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Ozet

Summary

Amag: Cocukluk c¢agr inmelerinde rol oynayan etyolojik
nedenlerin ve risk faktorlerinin saptanmasi, klinik ve
laboratuvar 6zelliklerin degerlendirilmesi.

Gere¢ ve Yontem: 1995-2001 yillar1 arasinda hastanemizin
ndroloji ve hematoloji polikliniklerinde “inme” tanisi ile
izlenen 58 hasta yas, cinsiyet, inmenin tipi, klinik ve
laboratuvar bulgular, etyolojik nedenler ve risk faktorleri
acisindan geriye doniik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas dagilimi 1 giin-13 yil (ortalama 3
yas) arasinda degismekte olup, kiz/ erkek orani 0.48 ola-
rak bulundu. %86.1 hastada iskemik, %13.9 hastada
hemorajik inme saptandi. Hastalari %91.4’tinde karotid
sistem etkilenmisti. Tlk bagvuru yakinmalar1 %37.4 olgu-
da konviilziyon, %35.1 olguda akut hemiparezi olarak
belirlendi. Etyolojik neden 36 hastada (%62) belirlene-
medi. Geriye kalan 22 hastanin 8’inde (%36.4)
meningoensefalit, 4’tinde (%18.2) akut bakteriyel
meninjit, 4’tinde (%18.2) moyamoya hastaligi, 2’sinde
(%9.2) akut lenfoblastik 16semi, 1’er hastada ise (%4.5)
amegakaryositik trombositopeni, antifosfolipid antikor
sendromu, homosistiniiri ve idiyopatik trombositopenik
purpura tanilarina ulasildi. Risk faktorleri arasinda
trombositopeni, protein-C, protein-S ve antitrombin-III
eksiklikleri, aktive protein-C rezistansi, homozigot fak-
tor-V Leiden mutasyonu, homosistiniiri, antifosfolipid
antikor pozitifligi, L-asparaginaz tedavisi, miyokardit,
hiperkolesterolemi, Tip 1 diabetes mellitus ve akut
sitomegalovirus enfeksiyonu tespit edildi.

Sonug: Akut serebrovaskiiler bozukluklara bagli olarak beyin
parankimine geri doniisiimsiiz, bdlgesel, iskemik veya
hemorajik hasar veren nérolojik kayip olarak tanimlanan
inmenin ¢ocukluk ¢agmdaki siklig yilda 2.5-2.7/100000
olarak bildirilmistir. %20 oraninda tekrarlama ve agir
sekellerle seyretme riski olan bu hastaligin etyolojisinde
rol oynayan kalitsal ve akkiz risk faktorlerinin aragtiril-
mast, prognoza ve tibbi tedavinin planlanmasina yardim-
c1 olabilir.
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Purpose: To characterize the etiology and risk factors and to

evaluate the clinical and laboratory findings of childhood
stroke.

Materials and Methods: 58 pediatric patients hospitalized

with the diagnosis of “stroke” in the Haematology and
Neurology Departments of Dr. Behget Uz Children’s
Hospital between 1995 and 2001, were evaluated retro-
spectively with respect to age, sex, type of stroke, clini-
cal and laboratory findings, etiology and risk factors.

Results: The age range of the cases was 1 day-13 years (me-

dian age 3 years). Female/ male ratio was 0.48. 86.1% of
the cases had ischemic stroke, whereas 13.9% had hem-
orrhagic stroke. Convulsions (37.4%) and acute hemi-
paresis (35.1%) were the most frequent symptoms in ad-
mission. We were not able to determine the etiological
cause in 36 patients (62%). Among the remaining 22 pa-
tients we found meningoencephalitis in 8 patients
(36.4%), acute bacterial meningitis in 4 patients (18.2%),
moyamoya disease in 4 patients (18.2%), acute lym-
phoblastic leukemia in 2 patients (9.2%), amegakaryo-
cytic thrombocytopenia in 1 patient (4.5%), antiphos-
pholipid antibody syndrome in 1 patient (4.5%), homo-
cystinuria in 1 patient (4.5%), and idiopathic thrombo-
cytic purpura in 1 patient (4.5%). Thrombocytopenia,
protein-C, protein-S and antithrombin-III deficiency, ac-
tivated protein-C resistance, homozygote factor-V Lei-
den mutation, antiphospholipid antibody positivity, ho-
mocystinuria, L-asparaginase treatment, myocarditis, hy-
percholesterolemia, thrombocytosis, IDDM, and acute
CMYV infection were the risk factors which we were able
to determine in our patients.

