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Cocuklarda inme etiolojisinde dogal inhibitor eksikligi: lic olgu sunumu
Hereditary thrombophilia as stroke aetiology in children: three case report

Canan Kocaman, Yiiksel Yilmaz, Cengiz Canpolat*, ipek Akman**
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Gocuk Nérolojisi,

Ozet

*Cocuk Hematoloji ve **Gocuk Neonatoloji Bilim Dali, istanbul, Tiirkiye

Cocukluk caginda inme ender goérilmekle birlikte dnemli bir hastalik ve 6lim nedenidir. Etiolojik nedenler erigkinlerden oldukga fakhdir.
Gecgmis yillarda gocuklarda inmelerin yaklasik yarisinda etioloji saptanirken, son yillarda dogal inhibitér eksikliklerinin taninmasiyla, kalitsal
trombofililerin inme etiolojisindeki yeri ve dnemi daha iyi anlasiimigtir. Etiolojiyi bilmek, seyir ve alevlenmeyi 6ngérmek agisindan énem ka-
zanmaktadir. Bu yazida dogal inhibitor eksikligi saptanan Ug olgu sunularak ¢ocuklarda serebrovaskiler hastalik etiolojisinde kalitsal trom-
bofililerin 6nemi, tedavisi ve profilaksisi tartisildi. (Ttirk Ped Ars 2007; 42: 165-9)

Anahtar kelimeler: Faktor V leiden, heparin, inme, kalitsal trombofili, protein C, protein S

Summary

Stroke, a rare condition during childhood, remains to be an important cause of mortality and morbidity. The etiology of stroke in children
is different from adults and could be determined only in the half of the cases previously. However, hereditary thrombophilias and
coagulation defects have been more commonly identified during last two decades and the importance of the hereditary thrombophilias in
the etiology of stroke is better understood. Clarifying the etiology is important to predict the prognosis and prevent recurrences. We re-
port here three patients with hereditary thrombophilias leading stroke and discuss the importance as well as the treatment and prophy-
laxis of hereditary thrombophilias. (Turk Arch Ped 2007; 42: 165-9)
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Giris

Diinya Saglik Orgiiti’ niin tanimina gére inme ‘24 saat-
ten uzun slren, 6lime neden olabilen, ani gelisen fokal
(ya da yaygin) klinik bulgularin eslik ettigi, damarsal neden-
lerden baska bir nedene bagl olmayan beyin islev bozuklu-
gu sonucu gelisen klinik bir durumdur’. Cocukluk ¢caginda in-
me sikigi 2,5/100 000/yil olarak bildiriimekte olup, %44-61’i
iskemik kaynaklidir (1). Cocuklarda sinovenéz tromboz sikli-
g1 ise 0,67/100 000/yil olarak bildiriimektedir (2). Fokal néro-
lojik bozukluk, 6zellikle hemiparezi inmelerde en sik rastla-
nan klinik bulgudur. Ancak akut ensefalopati, konviilziyon,
afazi gibi motor alan tutulumunun disindaki alanlann da etki-
lendigini gbsteren bulgular hemipareziye eslik edebilir. Ku-
¢cik cocuklarda ise nébet ve biling degisikligi ilk basvuruda
sik gorilen bulgulardir (3). Cocuklarda inme etiolojisi erigkin-
lerden farkliik gdstermekte olup kalp ile ilgili, damara ait ve
damarici nedenler sonucu inme gelisir (4). Damarigi neden-

ler arasinda dogal inhibitér eksikligi inme etiolojisinde gide-
rek artan siklikta bildirilmektedir (4-11). Beynin venéz sinls
trombozu ve arteryel iskemik inme ile iliskili dogal inhibitor
eksikligi saptandiginda tedavi yaklagimi ve uzun sureli izlem
protokolii halen tartismalidir. inme etiolojisinde herediter
trombofili saptanan (¢ olgunun &zellikleri sunularak bu has-
talarda kisa ve uzun sureli yaklasim tartisildi.

