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ANI BEBEK OLUMU SENDROMU

Sudden infant death syndrome

Umit Uniivar ATILMIS!, Halis DOKGOZ?, Ali YEMISCIGIL?
Atilmus U U, Dokgéz H, Yemiscigil A. Ani bebek 6liimii sendromu. Adli Tip Biilteni, 2006;11(1):30-39

OZET

Bir yagin altindaki bebeklerin ani ve beklenmedik 6liimlerin-
de; t1bbi ve sosyal 6ykii, olay yeri incelemest, yapilan otopsi ve
tetkiklere karsin 6lim sebebi agiklanamayan oliimler ani be-
bek 6liimii sendromu (ABOS) olarak tanimlanmaktadir. Gelig-
mis iilkelerde yenidogan déneminden sonra gocukluk ¢aginda
mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir. Bebekler genellikle
uyku esnasinda 6lii bulunur ve 6liime neden olacak herhangi
bir bulgu yoktur. Bugiine kadar bir¢ok ¢alisma yapilmasina
kargin sorumlu mekanizmalar ve fizyopatoloji heniiz aydinlati-
lamamug, ancak riski artiran bir¢ok etken tamimlanmustir. Ca-
ligmada; ABOS giincel literatiir iiginda degerlendirilmis, risk
etkenleri gdzden gegirilmis, sikliginin azalulmasina yonelik 6n-
lemler belirtilmis, otopsinin yani sira dykiiniin 6nemi de vur-
gulanmugtir.

Anahtar kelimeler: Ani bebek 6liimii sendromu, bebek,

risk faktorleri, uyku, otopsi.

SUMMARY

Sudden infant death syndrome (SIDS) is the sudden death of
an infant under 1 year of age which remains unexplained after
a thorough case investigation, including performance of a
complete autopsy, examination of the death scene, and review

of the clinical history. It is a major cause of postneonatal mor-

tality in developed countries. Generally, the infant is found de-
ad after having been put to sleep and displays no signs of ha-
ving suffered. Despite many years of research, underlying pat-
hophysiology and mechanism of SIDS still remained contro-
versial but numerous risk factors have been defined. In this ar-
ticle; SIDS and possible risk factors are reviewed and the preca-
utions to decrease the incidence of SIDS and important role of
autopsy and history were emphasized.

Key words: Sudden infant death syndrome, infant, risk fac-

tors, sleep, autopsy

GIRIS

Bir yagin altindaki bebeklerin ani ve beklenmedik
olimlerinde; tibbi ve sosyal 6ykii, olay yeri incelemesi,
yapilan otopsi ve tetkiklere kargin 6liim sebebi agiklana-
mayan &liimler ani bebek 6liimii sendromu (ABOS) ola-
rak tanimlanmaktadir (1,2). ABOS, uzun yillardan beri
tizerinde birgok arastirmalar yapilan ama sorumlu meka-
nizmalar1 ve etiyolojisi heniiz aydinlatilamayan bir du-
rumdur. Gelismis tilkelerde yenidogan déneminden son-

ra gocukluk ¢aginda mortalitenin 6nemli nedenlerinden

biri oldugu bildirilmektedir (3)
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Ik kez tanimlandig1 1969 (4) yilindan bu yana yapilan
birgok arastirma, ABOS’nun gelisimsel, ¢evresel ve biyo-
lojik risk faktorleri igeren multifaktoriyel bir hastalik ol-
dugunu ortaya koymustur (5,6). Bu etkenleri kontrol al-
tina almak amaciyla alinan bazi 6nlemler ve sirtiistii ya-
ts1 Oneren kampanyalar araciligiyla goriilme sikliginda
anlamli bir azalma gézlenmesine ragmen ABOS &nemi-
ni korumaktadir (7-11).

Degisik hipotezler 6ne siiriilmesine ragmen etiyopato-
genezin tam olarak aydinlatilamamasi pediyatristler, adli
upgilar ve hukukgular igin hala biiyiik sorun teskil et-
mektedir. Pek ¢ok iilkede oldugu gibi iilkemizde de ¢o-
gu olguda, ABOS mii yoksa siipheli bir 6liim mii sorusu
yanitlanamamus, olgular “nedeni agiklanamayan 6liim”

kategorisinde degerlendirilmistir (11).

TANIM

Ik kez 1969 yilinda, “herhangi bir infant ya da kiiciik
cocukta, hikayesi ile beklenmeyen, tiim postmortem in-
celemelerle 6lim nedeni agiklanamayan ani 6lim” sek-
linde tanimlandi (5,12). 1979 yilinda, “The ninth edition
of the International Classification of Disease (ICD-9)’da
“Sudden infant death syndrome-798.” kodu ile yer ald:
(13). Tamimlama 1989 yilinda, “The National Institute
of Child Health and Human Development” tarafindan;
“1 yas altindaki infantlarda, otopsi, 6liim yeri arastirma-
st ve klinik ge¢misin incelenmesini igeren incelemeler-
den sonra nedeni agiklanamayan 6liim” olarak giincelles-
tirildi (4). ICD-10’da bu tanimlama “R95” kodu ile yer
aldi (14). Giiniimiize kadar yapilan ¢esitli ¢aligmalarin ar-
dindan (15-17) en son 2004 yilinda pediyatrik patologlar,
adli upgilar ve pediyastristler tarafindan kabul géren ta-
mimlama su sekilde yapild: (5).

