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Özet .— 
Hastanemiz, Çocuk Nörolojisi Ünitesinde 1987-1996 yıl­

ları arasında yatırılarak ve poliklinikten izlenen 506 febril 
koııviilziyon (FK) tanıtı olgu retrospektif olarak değer­
lendirilmiştir. Hastaların izlem süreleri 1-9 yıl arasında 
değişmektedir: Olguların ''4,57.6 erkek ve '.4,42.4 kız olup, ilk 
FK '41,62.2 olguda basil ve "4,37.8 olguda komplikedir. Febril 
konvülziyonlu olgular değerlendirilirken şu faktörler değer­
lendirmeye alınmıştır: Cins, FK başlama yaşı, ailede FK 
öyküsü, ailede epilepsi öyküsü, ilk FK' un tipi (basil veya kom­
plike), psikomotor gelişim, ilk FKJı izleyen nöbet tekrarı 
sayısı, epilepsi gelişimi, elektroansefalografi (EEG) bulguları. 
Başlangıçtaki FKyaşı nöbet yineleme yönünden en önemli risk 
faktörüydü (p<0.05). Cinsiyet ve FK tipi rekürrens yönünden 
önemli bulunmadı. Olguların '4,103 ' ünde a/ebrit konvülziyon 
geliştiği görüldü. Yineleyen febril konvülziyonlarda afebril 
konvülziyon gelişim riski anlamlıydı (p<0.05). 
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—• Summary 
We have retrospectively examined the files of 506 febrile 

conviilsion(FC) cases seen at our hospital, Pediatric 
Neurology out patient clinic, in the period of 1987- 1996. The 
follow up period was 1-9 years. '4,57.6 of the cases were bovs 
and %42.4 were girls. In %37.8 of the eases complicated 
febrile convulsions and in %62.2 simple febrile convulsions 
criteria were present. To asses the natural history of the disor­
der the following factors were tested: Sex. age at onset, FC in 
parents or siblings, epilepsy in parents or siblings, type of first 
FC (simple or complex), psychomotor development, the fre­
quency of febrile episodes following the first FC, subsequent 
epilepsy. electroencephalographie(EEG) findings. Young age 
at onset was the only significant predictor for further FC (p 
0.05). Neither tlie sex of the child nor the type of convulsion 
had any bearing on the recurrance rate. In '4,10.3 oj the cases 
afebrile seizures developed. For developing afebrile convul­
sions repeated febrile convulsions were found statistically im­
portant^ 0.05). 
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Bebeklik ve çocukluk çağının en yaygın nöbet­
lerinden biri olan FK, "National Instutes of 
Healtlf'in (1980) tanımlamasına göre "genellikle 3 
ay-5 yaş arasında görülen, SSS'nin bir enfeksiyonu 
veya tanımlanabilen akut nörolojik bir hastalık ol­
maksızın yüksek ateşle ortaya çıkan jeneralize veya 
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fokal özellikteki konvülziyonlardır". Daha önceden 
nonfebril nöbet geçiren çocuklar bu tanımın dışın­
da tutulmalıdır. 

Bu nöbetler 6 ay-3 yaş arasında pik yapmak­
tadır. Beş yaşın altındaki çocuk populasyonunda 
%2-5 oranlarında görülmektedir. Batı ülkelerinde 
%3 oranlarında görülürken, Japonya'da %8-10 gibi 
daha yüksek görülme oranlan belirtilmektedir (1). 
Pek çok çalışmada, yine çocuk populasyonunda 
%5Tik prevalans verilmektedir. Ülkemizde yapılan 
çalışmalarda %5-5.5 gibi oranlar bildirilmektedir 
(2). Tüm çocukluk çağı konvülziyonlarında olduğu 
gibi erkek çocuklarda biraz daha fazla (1.5/1) 
görülmektedir. 
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Tablo 1. Hastaların FK başlangıç yaşlarının cinsiyete göre dağılımı 

Yaş 
Erkek Kız Toplam 

Yaş Sayı % Sayı % Sayı % 
0-1 yaş 122 41.9 102 47.4 224 44.3 
1 -2 yaş 94 32.3 56 26.0 150 29.6 
2-5 vaş 67 23.0 53 24.6 120 23.8 
5 yaş f X 2.8 4 2.0 12 2.3 
T O P L A M 291 100 215 100 506 100 

Fcbril konvülziyonlar, nöbetin süresi, nöbetin 
tipi, nöbet frekansı özelliklerine göre iki grupta 
değerlendirilir. 

1- Basit FK: 15 dakikadan kısa süren, 24 saat 
içinde yinelemeyen, postiktal nörolojik defisit sap­
tanmayan generalize nöbetlerdir. 

2- Komplike FK: 15 dakikadan uzun süren, 24 
saat içinde yineleyen (2 veya daha çok), genellikle 
fokal özellikteki nöbetlerdir (3,4). 

Bu çalışmada, FK yakınması ile başvuran ol­
gular retrospektif olarak gözden geçirilmiştir. 
Olguların nöbet tipleri, cinsiyet, nöbetlerin 
başlangıç yaşı, aile öyküleri ve uzun süre izlem so­
nunda rekürrens ve afebril nöbet gelişimi açısından 
risk faktörleri, sağaltım sonuçlan değer­
lendirilmiştir. Bu bilgiler literatür bilgileri eşliğinde 
tartışılmıştır. 

Gereç-Yöntem 
Bu çalışmada hastanemiz Çocuk Nörolojisi 

Ünitesi tarafından 1987-1996 yılları arasında FK 
tanısıyla izlenen 506 hasta retrospektif olarak 
değerlendirilmiştir. 

Bu retrospektif çalışmada FK tanılı hastalarda 
aşağıdaki ölçütler araştırılmıştır. Hastanın cinsi, ilk 
nöbet geçirdiği ve şimdiki yaşı, öz ve soygeçmişi, 
ailede febril veya afebril nöbet öyküsü, nöbete ne­
den olan enfeksiyon cinsi, nöbet süresi, nöbet şek­
l i , nörolojik inceleme bulguları, EEG bulguları, 
hastaya uygulanan sağaltım protokolleri ve 
sonuçları değerlendirilmiştir. Tüm olguların ilk 
febnl konvülziyon özellikleri ile febril konvülziyon 
rekürrensi ve afebril nöbet gelişimi açısından risk 
faktörleri irdelenmiştir. Çalışma verileri Ege 
Üniversitesi Bilgisayar Mühendisliğinde Chi-
square, T testi vc variyant analizi ile istatiksel 
olarak değerlendirilmiştir. 

