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OZET: 1 ay-1 yas grubundaki saghkli gériinen gocuklann ani ve beklenmedik 6liimleri, Ani Cocuk
Oliimii Sendromu (Sudden Infant Death Syndrome) adiyla bilinmektedir. Otopsilerinde 6limii izah ede-
bilecek belirgin patolojik degigim gorilmeyen bu tir ¢ocuk oliimlerinin etyoloji ve patogenezi heniiz
aydinlatilamamigtir. Ancak uyku apnesinin uzadigi ve 6lime yol agug anlagilmigur. Bazi kimyasal
uyarilarin iist solunum yollarnim etkilemesinin veya bazi metabolizma ya da nérotransmitterlerin
salgilanmasindaki bozuklugun uyku apnesinin uzamasina neden oldugu digiiniilmektedir. Otopside in-
tratorasik petegial hemorajiler ve pulmoner édem gibi suffacation bulgulan saptandigindan, 6liim ne-
deni tamimlanmasinda dikkatli olmak gereckmektedir. Tam, tiim verilerin degerlendirilmesiyle
konulmali, yanhg suglamalara neden olmaktan kaginmalidir.

SUMMARY : Sudden infant death syndrome: Sudden and unexpected death of an infant in apparent good
health, is called Sudden Infant Death Syndrome (SIDS). A minimal or indefinite nature is found at au-
topsy, and does not reveal a commonly accepted cause of death, while a complete explanation of ae-
tiology and pathogenesis is still elusive. Tought it may not be the basic aetiology, evidence
supporting a role for prolonged sleep apnea suggests to be the final pathway 1o sudden infant death.
Some researchements have shown that abnormal chemical stimulation of the epiglottis and/or larynx,
metabolic disorders or defects of neurotransmitier secretion may produce a prolonged apnea. Some
pulmonary congestion and oedema, and often petechial haemorrhage on the serosal surface of thoracic
viscera may be found at autopsy, and unfortunately, the latter often suggested that some form of me-
chanical asphyxia or suffocation was the cause of death. While examining such infants, these consid-
erations wamn to keep an open mind and false accusations must be avoided.

GIRIS

Ani Gocuk Oliimii Sendromu (Sudden Infant Death Syndrome), diger bir deyisle Besik
Olumd, ik kez 1969 yilinda Washington, Seattle'da diizenlenen 2. Uluslararasi Konfe-
rans'ta, "Saglikli gérinen ve 6limini miteakip yapilan otopsisinde de kabul edilebilir bir
6lim nedeni saptanamayan siit gocuklarinin ani ve beklenmedik 6lim{" seklinde tanim-
lanmis ve bunun birgok gelismis llkede 1 ay-1 yas grubundaki cocuk 6lumlerinde en sik
rastlanan 6lum nedeni oldugu anlasiimigtir (1, 2).

Bati iilkelerinde her 500 canl dogumda yaklagik 1 Ani Gocuk Olumii Sendromu (AG-
OS) gorillmektedir. Otopside, organlarda genellikle asfiksi bulgulari saptanmasindan do-
layi, sorusturmanin tamamlanmasindan énce mevcut bulgular, suffocation'u diisiindiire-
bilir. Bu nedenle, bu olgularin iyi arastiriimasi ve kesin olarak adinin konmasi gereklidir.

Risk faktorlerini saptamak icin yapilan gesitli arastirmalar, birgok etkenin birarada bu-
lundugunu gostermektedir. AGOS riskini arttiran faktorleri soyle siralamak mimkindir:

1-) Cocuga ait nedenler:
a- Prematiire veya disiik dogum agirlikli olmasi,
b- Ikiz esi ya da ailenin 2. veya 3. gocugu olmasi,
c- Dogum sirasinda ressiisitasyon veya oksijen gerekmis olmasi,
d- Evlilik dig1 dogmus oimasi,
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2-) Anneye ait nedenler:
a- Daha 6nce disik yapmis olmasi veya énceki gocuklarinin AGOS nedeniyle 6imis
bulunmasi,
b- Gebelikler arasi devrelerin kisa olmasi,
c- Sigara igmesi ya da uyusturucu kullanmasi,
d- Dogum 6ncesi bakimin yetersiz olmasi,
e- Annenin gebelik sirasinda hasta olmasi,
f- Gebeligin 3. trimestrde kanamali seyretmesi,
g- Gebelikte amnionitis gelismesi,
h- Dogum sirasinda sedasyon veya anestezi uygulanmis bulunmasi,

3-) Aileye ait nedenler:
a- Ana-baba yasinin 20'nin altinda olmasi,
b- Ailenin ekonomik diizeyinin disik olmasi.

