SVENS KA

NEONATALFORENINGEN

Perinatal stroke
Nationell riktlinje

Publicerad 2026

For Neonatalféreningens arbetsgrupp fér neonatal neurologi:

Jenny Bolk
Mikael Finder
Sara Olivecrona
Olga Romantsik
Karin Savman
Anna Walas
Ulrika Aden
Johan Agren

Extern expertgrupp:

Tony Frisk
Gustaf Hakansson
Finn Lennartsson

Sachsska barn-och ungdomssjukhuset, Stockholm

Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm

Norrlands universitetssjukhus, Umed

Skanes universitetssjukhus, Lund

Drottning Silvias barnsjukhus, Géteborg

HKH Kronprinsessan Victorias barn- och ungdomssjukhus, Linkdping
Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm

Akademiska barnsjukhuset, Uppsala

Barnkoagulation, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm
Barnneurologi, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm
Neuroradiologi, Skanes universitetssjukhus, Lund



Innehall
SAMMANTALENING ..o et e e e et e e e s et e e e e abae e e e eabaee e eeabeee e e nreeeeennreeas 3
B F 14 T 4T BT 4
I A 11 o - T o | POV PPTOUSROUST 4
1.2 Arteriell ischemisk stroke (PAIS/NAIS) ......c.vociiiieiieeee ettt e re e e sreebe e steesaaessaesabeenreearas 4
1.3 Cerebral sin0-vends tromboSs (CSVT) ..cooiuiiieiiiei ettt e et e e e e e eeeaabaeeeeeeeeensasanes 4
1.4 HEMOITAGISK STIOKE ..eeiieiiiie ittt e et e e e et e e e et e e e e e ate e e eeabaeeeenaseeeeennrenas 5
2. AKUEQ SYMEOM ... e et e e et e e et e e e e tbe e e e e aabaeesaasbaeesanstaeeeanbeeesasraeeeanrenas 5
3. Utredning och diagnostik ..............oooiiiiiiiiiiii s 5
3.1 Innan stroke-diagnos faststallts (se dven Bilaga 1 - FIGdesschema).............coceccvveecveecveeecnveenne. 5
3.2 Efter att stroke-diagnos fastSTAIIES........ccocuiiiiieiiee e e e 6
4. Fortsatt handlaggning utifran typ av StroKe.................ooovviieiiiiiiiii et e 7
4.1 Arteriell ischemisk stroke (PAIS/NAIS) ...........ccooiiiiieiie ettt eae et sre e sraesaresaaeens 7
I TR =Y o [ 1T o = PP 7
T 211 o =Yg o I 1 =P 7
4.2 Cerebral sino-ven6s trombos (CSVT) .......cccuiiiiiiiiii et e et e e e rae e e senreeeean 8
L - U <o [ 11 V= PP 8
L T 1T o F= T Vo L1 oY - SRR 8
4.3 Hemorragisk STrOKE ..............oiiiiiiii e e e aa e e st ae e e e nraeeean 9
e ¥ TR A= o [T o =PRI 9
e T 1] o F= T Vo L1 oY= SR 9
5. Prognos och uppfoljning efter perinatal stroke.................c.cooooiiiiiiiii e, 10
6. DIABNOSSATENING......ooiiiiiiiiiiiiiie e e e e s s s s bt e e e e e e s s s abtbeeeeeesesssssbeaeaeeeeesnnas 11
6.1, ICD-10 KOGET ...ttt ettt ettt ettt ettt et et be et s bt e st et sae et e sb e et e sbeemt e besbeentesbeeanes 11
6.2 Registrering i svenskt neonatalt kvalitetsregister (SNQ) ......ccoocvueeeeiiieececiiee e, 11
REFEIENSEN ...ttt b e e s bt sht e s at e et e e s bt e sheesaeesabesabe e beenbeeebteeneeentean 12
Bilaga 1. Flodesschema over initial akut utredning av misstankt stroke...................cccocoeeeieninnnen. 14
PSP USSR PP 14

Bilaga 2. Flddesschema — utredning efter att typ av stroke dr kdnd (efter MR svar) — 6versikt 6ver
KOagUIAtioNSULIE@ANING ...........ooiiiiii e e e e e e e e e s anbree e e e e e e seennrraeeeeeeeeanns 15



Sammanfattning

Perinatal stroke definieras som stroke som uppkommer mellan graviditetsvecka 20 och levnadsdag
28. De flesta barn med perinatal stroke far diagnosen fore 28 dagars alder pa grund av symtom
under neonatalperioden. En del fall diagnosticeras dock forst senare, oftast genom fynd pa
magnetkamera (MR) undersdkning av hjarnan som gjorts under utredning av hemiplegi eller annan
avvikande neurologi.

