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Wichtige Telefonnummern
(Vierstellige Nummern Sucher mit Vorwahl 181, Fiinfstellige Nummern: Telefone ohne Vorwahl)

OA/OAe Neuropédiatrie 40731/079 6528742  Stroke Unit Pflege (Lyse) 7483 / 5887

OA/OAe Notfall Kinderklinik 8110 DA/DAe Neurorad MR/CT 23460/ 5563
Neuroangio OA/OAe 23484
Neuroangio Anmeldung 22448

Fax Notfall Kinderklinik 25299 Neurochir TA/TAe 6310
Neurochir Dienst-OA/OAe 7310

OA/OAe Kinderintensiv 6555 Neuro-MR / Auskunft 21377 / 23460

AA/AAe Kinderintensiv 6545 / 6544 Notfall-CT 6203

Patientenaufnahme Kinder- 29277 Labor Chemie 22408

notfall

Anésthesie 8555 Labor Hamatologie 23308

Reanimation 8888 Labor Gerinnung 23315

Neuro Dienst-OA/OAe 6009 /21702
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Kontaktangaben und beteiligte Kliniken

Universita g Neuropddiatrie, Rehabilitation und Entwicklung:
PD Dr. med. A. Klein, Abteilungsleiterin a. i., Tel. +41 (0)31 632 94 22, email: andrea.klein@insel.ch
PD Dr. med. S. Grunt, Abteilungsleiter a. i., Leiter Neurorehabilitation, email: sebastian.grunt@insel.ch

Prof. em. Dr. med. M. Steinlin, Senior Consultant email: maja.steinlin@insel.ch

Universita g padiatrische Intensivbehandlung

Dr. med. V. Umlauf, Abteilungsleiter a.i., email: volker.umlauf@insel.ch
Notfallzentrum fiir Kinder und Jugendliche

Dr. med. et MME . Steiner, Chefarztin und Co-Leiterin email: isabelle.steiner@insel.ch
PD Dr. med. et. phil K. Keitel, Cheférztin und Co-Leiterin email: kristina.keitel@insel.ch
Universitédtskinderklinik Abteilung fiir padiatrische Himatologie

Prof. Dr. med. J. Rossler, Abteilungsleiter, email: jochen.roessler@insel.ch

Dr. med. M. Kartal-Kaess, email: mutlu.kartal-kaess@insel.ch

Universitétsklinik fiir Neurologie

Prof. Dr. med. C. Bassetti, Chefarzt, email: claudio.bassetti@insel.ch

Prof. Dr. med. M. Arnold, Leiter Stroke Center, email: marcel.arnold@insel.ch

Prof. Dr. med. S. Jung, Leiter Neurologischer Notfall, email: simon.jung@insel.ch
Sekretariat Stroke Center: Pia Kupferschmid, Tel. +41 (0)31 632 78 32, email: stroke@insel.ch

Universitatsklinik fur

Prof. Dr. med. J. Gralla, Chefarzt, email: jan.gralla@insel.ch

Dr. med. E. Piechowiak, email: eike.piechowiak@insel.ch
Universitatsklinik fiir Neurochirurgie

Prof. Dr. med. A. Raabe, Chefarzt, email: andreas.raabe@insel.ch

Prof. Dr. med. Ph. Schucht, Stv. Chefarzt, email: philippe.schucht@insel.ch

Apps des Stroke Center Bern

e b

Stroke Guide StrokeClock Stroke Amb

Links zu weiteren Dokumenten unter

www.strokecenter.ch https://snpsr.neuropaediatrie.ch

Zeichnungen von Anja Giger, mit Quellenangabe zur freien Verfiigung.

Alle Angaben ohne Gewihr. Die vorliegende Version 09/2021 ersetzt die Version 04/2016.



Rettungsdienst SOP

e Symptombeginn bzw. ,Last Seen Well“ Zeit e ABCSchema
¢ Vorgeschichte/Medikamente? * Glucose

¢ Herzschrittmacher/kiinstliche Klappe? e Temperatur
e Telefonnummer Zuweiser und Angehérige e GCs

Siehe Kapitel Patiententriage
Friihzeitiger Kontakt mit Notfallzentrum Kinderklinik und Neuropadiatrie auch zum Triage-Entscheid, raschester
Transport padiatrisches Stroke Center Bern.

->  Flachlagerung, falls nicht méglich max. 30°

peripher-vendser Zugang

0,-Sattigung > 92%

BD Ziel: BD systolisch und diastolisch normwertig bis max. P95
CAVE KEIN ASS, Heparin oder dhnliches

=
=
=
=

Patiententriage

- ndchstgelegenes Stroke Center

Symptombeginn 4.5-24h Im Inselspital Bern

- Direkte Triage in den Erwachsenennotfall
Anmeldung erfolgt durch den Notfall-OA/OAe Kinderklinik 8110

- ndchstgelegenes Stroke Center oder Stroke Unit

Symptombeginn > 24h Im Inselspital Bern

- Direkte Triage in den Kindernotfall




Padiatrische Stroke Center

@ Stroke Center: Méglichk. IVT+EVT
@ stroke Unit: Méglichk. IVT

@ Basel
. St. Gallen
@ zirich
@ Luzern
@ Bern
® chur
@ Lausanne
@ Genf @ sion @ Bellinzona

In Hospital Stroke

Alarmierung an:

Montag-Freitag 07:30-17:00 Uhr: Dienst-OA/OAe Neuropédiatrie 40731
Nacht und Wochenende: Dienst-OA/OAe Pédiatrie (via AA/AAe-Sucher 6543) / Intensivstation 6555
Dienst-OA/OAe Neuropédiatrie 40731 / 079 652 87 42

* OA/OAe Neuropédiatrie resp. OA/OAe Pédiatrie begibt sich unverziiglich zum Patienten

¢ Monitoring von BD/Puls durch Monitore der Abteilung der entsprechenden Station

o Begleitung und Uberwachung (auch in das MRI falls nétig) durch das Pflegepersonal und Arzte-/innen der
entsprechenden Station oder Andsthesie (*8555), falls nétig

* Die Vorbereitung der Actilyse® erfolgt auf Anweisung Neuropéadiatrie, durch Pflegepersonal der Stroke Unit:
5887



