imaging"”, DWI): rechtsseiti-
ger Mediainfarkt bei Post-Varizellen-Vaskulopathie; b ,black blood-“Sequenz: ausgedehnte wandstandige Kontrastmittelaufnahme im Bereich der rechts-
seitigen A. carotis interna, beginnend im petrésen Segment und mit Auslaufern bis in die peripheren M2-Aste (nicht abgebildet); ¢ 3D time-of-flight(TOF)
MR-Angiographie: fehlendes Flusssignal in der rechtsseitigen A. cerebri media

2000 Pocketcards verteilt; das direkte Feedback von Kolleg:innen
aus Klinik und Praxis ist ausgesprochen positiv.

Risikofaktoren/Atiologie

Die Hauptrisikofaktoren fiir einen Schlaganfall im Erwachsenenal-
ter wie z.B. arterielle Hypertonie, Rauchen, Vorhofflimmern, Dia-
betes mellitus spielen im Kindesalter keine relevante Rolle. Zu
den Risikogruppen beim kindlichen Schlaganfall zdhlen Arterio-
pathien, kardiale Ursachen, Infektionen, angeborene thromboge-
ne Blutgerinnungsstérungen, hamatologisch-onkologische Erkran-
kungen, genetische Pradispositionen, metabolische Ursachen und
Bindegewebserkrankungen [3, 4, 10, 11, 12, 13]. Eine Ubersicht
mdglicher Risikofaktoren findet sich in Tab. 1.

Der Schlaganfall im Kindesalter ist als prototypische ,multiple
risk disease” bekannt, d.h., bei einem relevanten Anteil der be-
troffenen Kinder liegen mindestens 2 Risikofaktoren vor [4, 14]. Das
Vorliegen mehrerer Risikofaktoren scheint mit einem schlechteren
Outcome assoziiert zu sein.

Bei ca. 10-20 % der Kinder findet sich trotz umfassender Diag-
nostik keiner der bislang bekannten Risikofaktoren (kryptogener
Schlaganfall).

— Die Bandbreite der zu bedenkenden Risikofaktoren ist grof3.
— Die (immer interdisziplindre) atiologische Aufarbeitung komplex
und zeitaufwendig.
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Im Folgenden werden einige (hdufige) Risiko- oder Trigger-Faktoren
naher ausgefiihrt.

Sie sind bisweilen nicht alleinige Ursache des Schlaganfalls, son-
dern erst im multifaktoriellen Zusammenspiel mit anderen Risiko-
oder Trigger-Faktoren relevant. Zudem sind angeborene Erkran-
kungen, die bei der Entstehung eines Schlaganfalls eine Rolle
spielen kdnnen (z.B. vererbbare prothrombotische Erkrankungen
wie z.B. die Protein- C- und Protein-S-Defizienz, genetische Ar-
teriopathien, angeborene Herzfehler mit Rechts-links-Shunt etc.)
von erworbenen Risikofaktoren (z.B. erworbene prothromboti-
sche Erkrankungen wie das Antiphospholipid-Antikorpersyndrom,
Infektionen, Traumata etc.) zu unterscheiden.

Arteriopathien

Arteriopathien stellen mit bis zu 50 % den haufigsten Risikofaktor
fiir einen AIS im Kindesalter dar und spielen dariiber hinaus eine
Rolle fiir das Auftreten von Schlaganfallrezidiven [3, 15].

Zu den wichtigsten Arteriopathien zdhlen die fokale zerebrale
Arteriopathie (FCA), die Dissektion und die Moyamoya-Angiopa-
thie. In den vergangenen Jahren wurden zunehmend auch ge-
netische Erkrankungen mit Vaskulopathien, bei den ischamische
und hamorrhagische Schlaganfille auftreten konnen, beschrieben
[16].

Fokale zerebrale Arteriopathie

Die FCA (Synonyme: transiente zerebrale Arteriopathie, transiente
fokale Arteriopathie) ist mit 25-35% die hdufigste Arteriopathie
und tritt meistens unilateral im Bereich der distalen A. carotis



Vorherige Woche gesund
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Sprache
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Reflexe
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Any other examination required ?

interna (ICA), proximalen MCA und proximalen A. cerebri anterior
(ACA) auf (Abb. 3). Nur selten betrifft sie die hintere Strombahn
[17,18, 19, 20, 21, 22, 23, 24]. Die Pathophysiologie dieser meist
perlschnurartig anmutenden fokalen Stenosierung der Gefa3e
ist nicht eindeutig gekldrt. Vermutet wird eine post-/parainfektidse
Schwellung der GefaBwand mit Stenosierung, die in den ersten
Tagen bis Wochen rasch progredient sein kann; in dieser Zeit ist das
Rezidivrisiko am hochsten (Abb. 2). Der Verlauf ist iberwiegend
nach 6 bis 12 Monaten selbstlimitierend.

Als bekannteste Ursache fiir eine FCA gilt die (Post-)Varizel-
lenarteriopathie (VZV-Arteriopathie), die auch noch Wochen bis
Monate nach einer akuten VZV-Infektion auftreten kann, wie die
initiale Kasuistik illustriert [25, 26]. Aber auch Infektionen mit
anderen Erregern wie z.B. Herpes-simplex-Virus oder Borrelia
burgdorferi konnen zu einer FCA fiihren.

Zerebrovaskuldre Dissektion
Dissektionen finden sich bei Kindern mit Schlaganfall relativ haufig
(in der Literatur ca. 10% der Félle, [22]). Sie entstehen meist nach
Traumata (auch Bagatelltraumata, Autounfall — Gurt) wéhrend
Sport und Spiel [22, 27]. Klinisch fiihrend sind heftige, pl6tzlich
auftretende einseitige Schmerzen in Kopf, Gesicht oder Halsbereich,
die dem eigentlichen ischdmischen Infarkt vorausgehen.

