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Zusammenfassung

Der arteriell ischämische Schlaganfall im Kindes- und Jugendalter gehört zu den
zeitkritischsten Notfällen in der Pädiatrie. Dennoch wird er häufig mit einer oft
prognostisch relevanten Zeitverzögerung diagnostiziert. Gründe dafür liegen
neben der geringen Awareness auch in der zuweilen unspezifischen klinischen
Präsentation mit einer herausfordernden Breite kritischer Differenzialdiagnosen
sowie in der Fläche noch wenig verzahnter Akutversorgungsstrukturen. Gleichwohl
zeigen grundsätzlich die beim Erwachsenen etablierten Revaskularisationsstrategien
auch beim Kind ihre möglichen, zum Teil spektakulären Erfolge. Es gilt also, diese
nach Möglichkeit auch den betroffenen Kindern zur Verfügung zu stellen, auch
wenn hier derzeit ein nicht annähernd vergleichbarer Grad an Evidenz erreicht
ist. Postakut ist die ätiologische Aufarbeitung durch die größere Bandbreite zu
bedenkender Risikofaktoren besonders komplex, muss aber in der Lage sein, das
individuelle Risikoprofil mit Sekundärprophylaxe, Rezidivrisiko und Outcome präzise zu
identifizieren. Die Langzeitbetreuung im multiprofessionellen, interdisziplinären Team
muss die biopsychosozialenAspekte des Kindes in seiner jeweiligen Entwicklungsphase
berücksichtigen und damit eine bestmögliche Integration des Kindes in sein soziales
und schulisches, später berufliches Umfeld realisieren.
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Für den Schlaganfall im Erwachsenenal-
ter liegen evidenzbasierte Diagnostikal-
gorithmen und Therapieempfehlungen
vor, neue Versorgungsmodelle (neuro-
vaskuläre Netzwerke) sind erfolgreich
und die Stroke-Units flächendeckend
etabliert. Diese breiten, dynamisch sich

positiv entwickelnden Erfahrungen aus
der Erwachsenenneurologie lassen sich
jedoch weder „einfach“ noch „unre-
flektiert“ auf das pädiatrische Kollek-
tiv – mit anderer Biologie und einem
sich entwickelnden Gehirn – übertra-
gen. Zu groß sind die Unterschiede be-
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Abb. 19MERCS(Munich
Early Recognition of Child-
hood Stroke)-Pocketcard.
a Vorderseite,b Rücksei-
te. (©Gerstl/Schneider/
Heinen, alle Rechte vorbe-
halten.Abdruckmit freund-
licher Genehmigung)

zogen auf die Ätiologie und zu spezifisch
sind die Anforderungen an optimierte
pädiatrisch-spezialisierte Versorgungs-
strukturen, die es in den kommenden
Jahren unter Einbeziehung digitaler/
telemedizinsicher Möglichkeiten versor-
gungsgerecht in Deutschland aufzubau-
en gilt.

Hintergrund

Der arteriell ischämische Schlaganfall (AIS)
im Kindes- und Jugendalter (>28. Lebens-
tag bis 18 Jahre) ist mit einer Inzidenz von
1–8/100.000Kinderpro Jahr seltenundun-
verändert mit hoher Morbidität und Mor-
talität assoziiert [19, 36, 43]. Er ist einer
der zeitkritischsten Notfälle in der Pädi-
atrie und zählt weltweit zu den 10 häu-
figsten Todesursachen im Kindesalter. Er
betrifft prinzipiell alle Altersstufen, epide-
miologische Daten zeigen einen Häufig-

keitsgipfel bei Säuglingen und Vorschul-
kindern und einen erneuten Inzidenzan-
stieg bei Jugendlichen [23]. Die Ursache
fürdieunterschiedlichen Inzidenzen inden
verschiedenenAltersstufenkonntebislang
noch nicht eindeutig geklärt werden [23,
43]. Im Kleinkindalter könnte das häufi-
gere Auftreten von (banalen) Infektionen
ein erhöhtes Risiko für einen AIS bedingen
[17, 60].

Klinik

Unabhängig vom Alter präsentieren sich
die meisten Kinder mit einem akut auftre-
tenden fokal neurologischen Defizit, die
Leitsymptome wie die akute Hemiparese,
faziale Parese und Sprachstörung finden
sich auch im Kindesalter: Diese Symptome
werden imFAST(„face, arm, speech, time“)-
Test erkannt [23, 25]. Der FAST-Test zeigte
in einer Studie von Yock-Corrales et al. bei

pädiatrischen Patienten eine Sensitivität
von 76% (vergleichbar mit der Sensitivi-
tät im Erwachsenenalter), wobei diese bei
Infarkten in der vorderen Zirkulation we-
sentlich höher lag als bei Infarkten in der
hinteren Zirkulation (88% vs. 50%) [61].

