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Damar kaynakl› olan ve 24 saatten uzun süren fo-
kal nörolojik kay›p inme olarak tan›mlan›r. Serebro-
vasküler olaylar, çocuklarda süregen hastal›k halinin
ve ölümün önemli nedenlerinden biridir. Eriflkinlere
göre çocuklarda daha az s›kl›kta olmas›na karfl›n, son
dönemde yayg›n olarak kullan›lmaya bafllanan man-
yetik rezonans görüntüleme (MRG), manyetik rezo-
nans anjiyografi (MRA), bilgisayarl› tomografi (BT) ve
yenido¤anlarda kraniyal ultrasonografi gibi giriflim-
sel olmayan yöntemler (1,2) sayesinde iskemik olay-
lar (inme) çocuklarda giderek artan s›kl›kta fark edil-
meye bafllanm›flt›r (3,4). Buna ra¤men halen tan›n›n
konulamad›¤› durumlar da söz konusudur. Çocukluk
ça¤› inmelerinde, 30 günlükten 18 yafla kadar, s›kl›¤›n
her 100 000 çocukta 1,3 ile 13 aras›nda de¤iflti¤i bildi-
rilmifltir (5) . 

Pek çok inme olgusu iki yafltan önce görülür. Ço-
cuklarda inmenin klinik bulgular› çocu¤un yafl›na, in-
me tipine ve yerleflimine ba¤l› olarak de¤iflir. ‹nmeli
çocuklar›n %50'den fazlas›nda biliflsel ve motor bo-
zukluklar›n ortaya ç›kt›¤› ve üçte bir hastada inmenin
tekrarlad›¤› gösterilmifltir (6). Çocuklarda inme sonra-

s› ölüm oran› %20-30 s›kl›kta olup altta yatan nedene
ve yerine ba¤l› olarak oran de¤iflebilir (7).

Baz› sorunlar, çocuklarda serebrovasküler olaylar-
la ilgili klinik araflt›rmalar›n yap›lmas›n› ve bu çocuk-
lar›n klinik izleminde seçilecek yaklafl›m› güçlefltir-
mektedir. Çünkü çocuklarda serebrovasküler olaylar
pek çok nedene ba¤l› geliflebilir. Böylece çocuklarda
hem serebrovasküler olaylar›n azl›¤› hem de risk et-
menlerinin çoklu¤u ve farkl›l›¤›, çok de¤iflik bir hasta
grubu oluflturmakta ve bu durum klinik çal›flmalar›
güçlefltirmektedir.

Ayr›ca serebrovasküler hastal›klar›n h›zl› bir flekil-
de tan›land›r›lmas›na kolayl›k sa¤layan geliflmifl bir-
çok tan› tekni¤ine ra¤men pek çok hekim çocuklarda
serebrovasküler olaylar hakk›nda çok az bilgiye sa-
hiptir ve bu durum tan›n›n gecikmesine yol açmakta-
d›r.

‹nme, beyin arter veya venlerinde ani t›kan›kl›k ve-
ya y›rt›lma sonucu fokal serebral hasar ve nörolojik
kay›plar›n görüldü¤ü klinik tablodur. Damarlarda t›-
kanmaya ba¤l› geliflen inmeler atardamara ba¤l›
iskemik inme veya “strok” (A‹S) ve sinovenöz trom-
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Özet 
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Summary
A focal neurological deficit lasting more than 24 hours resulting from a vascular pathology is defined as stroke. A large number of
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ke is increasingly recognized because of the widespread use of noninvasive radiological studies. (Turk Arch Ped 2007; 42: 6-12)
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boz (SVT) olarak adland›r›l›rken damarlarda y›rt›lma-
ya ba¤l› geliflen inmeler hemorajik inme (strok) ola-
rak adland›r›l›r. ‹skemik inme, serebral venöz tromboz
ve hemorajik inmeye göre daha s›k görülür. 

Belirtiler

‹nmeden etkilenen beyin bölgelerine göre çeflitli be-
lirtiler görülebilir. 

