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PERINATAL STROKE - LITERATURE REVIEW AND CASE PRESENTATION
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The perinatal stroke, an ischemic or hemorrhagic event specific to the period 20" week gestational age and 28" post-
natal days, is the most common cause of hemiplegic cerebral palsy. Characterized by a significant morbidity, the perinatal
stroke associates long-term neurological deficits: in motor, cognitive, behavioral, somatosensory and language skills. The
authors perform a review of the literature data and present the case of a 9-month-old infant diagnosed with presumed
perinatal arterial ischemic stroke. The infant, with restrictive intrauterine growth and good postnatal adaptation, shows at
the age of 4-5 months asymmetric, left dominant prehension. He refers late for specialized investigations due to the persis-
tent chronic motor deficit in the right limbs, despite intensive physical therapy. The neurological examination confirms the
diagnosis of spastic right hemiparesis, and growth restriction including of the cranial perimeter. The brain MRI reveals
the chronic arterial vascular etiology, the aspect being suggestive of sequelae stroke in the deep and superficial territory
of the left medium cerebral artery. Prothrombotic risk factors have not been identified. In evolution, the patient will as-
sociate symptomatic focal epilepsy and hyperkinetic behavior. Early initiation of multimodal rehabilitation therapy and
multidisciplinary approach allowed improvement in motor deficit, limiting late orthopedic complications.

REzZUMAT

Cuvinte-cheie: accident vascular cerebral perinatal, hemiplegie, paralizie cerebrala, epilepsie

Accidentul vascular cerebral perinatal reprezinta un eveniment ischemic sau hemoragic specific intervalului de varsta
intre saptamana 20 gestationald §i ziua 28 postnatal, fiind cea mai frecventa cauza de paralizie cerebrald hemiplegica.
Caracterizat printr-o morbiditate semnificativa, AVC perinatal asociaza deficite neurologice pe termen lung: motorii,
cognitive, psihoafective, somatosenzoriale si de limbaj. Autorii efectueaza o trecere in revista a datelor din literatura de
specialitate §i prezintd cazul unui sugar de sex feminin in varsta de 9 luni diagnosticat cu stroke ischemic arterial perina-
tal. Sugarul, cu restrictie de crestere intrauterind, cu adaptare postnatala bund, prezenta la vdrsta de 4-5 luni prehensiune
asimetricd, deficitard dreapta. Se prezintd tardiv pentru investigatii de specialitate in contextul persistentei deficitului
motor cronic de hemicorp drept dupa integarea in program de kinetoterapie. Examenul neurologic confirma diagnosti-
cul de hemipareza dreaptd spasticd, restrictie de crestere inclusiv a perimetrului cranian. IRM cerebral releva etiologia
vasculara arteriald cronicd, aspectul imagistic fiind sugestiv pentru AVC sechelar in teritoriul profund si superficial al
arterei cerebrale medii stangi. Nu au fost identificati factori de risc protrombotici. In evolutie pacienta va asocia epilepsie
focala simptomatica si comportament hiperkinetic. Initierea timpurie a terapiei de reabilitare multimodala si abordarea
multidisciplinard a permis ameliorarea deficitului motor si limitarea complicatiilor tardive.

Introducere. Accidentul vascular cerebral perinatal Neurologice si Accident Vascular Cerebral (NIH) ca
reprezintd un eveniment ischemic sau hemoragic speci- ”un grup de afectiuni heterogene caracterizate printr-o
fic intervalului de varsta intre saptamana 20 gestationa- difunctie focald a fluxului vascular cerebral, survenita
12 si ziua 28 postnatal, fiind cea mai frecventa cauza de in intervalul de varsta 20 de saptaiméani de gestatie si
paralizie cerebralda hemiplegica. Caracterizat printr-o ziua 28 postnatal, secundard trombozei sau embolis-
morbiditate semnificativd, AVC perinatal asociaza de- mului arterial sau venos cerebral, disfunctie confirma-
ficite neurologice pe termen lung: motorii, cognitive, td neuroimagistic sau neuropatologic” [3]. Sunt luate
psihoafective, somatosenzoriale si de limbaj. Predomi- in considerare momentul injuriei si mecanismul (is-
na mecanismul ischemic 1n 80% din cazuri [1,2]. chemic/hemoragic, venos/arterial) pentru incadrarea

