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Perinatal Inme

Perinatal Stroke
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lart Anabilim Dali, Neonatoloji Bilim teryel veya vendz tromboz veya emboliye bagli olarak serebral kan akimmimn bozul-
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Abstract
Keywords: Perinatal stroke is a heterogeneous group of disease characterized by the cessa-
Stroke, neonate, perinatal. tion of cerebral blood flow due to arterial or venous thrombosis or emboli during the

20th of gestation and postnatal 28 days of life. Cerebral bleeding is rare but may be
present in sinus venosus thrombosis. Risk factors include hypoxia, hypercoagulabi-
lity, endothelial damage, infertility, preeclampsia, thrombophilia, intrauterine
growth retardation, smoking, preterm rupture of membranes, maternal fever and cho-
rioamnionitis. Most of the cases of PS are seen in term infants in the neonatal peri-
od but focal neurological signs are rare. Most common cause of neonatal seizures
after perinatal ischemia is perinatal stroke. Diagnosis is made by cranial ultrasonog-

1658/15’;/?07l;i' feceived raphy and MRI. There is no definite treatment for PS and most of the time, only sup-
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S0 portive treatment can be done. Half of the PS cases die in the intrauterine period, are

still born or terminated. One fifth of live-born infants die in the neonatal period whe-
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reas half of the living cases have neurological sequalae
at 6 years of age. Mortality is rare after neonatal stroke.
Cerebral venous thrombosis may have genetic or acqui-
red causes. Treatment is supportive and mortality is rare.

Perinatal inme; gebeligin 20. haftas ile postnatal 28.
giinler arasinda goriilen, arteryel veya venoz tromboz veya
emboliye bagli olarak serebral kan akimmin bozuldugu,
heterojen bir hastalik grubudur (1). Gebeligin 14. hafta-
sindan doguma kadar gecen siirede olanlara fetal inme,
dogumdan 28. giine kadar olanlara neonatal inme adi ve-
rilirken, postnatal 28. glinden sonra tan1 konanlara ise stip-
heli perinatal inme adi verilir. Kanama, perinatal inme-
de nadirdir ancak serebral siniis venosus trombozunda bu-
lunabilir (2,3). Vaskiiler anomaliler veya trombositope-
ni varsa fokal parankimal kanamalar da goriilebilir. Pe-
rinatal arteryel inme siklig1 (PAI) 2300 — 4000 dogum-
da 1 iken, serebral siniis venosus trombozu (CSVT) ¢ok
daha nadirdir ve 100 000 dogumda 1-2.69 oraninda go-
riiliir (4,5). Klinik bulgularin non-spesifik olmasi ve bir-
cok vakada semptom bulunmamasi sebebiyle gercek oran-
lar bu degerlerden daha ytiksek olabilir. Tiim yenidogan
konviilziyonlarmm %0-15"inde PAI tespit edilirken,
inme tanisi konan ¢ocuklarin %15°1 pretermdir (6).

Risk faktorleri: Perinatal inmede etkili olan birgok
faktor vardir. Bunlar arasinda travma, hipoksi, hiperkoa-
giibilite ve endotel hasar1 sayilabilir. PAI’ye yol agan risk
anne kaynakli risk faktorleri arasinda infertilite, preeklamp-
si, trombofili, intrauterin bliytime kisitligi, sigara, erken
membran riiptiirii, maternal ates ve korioamniyonit yer
alir. (Tablo 1). Gebelikle ilgili en 6nemli risk faktorii, co-
gul gebeliklerdir. iskemik beyin hasari, monokoriyonik
ikizlerde %30’lara kadar ¢ikarken, dikoriyonik ikizlerde
ise %3 civarindadir (7). Ozellikle bir ikizin intrauterin &1-
diigli durumlarda, risk daha da artar. Maternal travma, dog-
rudan beyin hasarma yol acabilecegi gibi, maternal hipo-
tansiyon ve plasental hasar yaparak da fetal iskemiye ne-
den olabilir. Pretermlerdeki risk faktorleri, termlerdeki ile
aynidir. Alloimmiin trombositopeni 6nemli bir risk fak-
torti olmasima ragmen (8) vakalarm yalnizca %10-30’un-
da perinatal inme gozlenir (9). Piruvat karboksilaz ve kar-
nitin palmitoil transferaz eksikligi gibi baz1 metabolik has-
taliklarda da inme ortaya ¢ikabilir (10).