Als pradisponierende Faktoren gelten Bindegewebserkran-
kungen und inflammatorisch veranderte GefaBwande im Rah-

Abb. 2 €« MERCS-Pocketcard. a Vor-
derseite, b Riickseite. MERCS Mu-
nich Early Recognition of Childhood
Stroke. (© Gerstl/Schneider/Heinen,
alle Rechte vorbehalten. Abdruck
mit freundlicher Genehmigung)

men einer Arteriopathie (z. B. para-/postinfektios). Die Dissektionen
finden sich sowohl extrakraniell als auch intrazerebral; eine Ab-
grenzung zur FCA kann bei Letzteren manchmal schwierig sein
[28].

Moyamoya-Angiopathie

Die Moyamoya-Angiopathie ist charakterisiert durch einen GefaB-
wandumbau v.a. der distalen ICA oder MCA mit progredienter
Stenosierung bis hin zum Verschluss und im Verlauf Ausbildung der
charakteristischen zahlreichen leptomeningealen Kollateralen,
deren angiographischer Aspekt dem Krankheitsbild den Namen
gab (Moyamoya: ,puffy smoke”, [29]).

Unterschieden wird die Moyamoya-Erkrankung (primar, idio-
pathisch) vom Moyamoya-Syndrom (sekunddr), bei dem die Ge-
falveranderungen im Rahmen einer pradisponierenden Grunder-
krankung auftreten (u.a. bei Trisomie 21, Neurofibromatose oder
Sichelzellkrankheit). Transiente ischamische Attacken - im Kin-
desalter ansonsten selten — treten bei einem Grof3teil der Kinder
mit einer Moyamoya-Angiopathie auf (ca. 70 %); hdufig finden sich
bei der Diagnosestellung auch bereits &ltere Infarkte [30].

Arteriopathien mit genetischer Pradisposition

Verschiedene anamnestische, klinische oder auf bildgebenden Un-
tersuchungen basierende Hinweise indizieren eine genetische Ab-
kldrung. Dazu gehdren u.a. das Auftreten von hdamorrhagischen
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Tab.1 Auswahl méglicher Ursachen und Risikofaktoren. (Adaptiert
nach Gerstletal.[ , 1)

Auswahl moglicher Ursachen und Risikofaktoren

Arterio-
pathien

Fokale zerebrale Arteriopathie (FCA)
Para-/postinfektidse Vaskulitis
Moyamoya-Angiopathie

Dissektion der extra- und intrakraniellen HirngefaBBe
Primdre ZNS-Vaskulitis

Genetische Pradisposition (s. unten)

Fibromuskuldre Dysplasie

Systemischer Lupus erythematodes

Kardio-
vaskuldre
Ursachen

Angeborene/erworbene Herzfehler

Postoperativer linksseitiger Fremdkorper (Patches etc.)
Persistierendes Foramen ovale (PFO)

Intrapulmonale Shunts (AV-Malformation)
Endokarditis

Schlechte linksventrikuldre (LV-)Funktion (Myokarditis,
Kardiomyopathie)

Tachykarde Herzrhythmusstérungen
Kardiochirurgischer Eingriff/Herzkatheteruntersuchung
Mechanische Kreislaufunterstiitzung

Selten: kardiale Tumoren (Vorhofmyxom)
Postoperative GefaBverengungen

Inflammatorische GefaBveranderungen (Kawasaki-
Syndrom, Takayasu-Arteriitis)

Koagulo-
pathien

Protein-C-Mangel

Protein-S-Mangel
Prothrombinmutation (G20210A)
Faktor-V-Leiden-Mutation (G1691A)
Antithrombinmangel
Lipoprotein-(a)-Erhdhung
Faktor-VIlI-Erhdhung
Hyperhomocysteindmie
Antiphospholipid-Antikdrpersyndrom

Sichelzellkrankheit

Hamolytische Andmie, Himoglobinopathien
Eisenmangelandmie

Maligne hdmatologische Erkrankungen

Hamato-
onkolo-
gische
Ursachen

Meta- Mitochondriopathie

bolische CDG-Syndrom
Ursachen Homocystinurie
M. Fabry
Genetische | Trisomie 21
Pradisposi- | Neurofibromatose Typ 1
tion PHACE-Syndrom
Alagille-Syndrom
Sturge-Weber-Syndrom
Mutation in den Genen: ACTA2, CECR1 (ADA2 Defizi-
enz), SMAD3, COL4A1, COL4A2, RNF213
Bindege- Ehlers-Danlos-Syndrom
webser- Marfan-Syndrom
krankungen
Infektionen | Varizella-Zoster-Virus (,post-varicella vasculopathy”)
Borrelia burgdorferi
Mycoplasma pneumoniae

Enteroviren

Parvovirus B19

HSV

EBV

Meningitis durch Pneumokokken, Mycobacterium
tuberculosis

Allgemein: Sepsis, Dehydratation
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Tab.1 (Fortsetzung)
Auswahl moglicher Ursachen und Risikofaktoren

Medika- Kontrazeptiva

mente/ L-Asparaginase

Therapien | Strahlentherapie

Sonstige Zerebrovaskuldre Anomalien (beachte: Hauptrisikofak-

tor fiir hdamorrhagischen Schlaganfall)

Hirntumor

Z.n. neurochirurgischem Eingriff
Trauma/Schadel-Hirn-Trauma

Migrane (Rolle noch nicht abschlieend geklart, wichtig
v.a. als akute DD)