S›kl›kla;
• Kas gücünde azalma
• Konvülziyon 
• Tek tarafl› kol, bacak veya yüzün bir yar›s›nda

uyuflma, i¤ne batma hissi 
• Konuflma güçlü¤ü, 
• E¤er göz damarlar› etkilendiyse tek göz veya her iki

gözde k›sa süreli görme kayb›. 
E¤er fliddetli bafl a¤r›s› varsa, arteriyel ayr›lma veya

venöz tromboz akla gelebilir. Fokal nörolojik kay›p ol-
sun veya olmas›n nöbet görülmesi inmede s›k bir bul-
gudur ve özellikle beyinde venöz trombozun en s›k efl-
lik eden bulgusudur. Bilinç düzeyinde de¤ifliklikler; be-
yin kanamalar›nda, orta beyin arterinin sulad›¤› alanlar-
da geliflen büyük “enfarktlarda” ve arka çukur inmele-
rinde s›k görülür (8). 

Çocuklarda serebrovasküler olaylarla ilgili yeterli
deneyim ve bilgi eksikli¤i genellikle bu çocuklarda tan›-
da gecikmeye yol açmaktad›r. Kanada Çocuk ‹skemik
‹nme Kay›t Dairesinin verilerine göre serebrovasküler
olay yaflayan bir çocukta, arteriyel t›kan›kl›k belirtileri-
nin bafllamas›ndan tan› an›na kadar yaklafl›k 48-72 saat
geçti¤i bildirilmifltir. Venöz t›kan›kl›klar, arteriyel t›ka-
n›kl›klara göre özellikle küçük çocuklarda biraz daha h›z-
l› tan›land›r›lm›fl bu da venöz trombozlu çocuklarda epi-
leptik nöbetlerin daha s›k görülmesine ba¤lanm›flt›r (9). 

Etioloji

Çocuklarda inme nedenleri de zaman içinde de¤ifl-
mifltir. Geçmiflte Haemophilus influenzae menenjiti gi-
bi enfeksiyonlar çocuklarda inmenin s›k bir nedeni iken
bugünlerde do¤umsal kalp hastal›klar›, orak hücre ane-
misi, p›ht›laflma bozukluklar›, “ekstrakraniyal karotis di-
seksiyonu” ve suçiçe¤i virüs enfeksiyonlar› en s›k ne-
denler aras›nda yer almaktad›r. Protrombotik bozukluk-
lar›n tek bafl›na veya di¤er risk etmenleri (örn. kalp has-
tal›klar›) ile birlikte iskemik inme ve sinovenöz tromboz-
larda önemli bir rol oynad›¤› bildirilmifltir (10,11). 
DeVeber ve ark. (12), beyin tromboembolizmi olan has-
talar›n %38'inde ve sinovenöz trombozu olanlar›n
%50'sinde p›ht›laflma bozukluklar› oldu¤unu bildirmifl-
lerdir. Ancak hastalar›n üçte birinden fazlas›nda her-
hangi bir neden saptanmaz (12). 

1-Yenido¤an/perinatal inme

Perinatal inme, 28 gestasyon haftas› ile postnatal 28
gün aras›nda görülen serebrovasküler olaylar olarak ta-
n›mlan›r. Perinatal inme, klinik olarak gözden kaçmak-

tad›r. Yenido¤an inmesi y›lda ortalama 1/4 000 canl›
do¤umda görülür (yenido¤an inme s›kl›¤›: her 100 000
canl› do¤umda 28 olgu) (13). Yenido¤an inmesi, tüm
çocukluk ça¤› inmelerinin dörtte birini oluflturmaktad›r.
Yenido¤an inmesinin tekrarlama h›z› çocukluk ça¤› in-
mesine göre daha azd›r (14).

Yenido¤an inmesinin nedenleri aras›nda; kalp has-
tal›klar›, enfeksiyon, p›ht›laflma bozukluklar›, ve/veya
perinatal olaylar say›labilir. Ancak hastalar›n büyük bö-
lümünde neden bulunamamaktad›r. Faktör V Leiden
(FVL) ve protrombin mutasyonu, protein C, protein S
ve antitrombin III yetersizlikleri gibi p›ht›laflma bozuk-
luklar›n›n, beyin tromboembolizmi olan süt çocuklar›
ve çocuklar›n %50'sinden daha fazlas›nda saptand›¤›
bildirilmifltir (12,15,16). Son veriler, p›ht›laflma bozuk-
luklar›n›n yenido¤an inmesinin daha büyük bir bölü-
münden sorumlu olabilece¤ini bildirmektedir.

2-Çocukluklarda ‹nme

Toplum temelli çal›flmalara göre çocukluk ça¤›nda
inme s›kl›¤› ABD'de 2-3/100 000 çocuk ve Fransa'da
13/100 000 olarak tahmin edilmektedir (17,18). Çocuk-
luk ça¤›nda inme ile ilgili olgu ölüm oran›n›n %7 ile 
%28 aras›nda oldu¤u bildirilmifltir (2).