Conclusion: Stroke, is a neurologic deficit resulting from

irreversible, focal, ischemic or hemorrhagic damage to
the brain parenchyma secondary to an acute cerebrovas-
cular disorder. Childhood stroke affects 2.5-2.7 per
100000 children per year and is known to recur in up to
20%. Detection of hereditary and acquired risk factors
playing role in the etiology of the disease, can modify the
prognosis and medical treatment.
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Inme; ani gelisen, ndbetlere baglanamayan,
akut serebrovaskiiler bozukluklara sekonder olarak
beyin parankimine geri doniisiimsiiz, bolgesel,
iskemik veya hemorajik hasar veren norolojik ka-
yip olarak tanimlanir (1). Cocukluk ¢agindaki sik-
lig1 yilda 2.5-2.7/100000 olarak bildirilmistir (2).
%20 oraninda tekrarlama riski vardir (3).
Etyolojide akut serebrovaskiiler yirtilma %15,
tikanma ise %85 oraninda rol oynar (4). Sonugta
olusan parankimal hasar daha ¢ok iskemik alanlar-
da goriiliir. Inme multifaktériyel bir hastaliktir (5).
Genellikle, kalitsal ve akkiz risk faktOrlerinin bir
arada olmasi ile gelisir. Cocukluk ¢aginda bu risk
faktorlerinin saptanmasi prognozun belirlenmesi ve
tibbi tedavinin planlanmasinda yardime1 olur.

Gerec ve Yontem

[zmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi’nin ndroloji ve hema-
toloji polikliniklerinde 1995-2001 yillar1 arasinda
”inme” tanisi ile izlenen 58 hasta yas, cinsiyet,
inmenin tipi, klinik ve laboratuvar bulgular,
etyolojik nedenler ve risk faktorleri agisindan geri-
ye donik olarak degerlendirildi.  Yapilan
laboratuvar incelemeleri arasinda hemogram,
periferik yayma, C-reaktif protein (CRP), aclik kan
sekeri, Uire, kreatinin, {irik asit, karaciger fonksiyon
testleri, total lipid, trigliserid, total kolesterol, ¢ok
disiik dansiteli lipoprotein (VLDL), diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), kanama zamani, protrombin
zamani (PZ), aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTZ), fibrinojen, D-dimer, fibrin yikim {iriinleri
(FYU), protein-C, protein-S, antitrombin-III, akti-
ve protein-C rezistanst (APCR), antifosfolipid
antikor (AFLA), faktor-V Leiden, faktor-VIII,
faktor IX, protrombin 20210 G-A mutasyonu,
antinlikleer antikor (ANA), anti-DNA, romatoid
faktor, kompleman 3 (Cs), idrar ve kan aminoasit
kromatografisi, laktik  asit, pirlivik  asit,
homosistein, viral seroloji (sitomegalovirus, hepatit
A, B, C, HIV), bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT), manyetik rezonans goriintileme (MRQG),
manyetik rezonans anjiyografi (MRA), elektrokar-
diyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO) bulun-
maktadir.
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Bulgular
Calismamizda hastalarimizin yas dagilimi 1
giin ile 13 yil arasinda degismekle birlikte, ortala-
ma 3 yas olarak belirlendi ve hafif erkek cins iis-
tiinliigii (kiz/ erkek oran1 0.48) saptandi (Sekil 1).

Olgularin 6zge¢mislerinde 6zellik saptanmadi.
Soy gecmislerinde ise {i¢ hastanin ebeveynlerinin
ikinci dereceden akraba olduklar1 6grenildi. Bu ii¢
olgudan birinde etyoloji tespit edilemezken, olgu-
larin birinde moyamoya hastaligi digerinde ise
amegakaryositik trombositopeni mevcuttu.

Inme tipine bakilmaksizin olgularimizin has-
taneye basvuru yakinmalar1 degerlendirildiginde,
%37.4 ile ilk siray1 konviilziyonlarin aldig1 goriildii
Bu yakinmayi sirasiyla akut hemiparezinin yol
actigr gilicsiizlik (%35.1), ates (%12.5), agizda
cekilme (%4.2) ve diger yakinmalarin (biilyliime
gelisme geriligi, kusma, konusamama, ishal, istah-
s1zlik) izledigi belirlendi (Sekil 2). Kraniyal sinir
tutulumu olan olgularda en sik santral fasiyal
paralizi ile karsilagilirken (%50), daha az oranda
3., 6., 12. kraniyal sinir tutulumlar1 ya da kombine
tutulumlar gozlendi. Parezi tiirlerine gore olgularin
dagilimi incelendiginde %51.7 ile ilk sirada akut
hemiparezinin yer aldigi, bunu %5.1 ile tetraparezi
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Sekil 2. Gelis yakinmalarina gore olgularin dagilimi
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ve %1.7 ile alternan hemiparezinin takip ettigi
goriildi (Sekil 3). Moyamoya hastalig1 olan bir
olguda motor afazi tespit edildi. Duyusal afazisi
olan olgu yoktu.

Calismamizdaki hastalarin %86.1°1 iskemik,
%13.9’u hemorajik inme tanilan ile izlenmekteydi.
Kraniyal gorlintiileme yontemleriyle iskemik inme
tanis1 almig 50 hastanin 46’sinda (%92) karotid
sistemin, 2’sinde (%4) vertebrobaziler sistemin,
2’sinde (%4) ise sinovendz sistemin etkilenmis
oldugu gozlendi. Hemorajik inme tanisi almig 8
hastanin ise 7’sinde (%88.5) karotid sistemden,
I’inde (%12.5) vertebrobaziler sistemden koken
alan patolojiler mevcuttu (Sekil 4).

