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Ozet

Damar kaynakli olan ve 24 saatten uzun siren fokal norolojik kayip inme olarak tanimlanir. Cocuklarda inme pek ¢ok nedene bagh ge-
lisebilir. Inme, ¢ocuklarda kronik hastalik halinin ve 6liimiin dnemli nedenlerinden biridir. Son dénemde yaygin olarak kullaniimaya
baslanan girisimsel olmayan radyolojik yontemler sayesinde ¢ocuklarda inme giderek artan siklikta fark edilmeye baslanmistir. (Tiirk

Ped Ars 2007, 42: 6-12)

Anahtar kelimeler: Antikoagiilasyon, cocuk, hemorajik inme, iskemik inme, sinoven6z tromboz

Summary

A focal neurological deficit lasting more than 24 hours resulting from a vascular pathology is defined as stroke. A large number of
conditions predispose to stroke in children. Stroke results in significant mortality and long-term morbidity in children. Pediatric stro-
ke is increasingly recognized because of the widespread use of noninvasive radiological studies. (Turk Arch Ped 2007; 42: 6-12)
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Damar kaynakl olan ve 24 saatten uzun siiren fo-
kal norolojik kayip inme olarak tanimlanir. Serebro-
vaskiuler olaylar, ¢cocuklarda suregen hastalik halinin
ve olimun onemli nedenlerinden biridir. Erigkinlere
gore cocuklarda daha az siklikta olmasina karsin, son
donemde yaygin olarak kullanilmaya baslanan man-
yetik rezonans goriintileme (MRG), manyetik rezo-
nans anjiyografi (MRA), bilgisayarli tomografi (BT) ve
yenidoganlarda kraniyal ultrasonografi gibi girisim-
sel olmayan yontemler (1,2) sayesinde iskemik olay-
lar (inme) cocuklarda giderek artan siklikta fark edil-
meye baslanmistir (3,4). Buna ragmen halen taninin
konulamadigi durumlar da s6z konusudur. Cocukluk
cagi inmelerinde, 30 guinliikten 18 yasa kadar, sikhdin
her 100 000 ¢cocukta 1,3 ile 13 arasinda degistigi bildi-
rilmistir (5) .

Pek ¢cok inme olgusu iki yastan dnce gorulir. Co-
cuklarda inmenin klinik bulgulari cocugun yasina, in-
me tipine ve yerlesimine bagh olarak degisir. Inmeli
cocuklarin %50'den fazlasinda biligssel ve motor bo-
zukluklarin ortaya c¢iktigi ve ugte bir hastada inmenin
tekrarladigi gosterilmistir (6). Cocuklarda inme sonra-

si 0lim orani %20-30 siklikta olup altta yatan nedene
ve yerine bagli olarak oran degisebilir (7).

Bazi sorunlar, ¢cocuklarda serebrovaskuler olaylar-
la ilgili klinik arastirmalarin yapilmasini ve bu ¢ocuk-
larin klinik izleminde secilecek yaklasimi guclestir-
mektedir. Clinkli cocuklarda serebrovaskiiler olaylar
pek ¢cok nedene baglh gelisebilir. Boylece ¢ocuklarda
hem serebrovaskiiler olaylarin azligi hem de risk et-
menlerinin ¢oklugu ve farkliligi, cok degisik bir hasta
grubu olusturmakta ve bu durum klinik calismalari
guclestirmektedir.

Ayrica serebrovaskuler hastaliklarin hizh bir sekil-
de tanilandirilmasina kolaylik saglayan gelismis bir-
cok tani teknigine ragmen pek ¢cok hekim ¢ocuklarda
serebrovaskuler olaylar hakkinda ¢cok az bilgiye sa-
hiptir ve bu durum taninin gecikmesine yol agmakta-
dir.

inme, beyin arter veya venlerinde ani tikaniklik ve-
ya yirtilma sonucu fokal serebral hasar ve norolojik
kayiplarin goruldigu klinik tablodur. Damarlarda ti-
kanmaya bagl gelisen inmeler atardamara bagl
iskemik inme veya “strok” (AlS) ve sinovendz trom-
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boz (SVT) olarak adlandirilirken damarlarda yirtilma-
ya bagl gelisen inmeler hemorajik inme (strok) ola-
rak adlandirilir. Iskemik inme, serebral ven6z tromboz
ve hemorajik inmeye gore daha sik gorulur.

