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Ani 6lim hayatin her g¢aginda gérulebilen
oldukca trajik bir durumdur.Eriskinlerde
ventrikiler fibrilasyon basta olmak Uzere Kkar-
diak  aritmiler Adolesan
déneminde ani o6lumlerin basinda kazalar gel-
mektedir. 1970'li yillarin baslarina kadar klinik
bir antite olarak kabul edilmeyen, buglin ise
tanisi  UGzerinde suphelerin dagildigi, ancak
olusum mekanizmas:1 ile ilgili olarak genis
tartismalarin yapildigi "Sit Cocugu Besik Olimi
Sendromu" (SCBOS) yenidogan dénemi sonrasi
6lim nedenleri arasinda bati Ulkelerinde ilk
sirayl almaktadir (1). Beslenme yetersizlikleri ve
enfeksiyon hastaliklari ile hentz basa
cikilamayan llkemizde ise SCBOS ile ilgili yeter-
li calisma ve arastirma yapiimamistir.

sonucu gorular.

SCBOS kendisini oldukga tipik bir tablo ile
ortaya koyar. Oykiisiinde &énemli bir rahatsizlik
tarif edilmeyen bir sit g¢ocugu yataginda olu
bulunur. Yapilan tam ve klasik otopside ise bu
beklenmedik 6limu agiklayabilecek belirgin bir
patoloji tesbit edilemez. 1969'da yapilan ikinci
uluslararasi SCBOS konferansinda alinan karara
gOére sut g¢ocugu besik O6limi sendromu
denilebilmesi icin bu iki kosul mutlaka gereklidir.
Yoksa her yataginda 614 bulunan sit gocugunu
bu sendrom kapsamina almak hatahdir.

S¢CBOS'a canli  dogumlarin  genellikle
%0.2'inde rastlanmaktadir (1). Ancak degisik
topluluklarda ve degisik irklarda daha yuksek in-
sidanslar verilmektedir (2,3).
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SCBOS ile llgili olarak gok genis ve ayrintili
epidemiyolojik caligsmalar
sendrom en sik 2-4 aylar arasindaki bebeklerde
goériulmektedir. Anne yasinin 20'den kucglk
olmasi (4,5), sosyoekonomik dizeyin disukligu
(6), prenatal kontrollerin diizensiz yapilmasi (6),
gebelikler arasinda kisa sireler bulunmasi (7),
gebelikte hastalanma (8), daha o6nceden an-
nenin disuklerinin bulunmasi (5) ve annenin
sigara igmesi (9) ile SCBOS arasinda istatistik-
sel baglantilar  kurulmustur. Ayrica gerek
prematirelerde gerekse disik dogum agirhikl
bebeklerde artmis SCBOS insidansi ve riski
bulunmaktadir (5,6,10). Disik Apgar skoru
bulunan bebeklerde bu sendroma daha sik
rastlanmaktadir (10), SCBOS ilging olarak hem
monozigot hem de dizlgot ikizlerde goérulebil-
mekte, hatta ayni gin 6lG olarak bulunmak-
tadirlar (5). Bu durum arastiricilari anormal bir
eklenmis
faktorlerin etkisini dustndirmektedir.

yapilmistir. Bu

fizyolojik  yapi Uzerine cevresel

Birgok arastirici 8liumin meydana * gelme
zamanina dikkati ¢cekmislerdir. Bebekler genel-
likle uyurlarken, geceleyin ve kis aylarinda daha
sik olmak uzere kaybedilmektedirler (11). Olayin
meydana geldigi ginden birka¢c hafta Oncesi
hafif bir st solunum yolu enfeksiyonu belirtileri
veya gastrointestinal sistem bulgulari gézlenebil-
mektedir. Erkek bebeklerde SCBOS'a daha
siklikla rastlandigr bildirilir. Bu olayda anne
sutlnin koruyuculugu gosterilememistir (4).