Calismamizda 36 olguda (%62) planlanan tiim
laboratuvar incelemeleri sosyal nedenlere baglh
olarak yapilamadigindan etyolojik neden belirle-
nemedi. Geriye kalan 22 olgunun (%38) 8’inde
(%36.4) meningoensefalit, 4 olguda (%18.2) akut
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bakteriyel meninjit, 4 olguda (%18.2) moyamoya
hastaligi, 2 olguda (%9.2) akut lenfoblastik 16semi
(ALL), 1 olguda (%4.5) amegakaryositik trombosi-
topeni, 1 olguda (%4.5) AFLA sendromu, 1 olguda
(%4.5) homosistiniiri ve 1 olguda (%4.5) idi-
yopatik trombositopenik purpura (ITP) tanilarina
ulasildi (Tablo 1).

Caligmamizda tromboza neden olan akkiz fak-
torlerden ALL ve buna bagh L-asparaginaz tedavi-
si 2 hastada (%3.4), Tip 1 diabetes mellitus 1 has-
tada (%1.7), hiperkolesterolemi 1 hastada (%1.7),
akut CMV enfeksiyonu 1 hastada (%]1.7),
homosistiniiri 1 hastada (%1.7), miyokardit 1 has-
tada (%1.7), AFLA sendromu 1 hastada (%1.7),
trombositoz 1 hastada (%1.7), trombositopeni 6
hastada (%10.3) saptandi (Tablo 2).

Herediter risk faktorii olarak 6 hastada
(%10.3) protein-S eksikligi, 6 hastada (%10.3)
protein-C eksikligi, 2 hastada (%3.4) antitrombin-
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Tablo 1. Olgularin etyolojik nedenlere gore dagi-
limu

Etyoloji Say1 Yiizde (%)
Meningoensefalit 8 36.4
Bakteriyel meninjit 4 18.2
Moyamoya hastalig1 4 18.2
ALL 2 9.2
Amegakaryositik trombositopeni 1 4.5
AFLA sendromu 1 4.5
Homosistiniiri 1 4.5
iTP 1 4.5
Toplam 22 100

T eksikligi, 1 hastada (%1.7) homozigot faktor-V
Leiden mutasyonu ve 1 hastada (%1.7) APCR
saptand1 (Tablo 2).

AFLA bakilabilen olgulardan birinde AFLA
degerleri 2 defa normalden yiiksek bulundu.
Konviilziyon geg¢irme nedeniyle basvuran ve
kraniyal MRG ve MRA incelemesinde karotid
sistem sulama alaninda infarkt ve dallarinda
okliizyon saptanan 9 aylik kiz olguya AFLA
sendromuna sekonder beyin infarkti tanis1 konuldu.

Akut hemiparezi yakinmasiyla gelen ve
MRG’de karotid sistem sulama alaninda genis bir
infarkt1 olan ALL pre B cell tanili 9 yasindaki bir
erkek olguda faktor-V Leiden mutasyonu incele-
mesi homozigot pozitif bulundu. Zaman zaman
hastaligina ve almakta oldugu kemoterapiye (L-
asparaginaz dahil) sekonder trombositopenileri
olan olgunun o dénemdeki protein S ve C degerleri

de diisiik bulundu.

COCUKLUK CAGINDA INME: SON 6 YILDAKI VAKALARIN DEGERLENDIRILMESI

Olgularin kardiyovaskiiler risk faktorleri yo-
niinden incelemesinde meningoensefalitli bir vaka-
da miyokardit, homosistiniirili bir vakada da reak-
tif perikardit disinda kardiyopatolojik bulguya
rastlanmadi.

Caligmamizda akut hemiparezi ile gelen, 4 ya-
sindaki bir erkek olgunun serum total kolesterol ve
trigliserid diizeyleri normalin 2.5 kat1 kadar yiiksek
bulundu. Ileri incelemelerle familyal hiperlipopro-
teinemi tanisina ulasilan olgunun MRG’de solda
sentrum semiovale ve kapsiila internanin posterior
bacagina uzamim gosteren infarkt sahasi tespit e-
dildi.

APCR yoniinden olgularin incelemesinde
MRG’de karotid sistem sulama alaninda infarkt
tespit edilen 13 yasindaki bir erkek hastada
APCR'na rastlandi.

Hemiparezi ve santral fasiyal paralizi ile gelen
11 yasindaki bir erkek olgunun yapilan tetkiklerin-
de idrar homosistin diizeyi artmis, idrarda
nitroprussid testi pozitif, kan metiyonin diizeyi
artmig, serum B;, vitamini ve folik asit diizeyleri
diismiistii. Bilateral inferonazal lens subliiksasyonu
saptanan olgunun, MRG ve MRA’de karotid sis-
temde okliizyon ve sulama alaninda infarkt tespit
edilerek homosistiniiri tanis1 konuldu.

