Iskemiske hjerneslag hos barn —
en diagnostisk utfordring

Iskemisk cerebralt infarkt er relativt
sjeldent i barnealder, og har oftest helt
andre arsaker i denne aldersgruppen
enn man ser hos voksne. I denne artik-
kelen presenteres kliniske symptomer
og utredningsfunn i et fem ars pasient-
materiale fra vir avdeling. Materialet
bestar av 22 barn med iskemisk hjer-
neslag, med alder fra tre maneder til 13
ar ved ferste eller eneste slagtilfelle.

Symptombildet er ved hjerneslag
hos barn sveert variert og ofte sam-
mensatt, med motoriske forstyrrelser
som det mest fremtredende. Vi fant he-
miparese, facialisparese, synsforstyr-
relser og nedsatt bevissthet som de
mest vanlige symptomer angitt med
avtakende hyppighet. Bakenforliggen-
de arsak lot seg etter utredning pavise
hos 73 % av pasientene, med hjertefeil
og prosedyrer relatert til disse som den
storste enkeltarsaken sammen med in-
feksjoner (begge 22 %). Blant andre
drsaksgrupper var autoimmune syk-
dommer (14 %), malign sykdom (5 %)
og traume mot arteria carotis (5 %).
Ingen av pasientene dede i forbindelse
med det cerebrale insultet, og 27 % var
uten pavisbare senfolger. De eovrige
barna hadde varierende grader av se-
kvele. Flere slagepisoder forekom hos
18 %.

Bred utredning vil vzere av stor
betydning, da enkelte av drsaksforhol-
dene vil vaere forbundet med gjenta-
kelsesrisiko. Pa bakgrunn av vére erfa-
ringer og litteraturstudier skisserer vi
opp et forslag til medisinsk utredning
og behandling for barn som har gjen-
nomgatt hjerneslag.

Hjerneslag i barnealderen er en relativt sjel-
den tilstand, med beskrevet insidens pé ca.
2,5 tilfeller per 100 000 barn i ulike studier
nér perinatale komplikasjoner ikke medreg-
nes (1). Av disse er 50—90 % iskemiske (1—
3). Til sammenlikning har voksne en samlet
insidens pé ca. 220 per 100000 (4, 5). Ar-
sakspanoramaet skiller seg fra det man ser
hos voksne, hvor tradisjonelle hjerte- og kar-
sykdommer og komplikasjoner sekundeert
til kroniske eller livsstilsrelaterte sykdom-
mer dominerer. Hos barn, derimot, er kar-
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Background, material and methods. Ischaemic
cerebral infarctions are relatively uncommon in
childhood, and the aetiologies seen in this age
group are different from those commonly seen in
adults. This study presents clinical findings, in-
vestigation results and outcome in a five-year ma-
terial collected between 1994 and 1999 in our de-
partment. It includes 22 children with ischaemic
strokes aged three months to 13 year at the first or
only stroke episode.

Results. The symptoms caused by ischaemic
strokes in this age group vary and are often com-
bined. Motor symptoms dominate, and we found
hemiplegia, facial palsy, visual disturbances and
reduced consciousness, listed according to de-
creasing occurrence. Infections and cardiac dis-
eases or procedures were the most common ae-
tiologies, both occurring with 22 %. Other groups
were autoimmune diseases (14 %), malignancies
(5 %) and dissection of the a. carotis after trauma
(5%). None of the patients in this material died as
a result of the ischaemic stroke; 27 % recovered
completely. 41 % had light sequela, 18 % moder-
ate sequela, and 14 % ended up severely disabled.
18 % had recurrent stroke episodes.

Interpretation. Appropriate examination after
stroke in childhood is of great importance, since
some of the aetiologies are associated with recur-
rence risk. Based on our clinical experiences and
literature studies, we suggest a plan for diagnostic
evaluation and treatment strategies for children
who undergo an acute cerebral vascular disease.

diale anomalier, metabolske og immunolo-
giske sykdommer, protrombotiske avvik, in-
feksjoner og nevrokutane sykdommer de
vanligst foreckommende éarsaker til hjerne-
slag. Tidligere studier har likevel vist at det
ved 30—-50 % av slagtilfellene hos barn ikke
har veert mulig & finne en sikker utlgsende
arsak (6, 7).

Formalet med denne studien var & under-
seke i hvor stor grad den utredning som
praktiseres ved var avdeling avdekker ba-
kenforliggende etiologisk arsak ved hjerne-
slag hos barn, og se resultatene i lys av tid-

ligere publiserte studier. Pa bakgrunn av det-
te onsket vi ogsa & skissere opp et forslag til
medisinsk utredning og behandling for barn
som har gjennomgatt hjerneslag.

