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ABSTRACT

Stroke is defined as a sudden occlusion or rupture of ce-
rebral arteries or veins resulting in focal cerebral damage
and clinical neurologic deficits. Occlusion can be arterial
or venous. The incidence of pediatric stroke is 8-10.7/
100.000 children / year. The risk factors in childhood
stroke are multiple and should be detected after the acute
state.

Since there are not randomized controlled studies for
childhood stroke treatment the treatment is still controver-
sial and relies on adult literature.
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GIRIS

Inme, serebral arter ve venlerdeki ani ttkanma veya
ruptur sonucunda ortaya c¢ikan fokal serebral hasar
olarak tanimlanir.! Tikanma sonucu olusan inme ya
vendz sistemi (sinovendz trombus) ya da arteriyel
sistemi (arteriyel iskemik inme) etkiler. Arteriyel
iskemik inmeye bagli beyin hasar1 veya infarkt si-
no-vendz trombuse bagl infarkttan ¢ok daha fazla
goriilmektedir. Arteriyel iskemik inmede arteriyel
tikaniklik genelde tromboemboliye sekonderdir ve
arteriyel infarkta yol acar. Sinovendz trombozda
serebral ven veya sinuslerdeki tikaniklik vendz in-
farkta yol acabilecegi gibi parankimde higbir hasara
sebep olmayabilir. Arteriyel veya sinovendz trom-
busler kanamali veya kanamasiz olabilir. Damar
rliptlirii sonucunda gelisen inme ‘hemorajik inme’
olarak adlandirilir ve en sik intraserebral veya suba-
raknoid kanama sonucunda gelisir.?

Cocukluk ¢ag1 inmelerinin goriilme sikli-
&1 0.6-1.2 /100.000 / y1l iken son yillarda bu oran

OzZET

inme, serebral arter ve venlerdeki ani tikanma veya ruptir
sonucunda ortaya ¢ikan fokal serebral hasardir. Tikanma
arteriyel veya vendz olabilir. Cocukluk ¢adinda goérilme
riski 8—10.7/100 000 gocuk/yildir. Hastalarda ani fokal n6-
rolojik bulgularin varhgi akla iskemiyi getirmelidir.
inmenin gocukluk caginda pek gok risk faktérii vardir, go-
cuklar akut donem gegtikten sonra bu yonden de incelen-
melidir. Cocukluk gaginda inme tedavisi randomize galig-
malar olmadigi igin erigkin literatirine dayanmaktadir ve
bu nedenle de tartismalidir.

Anahtar kelimeler: inme, akut, cocukluk ¢agi, nedenler,
tani, tedavi

8/100.000 /yila yiikselmistir. Bu yazida ¢ocukluk
cag1 inmeleri nedenleri, tan1 yontemleri ve tedavisi
irdelenmistir.

ARTERIYEL iISKEMIiK iNME

Serebral arterlerdeki tromboz, ya serebral arterler-
deki primer bozukluk ya da akkiz veya konjenital
protrombotik olaylar sonucunda olusur.

Akut iskemik inme (All) sonucu gelisen in-
farktlar biliylik damar veya kiicliik damar (lakiiner)
infarktlar1 olarak siniflandirilabilir. Biiyiikk damar
infarktlar1 biiylik serebral arterlerin tikanmasi so-
nucunda gelisir ve genelde periferde yerlesirler. Bu
infarktlar tutulan damar dagilimindaki bolgelerdeki
serebral korteksi ve ¢evresindeki beyaz cevheri et-
kiler (Sekil 1).2
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Sekil 1. A. cerebri mediada trombise bagh infarkt
(MRG goériuntusi)

Klinik bulgular

Cocuklarda arteriyel iskemik inme tanisin1 koymak
genelde zaman almakta ve semptomlar ¢iktiktan
sonraki 24 saatten sonra ancak tani konabilmek-
tedir. Ali’de klinik bulgular yasa bagimhdir. Geg
infant ve ¢ocukluk doneminde genelde hemiparezi
gortliir, buna konviilziyon eslik edebilir. Kiigiik ¢o-
cuklarda konviilziyon, ates, bas agris1 ve letarji daha
sik goriilen semptomlardir. Basal ganglia infarktla-
rinda ise distoni goriilmektedir. 2

Risk faktorleri

Inmenin eriskinlerdeki en énemli sebebi arteroskle-
roz olmasina karsin ¢ocukluk ¢aginda inme sebep-
leri gok sayidadir ve degiskendir (Tablo 1).