Hospitalphase

Ankunft CT/MR

Monitoring MR

Therapie-
entscheid

Nach Stroke-
Nachweis

IVT/EVT

Nachbetreuung

Monitoring auf
Intensivstation

TROKE PATH II}

Name, Vorname, Geb.-Datum, Symp y beginn. ABCDE. A

* Notfall-OA/OAe Kinderklinik 181 8110 und UNZ 031 632 8327

Organisiert alle anderen Disziplinen gemiss KiJu Alarmschema Schockraum (Team B Neuro)
Neuropédiatrie 40731 / 079 652 87 42

Neuroradiologie *6200

ggf. OA/OAe Kinderintensiv *6555 (24-8h)

Anasthesie *8555

OA/OAe Neurologie *6009

Falls Zuweisung Verdacht Stroke (Sanitat, Kinderarzt)

*  Direkter Transport auf Stroke Center Erwachsenennotfall (Triage durch OA/OAe-Kindernotfall)
Falls Vorstellung auf dem Kindernotfall/Erwachsenennotfall:

e  Untersuchungen (ped-NIHSS etc. s. unten) direkt vor Ort, rasche Verlegung ins MRI/CT

Anamnese Patlentenmanagement

*  Leitsymptom Flachlagerung, falls nicht moglich max. 30°

e Zeit Symptombeginn * iv. Zugang (CAVE: Minimalvolumen zufiihren)

*  Medikamente (OAK/Heparin?) *  Fieber (Fiebersenkung/ DD Endokarditis?)

*  Vorgeschichte, Infekte, Varizellen e Neurostatus: pedNIHSS

*  Vorerkrankungen, Trauma e Labor: Blutbild, CRP, Na, K, Glu, Krea, Gerinnung
*  Herzschrittmacher/kiinstliche Klappe? (Quick, aPTT, Fibrinogen)

e Telefonnr. Zuweiser + Angehérige *  EKG, Blutdruckmessung

- MRI, ausser bei: Schrittmacher (kein NF MRI!!), Implantat nicht MR-Tauglich
- Falls Kinder < 7J., Patient unruhig oder instabil: Andsthesie anfordern*8555

Stufe 1 sofort Stufe 2 innert 20 Min Stufe 3 innert 3h
IVT/EVT Indikation whs. keine IVT/EVT Indikation TIA vor > 2h sonst S2
Beginn vor <12h Beginn vor 12 - 24h Beginn vor > 24h

MR Fragebogen durch Arzt/Arztin Kindernotfall ! Umlagern helfen
Herzfrequenz, Blutdruck wihrend MRI, ped-NIHSS nach Verlassen des MRI
Rascher Tt i heid (Lead OA padiatrie)

.
s Aufkldrung der Eltern (OA/OAe Neuropédiatrie oder delegiert an OA/OAe Pédiatrie)
. Laborresultate i.d.R. nicht abwarten
.
.

Vor Lyse BD-Kontrolle (BD-Ziel: BD systol.<P99 fiir Alter u. Grésse)
Nach Beginn IVT oder vor Angio: pedNIHSS vollstandig erheben

Gerinnung komplementieren (Thrombinzeit, D Dimere), ASAT, ALAT, Lactat,
Ammoniak, Evaluiere: Liquorpunktion (CAVE Kontraindikation bis 24h nach IVT!),
Varizellenserologie (v.a. bei fokaler Arteriopathie!)

IVT Start in MR/CT
EVT Ubergabe Patient an Interventionalist + Anésthesie in NeuroAngio

Erfolgt nach Intervention immer auf der padiatrischen Intensivstation, sonst auch
Normalstation méglich

Regelmassige BD-Kontrollen (s. Kapitel Uber auf Kinderii



Indikationen und Therapiewahl

Ped-NIHSS Score 2 4

Ped-NIHSS < 4 mit relevant

behindernden Ausféllen (z.B. ICA, Carotis-T, M1, M2 IVT/EVT (Bridging) EVTS EVT bei Mismatch™s
Aphasie, Hemianopsie, distale
deutliche Paresen)

M3/4, P2, A2 IVT ggf Actilyse i.a. IVT bei Mismatch* oder IVT bei Mismatch*
Actilyse i.a. bis 6h

Erwégen bei persistierendem
Gefassverschluss mit geringen
Ausfillen und/oder rascher Kein Verschluss VT IVT bei Mismatch* IVT bei Mismatch*

klinischer Verbesserung

< 1Jahr sollte die Indikation fiir EVT restriktiv gestellt werden.

* perfusio farktkern-Mi h. Auch bei gter Klinik bei ki Infarktkern erwigen (z.B. ped-NIHSS > 10 und <1/3 Mediastromgebiet)

# Perfusions-Infarktkern-Mismatch (bis 70mL Infarktkern, Mismatch Ratio >1.2) oder Diffusions-FLAIR Mismatch (keine oder geringe FLAIR Demarkierung
der DWI Lasion)

§ Falls EVT technisch nicht méglich kann IVT erwogen werden, auch bei Grossgefassverschluss jenseits 4.5h bei Mismatch (siehe #)

IVT: intravendse Thrombolyse, EVT: endovaskuldre Therapie, BA: basilaris, M1-4: cerebri media, A1-2: cerebri anterior, P1-2: cerebri posterior, VA: vertebralis



Kontraindikationen

VIEN

Moyamoya

Septische Embolien, Endokarditis, Enzephalitis, Meningitis, akute Pankreatitis

Chirurgie an nicht komprimierbaren Organen in den letzten 10d

Thrombozytopenie < 100 G/I

Hirnblutung in den letzten 3 Monaten

Gastrointestinale Blutungen vor weniger als 21d

ABeRY

Koagulopathie inkl. tumorassoziiert (z.B. bei Leukdmien)

Ischamischer Hirninfarkt innerhalb der letzten 2 Monate

Hypoglykdmie < 2.7 mmol/I oder Hyperglykdmie > 22.2 mmol/I

Lumbalpunktion vor < 24h

Alter <12 Monate

Uberwachung wdhrend IVT + EVT

Blutdruck wihrend der Lyse alle 5 Minuten messen (Cave bei Kindern keine Evidenz vorhanden):

- BD-Ziel: BD- Ziel: systolisch und diastolisch P50-P95 fiir Alter, Geschlecht u. Grésse*

- Pharmakotherapie diast./syst. Hypertonie falls: einmalig >P95 + 20% oder persistierend (>1h) >P95 + 15%*
- Wichtig: BD-Reduktion langsam (maximal 25 % des Ausgangswertes in den ersten 6-8 Std., Normalisierung
des Blutdruckes friihestens in 48 Std.**) mit gut titrierbarem i.v.-Medikament und unter kontinuierlicher
Uberwachung des Kindes; 1. Wahl Labetalol i.v.**.