Materiale og metode

Studien er retrospektiv og inkluderer barn
som ble utredet og behandlet for iskemiske
hjerneslag ved alder over tre maneder til og
med fylte 15 ar ved barneklinikken ved Riks-
hospitalet i en femdrsperiode fra og med
september 1994 til og med august 1999. Med
hjelp fra sykehusets senter for epidemiologi
og sykehusstatistikk ble alle de pasientene
som hadde aktuelle ICD-9- og ICD-10 dia-
gnoser i det aktuelle tidsrom registrert. I alt
22 barn, ti gutter og 12 piker, hadde veert be-
handlet for iskemisk hjerneslag i den aktuel-
le femarsperioden. Kun ett av barna tilherte
Rikshospitalets lokalsykehusomrade. De
ovrige var behandlet som ledd i regions-
eller landsfunksjon. Alle helseregioner, med
unntak av Helseregion Vest, var represen-
tert. Journaler fra pasientene ble gjennom-
gatt og data uthentet innenfor variablene de-
mografi, pasientens alder ved forste eller
eneste slagtilfelle, debutsymptomer, radio-
logisk lokalisasjon av cerebrale sirkula-
sjonsforstyrrelser, sekvele og observasjons-
tid etter primarepisoden, residiv, etiologi
fastsatt etter utredning, annen sammenfal-
lende sykdom hos pasienten, gjennomfert
behandling i akuttfasen og sekunderprofy-
lakse etter slagepisoden.

Resultater

En oversikt over resultatene i studien er
gjengitt i tabell 1. Den tidligste debut i mate-
rialet var ved tre maneders alder, den seneste
ved 13 ars alder. Pasientene fordelte seg rela-
tivt jevnt innenfor aldersspekteret. Mange
pasienter hadde sammensatte debutsympto-
mer, med motoriske forstyrrelser som de
mest fremtredende. Symptombildet var
sveert variert og avspeilte omrddene for den
forstyrrede cerebrale sirkulasjon. De fleste
slagtilfeller i barne- og ungdomsalder ram-
mer omrdder forsynt av hjernens fremre
kretslep, og serlig innenfor forsyningsom-
rddet av arteria cerebri media (8), men til-
svarende forandringer kan sees ogsa i bakre
skallegrop og i medulla spinalis. I var studie
hadde de fleste barna supratentorielt unila-
terale lesjoner, men mange hadde ogsé bi-
laterale forandringer. En av pasientene had-
de lesjon av bade heyre mediaregion og
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hjernestammen, en annen hadde bilaterale
parietale infarkter og i tillegg trombose i si-
nus transversus.

Utlesende arsak ble identifisert hos 16
(73 %) av de inkluderte pasientene, og forble
uavklart hos seks (27 %). Fordeling av ar-
saksforhold fremgar av tabell 1. Blant de
fem barna med hjertefeil eller gjennomgétte
prosedyrer relatert til dette hadde to gjen-
nomgitt hjertekateterisering umiddelbart for
den iskemiske episoden. I gruppen av fem
barn med infeksjoner hadde to barn tuberku-
los meningitt og ett barn encefalitt, ett barn
otitt og ett mykoplasmainfeksjon. Blant de
tre pasientene med autoimmun sykdom had-
de en juvenil revmatoid artritt, en hadde ful-
minant lupus med nefropati og antifosfoli-
pidantistoffsyndrom, mens en hadde for-
hoyede antifosfolipidantistoffer alene. Det
ble ikke avdekket tilfeller av rene protrom-
botiske tilstander for evrig. Et barn hadde
disseksjon av arteria carotis interna etter
traume 1 forbindelse med fall fra huske, et
barn var under behandling for mediastinalt
lymfom og et barn hadde moya-moya-syk-
dom. Det var ikke annen sammenfallende
sykdom hos barna med slag uten kjent ar-
saksforhold, mens barnet med moya-moya-
sykdom ogsd hadde pulmonalstenose og
mulig Noonans syndrom.

Residiv forekom hos fire av de 22 barna.
Hos hos to av disse var etiologien ikke kjent,
og det ene barnet hadde i lopet av noen ma-
neder flere mindre infarkter i flere ulike kar-
omréder pa tross av senere normal cerebral
angiografi. Residiv ble ellers observert hos
pasientene med lupus og moya-moya-syk-
dom.