AV arteriovends, CDG ,congenital disorders of glycosylation”, DD Differen-
zialdiagnose, EBV Epstein-Barr-Virus, HSV Herpes-simplex-Virus, PHACE
,posterior fossa anomalies, hemangioma, arterial anomalies, cardiac ano-
malies and eye anomalies’, ZNS Zentralnervensystem

und ischamischen Infarkten (beim Kind oder in der Familie), charak-
teristische Befunde bildgebender Untersuchungen wie gestreckte,
intrazerebrale Gefdl3e bei der ACTA2-Gen-Mutation oder das Vor-
handensein pathognomonischer Symptomkombinationen, wiez. B.
wiederholte Fieberschiibe mit Livedo racemosa und Hepatospleno-
megalie bei der ADA2-Defizienz (ACTA2-assoziierte Erkrankungen:
Mutationim ACTA2-Gen, Vererbung autosomal-dominant, Inzidenz
sehr selten; ADA2-Defizienz: Mutation im CECR1-Gen; Vererbung
autosomal-rezessiv; Inzidenz sehr selten, [16]). Mit zunehmen-
der Haufigkeit genetischer Diagnostik wachst auch das Wissen
um mogliche pradisponierende genetische Faktoren. Zu erwah-
nen sind auBerdem die zunehmenden Erkenntnisse zur RNF213-
Gen-Mutation und ihrer phanotypischen Bandbreite (Mutation
im RNF213-Gen als wichtigster Risikofaktor fiir die Moyamoya-
Erkrankung, [31, 32]).

— Arteriopathien finden sich in der dtiologischen Abklarung am
haufigsten.

— Der differenzierten GefaBdarstellung in der bildgebenden Untersu-
chung kommt dabei eine besondere Bedeutung zu.

Infektionen

Infektionen scheinen ein wichtiger Risikofaktor fiir den kindlichen
Schlaganfall zu sein [24, 33, 34]. Auch nach ,minor infections”
wie z.B. Infektionen der oberen Luftwege oder akute Otitis me-
dia zeigte sich in der Vascular Effets of Infections in Pediatric
Stroke Study (VIPS) das Schlaganfallrisiko um das bis zu 6-Fa-
che erhoht. Bei der bakteriellen oder tuberkulosen Meningitis/
Meningoenzephalitis stellt der Schlaganfall eine bekannte Kom-
plikation dar. Die Rolle verschiedener Pathogene bei der Ent-
stehung der para-/postinfektiosen vaskulitischen Verdnderungen
(Stichwort: FCA, Dissektion) wurde im Abschn. ,Arteriopathien”
bereits beschrieben.

Welche Rolle eine Infektion mit dem ,severe acute respiratory
syndrome coronavirus type 2“ (SARS-CoV-2) bei der Entstehung
von zerebrovaskuldren Ereignissen bei Kindern spielen konnte, ist
derzeit noch nicht geklart [35]. Es wird zum jetzigen Zeitpunkt
empfohlen, alle Kinder mit akutem Schlaganfall auf Hinweise fir



Abb. 3 A 3D Time-of-flight(TOF) MR-Angiographien eines 16-jahrigen Mddchens miteinem linksseitigen Basalganglieninfarkt. Klinische Zeichen:rechtssei-
tige akute Hemiparese und faziale Parese, Sprachstérung und okzipitale Kopfschmerzen. Die Aufnahmen zeigen das typische Bild einer fokalen zerebralen
Arteriopathie mit fokaler, irreguldrer Stenosierung im Bereich der linksseitigen A. cerebri media (MCA). Progredienter Verlauf innerhalb von 6 Wochen, im
Verlauf Befundstabilisierung bei weiterhin bestehender hochgradiger Stenose der linksseitigen MCA. a Akut, b nach 4 Wochen, c nach 6 Wochen

eine akute oder zuriickliegende Infektion mit SARS-CoV-2 mittels
PCR bzw. Serologie zu testen; gleichzeitig ist eine entsprechende
Impfanamnese zu erheben. Die bisherigen epidemiologischen Da-
ten in Deutschland sprechen aber nicht fiir ein neues Risikosignal.

Kardiale Erkrankungen

Es haben 20-30% der Schlaganfille im Kindesalter eine kardio-
vaskuldre embolische Ursache [3, 4, 36, 37]. Zu den typischen
kardialen Griinden zdhlen angeborene Herzfehler mit linksseiti-
gen Klappenvitien und v.a. alle zyanotische Vitien, bei denen
Thromben ohne die Filterfunktion der Lungen eine Emboliequelle
darstellen kénnen. Zu dieser Gruppe zdhlen auch intrapulmonale
Shunts (Verbindung zwischen pulmonalen Arterien und Venen,
die zu einem extrakardialen Rechts-links-Shunt fiihrt). Griinde fiir
eine Thrombenbildung kénnen z.B. im postoperativen Setting in-
trakardiale Patches oder andere Fremdoberflachen darstellen oder
kiinstliche oder native Klappen im Rahmen einer Endokarditis.

Prozedurale Komplikationen mit Luft- oder Thromboembolie
und sehr selten anderen biologischen Materialien (z.B. Kalk)
konnen im Rahmen von Operationen bzw. Herzkatheterun-
tersuchungen auftreten, entweder als Komplikation oder als
thrombotisches Ereignis aufgrund einer inaddquaten Hepari-
nisierung (Antikoagulation). Eine erheblich reduzierte Funktion
des Systemventrikels (Kardiomyopathie, Myokarditis) begiinstigt
intra(ventrikulare)kardiale Thromben.

Kinder und Jugendliche, bei denen extrakorporale Verfah-
ren (z.B. extrakorporale Membranoxygenierung [ECMO] oder , left
ventricular assist device” [LVAD] etc.) zum Einsatz kommen, stellen
ebenfalls eine Gruppe von Risikopatienten dar.

