320 Buletinul ASM

PARTICULARITATILE EVOLUTIVE ALE ACCIDENTULUI VASCULAR
CEREBRAL LA COPIII DE VARSTA MICA iN URMA TRAUMATISMULUI
CRANIO-CEREBRAL: caz clinic

Cornelia Calcai'? — asist. univ., dr. st. med.,
Svetlana Hadjiu'? — conf. univ., dr. hab. st. med.,
Nineli Revenco'? — prof. univ., dr. hab. st. med.,
Elvira Iavorschii' — conf. univ., dr. hab. st. med.,

Iulia Rodoman' — medic rezident,
Maria Vasilieva' — studenta

'Departamentul Pediatrie, IP USMF ,,Nicolae Testemitanu”,
’Laboratorul Neuropediatrie, IMSP Institutul Mamei si Copilului
tel.: +373 69614333, cornelia.calcii@usmf.md

Rezumat

Ischemia ganglionilor bazali ca o consecinta a traumatismului cranio-cerebral la copii este un fenomen rar intalnit
(<2% din toate ischemiile cerebrale), datorat fiind vasospasmului arterelor lenticulostriatale. Cursul clinic al acestor le-
ziuni este in particular favorabil, deoarece ele sunt mici si hemipareza facio-brahio-crurala regreseaza de obicei dupd o
perioada de cateva saptamani pana la cateva luni, necatand la persistenta leziunilor pe RMN. Acest fapt este datorat plas-
ticitatii neuronale, in special al cortexului motor primar. Tratamentul conservativ ar fi cea mai buna optiune, regimul tera-
peutic nu este bine definit. Pacientii tineri trebuie sa fie monitorizati minutios si tratati conservativ cu diuretice osmotice
pentru a reduce edemul perilesional. In acelasi timp, oricum, este foarte important de a exclude prin metode instrumentale
si de laborator conditiile care ar putea favoriza debutul ischemiei, incluzand maladiile cardiace emboligene, trombofilia si
disectia traumatica acuta arteriala. In general prognosticul este bun. Autorii descriu un caz clinic al unui copil de 14 luni
cu ischemie localizata la nivelul nucleului lenticular stang.

Cuvinte-cheie: accident vascular cerebral (AVC), ictus ischemic, ganglioni bazali, traumatism cranio-cerebral (TCC)

Summary. Evolution of cerebrovascular accident in small children due to head injury: case report

Ischemia of the basal ganglia as an immediate consequence of minor head injury in children is rare (<2% of all is-
chemic stroke in childhood) and is due to vasospasm of the lenticulostriate arteries. The clinical history of these lesions is
particularly favourable because they are usually small, and also because the facial-brachial-crural hemiparesis typical of
this pathology usually regresses after a period ranging from several weeks to several months, despite the persistence of an
ischemic area on MRI. This is due to the well known neuronal plasticity of the CNS, in particular, of the primary motor
cortex. The most effective therapeutic approach appears to be the conservative one, although the best treatment regimen
is still not well defined. Young patients should be closely monitored and treated conservatively with osmotic diuretics
to reduce perilesional edema. At the same time, however, it is very important to exclude, by means of instrumental and
laboratory studies, conditions that could favour the onset of ischemia, including emboligen heart disease, thrombophilia
and acute traumatic arterial dissections. Generally speaking, the prognosis in these cases is good. The authors describe
their experience treating a 14-month old baby girl, with a left lenticular nucleus ischemia and report a literature review.
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Pe3iome. OcoOeHHOCTH Pa3BHUTHS HAPYIIEHUS] MO3rOBOr0 KPOBOOOpalleHMsl y jAeTeil Muajauiero Bo3pacra
BCJIeCTBHE YePENHO-MO3I0BOIl TPAaBMbI: KIMHHYECKHH ciy4yai

