$ “
-~ -
o >
i =
% R
) o, S Y
7994

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dal

Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Servisi
Olgu Sunumu
15 Mayis 2019
Dr. irem TOMBALOGLU




OLGU

5 aylik kiz hasta



YAKINMA

e 3 glin 6nce baslayan sag ekstremiteleri
hareket ettireme



OYKU

* Son hafta icinde burun akintisi gibi viral USYE
benzeri semptomlari haricinde sikayeti ve bilinen
hastaligi olmayan hastanin 3 giin 6nce viicut sag
tarafini hic hareket ettirmemeye baslamasi
gozleriyle hep sola bakmaya baslamasi Uzerine
ailesi Fatih DH'ne basvurmus, sag
ekstremitelerinin grafileri cekilmis, ertesi glin
Farabi DH' ne basvurmuslar tekrar ayni tetkikler
tekrarlanmis, ertesi glin 09.05.2019°da Kocaeli
DH’nden tarafimiz C.nérolojiye sevki saglanmis.




OZGECMIS

* Prenatal:Gebeligin 3.ayinda 1 kez USG yapilmis;
normal imis, duzenli doktor kontrolleri
vapilmamis.

 Natal: Miadinda 2500 gr olarak NSVY dogum,
APGAR 8/8.

* Postnatal: Sarilik 6ykusu yok.Morarma oykusu
yok. YDYBU’ne yatisi yok.



SOYGECMIS

* Anne: 31 yasinda, sag ve saglkl
* Baba: 30 yasinda, sag ve saglikli
* Anne ve baba arasinda akrabalik yok.

* 1.cocuk:4 yas, erkek, SS
e 2.cocuk: 2 yas, kiz, SS
e 3.cocuk : hastamiz




FiZiIK MUAYENE

Ates:36,3 2C

Nabiz: 110/dk

Solunum Sayisi:36/dk Sp02:98
Kan Basinci: 90/60

Kilo: 7,3kg (80p)

Boy: 65,2cm (80p)

Bas cevresi: 42,1cm (70p)



FiZIK MUAYENE

Genel Durum: lyi.
Cilt: Turgor tonus dogal.
Kulak —burun-bogaz : Orofarenks hafif hiperemik, kript yok, mukozit yok.

Kardiyovaskiiler sistem: Kalp sesleri ritmik, $1,S2 (+). Gflirim saptanmadi .
Nabizlar bilateral palpabl .

GoOzler: IR++/++.G6zler sola deviye, sada bakis kisitl, orta hatta kadar g6z takibi
var, saga bakista kisitlilik (+).

Solunum sistemi : Her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor,toraks deformitesi
yok.Dinlemekle ral,ronkus, ekspiryumda uzama yok

Gastrointestinal sistem: Normoaktif barsak sesleri mevcut.Batin rahat, lokalize ya
da yaygin agri tariflemiyor. Defans, rebound yok.Hepatomegali,splenomegali
saptanmadi.

Noromotor sistem : Sol ekstremitelerde kas glicii normal 5/5, sag ekstremitelerde
kas qlicii 0/5. Refleksleri alinamiyor. Gelisimi vasiyla uyumlu.

Genitouriner sistem :Goruinumu dogal,haricen kiz.




Laboratuvar

Hematoloji

Test Adi Sonug Durum Birim Referans Degerler

Hemogram
wBiC 9,282 ¥103/uL 36 - 102
MEL 2,880 ®103u0L 17 - 76
MEL % 30,99 D %4 435 - T35
LY 5,635 ¥ o x10M30uL 1 - 32
LY % 60,66 Y B4 15,2 - 433
MOMO 0,621 ®10°83uL 03 - 11
MOMO %% 6,68 B4 55 - 137
EQS 0,109 ¥10035ul 0 - 05
EOS % 117 %4 0a - 81
BASO 0,047 ®10835uL o - 01
BASO % 0,50 %4 02 - 158
MRBC 0,008 ®1035u0L 0 - 003
MR 0,09 MoowBC 0 - 06
RBC 4,540 ®10MEuL 406 - 563
HGEB 11,33 D g/dL 125 - 16,3
HCT 32,07 D %o 36,7 - 471
MCY 7284 D fL 73 - 96,2
MCH 24 97 pg 228 - 324
MCHC 34 28 gfdL 325 - 363
FLT 3833 Yo w1003/l 152 - 348
MPY 28,51 flL 74 - 114
ROW 14,26 %4 121 - 16,2