Eine weitere Ursache findet sich bei Stenosierungen der herz-
nahen Gefédl3e, die entweder nativ (Aortenbogenanomalien) oder
postoperativ (Abgangsstenosen der Kopf-Hals-Gefdl3e nach Kar-
diochirurgie) oder im Rahmen von Katheterinterventionen (intra-
vaskuldre Stents) auftreten kdnnen. Diese Stenosierungen kommen

auch bei typischen Vaskulitiden (z. B. Kawasaki-Syndrom etc.) vor
oder kdnnen sich sehr selten im Zusammenhang mit hereditédren
Aortopathien (z. B. Ehlers-Danlos-, Loeys-Dietz-, Marfan-Syndrom)
als seltene Komplikation prasentieren.

Ahnlich dem Erwachsenen spielt im (Kindes- und) Jugendalter
die ,paradoxe Embolie” iiber ein persistierendes Foramen ovale
(PFO) eine gewisse Rolle beim kryptogener Schlaganfall (,crypto-
genic stroke”). Dies gilt insbesondere dann, wenn ein Vorhofsep-
tumaneurysma vorliegt, und weitere pradisponierende Faktoren,
die eine vendse Thrombose begiinstigen (orale Antikonzeption,
prothrombotische Risikofaktoren, vendse Malformationen, May-
Thurner-Syndrom) oder andere Risikofaktoren vorliegen (Throm-
bus am rechtsatrialen Katheter, Schrittmacherelektrode), bei denen
eine passagere (Pressen, Husten) oder eine permanente pulmona-
le Hypertonie (Lungenembolie, Primére pulmonale Hypertension,
etc.) einen Rechts-Links Shunt iiber das PFO beglinstigen. Hier ist
die Indikation zum Verschluss gegeben [38, 39].

— Jedes Kind mit einem AIS benétigt eine sorgféltige und zeitnahe
kinderkardiologische Abklarung.

— Ist die transthorakale Echokardiographie nicht ausreichend infor-
mativ, soll eine transésophageale Echokardiographie durchgefiihrt
werden.

— Die Fille aller betroffenen Kinder sollen (auch) in einem interdis-
ziplindren Board von Kinderneurologie und Kinderkardiologie
besprochen werden.

Prothrombotische Risikofaktoren

Die Rolle angeborener und erworbener prothrombotischer Risi-
kofaktoren in der Atiologie des kindlichen Schlaganfalls ist gut
beschrieben [40, 41, 42]. Die Risikoerhohung variiert je nach
Risikofaktor, deren isoliertem oder kombiniertem Vorliegen so-
wie der Koexistenz weiterer, nichthdmostaseologischer Risiko-
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faktoren. Als ,etablierte” prothrombotische Risikofaktoren gel-
ten: Antithrombin-, Protein-C--, Protein-S-Mangel, Faktor-V-Leiden-
(G1691A), Prothrombinmutation (G20210A), Antikardiolipin-Anti-
korper, Lupusantikoagulans, Lipoprotein-(a)-Erhéhung und hohe
Faktor-VIII-Spiegel.

Diagnostik
Bildgebende Untersuchungen in der Akutphase

Die Diagnose wird mithilfe bildgebender Untersuchungen gestellt.

Goldstandard in der Diagnostik des kindlichen Schlaganfalls ist die

kraniale Magnetresonanztomographie (cMRT, [43, 44, 45, 46]).

Vorteile liegen in der Mdglichkeit einer friihen Infarkterkennung,

einer gegeniiber der CT besseren Beurteilbarkeit der hinteren Scha-

delgrube und den Abgrenzungsmdglichkeiten zu den wesentlich

haufigeren Stroke mimics. Fir die initiale Diagnostik ist ein kur-

zes MRT-Protokoll Giber 10-20 min ausreichend; es sollte folgende

Sequenzen beinhalten.

- diffusionsgewichtete Sequenz (DWI) mit Diffusionskoeffizien-
tenkarte (,apparent diffusion coefficient [ADC] map”),

- Gradientenechosequenz (GRE) oder suszeptibilitatsgewichtete
Sequenz (SWI),

— 3D Time-of-flight(TOF) MR-Angiographie der zerebralen und
zervikalen Gefél3e,

- ,Fluid-attenuated-inversion-recovery”“(FLAIR)-Sequenz bei
Patienten > 1. Lebensjahr; T2-gewichtete Sequenz bei Patienten
< 1.Lebensjahr.

Zum Nachweis einer zerebralen Ischdmie ist es flr die akute Thera-
pieentscheidung ratsam, eine kontrastmittelgestiitzte MR-An-
giographie (bessere Beurteilbarkeit einer zugrunde liegenden pa-
thologischen GeféBveranderungen) durchzufiihren. Bei Diskrepanz
von klinischen Zeichen und Bildbefund kann eine MR-Perfusion
helfen, das Vorliegen und das AusmaR einer Perfusionsminderung
zu erfassen.

Mit Blick auf die relativ hohe Inzidenz von Arteriopathien beim
kindlichen Schlaganfall muss spéatestens in der weiterfiihrenden
MRT-Diagnostik ein besonderer Fokus auf die GefaBwanddarstel-
lung gelegt werden.

— Ist die Durchfiihrung eines cMRT nicht zeitnah (bis spatestens
60min) nach Aufnahme in der Klinik maglich, soll eine kraniale
Computertomographie (cCT) - immer einschlieBlich einer cCT-
Angiographie - durchgefiihrt werden, die im Verlauf (empfohlen
innerhalb 24 bis 48 h) um eine cMRT-Diagnostik (einschlieBlich
ausfiihrlicher GefaBdarstellung) erganzt wird.

— Eine cCT wird zudem prioritar beim bewusstseinsgestorten Kind zum
raschen Ausschluss einer intrakraniellen Blutung, Raumforderung
oder Liquorzirkulationsstorung eingesetzt.

