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Olgu Sunumu

Cocuklarda Inmeden Ne Zaman Siiphelenmeli ve

Neler Yapmaliy1z?

When Should We Suspect From Stroke In Children And What

Should We Do?
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Cocukluk caginda inme nadir olup, etiyolojisinde sistemik
vaskiiler hastaliklar, koagiilasyon bozukluklari, metabolik
hastaliklar, hematolojik hastaliklar, konjenital ya da edin-
sel kalp hastaliklari, travma ve demiyelinizan hastaliklar
diisiiniilmeli ve aywrict tanist yapilmalidir. Burada, hemi-
pleji ile basvuran iki olgu ve konusamama yakinmasiyla
bagvuran bir olgu sunulmugtur. Hemipleji ile bagvuran ilk
hastada MTHFR A1298C gen mutasyonu saptanmis olup,
ikinci olguda inme nedeni serebral vaskiilit olarak deger-
lendirilmistir. Konusamama nedeniyle bagvuran hastada
ise belirlenen pons enfarkti antitrombin 3 eksikligine bag-
lanmugstir. Inme klinigi ile basvuran hastalarda hizli deger-
lendirmenin gerekliligini amimsatmak ve farkli etiyolojik
nedenlerin olabildigine dikkat cekmek amaciyla hastalart
sunmayi uygun bulduk.

Anahtar kelimeler: inme, MTHFR A1298C, serebral vas-
kiilit, pons enfarkti, antitrombin 111 eksikligi

ABSTRACT

Childhood stroke is rarely seen and in its etiology systemic
vascular diseases, coagulation disorders, metabolic disea-
ses, hematological diseases, congenital or acquired heart
diseases, trauma and demyelinating diseases should be
considered, and differential diagnosis should be perfor-
med. Herein we presented two cases with hemiplegia and
one case with speech disorder. In the first patient with
hemiplegia MTHFR A1298C gene mutation was identified
in the second case cerebral vasculitis was determined as a
cause of stroke. In the patient with speech disorder the
cause of pons infarction was associated with antithrombin
111 deficiency. Patients are presented to draw attention that
patients who presented with clinical symptoms and signs of
stroke should be evaluated rapidly and the disease may
have various etiological factors.

Keywords: stroke, MTHFR Al1298C, cerebral vasculitis,
pons infarct, antithrombin 111 deficiency

GIRIiS

Inme, beyne giden kan beslenmesinin herhangi bir
nedenle bozulmasi ve o bolgedeki néronlarm hipoksi-
den zarar gérmesi ve bu zararin 24 saatten uzun siir-
mesi olarak tanimlanir. Genel olarak iki tipi vardir:
Iskemik ve hemorajik inme. Agilamanin etkin olmadi-
81 zamanlarda c¢ocuklarda inmenin en sik nedeni
menenjitken giliniimiizde dogumsal kalp hastaliklari,
pihtilagsma bozukluklari, orak hiicreli anemi, enfeksi-
yonlar, Moya Moya hastalig1, genetik ve metabolik
bozukluklar olmakla beraber, en sik protrombotik
zeminin yani pthtilagma bozukluklarinin inmeye neden

oldugu goriilmektedir . Inmenin klinigi etkilenen
bolgenin biiyiikliigiine ve yerine gore degisir.

Cocukluk ¢aginda inme erigkin popiilasyonda goriilen
inmeye ve diger ¢ocukluk ¢agi hastaliklarina kiyasla
daha nadir goriilmekle beraber, inmenin semptomlari
erigkin hastalar kadar belirgin olmayabilir ve diger
cocukluk ¢agi hastaliklarina gore morbiditesi oldukca
yiiksektir. Predispoze risk faktorlerinin cesitliligi nede-
niyle tedaviye karar verme zordur ve tedavinin daha
spesifik olmasi gerekmektedir . Cocuklarda iskemik
inme hemorajik inmeye gore daha siktir ve inme %36
cocukta travmayla iligkilidir . Hastalarin ancak
%30’u semptomlarin bagladig1 ilk alt1 saatte hastaneye
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bagvurmakta ve bunlarin da ancak, %30’una ilk alti
saatte goriintiileme yapilabilmektedir . Bu gecikme-
ler de tedaviyi olumsuz etkilemekte ve hastaligin geri
doniigiimsiiz olma riskini arttirmaktadir.

Cocuklarda inmeye c¢ok sik rastlanilmadigindan
dolay1 bu konuya dikkat cekmek ve bilgilerimizi
glincellemek amaciyla hastalart sunmayir uygun
bulduk.