ROW-5D 37,19 L 365 - 459



Biyokimya

Test Adi Sonug Durum Birim Referans Degerler
MDORED (GFR Hesaplama) - mL/dkM . 73m*®

eGFR (CKD-EPI Pediatrik) 175,5 mU/dk/1.73m*

Urea 10,28 D  mg/dL 17 - 43
BUM { Kan Ure azotu ) 5 D mg/dL 7 - 20
Kreatinin 0,10 D mog/dL 0,51 - 0,495
AST (SGOT) 52,8 Y UiL = 35
ALT (SGPT) 229 il = 35
GGT 15 il = 38
ALP (Alkalen Fosfataz) G371 ¥ L 30 - 120
LOH 4899 Y UL = 248
Bilirubin, Total 0,43 ma/dL 03 - 12
Frotein, Total 63,61 D a/lL 66 - 83
Bilirubin, Direkt 0,09 mag/dL = 0,2
Albumin 43,56 g/L 35 - B2
Bilirubin, indirekt 0,34 mag/dL = 0,9
Sodyum (Ma) 1264 D mmaollL 136 - 146
Potasyum (K) 5,12 Y mmollL 35 - 51
Klor (CI) 101,1 mmol/L 101 - 108
kalsiyum a5 mg/dL 28 - 106
Magnezyum (Mag) 22 mag/dL 18 - 25
Globulin 20,05 mgiL 11 - 35
Urik asit 1,97 D  mag/dL 26 - B

Dizeltilmis Kalsiyum 822 mg/dL



Koagulometre

Test Adi Sonug Durum Birim Referans Dederler
Protrombin Zamani
PTZ(Protrombin Zamani) 15,0 sec 11,5 - 1556
PTZ (Aktivasyan) a8z o 70 - 100
PTZ (INR) 1,14

APTT 31,4 sec 265 - 40




Test Ad Sonug Durum Birim Referans Dederler
Kan Gazlan

pH 7,305 (+) 735 - 7.45
PCO2 30,5 D mmHg 35 - 45

PO2 138 Y mmHg 20 - 100
Ma+ 131 D mmaoliL 135 - 148
K+ 42 mmaliL 35 - 45

iCa+ 1,13 D  mmoliL 115 - 129
Cl 123 ¥ mmaoliL 93 - 107
Glu 104 mg/dL 70 - 105
Laktat 8 mag/dL 4 - 20

Bili 0,0 D  mgidL 0,198 - 0,99
Baro 701

tHb 9.8 b} gidL 1156 - 174
Hit 30,4 D 0 35 - B0

MetHb 0.5 % 04 - 15

502 1007 Y g 95 - 88

p50 2h 95

POzt 138 mmHg

pHST 7317

2Hb 98,7 B g5 - 949

25 2686 mosmikg

H+ 403 nmalil

Cto2 13,8

CtCoz2 (P) 43,1

CtC02 (B) 38,2

COHb 1,5 B 05 - 15

cHCO3st 201

cHCO3 13,3 D mmaoliL 22 - 26



 ON TANILAR???
e EK TETKIK????



cikan,

(09.05.2019 tanhinde yapilan bu video-EEG monitorizasyon incelemesinde;

Kayit siresi ve ozellikleri: Uyku EEG'sI.

Iktal EEG Bulgulan: Uyky déneminde foplam 4 kez elekirksal nobet akdivitesiizland Ttm nobetlerde
elektnksel aktivitenin sol temporal bélgede en iyi T elektrod pozisyonunda ortaya ciktigi ve belirgin

evolUsyon gostererek 2-3 dk sonunda sonlandidi, nébet aktivitesi bittikten sonra yaygin amplitad
baskilanmasinin ortaya cikti§ géraldi.

interiktal EEG Bulgularn: Sol hemisferde en iyi T5 elektrod pozisyonunda izlenen sik olarak ortaya

zaman zaman kisa surelerle periyodik gorintmde beliren, kiiclk-orta amplitadio keskin dalgalar

IZlenmistir.

Ve

Jeneralize epileptiform anomali izlenmemigtir.
Aktivasyon Yontemleri;

Hiperventilasyon: Yapilamadi.