- Pharmakotherapie diast./syst. Hypotonie falls: persistierend <P50: Grossziigige Volumengabe, Vasopresso-
ren vorsichtig einsetzen.***

- EVT: nach erfolgreicher Rekanalisation: BD-Ziel <P95

Respiration: Kontrolle der 02-Sattigung, Ziel: > 92% SpO,

Pupillen: 3 X pro Stunde
Bei klini: hl ung, allergi Reaktionen oder Blutdruckabfall Infusion sofort stoppen und
8888 oder OA/OAe Neuropédiatrie informieren

*(Rivkin et al. P Neurology 2016, 56:8-17)
**(Lurbe et al. J Hypertens 2016, 34(10):1887-920)
***(Ferriero et al. Stroke 2019, 50:e51-e96)



IVT Dosierung

20 kg 18mg=18ml 1.8ml 16.2ml

30kg 27mg=27ml 2.7ml 24.3ml

40 kg 36mg=36ml 3.6ml 32.4ml

50kg 45mg=45ml 4.5ml 40.5ml

Anmerkungen

IVT bei Pati /-innen mit vorbestehend

thromk ggregationst der Therapi
Monotherapie ASS/Clopidrogrel/Ticagrelor: keine Einschrénkungen
Dualtherapien: ASS+Clopidogrel: keine Einschrankung;

Andere Kombinationen: Riicksprache mit Neuropédiatrie

Monotherapie / Kombinationstherapien mit Prasugrel: Riicksprache mit Neuropédiatrie
e Tripletherapien: keine IVT

Bridging (IVT + EVT):
* i.d.R. volle Dosis Alteplase 0.9mg/kg KG
* i.d.R. keine Kontrollbildgebung vor EVT, ausser bei klinischer Verschlechterung

Mogliche Nebenwirkungen bei IVT:
.

Nausea, Erbrechen, Bradykardie, Fieber, Allergische Reaktion, Herzrhythmusstérungen und arterielle Hypo-
tension, Blutungen (Gastrointestinal in 5%, Urogenital in 4%, Cerebral in 6%)

Management bei elektiver Stenteinlage

In Kindern dusserst selten indiziert: Abklarungen vor der Intervention geméss Stroke-Guidelines fir Erwachsene



Therapie Fokal cerebrale Arteriopathie (FCA-i)

Fehlende Evidenz fiir Steroidtherapie: Rekrutierung in PASTA-Studie erwégen

e Tag 0-2: Methylprednisolon i.v. 30mg/kg/Tag (max. 1000mg), 1x/Tag (moglichst am Morgen) liber 3 Tage
Wiahrend Methylprednisolon-Gabe: Regelmassige BD-Kontrollen, Glucose-Stix initial 1x/Tag, Protonenpum-
peninhibitoren fix. CAVE Nebenwirkungen: Arterielle Hypertonie, erhéhte Glucose (Glucosurie-ind. Polyurie).
Tag 3-13: Prednisolon 1m/kg/Tag (Max. 40mg/Tag)
Tag 14-27: Prednisolon 0.5m/kg/Tag (Max. 20mg/Tag)

e Zusatzlich ASS fix 3-5mg/kg KG (max. 150mg/Tag) erste 2 Wochen, dann 2-3mg/kg KG (max. 100mg/Tag)

e Schwere Fluss-limitierenden Stenosen: Strikte Bettruhe und Lagerung mit max. 15° Oberkdrperhochlagerung.

e Blutdruck vorsichtig einstellen: Hochnormaler Blutdruck anstreben (sieche Uberwachung auf Intensivstation)

e Bei Fluss-bedingten TIAs: Beginn mit Vasopressoren.

e Follow-up-MRI: Nach 5 Tagen, 1 Monat und 6 Monaten

Therapie Dissektion

e Normalerweise Beginn mit ASS (ASS/Orale Antikoagulation (OAK) gemdss aktueller Studienlage gleichwertig)

e Bei hohergradigen extrakraniellen dissektionsbedingten Stenosierungen und Verschliissen ohne grosseren
Infarkt oder hamorrhagischer Infarktdemarkation erwagen von therapeutischer Heparinisierung mit LMWH
oder unfraktioniertem Heparin gefolgt von LMWH oder OAK

e Beinach intradural reichenden oder intradural gelegenen Dissektionen ist eine Antikoagulation relativ kontra-
indiziert (erh6htes SAB-Risiko)

e Beinicht eindeutigen Befunden der Dissektionssequenzen (fettsatturierte Sequenzen inkl. Halsgefasse) im
MRI standardmassige Ursachenabklarung und je nach Befund Dissektionssequenzen wiederholen

e Off-Label Einsatz von direkte orale Antikoagulation (DOAK) im Einzelfall erwégbar, falls OAK nicht einstellbar

e Dauer der Antikoagulation: 3-6 Monate; anschliessend Sekundarpravention mit ASS 3mg/kg KG als Langzeit-
prophylaxe diskutieren

¢ Follow-Up-MRI nach 3 Monaten zum Ausschluss Pseudoaneurysma-Bildung.

Therapie Moyamoya

Akutphase

e IVT und EVT kontraindiziert

e Grosszigige Volumen-Gabe (CAVE Bedarfshypertonie)

e Aspirin fix 3-5mg/kg KG (max. 150mg/Tag) erste 2 Wochen, dann 2-3mg/kg KG (max. 100mg/Tag)
e Regelmissige Blutdruck-Kontrollen (CAVE Bedarfshypertonie)

Nach Stabilisierung des Patienten

e Interdisziplindre Besprechung am vaskuldrem Kollogium

PFO-Verschluss?

¢ Immer individueller Entscheid, falls keine klare Ursache des Infarktes Verschluss diskutieren.

