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OZET

COCUKLUK CAGI iINME VAKALARININ KLiNiK VE LABORATUVAR
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. SANIYE YASEMIN YILMAZ

UZMANLIK TEZi, 2019

Bu calismada; arteriyel iskemik inme, serebral sinovendz tromboz ve hemorajik
inmeli vakalarin klinik ve laboratuvar bulgulari incelendi. Amacimiz gruplar arasinda

klinik ve beyin gortintiileme bulgular1 agisindan fark olup olmadigini belirlemektir.

Calismaya, Ocak 2010-Ocak 2019 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi cocuk sagligi ve hastaliklar1 servisinde tedavi almis olan ve ¢ocuk
norolojisi polikliniginde izlenen 68 vakanin klinik ve laboratuvar bulgular1 retrospektif
olarak incelendi. Tiim vakalarin fizik ve ndrolojik muayene bulgular1 ve takiplerinde not
edilen muayene bulgular1 dosya kayitlarindan elde edildi. Tiim hastalara (bir vaka disinda)
bilgisayarlit beyin tomografisi ve/veya kraniyal manyetik rezonans goriintiileme yapilmaisti.
Vakalar ii¢ gruba ayrildi; grup 1 arteriyel iskemik inme, grup 2 serebral sinovendz tromboz

ve grup 3 hemorajik inmeli vakalardan olusuyordu.

Calismamizda 68 vakanin 39’u (%57,35) erkek ve 29°u (%42,65) kizd1 (erkek/kiz
orani 1,34 idi). Grup 1°de 39 vaka vardi. Vakalarm 20°si (%51,28) erkek, 19°u (%48,72)
kizd1 (erkek/kiz orani 1,05 idi) ve ortalama tani yast 101,45 £ 73,01 ay idi. Grup 2’de 17
vaka vardi. Vakalarin 14’1 (%82,35) erkek, ti¢gii (%17,65) kizd1 (erkek/kiz oran1 4,66 idi) ve
ortalama tan1 yas1 116,74 + 73,75 ay idi. Grup 3’te 12 vaka vardi. Vakalarin besi (%41,67)
erkek, yedisi (%58,33) kizdi1 (erkek/kiz orani 0,71 idi) ve ortalama tan1 yas1 73,17 £ 66,86
ay idi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).

Grup 2’de erkekler daha fazlaydi. Grup 1’de, vakalarin sekizinin (%20,51), grup 2’de
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altisinin (%35,29), grup 3’te sekizinin (%66,67) yogun bakim yatis ihtiyaci vardi. Ortanca
hastanede yatis siiresi grup 1’de 7 (6-14) giin, grup 2’de 17 (7-37) giin, grup 3’te 27 (10-66)
giin idi. Vakalarin yogun bakim yatis ihtiyaci ve hastanede yatis siiresi acisindan gruplar
arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05). Grup 3’te yogun bakim yatis ihtiyaci daha sik,
hastanede yatis siiresi daha uzundu. Risk faktorlerinden protrombotik durum, arteriyopati,
hematolojik hastalik acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptandi (p<0,05).
Fokal giigsiizliik/uyusukluk, konusma bozuklugu, bas agrisi, bulanti/kusma, uykuya egilim,
huzursuzluk semptomlari yoOniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0,05). Fizik muayene bulgularindan sag hemiparezi/hemipleji, kraniyal sinir
paralizisi, sol hemiparezi/hemipleji, mental durumda degisiklik ve ajitasyon/huzursuzluk
acisindan gruplar arasinda anlamli fark vardi (p<0,05). Kraniyal manyetik resonans
goriintiilemede, lezyon sayisi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p<0,05). Grup 2’deki vakalarin ¢ogunda beyin parankim tutulumu yoku. Lezyon
yerlesim yeri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05). Sekel goriilme oranlar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptand1 (p<0,05). HI’li vakalarda daha fazla sekel goriildii. Oliim oranlar:

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Sonu¢ olarak bu ¢aligmada; arteriyel iskemik inmenin c¢ocuklarda daha sik
goriildiigii, serebral sinovendz trombozun erkeklerde daha sik gozlendigi tespit edildi.
Hemorajik inmeli vakalarda yogun bakim ihtiyacinin daha sik, hastanede yatis siiresinin
daha uzun oldugu ve sekel goriilme oranmnin daha yiiksek oldugu saptandi. Ancak gruplar

arasinda 6liim oranlar1 agisindan fark saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, inme, iskemi, hemoraji, serebral palsi, epilepsi.



ABSTRACT

EVALUATION OF CLINICAL AND LABORATORY FINDINGS OF CASES
OF CHILDHOOD STROKE

Dr. SANIYE YASEMIN YILMAZ

DISSERTATION, 2019

In this study, clinical and laboratory findings of cases of arterial ischemic stroke,
cerebral sinovenous thrombosis and hemorrhagic stroke were retrospectively evaluated. Our
objective is to determine whether there is a difference between the groups in regard to

clinical manifestations and brain imaging findings.

In the study, clinical and laboratory findings of 68 cases which were treated in
Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Department of Pediatrics between
January 2010 and January 2019 and then followed-up by Pediatric Neurology Outpatient
Clinic were retrospectively evaluated. All cases' physical and neurological examination
findings, as well as noted examination findings were obtained from patient records. All
patients (except one case) underwent a computed tomography of brain and/or cranial
magnetic resonance imaging. The cases were divided into three groups: group 1 arterial
ischemic stroke cases; group 2, cerebral sinovenous thrombosis cases; and group 3

hemorrhagic stroke cases.

In our study, of 68 cases; 39 (75.35%) were male and 29 (42.65%) were female
(male/female ratio was 1.34). there were 39 cases in group 1. Of the cases; 20 (51.28%)
were male and 19 (48.72%) were female (male/female ratio was 1.05) and mean age at

diagnosis was 101.45 + 73.01 months. there were 17 cases in group 2. Of the cases; 14
vi



(82.35%) were male and three (17.65%) were female (male/female ratio was 4.66) and mean
age at diagnosis was 116.74 + 73.75 months. There were 12 cases in group 3. Of the cases;
five (41.67%) were male and seven (58.33%) were female (male/female ratio was 0.71) and
mean age at diagnosis was 73.17 + 66.86 months. No statistically significant difference was
determined between the groups in regard to gender (p<0.05). Eight (20.51%) of cases in
group 1, six (35.29%) of cases in group 2 and eight (66.67%) of cases in group 3 needed
hospitalization in intensive care unit. Median duration of hospital stay was 7 (6-14) days in
group 1, 17 (7-37) days in group 2 and 27 (10-66) days in group 3. A significant difference
was determined between groups in terms of hospitalization in intensive care unit and
duration of hospital stay (p<0.05). Need for hospitalization in intensive care unit was more
common and duration of hospital stay was longer in group 3. Among risk factors; there was
a statistically significant difference in regard to prothrombotic status, arteriopathy and
hematological diseases A statistically significant difference was determined between the
groups in regard to focal weakness/numbness, dysarthria, headache, nausea/vomiting,
somnolence and discomfort (p<0.05). Among physical examination findings, there was a
significant difference between the groups in terms of right-sided focal deficit, cranial nerve
palsy, left-sided focal deficit, altered mental status and agitation/discomfort (p<0.05). In
cranial magnetic resonance imaging, there was a statistically significant difference in regard
to number of lesions (p<0.05). There was no involvement in brain parenchyma. No
statistically significant difference was determined between the groups in regard to
localization of lesions (p>0.05). When sequel rates were compared, a statistically significant
difference was determined between the groups (p<0.05). Cases with hemorrhagic stroke
were determined to have sequels more commonly No statistically significant difference was

determined between groups in regard to mortality rates (p>0.05).

In conclusion, it was determined in this study that arterial ischemic stroke was more
common in children and that cerebral sinovenous thrombosis was more common in males. It
was found that need for hospitalization in intensive care unit was more common, duration of
hospital stay was longer and sequel rate was higher in cases with hemorrhagic stroke.

However, no difference was determined between the groups in regard to mortality rates.

Keywords: Child, stroke, ischemia, hemorrhage, cerebral palsy, epilepsy.
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan “24 saat veya daha uzun siiren, serebral
fonksiyonun fokal (veya global) bozuklugunun hizla ilerlemesi ve vaskiiler orijin disinda
baska bir neden saptanamamasi” olarak tanimlanmistir (Aho ve ark 1980, Mallick ve

O'Callaghan 2010).

Inme; iskemik, hemorajik veya her ikisi birlikte olabilir. iskemik inme siklikla
arteriyel okliizyon, serebral venlerin veya siniislerin vendz okliizyonu ile meydana gelebilir.
Hemorajik inme (HI), riiptiire olmus bir serebral arterden kanama veya akut iskemik inme

bolgesine kanama sonucunda goriilmektedir (Tsze ve Valente 2011).

Cocukluk c¢aginda inme 1,3-13/100.000 oraninda goriilmektedir (Mallick ve
O’Callaghan 2010). Goriintiileme tekniklerindeki gelismeler nedeniyle ¢ocuklarda bildirilen
insidans ve inme siklig1 zamanla artmistir. Amerika Birlesik Devletleri’ndeki niifus temelli

arastirmalarda ¢ocukluk ¢agi inme insidansi 4,6-6,4/100.000°dir (Khalaf ve ark 2018).

Inme klasik olarak hemipleji, konusma veya yiiriime bozuklugu gibi akut fokal
norolojik defisit ile bulgu verir (Rajani ve ark 2018). Etiyolojide kardiyak, vaskiiler veya
hematolojik faktorler yer alir. iskemik inmede; fokal serebral arteriyopati (FSA), arteriyel
diseksiyon, vaskiilitler, konjenital kalp hastaliklar1 (KKH), kardiyak cerrahiler, aritmi, orak
hiicreli anemi (OHA), enfeksiyon/sepsis, faktor V Leiden mutasyonu ve antifosfolipid
antikor sendromu, trombofililer, Hi’de; arteriyovendz malformasyon (AVM), anevrizmalar,
trombosit bozukluklari, kalitsal kanama diyatezleri ve antikoagiilan tedavisi, kokain ve

amfetamin gibi yasadisi ilaglarin kullanimi1 yer almaktadir (Mallick ve ark 2014).

Inme ¢ocuklarda nadir gériilen bir durumdur, ancak 1-18 yil aras1 ¢ocuklarda ilk 10
oliim nedenlerinden birini olusturmaktadir (Lynch ve ark 2002). Cocukluk ¢aginda inme
geciren cocuklarda Oltiim orant %6 olup uzun donemde cocuklarin 2/3’iinde ndérolojik
defisitler tespit edilmistir (deVeber 2003). Inme sonrasi takip edilen hastalarda yiiriimede
bozukluk, el ve ayak kullaniminda zorluk, konusma ve dil becerisinde azalma tespit
edilmigtir. Bu hastalar akranlar1 ile karsilastirildiginda kendi islerini yaparken yardima
ihtiyag duymaktadirlar. Epilepsi ve serebral palsi (SP) goriilen hastalar da mevcuttur
(Ganesan ve ark 2000).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tsze DS[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=22254140
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Bu c¢alismada; arteriyel iskemik inme, serebral sinovendz tromboz ve hemorajik
inmeli vakalarin klinik ve laboratuvar bulgular1 incelendi. Amacimiz gruplar arasinda

klinik ve beyin goriintiileme bulgular1 agisindan fark olup olmadigini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 inme

2.1.1 Tanim

Cocukluk ¢ag1 inme, en az 24 saat boyunca devam eden ve serebral dolagimin
bozulmasindan kaynaklanan 28 giin ile 18 y1l arasinda gerceklesen serebrovaskiiler bir olay
olarak tanimlanir (Yock-Corrales ve ark 2018). Beyin arter veya venlerinde ani tikaniklik
veya yirtilma sonucu fokal serebral hasar ve norolojik kayiplarin goriildiigii klinik tablodur
(Ercan ve Uysal 2007).

Cocukluk ¢ag1 inmede (30 giin-18 yil arasi) uluslararasi yillik insidans 1,3-
13/100.000 arasindadir. Cocuklarda iskemik inme, Hi’den daha yaygindir. (Lynch 2004,
Mallick ve O'Callaghan 2010). iskemik inme 7,91/100.000, Hi ise 5,11/100.000 oraninda
goriilmektedir (Giroud ve ark 1995).

Inme akut bir sekilde ortaya ¢iksa bile, tanidaki gecikmeler siktir ve tedavisi zordur.
Zamaninda tani i¢in yiiksek bir klinik siiphe ve sistematik bir yaklagim gereklidir.
Cocuklarda akut baslangicli fokal norolojik eksiklik aksi ispat edilene kadar inme olarak
kabul edilir (Jeong ve ark 2015). Cocukluk ¢agi inme belirtileri; ani veya tedrici olarak
ortaya cikan fokal uyusukluk veya gii¢siizlik, ani goérme kaybi, diplopi, konfiizyon,
konusma bozuklugu, yeni ortaya cikan ndbet, kusma ile birlikte siddetli bas agrisidir
(Caplan 2009). inme vakalarinda en sik klinik bulgu iskemik olanlarda hemiparezi,

hemorajik olanlarda bas agris1 olarak saptanmistir (Earley ve ark 1998, Lo 2011).

Cocuklarda  hipertansiyon,  diyabetes  mellitus, sigara  kullanimi  ve
hiperkolesterolemi gibi yetiskinlerde goriilen risk faktorleri nadirdir. Bunun yerine,
pediatrik inme risk faktorleri arasinda arteriyopati ve vaskiiler malformasyonlar, KKH,
OHA, hematolojik anormallikler bulunur. Vaskiiler anormalliklerin hem iskemik hem de
Hi’nin bir nedeni olarak onemi son zamanlarda yapilan calismalarda vurgulanmistir

(Beslow ve Jordan 2010).

Inme tanisi alan hastada ilk olarak tam kan saymmi, kan glukozu, serum elektrolitleri,
kan iire azotu, kreatinin, koagulasyon parametreleri, karaciger fonksiyon testleri,
sedimantasyon, trigliserit, total kolesterol, C-reaktif protein, serum demir seviyesi, serum
demir baglama kapasitesi, serum ferritin diizeyi, metabolik tarama, elektrokardiyografi ve

ekokardiyografi planlanir. Ek olarak hematolojik ve genetik sebepleri tespit etmek igin
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protein C, protein S, fibrinojen seviyesi, antitrombin III seviyesi, faktor VIII, faktor IX,
antikardiyolipin antikorlar, homosistein diizeyi, faktor V Leiden, faktér II G20210A ve
metilen tetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) C677T mutasyonlar tetkik edilir. Heterozigot
mutasyonlar popiilasyonda ¢ok yaygin oldugu i¢in, sadece MTHFR homozigot mutasyon

protrombotik risk faktorii olarak kabul edilir (Karalok ve ark 2019).

Klinik olarak inme siiphesi olan hastalarda kesitsel beyin goriintiileme yapilmasi
zorunludur ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) Onerilmektedir. MRG bagvurudan
sonra en kisa siirede yapilmalidir. Kirksekiz saat i¢cinde yapilamayacaksa bilgisayarli beyin
tomografisi (BBT) kabul edilebilir bir baglangi¢ alternatifidir. Biling bulaniklig1 olan veya
klinik durumu kétii olan vakalarda beyin goriintiileme acil olarak yapilmalidir, bu durumda

BBT kullanilmalidir (Lanni ve ark 2011).
2.1.2 inme Simflamasi

Yetiskinlerde oldugu gibi pediatrik inme iskemik ve HI’yi icerir (Lopez-Vicente ve
ark 2010).

1. Iskemik Inme: Arteriyel iskemik inme (All) ve serebral sinovendz tromboz

(SSVT) olarak ikiye ayrilir.

- All: Vaskiiler bir arter dagilim bolgesinde iskemi, enfarktiis veya
ensefalomalazi olarak tanimlanir (Friedman 2009).

- SSVT: Norogoriintiileme ile serebral venlerde veya vendz siniislerde
trombozun  gosterilmesi ve akut baslangich sistemik veya fokal norolojik
semptomlar olarak tanimlanmaktadir. SSVT venoz basincin artmasina, artmis kafa
ici basincina, beyin 6demine, kanamaya ve vendz enfarkta yol agabilecek vendz

drenaj tikaniklig1 olusturur (Lynch ve ark 2004).

2.HI: Spontan intraparankimal kanama ve travmatik olmayan subaraknoid

kanamay1 (SAK) igerir (Jordan ve Hillis 2007).
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2.1.3 Aii

All, vaskiiler orijin disinda bir neden olmadan 24 saatten fazla siiren fokal norolojik

defisit olarak tanimlanir (Nowak-Géttl ve ark 2003).

All insidans1 100.000 gocukta 0,6 ile 7,9 arasinda degismektedir (Lynch ve ark
2004). Kaliforniya’da 1991-2000 yillar1 arasinda yapilan bir calismada Al tanisi alan
hastalarin insidansi 1,2/100.000 olarak tespit edilmistir (Fullerton ve ark 2003). Yine
Kaliforniya’da geriye doniik bir kohort ¢aligmasinda 20 yas altindaki 2,3 milyon ¢ocugun
hem radyoloji raporlar1 hem de tam kodlari tarandiginda All insidans1 yillik 2,4/100.000
olarak hesaplanmistir (Agrawal ve ark 2009). Cocukluk cagi Ali’de en yiiksek oran
7,9/100.000°dur (Giroud ve ark 1995).

Cocuklarda AlI riski erkeklerde kizlara gore daha yiiksektir ve inme tipi yasa gore
degismektedir (Kirkham 2003). Infantlarda AIl daha sik goriiliirken, biilyiik ¢ocuklarda
(15-19 yil) HI insidans1 daha yiiksek bulunmustur. Siyah ¢ocuklar, beyaz gocuklardan iki
kat daha fazla inme riskine sahiptir. Ispanyol ¢ocuklarda Asyali cocuklara gére daha diisiik

risk tespit edilmistir (Fullerton ve ark 2003).

2.1.3.1 Ail’nin Patofizyolojisi

Bir serebral arterin tromboz ile tikanmasi, Ail'nin altinda yatan temel mekanizmadir.
Trombiis arterlerde lokal olarak gelisebilir veya embolik bir kaynaktan serebral artere gog
edebilir. Biiyiik arter tikaniklig1 olan Ali’de trombiis genellikle kalpten veya bagka bir
proksimal arterden bir emboli olarak gelir (Mackay ve ark 2017).

All’nin ¢ocuklarda meydana geldigi mekanizmalar; kalpten serebral bir damara
tromboemboli; akut, gecici veya ilerleyici arteriyopati ve diger nadir sebeplerdir (Lynch
ve Han 2005). FSA'nin bilinen bir nedeni, varisella anjiyopatisidir (Felling ve ark 2017).
Varisella arteriyopatisinde ve All'de post-mortem dokuda, damar intima béliimlerinde
lenfositik hiicre infiltrasyonu ve vaskiiler proliferasyonda viriis gosterilmistir (Numis ve
Fox 2014). All’nin endotel aktivasyonu, enflamasyon ve oksidatif stresin sistemik
belirteglerinde bir artisla iligkili oldugu bilinmektedir. Yiiksek D-dimer ve C-reaktif
proteinin, ¢ocukluktaki Ali’ye katkida bulundugu gésterilmistir (Buerki ve ark 2016).
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Ali'de, beyin dokusu hasarinin ciddiyeti, iskemi siiresi, reperfiizyonun zamani,
etkilenen beyin yapilarinin hacmi, beynin matiirasyon durumu gibi es zamanli bir¢ok

faktore baglidir (Mackay ve ark 2017).
2.1.3.2 Ail’de Etiyoloji

Gegmiste cocukluk ¢aginda inmenin etiyolojik degerlendirmeleri siklikla sinirlidir.
Daha kapsamli tani stratejileri kullanan son calismalar c¢ocuklarda inmenin nedeni ve

sonucu hakkinda 6nemli bilgiler saglamistir (Lynch ve ark 2002).

Cocuklarin ¢ogunda (%80) belirli bir etiyolojik neden bulunmaktadir (Kimchi ve
ark 2007). Pediatrik Ali'deki son gelismelere ragmen, tiim cocukluk ¢ag inmelerinin

yaklasik 1/4-1/31 “idiyopatik™ olarak kalmaktadir (Friedman 2009).