Den har riktlinjen inkluderar endast perinatal stroke med symtom under nyféddhetsperioden och
innefattar inte heller intraventrikuldra hjarnblédningar/hemorragiska infarkter hos underburna barn.

Den vanligaste presentationen for perinatal stroke ar kliniska anfall, ofta apnéer och/eller fokala

anfall med eller utan symtom pa encefalopati sa som nedsatt vakenhetsgrad, dndrad tonus eller

sugsvarigheter under de forsta levnadsdagarna. Manga av barnen har varit helt vdlmaende innan
debut av anfall/encefalopati och en del fortsitter vara vilmaende mellan anfallen.

Symtomen ska féranleda snabb handldaggning med inldggning for observation (vitalparametrar och
neuromonitorering med aEEG), uteslutande av behandlingsbara differentialdiagnoser och
stallningstagande till akut anfallsbehandling (se Neonatalféreningens vardprogram ”Diagnostik och
behandling av neonatala anfall”). Optimal allman vard (temperatur, nutrition, vatska,
normoglukemi, fordldranarvaro) inleds parallellt. Ultraljud hjarna utfors akut for att utesluta
signifikant intrakraniell blodning och MR hjarna bestalls for definitiv diagnostik.
Koagulationsutredning ar indicerad vid vissa typer av perinatal stroke (se nedan samt Bilaga 2-
Flédesschema).

Barn med genomgangen perinatal stroke har stor nytta av tidigt insatta interventioner, redan fran
nagra manaders alder, och ska ocksa pa sikt foljas i enlighet med Neonatalféreningens vardprogram
”Nationella riktlinjer fér uppfélining av neonatala riskbarn”.



1. Bakgrund

1.1 Allméant

Perinatal stroke definieras som en cerebrovaskular insult som skett mellan graviditetsvecka 20 upp
till 28 dagars alder. Incidensen har uppskattats till ca 0,5-1/1000 fédda vilket innebér att
perinatalperioden &r den tid i livet da risken for stroke &r som storst.!

De flesta drabbade barn, men inte alla, far akuta symtom under de férsta levnadsdygnen.? De som
inte far akuta symptom kan upptackas senare under barndomen, till exempel under utredning av
hemipares, da MR hjdrna pavisar en misstankt genomgangen perinatal stroke — sa kallad presumed
perinatal stroke.?

Den har riktlinjen avhandlar endast perinatal stroke med symtomdebut under neonatalperioden hos
fullgangna eller latt till mattligt for tidigt fédda. Den omfattar inte intraventrikulara blédningar och
periventrikuldra hemorragiska infarkter hos for tidigt fodda barn (<34v).

Utifran skademekanism indelas perinatal stroke i arteriell ischemisk stroke (PAIS/NAIS), cerebral
sino-venés trombos (CSVT) och hemorragisk stroke. 3
Bade arteriell stroke och CSVT kan ocksa ha hemorragiska inslag.

1.2 Arteriell ischemisk stroke (PAIS/NAIS)

Arteriell ischemisk stroke ar den vanligaste typen av perinatal stroke. Den ar oftast unilateral och
begrédnsad till ett karlforsorjningsomrade (oftast arteria cerebri media pa vanster sida). De flesta
rapporterade fall &r hos fullgdngna barn, men dven for tidigt fédda kan drabbas.

Etiologin ar i de allra flesta fall okdnd. En rad riskfaktorer sa som obesitas hos modern,
langdragen/instrumentell forlossning, lag Apgar poang, mekoniumfargat fostervatten och behov av
neonatal hjartlungraddning har rapporterats vara associerade till en 6kad risk, men kausalitet har
inte kunnat pavisas. “® Perinatal inflammation med paverkad placentafunktion ”# har framférts som
tankbar gemensam mekanism, liksom placentar tromboembolism. °

Det har lange pagatt en diskussion avseende ett eventuellt samband mellan medfédda, bestaende
koagulationsavvikelser och perinatal arteriell ischemisk stroke. Prospektiva studier talar emot ett
sadant samband och den samlade evidensen ger inte stdd for koagulationsutredning vid vanlig
unilateral fokal arteriell ischemisk stroke. 1®1! Detta stéds kliniskt av den ldga upprepningsrisken.

