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ISHEMICNA MOZGANSKA KAP PRI MLADIH
ISCHAEMIC STROKE IN THE YOUNG
Igor Rigler, Janjo Pretnar - Oblak

POVZETEK

Vzroki ishemiéne moZganske kapi pri mladih so £tevilni in zelo raznoliki. Mlajsi
bolnikiv primerjavisstarej£imiobiéajno zahtevajo bolj poglobljenoinobsefnejto
diagnostitno obravnave. Fomembno je, da se zavedamo, da je poglobljena
diagnostika smiselna, saj je mogofe mnogo primerov ponovne ishemiéne
moZganske kapi prepreéiti. Majpogostejsi vzroki ishemiéne moZganske kapi
pri mladih so disekcija zunajlobanjskih arterij, kardioembolizemn, prezgodnja
ateroskleroza, hematologke in imunclogke motnje ter migrena. Tudi zloraba
drog postaja vse bolj pomemben vzrok kapi. Tveganje je nekoliko povetano
v nosecnosti, lzolirani angiitis osrednjega #ivénega sistema, dedne motnje
vezZiviiega tkiva in druge genetsko pogojene bolezni (Fabryjeva bolezen,
CADASIL, mitohondrijske citopatije itd.) so redek, a prav tako pomemben
vzrok ishemiéne moZganske kapi. Diagnostika ishemiéne moZganske kapi pri
miladih sodi v okvir terciarnega centra ozZiroma jo najbolje opravi nevrolog,
specializiran za vaskularno nevrologijo. Ce kljub obsirni diagnostiki vzroka
ishemiéne moZganske kapi ne pojasnimo, je tveganje za ponovno moZgansko
kap obi¢ajno nizko. Za uspeino vkljufevanje mladih bolnikov po kapi nazajv
njinovo okolje je bistvena intenzivna in véasih dolgotrajna rehabilitacija. Kljub
temu da je rehabilitacijski potencial pri mlajgih bolnikih zelo ugoden, slednji
posledice ishemiéne mofganske kapi pogosto éutijo vse Fivienje.

Kljuéne besede: disekcija wratnih arterij, genetski wvzroki moZganske
kapi, ishemifna moZganska kap, kardicembolizemn, migrena, prezgodnja
ateroskleroza, rehabilitacija po mo#ganski kapi

SUMMARY

The causes of ischaemic stroke in young people are numerous and diverse.
Younger patients require a more comprehensive diagnostic evaluation
compared with older ones. It is important to be aware that in-depth diagnostics
make sense, sinCe in MOSt Cases recurrent stroke can be prevented. The
most common causes of ischaemic stroke in the young are dissection of the
neck arteries, cardic-embolism, premature atherosclerosis, haematological
disorders, immunological disorders and migraine. In addition, drug abuse
is becoming an increasingly important cause of stroke. The risk slightly
increases during pregnancy. Isolated angiitis of the central nervous system,
heritable disorders of the connective fissue and other genetically determined
disorders (Fabry disease, CADASIL, mitochondrial cytopathy, etc) are rare,
yet important causes of ischaemic stroke as well. The diagnostic workup of
ischaemic stroke in young patients should optimally be managed in a tertiary
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centre by a neurologist specializing in vascular neurology. In case the cause
remains unknown despite extensive diagnostics, the risk of recurrent stroke is
usually low. After a stroke, intensive and sometimes long-term rehabilitation is
necessary for a successful reintegration of young patients in their environment.
Although rehabilitation potential in younger patients is usually favourable,
patients often feel the consequences of a stroke for the rest of their lives.

Keywords: cardic-embolism, dissection of the neck arteries, genetic causes
of stroke, ischaemic stroke, migraine, premature atherosclerosis, stroke
rehabilitation
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MoZFganska kap (MK} je drugi najpogostejsi vzrok smrti in najpogostejsi vzrok
invalidnosti v svetu (1), ki predstavlja ogromen ekonomski strozek za vecino
driav. ObiZajno so bolniki starejsi, lahko pa moZganska kap doleti tudi mlade.
Letna incidenca MK pri mladih se je v zadnjem £asu poveéala. Amerigka Studija
kaFe, da je incidenca s 17/100.000 v letu 1993 porasla na 28/100.000 v letu
2015 (2). Porast pripisujejo nezdravemu naéinu Fivijenjz in epidemiji debelosti,
ki se vse pogosteje pojavlja tudi v nerazvitern svetu.