A- ‹skemik ‹nme

Çocuklarda inme oluflumunda rol oynayan en
önemli risk etmenleri; kalp hastal›klar›, p›ht›laflma bo-
zukluklar›, orak hücreli anemi, enfeksiyonlar, Moyamo-
ya, “arteriyel diseksiyon” ve homosistinüri, Fabry has-
tal›¤›, sülfit oksidaz eksikli¤i, organik asidemiler ve 
MELAS gibi mitokondriyal hastal›klar ve di¤er nadir ge-
netik veya metabolik bozukluklar olarak say›labilir (19).
Çocuklarda en s›k neden büyük olas›l›kla do¤umsal ve-
ya edinsel kalp hastal›klar›d›r. 

a- Kalp hastal›klar›n›n, olgu serilerinde inmelerin
%50'sinden sorumlu oldu¤u gösterilmifltir (20). Polisi-
teminin efllik etti¤i siyanozlu kalp hastal›klar›nda trom-
boz ve emboli riski artm›flt›r.

b- Çeflitli edinsel ve genetik p›ht›laflma faktör bozuk-
luklar›n›n çocuklardaki iskemik inme ile ba¤lant›l› oldu-
¤u belirtilmifltir. Protein C, protein S, antitrombin III,
Faktör V Leiden ve protrombin 20210 A mutasyonlar›
ve metilentetrahidrofolat redüktazdaki de¤ifliklik
(MTHFR C677T) gibi bozukluklar çocuklarda tromboz
oluflumunda rol oynamaktad›r. Ayr›ca suçiçe¤i gibi vi-
ral enfeksiyonlar seyrinde ve sepsiste klinik olarak
tromboza yol açan edinsel protein C ve S yetersizlikleri
ortaya ç›kmaktad›r (21). Antifosfolipit antikorlar› olan
veya sistemik lupus eritematozuslu çocuklar arteriyel
veya venöz tromboz aç›s›ndan yüksek risk tafl›rlar ve
trombozun %50'den fazlas› merkezi sinir sisteminde or-
taya ç›kar (22). Beyin iskemisi olan çocuklarda antifos-
folipit antikorlar›n›n varl›¤› artan s›kl›kta bildirilmekte-
dir. Antifosfolipit antikorlar›, lupus antikoagulan› ve an-
tikardiyolipin antikorundan oluflmaktad›r. Bu antikorlar,
fosfolipitlere ba¤l› olan proteinlerle etkileflirler ve p›ht›-
laflma testlerini bozarlar (23). 
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c- Orak hücreli anemi, siyah çocuklarda en s›k görü-
len inme nedenidir. Orak hücre anemisi olan çocuklarda
inme riski olmayanlara göre 200 ile 400 kat daha fazlad›r.
Orak hücre anemisine ba¤l› geliflen inme, proksimal or-
ta beyin arter veya distal internal karotis arterin daralma-
s› sonucu geliflir. Daralman›n oluflum mekanizmas› bilin-
memektedir. Tekrarlama riski oldukça fazlad›r ve üç yafla
kadar %50 oran›nda tekrarlad›¤› bildirilmifltir (24).

d- Enfeksiyon hastal›klar› da çocuklarda inme gelifli-
minde rol oynar. Alt› ay ile 10 yafl aras› inme geçiren ço-
cuklar›n %30'a yak›n›nda suçiçe¤i sonras› damar hasar›
saptanm›flt›r. Suçiçe¤i enfeksiyonu sonras› damar bozuk-
lu¤u olan çocuklarda belirgin bulgular, distal internal ka-
rotis arter ve proksimal serebral arterlerde intrakraniyel
arter darl›¤› ve efllik eden subkortikal enfarktlard›r (25).

e- Moyamoya, nedeni bilinmeyen kronik, yang›sal
olmayan, t›kay›c› kafa içi bir damar hastal›¤›d›r ve ço-
cuklarda arteriyel enfarktlar›n %10 ile 20'sinden sorum-
ludur. Moyamoya özellikle Japonlarda görülmekle bir-
likte tüm etnik gruplarda bildirilmifltir. Hem çocuk hem
de eriflkinlerde görülür. Moyamoya, geçici iskemik
atak, nöbetler, istemsiz hareketler ile eriflkinlerde kafa
içi ve subaraknoid kanamalara yol açar. Tan›, iki tarafl›
internal karotis arterin supraklinoid k›sm›n›n darl›¤› ve
sigara duman› görünümü veren yo¤un yan damar ge-
liflimi ile belirgin anjiyografi bulgular›na dayanmakta-
d›r (26). 