Belirtiler

inmeden etkilenen beyin bélgelerine gére gesitli be-
lirtiler gorilebilir.

Sikhkla;

» Kas gliciinde azalma

» Konviilziyon

» Tek tarafli kol, bacak veya yiliziin bir yarisinda
uyusma, igne batma hissi

» Konusma guicligl,

* Eger g6z damarlari etkilendiyse tek goz veya her iki
gozde kisa streli gorme kaybiu.

Eger siddetli bas agrisi varsa, arteriyel ayrilma veya
venoz tromboz akla gelebilir. Fokal norolojik kayip ol-
sun veya olmasin nobet goriulmesi inmede sik bir bul-
gudur ve 6zellikle beyinde ven6z trombozun en sik es-
lik eden bulgusudur. Biling diizeyinde degisiklikler; be-
yin kanamalarinda, orta beyin arterinin suladigi alanlar-
da gelisen blyik “enfarktlarda” ve arka ¢ukur inmele-
rinde sik gorulur (8).

Cocuklarda serebrovaskiiler olaylarla ilgili yeterli
deneyim ve bilgi eksikligi genellikle bu ¢cocuklarda tani-
da gecikmeye yol acmaktadir. Kanada Cocuk Iskemik
inme Kayit Dairesinin verilerine gére serebrovaskiiler
olay yasayan bir ¢ocukta, arteriyel tikanikhk belirtileri-
nin baslamasindan tani anina kadar yaklasik 48-72 saat
gectigi bildirilmistir. Venoz tikanikliklar, arteriyel tika-
nikliklara gore ozellikle kiiguk ¢cocuklarda biraz daha hiz-
[ tanilandirilmis bu da vendz trombozIu ¢ocuklarda epi-
leptik nObetlerin daha sik gorilmesine baglanmistir (9).

Etioloji

Cocuklarda inme nedenleri de zaman icinde degis-
mistir. Gegmiste Haemophilus influenzae menenijiti gi-
bi enfeksiyonlar cocuklarda inmenin sik bir nedeni iken
buglinlerde dogumsal kalp hastaliklari, orak hiicre ane-
misi, pthtilasma bozukluklari, “ekstrakraniyal karotis di-
seksiyonu” ve sucgicegi virls enfeksiyonlari en sik ne-
denler arasinda yer almaktadir. Protrombotik bozukluk-
larin tek basina veya diger risk etmenleri (6rn. kalp has-
taliklan) ile birlikte iskemik inme ve sinoven6z tromboz-
larda Onemli bir rol oynadigi bildirilmistir (10,11).
DeVeber ve ark. (12), beyin tromboembolizmi olan has-
talarin %38'inde ve sinovendz trombozu olanlarin
%50'sinde pihtilasma bozukluklari oldugunu bildirmis-
lerdir. Ancak hastalarin lcte birinden fazlasinda her-
hangi bir neden saptanmaz (12).

1-Yenidogan/perinatal inme

Perinatal inme, 28 gestasyon haftasi ile postnatal 28
giin arasinda gortlen serebrovaskiiler olaylar olarak ta-
nimlanir. Perinatal inme, klinik olarak gdézden kagmak-

tadir. Yenidogan inmesi yilda ortalama 1/4 000 canl
dogumda gorilir (yenidogan inme sikligi: her 100 000
canh dogumda 28 olgu) (13). Yenidodan inmesi, tum
cocukluk cagi inmelerinin dortte birini olusturmaktadir.
Yenidogan inmesinin tekrarlama hizi ¢cocukluk ¢agi in-
mesine gore daha azdir (14).

Yenidogan inmesinin nedenleri arasinda; kalp has-
taliklari, enfeksiyon, pihtilasma bozukluklarn, ve/veya
perinatal olaylar sayilabilir. Ancak hastalarin blytk bo6-
l[imunde neden bulunamamaktadir. Faktor V Leiden
(FVL) ve protrombin mutasyonu, protein C, protein S
ve antitrombin Ill yetersizlikleri gibi pihtilasma bozuk-
luklarinin, beyin tromboembolizmi olan sit ¢ocuklar
ve cocuklarin %50'sinden daha fazlasinda saptandigi
bildirilmistir (12,15,16). Son veriler, pihtilasma bozuk-
luklarinin yenidodan inmesinin daha bulyuk bir bolu-
munden sorumlu olabilecegini bildirmektedir.