Observasjonstiden for vurdering av se-
kvele strekker seg fra fire méneder til flere
ar. De nevrologiske sekvelene er inndelt i
fem grupper etter alvorlighetsgrad (tab 1),
med intet sekvele definert som «ikke pavis-
bare forandringer anamnestisk eller ved un-
dersgkelse», lett sekvele som «pdvisbare
funksjonsforandringer til lite hinder for fun-
geringy», moderat sekvele som «forandringer
som pavirker funksjonsnivaet i storre grad»,
alvorlig sekvele som «multifunksjons-
hemning og stor funksjonssvikt» og ded
som «dedsfall relatert til cerebralt infarkt
eller folgetilstand av dette». I alt seks barn i
dette materialet hadde ikke pavisbare senfol-
ger etter gjennomgatt cerebralt infarkt, mens
ni hadde lette pavisbare sekveler. Fire barn
hadde moderate sekveler, mens tre barn had-
de alvorlige sekveler. Dadsfall ble ikke rap-
portert hos noen av pasientene. Begge pa-
sientene med tuberkules meningitt som
arsak til hjerneslag var multifunksjonshem-
met, kanskje vel s& mye direkte relatert til
primarinfeksjonen. Pasientene uten kjent
utlesende arsak fordelte seg jevnt i alle de tre
forste sekvelegruppene. De to pasientene
hvor hjertekateterisering var gjennomfort
kort tid fer insultet, var begge uten pavisbare
senfolger, for ovrig fordelte hjertepasiente-
ne seg innenfor sekvelegruppene med to pa-
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Tabell 1 Resultater ved studie av iske-
miske hjerneslag hos barn

Antall Prosent

Debutsymptomer
Hemiparese 13 59
Facialisparese 5 23
Synsforstyrrelser 4 18
Nedsatt bevissthet 4 18
Kramper 4 18
Hodepine 4 18
Ustehet/koordinasjons-

forstyrrelse 2 9
Taleforstyrrelser 2 9
Kvalme eller brekninger 2 9
Lokalisasjon
Supratentorielt unilate-

rale lesjoner 12 55
Supratentorielt bilaterale

lesjoner 8 36
Sinusvenetrombose 3 14
Infratentorielt 1 5
Utlosende etiologi
Infeksjon 5 22
Moya-moya-sykdom 1 5
Carotisdisseksjon 1 5
Hjertefeil/-prosedyrer 5 22
Malign sykdom 1 5
Autoimmun sykdom 3 14
Ukjent 6 27
Residiv
Pavist 4 18
Tkke pavist 18 82
Senfolger
Intet sekvele 6 27
Lett sekvele 9 41
Moderat sekvele 4 18
Alvorlig sekvele 3 14
Dad 0 0

sienter med lette sekveler og en pasient med
alvorlig sekvele.

Ingen barn i vér studie mottok tromboly-
tisk behandling pé akuttstadiet. Behandling i
akuttfasen for & forhindre nye iskemiske epi-
soder ble allikevel gitt til halvparten av bar-
na. Seks av disse ble behandlet med acetyl-
salisylsyre, fire med lavmolekylert heparin
og en med standardheparin. To av pasiente-
ne med sinusvenetrombose ble behandlet
med lavmolekylart heparin, den siste fikk in-
gen behandling. Pasienten med fulminant lu-
pus ble behandlet med standard heparin. Med
unntak av pasientene med sinusvenetrombo-
se og fulminant lupus viser behandlingsval-
get ingen klare sammenhenger med bak-
grunnsérsak eller symptomatologi. Sekun-
derprofylakse etter avsluttet innleggelse og
utredning ble forskrevet til ni av 22 pasienter.
Sju av disse fikk acetylsalisylsyre. Man fant i
denne gruppen alle typer av etiologi, ogsé
ukjent. Oftest var dette videreforing av igang-
satt behandling med acetylsalisylsyre i akutt-

fasen, kun én pasient fikk dette senere. War-
farin ble gitt til en av pasientene med isolert
sinusvenetrombose. Ved lupusrelatert anti-
fosfolipidantistoffsyndrom er det okt risiko
for tromboemboliske komplikasjoner bade
pa arterie- og venesiden, og sekunderprofy-
laktisk kombinasjonsbehandling med bade
acetylsalisylsyre og warfarin ble igangsatt et-
ter anbefalinger i litteraturen (9) og i sam-
arbeid med revmatolog.