Tablo 2. Perinatal asfıksi öyküsü ile ilk nöbetin 
özelliği arasındaki ilişki 

B F K K F K 
Asfıktik doğum öyküsü (+) %45 %55 
Asfıktik doğum öyküsü (-) %63 %37 

Bulgular ve Sonuçlar 
Çalışma grubunu 215 (%42.4)'i kız, 291 

(%57.6)'i erkek olmak üzere 506 hasta oluşturmak­
tadır. Kız/erkek oranı 0.74'dür. Hastaların yaşları 1-
15 yaş arasında değişmektedir. 

İlk FK başlangıç yaşı hastaların, 224'ünde 
(%44.3) bir yaşın altındadır. Bir yaşın altında FK 
geçiren olgular tüm olguların % 44.3'm oluşturu-
yorken, 1-2 yaş arasında FK geçiren olgular %29.6, 
2 yaş üzerinde FK geçiren ise % 26.1 olarak sap­
tanmıştır. İlk FK başlama yaşı ve cinsiyete göre 
dağılımı Tablo l'de gösterilmiştir. Yapılan araştır­
mada FK başlangıç yaşı ile cinsler arasında istatik­
sel fark bulunmamıştır (p>0.05). 

Hastaların 34'ünde (%6.7) asfiktık doğum öy­
küsü saptanım ştır. 

Perinatal asfıksi öyküsü olanlarda ilk nöbetin 
komplike olması, asfıksi öyküsü bulunmayanlara 
göre istatiksel olarak anlamlı bir fark göstenniştir 
(p<0.05) (Tablo 2). 

Nöbet öncesi 12 (%2.4) hastada motor ve raen-
tal retardasyon saptanmıştır. 

Çalışma grubunda 26 (%5.0) hastada ailede 
afebril konvülziyon, 177 (%35.0) hastada ailede 
FK öyküsü bulunmuştur. 

İlk nöbet hastaların 302'sinde (%59.6) 15 
dakikadan kısa, 83'ünde (% 16.4) 15 dakikadan 
uzun saptanmıştır. Geri kalan 121 (%24.0) olguda 
bu süre kesin olarak belirlenememiştir. 
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Tablo 3. Aynı gün nöbet yineleme ile nöbet tipi 
arasındaki ilişki 

Fokal Generalize 
Aynı gün ı cinde tekrarı var %15 %85 
Aynı gün cinde tekrarı vok %5 %95 

Tablo 4. Febril konvül/iyonların tip ve cinsiyete 
göre dağı ımı 

Kız Erkek Toplanı 
BFK 134 (%26.5) 181 (%35.8) .315 (%62.3) 
K F K 81 (%I6.0) 110 (%21.7) 191 (%37.7) 
T O P L A M 215 (%42.5) 291 (%57.5) 506 (%100) 

ilk nöbet 414 (%81.8) hastada generalize 
tomk-klonık, 22 ( % 4 . 4 ) hastada fokal, 4 (%0.8) 
hastada tonik, 3 (%0.6) hastada atonik olup, 63 
(%12.4) hastada nöbetin şekli tanımlanmamaktadır. 
İlk nöbeti fokal özellik taşıyan olgularda, aynı gün 
içinde nöbet yinelemesi, ilk nöbeti generalize özel­
likte olanlara göre anlamlı olarak yüksek bulun­
muştur (p<0.05) (Tablo3). 

Aynı gün içinde nöbet yinelemesi 62 (%12.3) 
hastada tanımlanmış, 444 (%87.7) hastada aynı gün 
içinde yineleme görülmemiştir. Aynı gün içinde nö­
bet yinelemesi, motor mental retardasyon bulunan 
olgularda, bulunmayanlara göre daha yüksek oran­
da bulunmuştur (p<0.05). Aynı gün içinde nöbet 
yinelemesi olan olgularda, fcbril konvülziyon 
başlangıç yaşı anlamlı olarak düşük bulunmuştur 
(p<0.05). 

Febril konvülzıyona neden olan enfeksiyon­
ların 120'si (%23.7) üst solunum yolu enfeksiyonu, 
29'u (%5.7) gastroenterit, 22'si (%4.3) alt solunum 
yolu enfeksiyonu, 16'sı (%3.1) otıt, 5'i (%1.0) 
döküntülü hastalık, 4'ü (%0.8) idrar yolu enfeksi­
yonu, 4'ü (% 0.8) aşı sonrasına bağlı olarak oluş­
muştur. Hastaların 306'smda (%60.6) enfeksiyon 
odağı dosya bilgilerinden yeterli olarak tanımlana­
mamıştır. 

Hastaların ilk geçirilen FK tipleri 315 (%62.2) 
hastada basit FK, 191 (%37.8) hastada komplike 
FK şeklinde tanımlanmıştır. Hastaların ilk nöbet 
özellikleri ve cinsiyete göre dağılımları Tablo 4'de 
gösterilmiştir. Cinsiyet ile FK tipleri arasında ista-
tiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). 

Bize başvurmadan önce hastaların 141'inin 
tek, 329'ımun 1-8 nöbet, 36'sınm 8 nöbet geçirmiş 
olduğu öğrenilmiştir (Tablo 5). 

Hastaların bize başvurduktan sonraki nöbet 
yinelemeleri de dikkate alınacak olursa, ilk rekür-
rens zamanları 335 (%66.2) hastada 0-1 yıl içinde, 
39 (%7.7) hastada 1-2 yıl içinde, 15 (%3.0) hastada 
2-3 yıl içinde, 16 (%3.2) hastada 3 yıldan sonra idi. 
101 (%19.9) hastada rekürrens görülmemişti (Tablo 
6). 

Febril konvülziyon başlangıç yaşı bir yaşın al­
tında olanlarda, nöbet yineleme görülme oranı 
diğer yaş gruplarına göre anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 7). 