Fotik Uyan: Yapilamadi.

Temel Aktivite: Uyaniklik dénemi izlenmedi. Uyku déneminde sad hemisferde uyku degisikliklen

izlenirken sol hemisferde izienemedi. Sol hemisferde vavain amplitud baskilanmas, dikiai celd

SONUG: Bu video-EEG monitérizasyon incelemesinde, sol hemisferde yaygin organizasyon bozuklug

sol tempnral bnlgedefnkal eplleptlfnrm annmall |zlenm|$t|r WI

(non- knnvulzw status epHeptlkus}
L]



Goruntuleme

09/05/2019 tarihli BT-Beyin Anjio yorumu:

Kanama izlenmedi.
Venoz sinusler acik izlendi.



Goruntileme- MR-MR Anjiyograti
(10/05/19)







e Sol ACA ve MCA sulama alanlarinda akut

enfarkt ile uyumlu yaygin diftzyon kisithliklari
izlenmektedir.

* Post-kontrast serilerde major arteriyel yapilar
acik izlenmektedir.



Koagulometre

Test Adi Sonug Durum Birim Referans Degerler
Lupus Antikoagulan MNEGATIF(-) MNEGATIF(-)
DRVYY Tarama 32 SEeC 0 - 429
DRVY Konfirmasyon MNEGATIF(-) =12
=12
PTT-LA Tarama 15,6 sec 0 - 40
Fibrinojen 1,61 D griL 2 - 4
D-Dimer 0,87 Y  pg/mL 0-05
Anti Thrombin 3 Aktivitesi 100 0% 80 - 120
Protein C ks D O& 70 - 130
Protein 5 73 %% 60 - 140
Von Willebrand Faktdr 144 B4 50 - 160
Oto Antikor
Test Adi Sonug Durum Birim Referans Dederler
Anti Nikleer Antikor (IFA) NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
Anti ds DMNA (IFA) MNEGATIF(-)
MNEGATIF(-)
ANCA (IFA) MNEGATIF(-)
NEGATIF(-)
Test Adi Sonug Durum Birim Referans Degerler
Homosistein 13,25 pmaolil 5 - 154



10.05.2019 tanhinde yapilan bu video-EEG monitorizasyon incelemesinde;

Kayit siiresi ve ozellikleri: Uyku EEG'si.

iktal EEG Bulgulari: Klinik ve elektriksel nobet kaydi yapiimadi.

interiktal EEG Bulgular: Uyku déneminde sol hemisferde T5 elektrod Buﬁgununda daha E-‘J|{I T3
elektrod pozisyonunda daha seyrek olarak izlenen Kucuk-orta a udiu 1zole keskin dalga desarlar
|Eenm§|r_

Aktivasyon Ydéntemleri;

Hiperventilasyon: Yapilamad.

Fotik Uyan: Yapilamadi.

Temel Aktivite: Uyaniklik dénemi olmadi. Uyku déneminde sa%" hemisferde u{zl-cu dedisiklikleri izlenirken
s0l hemisferde izlenemedi ve sol hemisferde saga gore amplitudleri daha baskill olmasi dikkati cekll.
SONUG: Bu video-EEG monitérizasyon incelemesinde, sol hemisferde yaygin Urganizaann bnzuklug"u
sol tewural bﬁlﬂede fokal eeileet'rfurm anomali dikkati cekmistir.



LP

Test Adi Sonug Durum Birim Referans Dederler
Laktat (S} 11 mg/dL 10 - &0
Glukoz (Sm) 55,8 mag/dL
Praotein (S 0,68 g/l
mag/dL -
all 015 - 045
BOS
ma/dL 15 - 45
BOS
Menenjit/Ensefalit Paneli (ME)
E. coli NEGATIF(-)
H. influenzae NEGATIF(-)
L. monocytogenes MNEGATIF(-)
M. meningitidis NEGATIF(-)
5. agalactiae NEGATIF(-)
S, preumaoniae NEGATIF(-)
Cryptococcus neoformans [ gattii MEGATIF(-)
Cytomeaalovirus (CMV) MEGATIF(-)
Enterovirus NEGATIF(-)
Herpes simplex type 1 (HSV-1) NEGATIF(-)
Herpes simplex type 2 (HSV-2) NEGATIF(-)
Human herpesvirus & {(HHY-5) NEGATIF(-)
Human parechovirus NEGATIF(-)
Varicella zoster virus (VZV) MEGATIF(-)

Bayall mikroskopik inceleme
Killtiir Sonucy
bakter l6kosit gdrilmedi.