Neonatal risk faktorleri: Protrombotik bozukluklar,
enfeksiyonlar, konjenital kalp hastaliklar1 ve 5. dakika Ap-
gar skorunun 7’nin altinda olmas1 6nemli neonatal risk
faktorleridir. Neonatal veya siipheli perinatal inmede, va-
kalarin en az % 78’inde en az bir adet trombofili risk fak-
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Tablo 1. Perinatal arteryel iskemik inmede risk faktorleri.

I. Maternal

* Diyabet

+ Intrauterin biiyiime geriligi
+ Infertilite

*  Trombofili

* Erken membran riiptiirii

»  Preeklampsi

* Sigara

* Enfeksiyon

e Maternal ates

» Epilepsi

* Sistemik lupus eritematozus
o Tlaglar: salisilat, warfarin, anti-epileptikler, kokain

I1. Fetal

* Alloimmiin trombositopeni
*  Trombofili

* Polisitemi

* Protein C, protein S, antitrombin IIT eksikligi

*  Von Willebrandt hastalig1

» Enfeksiyon: CMV, hepatit, sepsis, menenjit

» Konjenital kalp hastaligi, ECMO ve kateterizasyonu ih-
tiyact

* Dehidratasyon

*  Dogum travmasi

* Arteriyopati

* Hipoglisemi

* Perinatal asfiksi

» Resiisitasyon ihtiyact

* Apgar skoru 5. Dakikada <7, HIE

. Dos | boli hastalik]

II1. Plasental / dogumla iliskili

*  Cogul gebelikler

* Plasental infarktlar

* Kordon anomalileri

* Korioamniyonit

» Plasental kanama

* Oligohidramniyos, polihidramniyos

* Vakumla dogum

* Acil sezaryenle dogum

» Plasenta agirligmin 10. persantil altinda olmasi

torti gozlenmistir, bircok trombofili vakasinda da neona-
tal inme bildirilmistir (8). Polisitemi, Faktor V ve Fak-
tor Il genindeki mutasyonlar, lipoprotein A yiiksekligi,
MTHFR mutasyonu, hiperhomosistinemi, antitrombin III,
protein C ve protein S eksiklikleri ve antikardiyolipin an-
tikorlari, inmeye zemin hazirlar ve bu vakalarin % 71°de
ortaya ¢ikan tetikleyici bir faktor, inmeye yol acar (11).
Intrakardiyak sag-sol sant olmasi, preoperatif balon at-
rial septostomi, biiyiik arter transpozisyonu, tek ventri-
kiil fizyolojisi, inme ile iliskili bulunmustur (12).



Patoloji: Intrakraniyal kanama intraventrikiiler, intra-
parenkimal, infratentoryal, subdural ve subaraknoid
alanlarda meydana gelebilir. Term bebeklerdeki arteryel
inme genellikle fokal iskemik lezyon seklindedir ve %83’
orta serebral arter (MCA) bolgesindedir (13). Lezyonla-
rin dértte ficii sol tarafta bulunur. Infarktlarm %20’si ise
hemorajiktir (14).

Klinik bulgular: PAI vakalarinin biiytik kismi term
bebeklerde goriiliir ve yenidogan doneminde bulgu ve-
rir ancak fokal ndrolojik bulgular ¢ok nadirdir. Bazen hig-
bir bulgu olmayabilir. Vakalarin %10-25’inde biling de-
gisikligi, solunum sikintisi, apne, beslenme bozuklugu ve
hipotoni gibi nonspesifik belirtiler bulunur (15). Hemip-
lejik serebral palsi vakalarinin %20-30’unda inme bulun-
dugu tahmin edilmektedir. Term bebeklerde ise spastik
hemiplejik serebral palsinin %70’ inden sorumludur (16).