OLGU 1

Iki yagindaki kiz hasta, aniden gelisen ayaga kalk-
tikca diigsme, bacaklarinin tizerinde duramama, aile-
si tarafindan fark edilen sag elini ve kolunu oynata-
mama ve sol dudak kdsesinde sola ¢ekilme yakin-
masi ile cocuk acil servisimize yakinmalarinin bas-
lamasindan ti¢ saat sonra bagvurdu. Fizik muayene-
sinde vital bulgular1 normal sinirlarda, kardiyak
oskiiltasyonda 2/6 sistolik iifiirtim, dudak kenarinda
sola ¢ekilme, sag alt ekstremitede kas giicii 1/5, sag
iist ekstremitede kas giicii 1/5 olarak ve diger sistem
muayeneleri dogal olarak saptandi. Daha oncesinde
herhangi bir yakinmasi olmayan hastanin yakin
zamanda geg¢irilmis asilama, enfeksiyon veya kafa
travmasi olmadig1 6grenildi. Cekilen kranial bilgi-
sayarli tomografisi (BT) normal olarak degerlendi-
rilen hastanin kranial difiizyon manyetik rezonans
goriintiilemesinde (MRG) sol lateral ventrikiil kom-
sulugunda ak maddede lentiform nukleuslar posteri-
oruna dogru uzanim gosteren akut sitotoksik ddem
ile uyumlu difiizyon kisitliligi saptanmasi tizerine
akut iskemik inme tanistyla ¢cocuk servisine yatirildi
(Resim 1).

Resim 1. iskemik inme geciren hastanin difiizyon MRG goriin-
tiilemesi.
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Laboratuvar tetkiklerinde trombositler 450000/uL,
aktive parsiyel tromboplastin zaman (APTT) 244
sn, fibrinojen 495,6 mg/dl, homosistein 16,1 p/L,
lipoprotein a 48 mg/dl, faktor VIII 187 (80-140),
periferik yaymasinda hiperkromatik lenfositler sap-
tandi. D-dimer, diger koagiilasyon faktorleri, protein
C ve S, lupus antikoagiilani, antikardiyolipin IgM ve
IgG normal olarak sonuglandi. Faktor V leiden
mutasyonu gozlenmeyen hastada MTHFR A1298C
gen mutasyonu saptandi. Elektrokardiyografi ve eko-
kardiyografi normaldi. Hastaya antikoagiilan olarak
Enoksaparin Na tedavisi 1 mg/kg/giin iki dozda sub-
kutan olarak baslandi. Yatiginin altinct giinii kontrol
kranial MRG ve kranial MR anjiografisi ¢ekilen has-
tanin kranial MR anjiografisi normal olarak deger-
lendirildi. Kranial MRG’de sol lateral ventrikiil pos-
terior kisminda patolojik sinyal artis1 saptandi.
Enoksaparin Na tedavisinin 4 haftaya tamamlanmasi
sonrasinda 5 mg/kg/giin tek doz asetil salisilik asit
tedavisi ve haftalik koagiilometre takibi planlandi,
fizyoterapi baglandi. Yatiginin 17. giinii genel durumu
1yi, sag iist ekstremitede kas giicii 2/5 sag alt ekstre-
mitede kas giici 3/5 olan hasta mevcut durumu ile
taburcu edildi. Poliklinik kontrollerinde 6. ayda
hemiparezisinin diizeldigi, kas giiciiniin 5/5 oldugu
goriildii.

OLGU 2

Dort bucuk yasindaki kiz hasta ylirliyememe, sol
viicut yarisinda hareket azlig1 ve his kayb1 yakinmasi
ile cocuk acil poliklinigine yakinmalarin baglamasin-
dan yaklagik dort saat sonra bagvurdu. Daha 6ncesin-
de herhangi bir yakinmasi olmayan hastanin fizik
muayenesinde vital bulgularinin normal sinirlarda,
dudak kenarmin sola ¢ekildigi, sol alt ekstremitede
kas giictintin 3/5, sol iist ekstremitede kas giiciiniin
2/5 oldugu ve diger sistem muayenelerinin dogal
oldugu saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde trombo-
sitler 426000/uL, APTT 30.6 sn, fibrinojen 239.4
mg/dL, homosistein 15.5 (5-12) pu/L, faktor VIII 56
(80-140), periferik yaymasinda hiperkromatik lenfo-
sitler saptandi. Diger koagiilasyon faktorleri, protein
Cve S, C3 ve C4 normal sinirlarda, lupus antikoagii-
lan1, antikardiyolipin IgM ve IgG, ANA, anti-ds
DNA, PR3 ANCA negatif olarak sonuglandi. Faktor
V leiden mutasyonu gozlenmeyen hastada MTHFR
A1298C gen mutasyonu saptanmadi. Kranial
BT’sinde sag lateral ventrikiil korpusu ve frontal
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Resim 1. iskemik inme geciren hastani difiizyon MRG goriin-
tiillemesi.