Bei Erwachsenen erhöht der
be(„balance, eyes“)FAST-Test die Sensitivi-
tät bei Infarkten der hinteren Zirkulation
noch einmal deutlich, sodass empfohlen
wird, im klinischen Setting auch bei Kin-
dern und Jugendlichen bevorzugt den
beFAST-Test anzuwenden [4].

» Die klinische Präsentation des
AIS ist umso unspezifischer, je
jünger das Kind ist

TrotzklarerLeitsymptomewirddieDiagno-
se des kindlichen Schlaganfalls durch das
Auftreten weiterer unspezifischer Sympto-
me erschwert [23, 39]. Dazu zählen insbe-
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Tab. 1 Auswahlmöglicher Ursachen undRisikofaktoren. (Adaptiert an [20, 21])
Ursachen und Risikofaktoren

Fokale zerebrale Arteriopathie (FCA)

Para-/postinfektiöse Vaskulitis

Moyamoya-Angiopathie

Dissektion der extra- und intrakraniellenHirngefäße

Primäre ZNS-Vaskulitis

Genetische Prädisposition (s. unten)

Fibromuskuläre Dysplasie

Arteriopathien

Systemischer Lupus erythematodes

Angeborene/erworbene Herzfehler

Postoperativ Fremdkörper linksseitig (Patches etc.)

Persistierendes Foramen ovale (PFO)

Intrapulmonale Shunts (arteriovenöse Malformation)

Endokarditis

Schlechte linksventrikuläre (LV-)Funktion (Myokarditis, Kardiomyopa-
thie)

Tachykarde Herzrhythmusstörungen

Kardiochirurgischer Eingriff/Herzkatheteruntersuchung

Mechanische Kreislaufunterstützung

Selten: kardiale Tumoren (Vorhofmyxom)

Gefäßverengungen postoperativ

Kardiovaskuläre
Ursachen

Inflammatorische Gefäßveränderungen (Kawasaki, Takayasu)

Protein-C-Mangel

Protein-S-Mangel

Prothrombinmutation (G20210A)

Faktor-V-Leiden-Mutation (G1691A)

Antithrombinmangel

Lipoprotein-a-Erhöhung

Faktor-VIII-Erhöhung

Hyperhomozysteinämie

Koagulopathien

Antiphospholipidantikörpersyndrom

Sichelzellkrankheit

Hämolytische Anämie, Hämoglobinopathien

Hämato-onkologi-
sche Ursachen

Eisenmangelanämie

Mitochondriopathie

CDG(„congenital disorders of glycosylation“)-Syndrom

Metabolische
Ursachen

Homozystinurie

Trisomie 21

Neurofibromatose Typ 1

PHACE(„posterior fossa anomalies, hemangioma, arterial anomalies,
cardiac anomalies and eye anomalies“)-Syndrom

Alagille-Syndrom

Genetische Prädispo-
sition

Mutation: ACTA2, ADA2 (CECR1-Gen), SMAD3, FOX1, Col4A1, Col4A2,
RNF213

Ehrlers-Danlos-SyndromBindegewebserkran-
kungen Marfan-Syndrom

sondere bei Säuglingen und kleinen Kin-
derndasAuftretenvonKrampfanfällen (bis
zu 50%) und bei Schulkindern das Auftre-
ten von (andere neurologische Symptome
begleitende, in der Regel nicht isolierte)
Kopfschmerzen. Auch „stotternde“ Verläu-
fe mit wechselnder Symptomatik sind be-
kanntund treten insbesonderebeiKindern
mit Arteriopathien auf. Grundsätzlich gilt:
Die klinische Präsentation eines Kinders
mit AIS ist umso unspezifischer, je jünger
das Kind ist.

„Stroke mimics“

Eine besondere Herausforderung in der
raschen Diagnose des AIS stellen im Kin-
desalter diegutbekanntenundwesentlich
häufigeren „stroke mimics“ dar. In einer
Studie war bei Kinder mit akut fokal neu-
rologischem Defizit lediglich bei 7% der
Kinder ein Schlaganfall für die akute Neu-
rologie ursächlich – im Vergleich zu über
70%beiErwachsenen[37].BeiKindernwa-
ren als UrsachedieMigräne, Krampfanfälle
und die idiopathische Fazialisparese füh-
rend [38, 39]. Die Entwicklung eines spezi-
fischen Früherkennungstools – „childhood
stroke recognition tool“ –mit derMöglich-
keit der Abgrenzung zu den häufigen Dif-
ferenzialdiagnosen ist Ziel verschiedener
Studien, bislang aber noch nicht erfolg-
reich.

Wichtig: Die Diagnose (und Ausschluss-
diagnose) eines Schlaganfalls gelingt aus-
schließlich mit der Bildgebung, die bei
jeder akuten fokalen Neurologie („acute
brain attack“) umgehend veranlasst wer-
den muss.

MERCS-Pocketcard – be FAST!