EEG ilk nöbetten en az bir hafta sonra olmak 
üzere genellikle üç haftanın sonunda çekilmiş olup, 
364 (%72) hastada patolojik, 87 (%17.2) hastada 
normal bulunmuş; 55 (%10.8) hastaya EEG yapıl­
mamıştır. Patolojik EEGTerin 188 (%36.8)'inde 

Tablo 5. Hastaların nöbet yineleme sayılarının da 
ğılımı 

Rekürrens sayısı Hasla sayısı Oran % 
0 141 27.8 
1 158 31.2 
2-3 128 25.3 
4 ve î 79 15.7 

Tablo 6. Rekürrens g örülme zamanları 

Hasta sayısı Oranı % 
Rekürrens yok 101 19.9 
0-1 Yıl içinde rekürrens 335 66.2 
1-2 Yıl içinde rekürrens 39 7.7 
2-3 Yıl içinde rekürrens 15 3.0 
3 Yıl T rekürrens 16 3.2 
Toplam 506 100 

Tablo 7. Nöbet başlangıç yaşı ile nöbet yinelemes 
arasındaki ilişki 

Nöbet tekrarı Nöbet 
Nöbet başlangıç yaşı yok tekrarı var 
0-1 yaş %15 %85 
1 -2 yaş % 19 %81 
2 yaş î %30 %70 
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Tablo 8. Hastaların tedavilere göre dağılımı 

İlaç Olgu sayısı Yüzde oranı 
Fcnobarbital 342 67.6 
intermitan diazepam 67 13.3 
Valproat 17 3.3 
İlaç değişimi/kombine tedavi 42 8.3 
Proflaksiye alınmayan hastalar 38 7.5 

generalize, 30 (%6)'unda fokal, 146 (%29.2)'sında 
paroksismal aktivite saptanmıştır. Olguların 87 
(% 17.2)'sinde EEG patolojisi saptanmamıştır. EEG 
bozukluğu bulunan olgularda yapılan istatiksel 
çalışmalarda rekürrens gelişimi veya afebril nöbet 
gelişimi anlamlı bulunmamıştır. 

Çalışma grubunda 468 (%92.5) hasta proflaksi 
uygulanarak, 38 (%7.5) hasta antipiretik kullanıl­
ması konusunda bilgilendirilerek izleme alınmıştır. 

Hastaların 342'sı (%67.6) sürekli fcnobarbital, 
67'si (%13.3) intermittant diazepam, 17'si (%3.3) 
sürekli valproat proflaksisi alıyordu. Hastaların 
42'si (%8.3) fenobarbital ile nöbetlerin kontrol altı­
na alınamaması nedeniyle valproatla ilaç değişimi 
yapılmış veya kombine tedavi uygulanmıştır (Tablo 
8). Sürekli sağaltım sırasında dirençli olduğu için 
kombine sağaltım gereken olgularda afebril nöbet 
gelişimi anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 
(p<0.05). 

Febril konvülziyonu takiben oluşan afebril nö­
bet 52 (%10.3) hastada görülmüştür . Afebril nöbet 
ile ilk febril konvülziyon arası geçen süre 20 
(%38.4) hastada 0-6 ay, 7 (%13.5) hastada 7-12 ay, 
9 (%17.3) hastada 1-2 yıl, 6 (%11.5) hastada 2-5 
yıl, 10 (%19.3) hastada 5 yıl üzerinde bulunmuştur. 
Afebril nöbet gelişen hastalarda nöbet tipleri 45 
(%86.5) hastada generalize, 7 (%13.5) hastada par-
siyel özellikte tanımlanmıştır. Afebril nöbet gelişi­
minden sonra izlem süresi 26 (%50) hastada 0-2 
yıl, 9 (%17.3) hastada 2-4 yıl, 17 (%32.7) hastada 4 
yıl üzerindedir. 

Yapılan istatiksel çalışmalarda gruplar arasın­
da afebril nöbet gelişimi ile anlamlı bir farklılık bu­
lunmamıştır (p>0.05). Yineleyen nöbetlerin görül­
mesi afebril nöbetlerin gelişimi için risk faktörü 
oluşturuyor iken, cinsiyet, ailede FK veya afebril 
konvülziyon öyküsü, psikomotor gelişim, ilk FK 
tipi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
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Hastaların izlem süreleri 1-9 yıl arasında 
değişmekte olup 139 (%27.4) hastada 0-1 yıl, 118 
(%23.3) hastada 1-2 yıl, 82 (%16.3) hastada 2-3 yıl, 
167 (%33) hastada 3 yıl üzerinde bulunmuştur. 

Tartışma 
Febril konvülziyonlar infant ve okul öncesi 

çocukların en sık rastlanan nörolojik problem­
lerinden birisidir. 

Febril konvülziyonların ortaya çıkışında yaş 
önemli bir faktördür. Febril konvülziyonlar 3 ay- 6 
yaş arasında ve sıklıkla 6 ay- 3 yaş arasında, en sık 
12 ay- 2 yaş arasında görülmektedir. Etkilenen 
çocukların %60'mda ilk FK 2 yaşın altında gelişir, 
%20 olguda 2-3 yaş arasında, %20'sinde ise 3 yaş 
sonrasında görülür (4). 

Bu çalışmada ise ilk FK görülme yaşı 6 ay-24 
ay arasında bulunmuştur (%75.9 olgu). İlk FK 
başlangıç yaşı 224 (%43) olguda 1 yaşın altındadır. 
Çocukların %74'ünde ilk FK 2 yaşın altında, 
%14'ünde 2-3 yaş arasında, %12'sinde 3 yaş son­
rasında bulunmuştur. 

Başlangıç yaşı her iki cins arasında farklılık 
gösterir ve kız çocuklarında nöbetlerin pik yaptığı 
dönem daha erken görülür. Kızların %62'sinin, 
erkeklerin % 44'ünün ilk nöbetlerini 20 ayın altın­
da geçirdikleri belirtilmektedir. Beş aydan küçük ve 
5 yaştan büyük çocuklarda nöbetler daha seyrek 
görülür (5). 

Bu çalışmada ilk nöbetler, her iki cinste 24 
ayın altında eşit oranlarda bulunmuştur. 

Prenatal, perinatal, postnatal dönemde oluşa­
bilecek hasarlar daha ileriki dönemlerde febril nö­
betlerin ortaya çıkışını kolaylaştırabilmektedir. 
Ancak gelişimi normal olan basit febril nöbetli ol­
gularda bu döneme ait hiç bir özellik saptanma-
maktadır. Forsgen ve ark.'mn yaptığı bir çalışmada 
ise pre ve perinatal faktörlerin febril nöbetlerin or­
taya çıkışındaki sınırlı rolü vurgulanmıştır (6). 

Bu çalışmada ise perinatal asfıksi komplike 
nöbet gelişimi için risk faktörü oluşturmuştur 
(p<0.05). 