horn genisliginin sola gore hafifce azaldig1 saptanan
hastanin kontrasth kranial MRG’sinde sag kaudat ve
lentiform nukleus diizeylerinde sinyal artig1 izlendi.
MR anjiografisinde vaskiilit ile uyumlu damar pato-
lojisi saptandi (Resim 2).

Kranial MRG ve MR anjiyografi bulgular1 vaskiilit
lehine degerlendirilen hastadan gonderilen HLA
B51 DNA tiplemesi ve Paterji testi negatif saptandi.
Hastaya antikoagiilan olarak Enoksaparin Na teda-
visi 1 mg/kg/giin 2 dozda baslandi. Enoksaparin Na
tedavisi 2 haftaya tamamland: ve fizyoterapiye bas-
land1. Yatiginin 17. giinii genel durumu iyi, sol iist
ekstremite kas giicii 4/5 sol alt ekstremite kas giicii
4/5 idi. Poliklinik kontrollerinde 6. ayda hemipare-
zisinin devam ettigi ve kas giicliniin 4/5 oldugu
goriildii.

OLGU 3

Yedi yasindaki erkek hasta aniden baglayan konusa-
mama yakinmasiyla Acil Servis’e basvurdu. Son
zamanlarda is degisikligi nedeniyle anne ve babasi-
nin sik sik tartistigini géren hasta bir aydir siirekli

havuza baliklama (bas 6nce girecek sekilde) atlaya-
rak giinde 3-4 saat yliziiyormus. Yirmi dort saat
once birden aglamaya baslayan, ancak hi¢ konusa-
mayan hastanin neden bdyle davrandigini anlaya-
mamiglar. Konusmadan, arada aglayarak, kas giiciin-
de sirastyla olmamasindan dolay1, havuzda yiizme-
ye devam etmis. Aglamalarinin havuz sirasinda dahi
gecmemesi ve konugsamamasi nedeniyle aile psiko-
lojik olabilecegini diisiinerek, 1. diizey bir klinige
bagvurmus. Muayene sirasinda ara ara aflamaya
devam eden hasta, doktora hicbir sekilde konugarak
yanit vermemis. Yapilan hemogram, biyokimya
testlerinde o6zellik saptanmamis. Sik sik havuza
baliklama atlama Oykiisti oldugundan dolay1 kana-
may1 ekarte etmek amaciyla kranial BT c¢ekilmis ve
ozellik saptanmamig. Yakinmalarinin ge¢memesi
lizerine 3. diizey olan hastanemize olaydan 24 saat
sonra bagvurmus. Daha oOncesinde herhangi bir
yakinmasi olmayan hastanin fizik muayenesinde
tansiyon arteriyelin hafif yiiksek (130/90 mmHg)
diger vital bulgularinin normal sinirlarda, alt ve tist
ekstremite kas giiciiniin 5/5 oldugu ve diger sistem
muayenelerinin dogal oldugu saptandi. Laboratuvar
tetkiklerinde trombositler 327000/uL, APTT 29 sn,
fibrinojen 225 mg/dl, homosistein 12 (5-12) u1/L,
faktor VIII 82 (80-140) saptandi. Periferik yayma-
sinda ozellik yoktu. Diger koagiilasyon faktorleri,
protein C ve S, C3 ve C4 normal sinirlarda, lupus
antikoagiilani, antikardiyolipin IgM ve IgG, ANA,
anti ds DNA, PR3 ANCA negatif olarak sonug¢landi.
Faktor V Leiden mutasyonu gozlenmeyen hastada
MTHFR A1298C gen mutasyonu saptanmadi.
Antitrombin III diizeyi diisiiktii. Kranial BT sinde
ozellik yoktu. Ancak difiizyon MR ve kranial MR
goriintiilemesinde pons alaninda 13x9 mm’lik iske-
mik alan, enfarkt, tespit edildi. MR anjiografisinde
belirgin patoloji saptanmadi.