Diskusjon

Pasientmaterialet i denne studien omfatter
barn som dels er henvist i en primerfase
med cerebralt vaskulert insult som primeer-
diagnose, dels med cerebralt vaskulert in-
sult sekundeert til andre kjente eller ukjente
sykdommer.

Andelen barn med pavist bakgrunnsarsak
til de cerebrale infarktforandringer i vér stu-
die ligger relativt hayt (73 %) sammenliknet
med andre tilsvarende studier. Nagaraja og
medarbeidere fant ingen péavisbar arsak hos
23 av 43 barn i deres studie (7), barn med ce-
rebrale infeksjoner var i denne studien ikke
inkludert. En studie fra Saudi-Arabia har en
andel med ukjent arsaksforhold pa 65 % ved
gjennomgang av 31 barn (3). I studien til
Benito-Leon og medarbeidere var 30% av
slagtilfellene av idiopatisk opphav (6). I
denne studien var migrene anfort & vaere ar-
saksfaktor i 17 % av tilfellene, mens vi i var
studie ikke fant noen barn med dette som
arsaksbakgrunn.

Ved siden av idiopatiske slagtilfeller var
medfedte hjertefeil og prosedyrer relatert til
dette et av de vanligste arsaksforhold bade i
var og i de fleste andre studier. Arvikenhet
overfor nevrologiske symptomer hos barn
med hjertefeil, og serlig i forbindelse med
kardiologiske prosedyrer, ber derfor vekt-
legges. Det foreligger publikasjoner hvor
andelen barn med protrombotiske arsaker er
oppe i over 30 %, dermed langt heyere enn i
vér studie. Utredning med tanke pa slike til-
stander ber i alle fall gjennomferes (10, 11).

Enkelte aktuelle arsaksforhold vil ogsi
vaere forbundet med gjentakelsesrisiko. Sli-
ke pasienter vil kunne dra nytte av sekun-
derprofylaktisk behandling, og det vil av
den grunn veaere serlig viktig a identifisere
disse. I Metodebok for barn over tre mdne-
der, utgitt av Barneklinikken, er et av avsnit-
tene viet nettopp slag hos barn, for a sikre en
grundig og ensartet utredningspraksis (12).
Utredningens omfang og innhold vil avhen-
ge av om etiologien er kjent, mistenkt eller
ukjent, men ber i akuttfasen i alle fall inne-
holde cerebral bildediagnostikk. MR il
kunne vise forandringer allerede etter 2—3
timer ved infarkt, og ber foretrekkes der det-
te er mulig. Videre utredning inkluderer
EEG, som ofte vil vise ensidig langsom akti-
vitet med nedsatt amplitude svarende til affi-
sert omrade. Spinalpunksjon vil vaere aktuelt
ved inkonklusive bildefunn. Ved infarkt
sees da normalt celletall eller mild pleocyto-
se med okt totalprotein. Aktuelle arsaks-
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grupper ved utredning av iskemisk slag hos
barn fremgar naermere av tabell 2.

Ogsa de beskrevne symptomer 1 tidligere
publiserte studier passer godt overens med
vare funn, med motoriske forstyrrelser og og-
sa bevissthetsforandringer som de vanligste
debutsymptomer. Hjerneslag ber alltid sta
hayt oppe pa listen over aktuelle differensial-
diagnoser ved akutte motoriske symptomer,
serlig hemiplegier. Aktuelle differensialdia-
gnoser med liknende symptombilde vil vaere
multippel sklerose, akutt disseminert encefa-
lomyelitt, meningoencefalitt, komplisert mi-
grene, alternerende barnehemiplegi og ulike
metabolske sykdommer.

I var studie fikk 27 % av barna ingen se-
kveler etter gjennomgatt slag. I Benito-Leon
og medarbeideres studie er det samme tallet
39% (6). I en annen studie hvor man grun-
digere har vurdert ulike funksjoner etter
hjerneslag hos barn, finnes 76 % med selv-
stendighet i dagliglivets aktiviteter (ADL-
funksjoner), mens 40 % har tale- eller sprak-
problemer (13). Risikofaktorer for darligere
funksjonsevne er lav alder ved slag, kvinne-
lig kjonn, hjertesykdom og hemiparese som
presenterende symptom. Alt i alt er progno-
sen god for barn og unge som overlever slag
nar det gjelder mobilitet og ADL-ferdighe-
ter, mens man innenfor kognitive ferdighe-
ter finner sterre grad av funksjonsutfall. Vi
har ikke hatt mulighet til & studere dette spe-
sifikt 1 vért pasientmateriale.