AGOS olgularinda belirgin bir epidemiyolojik yapi gériiimesine ragmen, etyoloji ve pa-
togenez heniiz tam olarak agikliga kavusturulamamistir. Epidemiyolojik agidan irdelendi-
§inde, gocuklar uykuda iken, sabahin ilk saatlerinde ve diisik gevre I1sisinda ortaya gikti-
§1 gozlenmistir. Mevsim olarak Ekim ve Nisan aylar arasinda goriilmektedir. Etnik gru-
plarda sikhgin farkli olmasi ile kan grubu (0) ve (B) olan annelerin gocuklarinda daha fazla
ortaya gikmasi, gérilme olasiliginin biribirini izleyen kardeglerde 10 kat, ikizlerde 20 kat
artmasi, genetik komponentin de etyolojik yeri olabilecegini diigiindiirmektedir. Ancak
heniiz, bu husus tam olarak agiklanamamistir. Erkeklerde kizlara gore biraz daha yiiksek
oranda gérilmektedir. Cocuklarda genellikle 6liimden dnceki haftada, hafif bir st solu-
num yollar infeksiyonu veya gastrointestinal semptomlar ortaya gikmaktadir (1, 3, 4).
Kelly ve Shannon (5) bu etkenlerin, siit gocuklarinin sebebi bilinen veya bilinmeyen 6lim-
lerinde de gériildigini blldlrmlglerse de, bunlarin saptandigi ve risk faktorleri yilksek
grupta AGOS orani % 1 bulunmustur (6, 7).

ACOS'iin etyclojisi igin degisik varsayimlar ileri siiriilmiigse de, yapilan arastirmalar
bunlarin bir kisminin gegerli olmadigini ortaya koymustur. Kig aylarinda daha sik goriilme-
sinden dolay! ilk akla gelen infeksiyon varsayimi, Adelson'un (8) yaptigi viral etkenleri de
iceren arastirmalarla desteksiz kalmistir. Bowden'in (9) etyolojik faktér olarak konjenital
kalp hastaliklari da dahil gesitli tipte patolojik degisimleri ileri sirmesi de varsayimdan ileri
gidememig, Spain ve arkadaglarinca (10) bu patolojik degisimler agiklanmigtir. Bodian ve
Heslop (11) belirgin miktarda mukus ve hafif mononuklear hiicre infilirasyonu ile trakeo-
bronsial epitel hiicrelerinde artig tanimlarken, Barret (12) buna benzer degigimler gérmus
ve ayrica inek sitiine duyarlilik ile bir iligkisi oldugunu da ileri siirmustir. Parish ve
Coombs (13, 14, 15) yaptiklari immunoserolojik bir arastirmada, barbitiirat sedasyonu uy-
guladiklari siite duyarli kobaylarin trakea ve bronglarina kiigik miktarlarda sit enjekte et-
tiklerinde, benzer histolojik ve klinik gériiniim saptamislardir. AGOS, birgok etkenin rol
oynadigini bir sendrom olmakla birlikte, 1972'den beri otopsi bulgulari, bu olgularin 8lim-
den 6nceki énemli bir siire zarfinda kronik alveoler hipoksi ve arteryel hipoksemiye ma-
ruz kaldiklarini géstermis ve apne varligi ortaya konmustur

"Uzamis uyku apnesi” etyolojik agidan temel faktér olmasa da, élime yol agan son
neden olarak gorilmektedir. Yeni dogmus hayvanlar (izerinde yapilan ¢aligmalar, epiglot-
tis ve/veya larinksin anormal kimyasal stimulasyonlarinin vokal kordlarin biribirine ya-
klagsmasina ve bazan inspiratuar gaba yokluguna yol agtigini géstermistir. Bu tir stimu-
lasyonlari olan bazi hayvanlarin sonradan élmesi, bu kemorefleksin bazi AQOS olgularini
agiklayabilecegini diigindirmistir. Bu refleks, dogumdan sonra gegen siire ile azalmak-
ta ise de, prematiireligin risk faktori olusunu da agiklamaktadir. Dogum éncesi igin ge-
cerli olan risk faktdrlerinin etkileri ise, fotal solunum ile akciger gelisiminin bozulmasi gek-
linde gorulebihr (186).