Tablo 1. Cocukluk ¢aginda arteriyel iskemik inmeye se-
bep olan risk faktorleri

1. Hematolojik problemler

2.Akkiz protrombotik olaylar

3.Konjenital protrombotik olaylar

4 Metabolik hastalklar

5. infeksiyon

6.Vaskiilit

7.Sistemik vaskiler hastaliklar ve vaskulopatiler
8. Travma

9.Konjenital kalp hastaliklari

10.Akkiz kalp hastaliklari

Bizim klinigimizde izledigimiz 60 olgunun
risk faktorleri incelendiginde: 7 olgu konjenital
kalp hastaligi, 6 olgu ensefalit, 3 olgu malignite
(Lenfoma,astrositom, 16semi ), 1 olgu primer An-
tifosfolipid Antikor Sendromu, 1 olgu Behget Has-

taligi, 1 olgu megaloblastik anemi ve buna bagh
hiperhomosisteinemi, 2 olgu Moya Moya Hastali-
&1, 1 olgu fenilketoniiri, 1 olgu konjenital adrenal
hiperplazi, 1 olgu izole glukokortikoid eksikligi, 1
olgu tiiberkiilloz menenjit, 1 olgu romatizmal kalp
hastaligi tanist almisti, 1 olguda ise siklosporin tok-
sisitesi mevcuttu. Hastalarimizda ayrica; 21 hastada
F VIII yiiksekligi, 9 hastada Lipoprotein-a Yiiksek-
ligi, 8 hastada F IX yiiksekligi, 9 hastada Protein C
eksikligi, 8 hastada Protein S eksikligi, 14 hastada
FV Leiden pozitifligi, 4 hastada PT 20210 mutas-
yonu, 5 hastada homosistein yiiksekligi, 5 hastada
MTHFR mutasyonu saptandi.

Tam

Cocuk stabil hale geldikten sonra goriintiileme ya-
pilir. Kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografi (BBT)
ile kanamali inme ve akut hidrosefali tesbit edilir.
Iskemik inmede ise akut dénemde BBT ile hicbir
sey goriilmeyebilir, olayin iistiinden 2-3 giin geg-
mesi gerekebilir. Iskemik inmenin erken tanisinda
magnetik rezonans gorintileme (MRG) BBT’den
daha iistindiir ve tercih edilen goriintiileme yon-
temidir. Difiizyon magnetik rezonans anjiyografi
(MRA) infarktin yasimi saptar ve infarkt1 konvansi-
yonel MRG’den daha erken goriintiiler.?

Sekil 2. Sag a.cerebri media trasesinde infarkt alani
ve MRA ile sa§ karotis arterde tikaniklik (Ayni has-
taya ait MRG ve MRA gérintuleri)
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Eger MRG ile infarkt goriildii ise ikinci basa-
mak olarak MRA yapilmalidir (Sekil 2). MRA genis
servikal ve intrakranial damarlar goriintiilemek i¢in
kullanilan non-invazif bir yontemdir.

Akut Inmeli Hastaya Yaklasim

Hastalarm klinik bulgularn ile inme diistiniildiikten
sonra hastanin kan basimci ve kan sekeri kontrol
edilir, kardiak monitorizasyon yapilir, damar yolu
acilir. Cocuk stabil hale geldikten sonra goriintiile-
me yapilir.