Olgular

Hasta 1: Bes saatlikken sag fokal klonik ndbet gecirme
6ykusl olan hasta tg¢ gunlukken klinigimize yatirldi. Akra-
baligi olmayan ailenin invitro fertilizasyonla gerceklesen
ikinci gebeliginden Uglz esi olan bebekte dogum o6ncesi
déneme ait 6zellik belirtimedi. Otuzdért haftalik olarak se-
zeryanla 1940 gram agirhiginda dogdugu &grenilen hasta
yenidogan yogun bakim Unitesine alindi. Fizik muayenesin-
de genel durumu kétd, tasipneik ve tasikardikti; ndrolojik
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muayenede ise biling kapali, agrili uyarani belirleyebiliyor ve
motor yaniti mevcut, pupillalar miyotik, isik ve kornea reflek-
si iki tarafli pozitif, kranyal sinirler normaldi. Taraf farki sap-
tanmayan hastada aksiyel hipotoni mevcuttu, derin tendon
refleksi normoaktif, taban deri refleksi iki tarafta da ekstan-
sor yanithydi. Difizyon ve konvansiyonel kranyal manye-
tik rezonans gorintilemede (MRG) sol beyin yarim kiire-
si 6n ve orta serebral arter ile sag beyin yarm kiresi 6n
serebral arter sulama alanlarinda yaygin iskemik degisik-
likler ve 6dem goérildu. Kranyal tomografide ayni bélgede
“hipodens” alanlar izlendi. Manyetik rezonans anjiyografi
incelemesinde sol karotis interna tikanikhgi saptandi, sol
On ve orta serebral arterle sag 6n serebral arter izleneme-
di (Resim 1a,1b,1c). izlemde bir giin sonra bilinci acilan
hastada sag tarafta derin tendon refleksleri hiperaktif, ayni
tarafta tonus artmisti. Bébrek yetersizligi ve hematiri geli-
sen hastanin bébrek Doppler incelemesiyle sag bébrek ar-

terinde de tikaniklik saptandi. Etiolojiye yonelik olarak he-
mogram, rutin biyokimya protein C, protein S, antitrombin
Ill dizeyi, antifosfolipit antikorlari, idrar-kan aminoasitleri,
idrar organik asit, kan amonyak ve laktat diizeyleri aragtirl-
di ve normal bulundu. Kalbe ait bir patoloji saptanmadi.
DNA analizi sonucunda Faktér V Leiden mutasyonunu hete-
rozigot olarak tasidigi tespit edildi.
Elektroensefalografisinde (EEG) agir zemin aktivitesi
yavaglamasi ve amplitiid depresyonu ile sag frontotempo-
ral keskin dalgalar izlendi. Fenobarbital tedavisiyle nébet-
leri kontrol altina alindi. Ug ay siireyle deri altindan diisiik
molekdl agirlikl heparin (enoksiparin) 2 x 0,75 mg/kg do-
zunda uygulandi ve dozu azaltilarak kesildi. Hastanin ¢ ay
sonraki kontrol MR anjiyografisinde sag 6n serebral arter
A1 segmenti hipoplazik, sol karotis interna boyun béli-
mundn son kisminin ¢api hormalden ince, sol orta sereb-
ral arterin M1 segmenti son kismi tamamen tikali, sol pos-

Resim 1. a) Hasta 1’e ait difiizyon MRG’de akut donemde sag 6n ve sol 6n ve orta serebral arter sulama bdélgesine uyan hiperintens
iskemik alanlar, b) Aksiyal kontrastsiz kranyal tomografide sol beyin yarim kiiresinde yaygin hipodens alan ve édem, ¢) MR anjiyog-
rafide sol karotis interna tikanikhgi, d) Aksiyal T1 agirlikh kontrastsiz kesitte kronik donem enfarkt bulgulari
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terior kominikan arter de tikali olarak izlendi. Kraniyal
MRG’de ise sol beyin yarim klresinde 6n ve orta serebral
arter, sag beyin yarim kuresinde én serebral arter sulama
alanina uyan boélgelerde kronik dénem enfarkt alanlari
mevcuttu (Resim 1d ). Faktér V Leiden mutasyonuna y6-
nelik yapilan aile taramasinda anne ve ayni gebelikten olan
diger iki kardeste heterozigot mutasyon saptandi, ancak
Klinik yakinmalari yoktu. Ug yildir izlemde olan hasta yeni-
dogan déneminden itibaren fizyoterapi gérmektedir. Sag
hemiparezi ve psikososyal motor gerilik gbsteren hasta 27
aylikken desteksiz ylrimeye baslamis olup ve iki yildir an-
tiepileptik tedavi altinda nébetsiz izlenmektedir. Damarici
tromboz icin risk etkeni olan ates, dehidratasyon, enfeksi-
yon gibi durumlarda hastanin hastanemize basgvurarak
olasl tromboz agisindan incelenmesi ve gerekirse antiko-
agulan kullanimi énerildi. Ug yillik izlemde yenileme gériil-
medi ve antikoagulan kullanilmasi gerekmedi.