Za razliko od starejgih je pri mladih odstotek hemoragiénin MK veg]i, saj je
ishemicna moZganska kap (IMK) prisotna le v 50 % primerov{2). Pred 30. lstom
pogosteje zbolevajo #Fenske, po 44 letu pa je IMK pogosteja pri mozkih (2).

Velina raziskav postavlja mejo za mladega bolnika z IMK pri 45, letu. ¥
poznejsin letih incidenca eksponentno naraste, spekier vzrokov se zo#i, vse
pomembnejsi vZrok pa postaja ateroskleroza. Pestrost vzrokow IMK pri miladin
bolnikih je bistveno vecja kot pri starejgin. Pri starejsih bolnikin 2 IMK velik
dele? predstavljata kardiogeni embolizem in degenerativna aterosklerctitna
bolezen, pri mlajgin bolnikih pa so vzroki pogosto drugatni (2, 3). Teiavo
predstavlja slabo poznavanje genetskih dejavnikov. Z natanéno diagnostiéno
obravnavo lahko vzrok IMK pri mlajsih veéinoma opredelimo.

GLAVNI VZROKI ISHEMICNE MOZGANSKE KAPI PRI MLADIH
Disekcija zunajlobanjskih arterij

Disekcijo zunajlobanjskih  arteri] najpogosteje povezujemo s pogkodbo.
Postkodba je sicer mofen wvzrok nastanka disekcije, pogosteje pa do
disekcije pride pri posameznikih z nagnjencstjo k boleznim veziva e ob
minimalni poskodbi ali celo spontano. Eticlosko disekcija karotidne in
vertebralne arterije najpogosteje ostane nepojasnjena. Redko je povezana z
opredeljenimi boleznimi vezivnega tkiva, kot so sindrom Ehlers-Danlos tipa
IV, Marfanov sindrom, avtosomno dominantna policistiéna bolezen ledvic in




osteogenesis imperfekta tipa | (4). Ceprav te dedne bolezni veziva najdemo
le pri 1-5 % bolnikov z disekdijo, ima kar petina kini¢no razpoznawno, za zdaj
Ze neimenovano bolezen veziviiega tkiva. Priblizno 5 % bolnikov s spontano
disekdjo karotidnin in vertebralnih arterij ima vsaj enega svojca, ki je imel
spontano disekcijo aorte ali njenih vaj.

Disekcija se zafne z raztrganino v steni ene od glavnih vratnih arterij. Kri nato
vstopi v arterijsko steno, razpre plasti Zilne stene in povzrod bodisi zoZitey
bodisi anevrizmatsko razéirjenje File. Incidenca disekcije karotidne arterije je
2,5-37100.000 na leto, disekcija vertebralne arterije pa 1,5-2/100.000 na leto
(5, B). Po eni strani je to prece] redka bolezen, po drugi pa eden najpogostejsin
vzrokov IMKE pri mladih. V starostni skupini 15-45 let je disekcija karotidne
arterije vzrok 10-25 % IMK. IMK se lahko pojavi nekaj dni ali celo en mesec
po disekciji zaradi embolizacije iz razirgane svetline. Najbolj tipi¢na lokalna
simptoma sta bolegina v vratu in polovici glave ter ipsilateralni Hornerjev
sindrom. Lahko se pojavi tudi pareza spodnjin moZganskih Zivcev (%, X, Xl
Disekcija vertebralne arterije povzro#i bolegino v vratu, poleg tega pa se
lahko pojavije znaki in simptomi IMK v pasteriorni cirkulaciji. Ce disekcija sega
intrakranialno, lahko pride tudi do krvavitve v subarahnoidni prostor.

Za postavitev diagnoze kot presejalno metodo uporabljame ultrazvok in CTA
wratnih arterij, za dokonéno poftrditev pa MRT glave in vratu.