GENEL TANIM
Fatal episodun siklikla uyku esnasinda basladigi, otop-

si, 6lim yeri incelemesi ve klinik 6ykd ile nedeni agikla-
namayan, 1 yas alundaki infantlarin ani beklenmedik
olimi. Bu tamim ¢ kategori altinda siniflandirildi.

Kategori IA ABOS

Tam bir tarama yapilmus, klasik 6zellikte ABOS 21
giinden biiyiik ve 9 aydan kiigiik yas, term gebeligi de
(gebelik yas1 37 hafta) iceren normal klinik 6ykii, nor-
mal biiylime ve gelisme, kardegler arasinda benzer 6liim

olmamas, genetik bozukluk olmamasi (amca, hala ya da
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1. derecede kuzenlerde de), dliime neden olabilecek her-
hangi bir nedenin diglandig1 ¢ok cesitli aragtirmalar ile
giivenli uyku yatagi, olim yerinde kaza bulgusunun ol-
mamast, otopside potansiyel oldiiriicti patolojik bulgula-
rin olmamasi, solunum sisteminde mindér inflamatuar in-
filtrasyonun kabul edildigi ve intratorasik petesial kana-
malarin destekleyici bir bulgu oldugu ancak zorunlu ya
da tansal bir bulgu olmadig, otopside travma, thmal ya
da istismar bulgularinin olmamasi, timik stress bulgulari-
nin olmamast (timus agirhig 15 g’dan az ve/veya or-
ta/agir kortikal lemfosit deplesyonu), genellikle “yildizlt
gok” manzaras1 makrofajlar ya da minor kortikal deples-
yonun kabul edildigi, otopside; toksikolojik, mikrobiyo-
lojik, radyolojik olarak ve g&z igi sivist kimyasi ile meta-
bolik tarama ¢alismalarinin negatif sonug vermesi.

Kategori IB ABOS
Tam bir tarama yapilmamus klasik 6zellikte ABOS

Bu kategori; genel tanima uyan, katogori 1A’nin kri-
terlerinin hepsini iceren ancak toksikolojik, mikrobiyo-
lojik, radyolojik, goz ici sivist kimyast ve metabolik tara-
ma caligmalarindan en az birinin yapilmadig: olgulart
igerir.

Kategori I ABOS

Kategori I'in kriterleri disinda asagidaki kriterlerden
en az birini icermelidir:

Kategori IA/IB’nin yas araliginda olmayan olgular,
kardegler arasinda benzer 6lum sekli ya da infantisit siip-
hesi ya da tanimlanmis genetik bozukluk olmasi, pre-
term dogum, otopside Sliime atfedilmeyecek anormal

biiylime ve gelisme, belirgin inflamatuar degisiklikler.

EPIDEMIYOLOJI

Gelismis iilkelerde ABOS, prematiirite ve diisiik do-
gum agirhigina bagl hastaliklar ve dogumsal anomaliler-
den sonra 1 yag alunda rastlanan en sik 6liim nedeni ola-
rak kaydedilmektedir. 1-12 ay arasi olimlerin %35-
55’inden sorumludur ve bu sendromdaki o&limlerin
%951 altinci aydan 6nce gerceklesmektedir. ABOS unun
cok diisiik bir béliimii ilk haftalarda goriiliir ve 2-5. ay-
larda pik yapug: bildirilmektedir (18-20).

Aragtirmalara gore erkek bebeklerde daha sik (%61)
goriilmektedir (14). Sicaklik tek basina bir faktor olma-
makla birlikte, her iki yarim kiirede de olgulara en ¢ok
kig aylarinda rastlanmaktadir (21,22).

Etiyolojisi hala agiklanamamis olmasina ragmen bazt
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risk faktorlerinin tanimlanmast ve buna yonelik énlem-
ler alinmasi ile insidansin diigtiigii bildirilmistir (2). 1992
yilinda baglatilan “sirt Gstii yatirma” kampanyasi ile
ABOS insidansinda azalma goriilmiis, 1000 canli dogum-
da 1,2 olan insidans (23), 2001 yilinda 1000 canli dogum-
da 0,55’e dugmiistiir (7,24). Yiiziistii ve yan yatirma ris-
ki arturmaktadir (18,25). Sirt Ustli yatirma kampanyast
ile birlikte, Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD),
ABOS’nun 1990-1994 yillar1 arasindaki insidansinin,
1983-1989 yillar1 arasindaki insidansa gore daha diisiik
oldugu, 1994 yilina gére 1995 yilinda %18,3 liik bir azal-
ma oldugu saptanmustir (2). Diger iilkelerdeki ¢aligmalar
da sirt {istli yatma pozisyonunu 6nermektedir (26-28).