Hasta 2: Sekiz yasinda erkek hastanin, bir haftadir de-
vam eden 38-39°C arasinda ates yUksekligi dyklsli mev-
cuttu. Kusma ve bas agrisi eklenince gittigi saglik merkezin-
de akut otitis medya tanisi almis ve oral sefaleksin baslan-
mist. Hasta antibiyotik tedavisinin yedinci giniinde ates
yuksekliginin, bas agrisi ve kusmanin devam etmesi, bir gtin
once cift gérme ile beraber sag gdzde ice kayma fark edil-
mesi lizerine klinigimize bagvurdu. Ozgecmisinde bir dzel-
lik saptanmayan hastanin anne babasi birinci derece akra-
ba idi. Fizik muayenesinde 6zellik yoktu, sinir sistemi mu-
ayenesinde biling acik, “koopere” ve “oryante” olan hasta-
da diplopi, sag abdusens paralizisi ve fundus incelemesin-
de iki tarafll papil 6dem saptandi. Tim alanlarda gérme tam
idi. Kranyal MRG ve MR venografide sag transvers sinlste
tromboz saptandi (Resim 2). Beyin omurilik sivisi (BOS) in-
celemesinde agcilis basinci 37 cmH20 idi, pleositoz géril-
medi, BOS biyokimyasi normal, BOS kulturi sterildi. Sereb-
ral vendz tromboza ikincil kafa i¢i basing artisi nedeniyle
hastaya oral asetazolamid tedavisi (20 mg/kg/glin) baslandi

Resim 2. a) Hasta 2’ye ait MR venografide sag transvers sinus trombozu, b) Tedaviden iki ay sonra sag transvers siniiste “rekanal-

izasyon”

ve glnlik bosaltici amacl belsuyu alindi. Tromboz nedeni
olarak akut otitis medyaya ikincil mastoidit agisindan baki-
lan temporal kemik tomografisi normal bulundu. Serebral
venoz tromboz etiolojisine yénelik hemogram, tam biyokim-
ya, C-reaktif protein ve eritrosit cokme hizi, PT, aPTT, kan li-
pitleri, elektrokardiyografi, ekokardiografi incelemeleri yapil-
di ve protein-C, protein-S, antitrombin Il diizeyleri, FV Le-
iden mutasyonu, antikardiyolipin ve antifosfolipit antikorlari
arastinldi. Hastada protein-S’in  %26,2 (normali
%60-125) diizeyinde oldugu saptand..

Asetazolamid tedavisine ve bosaltici ponksiyonlara rag-
men BOS basincinin ylksek seyretmesi, sag abdusens pa-
ralizisi ve iki tarafll papil 6deminin devam etmesi nedeniyle
birinci ayin sonunda hastaya lumboperitoneal sant uygulan-
di ve MR venografide sag transvers sinlste aciima olmadi-
g1 gorilerek disik molekiler agirlikli heparin (enoksiparin)
1mg/kg dozunda deri alti olarak baslandi. Tedavinin 60. gu-
ninde g6z dibi muayenesinde papil 6demin kaybolmasi ve
optik diskin normal olmasi ayrica MRG’de trombdiste reka-
nalizasyon gértlmesiyle enoksiparin tedavisi 70. giinde ke-
silerek agizdan antikoagtilan (kumadin 2,5 mg/gun) ile de-
vam edildi. Kumadin dozu 3,75 mg/glin kadar arttinlarak
INR degeri 2-2,5 arasinda tutuldu. Basvurudan Ug¢ ay sonra
tekrar Slclilen protein S aktivitesinin dislk olmasi Uzerine,
aile bireyleri arasinda yapilan taramada annede protein S
degeri dUslk (%35.2) saptandi. Oral antikoagilan tedavisi
dort ay kullandiktan sonra kesildi. Strabismus nedeniyle
ameliyat olacagl dénemde koruyucu olarak enoksiparin ve-
rilmesi planlandi. Hasta 18 aydir yakinmasiz izlenmektedir.

