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An i ö l üm hayatın her çağında görü lebi len 
o ldukça trajik bir durumdur .Er işk in lerde 
ventr ikü ler f ibr i lasyon başta o lmak üzere kar-
diak aritmiler s o n u c u görülür. A d o l e s a n 
d ö n e m i n d e ani ö lümler in başında kazalar gel ­
mektedir . 1970'li yılların başlarına kadar klinik 
bir antite olarak kabul ed i lmeyen, bugün ise 
tanısı üzer inde şüpheler in dağıldığı, ancak 
o luşum mekanizması ile ilgili o larak geniş 
tart ışmaların yapıldığı "Süt Ç o c u ğ u Beşik Ö lümü 
S e n d r o m u " (SÇBÖS) yen idoğan dönemi sonrası 
ö l üm nedenler i arasında batı ülkeler inde ilk 
sırayı a lmaktadır (1). B e s l e n m e yetersizl ikleri ve 
en feks iyon hastalıkları ile henüz başa 
çık ı lamayan ü lkemizde ise SÇBÖS ile ilgili yeter­
l i ça l ışma ve araştırma yapılmamıştır. 

SÇBÖS kendis in i o ldukça tipik bir tab lo ile 
or taya koyar. Öyküsünde öneml i bir rahatsızlık 
tarif ed i lmeyen bir süt ç o c u ğ u yatağında ölü 
bulunur. Yapılan tam ve klasik o tops ide ise bu 
bek lenmed ik ö lümü açık layabi lecek belirgin bir 
patoloj i tesbit ed i lemez. 1969 'da yapılan ikinci 
uluslararası SÇBÖS konferansında alınan karara 
göre süt ç o c u ğ u beşik ö lümü s e n d r o m u 
den i leb i lmes i için bu iki koşul mut laka gereklidir. 
Y o k s a her yatağında ö lü bu lunan süt ç o c u ğ u n u 
bu s e n d r o m kapsamına a lmak hatalıdır. 

SÇBÖS'a canlı doğumlar ın genel l ik le 
%0.2 ' inde rast lanmaktadır (1). A n c a k değiş ik 
top lu luk larda ve değiş ik ırklarda d a h a yüksek in-
s idans lar ver i lmektedir (2,3). 
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SÇBÖS ile İlgili o larak ç o k geniş ve ayrıntılı 
ep idemiyolo j ik çalışmalar yapılmıştır. Bu 
s e n d r o m en sık 2-4 aylar arasındaki bebek le rde 
görü lmektedi r . A n n e yaşının 20 'den küçük 
olması (4,5), s o s y o e k o n o m i k düzey in düşük lüğü 
(6), prenatal kontrol lerin düzensiz yapı lması (6), 
gebel ik ler arasında kısa süreler bu lunması (7), 
gebel ik te has ta lanma (8), d a h a önceden a n ­
nenin düşükler in in bu lunması (5) ve annen in 
s igara içmesi (9) ile SÇBÖS arasında istatistik­
sel bağlantı lar kurulmuştur. Ayrıca gerek 
prematüre lerde gerekse düşük d o ğ u m ağırlıklı 
bebek le rde artmış SÇBÖS insidansı ve riski 
bu lunmaktadır (5,6,10). Düşük A p g a r sko ru 
bu lunan bebek le rde bu s e n d r o m a d a h a sık 
rast lanmaktadır (10), SÇBÖS ilginç olarak h e m 
monoz igo t h e m de diz lgot ik iz lerde görü leb i l ­
mekte, hatta aynı gün ölü olarak bu lunmak­
tadırlar (5). Bu du rum araştırıcıları ano rma l bir 
f izyoloj ik yapı üzerine eklenmiş çevresel 
faktör ler in etkisini düşündürmekted i r . 

Birçok araştırıcı ö l ümün m e y d a n a • ge lme 
zamanına dikkati çekmişlerdir . Bebek le r gene l ­
likle uyur larken, gece ley in ve kış aylarında d a h a 
sık o lmak üzere kaybedi lmektedi r ler (11). Olayın 
m e y d a n a geldiğ i günden birkaç hafta önces i 
hafif bir üst so lunum yolu en feks iyonu belirti leri 
v e y a gastrointest inal s is tem bulguları göz lenebi l ­
mektedir . Erkek bebek le rde SÇBÖS'a d a h a 
sıklıkla rastlandığı bildirilir. Bu o layda anne 
sü tünün koruyucu luğu göster i lememişt i r (4). 