Febril nöbet geçiren çocukların en az bir akra­
balarında konvülziyon görülme oranı literatürde 
farklı serilerde %2-60 arasında değişmektedir. 
Febril nöbeti olan çocukların %25- 30'unda birinci 
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derece akrabalarında FK öyküsü vardır. Son yıllar­
da genetik geçişin tek bir otozomal genle açıklana-
mayacağı, poligenik multifaktöriyel bir geçişin 
olduğu düşünülmektedir (3,4,5). 

Bu çalışmada da literatüre benzer şekilde 177 
(%35) olguda ailede FK öyküsü, 26 (%5) olguda 
afcbril konvülziyon öyküsü bulunmuştur. 

Nöbet öncesi nörolojik kusur olguların 
%2.4'ündc saptanmıştır. Nörolojik kusurların var­
lığı ileride nöbet yinelemesi açısından bir risk fak­
törü oluşturmamıştır. Bu sonuçlar literatürdeki 
geniş kohort çalışmaların sonuçlarıyla uyumludur 
(7,8). 

Nörolojik kusurları olan çocuklarda ileride 
epilepsi gelişme riski, ilk nöbeti komplike olup 
nörolojik kusuru olmayanlara göre anlamlı olarak 
yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada ise nörolojik 
kusur ile epilepsi gelişimi açısından bir ilişki gös­
terilememiştir. 

İlk nöbet olguların %62.2'siııdc basit, 
%37.8'inde komplike FK şeklinde bulunmuştur. 
Popülasyona dayalı çalışmalarda, Verity ve ark.(8) 
kompleks FK oranını %22, Nelson ve Ellenberg (7) 
%18, Forsgen (6) %8.6 olarak bildirmişlerdir. 
Hastaneye dayalı çalışmalarda bu oran daha yüksek 
(%62) bildirilmiştir. Bu oranlardaki farklılığın ne­
deni daha ciddi olguların hastaneye getirilişi, 
popülasyona dayalı çalışmalarda gözden kaçan 
fokal özelliklere hastanelerde daha çok dikkat edi­
lişi olabilir. Verity vc ark. (8) basit febrıl nöbetleri 
olan olguların %58'i hastaneye getiriliyorken, 
kompleks FK geçiren olguların %78'inin hastaneye 
getirildiğini bildirmiştir. 

İlk febril konvülziyonun süresi % 59.6 olguda 
15 dakikanın altında, % 16.4 olguda 15 dakikanın 
üzerindedir. Knudsen ve ark. (9) bu oranlan %93 
ve %7 olarak belirtmişlerdir. Olgularımızda uzun 
süreli nöbetlerin daha fazla görülmesi, ailelerin bi­
linç düzeyleri ve ilk yardım koşullarının farklılık­
ları ile açıklanabilir. 

Febril konvülziyonlarda ateşin en sık nedeni 
viral enfeksiyonlardır. Bakteriyal enfeksiyonlar da­
ha ender nedenler arasındadır. Aşılar nadiren febril 
konvülziyonları provake eder. Hirtz vc ark. (10) 
yaptıkları çalışmada bu oran %1.4 olarak ve­
rilmiştir. Bu çalışmada bu oran 200 çocukta 
%0.8'dir. 

Febril konvülziyon geçirenlerin 1/3'ünde en az 
bir nöbet yinelemesi görülür. Eğer ilk nöbet bir 
yaşından önce oluşursa, %50 yineleme riski vardır. 
Sonuçta yinelemeler olguların %90'mda ilk iki yıl 
içinde görülür. Nöbet yineleme riski başlangıç yaşı 
ile yakın ilişkilidir. Bu risk 12 ay altındaki 
başlangıç yaşı için %58, 13 ay-36 ay başlangıç yaşı 
için %40, 3 yaş üzerindeki başlangıç yaşı için 
% 2 r d i r (4,11). Febril konvülziyonlarm yinelemesi 
için geçen süre; %70 olguda ilk yılda, % 30 olguda 
ilk yıldan sonradır (12). 

Bu çalışmada olguların %80'inde en az bir 
febril nöbet yinelemesi görülmüştür. İlk nöbeti bir 
yaşından önce olan olguların %85'inde daha sonra 
nöbet yinelemesi görülmüştür. Bu oran nöbet başla­
ma yaşı 1-2 yaş arası olanlarda %80, nöbet başlama 
yaşı iki yaş üzeri olanlarda %70 olarak bulunmuş­
tur. İlk FK yaşı ile toplam nöbet yinelemesi arasın­
da, diğer araştırıcıların belirttiği ilişki olgularımız­
da da gösterilmiştir. Yinelemeler %47 olguda ilk 1 
yıl içinde, %77 olguda ilk 2 yıl içinde görülmüştür. 
Bize başvurduktan sonra olgularda nöbet yineleme 
oranlarının yüksek oluşu ise hastaların verilen 
sağaltımları uygulamadaki ve poliklinik izlemlc-
rine devam etmedeki yetersizlikleri sayılabilir. 

Tüm çalışmalarda febril nöbetleri olan çocuk­
larda afebril nöbet gelişme riski olduğu belir­
tilmektedir. İnsidans %3-81 arasında değişkenlik 
göstermektedir. Nelson ve Ellenberg 54000 çocuk­
ta 7 yıllık izlemde %1'indc en az bir afebril nöbet, 
%0.5'inde epilepsi geliştiğini bildirmiştir (7). 
1980'de febril konvülziyonla ilgili konferansta, 
sonradan epilepsi gelişimi ile ilgili olarak risk fak­
törleri belirlenmiştir. Bu risk faktörleri: ilk nöbet 
öncesi anonnal nörolojik veya gelişimsel durum, 
birinci derece akrabalarda afebril nöbet öyküsü, ilk 
nöbetin komplike özellikte olmasıdır (4). 

Bu çalışmada 52 (%10.3) hastada afebril nöbet 
görülmüştür. Afebril nöbet gelişen olgularda rekür-
rens oranı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 
Afebril nöbet gelişimi ile karşılaştırılan ilk nöbet 
öncesi motor ve mental durum, birinci derece akra­
balarda afebril nöbet öyküsünün olması, ilk nöbetin 
komplike olması parametreleri anlamlı olarak bu­
lunmamıştır. 

EEG, nöbetlerin yinelemesi ve epilepsi gelişi­
mi konusunda yol gösterici değildir vc prognostik 
değeri yoktur (13). Bu çalışmanın sonucunda EEG 
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bulgularıyla kıyaslanan nöbetin yinelemesi, afebril 
nöbet gelişimi parametreleri istatiksel olarak an­
lamlı bulunmamıştır. 