Weitere Diagnostik

Zur Basisdiagnostik bei jedem Kind zdhlen neben der kardiologi-
schen Abklarung (EKG, Echokardiographie mit Bubble-Studie bei
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V.a. paradoxe Embolie, ggf. transdsophageale Echokardiographie;
s.oben) die laborchemische, infektiologische und immunologische
Diagnostik sowie Untersuchungen auf prothrombotische Risiko-
faktoren. Bei einigen Kindern kann eine genetische Untersuchung
sinnvoll sein [47, 48].

Die Autoren empfehlen folgende Basisdiagnostik, die entspre-
chend der vermuteten Atiologie (z. B. metabolisch, immunologisch,
hamatologisch, infektiologisch) erweitert werden muss:

- allgemeine Basisdiagnostik:
= grofes Blutbild mit Differenzierung, Basischemie, C-reaktives
Protein (CRP), Blutgasanalyse (BGA), Lactat,
= Gerinnungsiibersichtswerte (International Normalized Ratio
[INR], Quick-Wert, aktivierte partielle Thromboplastinzeit
[aPTT], Fibrinogen),

= Drogenscreening bei Jugendlichen > 12 Jahren (oder bei

begriindetem Verdacht auf Drogenabusus),

= Eisenstatus.

— Basisdiagnostik auf prothrombotische Risikofaktoren:
= Antithrombin lll, Protein-C-, Protein-S-Mangel, Faktor-V-
Leiden-, Prothrombinmutation (G20210A), Antikardiolipin-
Antikorper, Lupusantikoagulans, Lipoprotein (a), Homocy-
stein + MTHFR-Mutation, Fibrinogen, Faktor VIIIC.
- Infektiologische Basisdiagnostik: HSV, VZV, Borrelien (und
aktuell SARS-CoV-2-PCR).
— Immunologische Basisdiagnostik:
= antinukledre Antikdrper (ANA), antinukledre zytoplasma-
tische Antikorper (ANCA), Komplementfaktoren C3, C4,
Blutkdrperchensenkungsgeschwindigkeit.
- Metabolische Basisdiagnostik: Lactat, BGA, Homocystein,
Lipidprofil; organische Sauren im Urin.
- GroBzlgige Indikation zur Lumbalpunktion (wenn kli-

nisch vertretbar, insbesondere bei V.a. auf infektiologische/

immunologische Risikofaktoren): Liquoreréffnungsdruck, zyto-

logische Untersuchung, Glucose, Eiwei3, Lactat, oligoklonale

Banden, Kultur, serologische Bestimmungen, PCR (s. oben).

— Wie umfangreich die dtiologische Abklarung sein muss, ist u.a.
von der (Familien-)Anamnese und den Befunden der bildgebenden
Untersuchungen abhiangig.

— Es gilt: Nicht jedes Kind braucht alles an méglicher Diagnostik,
dennoch bleibt selbst die Basisabklarung in der atiologischen
Aufarbeitung umfangreich und komplex.

Therapie

Thrombolyse und mechanische Thrombektomie

Prospektive klinische Studien zum Einsatz der Revaskularisations-
therapien (Lysetherapie und mechanische Thrombektomie [MT])
im Kindesalter fehlen. Die Seltenheit der Erkrankung, aber v.a.
die spate Diagnosestellung lassen die Durchfiihrung prospektiver,
randomisierter Studien auch im internationalen, multizentrischen
Setting zum jetzigen Zeitpunkt wenig realisierbar erscheinen (vgl.
Abbruch der TIPS-Studie zur Lysetherapie 2013; [49]).



Tab.2 Gangigste antithrombotische Medikamente. (Adaptiert nach
Kurniketal.[ 1)

Wirkstoff Dosierung
Unfrakti- (100)-300-600 U/kgKG und Tag
oniertes Oder: 50 U/kgKG als Bolus {iber 10 min
Heparin Dann: je nach Patientenalter
(UFH) < 1Jahr:20-30U/kgKGund h
> 1 Jahr:20-25U/kgKG und h
Ziel: PTT (50)-60-85's, Antithrombin 60-80 %
Nieder- Enoxaparin, je nach Patientenalter
molekulares <2 Monate®: 1,5 mg/kgKG ein- bis 2-mal/Tag s.c.
Heparin (0,75 mg/kgKG als Prophylaxe)
(NMH) >2 Monate®: 1,0-1,5 mg/kgKG s.c. (0,5 mg/kgKG als
Prophylaxe)
Dalteparin: 100-150-200 U/kgKG und Tag s.c.
Acetyl- (1-)3-5 mg/kgKG und Tag (max. 100 mg/Tag)
salicylsaure
(ASS)
Clopidogrel | 1mg/kgKG einmal/Tag
Phenpro- Tag 1:0,2-0,3 mg/kgKG und Tag
coumon Tag 2: 50 % der Initialdosis
Ab Tag 3: Anpassung nach INR
Warfarin Tag 1: 0,2 mg/kgKG einmal/Tag p.o.
Ab Tag 2: 0,05-0,2 mg/kgKG einmal/Tag p.o. (Anpassung
nach INR)

INR International Normalized Ratio, PTT partielle Thromboplastinzeit

°Im klinischen Alltag benétigen haufig nicht nur Sauglinge im Alter

<2 Monate héhere Dosierungen. Eine Dosisanpassung, orientiert am Anti-
Xa-Spiegel, ist obligatorisch

Zur Thrombolyse und auch zur MT wurden in den letzten Jahren
mehrere retrospektive Fallserien und Kohortenstudien publiziert, in
denen auch bei (kleinen) Kindern eine Revaskularisationstherapie
sicher, erfolgreich und mit gutem Outcome durchgefiihrt werden
konnte [50, 51, 52, 53, 54]. Zu bedenken sind jedoch weiterhin
die noch begrenzten Fallzahlen in den Studien, so wurden in der
fallzahlstarksten Save ChildS Study von Sporns et al. [55] 73 Kinder
in 27 internationalen Stroke-Zentren behandelt.