f- “Ekstrakraniyal arter diseksiyonu”, çocuklar ve
genç eriflkinlerde inmenin s›k görülen bir nedenidir.
Çocuklarda intrakraniyal arter diseksiyonu, ekstrakrani-
yal arter diseksiyonu kadar s›k görülür. Arteryal disek-
siyon pek çok nedene ba¤l› geliflse de en s›k travma
sonras› görülür. Tan›, MRA veya konvansiyonel anji-
yografi ile konulur (26). 

B-Sinovenöz Tromboz (SVT)

Kanada Çocuk ‹skemik ‹nme Kay›t Dairesinin verile-
rine göre çocuklarda SVT s›kl›¤› y›lda 0,6/100 000 olup
en s›k ilk bir yaflta görülmektedir (27). Sinovenöz trom-
bozun klinik bulgular› genellikle belirsizdir ancak çocuk-
lar›n ortalama %50'si fokal anormallikler veya nöbetler-
le baflvurmaktad›r. Venöz trombozlar›n büyük bölümü
üst sajital sinüste görülür ve bazen yan sinüs trombozu
da tabloya efllik eder. 

Sinovenöz tromboz oluflumunda pek çok risk etmeni
rol oynar. Bunlar, bafl-boyun enfeksiyonlar›, dehidratas-
yon, perinatal komplikasyonlar ve p›ht›laflma bozukluk-
lar› olarak s›n›fland›r›labilir. Protrombotik sorunlar hem
eriflkin hem de çocuklarda SVT'ye neden olabilir.
G20210A protrombin-gen mutasyonu ve faktör V Leiden
varl›¤› en s›k görülen genetik bozukluklard›r (28,29). Si-
novenöz trombozlu çocuklarda, protrombotik bozukluk-
lar›n s›kl›¤› %12 ile 50'dir ve antikardiyolipin antikor var-
l›¤› en s›k görülen edinsel bozukluktur (12,15,30).

C-Hemorajik ‹nme

Hemorajik inme, çocuklarda iskemik inmeye göre
daha az s›kl›kta görülür. Çocuklarda, hemorajik inme

oluflumunda damar oluflum bozukluklar›, kötücül hasta-
l›k ve travma gibi pek çok risk etmeni bildirilmifltir. Ayr›-
ca hemofili, trombositopeni, karaci¤er yetersizli¤i, löse-
mi ve warfarin tedavisi gibi birincil ve ikincil p›ht›laflma
bozukluklar› da hemorajik inmeye yol açabilir (26). 

Çocuklarda arteriyovenöz malformasyon (AVM)
s›kl›¤› 1/100 000'dir ve AVM'lerin ortalama %10 ile 20'si
çocukluk ça¤›nda belirti verir (31). Arteriyovenöz mal-
formasyonlar›n büyük bir bölümü beyin yar›kürelerin-
de görülür ve %10'nu arka çukurda bulunmaktad›r. Ka-
naman›n ilk kez görülme olas›l›¤› y›lda ortalama %2 ile
4'dür (31). Manyetik rezonans görüntüleme ve MRA,
AVM tan›s›n› kesinlefltirir. 

Anevrizmalar›n ortalama %1-2'si çocukluk ça¤›nda
belirti verir. Çocuklarda en s›k kanama, internal karotis
arterin kafa içi k›sm› boyunca görülür. Vertebral ve ba-
ziler arterler di¤er s›k etkilenen alanlard›r. Çocuklarda
anevrizmalar, tipik olarak di¤er damarsal lezyonlara
(aort koarktasyonu) ve kronik hastal›klara (Marfan
sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, polikistik böbrek
hastal›¤›) efllik eder (31). 

‹nmeli Çocu¤a Yaklafl›m

Çocuklarda inmeye yaklafl›m konusunda belirlenmifl
tam bir uzlafl› yoktur. ‹nmeli çocu¤un de¤erlendirilme-
sinde hematolojik, metabolik, ve anjiyografik inceleme-
lerin yap›lmas› gerekti¤i ak›lda tutulmal›d›r. Çünkü son
çal›flmalar göstermifltir ki birden fazla risk etmeninin var-
l›¤› uzun dönemde seyiri kötü yönde etkilemektedir (32).