Her ne kadar SCBOS tanisinin konulabil-
yapilan otopside 6limu
aciklayabilecek bir bulgunun yoklugu gerekliyse
de, uzun yillardan bu yana yapilan patolojik
¢alismalar bazi konulari aydinlatmaya ydnelik
bilgileri saglamistir. Ozellikle bu konuda yaptigi
¢alismalarla taninan Naeye bu bebeklerde

mesi icin

kronik hipoksi ve hipokseminin bulundugunu

Tiirkiye Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 2, Sayt 3, Temmuz 1989



GULECYUZ ve Ark.
SUT COCUGU BESIiK OLUMU SENDROMU

ileri siirmiis, buna kanit olarak ta "doku marker-
leri" olarak isimlendirdigi pulmoner arter
duvarinda kalinlagsma ve sag ventrikiil agirhiginin
artisi ile periadrenal yag dokusunda artis,
hepatik eritropoezde artig, karotis cismi glomik
doku voliimiinde artma veya azalma, adrenal
medullada kromatin dokuda artma ve beyin
sapindaki solunum merkezindeki anormal
gliozisi gostermistir (12,13). Ayrica dalak, timus
ve beyne ait c¢ok ayrintih histopatolojlk
caligmalar yapilmisgtir. Ancak daha 6nce de vur-
gulandigi gibi higbir bulgu ani 6liimiin nedenini
aciklayamamistir.

Bir hastaligin 6nlenebilmesi igin nedeninin
ve olug mekanizmasinin ¢6éziimlenmesi gerek-
mektedir. Halbuki SCBOS &yle bir klinik an-
titedir ki ilk bulgusu yataginda o6li bulunan bir
bebektir. Bundan dolayi bugiine kadar SCBOS
ile ilgili tim bilgiler epidemiyolojik caligmalardan
ve histopatolojik incelemelerden elde edilmistir.

Yine bu nedenle lizerinde ¢ok cesitli
spekiilasyonlar yapilabilmektedir. Bu arada
"Besik Oliimii Tehlikesi Gegirmis" bebek

taniminin da yapilmasi gerekir. Bu bebekler
anne-babalari tarafindan yataklarinda siyanoze,
soluk, hipotonik ve apne halinde goriilerek
resussitasyon yapilmis ve hayata geri
dondiiriilmiglerdir. SGBOS ile ilgili
arastirmalarin bazilan da bu tarif edilen "Besik
Oliimii Tehlikesi Gegirmis" bebeklerde, diger «>
bazi  aragtirmalar SGBOS'lu bebeklerin
kardesglerinde, infantil apneli bebeklerde ve
hayvan modeller lizerinde yapilmiglardir.

Bugiin igin SCBOS'nun nedeni kesin
olarak bilinmemektedir. En c¢ok taraftar bulan
teoriler ise beyin sapi1 disfonksiyonu, respiratuar
ve kardiak teorilerdir. Bu yazida konu itibari ile
kardiak teorilerin gelisiminden ve bugiinkii son
durumundan bahsedilecektir.

SCBOS nedeni olarak kardiak teoriler
altmigh yillarin sonlarina dogru ortaya atildilar.
1966'da Fraser ve Froggat SGBOS'da genetik
olarak belirlenen bir ileti defektinin roli
olabileceginden bahsettiler. 1968'de James ileti
sisteminin kritik bir bélgesinde yer alan geligsim
defektlerinin dldiiriicu aritmileri ve ileti bozukluk-
larina neden olabilecegini, bu durumun da
SCBOS ile sonuglanabilecegini iddia etti (14).
Ancak bu iddialar cesitli yazarlar tarafindan
degisik acilardan elestirildi. 1973'de Froggat ve
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James SGBOS vakalarinin kalbin normal
elektriksel aktivrtesinde bir bozukluk veya yeter-
sizlik sonucu gelisen Oldiricii aritmilerden
kaybedilebilecekleri tezini savundular (15).
Sonugta SCBOS nedenleri olarak ortaya atilan
diger teorilerle kiyaslandiklarinda kardiak
teorinin de 6nemli bir yer iggal ettigi sonucuna
vardilar.

1976'da bu alanda ve idiopatik uzun QT
sendromu ile ilgili yaptigi ¢caligmalan ile taninan
Schwartz SGBOS'lu bazi bebeklerde gézlenen
kardiak sempatik innervasyondaki gelisim
defektlerinin bu oldiiriicii aritmilerin ortaya
citkmasina yol acabilecegini ve bu durumun da
herhangi bir semptom olmaktan birdenbire
olugsabilecegini 6ne siirdii (16). Bu teori daha
cok idiopatk uzun OT sendromunun
patogenetik mekanizmasinin  anlasilmasindan
sonra ortaya atildi. Bilindigi gibi, uzun QT
sendromlu saglikli goériinen erigkinler koroner
disi nedenlerden dolayr aniden &lmekte ve
postmortem muayenelerinde herhangi bir 6zel-
lik tesbit edilememekteydi.