Za zdravlijenje akutne IMK zaradi disekdje danes uporabljamo enzke nacine
zdravljenja kot ob IMK zaradi drugih razlogov, to je intravensko trombolizo
infali mehansko rekanalizacijo. Za prepreevanje ponovne mofganske kapi
uporabljamo bodisi antiagregacijsko terapijo z aspirinom bodisi dvojno
antiagregacijsko terapijo z aspirinom in klopidogrelom. Zelo redko bolnikom
predpizemo antikoagulacijsko zdravijenje (nizkomaolekulami heparin in pozneje
varfarin e Zest mesecev), saj so Studije pokazale, da je antiagregacijsko
zdravljenje enako uéinkovito kot antikoagulacijsko (5). Intravenska trombaoliza
in antikoagulacijsko zdravijenje sta varna le takrat, kadar disekcija ne
sega intrakranizino, saj obstaja v tem primery tveganje subarahnoidne
krvavitve, V izbranih primerih se posluzujemo endovaskularnega zdravljenja
s premostitvijo disekantne stenoze z #ilno opornico. Veéina disekcl] se sicer
spontano stabilizira in verjetnost ponovne IMK v enem letu je okrog 24 %
(CADISS), veliko Stevilo disekdl] pa se rekanalizira v roku 3-6 mesecev. Tveganje
ponovne disekcije znaga priblizno 1 % letno (6).

Kardiogeni in paradoksni embolizem

Priblizng 20 % IMK pri mladih je posledica kardicembolizma, kar predstavija
podoben dele# kot pri starejgin bolnikih. Vzroki kardicembolizma so lahko
podobni, npr. revmatizna bolezen zaklopk, umetne zaklopke in atrijska
fibrilacija, pri mladih pa 2e pogosteje sreéamo druge vzroke, kot so endokarditis,
mickarditis, dilatativna kardiomiopatija in odprto ovalno okno (OO0},




Zdravljenje je usmerjeno v preprefevanje  ponovnih embolizmov  z
odpravijanjemn vzroka in antikoagulantno ferapijo. Posebe] velja omeniti
Zapiranje odpriega ovalnega okna.

D00 kot ostanek fetalnega krvnega obtoka je prisoten pri 30 % zdravih
odraslin ljudiin samo po sebi ne predstavija bolezenske najdbe (7), kljub temu
pa itudije kafejo, da je prevalenca 000 med miajEimi bolniki s kriptogeno
IMK precej vigja kot v splogni populaciji. Mehanizem nastanka IMK naj bi bil
paradoksni embolizem in prehod venskega strdka iz desnega v levo srce prek
D00, Merila za paradoksni embolizemn vkljuéujejo (8):
- dokaz arterijskega moZganskega infarkia,

- pdsotnost emboliEnega materiala v levem srcu,

- dokaz venske tromboze/pljuéne embalije in

- dokaz desno-levega obvoda.

Ta merila sov praksi izpolnjena le v zelo redkih primerih. Leta 2017 so tri studije
prvit pokazale, da je priizbranih mizjsih bolnikih, ki so Ze utrpeli IMK, ki jo ne
rmoremo pripisati nobenemu drugemu vzroku, endovaskularno zapiranje 000
povezZano Z niEim teganjem ponovitve IMK (9, 10, 11), poznejsa metaanaliza
pa je pokazala, da je tveganje za pojav atrijske fibrilacije po zapiranju OO0
pomembno vedje kot pri bolnikih, ki so bili zdravijeni z zdravili (12). Metaanaliza
prav tako ni pokazala pomembne razlike glede tveganja za ponovitev IME, &e
sta se primerjala zapiranje Q0O in antikoagulantna terapija brez zapiranja.
Zaradi kompleksnosti odlogitev in spreminjajoéin se novih dognanj je bil v
Univerzitetnem klinicnem centru Ljubljana vzpostavljen konzilij za zapiranje
000, kjer se obravnavajo vsi potencialni kandidati za poseg. Odlotitev glede
zapiranja 000 konzilij sprejme na podlagi verjetnosti, da je mo#ganska kap
res posledica OO0, tveganja za zaplete ob zapiranju in drugih pridruzenih
dejavnikov. Studije kaZejo, da je zapiranje 000 smiselno le pri milajsih bolnikin
z emboliéno ishemiéno moZgansko kapjo, ki tudi po natanénem stopenjskem
diagnosticiranju in izkljuéitvi ostalih vzrokov ostzja nepojasnjena. Kongzilij
omogoéa individualno, strokovno podprio obravnavo, ki je ob odsotnosti
jasnih smermic potrebna predvsem za preprefevanje nepotrebnih posegowv
(13).