‹ncelemeye bafllarken bafl-boyun bölgesini kapsa-
yan travma öyküsü, nedeni aç›klanamayan atefl veya
geçirilmifl enfeksiyon varl›¤›, ilaç al›m›, geliflme gerili¤i
varl›¤›, ailede kanama bozuklu¤u öyküsü, ve efllik eden
bafl a¤r›s›n›n varl›¤› sorgulanmal›d›r. Özellikle dikkatli
bir aile öyküsü ve do¤um öyküsü al›nmal› ve erken yafl-
ta görülen damar hastal›klar›, hematolojik hastal›k ve
zekâ gerili¤i varl›¤› önemle sorgulanmal›d›r. 

Bafl ultrasonografisi, ventrikül içi ve jerminal mat-
riks kanamalar›n›n tan›nmas›nda yararl›d›r ancak iske-
mik inmeyi belirlemede özellikle de kortikal veya arka
çukur kaynakl› enfarktlarda yetersizdir. 

“Transkraniyal Dopler”, yatak bafl›nda uygulanabi-
len ve orak hücre anemisine ba¤l› geliflen inmede ya-
rarl› bir yöntemdir. 

Bafl BT'si, kolay ulafl›labilen bir görüntüleme yönte-
midir ve akut kanamalar›n tan›nmas›nda yararl›d›r (26). 

‹lk seçilecek ön inceleme MRG'dir ancak MRG olma-
d›¤›nda, kanaman›n d›fllanmas› için BT inceleme flartt›r.
Manyetik rezonans anjiyografi ve transkraniyal dopler
ultrason incelemelerinin artm›fl duyarl›l›¤› sonucu bü-
yük damar hastal›klar› bu yöntemlerle h›zl› bir flekilde
tan›land›r›lmaktad›r. Difüzyon, perfüzyon, gradiyen
eko, ve FLAIR inceleme gibi pek çok yeni MR teknikleri
inmeli çocuklar›n incelenmesinde kullan›lmaktad›r
(33,34). Manyetik rezonans anjiyografi, atardamar has-
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tal›klar›n›n incelenmesinde de yararl›d›r. Sinovenöz
tromboz tan›s›nda, çocuklarda tan› için en uygun teknik
MRG ve MR venografidir (35).

Ultrason da bu konuda yararl› olabilir. Ultrason, ekst-
rakraniyal arter diseksiyonu olan hastalar›n %90'dan
fazlas›nda s›rad›fl› ak›m yollar›n› saptayabilmifltir.

‹skemik inmeli bir hastada MRA normalse veya net
bir sonuç veremiyorsa veya Moyamoya ihtimali varsa
ve cerrahi planlan›yorsa al›fl›lagelmifl anjiyografi ile in-
celemeyi sürdürmek gerekir (36).

Tedavi

Çocuklarda, iskemik inmenin akut tedavisi konusun-
da rastgele yap›lm›fl klinik çal›flmalar yoktur. Tedavi
önerileri, küçük, rastgele yap›lmam›fl çal›flmalara veya
eriflkin çal›flmalar›na dayanmaktad›r. Örne¤in doku
plazminojen aktivatörünün (TPA) eriflkinlerde iskemik
inmenin akut tedavisinde yararl› oldu¤u gösterilmifltir,
ancak çocuklarda bu tedavi onaylanmam›flt›r. 

Eriflkinlerde SVT için antikoagülasyon önerilmekte-
dir. Çocuklarda da kullan›m› önerilebilir (37).

Çocuklarda antitrombotik ve antikoagülan tedavi ile
ilgili artan deneyimler, bu ilaçlar›n tedavide güvenle
kullan›labilece¤ini göstermifltir. Ancak yararlar› ve uy-
gun dozlar konusunda halen daha fazla kontrollü çal›fl-
malara ihtiyaç vard›r. Antikoagülan ilaç uygulama kara-
r› zor bir karard›r. Kanama riskine ra¤men erken dö-
nemde tekrarlama riskini engellemek için baz› hasta
gruplar›n›n (örne¤in, damar diseksiyonu olan hastalar,
STV'liler (38) ve bilinen protrombotik bozukluklar› (12)
olanlar›n) acilen antikoagüle edilmeleri gerekmektedir.
Eriflkin çal›flmalar›na ve inmenin altta yatan patofizyo-
lojisine dayanarak antiagregan ve antitrombotik ilaçlar
inmenin ikincil olarak önlenmesinde kullan›lmaktad›r. 