Aicardi (14) febril konvülziyonların rekür-
rensini önlemede etkili ilaçların kullanımlarıyla i l ­
gili çalışmaları özetlemiştir. Sürekli fenobarbital 
veya sodyum valproatm febril rekürrensleri ön­
lediği gösterilmiştir (15). Diğer antikonvülzanlarla 
ilgili deneyimler ise etkin olmamıştır (4). intermi­
tan profılaktik rektal diazepam febril rekürrcnslerin 
sayısını azaltmada etkin bulunmuştur ve benzer 
sonuçlar oral diazepam ile de rapor edilmiştir (16). 

Bu çalışmada 342 (%67.6) hasta sürekli feno­
barbital, 67 (%13.3) hasta intermitan diazepam, 17 
(%3.3) hasta sürekli valproat profılaksısi alıyordu. 
Hastaların 38'i (%7.5) antipiretik kullanımı 
konusunda bilgilendirilerek izleme alınmıştı. Çalış­
mada 42 (%8.3) hastada fenobarbital ile nöbetlerin 
kontrol altına alınamaması nedeniyle valprotla ilaç 
değişimi yapılmış veya kombine sağaltım uygulan­
mıştır. Bu olgularda afebril nöbet gelişimi anlamlı 
olarak yüksek bulunmuştur ( p <0.05). 

FK'lar pediatri pratiğinde sık rastlanılan acil 
bir sorundur. FK'larm önlenmesi ve prognozları 
hakkında bilgilerin aileye verilmesi ailelerin stres­
lerini azaltmada ve FK'ları önlemede önemli birer 
faktördür. 

Sonuç olarak bu çalışmada başlangıçtaki FK 
yaşı nöbet yinelemesi yönünden en önemli risk fak­
törü olarak görülmüştür. Ayrıca yineleyen FK'larda 
da afebril nöbet gelişim riski anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur. 
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Çocuklarda Serebrovasküler Bozukluk: 
13 Olgunun Retrospektif İncelenmesin 
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_ . Özet 
1994-1996 yılları arasında serebrovasküler bozukluğu 

(SVB) olan 13 olgu ilginç etyolojik dağılım gösterdiğinden ret­
rospektif olarak değerlendirilmiştir. Yaşları 11 ay ile 16 yaş 
arasında değişen olguların erkek kız oranı H/5 'ti. Hastaların 
tümünde hematolojik, melaholik, kardiyolojik, immünolojik 
nedenler araştırılmış ve lipit! profilleri, kollagen doku tetkik­
leri ile beyin tomografisi veya magnetik resonaııs inceleme 
yapılmıştır. Serehral anjiografi yapılan iki olgunun biri normal 
bulunmuş, diğerinde sağ karotis interna arterinde oklüzyon 
saptanmıştır. 

SVB nedeni olarak; ınenenjit(3), tuberoz skleroz + 
menenjit (1). hipertansiyon (2), mukopolisakkaridoz (Hürler) 
(1), travma (1), vaskülit (1), antitrombiıı-lll eksikliği (1), 
idiopatik (1), mitral valv prolapsusu (1) saptanmıştır. Etyoloji 
belirlenemeyen bir hasta Moyamoya açısından izlenmektedir. 

Çalışmamızda görüldüğü gibi çocuklarda SVB 'a predis-
pozisyon yaratan durumlar çok çeşitli olduğundan, ayrıntılı 
laboratuar incelemesi yapılarak etyoloji aydınlatılmalı ve 
tekrarlar önlenmeye çalışılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Serebrovasküler bozukluk, 
Etyoloji, Çocukluk çağı 

T Kl in Pediatri 1997,6:114-119 

Serebrovasküler bozukluklar (SVB) erişkin­
lerde çocuklardan daha sık görülmekle birlikte 
günümüzde varolan değişik tanı yöntemleriyle 
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Milli Pediatri Kongresinde poster olarak sunulmuştur. 

Summary 
Thirteen patients with cerebrovascular disorder (CVD) 

who were diagnosed between 1994-1996, were evaluated ret­
rospectively in order to review etiopathogenesis and the risk 
factors for pediatric cerebrovascular disorders. 

Their ages ranged between 11 months and 16 years, 5 of 
them were female. Hematologic, metabolic, and immunologi­
cal causes were investigated in all patients. Lipid profile, col­
lagen tissue tests were evaluated and CT or MR1 was per­
formed. Angiography was performed only in two patients and 
one of them revealed an occlusion of the right internal carotid 
artery. 

In the patients the causes of CVDs were as follows; 
menengitis (3), tuberous sclerosis and menengitis (I), hyperten­
sion (2), mucopolysaccharidoses(Hurler) (1), trauma (1), vas­
culitis (1), antithrombin 111 deficiency (1), idiopathic(l). mitral 
valve prolapse( 1). In one patient the cause remained obscure. 

These cases demonstrated that the children with CVD 
have a wide array of risk factors. In conclusion, a systematic 
evaluation and laboratory investigations in detail are essential 
in establishing the etiology. 

Key Words: Cerebrovascular disorder, 
Etiology, Childhood 
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çocuklarda SVB tanısı eski yıllara göre daha fazla 
konulmakta ve sanıldığı kadar nadir olmadığı 
görülmektedir (1). 

SVB belli bir bölgeye giden kan akımının bir 
şekilde kesilmesiyle oluşan "iskemik" ya da 
parankim içine kanamayla oluşan "hemorajik" özel­
likte olabilir. Çocukluk yaş grubunda SVB insidensi 
yılda 2.5/100.000 olarak bildirilmiştir (2). Bunların 
%55'i iskemik, %45'i hemorajik niteliktedir. Tüm 
tanı yöntemlerine karşın iskemik olanların ancak 
2/3'ünde etyoloji belirlenebilmektedir (3). 
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Çalışmamızda çocukluk çağında SVB'u olan 
hastaların etyoloj ileri ve klinik özellikleri değer­
lendirilerek predispozısyon yaralan durumlar göz­
den geçirilmiştir. 