Die Pediatric Stroke Arbeitsgruppe des
LMU Klinikums in München hat die
MERCS(Munich Early Recognition of
Childhood Stroke)-Pocketcard entwickelt
(. Abb. 1). Neben dem beFAST-Test wer-
den die wesentlichen Punkte einer kin-
derneurologischen Untersuchung in der
Notfallsituation aufgeführt und um rele-
vante klinische Information zum ischämi-
schen und hämorrhagischen Schlaganfall
ergänzt. Auch wenn mit dieser Karte kei-
ne zweifelsfreie klinische Unterscheidung
zwischen „stroke“ und „stroke mimic“
getroffen werden kann, so hat sie sich im
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Tab. 1 (Fortsetzung)
Varizella-zoster-Virus („post varicella vasculopathy“)

Borrelia burgdorferi
Mycoplasma pneumoniae
Enteroviren

Parvoviren

Herpes-simplex-Virus (HSV)

Epstein-Barr-Virus (EBV)

Meningitis durch Pneumokokken,Mycobacterium tuberculosis

Infektionen

Allgemein: Sepsis, Dehydratation

Kontrazeptiva

L-Asparaginase

Medikamente/
Therapien

Strahlentherapie

Zerebrovaskuläre Anomalien (Anmerkung: Hauptrisikofaktor für hämor-
rhagischen Schlaganfall)

Hirntumor

Zustand nach neurochirurgischem Eingriff

Trauma/Schädel-Hirn-Trauma

Sonstige

Migräne (Rolle nicht abschließend geklärt)

klinischen Alltag sehr bewährt und leistet
einen wesentlichen Beitrag zur Aware-
ness des kindlichen Schlaganfalls und
frühzeitigen Alarmierung der Notfallkette.

Risikofaktoren/Ätiologie

Die Hauptrisikofaktoren für einen Schlag-
anfall im Erwachsenenalter wie z. B. arteri-
elleHypertonie, Rauchen,Vorhofflimmern,
Diabetes mellitus spielen im Kindesalter
keine relevante Rolle. Zu den Risikofak-
toren beim kindlichen Schlaganfall zäh-
len Arteriopathien, kardiale Ursachen, In-
fektionen, angeborene thrombogeneBlut-
gerinnungsstörungen, hämatologisch-on-
kologische Erkrankungen, genetische Prä-
dispositionen,metabolischeUrsachenund
Bindegewebserkrankungen [20, 21, 23, 24,
43, 57]. Eine Übersicht möglicher Risiko-
faktoren findet sich in . Tab. 1.

Der Schlaganfall im Kindesalter ist als
„multiple risk disease bekannt“, d. h. bei
einem relevanten Anteil der betroffenen
Kinder liegen mindestens zwei Risikofak-
toren vor [23, 35]. Das Vorliegen mehrerer
Risikofaktoren scheint mit einem schlech-
teren Outcome assoziiert zu sein.

Bei ca. 10–20% der Kinder findet sich
trotz umfassender Diagnostik keiner der
bislang bekannten Risikofaktoren (kryp-
togener Schlaganfall).

Im Folgenden sollen einige (häufige)
Risikofaktoren näher ausgeführt werden.

Arteriopathien

Arteriopathien stellen mit bis zu 50% den
häufigsten Risikofaktor für einen AIS im
Kindesalterdarund spielendarüberhinaus
eine Rolle für das Auftreten von Schlag-
anfallrezidiven [29, 43].

Zu denwichtigsten Arteriopathien zäh-
len die fokale zerebrale Arteriopathie, die
Dissektion und die Moyamoya-Angiopa-
thie. Mit den Fortschritten in der gene-
tischen Diagnostik werden auch zuneh-
mend Arteriopathien auf der Basis eines
genetischen Hintergrundes diagnostiziert
[47].

Fokale zerebrale Arteriopathie
Die fokale zerebrale Arteriopathie (FCA;
Synonyme: transiente zerebrale Arteriopa-
thie, transiente fokaleArteriopathie) ist die
häufigste Arteriopathie und tritt meistens
unilateral im Bereich der distalen A. carotis
interna (ICA), proximalen A. cerebri media
(MCA) und proximalen A. cerebri anterior
(ACA) auf, wobei sie nur selten die hintere
Strombahn betrifft [8, 9, 18, 33]. Die Pa-
thophysiologie dieser meist perlschnurar-
tig anmutenden fokalen Stenosierung der
Gefäße ist nicht eindeutig geklärt. Vermu-
tet wird eine post-/parainfektiöse Schwel-
lung der Gefäßwand mit Stenosierung, die
in den ersten Tagen bis Wochen rasch pro-
gredient sein kann; in dieser Zeit ist das
Rezidivirisiko am höchsten (. Abb. 2). Der

Verlauf ist in der Regel nach 6 bis 12 Mo-
naten selbstlimitierend.