Asetilsalisilik asit (ASA)

Asetilsalisilik asitlerin veya di¤er antiagregan ilaçla-
r›n iskemik beyin enfarkt› olan çocuklarda kullan›m› ile
ilgili kontrollü çal›flmalar yoktur. Ancak ASA, beyinde
iskemik bozukluklar› olan çocuklar›n klinik tedavisinde
artan s›kl›kta kullan›lmaktad›r. Asetilsalisilik asit ve di-
¤er antiagregan ilaçlar, arteriyel iskemik inmenin ikincil
olarak önlenmesinde de kullan›lmaktad›r (39).

Heparin ve Düflük Molekül A¤›rl›kl› Heparin (DMAH)

Antikoagülasyon arteriyel diseksiyonu, düral sinus
trombozu ve p›ht›laflma bozukluklar› olan çocuklarda ve
emboli riski yüksek olanlarda s›kl›kla kullan›lmaktad›r (40).
Giderek kötüleflen bir çocukta veya yeni bir beyin enfark-
t› gelifliminde antikoagülasyona bafllamak yararl›d›r. 

Heparinin yükleme dozu, 75 ünite/kg IV'dir. Yükleme
dozunu takiben bir yafl›ndan büyük çocuklarda 20 üni-
te/kg/sa veya bir yafl alt›nda 28 ünite/kg/sa devam edi-
lir. Tedavi s›ras›nda aPTT ile izlem yap›lmal›, 60-85 sa-
niye aras›nda tutulmal›d›r (12).

Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin (DMAH) deri alt›na 
1 mg/kg/doz (yenido¤anda, 1,5 mg/kg/doz; 2 dozda)
olarak iki dozda uygulan›r. 

Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin, arteriyel iskemik in-
mede ilk seçenek olarak kullan›lmaktad›r. Özellikle arte-
riyel diseksiyon, p›ht›laflma bozukluklar› ve yineleyen
trombozu olan hastalarda kullan›lmaktad›r (41). Kana-
ma olas›l›¤›n›n azl›¤›, trombositopeni ve osteoporoz gi-
bi komplikasyonlar›n daha az görülmesi, deri alt›na uy-
gululama kolayl›¤›, s›k izlem gerekmemesi, eflit veya
artm›fl etkinlik DMAH'y› heparine üstün k›lar (42).

Kumadin-(Warfarin)

Çocuklarda, beyin enfarkt›n› önlemede uzun süreli
antikoagülasyon kullan›m› ile ilgili tecrübe k›s›tl›d›r. An-
cak kumadin, çocuklarda uzun süreli antikoagülasyon-
da kullan›lan en etkili ilaçt›r. Oral antikoagülan tedavi,
do¤ufltan veya edinsel kalp hastal›klar›, ciddi hiperko-
agülabilite durumlar›, düral sinüs trombozu ve arteriyel
diseksiyonda kullan›labilir (43). Kumadin tedavisi alt›n-
daki çocuklarda INR'nin 2-3 aras›nda tutulmas› hedefle-
nir. Mekanik kalp kapa¤› olan çocuklarda ise INR 
2,5 - 3,5 olmal›d›r. 

Trombolitik ‹laçlar

‹skemik inmeli çocuklarda genellikle tan›da yaflanan
gecikme inmenin erken döneminde kullan›lmas› yarar-
l› olan trombolitik maddelerin çocuklarda kullan›m›n›
zorlaflt›rmaktad›r. Damariçi uygulanan ürokinaz veya
streptokinaz›n, baz› çocuklarda dural sinüs trombozun-
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Tablo 1. Çocuklarda serebrovasküler hastal›kta risk etmenleri

Do¤ufltan ve Edinsel Kalp Hastal›klar›
Sistemik Damar Hastal›¤› 

• Sistemik yüksek kan bas›nc›
• Vaskülit ve damar hastal›klar›

Hematolojik Bozukluklar ve  P›ht›laflma Bozukluklar›
- Hemoglobinopatiler (orak hücre anemisi, orak hücre-hemoglobin C)
- Immün trombositopenik purpura
- Trombotik trombositopenik purpura
- Thrombositoz
- Polisitemi
- Yayg›n damar içi p›ht›laflma (YD‹P)
- Lösemi veya di¤er kötücül hastal›klar
- Do¤ufltan p›ht›laflma bozukluklar›
- Oral kontraseptif kullan›m›
- Antitrombin III eksikli¤i
- Protein S eksikli¤i
- Protein C eksikli¤i
- Do¤ufltan serum C2 eksikli¤i 
- Karaci¤er bozuklu¤una ba¤l› p›ht›laflma bozukluklar›
- K vitamini eksikli¤i
- Lupus antikoagülan›
- Antikardiyolipin antikorlar›
Serebrovasküler sistemde yap›sal bozukluklar 