Zgodnja ateroskleroza

Zgodnja ateroskleroza je redek pojav pri zelo mladih bolnikin, Celo znoftraj
skupine mlajgih bolnikov z IMK je opaziti moéan vpliv starosti, kar je skladno
Z dejstvom, da je starost najpomembnejsi dejavnik tveganja. Ateroskleroza
je vzrok IMK le pri 2 % bolnikov v starostni skupini 15-30 let in pri 30-35
% v starostni skupini 30-45 let. Dejavniki tveganja za njen razvo] so poleg
stargsti Ze kajenje, arterijska hipertenzija, hiperlipidemija, sladkorna bolezen,
homocisteinurija (avtosomno recesivna bolezen v presnovi aminokisling,
obsevanje vratu in glave. Sekundarna preventiva IMK se ne razlikuje od tiste pri
starejsih, je pa pri mladih £e posebe] pomembna zelo stroga kontrola dejavnikov




tveganija, saj na neugodno genetsko zasnovo ne morema vplivati (10). Studije
kaZejo, da pri veini bolnikov z asimptomatsko karotidno boleznijo zadozéa
optimalno zdravljenje dejavnikov tveganja, ob tem pa je zelo pomembno
tudi ultrazvoeno spremljanje ateroskleroticnin leh na vratnih arterijah (14). v
primery simptomatske karotidne bolezni je potrebno invazivio kirursko ali
endovaskularno zdravijenje &im prej (15).

Migrena

Migrena je pogosta bolezen, ki pri vecini ne povzroga IME. Migrenski infarkt
je precej slabo opredeljeno stanje in ostaja diagnoza, do katere pridemo z
izkljuevanjem drugih vzrokov. Studije navajajo zelo raziine podatke o
incidenci, po katerih je vzrok od 4 % pa celo do 20 % IMK pri mladih (16, 17).
Mekoliko bolj so ogroZeni bolniki, ki imajo migreno z avro. Migreni podobne
simptome imajo lahko bolniki z disekdjo notranje karotidne arterije. IMK
zaradi migrene se najpogosteje pojavija v povirju zadnje moZganske arterije
zaradi prekomernega vazospazma. Pogoji za postavitev diagnoze so, da
ima baolnik z IMK tudi sicer migreno z avro in smo izkljugili vse ostale moine
vzroke. Preventiva novih IMK je usmerjena v preventivo migrene, poleg tega
pa bolnikom predpisemo vso potrebno sekundarno preventive za IMK. Ma
Mevrolozki kliniki v Ljubljani postavimo diagnozo IMK zaradi migrene v izjemno
redkih primerih.

Droge

Zloraba drog 11-krat poveda tveganje za IMK pri mlajsih od 35 let. IMK
je povezana z uporabo hergina, amfetaminov, kokaina in v splognem
vseh simpatikomnimetikov, IMK lahko nastane kot posledica vazospazma,
obliterativnega arteritisa zaradi nalaganja  imunskih  kompleksov  ali
bakterijskega endokarditisa pri intravenoznih uzivalcih drog.

Trombofilije

So redke bolezni, ki so vefinoma podedovane: pomanjkanje proteina C,
proteina 5 in antitrombina lll. Pogoste so v heterozigotni obliki (1 : 200 do 1
: 2000), redkejse v homozigotni obliki (1 : 36.000) (18). Vecinoma se kaZejo s
trombozo ven (na okondinah, obéasno lahko tudi venskih sinusov), zelo redko
pa tromboza nastane v arterijskem sistemu. Eden od moZnih mehanizmov za
nastanek IMK je paradoksna embaolija oz. prehod strdka iz globokih ven na
nogah prek Q00 v arterijski obtok.
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Antifosfolipidni sindrom

Antifosfolipidni sidrom (AFS) je sisternska avtoimunska bolezen, ki vpliva na
povecanje koagulacie in povzroca ponavijzjode se tromboze in/zli spontane
splave gz, mrivorgjenost. Za postavitev diagnoze so pomembna kliniéna
merila in prisotnost antifosfolipidnih profiteles. To so protitelesa proti beta-
2-glikoproteinu | (anti-B2GPI), kardiolipinu (aCL) in lupusni antikoagulant
(LA} Protitelesa anti-P2GPI sodelujejo tako pri koagulaciji kot tudi pospeseni
aterosklerozi (19).