Pek cok caligsmada konjenital ve akkiz kalp has-
taliklar1 cocukluk ¢agi inmelerinin en 6nemli sebebi
olarak gosterildigi icin hastalara EKG ve telekar-
diyografi ¢ekilmesi uygun olur. Hastalarda kalpte
ifiirim varsa ekokardiyografi yapilmalidir. Cocuk-
larda iskemik inmeye yol agan polisitemi, trombo-
sitoz, orak hiicreli anemi ve 16semi gibi hematolojik
hastaliklar1 saptamak i¢in tam kan sayimi taramasi
gerekmektedir. Trombosit sayis1 20 000 altinda olan
cocuklarda (ITP’de oldugu gibi) spontan intrasereb-
ral kanama riski vardir.

Hastalarda mitokondrial hastaliklar1 saptamak
icin kan gazlar ve laktik asid seviyesine bakilmali-
dir. Lupus antikoagiilan1 ve antikardiolipin antiko-
ru gibi antifosfolipid antikorlarina da bakilmalidir,
¢linkii kollejen doku hastaliklar1 ya serebral vaskii-
lite ya da serebral damarlarda trombozise yol agarak
cocuklarda iskemik inmeye sebep olur. Ayrica pri-
mer antifosfolipid antikor sendromu da tekrarlayan
iskemik inmeye sebep olmaktadir.*

Antitrombin, protein C, protein S seviyeleri,
Factor V 1691 A mutasyonu ve protrombin 20210
A mutasyonu hastalarda mutlaka denetlenmelidir.
Yapilan ¢aligmalar, iilkemizde de Factor V 1691 A
ve Protrombin 20210 A mutasyonunun ¢ocuklarda
iskemik inmede Onmeli risk faktorleri oldugunu
gostermistir.’

Cocuklarda inme sebepleri arasinda ateroskle-
roz bulunmamakla birlikte hastalara lipid profili ¢a-
listiritlmasi gerekebilir. Gene son yillarda lipoprote-
in (a ) yiiksekliginin inmede 6nemli roliiniin oldugu
calismalar ile gosterilmistir.

Homosistein metabolizmasindaki enzimlere
ait mutasyonlar hiperhomosisteinemiye yol agarak
trombozis riskini arttirirlar. Homosistein metaboliz-
masindaki MTHFR (677 C-T) mutasyonu trombo-
zise yatkinlik olugturmaktadir.

Inmeli hastalarda daha 6nce tanis1 yok ise orak
hiicreli anemi yoniinden de inceleme yapilmalidir.

Son yillarda Faktor VIII yiiksekliginin (150 TU/
dl) de, 6zellikle vendz trombiise yol actig bildiril-
mistir ve hastalarin bu yonden arastirilmasi gerek-
mektedir. Ancak Faktor VIII bir akut faz reaktani da
oldugu i¢in akut inme doneminde yiiksek bulunabi-
lir, bu nedenle akut olay gectikten 3—4 ay sonra ta-
yini daha uygun olmaktadir. Protein C ve Protein S
diizeyleri ise akut inme doneminde kullanima bagh
olarak diigmektedir, bunlar da olaydan 3—4 ay sonra
degerlendirilmelidir.

Tedavi

Akut inme, ¢ocuklarda nadir oldugu i¢in degerlen-
dirme ve tedavi genelde eriskin literatiiriine dayan-
maktadir. Cocuklarda degerlendirme ve tedavi pren-
siplerini belirleyen ¢ok merkezli klinik ¢aligmalar
heniiz yoktur.

Inme tedavisinin ana hedefleri infarkt boyutu-
nu kiigiiltme, komplikasyonlar1 ve tekrarini engelle-
mektir. AIl’li hastalarda akut dénemde kan basinci
ve kan sekeri sik aralarla kontrol edilmeli ve hasta-
nin kan sekeri normal seviyelerde tutulmalidir. Akut
tedavi genelde destek tedavisi seklindedir. Infarkt
boyutu, infarktin olustugu ilk birka¢ giinde viicut
1s1sin1 36,737 °C arasinda tutma ile kiigiiltiilebilir.