• Arteriyel fibromüsküler displazi
• Arteriyovenöz oluflum bozuklu¤u
• Kafa içi anevrizma

Travma 
• Travma sonras› arteriyel diseksiyon, vb.



da baflar› ile kullan›m› ile ilgili çeflitli çal›flmalar vard›r
ancak arteriyel trombozu olan çocuklarda bu maddeler-
le olan deneyim azd›r (28,44). fiu anda elimizde olan ve-
riler, trombolitik maddelerden herhangi birinin iskemik
inmesi olan çocuklarda etkinli¤i konusunda yetersizdir.
Zaten bilinmektedir ki bu maddeler, eriflkinlerde de in-
menin bafllang›c›ndan 4-6 saat sonra verildi¤inde kana-
maya neden olabilmektedir. 

Transfüzyon

Orak hücre anemisine ba¤l› inme yaflayan hastala-
r›n yar›s›nda ikinci bir inme geliflebilmektedir (45). Bu
artm›fl risk, tekrarlayan transfüzyonlarla hemoglobin
S'nin %30 veya alt›nda tutulmas› ile azalt›labilir.

‹nme geçiren orak hücre anemili hastalarda veya
transkraniyal dopler taramas› ile kafa içi h›z› > 200 cm/sn
olanlarda hemoglobin S'nin %30'un alt›nda tutulmas›
için uzun süreli transfüzyon tedavisinin bafllat›lmas› ge-
rekti¤i ve bu yöntemin inmeye karfl› birincil ve ikincil ko-
runmada etkili oldu¤u bildirilmifltir (46).

Kanamaya ba¤l› inme geliflen çocuklarda tedavi, ne-
dene ve hastan›n durumuna ba¤l›d›r. Damar oluflum
bozukluklar›nda tedavide cerrahi, damar içi embolizas-
yon ve radyocerrahi kullan›labilir (31).

Arteriyovenöz oluflum bozukluklar› ve anevrizmalar
tedavi edilmeden b›rak›ld›¤›nda, hemorajik inmenin
tekrarlama riskinin oldu¤una dair kan›tlar oldukça faz-
lad›r. Tedavi edilmeyen anevrizmalarda, ilk 1 ay içinde
kanama riski %50'dir. Arteriyovenöz oluflum bozukluk-
lar›nda ise kanaman›n tekrarlama riski y›lda %2-3'dür.
Çocukluk ça¤›nda anevrizmalar enderdir ve acil olarak

cerrahi müdahale gereklidir. Arteriyovenöz oluflum bo-
zukluklar›nda ise, tedavi seçenekleri cerrahi, stereotak-
tik radyoterapi ve giriflimsel nöroradyolojidir (31).

Yafl gruplar›na ve inme nedenlerine göre 
tedavi yaklafl›m›

Serebral Venöz Tromboz
Yenido¤an
Serebral venöz trombozu olan yenido¤anlarda, bü-

yük bir iskemik enfarkt veya beyin içi kanama yoksa,
bafllang›ç tedavisi heparin veya DMAH ile bafllat›lmas›
ve bunu takiben tedaviye üç ay boyunca DMAH ile de-
vam edilmesi önerilmektedir (47).

Serebral venöz trombozlu yenido¤anlarda, büyük
bir iskemik enfarkt veya beyin içi kanama varsa, radyo-
lojik takip önerilmekte ve ancak tabloda ilerleme söz
konusu ise antikoagülan tedaviye bafllanmas› öneril-
mektedir (47).

Çocuklar
Serebral venöz trombozu olan çocuklarda ise belli

bir yeri tutan hemorajik enfarkt varl›¤›nda bile heparin
veya DMAH ile 5-7 gün tedavi ve bunu takiben 3-6 ay
boyunca DMAH veya K vitamini karfl›tlar› (hedef INR,
2,5; INR aral›¤›, 2-3) ile tedaviye devam edilmesi öneril-
mektedir (47).