V nekaj ve¢ kot polovici primerov je AFS samostojna bolezen (primarni AFS),
lahko pa se pojavi v okviru sistemskega eritematoznega lupusa zli drugih
revmatskin  bolezni (sekundarni AFS). Prevalenca pozitivnin rezultatov
antifosfolipidnin protiteles naraséa s starostjo, vendar je vefina bolnikov ob
postavitvi diagnoze starih med 30 in 50 let. Med bolniki z AFS je okoli 80 %
Fensk (20). Mehanizem ishemije moZganov sta vedinoma tromboza v majhnih
arteriolah, kardioembolizem ali paradoksna embolija. Zdravijenje AFS temelji
na antikoagulaciji z varfarinom.

Sistemski in izolirani vaskulitisi osrednjega ZivEinega sistema

Vaskulitis lahko prizadene mofganske ZFile v sklopu sistemskin vaskulitisov
{poliarteritis nodosa, Wegenerjeva granulomatoza itd.) ali pa kot samostojni
izolirani vaskulitis osrednjega #ivénega sistema (07S). Lahko se pojavija v
sklopu avtoimunske bolezni (revmatoidni artritis, sistemski eritematozni
lupus, skleroderma), razlienin okuzb (herpes zoster, citomegalovirus, HIV,
tuberkuloza, sifilis), neoplazij (limfomi) in jemanja zdravil oziroma drog (kokain,
amfetamini, simpatikomimetiki).

Izolirani angiitis O7S predstavija izziv, saj ga je te#ko diagnostiéno opredeliti. Je
redka bolezen, kienakomerno prizadene tako moske kot Zenske vseh starostnih
skupin. Pojavi se vakutni ali subakutni obliki kot fokalna ali difuzna encefalopatija
{21). Bolniki so lahko zmedeni, imajo glavobol, hemiparezo. Sistemskin znakov
obiajno ni, ob&asno opisujejo le slabo potutje, hujanje ali vrogino. Preiskave
krvi navadno ne pokafejo posebnosti (normalna sedimentacija, odsotnost
avioprotiteles), v likvorju pa lahko najdemo mononuklearno pleccitozo ali pa
samo povisano vrednost proteinov. Ma MRI-posnetkin pogosto najdemo veé
Farigénih hiperintenzivnih predelov, ki imajo znaéilnosti ishemije. V' primeru
angiitisa velikin #il so spremembe vidne na angiografiji, v primeru prizadetosti
mazjhnih il pa lahko do gotove diagnoze pridemo le z biopsijo leptomening.

Angiitis 075 zdravimo s prednizolonom in ciklofosfamidom. Ce bolezni ne
zdravimo, ima po nekaterih ocenah kar 90-% smrtnost.



MNosefnost

Se pred desetletji so menili, da nosetnost predstavija zelo visoko tveganje za
IMK. Studije te trditve ne potrjujejo in kaZejo na le majhne razlike v pojavijanju
moZganske kapi prinoseénicah v primerjavi z Zenskamiv rodni dobi (1/15.000)
[22). Raziskave kafejo le, da je v nosefnosti povedano tveganje za trombozo
venskih sinusov, ki se pojavlja predvsem v prvem trimese&ju noseénost
in obdobju po porodu (23). Pomemben dejavnik tveganja predstavija tudi
eklampsija, ki v povezavi z visokim krvnim tlakom poviga tveganje za moZgansko
krvavitew,

Genetske bolezni

Znano je, da so bolezni, ki sicer ogrozajo Q7S (sladkorna bolezen tipa 2,
hiperlipidemija, arterijska hipertenzija), genetsko pogojene. V teh primerih gre
vedinoma za poligensko dedovanje. Obstajajo pa tudi nekatere monogenske
bolezni, katerih posledica so ponavijajoée se IMK (24).