Pons enfakti oldugundan dolay1 solunum ve kardiyak
ritim merkezlerini etkileyebileceginden hasta ¢ocuk
yogun bakim servisinde takibe alindi. Hastaya anti-
koagiilan olarak Enoksaparin Na tedavisi 1 mg/kg/
giin iki dozda baslandi. Enoksaparin Na tedavisi iki
haftaya tamamlandi. Takiplerinin 2. giiniinde bir kere
apne olmasi nedeniyle CPAP’a alindi. Dort-bes saat
icinde ihtiya¢ kalmadigindan dolayr CPAP’tan ¢ika-
rildi. Ayn1 giin bilateral ekstremite kas giiciiniin 3/5
oldugu goriildii. Konfiize olmaya baglayan hastanin
izleminde bilincinin bir miktar diizeldigi fakat kas
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giicliniin 3/5 olarak kaldig:1 goriildii. Fizyoterapiye
baglandi. Yatisinin 21. giinii genel durumu daha iyi
olan hasta fizyoterapiye devam etmek iizere kas giicii
3-4/5 iken, taburcu edildi.

TARTISMA

Cocukluk caginda inme nadir goriilen bir hastalik
olmakla beraber, son yillarda sikliginin 0.6-1.2
/100000/y1l’dan 8-13/100000/y1la yiikseldigi goz-
lenmektedir ®7. Inme, damarlarda tikanmaya bagh
geligirse arteriyel iskemik inme veya sinovenoz
tromboz olarak adlandirilirken, damarlarda yirtil-
maya bagli gelisirse hemorajik inme olarak adlandi-
rilir ®.

Cocuklarda inme gelisiminde pek c¢ok risk faktorii-
niin rol oynadig1 bilinmektedir. Ozellikle kalp hasta-
liklari, pihtilasma bozukluklari, enfeksiyonlar,
Moyamoya hastaligi, homosistiniiri, Fabry hastaligi,
organik asidemiler, mitokondriyal hastaliklar ve trav-
ma en sik goriilen nedenler arasindadir . Bir¢ok
edinsel ve genetik pihtilagsma faktor eksiklikleri de
iskemik inmenin etiyolojisinde rol oynayabilmekte-
dir. Protein C, protein S, antitrombin III, Faktér V
Leiden, protorombin 20210 A mutasyonlari ve meti-
lentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) enzimindeki
mutasyonlar da iskemik inmenin gelisiminde oldukca
onemlidirler. Bazi viral enfeksiyonlar ve sepsis
durumlarinda da klinik olarak tromboz yapabilecek
edinsel Protein C ve S eksiklikleri olabildiginden
bunlarin arastirilmasi gerekmektedir 9. Hastalari-
mizdan 2 yagmnda kiz olanda MTHFR A1298C
mutasyonu, 4,5 yasinda kiz olanda vaskiilitik inme, 7
yasinda erkek olanda ise antitrombin III mutasyonu
saptanmustir. Bu yas ve etiyolojideki cesitlilik inme-
nin ¢ocuklarda taninmasinda zorluga neden olabile-
cegini gostermekle beraber, tiim promtrombotik fak-
torlerin etiyolojide birlikte gozden gegirilmesinin
gerekliligini vurgulamasi agisindan oldukc¢a 6nemli-
dir.

Akut iskemik inme, erkeklerde kizlara gore daha sik
goriilmektedir. Ortalama goriilme yas1 4-6 yas olma-
sina ragmen, Uluslararas1 Pediatrik Inme Grubu’na
gore ortalama erkeklerde 6.8 yas, kizlarda 7.4 yaslar-
da tan1 konmaktadir “1¥, Hastanemizde son 5 yil
icinde inme tanis1 konarak takip edilen iic ¢ocuk
olmug ve bu hastalarin ikisinin kiz birinin erkek olup,
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kizlarin yaslarinin beklenenden kii¢iik oldugu ancak
erkek cocugun beklenen yaslarda oldugu, gozlenmis-
tir. Cocuklarda inmenin her iki cinste ve her yasta
olabilecegini aklimizda tutmamiz gerekmektedir.

Inme iskemik, hemorajik veya metabolik hastaliklara
bagli yaygin olabilmekle beraber, ¢ocuklarda en sik
iskemik inme goriiliir @. Uc hastamizda da iskemik
inme belirlendi. Iskemik inmenin etiyolojisinde
vendz tromboz yapan faktorlerin degerlendirilmesi
gerekmektedir. Per ve ark.’nmin U9 Tiirkiye’de 130
arteriyel iskemik inmeli cocuk iizerinde yaptig1 aras-
tirmada etiyolojide en sik enfeksiyonlart ve konjeni-
tal kalp hastaliklarmin oldugunu gostermiglerdir.