2-Cocukluklarda inme

Toplum temelli calismalara gore ¢ocukluk ¢aginda
inme sikligi ABD'de 2-3/100 000 cocuk ve Fransa'da
13/100 000 olarak tahmin edilmektedir (17,18). Cocuk-
luk caginda inme ile ilgili olgu 6lim oraninin %7 ile
%28 arasinda oldugu bildirilmistir (2).

A- iskemik inme

Cocuklarda inme olusumunda rol oynayan en
onemli risk etmenleri; kalp hastaliklari, pthtilasma bo-
zukluklari, orak hiicreli anemi, enfeksiyonlar, Moyamo-
ya, “arteriyel diseksiyon” ve homosistinuri, Fabry has-
taligi, sulfit oksidaz eksikligi, organik asidemiler ve
MELAS gibi mitokondriyal hastaliklar ve diger nadir ge-
netik veya metabolik bozukluklar olarak sayilabilir (19).
Cocuklarda en sik neden biiytik olasilikla dogumsal ve-
ya edinsel kalp hastaliklaridir.

a- Kalp hastaliklarinin, olgu serilerinde inmelerin
%50'sinden sorumlu oldugu gosterilmistir (20). Polisi-
teminin eslik ettigi siyanozlu kalp hastaliklarinda trom-
boz ve emboli riski artmistir.

b- Cesitli edinsel ve genetik pihtilagsma faktor bozuk-
luklarinin ¢cocuklardaki iskemik inme ile baglantili oldu-
du belirtilmistir. Protein C, protein S, antitrombin I,
Faktor V Leiden ve protrombin 20210 A mutasyonlari
ve metilentetrahidrofolat rediktazdaki degisiklik
(MTHFR C677T) gibi bozukluklar cocuklarda tromboz
olusumunda rol oynamaktadir. Ayrica sugicegdi gibi vi-
ral enfeksiyonlar seyrinde ve sepsiste klinik olarak
tromboza yol acan edinsel protein C ve S yetersizlikleri
ortaya cikmaktadir (21). Antifosfolipit antikorlari olan
veya sistemik lupus eritematozuslu ¢ocuklar arteriyel
veya venoz tromboz agisindan ylksek risk tasirlar ve
trombozun %50'den fazlasi merkezi sinir sisteminde or-
taya cikar (22). Beyin iskemisi olan cocuklarda antifos-
folipit antikorlarinin varligi artan siklikta bildirilmekte-
dir. Antifosfolipit antikorlari, lupus antikoagulani ve an-
tikardiyolipin antikorundan olusmaktadir. Bu antikorlar,
fosfolipitlere bagli olan proteinlerle etkilesirler ve pihti-
lasma testlerini bozarlar (23).
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c¢- Orak hiicreli anemi, siyah ¢ocuklarda en sik gori-
len inme nedenidir. Orak hiicre anemisi olan ¢ocuklarda
inme riski olmayanlara gore 200 ile 400 kat daha fazladir.
Orak hiicre anemisine bagh gelisen inme, proksimal or-
ta beyin arter veya distal internal karotis arterin daralma-
sI sonucu gelisir. Daralmanin olusum mekanizmasi bilin-
memektedir. Tekrarlama riski oldukca fazladir ve li¢ yasa
kadar %50 oraninda tekrarladigi bildirilmistir (24).

d- Enfeksiyon hastaliklari da cocuklarda inme gelisi-
minde rol oynar. Alti ay ile 10 yas arasi inme geciren ¢o-
cuklarin %30'a yakininda sugigegi sonrasi damar hasari
saptanmistir. Sucgicegi enfeksiyonu sonrasi damar bozuk-
lugu olan ¢ocuklarda belirgin bulgular, distal internal ka-
rotis arter ve proksimal serebral arterlerde intrakraniyel
arter darhdi ve eslik eden subkortikal enfarktlardir (25).