Als bekannteste Ursache für eine FCA
gilt die (Post-)Varizellen-Arteriopathie (Va-
ricella-zoster-Virus[VZV]-Arteriopathie),
die auch noch Wochen bis Monate nach
einer akuten VZV-Infektion auftreten kann
(. Abb. 3, [3, 34]). Aber auch andere Er-
reger wie z. B. Herpes-simplex-Virus oder
Borrelia burgdorferi können zu einer FCA
führen.

Mit der PASTA-Studie (Paediatric Arte-
riopathy Steroid Aspirin Trial), einer inter-
nationalenmultizentrischen randomisiert-
kontrolliertenStudie,wirdaktuell einmög-
licherBenefiteinerzusätzlichzurStandard-
therapie mit Aspirin eingesetzten Steroid-
therapie beim Vorliegen einer FCA unter-
sucht (PI: M. Steinlin, Bern).

Zerebrovaskuläre Dissektion
Dissektionen finden sich bei Kindern mit
Schlaganfall relativ häufig. Sie entstehen
meist nach Traumata (auch Bagatelltrau-
mata, Autounfall – Gurt) während Sport
und Spiel [40, 51]. Klinisch führend sind
heftige, plötzlich auftretende einseitige
Schmerzen im Kopf, Gesicht oder Halsbe-
reich, die dem eigentlichen ischämischen
Infarkt vorausgehen.

Als prädisponierende Faktoren gelten
Bindegewebserkrankungen und inflam-
matorisch veränderte Gefäßwände. Die
Dissektionen finden sich sowohl extra-
kraniell als auch intrazerebral, eine Ab-
grenzung zur FCA kann bei letzterem
manchmal schwierig sein [11].

Moyamoya
Die Moyamoya-Angiopathie ist charakte-
risiert durch einen wahrscheinlich inflam-
matorischgetriggertenGefäßwandumbau
(v. a. der distalen ICA oder MCA) mit pro-
gredienter Stenosierung bis hin zum Ver-
schluss und im Verlauf mit der Ausbildung
der charakteristischen zahlreichen lepto-
menigealen Kollateralen, deren angiogra-
phischer Aspekt dem Krankheitsbild den
Namen gab („puffy smoke“ – Moyamoya;
[32]).

Unterschieden wird die Moyamoya-
Erkrankung (primär, idipoathisch) vom
Moyamoya-Syndrom (sekundär), bei dem
die Gefäßveränderungen im Rahmen ei-
ner prädisponierenden Grunderkrankung
auftreten (u. a. bei Trisomie 21, Neu-
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Abb. 28 16-jährigesMädchenmit einemBasalganglieninfarkt links. Klinik: akuteHemiparese und faziale Parese rechts,
Sprachstörung undokzipitale Kopfschmerzen; die 3D time-of-flight (TOF)MR-Angiographie zeigt das typische Bild einer
fokalen zerebralen Arteriopathiemit fokaler, irregulärer Stenosierung imBereich der A. cerebri media links. Progredienter
Verlauf innerhalb von 6Wochen, im Verlauf Befundstabilisierung beiweiterhin bestehender hochgradiger Stenose derMCA
links (a akut,b nach 4Wochen, c nach 6Wochen)

rofibromatose oder Sichelzellkrankheit).
Transiente ischämische Attacken – im
Kindesalter ansonsten selten – treten bei
einem Großteil der Kinder mit Moyamoya-
Angiopathie auf (ca. 70%), häufig finden
sich bei Diagnosestellung auch bereits
ältere Infarkte [2].

Arteriopathien mit genetischer
Prädisposition
Verschiedene anamnestische, klinische
oder bildgebende Hinweise indizieren
eine genetische Abklärung. Dazu gehören
u. a. das Auftreten hämorrhagischer und
ischämischer Infarkte (beim Kind oder in
der Familie), charakteristische bildgeben-
de Befunde wie gestreckte, intrazerebrale
Gefäße bei der ACTA2-Mutation oder
das Vorhandensein pathognomonischer
Symptomkombinationen, wie z. B. wieder-
holte Fieberschübe mit Livedo racemosa
und Hepatosplenomegalie bei der ADA2-
Defizienz. [47]. Mit zunehmender Häufig-
keit genetischer Diagnostik wächst auch
das Wissen um mögliche prädisponieren-
de genetische Faktoren. Erwähnt seien
hier auch die zunehmenden Erkenntnisse
zur RNF213-Mutation und ihrer phänoty-
pischen Bandbreite [52].

Infektionen

Infektionen scheinen ein wichtiger Risiko-
faktor für den kindlichen Schlaganfall zu
sein [13, 17, 60]. Auch nach sog. „minor
infections“ wie z. B. Infektionen der oberen
Luftwege oder akute Otitis media zeigte
sich in der VIPS-Studie (Vascular Effets of
Infections in Pediatric Stroke Study) das
Schlaganfallrisiko um das bis zu 6-Fache
erhöht. Bei der bakteriellen oder tuber-
kulösen Meningitis/Meningoenzephalitis
stellt der Schlaganfall eine bekannte
Komplikation dar. Die Rolle verschiedener
Pathogene bei der Entstehung der para-/
postinfektiösen vaskulitischen Verände-
rungen (Stichwort: FCA, Dissektion) wurde
unter „Arteriopathien“ bereits beschrie-
ben.