Calismamizda olgularin BBT sonuglarinin
dagilimi incelendiginde, 51 olguda (%89.5) karotid
sistem sulama alaninda iskemik infarkt saptandigi
goriildii. Kraniyal MRG incelemesinde de karotid
sistem tutulumu i¢in benzer sonuglar elde edildi
(%89.7). Ote yandan vertebrobaziler sistem ve

Tablo 2. Risk faktorlerinin etyolojik nedenlere gore dagilimi

Risk faktorleri FV
Trombo- Trombo PS PC AT3 Leiden Miyo- CMV L-asp. Tip1 Hiperkoles-
Etyoloji Sayr  sitopeni -sitoz eks. eks. eks. mut. AFLA APCR Kkardit  inf. ted. DM terolemi
Meningoensefalit 8 1 - - 2 1 - 1 - -
Bakteriyel meninjit 4 - 1 - - - - - - -
Moyamoya hastaligi 4 - - 1 - - - -
ALL 2 2 2 2 1 1 - - 2
Amegakaryositik trombositopeni 1 1 - - - - - 1 -
AFLA sendromu 1 1 - 1 1 1 -
Homosistiniiri 1 - - - - -
TP 1 1 - - - - - - -
Belirsiz etyoloji 36 - - 3 - - - - 1 - - - 1 1
Toplam 58 6 1 6 6 2 1 1 1 1 1 2 1 1

ALL: Akut lenfoblastik 16semi, AFLA: antifosfolipid antikor, ITP: Idiyopatik trombositopenik purpura, PS: Protein-S, PC: Protein-C, AT3: Antitrombin-3, FV: Faktor-V,
APCR: Aktive protein-C rezistansi, CMV: sitomegalovirus, DM: Diabetes mellitus, L-asp.: L-asparaginaz
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kaverndz siniisin ¢ok daha diisikk bir oranda
(%1.8) etkilendigi goriildii. Iki olguda karotid sis-
tem sulama alaninda hemoraji, 1 olguda karotid
sistem sulama alaninda infarkt ile beraber kavernoz
sinlis trombozu, 1 olguda karotid sistem sulama
alaninda infarkt ile beraber vertebrobaziler sistem
sulama alaninda infarkt, 1 olguda sadece kavernoz
sinilis trombozu ve 1 olguda da normal tomografik
bulgular tespit edildi. Semptomlarin ortaya ¢ikma-
sindan sonraki altinci saatte ¢ekilen BBT bulgulari
tamamen normal olan, akut hemiparezi yakinmasi
ile gelen ve meningoensefalit ve miyokardit tanisi
alan bu olgunun onuncu saatte ¢ekilen MRG’de
karotid sistem sulama alaninda iskemik infarkt
saptandi.

MRA incelemesi yapilabilen 6 olgunun 4’{inde
(%66.6) moyamoya hastaligi, 1’inde (%16.7) sag
arteria serebri media’da (MCA) okliizyon, 1’inde
(%16.7) sag arteria serebri posterior’da (PCA)
okliizyon saptandi.

Tartisma

Akut serebrovaskiiler beyin hasart sonucu or-
taya ¢ikan norolojik kayip olarak tanimlanan inme,
her y11 100000 ¢ocuktan 2.5-2.7’sini etkiler. Geg-
mis yillarda yapilan bir ¢ok ¢aligmada tiim inmele-
rin %45’inin 5 yasindan Once ortaya ¢iktigi vurgu-
lanmistir (6,7). Caligmamizda hastalarimizin yas
dagilimi 1 giin ile 13 yil arasinda degismekteydi.
Ortalama yas 3 yas olarak belirlendi. Serimizdeki
hafif erkek cins Ustlinliigli (kiz/ erkek orani 0.48),
Satoh (7) ve deVeber’in (5) bildirdigi 1:1 ve
Williams’in (8) bildirdigi 1:1.2 gibi kiz/ erkek
oranlartyla benzerlik géstermekteydi.

Inmelerin %851 iskemik, %151 hemorajik ka-
rakterdedir (4). Calismamizdaki hastalarin %86.1°1
iskemik, %13.9’u hemorajik inme tanilar ile iz-
lenmekteydi. Bu oranlar Lanthier ve ark.’larinin
bildirdigi oranlarla da uyumlu goériinmektedir (9).

Iskemik inme, karotid arter veya vertebroba-
ziler arterlerde ani baglangigli, iskemik mekanizma
ile olusan, 24 saatte sona eren, akut norolojik fonk-
siyon bozuklugu olarak tanmimlanir. BBT ve/ veya
MRG ile tan1 konulur. Kraniyal goriintiileme yon-
temleriyle iskemik inme tanisi1 almg 50 hastamizin
46’sinda (%92) karotid sistemin, 2’sinde (%4)

T Klin J Pediatr 2003, 12
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vertebrobaziler sistemin, 2’sinde (%4) ise sino-
vendz sistemin etkilenmis oldugu go6zlendi.
Lanthier ise bu oranlar1 %90 karotid sistem, %10
sinovenoz sistem olarak bildirmektedir (9).

