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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 diffi cult to accomplish, perhaps due to the multitude of nonspecifi c 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. 

REZUMAT

Cuvinte-cheie: AVC la copil, factori de risc, recurenţă. 
Actualitatea temei. Deşi incidenţa AVC la copil este mult mai redusă decât cea de la adult, AVC se regăseşte 

printre primele 10 cauze de deces în perioada copilăriei. Rămâne adesea nediagnosticat, iar dacă diagnosticul 
este stabilit, se face cu întârziere. Există diferenţe între grupele de vârstă În ceea ce priveşte amploarea factorilor 
de risc. Diagnosticul diferenţial este amplu, uneori difi cil de realizat, probabil şi din cauza multitudinii de semne 
nespecifi ce. 

Material şi metodă. Identifi carea factorilor de risc pentru AVC pediatric, utilizând datele cele mai recente 
din literatura de specialitate. 

Rezultate. Factorii de risc implicaţi În AVC pediatric sunt: cardiaci, hematologici, infectioşi, vasculari, me-
tabolici, oncologici, traumatici şi toxicologici. 

Concluzii. AVC ischemic la copil diferă de AVC la adult prin factorii de risc, etiologie şi evoluţie. 
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Introducere. Accidentul vascular cerebral (AVC) 
ischemic este mult mai frecvent la adult. Cu toată 
frecvenţa redusă din perioada copilăriei, AVC poate 
fi  diagnosticat chiar şi la nou-născuţi. La o incidenţă 
de 0,6-7,9/100.000 copii/an, morbiditatea şi mortali-
tatea pot fi  redutabile (3,4%, la sugar). Incidenţa este, 
de asemenea, mai crescută la băieţi decât la fete. Alte 
date din literatură redau o rată de deces de 10-25%, o 
rată a recurenţei de 25% şi o frecvenţă a dizabilităţilor 
de până la 66%. 

Se descriu două mari categorii de AVC: perinatal (în-
cepând cu ultimele 18 săptămâni de gestaţie şi până la 
30 zile după naştere) şi al copilăriei (de la 1 lună la 18 
ani). AVC pediatric rămâne adesea nediagnosticat, iar 
dacă diagnosticul este stabilit, se face cu întârziere. AVC 
pediatric se regăseşte printre primele 10 cauze de deces 
în perioada copilăriei şi, conform statisticilor, este la fel 
de frecvent ca şi tumorile cerebrale la copil [2,3]. 

Dacă la adult cei mai frecvenţi factori de risc sunt, 
în ordine descrescătoare, HTA, fumatul, diabetul za-
harat şi hipercolesterolemia, pe toată perioada copilă-
riei, există diferenţe între grupele de vârstă. Astfel, la 
copiii mici, malformaţiile cardiace, unele boli gene-
tice, sicklemia şi patologia infecţioasă sunt recunos-
cute ca cei mai frecvenţi factori de risc, în timp ce 
la adolescenţi/adulţii tineri vasculopatiile (disecţia ar-
terială), stările de hipercoagulabilitate, ateroscleroza 
prematură şi migrena ocupă primele locuri. 

Un raport efectuat în urma unui studiu multicen-
tric, care a evaluat peste 600 copii cu AVC ischemic, 
cu vârste cuprinse între 29 zile şi 18 ani, arată o rată 
de 53% pentru diverse arteriopatii, de 31% pentru 
malformaţii cardiace şi de 24% pentru infecţii. Mal-
formaţiile cardiace sunt cei mai importanţi factori 
de risc pentru accidentul vascular cardio-embolic. 
Sicklemia a intervenit cu un risc de 300 ori mai mare 
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pentru AVC, urmată de anemia feriprivă, sindromul 
antifosfolipidic şi mutaţiile factorului V Leiden [2]. 
Imagistica a decelat arteriopatia generatoare de AVC 
într-o proporţie de 53%. Cele 277 imagini arteriopa-
tice au fost: arteriopatii focale cerebrale (25%), boa-
la moyamoya primară şi secundară (22%), disecţii 
(20%), vasculite (12%), arteriopatie datorată sickle-
miei (8 %), arteriopatie postvariceloasă (7%), diverse 
(4%) şi nespecifi cate (3%). 

Arteriopatia focală cerebrală a fost defi nită, în cur-
sul studiului, ca acea stenoză arterială focală neexpli-
cată la copiii cu AVC. Etiologia rămâne necunoscută 
şi, cel mai probabil, este multifactorială: fi e infl amaţia 
sau vasculita datorate infecţiei (varicela) sau unei boli 
autoimune, fi e ocluzia/stenoza tromboembolică arteri-
ală, fi e disecţia arterială intracraniană, spasmul arteri-
al sau factorii protrombotici. 