Arteriyel ‹skemik ‹nme (A‹‹)
Yenido¤an
Kardiyoembolik kaynakl› A‹‹'si olmayan yenido¤an-

larda, antikoagülasyon veya ASA tedavisi önerilme-
mektedir (47). 
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Tablo 2. ‹nmeli hastaya yaklafl›m 

Beyin ve damarlar›n nöroradyolojik incelemesi 
Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve MR anjiyografi (MRA) 
Bilgisayarl› tomografi  (BT) 
Konvansiyonel anjiyografi
Kanamas› olanlarda 
P›ht›laflma ve trombosit testleri 
Kanama diyatezi yoksa konvansiyonel anjiyografi 
Serebrovasküler hastal›¤› ve/veya  enfarkt› olanlarda 
Ekokardiyografi 
Kan testleri 

Tam kan say›m›, formül,eritrosit çökme h›z› 
Demir, folat, ve hemoglobin elektroforezi 
Protein S *ve protein C* 
Antitrombin III*, heparin kofaktör II*, plazminojen*, von Willibrand faktör antijeni, faktör VIII*, faktör XII*ve lupus antikoagulan› 
Antikardiyolipin antikorlar›* 
Faktör V Leiden ve aktive protein C direnci 
Protrombin 20210 geni
Homosistein düzeyi
Açl›k kolesterol ve trigliserit düzeyi 
Enfeksiyon taramas›: Mycoplasma, Chlamydia, Helicobacter ve Borrelia titreleri

Bilinen bir damar da¤›l›m› olmayan enfarktlarda 
Beyin omurilik s›v›s›nda laktat düzeyi 
Plazma amonyak ve aminoasit düzeyi
‹drar organik asitleri

* E¤er akut dönemde bak›ld›ysa, üç ay sonra tekrar edilmeli



Yenido¤anlarda, kardiyoembolik kaynakl› A‹‹'de ise
heparin veya DMAH ile antikoagülasyon tedaviye bafl-
lanmas› ve tedaviye üç ay devam edilmesi önerilmek-
tedir (47).

Çocuklar
Arteriyel iskemik inmesi olan çocuklarda ise heparin

veya DMAH ile 5-7 gün tedavi ve kardiyoembolik inme
veya diseksiyon varl›¤› d›fllanana kadar heparin veya
düflük molekül a¤›rl›kl› heparin ile tedavi önerilmektedir.

Arteriyel iskemik inmesi olan çocuklarda ve kardiyo-
embolik inmede veya vasküler diseksiyon varl›¤›nda
ise heparin veya düflük molekül a¤›rl›kl› heparin ile 5-7
gün tedavi ve bunu takiben 3-6 ay süre ile düflük mole-
kül a¤›rl›kl› heparin veya K vitamini karfl›tlar› ile tedavi-
ye devam edilmesi önerilmektedir (47).

Arteriyel iskemik inmesi olan tüm çocuklarda, anti-
koagülan tedavi sona erdikten sonra 2-5 mg/kg/gün
ASA ile tedavi önerilmektedir (47).
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Tablo 3. 

Akut Tedavi 

Vücut ›s›s›n› 36,5°C -37°C aras›nda tutmak

Akut nöbetleri tedavi etmek 

Orak hücre anemili hastada inme 

Kan de¤iflimi 

Hastanede olan veya ilk üç saat içinde tan›land›r›lan iskemik inmede 

IV doku plazminojen aktivatörü (?)

Venöz sinüs trombozu, ekstrakraniyel arteriyel diseksiyon, ve bilinen protrombotik bozukluk varl›¤›nda 

Akut olarak heparin vermek 

3-6 ay aras›nda warfarin tedavisi 

Di¤er mekanizmalara ba¤l› geliflen inme 

Erken dönemde düflük doz asetilsalisilik asit profilaksisi (1 mg/kg) 

Tekrar›n önlenmesi 

Orak hücreli Anemide 

Hemoglobin S düzeyini  < 30%  tutabilmek için düzenli transfüzyon  (4-6 hafta ara ile) 

Termolabil metilen tetrahidrofolat redüktaz geni için  homozigot olanlarda

B vitamin kompleksi deste¤i 

Protrombotik bozuklu¤u olanlarda veya ekstrakraniyel arter diseksiyonu olanlarda 

Warfarin verilmesi düflünülebilir. 

Belli bir damar da¤›l›m› gösteren inmelerde ve/veya  serebrovasküler hastal›klarda 

Düflük doz ASA 1 mg/kg
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