Majbolj znana je mutacija gena NOTCH3 in poslediéna mofganska aviosomno
dominantna dedna arteriopatija s subkortikalnimi infarkt in levkoencefalopatijo
(angl. Cerebral Autosomal Dominant Artheriopathy with Subcortical Infarcts
and Leucoencephalopathy, CADASIL) (24}, Gen se nahaja na 19, kromosomu,
na katerem je prisoten tudi genski zapis za druZinsko oblike migrene. Bolniki
imajo #e kot otroci pogoste migrene, v tretji dekadi #ivljenja imajo obizajno
ponavljajote se TIA ali manjSe infarkie. Pozneje sledi faza progresivne
nevroloske prizadetosti z multiinfarktng demenco in psevdobulbarmo paralizo.
Ma MRI glave vidimo £tevilne majhne infarkte v beli moZganovini in prece|
znatilno prisotnost teh lezij bilateralno temporopolarno, CADASIL predstavlja
primarno genetsko bolezen, ki povzrofa moiganskoZine dogodke pri
miladih. Redkejza, CADASIL-u kliniéno in glede na preiskave povsem podobna
bolezen z recesivmim naginom dedovanja je moZganska aviosomno recesivna
dedna arteriopatija s subkortikalnimi infarkti in levkoencefalopatijo (angl.
Cerebral Autosomal Recessive Artheriopathy with Subcortical Infarcts and
Leucoencephalopathy, CARASIL).

IMK je lahko posledica tudi drugih genetskih bolezni, povezanih z motnjami
presnove. Sindrom mitohondrijske encefalopatije, laktoacidoze, prizadetih

mitohondrijska bolezen, ki se deduje izkljuéno po materi,

Sindrom Ehlers-Danlos tipa IV, Marfanov sindrom in osteogenesis imperfekta
se dedujejo aviosomno dominantno in jih povezujejo z disekcijo vratnih
arteril. Za Fabryjevo bolezen (K-vezano recesivno dedovanje) je znadilna
okvara lizosomov, ki se kafe kot temno rdede papule na ko#i spodnjega dela
trupa, presredka in stegen. Pomanjkanje encima alfa-galaktozidaza prispeva h
kopiZenju stranskega produkta napaéne presnove galaktoze v stenah krvnih




#il. Bolezen naj bi pojasnila kar 1 % IMK pri mizjsih bolnikih. Prepoznavanje je
zelo pomembno, saj lahko z nadomeszanjemn encima bistveno spremenimo
potek bolezni.

PROGNOZA MOZGANSKE KAPI PRI MLADIH

Prognoza je najbol] odvisna od mesta in velikosti IMK oziroma stopnje
prizadetosti struktur v osrednjem #Fivéevjy, seveda pa so zelo pomembne tudi
pridruzene bolezni. Dolgoroéna prognoza belnika po IMK je predmet Stevilnin
Studij (25).

smrtnost kot posledica IMK pri mladih znaga 2-7 % in je vedja pri tistih, ki
imajo prizadete vedje moZganske Zile (26). Posebnost velike IMK pri mladih je
namred izrazitejSe povizanje znotrajlobanjskega tlaka. Mlajgi moZgani reagirajo
na akutno ishemijo z vedjim edemom, kar je lahko ob odsotnosti atrofije
vzrok vigjega porasta znotrajlobanjskega tlaka, poslediéne herniacije in celo
smrtnega izida. Pravilno ukrepanje v terciarni ustanovi z aktivnirm zdravljenjem
akutne IME, antiedematozno terapijo in po potrebi kirursko oskrbo lahko
prepraéi slab izid bolezni.

Mlajsi bolniki z moZganskozilnimi boleznimi imajo sicer prece] boljzo moznost
okrevanja v primerjavi s starejgimi. MoZgani so plastiéni in neprizadeti delilahko
v veliki meri prevzamejo funkcijo ckvarjenih. Kljub dokaj blagi dolgoroéni okwvari
se jih lahko le 40 % vrne nazaj na delovno mesto (27). Za uspesno vkljuéevanje
mladih bolnikov po IMK nazaj v njinovo okolje je bistvena intenzivna in vEasin
dolzotrajna rehabilitadija.

Tveganje za ponovitev IMK znasa priblizno 1-3 % na leto oziroma 25 % v
prvem desetletju. Ve&je je pri tistih, ki imajo zgodnjo aterosklerozo, manjse pa
pri tistih bolnikin, pri katerih z razlignimi preiskavami niso odkrili osnovnega
vZroka IMK (28).