Konviilziyonlar da akut olarak tedavi edilmeli-
dir. Hastanin hava yolu agilmali, solunum ve dola-
stm saglanmalidir. inmeli hastalarda s1vi ayarlamasi
da ¢ok dnemlidir. Suuru kapali hastalarda ilk tercih
edilecek s1vi Ringer Laktat veya 0.9’luk Serum Fiz-
yolojiktir (SF)’tir tir.

Hipo-osmolar solusyonlar (%5-%10 Dekstroz)
serebral 6demi arttirir, bu nedenle kullanilmamali-
dir. Hastada eger kafa ici basing artis1 bulgular1 var
veya siiphesi varsa buna yonelik olarak hastanin
bas1 yiikseltilir, hastaya 1 mg/Kg Furosemid yapilir.
Eger hastada herniasyon diisiiniilityor ise Mannitol
0.25-0.5 g/Kg baslanr.

Suuru kapali hastada sivi miktarini ayarlamak
oldukga zordur ve her hastanin ihtiyag¢lart dogrultu-
sunda degiskenlik gosterir. Stvi kisitlamasi 6zellikle
subaraknoid kanamada olduk¢a zararhidir. Sivi ki-
sitlamasinin endike oldugu bir durum olan uygun-
suz ADH salinimi sendromu bu hastalarda olduk¢a
nadir goriildiigii i¢in ve hastalarda santral diabetes
insipidus daha biiylik sorun olusturabilecegi igin
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sivi ayarlamasinda ¢ok dikkatli olmak gerekir. Has-
talarin siv1 ihtiyacini belirlemek i¢in kan basinci,
santral vendz basing, idrar ¢ikimi, kilo, viicut 1s1s1,
plazma ve idrar elektrolit ve osmolalitesi her 6 saat-
te bir kontrol edilmelidir.

Viicut 1sisindaki 1°C’lik diisiisler serebral me-
tabolizmay1 6nemli derecede diisiirlir ve ayni za-
manda iskemik beyin dokusunda da olumlu etkileri
vardir. Ancak hipotermi ¢ok agir olmamali, 1limh
bir hipotermi olmalidir. Hipoterminin en &nemli
avantaj1 kolaylikla reversibl olmasidir.

Antikoagiilan tedavi

Eriskinlerdekinin aksine cocuklarda All ve SVT’de
antikoagiilan kullanimi ile ilgili genis calismalar
yoktur. Eger hastada arteriyel diseksiyon, protrom-
botik bozukluklar, dural sinus trombiisii varsa akut
donemde antikoagiilan tedavi kullanilabilir. Ancak
hastada kanama riskinin olmamasi gerekir.

Heparin: Koagiilasyon yolundaki bazi enzim-
leri inhibe ederek antikoagiilan gorevi goriir ve pih-
tinin bitylimesini ve yeni pihti olusumunu engeller.
Heparin yiiksek rekiiren riski olanlarda ve kanama
riski tagimayan hastalarda kullanilmalidir.

Diigiik Molekiil Agwrlikli Heparin: Cocuklarda
diisiik molekdl agirlikli heparin akut antikoagiilan
tedavisinde ilk secenek haline gelmistir.

All’de heparin veya diisiik molekiil agirlikl
heparin kullanimi; disseksiyonda, koagiilasyon bo-
zukluklarinda ve konjenital veya akkiz kalp hasta-
liklarina bagli emboli riskinde endikedir.

Aspirin ve diger antiplatelet ajanlar

Aspirin trombosit i¢indeki tromboksan A2 yapimini
inhibe ederek trombosit agregasyonunu onler. As-
pirinin Ali’deki klasik kullanimi rekiirensleri dnle-
mek amaglidir. Cocuklarda Aspirin 1-5 mg/Kg/giin
olarak kullanilmaktadir.