AVC perinatal ischemic este definit conform con- in cele 5 sindroame clinico-radiologice distincte ale
sensului workshopului Institutului National de Boli AVC perinatal. Se disting cu tablou acut simptoma-
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tic in perioada neonatald: AVC acut neonatal arterial
, AVC neonatal hemoragic, tromboza sinovenoasa ce-
rebrala neonatala, si ca AVC presupus perinatal: AVC
presupus perinatal ischemic arterial si infarctul venos
periventricular [4,5].

Cu o incidenta intre 1/2300 si 1/5000 nou-nascuti vii
in cazul AVC neonatal se consemneaza o rata a morta-
litatii anuale de aproximativ 3,49/100 000 nou-nascuti
vii [4,5,6]. AVC perinatal prezintd dimorfism sexual in
favoarea sexului masculin datoritd existentei unor dife-
rente intrinseci sex-specifice ale cailor implicate 1n apop-
toza in perioada perinatald si a caracterului protector al
hormonilor estrogeni in fata injuriei ischemice [2,6].

Material si metoda. Autorii prezintd cazul unui
sugar de sex feminin 1n varsta de 9 luni, internat in
Compartimentul de Neurologie Pediatrica al Spitalu-
lui de Pediatrie Sibiu pentru investigarea unui deficit
motor cronic de hemicorp drept.

Din istoric retinem la varsta de 4-5 luni prehensi-
une asimetricd, dreapta deficitara. Se initiaza kineto-
terapie Vojta cu persistenta deficitului motor la nive-
lul hemicorpului drept, desi ameliorat, motiv pentru
care se adreseaza Serviciului de Neurologie Pediatrica
pentru investigatii.

Din antecedentele personale retinem: genitori sa-
natosi, nou-nascut dismatur cu restrictie de crestere
intrauterina inclusiv de perimetru cranian, greutatea
la nastere 2650 g, perimetru cranian 32 cm (sub per-
centila 3) , nagtere spontand, in prezentatie craniana la
varsta gestationala de 42 sdptamani, cu adaptare post-
natala buna — Apgar 9 la 1 minut.

La internare prezintd stare de nutritie usor defi-
citara cu greutatea 8000 g (percentila 10-25, WHO),
microcefalie. Examenul neurologic releva sialoree,
migcdri repetate de protuzie linguala, tulburare de
coordonare pentru masticatie, achizitii de motricitate
grosiera inegale: control al sezutului la nivel de 5 luni,

mentine pozitia patrupeda, schita de mers patruped al-
ternant, asimetric cu sprijin pe pumnul drept, deficit
motor de hemicorp drept, predominant brahial, spas-
ticitate la nivelul membrelor drepte, cu postura prefe-
rentiald In pumn, police addus, prehensiune globala
dificila dreapta cu transfer rapid spre stdnga, hipoto-
nie axiald, reactii de posturd patologice (asimetrice)
— Vojta, Collis orizontal, Peiper. Achizitii cognitive
corespunzatoare varstei. Agitatie psihomotorie.

Anamnestico-clinic se stabileste diagnosticul de he-
mipareza spastica cronicd, aparent neprogresiva, restric-
tie de crestere intrauterind, inclusiv perimetrul cranian.

Rezultate. Investigatiile biologice efectuate in
corelatie cu restrictia de crestere intrauterind exclud
infectia TORCH maternofetala.