Bazi galismalar emzik kullaniminin insidansi azalttigs-
ni, riski %90 oraninda diigiirdiigiinti bildirmistir (9,29).
Emmenin, iist hava yollunun giiciinii kontrol eden né-
ral yollarin gelisimini arttirdig1 savunulmaktadir (9).

Sosyoekonomik ve demografik ozelliklerin bebegin
bakim kalitesini etkiledigi, bolgesel olarak insidansta
farkliliklar oldugu bildirilmigtir. ABD’lerinde siyah,
20-29 yas araliginda, giiney eyaletlerde yasayan, 8 aydan
kiigiik bir bebek ve bir ¢ocuk sahibi annelerin, yiizisti
uyku pozisyonunu segtikleri, dolayistyla irk/etnik dav-
ramgsal ozelliklerin risk faktorleri olusturdugu goriil-
miistiir (2,9,30). Ayrica bebekle birlikte uyuma da kiiltii-
rel farkliliklar gostermektedir(31). Ebeveyn ile birlikte
uyumanin insidanst %12-50 oraminda arttirdigy bildiril-
mektedir (14,32).

Epidemiyolojik caligmalar kardeslerde ABOS’ nun ré-
latif tekrarlama riskinin %3,7-16,7 arasinda oldugunu
saptamustir (33,34).

RiSK FAKTORLERI

1969 yilinda Bergman, ABOS’nun tek bir karakteristi-
g1 olmadigy, farkli risk faktorleri oldugunu séylemistir
(4). 1994 yilinda Filliano ve ark. (34) kendi tiglii risk hi-
potezini yayinlamistir; 1) Hassas infant 2) Hemostatik
kontrolde kritik gelisimsel periyot 3) Dis etkenler. Bu
modele gore bebek, yasi dolayisiyla hassasiyetini hedef
alan dis etkenlerle karsilasir ve ani, beklenmedik bir se-
kilde liir. Oliimiin olugmasi i¢in bu modeldeki ii¢ fak-
toriin birlikteligi sartur.

ABOS gelisimsel, gevresel ve biyolojik risk faktorleri
iceren multifaktoriyel bir hastalikur (5,6).

Uyku Pozisyonu: Sirt iistii yatirma kampanyas: ile

birlikte insidans dismiistiir. Kampanyalar bebeklerin
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ylziisti ya da yana dogru yatmasindan ziyade sirt iistii
yatmalari gerektigini, stki kundak ya da sarmaktan ka-
cinmay1 vurgulamistir. Birlikte uyumanin ise ABOS igin
bir risk tastyip tasimadig hala tartigmalidir. Bazi hipo-
tezlere gore birlikte uyuma ortami duyu zenginligini art-
tiran bir durum yaratug icin ABOS’ii engelleyebilir.
Anne ve bebek uykuda incelendiginde aragtirmacilar, be-
begin uyanmasinin kolaylastigini, uykunun 3. ve 4. aga-
malart arasindaki siireyi azalttigini ve annenin hassasiye-
tinin artugini, yatak paylasiminin koruyucu sonuglart
olabilecegini savunurken, bazi ¢alismalar ise yatak payla-
stmunun, Ozellikle sigara igen annelerin bebeklerinde
ABOS oranini artirdig1 sonucuna varmustir (29,31,35).
Alaska’da yapilan bir calismada, 130 ABOS olgusunda
tiim oliimler yiiziistii uyuma, ebeveynlerle yatak payla-
stm1 veya bebegin kendi yatagt disinda bir yerde uyuma-
st ile ilgili bulunmugtur (36). Unger ve ark.’nin (11) geri-
ye doniik ¢alismasinda, ebeveynlerle yatak paylasiminin
yiiziistli yatig pozisyonu kadar 6nemli bir risk faktori
oldugu ortaya konmustur.

Sigara kullanimi: Prenatal ve postnatal sigara kullani-
mindan kaynaklanan nikotinle karsilasma ABOS agisin-
dan 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Sade-
ce prenatal sigara kullaniminin azalulmasi, riski teorik
olarak %30 azaltabilir (17,30). Annenin hamilelikte
ve/veya dogum sonrasi sigara kullanimi yani sira baba-
nuin sigara igmesinin de pasif igicilik nedeni ile bebegi et-
kileyebilecegi vurgulanmustir (26,30). Oliim sonrasi ince-
lemelerde perikardiyal nikotin metabolit oranlart ABOS
olgularinda, diger 6liim olgularina oranla daha yiiksek
bulunmugstur (34,37).

Madde kullanimi: Hamilelik doneminde madde ba-
gimlist annelerin bebekleri kontrol grubuna kiyasla da-
ha yiiksek diizeyde ABOS’e maruz kalmaktadir
(26,34,37-39). Annenin hamileligi siiresince alkol kulla-
mminin bebegin dogum kilosunu diistirdigi ve risk fak-
torii olugturdugu bildirilmektedir (34,40).