Vad géller atypisk arteriell ischemisk stroke (bilateral/multifokal/mer an ett kdrlomrade) ar
evidenslaget kring ett eventuellt samband med medfédda koagulationsavvikelser oklart och
koagulationsutredning rekommenderas, se nedan och Bilaga 2 - Flédesschema.

1.3 Cerebral sino-venos trombos (CSVT)

Cerebral sino-venés trombos (CSVT), ar en ovanlig form av stroke dar tromboser i centrala
sinus/vener sekundart givit upphov till infarkter och/eller blédningar.

CSVT ska misstankas vid storre periventrikular blédning och/eller thalamusblédning hos fullgangna
barn. For att sdkerstélla adekvat diagnostik boér darfor MR hjarna med MR-angio- och vensekvenser
alltid inga i utredning av sadana blodningar eller annan misstanke om CSVT.

En specifik bakomliggande orsak till CSVT kan sallan faststéllas, men koagulationsavvikelser ar
overrepresenterade och en utvidgad koagulationsutredning rekommenderas, se nedan och Bilaga 2
- Flédesschema. ***3 Flera andra riskfaktorer s& som preeklampsi hos modern, chorioamnionit, asfyxi,



dehydrering, sepsis och medfédd hjartsjukdom 2 har rapporterats vara associerade med férhojd
risk, men nagon kausalitet har inte kunnat faststallas.

1.4 Hemorragisk stroke

Hemorragisk stroke kan ha varierande lokalisation och utbredning men den vanligaste lokalisationen
ir temporalloben. ** Cerebrala blédningar kan dven vara sekundira till venés trombos (se ovan
CSVT) eller ses som inslag i arteriell ischemisk stroke.

Subdurala och subarachnoidala bl6dningar ses ofta efter en vaginal foérlossning som ett normalt
bifynd, och dven om de i vissa fall kan ge symptom (smarta, anfall, irritabilitet) klassificeras de inte
som hemorragisk stroke och har som regel god prognos.

Aven om en specifik bakomliggande orsak oftast inte hittas s& &r trombocytopeni och
koagulationsavvikelser éverrepresenterade * och koagulationsavvikelser som kraver akut
behandling forekommer, varfor utvidgad koagulationsutredning rekommenderas, se nedan och
Bilaga 2- Flédesschema.

Ett flertal riskfaktorer s som tecken pa fetal stress (tex fosterbradykardi och 1ag Apgar-poang) och
intrauterin tillvixthdmning har ocksa associerats med 6kad risk fér perinatal hemorragisk stroke.?®

2. Akuta symtom

De akuta symtomen kan variera stort beroende pa typ av stroke och dess lokalisation och vara allt
fran subtil encefalopati till status epilepticus. Apnéer och fokala anfall ir vanliga. °

Vid arteriell ischemisk stroke ar en typisk presentation neonatala anfall sd som apnéer och/eller
fokala anfall under den forsta levnadsveckan hos ett i 6vrigt valmaende barn.

Vid en stor hemorragisk stroke eller CSVT visar barnet daremot ofta, men inte alltid, en mer generell
paverkan pa allmantillstand och neurologiskt status med tecken pa encefalopati (som slohet eller
irritabilitet, muskelhypo/hypertoni, matningssvarigheter och temperaturinstabilitet).'’

Arteriell ischemisk stroke debuterar oftast under forsta till andra levnadsdygnet medan CSVT ofta
ger symptom senare och det ar inte ovanligt att dessa barn soker akut vid nagon veckas alder utan
tidigare symptom. Vid CSVT kan dven dehydrering och betydande viktnedgang férekomma.

3. Utredning och diagnostik

3.1 Innan stroke-diagnos faststallts (se dven Bilaga 1 - FIédesschema)

Symtomatologin vid stroke kan inte skiljas kliniskt fran andra, potentiellt behandlingsbara orsaker
sasom hypoglykemi, elektrolytrubbningar, andra metabola rubbningar eller infektioner. Det ar darfor
viktigt att inte lasa sig vid eventuell bakomliggande orsak innan adekvat utredning genomférts och
stroke kan i regel inte verifieras forrdan neuroradiologisk utredning genomforts.