Hiicre Sayimi
lokosit entrosit gorilmedi.



HEMIKONVULZIYON-HEMIPLEJI-
EPILEPSI (HHE) SENDROMU

 Hemikonvulziyon-hemipleji-epilepsi (HHE)
sendromu bebeklik ve erken cocukluk doneminde
nadir gorulen bir epileptik sendromdur.

* Insidans ve prevalansi tam bilinmemekle beraber
vasamin ilk 2-4 yillarinda goérilmektedir VE HHE
insidansi gelismis Ulkelerde status epileptikusun
erken ve daha iyi yonetimi ile 6nemli dlctde
azalmistir.




Patogenez

HHE sendromunun patofizyolojik mekanizmasi bilinmemektedir.
Disilindlen patojenik mekanizma, ven6z tromboz ve / veya noronal
toksisite ile indiklenen néronal lezyondur .

Ote yandan, hiicre hasarinin neden oldugu talamik disfonksiyon,
talamokortikal devrenin islevsizliginden sorumlu olabilir ve
epilepsinin olusumunda énemli bir rol oynayabilir.

Noropatolojik calismalar, epileptik yarim kiirede sinirl difiizyon ve
difiize sitotoksik 6dem anomalilerini gostermistir, bu 6dem noronal
lezyonlara neden olmustur. Deneylerde ve genel tonik-klonik ndébet
geciren epilepsili hastalarda su diflizyon katsayisinda bir azalma
oldugu gosterilmistir. HHE sendromunun akut fazi sirasinda yapilan
hastalarda yapilan spektroskopik MRG calismalari, hasarli serebral
yarimktirede N-asetil-aspartat fotografinda kontralateral yarim kiire
ile karsilastirildiginda bir azalma géstermistir.



Klinik prezentasyon ve bulgular

HHE sendromun cocukta uzun sureli tek tarafl
nobetler ardindan ipsilateral hemipleji gelismesi
ile karakterizedir.

HHE sendromunun hemiplejisi birka¢ giin sonra
kaybolabilir veya ayri bir spastik hemiparezi
oirakabilir ve ayrica kesin olarak devam edebilir.

~okal epilepsiler en sik temporal lob kaynaklidir.

~okal status epilepticus akut fazda tek tarafl
sitotoksik beyin 6demi ve ardindan serebral
hemiatrofi ile sonuclanir. (Kronik atrofi)




Tani

« Oyku, EEG, Manyetik rezonans (MR) ve
bilgisayarl tomografi (BT) gibi diger
goruntuleme yontemleri tanida yararli olabilir.



Table 1

The clinical and meuroradiological findings of patients recruited for the study.