e- Moyamoya, nedeni bilinmeyen kronik, yangisal
olmayan, tikayici kafa ici bir damar hastaligidir ve ¢o-
cuklarda arteriyel enfarktlarin %10 ile 20'sinden sorum-
ludur. Moyamoya 06zellikle Japonlarda gortlmekle bir-
likte tum etnik gruplarda bildirilmistir. Hem ¢ocuk hem
de erigkinlerde gorulur. Moyamoya, gecici iskemik
atak, nobetler, istemsiz hareketler ile eriskinlerde kafa
ici ve subaraknoid kanamalara yol acar. Tani, iki tarafh
internal karotis arterin supraklinoid kisminin darligi ve
sigara dumani gorinimu veren yogun yan damar ge-
lisimi ile belirgin anjiyografi bulgularina dayanmakta-
dir (26).

f- “Ekstrakraniyal arter diseksiyonu”, cocuklar ve
geng eriskinlerde inmenin sik gorilen bir nedenidir.
Cocuklarda intrakraniyal arter diseksiyonu, ekstrakrani-
yal arter diseksiyonu kadar sik gorulur. Arteryal disek-
siyon pek ¢cok nedene bagli gelisse de en sik travma
sonrasi gorulir. Tani, MRA veya konvansiyonel anji-
yografi ile konulur (26).

B-Sinoven6z Tromboz (SVT)

Kanada Cocuk Iskemik Inme Kayit Dairesinin verile-
rine gore ¢ocuklarda SVT sikhgi yilda 0,6/100 000 olup
en sik ilk bir yagta goriilmektedir (27). Sinoven6z trom-
bozun klinik bulgulari genellikle belirsizdir ancak cocuk-
larin ortalama %50'si fokal anormallikler veya ndbetler-
le bagvurmaktadir. Venoz trombozlarin buyuk bolumi
Ust sajital sintiste gorulir ve bazen yan sinlis trombozu
da tabloya eslik eder.

Sinoveno6z tromboz olusumunda pek ¢ok risk etmeni
rol oynar. Bunlar, bas-boyun enfeksiyonlari, dehidratas-
yon, perinatal komplikasyonlar ve pihtilasma bozukluk-
lari olarak siniflandirilabilir. Protrombotik sorunlar hem
eriskin hem de cocuklarda SVT'ye neden olabilir.
G20210A protrombin-gen mutasyonu ve faktor V Leiden
varhgi en sik gorilen genetik bozukluklardir (28,29). Si-
novendz trombozlu ¢ocuklarda, protrombotik bozukluk-
larin sikhdi1 %12 ile 50'dir ve antikardiyolipin antikor var-
g1 en sik goriilen edinsel bozukluktur (12,15,30).

C-Hemorajik inme

Hemorajik inme, cocuklarda iskemik inmeye gore
daha az siklikta gorilir. Cocuklarda, hemorajik inme

olusumunda damar olusum bozukluklari, kétucul hasta-
lik ve travma gibi pek ¢ok risk etmeni bildirilmistir. Ayri-
ca hemofili, trombositopeni, karaciger yetersizligi, 16se-
mi ve warfarin tedavisi gibi birincil ve ikincil pihtilasma
bozukluklari da hemorajik inmeye yol acgabilir (26).

Cocuklarda arteriyovenoz malformasyon (AVM)
sikh@r 1/100 000'dir ve AVM'lerin ortalama %10 ile 20'si
cocukluk caginda belirti verir (31). Arteriyovendz mal-
formasyonlarin blylk bir bolimi beyin yarikiirelerin-
de gorilir ve %10'nu arka gukurda bulunmaktadir. Ka-
namanin ilk kez goriilme olasiligi yilda ortalama %2 ile
4'dir (31). Manyetik rezonans goriintiileme ve MRA,
AVM tanisini kesinlestirir.