Warfarin: Warfarin ve diger Coumarin antikoa-
giilanlar1 Vitamin K’ya bagimli koagiilan faktorlerin
aktivitesini azaltirlar. Olusan pihtiy1 eritmemelerine
ragmen yeni piht1 olusumunu engellerler. Cocuklar-
da Warfarin kullanim1 konjenital veya akkiz kalp
hastaliklari, arteriyel diseksiyon, Aspirin tedavisine
ragmen rekiirens olmasi halinde 6nerilmektedir.

Trombolitik ajanlar: Trombolitik ajanlar, re-
kombinan doku tipi plasminojen aktivator (t-PA),
urokinaz, prokinaz ve streptokinazdir. Bu ajanlar

endojen plazminojeni plazmine cevirirerek var olan
trombusu eritirler ve tikali damar rekanalize eder-
ler. Ancak bu ajanlarin ilk 3 saatte kullanilmalari
gerektiginden ve kanama riski oldugundan ¢ocuk-
larda kullanimi uygun degildir.®

Klinigimizde takip ettigimiz 60 hastanin do-
kuzu antikoagiilan tedavi ve profilaksi (dordii As-
pirin profilaksisi, dordii Kumadin profilaksisi, biri
heparin profilaksisi) almistir. Profilaktik tedavi alan
hastalarin birinde intrakranial kanama oldugu igin
tedavi kesilmis, iki hasta ise profilaksi altinda iken
inme rekiirensi sonucu kaybedilmistir.

Hastalarda eger orak hiicreli anemi saptandi
ise tedavide kan degisimi yapilir ve hemoglobin S
seviyesi %30’un altinda tutulmaya calisilir. Homo-
sistiniiri saptanan olgulara B kompleks vitaminleri
verilerek tromboembolik olay 6nlenmeye c¢alisilir.?
Moyamoya hastaliginda revaskiilarizasyon yapila-
bilir.

Prognoz

All’de tekrarlama oran1 %6-30dur.”® Bizim takip
ettigimiz 79 AII’li hastanm 3’iinde (%3.79) rekii-
rens goriilmiistiir ki bu hastalarin bir tanesi antikoa-
giilan profilaksisi aliyor idi.

Rekiirensler genelde ilk 6 ay icinde goriilme-
sine karsin ilk olaydan birkag yi1l sonra da rekiirens
bildirilmistir. Kanada verilerine goére Ail’ye bagh
olim %10, norolojik defisit oran1 da %56 olarak
bildirilmistir.”® Bizim 79 olgumuzun dordii (%5,06)
6lim ile sonuglanmistir. Bu kaybedilen 4 olgunun
ikisi antikoagiilan profilaksisi altinda idi ve kaybe-
dilme sebepleri yeni gecirilen infarkt idi, kanama bu
olgularimizda mevcut degildi.

Cocukluk ¢ag1 Ali’lerde; kotii prognostik fak-
torler sunlardir’:

- Multipl risk faktorlerinin varligi,
- Konjenital kalp hastaligi,

- Progresif vaskiilopati,

- Biiyiik infarkt,

- Inmenin erken déneminde konviilziyon gegi-
rilmesi

SINOVENOZ TROMBUS (SVT)

SVT en sik sagital sinusde olusur ve bilateral in-
farkta yol acar. SVT internal serebral venlerde,
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straight sinusde ve Galen veninde de olusabilir, bu
yerlesimdeki trombiisler talamik veya serebellar in-
farkta yol agar ve bilateral olabilirler. Cocukluk ¢ag1
SVT’lerinin %50’si yeni dogan ve erken bebeklik
doneminde goriiliir.