Yenidogan donemindeki konviilziyonlarm, perinatal
asfiksiden sonraki en biiyiik nedeni, perinatal inmedir.
Inme gegiren bebeklerin %90’a yakin kisminda konviil-
ziyon goriiliirken, diger yonlerden saglikli goriinen term
bebeklerde ortaya ¢ikan konviilziyonlarda inme oran1 %12-
30 arasinda degismektedir (17).

Preterm bebeklerde genellikle semptom gozlenmez an-
cak rutin kraniyal ultrasonografi esnasinda tani konur.
Semptomatik olanlarda ise en sik solunum sikimntis1 ve apne
ile daha az oranda konviilziyonlar, beslenme bozukluk-
lar1 ve tonus bozukluklari sayilabilir (18).

Stipheli perinatal inme ise genellikle 2. aydan sonra,
ortalama 6. ayda ortaya ¢ikar. ilk bulgular, yumruk sik-
ma veya erken el tercihi seklindedir; nadiren konviilzi-
yonlar ve bakis bozukluklari gortilebilir (19). Nobetler ve
konusma gecikmesi de nadir degildir.

Goriintiilleme: Hastalarm %80’inde kraniyal ultraso-
nografide ekojenite artig1 goriiliir. Tan1 i¢in en uygun arag
MRI olup, difiizyon MRI ile ilk giinlerde tani konabilir.
Bazi bebeklerde MR anjiyografi ile serebral kan akimmin
azalmasi gosterilebilir. En sik tutulan arter, orta serebral
arter (MCA)’dir. Sol hemisfer daha fazla etkilenir (20).

Tedavi: Fetal ve neonatal inmenin kesin bir tedavisi
yoktur. Tedaviler genellikle destekleyici tiptedir. Inme son-
rasinda profilaktik antitrombotik ajanlarm kullanilmasi-
nin faydasinin olmadig1 bilinir. Buna karsilik konjenital
kalp hastalig1 bulunanlarda veya protrombotik egilimi olan-
larda antikoagiilan tedavi uygulanabilir (21). Fetal allo-
immiin trombositopenide, maternal trombosit infiizyon-
lar1 yapilabilir. Konviilziyonlar sik oldugu i¢in antikon-
viilzan tedavi uygulanabilir Dil ve biligsel gelisimin daha
1y1 olabilmesi i¢in fiziksel rehabilitasyon ve konugma te-
rapileri uygulanabilir.

Prognoz: Fetal inmelerin yarisi intrauterin donemde
oliir, 6lii dogar veya termine edilir. Doganlarin da beste
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biri oliir. Kalanlarm yarisinda ise siklikla 6 yasma gelin-
diginde sekel bulundugu belirtilir (8). Fetal inmede bir-
likte ventrikiilomegali bulunmasi, kotii prognoz isaretidir.
Ultrason takiplerinde kanamanin azalmasi iyi prognoz isa-
reti, kanamanin artmasi ise kotii prognoz isaretidir.

Neonatal inme sonras1 6liim ¢ok azdir (22). Prematii-
relerde 6liim riski, termlere kiyasla 6 kat daha fazladir (23).
Protrombotik hastalig1 olanlarda rekiirrens riski bulunur.
MCA’nin ana dallarinin etkilendigi durumlarda prognoz
daha kotiidiir. MRI’da bazal gangliyonlar, serebral kor-
teks ve internal kapsiiliin posterior bacagmin tutulmast,
hemiparezi isaretidir. Neonatal inme gegirenlerin ancak
%20-30’u normal gelisir, digerlerinde ¢esitli dereceler-
de motor-mental, bilissel veya davranigsal defisit kalabi-
lir (24). Konusma gecikmesi, hiperaktivite, dikkat dagi-
niklig1 bulunabilir. Hastalarin %38-36’da epilepsi gelisir
(25). Stipheli perinatal arteryel inmede hastalarin %95’in-
den fazlasinda hemiparezi, yarisinda ise biligsel veya dav-
ranissal bozukluklar bulunur (26).