Patients Age of the first  Time to Medical Sex Duration  Type of seizures EEG abnormialities  Locations of EEG MRI abnormalities
febrile seizure  hemiplegia History of epilepsy abnormalities
1 1 year 4dmonths FSNDD F 1 year Focal onset seizures with Slow spike-wawves  Right temporal Right cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness with hippocampal sclerosis
2 T years 4 months F5 F 2 years Focal onset seizures with Sloww spike—waves  Right frontotemporal Right cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness
3 4 months 4 months F5 F 3 years Focal onset seizures with Sloww spike—waves  Right frontotemporal Right cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness with hippocampal sclerosis
4 G years 12 months FS M 2Zyears Focal onset seizures without Slow spike—waves  Left frontotemporal Left cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness
5 12 years 4months FSNDD F 3 years Focal onset seizures with Sloww spake—waves  Left temporal Left cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness with hippocampal sclerosis
Lo 6 months 4 months  F5 M 2 years Focal onset seizures without Sloww spike—waves  Right temporal Right cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness
7 T years 4 months  F5 M 2 years Focal onset seizures without Sloww spake—wawves  Right frontotemporal Right cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness
& 4 years 12 months  F5 M Zyears Focal onset seizures without Sloww spike—waves  Right temporal Right cerebral hemiatrophy,
impairment of consciousness Gliosis
a9 4 years 12 months FSNDD F 1 year Ceneralized tonic—clonic seizures  Slow spike—waves  Left temporal Left cerebral hemiatrophy
with ventricular Dilatation
10 2 years 4months F5 M Zyears Generalized tonic—clonic seizures  Slow waves Left frontotempaoral Left cerebral hemiatrophy
with ventricular attraction
11 3 years 12 months F5; NDD F 3 years Focal onset seizures with Slow spike—waves  Left parietooccipital Left cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness with ventricular Dilatation
12 G years Unknown  FS F 2 years Focal onset seizures without Slow waves Left temporal Left cerebral atrophy with
impairment of consciousness ventricular dilatation
13 3 years 4 months  F5 F 3 years Focal onset seizures with Slow waves Left temporoparietal Left cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness
14 2 years 12 months  F5 M 2Zyears Generalized tonic—clonic seizures  Slow spike—waves  Right temporoparietal — Right cerebral atrophy with
ventricular attraction
15 3 years 4 months F5 M Zyears Focal onset seizures without Slow spike—wawves  Right frontotemporal Right cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness with hippocampal sclerosis
16 5 years Unknown FSNDD F 3 years Focal onset seizures with Sloww spike—waves  Left temporal Left cerebral hemiatrophy
impairment of consciousness
17 4 years 12 months  F5 F 2 years Focal onset seizures with Sloww spike—wawves  Right temporoparictal — Right temoporooccipital
impairment of consciousness hemiatrophy
18 5 years 4months FSNDD F 2 years Focal onset seizures with Sloww wawves Secondarily generalized  Right cerebral hemiatrophy
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3 years
5 years

4 years
5 years
2 years
1 year
1 years
2 years
6 months
8 years
2 years
1 year
5 years
3 years
2 years
9 years

4 years

12 months
Unknown

4 months

12 months

12 months

4 months

12 months

4 months

12 months

12 months

4 months

Unknown

4 months

4 months

12 months

4 months

12 months

F5 NDD

F5 NDD¥

F5 NDDv

Fs NDD

FC, DD

Fs

Fs

F

2 years
3 years

2 years
3 years
2 years
3 years
2 years
3 years
2 years
3 years
3 years
2 years
3 years
2 years
3 years
2 years

2 years

L P o gt
ralized tonic—Clonic seizunes
Focal onset seizures without
impairment of CoNsCioUsTEss
Focal onset seizures without
impairment of consciousness
Focal onset seizures without
impairment of consciousness
Focal onset seizures with
impairment of consciousness
Focal onset seizures without
impairment of CoNsCioUsTEss
Focal onset seizures without
impairment of consciousness
Focal onset seizures with
impairment of consciousness
Focal onset seizures with
impairment of coNsCiousnEss
Focal onset seizures with
impairment of consciousness
Ceneralized tonic—clonic seizures
Generalized tonic—clonic seizures
Focal onset seizures without
impairment of consciousness
Ceneralized tonic—clonic seizures

Focal onset seizures with
impairment of consciousness
Focal onset seizures without
impairment of consciousness
Focal onset seizures with
impairment of consciousness

Spike-waves
Spike-waves

Slow spike-waves
Slovw spibe—waves
Slow wawves

Slow waves

Slovw spibe—waves
Slow spike—waves
Slow spike—waves
Slow waves

Slovw spibe—waves
Slow waves

Slow wawves

Slow spike—waves
Spike-waves
Slow spike—waves

Sloww spike—wawves

Secondarily generalized
Secondarily generalized

Left temporoparietal
Right frontotemporal
Right frontotemporal
Right temporal

Right temparal
Secondarily generalized
Right tempaoral

Left temporoparietal
Right frontotemporal
Right temporoparietal
Left temporal
Secondarily generalized
Left frontotemparal

Right frontotemporal

Left frontotemparal

Left cerebral hemiatrophy
Right cerebral hemiatrophy

Left cerebral hemiatrophy
and ventricular dilatation
Right cerebral hemiatrophy
with ventricular attraction
Right cerebral hemiatrophy

Right cerebral hemiatrophy
Right cerebral hemiatrophy

Right cerebral hemiatrophy
with ventricular attraction
Right hemiatrophy

Left cerebral hemiatrophy

Right cerebral hemiatrophy
Right cerebral hemiatrophy
Left cerebral atrophy

Right cerebral hemiatrophy
with hippocampal sclerosis
Left cerebral hemiatrophy

with hippocampal sclerosis
Right cerebral hemiatrophy

Left cerebral hemiatrophy

F5: febrile seizure; NDD: neonatal delivery distress; M: male sex; F: female sex.