Klinik bulgular

SVT’deki klinik bulgular Ali’deki kadar belirgin
olmayabilir. Hastalarda sadece konviilziyon olabi-
lir. SVT’deki norolojik bulgular yasa, trombiisiin
boyutuna ve altta yatan hastaliga (menenjit, hipok-
si gibi...) baghdir. Yeni dogan ve kiigiik infantlar-
da fokal bulgular olmayabilir, bu hastalardaki en
onemli bulgu konviilziyon, letarji ve/veya hiperiri-
tabilitedir. Biiyiik infantlarda fontanel kabarikliligi,
kafa venlerinde genisleme goriilebilir. Okul oncesi
cocuklarda ates, kusma, konviilziyon ve hemiparezi
gibi fokal bulgular %20 olguda goriilebilir'? biyiik
cocuklarda papil ddemi, altinc1 kranial sinir parali-
zisi, bas agrisi ve biling degisiklikleri olabilir.'

Risk faktorleri

Geleneksel olarak SVT’ler etyoloilerine gore ‘sep-
tik’ ve ‘nonseptik’ olarak ikiye ayrilir.

Septik SVT’ler bag ve boyunun infeksiyonlari
(otitis media, mastoidit, siniizit ) sonucunda olugur
ve biitiin SVT’lerin %18’i bu gruptadir.?

Risk faktorleri yasla ilgilidir. Dehidratasyon
yeni dogan doneminde SVT ye sebep olur. Hemato-
lojik sorunlar, kardiyak hastaliklar biiyiik bebekler-
de SVT’ye sebep olur. Daha biiyiik ¢cocuklarda ise
SLE, nefrotik sendrom, inflamatuar bagirsak hasta-
l1g1, hematolojik sorunlar, konjenital kalp hastalig
ve malignite SVT sebebi olarak siklikla goriilmek-
tedir. Kafa travmalar1 ve kraniyal cerrahi de SVT ye
sebep olabilir.

SVT’li ¢ocuklarda akkiz protrombotik fak-
torler, konjenital olanlara oranla daha sik goriiliir.
Bizim 3 SVT olgumuzun biri Behget hastaligi, di-
geri B12 Vitamini eksikligine bagli homosistein
yiiksekligi ile seyreden bir olgu ve {igiincii olgumuz
da yenidogan doneminde hipernatremi sonucu ge-
lisen SVT idi. SVT tanisinda MRV faydali bir tani
yontemidir, yeni doganda ise Dopler ultrasonografi
alternatif tan1 yontemidir (Sekil 3).

Sekil 3. MRG ile yaygin infarkt alanlari, ayni hasta-
nin MRV gérintlsi (internal sagital sinus ve sinus
rektusda trombus)

TEDAVi

Antitrombotik tedavi

SVT’de ge kanama yok ise antitrombotik tedavi
onerilmektedir. Yeni doganlarda 7 giin unfraksiyo-
ne veya diisiik molekiil agirlikli heparin ve bunu
takiben 6—12 hafta diisiik molekdil agirlikli heparin
kullanim1 6nerilmektedir. Daha biiyiik infant ve ¢o-
cuklarda 7 giin unfraksiyone veya diigiik molekiil
agirlikli heparin ve bunu takiben 3-6 ay Coumadin
tedavisi 6nerilmektedir.’ Eger antikoagiilan tedavi-
ye ragmen trombiisde ilerleme mevcut ise sistemik
veya piht1 icine trombolitik tedavi uygulamasi dii-
siiniilebilir.

Nonantitrombotik tedavi

Infeksiyon var ise antibiyotik kullanim1 ve KIBAS
var ise bunun tedavisi gerekmektedir. KIBAS igin
bosaltici LP, Asetazolamid, ve direngli olgularda
lumboperitoneal sant gerekebilir.
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Prognoz

Kanada’dan bildirilen 160 serilik yaymda hasta-
larin %65°1 normal gelisim gdstermis, %35’inde
norolojik defisit ,%20’sinde konviilziyon gelismis.
Hastalarm %9’u da 6lmis. Kotl prognostik faktor
olarak venoz infarkt varligi ve konviilziyon varligi
saptanmig. Olgularin %13’linde rekiirens saptan-
mis.® Bizim 3 olgumuz da hayatta olup rekiirens
gdzlenmemistir.