IRM cerebral nativ cu difuzie si tractografie rele-
va: encefalomalacie chistica in teritoriul profund si
superficial al arterei cerebrale medii stangi, fronto-
temporo-parietal, cu modificari gliotice periferice, cu
efect retractil, cu deplasarea structurilor liniei media-
ne spre stanga, cu largirea compensatorie a ventriculu-
lui lateral stang. Corp calos prezent cu grosime redu-
sd. Transformare chisticd a nucleului caudat, putamen
si globus pallidus precum si partial a talamusului de
partea stanga. Absenta fasciculului longitudinal supe-
rior stdng, a fasciculului longitudinal inferior stang
si a fasciculului uncinat pe secventa de tractografie.
Aspectul este sugestiv pentru AVC cronic in teritoriul
profund si superficial al ACM stangi (Figura 1).

Nu au fost identificati factori de risc protrombotici
(lipoproteina (A), homocisteina, proteina C, proteina
S, ATIII, polimorfisme genetice pentru trombofilie).
Au fost excluse maformatiile cardiace congenitale.

Studiul electroencefalografic releva o asimetrie a
traseului de fond, cu unde ritm delta hipovoltat in de-
rivatiile stangi sugerand focar lezional FCT stang, cu
rare elemente epileptiforme.
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Fig. 1. IRM cerebral: AVC sechelar in teritoriul profund si superficial al ACM stangi (1a: sectiune coronald FLAIR,
1b: sectiune axiala T2, Ic: sectiune axiald FLAIR)



Discutii. 7abloul clinic de hemipareza cronica
probabil neprogresiva, in cazul unui sugar cu adaptare
postnatala buna si cu restrictie de crestere intrauteri-
na sugereazd etiologia antenatald, structural-malfor-
mativad: stroke perinatal, malformatie cerebrald. Se
considerda improbabild hemipareza cronica secundara
unui proces expansiv cerebral (tumora cerebrala, ab-
ces cerebral, hematom cronic cerebral posttraumatic)
datoritd absentei progresiei simptomatologiei si a con-
textului anamnestic evocator.

IRM cerebral confirma etiologia vasculard, arteri-
ala, si caracterul cronic al leziunilor caracterizat prin
absenta restrictiei de difuzie si prezenta encefaloma-
laciei, gliozei, atrofiei sau degenerarii walleriene, di-
agnosticul final fiind de hemipareza dreaptd congeni-
tala secundara unui presuspus AVC ischemic arterial.

In 2007, panelul expertilor organizat de NIH de-
fineste AVC perinatal ischemic presupus prin infarct
cronic focal ca identificat neuroimagistic, in absenta
unui episod acut in antecedente corespunzator mo-
mentului injuriei, in cazul unui pacient ndscut la ter-
men fard istoric neurologic neonatal care prezintd ul-
terior, secundar injuriei vasculare, deficite neurologi-
ce sau crize. Se exclud injuriile globale (,,watershed”,
leucomalacia periventriculard, encefalopatia hipoxic-
ischemica) [3,7].

Paralizia cerebrald hemiplegica spastica, cel mai
frecvent semn clinic pentru presupusul stroke ische-
mic perinatal, permite in coroborare cu evaluarea
imagisticd identificarea retrospectiva a mecanismului
vascular [1,8]. La examinarea clinicd a unui sugar cu
AVC perinatal se pot constata in afara deficitului ne-
urologic focal si alte semne: plagiocefalie, torticolis,
crize epileptice, deficit vizual, strabism. 70-80% din
pacientii cu stroke ischemic arterial perinatal vor dez-
volta deficite motorii [1].

Cazul nostru respecta datele din literatura care
stabilesc ca topografie preferentiala teritoriul arterei
cerebrale medii (ACM), tromboza fiind mai putin
documentata in teritoriul arterei cerebrale anterioare
si posterioare. Intr-un studiu recent, strokul in ACM
reprezintd 83% din leziunile focale vasculare, 66%
implicand emisfera cerebrald stanga. Ipoteza sugerata
se referd la originea arterei carotide stangi din aorta,
care permite accesul mai facil al embolilor cardiaci in
circulatia cerebrald, ludnd in considerare si persisten-
ta de canal arterial, foramen ovale patent si circulatia
fetala [1,9,10].