S¢BOS'Iu bebeklerde kalb ileti
defektlerinin varhgini kabul veya reddeden
yazilara sik sik rastlanmaktadir. Ancak klinik
calismalar kardiak disritmilerin SCBOS'da major
patogenetik mekanizma olmadigini
diislindiirmektedir. En 6nemli bulgulardan biri
olarak kabul edilen aksesuar bir yolun varhligi
sadece potansiyel bir mekanizmayi
diislindiirebilir. Aksesuar bir yolun sadece
fonksiyonel olarak aktif oldugu bir durumda ise
postmortem inceleme bu durumu goésteremez
ve preeksitasyona bagl aritminin 6liime neden
olduguna dair higbir bulgu elde edilemez. Bu
nokta bu teoriyi savunanlarin dayandiklari en
onemli alandir.

1976'da Schwartz SCBOS ile QT uzamasi
arasinda iligki olabilecegini iddia ettikten sonra
bu konuda degisik yazarlar tarafindan degisik
acilardan ele alinan arastirmalar yapilmigtir.
Kelly ve ark. 3'li daha sonra SGBQS'dan
kaybedilen 21 SGCBOS tehlikesine gegirmis
bebegin postresiissitasyon EKG'lerini degerlen-
dirdiler (17). OT intervallerini normal sinirlar
icerisinde  bulan arastincilar sonugta bu
durumun SGBOS'da major bir rol ilistlenmedigini
éne siirdiiler. Steinschneider ve ark. SGBOS'lu
bebeklerin  kardegleri olan 30 yenidogan
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bebekte birinci ve dérdincli haftada EKG gek-
tiler (18). Kontrol grubu olarak 75 saghkh
yenidogan ve bebeklerini SGBOS'dan kaybet
mis 52 anne-babayi alan arastiricilar her iki grup
arasinda QT intervalleri arasinda anlamh fark
bulamadilar. Haddad ve ark. ise yaptiklan
calismada 7 SGCBOS tehlikesi gegirmis ve 12
normal bebekte REM ve non-REM uyku peryot-
larinda QT Intervallerinin incelediler (19). ilging
olarak galisma grubunda OT intervallerinl daha
kisa bulan yazarlar bu durumun otonomik sinir
sistemi  imbalansindan kaynaklanabilecegini
diusiindiler. Dikkatler otonomik sinir sistemi im-
balansina ve kardioresplratuar olgunlagsmaya
cevrildikten sonra arastirmalar 6zellikle bu alan-
lara kaydi.

Leinstner ve ark. 18 normal ve 12 SGBOS
tehlikesi gecirmis bebekte yaptiklari
arastirmada; riskli bebeklerde hem uykunun
REM doéneminde hem de non-REM ddéneminde
kontrol grubuna kiyasla %5-10 daha hizh kalb
atimi ve daha az kalb hizi degisikligi bildirdiler
(20) . Sonugta arastincilar bu durumun riskli
bebeklerde artmis sempatik aktiviteden veya
artmis sirkiille eden katekolaminlerden kaynak-
lanabilecegini 6ne siirdiiler.

1983'de Southall ve ark. 6914 miadinda ve
2337 prematiire veya diisiik dogum agirhkh
bebekte hayatlarinin ilk alti haftalari boyunca
prospektif olarak solunum hareketlerini ve
elektrok”*rdiogramlarini monitorle takip ettiler
(21) . Bu kayitlar arasinda daha sonradan
SCBOS ile kaybedilen 29 bebekten kaydedilen
40 kayit ta bulunmaktaydi. SGBOS'lu bebeklerin
higbirisinde ne uzamig bir apne ne de preek-
sitasyon saptandi. Bir bebekte multipl
ventrikiiler prematiire vurular bulunmaktaydi.
211  denekten olusan kontrol grubu ile
karsilagtinldiginda SCBOS'lu higbir bebekte QT
uzamasi tesbit edilmedi. Bu c¢alismanin ilk
sonuglarinin  umut kirict  oldugunu belirten
aragtincilar SCBOS'nun 24 saatlik bir EKG'den
alinan basit bir QT ol¢cimiu ile tahmin
edilemeyecegini belirttiler. Kayitlarin incelenmesi
ayrica kardiak aritmilerle veya preeksitasyonlar-
la sendrom arasinda bir prediktif degerin
yokugunu gosteriyordu. Bu c¢alismada 29
SCBOS'lu bebekten sadece birisinde 24 saatlik
devamli EKG.de aritmi tesbit edilmisti. Bu
durum direkt bir iligki yerine tesadiif ile
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aciklandi, giinkii bu tip bir aritminin insidansi da
zaten binde sekiz idi. Bundan dolayi tamamen
saglikh bir yenidoganda tesbit edilen kardiak arit-
minin bu bebegin SGBOS agisindan riske sok-
mayacagi kabul edilmektedir.