Boala moyamoya, descrisă ca şi stenoza progresi-
vă a arterelor carotidiene interne, cu formare de vase 
colaterale, îşi datorează denumirea japoneză imaginii 
asemănătoare fumului de ţigară dată de multitudi-
nea de vase colaterale. Boala moyamoya secundară 
se asociază frecvent cu neurofi bromatoza, sindromul 
Down şi sindromul Williams [5,6]. 

Disecţia arterială recunoaşte frecvent un accident 
traumatic (recunoscut în câteva din cazurile analiza-
te), deşi este descrisă şi disecţia spontană. Bolile de 
ţesut conjunctiv, respectiv sindromul Ehlers-Danlos şi 
sindromul Marfan, sunt predispozante pentru disecţia 
arterială [5,6]. 

Dintre erorile de metabolism, câteva sunt asoci-
ate cu AVC. Arteriopatia cerebrală autozomal-domi-
nantă, cu infarcte subcorticale şi leukoencefalopatie 
(CADASIL) se datorează unei mutaţii a genei Notch3, 
localizată pe braţul scurt al cromozomului 19, produ-
când o degenerare progresivă a musculaturii netede 
din peretele vaselor implicate. Clinic, se descrie cel 
mai adesea migrena, accidentul vascular debutând în 
copilăria târzie. CADASIL se asociază cu boala Fabry 
(defi cienţa de galactozidază A), homocistinuria (defi -
citul de cistationin-beta sintetaza) şi sindromul Men-
kes (anomalie în transportul cuprului), toate entităţi 
extrem de rare. Encefalopatia mitocondrială, asociată 
cu acidoză lactică şi episoade AVC-like (MELAS), 
este rezultatul mutaţiei ADN-ului mitocondrial, aşa 
încât accidentul metabolic generează AVC. Episoade-
le AVC-like sunt descrise ca şi hemipareză temporară, 
la care se pot asocia convulsii focale sau generalizate, 
migrenă recurentă, vărsături, statură mică, surditate, 
demenţă. MELAS se diagnostichează în prezenţa ur-
mătoarelor criterii: episoade AVC-like, encefalopatie 
(convulsii sau demenţă), acidoză lactică, prezenţa fi -
brelor roşii neregulate la biopsia musculară scheletală 
[5,6]. 

Din punct de vedere clinic, principalele manifes-
tări ale sugarilor cu AVC ischemic sunt: convulsiile 
focale, alterarea stării de conştienţă [1]. Copilul cu 

AVC poate prezenta hemipareză, afazie, tulburări de 
vedere. Indiferent de frecvenţa manifestărilor la vârsta 
adultă, convulsiile, cefaleea şi letargia nu sunt întâm-
plătoare în copilărie [1].

Diagnosticul diferenţial este amplu, uneori difi cil 
de realizat. Probabil şi din cauza multitudinii de sem-
ne nespecifi ce. Hemoragia intracraniană, anevrismele, 
malformaţiile arterio-venoase sau tromboza venoasă 
cerebrală se pot confunda cu AVC ischemic pediatric 
[6]. Afecţiuni fără origine vasculară pot mima un AVC 
ischemic: tumorile cerebrale, paralizia Todd, migrena 
complicată, hemiplegia familială, sindromul PRES 
(encefalopatia reversibilă posterioară), accidentul 
metabolic, meningoencefalita, bolile demielinizante, 
hipertensiunea intracraniană idiopatică, diverse into-
xicaţii, cerebelita postinfecţioasă, psihozele [2,3]. 

Pornind de la difi cultatea de diferenţiere a dia-
gnosticului de AVC ischemic la copil, abordarea etio-
logică şi a factorilor de risc pe grupe de afecţiuni este 
binevenită.

Patologia cardiacă. Este de departe cea mai frec-
ventă cauză de AVC. Copiii care au necesitat inter-
venţie chirurgicală cardiacă (inclusiv, cateterizare) 
prezintă un risc de până la 50% de a dezvolta AVC 
ischemic în următoarele 72 ore de la intervenţie. Sta-
tusul cianogen persistent predispune la policitemie 
sau anemie, la rândul lor generatoare de AVC ische-
mic [8,9]. 

Patologia hematologică. Peste 285 din 100 000 de 
copii afectaţi de sicklemie prezintă AVC şi mai mult 
de 2/3 din aceştia prezintă AVC recurent. Mecanismul 
patogen nu este foarte bine cunoscut: posibil, anemia, 
ocluzia microvasculară, staza cu reperfuzie alterată şi 
disfuncţia endotelială [8].