Welche Rolle eine Infektion mit SARS-
CoV-2 („severe acute respiratory syndrome
coronavirus type 2“) bei der Entstehung
zerebrovaskulärer Ereignisse bei Kindern
spielen könnte, ist derzeit noch nicht ge-
klärt [6]. Es wird zum jetzigen Zeitpunkt
empfohlen, alle Kindermit akutemSchlag-
anfall auf SARS-CoV-2 zu testen.

Kardiale Ursachen

Etwa 20–30% der Schlaganfälle im Kin-
desalter haben eine kardiovaskuläre em-
bolische Ursache [12, 23, 30, 43]. Zu den

typischen kardialen Gründen zählen ange-
borene Herzfehler mit linksseitigen Klap-
penvitien und v. a. alle Vitien mit kardialer
Zyanose (inkl. postoperativ, z. B. Fontanzir-
kulation), bei denen Thromben ohne die
FilterfunktionderLungeeineEmboliequel-
le darstellen können. Zu dieser Gruppe
zählen auch intrapulmonale Shunts.

» Etwa 20–30% der Schlaganfälle
im Kindesalter haben eine
kardiovaskuläre embolische Ursache

Frisch postoperativ können intrakardiale
Patches oder andere Fremdoberflächen
Gründe für eine Thrombenbildung dar-
stellen. Gleiches gilt für künstliche oder
auch für native Klappen im Rahmen einer
Endokarditis. Prozedurale Komplikationen
mit Luft- oder Thrombembolie und sehr
selten anderen biologischen Materiali-
en (z. B. Kalk) können im Rahmen von
Operationen bzw. Herzkatheteruntersu-
chungen auftreten, entweder als Kompli-
kation oder als thrombotisches Ereignis
aufgrund einer inadäquaten Heparinisie-
rung (Antikoagulation). Eine erheblich
reduzierte Funktion des Systemventrikels
(Kardiomyopathie, Myokarditis) begüns-
tigt intra(ventrikuläre)-kardiale Thromben,
insbesondere, wenn zusätzliche Risikofak-
toren vorliegen (z. B. Non-compaction-
Kardiomyopathie).
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Abb. 38 aDiffusionsgewichteteSequenz:3-jährigerJungemitMediainfarkt rechtsbeipostVarizellen-Arteriopathie.bBlack-
blood-Sequenz: ausgedehntewandständige Kontrastmittelaufnahme imBereich der A. carotis interna beginnend impetrö-
sen Segment undmit Ausläufern bis in die peripherenM2-Äste (nicht abgebildet). c 3-D-Time-of-flight(TOF)-Angiographie:
fehlendes Flusssignal in der A. cerebri media rechts

Eine weitere Gruppe an Risikopatien-
ten stellen die Kinder und Jugendlichen
dar, bei welchen extrakorporale Verfahren
(extrakorporale Membranoxygenierung
[ECMO], extrakorporale Lungenunter-
stützung [ECLA], links „ventricular assist
device“ [LVAD] etc.) zum Einsatz kommen.

Eine seltene Ursache sind intrakardia-
le Tumoren (Vorhofmyxom) oder Tumoren
mit intrakardialer Ausdehnung (z. B. Neu-
roblastom), die entweder direkt embolisie-
ren können oder als Basis für thromboti-
sche Auflagerungen dienen. Vorhofrhyth-
musstörungen oder tachykardieinduzier-
te Kardiomyopathien mit intrakardialen
Thromben (Vorhofohr) sind ebenfalls sel-
ten.

Eine weitere Ursache findet sich in Ste-
nosierungen der herznahen Gefäße, die
entweder nativ (Aortenbogenanomalien)
oder postoperativ (Abgangsstenosen der
Kopf-Hals-Gefäße nach Kardiochirurgie)
oder im Rahmen von Katheterinterven-
tionen (intravaskuläre Stents) auftreten
können. Diese Stenosierungen treten auch
bei typischen Vaskulitiden (z. B. Kawasaki
etc.) auf oder können sich sehr selten
im Rahmen der hereditären Aortopathien
(z. B. Ehlers-Danlos-, Loeys-Dietz-, Mar-
fan-Syndrom) als seltene Komplikation
präsentieren.