ACOS olgularinin otopsilerinde gériilen degisimler de, kronik alveoler hipoksiyi diigiin-
diiren bulgulardir. Pulmoner arteriol mediasindaki diiz kaslarda hiperplazi gorilebilir. An-
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cak, bu durum hipoksi icin spesifik degildir. Alveoler hipoksiyi, yapilarinda diiz kas bulun-
magc(jan kigik pulmoner arteriollerde diiz kaslarin ortaya gikmasi gésterir. Kurtarilabilmis
ACOS (near miss SIDS) olgularinda, biopsi ile pulmoner arteriol basinci artisina neden
olacak kadar siddetli ise, otopside sag ventrikiil hipertrofisi de saptanir. Beyin sapinda
anormal astrosit gliozisi de gdsterilmistir. Kemik iligi hiperplazisi ve hepatik ekstramediil-
ler hemopoez de iyi tanimlanmis otopsi bulgularidir. Peri-adrenal fétal yag dokusu da bu
olgularda artmig bulunur. Bunlarla birlikte, % 21.6 oraninda beyinde I6komalazi, % 90 ka-
racijerde yaglanma, % 50 timik ve splenik degigsimler ortaya gikmaktadir. Genel olarak
olgularin % 90'Indan fazlasinda pulmoner 6dem ve % 75'in Uizerindeki olguda da intratora-
sik petegial hemorajiler gériilmektedir. Bunlar, gesitli sebeplerle olan dlimlerde de sap-
tanmakla birlikte, petesial hemorajilerin yeri, ACOS olgulari igin 6zelik géstermektedir.
Siklikla diafragmanin plevral yiizeyinde ve kalp, timus ile akcigerlerin ylizeylerinde orta-
ya gikmaktadir. Bu dagilim, ekspirasyon sonunda solunum yollar obstriiksiyonuna bagl
negatif intratorasik basing artigtyla agiklanmaktadir. Bir calismada da, AGOS olgularinda
karotis glomeriillerinde dopamin ve noradrenalin diizeyleri belirgin bir bigimde yiiksek bu-
lunmustur. Bu arastirma, metabolizmada veya ndrotransmitterlerin salinmasinda ortaya
gikan bir bozuklugun, kronik hipoksiden daha etkili oldugunu diisiindiirmektedir (1, 16).

Etyoloji tam agiklanamamakla birlikte, uzamis uyku apnesine bagh olarak élimiin
meydana geldiginin anlasiimasi, ACOS riskli cocuklarin kerunma galigmalarina 1sik tut-
mustur. Buna bagl olarak apne ve bradikardi igin ev monitorleri gelistiriimistir. Ancak
bunlarin yararlar heniiz tartigmalidir (17, 18, 19).

TARTISMA

ACOS'iin etyolojisinde yatan neden ne olursa olsun, adli tibbi agidan ele alindiginda
bu olgularin adini koymak énem tasimaktadir. Otopsi bulgularn suffocation ile benzerlik
gosterdiginden, 6zellikle bliyiikleri ile uyuyan gocuklarin élimlerinde, gocukla yatan kisi
suclanabilir veya olay tam olarak agiklanmadiginda, kendisi sugluluk duyabilir. Boyd'un
dedigi gibi, "Yasamin kandili kolayca séndiiriilebilir" ve dogmatik tibbi yaklagimlarla anne-
ye yoneltilecek veya aile biiyliklerini hedef alacak yanls suglamalar, lizicl sonuglara
neden olabilir. Bu nedenle, otopside belirgin 6lim nedeni saptanamayan 1 ay-1 yas gru-
bundaki ¢cocuk dlimlerinde kesin taniya, ancak tiim verilerin degerlendirilmesiyle variima-
lidir. Onyargidan uzak ve objektif bir yaklagimla 8lum nedeni belirlenmelidir. "
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