Cogul dogumlar: Bircok aragtirmaya gore, ikiz ve
lictiz dogumlarda, tekil dogumlara oranla risk 2,5 kat
artmaktadir. Bunun olast sebeplerinden biri kardeslerin
daha zayif dogmalaridir (7,11,17). Bir ¢alismada 625 ikiz
bebeklerden 6’sinin (%1°1) ABOS yiiziinden &ldiigii bil-
dirilmistir (11). Bazi caligmalar ikiz bebeklerde riskin
artugint desteklerken, bazilari ise ikiz bebeklerin nor-
malin altinda kiloda dogmalari disinda daha fazla risk ta-

stmadiklarini savunmustur (27,37).



Anneye bagl diger risk faktorleri: Annenin kilolu ol-
mast ile riskin arttg1 ve ABOS’nun daha erken dénemde
gortldiigi bildirilmistir (7,11). Bunun yanisira annenin
hamileligi siiresince hipoksik bir siirece maruz kalmas:
(anemi yaratacak derecede kanamaya neden olan abrasyo
plesenta, plesenta previa vb.), iiriner enfeksiyon, gebelik
siiresince gegirilmis travma, gebelikte beslenme bozuklu-
gu gibi belirgin problemler yasamast ile riskin arttig1 gos-
terilmistir (22,27,34,37). Ayrica annenin kiigiik yasta ol-
masi (6zellikle 20 yas alt), egitim seviyesinin diisiik ol-
masl, yalniz yagsamasi, birden fazla gocuk sahibi olmasi,
akraba evlilikleri, iki dogum arasinda bir yildan az siire
olmasi  diger faktdrler  olarak  bildirilmistir
(2,7,11,14,27,30,34).

Diger risk faktorleri: Birgok ¢alismada diisitk dogum
agirliginin bir risk faktérii oldugu gosterilmistir. Gestas-
yon yaginin 37 haftanin altinda olmasi, 3000 g alt dogum
agirlign ve dogumda canlandirma islemi ile oksijenizas-
yon yapilmis olmasi riskli gruba girmektedir. Bu olgular-
da postneonatal kontrol ve immiinizasyon anlamli dere-
cede diisiik bulunmugtur (7,18,27,41,42). Sicaklik tek ba-
sina bir faktor olmamakla birlikte olgulara en ¢ok kig ay-
larinda rastlanmaktadir. Soguk havalarda kalin kiyafetler
giydirilmesi ve sikica kundaklama sonucu viicut 1sist ar-
tabilir (11,18,27). Nelsen ve ark. (43), ter bezleri ya da be-
yindeki termoregulatuar merkezlerin fonksiyonlarinda
kazanilmis ya da genetik bir bozukluk olustugunda si-
cakliga karst hassas olundugu, akciger ve kalp fonksiyon-
larinun etkilendigi, hatta bu stresin dliimciil olabilecegini
gostermistir.

Yatagin saglikli kosullar tasimast 6nemli olup, sabit ol-
mayan veya yumusak yatak yiizeyi, yastik ve oyuncak
ile dolu bir yatak veya sentetik yatak ortiilerinden kay-
naklanan asfiksiden dolay: da 6liimiin meydana geldigi
gosterilmigtir (7,10,16,20,21). Emzirme ve emzik kullani-
mu riski azaltirken, ev hayvanlarinin riski arturdigs bildi-
rilmigtir (11,14).

Olgularda; genellikle disik sosyoekonomik cevrede
yagsamun stirdtirtildiigi, sik st solunum yollari enfeksi-
yonu veya gastrointestinal sistem rahatsizlig1 yasandig,
yasamuin son iki haftasinda gastrointestinal bozukluk,
halsizlik, hafif ates ya da aktivitede azalma nedeniyle
doktora bagvuruldugu kaydedilmistir (5,11,20,26,27,29).

Agilamanin da riski arttirip artirmadigs tizerinde genis
caligmalar yapilmug, Difteri-Tetanos-Bogmaca agilarinin
riski etkilemedigi gosterilmistir (27,44,45).
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Cevre kirliliginin riski arturip arturmadigs iizerine
Dales ve ark.nin (46) ¢aligmasinda giin 1sisindaki bir or-
tamda stlfur dioksit (SO,), nitrojen dioksit (NO,) ve
karbonmonoksit (CO) miktarinin artmast ile insidansin
%17,72 oraninda arttig1 bildirilmigtir. 1989 yilinda yapi-
lan bir ¢alismada, fosfor, arsenik ve antimon igeren yatak
mantarlarinin olusturdugu toksik sinir gazlarinin yatak
oliimlerine neden oldugu iddia edilmistir (3,14).

Yeterli diizeyde C vitamininin ABOS’nu énledigini sa-
vunan yazarlar da bulunmaktadir (14).