Behandlingsanbefalinger
Ved pavisning av akutt hjerneslag hos et
barn, vel vitende om mulighetene for alvor-
lig utfall, vil det alltid vere et onske béde fra
foreldre og sykehuspersonale selv a kunne ta
aktiv medisinsk behandling i bruk. Trombo-
lytisk behandling krever at utredning er
gjennomfort, og at eventuell behandling kan
startes innenfor tre timer (14). Slik terapi er
omdiskutert (15), og er ikke etablert hos
barn. Opptrer insultet pa sykehus, f.eks. un-
der hjertekateterisering, vil man komme
raskt til med slik behandling. Sikker diagno-
se vil ellers langt ifra alltid veere etablert pa
et sa vidt tidlig tidspunkt. Ved et cerebralt
insult vil de fleste barn ha en bedre prognose
enn voksne. Trombolytisk behandling er og-
sa assosiert med bledningsrisiko, og har inn-
til systematiske forsek er gjennomfort hos
barn ingen viktig rolle pd det nivarende
tidspunkt.

Infarktets utbredelse og prognose ser ut til
a veere relatert til kroppstemperatur (2), og
eneste tilgjengelige nevroprotektive be-
handling vil vare & holde kroppstemperatu-
ren i underkant av 37 °C. Ved tiltakende be-
vissthetssloring pa grunn av edem etter store
mediainfarkter ber kirurgisk dekompresjon
vurderes. Ved pavist protrombotisk arsak,
venesinustrombose og arteriedisseksjon ber
antikoagulasjon med lavmolekylart heparin
vurderes i akuttfasen og warfarinbehandling
igangsettes for 1 hvert fall seks maneders be-
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Tabell 2 Arsaker som ber vurderes og
utredes ved iskemisk hjerneslag hos barn

Arsaksgruppe

Kardiale anomalier
Cyanotiske hjertefeil
Mitralklaffprolaps
Endokarditt
Atrieseptumdefekt
Sirkulasjonsstans
Intervensjonsprosedyrer

Protrombotiske tilstander
Antitrombin III-mangel
Protein S-mangel
Protein C-mangel
Aktivert protein C-resistens
Defekt heparin kofaktor IT
Defekt plasminogen
Antifosfolipidantistoffer
Faktor V Leiden-mutasjon

Infeksjoner
Alvorlige ovre luftveisinfeksjoner
Meningitt
Mycoplasma
AIDS

Nevrokutane sykdommer
Nevrofibromatose
Tuberos sklerose

Hematologiske avvik
Sigdcelleanemi
Polycytemi/dehydrering

Angiopatier
Moya-moya-sykdom
Traume mot a. carotis interna

Migrene

Metabolske sykdommer
Homocystinuri
Mitokondriesykdommer
Fabrys sykdom

Lipidforstyrrelser
Hypo-a-lipoproteinemi
Okt lipoprotein (a), Lp (a)
Hyperlipidemi type II
Nedsatt HDL-kolesterolniva
Okt niva av LDL-kolesterol og trigly-
serider

Arteritter
Revmatiske sykdommer
Infeksiose vaskulitter

Andre
Maligne sykdommer
Hemolytisk uremisk syndrom
Kawasakis syndrom

handling. Behandling med heparin ma veies
opp mot risikoen for hemoragiske infarkter
(16). Ved insulter av andre eller ukjente arsa-
ker bar sekunderprofylakse med acetylsali-
sylsyre igangsettes allerede i akuttfasen.
Risikoen for bledning er beskjeden. Likevel
er det fremkommet en viss risiko for Reyes

syndrom ved slik behandling (2), og varig-
heten av sekundarprofylaktisk behandling
ma vurderes opp mot dette. Med tanke pa
fremtidig funksjonsevne er det uansett viktig
at man tidlig trekker inn aktuelle ressurser
for kartlegging og rehabilitering.

Konklusjon

Hjerneslag hos barn er relativt uvanlig. Det
er et variert symptombilde, hvor motoriske
symptomer ofte er fremtredende. Det vil i
dag veere mulig & avdekke bakenforliggende
arsak hos et flertall av barna med akutt hjer-
neslag, og en offensiv utredning er viktig for
a finne arsaksforhold der faren for gjentakel-
se er stor. Sekundarprofylaktisk behandling
ber uansett igangsettes i akuttfasen, og vide-
refores over lang tid ved tilstander assosiert
med gjentakelsesrisiko.
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