Auch im (Kindes- und) Jugendalter
spielt die sog. „paradoxe Embolie“ über ein
persistierendes Foramen ovale (PFO) eine
bedeutsame Rolle beim sog. „cryptogenic
stroke“. Dies gilt insbesondere dann, wenn
ein Vorhofseptumaneurysma vorliegt und

weitere prädisponierende Faktoren, die
eine venöse Thrombose begünstigen
(orale Antikonzeption, prothrombotische
Risikofaktoren, venöse Malformationen
[May-Thurner-Syndrom]), oder andere
Risikofaktoren vorliegen (Thrombus am
rechtsatrialen Katheter, Schrittmacher-
elektrode), bei denen eine passagere
(Pressen, Husten) oder eine permanente
pulmonale Hypertonie (Lungenembolie,
primäre pulmonale Hypertension etc.)
einen Rechts-links-Shunt über das PFO
begünstigen. Hier ist die Indikation zum
Verschluss gegeben [26, 55].

Prothrombotische Risikofaktoren

Die Rolle angeborener und erworbener
prothrombotischer Risikofaktoren in der
Ätiologie des kindlichen Schlaganfalls ist
gut beschrieben [5, 31, 48]. Die Risikoer-
höhung variiert je nach Risikofaktor, deren
isoliertem oder kombiniertem Vorliegen
sowie der Koexistienz weiterer, nicht
hämostaseologischer Risikofaktoren. Als
„etablierte“ prothrombotische Risikofak-
toren gelten: Antithrombinmangel, Pro-
tein-C-Mangel, Protein-S-Mangel, Faktor-
V-Leiden-Mutation (G1691A), Prothrom-
binmutation (G20210A), Anticardiolipin-
Antikörper, Lupus-Antikoagulans, Lipo-
protein-(a)-Erhöhung und hohe Faktor-
VIII-Spiegel.

Diagnostik

Bildgebung in der Akutphase

Die Diagnose wird mit der Bildgebung ge-
stellt. Goldstandard in der Diagnostik des
kindlichen Schlaganfalls ist die kraniale
Magnetresonanztomographie (cMRT; [42,
45, 53, 58]). Vorteile liegen zum einen in
der Möglichkeit einer frühen Infarkterken-
nung, einer gegenüber der Computerto-
mographie (CT) besseren Beurteilbarkeit
der hinteren Schädelgrube und den Ab-
grenzungsmöglichkeiten zu den wesent-
lich häufigeren „strokemimics“. Für die ini-
tiale Diagnostik ist ein kurzes MRT-Proto-
koll über 10–20min ausreichend, es sollte
folgende Sequenzen beinhalten.
– diffusionsgewichtete Sequenz (DWI)

mit Diffusionskoeffizienten-Karte (ADC
map),

– Gradientenechosequenz (GRE) oder
suseptibilitätsgewichtete Sequenz
(SWI),

– 3D time-of-flight (TOF) MR-Angiogra-
phie der zerebralen und zervikalen
Gefäße,

– Fluid-attenuated inversion recovery
Sequenz (FLAIR) >1. Lebensjahr; T2-
gewichtete Sequenz <1. Lebensjahr

Zum Nachweis einer zerebralen Ischämie
ist es für die akute Therapieentscheidung
in der Regel ratsam, eine kontrastmittel-
gestützteMR-Angiographie (bessere Beur-
teilbarkeit einer zugrunde liegenden Ge-
fäßpathologie) durchzuführen. Bei Diskre-
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panz von Klinik und Bildbefund kann ei-
neMR-Perfusion helfen, das Vorliegen und
Ausmaß einer Perfusionsminderung zu er-
fassen.

» Ein besonderer Fokus muss auf
die Gefäßwanddarstellung gelegt
werden

Im Hinblick auf die relativ hohe Inzi-
denz von Arteriopathien beim kindlichen
Schlaganfall muss spätestens in der wei-
terführenden MRT-Diagnostik ein beson-
derer Fokus auf die Gefäßwanddarstellung
gelegt werden.

Ist die Durchführung eines cMRTs nicht
zeitnah (bis spätestens 60min) nach Kli-
nikeintritt möglich, soll eine cCT inklusive
cCT-Angiographie durchgeführt werden,
die dann im Verlauf (empfohlen inner-
halb 24–48h) um eine dedizierte MRT-
Diagnostik ergänzt wird. Eine cCT wird zu-
demprioritär beimbewusstseinsgestörten
Kind zum raschen Ausschluss einer intra-
kraniellen Blutung, Raumforderung oder
Liquorzirkulationsstörung eingesetzt.

Weitere Diagnostik

Zur Basisdiagnostik bei jedem Kind zäh-
len neben der kardiologischen Abklärung
eine laborchemische, infektiologische und
immunologische Diagnostik sowie Unter-
suchungen auf prothrombotische Risiko-
faktoren. Bei einigenKindern kann auchei-
ne genetische Untersuchung sinnvoll sein
[14, 44]. Wie umfangreich die ätiologische
Abklärung seinmuss, ist u. a. abhängig von
der (Familien-)Anamnese und den bildge-
benden Befunden. Das heißt, nicht jedes
Kind braucht alles, aber alle Kinder brau-
chen viel.