Se Neonatalféreningens vardprogram ”Diagnostik och behandling av neonatala anfall” for en
detaljerad genomgang av utredning vid anfall/encefalopati:
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2023/10/Diagnostik-och-
behandling-av-neonatala-anfall-2023-08-29_FINAL.pdf

0 Anamnes avseende barnets neurologiska symptom, férekomst och karaktar av anfall samt ev
bakomliggande riskfaktorer. Noggrant status.

O Inldggning pa neonatalavdelning med 6vervakning och infart.



O Provtagning avseende andra behandlingsbara orsaker till anfall/encefalopati som hypoglukemi,
elektrolytrubbningar, infektion eller metabola stérningar. Overvdg lumbalpunktion och var frikostig
med tidig behandling av bakteriell/viral meningit/encefalit.

O Ev antikonvulsiv behandling - tidigt stallningstagande till antikonvulsiv behandling, men
profylaktisk behandling rekommenderas inte.

O Starta aEEG for diagnostik och behandlingsutvardering da subkliniska anfall &r vanliga och
komplettera med fullkanal-EEG snarast mojligt for detektion av fokal patologi

0 Ultraljud hjirna for att utesluta storre blodning (obs ultraljud kan inte utesluta ischemisk stroke
och ska aldrig ersatta MR)

0 Neuroprotektiv omvardnad med lugn och ro, foraldranarvaro, hud mot hud vard, smartfrihet

0 Uppréatthall normoglukemi, adekvat hydrering och normal kroppstemperatur (36.5-37.5 grader) da
stord temperaturreglering kan forekomma och hypertermi kan forvarra hjarnskadan

o Magnetkameraundersokning (MR) inklusive angiografi/venografi:

= MR UTAN kontrast utfors skyndsamt efter symtomdebut med foljande sekvenser:
o SWI (blédningskanslig sekvens)
o MRA (MR-angiografi) (kan identifiera ocklusioner eller stenoser i artdrerna vid
ischemisk stroke och viktig for karlutredning vid hemorragisk stroke)
o MR-venografi (MRV)
= MR ar central for definitiv diagnos och skadeutbredning, for att diagnostisera eventuell
behandlingsbar sino-vends trombos samt utesluta andra differentialdiagnoser och kan INTE
ersattas av datortomografi
= Skadeutbredningen ses tydligast dag 3-5 efter formodad insult (i flertalet fall 3-5 dygn efter
fodelsen om inte symtomen debuterat senare under neonatalperioden).
= |nnan 2 dygns alder ar det inte sakert att hela strokens utbredning ses, framfor allt kan
forandringar i PLIC underskattas
= Efter dag 5 riskerar forandringar pa diffusionsviktade sekvenser att inte synas langre, vilket
kan leda till att viktiga patologiska férandringar forbises
=  Forslag till remisstext (som dven bor innefatta andra orsaker till neonatala
anfall/encefalopati): “Blodning? Ischemi? Skadans utbredning? Arteriell eller venos
paverkan? Karlengagemang? Forandringar i talamus, basala ganglier eller bakre skiankeln av
capsula interna (PLIC)?”

o Datortomografi har i normalfallet INGEN plats i utredning men kan évervagas i ett fatal fall da
ultraljud och klinisk bild inger misstanke om blodning med masseffekt som kraver akut
neurokirurgisk intervention och da MR inte kan fas akut.

3.2 Efter att stroke-diagnos faststallts

0 Ekokardiografi och/eller UL buk med fragestallning trombos/embolikilla kan 6vervéagas vid
bilaterala/multifokala ischemiska stroke och hos svart sjuka IVA vardade barn med centrala infarter.




o Eventuell koagulationsutredning baseras pa typ av stroke. Se Bilaga 2 ”Flédesschema — 6versikt
over koagulationsutredning efter att typ av stroke ér kéind” samt under respektive typ av stroke
nedan.

4. Fortsatt handlaggning utifran typ av stroke

Se flédesschema Bilaga 2 - “FI6desschema — 6versikt 6ver koagulationsutredning efter att typ av
stroke dr kdnd (efter MR svar)”

4.1 Arteriell ischemisk stroke (PAIS/NAIS)
4.1a. Utredning

Vid typisk unilateral arteriell ischemisk stroke begrdnsad till ett kdrlomrdde
O Innan hemgang: Ingen specifik utredning i normalfallet.
O 26 manaders alder: Ingen ytterligare utredning nodvandig i normalfallet.