Hasta 3: Alti yasinda kiz hasta, iki kez atessiz jeneralize
tonik ndbet gegirme nedeniyle poliklinigimize bagvurdu. Sag
hemiparezisi olan hastanin 6zgecmiginde takipsiz gebelik
sonrasl evde dogdugu, dogar dogmaz agladigi 6grenildi.
Soygecgmisinde bir 6zellik olmayan hastanin ailesi onsekiz ay-
Iikken sag elini iyi kullanamadigini farketmis, ancak bu ne-
denle bir saglk kurulusuna basvurmamislardi. Fizik bakida
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Ozellik saptanmadi, sinir sistemi muayenede sag kol ve ba-
cakta spastisite, hiperaktif derin tendon refleksleri, sagda
ekstansor babinski yaniti ve serebellar muayenesinde ayni ta-
rafta disdiyadokokinezi saptandi. Kranyal MRG’de sol yan
ventrikil komsulugunda porensefalik kist, mezensefalonda
ve sol kapsitila internada, korpus kallozum korpusunda, hipo-
kampal bélgede atrofi ve sekel degisiklikler saptanan hasta,
sag spastik hemiparezi ve sekonder jeneralize epilepsi tani-
siyla tetkik edildi. Gegirilmis inme etiolojisine yonelik olarak
yapllan incelemelerde hemogram, elektrolitler, karaciger ve
bdbrek islev testleri,C-reaktif protein, eritrosit cokme hizi, pih-
tilagsma testleri (PT,PTT), kan lipitleri, protein C, antitrombin Ill,
antifosfolipit ve antikardiyolipin dizeyleri normal iken protein
S diizeyi %25,2 (normali:%60-123) saptandi (Resim 3). Ug ay
sonra tekrarlanan protein S diizeyi %44,11 bulundu. Aile ta-
ramasinda annede de protein S aktivitesinin disik oldugu
(%49,21) g6zlendi. Ayni zamanda heterozigot faktér V Leiden
mutasyonu da saptanan hastanin EEG incelemesi normal bu-
lundu. Hastaya antiepileptik olarak karbamezepin baslandi ve
hemipareziye yénelik fizyoterapi programina alindi. Uygula-
nan WISC-R testinde ortalama zek& puani normal saptan-
makla birlikte performans ve sdzel bdlim alt degiskenlerinde-
ki dustik puanlar 6zel 6grenme gicligu olarak degerlendiril-
di. Hastanin tromboza egiliminin artabilecedi durumlarda ge-
rekirse tromboprofilaksi (antikoagtilasyon) verilmesi planland..
Hasta nébetsiz olarak bir yildir izienmektedir.

Tartisma

Cocukluk ¢aginda inme nadir rastlanan bir durum ol-
makla beraber ciddi bir hastalik ve 6lim nedenidir ve baz
calismalarda 13/100 000 /yiIl kadar yiksek oranda bildiril-

I-"-'I- — ' :Il i 5 :

Resim 3. Hasta 3’e ait T2 agirlikll koronal kesitte sol yan ven-
trikiil komsulugunda porensefalik kistik genisleme

mektedir (5). Ulkemizde cocukluk ¢aginda inme sikigi bilin-
memektedir.

inme etiolojisinde kalbe ait nedenler, vaskiiler, enfeksi-
y6z ve metabolik nedenler, nérokitandz sendromlar ve ilag-
lar rol oynamaktadir (6). Dogal inhibitor eksikliklerini de ice-
ren pihtilasma sisteminin bozukluklari inmede giderek daha
sik tanimlanmaktadir. Pihtilasmaya egilim yaratarak inmeye
neden olan kalitsal risk faktorleri protein C, protein S ve an-
titrombin 1ll eksikligi, Faktdér V. G1691A, Faktor I G20210A
ve MTHFR TT677 mutasyonlar, antifosfolipit antikorlari,
plazma homosistein ve lipoprotein(a) diizeyleri olup, inme
ile basvuran olgularda arastirimalan gerekmektedir (7).