Zum jetzigen Zeitpunkt sollte bei einem GroBgefaBverschluss
und/oder Mismatch (Diffusion und Perfusion oder Diffusion und
klinisches Bild) im MRT eine medikamentdse und/oder mecha-
nische Rekanalisationstherapie nach sorgfaltiger Nutzen-Risiko-
Abwdgung im interdisziplindren Team erwogen werden [48, 55,
56].

— Revaskularisationstherapien (Thrombolyse und MT) konnen derzeit
nur als Off-label-Therapien und somit im Sinne eines individuellen
Heilversuchs eingesetzt werden.

— lhr Einsatz soll spezialisierten padiatrischen Schlaganfallzentren,
die Giber die notwendige Expertise und Interdisziplinaritat verfiigen,
vorbehalten sein.

Antithrombotische Therapie

Bei fehlender Indikation fiir eine Thrombolyse oder MT soll-
te schnellstmdglich eine Antikoagulation mit unfraktioniertem/
niedermolekularem Heparin bzw. Thrombozytenaggregations-

hemmung mit Acetylsalicylsdaure (ASS) begonnen werden; eine
Evidenz fiir oder wider Heparin oder ASS in der Akutphase fehlt
[47, 48, 57, 58]. Im Verlauf kdnnen die Therapie und die anschlie-
Bende Sekundarprophylaxe je nach Ursache des Schlaganfalls
umgestellt werden. Direkte orale Antikoagulanzien (DOAK) sind
zur Therapie des Schlaganfalls im Kindesalter nicht zugelassen
und sollten auBerhalb von Studien nicht eingesetzt werden.

Die Dauer der Sekundarprophylaxe ist abhdngig von der zu-
grunde liegenden Atiologie, dem individuellen Rezidivrisiko und
Befunden in den bildgebenden Untersuchungen; sie betragt bei
den meisten Kindern mindestens 2 Jahre.

In Tab. 2 sind die Dosierungen der gangigen Medikamente
dargestellt.

Steroide/immunsuppressive Therapie

Bei Patienten mit primarer Klein- oder GroBgefaBvaskulitis des Zen-
tralnervensystems (ZNS) haben Steroide und ggf. weitere Immun-
suppressiva (z. B. Cyclophosphamid, Mycophenolatmofetil [MMF]
u.a.) einen festen Stellenwert [46]. Steroide werden initial meist
als Pulstherapie mit Methylprednisolon 20-30 mg/kgKG (max. 19/
Dosis) fiir 3 bis 5 Tage verabreicht, gefolgt von rezidivierenden
Pulsen im Abstand von 4 Wochen bzw. einem oralen ,tapering”
mit Prednisolon. Die Therapieentscheidung sollte interdisziplinar
v.a.zusammen mit den Kolleg:innen der pédiatrischen Neurologie,
Rheumatologie und Immunologie getroffen werden. Das thera-
peutische Vorgehen ist national und international uneinheitlich;
evidenzbasierte Leitlinien fehlen [60, 61]. Nach einer internatio-
nalen, interdisziplindren Erhebung des Status quo zu Diagnostik
und Therapie der primdren ZNS-Vaskulitiden im Kindesalter soll
nun ein Konsensus erarbeitet werden.

Aktuell ist es zudem Gegenstand wissenschaftlicher Untersu-
chung, inwieweit Steroide auch das Outcome bei Patienten mit
FCA verbessern konnten (Studie: High Dose Steroids in Children
With Stroke and Unilateral Focal Arteriopathy [PASTA Triall, Clini-
calTrials.gov identifier: NCT04873583).

Funktionelle Therapie

In der Postakutphase gilt es, funktionelle medizinische Therapien
(Physio-, Ergo- und Sprachtherapie), moderne Ubungskonzepte
wie Robotics, Injektionen von Botulinumneurotoxin (BoNT) und
wvirtual reality”, aufeinander abzustimmen sowie die Beratung/
Aufklarung der Familien (iber das Erkrankungsbild und die indivi-
duelle Prognose bzw. die weitere Betreuung im Team zu leisten
[62, 63, 64].

Rezidivrisiko/Outcome

Das Rezidivrisiko betrdgt zwischen 6 und 40% und wird durch
die Atiologie und das individuelle Risikoprofil eines jeden Kindes
bestimmt [13, 65, 66]. Kinder ohne oder mit nur einem nachge-
wiesenen (bislang bekannten) Risikofaktor haben ein wesentlich
geringeres Rezidivrisiko als Kinder mit mehreren Risikofaktoren.
Bei stenosierenden Arteriopathien wie der Moyamoya-Angiopa-
thie oder der Sichelzellkrankheit ist das Rezidivrisiko besonders
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hoch. Motorische Einschrankungen (v.a. spastische Hemiparese)
zeigen ca. zwei Drittel der Kinder nach einem Schlaganfall, auch
die Post-stroke Epilepsie ist haufig (bei 12-24 % der Kinder nach
einem AlS, [67, 68, 69]).

Die gesundheitsassoziierte Lebensqualitdtist bei Kindern mit AIS
in allen Bereichen (physisch, emotional, sozial, schulisch, kognitiv
funktionell) signifikant niedriger als bei Gleichaltrigen [70, 71].

— Aufgrund der schweren Auswirkungen eines Schlaganfalls fiir
die betroffenen Kinder und ihre Familien ist eine langfristige
interdisziplinare multiprofessionelle bio-psycho-soziale Betreuung
wichtig.

- Es gilt, die Bedarfe der Kinder nach einem Schlaganfall in den
unterschiedlichen Lebensphasen zu kennen und interdisziplinar ein
bestmagliches, personalisiertes Therapiekonzept zu erarbeiten.