Gereç-Yöntem 
Mart 1994 ile Ağustos 1996 tarihleri arasında 

KTÜ Tıp Fakültesi Pediatri Anabilim Dalı'nda 
yenidoğan dönemi dışında SVB tanısı alan ve 
yaşlan 11 ay ile 16 yaş arasında değişen 13 olgu 
retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Nöroşirurji 
kliniğince izlenen travma ve tümör olguları çalış­
maya alınmamıştır (Sadece 1 nolu hasta bize 
başvurmadan 3 ay önce yüksekten düşme tanımlı­
yordu.). Hastalarda hematolojik (nomogram, trom-
bosit sayısı, protrombin zamanı, parsiyel trombo­
plastin zamanı, kanama ve pıhtılaşma zamanı, orak 
hücreli anemi tanısı açısından oraklaşma testi), 
metabolik (kan ve idrar aminoasit kromotografisi, 
laktik asit ve piruvik asit) nedenler araştırılmış ve 
lipid profilleri (Tıigliserid, kolesterol, HDL, LDL) 
ile lipid clektroforezi, C3 ve C4, LE hücresi, anti-
nüklecr antikor, antikardiolipin antikor çalışılmış 
ve tümünde telekardiyogram, elektrokardiyogram, 
ekokardiyogram çekilmiştir. Protein C ve S, 
Antitrombin III düzeyleri 8 olguda bakılmıştır. 
Tüm olgulara beyin tomografisi (BT) veya mag-
netik rezonans inceleme (MRI), iki olguya serebral 
anjiografi yapılmıştır. Hipertansiyonu (HT) olan 
olgularda plazma renin, angiotensin, aldosteron 
düzeyi, 24 saatlik idrarda homovalinik asit ve va-
linmandclik asit düzeyleri, mtravenöz piyelogram 
(IVP), böbrek ultrasografisi ve sintigrafisi 
yapılmış, renal anjiografi birinde çekilmiştir. 

Hastaların son başvunı esnasındaki fonksi­
yonel iyileşme durumları Glasgow Prognoz 
Skalasına (4) göre değerlendirilerek; 1) Tam 
iyileşenler (Tİ.) 2) Orta derecede sekelli iyileşenler 
(ODS, kendine bakabilecek düzeyde sekel) 3) Ağır 
sekelli iyileşenler (kendine bakamayacak düzeyde 
sekel) şeklinde sınıflandırıldı. 

Bulgular 
Olgularımızda erkek/kız oranı 8/5 olup ortala­

ma yaş 7.5 ± 5.6 yıl idi. Tümünde iskemik inme 
olan hastalarımızın beşi 11 ay ile 3 yaş arasındaydı. 
Başvuru sırasında hastaların üçünde (3, 6 ve 13 
nolu olgular) bilinç kaybı, dördünde hemiparezi ile 
birlikte konvülsiyon (2, 3, 6 ve 12 nolu olgular), 
ikisinde fasyal sinir paralizisi ve ikisinde meningial 

irritasyon bulguları vardı (Tablo). Hemiparezi ile eş 
zamanlı konvülsiyonu olan hastalardan 2 ve 3 nolu 
olgularda, daha önce de konvülsiyon geçirme 
öyküsü vardı. Ortalama izlem süresi 11 ± 9 ay (1-
27 ay) olup hastaların 6'smda ODS, 7'sindc Tİ. 
elde edilmişti, ağır sekelli veya eksitus olan has­
tamız yoktu. İkisi (5 ve 10 nolu olgular) dışında hep­
sinde akut hemiparezi tanımlanan hastaların klinik 
ve radyolojik bulguları tabloda görülmektedir. 

Olguların 5'mde sağ hemiparezi, 8'inde sol 
hemiparezi vardı ve dördünde sadece MRI, dör­
dünde BT, beşinde hem BT hem de MRI, ikisinde 
(11 ve 13 nolu olgular) serebral anjiografi çekil­
mişti. Etyoloj iye yönelik tüm tetkikleri normal 
bulunan 2 nolu olgu idyopatik kabul edilmiştir. 

Olgu l'de yüksekten düşmeyi takiben 5-6 saat 
sonra sağ hemiparezi tanımlanıyordu. Bu olgunun 
daha sonra çekilen BT'inde solda laküner infarkt 
belirlenmiştir. 

Hastalarımızın üçünde menenjit (Olgu 3, 4, 5), 
birinde meningoansefalit (Olgu 6) şeklinde santral 
sinir sistemi enfeksiyonu vardı. Konvülsiyon ve 
bilinç kaybıyla getirilen 3 nolu olguda menenjit 
bulgularıyla birlikte yaygın depigmente lekeler 
görülmesiyle tuberoz skleroz tanısı da konulmuş ve 
bu hastanın üç hafta sonra hemiparezisi düzelmiştir. 

Hürler Sendromunun klinik (kaba yüz görü­
nümü, makrosefali, makroglossi, komeal bulanık­
lık, umblikal herni, hepatosplenomegali, kısa ve 
kunt parmaklar, pençe eli) ve radyolojik bulgularım 
taşıyan, ağır motor ve mental retardasyonu olan 8 
nolu olgu 13 aydır HT nedeniyle antihipertansif 
tedavi alıyordu, bu hastanın bir ay sonraki kon­
trolünde ODS vardı. Dokuz nolu olgu ise son bir 
yıldır HT nedeniyle tedavi almaktaydı, yapılan 
tetkiklerinde: plazma renin, anjiotensin ve aldos­
teron seviyeleri yüksek, ultrasonografi , IVP ve 
sintigrafilerinde (DMSA, DTPA) sağ böbrek nor­
mal olup sol böbrek afonksiyone ve hipoplazik 
olarak izlenmiştir. Renal anjiografisinde sol böbrek 
ve renal arterde hipoplazi vardı (Şekil 3 ve 4). 
Hemiparezisi tamamen iyileşen bu olguya daha 
sonra sol nefrektomi uygulanmıştır. Hipertansiyonu 
olan 11 aylık olgumuzda ise, tetkikleri tamamlan­
madan ailesinin isteği ile taburcu edildiğinden et-
yoloji belirlenememiştir. 

Pcrinatal hipoksi tanımlanmakla birlikte, 
hemiparezisi altı aylıktan itibaren tariflendiğınden 
çalışmaya dahil edilen ve mental değerlendirmesi 
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Tablo. Hastaların klinik vc radyolojik bulgu an 

Olgu Klinik BT / MR1 Etyolojik Tanı Prognoz 
1. L E 1 1/12 y K Sag hemiparczi Sol santral semiovalede laküner 

infarkt* 
Travma T.İ 

2. K K 9 y E Sag hemiparezi Sağ posterior hidrosefali, sol sere-
bellum atrofik, sol oksipitalde 
infarkt 

İdyo patik ODS 

3. AT 2 y E Sol hemiparezi 
multipl depigmente 
lezyonlar, M1B« 

Periventriküler multipl nodüler 
lezyonlar, sağ hemisferde infarkt, sağ 
serebral atrofi 

Tuberoskleroz 
Menenjit 

T.İ. 