Risk faktorleri, prenatal ve postnatal risk faktorleri

olarak gruplandirildiginda;

Prenatal risk faktorleri:
® Yetersiz prenatal bakim
Yetersiz prenatal beslenme
Diisiik sosyoekonomik diizey
Sigara kullanim:
Madde kullanim:
Kiigiik yasta anne (6zellikle 20 yag alti)
Kilolu anne
Gebelik siiresince enfeksiyon/travmaya maruz kalma
Cok ¢ocuk sahibi olma ve iki dogum arasinda bir

yildan az siire olmast

Postnatal risk faktorleri:

Diisiik dogum kilosu

e Sigara dumanina maruz kalma

®  Yiizisti uyku pozisyonu

Cinsiyet (erkek bebekte sik)
Emzirmenin yoklugu

Kalin kiyafetler ve yiiksek 1s1
Yumusak ve kalabalik yatak ytizeyi
Birlikte uyuma

Ev hayvanlarinin varlig

Cevre kirliligi seklinde 6zetlenebilir.

PATOLOJIK OZELLIKLER

ABOS’da otopside etiyolojik bir neden saptanamaz,
bulgular tanisal olmaktan ¢ok destekleyicidir. Hafif akci-
ger 6demi, yaygin intratorasik petesiyal kanamalar, olgu-
larin 2/3’iinde kronik asfiksi bulgulari saptanir (47-49).
Bazi caligmalar; petesiyal kanamalarin diyafragma plev-
ral ylizeyinde ve toraks boslugunda yogunlagmasini, sub-
diyafragmatik ve retroperitoneal bolgelerde bulunmama-

sin, ist solunun yolu tkanikligina ve bu ukanikligin
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intratorasik basing degisiklikleri yapmasina baglamiglar-
dir (48). Asfiktik 6liimlerde goriilen intra alveolar kana-
malar, ABOS’da da sik gbriiliir. Sirt {istii yatirma kam-
panyast sonrast insidans dramatik bir sekilde azalmisur.
Bu nedenle bazi yazarlar, ABOS’da sanilan &liimlerin
orani aslinda siipheli 6liim (bogma/iizerine bastirma)
olabilecek kadar ¢oktu diyerek intraalveolar kanama
miktarinin bu iki durum arasinda ayirici tanida bir belir-
leyici olup olamayacagini arastirmis, orta derecede pul-
moner parankimal kanama varliginin (total akciger yii-
zeyinin en azindan %5’1) hava yolu obstriiksiyonuna yol
agan bir periyodu destekleyebilecegi, ancak spesifik bir
bulgu olmadigini rapor etmislerdir (50).

ABOS olgularinda beyin omirilik sivisinda vaskiiler
endotel biiyiime faktoriiniin (VEBF) degerleri anlamli
olgtide yiiksek bulunmugtur. VEBF’niin dokudaki parsi-
yel oksijen basinci degisikliklerine daha duyarli oldugu,
hipoksi tarafindan provoke edildigi bilinmektedir. Bu
bulgu bir ya da daha fazla hipoksik siirece maruz kalin-
digim1 desteklemektedir (15).

Beyin kokiinde fokal astrogliyozis, miyelin azlig,
dendritik uzantilarda artma, mediiller respiratuar mer-
kezde sinaps maturasyonunda gecikme, ndrotransmitter
caligmalarinda arkuat ¢ekirdekte reseptér anormallikle-
ri, muskarinik kolinerjik ve kainat reseptorlerinde azal-
ma tammlanmigtir (34,44,51-54). Soliter niikleusta ve
ventrolateral medullada 5-HT 1A ve 5-HT 2A immunre-
aktivitesinde azalma bildirilmistir. Bunun, hipoksiye se-
konder bir azalma mi, 5-HT metabolizma ya da trans-
portundaki primer bir degisiklige mi bagli oldugu acik
degildir (47). Vital fonksiyonlardan sorumlu arkuat niik-
leusta nérotransmitter calismalari otonomik kontrolle
iliskili birka¢ reseptor tipinde bozukluk gostermistir
(51-54). Matturi ve ark (33), baz1 olgularda arkuat nukle-
us hipoplazisini histopatolojik olarak gostermis, bu hi-
poplazinin annenin gebelikte sigara i¢imi ile baglanuli
oldugunu sdylemis ve ayni ¢aligmada sigara i¢iminin be-
bekte erken koroner ateroskleroza da neden oldugunu
savunmustur. Bir ¢alismada, ABOS olgularinda %21-50
arkuat niikleus hipoplazi oldugu, sadece bir olguda arku-
at niikleus agenezisi saptandig1 bildirilmektedir (52). Ay-
nt ¢alismada beklenmedik ileri yag bebek olimlerinin
%55’inde arkuat niikleus gelisim defekti saptanmugtir.
Olgularin %30’unda kardiyak ileti sistemi 6rneklenmis,
bazi olgularda 6liimctil aritmiler tespit edilmistir.

Goz igi svisinda hipoksantin diizeylerinin artmast gore-
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celi olarak uzamig doku hipoksisini diigtindiirmektedir (55).