Vid atypisk arteriell ischemisk stroke (bilateral/multifokal och/eller utbredd arteriell ischemisk stroke
som engagerar flera kédrlomrdden)
O Innan hemgang: Basal koagulationsutredning med Hb, PK/INR, APTT, TPK, antitrombin,
fibrinogen.
0O 26 manaders alder: utvidgad koagulationsutredning enligt nedan rekommenderas och
vid avvikande provsvar bor barnet remitteras till koagulationsspecialist.
Eftersom upprepningsrisken aven hos dessa barn ar mycket lag och for att undvika onodig
provtagning boér denna utredning dock utféras forst nar nar provsvarens relevans kan
beddmas tillforlitligt dvs 26 manaders alder.
Utvidgad koagulationsutredning:
Kardiolipin-antikroppar
B-2-glykoprotein antikroppar
Lupus antikoagulans
Homocystein
Protein C, Protein S
Faktor 11 20210GA (protrombingenmutation)
Faktor V 1691GA (Leidenmutation)
Faktor VI

4.1b. Behandling

Specifik behandling mot perinatal arteriell ischemisk stroke saknas.

Antikoagulantia och atgarder som trombektomi eller trombolys har ingen pavisad effekt och
kan istallet innebara risker for blédning. | enstaka fall med atypisk stroke och
intensivvardade barn ddr man pavisat embolikalla kan trombosprofylax med lagmolekylart
heparin 6vervagas. Detta bor ske i samrad med koagulationsexpert.



4.2 Cerebral sino-vends trombos (CSVT)

4.2a. Utredning

O Provtagning snarast efter diagnos
Basal koagulationsutredning med Hb, PK/INR, APTT, TPK, APTT, Antitrombin (tas akut pga att
behandling kan bli aktuell).

O Upprepa MR efter 2-5 dagar
o Foérnyad MR 2-5 dagar efter forsta MR kan 6vervagas med fragestallning:
"Progress? Rekanalisering?” sarskilt vid franvaro av tydlig neurologisk férbattring
och/eller kvarstaende svarbehandlade anfall. Fynden bor vagas in i nytt
stallningstagande till behandling med Heparin/lagmolekylart heparin (LMWH),
se nedan under Behandling.

0O 26 manaders alder: utvidgad koagulationsutredning rekommenderas och vid avvikande
provsvar bor barnet remitteras till expert pa barnkoagulation.

Eftersom upprepningsrisken dven hos dessa barn ar mycket lag och for att undvika onodig
provtagning bor denna utredning dock utfoéras forst nar nar provsvarens relevans kan
bedodmas tillforlitligt dvs 26 manaders alder.

Utvidgad koagulationsutredning:

Kardiolipin-antikroppar

B-2-glykoprotein antikroppar

Lupus antikoagulans

Homocystein

Protein C, Protein S

Faktor Il 20210GA (protrombingenmutation)

Faktor V 1691GA (Leidenmutation)

Faktor VIl

4.2b. Behandling

Behandling med Heparin/LMWH rekommenderas vid progredierande trombotisering, franvaro
av rekanalisering och da inga eller endast mindre blédningar ses eftersom:

Observationsstudier har rapporterat minskad palagring av tromben och 1ag risk for sekundar
blédning vid behandling med Heparin/LMWH hos barn utan stérre blédningar vid start av
behandling. 1820

Vid osdkerhet/storre blédningar rekommenderas dock aktiv expektans och upprepad MR-
undersokning efter ytterligare 2-5 dagar enligt ovan.

Evidens for optimal behandlingstid saknas och far darfor avgoéras utifran individuell
beddmning i samrad med barnkoagulationsexpertis. Behandlingstid &r ofta 6-12 veckor,
ibland upp till 6 manader.



4.3 Hemorragisk stroke
4.3a. Utredning

Arbetsgruppen rekommenderar provtagning for behandlingsbara koagulationsavvikelser sa
snart diagnosen stallts framfor allt vid idiopatisk hemorragisk stroke som inte ar sekundar till
arteriell stroke eller CSVT. Ovrig utvidgad koagulationsutredning sker vid >6 manaders alder.
Koagulationsutredningen bor ske i samrad med koagulationsexpert.