Anevrizmalarin ortalama %1-2'si ¢cocukluk ¢aginda
belirti verir. Cocuklarda en sik kanama, internal karotis
arterin kafa ici kismi1 boyunca gorilir. Vertebral ve ba-
ziler arterler diger sik etkilenen alanlardir. Cocuklarda
anevrizmalar, tipik olarak diger damarsal lezyonlara
(aort koarktasyonu) ve kronik hastaliklara (Marfan
sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, polikistik bobrek
hastaligi) eslik eder (31).

inmeli Cocuga Yaklasim

Cocuklarda inmeye yaklasim konusunda belirlenmis
tam bir uzlasi yoktur. Inmeli cocugun degerlendirilme-
sinde hematolojik, metabolik, ve anjiyografik inceleme-
lerin yapilmasi gerektigi akilda tutulmahdir. Cinki son
calismalar gostermistir ki birden fazla risk etmeninin var-
g1 uzun donemde seyiri koti yonde etkilemektedir (32).

incelemeye baslarken bas-boyun bélgesini kapsa-
yan travma oykisul, nedeni aciklanamayan ates veya
gecirilmis enfeksiyon varlig, ilagc alimi, gelisme geriligi
varligi, ailede kanama bozuklugu 6ykusu, ve eslik eden
bas agrisinin varhgr sorgulanmahdir. Ozellikle dikkatli
bir aile oyklisti ve dogum 6ykisu alinmali ve erken yas-
ta gorilen damar hastaliklari, hematolojik hastalik ve
zeka geriligi varhigi onemle sorgulanmahdir.

Bas ultrasonografisi, ventrikil ici ve jerminal mat-
riks kanamalarinin taninmasinda yararlidir ancak iske-
mik inmeyi belirlemede 6zellikle de kortikal veya arka
cukur kaynakli enfarktlarda yetersizdir.

“Transkraniyal Dopler”, yatak baginda uygulanabi-
len ve orak hicre anemisine baglh gelisen inmede ya-
rarh bir yontemdir.

Bas BT'si, kolay ulasilabilen bir goriintiileme yonte-
midir ve akut kanamalarin taninmasinda yararlidir (26).

ik secilecek 6n inceleme MRG'dir ancak MRG olma-
diginda, kanamanin diglanmasi i¢in BT inceleme sarttir.
Manyetik rezonans anjiyografi ve transkraniyal dopler
ultrason incelemelerinin artmis duyarliligi sonucu bu-
yuk damar hastaliklari bu yontemlerle hizli bir sekilde
tanilandiriimaktadir. Diflizyon, perflizyon, gradiyen
eko, ve FLAIR inceleme gibi pek ¢cok yeni MR teknikleri
inmeli cocuklarin incelenmesinde kullanilmaktadir
(33,34). Manyetik rezonans anjiyografi, atardamar has-
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taliklarinin incelenmesinde de vyararlidir. Sinovenodz
tromboz tanisinda, ¢ocuklarda tani icin en uygun teknik
MRG ve MR venografidir (35).

Ultrason da bu konuda yararli olabilir. Ultrason, ekst-
rakraniyal arter diseksiyonu olan hastalarin %90'dan
fazlasinda siradigi akim yollarini saptayabilmistir.

iskemik inmeli bir hastada MRA normalse veya net
bir sonu¢ veremiyorsa veya Moyamoya ihtimali varsa
ve cerrahi planlaniyorsa aligilagelmis anjiyografi ile in-
celemeyi strdirmek gerekir (36).

Tedavi

Cocuklarda, iskemik inmenin akut tedavisi konusun-
da rastgele yapilmis klinik calismalar yoktur. Tedavi
6nerileri, kiigtik, rastgele yapilmamis ¢alismalara veya
eriskin calismalarina dayanmaktadir. Ornegin doku
plazminojen aktivatoriiniin (TPA) erigkinlerde iskemik
inmenin akut tedavisinde yararli oldugu gosterilmistir,
ancak cocuklarda bu tedavi onaylanmamistir.

Erigkinlerde SVT icin antikoagtilasyon onerilmekte-
dir. Cocuklarda da kullanimi onerilebilir (37).

Cocuklarda antitrombotik ve antikoagiilan tedavi ile
ilgili artan deneyimler, bu ilaglarin tedavide guvenle
kullanilabilecegini gostermistir. Ancak yararlari ve uy-
gun dozlar konusunda halen daha fazla kontrolli calig-
malara ihtiyag vardir. Antikoagulan ilag uygulama kara-
ri zor bir karardir. Kanama riskine ragmen erken do-
nemde tekrarlama riskini engellemek icin bazi hasta
gruplarinin (6rnegin, damar diseksiyonu olan hastalar,
STV'liler (38) ve bilinen protrombotik bozukluklari (12)
olanlarin) acilen antikoagule edilmeleri gerekmektedir.
Erigkin ¢alismalarina ve inmenin altta yatan patofizyo-
lojisine dayanarak antiagregan ve antitrombotik ilaglar
inmenin ikincil olarak 6nlenmesinde kullaniimaktadir.