Desi in cazul nostru nu au putut fi identificati fac-
tori de risc pentru AVC, restrictia de crestere intraute-
rind ar putea sugera o patologie placentara.

Diada maternofetald trebuie luatd in considerare
in identificarea etiopatogeniei AVC perinatal. Riscul
pentru stroke este major In perioada perinatala aso-
ciatd cu un status protrombotic tranzitoriu. Cresterea
lipoproteinei (A) este consideratd cel mai important
factor de risc protrombotic neonatal. Prezenta a cel
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putin un factor protrombotic creste substantial inci-
denta AVC, 1n cazul unui studiu de la 24% la 68% in
cazul nou-nascutilor [2,11,12,13,14].

Tabelul 1.
Factori de risc pentru AVC perinatal ischemic

(modificat dupa Cheong et al. [14] si Gacio et al. [7])
Factori materni
Primiparitate
Status protrombotic (/ipoproteina A, polimorfisme
genetice, factor V Leiden (G1691A), MTHFR(
C677T), protrombina (G20210A);
Factori genetici (mutatii ale COL4A1 — AVC
hemoragic)
Boli autoimune (sindrom antifosfolipidic, lupus
sistemic)
Abuz substante (cocaina)
Infertilitate/medicamente de stimulare ovariana
Factori antepartum
Status fiziologic protrombotic/de hipercoagulabilitate
(activare a factorilor de coagulare V, VII, VIII, IX, X,
XII, von Willebrand, fibrinogen, reducere a activitatii
fibrinolitice)
Preeclampsie
HTA gestationala
Diabet gestational
Oligohidramnios
Sindromul de transfuzie geaman-geaman
Hemoragie materno-fetala
Infectii congenitale (TORCH, variceld)
Anomalii ale cordonului ombilical (de insertie,
lungime sau vase)
Factori intrapartum
Factorii inflamatori (ruptura prelungita a membranelor,
sindrom febril matern in special asocierea cu
gastroenteritd)
Travaliu prelungit
Suferinta fetala (bradicardie fetalda/Apgar <7 la 5 min)
Interventii in timpul nasterii (forceps, vacuum,
operatie cezariana de urgenta)
Oxigenare membranard extracorporala
Afectiuni ale placentei (corioamniotiti, trombozi)

Factori legati de nou-nascut
Status protrombotic fiziologic
Context cardiovascular: Foramen ovale patent
Sunt tranzitoriu de la dreapta la stanga
Boala cardiaca congenitald/chirurgie vascularad
Hipoglicemie
Infectii (meningita, sepsis)

Conform datelor clinice si modelelor experimenta-
le animale de ischemie cerebrald neonatalad patogenia
injuriei cerebrale perinatale este multifactoriala si in-
complet elucidata.

Pentru a elucida mecanismele implicate in AVC
perinatal arterial au fost create modele animale de
AVC prin ligatura permanentd (MCAO) sau tranzito-



rie a ACM (tMCAO) la soarecii P7 si P10. in cazul
modelelor animale mentionate anterior si in cazul mo-
delului rozator neonatal hipoxic-ischemic se identifica
3 mecanisme de actiune ce induc moarte celulard si
leziune cerebrala: excitotoxic, oxidant si inflamator.
Hipoxia-ischemia globald sau focala determind un
proces distructiv precoce prin excitotoxicitate secun-
dard acumularii de glutamat si de alte molecule ex-
citotoxice in spatiile extracelulare dupa depolarizarea
membranei neuronale, efluxul de glutamat si asimila-
rea deficitara a acestuia [2,15,16].

Imaturitatea cerebrald determina un model particu-
lar de responsivitate la actiunea injuriei hipoxic-ische-
mice sau focale arteriale, in cazul nou-nascutului la
termen manifestata focal la nivelul substantei cenusii
(striat, talamus si cortex) [2].