Patologia infecţioasă. Varicela (infecţia consem-
nată până la 1 an înainte de debut) poate determina 
infarct bazal glial; vasculita din HIV este consecin-
ţa trombocitopeniei. Alte infecţii responsabile sunt: 
micoplasma, chlamydia, enterovirus, parvovirus 19, 
infl uenza A, coxsackie, febra Rocky Mountain, me-
ningita TBC, brucella etc. (7).

Patologia vasculară. Malformaţiile arterio-ve-
noase asociate sindroamelor neurocutanate (Osler-
Weber-Rendu, Sturge-Weber, neurofi bromatoza etc.) 
reprezintă o altă importantă cauză de AVC, după pe-
rioada de sugar. Sindromul arterelor turtuoase, va-
sospasmul secundar hemoragiei subarahnoidiene şi 
displazia fi bromusculară sunt citate ca alte modifi cări 
ale structurii vasculare [8, 9, 10]. 

Patologia metabolică. Copiii cu sindrom Marfan 
au un risc crescut pentru complicaţii ischemice neu-
rovasculare. Pacienţii cu scleroză tuberoasă au risc 
crescut pentru accidente embolice, dar pot avea şi 
accidente hemoragice secundare hipertensiunii, he-
moragiei intratumorale sau secundare rupturii vaselor 
anormale. Homocistinuria poate cauza AVC, astfel în-
cât ar trebui suspectată în prezenţa retardului mental 
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asociat cu cataractă şi, ocazional, pectus excavatum. 
Defi cienţa nutriţională în acid folic şi vitamină B12 pot 
provoca hiperhomocisteinemie şi, consecvent, AVC 
[8, 9, 10]. 

Vasculitele cerebrale, deşi reprezintă o cauză mai 
puţin comună în copilărie, pot avea o frecvenţă cres-
cută la vârste mai mari de 14 ani, aşa încât afecţiuni 
precum boala Kawasaki, purpura Henoch-Schonlein, 
poliarterita nodoasă, arterita Takayasu, artrita juvenilă 
reumatoidă, LES, boala infl amatorie intestinală, sar-
coidoza, sindromul Sjogren, boala Behcet ar trebui 
considerate în prezenţa unor semne şi simptome ca-
racteristice [8, 9, 10].

Patologia oncologică. Atât leucemia, cât şi lim-
foamele maligne crează o stare de hipercoagulabilita-
te şi hipervâscozitate care să constituie triggeri pentru 
tromboza venoasă. Tratamentul cu L-asparaginază 
contribuie la statusul trombotic venos, mai ales atunci 
când se asociază cu corticoterapia. Terapia radiantă 
pentru gliomul de chiasmă optică poate cauza vas-
culopatie care poate fi  succedată de AVC chiar şi ani 
după încetarea tratamentului [8, 9, 10]. 

Traumatismele, în special cele ale extremităţii ce-
falice sau ale regiunii cervicale, pot genera disecţie 
arterială, care, nerecunoscută în următoarele 24 ore, 
provoacă în următoarele câteva zile injurie importantă 
vasculară [7]. 

Intoxicaţiile diverse se pot constitui în factori de 
risc pentru AVC: amfetaminele, cocaina, contracepti-
vele orale, supradozajul de alcaloizi de secară cornută 
(pentru tratamentul migrenei). Consumul de cocaină 
şi metamfetamina pot produce AVC ischemic prin hi-
pertensiune şi vasospasm [4]. 

Recurenţa AVC poate fi  frecventă după un acci-
dent ischemic la copil (6-20%). Un studiu de cohortă 
efectuat cu 52 pacienţi cu AVC cu debut în copilăria 
târzie şi la care s-a studiat imagistica cerebrală a arătat 
că recurenţa AVC ischemic după 5 ani a fost de 66%. 
Recurenţa a fost recunoscută doar la pacienţii cu ima-
gistică cerebrală anormală. 

Concluzii. AVC ischemic la copil diferă de AVC la 
adult prin factorii de risc, etiologie şi evoluţie. 

Mulţumiri:
Acest studiu a fost realizat în Spitalul Clinic de 

Pediatrie Sibiu, în cadrul Centrului de Cercetare şi Te-
lemedicină în Bolile Neurologice la Copii – proiectul 
CEFORATEN (ID 928 SMIS-CSNR 13605), grantul 
cu numărul 432/21.12.2012 fi nanţat de către ANCSI 
prin Programul Operaţional Sectorial ”Creşterea com-
petitivităţii Economice”.
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