Wimemust 6a3aibHBIX TaHIIMEB KaK CIEJCTBHE HE3HAYMTEIHLHON TPAaBMBI TOJIOBHI y JIET€H BCTPEYAETCS TOBOJILHO
penko (<2% ot 0011ero KOJIM4ECTBa HIIEMHYECKIX HHCYIIBTOB B IETCKOM BO3pAcTe) M 00YCIIOBICHA Ba30CIIa3MOM JICHTH-
KyJIOCTPHAPHBIX apTrepuil. KimHu4eckast HCTOpUs 3THX MOpakeHUH 0COOEHHO OaronpusTHa, MOCKOIbKY OHHM, KaK Ipa-
BUJIO, HEOOJIBIIINE, a TAKXKE IIOTOMY, YTO TUIIMYHBIN 1711 9TOW NAToIOruu (Ganro-0paxno-KpypaabHblid reMunapes 00bIYHO
perpeccupyer B T€UEHHN HECKOJIBKHX HEJeNIb-MECsIIEeB, HECMOTPS Ha COXpaHeHUe HireMudeckoi oomactu Ha MPT. Oto
CBSI3aHO C XOPOIIO M3BECTHOW HelipoHHOU mactnaHOCThIO [IHC, B wacTHOCTH, IEpBUYHOM MOTOpHOH KOpsl. Hanbomnee
3(1)(1)CKTI/IBHBIM TEPANCBTUYCCKUM IMOAXOAOM IPEACTABIACTCA KOHCCpBaTPIBHLIﬁ 1oaxoa, XoTd J'[y‘llHIde PEXUM JICUCHUA
MO-TIPEKHEMY HEJIOCTAaTOYHO 4eTKo omnpenesieH. CieayeT yCTaHOBUTh CTPOTMH MOHHTOPHHI 3a IAallMEHTaMU M Ha3Ha-
YUTh KypC JICYCHUS] OCMOTHYECKUMH ANYpPETUKaMHU JUIsI yMEHBILIEHHUsI OTEKa 30HBI BOKpPYT odara mopaxeHus. B To xe
BpEMsI, OIHAKO, OUYCHb BAXKHO MCKIIOYUTH IOCPEACTBOM MHCTPYMEHTAIBHBIX U J1a00PaTOPHBIX NCCIEJOBAaHNUH yCIOBHA,
KOTOpbIE MOIJIH ObI OJIArONpPUSITCTBOBATH HAYally MIIIEMHH, BKIIFOUYast SMOoayeckoe 3abo1eBaHue cepana, TpoMooduinio
U OCTpble TPaBMaTW4eCKUe apTepHalbHble AUCCEKIMU. [0BOps B 0011eM, IPOrHO3 B 9THX CIIy4asX YIOBJIETBOPHUTEIIEH.
ABTOpBI OIIMCHIBAIOT CBOM OMBIT JICUCHHUS 14-MeCSUHON IEBOYKH, C UILIEMUEH JIEBOTO JICHTUKYJISIPHOTO SIApa ¥ COOOIAIOT
00 0030pe MUTEepaTyphl.

KaioueBble ciioBa: HapylIeHnE YePETHOTO KPOBOOOPAIIEHHS, HIIEMHUUECKII HHCYIIBT, YePEITHO-MO3T0Basi TpaBMa
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Descrierea cazului clinic. In incinta IMSP IMC
(februarie 2017) a fost internat un copil (fetitd) de 14
luni, dupa un traumatism cranio-cerebral usor, cauzat
de cadere accidentald de la indltimea de aproximativ
50 cm. Dupa accident, copilul nu a pierdut cunostinta,
dar a manifestat pe parcursul primelor 24 de ore o
agitatie mai marcatd, refuzul alimentatiei. Urmatoa-
rea zi dupa trauma, copilul dezvolta o hemipareza
acuta pe dreapta si accese convulsive focale motorii.
La examenul neurologic scara Glasgow valora un
punctaj de 14 puncte, din partea nervilor craniei nu
se determinau modificari patologice. Se determina o
hemipareza pe dreapta a membrului superior $i mem-
brului inferior, fara implicarea musculaturii faciale.
De urgenta, avind in vedere virsta mica a pacientei,
a fost efectuatd neurosonografia. La examenul prin
neurosonografie s-a depistat in parenchimul cerebral
pe stinga, 1n proiectia talamica, o formatiune solida
(28x33 mm), iar pe dreapta la nivelul cornului anteri-
or, o altd formatiune solida (12x10 mm).

Pentru determinarea etiologiei acestor modificari
a fost indicatd o examinare prin RMN cerebrala,
care a apreciat un focar ovoid de ischemie subacuta
(25x15 mm), la nivelul nucleilor bazali pe stdnga cu
implicarea putamenului §i a capsuei interne pe stinga.
Deasemenea a fost depistat un defect lacunar cronic
(14x14 mm) la nivelul materiei alba periventriculare
frontale pe dreapta cu implicarea partiald a putame-
nului drept (Fig. 1).

Fig. 1. Ischemie cerebrald cu localizare in ganglionii
subcorticali

Deoarece accidentele vasculare la copii prezinta
un eveniment rar intalnit, pentru depistarea originii
focarului ischemic au fost efectuate o serie de exa-
minari. Pentru a exclude embolismul cauzat de pa-
tologia cardiacd, a fost efectuatd ecocardiografia.
Prin aceastd examinare nu au fost determinate careva
modificari: cavitatile cordului nu au fost dilatate, iar
functia de pompa a miocardului a fost pastrata.

Pentru excluderea tulburarilor de coagulare au
fost efectuate testele de coagulare specifice (nivelul
trombocitelor, fibrinogenul, INR-ul, TTPA etc.). Re-
zultatele obtinute nu au dovedit careva tulburari ale
coagulabilitatii. A fost analizatd si posibilitatea exis-
tentei maladiilor sistemice, in special a lupusului eri-
tematos de sistem. Astfel au fost analizati anticorpii
antinucleari, antifosfolipidici. Rezultatele obtinute nu
au dovedit careva aberatii.