¢ Entscheid in Akutphase meist nicht notwendig - Entscheid mit Kardiologie diskutieren

¢ Befunde die eher den Entscheid Richtung Verschluss beeinflussen: 1) Rezidiv eines Schlaganfalles oder TIA 2)
Nachweis Re-Li Shunt durch Foramen in Bubble Echokardiographie oder dquivalenter Untersuchung, 3) here-
ditdres Coagulopathierisiko, 4) Beinvenenthrombose oder andere Thrombosen in Anamnese, 5) Embolischer
Schlaganfall in Zusammenhang mit Valsalva-Mandver

Stroke bei Sichelzellerkrankung s oceaun s, s o ioos avances 202,

e Grosszigige Volumengabe, 02-Gabe.

e Moglichst rasche Transfusion (Austauschtransfusion oder Apharesis), falls Austauschtransfusion innerhalb von
2h nicht moéglich und Hb <85 g/I normale Transfusion durchfthren.

e Sekundéare Pravention: Hb-Level >90g/| anstreben, ASS fix 3-5mg/kg KG (max. 150mg/Tag) erste 2 Wochen,
dann 2-3mg/kg KG (max. 100mg/Tag))

e Bei Vd. a. Moyamoya-Syndrom Besprechung am vaskuldren Kollogium



Uberwachung auf Kinderintensivstation

Unmittelbar nach Ankunft des Patienten Neurostatus (ped-NiHSS)

1.

Blutdruck/Herzfrequenz/Rhythmus: Blutdruckgrenzen fiir Kinder (klinische Erfahrung von pédiatrischen
Hypertonie -Spezialisten und Extrapolation von Empfehlungen der Erwach. dizin; bei Kindern sind keine
Daten zum Blutdruckverlauf bei Schlaganfall vorhanden):

- BD-Ziel: BD- Ziel: systolisch und diastolisch P50-P95 fiir Alter, Geschlecht u. Grosse*

-BD P50 systolisch: 83 + (Alter in Jahren x2)

diastolisch: 1-5 Jahre: 35 + (Alter in Jahren x4); 6-16 Jahren: 50 + Alter in Jahren
-BD P95 systolisch: 100 + (Alter in Jahren x2)

diastolisch: 1-10 Jahre: 60 + (Alter in Jahren x2); 11-17 Jahren: 70 + Alter in Jahren
- Pharmakotherapie diast./syst. Hypertonie falls: einmalig >P95 + 20% oder persistierend (>1h) >P95 + 15%*
- Wichtig: BD-Reduktion langsam (maximal 25 % des Ausgangswertes in den ersten 6-8 Std., Normalisierung
des Blutdruckes frithestens in 48 Std.**) mit gut titrierbarem i.v-Medikament und unter kontinuierlicher
Uberwachung des Kindes; 1. Wahl Labetalol i.v.**.
- Pharmakotherapie diast./syst. Hypotonie falls: persistierend <P50: Grossziigige Volumengabe (1.5x Gesamt-
fliissigkeit), Vasopressoren vorsichtig einsetzen. ***
- Bei FCA-i/Moyamoya: Hohere Blutdruckwerte tolerieren (CAVE Bedarfshypertonie)
Respiration Kontrolle der 02-Sattigung, Ziel: > 92% SpO,
- falls > 41 02/min nétig oder persistierende Tachypnoe => kérperliche Untersuchung, ABGA, ggf. RxTx
Korpertemperatur: 2 38.5° C -> Antipyretika (1.Wahl Paracetamol) + Blutkulturen, Fokussuche, antibiotische
Therapie in Rucksprache mit den Kinderinfektiologen
Neurologische Kontrollen/ped-NIHSS: i.d.R. 2-stiindlich in den ersten 24h
Laborchemisch: Blutzucker messen 3x/Tag (Hyperglykdmien assoziiert mit schlechtem Outcome, medikamen-
tése Blutzucker-Senkung in Literatur umstritten - Ziel-Blutzucker: <7-10mmol/I)***
Verordnung Medikation: Thrombozytenaggregationshemmer nach IVT/i.a. Urokinase NICHT im Voraus ver-
ordnen (i.d.R. erst nach Blutungsausschluss in der Verlaufsbildgebung)

*(Rivkin et al. P Neurology 2016, 56:8-17)
**(Lurbe et al. J Hypertens 2016, 34(10):1887-920)
***(Ferriero et al. Stroke 2019, 50:e51-e96)

Neuroradiologische Kontrolle
- 24h nach IVT/EVT MRI (oder CT), inkl. MRA (CTA) ausser bei Niereninsuffizienz
- Bei neurologischer Verschlechterung sofortige CT- oder MR-Kontrolle

Medikamentose Sekundarpravention

Aspirin 3-5mg/kg KG (max. 150mg/Tag) erste 2 Wochen, dann 2-3mg/kg KG (max. 100mg/Tag) auf Dauer;
mindestens 2 Jahre; bei persistierenden Stenosen/Vaskulopathien min. 5 Jahre, ev. Lebensldnglich
Clopidogrel (Plavix®) 1mg/kg KG/d (Kinder ab 2 J.) bis max. 75 mg/d, bei Aspirinunvertr. bzw. -unwirksamkeit
Asasantin® (= Asplrln 25mg + Dlpyrldamol 200mg) 2 x 1/d, alternativ zu Clopidogrel

Itk ggr mit Aspirin 2mg/kgKG/d kombiniert mit Clopidogrel (Gefahr
Blutung!) oder Asasantin
bei extra- und intrakraniellen Stents, i.d.R. wahrend mindestens 6 Monaten (bei Drug-eluting-Stents 1 Jahr),
anschliessend Monotherapie mit Clopidogrel oder Aspirin
Statine im Kindesalter selten eingesetzt (friihestens ab 8J. Empfohlen (Drugs. 2012 Apr 16;72(6):759-72)).
Antihypertensive Langzeit-Therapie in Absprache mit padiatrischer Nephrologie




Mobilisation

Infarkt, ped-NIHSS 2 1, offene Gefasse, konservativ

Infarktlokalisation Pons/Capsula Interna

Gefassverschluss/hdmodynamische Infarkte, sowie
schwere arterielle Stenose 'mlt Flusslimitation Persistierende Penumbra, schwere Hypoperfusion,
oder Symptome, konservativ hamodynamische Infarkte/Symptome

IVT/EVT/Bridging
Persistierende Penumbra

- Mobilisation frei Mobilisation verzogert
obflisation frel Stufe 1: Flachlagerung (strikt/nicht strikt)

Stufe 2: Bettrand & Lehnstuhl
Mobilisation verzogert (ggf. noch langsa-  stufe 3: Gehen in Begleitung, wenn sicher frei
mer bei persistierender Penumbra oder
lageabhéngigen Symptomen) Die Stufen kénnen gesteigert werden, wenn
sie 24h ohne Symptomzunahme erfolgen

30° Lagerung konnten.