Tablo 2.1°de All etiyolojisinde rol oynayan faktdrler goriilmektedir (Friedman
2009, Mallick ve ark 2014).



Tablo 2.1. Ali’de risk faktorleri (Friedman 2009, Mallick ve ark 2014)

Vaskiilopatiler

Gecici/Fokal serebral arteriyopati
Moyamoya hastalig1

Arter diseksiyonu

Vaskiilit

Orak hiicreli arteriyopati
Post-varisella arteriyopati
Fibromuskiiler displazi
Vazospazm (migren)

Kardiyak

Konjenital kalp hastaligi
Kardiyomiyopati

Kazanilmis kalp hastaligi

izole edilmis patent foramen ovale
Kardiyak operasyondan <72 saat
Kalp kateterizasyonu
Ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu

Aritmi

Kronik sistemik hastaliklar

Orak hiicreli anemi

Kalic1 kateter

Trizomi 21

Hematolojik malignite
Demir eksikligi

Oral kontraseptif kullanimi
Bag doku hastalig

Solid ekstrakranial tiimorler
L-asparaginaz kullanimi

Protrombotik durumlar

Metilen tetrahidrofolat rediiktaz
mutasyonu

Hiperlipoproteinemi (alfa)

Faktor V Leiden mutasyonu
Kazanilmis trombofili

Protein S eksikligi

Protein C eksikligi

Protrombin 20210A mutasyonu
Antitrombin III eksikligi
Hiperhomosisteinemi

Akut sistemik hastaliklar

Ates >48 saat
Sepsis

Sok
Dehidratasyon
Asidoz

Hipoksi

Viral gastroenterit

Kronik bas ve boyun hastaliklari

Migren
Beyin tiimorii
Boyun tiimoru

Akut bas ve boyun hastaliklar1

Bas veya boyun travmasi
Farenjit

Menenjit

Intrakraniyal cerrahi
Orta kulak iltihab1
Siniizit

Mastoidit




2.1.3.2.1 Vaskiilopati

Kalitsal veya edinilmis olan serebral vaskiilaritedeki anormallikler ¢ocuklarda Ail
icin risk faktoriidiir. Bunlar, enflamatuvar ve non-enflamatuvar olmak iizere ikiye

ayrilabilir (Sébire ve ark 2004).

Bir ¢alismada AIl’li ocuklarin %23 {iinde moyamoya hastalig1, arter diseksiyonu ve
hipoplastik damarlar1 igeren vaskiilopatiler tespit edilmistir (Lynch ve ark 2004). Serebral
inme tanis1 alan ¢ocuklarda yapilan calismalarin %79-83’linde arteriyopati saptanmistir

(Shirane ve ark 1992, Genesan ve ark 2003).

Cocuklarda arteriyopati ve inme iligkisi bilinse de invaziv olmayan
ndrogoriintiilemelerdeki son gelismeler arteriyopatinin ¢ocukluk ¢aginda Ali'nin énemli bir
nedeni oldugunu ortaya c¢ikarmistir. Bazilarinin arteriyel diseksiyon ve moyamoya gibi
daha iyi anlasilan arteriyopatileri olmasina ragmen, bir ¢ogunda nedeni belli olmayan
serebral arter darligi vardir. Uluslararas: pediatrik inme calismasi bu grubu, ¢ocukluk

caginda FSA terimini kullanarak isimlendirmistir (Amlie-Lefond ve ark 2009).

FSA terimi, internal karotis arter (IKA), orta serebral arter (OSA) ve 6n serebral
arterleri (OSA) igeren proksimal intrakranial arterlerin tek tarafli darh@ veya damar
diizensizligi olan anjiyografik bir gériintiiyii tamimlar. FSA, tiim cocukluk cag1 All
vakalarinin %20'sini olusturan 6nemli bir ¢ocukluk c¢agi arteriyopatisidir (Tolani ve ark
2015). Enflamatuvar oldugu diisiiniilmektedir. FSA’da arteriyel darlik siklikla ilk 3 ayda
artar, 6 ay sonunda stabilize olur veya diizelir (Dlamini ve ark 2011). Daha once saglikli
cocuklarda All’nin yaygm bir nedeni olan FSA genellikle tekrarlayan inme riskini artirir

(Fullerton ve ark 2018).

Menenjit ve endokardit gibi ciddi enfeksiyonlar uzun zamandir yetiskinlerde ve
cocuklarda All riski ile iliskilendirilmis olsa da, son zamanlarda yapilan ¢alismalar inme
icin tetikleyici olarak soguk alginligi gibi kiigiik klinik enfeksiyonlari da risk grubuna
almaktadir (Elkind ve ark 2016). Uluslararast1 cocukluk ¢ag1 inme vaka kontrol
calismasinda, enfeksiyon gecici olarak ¢ocukluk cag1 All riskini artirirken, rutin agilamanin
koruyucu oldugu goriilmektedir (Fullerton ve ark 2016). Bu enfeksiyonlarin birgogu tipik
olarak bilinen vaskiiler tutulumu olmayan viriislerin neden oldugu yaygin ¢ocukluk ¢agi {ist

solunum yolu enfeksiyonlaridir. Varisella zoster viriis ve herpes simpleks viriis gibi bazi
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enfeksiyonlarn kan damarlarmi dogrudan etkiledigi ve ¢ocukluk cag1 All ile iliskili oldugu
bilinmesine ragmen, bu arteriyopatilerde enfeksiyon ve enflamasyonun rolii tam olarak
anlagilamamistir (Felling ve ark 2017). Enfeksiyon gecici bir hiperkoagiilabilite olusturur
veya endotel hasarina neden olan sistemik enflamasyon yoluyla inme egilimine sebep
olabilir. Varisella zoster virlis, trigeminal siniri enfekte eder veya dogrudan damar
duvarlarini invaze edebilir ve fokal arteriyopatiye neden olabilir (post-varisella arteriyopati)
(Elkind ve ark 2016). Vakalarin %64’linde inme oncesindeki 9 ay i¢inde sugicegi Oykiisii
tespit edilmistir (Sébire ve ark 1999).

Serebral vaskiilit, ¢ocuklarda Ali'nin nispeten nadir bir nedenidir. Vaskiilit, sistemik
vaskiilit veya poliarteritis nodoza, Takayasu arteriti, jiivenil romatoid artrit veya

enflamatuvar bagirsak hastaligi ile iligkili olabilir (deVeber 2003).

Non-enflamatuvar arteriyopatiler de ¢cocukluk ¢agi Ali'de énemli risk faktorleridir.
Kraniyoservikal arter diseksiyonu, ¢ocuklarda Ail’nin bilinen bir nedenidir (Rafay ve ark
2006). Arter diseksiyonunda vakalarin bazilar1 Ehlers-Danlos veya Marfan sendromu gibi

bag dokusu bozukluklart ile iliskili olabilir (Gemmete ve ark 2003).

Non-enflamatuvar arteriyopatilerden moyamoya hastaligi, tipik olarak Willis
poligonunun anterior dolagim arterlerini etkileyen kronik, ilerleyici, tikayict bir
arteriyopatidir (Dlamini ve ark 2019). Anjiyografide "duman kabariklig1" gdriinimii veren
kollateral damarlarin olusumu ile karakterizedir (Nassaf ve ark 2012). Moyamoya
hastaliginin patogenezi bilinmemektedir. Son zamanlarda yapilan gen c¢alismalarinda
RNF213'teki bir mutasyon ile iligkisi saptanmistir (Kamada ve ark 2011). Bununla birlikte
bulasici, enflamatuar ve genetik nedenler 6ne siiriilmiistiir (Lee ve ark 2017). Ek olarak,
moyamoya hastalig1 ndérofibromatozis, Down sendromu, OHA ve kollajen vaskiiler hastalik
dahil olmak iizere genetik olan bir¢ok hastalik ile de iligkilidir. Bu bulgular genetik

faktorlerin 6nemini gostermektedir (Bang ve ark 2016).

Moyamoya hastalig1 olanlarda inme tekrarlama insidans1 %20 iken, %9'unda ¢oklu
inme tekrar1 goriilmiistiir. Cerrahi revaskiilarizasyon inme tekrarlama riskini azaltmaktadir

(Lee ve ark 2017).



2.1.3.2.2 Kardiyak Hastalklar

Cocuklarda Ali'nin 1/3’iinden sorumludur (Mackay ve ark 2011). Kanada’da,
cocuklarda yapilan bir arastirmada All ile bagvuran 1129 vakanin %28’inde kardiyak neden
saptanmistir (deVeber ve ark 2017). Cocuklarin cogunun inme sirasinda kardiyak hastaligi

oldugu bilinmektedir (Roach ve ark 2008).

Hem konjenital hem kazanilmis olan kardiyak anomaliler, inme gegiren ¢ocuklarin
biiylik bir boliimiinde rapor edilmektedir. Anormal kardiyak anatomi, embolinin paradoksal
sant1, enflamasyona ikincil bir protrombotik durum, demir eksikligi anemisi ve azalmis kalp
fonksiyonunun dahil oldugu mekanizmalar All riskini arttirabilir (Numis ve Fox 2014).
Diizeltilmemis dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklar arasinda inme daha yaygindir (Roach

ve ark 2008).

Kesin mekanizma bilinmese de demir eksikligi nedeniyle diisik hemoglobin
konsantrasyonuna sahip kalp hastaligi olan g¢ocuklar, All icin artmis riske sahiptirler
(Phornphutkul ve ark 1973). Kardiyopulmoner baypas, dolasim arresti veya kardiyak

cerrahi onarim iglemleri gibi faktorler de inme riskini arttirabilir (Bellinger ve ark 1995).

KKH'li ¢ocuklara yonelik iyi bakim yasam siiresini arttirdigindan, daha fazla sayida
cocuk yetiskin ¢aga ulagmaktadir. Cerrahi onarimdan 6nce ve sonra, KKH'li ¢ocuklar
enfektif endokardit veya aritmi gibi kazanilmis kosullara duyarli olabilir (Niwa ve ark
2005). KKH ve inme tanis1 alan hastalarda siyanotik KKH (%55), asiyanotik KKH (%29),
kardiyomiyopatiler/miyokardit (%8), infektif endokardit ve primer aritmi (%4)
saptanmustir (Asakai ve ark 2015). Inme tanis1 alan KKH’li 135 vakanin %27'sinde

tekrarlayan inme goriilmiistiir (Rodan ve ark 2012).
2.1.3.2.3 Hematolojik Hastalklar

Son yillarda, giderek artan sayida kalitsal kan pihtilasma anormallikleri, vendz
tromboembolizm ve bazen de arteriyel tromboz ile iligkilendirilmistir (Hankey ve ark 2001).
Protrombotik tarama, All ile basvuran bircok cocukta istenen ilk arastirmalardan biri
olmalidir (Ganesan ve ark 1998). Hiperkoagiilabilite, cocukluk caginda inme i¢in bir risk
faktorii olabilir. All dykiisii olan ¢ocuklarm kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek

lipoprotein(a) konsantrasyonlar1 vardir. Heterozigot faktdr V Leiden (G1691A) mutasyonu,
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protein C eksikligi, protrombin G20210A gen mutasyonu, MTHFR TT677 genotipi de All
Oykiisii olanlarda daha yiiksek saptanmistir (Nowak-Géttl ve ark 1999).

Kanada’da yapilan bir calismada inme tanisi alan 516 ¢ocukta risk faktorleri
arasinda protrombotik bozukluklar %32 oraninda mevcuttu. Faktér V Leiden mutasyonu,

lipoprotein(a) ve aktive protein C eksikligi daha sik saptanmistir (deVeber ve ark 2017).

OHA’daki All, damar endotelinin deforme olmus eritrositlerle hasar1 sonucunda
tikanmasi ile ilgilidir. Hemoglobin S'nin dolasim seviyesini diislirmeyi ve Hemoglobin
S'nin kemik iligi tiretimini baskilamak i¢in anemiyi yeterince diizeltmeyi amaclayan kan
transfiizyonu, All'nin hem primer hem de sekonder korunmasinda oldukga etkilidir

(Gemmete ve ark 2013).

OHA tanis1 olan ¢ocuklar saglikli cocuklardan 200 kat daha fazla inme riski tasirlar
(Pegelow ve ark 2002). Inme, OHA’l1 hastalarin yaklasik %11'inde 20 yasina kadar
gerceklesir. Bu hastalarda en sik intrakranial internal karotis ve OSA’nin tikanmasi ile

beyin enfakstiisii ger¢ceklesir (Adams ve ark 1998).

Transkranial Doppler ultrasonografinin, OHA’l1 ¢ocuklar1 Ail’nin en riskli oldugu
donemde tanimladig1 ve boylece primer inmeyi Onleme i¢in hedeflenmis olan transfiizyon
tedavisine izin verdigi gosterilmistir (Armstrong-Wells ve ark 2009). OHA’l1 ¢ocuklarda,
diizenli kan transfiizyonu tedavisi ile birlikte transkranial Doppler taramasinin rutin

kullanimi, inme sikligini yaklasik %11'den %]1'e diisiirmiistiir (Kassim ve ark 2015).

Sessiz enfarktiis prevalansini, lokalizasyonu, niiksii ve ilerlemeyi incelemek i¢in bir
calismada 6-19 yil arasindaki 266 OHA’l1 cocugun MRG’si degerlendirilmis, %21,8'lik bir

kesimde sessiz enfarktiis tespit edilmistir (Pegelow ve ark 2002).

2.1.3.2.4 Genetik/Metabolik Hastaliklar

Fabry hastaligi, mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve stroke benzeri ataklar
ile seyreden hastalik, homosistiniiri gocuklarda Al icin risk faktorleri arasindadir (Meschia

ve ark 2005).
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2.1.3.2.5 Diger

Pediatrik inmenin bir diger onemli nedeni, Ozellikle gen¢ hastalarda, madde
bagimliligidir. Amfetaminler, ekstazi, kokain ve inhalant (yapistiric1 koklama gibi) ilaglarin
hem AIl hem de HI riski oldugu gosterilmistir. Esrar kullanimi, ergenler arasinda inme
nedeni olarak rapor edilmistir (Lanni ve ark 2011). Kokain, 6zellikle son zamanlarda,

uyusturucuya bagli inmeler arasinda en sik tespit edilendir (Kaku ve Lowenstein 1990).
2.1.3.3 All’de Klinik

AIl’li ¢ocuklarda esas olarak fokal bulgular (ekstremite veya fasyal paralizi,
konusma bozuklugu) goriilmektedir (Yock-Corrales ve ark 2011). Hemipleji, vakalarin
%094'linde meydana gelen en yaygin fokal defisittir (Tsze ve Valente 2011). Bir ¢alismada
epileptik nébet ve degismis mental durum bir yas altindaki ¢ocuklarda, fokal giigsiizliik ise
bir yas lizerindeki ¢ocuklarda daha yiiksek oranda tespit edilmistir. Konugma bozuklugu ve

bas agris1 sadece bir yasindan biiyiik ¢ocuklarda goriilmiistiir (Zimmer ve ark 2007).

Fokal giicsiizlilk, géorme veya konusma bozukluklari, ataksi, mental durumun
bozulmasi, bas agrisi, kafa i¢i basing artis1 belirtileri veya ek norolojik semptomlar: olup
nobet ile gelen, semptomlart ani baglayan ¢ocuklar yiiksek inme riski altindadir ve acil

norolojik degerlendirme ve acil norogoriintiileme siirecinden ge¢cmelidir (Medley ve ark

2019).

Iskemi olan artere bagl olarak inmenin klinik bulgular1 Tablo 2.2°de yer almaktadir

(Ciccone ve ark 2011).

Tablo 2.2. Iskemi olan artere bagli olarak inmenin klinik bulgular1 (Ciccone ve ark
2011)

Vaskiiler bolge Semptomlar

Internal karotis arter Hemiparezi, afazi ve hemianopsi

On serabral arter Hemiparezi, 6zellikle bacakta

Orta serebral arter Kolda hemiparezi, hemianopsi, ve afazi

Arka serebral arter Hemianopsi, ataksi, hemiparezi ve bas donmesi

Baziller arter Solunum, duyusal veya denge bozukluklari, ataksi,
nistagmus, opistotonus, titreme ve kusma

Serebellar arter Duyusal bozukluklar, bas agrisi, ates, kusma ve

serebellar belirtiler
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Cocuklarda All, hekimlerin daha asina oldugu benzer klinik bulgular1 olan diger
durumlarla karigtirilabilir. Bunlar arasinda aurali migren, fokal ndbet, iktal veya postiktal
Todd paralizisi, kanama, tiimorler gibi fokal intrakranial lezyonlar bulunur (Rafay ve ark
2009). Oykii ve klinik bulgular genellikle iyi huylu hastaliklar1 olan hastalarin {igte birini,
ciddi beyin sorunlar1 olan iigte ikisinden ayirmaz, bu da 6zellikle kapsamli beyin MRG'sini

zamaninda incelemeyi gerektirmektedir (Shellhaas ve ark 2006).
2.1.3.4 Ail’de Tam

Yetiskinlere oranla c¢ocuklarda daha genis ayirici tan1 bulunmasi, ¢ocuklarda
eriskinlere kiyasla inmenin daha nadir goriilmesi ve c¢ocuklarda acil tanisal
norogoriintiillemenin yapilmasinda zorluk yasanmasi gibi sebeplerden o6tiirii akut inmenin

zamaninda teshisi zor olmaktadir (Mirsky ve ark 2017).

Oykii, bas veya boyun travmasini (intrakranial kanama [IKK], ve diseksiyonla
iligkili), aciklanamayan atesi veya yakin zamanda gegirilen bir enfeksiyonu (6zellikle
varisella), vaskiiliti, ila¢ alimini, kan hastaliklarin1 veya iligkili bas agrisim1 i¢ermelidir.
KKH ve OHA gibi risk faktorleri genellikle inmeden once bilinir (Lopez-Vicente ve ark
2010). Inme riskini artiran sistemik hastalik belirtileri aranmalidir. Hayati parametrelerin
izlenmesini igeren tam bir fiziksel ve norolojik muayene, ndrolojik hasarlar1 tanimlayacak

ve ilgili beyin damarinin tanisina izin verecektir (Ciccone ve ark 2011).

All sonras1 BBT gériintiileme, semptomdan sonraki ilk 12 saat genellikle normaldir
(Tsze ve Valente 2011). MRG iskemik hasarin kesin tanisi i¢in tercih edilir (Atkinson
2006, Gemmete ve ark 2013).

MRG semptomlarin baslamasmdan sonraki ilk saatlerde All’nin teshisinde yiiksek
bir duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir, arteriyel tikanikliklar1 tespit eder ve invaziv olmayan
bir sekilde iskemik patolojiyi karakterize eder (Paonessa ve ark 2010). Ozellikle posterior
fossada kiiclik ve erken enfarktlarin tespitinde BBT'den daha hassastir. MRG, enfarktlarin

hemorajik doniisiimiiniin tespitinde de daha hassastir (deVeber 2003).

Difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) altin standarttir (Jordan ve Hillis 2011). Al
stiphesi olan tiim ¢ocuklara, DAG ile birlikte MRG ve bas ve boyun manyetik rezonans
anjiyografi (MRA) yapilmalidir (Elbers ve ark 2015). DAG, enfarktiisiin erken tespiti i¢in

iyidir ve inmenin gerg¢eklesme zamanini tespit etmeye yardimci olabilir. MRA, biiylik
13


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lopez-Vicente M[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=20434043
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tsze DS[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=22254140
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Valente JH[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=22254140
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jordan LC[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=21386815
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hillis AE[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=21386815

intrakranial ve servikal damarlarda kan akisindaki degisiklikleri saptamak ic¢in iyi bir

yontemdir, ancak kii¢iik damarlarda daha az giivenilirdir (Younkin 2002).

Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA), intrakraniyal ve ekstrakraniyal dolagimin
degerlendirilmesi icin etkili, invaziv olmayan bir yontemdir (Atkinson 2006, Gemmete ve
ark 2013). BTA, biiyiik arter titkanmasi, arteriyopati veya arteriyel diseksiyon gibi Al ile
iligkili durumlar1 saptayabilir (Rajani ve ark 2018). BTA'nin dezavantajlar1 arasinda damar
ici kontrast kullanimi, radyasyona maruz kalma ve kiigiik ¢ocuklarda kontrast bolusu

zamanlamasi zorlugu sayilabilir (Gemmete ve ark 2013).