Hemorajik inme daha ¢ok karotid sistem,
vertebrobaziler sistem veya sinovendz sistemde
goriilen arteriyovenéz malformasyonlar (AVM),
anevrizmalar, kavernomalar ya da travma sonucu
gelisir. Bazen hemofili, ITP, dissemine intra-
vaskiiler koagiilasyon (DIK) gibi hemostaz bozuk-
luklar1 ya da agir sistemik enfeksiyonlar ve hiper-
tansiyona sekonder olarak da ortaya ¢ikabilir (10).
Calismamizda hemorajik inme tanisi almig 8 has-
tamizin 7’sinde (%88.5) karotid sistemden, 1’inde
(%12.5) vertebrobaziler sistemden koken alan pa-
tolojiler mevcuttu. Giroud ve ark.’larinin bildirdigi
seride hemorajik inmeli olgularin %70’inde karotid
sistem tutulumu vardir (11).

Iskemik inme siklikla karsimiza unilateral
sensorimotor kayip, hemianopsi, izole saf motor
hemipleji, afazi, serebellar sendrom, motor nobet,
erken koma, direncli konviilziyonlar, bas agris1 ve
hemidistoni gibi akut noérolojik semptomlarla ¢ikar
(12). Bulgularin goriilme yas1 siklikla 3 yasin al-
tindadir (1). Hemorajik inmede ise ¢ok siddetli bas
agrisi, derin koma, direngli konviilziyonlar ve
distoni gibi bulgular vardir (12). Galen
malformasyonu yenidogan doéneminde konjestif
kalp yetmezIligi bulgulari ile seyreder. Anevrizma
rliptiirleri ise kraniyal sinir ve beyin sap1 tutulumu
bulgular ile klinige yansir (1). Inme tipine bakil-
maksizin olgularimizin hastaneye basvuru yakin-
malar1 degerlendirildiginde %37.4 ile ilk siray1
konviilziyonlarin aldigi goriildii. Bunu sirasiyla
akut hemiparezi (%35.1), kraniyal sinir tutulumu
(%24.1) ve ates (%12.5) izlemekteydi. Kraniyal
sinir tutulumu olan olgularda en sik santral fasiyal
paralizi ile karsilasilirken (%50), daha az oranda
3., 6., 12. kraniyal sinir tutulumlar1 ya da kombine
tutulumlar gézlendi. Giroud ve ark.’larinin serisin-
de unilateral sensorimotor kayip %48 ile en sik
goriilen semptom olurken, motor ndbetler %35 ile
ikinci sirayr almistir (11). Parezi tiirlerine gore
olgularin dagilimi incelendiginde %51.7 ile ilk
sirada akut hemiparezinin yer aldigi, bunu %5.1 ile
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tetraparezi ve %1.7 ile alternan hemiparezinin
takip ettigi goriildii. Dusser ve ark.’larinin yaptigi
bir ¢aligmada akut hemiparezi %48 olarak bildiril-
mistir (13). Olgularimizdan yalnizca birinde afazi
saptandi ve motor karakterdeydi. Bu hastanin
MRG’sinde orta serebral arterin suladigi frontal
lobda iskemik infarkt saptandi. Aym hastanin
MRA’de moyamoya hastaligi tanisina ulasildu.
Giroud ve ark.’larmin serisinde afazi sikligr %45
olarak bildirilmekte ve bunlarin da %85°nin
Wernicke afazisi oldugu vurgulanmaktadir (11).
Van Dongen’e gore ¢ocukluk ¢agi inmesine bagli
gelisen afazinin klinik seyri iyidir (14). Afaziyle
bagvuran tek olgumuzun konusma yeteneginin
tedavi sonrasi tamamiyla diizeldigi goriildii.