Faktor V Leiden mutasyonu en sik rastlanan kalitsal trom-
bofili nedeni olarak sikligi toplumdan topluma degismektedir.
Toplumumuzdaki sikigi %8,5 olarak bilinmektedir (8). iskan-
dinav toplumunda ise yayginhg %15’e kadar cikmaktadir.
Heterozigot protein S eksikliginin ise genel toplumdaki yay-
ginhd bilinmemekle birlikte trombozlu hastalarda %2-5 ora-
ninda gorildigu bildiriimektedir (9). Sinovendz trombozlu ¢o-
cuklarda kalitsal veya edinsel trombofili %39 oranindadir (4).
Kurnik ve ark.’lann (10) arteryel iskemik inmeli yenidogan
hastalarda %59 oraninda protrombotik risk etkeni varligi
saptamistir. Yenidogan déneminde inme gegirmis st cocu-
gu ve cocuklarda, tromboza egilimin arttig ishal, enfeksi-
yon, kalp cerrahisi, santral ven kateteri takilmasi gibi durum-
larda ikincil koruyucu antikoagulan tedavinin verilmesi tar-
tismalidir. Géttl ve ark.’lan (11) ise yineleyen vendz tromboz-
lu hastalarda %20 oraninda birden fazla protrombotik risk
etkeni varligini géstermistir.

Faktor V geninde tek nokta mutasyonu sonucu olusan
F V 1691 A (Faktdr V Leiden) aktive protein—C direncinin en
sik karsilasilan nedenidir (12). Yenidogan dénemindeki ar-
teryel tromboz ile iliskili bulunmustur (13). Yenidogan done-
minde beyin arteryel ve bdbrekte tromboz bulgular ile bas-
vuran ilk hastada, faktér V Leiden heterozigot mutasyonu
saptandi. Bulgusu olmayan diger iki kardes ve anne de ay-
ni mutasyonu tasimakta idi. Ug yillik izlemi siiresince rekdir-
rens goérulmedi.

Protein C ve protein S vitamin K’ya bagimli dogal antiko-
agulan proteinlerdir. Protein C, trombin ve faktér Xa’ nin olu-
sumunu azaltarak etki gostermektedir. Total protein S’in
serbest pargasi aktif protein C’nin kofaktoriidir; faktér Va
ve faktor Vllla’ nin protein C bagimli proteolitik etkisizlestiril-
mesine yardimci olmaktadir (Sekil 1) (14). Sepsis ve sistemik
enflamasyon durumlarinda tiketim koagulopatisi nedeniyle
protein C ve protein S diizeylerinin distligu bilinmektedir.
Bu nedenle kalitsal bir eksikligin kanitlanabilmesi icin 3-6 ay
sonra 6l¢ciim tekrarlanmali ve/veya birinci derece akrabalar-
da da eksikligin gosteriimesi gerekmektedir (15). Tim has-
talarda (¢ ay sonra tekrarlanan dlgclimler yaninda aile tara-
masi da yapilarak tani kesinlestirilmistir.

inme tanisi alan hastalarda hemodinamik dengeyi koru-
may! saglayacak destek tedavinin énemi blyilktir. Cocuk-
luk cagdi inme tedavisinde rastgele ve kontrolli galisma bu-
lunmadigindan eriskin g¢alismalarindan uyarlanan yaklasim-
lar uygulanmaktadir (16). Belli bir tedavi yéntemi bulunma-
makla birlikte, akut iskemik kanama olmayan inmelerde di-



Tiirk Ped Arg 2007; 42: 165-9
Turk Arch Ped 2007; 42: 165-9

Kocaman ve ark.
Gocuklarda inme etiyolojisi

169

Serbest Protein S (kofaktér)

¢(+)

Protein C P> Aktive Protein C: 1. Fibrinoliz kolaylasir

2. FVa ve FVllla’nin etkisizlestirimesi

Trombomodiilin
Endotel hiicre

6

Trombin

Sekil 1. Protein C ve Protein S’nin etkilesimleri ve koagiilasyon
sistemindeki inhibitor rolleri

stk molekll agirikh heparinin  (DMAH, enoksiparin)
1 mg/kg/12 saatte bir dozunda kisa stireli kullaniminin (orta-
lama 4 gin) klasik heparine ve diger oral antikoagtlanlara
gore daha glvenli ve etkili oldugu goésterilmistir (17). Dlsik
molekil agirikl heparin asil etkisini faktér Xa'yl inhibe ede-
rek gosterir, antitrombin I’ G inhibe edip trombin olusumu-
nu engelleyici 6zelligi de vardir. Deri altindan uygulama ko-
laylidi, kemik Uzerindeki yan etkilerinin, diger ilaglarla etkile-
siminin daha az olmasi ve heparine 6zgl trombositopeni gi-
bi yan etkilerinin gérilmemesi, ayrica sadece klinik kanama
gbzlemi ile kolayca takip edilebilmesi gibi avantajlari vardir.
Hasta 1 ve 2’de enoksiparin tedavisi uygulaniminda klinik
olarak yan etki gézlenmedi.