Dijital serebral anjiyografi (DSA) vaskiiler goriintiilleme i¢in altin standarttir ve
kiigiik damar vaskiilitinin, moyamoya hastaliginin, arter darliginin veya servikosefalik arter

diseksiyonunun kesin tanisi igin gerekli olabilir (Jordan ve Hillis 2011).

Cocukluk  ¢agindaki  Ali'nin laboratuvar  degerlendirmesi  enflamasyon,
hiperlipidemi, romatolojik hastalik ve tromboz belirteclerini icermelidir (Jordan ve Hillis
2011). AIl’li tiim ¢ocuklarda trombofili icin tam bir degerlendirme gdz &niinde
bulundurulmalidir, ¢iinkii ¢ocuklar genellikle trombofili de dahil olmak {izere inme icin
bir¢ok risk faktoriine sahiptir. Birden fazla risk faktorii olan ¢ocuklarda tekrarlayan inme

sikligr artar (Hutchison ve ark 2004).
2.1.3.5 Aii’de Tedavi

All’de akut tedavinin amaci, nérolojik fonksiyonu korumak, enfarktiis alanini
siirlamak ve tekrarlayan tromboembolik olaylar1t dnlemektir (Freundlich ve ark 2012).
Cocukluk ¢aginda baslayan Ali'de, tekrarlayan inme, 5 yil icerisinde gocuklarm %10-
30'unda meydana gelir ve niiks riski ilk gilinlerde ve inmeden sonraki haftalarda en

yiiksektir (Goldenberg ve ark 2009).

Inme ile gelen hastalarda hava yolu, solunum ve dolasimi koruyucu &nlemler
almmali, sik sik norolojik muayene kontrolii yapilmalidir (Smith ve ark 2013).
Destekleyici noroprotektif dnlemler, ndrolojik fonksiyonun korunmasi ve iskemik alanin
sinirlandirilmast i¢in 6nemlidir. Ek oksijen sadece hastalar hipoksemik oldugunda
verilebilir, ve hafif veya orta dereceli inmede hipoksik olmayan hastalara oksijen destegi
mortaliteyi artirabileceginden verilmemelidir (Ronning ve Guldvog 1999). Ates, All

sonrast beyin hasarinin derecesini kotiilestirebilir. Iskemi sonrasi normotermiyi korumak,
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kan-beyin bariyerini stabilize eder ve beyin metabolizmasini, iskemiyi ve serbest radikal
liretimini azaltir (Badjatia 2009). Dehidratasyon, anemi ve hipergliseminin tedavisi

prognozun daha iyi olmasi1 i¢in 6nerilmektedir (Freundlich ve ark 2012).

Nébetler pediatrik inmenin sik goriilen bir komplikasyonudur ve All'li cocuklarin
%?25'inden fazlasmi etkiler (Jordan ve Hillis 2011). Nobetler eriskin inmeli hastalarda
sonucu etkilemese de, cocuklarda, Ozellikle yenidoganlarda zararli bir etkisi oldugu
konusunda bazi veriler vardir. Bu nedenle, inme ve ndbet geciren tiim ¢ocuklarda acil

antikonviilzan tedavi verilmelidir (Younkin 2002).

All veya HI olan bir cocugun mental durumunda bozulma endise verici bir isarettir
ve kafa i¢i basincinda bir artisa isaret edebilir. Artmis kafa i¢i basincinin diger semptomlari
ve belirtileri arasinda pozisyonel bas agrisi (hasta sirtlistii pozisyondayken yogunlasan,
ancak dik durdugunda iyilesen bir bas agris1), kusma, huzursuzluk, 6. sinir felci ve
papilédem sayilabilir. Kafa i¢i basing artisinda hastanin yataginin basini 30 derecede
tutmak, serebral kan damarlarini hafifce daraltmak ve bodylece intrakraniyal kan hacmini
azaltmak i¢in 25-30 mmHg'lik bir pCO2 elde etmek icin hiperventile etmek ve ozmotik
diiirezi desteklemek i¢in mannitol veya hipertonik salinle hiperosmolar tedavi

uygulanmalidir (Jordan ve Hillis 2011).

Cocuklarin servikal arter diseksiyonlarina, vaskiilopatiye, kalitsal koagiilopatilere
veya aterosklerotik olmayan kalp hastaliklarina sekonder bir All yasama olasiligi cok daha
fazladir. Boyle durumlarda onerilen ilk tedavi segenegi antikoagiilasyon olmalidir
(Freundlich ve ark 2012). Iskemik olaym tekrarmi 6nlemek icin diisiik molekiil agirlikls
heparin (DMAH) veya unfraksiyone heparin kullanilir (Tsze ve Valente 2011).

DMAH’1n avantajlar1 arasinda subkutan uygulama, tekrarlanabilir farmakokinetik
ve diisiik kanama oranina sahip daha iyi bir giivenlik profili bulunur. Anti-faktér Xa
seviyelerinin daha az Olciilmesiyle izlemi daha kolaydir. Enoksaparin en yaygin kullanilan
cesittir ve tipik tedavi dozu 2 aydan kiiciik bebeklerde giinliik 1,5 mg/kg ve daha biiyiik
cocuklarda giinliik 1 mg/kg'dir (Kirton ve deVeber 2006).

Kanada, Toronto'daki ¢ocuk hastanesinde mevcut tedavi stratejileri, ilk 7 giin
boyunca kontrendike olmadik¢a (kanama, yiiksek tansiyon veya biiyiikk enfarkt) DMAH

veya unfraksiyone heparin ile tedavi edilmelidir. Bunu takiben, asetilsalisilik aside (3-5
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mg/kg/giin) veya kardiyojenik emboli veya diseksiyon durumunda, birka¢ ay kumadine,

sonra asetilsalisilik aside gegilir (Lynch 2004).

Doku plazminojen aktivatorii, inmeli yetiskin hastalar icin tedavide standart haline
gelmistir. Bu tedavinin morbiditeyi %30 oraninda azalttig1 tespit edilmistir. Fakat pediatrik
popiilasyonda kullanimi i¢in uygun dozlar ve giivenlik hakkinda ¢ok az bilgi vardir (Jain

ve Morton 2008).

Moyamoya'li ¢ocuklarin revaskiilarizasyon i¢in uygun bir merkeze sevk edilmeleri

gerekmektedir (Monagle ve ark 2012).

Malign serebral enfarktiis, hizli gelisen beyin 6demi ile birlikte yasami tehdit
etmektedir. Malign beyin enfarktiisii nedeniyle dekompresif hemikraniektomi yapilan dort
cocuk takip edilmistir. Hepsi hayatta kalmistir ve sensorimotor fonksiyon, bilissel,

davranig ve dil alanlarinda iyi sonuglar elde edilmistir (Ramaswamy ve ark 2008).

OHA’da akut norolojik defisiti olan hastalarda exchange transfiizyonu yapilmalidir.
Sekonder inmeyi onlemek i¢in, doku uyumlu bir verici bulundugunda, hematopoetik kok
hiicre naklinin yapilmasi gerekmektedir. Verici bulunmuyorsa, Hemoglobin S'nin <%30

olmasi i¢in diizenli exchange transfiizyonu uygulanmalidir (Kassim ve ark 2015).
2.1.3.6 Ail’de Uzun Dénem Komplikasyonlar

Pediatrik All, cocuklarda nérolojik morbiditenin énemli bir nedenidir (Felling ve
ark 2017). Hastalarin %70'inden fazlasinda kalict ndrolojik defisit vardir (Goldenberg ve
ark 2009). Cocukluk ¢ag1 Ali’nin hayatta kalanlari, motor, bilissel ve davranissal islevi
etkileyebilecek ¢esitli bozukluklara agiktir (Hajek ve ark 2014). Ebeveynlerin %33-59"u
cocukluk caginda inme sonrasi1 davranis ve duygusal durumlar konusunda zorluk

yasadiklarini bildirmektedir (O'Keeffe ve ark 2014).

Inme sonrasi epilepsi, Ail'li cocuklarin %15’inde goriilmektedir (deVeber ve ark
2000). Daha kiigiik yasta inme gecirmek ve tant aninda FSA olmasi epilepsi riskini
artirmaktadir (Kopyta ve ark 2015).

All igin bildirilen mortalite oran1 %14 tiir (Goeggel Simonetti ve ark 2015). ABD'de
calisma raporlamasinda ortalama yillik &liim oranlar1 All igin 0,09/100.000’dur. Oliim riski

erkeklerde ve siyah 1rkta daha yiiksek tespit edilmistir (Fullerton ve ark 2002).
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All’de tekrarlama ihtimali %6-35 arasindadir (Greenham ve ark 2016). Normal
vaskiiler goriintliilemesi olan ¢ocuklar arasinda niiks olmamasina ragmen, vaskiiler
anormalligi olan ¢ocuklarda 5 yillik kiimiilatif niiks oran1 %66 idi (Fullerton ve ark 2007).
Artmis tekrarlayan inme riski ile iliskili diger faktorler arasinda genetik trombofili, 6nceki
gecici iskemik atak, iki tarafli enfarktiis, immiin yetmezlik ve 16kositoz yer almaktadir

(Greenham ve artk 2016).
2.1.4 SSVT

SSVT, serebral venleri veya dural siniisleri ve nadir durumlarda kortikal venlerde
kanin pthtilagmasi ile seyreden, tiim inme vakalarinin %3-5'ini olusturan bir inme tiirtidiir

(Salehi ve ark 2016).

SSVT insidans1 yenidoganlarda 2,6/100.000, biiyiik ¢ocuklarda 0,35/100.000'dir
(Heller ve ark 2003). Kanada pediatrik iskemik inme kayitlarina gore cocukluk doneminde

SSVT epidemiyolojisi yilda 0,67/100.000 olarak tespit edilmistir (deVeber ve ark 2001).

Venoz tikaniklik hem parankimal iskemi hem de kanamaya neden olabilir.
Subaraknoid ve subdural kanamalar daha az goriiliir (Freundlich ve ark 2012). Yiizeysel
vendz sistem derin vendz sistemden daha sik etkilenir ve en yaygin SSVT bdlgeleri

transvers, siiperior sagittal, sigmoid ve straight siniislerdir (Freundlich ve ark 2012).
2.1.4.1 SSVT’de Risk Faktorleri

Lokal veya sistemik enfeksiyonlar, vaskiiler travma, kanser, akut lenfoblastik
16semi, ilag¢ toksisitesi, sistemik lupus eritematozus, nefrotik sendrom, dehidratasyon,
asfiksi, gebelikte maternal problemler, Behget hastaligi ve metabolik bozukluklar zemin

hazirlayan faktorler olarak tanimlanmistir (Heller ve ark 2003).

Yenidoganlarda, bebeklerde ve c¢ocuklarda SSVT etiyolojisi genellikle
multifaktoriyeldir ve etkilenenlerin %95'inde saptanan ek bir hastalik vardir (Dlamini ve

ark 2010).

SSVT i¢in risk faktorleri Tablo 2.3’te goriilmektedir (Dlamini ve ark 2010).
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Tablo 2.3. SSVT de risk faktorleri (Dlamini ve ark 2010).

Genel
Dehidratasyon
Enfeksiyon/Ates
Lomber ponksiyon sonrasi
Bas ve boyun enfeksiyonlar1
Otitis media ve mastoidit
Menenjit
Ust solunum yolu enfeksiyonu/Siniizit
Diger bas ve boyun hastaliklar1
Kafa yaralanmasi
Intrakranial cerrahi sonrasi
Hidrosefali (ventrikiiloperitoneal sant)
Anemi
Demir eksikligi
Orak hiicreli anemi
Talasemi
Otoimmiin hemolitik anemi
Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
Otoimmiin hastaliklar
Behget hastalig1
Sistemik lupus eritematoz
Antifosfolipid antikor sendromu
Inflamatuar barsak hastalig1 (Ulseratif kolit, Crohn hastalig1)
Tirotoksikoz
Cushing sendromu
Idiopatik trombositopenik purpura
Malignite
Losemi/Lenfoma
Santral sinir sistemi tiimorleri
Kalp hastalig1
Siyanotik dogustan kalp hastalig
Ameliyat sonrasi
Postkateterizasyon
Bobrek hastaligi
Nefrotik sendrom
Hemolitik-tiremik sendrom
[laclar
L-asparaginaz
Oral kontraseptifler
Kortikosteroidler
Eritropoetin
Kromozomal hastaliklar
Down sendromu
Metabolik kosullar
Diyabetik ketoasidoz
Homosistiniiri
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2.1.4.2 SSVT’de Klinik

Klinik tablo yas ve risk faktorlerine bagli ancak cinsiyete bagh degildir.
Yenidoganlarda baskin olarak nobet, ates, solunum sikintisi, letarji ve oral alimin azalmasi
gibi spesifik olmayan semptomlar vardir. Buna karsilik, daha biiylik ¢ocuklar bas agrisi,
papilédem ve abdusens sinir felci gibi kafa i¢i basincinin artmis oldugunu gosteren

semptomlarla bagvurmaktadirlar (Carvalho ve ark 2001).

Bas agrisi, SSVT'nin en sik goriilen semptomudur ve tiim vakalarin neredeyse
%88'inde goriiliir, sonrasinda siklik sirasina gore konviilsiyon ve papilodem goriilmektedir.

(Ferro ve ark 2004).

Yapilan bir ¢aligmada 53 vakanin %11,3’linde norolojik semptom veya belirti
bulunamamistir. Baska semptom ve bulgulara bagli olarak MRG yapildiginda SSVT
kesfedilmistir. Mastoidit ile iliskili bas agrisi, papilodem, kusma ve 6. sinir paralizisi gibi
coklu klinik bulgusu olan %28,3 vakada lateral siniis trombozu saptanmistir. Biling
bozuklugu ile gelen vakalarda straight siniis trombozu daha sik goriilmiistiir. Biling
bozuklugu, nébet ve fokal bulgularin kombinasyonu longitudinal siniis trombozu ile iligkili

olarak saptanmistir (Vieira ve ark 2010).
SSVT semptomlar1 Tablo 2.4’te verilmistir (Bousser ve Ferro 2007).

Tablo 2.4. SSVT de klinik semptomlar (Bousser ve Ferro 2007)

Sik goriilen semptomlar
Izole intrakranial hipertansiyon
Fokal bulgular (defisit ve/veya nobet)
Diffiiz ensefalopati
Nadir semptomlar
Kavern6z siniis sendromu
Subaraknoid kanama
Aural1 migren ataklari
izole bas agris1
Gegici iskemik ataklar
Kulak ¢inlamasi
Izole psikiyatrik belirtiler
izole veya multipl kranial sinir felci
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2.1.4.3 SSVT’de Tam

SSVT, norogoriintiileme teknikleri ve hastalik bilinci arttig1 i¢in giderek daha fazla
teshis edilir. SSVT'nin ger¢ek insidansi, ¢esitli cocukluk hastaliklarinda (6rnegin ¢cocukluk

kanserleri) sag kalimin artmasi nedeniyle de artmaktadir (Teksam ve ark 2008).

SSVT'i ¢ocuklarin {igte biri ile ligte ikisi arasinda vendz enfarktiis ve kanama gibi
parankimal beyin lezyonlar1 olabilir. MRG ve manyetik rezonans venografi (MRV), hem
enfarktiis hem de damarlardaki pihtinin gosterilmesinde 6nemlidir, trombiis, dural siniis
veya veni gostermek i¢in en hassas goriintiileme yontemidir (Dlamini ve ark 2011, Ferro

ve Canhao 2013).

BBT/bilgisayarl1 tomografi venografi, SSVT'nin saptanmasi i¢in hizli, kolay,
erisilebilir ve dogru bir tetkiktir. Yenidoganlarin klinik durumu ¢ok hizli degisebilir ve
uzun siire klinik olarak stabil olmayabilir. Bu nedenle, BBT/bilgisayarli tomografi
venografi, ¢ok kisa tarama periyodu avantajlart ve kolay bulunabilirligi nedeniyle
yenidogan taramasi i¢in ¢ogu zaman tercih edilen goriintiilemedir. MRG/MRYV, klinik
olarak stabil olan ¢ocuklarda ve BBT ye kiyasla daha uzun bir goriintiileme stiresi oldugu

icin daha biiyiik ¢ocuklarda tercih edilen goriintiilemedir (Teksam ve ark 2008).

SSVT siiphesi olan hastalarda tam kan sayimi, biyokimya paneli, protrombin
zamanit ve aktive parsiyel tromboplastin zamanindan olusan rutin kan tetkikleri
calistimahdir. 11k klinik degerlendirmede, SSVT'de predispozan (6rnegin kontraseptiflerin
kullanimi, altta yatan enflamatuar hastalik, bulagici hastalik gibi) faktorlerin arastirilmasi
onerilmektedir. Menenjit siiphesi olmadig1 siirece, beyin omurilik sivisinin incelenmesi

gerekli degilir (Saposnik ve ark 2011).
2.1.4.4 SSVT’de Tedavi

SSVT tedavisi, destekleyici bakim, dehidratasyon ve hipovoleminin diizeltilmesi,
enfeksiyon bulunan vakalar i¢in antibiyotikler, antiepileptik ilaglarla ndbetlerin kontrolii ve
intrakranial basinci diigiirmeyi amaglayan tibbi ve cerrahi girisimler gibi semptomatik

onlemleri igermektedir (Dlamini ve ark 2010).

Hastalarin ¢ogu iyi bir klinik seyre sahiptir, ancak bazilar1 bastan itibaren komaya

girmekte veya hastalik seyri sirasinda klinik durumu bozulmaktadir. Uluslararas: serebral
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vendz ve dural siniis trombozu ¢alismasina dahil olan 450 hastanin %3,6's1 6lmiistiir. Baz1
vaka serileri antikoagiilanlarin akut SSVT'de faydali ve giivenli oldugunu gdstermistir
(Canhao ve ark 2003). Yapilan bir calismada hastalarin %80'inden fazlasi
antikoagiilanlarla tedavi edilmis olup, SSVT'nin akut fazindaki antikoagiilasyonun etkinligi

ve giivenligi konusunda bir fikir birligine igaret edilmektedir (Ferro ve ark 2004).

Bebekler ve cocuklar akut donemde subkutan DMAH veya oral warfarin
antikoagiilasyon alirlar. Bu tedaviye genellikle 3 ila 6 ay boyunca devam edilmektedir.
Bununla birlikte, eger etkilenen damarlarin/bolgelerin rekanalizasyonu, MRV veya
bilgisayarlt tomografi venografi gdosterilmisse, antikoagiilasyon bundan daha erken

sonlandirilabilir (Dlamini ve ark 2010).

Izole intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda, papilddem gdrmeyi bozarsa,
heparine baslamadan 6nce beyin omurilik sivis1 almak i¢in lomber ponksiyon yapilmasi
gerekir. Bu sekilde genellikle bag agris1 ve gorsel fonksiyonda hizli bir iyilesme elde edilir
(Bousser ve Ferro 2007).

2.1.4.5 SSVT’de Uzun Donem Komplikasyonlar

SSVT, pediatrik popiilasyonda 6nemli bir 6lim nedeni ve uzun siireli norolojik
defisit sebebi olarak tanimlanmistir (Carvalho ve ark 2001). Klinik 6zellikler ve risk
faktorleri yenidogan ve c¢ocuklar arasinda farklilik gdosterir. SSVT sonrasi seyir
yenidoganlarda oldukg¢a kotiidiir. Cocuklarda daha iyi norolojik sonuglara ve entelektiiel
isleyise ragmen, bazi hastalarda noro-psikolojik bozukluklar goriilebilir (Grunt ve ark

2010). SSVT’de 6liim oran1 %10'un altindadir (Bousser ve Ferro 2007).
2.1.5 Hi

HI; spontan intraparankimal kanama ve travmatik olmayan SAK’1 icerir ve tiim
cocukluk cagi inmelerinin yaklasik yarisini olusturur (Freundlich ve ark 2012). Subdural
hematom, epidural hematom, travmatik IKK’y1, perinatal intraventrikiiler kanamay1 ve
Ali’nin hemorajik doniisiimiinii kapsamamaktadir (Lynch ve Han 2005, Jordan ve Hills

2007).