Kraniyal goriintilleme yontemlerinden MRG
ilk 24 saatte infaktin saptanmasinda BBT ’den daha
duyarli bulunmus, ancak kanama igin es duyarl
oldugu saptanmistir. MRA ise, inme tanisinda yar-
dimci1 olan girisimsel olmayan bir yontem olarak
son yillarda sik¢a kullanilmaya baslanmistir (15).
Caligmamizda olgularin BBT sonuglarmin dagilimi
incelendiginde, 51 olguda (%89.5) karotid sistem
sulama alaninda iskemik infarkt saptandigi goriil-
dii. Bu oran, MRG sonuglarinda elde edilen karotid
sistem tutulumuyla (%89.7) uyumluydu. Ote yan-
dan vertebrobaziler sistem ve kaverndz siniisiin
¢ok daha diislik bir oranda (%1.8) etkilendigi tespit
edildi. Akut hemiparezi yakinmasiyla gelen,
meningoensefalit+miyokardit tanis1 alan ve altinct
satte ¢ekilen BBT bulgular1 tamamen normal olan
bir olgunun ise, onuncu saatte ¢ekilen MRG’de
karotid sistem sulama alaninda iskemik infarkt
saptandi. Bu durum MRG’nin ilk 24 saatte, 6zel-
likle de ilk 6 saatte, infarktin saptanmasi agisindan
daha duyarl1 oldugunu yansitabilir. Bu hastaya ilk
6 saat icerisinde MRG yapilabilseydi lezyonun
yeri ve niteligi daha erken taninabilirdi diislince-
sindeyiz. MRA vyapilabilen 6 olgunun 4’iinde
(%66.6) moyamoya hastaligi, 1’inde (%16.7) sag
arteria serebri media’da (MCA) okliizyon, 1’inde
(%16.7) sag arteria serebri posterior’da (PCA)
okliizyon saptandi. BBT ve MRG bulgularimiz
Lanthier ve ark.’larinin serisindekilere benzerlik
gostermektedir (9).
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Cocukluk cagi inmelerinin %25’inde neden
saptanamaz (15). Etyolojik olarak kesin bir simif-
landirma yapmak da olas1 degildir (16). Ancak
genel olarak kardiyoembolik nedenler (siyanotik
konjenital kalp hastaliklari, valviiler kalp hastalik-
lar1, atriyal fibrilasyon), hematolojik bozukluklar
(hemoglobinopatiler, koagiilasyon bozukluklari,
malign hastaliklar), vaskiilopatiler (vaskiilitler,
anevrizmalar, AVM, moyamoya hastalig1), enfek-
siyonlar (meninjit, meningoensefalit) ve diger ne-
denler (kollajenozlar, travma, radyasyon, me-
tabolik hastaliklar, dehidratasyon, ilaglar, karaciger
hastaliklar1, hipertansiyon) etyolojide en ¢ok sug-
lananlardir. Calismamizda 36 olguda (%62) plan-
lanan tiim laboratuvar incelemeleri yapilamadigin-
dan etyolojik neden belirlenemedi. Geriye kalan 22
olgunun (%38) 8’inde (%36.4) meningoensefalit,
4’tinde (%18.2) akut bakteriyel meninjit, 4’iinde
(%18.2) moyamoya hastaligi, 2’sinde (%9.2) ALL,
I’inde (%4.5) amegakaryositik trombositopeni,
I’inde (%4.5) AFLA sendromu, 1’inde (%4.5)
homosistiniiri ve 1’inde (%4.5) ITP tanilarmna ula-
sildi. Lanthier ve ark.’larmin yirittiigli ¢calismada
inme nedenleri azalan siklik sirasina gore vaskiiler
nedenler, hematolojik ve metabolik nedenler, en-
feksiyonlar ve dehidratasyon olarak siralanmigtir
(9). Calismamizda etyolojik nedenin belirleneme-
digi hastalarin yiiksek oranda bulunmasi, cesitli
sosyoekonomik yetersizlikler nedeniyle ozellikle
kalitsal risk faktorlerine yonelik ileri laboratuvar
incelemelerin yapilamamasina baglandi. Bu neden-
le bu 36 hastadan kag¢inin  gergekten higbir
etyolojik nedenin bulunamadigi “idiyopatik” grup-
ta yer aldigi, kagimin ise aslinda bir etyolojik nede-
ni varken tespit edilemedigi bilinmemektedir. Bu
nedenle degerlendirmelerimiz temel olarak kalan
22 hasta lizerinde yiiriitiilmiistiir. Etyolojisi belirle-
nemeyen 36 hasta i¢inde ise yalnizca 6'sinda ¢esitli
herediter (3'iinde protein-S eksikligi, 1'inde APCR)
veya akkiz (l'inde Tip 1 DM, l'inde
hiperkolesterolemi) risk faktorlerine rastlanabil-
mistir. Meninjit, meningoensefalit gibi enfeksiyon
hastaliklart Giroud’un serisinde de bizimkine ben-
zer oranlarda tespit edilmistir (11). Japon olmayan
serilerde (8) iskemik inmeli olgularin %10’ unda
moyamoya hastaligi saptanirken, bizim serimizde
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bu oran % 8’di. AFLA sendromu ve homosistiniiri
gibi nedenler agisindan literatiir bilgileri ile farkl
sonuglar elde edilmedi. Hemorajik inme igin belir-
lenen AVM, anevrizma, kavernoma gibi anatomik
patolojiler hastalarimizin higbirisinde saptanamadi.
Ancak ITP, ALL, trombositopeni gibi kanama
diyatezi yaratan hastaliklar agisindan literatiir bil-
gileriyle fark bulunmadi. Giroud ve ark.’larmin
serisinde konjenital kalp hastaliklart %19 oraninda
tespit edilirken (11), calismamizda meningoense-
falitli bir vakada miyokardit, homosistiniirili bir
vakada da reaktif perikardit disinda kardiyopatolo-
jik bulguya rastlanmadi.