Pentru evaluarea anomaliilor vasculare cerebrale
a fost efectuatd angiografia conventionala. Astfel prin
acest examen a fost depistatd o anomalie vasculara,
caracterizata prin hipoplazia difuza a arterei vertebra-
le pe stinga (Fig. 2).

Astfel, putem conchide ca traumatismul cerebral
ar putea servi drept factor trigger, cu provocarea ul-
terioara a unui vasospasm secundar al arterelor ver-
tebrale, care sunt hipoplaziate in cazul nostru, cu o
limitare a fluxului sangvin in arterele lenticulostriate
si cu o ischemizare in regiunea nucleilor subcorticali.

Fig. 2. Stenoza segmentala in segmentul M1 pe stanga a
MCA. Hipoplazia difuza a arterei vertebrale pe stanga

Acesti copii necesitd a fi monitorizati o perioa-
da indelungata, doarece prezinta un risc de recurenta
pentru accidente vasculare cerebrale ischemice. Re-
cuperarea neurologicd a copilului a survenit rapid,
datoritd plasticitatii marcate a sistemului nervos la
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aceasta grupa de varstd. Copilul si-a recuperat misca-
rile Tn bratul si piciorul drept peste 5 saptaméani dupa
debutul ischemiei.

Discutii. La copii, infarctul cerebral ca urmare a
unui traumatism cranio-cerebral moderat este rar in-
tilnit, avind o incidentd de aproximativ 1,9% [1]. In
ciuda faptului ca este un fenomen sporadic, la copii
cu varsta mai micd de 18 luni, aparitia acestuia de-
termind ischemie a ganglionilor bazali si, prin urma-
re, se determind aparitia unei hemipareze facio-bra-
hio-crurale, care se remite timp cateva luni (de obicei
3 luni) [4].

In cazul raportat mai sus, traumatismul cranio-ce-
rebral care a provocat AVC-ul ischemic cu localiza-
re in ganglionii bazali a fost clasificat ca usor (dupa
protocolul “Mild Traumatic Brain Injury Interdisci-
plinary Special Interest Group of the American Con-
gress of Rehabilitation Medicine”. n acest protocol
se gasesc urmatoarele criterii specifice pentru deter-
minarea severitatii traumatismului:

e pierderea constientei < 30 de minute;

e scorul de 13-15 puncte dupa Glasgow (peste 30
de minute dupa trauma);

e amnezie post-traumatica < 24 de ore [6].

Cauzele secundare responsabile pentru leziunile
ischemice cerebrale la copii sub 18 luni sunt atribui-
te disectiilor traumatice ale arterei carotide comune,
arterelor carotide interne sau a vaselor din circuitul
Willis, predispozitiei congenitale cétre ruptura arte-
relor cervicale sau intracraniene, maladiilor cardiace
emboligene si trombofiliei congenitale [7,8]. in cazul
clasificarii infarctului cerebral la copiii cu varsta sub
18 luni ca idiopatic, este necesar s se excluda toate
cauzele secundare posibile.

In cazuri similare cu cel pe care il descriem aici,
este necesar de a exclude posibilitatea de tratament
chirurgical al leziunilor responsabile pentru aparitia
AVC-lui, in primul rand, al hemoragiilor. Deaceea
este necesar ca prima investigatie imagistica sa fie CT
cerebrald. Cel mai performant ar fi un angio-CT cere-
bral, iar la necesitate se efectuiaza RMN cerebrala. Se
ofera prioritate la aga investigatii ca:

e RMN cerebrald cu contrast (Gd-DTPA), cu
imagini hipointense pe T1 si T2 1n cazul unui infarct
cerebral si hiperintense, in FLAIR si DWI corespun-
zatoare zonei ischemice.

e Angio-RMN pentru a exclude orice anomalii
congenitale sau anatomice ale arterelor din circuitul
Willis, responsabile de ischemie. Desi standardul de
aur pentru acest scop ramane angiografia, Angio-R-
MN ar trebui sa fie urmatoarea investigatie care ur-
meaza sa fie efectuatd dupa CT cerebrala.

e ecocardiografia pentru a exclude maladii em-
boligene cardiace si investigatia prin doppler a vase-

lor cervecale si cerebrale pentru a exclude o disectie
de arterda carotida traumatica.

e analiza sangelui pentru excluderea trombofili-
ei congenitale.