HI, ¢ocuklarda Ali’den daha az goriiliir (Lynch ve ark 2002). Kalifornia’da yapilan
bir ¢alismada, HI icin yilda 1,1/100.000 kisi insidansi elde edilmistir (Fullerton ve ark
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2003). HI tams1 alan 2,3 milyon g¢ocuktan olusan retrospektif bir calismada elde edilen
insidans 1,4/100.000°tiir (Jordan ve ark 2009).

2.1.5.1 Hi’de Risk Faktorleri

Vaskiiler malformasyonlar, malignite ve travma dahil olmak iizere ¢cocuklarda Hi

icin ¢esitli risk faktorleri tanimlanmistir (Lynch ve ark 2002).

Cocukluk caginda intraparankimal kanamanin en sik nedenleri AVM, hematolojik
anormallik veya beyin tiimoriidiir. Diger etiyolojiler arasinda kaverndz hemanjiyom,
vaskiilopati, vaskiilit, serebral ve sistemik enfeksiyonlar ve nadiren yasadist uyusturucu
kullanim1 yer almaktadir (Jordan ve Hills 2007). Bir ¢alismada HI’li 23 vakada %39 AVM,
%8 arter anevrizmasi, %21 kavernom, %8 hemofili, %8 trombositopeni tespit edilmis, %8
bogaz enfeksiyonu disinda herhangi bir neden goriilmemis ve %4 vakada hicbir sebep

bulunamamaistir (Giroud ve ark 1997).

AVM prevalansinin 3500 ¢ocukta 1 kadar oldugu tahmin edilmektedir. AVM'lerin
yaklasik %18-20'si ¢ocukluk doneminde semptomatik hale gelir (Lynch ve ark 2005).
Yillik kanama oraninin %2-10 arasinda oldugu bilinmektedir (El-Ghanem ve ark 2016).
Baska bir ¢alismada HI etiyolojisinde hematolojik faktorler %52, vaskiiler anomaliler %14
olarak saptanmistir. IKK’ya neden olan hematolojik bozukluklar arasinda en sik goriilenler
aplastik anemi (%10), Immiin trombositopenik pupura (%6) ve akut 16semi (%8)’dir

(Abbas ve ark 2016).

HI risk faktorleri tablo 2.5’te yer almaktadir (Lanni ve ark 2011).
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Tablo 2.5. Hi’de risk faktorleri (Lanni ve ark 2011)

Genetik vaskiilopati
Arteriyovendz malformasyon
Intrakraniyal anevrizma
Kavernoz anjiyom
Norokutan6z hastaliklar
Ehlers-Danlos sendromu
Moyamoya sendromu
Fibromiiskiiler displazi
Fabry hastalig

Hematolojik bozukluklar
Hemoglobinopati
Trombosit bozukluklar
Koagiilopati
Hipofibrinojenemi

Travma

Hipertansiyon
Konjenital adrenal hiperplazi
Uyarici ilag kullanimi
Aort koarktasyonu

2.1.5.2 Hi’de Klinik

En sik goriilen semptom bas agrisidir (Shih ve ark 2016). Bas agris1 (%77), bulanti
ve kusma (%59), mental durumda bozulma (%50), nobet (%41) ve senkop (%4,5)
goriilmektedir. Vakalarin yarisinda basvuru muayenesinde fokal defisit mevcuttur. Hayati
tehdit eden intrakranial hipertansiyon veya herniasyon vakalarin %45’inde goriilmiistiir

(Beslow ve ark 2010).

Semptomlar yasa gore degisiklik gosterir. HI’de siklik sirasina gore; ii¢ yas altinda
genel durumun bozulmasi, uyku hali, irritabilite, septik goriiniim, fontanelde kabariklik,
kusma, motor defisit (hemiparezi) ve konviilsiyon goriiliirken, {i¢ yas lizerinde bas agrisi,
biling bozuklugu, kusma, konviilsiyon, mide bulantisi, fokal norolojik defisitler
(hemiparezi), gorme bozuklugu, afazi ve boyun agrisi goriilmektedir (Meyer-Heim ve

Boltshauser 2003).
2.1.5.3 Hi’de Tam

Fokal norolojik semptomlarin ani baslangici, aksi ispat edilmedigi siirece vaskiiler
orijinli olarak kabul edilir; ancak, semptomlarin sadece klinik 6zelliklere dayanarak iskemi
veya kanamadan kaynaklanip kaynaklanmadigini bilmek miimkiin degildir. Kusma,

sistolik kan basinci >220 mmHg, siddetli bas agrisi, koma veya mental durumun bozulmast,
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dakikalar veya saatler icinde semptomlarin ilerlemesi, kesin olarak tan1 koydurmasa da

HI'yi gostermektedir (Hemphill ve ark 2015).

BBT, inme siliphesi olan hastalar1 degerlendirmek i¢in kullanilan en yaygin
goriintiileme yontemidir. BBT akut IKK’ya duyarlidir (Chalela ve ark 2007). Ancak SAK
stiphesi olan bir hastada, SAK’1 tespit etmek i¢in lomber ponksiyon gerekebilir (Bowers ve

ark 2011).

MRG, akut fokal inme semptomlar: ile basvuran hastalarda akut kanamanin
saptanmast i¢in BBT kadar hassas olabilir ve kronik intraserebral kanamanin saptanmasi
icin BBT'den daha dogru olabilir (Kidwell ve ark 2004). Zaman, maliyet, hasta toleransi,
klinik durum MRG kullanimin1 engelleyebilir (Hemphill ve ark 2015).

Intrakranial vaskiiler anormallikleri saptamak i¢in MRA, BTA veya bir kateter
anjiyografisi iceren goriintiileme yontemleri kullanilmalidir. MRA invaziv degildir, ancak
5 mm'den kii¢iik bir anevrizma tespitinde sinirlamalar vardir. BTA kii¢iik yapilara karsi
hassastir, ancak radyasyon orani yiiksektir. Kateter anjiyografi altin standart olarak kabul

edilir, ancak invazivdir, bu nedenle daha az kullanilmaktadir (Bowers ve ark 2011).

Bir sonraki degerlendirmede amag¢ kanamanin olasi nedenlerini tespit etmektir. Tam
kan sayimi, protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani ve fibrinojen diizeyleri
Olciilerek pihtilagmaya yonelik taramalar yapilmalidir (Bowers ve ark 2011). Kokain ve
diger sempatomimetik ilaglar1 saptamak icin toksikoloji taramasi da ilk basamakta

yapilmalidir (Hemphill ve ark 2015).

HI igin aymric1 tanilar genis bir liste olusturmaktadir. En yaygin olanlar migren,
Todd paralizisidir. Inmeyi taklit edebilen diger durumlar; beyin tiimérii, posterior
reversible ensefalopati sendromu, apse, ensefalit ve menenjit dahil intrakranial
enfeksiyonlar, multipl skleroz ve I6kodistrofileri iceren beyaz cevher hastaliklari,
hipoglisemi gibi metabolik bozukluklar, metotreksat ve diger kemoterapotik ajan

norotoksisitesi, Bell paralizisi, konversif bozukluklari icermektedir (Shih ve ark 2016).
2.1.5.4 Hi’de Tedavi

Travmatik olmayan Hi'li ¢cocuklar i¢in yonetim segenekleri ii¢ kategoriye ayrilir:

hastay1 stabilize etmek icin genel Onlemler, yeniden kanama riskini azaltmaya yonelik
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Onlemler ve kanamay1 tedavi edici 6nlemler. Beyin kanamasi olan hastalarda stabilize edici
Onlemler, solunum ¢abasini optimize etmeyi, sistemik hipertansiyonu kontrol etmeyi,
epileptik nobetleri kontrol etmeyi ve artmis kafa i¢i basincini yonetmeyi icermelidir
(Roach ve ark 2008). Hayati bulgularin sik kontrolleri, norolojik degerlendirmeler ve sik
kan basinct Ol¢iimii, elektrokardiyografi, oksijen saturasyon probu dahil siirekli
kardiyopulmoner izlem yapilmalidir (Morgenstern ve ark 2010). Intrakranial basingta artist
onlemek icin nobetler tedavi edilmelidir (Bowers ve ark 2011). Hipoglisemi ve
hiperglisemiden kagmilmali, kan sekeri 80-110 mg/dL. araliginda tutulmalidir
(Morgenstern ve ark 2010). Hastaneye yatistan sonraki ilk 72 saat hayatta kalan hastalarda

ates siiresinin kotii sonuglarla iligkili oldugu gosterilmistir (Schwarz ve ark 2000).

Beyin cerrahisi ve nérolojiden acil konsiiltasyon alinmalidir (Shih ve ark 2016). HI
hastalarinin %45'ine cerrahi miidahale uygulanmasi gerekmistir (Yock-Corrales ve ark
2011). Ciddi hemisferik 06dem varsa ¢ocuklarda dekompresif hemikraniektomi

uygulanabilir (Lo 2011).

Laboratuvar ~ sonuglarinda  hematolojik  anormallikler = mevcutsa  veya
siipheleniliyorsa hematolojiye de danisilmalidir. Trombositopeni varsa trombosit
transfliizyonu gerekebilir. Koagiilopatide intravenéz K vitamini ve/veya taze donmus
plazma gerekebilir ve faktor VIII veya IX eksikligi olan ¢ocuklarda acil faktor takviyesi
gerekmektedir (Shih ve ark 2016). Trombositopenisi olan bireyler, aspirin veya diger
antiplatelet ilaglardan ve kafa travmasina sebep olabilecek durumlardan kag¢inmalidir

(Roach ve ark 2008).
2.1.5.5 Hi’de Uzun Dénem Komplikasyonlar

HI sonrasi 31 hastadan hayatta kalanlarm 15’inde bilissel eksiklik bulunmadi,
sekizinde hafif veya azalmis bilissel islev, yedisinde orta-siddetli biligsel eksiklikler vardi.
Intraserebral kanamasi olan 26 hastadan, kurtulanlarm yarismin bilissel eksiklikleri ve

%?38'inin motor defisitleri oldugu tespit edilmistir (Lo 2011).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, Ocak 2010-Ocak 2019 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ¢ocuk sagligi ve hastaliklari servisinde tedavi almis olan
ve cocuk norolojisi polikliniginde izlenen 68 vakanin klinik ve laboratuvar bulgulari
retrospektif olarak incelendi. Tiim vakalarin fizik ve norolojik muayene bulgulart ve
takiplerinde not edilen muayene bulgular1 dosya kayitlarindan retrospektif olarak incelendi.

Tiim hastalara (bir vaka disinda) BBT ve/veya kraniyal MRG yapilmisti.
3.1 Vakalarin Degerlendirilmesi
3.1.1 Klinik Degerlendirme

Calismaya alinan tiim vakalar i¢in olusturulmus bir form dolduruldu (Ek Tablo 1).
Vakalarin Oykiileri, demografik verileri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve

goriintiileme sonuglar1 kaydedildi.

Dosya kayitlarindan hastalarin sikayetlerinin ne zaman bagsladig1 ne siklikta oldugu,
bu sikayetlerle ilgili olarak yapilan tetkik ve tedavileri tarandi. Tiim vakalarin fizik ve
norolojik muayene bulgular1 dosyalardan kaydedildi. Inme etiyolojisinde onemli yeri
oldugu i¢in 6zgegmis Ozellikleri incelendi. Tetkik sonuglarma gore tespit edilen risk
faktorleri tarandi. Yogun bakim ihtiyaci olup olmadigi, hastanede ne kadar siire yattigi,
semptomlarin gerileme zamani, hastalarin tedavisinde kullanilan ilaglar ve inmeye

sekonder gelisen komplikasyonlar i¢in verilen ilaglar1 kaydedildi.

Calismaya, 1 ay-18 yil arasindaki vakalar dahil edildi. Hastalar Ail, SSVT ve HI
olarak siniflandirildi. Yenidogan ve perinatal inme vakalari, travmaya sekonder gelisen ve
ekstraparankimal kanamasi olan vakalar galismamiza almmadi. Inme tanist MRG veya
BBT ile dogrulanmamis vakalar ¢alismaya alinmadi. Inme gegiren vakalarin takiplerinde

gelisen komplikasyonlar kaydedildi.
3.1.2 Laboratuvar Incelemesi

Etiyolojik sebeplerin ve eslik edebilecek diger faktorlerin saptanmasi amaciyla tim
hastalarm sistemde kayitli tam kan parametreleri, ek hastaligina yonelik yapilan tetkikleri

ve BBT, BBT anjiyografi, MRG ve MRA sonuglar1 kaydedildi.
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3.2 istatistiksel Analiz

Uzerinde durulan &zelliklerden siirekli degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler
ortalama + standart sapma ya da sayisal degiskenler i¢in ortanca (Qi-Qs) olarak ve

kategorik degiskenlerde de say1 ve yilizde olarak ifade edilmistir.

Bu caligmada istatistiksel analiz i¢in SAS University Edition 9.4 programi
kullanildi. Independent sample t testinden yararlanildi. Normal dagilima uymayan siirekli
degiskenler Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler arasindaki
iligkinin incelenmesinde ki-kare ve Fisher testlerinden faydalanildi. Sonuglar p<0,05

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
3.3 Etik Kurul

Calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurul Bagkanliginca 18 Ocak 2019 tarihinde 2019/1681 sayili karar ile onaylandi.
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4. BULGULAR

Calismaya 68 vaka alindi. Vakalarin 39’u (9%57,35) erkek ve 29°u (%42,65) kizdi.
Erkek/kiz oran1 1,34 idi. Calismaya dahil edilen vakalar tanilarina gore ii¢ gruba ayrildi.
Grup 1: All tanis1 alan vakalar, grup 2: SSVT tanis1 alan vakalar, grup 3: HI tanis1 alan

vakalar

olarak simiflandirildi. Grup 1’de 39 (%57,35), grup 2°de 17 (%25) ve grup 3‘te 12
(%17,64) vaka vardi.

4.1 Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’te Yer Alan Vakalarin Bulgulan

Grup 1°de AII’li 39 vaka vard1. Vakalarin 19°u (%48.72) kiz, 20°si (%51.28) erkekti.
Erkek/kiz orani 1,05 idi. Vakalarin ortalama yas1 101,45 £+ 73,01 ay idi.

Grup 2’de SSVT’li 17 vaka vardi. Vakalarin {i¢ii (%17,65) kiz, 14’1 (%82,35) erkekti.
Erkek/kiz orani 4,66 idi. Vakalarin ortalama yas1 116,74 + 73,75 ay idi.

Grup 3’te HI’li 12 vaka vardi. Vakalarin yedisi (%58,33) kiz, besi (%41,67) erkekti.
Erkek/kiz oran1 0,71 idi. Vakalarin ortalama yas1 73,17 + 66,86 ay idi.

All, SSVT ve HI’li vakalarin demografik 6zellikleri Tablo 4.1°de yer almaktadir.
Cinsiyet, yogun bakim yatis ihtiyac1 ve hastanede yatis siiresi agisindan gruplar arasinda
anlamli fark vardi (p<0,05). Cinsiyetler karsilastirildiginda SSVT grubunda erkekler daha
fazlaydi. Yogun bakim yatis ihtiyact Hi’li olgularda daha sik goriildii. Hastanede yatis siiresi
Hi’li vakalarda daha uzundu. Yas, hastaneye varis sekli karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4.1. All, SSVT ve Hi’li vakalarin demografik 6zellikleri

Ozellikler Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
n=39 n=17 n=12
n (%) n (%) n (%)
Yas (ay) (ortalama + SS) 101,40 £ 73,01 116,74+ 73,75 73,16 + 66,85 0,28
Cinsiyet
Kiz 19 (48,72) 3 (17,65) 7 (58,33) 0,04
Erkek 20 (51,28) 14 (82,35) 5(41,67)
Hastaneye varis sekli
112 ile sevk 14 (35,90) 5(29,41) 2 (16,67) 0,17
Ayaktan 21 (53,85) 6 (35,29) 7 (58,33)
Serviste yatarken 4(10,26) 6 (35,29) 3 (25,00)
Yogun bakim yatis ihtiyact
Var 8 (20,51) 6 (35,29) 8 (66,67) 0,01
Yok 31(79,49) 11 (64,71) 4 (33,33) 0.002
Hastanede yatis siiresi 7 (6-14) 17 (7-37) 27 (10-66) ’

(glin) (ortanca [Q1-Q3])

All, SSVT ve HI’li vakalarda tespit edilen risk faktdrleri Tablo 4.2°de yer
almaktadir. Protrombotik durum, arteriyopati, hematolojik hastalik agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark saptandi (p<0,05). Protrombotik durum HI’li vakalarda hi¢
goriilmedi. Arteriyopati yalmiz AIl’li vakalarda saptandi. Hematolojik hastalik ise tiim
gruplarda vardi ancak AIl’li vakalarda en diisiik oranda goriildii. Diger risk faktorleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). All’li vakalarin
12°sinde (%30,77) enfeksiyon, 10’unda (%25,64) kardiyak hastalik, 10’unda (%25,64)
protrombotik durum, sekizinde (%20,51) arteriyopati, sekizinde (%20,51) hematolojik
hastalik, besinde (%12,82) travma, birinde (%2,56) Down sendromu, birinde (%2,56)
nérometabolik hastalik ve ikisinde (%5,13) diger risk faktorleri vardi. Sekiz (%20,51)
vakada higbir etiyolojik sebep saptanmadi.
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Tablo 4.2. All, SSVT ve HI'li vakalarda risk faktorleri

. w1 Grup 1 Grup 2 Grup 3 P

Risk faktorleri = 30% n= 17 n— 2% degeri

n (%) n (%) n (%)

Enfeksiyon 12 (30,77) 11(64,71) 4 (33,33) 0,051
Ust solunum yolu enfeksiyonu 4(10,26) 2 (11,76) 1(8,33)

Sepsis 3(7,69) 6 (35,29) 3 (25,00)

Akut gastroenterit 2 (5,13) 0(0,00) 0(0,00)

Ensefalit/menenyjit 2 (5,13) 2 (11,76) 0 (0,00)

Sitomegalovirus 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Mastoidit 0 (0,00) 3 (17,65) 0 (0,00)

Kardiyak hastaliklar 10 (25,64) 4 (23,53) 0 (0,00) 0,11
Patent foramen ovale 6 (15,38) 3 (17,65) 0(0,00)
Atriyoventrikiiler septal defekt 1(2,56) 0(0,00) 0(0,00)

Akut romatizmal ates karditi 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Interatriyal septum anevrizmasi 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Kalp yetmezligi 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Patent duktus arteriyozus 0 (0,00) 1 (5.88) 0(0,00)
Protrombotik durumlar 10 (25,64) 7 (41,18) 0 (0,00) 0,03

MTHFR** homozigot mutasyonu 2 (5,13) 2 (11,76) 0(0,00)

Kemoterapi 2 (5,13) 4 (23,53) 0(0,00)

MTHEFR ikili heterozigot mutasyon 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

MTHFR  homozigot+FV  Leiden 1(2,56) 0 (0,00) 0(0,00)

heterozigot mutasyonu

FV Leiden heterozigot mutasyonu 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Antifosfolipit antikor sendrom 1(2,56) 1(5,88) 0 (0,00)

Plazminojen aktivator inhibitér 4G/4G 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Derin ven trombozu 1(2,56) 0(0,00) 0(0,00)
Arteriyopati 8(20,51) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,04

Moyamoya hastalig 5(12,82) 0(0,00) 0(0,00)

Diseksiyon 2 (5,13) 0 (0,00) 0 (0,00)

Vaskiilit 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)
Hematolojik hastaliklar 8(20,51) 8 (47,05) 8 (66,67) 0,007

Losemi 2 (5,13) 4 (23,53) 1(8,33)

Orak hiicreli anemi 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Demir eksikligi anemisi 5(12,82) 4 (23,53) 0(0,00)

Trombositopeni 0(0,00) 0(0,00) 3 (25,00)

Faktor 7 eksikligi 0 (0,00) 0 (0,00) 2 (16,67)

Afibrinojenemi 0 (0,00) 0 (0,00) 1(8,33)

Vitamin K eksikligi 0 (0,00) 0 (0,00) 2 (16,67)

Disemine intravaskiiler koagiilasyon 0 (0,00) 0 (0,00) 1(8,33)

Immiin trombositopenik purpura 0 (0,00) 0 (0,00) 1(8,33)

Fankoni aplastik anemisi 0(0,00) 0(0,00) 1(8,33)

Travma 5(12,82) 3 (17,65) 0 (0,00) 0,38

Arteriyoven6z malformasyon 0(0,00) 0(0,00) 1(8,33) 0,17

Sendromik bozukluk 1(5,13) 2 (11,76) 0 (0,00) 0,23
Down sendromu 1(2,56) 0(0,00) 0(0,00)

Dismorfik ¢ocuk 0 (0,00) 2 (11,76) 0 (0,00)
Norometabolik hastalik 1(2,56) 0(0,00) 0 (0,00) 1,00
Diger 2 (5,13) 3 (17,65) 1(8,33) 0,24

Iktiyozis 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Anestezik ila¢ kullanimi 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)

Sigara 0 (0,00) 1(5,88) 0 (0,00)

Renal tiibiiler asidoz 0 (0,00) 1(5,88) 1(8,33)

Izotretionin kullanimi 0 (0,00) 1(5,88) 0 (0,00)

*Bir hastada birden ¢ok risk faktdrii saptanmistir; ** MTHFR: Metilen tetrahidrofolat rediiktaz
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Arteriyopatilerde en sik moyamoya hastalig1 idi. Bir hastanin 6nceden tanis1 vardi.
Dort vaka inme sonrasi goriintiileme ile tespit edildi. Besinde (%12,82) moyamoya hastaligi,
ikisinde (%35,13) diseksiyon, bir (%2,56) vakada ise vaskiilit (Takayasu hastaligl) vardi.
Down sendromu olan vakada atriyoventrikiiler septal defekt vardi ve hasta bir giin 6nce
anjio olmustu. Ayn1 zamanda MTHFR homozigot mutasyonu da vardi. Losemi hastalarinin
her ikisinde de kemoterapi alim Gykiisii vardi ve es zamanli vakalarda sepsis saptandi.
Plazminojen aktivator inhibitér 4G/4G mutasyonu saptanan diger bir hastanin kardiyak
muayenesinde interatriyal septum anevrizmasi tespit edildi. Bir vakada sitomegaloviriis
pozitifligi ile birlikte patent foramen ovale (PFO) goriildii. Moyamoya hastaligi saptanan
bir hastada meningoensefalit vardi. Inmemis testis operasyonu sonrasinda All gelisen hasta
Laron tipi ciicelik ile takip edilmekteydi. Derin ven trombozu olan bir vakada ise MTHFR
heterozigot mutasyon saptandi. Ail’de moyamoya hastaligi tanis1 olan bir vakada

tekrarlayan inme goriildii.