Pons enfarkti saptanan erkek hastanin stresli bir
donemden gectigi ve sik sik havuza baliklama atla-
masinin kafa travmasina yol agmis olabilecegi diigii-
niildii. Tromboz panelinde antithrombin IIT eksikligi
saptanmig olmakla beraber, daha 6nceki yayilarda
da soz edildigi gibi travmanin da inmeyi kolaylastir-
dig1 diigtiniilmiistiir ¢

Inmeli hastaya yaklagimda yapilacak tetkikler arasin-
da rutin olarak MTHFR gen mutasyonlari cogunlukla
yer almamaktadir ®1519, Son zamanlarda yapilan
calismalarda, ozellikle MTHFR A1298C genindeki
mutasyonlarin yiiksek oranda saptanmasi nedeniyle
hastalarimiz da bu agidan degerlendirildi ve bir has-
tamizda MTHFR A1298C gen mutasyonu saptandi
U7 Diger hastamizda bakilan tromboz paneli normal
sonuglanirken nororadyoloji boliimiintin beyin MR
bulgularini vaskiilite sekonder olarak yorumlamasi
nedeniyle, her ne kadar laboratuvar tahlillerinde
patolojik bir bulgu saptanmasa da MR anjiografi
goriintiilemesi ile vaskiilit sonucu geligen inme tanist
kondu "®. Santral sinir sistemi vaskiiliti enflamatuar
hiicrelerin damar duvarina invazyonu sonucu olugur.
Serebral vaskiilit primer olabilecegi gibi enfeksiyona,
romatolojik hastaliklara veya sistemik enflamatuvar
hastaliklara sekonder de olabilmektedir 92D,
Kanada’da 147 enflamatuvar beyin hastalig1 olan
cocuk hastada yapilan bir arastirmada, ¢ocuklarin
105’ine primer 11’ine sekonder serebral vaskiilit
tanis1 kondu @, Serebral vaskiilit nadir goriildiigiin-
den dolay: vaskiilite sekonder inme de cocuklarda
oldukga nadirdir. Ozellikle tromboz paneli ile tanis
konamayan hastalarda beyin MRG’sinin, liizum
halinde beyin MR anjiografisinin vaskiilit acisindan
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degerlendirilmesi, vaskiilitin de etiyolojide akildan
cikarilmamasi gerekmektedir.

Inmeye yaklagimda semptomlarin bagladig1 ilk saat-
lerde yapilan miidahalenin morbidite iizerinde olum-
lu etkisi bilindiginden dolayr hemipleji, konusamama
gibi inme klinigiyle bagvuran hastalarda inme diisii-
nerek ne kadar erken tetkik ve tedavileri yapilirsa
morbidite agisindan olumlu olacaktir @. Cocuklarin
da ozellikle kafa travmasindan korunmaya c¢aligilma-
s1 6nemlidir. Iki hastamiz da semptomlarin baslama-
sindan sonra ilk alt1 saatte hastanemize bagvurmus ve
degerlendirmeleri yapilarak tedaviye baglanmustir.
Pons enfarkti olan hasta ise 24 saat sonra bagvurmusg
olup, hastaligin seyrinin diger hastalara gore daha
agr gittigi gorilmiistiir.

Sonu¢ olarak, inme cocuklarda erigkinlerdeki gibi
olmasa da gozden kacirilmamasi gerekecek kadar sik
goriilmektedir ve yasamsal 6neme sahiptir. Hastalarin,
hipoksinin beyinde etkiledigi bolgeye gore degismekle
beraber, herhangi bir nérolojik semptom ve/veya
bulgu ile bagvurabileceklerini, inmede g¢ogunlukla
beklenen ani gelisen motor defisit diginda konugma
bozuklugu gibi norolojik bulgularin da inme acisindan
ilk 4-6 saat igcinde degerlendirilerek (siiphelenildigi
durumda diftizyon MRG, MR anjiografi ve beyin
MRG kullanilarak) tetkik ve tedavi edilmesi prognoz
acisindan oldukga 6nemlidir. Inme tanis1 alan ¢ocuk
hastalarda protrombotik panel istenirken MTHFR
A1298C’nin de gecikmeden istenmesinde taninin hiz-
lica konmasi agisindan yarar vardir.

Hasta onami: Hasta yakinlarindan sozlii ve yazili
onam alinmustir.

Cikar catismasi: Yazarlar arasinda c¢ikar gatigsmast
bulunmamaktadir.

Finansal destek: Bu calisma i¢in finansal destek
alimmamastir.
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