Genetik?

* Bir calismada SCNA1 genetik mutasyonun HHE
gelisimindeki rolld incelenmis, SCNA1 genetik
mutasyonunun HHE sendromunun yalnizca
nadir predispozan bir nedeni oldugu
gosterilmis.

e CACNA1A’da S218L mutasyonu, 16p13.11
delesyonu, 1g44 mikrodelesyonu vb. ile ilgili
de calismalar yapilmis.



Tedavi

*Tipik tedavi baslangictaki nobet aktivitesini hizli bir sekilde
azaltmak icin benzodiazepinlerin erken baslatilmasini icerir.

*Epilepsi gelisen hastalarda uzun siire antiepileptik ajan
kullanimi gerekir.

*Antiepileptik ilaclarin amaci, ilk nébetten sonra ntiksin
onlenmesidir. Fokal baslangicli epilepsi icin karbamazepin,
biling bozuklugu olsun olmasin ilk tercih edilen ilactir.

*HHE de yayilmis serebral 6dem nedeniyle herniasyon
nadirdir, ancak bu durumda dekompresif kraniektomi hayat
kurtarici bir 6nlem olarak tanimlanmuistir.



Klinik I1zlemimiz

Sag hemiparezisi olan hastamizin EEG sinde sol hemisfer
(0zellikle sol temporal) kaynakh nébetleri goriilmesi Gzerine
Nonkonvulzif Statusta kabul edilerek midazolam
infuzyonuna baslandi.

Na distkligl ve hastanin beslenmesi son hafta yetersiz
olmasi Gizerine mayi + hipertonik salin 1cc/sa iv. Inflizyonu
baslandi.

BT anjioda kanama olmadigi gorulmesi tzerine Clexane 2*1
mg/kg baslandi.

MR degerlendirmesi sonrasinda LP yapilmasina karar
verildi;

Hastamizin LP yapilmasindan once ilk kez sag
ekstremitelerini hareket ettirebildigi goruldu.




HSV PCR sonuclanana dek Asiklovir 3*15 mg/kg
paslanmasi,

Karbamazepin (10-15 mg/kg 3 doz) baslanmasi,

Noroprotektif olarak ketamin 1mg/kg/giin
inflizyonu baslanmasi,

Metil Prednizolon Pulse (1 giin) + IVIG ( 2 gr/kg ; 2
glinde alacak sekilde)

Kortikosteroid 2*1mg idameye gecilmesi
planlandi.




Hastamizin Menenjit Ensefalit panelinin negatif
sonuclanmasi Gzerine asikloviri kesildi.

Dormicum inflzyonu azaltilarak kesildi.

13.05.19 daki kontrol EEG sinde sol temporalden
kaynakli seyrek nobet oldugu gorulda.

Hastanin takibinde bilin¢c bozulmasi ve konvilziyonu
izlenmedi, sag ekstremite hareketleri devam etti, sag
ve sol her iki ydne de gdz takibi basladi.

Su an ketamin inflzyonu, kortikosteroid, karbamazepin
kullanimi devam ediyor.

EEG-MR kontrol randevulari planlaniyor...



SONUC

*Cocuklar arasinda inme nadir olsa da, 6nemli morbidite ve
mortaliteye neden olabilir.

*Bir retrospektif calismada 2002-2013 villari arasinda 130 Turk
cocugun verileri incelenmis; tekrarlayan arter iskemik inmeleri
olan 9 cocugun 7 sinde bir veya birden fazla altta yatilan
hastalik var olarak belirtilmis: Faktér V Leiden mutasyonu,
Tuberklloz menenijiti, konjenital kalp hastaligi, homosistinuri,
Hemikonvulziyon-hemipleji-epilepsi sendromu, 2 cocukta
moyamoya hastaligl.

*Sendromun erken taninmasi ve bu sendromda iyi bir nobet
kontrolii prognoz icin onemlidir.