Exista o susceptibilitate crescuta a creierului imatur
la stres oxidativ datorita expresiei superioare a recep-
torului glutamat, compozitiei diferite a subunitatilor
individuale ale receptorului NMDA si interactiunii cu
cascadele de semnalizare. Consumul crescut de oxigen,
niveluri mai mari de fier si o expresie mai scazutd a
mai multor enzime antioxidante endogene determina o
vulnerabilitate a creierului imatur la actiunea radicalilor
liberi. Se remarca o activare a céilor de apoptoza pentru
a compensa supraproductia neuronala — proces fiziolo-
gic in dezvoltarea cerebrala [2,15,16].

Creierului imatur este specific coexistenta mai mul-
tor mecanisme de moarte celulara (necroza, apoptoza,
autofagie) ce determind un continuum de diferite stadii
de moarte celulard. In cazul AVC neonatal apoptoza
reprezintd un factor principal in moartea neuronald in
centrul zonei ischemice, desi pana in prezent s-a con-
siderat ca moartea neuronald precoce, in centrul foca-
rului ischemic, este corelatd cu necroza, iar apoptoza
si autofagia determina moarte celulard tardiva, in zona
de penumbra. Modul si momentul mortii celulare este
dependent de tipul celular. Astfel, de exemplu, moartea
progenitorilor oligodendrocitari prin mecanism cas-
paz-3 dependent apare predominant tardiv dupa mo-
mentul actiunii factorului ischemic. Mecanismele ex-
trinseci implicate in apoptoza coexista cu cele intrinseci
(mitocondrial dependente) [2,15,16].

in studiile clinice si de tranzitie se observa un ras-
puns inflamator particular la injuria ischemica in creie-
rul neonatal. Astfel deletia genetica a diferitor mediatori
majori ai inflamatiei (NADPH oxidaza, 118 interleuki-
na 1b (IL-1b), IL-1a) nu coreleaza cu efectul neuropro-
tector in creierul neonatal. Desi activarea microgliala a
fost considerata factor favorizant al injuriei cerebrale
prin productia mediatorilor inflamatori si a radicalilor
liberi, studiile recente sugereazd cd microglia poate
avea un rol dublu, nociv si benefic, in functie de hete-
rogenitatea populatiei macrofagice, originea acestora,
microglia reziduala versus monocite infiltrate, fenotip.
Microglia poate contribui in faza de regenerare croni-
ca la remodelarea matricei extracelulare prin productia
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de mediatori initial cu potential nociv. Datele recente
sustin existenta unei subpopulatii microgliale cu rol re-
glator pro- si antiinflamator neuronal. Rolul microgliei
in indepartarea detritusurilor apoptotice este sustinut
de acumularea de neuroni apoptotici si agravarea inju-
riei ischemice in studiile cu depletie microgliali. Prin
monitorizarea rapida a alterarii homeostazice a barierei
hematoencefalice intervine in mentinerea integritatii
vasculare [2,15,16].

Particulara este si structura restrictivd a barierei
hematoencefalice. Studiile recente releva ca diferen-
tele intrinseci de dezvoltare a membranei bazale si de
formare a matricei extracelulare pot contribui la o mai
buna conservare a integritatii barierei hematoencefa-
lice dupa accident vascular cerebral arterial neonatal.
Este inca incert daca rezistenta mai mare a barierei he-
matoencefalice neonatale in cazul AVC cerebral este o
cauza sau o consecinta a reducerii infiltrarii leucocita-
re [2,15,16].