4 . N Ç 1 3 y E Sol hemiparezi 
sol fasyal paralizi 
MIB 

Sağ frontal lopda infarkt Menenjit ODS 

5. M E 1 . 5 y K Sol hemiparezi 
M M R 

Sol temporal lop atrofik, eski infarkt 
(4 yıl sonra)* 

Menenjit ODS 

6. ET 4 y E Sol hemiparezi Vaskülite sekunder iskemik deği­
şiklikler 

Meningoensefalit T.İ. 

7. O K 11/12 y E Sag hemiparezi Serebral kortikal atrofi* Hipertansiyon ODS 

8. C K 2 9 / l - y E Sag hemiparezi 
MMR® 

Konjenital kavum septum 
anomalisi* 

Hipertansiyon 
Hürler Sendromu 

ODS 

9. 0 0 14 y E Sol hemiparezi Sağ ve sol talamusda akut infarkt Hipertansiyon 
Sol hipoplastik 
böbrek 

T.İ. 

10. M A 9 y K Sol hemiparezi 
splenomegali 

Sağ oksipital intraparankimal 
mikrokistik, glial değişiklik 

Perinatal anoksi 
Lökositoklastik 
vaskülit 

ODS 

l l . Z T l ö y K Sag hemiparezi Vaskülitle uyumlu multifokal 
lezyonlar, sağ karotis interna 
oklüzyonu** 

T.İ. 

12. B T 7 y K Sol hemiparezi Süperior sagital sinüs trombozu, 
hemisferde arteryal infarkt 

Antitrombin III 
eksikliği 
Sepsis 

T.İ. 

13. B Y 1 3 . 5 y E Sol hemiparezi 
sol fasyal paralizi 
sistolik sufl 

Sağ lentiform ve kaudat nükleus ve 
sağ parietalde infarkt** 

Mitral valv 
prolapsusu 

T.İ. 

* Bu olgularda sadece BT çekilmiştir, °motor mental retardasyon, •menengial irritasyon bulgusu 
** Bu olgularda anjiografi de çekilmiştir, ®Hıırler sendromıınıın diğer klinik bulguları da vardı, 

T.î: Tam iyileşme ODS: Orta derecede sekelli. 
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Şekil 3. Olgu no: 9. Renal angiografıde sol böbrek ve sol renal Şekil 4. Olgu no: 9. Beyin MRI , T2 ağırlıklı kesit, sağ ve sol 
arterde hipoplazi. talamusda akut infarkt. 

tamamen normal olan 10 nolıı olgu, kliniğinin 
(hepatosplenomegali, anemi, nonspesifık döküntü) 
kollagen doku hastalığı olabileceğini düşündürme­
si üzerine yapılan tetkiklerinde, sedimentasyon 
yüksekliği ve romatoid faktör pozitifliği dışında 
diğer tüm tetkikleri normal bulunmuş, bir yıl sonra 
bu hastada lökositoklastik vaskülit gelişmiştir. 

Akut gelişen sağ hemiparezi ile birlikte sereb-
ral anjiografisinde sağ arteria karotis internada 
(AKİ) oklüzyon görülen (Şekil 2) , Matas testinde 
iskemi bulguları saptanmayan 11 nolu olguda 

ayrıntılı olarak yapılan tetkiklere karşın etyoloji 
aydınlatılamamıştır. Nöroşirurji konsültasyonu 
sonucu cerrahi girişimde bulunulmayan ve 18 aydır 
Moyamoya hastalığı açısından da izlenen bu has­
tanın hemiparezisi tamamen düzelmiş olup, yem bir 
atak gelişmemiştir. 

Sol hemiparezi ile birlikte klinik ve laboratuar 
olarak sepsis tablosunda gelen 12 nolu olguda 
antitrombin III eksikliği (8mg/dl, normali: 22-39 
mg/dl) belirlenerek taze plazma ve sepsis tedavisi 
verilmiş, hastanın hemiparezisi üç hafta sonra 
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Şekil S. Olgu no: 12. Beyin MR1, T2 ağırlıklı kesit, bilatéral 
beyaz cevherde ve sağ subkortikal beyaz cevherde intensité 
artışı, sağda kortikal intesitede azalma. 

iyileşmiştir (Şekil 5). 
Ayrıntılı olarak tüm tetkikleri yapılan ve mitral 

valvül prolapsusu (MVP) dışında etyolojik faktör 
saptanmayan 13 nolu olgunun anjiografisi de 
normaldi ve hemıparezisi tamamen düzelen bu has­
taya profılaktik olarak antiagregan tedavi (asetil 
şahsilik asit) başlandı (Şekil 1). 

Tartışma 
Erişkinlerde SVB için en önemli risk faktörleri 

ateroskleroz ve hipertansiyon iken, çocuk ve adöle-
sanlarda geniş bir hastalık grubu risk faktörü olarak 
gösterilmektedir. Bununla birlikte risk faktörleri 
olmadan da SVB oluşabilmektedir (1). 

Çocuklarda SVB Terin en sık nedeni kalp 
hastalıklarıdır ve tüm iskemik çocukların yaklaşık 
üçte birinden sorumludur. Kalp kapak ve boşluk­
larını içeren kompleks yapısal kardiyak anomaliler 
bu hastaların çoğunluğunu oluşturmakla birlikte, 
herhangi bir kardiyak lezyon çocukta inmeye pre-
dispozisyon yaratabilir (1). Bizim akut inme 
gelişen bir olgumuzda M V P saptanmıştır. MVP'de 
ataklar prolabe olan kapak veya atrial duvarla bir­
leşimden köken alan trombusten steril emboli ile 
oluşmaktadır. İskemik atak geçiren çocuklara gün­
lük asetil şahsilik asit tedavisi önerilebilir (5). 