Her ne kadar SÇBÖS tanısının konu lab i l ­
mes i için yapılan o tops ide ö l ü m ü 
açıklayabi lecek bir bu lgunun yok luğu gerek l i yse 
de , uzun yıl lardan bu y a n a yapılan patoloj ik 
çalışmalar bazı konuları aydın la tmaya yönel ik 
bilgileri sağlamıştır. Özell ikle bu k o n u d a yaptığı 
çalışmalarla tanınan N a e y e bu bebek le rde 
kronik h ipoks i ve h ipoksemln in b u l u n d u ğ u n u 
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ileri sürmüş, buna kanıt olarak ta "doku marker-
leri" olarak isimlendirdiği pulmoner arter 
duvarında kalınlaşma ve sağ ventrikül ağırlığının 
artışı ile periadrenal yağ dokusunda artış, 
hepatik eritropoezde artış, karotis cismi glomik 
doku volümünde artma veya azalma, adrenal 
medullada kromatin dokuda artma ve beyin 
sapındaki solunum merkezindeki anormal 
gliozisi göstermiştir (12,13). Ayrıca dalak, timus 
ve beyne ait çok ayrıntılı histopatolojlk 
çalışmalar yapılmıştır. Ancak daha önce de vur­
gulandığı gibi hiçbir bulgu ani ölümün nedenini 
açıklayamamıştır. 

Bir hastalığın önlenebilmesi için nedeninin 
ve oluş mekanizmasının çözümlenmesi gerek­
mektedir. Halbuki SÇBÖS öyle bir klinik an-
titedir ki ilk bulgusu yatağında ölü bulunan bir 
bebektir. Bundan dolayı bugüne kadar SÇBÖS 
ile ilgili tüm bilgiler epidemiyolojik çalışmalardan 
ve histopatolojik incelemelerden elde edilmiştir. 
Yine bu nedenle üzerinde çok çeşitli 
spekülasyonlar yapılabilmektedir. Bu arada 
"Beşik Ölümü Tehlikesi Geçirmiş" bebek 
tanımının da yapılması gerekir. Bu bebekler 
anne-babaları tarafından yataklarında siyanoze, 
soluk, hipotonik ve apne halinde görülerek 
resussitasyon yapılmış ve hayata geri 
döndürülmüşlerdir. SÇBÖS ile ilgili 
araştırmaların bazıları da bu tarif edilen "Beşik 
Ölümü Tehlikesi Geçirmiş" bebeklerde, diğer •> 
bazı araştırmalar SÇBÖS'lu bebeklerin 
kardeşlerinde, infantil apneli bebeklerde ve 
hayvan modeller üzerinde yapılmışlardır. 

Bugün için SÇBÖS'nun nedeni kesin 
olarak bilinmemektedir. En çok taraftar bulan 
teoriler ise beyin sapı disfonksiyonu, respiratuar 
ve kardiak teorilerdir. Bu yazıda konu itibari ile 
kardiak teorilerin gelişiminden ve bugünkü son 
durumundan bahsedilecektir. 

SÇBÖS nedeni olarak kardiak teoriler 
altmışlı yılların sonlarına doğru ortaya atıldılar. 
1966'da Fraser ve Froggat SÇBÖS'da genetik 
olarak belirlenen bir ileti defektinin rolü 
olabileceğinden bahsettiler. 1968'de James ileti 
sisteminin kritik bir bölgesinde yer alan gelişim 
defektlerinin öldürücü aritmileri ve ileti bozukluk­
larına neden olabileceğini, bu durumun da 
SÇBÖS ile sonuçlanabileceğini iddia etti (14). 
Ancak bu iddialar çeşitli yazarlar tarafından 
değişik açılardan eleştirildi. 1973'de Froggat ve 
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James SÇBÖS vakalarının kalbin normal 
elektriksel aktivrtesinde bir bozukluk veya yeter­
sizlik sonucu gelişen öldürücü aritmilerden 
kaybedilebilecekleri tezini savundular (15). 
Sonuçta SÇBÖS nedenleri olarak ortaya atılan 
diğer teorilerle kıyaslandıklarında kardiak 
teorinin de önemli bir yer işgal ettiği sonucuna 
vardılar. 

1976'da bu alanda ve idiopatik uzun QT 
sendromu ile ilgili yaptığı çalışmaları ile tanınan 
Schwartz SÇBÖS'lu bazı bebeklerde gözlenen 
kardiak sempatik innervasyondaki gelişim 
defektlerinin bu öldürücü aritmilerin ortaya 
çıkmasına yol açabileceğini ve bu durumun da 
herhangi bir semptom olmaktan birdenbire 
oluşabileceğini öne sürdü (16). Bu teori daha 
çok idiopatik uzun ÖT sendromunun 
patogenetik mekanizmasının anlaşılmasından 
sonra ortaya atıldı. Bilindiği gibi, uzun QT 
sendromlu sağlıklı görünen erişkinler koroner 
dışı nedenlerden dolayı aniden ölmekte ve 
postmortem muayenelerinde herhangi bir özel­
lik tesbit edilememekteydi. 