Serebral Sinovenéz Tromboz

Tanisinin zor olmasi ve belirtilerinin nonspesifik ol-
masindan dolay1 ger¢ek insidansi bilinmemektedir. Sep-
sis, menenjit, mekonyum aspirasyon sendromu ve HIE
ile birlikte bulunabilir, hatta asfiksi, serebral venoz
tromboza bagli olabilir (27).

Etiyopatogenez: Faktor V Leiden mutasyonu ve
G20210A protrombin geni mutasyonu ve edinsel olarak
antifosfolipid sendromu, sinovendz trombozlu ¢ocuklar-
daki etiyolojinin %50’sinden sorumludur (28). Yenido-
ganlardaki sinovendz trombozlar genellikle yilizeyel ve-
ndz sistemde meydana gelir. Ancak germinal matrikste
meydana gelen intraventrikiiler kanama da mediiller ve-
ndz infarkta yol agabilir (29). Bu durumda, ven icinde
meydana gelen pihtinin yol a¢tig1 obstriiksiyon lokal ba-
sing artisina ve 6deme neden olur ve bu basing artisi, ar-
teryel perflizyon basicini gectigi zaman doku infarkti or-
taya cikar.

Tam: Term bir bebekte agiklanamayan intraventrikii-
ler kanama ile ge¢ preterm bir bebekte ge¢ donemde or-
taya ¢ikan intraventrikiiler kanama sinovendz trombozu
diistindiirmelidir. Aylar i¢inde siniis rekanalize olur. Pre-
termlerdeki sinovendz tromboz, I6komalaziye benzer be-
yaz madde hasar1 gibi goriilebilir.

On ve arka fontanelden yapilan renkli Doppler ultra-
sonografide sagital siniisteki tromboz; lateral fontanelden
yapilan ultrasonografide ise sag ve sol transvers siniiste-
ki tromboz tespit edilebilir. Internal serebral venin gérii-
lememesi de tromboz siiphesi dogurmalidir. Tani i¢in en
uygun yontem MRI’dir. T1 agirlikli kesitlerde sinyal ar-
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tis1, T2 agirhikl kesitlerde ise sinyal azalmasi seklinde go-
riiliir. MR venogramda ise daha net bilgiler edinilebilir (30).

Prognoz: Sinovendz tromboz sonrasi mortalite nadir-
dir fakat vakalarin %80’inde ¢esitli derecelerde sekel ka-
labilir (31).

Tedavi: Genellikle destekleyici tedavi yapilir. Altta
yatan nedenin tedavisi daha 6nemlidir. Nobet gecirenler-
de antikonviilzan tedavi gerekir. Trombozun yayilmasi-
n1 ve tekrarmi engellemek ve beyin hasarini dnlemek igin
antikoagiilan tedavi yapilabilir ancak bu konuda yapilmis
yeterli calisma yoktur (32). Amerikan Gogiis Hastalikla-
r1 Uzmanlar1 Dernegi’nin yaymladigi rehbere gore; bu
amagla, belirgin intrakraniyal kanamasi bulunmayanlar-
da en az 6 hafta, en fazla 3 ay siireyle diisiik molekiil agir-
likl1 heparin kullanilabilir. Eger belirgin intrakraniyal ka-
nama varsa once 5-7 giin siireyle radyolojik olarak
tromboz izlenerek ilerleyip ilerlemedigine bakilir ve
tromboz ilerliyor ise antikoagiilan tedavi baslanir (33).
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