(*Flachlagerung, sofern moglich)

Daily Checklist—Visite beim Schlaganfallpatient

2 Internistische Beurteilung, insbesondere Fieber? Gewicht bei hochdosierter Steroidtherapie?

4 Mobilisation?

6 Labor? - Akut noch durchzufiihrende Abklarungen Risikoprofil?
Kontrollen bei hochdosierter Steroidtherapie?

8 Neurologische Verschlechterung

? Reinfarkt ? Epileptischer Anfall

? Infarktlokalisation: z.T. sekundére Verschlechterung  ? Infekt

gehduft, insbesondere bei Capsula interna, pontin ? Sedierung

? Hdmodynamisch bedingt: blutdruckassoziiert? ? Funktionell
mobilisationsassoziiert? und seltenere andere Ursachen
? Blutung

? Hirndruck



Maligne Infarkte

Gefihrdet grossvolumige und/oder infratentorielle Infarkte

Allgemeines

Kritischste Phase mit Risiko zur klinischen Verschlechterung: 24-96h
i.d.R. 30° Oberkorperhochlagerung
BD- Ziel: systolisch und diastolisch P50-P95 fiir Alter, Geschlecht u. Grosse
BD P95: systolisch: 100 + (Alter in Jahren x2)
diastolisch: 1-10 Jahre: 60 + (Alter in Jahren x2); 11-17 Jahren: 70 + Alter in Jahren
BD P50: systolisch: 83 + (Alter in Jahren x2)
diastolisch: 1-5 Jahre: 35 + (Alter in Jahren x4); 6-16 Jahren: 50 + Alter in Jahren
keine Thromk tenaggregationskt bei drohender Kraniektomie verabreichen!
Als tiberbriickend tfall h bis zur Krani ie erwagbar:
- Mannitol/hypertone Salzlésungen (Genaues Management in Riicksprache mit Kinderintensivstation: Dosis-
steuerung Mannitol via osmotische Licke, hypertone Salzlésungen via Na und Osmolalitt)
- Hyperventilation restriktiv (Nur kurz als Notfallmassnahme)
engmaschige klinische Uberwachung, bei Verdacht Notfallbildgebung (MR oder CT)
Bei Infarkten mit hohem Risiko zur Malignitat: Moglicherweise protektiver Beginn mit antiepileptischer Thera-
pie (CAVE erhéhter Blutfluss intraiktal => Erhéhung Hirndruck; nicht-evidenzbasiert).
Zeichen des zunehmenden Hirndrucks:
- v.a. Vigilanzabnahme, Pupillomotorikstérung mit i.d.R. Dilatation bei supratentorieller Schwellung und
Miosis bei infratentorieller Schwellung
- zunehmende Paresen, neue Paresen ipsilateral
- pathologisches Atemmuster, Bradykardien

Dekompressive Kraniektomie

Indikationsstellung durch Kinderintensivstation, Neuropadiatrie und Neurochirurgie
Kraniektomie wenn maglich vor Auftreten einer relevanten klinischen Verschlechterung

Siehe: Andrade et al. Pediatric Neurology 2016, 64:44-51

Vorsichtsmassnahmen bei Narkose

Bei Fluss-limitierenden Arteriopathien (FCA-i, Moyamoya, Dissektion etc.) sorgfaltige BD-Einstellung
- Grossziigige Volumengabe wahrend Niichternzeiten
- Vasopressoren vor der Narkose beginnen um einen Blutdruckabfall zu verhindern.



Spezifische Ursachen

Ursache

Schliisselsymptom

Diagnostik

Fokale cerebrale Arteriopathie
vom inflammatorischen Typ
(FCA-i)

Moyamoya

Arteriendissektion Trauma

Fibromuskuldre Dysplasie

Rotational vertebral artery
occlusion syndrome (RVAO)

Hereditdre Arteriopathien

TIA oder akuter Schlaganfall Borre-
lien-, Varizellen- oder weitere virale
Infektionen

Rezidivierende zerebrovaskulare
Ereignisse. (Assoz. mit Trisomie 21,
Neurofibromatose Typ 1, Sichel-
zellanamie)

Trauma (auch Bagatelltraumata),
Infektion

Arterielle Hypertonie

Wiederholte posteriore Strokes,
v.a. bei Knaben.

Familienanamnese und Klinik
(vaskulére) Bildgebung

MRA, Dark blood oder enhanced
MRA, Infektions-, Vaskulitis-
Parameter, Serologien. Liquorpunk-

tion (Eréffnungsdruck, Serologien)

MRI inkl. Angiographie (MRA),
neurovaskularer Ultraschall (nvUS)

MR-Angiographie, Fett-supprimieren-
de MR Sequenzen der Halsgefasse,
konv. Angiographie

BD-Messung, Imaging: renale Gefasse

Rotationsangiographie; Cervikale
Wirbelsaule

z.B. NF1; SMAD3, ACTA2, ADA2, CO-
L4A1, COL4A2, PHACES (sporadisch)

Kongenitale Fehlbildungen,
Kardiomyopathie

Endokarditis

Persdnliche Anamnese, klinische
Untersuchung

Reduzierter AZ, Fieber, Mikro-
embolien

Echokardiographie, EKG

Blutkulturen, Echokardiographie

Hereditédre Koagulopathie

Lupus-/Antiphospholipid-
Antikérper-Syndrom

Sichelzell-Erkrankung

Andmie, Eisenmangel

Familien-, personliche
Anamnese, Risikosituation

Klinik

Andmie, Splenomegalie

Blasse

Grundabklarung: Thrombophilie-
Block vends (Anti B2-GP 1gG/IgM,
Antithrombin, APC Resistenz, aPTT,
Cardiolipin 1gG/1gM, D-Dimere, FlI,
FV, FVII, FVIII, FX, Fibrinogen Clauss,
INR, Lupus Antikoagulans, Protein C,
Protein S, PT vends, Quick, TAT-Kom-
plex, Thrombinzeit)

Plus: Homozystein, Lipoprotein a,
Weitergehende Abkl.: FIX& FXI

Cardiolipin-IgG/-IgM,
Lupus-Antikoagulans,
Anti-beta2-Glykoprotein-IgG /-IgM

Hb-Elektrophorese/Chromatographie
(Fremdversand, Labor Aarau), nvUS

Blutbild, Retikulozyten, Ferritin, CRP,
ggf. plus Transferrin/Transferrin-
sattigung



Spezifische Ursachen

Ursache

Schlisselsymptom

Diagnostik

Lupus, systemische Erkrankun-
gen, ZNS-Vaskulitis, u.a.