Asetilsalisilik asit (ASA)

Asetilsalisilik asitlerin veya diger antiagregan ilacla-
rin iskemik beyin enfarkti olan ¢ocuklarda kullanimi ile
ilgili kontrolli ¢alismalar yoktur. Ancak ASA, beyinde
iskemik bozukluklari olan ¢ocuklarin klinik tedavisinde
artan sikhkta kullanilmaktadir. Asetilsalisilik asit ve di-
ger antiagregan ilaglar, arteriyel iskemik inmenin ikincil
olarak onlenmesinde de kullanilmaktadir (39).

Heparin ve Distik Molekiil Agirhikli Heparin (DMAH)

Antikoagtilasyon arteriyel diseksiyonu, dural sinus
trombozu ve pihtilasma bozukluklar olan ¢ocuklarda ve
emboli riski yliksek olanlarda siklikla kullanilmaktadir (40).
Giderek kotiilesen bir cocukta veya yeni bir beyin enfark-
t1 gelisiminde antikoagtilasyona baslamak yararlidir.

Heparinin yukleme dozu, 75 Gnite/kg IV'dir. Yukleme
dozunu takiben bir yasindan blyiik ¢cocuklarda 20 (ni-
te/kg/sa veya bir yas altinda 28 linite/kg/sa devam edi-
lir. Tedavi sirasinda aPTT ile izlem yapilmali, 60-85 sa-
niye arasinda tutulmahdir (12).

Dusuk molekul agirlikli heparin (DMAH) deri altina
1 mg/kg/doz (yenidoganda, 1,5 mg/kg/doz; 2 dozda)
olarak iki dozda uygulanir.

Dusuk molekidl agirlikh heparin, arteriyel iskemik in-
mede ilk secenek olarak kullanilmaktadir. Ozellikle arte-
riyel diseksiyon, pithtilasma bozukluklari ve yineleyen
trombozu olan hastalarda kullanilmaktadir (41). Kana-
ma olasiliginin azligi, trombositopeni ve osteoporoz gi-
bi komplikasyonlarin daha az goérilmesi, deri altina uy-
gululama kolayhgi, sik izlem gerekmemesi, esit veya
artmig etkinlik DMAH'y1 heparine Ustin kilar (42).

Kumadin-(Warfarin)

Cocuklarda, beyin enfarktini 6nlemede uzun streli
antikoagulasyon kullanimi ile ilgili tecriibe kisithdir. An-
cak kumadin, ¢ocuklarda uzun sureli antikoagulasyon-
da kullanilan en etkili ilagtir. Oral antikoagiilan tedavi,
dogustan veya edinsel kalp hastaliklari, ciddi hiperko-
agulabilite durumlari, diiral sinlis trombozu ve arteriyel
diseksiyonda kullanilabilir (43). Kumadin tedavisi altin-
daki ¢cocuklarda INR'nin 2-3 arasinda tutulmasi hedefle-
nir. Mekanik kalp kapagi olan c¢ocuklarda ise INR
2,5 - 3,5 olmalidir.

Trombolitik ilaglar

Iskemik inmeli cocuklarda genellikle tanida yasanan
gecikme inmenin erken déneminde kullanilmasi yarar-
I olan trombolitik maddelerin ¢ocuklarda kullanimini
zorlastirmaktadir. Damari¢i uygulanan Urokinaz veya
streptokinazin, bazi cocuklarda dural sinus trombozun-