O Provtagning snarast efter diagnos

1. Basal koagulationsutredning med Hb, PK/INR, APTT, TPK, Fibrinogen, Antitrombin

2. Ytterligare provtagning avseende behandlingsbara orsaker 6vervags i samrad med
koagulationsexpertis utifran resultat av provtagning 1, blodningens utbredning och klinisk
bild. Prover som kan 6vervagas ar i forsta hand Faktor VIII, Faktor IX, vWF, Faktor XIII.
Genetiska prover fér COL3A1 (Vaskular form Ehlers-Danlos syndrom) och COL4A1/2 (kan ge
onormala/lattblédande cerebrala blodkarl och storre blédningar) rekommenderas.

0O 26 manaders alder:

Kontroll av ytterligare specifika koagulationsfaktorer planeras i samrad med
koagulationsexpert. Prover som kan évervagas ar faktor Il, VIl och X samt ovanstdende om ej
redan tagna.

4.3b. Behandling
= Vid stor blédning med misstankt masseffekt behdver neurokirurg konsulteras akut
= Eventuella akuta koagulationsrubbningar atgérdas i samrad med koagulationsexpert
= Kontrollera att rutinmassig injektion med Vitamin K profylax givits vid fodseln



10

5. Prognos och uppféljning efter perinatal stroke

Efter en perinatal stroke finns risk for utvecklingsneurologiska funktionsnedsattningar, och risken
paverkas av typ av stroke, lokalisation och utbredning. 32123 Kunskap om det individuella barnets
prognos ar viktig bade for att kunna styra uppféljning och interventioner men ocksa for att foraldrar
har ett stort behov av information och vagledning kring barnets prognos. %

Enbart kortikalt engagemang har oftast god prognos medan hog risk for cerebral pares féreligger vid
engagemang av thalamus, basala ganglier och/eller PLIC 2°. Hemiplegi med mild eller méattlig
funktionspaverkan ar den vanligaste formen av cerebral pares, och perinatal stroke dr ocksa den
vanligaste orsaken till hemiplegi. Kognitiv formaga kan vara paverkad men oftast i mindre
utstrackning an motoriska symtom och barn med perinatal stroke har ocksa en viss 6kad risk for
ADHD och autism 2%’ medan sprakutvecklingen oftast inte dr paverkad.?

Akuta anfall efter en perinatal stroke ar reaktiva och de flesta barn utvecklar inte epilepsi, aven om
risken for epilepsi pa lang sikt ar 6kad efter arteriell stroke och cerebral sino-vends trombos. 3 Efter
en hemorragisk stroke ar risken for epilepsi mycket liten.

Barnen bor foljas tatt under forsta levnadsaret av lakare, fysioterapeut och arbetsterapeut. Det finns
nu ett flertal nyare studier som visar att cerebral pares kan diagnosticeras mycket tidigt (3-6
manaders alder) genom en kombination av MR-fynd, strukturerad neurologisk bedémning
(Hammersmith Infant Neurological Assessment HINE) samt utvardering av barnets rérelsemonster
vid tre manaders lder (General Movements Assessment). 2° Detta méjliggor tidig intervention vilket
visat sig forbattra l1angsiktig funktion, speciellt fér barn med tecken pa hemiplegi. % . Barnen ska
ocksa foljas upp enligt Neonatalféreningens vardprogram ”Nationella uppféliningsprogrammet for
riskbarn: https.//neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2014/03/Nationella-
Uppfoljningsprogrammet-2015.pdf som stracker sig upp till skolstart och mojliggor screening och
diagnostik av bade motoriska, kognitiva och neuropsykiatriska tillstand.

| tillagg till barnens uppfoljning behover foraldrarna ofta psykosocialt stod, sa som kuratorsstod,
aven efter utskrivning fran neonatalavdelningen.


https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2014/03/Nationella-Uppfoljningsprogrammet-2015.pdf
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2014/03/Nationella-Uppfoljningsprogrammet-2015.pdf
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6. Diagnossattning

6.1. ICD-10 koder

P91.0D Perinatal arteriell stroke i kombination med en 163 diagnos anvands till alla barn med
Perinatal Arteriell Ischemisk stroke (PAIS),

P91.0Y Cerebral ischemi ospecificerad i kombination med en 163 diagnos kan anvandas for andra
typer av ischemisk stroke. Viktigt att lagga till 163 diagnos eftersom det annars inte gar att folja upp
gruppen barn med stroke i till exempel Svenskt neonatalt kvalitetsregister och Patientregistret.