Progr. Vaskulitis der mittleren &
grosskalibr. zerebralen Arterien

Klinik

Progr. Symptome vor Stroke
(Kopfschmerz, kognitiv)

BSR, pathologische Koagulation
(aPTT), ANCA, Lupus-, andere
Antikérper, MRI, MRA, SPECT

LP (inkl. Er6ffnungsdruck). MR Angio-
graphie. An FCA-i als DD denken.

Ehlers-Danlos-Syndrom
Marfan-Syndrom

“Congenital Disorder of
Glycosylation” (CDG)-
Syndrom

Homozysteinurie

Molybdién-Kofaktor-Mangel

Mitochondriopathien (Eher
stroke like Episode, keine klass.
Vaskulopathie)

Harnstoffzyklusstérungen (Eher
stroke like Episode, keine klass.
Vaskulopathie)

Hyperlaxe Haut und Gelenke
Habitus, Familienanamnese
Retinitis pigmentosa,
Fehlbildungen
(Multiorganerkrankung)

Marfanoider Habitus

Epileptische Anfélle

Familienanamnese, Gedeihstérung,
okzipitale Infarkte

Akute, fluktuierende neurologische
Symptome

Ursachenabklarung im Verlauf

Echokardiografie / EKG falls noch nicht erfolgt
Labor wihrend Hospitalisation: Thrombophilie-Block vends (Anti B2-GP IgG/IgM, Antithrombin, APC Resis-

tenz, aPTT, Cardiolipin IgG/IgM, D-Dimere, Fll, FV, FVII, FVIII, FX, Fibrinogen Clauss, INR, Lupus Antikoagulans,
Protein C, Protein S, PT vends, Quick, TAT-Komplex, Thrombinzeit)
BSR, Ferritin, Homozystein, Lipoprotein A, Prothrombin Mutation, MTHF-Mutation, ANA, Lactat, Ammoniak,
Aminosduren im Plasma, Organische Sauren im Urin, Lipidprofil

1 (incl {

Genetik, Hautbiopsie
Genetik, Echokardiographie

Transferrinelektrophorese, MRI

Homozystein, Aminosauren im Urin

Harnsédure, AS im Plasma
Urin: Sulfit-Test, AS und organische
Sauren

Laktat (Blut, Liquor), Genetik,
Enzymdiagnostik in Muskel- und
Hautbiopsie

Ammoniak, Harnstoff, AS
Urin: AS und organische Sauren

bei Verdacht auf Fokal cerebrale Arteriopathie - CAVE bis 24h nach IVT und
wahrend Heparinisierung kontraindiziert): Er6ffnungsdruck, Zellen, Glucose, Protein, Lactat, Borrelioseindex,
Varizellen- /Herpesserologien, plus spez. weitere Serologien
e Labor erst 6-12 Wochen nach Stroke:
Protein S-, Protein C-Aktivitit, D-Dimere
e Labor erst 4 Wochen nach Absetzen der Antikoagulation:
Thrombophilie-Block vends (siehe oben) ohne Molekulargenetik, D-Dimere
e Level-2 Testung (bei spezieller Indikation)
Siehe https://snpsr.neuropaediatrie.ch/Formulare



Hirnvenen— und Sinusthrombosen Therapie

Niedermolekulares Heparin: Enoxaparin (Clexane®) therapeutisch (Dosierung 1mg/kg KG 2x/d) (in seiner

Wirksamkeit sowie auch der Komplikationen (Blutungen) whs. dem unfraktionierten Heparin (UFH) tberlegen
(nicht randomisierte Studie bei Erwachsenen)

Alternativ UFH (UFH-Anti-Xa gesteuert) v.a. bei méglichem chirurgischem Eingriff

Umstellung auf OAK im Verlauf diskutieren-bei Kindern meist Therapie tiber Monate mit LMWH und Inflojets-
bevorzugt (weniger Therapiekontrollen)

Alternativ Rivaroxaban erwagen (Connor et al. Blood Adv. 2020, 4(24):6250-6258)

* Dauer der OAK 4-6 Mon. (ausser bei Thrombose-Progredienz im Verlaufs-MRI oder Thrombophilie/pos. FA)
Gerinnungsabklarung nach Stopp OAK (siehe unten)

Hirnvenen- und Sinusthrombosen Abklarung

* Labor: Blutbild, Elektrolyte (Dehydratation), Lactat, BSR, CRP, Ferritin, Antikardiolipin-Antikérper, Ammoniak,
Aminosduren im Plasma, Organische Sduren im Urin. Borrelienserologie

Gerinnung: akut: Quick/INR, aPTT, Fibrinogen,
im Verlauf: Prothrombinmutation, Homocystein, Lipoprotein A, MTHFR-Mutation, Thrombophilie-
Block vends (Anti B2-GP 1gG/IgM, Antithrombin, APC Resistenz, aPTT, Cardiolipin 1gG/IgM, D-Dime-
re, FII, FV, FVII, FVIII, FX, Fibrinogen Clauss, INR, Lupus Antikoagulans, Protein C, Protein S, PT vends,
Quick, TAT-Komplex, Thrombinzeit).

nach 6-12 Wochen/4 Wochen nach Absetzen der Antikoagulation: Protein C und Protein S

e Lumbal; ktion (nur bei spezieller Indikation): Eréffnungsdruck, Zellen, Glucose, Protein, Lactat, Glucose-
Ratio