Tablo 1. Cocuklarda serebrovaskiiler hastalikta risk etmenleri

Dogustan ve Edinsel Kalp Hastaliklan
Sistemik Damar Hastalig
« Sistemik yuiksek kan basinci
« Vaskiilit ve damar hastaliklari
Hematolojik Bozukluklar ve Pihtilasma Bozukluklari
- Hemoglobinopatiler (orak hticre anemisi, orak hticre-hemoglobin C)
- Immuin trombositopenik purpura
- Trombotik trombositopenik purpura
- Thrombositoz
- Polisitemi
- Yaygin damar ici pihtilasma (YDIP)
- Losemi veya diger kéttictl hastaliklar
- Dogustan pihtilasma bozukluklari
- Oral kontraseptif kullanimi
- Antitrombin Il eksikligi
- Protein S eksikligi
- Protein C eksikligi
- Dogustan serum C2 eksikligi
- Karaciger bozukluguna bagli pihtilasma bozukluklari
- K vitamini eksikligi
- Lupus antikoagtilani
- Antikardiyolipin antikorlari
Serebrovaskiiler sistemde yapisal bozukluklar
« Arteriyel fibromtskdiler displazi
« Arteriyovendz olusum bozuklugu
- Kafa ici anevrizma
Travma
- Travma sonrasi arteriyel diseksiyon, vb.
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da basar ile kullanimi ile ilgili cesitli cahismalar vardir
ancak arteriyel trombozu olan ¢ocuklarda bu maddeler-
le olan deneyim azdir (28,44). Su anda elimizde olan ve-
riler, trombolitik maddelerden herhangi birinin iskemik
inmesi olan ¢ocuklarda etkinligi konusunda yetersizdir.
Zaten bilinmektedir ki bu maddeler, erigkinlerde de in-
menin baslangicindan 4-6 saat sonra verildiginde kana-
maya neden olabilmektedir.

Transfiizyon

Orak hiicre anemisine bagli inme yasayan hastala-
rin yarisinda ikinci bir inme gelisebilmektedir (45). Bu
artmis risk, tekrarlayan transflizyonlarla hemoglobin
S'nin %30 veya altinda tutulmasi ile azaltilabilir.

inme geciren orak hiicre anemili hastalarda veya
transkraniyal dopler taramasi ile kafa i¢i hizi > 200 cm/sn
olanlarda hemoglobin S'nin %30'un altinda tutulmasi
icin uzun sureli transfiizyon tedavisinin baslatilmasi ge-
rektigi ve bu yontemin inmeye karsi birincil ve ikincil ko-
runmada etkili oldugu bildirilmistir (46).

Kanamaya bagl inme geligsen ¢cocuklarda tedavi, ne-
dene ve hastanin durumuna baghdir. Damar olusum
bozukluklarinda tedavide cerrahi, damar i¢i embolizas-
yon ve radyocerrahi kullanilabilir (31).

Arteriyoveno6z olusum bozukluklari ve anevrizmalar
tedavi edilmeden birakildiginda, hemorajik inmenin
tekrarlama riskinin olduguna dair kanitlar oldukc¢a faz-
ladir. Tedavi edilmeyen anevrizmalarda, ilk 1 ay icinde
kanama riski %50'dir. Arteriyoven6z olusum bozukluk-
larinda ise kanamanin tekrarlama riski yilda %2-3'dur.
Cocukluk caginda anevrizmalar enderdir ve acil olarak

cerrahi mudahale gereklidir. Arteriyoven6z olusum bo-
zukluklarinda ise, tedavi secenekleri cerrahi, stereotak-
tik radyoterapi ve girisimsel néroradyolojidir (31).

Yas gruplarina ve inme nedenlerine gore
tedavi yaklasimi

Serebral Ven6z Tromboz

Yenidogan

Serebral ven6z trombozu olan yenidoganlarda, bi-
yuk bir iskemik enfarkt veya beyin ici kanama yoksa,
baslangic tedavisi heparin veya DMAH ile baglatiimasi
ve bunu takiben tedaviye u¢ ay boyunca DMAH ile de-
vam edilmesi Onerilmektedir (47).

Serebral ven6z trombozIu yenidoganlarda, biytk
bir iskemik enfarkt veya beyin i¢ci kanama varsa, radyo-
lojik takip onerilmekte ve ancak tabloda ilerleme s6z
konusu ise antikoaglilan tedaviye baslanmasi oneril-
mektedir (47).

Cocuklar

Serebral ven6z trombozu olan ¢ocuklarda ise belli
bir yeri tutan hemorajik enfarkt varliginda bile heparin
veya DMAH ile 5-7 glin tedavi ve bunu takiben 3-6 ay
boyunca DMAH veya K vitamini karsitlari (hedef INR,
2,5; INR araligi, 2-3) ile tedaviye devam edilmesi oneril-
mektedir (47).

