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SUMMARY

PEDIATRIC RECCURENT ISCHEMIC STROKE — RISK FACTORS REFLECTIONS
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Theme topicality. Although the incidence of ischemic stroke in children is much lower than those in adult,
ischemic stroke is found among the top ten causes of death during childhood. It often remains undiagnosed, and
if the diagnosis is established, it is delayed. There are differences between age groups regarding risk factors. Dif-
ferential diagnosis is ample, sometimes difficult to accomplish, perhaps due to the multitude of nonspecific signs.

Material and methods. Identifying risk factors for pediatric ischemic stroke using the latest data from the
medical literature.

Results. The risk factors involved in pediatric ischemic stroke are: cardiac, haematological, infectious, vascu-
lar, metabolic, oncological, traumatic and toxicological ones.

Conclusions. Ischemic stroke in children differs from adult stroke through risk factors, etiology and evolution.

REzZuUMAT

Cuvinte-cheie: AVC la copil, factori de risc, recurenta.

Actualitatea temei. Desi incidenta AVC la copil este mult mai redusad decdt cea de la adult, AVC se regaseste
printre primele 10 cauze de deces in perioada copilariei. Ramane adesea nediagnosticat, iar daca diagnosticul
este stabilit, se face cu intdrziere. Existd diferente intre grupele de varstd In ceea ce priveste amploarea factorilor
de risc. Diagnosticul diferential este amplu, uneori dificil de realizat, probabil si din cauza multitudinii de semne
nespecifice.

Material si metoda. Identificarea factorilor de risc pentru AVC pediatric, utilizand datele cele mai recente
din literatura de specialitate.

Rezultate. Factorii de risc implicati In AVC pediatric sunt: cardiaci, hematologici, infectiosi, vasculari, me-
tabolici, oncologici, traumatici §i toxicologici.

Concluzii. AVC ischemic la copil difera de AVC la adult prin factorii de risc, etiologie §i evolutie.

Introducere. Accidentul vascular cerebral (AVC) Daca la adult cei mai frecventi factori de risc sunt,
ischemic este mult mai frecvent la adult. Cu toata in ordine descrescatoare, HTA, fumatul, diabetul za-
frecventa redusd din perioada copildriei, AVC poate harat si hipercolesterolemia, pe toatd perioada copila-
fi diagnosticat chiar si la nou-nadscuti. La o incidenta riei, existd diferente intre grupele de varsta. Astfel, la
de 0,6-7,9/100.000 copii/an, morbiditatea si mortali- copiii mici, malformatiile cardiace, unele boli gene-
tatea pot fi redutabile (3,4%, la sugar). Incidenta este, tice, sicklemia si patologia infectioasa sunt recunos-
de asemenea, mai crescuta la baieti decat la fete. Alte cute ca cei mai frecventi factori de risc, in timp ce
date din literatura redau o rata de deces de 10-25%, o la adolescenti/adultii tineri vasculopatiile (disectia ar-
ratd a recurentei de 25% si o frecventa a dizabilitatilor teriald), stdrile de hipercoagulabilitate, ateroscleroza
de péna la 66%. prematura si migrena ocupa primele locuri.

Se descriu doua mari categorii de AVC: perinatal (in- Un raport efectuat in urma unui studiu multicen-
cepand cu ultimele 18 saptdmani de gestatie si pana la tric, care a evaluat peste 600 copii cu AVC ischemic,
30 zile dupa nastere) si al copilariei (de la 1 luna la 18 cu varste cuprinse Intre 29 zile si 18 ani, aratd o rata
ani). AVC pediatric riméne adesea nediagnosticat, iar de 53% pentru diverse arteriopatii, de 31% pentru
daca diagnosticul este stabilit, se face cu Intarziere. AVC malformatii cardiace si de 24% pentru infectii. Mal-
pediatric se regaseste printre primele 10 cauze de deces formatiile cardiace sunt cei mai importanti factori
in perioada copildriei si, conform statisticilor, este la fel de risc pentru accidentul vascular cardio-embolic.
de frecvent ca si tumorile cerebrale la copil [2,3]. Sicklemia a intervenit cu un risc de 300 ori mai mare
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pentru AVC, urmatd de anemia feripriva, sindromul
antifosfolipidic si mutatiile factorului V Leiden [2].
Imagistica a decelat arteriopatia generatoare de AVC
intr-o proportie de 53%. Cele 277 imagini arteriopa-
tice au fost: arteriopatii focale cerebrale (25%), boa-
la moyamoya primard si secundard (22%), disectii
(20%), vasculite (12%), arteriopatie datoratd sickle-
miei (8 %), arteriopatie postvariceloasa (7%), diverse
(4% si nespecificate (3%).