Weiterfithrende Abkldrungen gemdss https://snpsr.neuropaediatrie.ch

Therap. Heparinisierung mit Unfrakt. Heparin

Vor Beginn Blutbild und Gerinnungsstatus (Tc, Quick/INR, aPTT, Fibrinogen)
Therapie: Bolus i.v. 75E/kg KG, dann Dauerinfusion 25E/kg KG/h
Danach bei signifikantem Blutungsrisiko Bolus-Gabe méglichst vermeiden/reduzieren.
i.d.R. Ziel Anti-Xa-Spiegel: 0.35-0.7 U/ml (siehe Monagle et al. Chest 2012)
Kontrolle anti-Xa-Spiegel nach 3, 6, 12, 24h, dann je nach Einstellung s.u.
*  Wochentliche Blutbildkontrollen (Ausschluss HIT-11)

<0.1 50 U/kg -

Erhéhung 10% Nach 4h
0.11-0.34 - - Erhéhung 10% Nach 4h
0.71-0.99 = = Reduktion 10% Nach 4h
1.0-1.19 = 30-60 Reduktion 10-20% Nach 4h

>1.2 = 60-120 bis Anti-Xa <1.0 Reduktion 15-30% Nach 4h



Therap. Heparinisierung mit LMWH (Clexane®)n

* vor Beginn: Tc, Quick/INR, aPTT, TZ, Fibrinogen, Anti FXa-Aktivitat
¢ Dosierung: Kinder <2 Monate initial: 1.5mg/kg/Dosis s.c. alle 12h, Titration nach Anti-Xa-Spiegel
Kinder >2 Monate initial: 1.0mg/kg/Dosis s.c. alle 12h, Titration nach Anti-Xa-Spiegel

* Zielspiegel bei therapeutischer Antikoagulation ist ein anti-Xa-Wert von 0.5 — 1 IlU/ml gemessen 4 — 6 Stunden
nach subkutaner Injektion (oder 0.5 — 0.8 IU/ml gemessen 2 — 6 Stunden nach Injektion).

* Bei hohen Dosen (Kinder < 2 Monate: >3.0mg/kg/Dosis; Kinder >2 Monate: >2.0mg/kg/Dosis) Riicksprache
mit DA/DAe Himatologie

e CAVE: Kein ASS oder Thrombozytenaggregationshemmer wahrend der Therapie

* Regelmadssige Blutbildkontrollen (Thrombozyten?). Bei Thrombozytenabfall (zum Beispiel um 50% in 1-2
Tagen) an Heparin-induzierte Thrombozytopenie (HIT) denken und Hdmatologie involvieren!

e Vor invasiven Eingriffen (zBsp. Lumbalpunktion): Heparin Stoppen (2 Dosen vor Eingriff aussetzen)

<0.35 nein +25% 4h nach nachster morgendlicher Dosis
0.35-0.49 nein +10% 4h nach nachster morgendlicher Dosis
1.01-1.50 nein -20% 4h nach nachster morgendlicher Dosis
1.60-2.0 nein -30% Vor und 4h nach néchster Dosis

>2.0 Ja, bis <0.5E/ml -40% Vor (ev. alle 12h falls nicht <0.5E/ml) und

4h nach der um 40% reduzierten Dosis

Rivaroxaban (Xarelto®)

Voraussetzung (siehe Connor et al. Blood Adv. 2020, 4(24):6250-6258):

1) GFR >30ml/min/1.73m? (Fur Kinder <1 Jahr: Serum-Kreatinin <97.Pc). fur Patienten mit GFR 30-50ml|/min
keine Dosisanpassung notwendig,

2) Alter > 0.5 Jahre (oder >37 Schwangerschaftswoche, Kérpergewicht >2600g und orale Erndhrung >10 Tage)

3) Keine aktive Blutung oder kein hohes Risiko fiir eine Blutung (hepatische Erkrankungen, Tc <50000 etc.)

4) Blutdruckwerte systolisch und diastolisch <95. Pc.

- Beginn nach Gabe von unfraktionertem Heparin: 4h nach Ende der Heparintherapie

- Beginn nach 1x-taglicher Gabe von Niedermolekularem Heparin: 24h nach letzter Gabe

- Beginn nach 2x-taglicher Gabe von Niedermolekularem Heparin: 12h nach letzter Gabe

* Therapiedauer: 6-12 Monate,

e CAVE: Interaktion mit Medikamenten die CYP3A4- und P-Glycoprotein-Aktivitat beeinflussen

0.8mg, 3x/Tag (=2.4mg/Tag)
0.9mg, 3x/Tag (=2.7mg/Tag)

1.4mg, 3x/Tag (=4.2mg/Tag)

2.8mg, 3x/Tag (=8.4mg/Tag)
3.0mg, 3x/Tag (=9.0mg/Tag)
5mg, 2x/Tag (=10mg/Tag)
15mg, 1x/Tag (=15mg/Tag)
1.8mg, 3x/Tag (=5.4mg/Tag)

2.4mg, 3x/Tag (=7.2mg/Tag)

20mg, 1x/Tag (=20mg/Tag)
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Abklarungsalgorhythmus ICH

e Speziell: bei fehlender Ursache

o Blutdruckgrenzen fiir Kinder (klinische Erfahrung von pédiatrischen Hypertonie-Spezialisten/-innen und
Extrapolation von Empfehlungen der Erwachsenenmedizin; bei Kindern sind keine Daten zum Blutdruckver-
lauf bei Schlaganfall vorhanden):
BD-Zielbereich Normal bis P95 fiir Alter, Geschlecht u. Grésse (allerdings abhangig von Blutungsursache)
BD P95: systolisch: 100 + (Alter in Jahren x2)

diastolisch: 1-10 Jahre: 60 + (Alter in Jahren x2); 11-17 Jahren: 70 + Alter in Jahren

e Wichtig: BD-Reduktion langsam (maximal 25-30% des Ausgangswertes in den ersten 6-8 Std., Normalisierung
des Blutdruckes frihestens in 48 Std.**) mit gut titrierbarem i.v.-Medikament und unter kontinuierlicher
Uberwachung des Kindes; 1. Wahl Labetalol i.v.