Etiologia traumatica a ictusului cerebral idiopatic
la un copil <18 luni ar fi explicatd de caracteristicile
particulare anatomice ale arterelor si ale parenchimu-
lui cerebral la aceasta varsta, in special, particulari-
tatilor arterelor lenticulostriate, responsabile pentru
fluxul sangelui cétre nucleul caudat, putamen, cap-
sula interna si globus pallidus. Ele creeaza un unghi
mai ascutit cu arterei cerebrale medii, decat la matu-
ritate [9,10]. Alte vase care pot fi implicate sunt arte-
rele thalamoperforate si arterele coroidiene. in plus,
arterele perforante laterale fac un unghi mai ascutit
decat arterele perforante mediale, care sunt supuse
mai usor unui stretching in timpul traumatismelor
craniene. Perforante laterale sunt mai scurte la copili,
prezentand si un risc de intindere.

Prin urmare, din punct de vedere anatomic, intre
segmente intraparenchimatoase si extraparenchima-
toase ale arterelor lenticulostriate, care sunt relativ
fixe (primul conectat la parenchimul cerebral, iar al
doilea la artera cerebrald medie), existd un segment
mobil, care, fiind intins de trauma, poate prezenta un
vasospasm si / sau tromboza, provocand ischemia a
teritoriului afluent.

Osul sfenoid la copii nu este incd pe deplin dez-
voltat si, prin urmare, nu acopera in intregime lobii
temporali, ceea ce inseamna ca creierul are o mobili-
tate mai mare decat baza craniului, in caz de decelera-
re violenta. Acest lucru ar facilita intinderea arterelor
lenticulostriate de fortele traumatice, cauzand vasos-
pasm si tromboza [11-13].

O altd afectiune rara care poate provoca un ac-
cident vascular cerebral la copii este un sindrom rar
intilnit, caracterizat prin edem cerebral difuz i coma,
ca urmare a unei mutatii a genei CACNAI1A, care co-
difica o proteina structurald a canalului de calciu [14].
in mod evident, aparitia unui traumatism cranio-cere-
bral minor la pacientii cu acest sindrom poate cauza
un accident vascular cerebral ischemic din cauza unui
edem cerebral masiv masiv.

O alta teorie patogenica de apartie a ischemiei
ar fi forta de frecare intre arterele lenticulostriate si
parenchimul cerebral, care apare in timpul separarii
materiei cenusii si albe, ca urmare a unui traumatism
cerebral la copii, cauzand vasospasm si tromboza.
Acest lucru duce la o stopare a fluxului lenticulostria-
tal, cauzand ischemie in capsula interna cu hemipare-
za facio-brahio-crurala ulterioara [9].

De asemenea, s-a demonstrat ca anumite infec-
tii virale, in special herpes zoster [15], pot provoca
boli vasculare secundare, crescind, astfel susceptibi-
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litatea la dezvoltarea trombozei sau vasospasmul ar-
terial post-traumatic. Investigarea anticorpilor pentru
TORCH infectii a fost negativa in cazul nostru, iar
pacientul nu a avut antecedente clinice de varicela sau
herpes.

Evolutia clinica a acestor leziuni este favorabila
la majoritatea copiilor, acestea fiind, de obicei, mici,
iar recuperarea neurologica variaza de la cateva sap-
tadmani pina la cateva luni, In ciuda persistentei zonei
ischemica pe RMN. Acest lucru se datoreaza plastici-
tatii neuronale ale SNC si, in special, cortexul motor
primar [16,17].

Tratamentul AVC acut la copiii de varstd mica
este bazat pe administrarea de diuretice osmotice
(cum ar fi manitol 0,25-0,50 g / kg de 4-6 ori pe zi),
pentru a reduce edemul perilezional si anticoagulante
orale, pentru a preveni un accident vascular cerebral
acut pe fondal de patologii concomitente (boli embo-
ligene de inima, trombofilie si disectii arteriale trau-
matice acute) [18].

Concluzii

1. Accidentul vascular cerebral, dupa un TCC
la copiii mai mici de 18 luni este foarte rar Intalnit
(<2% din ponderea accidentelor vasculare cerebrale
ischemice n copilarie), fiind in corelatie stransa cu
particularitatile anatomice ale creierului si a bazei
craniului 1n copilarie.

2. Pacientii tineri trebuie sa fie monitorizati cu
atentie si tratati Tn mod conservativ cu diuretice os-
motice pentru a reduce edemul perilezional si anti-
coagulante orale pentru a preveni un accident vascu-
lar cerebral acut.

3. Datorita plasticitatii neuronale, deficitele neu-
rologice secundare AVC-lor se rezolva, in general,
intr-o perioada cuprinsd Intre 1 sdptamana si 3 luni.

4. Excluderea prin intermediul examenelor in-
strumentale si de laborator al patologiilor care ar
putea favoriza declansarea ischemiei: maladiilor em-
boligene cardiace, trombofilia si disectiilor arteriale
traumatice acute ar fi esentiald, in scopul prevenirii
recidivelor.
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