Gunimiizde yapilan pek ¢ok arastirma saye-
sinde akut iskemik inmeye neden olan trombotik
hastaliklarin  6zelliklerinin yanisira, genetik ve
cevre faktorleriyle olan iligkileri de aydinlatilabil-
mistir. Bu sayede inmenin tekrarlama riskini orta-
dan kaldiracak uygun antitrombotik tedavinin uy-
gulanmasi, tedavi siiresinin belirlenmesi, aile tara-
malar1 ile kalitsal bozukluklarin saptanmasi ve
onleyici tedavi programlarinin gelistirilmesi miim-
kiin olmustur (17). Trombozlu hastalarda sik rast-
lanan kalitsal bozukluklar faktér-V Leiden mu-
tasyonu, APCR, protein-C, protein-S ve antitrom-
bin-IIT eksiklikleri, protrombin G20210A mu-
tasyonu olarak siralanabilir (18,19). Ayrica son
yillarda giincellesen lipoprotein a, faktor VIII ve
faktor XIII yiikseklikleri de tromboza zemin hazir-
layan onemli kalitsal bozukluklar arasinda sayi-
labilir (20). Kiirek¢i ve ark.'lart yliksek faktor VIII
(>150 IU/dl) diizeylerine sahip olan cocuklarda
tromboz riskinin 5-6 kat arttigimi bildirmislerdir
(21). Gozdasoglu ve ark.'lar1 ise 14 yasinda Behget
hastalig1 tanis1 alan ve sag bacaginda derin ven
trombozu olan bir erkek gocukta yiiksek lipopro-
tein a ve faktdr VIII diizeylerinin yanisira faktor-V
Leiden i¢in heterozigot tasiyicilik tespit etmislerdir
(22). Ydrittigimiiz calismada higbir hastanin
o6zgecmisinde 6zellik yoktu. Soy gegcmislerinde ise
3 hastanin ebeveynlerinin ikinci dereceden akraba
olduklar1 6grenildi. Ancak tromboz veya kanamaya
yonelik belirgin aile Oykiisii alinamadi. Herediter
risk faktorii olarak 6 hastada (%10.3) protein-S
eksikligi, 6 hastada (%10.3) protein-C eksikligi, 2
hastada (%3.4) antitrombin-III eksikligi, 1 hastada
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(%1.7) homozigot faktor-V Leiden mutasyonu ve 1
hastada APCR saptandi. Homozigot faktor-V
Leiden mutasyonu tespit edilen olgu 9 yasinda,
ALL pre B cell tanisiyla izlenen bir erkek hastaydi.
MRG’de karotid sistem sulama alaninda genis bir
infarkt1 vardi. Zaman zaman hastaligina ve almakta
oldugu kemoterapiye sekonder trombositopenileri
olan olgunun, o donemdeki protein-C ve protein-S
degerleri de diisiiktii. Ulkemizdeki siklig1 yaklasik
%7 olan bu mutasyonun homozigot prevalansi,
1/5000 ile 1/8000 arasinda bildirilmektedir (18,
23). Mutasyonun heterozigot tasiyicilarinda vendz
tromboz gelistirme riski normal popiilasyona gore
5-10 kat fazlayken, homozigot olan bireylerde
tromboz gelistirme riski 50-100 kat artmistir. Bu
baglamda  hastamizin = mutasyon  agisindan
homozigot olmasi, kliniginin agir seyretmesi ile
dogrudan iligkili bulundu. Caligmamizda MRG’de
karotid sistem sulama alaninda infarkt tespit edilen
13 yasindaki bir erkek hastada APCR’na rastlandi.
APC, aktive faktor V ve VIII’i proteolizis yoluyla
inaktive ederek piht1 olusumunu engelleyen bir
faktordiir. 1993 yilinda Dahlbiack ve ark.’lar aile-
vi ven0z trombozu olan hastalarin plazmasinda
APC’ye yanmitin diisik oldugunu tespit ederek
tromboz etiyolojisinin aydmlatilmasinda yeni bir
cigir agmiglardir (24). Faioni ve ark.’lar serilerin-
de APCR’n1 %15 siklikta bildirmislerdir (25). 1l-
ging olarak Deda ve ark.'lar1 10 yasinda iskemik
inmeli bir erkek hastada protein-S eksikligi, faktor-
V Leiden heterozigot mutasyonu ve yiiksek faktor
VIII diizeylerinden olusan ii¢ kalitsal risk faktorii-
ne birarada rastlamiglardir (26).