Therapie

Thrombolyse und mechanische
Thrombektomie

Prospektive klinische Studien zum Einsatz
der Revaskularisationstherapien (Lysethe-
rapie und mechanische Thrombektomie
[MT]) im Kindesalter fehlen. Die Selten-
heit der Erkrankung, aber v. a. die späte
Diagnosestellung lassendieDurchführung
prospektiver, randomisierter Studien auch
im internationalen, multizentrischen Set-

ting zum jetzigen Zeitpunkt wenig reali-
sierbar erscheinen (vgl. Abbruch der TIPS-
Studie (Thrombolysis in Pediatric Stroke
Study) zur Lysetherapie 2013; [54]).

» Eine Revaskularisation kann auch
bei Kindern eine vielversprechende
Therapieoption sein

Zur Thrombolyse wie auch zur MT wurden
in den letzten Jahren mehrere retrospekti-
ve Fallserien und Kohortenstudien publi-
ziert, in denen auch bei (kleinen) Kindern
eine Revaskularisationstherapie sicher, er-
folgreich und mit gutem Outcome durch-
geführt werden konnte [1, 7, 16, 22, 50,
56]. Zubedenkensind jedochweiterhindie
noch begrenzten Fallzahlen in den Studi-
en. Sowurde inder fallzahlstärkstenStudie
(SaveChildSStudyvonSpornsetal.) 73Kin-
der in 27 internationalen Stroke-Zentren
behandelt [56].

Zum jetzigen Zeitpunkt sollte bei ei-
nem Großgefäßverschluss und/oder Mis-
match (Diffusion-Perfusion oder Diffusion-
klinisches Bild) im MRT eine medikamen-
töse und/oder mechanische Rekanalisati-
onstherapie nach sorgfältiger Nutzen-Risi-
ko-Abwägung im multidisziplinären Team
erwogen werden.

Zusammenfassend können diese bei-
den Therapieoptionen derzeit nur als Off-
label-Therapien und somit im Sinne ei-
nes individuellen Heilversuchs eingesetzt
werden. Ihr Einsatz soll daher den speziali-
sierten pädiatrischen Schlaganfallzentren
vorbehalten sein, die über die notwendi-
ge Expertise und Multidisziplinarität ver-
fügen.

Antithrombotische Therapie

Bei fehlender Indikation für eine Throm-
bolyse oder MT sollte schnellstmöglich ei-
ne Antikoagulation mit unfraktioniertem/
niedermolekularem Heparin bzw. Throm-
bozytenaggregationshemmung mit Ace-
tylsalicylsäure (ASS) begonnenwerden, ei-
neEvidenz füroderwiderHeparinoderASS
in der Akutphase fehlt [10, 14, 44, 46]. Im
VerlaufkanndieTherapieundanschließen-
de Sekundärprophylaxe je nach Ursache
des Schlaganfalls umgestellt werden. Di-
rekte orale Antikoagulanzien (DOAK) sind
zur TherapiedesSchlaganfalls imKindesal-

ter nicht zugelassen und sollten außerhalb
von Studien nicht eingesetzt werden.

Die Dauer der Sekundärprophylaxe ist
abhängig von der zugrunde liegenden
Ätiologie, dem individuellen Rezidivrisiko
und den Befunden in der Bildgebung
und beträgt bei den meisten Kindern
mindestens 2 Jahre.

Steroide/immunsuppressive
Therapie

Bei Patienten mit primärer Klein- oder
Großgefäßvaskulitis des Zentralnerven-
systems haben Steroide und ggf. weitere
Immunsuppressiva einen festen Stellen-
wert [58]. Inwieweit Steroide auch das
Outcome bei Patienten mit FCA verbes-
sern könnten, wird aktuell in der PASTA-
Studie (siehe oben) untersucht.

Funktionelle Therapie

In der Postakutphase gilt es, funktionel-
le medizinische Therapien (Physio-, Ergo-
und Sprachtherapie), moderne Übungs-
konzepte wie Robotik, Botulinumneuro-
toxin (BoNT) und Virtual Reality aufein-
ander abzustimmen und die Beratung/
Aufklärung der Familien über das Erkran-
kungsbild und die individuelle Prognose
bzw. die weitere Betreuung im Team zu
leisten.

Rezidivrisiko/Outcome

Verglichen mit dem sehr geringen Rezi-
divrisiko nachperinatalemStroke (ca. 2%),
liegt das Rezidivrisiko nach Schlaganfall im
Kindes- und Jugendalter zwischen 6–40%
undwird primär nicht durch das Alter, son-
dern durch die zugrunde liegende Ätiolo-
gie und das individuelle Risikoprofil eines
jeden Kindes bestimmt [28, 57, 59].