KANAMALI iNME

Kanamali inme, normal bir beyin damarinda riiptiir
(kanama diatezinde oldugu gibi) veya anevrizma
veya arterivendz malformasyon riiptiirii sonucunda
geligir. Bu kanama sonucunda kan beyin paranki-
mine, ventrikiiler sisteme veya subaraknoid alana
sizar. Kanamali inmeler kanamanin anatomik bol-
gesine gore isim alirlar ve ‘intraserebral kanama’ ve
‘subaraknoid kanama’ olarak simiflandirilirlar.!

Cocuklarda kanamali inme iskemik inme kadar
siktir. Kanamali inme sebepleri iskemik inme se-
beplerinden ¢ok farklidir (Tablo 2).

Tablo 2. Kanamali inmeye yol acan sebepler

1. Vaskuler
- Konjenital vaskuler anomaliler
- Vaskulopatiler
2. Intravaskiiler
- Hemofilik durumlar
- Sistemik hastaliklar
- Vaskulitler

- Travma

Iskemik inmenin aksine kanamali inmede teda-
vi genellikle cerrahidir.!

PERINATAL iNME

Tanmim ve risk faktorleri

Neonatal inme gestasyonun erken déneminden ha-
yatin ilk ayina kadar olan donemde arter veya ven-
lerdeki bozukluga bagl olarak gelisen iskemi veya
kanamalar olarak tarif edilir. Perinatal inme ise ge-
nel olarak 28.ci gestasyon haftasindan hayatin ilk
7 glinii arasindaki serebrovaskiiler olaylar olarak

tanimlanir. Ancak bu siireler bazi otorlere gore ges-
tasyonun 20.ci haftasi ile hayatin ilk ay1 olarak da
kabul edilmektedir.!®!! Perinatal inmelerin ortalama
%80 1 arteriyel geri kalanlar1 da sinovendz trom-
biis veya kanamadir. Neonatal inme risk faktorleri;
kardiyak anomaliler, koagiilasyon bozukluklari, in-
feksiyon, travma, ilaglar, koryoamnionitis, memb-
ranlarin prematiir riiptiirii, preeklampsi ve perinatal
asfiksidir.

Klinik bulgular

Neonatal arteriyel ve vendz inmeler genellikle
konviilziyon ile prezente olurlar ve tipik olarak da
konviilziyon fokal ve tek ekstremitededir. Bazi ol-
gularda yenidogan doneminde bulgu olmay1p hasta-
lar erken donemde el tercihi ve gelisme geriligi ile
basvururlar.

Tani ve degerlendirme

Yenidogan doneminde kraniyal USG kolay ve gii-
venli bir tetkik olmakla birlikta yiizeyel lezyonlari
ve iskemik olaylar1 saptamada yetersiz kalabilir.
BBT hizl, yiizeyel lezyonlar1 ve kanamay1 goster-
mede etkin bir yontem ancak vendz tromboz ve er-
ken donemdeki arteriyel iskemik inmeleri saptama-
da yetersiz kalmaktadir. MRG, MRA ve MRV tani
icin gerekli tetkiklerdir.

Prognoz

Perinatal donemde inme gegiren cocuklarda ileri-
de 6grenme bozukluklari, serebral palsi ve epilepsi
siklikla goriilmektedir. Perinatal AIl sonucunda 6g-
renme bozuklugu olgularin %55’inde bildirilmis-
tir."? Neonatal donemdeki SVT sonucunda olgularin
%28-58’inde gelisim geriligi saptanmustir.'> Sereb-
ral palsi gelisme riski AIl geciren hastalarda %988,
SVT gegiren hastalarda ise %6—67 olarak bildiril-
mistir.'"* Epilepsi gelisme riski AIl ve SVT gegiren
hastalarda %40’lara kadar ¢ikmaktadir.'” Yenidogan
doneminde gecirilen AIl sonucunda rekiirens orani
disiiktiir ve %3—8 arasinda degismektedir.