Ausblick

Grundvoraussetzung fiir eine verbesserte Versorgung von Kindern

mit einem Schlaganfall sind neben der starkeren Implementierung

der Kinderneurologie als Notfalldisziplin sowie der Definition und

Verwendung klinikinterner ,standard operating procedures” (SOP)

auch - tiberregional/flachendeckend — der Aufbau entsprechender

Netzwerke fiir padiatrische neurovaskulare Stérungen und die Nut-

zung telemedizinischer Mdglichkeiten in enger Zusammenarbeit

mit allen Fachern der Neuromedizin.

Verschiedenen Initiativen — national und international — ist
es gelungen, das Kind mit Schlaganfall mehr ins Bewusstsein zu
riicken sowie Schritt flir Schritt Awareness flir und Wissen tiber den
Schlaganfall im Kindesalter zu erh6hen. Beispielhaft zu nennen
sind:

- das 2015 gegriindete ,Deutsche Netzwerk Pediatric Stroke”
(Lead: LMU Miinchen, Dachgesellschaft: Gesellschaft fiir
Neuropadiatrie, GNP); ein interdisziplindres Netzwerk, dem
mittlerweile mehr als 35 Akut- und Rehabilitationskliniken so-
wie Vertreter aus Osterreich, der Schweiz und den Niederlanden
angehoren,

- das KinderSchlaganfalllotsen-Projekt der Stiftung Deutsche
Schlaganfall-Hilfe,

- die International Pediatric Stroke Organization (IPSO, gegriindet
2019).

Ein Schlaganfallim Kindesalter (,childhood stroke”) kann in jeder Al-
tersstufe auftreten.

Leitsymptom ist auch beim Kind das akut auftretende fokal neurolo-
gische Defizit (beachte: beFAST).

Der Childhood stroke ist selten; Stroke mimics sind haufig. Die Dia-
gnose wird nur mithilfe der bildgebenden Notfalluntersuchung ge-
stellt (Goldstandard: cMRT); sie kann nicht mit der notwendigen Zu-
verlassigkeit aus den klinischen Zeichen allein abgeleitet werden.
Die Ursache ist hdufig multifaktoriell, die Bandbreite der abzuklaren-
den Risikofaktoren groB: Arteriopathien, kardiale Erkrankungen und
Koagulopathien stehen an erster Stelle.
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Revaskularisationstherapien sind auch beim Kind in der Akutpha-
se vielversprechende Therapieoptionen. lhr Einsatz als Off-label-
MaBnahmen bedarf der Expertise spezialisierter Pediatric Stroke
Zentren, die in ihrer eingespielten Interdisziplinaritat tGiber Fach-
grenzen hinausgeht.

Bestehende Versorgungsstrukturen in der Akutphase fiir Kinder mit
einem Schlaganfall sind unzureichend: Ein wichtiger Ansatz muss
der Aufbau entsprechender Netzwerke fiir padiatrische neurovas-
kuldre Storungen sein; diese sollten alle Moglichkeiten digitaler
Medizin vorhalten und flichendeckend nutzen.
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CME-Fragebogen

Arteriell ischamischer Schlaganfall im Kindes-

und Jugendalter

0 Welche der folgenden Aussagen zur
Epidemiologie des Schlaganfalls im
Kindesalter trifft zu?

O Erzdhlt wie bei den Erwachsenen zu den
haufigen Erkrankungen.

O FEr tritt Uberwiegend bei Madchen im
Grundschulalter auf.

O Die Inzidenz ist im Sduglingsalter am ge-
ringsten und steigt nach dem 1. Lebensjahr
kontinuierlich an.

O Erkannin jeder Altersstufe auftreten.

O Die jahrliche Inzidenz betragt
ca. 75/100.000 Kinder.

0 Bei Kindern und Jugendlichen soll der
beFAST-Test als ,stroke recognition
tool” eingesetzt werden. Welcher Be-
griff bzw. klinische Aspekt ist nicht im
Akronym beFAST enthalten?

,Balance”

Epilepsy”

,Face”

JArm”

,Speech”

OO0OO0OO0O0

0 Welche Symptome/Symptomkonstel-
lationen sind typisch fiir die klinische
Prasentation von Kindern und Jugend-
lichen miteinem arteriell ischamischen
Schlaganfall (AlS)?

O Das initiale Auftreten von Krampfanfallen
ist beim AIS nicht beschrieben und schlief3t
die Diagnose AlS aus.

O Begleitende Kopfschmerzen finden sich
v.a. bei Jugendlichen mit AIS relativ haufig.

Informationen zur zertifizierten Fortbildung

Diese Fortbildung wurde von der
Arztekammer Nordrhein fiir das
Fortbildungszertifikat der Arztekammer”
gemaB § 5 ihrer Fortbildungsordnung mit
3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist
damit auch fiir andere Arztekammern
anerkennungsfahig.

Online teilnehmen unter www.springermedizin.de/cme

Anerkennung in Osterreich: Fiir das
Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)
werden die von deutschen
Landesérztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der
Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung uber érztliche Fortbildung,
Osterreichische Arztekammer (OAK) 2013).
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O Anhand der Symptome ist der AlS klinisch
gut von den Stroke mimics abgrenzbar.

O Begleitende unspezifische Symptome
sprechen eher fir ein Stroke mimic.

O Die Leitsymptome des AIS im Erwach-
senenalter finden sich im Kindes- und
Jugendalter nicht.

0 Ein 13-jahriges Madchen wird mit
plotzlich aufgetretener Schwache des
linken Arms und einseitigen Kopf-
schmerzen beim Kinderarzt vorstellig.
Weitere neurologische Symptome fin-
den sich in der Untersuchung nicht,
auch Ubelkeit, Erbrechen oder Licht-
empfindlichkeit werden von dem Mad-
chenverneint. Diesist die erste Episode
dieser Art. Die Migraneanamnese bei
der Mutter ist positiv. Fiir welches wei-
tere Vorgehen entscheiden Sie sich?