Kinder ohne oder mit nur einem nach-
gewiesenen (bislang bekannten) Risiko-
faktor haben ein wesentlich geringeres
Rezidivrisiko als Kinder mit mehreren Ri-
sikofaktoren. Bei stenosierenden Arterio-
pathien wie der Moyamoya-Angiopathie
oder der Sichelzellkrankheit ist das Rezi-
divrisiko besonders hoch. Motorische Ein-
schränkungen (v. a. spastische Hemipare-
se) zeigen ca. zwei Drittel der Kinder nach
Schlaganfall, auch die Post-stroke-Epilep-
sie ist häufig [15, 41].

164 Der Nervenarzt 2 · 2022



Le
itt
he
m
a

Die gesundheitsassoziierte Lebensqua-
lität ist bei Kindern mit AIS signifikant
niedriger als bei Gleichaltrigen [27, 49].
Aufgrund dieser schweren Auswirkungen
eines Schlaganfalls für diebetroffenenKin-
der und ihre Familien ist eine langfristige
interdisziplinäre multiprofessionelle bio-
psychosoziale Betreuung wichtig. Es gilt,
die Bedarfe der Kinder nach einem Schlag-
anfall in den unterschiedlichen Lebens-
phasen zu kennen und interdisziplinär ein
bestmögliches, personalisiertes Therapie-
konzept zu erarbeiten.

Ausblick

Grundvoraussetzung für eine verbesser-
te Versorgung von Kindern mit Schlagan-
fall sind neben der stärkeren Implemen-
tierung der Kinderneurologie als Notfall-
disziplin und der Definition und Verwen-
dung klinikinterner „standard operating
procedures“ (SOPs) auch – überregional/
flächendeckend–derAufbaupädiatrischer
neurovaskulärer Netzwerke und die Nut-
zung telemedizinischer Möglichkeiten in
enger Zusammenarbeit mit allen Fächern
der Neuromedizin.

Verschiedenen Initiativen – national
wie international – ist es gelungen, das
Kind mit Schlaganfall mehr ins Bewusst-
sein zu rücken und Schritt für Schritt
Awareness für und Wissen über den
Schlaganfall im Kindesalter zu erhöhen.
Beispielhaft genannt seien hier:
– das 2015 gegründete „Deutsche

Netzwerk Pediatric Stroke“ (Lead:
LMU München, Dachgesellschaft:
Gesellschaft für Neuropädiatrie, GNP),
ein multidisziplinäres Netzwerk, dem
mittlerweile mehr als 35 Akut- und
Rehabilitationskliniken sowie Vertreter
aus Österreich, der Schweiz und den
Niederlanden angehören,

– das Schlaganfall-Kinderlotsen-Projekt
der Stiftung Deutsche Schlaganfall-
Hilfe,

– die International Pediatric Stroke
Organization, IPSO (gegründet 2019).

Fazit für die Praxis

4 Ein Schlaganfall im Kindesalter („child-
hood stroke“) kann in jeder Altersstufe
auftreten.

4 Leitsymptom ist auchbeimKinddie akute,
fokale Neurologie (be FAST!).

4 „Childhood stroke“ ist selten, „stroke mi-
mics“ sind häufig. Die Diagnose wird nur
mit der Notfallbildgebung gestellt (Gold-
standard: kraniale Magnetresonanztomo-
graphie).

4 Die Ursache ist häufig multifaktoriell, die
Bandbreite der abzuklärenden Risikofak-
toren groß: Arteriopathien, kardiale Er-
krankungen und Koagulopathien stehen
an erster Stelle.

4 Revaskularisationstherapien sind auch
beim Kind vielversprechende Therapie-
optionen in der Akutphase. Ihr Einsatz als
Off-label-Therapien bedarf der Expertise
spezialisierter Pediatric-Stroke-Zentren
in ihrer eingespielten Interdisziplinarität
über Fachgrenzen hinaus.

4 Bestehende Versorgungsstrukturen in der
Akutphase für Kinder mit Schlaganfall
sind unzureichend: Ein wichtiger Ansatz
muss hier der Aufbaupädiatrischer neuro-
vaskulärer Netzwerke sein, die alle Mög-
lichkeiten digitalerMedizin vorhalten und
flächendeckend nutzen.
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Abstract

Stroke alarm—Arterial ischemic stroke as one of themost time-critical
emergencies in children and adolescents

Arterial ischemic stroke in childhood and adolescence is one of the most time-critical
emergencies in pediatrics. Nevertheless, it is often diagnosed with a considerable time
delay which may be associated with low awareness, the sometimes nonspecific clinical
presentation with a wide variety of differential diagnoses, and less established ‘acute
care structures’. The revascularisation strategies in adult stroke care are also potential
and promising treatment options for children, even if available evidence is still limited.
In the post-acute phase, the etiological work-up is complex due to the multitude of
risk factors to be considered. But it is essential to identify each child’s individual risk
profile as it determines secondary prevention, risk of recurrence and outcome. Long-
term care in a multiprofessional, interdisciplinary team must take into account the bio-
psycho-social aspects to integrate the child into its social and educational, and later
professional environment.
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