Tromboza neden olan akkiz faktorler, genel-
likle altta yatan sistemik hastaliklar sonucu olugan
artmis tromboz riski ile birliktedirler. Ornegin ma-
lign hastaliklar, viral enfeksiyonlar (varisella,
HIV), postoperatif donem, gebelik, oral kontrasep-
tifler, miyeloproliferatif hastaliklar, hiperlipidemi,
diyabet, nefrotik sendrom, trombositoz, polisitemi,
vaskiilopatiler, homosistiniiri, ilaglar, hipervisko-
zite, trombotik trombositopenik purpura sonucu
tromboz riski belirgin artig gosterir. Calismamizda
tromboza neden olan akkiz faktorlerden ALL ve
buna bagl L-asparaginaz tedavisi 2 hastada, Tip 1
diabetes mellitus 1 hastada, hiperkolesterolemi 1
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hastada, akut CMV enfeksiyonu 1 hastada,
homosistiniiri 1 hastada, miyokardit 1 hastada,
AFLA sendromu 1 hastada, trombositoz 1 hastada,
trombositopeni 6 hastada saptandi. Saptanan akkiz
risk faktorleri Lanthier ve ark.’larinin bildirdikleri
ile yakin benzerlik géster-mektedir (9). Hemiparezi
ve santral fasiyal paralizi ile gelen 11 yasindaki bir
erkek olgunun yapilan tetkiklerinde idrar
homosistin diizeyi artmus, idrarda nitroprussid testi
pozitif, kan metiyonin diizeyi artmis, serum B,
vitamini ve folik asit diizeyleri diismiistii. Bilateral
inferonazal lens subliiksasyonu saptanan olgunun,
MRG ve MRA’de karotid sistemde okliizyon ve
sulama alaninda infarkt tespit edilerek homo-
sistiniiri tanis1 konuldu. Lanthier ve ark.’lariin
caligmasinda, metilen tetrahidrofolat rediiktaz ge-
ninin C677T nokta mutasyonu i¢in homozigot olan
ve renal yetmezlik, hiperkolesterolemi ve folat
eksikligi ile beliren bir homosistiniiri vakasi bildi-
rilmistir (9). Ote yandan Akar ve ark.'lar1 metilen
tetrahidrofolat rediiktaz 677 C-T ve 1298 A-C,
metilen tetrahidrofolat dehidrogenaz 1958 G-A ve
metiyonin sentaz rediiktaz 66 A-G allellerinin da-
gilim agisindan pediatrik inmeli hastalarla saglikli
kontrol grubu arasinda fark saptamamslardir (27).
Caligmamizda AFLA bakilabilen olgulardan birin-
de, AFLA degerleri 2 kez normalden yiiksek bu-
lundu. Konviilziyon gegirme nedeniyle bagvuran,
9 aylik bu kiz olgunun MRG ve MRA’de karotid
sistem sulama alaninda infarkt ve dallarinda
okliizyon saptandi. Bonduel ve ark.’lar1 ¢alismala-
rinda hemiparezi ile bagvuran 2 AFLA olgusu bil-
dirmislerdir (28). Uysal ve ark.lar1 da 8 yasinda
tekrarlayan arteryel tromboz ataklar ile basvuran
bir kiz hastada AFLA sendromu tanisina ulasmis-
lardir (29). Calismamizda akut hemiparezi ile ge-
len, 4 yasindaki bir erkek olgunun serum total ko-
lesterol ve trigliserid diizeyleri normalin 2.5 kati
kadar yiiksek bulundu. Ileri incelemelerle familyal
hiperlipoproteinemi tanisina
MRG’de solda sentrum semiovale ve kapsiila
internanin  posterior bacagma uzanim gosteren
infarkt sahasi tespit edildi. Abram ve ark.’lan ¢a-
lismalarinda artmig serum lipid diizeylerini, akut
iskemik serebrovaskiiler olay igin 6nemli bir risk
faktorii olarak gostermislerdir (30). Gilirgey ve

ulagilan  olgunun
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ark.’larina gore altta yatan kalitsal bozukluklarin
ve cesitli tetikleyici faktorlerin (enfeksiyonlar,
hiperlipidemi, diyabet, malign hastaliklar vb.)
birarada bulunmasi ¢ocukluk ¢agi trombozlarinda
yiiksek komplikasyon ve oliim oranlarina neden
olmaktadir (31).

Sonug olarak, inme multifaktoriyel bir hasta-
liktir. Ister iskemik, ister hemorajik karakterli ol-
sun inme gelisen bir hastada tiim kalitsal ve akkiz
faktorler aranmalidir. Kalitsal risk faktorlerinden
protein-C, protein-S ve antitrombin-III eksiklikleri,
Faktor-V Leiden mutasyonu, APCR, protrombin
20210A mutasyonu, lipoprotein a, faktdr VIII ve
faktor XIII yukseklikleri; akkiz risk faktorlerinden
ise malign hastaliklar, viral enfeksiyonlar, postope-
ratif donem, gebelik, oral kontraseptifler ve
kemoterapdtikler gibi gesitli ilaglar, hiperlipidemi,
diyabet, nefrotik sendrom, trombositoz, polisitemi,
vaskiilopatiler, homosistiniiri, hiperviskozite, kalp
ve karaciger hastaliklari, dehidratasyon, metabolik
hastaliklar vb. bir ¢ok faktér mutlaka akilda bu-
lundurulmalidir. Bdylece uygun antitrombotik
veya hemostatik tedavi programinin yiiriitilmesi
ile hastaligin tekrarlama riski ortadan kaldirilabilir
ve prognoz degistirilebilir. Ayrica kalitsal risk
faktorii bulunan hastalarin yakin akrabalarinda
yapilacak tarama testleri ile asemptomatik bireyle-
rin erken donemde profilaktik tedaviye alinmasi
miimkiin olabilir.
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