O Bei positiver Familienanamnese fir Migra-
ne ist ein zuwartendes Verhalten moglich.

O Durch die begleitenden Kopfschmerzen ist
eine differenzialdiagnostische Abgrenzung
zum Schlaganfall bereits klinisch moglich.

O Bei Progredienz der Beschwerden tiber 6 h
ist eine zerebrale bildgebende Untersu-
chung indiziert, da ein Schlaganfall nicht
ausgeschlossen werden kann.

O Sie veranlassen eine kranielle Computer-
tomographie (cCT) zur Bestdtigung der
Verdachtsdiagnose einer komplizierten
Migrane.

O Esmussumgehend eine bildgebende Not-
falluntersuchung zum Ausschluss oder zur

Bestdtigung eines Schlaganfalls durchge-
fuhrt werden.

0 Revaskularisationstherapien (Throm-
bolyse und mechanische Thrombek-
tomie) werden evidenzbasiert erfolg-
reich in der Akuttherapie des arteriell
ischamischen Schlaganfalls beim Er-
wachsenen eingesetzt. Was gilt fiir
ihren Einsatz im Kindes- und Jugendal-
ter?

O Die Therapien kénnen nach sorgfaltiger
Nutzen-Risiko-Abwdgung off label im
Sinne eines individuellen Heilversuches
angeboten werden.

O Mebhrere randomisierte kontrollierte Stu-
dien erlauben einen evidenzbasierten
Einsatz der Thrombolyse im Kindes- und
Jugendalter.

O Eine mechanische Thrombektomie ist erst
ab dem jugendlichen Alter moglich.

O Die Thrombolyse kann auch im ambulan-
ten Setting sicher angewendet werden.

O Das Outcome bei Kindern nach mechani-
scher Thrombektomie ist schlecht.

0 Welche Diagnostik zur atiologischen
Abklarung muss bei jedem Kind mit
Schlaganfall erfolgen?

O ,Whole exome sequencing”

O Kardiale Diagnostik

O Drogenscreening im Urin

Hinweise zur Teilnahme:

- Die Teilnahme an dem zertifi-
zierten Kurs ist nur online auf
www.springermedizin.de/cme méglich.
- Der Teilnahmezeitraum betragt
12 Monate. Den Teilnahmeschluss
finden Sie online beim Kurs.
- Die Fragen und ihre zugehérigen
Antwortmdglichkeiten werden

— Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort
zutreffend.

- Fiir eine erfolgreiche Teilnahme missen
70% der Fragen richtig beantwortet
werden.

- Teilnehmen kénnen Abonnenten
dieser Fachzeitschrift und e.Med- und
e.Dent-Abonnenten.

online in zufélliger Reihenfolge

zusammengestellt.
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Bestimmung von Kupfer und Caeruloplas-
min

Bestimmung der Neurotransmitter im Li-
quor

Welchen Stellenwert hat die atiolo-
gische Aufarbeitung bei Kindern mit
einem Schlaganfall?

Bei fast allen Kindern kann der Risikofak-
tor bzw. die Ursache des Schlaganfalls
identifiziert werden.

In der Regel kann auf eine laborchemische
Diagnostik verzichtet werden.

Das individuelle Risikoprofil bestimmt das
Rezidivrisiko.

Das Vorhandensein mehrerer Risikofakto-
ren spielt keine relevante Rolle.

Die ausfiihrliche kranielle bildgebende
Untersuchung spielt keine Rolle.

Welche Therapieoptionen spielen in
der antithrombotischen Therapie und
Sekundarprophylaxe des Schlaganfalls
im Kindesalter derzeit keine wesentli-
cheRolle?
Thrombozytenaggregationshemmer wie
Acetylsalicylsaure (ASS) oder Clopidogrel
Unfraktioniertes Heparin
Niedermolekulares Heparin
Vitamin-K-Antagonisten

Direkte orale Antikoagulanzien wie Apixa-
ban
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Welche Aussage zu Krampfanféllen im
Zusammenhang mit einem Schlagan-
fall im Kindesalter trifft zu?
Krampfanfalle sind kein Symptom eines
Schlaganfalls.

Krampfanfalle kénnen in der Akutphase
des Schlaganfalls nicht auftreten.
Krampfanfalle sind nach einem Schlagan-
fall ausgesprochen selten.

Epileptische Anfélle konnen chronisch
nach einem Schlaganfall auftreten.

Bei ca. zwei Dritteln der Kinder mit einem
Schlaganfall entwickelt sich in den ers-
ten beiden Jahren nach dem Infarkt eine
Epilepsie.

Ein 12-jahriger Junge hat sich nach ei-
nem rechtsseitigen Mediainfarkt rasch
erholt. Die Beeintrachtigung der linken
Hand schrankt ihn als Rechtshanderim
Alltag nicht wesentlich ein. Welche
MaBnahmen im Follow-up sollten Sie
dem Jungen anbieten?

Eine weitere medizinische Anbindung ist
nicht notwendig.

Nach isoliertem Mediainfarkt ist eine ma-
gnetresonanztomographische Verlaufsun-
tersuchung nicht indiziert.

Wenn Alltagsaktivitdten nach dem Schlag-
anfall rasch wieder aufgenommen werden
kénnen, ist ein Follow-up nicht notwendig.
Eine antithrombotische Therapie ist fir
12 Monate nach dem Infarkt erforderlich.
Eine langfristige interdisziplindre und mul-
tiprofessionelle bio-psycho-soziale Betreu-
ung ist erforderlich.
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