Follow-up si tratament: Initierea timpurie a te-
rapiei de reabilitare multimodala si abordarea mul-
tidisciplinard (kinetoterapie, terapie ocupationala,
logopedie, aplicarea terapiei prin contentie) a permis
ameliorarea deficitelor neurologice si limitarea com-
plicatiilor ortopedice. Se temporizeaza astfel utiliza-
rea ortezelor glezna-picior si infiltratiile de toxina bo-
tulinicd pentru ameliorarea spasticitatii si prevenirea
contracturilor distale. Pacienta este integratd in pro-
gram de monitorizare ortopedica.

in studiile clinice terapia de inducere a miscarii
prin contentie si-a dovedit eficienta in hemipareza.
S-a demonstrat ca un control excesiv al motricitatii de
catre emisferul cerebral nonlezional, ipsilateral, pare
sa reprezinte plasticitate maladoptatd. O posibila tera-
pie complementara poate fi reprezentata de stimularea
magnetica transcraniand, care ar putea ameliora recu-
perarea dupa injuria acuta ischemica [2].

in prezent in presupusul stroke ischemic perina-
tal abordarea terapeutica este limitatda din perspectiva
neuroregenerarii. Majoritatea studiilor vizeaza neuro-
protectia si neuroregenerarea in cazul injuriei acute —
strokului neonatal.

Conform studiilor clinice multicentrice, hipotermia
reprezintd o optiune terapeutica eficientd de neuropro-
tectie in fata injuriei ischemice acute, limitdnd mortali-
tatea si complicatiile neurologice severe. Studiile pre-
dominant pe modele animale enunta ca posibile efecte
biologice: efectul antiinflamator, reducerea stresului
oxidativ si conservarea energiei. Totodata ofera o fe-
reastra terapeutica pentru regenerare si pentru asocierea
metodelor complementare de tratament [2].

Administrarea de factori de crestere, de tipul eritro-
poetinei, stimuleaza neurogeneza si promoveaza recupe-
rarea dupa injuria difuza sau focala ischemica acuta [2].

Elucidarea mecanismelor patogenetice in AVC
perinatal este esentiald pentru abordarea terapeutica
in viitor. Datele recente care sustin relativa integrita-



te a barierei hematoencefalice dupa strokul neonatal
limitdnd penetranta anumitor categorii de substante
terapeutice pot influenta dezvoltarea de noi terapii.
Promovarea terapeutica a angiogenezei si remodelarii
vasculare ar putea limita injuria cerebrala si accelera
recuperarea. Desi modelele terapeutice propuse pana
in prezent ce vizeaza caile excitotoxice, oxidative si
inflamatorii au avut eficienta limitata, au fost identi-
ficati agenti terapeutici utulizati in profilaxia continua
antiepileptica care ar trebui evitati datoritd promovarii
apoptozei neuronale, secundar cu atrofie corticald si
declin cognitiv [2].

Se contureaza ca alternative terapeutice transplan-
tul de celule stem si terapii pe baza de celule, inclusiv
celule stem mezenchimale/celulele progenitoare, fara
a putea fi Inca elucidat mecanismul de actiune: repa-
rarea prin inlocuirea neuronilor morti sau prin stimu-
larea micromediului (a genei ce modeleaza expresia
factorilor de crestere si a moleculelor inflamatorii)
care permite remodelarea si ameliorarea functiei ne-
urologice. Administrarea de celule stem din cordonul
ombilical uman poate induce reparare/regenerare in
cazul injuriei ischemice prin neuroprotectie directa,
reducerea neuroinflamatiei, productia de factori de
crestere, angiogeneza si neurogeneza, dar mecanis-
mele exacte sunt in prezent necunoscute. Utilizarea
celulelor progenitoare endoteliale ar putea fi preferata
datoritd capacitatii de diferentiere in celule endotelia-
le mature critice in repararea endoteliului si vasculo-
geneza. Sunt necesare studii pentru a stabili siguranta
si efectele temporale si spatiale inainte de examinarea
studiilor clinice [2].