SSVT’li vakalarin 11’inde (%64,71) enfeksiyon, sekizinde (%47,05) hematolojik
hastalik, yedisinde (%41,18) protrombotik durum, dérdiinde (%23,53) kardiyak hastalik,
tictinde (%17,65) travma, iictinde (%17,65) diger sebepler ve ikisinde sendromik bozukluk
risk faktorlinli olusturuyordu. Tiim hastalarda etiyolojik risk faktorii tespit edildi.
Protrombotik durumlar icinde MTHFR heterozigot olan vakalarin birinde antifosfoslipit

antikor pozitifligi vardu.

HI saptanan vakalarda en sik (%66,67 oraninda) hematolojik hastalik tespit edildi.
Vakalarin dordiinde (%33,33) enfeksiyon, birinde (%8,33) AVM, birinde (%8,33) renal
tiibiiler asidoz vardi ve bir (%8,33) vakada hicbir etiyolojik sebep saptanmadi. Losemi,
Fankoni aplastik anemisi ve immiin trombositopenik pupura tanisi olan hastalarin
hemorajik inme oldugu esnada trombositopenileri (<15.000/mm?) vardi. Fankoni aplastik
anemisi olan hastanin aymi zamanda iist solunum yolu enfeksiyonu vardi. Immiin
trombositopenik pupura, renal tiibiiler asidoz ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon tanisi
olan vakalar da sepsisteydi. Hemolitik iiremik sendrom tanisi alan bir hastada Hi esnasinda
dissemine intravaskiiler koagiilasyon mevcuttu. Hi’de faktdr 7 eksikligi olan vakalardan

biri toplam ii¢, digeri bes kez IKK gegirdi.

31



All, SSVT ve HI'li vakalarda basvuru semptomlar1 Tablo 4.3’te verilmistir. Fokal
giicsiizliik/uyusukluk, konusma bozuklugu, bas agrisi, bulanti/kusma, uykuya egilim ve
huzursuzluk semptomlar1 yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,05). Fokal giigsiizliik/uyusukluk ve konusma bozuklugu Aii’de, uykuya egilim ve bas
agrist SSVT’de, huzursuzluk ve bulant/kusma Hi’de daha sik goriildii. Bas agrisi,
bulanti/kusma, uykuya egilim Ali’de diger gruplardan anlamli fark olusturacak kadar
diisiiktii. Diger semptomlar agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.3. Ali, SSVT ve Hi’li vakalarda bagvuru semptomlari

Basvuru semptomlari Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
n=39* n=17* n=12*
n (%) n (%) n (%)
Fokal giigstizliikk/uyusukluk 24 (61,54) 3 (17,65) 1(8,33) <0,0001
Konviilsiyon 11(28,21) 6 (35,29) 2 (16,67) 0,65
Konusma bozuklugu 9 (23,08) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,01
Bas agrisi 8 (20,51) 9 (52,94) 6 (50,00) 0,02
Yiizde asimetri 6 (15,38) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,13
Bayilma 6 (15,38) 0 (0,00) 1(8,33) 0,28
Bulanti/kusma 4 (10,26) 5(29,41) 5(41,67) 0,03
Uykuya egilim 4 (10,26) 6 (35,29) 4 (33,33) 0,04
Biling bozuklugu 3(7,69) 5(2941) 3 (25,00) 0,07
Ates 2 (5,13) 0 (0,00) 0 (0,00) 1,00
Beslenmede azalma 2 (5,13) 3 (17,65) 3 (25,00) 0,07
Gorme bozuklugu 2 (5,13) 1(5,88) 0 (0,00) 1,00
Huzursuzluk 0 (0,00) 1 (5,88) 4 (33,33) 0,001

*Bir hasta birden fazla semptom ile bagvurmustur.

Fizik muayene bulgularindan sag hemiparezi/hemiplejit, kraniyal sinir paralizisi, sol
hemiparezi/hemipleji, mental durumda degisiklik ve ajitasyon/huzursuzluk agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05). Sag hemiparezi/hemipleji, sol
hemiparezi/hemipleji ve kraniyal sinir paralizisi Ali’de, mental durumda degisiklik ve

ajitasyon/huzursuzluk Hi’de daha sik goriildii (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. All, SSVT ve Hi’li vakalarda fizik muayene bulgular

Fizik muayene bulgular1 Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
n=39% n=17* n=12%
n (%) n (%) n (%)
Sag hemiparezi/hemipleji 17 (43,59) 0 (0,00) 0 (0,00) <0,0001
Kraniyal sinir paralizisi 16 (41,03) 1 (5,88) 0 (0,00) 0,001
Sol hemiparezi/hemipleji 15 (38,46) 1 (5,88) 1(8,33) 0,01
Serebellar testlerde bozukluk 5(12,82) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,21
Mental durumda degisiklik 2 (5,13) 3 (17,65) 8 (66,67) <0,0001
Ajitasyon/huzursuzluk 0 (0,00) 0 (0,00) 4 (33,33) 0,001
Papilodem 0 (0,00) 2 (11,76) 0 (0,00) 0,08
Dehidratasyon 0 (0,00) 1(5,88) 0 (0,00) 0,42

*Bir hastada birden fazla muayene bulgusu saptanmistir.

All, SSVT ve HI'li vakalarda gériintiileme yontemleri Tablo 4.5’te yer almaktadir.
All ve SSVT tanis1 alan vakalarda en gok tercih edilen goriintiileme ydntemi sirasi ile
%33,33 ve %64,71 oraninda MRG, DAG, MRA/MRYV idi. HI’li vakalarda ise %58,33 {inde
BBT+MRG+DAG kullanilda.

Tablo 4.5. All, SSVT ve Hi’li vakalarda goriintiileme yontemleri

Goriintlileme yontemleri Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=39 n=17 n=12
n (%) n (%) n (%)
MRG* + DAG* + MRA*/MRV* 13 (33,33) 11 (64,71) 0 (0,00)
BBT + MRG + DAG + MRA/MRV 7(17,95) 6 (35,29) 0 (0,00
MRG + DAG 7(17,95) 0 (0,00) 1(8,33)
MRG + MRD + MRA + DSA* 6 (15,38) 0 (0,00) 0 (0,00)
BBT* + MRG + DAG 4 (10,26) 0 (0,00) 7 (58,33)
MRG + DAG + DSA 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)
MRA 1(2,56) 0 (0,00) 0 (0,00)
BBT 0 (0,00) 0 (0,00) 4 (33,33)

*MRG: Manyetik rezonans goriintileme; DAG: Difiizyon agirlikli gériinti; MRA: Manyetik rezonans
anjiyografi, MRV: Manyetik rezonans venografi; DSA: Dijital serebral anfiyografi; BBT: Bilgisayarli beyin
tomografisi

Grup 1’deki 9 nolu vakanin MRG ve DAG, grup 2’deki 9 nolu vakanin MRV ve
grup 3’teki 7 nolu vakanin BBT incelemeleri Sekil 4.1, Sekil 4.2 ve Sekil 4.3’te verilmistir.
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Sekil 4.1. Grup 1’deki 9 nolu vakanin MRG ve DAG incelemeleri. 14 yasinda ¢ekilen (a) T2 agirlikli aksiyel,
(b) T1 agrrlikli koronal MRG’de solda bazal ganglionlar seviyesinde lentiform niikleusta ve insuler korteksin
anterior kesiminde zayif hiperintens sinyal degisikligi, (c) DAG’da diflizyon kisitlanmasi izlenmektedir. (d)
18 yasinda kontrol T1 agirlikli aksiyal MRG’de solda lentiform niikleusta, OSA sulama alaninda fokal
ensefalomalazik, gliotik degisiklikler goriilmektedir.

(a)

Sekil 4.2. Grup 2’deki 9 nolu vakanin MRV incelemesi. (a), (b) ve (¢) 17 yasindayken MRV'de sol TS-SS
birlesim seviyesinde ve TS’de trombiise ait oldugu diisiiniilen dolum defekti goriilmiistiir.

(@)

Sekil 4.3. Grup 3’teki 7 nolu vakanin BBT incelemesi. (a) 14 yas 5 aylikken BBT de bilateral frontal bolgede
intraparankimal yaygin hematom alan1 ve hematom igerisinde vaskiiler yapilar goriilmektedir (AVM). (b) ve
(c) operasyon sonrast kemik defekti mevcut, parankimal hemoraji izlenmektedir.
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All, SSVT ve HI'li hastalarin beyninde tespit edilen lezyon bolgeleri Tablo 4.6’da
goriilmektedir. Bazal ganglion ve temporal lobda lezyon tespit edilmesi acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0,05). Bazal ganglion tutulumu sadece
AIl’li vakalarda, temporal lob tutulumu HI’li vakalarda daha sik goriildii. Diger beyin
bolgeleri acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0,05). All’de en sik bazal ganglionda (%33,33), SSVT ve Hi’de frontal lobda
lezyon [siras1 ile (%17,65) ve (%41,67) oraninda] saptandi. OHA tanisi olan Ail’li vakanin
MRG’si yoktu, ancak MRA’da sol IKA %80 tikaniklik saptandi. Hastada klinik olarak

inme bulgular1 yoktu.

Tablo 4.6. All, SSVT ve Hi’li vakalarda beyinde tespit edilen lezyon bolgeleri

Lezyon bolgeleri Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
n=39* n=17*% n=12% degeri
n (%) n (%) n (%)
Bazal ganglion 13 (33,33) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,001
Parietal 12 (30,77) 1 (5,88) 4 (33,33) 0,11
Frontal 9 (23,08) 3(17,65) 5(41,67) 0,35
Serebral hemisfer 6 (15,38) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,13
Serebellum 5(12,82) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,21
Insular korteks 5(12,82) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,21
Temporal 5(12,82) 0 (0,00) 4 (33,33) 0,02
Oksipital 4 (10,26) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,36
Kapsiila interna 4 (10,26) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,36
Talamus 4 (10,26) 0 (0,00) 0 (0,00) 0,36
Subaraknoid kanama 0 (0,00) 0 (0,00) 1(8,33) 0,17

*Bir hastada birden fazla parankimal lezyon saptanmuistir.

Grup 1°deki 18 ve 19 nolu vakanin MRG ve DAG, grup 3’teki 8 nolu vakanin BBT
ve MRG incelemeleri Sekil 4.4, Sekil 4.5 ve Sekil 4.6’da verilmistir.
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(a) (©)

Sekil 4.4. Grup 1°deki 18 nolu vakanin MRG ve DAG incelemesi. 7 aylikken cekilen (a) T2 agirliklt MRG
ve (b) DAG’da aksiyal kesitte sag OSA sulama alaninda akut enfarkt ile uyumlu diflizyon kisitlamasi
izlenmektedir. (¢) 16 aylikken kontrol T2 agirlikli aksiyal MRG’de sag frontal lob posteriorunda kronik
enfarkt sekeli ve bu diizeyde sag lateral ventrikiilde genigsleme mevcuttur.

Sekil 4.5. Grup 1°deki 19 nolu vakanin MRG ve DAG incelemesi. 5 aylikken c¢ekilen (a) T2 agirlikli aksiyal
MRG, (b) DAG’da aksiyal kesitte sagda sentrum semiovalede akut enfarkt ile uyumlu difiizyon kisitlamasi
izlenmektedir. (¢) 13 aylikken kontrol T2 agirlikli aksiyal MRG’de sag serebral hemisfer lateral ventrikiil
komsulugunda sekel degisiklikleri goriilmektedir.

Sekil 4.6. Grup 3’teki 8 nolu vakanin BBT ve MRG incelemesi. (a) 12 yas 4 aylikken ¢ekilen BBTde solda
temporalde genis alani tutan hematom vardir, hematom ¢evresinde 6dem izlenmektedir. (b) Operasyondan 4
giin sonra ¢ekilen BBT’de temporalde hematom goriilmektedir. (c) 13 yasinda g¢ekilen T1 agirlikli koronal
MRG’de temperopariyetade porensefalik alan goriilmektedir.
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All, SSVT ve HI’ vakalarda lezyon lezyon sayisi ve lezyon yerlesim yeri Tablo

4.7°de verilmigtir. Lezyon sayis1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

vardi (p<0,05). SSVT’li vakalarda lezyon sayist azdi. Lezyon yerlesim yeri agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.7. All, SSVT ve Hi’li vakalarda lezyon sayis1 ve yerlesim yeri

Lezyon say1 ve yerlesim yeri Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
n=39 n=17 n=12
n (%) n (%) n (%)
Lezyon sayis1
Tek 20 (52,63) 2 (11,76) 8 (66,67)
Cift 9 (23,68) 1(5,88) 2 (16,67) <0,001
Coklu 9 (23,68) 0 (0,00) 2 (16,67)
Lezyon yok 1(2,56) 14 (82,35) 0 (0,00)
Lezyon yerlesim yeri
Sag 17 (44,74) 1(5,88) 5(41,67)
Sol 14 (36,84) 2 (11,76) 4 (33,33) 0,88
iki tarafli 7 (18,42) 0 (0,00) 3 (25,00)
Lezyon yok 1(2,56) 14 (82,35) 0 (0,00)

AIl’li vakalarin 20’sinde tutulan damar tespit edilmis olup Tablo 4.8°de
gosterilmistir. En stk IKA (%35,00) ve OSA’da (%35,00) tikaniklik tespit edildi.

Tablo 4.8. All’li vakalarda tespit edilen damar tutulumlar

Damarlar All tanils
n=20
- n (%)
Internal karotis arter 7 (35,00)
Orta serebral arter 7 (35,00)
On serebral arter 2 (10,00)
Vertebral arter 2 (10,00)
Arka serebral arter 1 (5,00)
Internal serebral arter + orta serebral arter + 6n serebral arter 1 (5,00)
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Grup 1’°deki 14 ve 21 nolu vakanin MRG, DAG ve MRA incelemeleri Sekil 4.7 ve
Sekil 4.8’de verilmistir.

Sekil 4.7. Grup 1’deki 14 nolu vakanin kontrasli MRG, DAG ve MRA incelemesi. 16 yagindayken ¢ekilen (a)
aksiyal DAG’da sag capsula interna posteriorunda akut iskemi izlenmektedir. (b) kontrastli ¢ekilen T1
agirlikli aksiyal MRG’de, (c) ve (d) MRA'da sol OSA A1 segmentinde akim izlenmemistir.

(@

Sekil 4.8. Grup 1°deki 21 nolu vakanin MRG, DAG ve MRA incelemesi. 4 yas 3 aylikken ¢ekilen (a) T1
agirlikli aksiyal kraniyal MRG’de sag frontal bolgede akut enfarkt gériilmekte, (b) ve (c) aksiyal DAG’da
difiizyon kisitlamasi izlenmektedir. (d) MRA'da sag internal karotis arter petrokavernéz segmentte okliizyon
izlenmektedir. (¢) 5 yasinda kontrol T2 agirlikli aksiyal MRG’de sag serebral hemisferde frontopariyetal
bolgede iskemik sekel gliotik degisiklikler gdzlenmektedir.

SSVT’li vakalarda tromboz saptanan siniisler Tablo 4.9’da gdsterilmistir. En sik
transvers sinilis (TS) (%17,65), TS + sigmoid siniis (SS) (%17,65), TS + SS + siiperior
sagittal siniiste (SSS) (%17,65) trombiis tespit edilmistir.
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Tablo 4.9. SSVT’li vakalarda tromboz saptanan siniisler

Siniisler SSVT tanili
n=17
n (%)
Transvers siniis + sigmoid siniis 3(17,65)
Transvers siniis + sigmoid siniis + siiperior sagittal siniis 3(17,65)
Transvers siniis 3 (17,65)
Stiperior sagittal siniis 2 (11,76)
Sigmoid siniis 1 (5,88)
Siiperior sagittal siniis + transvers siniis 1 (5,88)
Transvers siniis + konfluens siniis 1 (5,88)
Siiperior sagittal siniis + transvers siniis + sigmoid siniis + konfluens siniis 1 (5,88)
Transvers siniis + sigmoid siniis + konfluens siniis + juguler ven 1 (5,88)
Transvers siniis + sigmoid siniis + juguler ven 1 (5,88)

Grup 1°deki 11 nolu vakanin MRV incelemesi Sekil 4.9°da verilmistir.

()

Sekil 4.9. Grup 2’deki 11 nolu vakanin MRV incelemesi. (a), (b) 9 yas 7 aylikken ¢ekilen MRV'de SSS’de
trombiis ile uyumlu dolum defekti goriilmiistir. (¢) ve (d) 3 ay sonra kontrol MRV normal olarak
degerlendirilmistir.

All, SSVT ve HI'li vakalarda uygulanan tedaviler Tablo 4.10, Tablo 4.11 ve Tablo
4.12’de goriilmektedir. Antiddem ve antiepileptik tedavi li¢ grupta da asil tedavinin yanina

destek olarak verilmistir.
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Tablo 4.10. Ali’li vakalarda uygulanan tedaviler

Tedaviler All tanils
n=39%
n (%)
DMAH ve ASA 20 (51,28)
Yalniz DMAH 14 (35,89)
Antiepileptik 8(20,51)
Antibiyotik/antiviral 4(10,26)
Yalniz ASA 2(5,13)
Dabigatran 1(2,56)
Plazmaferez+ASA 1(2,56)
Antiddem 1(2,56)

*Bir hastaya birden fazla tedavi uygulanmistir.

Tablo 4.11. SSVT’li vakalarda uygulanan tedaviler

Tedaviler SSVT tanil1
n=17%*
n (%)

DMAH 14 (82,35)
Antibiyotik/antiviral 11(64,71)
Antiepileptik 7 (41,18)
Antiodem 5(29,41)
Demir takviyesi 4 (23,53)

*Bir hastaya birden fazla tedavi uygulanmstir.