P52.4 Intracerebral, icke-traumatisk blédning hos foster och nyfédd anvands vid hemorragisk stroke.

6.2 Registrering i svenskt neonatalt kvalitetsregister (SNQ)
Forutom diagnoskoderna markeras kryssruta for cerebral infarkt respektive cerebral blédning i
Svenskt Neonatalt Kvalitetsregister i egen klickruta.

Exempel: Ett fullgdnget barn med perinatal arteriell ischemisk stroke i MCA:s utbredningsomrdde far
diagosen P91.0D och 163.4 samt ikryssad klickruta for cerebral infarkt i Svenskt Neonatalt
Kvalitetsregister.


https://verktyg.internetmedicin.se/koder/diagnos/p00_p96/p50_p61/p52/p52__4-intracerebral-icke-traumatisk-blodning-hos-foster-och-nyfodd
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Bilaga 1. Flodesschema - initial akut utredning av misstankt stroke

N

Misstanke om perinatal
stroke

Tid
(tim] @
Omedelbar start av
overvakning och utredning
Inléggning + saturationsdvervak + EKG elektroder
Kliniskt status inklusive neurclogi
Infart
Provtagning far behandlingsbara orsaker till
anfall/encefalopati *
Starta aEEG/cEEG
\ ( Behandla eventualla
l anfall
<1
- - T
Utvirdera Overvag och behandla
differential-diagnoser
*  FKlinik *  Hypoglukemi?
*  Prowvsvar ;
*  Elektrolyt-rubbning?
<2 3EES = Infektion?
y
i .
Akut ultraljud 5:c=-r hemorragisk 5’.crc:-ke.
* HKontakt med neurckirurgvh
<24 hjarna * HKoagulationsutredning
* Bladning?
<as Magnetkameraundersokning
« Stroketyp? * Sinusventrombos?
= Aryplsk stroke?

' Lithradning?

Tillse:

Mutrition

Normalt p-
glukos

Hydrering
Smartfrihet
Normotemp

Lugn och ro
for barnet

Foraldranara
vard

* Enligt Meonatalféreningens virdprogram "Dlognostlk och behandling av neonatala anfall™
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Bilaga 2. Flodesschema — 6versikt dver koagulationsutredning
utredning efter att typ av stroke ar kand (efter MR svar) —

Konstaterad perinatal stroke

=

Arteriell ischemisk stroke

o

Cerebral sino-vends trombos

Hemorragisk stroke

Unilateral
fokal, bara ett
drabbat
kdrlomrade

Bilateral/multifokal/
flera drabbade

karlomraden

[

Ingen
ytterligare
utredning
behovs i
normalfallet

(vid storre
sekundar
blédning se
utredning for
hemorragisk
stroke)

Innan hemgang:
-Hb

- PK/INR

-TPK

- APTT

- Antitrombin

- Fibrinogen

- Overvig ultraljud
avseende
embolikalla vid IVA
vardat svart sjukt
barn med
inneliggande katetrar
(hjarta/buk)

Tas senare

(26 manaders alder):
-Kardiolipin-
antikroppar
-B-2-glykoprotein Ak
-Lupus antikoagulans
-Homocystein
-Protein C, Protein S
-Faktor 11 20210GA
(protrombingenmuta
tion)

-Faktor V 1691GA
(Leidenmutation)
-Faktor VIII

Tas snarast efter diagnos:
-Hb

-PK/INR

-TPK

-APTT

-Antitrombin

Beddém eventuell
dehydrering, infektion.

Overvig férnyad MR hjérna
efter 2-5 dagar

Tas senare
(26 manaders alder):

-Kardiolipin-antikroppar
-B-2-glykoprotein Ak
-Lupus antikoagulans
-Homocystein

-Protein C, Protein S
-Faktor 11 20210GA
(protrombingenmutation)
-Faktor V 1691GA
(Leidenmutation)

-Faktor VI

Tas snarast efter diagnos:
-Hb

-PK/INR

-TPK

-APTT

-Antitrombin

-Fibrinogen

Overvig vidare akut
koagulationsutredning i
samrad med
koagulationsexpertis
(Beroende pa svar ovan och
blodningens utbredning):
-Faktor VIII

-Faktor IX

-VWF

-Faktor Xl

-Genetiskt prov fér COL3A1
-Genetiskt prov for COL4A1/2

Overvig att ta senare
(=6 manaders alder):

-Faktor Il
-Faktor VII
-Faktor X