Prognostic. Prognosticul tardiv al AVC perinatal
este marcat de plasticitatea neuronald raportata var-
stei. Studii recente implicand rozatoare nou-nascute
contestd Insa capacitatea superioara de regenerare ne-
uronala endogena, actiunea de reparare fiind limitata
si tardiva comparativ cu a adultului, probabil secundar

inducerii deficitare a angiogenezei dupa ischemie fo-
cala. Accelerarea proliferdrii endoteliale apare tardiv
in zona ischemica incepand cu ziua a 14-a in modelul
animal P7. Un alt factor care limiteaza repararea en-
dogend este modelul de diferentiere a celulelor care
prolifereaza in zona subventriculard in creierul post-
natal. Astroglioza si absenta proliferdrii neuronale si
oligodendrogliale inhiba regenerarea in ariile ische-
mice. Absenta maturarii oligodendrogliale cu afecta-
rea mielinizarii tracturilor de substantd alba ar putea
explica deficitele functionale tardive. Dimensiunea
focarului ischemic, implicarea tractului corticospinal,
a ganglionilor bazali si a capsulei interne sunt consi-
derati factori de prognostic negativ [2].

Pacientul nostru achizitioneazd mersul la varsta
de 15 luni, respectand concluziile studiilor conform
carora in absenta infarctelor bilaterale, majoritatea pa-
cientilor cu AVC perinatal achizitioneaza mersul la 14
luni [2].

in evolutie la varsta de 1 an si 8 luni, asociazi cri-
ze focale motorii de hemicorp stang, subintrante, ce
necesitd initierea profilaxiei antiepileptice continue.
Prognosticul tardiv respecta datele din literatura con-
form carora afectarea corticala se coreleaza cu pro-
gnostic nonmotor tardiv rezervat, respectiv cu mor-
biditate cognitiva si de limbaj si cu un risc crescut de
epilepsie simptomatica focala [17].

Conform studiilor clinice pacientii cu epilepsie
asociaza un risc crescut de morbiditate neuropsiholo-
gicd. S-a constatat in cadrul unui studiu longitudinal
un nivel ridicat al disfunctiilor cognitive la copiii cu
hemiplegie, la aproximativ 25% din lotul de studiu.
Totodata, strokul perinatal se asociaza cu tulburari se-
vere ale proprioceptiei. Avand in vedere posibila aso-
ciere a strokului ischemic perinatal sting cu neglijarea
stimulilor vizuali bilaterali, predominant in dreapta,
pacienta noastra va necesita evaluare in dinamici a
abilitatilor vizospatiale [17].

Fig. 2. Electroencefalograma (vdrsta 1,8 ani): Traseu de fond asimetric, hipervoltat si lent in derivatiile stangi cu
descarcari recurente de varfuri si complexe varf-unda. Focar lezional/epileptogen sting.
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Evaluarea psihologica a pacientei noastre la varsta
de 20 luni releva comportament hiperkinetic si achizi-
tii perceptiv-cognitive si de limbaj expresiv in limitele
largi ale normalului, pacienta fiind integratd in pro-
gram de stimulare cognitiva.

Desi 1n general in AVC perinatal se mentin functi-
ile executive, este descrisa o rata crescuta de asociere
cu tulburarile de atentie. Tulburarile de limbaj expre-
siv se regasesc la aproximativ 20-25% din pacientii cu
stroke perinatal. Afectarea emisferului cerebral drept
asociazad predominant erori morfologice si sintaxa si
naratie limitatate [17].

Desi in general riscul de recurentd este mic 2-3%,
acesta creste 1n prezenta factorilor protrombotici sau a
patologiei cardiace congenitale [4,18].

Concluzii.

AVC perinatal reprezintda un grup bine structurat
de afectiuni cerebrovasculare cu potential morbid mo-
tor si neuropsihologic, si o cauza importanta de para-
lizie cerebrala hemiplegica.

Nu a fost identificat un factor etiologic primar,
AVC perinatal fiind determinat de o asociere de fac-
tori materno-fetali.

Elucidarea mecanismelor patogenetice ar putea
promova identificarea de terapii noi de profilaxie, ne-
uroprotectie, reorganizare §i neuroregenerare.

Initierea timpurie a terapiei de reabilitare multimoda-
12 si abordarea multidisciplinara permit ameliorarea de-
ficitelor neurologice si limitarea complicatiilor tardive.
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