Tedavi

1. Akut tedavi: Intrakraniyal kanamasi olan yenido-
ganlarda trombositler diisiik ise trombosit destegi
yapilmali, faktor eksiklikleri varsa mutlaka diizeltil-
meli. Vitamin K’ya bagiml koagiilasyon bozuklu-
gu varsa Vit K verilmeli. Eger hastalarda kanamaya
bagh hidrosefali gelisir ise drenaj veya sant konu-
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G.Deda ve ark. Cocukluk ¢agi inmeleri

larak tedavi edilmelidir. Akut donemde yenidogan-
larda trombolitik tedavi ve antikoagiilan tedavinin
faydasi gosterilememistir.

2. Kronik tedavi: Uzun donemde gelisebilecek
komplikasyonlar i¢in hastalar fizik tedavi ve rehabi-
litasyon programina alinmalidir. MTHFR mutasyo-
nu olanlarda folik asit ve B vitamini vermek faydali
olabilir. Antikoagiilan profilaksi ancak agir trombo-
filik bozuklugu olanlarda, multipl serebral veya sis-
temik embolisi olanlarda diisiiniilebilir ancak kulla-
nim ile ilgili kesin veriler mevcut degildir.

KAYNAKLAR

1. de Veber G, Cerebrovascular Disease, In: Swaiman KF, Ash-
wal S., Ferriero DM eds.Pediatric Neurology, Principles
and Practice, 4rd ed. St.Louis Mosby, 2006; 1759-1801.

2. Andrew M, Monagle PT, Brooker L. Ed. Tromboembolic
complications during infancy and childhood. Hamilton,
B.C. Decker Inc., 2000, 201-229.

3. Carlin TM, Chanmugam A. Stroke in children. Emerg Med
Clin North Am 2002;3:671-85.

4. Uysal Z, Dogu F, Kiirek¢i AE, Deda G, et al. Recurrent arte-
ial thrombosis in a child: Primary antiphospholipid anti-
body Syndrome. Ped Hem Oncol 2002; 19.59-66.

5. Akar N, Akar E, Deda G, et al. Factor V 1691 G-A, prothrom-
bin 20210 G-A and methylenetetrahydrofolate reductase

677 C-T variants in Turkish children with cerebral infarct. J
Child Neurol 1999; 14.749-51.

6. The National Institute of Neurologic Disorders and Stroke
rt-PA, Stroke Study Group, 1995.

7. deVeber G. Arterial ischemic strokes in infants and children:
An overview of current approaches. Semin Thromb Hemost
2003;29:567-73.

8. de Veber G, Andrew M. Canadian Pediatric Ischemic Stroke
Study Group, Cerebral sinovenous thrombosis in children.
N Eng J Med 2001;345: 417.

9. Pediatric Stroke Working Group. Stroke in Childhood: Clini-
cal Guidelines for Diagnosis, Management and Rehabili-
tation, London: Royal College of Physicians of London,
2004.

10 Nelson KB, Lynch JK. Stroke in newborn infants. Lancet
Neurol 2004;3: 50-8.

11. Ozduman K, Pober BR, Barnes P, et al. Fetal stroke. Pediatr
Neurol 2004;30:151-62.

12. Golomb MR, MacGregor DL, Domi T, et al. Presumed pre-
or perinatal arterial ischemic stroke: risk factors and out-
comes. Ann Neurol 2001;50.163-8.

13. Carvalho KS, Bodensteiner JB, Conolly PJ, Garg PB.
Cerebral venous thrombosis in children. J Child Neurol
2001;16.574-80.

14. deVeber GA, MacGregor D, Curtis b, Mayank S. Neuro-
logic outcome in survivors of childhood arterial ischemic

stroke and sinovenous thrombosis. J Child Neurol 2000;15:
16-24.

Dicle Tip Derg / Dicle Med J Cilt / Vol 37, No 3, 314-320