Arteriopatia focala cerebrala a fost definita, in cur-
sul studiului, ca acea stenoza arteriala focala neexpli-
cata la copiii cu AVC. Etiologia raméane necunoscuta
si, cel mai probabil, este multifactoriala: fie inflamatia
sau vasculita datorate infectiei (varicela) sau unei boli
autoimune, fie ocluzia/stenoza tromboembolica arteri-
ala, fie disectia arteriala intracraniand, spasmul arteri-
al sau factorii protrombotici.

Boala moyamoya, descrisa ca si stenoza progresi-
va a arterelor carotidiene interne, cu formare de vase
colaterale, 1si datoreaza denumirea japoneza imaginii
asemanatoare fumului de tigard datd de multitudi-
nea de vase colaterale. Boala moyamoya secundara
se asociaza frecvent cu neurofibromatoza, sindromul
Down si sindromul Williams [5,6].

Disectia arteriald recunoaste frecvent un accident
traumatic (recunoscut in cateva din cazurile analiza-
te), desi este descrisa si disectia spontand. Bolile de
tesut conjunctiv, respectiv sindromul Ehlers-Danlos si
sindromul Marfan, sunt predispozante pentru disectia
arteriala [5,6].

Dintre erorile de metabolism, cateva sunt asoci-
ate cu AVC. Arteriopatia cerebrald autozomal-domi-
nantd, cu infarcte subcorticale si leukoencefalopatie
(CADASIL) se datoreaza unei mutatii a genei Notch3,
localizatd pe bratul scurt al cromozomului 19, produ-
cand o degenerare progresiva a musculaturii netede
din peretele vaselor implicate. Clinic, se descrie cel
mai adesea migrena, accidentul vascular debutand in
copildria tarzie. CADASIL se asociaza cu boala Fabry
(deficienta de galactozidaza A), homocistinuria (defi-
citul de cistationin-beta sintetaza) si sindromul Men-
kes (anomalie in transportul cuprului), toate entitati
extrem de rare. Encefalopatia mitocondriala, asociata
cu acidoza lacticd si episoade AVC-like (MELAS),
este rezultatul mutatiei ADN-ului mitocondrial, asa
incat accidentul metabolic genereaza AVC. Episoade-
le AVC-like sunt descrise ca si hemipareza temporara,
la care se pot asocia convulsii focale sau generalizate,
migrend recurentd, varsaturi, staturd mica, surditate,
dementd. MELAS se diagnosticheaza in prezenta ur-
matoarelor criterii: episoade AVC-like, encefalopatie
(convulsii sau dementd), acidoza lactica, prezenta fi-
brelor rosii neregulate la biopsia musculara scheletala
[5.,6].

Din punct de vedere clinic, principalele manifes-
tari ale sugarilor cu AVC ischemic sunt: convulsiile
focale, alterarea starii de congtientd [1]. Copilul cu
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AVC poate prezenta hemipareza, afazie, tulburari de
vedere. Indiferent de frecventa manifestarilor la varsta
adulta, convulsiile, cefaleea si letargia nu sunt intam-
platoare in copilarie [1].

Diagnosticul diferential este amplu, uneori dificil
de realizat. Probabil si din cauza multitudinii de sem-
ne nespecifice. Hemoragia intracraniana, anevrismele,
malformatiile arterio-venoase sau tromboza venoasa
cerebrald se pot confunda cu AVC ischemic pediatric
[6]. Afectiuni fara origine vasculard pot mima un AVC
ischemic: tumorile cerebrale, paralizia Todd, migrena
complicatd, hemiplegia familiala, sindromul PRES
(encefalopatia reversibild posterioara), accidentul
metabolic, meningoencefalita, bolile demielinizante,
hipertensiunea intracraniana idiopatica, diverse into-
xicatii, cerebelita postinfectioasa, psihozele [2,3].

Pornind de la dificultatea de diferentiere a dia-
gnosticului de AVC ischemic la copil, abordarea etio-
logica si a factorilor de risc pe grupe de afectiuni este
binevenita.

Patologia cardiaca. Este de departe cea mai frec-
ventd cauza de AVC. Copiii care au necesitat inter-
ventie chirurgicala cardiacd (inclusiv, cateterizare)
prezintd un risc de pana la 50% de a dezvolta AVC
ischemic in urmatoarele 72 ore de la interventie. Sta-
tusul cianogen persistent predispune la policitemie
sau anemie, la randul lor generatoare de AVC ische-
mic [8,9].