Fizyolojik calismalar ise immun/infeksiyoz faktorii
de isin i¢ine sokmustur. Bazi ABOS olgularinin ailelerin-
de mast hiicre salinimi fazlalig1 ve degraniilasyonu géste-
rilmis, bazi olgularda da degraniilasyon bulunmustur.
Bu bulgular, anaflaktoid reaksiyon riskinin de arttigint
distindiirmektedir (56-58). Emery ve ark. (59) ani, bek-
lenmedik infant Sliimlerinde serum testesteron seviye-
sinde kontrol gruplarina gore anlamli derecede yiiksek-
lik bulmus ve yiiksek miktardaki testesteronun ya da
iliskili steroidin ABOS’da potansiyel bir risk faktorii
olabilecegine, gelecekte yonelik ¢alismalarin yapilmast

gerektigine dikkat ¢cekmistir.

HIPOTEZLER

ABOS iizerinde ¢ok genis arastirmalar yapilmasina
ragmen tek bir etiyolojik faktor gosterilememistir. Ca-
lismalarda solunum paterninde, kemoreseptér duyarli-
ginda, solunum ve kalp hizinda degiskenlik, kardiyores-
piratuar etkilesim ve asfiktik uyaniklik yanitinda bozuk-
luk tanimlanmistir (8). ABOS’ nun en 6nemli hipotezle-
ri: respiratuar (apne), kardiyak (aritmojenik), visseral
diskinetik (glottal spazm ve/veya gastroozefagiyal reflii)
olmustur. Ttim bu etiyopatojenik hipotezler otonom si-
nir sistemi ile iliskiyi vurgulamaktadir (33). ABOS’da
siklikla tizerinde durulan konu otonomik disfonksiyona
yol agan beyin sap1 degisiklikleridir (52).

Arastirmalarin ¢ogu, ABOS icin 6nemli olan solunum
sistemi bozukluklar iizerinde durmaktadir. Dolayistyla
calismalar beyin sapinda yogunlagmistir. Beyin sapinin,
ABOS igindeki roliinii ¢6ziimlemek igin arkuat niikleus
belirli bir dikkat toplamugstir. Kanitlar, bebegin kolay za-
rar gorebilir olmasinin bu yapidan kaynaklandigini gos-
termektedir, arkuat niikleusta gelisimsel defektler goste-
rilmistir (52,53,57).

Solunum anormallikleri; uzamig apne, sik-kisa siireli
apne ve periyodik solunumu kapsar. Uzamis apne, bog-
maca enfeksiyonunun, respiratuar sinsisyal virlisiin ya
da diger respiratuar viriislerin ardindan da gelebilir
(44,45,54). Fetiisti intrauterin hipoksiye maruz birakan
durumlar, virtis enfeksiyonlar: veya erken dogumun
ABOS riskini arttirdig1 soylenmektedir (40,44,45). Tika-
yic1 uyku apnesi gegmisi olan ailelerin bebeklerinde kon-
trol gruplarina gore riskin yiiksek oldugu bildirilmistir.
ABOS olgularinin akcigerinde néroepitelyal cisim

dominantligini gbsteren bir ¢alismada; havayolu kemo-



reseptor defektinden ¢ok santral respiratuar kontrol bo-
zuklugu oldugu savunulmugstur (8).

Genetik temele yonelik calismalarda, metabolizma ve
immun sistemi kodlayan genlerde polimorfizm ve mu-
tasyon olabilecegi bildirilmistir. ABOS’nun genetik
komponenti iki farkli kategoriye ayrilabilir: 1) Genetik
hastaliklara neden olan mutasyonlar 2) Infant 8liimlerin-
de predispozisyon yaratabilen polimorfizm. Bu iki kate-
gori arasindaki ayrim 6nemlidir; 6liimciil genetik bir
hastaliga neden olan bir mutasyonun ortaya konulmasin-
da tam1 ABOS olmayacak ancak, beklenir bir 6liim ola-
caktir (6). Serotonin transport geninde polimorfizm,
sodyum ve potasyum kanal genlerinde mutasyonun
ABOS ile iliskili oldugu gosterilmistir (8). Sodyum kanal
geninde nokta mutasyonu, konjenital uzamis QT sen-
dromu (UQTS) ile iliskili bulunmustur. QT intervalinde
uzamayla birlikte, sodyum kanal blokeri ve kalp hizinda
azalma ve en sonunda ¢liimciil aritmi istirahatte ya da
uyku sirasinda goriilmektedir (60). UQTS ve kardiyak
tyon kanal hastaliklar ani kardiyak 6liimiin énemli ne-
denlerindendir. Erken baslangigli UQTS’nun, saglikli in-
fantlarin aksine prematiirlerde ani kardiyak 6liime katki-
da bulundugu bildirilmistir. Baz1 ABOS olgularinda da
QT intervalinde uzama saptanmustir (52,58,60).