SÇBÖS'lu bebeklerde kalb ileti 
defektlerinin varlığını kabul veya reddeden 
yazılara sık sık rastlanmaktadır. Ancak klinik 
çalışmalar kardiak disritmilerin SÇBÖS'da majör 
patogenetik mekanizma olmadığını 
düşündürmektedir. En önemli bulgulardan biri 
olarak kabul edilen aksesuar bir yolun varlığı 
sadece potansiyel bir mekanizmayı 
düşündürebilir. Aksesuar bir yolun sadece 
fonksiyonel olarak aktif olduğu bir durumda ise 
postmortem inceleme bu durumu gösteremez 
ve preeksitasyona bağlı aritminin ölüme neden 
olduğuna dair hiçbir bulgu elde edilemez. Bu 
nokta bu teoriyi savunanların dayandıkları en 
önemli alandır. 

1976'da Schwartz SÇBÖS ile QT uzaması 
arasında ilişki olabileceğini iddia ettikten sonra 
bu konuda değişik yazarlar tarafından değişik 
açılardan ele alınan araştırmalar yapılmıştır. 
Kelly ve ark. 3'ü daha sonra SÇBÖS'dan 
kaybedilen 21 SÇBÖS tehlikesine geçirmiş 
bebeğin postresüssitasyon EKG'lerini değerlen­
dirdiler (17). OT intervallerini normal sınırlar 
içerisinde bulan araştırıcılar sonuçta bu 
durumun SÇBÖS'da majör bir rol üstlenmediğini 
öne sürdüler. Steinschneider ve ark. SÇBÖS'lu 
bebeklerin kardeşleri olan 30 yenidoğan 
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bebekte birinci ve d ö r d ü n c ü haftada E K G çek­
tiler (18). Kontrol grubu olarak 75 sağlıklı 
yenidoğan ve bebeklerini SÇBÖS'dan kaybet 
miş 52 anne-babayı alan araştırıcılar her iki grup 
arasında QT intervalleri arasında anlamlı fark 
bulamadılar. Haddad ve ark. ise yaptıkları 
çalışmada 7 SÇBÖS tehlikesi geçirmiş ve 12 
normal bebekte REM ve non-REM uyku peryot-
larında QT Intervallerinln incelediler (19). İlginç 
olarak çalışma grubunda OT intervallerinl daha 
kısa bulan yazarlar bu durumun otonomik sinir 
sistemi imbalansından kaynaklanabileceğini 
düşündüler. Dikkatler otonomik sinir sistemi im-
balansına ve kardioresplratuar olgunlaşmaya 
çevrildikten sonra araştırmalar özellikle bu alan­
lara kaydı. 

Leinstner ve ark. 18 normal ve 12 SÇBÖS 
tehlikesi geçirmiş bebekte yaptıkları 
araştırmada; riskli bebeklerde hem uykunun 
REM döneminde hem de non-REM döneminde 
kontrol grubuna kıyasla %5-10 daha hızlı kalb 
atımı ve daha az kalb hızı değişikliği bildirdiler 
(20) . Sonuçta araştırıcılar bu durumun riskli 
bebeklerde artmış sempatik aktiviteden veya 
artmış sirküle eden katekolaminlerden kaynak­
lanabileceğini öne sürdüler. 

1983'de Southall ve ark. 6914 miadında ve 
2337 prematüre veya düşük doğum ağırlıklı 
bebekte hayatlarının ilk altı haftaları boyunca 
prospektif olarak solunum hareketlerini ve 
elektrok^rdiogramlarını monitörle takip ettiler 
(21) . Bu kayıtlar arasında daha sonradan 
SÇBÖS ile kaybedilen 29 bebekten kaydedilen 
40 kayıt ta bulunmaktaydı. SÇBÖS'lu bebeklerin 
hiçbirisinde ne uzamış bir apne ne de preek-
sitasyon saptandı. Bir bebekte multipl 
ventriküler prematüre vurular bulunmaktaydı. 
211 denekten oluşan kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında SÇBÖS'lu hiçbir bebekte QT 
uzaması tesbit edilmedi. Bu çalışmanın ilk 
sonuçlarının umut kırıcı olduğunu belirten 
araştırıcılar SÇBÖS'nun 24 saatlik bir EKG'den 
alınan basit bir QT ölçümü ile tahmin 
edilemeyeceğini belirttiler. Kayıtların incelenmesi 
ayrıca kardiak aritmilerle veya preeksitasyonlar-
la sendrom arasında bir prediktif değerin 
yokuğunu gösteriyordu. Bu çalışmada 29 
SÇBÖS'lu bebekten sadece birisinde 24 saatlik 
devamlı EKG.de aritmi tesbit edilmişti. Bu 
durum direkt bir ilişki yerine tesadüf ile 
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açıklandı, çünkü bu tip bir ar i tminin insidansı da 
zaten binde sekiz idi. Bundan dolayı tamamen 
sağlıklı bir yenidoğanda tesbit edilen kardiak arit­
minin bu bebeğin SÇBÖS açısından riske sok­
mayacağı kabul edilmektedir. 