Patologia hematologica. Peste 285 din 100 000 de
copii afectati de sicklemie prezintda AVC si mai mult
de 2/3 din acestia prezinta AVC recurent. Mecanismul
patogen nu este foarte bine cunoscut: posibil, anemia,
ocluzia microvasculara, staza cu reperfuzie alterata si
disfunctia endoteliala [8].

Patologia infectioasi. Varicela (infectia consem-
natd pana la 1 an inainte de debut) poate determina
infarct bazal glial; vasculita din HIV este consecin-
ta trombocitopeniei. Alte infectii responsabile sunt:
micoplasma, chlamydia, enterovirus, parvovirus 19,
influenza A, coxsackie, febra Rocky Mountain, me-
ningita TBC, brucella etc. (7).

Patologia vasculari. Malformatiile arterio-ve-
noase asociate sindroamelor neurocutanate (Osler-
Weber-Rendu, Sturge-Weber, neurofibromatoza etc.)
reprezintd o altd importanta cauza de AVC, dupa pe-
rioada de sugar. Sindromul arterelor turtuoase, va-
sospasmul secundar hemoragiei subarahnoidiene si
displazia fibromusculara sunt citate ca alte modificari
ale structurii vasculare [8, 9, 10].

Patologia metabolica. Copiii cu sindrom Marfan
au un risc crescut pentru complicatii ischemice neu-
rovasculare. Pacientii cu scleroza tuberoasd au risc
crescut pentru accidente embolice, dar pot avea si
accidente hemoragice secundare hipertensiunii, he-
moragiei intratumorale sau secundare rupturii vaselor
anormale. Homocistinuria poate cauza AVC, astfel in-
cat ar trebui suspectatd in prezenta retardului mental



asociat cu cataractd si, ocazional, pectus excavatum.
Deficienta nutritionala in acid folic si vitamind B , pot
provoca hiperhomocisteinemie si, consecvent, AVC
(8,9, 10].

Vasculitele cerebrale, desi reprezinta o cauza mai
putin comuna in copildrie, pot avea o frecventa cres-
cutd la varste mai mari de 14 ani, asa incat afectiuni
precum boala Kawasaki, purpura Henoch-Schonlein,
poliarterita nodoasa, arterita Takayasu, artrita juvenila
reumatoida, LES, boala inflamatorie intestinala, sar-
coidoza, sindromul Sjogren, boala Behcet ar trebui
considerate in prezenta unor semne $i simptome ca-
racteristice [8, 9, 10].

Patologia oncologica. Atat leucemia, cat si lim-
foamele maligne creaza o stare de hipercoagulabilita-
te si hipervascozitate care sa constituie triggeri pentru
tromboza venoasda. Tratamentul cu L-asparaginaza
contribuie la statusul trombotic venos, mai ales atunci
cand se asociazd cu corticoterapia. Terapia radianta
pentru gliomul de chiasma optica poate cauza vas-
culopatie care poate fi succedatd de AVC chiar si ani
dupa incetarea tratamentului [8, 9, 10].

Traumatismele, in special cele ale extremitétii ce-
falice sau ale regiunii cervicale, pot genera disectie
arteriald, care, nerecunoscuta in urmatoarele 24 ore,
provoaca in urmatoarele citeva zile injurie importanta
vasculara [7].

Intoxicatiile diverse se pot constitui in factori de
risc pentru AVC: amfetaminele, cocaina, contracepti-
vele orale, supradozajul de alcaloizi de secara cornuta
(pentru tratamentul migrenei). Consumul de cocaina
si metamfetamina pot produce AVC ischemic prin hi-
pertensiune si vasospasm [4].

Recurenta AVC poate fi frecventd dupa un acci-
dent ischemic la copil (6-20%). Un studiu de cohorta
efectuat cu 52 pacienti cu AVC cu debut in copilaria
tarzie si la care s-a studiat imagistica cerebrald a aratat
ca recurenta AVC ischemic dupa 5 ani a fost de 66%.
Recurenta a fost recunoscuta doar la pacientii cu ima-
gistica cerebrala anormala.

Concluzii. AVC ischemic la copil difera de AVC la
adult prin factorii de risc, etiologie si evolutie.
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Multumiri:

Acest studiu a fost realizat in Spitalul Clinic de
Pediatrie Sibiu, in cadrul Centrului de Cercetare si Te-
lemedicind in Bolile Neurologice la Copii — proiectul
CEFORATEN (ID 928 SMIS-CSNR 13605), grantul
cu numarul 432/21.12.2012 finantat de catre ANCSI
prin Programul Operational Sectorial ”Cresterea com-
petitivitatii Economice”.
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