ZAKLJUEEK

Za ustrezno prepreéevanje in zdravljenje IMK je treba opredeliti vazrok, ki
pa je pri mladih veckrat drugaen kot pri starejsih. Novi nagini slikanja nam
omogo&ajo natanéen prikaz zunaj- in znotraj-lobanjskih arterijskih disekdij.
MNapredek v hematolagiji in imunologiji omogo&a postavitev diagnoze dednih in
pridobljenih trombofilij. Razvo] genetike je omogoéil identifikacijo posameznih
monogenskin motenj, ki se lahko kaZejo kot IMK. Vse vefja zloraba drog je
pogost vzrok IMK pri mladin. Mo#nosti za iskanje osnowvnega vzroka kapi
se poveiUjejo skupaj z napredkom tehnologije in znanjz, poleg tega pa so
moznosti terapevtskega ukrepanja ob IMK danes bistveno vedje kot pred nekaj
desetletji, Zato jih £e posebej pri mladih ne smemo zamuditi, saj je pri¢akovana
Fivjenjska doba v tej starostni skupini visoka.




#il. Bolezen naj bi pojasnila kar 1 % IMK pri miajgih bolnikin. Prepoznavanie je
Zelo pomembno, saj lahko z nadomesZanjem encima bistveno spremenimo
potek bolezni.

PROGNOZA MOZGANSKE KAPI PRI MLADIH

Prognoza je najbol] odvisna od mesta in wvelikosti IMK oziroma stopnje
prizadetosti struktur v osrednjem #ivéeviu, seveda pa so zelo pomembne tudi
pridruZens balezni. Dolgoroéna prognoza bolnika po IMK je predmet Stevilnih
Etudij (25).

Smrtnost kot posledica IMK pri mladih znaga 2-7 % in je vecja pri tistih, ki
imajo prizadete vedje moZganske File (26). Posebnost velike IMK pri mladih je
namrec izrazitejie povisanje znotrajlobanjskega tlaka. Mlaj&i moZgani reagirajo
na akutno ishemijo z vedjim edemom, kar je lahko ob odsotnosti atrofije
vzrok visjega porasta znotrajlobanjskega tlaka, posleditne herniacije in celo
smrtnega izida. Pravilno ukrepanje v terciarni ustanovi z aktivnim zdravljenjem
akutne IMK, antiedematozno terapijo in po potrebi kirurgko oskrbo lahko
prepredi slab izid bolezni.

Miajzi balniki z moZganskoZilnimi boleznimi imajo sicer precej boljio moZnost
okrevanja v primerjavi s starejsimi. MoZgani so plastiéniin neprizadeti deli lahko
v veliki meri prevzamejo funkcijo okvarjeninh. Kljub dokaj blagi dolgoroéni okvari
se jin lahko le 40 % vrne nazaj na delovno mesto (27). Za uspesno vkljuéevanje
milzdih bolnikov po IMK nazaj v njihovo okolje je bistvena intenzivna in véasih
dolgotrajna rehabilitacija.

Tweganje za ponovitev IMK znaZa priblizno 1-3 % na leto oziroma 25 % v
prvem desetletju. Veéje je pri tistih, ki imajo zgodnjo aterosklerozo, manjse pa
pri tistih bolnikin, pri katerih z raziicnimi preiskavami niso odkrili osnovnega
vZroka IMK {28).

ZAKLJUCEK

Za ustrezno prepreéevanje in zdravijenje IMK je treba opredeliti vzrok, ki
pa je pri mladih veckrat drugacen kot pri starejsih. Movi nacini slikanja nam
omogodajo natanZen prikaz zunaj- in znotraj-lobanjskin arterijskih disekci.
Napredek v hematologiji in imunologiji omogoéa postavitev diagnoze dednih in
pridobljenih trombofilij, Razvo] genetike je omogodl identifikacijo posameznih
monogenskih moten], ki se lahko kaZejo kot IME. Vse vedja zloraba drog je
pogost vzrok IMK pri mladih. MoZnosti za iskanje osnovnega vzroka kapi
se povedUjejo skupaj Z napredkom tehnologije in znanja, poleg tega pa so
mo#nosti terapeviskega ukrepanja ob IMK danes bistveno vegje kot pred nekaj
desetlet]i, zato jin £e posebej pri mladih ne smemo zamuditi, saj je pri¢akovana
Fivjenjska doba v tej starostni skupini visoka.
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