ÇOCUKLARDA SEREBROVASKÜLER BOZUKLUK 

Enfeksiyon hastalıklarında ortaya çıkan 
vaskülit sonucu iskemik SVB görülebilmektedir 
(6). Çalışmamızda da en sık etyolojik nedenlerden 
birini menenjitler oluşturmuştur (%23). Kame-
ron'da 35 çocukta yapılan bir çalışmada menenjit 
% 14.3, kalp hastalığı % 17.1 oranında etyolojik fak­
tör olarak saptanmıştır (7). Japonya'da yapılan bir 
çalışmada da Moyamoya dışında S V B ' u olan 54 
çocuk değerlendirilmiş, enfeksiyon ve minör kafa 
travmalarının kalp hastalıklarından daha sık rol 
oynadığı belirtilmiştir (8). Bir olgumuzda trav­
madan 5-6 saat sonra tanımlanan inme izlemde 
tamamen düzelmiştir. Başka bir çalışmada Moya­
moya hariç 22 SVB Tu hasta incelendiğinde 4 
kardiyojenik emboli, 1 postmenenjitik inme neden 
olarak bulunmuş, geri kalan 17'inde etyoloji belir­
lenememiştir (9). Bizim bir olgumuz idyopatik 
kabul edilmiştir. 

Çocuklarda renovasküler hipertansiyon (RVH) 
diğer HT sebeplerinden daha sık olarak karşımıza 
çıkmaktadır (10). Bizim üç HTTu olgumuzdan 
birinde RVH belirlendi. R V H tedavisinde konser-
vatif yaklaşım tercih edilmekle birlikte, nadiren cer­
rahi tedavi gerekmektedir. Cerrahi tedavide renal 
revaskülarizasyon ve unilateral renal parankimal 
hastalıkta nefrektomi veya parsiyel nefrektomi 
uygulanır (10). Bizim, hastamızın da malign hiper­
tansiyonu sol nefrektomi ile kontrol altına alınmıştır. 

Değişik konnektif doku hastalıklarında hemi-
parezi görülmektedir (11,12). Sistemik lupus 
eritematosuslu 240 erişkinde yapılan bir çalışmada 
%67 oranıyla en sık nörolojik bulgu olarak hemi-
parezi bildirilmiştir (13). Mikst konnektif doku 
hastalığı ve poliarteritis nodozalı birkaç hastada ilk 
klinik prezantasyonun hemiparezi şeklinde olduğu 
bildirilmiştir (11,14). Başlangıçtan itibaren klinik 
bulguları nedeniyle kollagen doku hastalığı açısın­
dan izlediğimiz 11 nolu olgumuzda ancak bir yıl 
sonra lökositoklastık vaskülit gelişmiştir. 

Moyamoya AKİ ve uç dallarında stenoz ve 
oklüzyon, bazal ganglionlar düzeyinde kollateral-
lerin gelişimiyle karakterize, tanının anjiografik 
olarak konulduğu radyografık bir sendromdur. 
Hastalığın konjenital ve edinsel formları vardır ve 
değişik nedenlerle gelişebilir. Bu nedenler arasında 
tuberoz skleroz, nörofibromatosis, poliarteritis 
nodosa, Down sendromu, orak hücreli anemi, 
radyasyon, siklosporin kullanımı, Takayasu 
hastalığı, otoimmun hastalıklar, metabolik neden­
ler, konjenital ve edinsel enfeksiyonlar sayılabilir 
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(1,15). Fizik ve laboratuar incelemelerinde bu 
hastalıklardan herhangi birisini destekleyen bulgu 
belirleyemediğimiz 11 nolu olgumuzun serebral 
anjiografisinde sağ AKİ'da oklüzyon vardı. 
Ayrıntılı olarak yapılan tetkiklere karşın etyoloji 
aydmlatılamayan ve hemiparezisi tekrarlamayan 
hastanın Moyamoya hastalığı açısından izlemi de­
vam etmektedir. 

Tuberoz skleroz; konvülsiyon, mental retar-
dasyon, adenoma sebaseum, erken dönemde deride 
sıklıkla kesin hudutlu oval yaprak şeklinde beyaz 
lekelerle seyreden, gözde ıç organlarda, dişlerde, 
kemiklerde, sinir sisteminde bozukluklara neden 
olan otozomal dominant geçişli nörokütan dis-
plazilcrden birisidir (16). Tuberoz skleroz, rab-
domyoma bağlı embolik inmeye neden olan 
genetik risk faktörleri içinde bildirilmiştir (5). 
Bizim de bir olgumuzda menenjitle birlikte tuberoz 
skleroz görülmüştür. 

Protein C, Protein S ve Antitrombin-III eksik­
liği SVB 'a neden olan hematolojik bozukluklar­
dandır. Protein C eksikliği otozomal resesif kalıtılır 
ve homozıgot bireylerde ağır arteryel ve venöz 
trombozlar görülür. Protein S eksikliği otozomal 
dominant geçişlidir ve sıklıkla venöz tromboza 
neden olur, arteryel tromboz nadirdir. Antitrombin-
III eksikliğine 1/5000 oranında rastlanır ve 
homozigot eksiklik yaşamla bağdaşmaz. Hetero-
zigot olanlarda faktör düzeyi normalin %30-60'ı 
civarındadır ve yineleyen arteriovenöz trombocm-
bolilere bağlı iskemık inme gelişebilmektedir 
(6,17). Bir olgumuzda inme nedeni olarak 
Antitrombin-III eksikliği saptanmıştır. 

Çocuklarda ani gelişen hemıparcziye konvül­
siyon da eşlik ediyorsa tablonun daha ağır ve iyileş­
menin daha güç olduğu bildirilmiştir (18). 
Konvülsiyonlu dört olgumuzun üçünde tam 
iyileşme sağlanırken, konvülsiyonsuz grupta tam 
iyileşme oranı %44 bulunmuştur. Bu uyumsuzluk 
olgu sayımızın az olmasından kaynaklanabilir. 
Çocukluk çağı inmelerinde mortalité %20-30 olarak 
bildirilmiş olmakla birlikte hemorajik inmelerde bu 
oran daha fazladır. Yaşayanların yarıdan çoğunda 
kalıcı sekel bildirilmiştir (18,19). Hasta sayımız az 
olmakla birlikte hiç mortal olgumuz olmadığı gibi, 
%53.9 oranında da tam iyileşme elde edilmiştir. 

Çalışmamızda da görüldüğü gibi, çocuklarda 
S V B ' a predispozisyon yaratan durumlar çok 
çeşitlilik göstermektedir. Bu nedenle çocukluk çağın­
da SVB varlığında sistemik bir değerlendirme ve 

anjiografiyi de içeren ayrıntılı laboratuar ince­
lemeleri ile inme sebebi aydınlatılarak uygun tedavi 
yapılmalı ve tekrarlar önlenmeye çalışılmalıdır. 
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