1976'da Peter Schwartz tarafindan
gelistirilen sempatik imbalans teorisi bugiin igin
halen gecerliligini korumaktadir. Bu hipotez
uzun QT sendromunun patogenetik mekaniz-
masina dayandirilarak 6ne siuriilmiis ve otonom
sinir sistemi ile ani 6lim arasindaki yakin iligkiye
dikkat cekilmistir SGBOS'lu  bebeklerin  bir
kisminin elektriksel stabiHtesi azalmis bir kalbte
sempatik aktivitenin ani bir yikselmesi sonucu
gelisen ventrikiiler fibrilasyon ile
kaybedilebilecekleri diisiiniilmektedir. Spesifik
mekanizma sol kalbte dominansa neden olan
sag ve sol kardiak sempatik sinirler arasindaki
dengesizlik olarak ifade edilir Bu tip bir denge-
sizligin aritmojenik oldugu daha 6nceleri hayvan
modellerinde ve sonradan insanlarda da
gosterilmistir (22). Boyle bir aritmojenik durum
ventrikiiler fibrilasyonu kolaylastirir ve siklikla
kendini QT uzamasi ile gosterir.

Bebeklerin gogunda sag ve sol kardiak sem-
patik sinirlerin dagilimi homojendir ve simetriktir,
ancak bu dagilim diger ¢ogu biolojik fenomende
oldugu gibi Gausian egrisini izler. Bu da bir kisim
bebegin egrinin ekstremlerinde olduguna isaret
eder. Sag kardiak sempatik aktivitesi en az olan-
lar hayati tehdit eden aritmiler gelistirmege ve
ani 6liime en fazla aday olan bebeklerdir. Bu
bebekler ya devamhli olarak veya peryodik
olarak QT intervallerinde uzama gésterirler.

Kalbin sempatik Innervasyonu fonksiyonel
olarak hayatin yaklasik 6.ayinda tamamlanir.
Sag ve sol sempatik noéral yollar nadiren degisik
hizlarda geligirler, bu durumda sag kalbte bir
gelisimsel gecikme veya sol kalbte bir hizlanma
gegici bir dengesizlik olusturabilir. Her ne
sebeple olursa olsun (REM uykusu, soguga
maruz kalma, ani bir giriiltli, kemoreseptif
reflekse yol agan bir apne vb) sempatik ak-
tivitede bir artis ve bu elektriksel olarak stabil ol-
mayan kalblerde ventrikiiler  tasiaritmileri
baglatabilir. Bu durum da ani oOlimle
songlanabilir.  Kardiosempatik  innervasyonda
zamanla sinirh bu imbalans olasiigi bu bebek-
lerin belirli bir zaman siire igerisinde riskli olduk-
larini gosterir. Bundan dolaylr eger bu yiksek
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riskli devreyi atlatabilirlerse tamamen normal bir
hayat surebilirler.

Eger sempatik imbalans teorisi dogruysa bu
imbalansin gdstergeleri (QT uzamasi, kalb hiz
degisiklikleri) gelecekteki SCBOS kurbanlarinin
erken taninmasinda ve kismen de korun-
masinda faydali olabilecektir. Bu bebekler sem-
patik bir desar;j sonucu

tasidiklarindan 8-9 ay boyunca beta adrenerjik

6lme riski

bloker ajan kullaniimasi ile etkili bir koruma
saglanabilecektir.
Sempatik imbalans  teorisi SCBOS'lu

bebeklerin bir bdlimune 1sik getirebilir. Bugln
icin Sit Cocugu Besik Olimi Sendromunun
kesin nedeni ve olusum mekanizmasi Uzerine
gbras  birligi
SCBOS kurbani olacak bebeklerin perinatal dev-
rede tam bir dogrulukla tesbit edilmesi bugln
mimkin degildir. Bu konuda genis ve ayrintili
calismalarin yapilmasi gerekmektedir.

saglanamamistir.  Yine ileride
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