Asfiktik uyaniklik yanitinda da bozukluklar tanimlan-
mugtir (8). Ust solunum yolu tikanmasi ve/veya yiiziiko-
yun uyku pozisyonundan dogan asfiktik bir durumda
normal bir bebegin sinir sistemi, ilerleyen hiperkapni ile
hipoksiyi saptar ve bir seri koruyucu refleks ve uyarim
ile cevap verir. Arkuat niikleustaki gelisimsel defekten
dolay1, ABOS olgusu uyarilamaz, aglamaz, ventilasyonu
arttiramaz, hiperkapni ile hipoksiye cevap olarak bagini
oynatamaz ve 6liim gerceklesebilir (18,51,57). Uyamklik
yanitinin eksikligi ABOS agisindan risk tagimakla birlik-
te diger biyolojik ve gevresel risk etkenlerinin yoklugun-
da yeterli degildir. Dokuz haftaliktan kiigiik bebeklerin
¢ogu, dokuz haftaliktan biiytiklerin ise ancak %10-15’1
hafif hipoksiye uyaniklik yanit1 verebilir. Bu da, bebek-
lerin ABOS agisindan riskli aylara ulasirken hipoksik
uyariya uyaniklik yanitimin azaldigini gostermektedir.
Interlokin-1’in agir1 saliniminin uyaniklik yanitini etkile-
yerek ABOS’e yol agabildigi bildirilmistir (51).

Bir caligmada, ABOS olgularinda beyin sap1 dorsal rap-
he niikleusunda triptofan hidroksilaz pozitif néronlar
saptanmig, uyaniklik yanitinda énemli rol oynayan dor-

sal raphe niikleusundaki bu bulgu kontrol gruplarinda
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saptanmamustir. Gelecekte ABOS agisindan risk tagiyan
olgular icin triptofan hidroksilaz pozitif néronlarin ka-
rakteristik bir bulgu olabilecegi dne siirtilmiistiir (61).

Yiiziistii uyku pozisyonu, 6zellikle yumusak yataklar-
da uyuyan bebeklerde ekspirasyon havasinin tekrar so-
lunmasi ile CO2 diizeyini yiikseltir (46). Bu pozisyon ay-
n1 zamanda, refleks olarak alt ¢ene kemiginin yer degis-
tirmesine, farenksin tikanmasina veya burnun kapanma-
sina yol acarak {ist solunum yolunu tikayabilir. ABOS
olgularinin en az %26’st sirt listii ve %711 ylizisti yatar
pozisyonda bulunmustur (33). Gastrodzefageal reflii, la-
rinks kaslarinin kasilarak glottisi kapatmasi ile olusan
refleks apne, ABOS’e neden olan bir baska mekanizma
olarak goriiliir (56).

Yetersiz kollateral kan akimi veya arteryel dilatasyonu
olan bebeklerde boyun hareketi ile vertebral arterlere
olan basinin beyin sap1 iskemisiyle sonuglanabilecegi, bu
durumun bazi ABOS olgularinda altta yatan neden ola-

bilecegi de one siirtilmiistiir (7).

YARDIMCI TANI YONTEMLERI

Tarama testi olarak klinik yararlanimda yeterli duyar-
lilik ve 6zgiinlitk gosteren bir test yoktur. Pnémogram
ve polisomnografi tarama ¢aligmalar1 prospektif olarak
solunum paterni ve kardiyak anormallikler iizerinde
odaklanmigtir, ancak higbiri tarama testi olarak yeterli
olmamistir (18,55).

Hipotezlerde one siiriilen kalp ileti bozukluklar1 ve
UQTS’nun saptanmast igin yapilan elektrokardiyografi
taramalari, ABOS sikliginin diisiik olmasi, etkin bir teda-
vi stratejisinin olmamast, testin Szgiinliik ve duyarliligs-
mn diisiik olmast nedeniyle etkin bulunmamistir (57,60).

Kalp hiz1 ve solunum paternini, elektrokardiyografi ve
oksijenizasyonu gosteren ev monitorleri kullanilmakta-
dir. Ev monitorleri ile kardiyorespiratuar patern sapta-
nabilmekle birlikte halen ABOS igin risk olusturan kar-
diyorespiratuar patern tanimlanabilmis degildir (25,55).
Ne yazik ki ev monitorlerinin ABOS’nu 6nledigi kanit-
lanmamistir ve Amerikan Pediyatri Akademisi ev moni-

torlerinin bu amagla kullanimini 6nermemektedir (1).

AYIRICI TANI ve ONERILER
ABOS diger tiim genetik, metabolik hastaliklarin ve

travmatik nedenlerin diglandig1 bir durumdur. Tekrarla-
yan yatak ¢liimlerinde metabolik hastaliklar akla gelme-

lidir. Yag asit metabolizma bozukluklar: 6liimle sonug-
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landiginda ABOS ile karisabilir (50). Bu bozukluk ¢ok
az goriilmesine ragmen tekrarlayan yatak 6liimlerinden
sorumlu olabilir.