Sonug olarak, inme ile bagvuran hastalarda kalitsal trom-
bofili arastinimasi gereklidir, ézellikle birden fazla bélgede
vaskiler tromboz saptanan yenidoganlarda FV Leiden mu-
tasyonu akla gelmelidir. Beyinde vendz trombozu olan has-
talarda altta yatan bir enfeksiyon saptandiginda bile prot-
rombotik risk etmenlerinin aranmasi uygundur. inme sekeli
olan olgularda da kalitsal trombofililer saptanabilir. Tedavi-
de akut trombotik dénemde dustk molekdl agirlikli heparin
kullanilabilir. Hastalar travma, ates, enfeksiyon, dehidratas-
yon, uzamig hareketsizlik ve cerrahi islem gibi tromboza egi-
limin artti§i durumlarda yineleme agisindan yakin izleme
alinmalidir ve gerektiginde koruyucu tedavi verilebilir.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Kaynaklar

Kirkham FJ. Stroke and cerebrovascular disease in childhood.
Current Paediatrics 2003;13: 350-9.

Schoenberg BS, Mellinger MD, Schoenberg DG. Cerebrovas-
cular disease in infants and children: A study of incidence, cli-
nical features and survival. Neurology 1978; 28: 763-8.
Menkes JH, Sarnat HB. Child Neurology. 6th ed. Philadelphia:
Lippincott Williams, 2000: 893-5.

De Veber G, Andrew M, Adams C, et al. Cerebral sinovenous
thrombosis in children. N Engl J Med 2001: 345; 417-23.

De Veber G. Canadian Pediatric Ischemic Stroke Registry.
Can J Neurol Sci 1995; 22: 224.

Strater R, Becker S, Eckardstein A, et al. Prospective assess-
ment of risk factors for recurrent stroke during childhood- a 5-
year follow-up study. Lancet 2002; 360: 1540-5.

Baumer JH, Childhood arterial stroke. Guideline review. Arch
Dis Child Educ Pract Ed 2004; 89: 50-3.

Akar N, Akar E, Yilmaz E, Factor V (his 1299 arg) in Turkish pa-
tients with venous thromboembolism. Am J Hematol 2000;
63: 102-3.

Zoller B, Frutos PG, Hillarp A, Dahlback B. Thrombophilia as
a multigenic disease. Haematologica 1999; 84: 59-70.

Kurnik K, Kosch A, Strater R, et all. Recurrent thromboembo-
lism in infants and children suffering from symptomatic ne-
onatal arterial stroke. A prospective follow up study. Stroke
2003; 34: 2887-93.

Gottl NU, Junker R, Kreuz W, et al. Risk of recurrent venous
thrombosis in children with combined prothrombotic risk fac-
tors. Blood 2001; 97: 858-62.

Rosing J, Tans G. Factor V. Int J Biochem Cell Biol 1997;
29:1123-6.

Kirkham FJ, Prengler M, Hewes DK, Ganesan. Risk factors for
arterial ischemic stroke in children. J Child Neurol 2000; 15:
299-307.

Rigby AC, Grant MA. Protein S: A conduit between anticoagu-
lation and inflammation. Crit Care Med 2004; 32: 336-41.
Journeycake JM, Manco-Johnson MJ. Thrombosis during in-
fancy and childhood. Haematol Oncol Clin N Am 2004; 18:
1315-38.

Barreirinho S, Ferro A, Santos M, et al. Inherited and acquired
risk factors and their combined effects in pediatric stroke.
Pediatr Neurol 2003; 28: 134-8.

Burak CR, Bowen MD, Baron TF. The use of enoxiparin in
children with acute, nonhemorrhagic ischemic stroke. Pediatr
Neurol 2003; 29: 295-8.