1976'da Peter Schwartz tarafından 
geliştirilen sempatik imbalans teorisi bugün için 
halen geçerl i l iğ ini korumaktadır. Bu hipotez 
uzun QT sendromunun patogenetik mekaniz­
masına dayandırılarak öne sürülmüş ve otonom 
sinir sistemi ile ani ölüm arasındaki yakın ilişkiye 
dikkat çekilmiştir SÇBÖS'lu bebeklerin bir 
kısmının elektriksel stabiHtesi azalmış bir kalbte 
sempatik aktivitenin ani bir yükse lmesi sonucu 
gelişen ventriküler fibrilasyon ile 
kaybedilebilecekleri düşünülmektedir. Spes i f i k 
mekanizma so l kalbte dominansa neden olan 
sağ ve sol kardiak sempatik sinirler arasındaki 
dengesizlik olarak ifade edilir Bu tip bir denge­
sizliğin aritmojenik olduğu daha önceleri hayvan 
modellerinde ve sonradan insanlarda da 
gösterilmiştir (22). Böyle bir aritmojenik durum 
ventriküler fibrilasyonu kolaylaştırır ve sıklıkla 
kendini QT uzaması ile gösterir. 

Bebeklerin çoğunda sağ ve sol kardiak sem­
patik sinirlerin dağılımı homojendir ve simetriktir, 
ancak bu dağılım diğer çoğu biolojik fenomende 
olduğu gibi Gausian eğrisini izler. Bu da bir kısım 
bebeğin eğrinin ekstremlerinde olduğuna işaret 
eder. Sağ kardiak sempatik aktivitesi en az olan­
lar hayatı tehdit eden aritmiler geliştirmeğe ve 
ani ölüme en fazla aday olan bebeklerdir. Bu 
bebekler ya devamlı olarak veya peryodik 
olarak QT intervallerinde uzama gösterirler. 

Kalbin sempatik Innervasyonu fonksiyonel 
olarak hayatın yaklaşık 6.ayında tamamlanır. 
Sağ ve sol sempatik nöral yollar nadiren değişik 
hızlarda gelişirler, bu durumda sağ kalbte bir 
gelişimsel gecikme veya sol kalbte bir hızlanma 
geçici bir dengesizlik oluşturabilir. Her ne 
sebeple olursa olsun (REM uykusu, soğuğa 
maruz kalma, ani bir gürültü, kemoreseptif 
reflekse yol açan bir apne vb) sempatik ak-
tivitede bir artış ve bu elektriksel olarak stabil ol­
mayan kalblerde ventriküler taşiaritmileri 
başlatabilir. Bu durum da ani ölümle 
sonçlanabilir. Kardiosempatik innervasyonda 
zamanla sınırlı bu imbalans olasılığı bu bebek­
lerin belirli bir zaman süre içerisinde riskli olduk­
larını gösterir. Bundan dolayı eğer bu yüksek 
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riskli devrey i at latabi l i r lerse t a m a m e n normal bir 
hayat sürebil ir ler. 

Eğer sempat ik imba lans teorisi doğ ruysa bu 
imbalansın göstergeler i (QT uzaması , kalb hızı 
değişikl ikleri) ge lecek tek i SÇBÖS kurbanlarının 
erken tanınmasında ve kısmen de korun­
masında faydalı olabi lecekt i r . Bu bebek ler s e m ­
patik bir deşarj s o n u c u ö lme riski 
taşıdıklarından 8-9 ay b o y u n c a beta adrenerj ik 
b loker a jan kul lanılması ile etkili bir ko ruma 
sağlanabi lecekt i r . 

Sempa t i k imba lans teorisi SÇBÖS' lu 
bebekler in bir bö lümüne ışık getirebilir. Bugün 
İçin Süt Ç o c u ğ u Beşik Ö l ü m ü S e n d r o m u n u n 
kes in neden i ve o luşum mekanizması üzerine 
görüş birl iği sağlanamamışt ı r . Y ine ileride 
SÇBÖS kurbanı o lacak bebek ler in perinatal dev­
rede tam bir doğru luk la tesbit ed i lmes i bugün 
m ü m k ü n deği ldir . Bu k o n u d a geniş ve ayrıntılı 
çal ışmaların yapı lması gerekmektedi r . 
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