Arteriyel iskemik inme (Aii)

Yenidogan

Kardiyoembolik kaynakl Ali'si olmayan yenidogan-
larda, antikoagilasyon veya ASA tedavisi onerilme-
mektedir (47).

Tablo 2. inmeli hastaya yaklasim

Beyin ve damarlarin néroradyolojik incelemesi
Manyetik rezonans gértinttileme (MRG) ve MR anjiyografi (MRA)
Bilgisayarli tomografi (BT)
Konvansiyonel anjiyografi
Kanamasi olanlarda
Pihtilasma ve trombosit testleri
Kanama diyatezi yoksa konvansiyonel anjiyografi
Serebrovaskdiler hastaligi ve/veya enfarkti olanlarda
Ekokardiyografi
Kan testleri

Tam kan sayimi, formdil,eritrosit cokme hizi

Demir, folat, ve hemoglobin elektroforezi

Protein S *ve protein C*

Antitrombin III*, heparin kofaktér I1*, plazminojen*, von Willibrand faktdr antijeni, faktor VII*, faktdr XlIl*ve lupus antikoagulani

Antikardiyolipin antikorlar*

Faktdr V Leiden ve aktive protein C direnci
Protrombin 20210 geni

Homosistein dizeyi

Aclik kolesterol ve trigliserit diizeyi

Enfeksiyon taramasi: Mycoplasma, Chlamydia, Helicobacter ve Borrelia titreleri

Bilinen bir damar dagilimi olmayan enfarktlarda
Beyin omurilik sivisinda laktat dtizeyi

Plazma amonyak ve aminoasit dtizeyi

idrar organik asitleri

* Eger akut donemde bakildiysa, ti¢ ay sonra tekrar edilmeli
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Tablo 3.

Akut Tedavi

Vicut 1sisini 36,5°C -37°C arasinda tutmak
Akut ndbetleri tedavi etmek

Orak hticre anemili hastada inme

Kan degisimi

Hastanede olan veya ilk ¢ saat icinde tanilandirilan iskemik inmede

IV doku plazminojen aktivatérd (?)

Venoz sintis trombozu, ekstrakraniyel arteriyel diseksiyon, ve bilinen protrombotik bozukluk varliginda

Akut olarak heparin vermek

3-6 ay arasinda warfarin tedavisi

Diger mekanizmalara bagl gelisen inme

Erken dénemde duistik doz asetilsalisilik asit profilaksisi (1 mg/kg)
Tekrarin 6nlenmesi

Orak hticreli Anemide

Hemoglobin S dizeyini <30% tutabilmek icin diizenli transflizyon (4-6 hafta ara ile)
Termolabil metilen tetrahidrofolat redtiktaz geni icin homozigot olanlarda

B vitamin kompleksi destedgi

Protrombotik bozuklugu olanlarda veya ekstrakraniyel arter diseksiyonu olanlarda

Warfarin verilmesi dtistindilebilir.

Belli bir damar dagilimi gosteren inmelerde ve/veya serebrovaskliler hastaliklarda

Dustik doz ASA 1 mg/kg

Yenidoganlarda, kardiyoembolik kaynakli All'de ise
heparin veya DMAH ile antikoagulasyon tedaviye bas-
lanmasi ve tedaviye l¢ ay devam edilmesi 6nerilmek-
tedir (47).

Cocuklar

Arteriyel iskemik inmesi olan ¢ocuklarda ise heparin
veya DMAH ile 5-7 glin tedavi ve kardiyoembolik inme
veya diseksiyon varligi digslanana kadar heparin veya
dusik molekil agirlikh heparin ile tedavi 6nerilmektedir.

Arteriyel iskemik inmesi olan ¢ocuklarda ve kardiyo-
embolik inmede veya vaskiler diseksiyon varliginda
ise heparin veya dusik molekul agirhikli heparin ile 5-7
giin tedavi ve bunu takiben 3-6 ay siire ile diisiik mole-
kil agirlikli heparin veya K vitamini karsitlar ile tedavi-
ye devam edilmesi dnerilmektedir (47).

Arteriyel iskemik inmesi olan tum ¢ocuklarda, anti-
koagtilan tedavi sona erdikten sonra 2-5 mg/kg/gin
ASA ile tedavi onerilmektedir (47).
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