Tablo 4.12. HI’li vakalarda uygulanan tedaviler

Tedaviler HI tamil
n=12%
n (%)
Antiepileptik 7 (58,33)
Antiodem 5(41,67)
Operasyon 4 (33,33)
Faktor 7 4 (33,33)
Trombosit slispasiyonu 3 (33,33)
K vitamini 2 (16,67)
Taze donmus plazma 2 (16,67)

*Bir hastaya birden fazla tedavi uygulanmistir.
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AIl’li vakalarm 36’sinin, SSVT’li vakalarin 15’inin ve HI’li vakalarm tiimiiniin
uzun siireli takip bilgilerine dosyadan ulagilabildi. Takip siireleri All’de 13,25 + 12,44 ay
(0,5-48 ay), SSVT’de 16,75 + 13,30 ay (1-48 ay), HI’de 37,62 + 36,62 ay (0,5-120 ay) idi.
All, SSVT ve HI’li vakalarda sekel goriilme oranlar1 Tablo 4.13’te verilmistir. Sekel
goriilme oranlar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi

(p<0,05). HI’li vakalarda daha fazla sekel goriildii.

Tablo 4.13. All, SSVT ve HI’li vakalarda sekel goriilme oranlari

Sekel Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
n=33 n=14 n=9
n (%) n (%) n (%)
Sekel var 16 (48,48) 4 (28,57) 8 (88,89) 0,02
Sekel yok 17 (51,52) 10 (71,43) 1(11,11)

All, SSVT ve Hi’li vakalarda gelisen komplikasyonlar Tablo 4.14’te yer almaktadir.

Tablo 4.14. Ali,SSVT ve HI'li vakalarda gelisen komplikasyonlar

Komplikasyonlar Grup 1 Grup 2 Grup 3

n=233 n=14 n=9

n (%) n (%) n (%)
Hemiparezi 9(27,27) 0 (0,00) 1 (11,11)
Serebral palsi + epilepsi 2 (6,06) 0 (0,00) 2(22,22)
Hemiparezi + serebral palsi 2 (6,06) 0 (0,00) 0 (0,00)
Hemiparezi + serebral palsi + epilepsi 1(3,03) 0 (0,00) 1(11,11)
Bilissel gerilik 1(3,03) 0 (0,00) 0 (0,00)
Epilepsi + biligsel gerilik 1(3,03) 0 (0,00) 0 (0,00)
Serebral palsi 0 (0,00) 3(21,43) 2 (22,22)
Epilepsi 0 (0,00) 1(7,14) 0 (0,00)
Serebral palsi + epilepsi + hidrosefali 0 (0,00) 0 (0,00) 1(11,11)
Paraparezi 0 (0,00) 0 (0,00) 1 (11,11)
Yok 17 (51,52) 10 (71,43) 1(11,11)

All, SSVT ve HI'li vakalarda 6liim goriilme oranlari Tablo 4.15’te verilmistir.
AIl’li vakalarm 33’ii (%91,67) yastyor, iicii (%8,33) 6ldii. SSVT’li vakalardan 14’ii
(%93,33) yasiyor, bir (%6,67) vaka 6ldii HI’li vakalarin dokuzu (%75,00) yasiyor, iicii
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(%25,00) o6ldii. Gruplar arasinda 6liim oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.15. Ali, SSVT ve Hi’li vakalarda 6liim oranlar1

Oliim Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
n=36 n=15 n=12
n (%) n (%) n (%)
Var 3(8,33) 1 (6,67) 3(25,00) 0,26
Yok 33 (91,67) 14 (93,33) 9 (75,00)
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5. TARTISMA

Cocukluk c¢aginda inme 1,3-13/100.000 oraninda goriilmektedir (Mallick ve
O’Callaghan 2010). Tipik olarak iskemik ve hemorajik olarak siniflandirilir (Jeong ve ark
2015). Iskemik inme; AIl ve SSVT, HI; intraserebral ve travmatik olmayan SAK’1 igerir
(Lopez-Vicente ve ark 2010). All daha sik goriilmektedir (Friedman 2009). Literatiir ile
uyumlu olarak calismamizda Ali’li 39, SSVT’li 17, HI’li 12 vaka olmak iizere All daha sik

saptandi.

Yapilan ¢aligmalarin biiyiik bir kismi inmenin erkeklerde kizlardan daha yiiksek
oldugunu gostermistir. Erkek/kiz oran1 1,25-1,4:1 saptanmistir (Rotta ve ark 2002, Stréter
ve ark 2002, Rosamond ve ark 2008, Wintermark ve ark 2014). Calismamizda grup 1°de
bulunan Ali’li 39 vakanm 19°u (%48,72) kiz, 20’si (%51,28) erkekti. Erkek/kiz oran1 1,05
idi. Grup 2’deki SSVT’li 17 vakanin ii¢li (%17,65) kiz, 14’1 (%82,35) erkekti. Erkek/kiz
orant 4,66 idi. Grup 3’teki HI’li 12 vakanm yedisi (%58,33) kiz, besi (%41,67) erkekti.
Erkek/kiz oran1 0,71 idi. SSVT de erkekler daha sik idi (p<0,05).

Beslow ve Jordan’in (2010) caligmasinda en sik rastlanan etiyolojiler serebral
arteriyopati, konjenital veya kazanilmis kalp hastalii ve menenjit ve sepsis gibi ciddi
sistemik enfeksiyonlardir. Diger inme riskleri arasinda trombofili ve OHA gibi hematolojik
bozukluklar vardir (Beslow ve Jordan 2010). Ail’li hastalarla yapilan diger bir ¢alismada
57 hastanin 14’tinde (%24,56) kardiyak patoloji, yedisinde (%12,28) moyamoya hastaligi,
ticiinde (%5,26) protein C eksikligi, lg¢iinde (%5,26) trizomi 21, ikisinde (%3,51)
homosistiniiri/MTHFR mutasyonu, ikisinde (%3,51) beta talasemi, birinde (%1,75)
antifosfolipit sendromu, birinde (%1,75) glikojen depo hastalig1 vardi. Yirmisekiz (%49,12)
vakada etiyoloji saptanamamistir (Aydinli ve ark 2006). Barnes ve arkadaslariin (2004)
yaptig1 calismada AIl’li 95 vakanm 28’inde (%29,4) KKH, 12’sinde (%12,4) santral sinir
sisteminin vaskiiler malformasyonu, 10’unda (%10,5) kafa travmasi, 10’unda (%10,5)
santral sinir sistemi veya bas boyun enfeksiyonu, sekizinde (%8,4) moyamoya hastaligi,
besinde ge¢irilmis intrakraniyal operasyon (%S5,2), dordiinde (%4,2) intrakraniyal tiimdr,
tictinde (%3,1) gecirilmis sugicegi enfeksiyonu tespit edilmistir. Hastalarin 27’sinde (%28)
risk faktorii yoktu. Calismamizda All’li 39 vakanin 12’sinde (%30,77) enfeksiyon, 10’ unda
(%25,64) kardiyak hastalik, 10’unda (%25,64) protrombotik durum, sekizinde (%20,51)
arteriyopati, sekizinde (%20,51) hematolojik hastalik, besinde (%12,82) travma, birinde
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(%2,56) Down sendromu, birinde (%2,56) ndrometabolik hastalik ve ikisinde (%5,13) diger
risk faktorleri vardi. Sekiz (%20,51) vakada hicbir etiyolojik sebep saptanmadi.

Bazi durumlar SSVT’ye egilimi artirabilir. Bunlar derin ven trombozu, genetik ve
edinilmis protrombotik bozukluklar, kanser, hematolojik hastaliklar, vaskiilit ve diger
inflamatuvar sistemik hastaliklar, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, otit ve siniizit gibi iist
solunum yolu enfeksiyonlari, beyin tiimorleri, AVM ve kafa travmasidir (Bousser ve Ferro
2007). SSVT’li 33 hastanin oldugu bir ¢alismada vakalarin 28’inde (%85,7) kontraseptif
kullanimi, 12’sinde (%36,4) enfeksiyon hastaliklari, dordiinde (%12,1) steroid kullanima,
ikisinde (%6,1) cerrahi girisim, ikisinde (%6,1) kanser, birinde (%3) dehidratasyon, birinde
(%3) kalp hastaligi, tginde (%9,1) diger sebepler (polisitemi vera, tirotoksikoz,
mastoidektomi sekeli) oldugu gorilmistiir (Tuckuviene ve ark 2011). Calismamizda
SSVT’li hastalarda saptanan en sik risk faktorii sepsis idi. Vakalarin 11’inde (%64,71)
enfeksiyon, sekizinde (%47,05) hematolojik hastalik, yedisinde (%41,18) protrombotik
durum, dordiinde (%23,53) kardiyak hastalik, ticiinde (%17,65) travma, iiglinde (17,65)
diger sebepler ve ikisinde (%11,76) sendromik bozukluk oldugu goriildii. Tiim hastalarda
etiyolojik risk faktorii tespit edildi.

Abbas ve arkadaslarmin (2016) bir calismasinda HI’li 50 vakanin 26’sinda (%52)
hematolojik hastalik, yedisinde (%14) vaskiiler anomali, 13’iinde (%26) ise cesitli
etiyolojik sebepler gosterilmistir. Baska bir calismada 34 vakanin 16’sinda (%47) AVM,
besinde (%15) anevrizma, ikisinde (%6) kompleks vaskiiler malformasyon, ikisinde (%6)
kavernom, birinde (%3) beyin tiimorl, dordinde (%12) hematolojik bozukluk
(trombositopeni, Fanconi aplastik anemisi, karaciger yetmezligi ve koagiilopati)
saptanmistir. Diger dort hastada ise (%12) etiyoloji tespit edilememistir (Meyer-Heim ve
Boltshauser 2003). Beslow ve arkadaslarmin (2013) yaptig1 bir ¢alismada; Hi’li 53 vakanin
20’sinde (%37) AVM, vyedisinde (%13) kavernéz malformasyon, altisinda (%]11)
koagiilopati, besinde (%9) anevrizma, besinde (%9) antikoagiilan tedavi kullanimi ve
birinde (%2) moyamoya hastalig1 vardi, dokuz (%17) hastada ise etiyoloji belirlenememisti.
Calismamizda HI saptanan vakalarin sekizinde (%66,67) hematolojik hastalik, dordiinde
(%33,33) enfeksiyon ve bir vakada (%8,33) AVM mevcuttu. Bir (%8,33) vakada hi¢bir
etiyolojik sebep saptanmadi. Hematolojik hastaliklarin {i¢iinde (%25,00) trombositopeni,
ikisinde (%16,67) faktor 7 eksikligi, ikisinde (%16,67) K vitamini eksikligi, birinde
(%38,33) dissemine intravaskiiler koagiilopati ve birinde (%8,33) renal tiibiiler asidoz vardi.
Enfeksiyon hastaliklar icinde {igiinde (%25,00) sepsis, birinde (%8,33) iist solunum yolu
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enfeksiyonu mevcuttu.

(Calismamizda protrombotik durum, arteriyopati, hematolojik hastalik agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptandi (p<0,05). Protrombotik durum HI’li
vakalarda hi¢ goriilmedi. Arteriyopati yalniz All’li vakalarda saptandi. Hematolojik
hastalik ise tiim gruplarda vardi ancak AlI’li vakalarda en diisiik oranda goriildii. Diger risk

faktorleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

AII’li 119 vakanin dahil edildigi bir ¢calismada hastalardan 69°u (%58) konviilsiyon,
58’1 (%48,7) fokal defisit, 22’si (%18,5) status epileptikus ve 17’si (%14,3) bas agrist
sikayeti ile basvurmustu (Lopez-Espejo ve ark 2019). Salih ve arkadaslarinin (2014)
calismasinda 104 hastanin 70’inde (%67,3) hemiparezi/hemipleji, 49’unde (%47,1)
konviilsiyon, 38’inde (%36,5) huzursuzluk, 35’inde (%33,7) kraniyal sinir paralizisi,
22’sinde (%21,2) afazi, 17’sinde (%16,3) koma, 14’tinde (%13.,5) kusma ve 11’inde (9%10,6)
bas agrist  goriilmiistiir. Calismamizda AIl’li 39 vakanmn 24’ (%61,54) fokal
giigsiizlik/uyusukluk, 11°1 (%28,21) konviilsiyon, dokuzu (%23,08) konusma bozuklugu,
sekizi (%20,51) bas agrisi, altis1 (%15,38) yiizde asimetri, altis1 (%15,38) bayilma, dordii
(%10,26) uykuya egilim, dordii (%10,26) bulanti/kusma, ti¢li (%7,69) biling bozuklugu,
ikisi (%5,13) ates, ikisi (%5,13) beslenmede azalma, ikisi (%5,13) gorme bozuklugu ile
basvurmustu.  Hastalarimizin ~ fizik  muayenesinde  17’sinde  (%43,59)  sag
hemiparezi/hemipleji, 16’sinda (41,03) kraniyal sinir paralizisi, 15’inde (%38,46) sol
hemiparezi/hemipleji, besinde (%12,82) serebellar testlerde bozukluk, ikisinde (%5,13)

mental durumda degisiklik goriildii.

SSVT’li 12 vakanin oldugu bir ¢alismada hastalarin sekizinde (%66,67) bas agrist,
altisinda (%50) ates, besinde (%41,47) bulanti/kusma ve tictinde (%25) huzursuzluk vardi
(Lancon ve ark 1999). DeVeber ve arkadaglarinin (2001) yaptig1 bir ¢alismada SSVT’li 91
vakanin 54’tinde (%59) bas agrisi, 45’inde (%49) mental durumda degisiklik, 44’iinde
(%48) konviilsiyon, 20’sinde (%22) papilodem, 17’sinde (%19) hemiparezi, 16’sinda (%18)
gérme bozuklugu, 10’unda (%11) kraniyal sinir paralizisi, altisinda (%7) ataksi ve altisinda
(%7) konusma bozuklugu tespit edilmistir. Calismamizda SSVT’li 17 vakanin dokuzu
(%52,94) bas agrisi, altist (%35,29) konviilsiyon, altist (%35,29) uykuya egilim, besi
(%29,41) bulant/kusma, besi (%29,41) biling bozuklugu, gl (%17,65) fokal
giicstizliik/uyusukluk, ti¢ii (%17,65) beslenmede azalma, biri (%5,88) gérme bozuklugu ve

biri (%5,88) huzursuzluk ile bagvurmustu. Fizik muayenesinde vakalarin {i¢iinde (%17,65)
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mental durumda degisiklik, ikisinde (%11,76) papilodem, birinde (%5,88) sol
hemiparezi/hemipleji, birinde (%5,88) kraniyal sinir paralizisi ve birinde (%5,88)

dehidratasyon saptandi. Dokuz (%52,94) vakanin muayenesi normaldi.

Pirinccioglu ve arkadaslarmn (2011) yapmis oldugu bir ¢alismada HI’li 31 hastanin
24’tinde (%77,4) solukluk, 18’inde (%58) konviilsiyon, 18’inde (%58) mental durumda
degisiklik, 14’iinde (%44) kusma ve 11’inde (%35) beslenmede azalma mevcuttu. HI’li
hastalarda yapilan baska bir ¢alismada 70 vakanin 26’sinda (%37,1) mental durumda
degisiklik, 56’sinda (%80,0) bas agris1 ve 45’inde (%64,3) kusma sikayeti mevcuttu.
Hastaneye vardiktan sonra hastalarin 38’inde (%54,3) fokal defisit, dokuzunda (%12.9)
konviilsiyon ve 13’iinde (%18,6) intrakraniyal hipertansiyon bulgular1 gorilmiistiir (Liu ve
ark 2015). Calismamizda HI’li 12 olgunun altisinda (%50,00) bas agris1, besinde (%41,67)
bulanti/kusma, dordiinde (%33,33) uykuya egilim, dérdiinde (%33,33) huzursuzluk, i¢iinde
(%25,00) biling bozuklugu, tigiinde (%25,00) beslenmede azalma, ikisinde (%16,67)
konviilsiyon, birinde (%8,33) fokal gii¢silizliik/uyusukluk ve birinde (%8,33) bayilma
sikayeti vardi. Vakalarin sekizinde (%66,67) mental durumda degisiklik, dordiinde (%33,33)
ajitasyon/huzursuzluk, birinde (%8,33) sol hemiparezi/hemipleji oldugu goriildii.

Calismamizda bagvuru semptomlari karsilagtirlldiginda fokal giigsiizliik/uyusukluk,
konusma bozuklugu, bas agrisi, bulanti/kusma, uykuya egilim ve huzursuzluk agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Fokal
giigsiizliik/uyusukluk ve konusma bozuklugu All’de, uykuya egilim ve bas agris1 SSVT de,
huzursuzluk ve bulanti/kusma Hi’de daha sik goriildii. Bas agrisi, bulanti/kusma, uykuya
egilim All’de diger gruplardan anlamli derecede daha diisiiktii. Fizik muayene
bulgularindan sag hemiparezi/hemipleji, kraniyal sinir paralizisi, sol hemiparezi/hemipleji,
mental durumda degisiklik ve ajitasyon/huzursuzluk agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptand1 (p<0,05). Hemiparezi/hemipleji ve kraniyal sinir paralizisi Ali’de, mental

durumda degisiklik ve ajitasyon/huzursuzluk Hi’de daha sik gériildii.

Billinghurst ve arkadaslarmin (2017) calismasinda Al tanis1 alan 218 hastanin
beyin parankimal lezyonlari incelendiginde 157’sinde (%72) kortekste, 97’sinde (%44)
bazal ganglionda, 12’sinde (%6) beyin sapinda, 21’inde (%10) serebellumda lezyon tespit
edilmistir. Calismamizda Ali’de en sik (%33,33) bazal ganglionda enfarkt alan izlenmisti.

SSVT tanist alan 42 vakanin bulundugu bir ¢alismada vakalarin 25’inde (%59,52)

parankimal lezyon goriilmistiir. Vakalarin sekizinde (%19,05) frontal, dordiinde (%9,52)
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temporal, 15’inde (%35,71) parietal, besinde (%11,90) oksipital, tigiinde (%7,14) talamus,
ikisinde (%4,76) putamen, birinde (%2,38) kaudat, birinde (%2,38) internal kapsiil, ikisinde
(%4,76) hipokampus, birinde (%2,38) serebellumda lezyon goriilmiistiir (Sébire ve ark
2005). Calismamizda SSVT’li vakalarin en sik (%17,65) frontal bolgede lezyon saptandi.
Beslow ve arkadaslarinin (2013) ¢alismasinda ¢ocukluk ¢aginda HI tanis1 alan 53
vakanin 29’unda (%55) intraparankimal kanama, altisinda (%11) intraventrikiiler kanama,
18’inde (%34) intraventrikiiler ve intraparankimal kanama goriildii. Baska bir ¢aligmada
Hi’li 59 vakanin kanama yerleri; 37’sinde (%62,71) lober, sekizinde (%13,56) derin
hemisfer, ikisinde (%3,39) subaraknoid ve 10’unda (%16,95) serebellar idi (Lo ve ark 2013).
Calismamizda HI'li vakalarda en sik frontal (%41,67) bdlgede kanama alani tespit edilmisti.
Calismamizda bazal ganglion ve temporal lobda lezyon tespit edilmesi acgisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Bazal ganglion tutulumu
sadece AIl’li vakalarda, temporal lob tutulumu Hi’li vakalarda daha sik goriildii. Diger

beyin bolgeleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Billinghurst ve arkadaslarmin (2017) calismasinda All tanis1 alan 218 hastanin
beyindeki lezyonlarin yerlesim yeri incelendiginde; 102’sinin (%47) sol, 65’inin (%30) sag
ve 48’inin (%22) cift tarafli oldugu saptanmistir. Wintermark ve arkadaslarinin (2014)
calismasinda 355 vakanin enfarkt alani 121’inde (%34,1) sol, 139’unda (%39,2) sag,
93’{inde (%26,2) bilateraldi. Calismamizda All’li vakalarin 17’sinde (%44,74) sag hemisfer,
14’linde (%36,84) sol hemisfer, yedisinde (%18,42) ¢ift tarafli tutulum mevcuttu.