Uyku esnasinda tekrarlayan solunum durmalari (apne
ya da hipopne), oksijen saturasyon azli§1 ve uyku bozuk-
luklari ile iligkili bir durum olan tikayict uyku apnesi sen-
dromu ayiric1 tanida dikkate alinmalidir. Bu sendrom,
tiim yas gruplarinda ve siklikla erkeklerde goriiliir. Genel-
likle ist hava yolunun anatomik darlig: ile birliktedir.
ABOS olgularinda uyku esnasinda, diger bebeklere gore
daha fazla ukayict apne goriildiigii unutulmamalidir (56).

Ozellikle tekrarlayan bebek Sliimlerinde, “Munchau-
sen syndrome by proxy”, oldiiriicii ¢ocuk istismart ve
bogulan bebekler de akilda tutulmalidir (12,14,50,62,63).
Asfiktik ¢liimlerde goriilen intratorasik petesiyal ve in-
traalveoler kanamalar, ABOS olgularinda da goriilmek-
tedir. Spesifik bir bulgu olmamakla birlikte fazla miktar-
daki kanamalarin asfiktik 6liimleri destekledigi, ancak
ayirict tanida kullanilamayacag: bildirilmektedir (50).

ABOS riskini azaltmak amaciyla 1992 yilindan buya-
na yapilan oneriler giincellenmistir. Bu onerilere gore;
dogumdan itibaren saglikli bebekler sirtiistii yatirilmali,
giivenli uyku ortami yaraulmaly, sert yataklar kullanil-
mali, bebekle ayni yatak kullanilmamali, bebekle ayn:
yatagi kullanan aile bireyleri dikkatli olmali, bebekler
hastalik aninda dahi kalin giydirilmemeli, agir1 1stnma-
dan kaginilmali, gebelik siiresince anne ve baba sigara ve
madde kullanmamali, bebekler sigara i¢ilmeyen ortam-
larda tutulmali, bebekler emzirilmelidir (1,43). Solunum
sisteminde noral yollarin gelisimini arttirdigr iddiasiyla
emzik kullanimi da 6nerilmektedir (9,29).

Hem antemortem tamda hem de postmortem incele-
melerde spesifik tanisal bir yontem bulunmamasi, ince-
lemelerin kisitli bilgi saglamasi nedeniyle bu sendrom
pediyatrisler ve adli tipgilar igin hala biiyiik sorun olus-
turmaktadir. Tanimlandig yildan bu yana iizerinde ¢ok
degisik aragtirmalar yapilmasina ragmen, etiyopatogene-
zi agiklayan spesifik bir bulgu gosterilememistir. Bunun-
la birlikte otopside taniy: destekleyici bulgular agagidaki
gibi siralanabilir;

Term gebelik, normal klinik 6ykd, normal biiytime
ve gelisme, olim yerinin incelemesi ile glivenli uyku ya-
tag1 ve travma/kaza bulgusunun olmamasi, travma
ve/veya ciddi bir hastalig1 disiindiiren kaba ya da mik-
roskopik bulgu olmamasi, iskelet grafilerinde travma ka-

it bulunmamasi, dehidratasyon, sivi-elektrolit denge-
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sizligi, enfeksiyonlar, agir dogumsal anomaliler, dogum-
sal metabolizma hastaliklar1 gibi diger 6liim nedenleri-
nin diglanmasi, herhangi bir madde ile intoksikasyon ka-
nitlart olmamasi, dykii ve goruntiileme yontemleri ile de
Ozgiin etiyolojiyi disiindiirecek bulgu saptanmamasidir
(5,11). Ayrica ani, beklenmedik infant 6liimlerinde ve
ABOS olgularinin tiimiinde, incelemede standart kriter-
ler olusturabilmek amaciyla, otonom sinir sistemi ve
kardiyak ileti sisteminin seri &rnekler ile histopatolojik
incelemesi 6nerilmektedir (52).

Bu sendromun gizemini bulma merakiyla ¢alismalar
devam edecek, belki de gelecekte bu tanim yerini bagka
bir tanima birakacaktir. 1 yag alts 6liimlerde ABOS tani-
st koyabilmek i¢in 6ncellikle diger 6liim nedenlerinin
diglanmast gerekmektedir. Bu amagla mutlaka olay yeri
incelemesi ve otopsi yapilmali, olguya ait tibbi ve sosyal
arastirmalar ihmal edilmemelidir. Adli otopsilerde, ayi-
ric1 tanuda s6zii edilen durumlarla ya da nedeni agiklana-
mayan (negatif otopsi) diger 6liim olgulari ile karisabil-
mesi sebebiyle, 6lim nedeni tespitinde giigliik ¢ekilen
olgularda ABOS da akla getirilmelidir. ABOS’nun azal-
tilmasi igin bilinen etiyolojilere gore saglik personeli egi-
timinin yani sira ebeveynlerin bilgilendirilmesi, koruyu-

cu halk saglig1 hizmeti olarak verilmelidir.
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