**(Lurbe et al. J Hypertens 2016, 34(10):1887-920)
***(Ferriero et al. Stroke 2019, 50:e51-e96)

Padiatrischer ICH Score

<2 0

Volumen der Blutung in % des Hirnvolumens 2-3.99 1
24 2

Ay Nein 0
Herniation Ja 1

Score 2 1: Pradiktion moderate Behinderung oder schlechter (Sensitivitat 75%, Spezifitat 70%)
Score 2 2: Pradiktion schwere Behinderung oder Tod (Sensitivitdt 90%, Spezifitat 68%)



Grenze: Austritt Sinus cavernosus/

Abgang A. ophthalmica (ab hier A_ ophthalmica
intradural)

Supraophthalmisches Segment

Caverndses Segment

Grenze: Eintritt Sinus cavernosus

Petrases Segment A basilaris

" Grenze: Schadelbasis

Cervicales Segment .
mittleres

T A. carotis interna

unteres

—— A. carotis externa

A. vertebralis

|—— A_ carotis communis

—— A. subclavia

Truncus brachiocephalicus



A communicans anterior
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Medulla oblongata (abb. 1-2)
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Funktionelle
Systeme

B Motorisches System
B Sprachregionen
B Visuelles System

B Sensibles System




Impressions Score SOI-Score (PSOM SNE)

Erlduterungen zum Test: Siehe Erklarungsvideo auf der SNPSR-
Homepage (https://snpsr.neuropaediatrie.ch/)

None 0 0
Mild but no impact on function 0.5 0.5
Moderate with some functional limitations 1 1
Severe or Profound with missing function 2 2
Not tested n/t n/t

Observed sensorimotor deficit:

0 Global development delay o Global hypotonia or hypertonia o Hemiparesis o Hemifacial weakness o Hemia-
taxia 0 Dysarthria 0 Other motor deficit o Hemisensory deficit nOther sensory deficit o Difficulty with vision o
Difficulty with drinking, chewing, swallowing o Other

None 0
Mild but no impact on function 0.5
Moderate with some functional limitations 1
Severe or Profound with missing function 2
Not tested n/t

None 0
Mild but no impact on function 0.5
Moderate with some functional limitations 1
Severe or Profound with missing function 2
Not tested n/t

None 0
Mild but no impact on function 0.5
Moderate with some functional limitations 1
Severe or Profound with missing function 2
Not tested n/t




Ped NIHSS

Erlduterungen zum Test: Siehe Erklarungsvideo auf der SNPSR-Homepage (https://snpsr.neuropaediatrie.ch)

<2 ).: Score Bewusstseinslage mal 3, dafiir keine Testung Orientierung,
Aufforderung

Wach, unmittelbar antwortend

Benommen, Reaktion nach geringer Stimulation

Somnolent oder sopords

Koma, nur motorische oder veget. Reflexe oder keine; ist schlaff und ohne
Reflexe

1a Bewusstseins-
lage

W N R o

<2 J.: nicht testen, siehe oben
Aufforderung die Augen und die nicht paretische Hand zu 6ffnen und zu
1c Befolgung von schliessen oder Nase zu beriihren
Aufforderungen Beide Aufforderungen richtig befolgt
Eine Aufforderung richtig befolgt
Keine Aufforderung richtig befolgt

(=]

N =

3 Gesichtsfeld Testung Schreckreaktion bei Kindern 4 Monate - 6 Jahre

nicht beurteilbar=0, 0 Keine Einschrankung
Neglect=1, Koma=3, 1 Partielle Hemianopsie
bei Aphasie 2 Komplette Hemianopsie
Schreckreaktion 3 Bilaterale Hemianopsie
bewerten

Links 0 Kein Absinken (der Arm wird (iber 10 Sekunden in der 90°/45° Position
gehalten)
5 Motorik Arme 1 Absinken (im Verlauf von 10 Sekunden)
bei Amputation 2 Anheben gegen Schwerkraft méglich (sinkt binnen 10 Sek. auf Liegefldche ab)
Rechts Oder Gelenkverstei- 3 Kein (aktives) Anheben gegen Schwerkraft (Arm fallt sofort auf die Liege-
] fung=0, Koma=4 flache)
4 Keine Bewegung




Ped NIHSS
(e bk e (ot Madfdeungbeikinder) |

Links Kein Absinken (das Bein wird tiber 5 Sekunden in der 30° Position ge-
halten)

6 Motorik Beine Absinken (im Verlauf von 5 Sekunden)

bei Amputation Aktive Bewegung gegen die Schwerkraft (sinkt binnen 5 Sek. auf Liege-

oder Gelenkverstei- flache ab)

fung_ 0, Koma=4 Kein (aktives) Anheben gegen Schwerkraft (Bein fllt sofort auf die Liege-
ﬂache)
Keine Bewegung

8 Sensibilitat Normal, kein Sensibilitatsverlust
bllateral 2, Koma=2 Leichter bis mittelschwerer Sensibilitatsverlust
wenn keine Sz-Reaktion, Schwerer bis vollstandiger Sensibilitatsverlust
bel Aphasie eher 1

Rechts

Normal

. Leicht bis mittelschwer (mind. einige Worte verwaschen, wird nur mit
10 Dysarthrie o
Schwierigkeiten verstanden)

e Schwer (anarthrisch oder die verwaschene Sprache ist unverstandlich,

keine Aphasie)




Ifl







Schliesse die Augen!

Stopp.

Siehst Du den Hund laufen?

Kleine Kinder spielen gerne
draussen.

Dritte reitende Artilleriebrigade

(Dysarthrie-Testung)



Blutdrucktabelle

Alter P50 >15% hoher  >20% hoher P50 >15% hoher  >20% hoher
als P95 als P95 als P95 als P95
_ _
106/66 118/75 136/86 142/90 104/66 116/74 133/85 139/89
_ osies e s s
107/66 120/75 138/86 144/90 107/66 119/74 137/85 143/89
_ Jomes o mes s
109/67  123/75  141/86 148/90 109/66  121/75  139/86 145/90
_ (uoes s wome  we
113/67  127/76  146/87 152/91 111/67  123/76  141/87 148/91
_ e sy e
118/68 133/77 153/89 160/92 113/67 125/76 144/87 150/91
_ e s o
16 123/69 138/78 159/90 166/94 115/68 126/77 145/89 151/92

Lurbe et al. J Hypertens 2016, 34(10):1887-920