HI’li 52 vakanin bulundugu bir ¢alismada lezyon yerlesim yerlerine bakildiginda;
14’tinde (%26,92) sag hemisfer, 11’inde (%21,15) sol hemisfer, besinde (%9,61) bazal
ganglion, sekizinde (%15,38) serebellum ve 14’tinde (%26,92) SAK tespit edilmistir (Blom
ve ark 2003). Calismamizda Hi’li vakalarin besinde (%41,67) sag hemisfer, dérdiinde
(%33,33) sol hemisfer, iiciinde (%25,00) bilateral tutulum goriildii. All, SSVT ve HI’li
vakalar arasinda lezyon sayisi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05).
SSVT’li vakalarda lezyon sayis1 azdi. Lezyon yerlesim yeri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Yapilan bir ¢alismada Ali’li 76 vakanimn 25’inde (%32,9) sag OSA, 21’inde (%27,6)
sol OSA, altisinda (%7,9) sag OSA, dérdiinde (%5,3) sol OSA, birinde (%1,3) sag karotis
arter, ikisinde (%2,6) sol karotis arter ve 16’sinda (%21,1) basiller arter tutulumu tespit
edilmistir (Cnossen ve ark 2010). Zimmer ve arkadaslarinin (2007) yaptig1 bir calismada
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76 vakanin 22’sinde (%28,9) OSA (kiiciik dal), dokuzunda (%11,8) OSA (biiyiik dal),
liciinde (%3,9) 6n korois arter, ikisinde (%2,6) OSA (tamami), ikisinde (%2,6) OSA ve
OSA, birinde (%1,3) OSA, 11’inde (%14,5) tek tarafli arka dolasim, birinde (%1,3) tek
tarafli 6n ve arka dolagim, 22’sinde (%28,9) iki tarafli dolagim, birinde (%]1,3) normal
MRG vardi. Baska bir ¢alismada Ali’li 355 vakanin 214’iinde (%60,3) OSA, 144’{inde
(%40,6) lentikiilostriat, 69’unda (%19,4) ASA, 37’sinde (%10,4) arka alt serebral arter,
35%inde (%9,9) OSA, 27’sinde (%7,6) siiperior serebral arter, 25’inde (%7,0) 6n koroidal,
23’ilinde (%6,5) baziller arter, sekizinde (%2,3) on alt serebral arter, 10’unda (%2,8) diger
damarsal yapilarda lezyon gosterilmistir (Wintermark ve ark 2014). Calismamizda All’li
39 vakanin 20’sinde tutulan damar tespit edilmis olup bunlarin yedisinde (%35,00) IKA,
yedisinde (%35,00) OSA, ikisinde (%10,00) OSA, ikisinde (%10,00) vertebral arter ve bir
vakada (%5,00) ASA, birinde (%5,00) IKA ve OSA ve OSA tutulumu vardi.

SSVT tanisi alan 91 vakanin katildigi bir ¢aligmada vakalarin 45’inde (%49) SSS,
55’inde (%060) lateral siniis, sekizinde (%9) kortikal ven, 18’inde (%20) straight siniis,
dokuzunda (%10) internal serebral ven, altisinda (%7) galen veni, 13’linde (%14) juguler
vende tromboz saptanmistir (Deveber ve ark 2001). Grunt ve arkadaslarinin (2010) yaptig1
bir ¢calismada SSVT’li 44 vakanin 20’sinde (%45,45) SSS, 34’iinde (%77,27) lateral siniis,
yedisinde (%18,92) straight siniis, ikisinde (%4,55) galen veni, birinde (%2,27) internal
ven, 10’unda (%22,73) juguler ven, birinde (%2,27) kaverndz siniis trombozu goriilmiistiir.
Caligmamizda 17 vakanin tgiinde (%17,65) TS + SS, {giinde (%17,65) TS + SS + SSS,
ticiinde (%17,65) TS, ikisinde (%11,76) SSS, birinde (%5,88) SS, birinde (%5,88) SSS +
TS, birinde (%5,88) TS + konfluens siniis (KS), birinde (%5,88) TS + SS + SSS + KS,
birinde (%5,88) TS + SS + KS + juguler ven, birinde (%5,88) TS + SS + juguler ven

trombozu saptandi.

Inme sonrasi epilepsi, All'li ¢ocuklarin %15-20'sinde gériiliir (Greenham ve ark
2016). Goeggel Simonetti ve arkadaslarinin (2015) yaptig1 bir ¢aligmada Ali’li 82 vakanin
uzun donem komplikasyonlar1 incelendiginde 45’inde (%55) parezi, sekizinde (%10)
denge bozuklugu, dordiinde (%5) gorme bozuklugu, 17’sinde (%21) konusma bozuklugu,
12°sinde (%15) nobet, iiciinde (%4) bas agrist oldugu goriilmiistir. Tuckuviene ve
arkadaslarmin (2011) yaptig1 bir calismada 199 AIll’li vakanin 176’smin bilgisine
ulasilabilmis ve 101’inde (%57,4) sekel goriilmiistiir. Bunlarin 17’sinde (%9,7) epilepsi,
70’inde (%39,8) motor defisit, 27’sinde (%15,3) kognitif problem saptanmustir.
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Calismamizda Ail’li 39 vakanmnn 36’°s1 takibe devam etmisti. Ug (%8,33) vaka oldii.
Yasayan 33 vakanin dokuzunda (%27,27) hemiparezi, ikisinde (%6,06) hemiparezi + SP,
ikisinde (%6,06) SP + epilepsi, birinde (%3,03) biligsel gerilik, birinde (%3,03) epilepsi +
bilissel gerilik ve birinde (%3,03) hemiparezi + SP + epilepsi goriildii. Vakalarin 17’sinde
(51,52) sekel yoktu.

Tuckuviene ve arkadaslarinin (2011) calismasinda SSVT’li 39 vakanin 27’sinin
bilgisine ulasilabilmis, 13’iinde (%48,1) sekel goriilmiistir. Bunlarin ikisinde (%7.4)
epilepsi, ikisinde (%7,4) motor defisit, yedisinde (%25,9) kognitif problem, altisinda
(%22,2) diger sekeller mevcuttu (Tuckuviene ve ark 2011). Yapilan bagka bir ¢aligmada 53
SSVT’li vakanin uzun dénem izleminde 23’linde (%43.4) norolojik defisit (13’linde
(%24.5) major ve 10’unda (%18.8) minor) saptanmistir (Vieira ve ark 2010).
Calismamizda SSVT’li 17 vakanin 15’1 takibe devam etti. Vakalarin biri (%6,67) oldii.
Yasayan 14 vakanin iiciinde (%21,43) SP, birinde (%7,14) epilepsi vardi, 10 (%71,43)

hastada sekel goriilmedi.

HI’li 31 vakanin takip edildigi bir arastirmada motor sonuglardan; 11’inde (%36)
hemiparezi, birinde (%3) tetraparezi, birinde (%3) paraparezi, tigiinde (%10) ataksi,
bilissel sonuglardan; yedisinde (%23) bilissel seviyede azalma, yedisinde (%23) orta ve
siddetli biligsel eksiklik, birinde (%3) hafif hafiza sorunlari, birinde (%3) 6grenme gii¢liigii,
tespit edilmistir. Vakalarin 15’1 (%48) normal olarak degerlendirilmistir (Blom ve ark
2003). Al-Jarallah ve arkadaslarinin (2000) yaptig1 ¢alismada 68 Hi’li vakanin 17’sinde
(%25) hemiparezi, besinde (%7,4) afazi, yedisinde (%10,3) epilepsi, tgiinde (%4,4)
hidrosefali, dokuzunda (%13,2) kognitif bozukluk, altisinda (%8,8) oOliim bildirildi.
Vakalarin sekizi (%11,8) hakkinda bilgiye ulagilamadi. Sekel goriilmeyen 34 (%50) vaka
vardi (Al-Jarallah ve ark 2000). Epilepsi HI'li vakalarm %]17'sinde goriilmektedir
(Greenham ve ark 2016). Calismamizda Hi’li 12 vakanin ii¢ii (%25,00) 6ldii. Yasayan
dokuz vakanin birinde (%11,11) hemiparezi, birinde (%11,11) hemiparezi + SP + epilepsi,
ikisinde (%22,22) SP, ikisinde (%22,22) SP + epilepsi, birinde (%11,11) SP + epilepsi +

hidrosefali ve birinde (%11,11) paraparezi mevcuttu, bir (%11,11) vakada sekel izlenmedi.
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6. SONUCLAR

Calismaya dahil edilen vakalar tamlarina gére {ic gruba ayrildi. Grup 1: AIl’li
olgular; grup 2: SSVT’li olgular; grup 3: Hi’li olgulardan olusmaktaydi. Grup 1°de
39 (%57,35), grup 2’de 17 (%25,00), grup 3’te 12 (%17,65) vaka olmak iizere
toplam 68 vaka vardi.
Grup 1°deki vakalarin 19°u (%48,72) kiz, 20’si (%51,28) erkekti. Grup 2’deki
vakalarin Ugii (%17,65) kiz, 1410 (%82,35) erkekti. Grup 3’teki vakalarin yedisi
(%58,33) kiz, besi (%41,67) erkekti. Grup 1, grup 2 ve grup 3’teki vakalarin
basvuru yas ortalamalari siras1 ile 101,4 + 73,01 ay, 116,74 = 73,75 ay ve 73,16 +
66,85 ay idi. SSVT’de erkekler daha sik idi (p<0,05). Bagvuru yasi agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Gruplara ait veriler analiz edildiginde; ek hastaliklar ve risk faktorleri tiim
gruplarda farkliydi.
Grup 1’de hastanede yatis siiresi ortanca 7 (6-14) giin idi. Vakalarin sekizi (%20,51)
yogun bakim {initesine yatirildi. AII’li vakalarda menenjit/ensefalit, sepsis, iist
solunum yolu enfeksiyonu, akut gastroenterit gibi enfeksiyon hastaliklari;
moyamoya hastaligi, diseksiyon gibi arteriyopati; atriyoventrikiiler septal defekt,
PFO gibi kardiyak hastaliklar; MTHFR mutasyonu, kemoterapi, antifosfolipit
antikor pozitifligi gibi protrombotik durumlar; orak hiicreli anemi, 16semi gibi
hematolojik hastaliklar ve travma risk faktorleri olarak tespit edildi.
Grup 2’de hastanede yatis siiresi ortanca 17 (7-37) giin idi. Vakalarin altis1 (%35,29)
yogun bakim iinitesine yatirildi. SSVT’li vakalarda menenjit/ensefalit, mastoidit,
sepsis, st solunum yolu enfeksiyonu, akut gastroenterit gibi enfeksiyon hastaliklari;
patent duktus arteriyozus, patent foramen ovalo gibi kardiyak hastaliklar; MTHFR
mutasyonu, kemoterapi, antifosfolipit antikor pozitifligi gibi protrombotik durumlar
ve travma risk faktorleri olarak tespit edildi.
Grup 3’te hastanede yatis siiresi ortanca 27 (10-66) giin idi. Vakalarin sekizi
(%66,67) yogun bakim iinitesine yatirildi. HI’li vakalarda; faktdr 7 eksikligi, K
vitamini eksikligi, trombositopeni gibi kanamaya egilim olusturan hematolojik
hastaliklar risk faktorii olarak tespit edildi.
Protrombotik durum, arteriyopati, hematolojik hastalik agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark saptandi (p<0,05). Protrombotik durum HI’li vakalarda hig
goriilmedi. Arteriyopati yalniz Ail’li vakalarda saptandi. Hematolojik hastalik ise
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tiim gruplarda vardi ancak AII’li vakalarda en diisiik oranda gériildii. Diger risk
faktorleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
Grup 1°de semptomlardan en sik fokal gii¢siizliik/uyusukluk goriildii. Konviilsiyon,
yilizde asimetri, bag agrisi, konusma bozuklugu, gérme bozuklugu, biling bozuklugu
uykuya egilim, bulanti/kusma, ates, beslenmede azalma ve bayilma goriilen diger
semptomlardi.

Grup 2’de semptomlardan en sik bas agris1 goriildi. Konviilsiyon, fokal
uyusukluk/gii¢siizliik, biling bozuklugu, uykuya egilim, huzursuzluk, bulanti/kusma
beslenmede azalma ve gérme bozuklugu goriilen diger semptomlardi.

Grup 3’te bas agrisi en sik semptomdu. Konviilsiyon, yiizde asimetri, biling
bozuklugu, uykuya egilim, huzursuzluk, bulanti/kusma, ates, beslenmede azalma ve
bayilma diger semptomlardi. Fokal giigsiizliik/uyusukluk, konusma bozuklugu, bas
agrisi, bulanti/kusma, uykuya egilim, huzursuzluk acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlami fark saptandi (p<0,05).

Bazal ganglion ve temporal lobda lezyon tespit edilmesi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Bazal ganglion tutulumu sadece
All’li vakalarda, temporal lob tutulumu HI’li vakalarda daha sik gériildii.

Lezyon sayist agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,05). SSVT’li vakalarda lezyon sayis1 azdi. Lezyon yerlesim yeri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Grup 1’de komplikasyonlardan hemiparezi, SP, epilepsi, hidrosefali, biligsel gerilik
grup 2’de SP, epilepsi; grup 3’te hemiparezi, SP, epilepsi, hidrosefali, bilissel
gerilik goriildii. Sekel goriilme oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).

Grup 1’de vakalarin {igii takipleri sirasinda 6ldii; biri multiorgan yetmezligi, biri
solunum yetmezligi, digeri de ventrikiilo-peritoneal santa bagli komplikasyon
sonucu oldii. Grup 2’de bir vaka sepsis ve multiorgan yetmezligi nedeni ile 6ldii.
Grup 3’te li¢ vaka 6ldii. Biri hemolitik iiremik sendrom ve dissemine intravaskiiler
koagiilasyon, biri maligniteye bagl gelisen komplikasyonlar, digeri de kanamaya
bagl idi. Mortalite acisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).
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Ek Tablo 1. Hasta takip cizelgesi

Katilimei no:

Cinsiyeti: Kiz: Erkek:

Dosya numarasa:

Dogum tarihi:

[k basvuru tarihi:

Tant:

Sikayeti:

Ek hastalik varlig1:

)

2)

3)

BBT raporu:

Kraniyal MRG/MRA raporu:

Lezyonlar:

Tek tarafli: Cift tarafli:

Sag: Sol:

Kanama:

Infarktin i¢inde: Infarkttan uzak:
Risk faktorleri:

Idiopatik:

Arteriopati:

1) Diseksiyon: 2) CNS vaskiiliti: 3) Moya moya:
4) Transient cerebral arteriopati: 5) Nonspesifik arteriopati: ~ 6) Diger:
Kardiyak nedenler:

1) KKH: 2) Cerrahi sonrast:

3) Kateterizasyon iligkili 4) Edinsel kalp hastaligi:



Ek Tablo 1'in devam

Protrombik nedenler:
1) Lipoprotein a: 2) homosisteinemi:  3) Faktor 5 Leiden mutasyonu:  4) Antitrombin:
5) Protein C: 6) Protein S: 7) Lupus antikoagiilan: 8) Antikardiolipin:

[la¢ kullanimi:

Akut hastalik:

1) Sepsis:

2) Kafa veya boyun travmasi:

3) Anevrizma veya arteriovendz malformasyon:
4) Intrakranial cerrahi:

5) Hidrosefali:

6) Migren:

7) Diger:

Kronik hastalik:

1)

2)

Laboratuvar:

Hemogram: Beyaz kiire sayist: Hemoglobin: Trombosit sayist:
Hastanede yatis stiresi:

Tedavi:

1)

2)

3)

Sekel:

Mortalite:
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Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgulari

S9

Vaka Vakanin Dosya Bagvuru  Cinsiyet Hastaneye Yatig siiresi  Yogun Sikayet

no adi no yas1 (ay) varis sekli (glin) bakim yatig1

1 Sag kol ve bacak hareketinde azalma, bulanti/kusma,bayilma,
M.C. 7689612 170 Erkek 112 ile sevk 32 Var konusma ve biling bozuklugu, uykuya egilim

2 A.G. 7704746 196 Erkek 112 ile sevk 6 Yok Sag kol ve bacakta uyusma

3 A.EB. 7733375 168 Erkek Ayaktan Yok Sol kolda gii¢siizliik, ates, bulanti/kusma, ishal

4 M.E.O. 7621881 57 Kiz 112 ile sevk 14 Yok Sol kol ve bacak hareketinde azalma

5 Sol elde uyusma, konusma ve gérme bozuklugu,bulanti/kusma,
S.Y. 7680157 195 Kiz 112 ile sevk 7 Var bayilma, beslenmede azalma

6 S.A.L 7671726 3 Kiz Ayaktan 6 Yok Sol kol ve bacak hareketinde azalma, konviilsiyon

7 Sag kol hareketinde azalma, ates, uykuya egilim,
B.K. 7711284 3 Kiz Ayaktan 9 Yok konviilsiyon,beslenmede azalma
M.KY. 7021375 68 Erkek Ayaktan 9 Yok Sag kol ve ayak hareketinde azalma, konusma bozuklugu

Sag kol ve bacakta kasilma, bas agrisi, bulantu/kusma, konusma

T.D. 7106777 168 Erkek Ayaktan 19 Yok bozuklugu

10 M.E. 7297376 44 Kiz Ayaktan 7 Yok Sol kol ve bacakta gii¢siizliik

11 E.T. 7373626 157 Kiz 112 ile sevk 6 Yok Konviilsiyon, bag agrisi

12 F.G. 7276196 173 Kiz 112 ile sevk 12 Yok Konusma bozuklugu, sol kol ve bacakta gii¢siizliik

13 HM.U. 6880438 88 Erkek 112 ile sevk 6 Yok Bas agrisi, konugma bozuklugu, sag bacakta gii¢siizliik

14 M.C. 6382176 192 Kiz Ayaktan 7 Yok Sol viicut yarisinda uyusukluk, bag donmesi

IS5 RHYy. 7636905 11 Kiz Ayaktan 17 Yok Konviilsiyon

16 H.O. 7216496 184 Kiz Ayaktan 18 Var Gormede bulaniklik, bas agrisi, konviilsiyon

17 S.T. 7840741 183 Kiz 112 ile sevk 7 Yok Sol kol ve bacakta gii¢siizliik

18 M.B.D. 6872748 7 Kiz Servisteyken 21 Yok Konviilsiyon, bulanti/kusma

19 OF.C. 7300341 5 Erkek Ayaktan 7 Yok Sol kol ve bacakta gii¢siizliik

20 B.O. 7614896 168 Erkek 112 ile sevk 6 Yok Bayilma, sag kol ve bacakta giigsiizliik

21 R.M. 7137999 51 Kiz 112 ile sevk 10 Var Sol kol ve ayakta giigsiizliik, konusmada bozukluk

22 CEH 7370548 60 Erkek  112ilesevk 31 Yok Bayilma, bas agrisi

23 ANL 6730934 76 Erkek Ayaktan 15 Var Konusmada bozukluk, sag elde uyusukluk, dudak kenarinda uguk

24 M.D. 6728363 177 Erkek 112 ile sevk 9 Yok Bayilma, biling bozuklugu, dudakta sola kayma

25 AM. 6681560 104 Erkek Servisteyken 14 Var Konviilsiyon,biling bozuklugu



Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgular1

Vaka Vakanin Dosya Bagvuru  Cinsiyet Hastaneye Yatig siiresi  Yogun Sikayet

no adi no yasi (ay) varis sekli (glin) bakim yatis1

26 gk 6511521 174 Kiz Ayaktan 3 Yok Bas agrist

27 H.F.B. 6420837 40 Erkek Servisteyken 8 Yok Konviilsiyon,uykuya meyil

28 AN. 6815900 101 Erkek Ayaktan 6 Yok Sag kol ve bacakta giigsiizliik, bas agris1

29 I.S.A. 6688597 31 Erkek Ayaktan 5 Yok Sol kol ve bacakta giigsiizliik,bayilma

30 F.M. 6841838 15 Kiz Ayaktan 4 Yok Dudakta sola kayma, konviilsiyon

31 B.S.A. 6878734 120 Kiz Ayaktan 0 Yok Konviilsiyon

32 koG 6872835 180 Kiz Ayaktan 5 Var Bas agrist

33 FD. 124827 175 Erkek  Ayaktan 1 Yok Yok

34 D.G. 7083893 17 Erkek Ayaktan 6 Yok Konviilsiyon, sag kol ve bacakta gii¢siizliik

35 M.E.K. 7843075 3,5 Erkek Servisteyken 40 Var Uykuya meyil

36 Y.A. 6865691 120 Erkek Ayaktan 5 Yok Agizda sola kayma, sol kol ve bacakta giigsiizliik

37 Sag kol ve bacakta gii¢ kaybi,agizda sola kayma, konugma
Z.T. 7741497 214 Kiz Ayaktan 28 Yok bozuklugu

38 M.NL.IL 7261614 15 Kiz 112 ile sevk 6 Yok Sag kol ve bacakta gii¢ziizliik, konviilsiyon

39 S.C. 6863951 43 Erkek 112 ile sevk 4 Yok Sag kol ve bacakta gii¢siizliik
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Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgulari

L9

Vaka Fizik muayene Risk faktorii BBT
no
1 Sag fokal defisit Ust solunum yolu enfeksiyonu Yok
2 Sag fokal defisit MTHFR homozigot mutasyon Yok
3 Sol fokal defisit Gastroenterit Yok
4 Sol fokal defisit Moyamoya hastalig1, demir eksikligi Yok
5 Sol fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Moyamoya hastalig1, demir eksikligi Yok
6 Sol fokal defisit MTHFR homozigot mutasyon, atriyoventrikiiler septal defekt Yok
7 Sag fokal defisit PFO, sitomegaloviriis Sag parietal hipodansite
8 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi PFO, siniizit, travma Yok
9 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi,
serebellar testte bozukluk Antifosfolipit sendrom Yok
10 Sol fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi PFO, Ust solunum yolu enfeksiyonu Yok
11 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Interatriyal septum anevrizmasi, PAI-4G/4G Yok
12 Sag ve sol fokal defisit, kraniyal sinir )
paralizisi ISA diseksiyonu, demir eksikligi Yok
13 Sag fokal defisit MTHFR homozigot mutasyon, FV Leiden heterozigot Yok
14 Sol fokal defisit Yok Normal
15 Normal PFO, herpes ensefaliti Yok
16 Serebellar testte bozukluk Travma Sag frontalde hipodansite
17 Sol fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Yok Yok
18 Sol fokal defisit Kemoterapi, sepsis Sag OSA trasesi kalsifiye
19 Sol fokal defisit MTHER ikili mutasyon, PFO, gastroenterit Yok
20 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi FV Leiden heterozigot mutasyon Yok
21 Sol fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi,
serebellar testte bozukluk Moyamoya hastalig1 Yok
22 Sag fokal defisit Diseksiyon Yok
23 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Moyamoya hastalig1, meningoensefalit Hipoedens alan
24 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Yok Yok
25

Sol fokal defisit

Kalp yetmezligi, 16semi, kemoterapi, sepsis

Sag temperooksipitalparietalde hipodens



Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgular1

Vaka  Fizik muayene Risk faktorii BBT

no

26 Normal Yok Yok

27 Sag fokal defisit Inememis testis operasyonu, Laron tipi ciicelik Hafif derecede hidrosefali.

28 Sag fokal defisit Yok Yok

29 Sol fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Yok Yok

30 kraniyal sinir paralizisi Ust solunum yolu enfeksiyonu Yok

31 Normal Yok Yok

32 Sol fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Moyamoya hastaligi, kardit Yok

33 Normal OHA Yok

34 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi Travma, demir eksikligi Sol parietalde hipodens alan

35 Okspitalde enfarkt sekeli, sag bazal nukles,
Biling bozuklugu Sepsis, ndrometabolik hastalik talamus enfarkt

36 Sag bazal ganglion diizeyinde kapsiila interna
Sol fokal defisit Yok anteriorda akut enfarkt

37 Sag fokal defisit, kraniyal sinir paralizisi PFO Normal

38 Sag fokal defisit Travma Yok

39 Serebellar testte bozukluk Travma Yok
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Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgulari

69

Vaka MRG/DAG MRA DSA
no
1 Sag frontal, kaudat nukleusta diflizyon kisitlanmasi Sag IKA kavernoz segment kalibrasyonu az ~ Sag IKA okluzyon
2 Sag serebellar hemisferde enfarkt Sag vertebral arterde akim yok Yok
3 Sag temporalde difiizyon kisitlanmasi Yok Yok
4 Sag-sol frontal, sag kapsiila interna difiizyon kisitlanmast Sag-sol IKA, OSA darlik Sag IKA, sol OSA, OSA proksimalleri dar
5 Sag temporopariyeta, bazal ganglionda difiizyon kisitlanmast,
serebrum, serebellum ve beyin sapinda enfarkt Sol IKA'da akim yok Sag IKA dar, sol IKA oklude
6 Sag frontoparietal, sol insular korteks difiizyon kisitlanmasi Normal Yok
7 Sol parietal, sag temporal, sag oksipital diflizyon kisitlanmasi Normal Yok
8 Sol nukleus kaudatus, bazal ganglionda difiizyon kisitlanmast sol IKA darlik Yok
9 Sol lentiform niikleusta, insiiler kortekste difiizyon kisitlanmasi Sol OSA darlik Sol OSA distal dallar1 zay1f
10 Sag kaudat ve lentiform niikleus sinyal degisikligi Sag OSA okluzyon Yok
11 Bazal nukleus diizeyi ve sol posterior parietal difiizyon kisitlanmasi Sol OSA ince kalibrasyonlu Sol OSA distali ince
12 Sag parietal lob akut enfarkt Sag IKA diseksiyonu Sag OSA diseksiyonu
13 Bilateral serebellar hemisferlerde, sagda oksipital lobun inferomedial ~ Bilateral posterior serebral arterin dallarinda
kesiminde, sagda talamusta enfarkt darlik Yok
14 Sag kapsiila interna posteriorda difiizyon kisitlanmasi Sol OSA akim yok Yok
15 Sol parietal alanlarda difiizyon kisitlanmast Yok Yok
16 Sag frontoparietal, parietooksipital, sol frontal, parietalde enfarkt ile
uyumlu difiizyon kisitlanmasi Sol IKA’da stenoz Yok
17 Sag lentiform nukleus diizeyinde diflizyon kisitlanmasi Yok Yok
18 Sag OSA alanina uyan bolgede akut infarkt,6dem Yok Yok
19 Sagda sentrum semiovalede akut infarkt, lentiform nukleusda
enfarkt. Talamus enfakti Normal Yok
20 Solda kapsiila interna posterior bacaginda akut iskemik lezyon Sag OSA tikali Yok
21 Sag frontal bolgede akut enfarkt Sag ve sol IKA darhk Yok
22 Solda kapsiila internal posteriorda diflizyon kisitlanmasi Sol IKA tikali Sol IKA,diseksiyona sekonder.
23 Sol frontal lobda akut enfarkt, ensefalit Yok Yok
24 Solda kaudat nukleus basinda, bazal nukleusta difiizyon kisitlanmas1 ~ Sol OSA darlik Yok
25 Sag serebral hemisferde heterojen yapil difiizyon kisitlanmasi Sol OSA darlik Yok



Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgular1

Vaka MRG/DAG MRA DSA
no
26 Sol serebellumda enfarkt alani, sag vertebral arterde okliizyon Yok Yok
27 Sag serebral hemisferde difiizyon kisitlanmasi Yok Yok
28 Bilateral serebral hemisfer, talamusta diflizyon kisitlanmasi Normal Yok
29 Sag frontotemporoparieta, bazal ganglionda enfarkt Yok Yok
30 Solda bazal ganglionlar seviyesinde akut enfarkt Normal Yok
31 Sag parietalde enfarkt Yok Yok
32 Sag frontal temporalde enfarkt Yok Sag OSA okliizyonu
33 Yok Sol IKA tikali Yok
34 Sol nukleus kaudatus, putamende, parietal intensite artigi Normal Yok
35 Serebllum diizeyinde,oksipitalde difiizyon kisitlanmasi. Sag bazal

nukleus ve talamusta difiizyon kisitlanmasi Yok Yok
36 Saga nukleus kaudatus ve lentiform nukleusta hafif kitle etkisi olan

difiizyon kisitlanmas1 yapan enfarkt Solda vertebral arter dar Yok
37 Sol OSA sulama alaninda, bazal

Solda bazal nukleus diizeyinde diflizyon kisitlanmasi ganglionlari igine alan enfarkt alani Yok
38 Sol lateral ventrikiilden globus pallidus diizeyine kadar difiizyon

kisitliligi Normal Yok
39 Kaudat nukleus ve putamende enfarkt Yok Yok

0L



Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgulari

IL

Vaka  Kontrol goriintiileme Prognoz Takip siiresi (ay)
no

1 Yok Oldii 1

2 Yok Normal 0,5
3 Yok Normal

4 Yok Normal 0,5
5 Yok Sol hafif hemiparezi 8

6 Yok Sol hafif hemiparezi 18
7 Yok Normal 12
8 Yok Normal 2

9 OSA hafif darlik Sag hafif hemiparezi 10
10 OSA dallar agik. Normal 12
11 Posterior parietalde enfarkt sekeli Sag hafif hemiparezi 12
12 Sag parietal posteriorda kr. sekel Sol hafif hemiparezi 20
13 Sag okspital lob kronik enfarkt, sag talamus kron,k lakiiner enfarkt Normal 16
14 Normal Normal 1
15 Yok Normal 20
16 Yok Oldii 1
17 Yok Bilinmiyor 0,5
18 Var Normal 36
19 Ensefalomalazik sekel Sol hafif hemiparezi, SP 9
20 Normal Normal 5
21 Sag serebral hemisfer-frontopariyetalde iskemik sekel Sol hafif hemiparezi 4
22 Yok Bilinmiyor 2
23 Sol bazal ganglionlar diizeyinde lakiiner infark Normal 36
24 Yok Sag hemiparezi, SP 12
25 Sag serebral hemisferde atrofi, sekel SP, Sol hafif hemiparezi, epilepsi 36



Ek Tablo 2. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgular1

Vaka Kontrol goriintiileme Prognoz Takip siiresi (ay)
no
26 Sol serebellar hemisferde seke Sol hafif hemiparezi 3
27 Sagda giruslar sola gore incedir ve sulkuslar genigtir Epilepsi, SP 24
28 Yok Bilinmiyor 3
29 Yok Sol hemiparezi 4
30 Sol talamusta kronik enfarkt Okul basaris1 zayif 48
31 Yok Okul basaris1 zayif, epilepsi 24
32 Ensefalomalazik degisiklik Oldii 18
33 Sol IKA kalibrasyonunda azalma %80'e varan darlik Normal 24
34 Sol kaudat nukleus ve lateralinde, kapsiila interna superiorunda

sekel Normal 4
35 Bilateral okipitalde sekel SP 24
36 Sagda nukleus kaudatus ve lentiform nukleusta sekel Normal 36
37 Yok Sag hemiparezi 1
38 Yok Normal 6
39 Lokomalazi, sekel Normal 10

L



Ek Tablo 3. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgular1

Vaka Vakanin Dosyano Basvuru Cinsiyet Hastaneye Yatig Yogun Sikayet

no adi yasi (ay) varig sekli siiresi (giin)  bakim yatisi

1 A.G. 7567282 183 Erkek Ayaktan 7 Yok Bas agrisi

2 S.K. 6681264 180 Erkek 112 ile sevk 1 Yok Bas agrisi

3 B.K. 7758213 87 Erkek Servisteyken 40 Yok Bas agrisi

4 M.G. 6915974 198 Kiz Ayaktan 7 Yok Sag tarafta his kaybi, bulanti/kusma, konviilsiyon
5 H.Y. 7119357 1,5 Erkek 112 ile sevk 28 Var Konviilsiyon

6 D.K. 7908068 183 Kiz 112 ile sevk 9 Yok Bas agris1, konviilsiyon, bilingte bozulma

7 U.Y. 7566420 1,5 Erkek 112 ile sevk 17 Yok Uykuya meyil, bulanti/kusma

8 M.K. 6891580 177 Erkek 112 ile sevk 2 Yok Bas agris1, bulanti/kusma

9 M.C. 6730788 212 Kiz Ayaktan 5 Yok Bas agris1, bulant1

10 M.U. 7701767 160 Erkek Servisteyken 22 Yok Bas agrisi, gorme bozuklugu

11 M.T. 6919522 115 Erkek  Ayaktan 31 Var Bas agrist

12 C.A. 7940592 78 Erkek Servisteyken 14 Yok Konviilsiyon, sol elde gligsiizliik

13 H.O. 7276837 139 Erkek Servisteyken 15 Yok Konviilsiyon

14 IMK. 6713393 140 Erkek Ayaktan 90 Var Bas agris1, konviilsiyon, bilingte bozulma, kusma
15 E.A. 8156968 110 Erkek Servisteyken 37 Var Solda kas giiciinde azalma, ajitasyon, biligte bozukluk
16 A.A.T. 8114430 1,5 Erkek Servisteyken 140 Var Bilingte bozulma, uyku hali

17 K.T. 7438779 18 Erkek Ayaktan 63 Var Genel durumda bozulma, uyku hali
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Ek Tablo 3. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgular1

Vaka Fizik muayene Risk faktorii BBT
no
1 Normal Demir eksikligi anemisi Yok
2 Normal Demir eksikligi anemisi Yok
3 Papilodem Losemi, kemoterapi, MTHFR ikili mutasyon Yok
4 Normal Demir eksikligi anemisi SSS siipheli trombiis
5 Uykuya meyil PFO, sepsis, menenjit Yok
6 Normal Demir eksikligi anemisi, mastoidit, sepsis Yok
7 Renal tiibiiler asidoz, sepsis, PFO, patent duktus
Dehidratasyon arteriyozus Yok
8 Normal Izotretionin, mastoidit Yok
9 Normal Siniizit Yok
10 Normal Travma, sigara, MTHFR homozigot mutasyon Yok
11 Losemi, kemoterapi, iist solunum yolu
Papilédem enfeksiyonu SSS hafif belirgin
12 Normal Losemi, kemoterapi Yok
13 Losemi, kemoterapi, MTHFR homozigot
Normal mutasyon, lupus antikoagiilan pozitif Sol frontal, frontoparietal bolgede trombiis
14 Biling kapal1 Ensefalit Yok
15 Sag hemioarezi/hemipleji, kraniyal sinir paralizisi ~ Trafik kazasi, sepsis, mastoidit Yok
16 Biling kapali Sendromik bozukluk, sepsis Yok
17 Biling kapali Sendromik bozukluk, sepsis, PFO TS veS trombiis

vL



Ek Tablo 3. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgular1

Vaka MRG/MRV Kontrol goriintiileme Prognoz Takip
no siiresi (ay)
1 SSS, sinus rektus-trombiis, sag TS ve SSS'te akim yok Normal Normal 24

2 Sol SS ve TS de akim yok Normal Normal 24

3 Sag TS, SS, SSS’de trombiis Sagda transvers siniis dolum(rekanalize trombiis) Normal 24

4 SSS trombiis,sol TS ve SS’de trombiis Yok Epilepsi 1

5 KS. ve sag TS trombiis Yok Bilinmiyor 2

6 Sol TS trombiis Normal Normal 12

7 TS, sag SS, KS, SSS’de trombiis Yok Bilinmiyor 0

8 Sagda SS tromboz Normal Normal 10

9 Sol TS trombiis Yok Bilinmiyor 0

10 Transvers, sigmoig, KS, juguler ven trombozu Solda juguler vende trombiis Normal 36

11 SSS trombozu Normal Normal 8

12 SSS'de trombiis Normal Normal 17

13 Sol SS ve TS’de trombiis Normal Normal 48

14 Sol SS, sag TS ve SS trombiis Sol TS’de trombiis, sol SS ve SSS’de rekanalize trombiis SP 12

15 Solda TS, SS ve juguler ven proksimalitromboze Yok SP

16 Sag TS’de ve SS, superior sagital siniise dolum defekti Yok SP

17 Sagda TS’de tromboz Yok Oldii
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Ek Tablo 4. Grup 3'te bulunan vakalarin klinik ve gértinttileme bulgulan

Vaka Vakanin Dosyano Bagvuru Cinsiyet Hastaneye Yatis Yogun Sikayet

no adi yasi (ay) varis sekli siiresi (giin)  bakim yatist

1 S.S. 7497047 1 Erkek 112 ile sevk 28 Var Huzursuzluk, kusma

2 LY.T. 7646374 33 Erkek Servisteyken 19 Var Bilingte bozulma

3 M.K.G. 7181628 2 Erkek Ayaktan 10 Var Uyku hali, huzursuzluk

4 R.C. 315961 132 Kiz Ayaktan 3 Yok Sol iist ve alt ekstremitede uyusukluk

5 S.U. 6536341 125 Kiz Servisteyken 71 Yok Bas agrisi

6 K.S.C. 6921811 4 Kiz Ayaktan 66 Var Bilingte bozulma, kusma

7 S.C. 8018088 173 Kiz 112 ile sevk 136 Var Bas agrisi, bayilma, bilingte bozulma

8 H.Z.A. 8049693 148 Kiz Servisteyken 30 Var Bas agris1, bulanti, biling bozuklugu

9 NI 7091674 115 Kiz Ayaktan 27 Var Ajitasyon, huzursuzluk, bas agrisi, bulanti/kusma
10 F.S. 119783 116 Erkek Ayaktan 9 Yok Bas agris1, konviilsiyon

11 H.T. 6759829 2 Kiz Ayaktan 16 Var Kusma, huzursuzluk, emmeme, konviilsiyon
12 K.P. 7873282 27 Erkek  Ayaktan 0 Yok Bas agrist
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Ek Tablo 4. Grup 3'te bulunan vakalarin klinik ve gértinttileme bulgulan

Vaka  Fizik muayene Ek hastalik Risk faktori BBT

no

1 Sol frontotemporalde intraserebral hematom,sol
Uykuya meyil F7 eksikligi F7 eksikligi pariyetel hemoraji, 6dem

2 Biling kapali Hemolitik tiremik sendrom Sepsis, disemine intravasiiler koagulopati Sag frontalde 60x50 mm hematom, sift

3 Biling bulanikligt Yok K vitamini eksikligi Kanama

4 Sol hemiparezi Afibrinojenemi Afibrinojenemi Sag frontalde fokal sekel

5 Normal fmmiin trombositik purpura Trombositopeni Sag frontobazalde 6dem,intraparankimal hematom

6 Biling bulanikligi Renal tiibiiler asidoz, gastroenterit ~ Sepsis Yok

7 Biling kapalt AVM AVM Bilateral frontal AVM, IKK, 6dem, SAK

8 Biling bulanikligi ~ Losemi Trombositopeni Sol temporalde hematom, ddem,sift

9 Sag temporalde, sol posterior okspitalde kanama
Biling bulanikligi ~ Fankoni aplastik anemisi Trombositopeni O6dem,sift

10 Normal F7 eksikligi F7 eksikligi Sol parietal bolgede subaraknoid kanama

11 Uykuya meyil Yok K vitamini eksikligi Hematom

12 Normal Yok Yok Yok

LL



Ek Tablo 4. Grup 3'te bulunan vakalarin klinik ve gértinttileme bulgulan

Vaka MRG/DAG Kontrol goriintiileme Prognoz Takip siiresi
no (ay)
1 Solda temporal lob, parietal lob subakut hemoraji Parankimdeki atrofi, gliotik degisiklik SP, epilepsi 18
2 Yaygin serebral ve serebellar kanama, 6dem Yok Oldii 0,5
3 Sag frontal bolgede kistik ensefalomalazik, porensefalik

Yok degisiklikler SP, epilepsi 60
4 Sag posterior paritealde kanama sekel alani Yok Sol hafif hemiparezi 24
5 Sag frontalde subakut donem kanama Sag frontal subakut parankimal hemoraji Oldii 48
6 Her iki frontalde intraserebral hematom Serebral hemisferde porensefalik kistler SP 48
7 Yok Bilateral serebral hemisferde endsefalomalazik degisiklik SP, hidrosefali--61di 12
8 Sol temporal subakut 2 cm hematom, lezyon ¢evresi gliotik

Parankimde hemoraji ve hematom degisiklik SP 9
9 Yok Sagda temporalde parietale uzanan kanama alani Bacaklarda hafif paraparezi 6
10 Sag serebellar hemisferde sekel, sol ocipitalde sekel ~Kanama sekeli SP, epilepsi 120
11 Yok Var SP, epilepsi, sol hemipaerzi 96
12 Sol lateral ventikiil komsulugunda subependimal

alanda kanama sekeli Yok Yok 10
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