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!nsan hayatmda risk anne uterusu i~inde iken ba§lar ve en azm­
dan bliyfune ve geli§meye mani olur. 

Cocuk organizmasmm yeti§kinden ayrilacagi bliylime ve geli§­
mesidir. Bu ozellik intrauterin olarak ba§lar, pliberte sonuna kadar 
slirer gider. «Bliylime» vlicut kitlesinin hacim ve ag1rhk bakimmdan 
artmas1d1r ve «kantite» ifade eder. «Geli§me» ise vlicut dokularmda 
yap1, birle§im ve morfolojik degi§ikligi anlatir. Bu degi§iklikler ise 
biolojik fonksiyonlarm farkhla§masmi anlatan «kalitatif» bir terim­
dir. 

Normalde bliylime ve geli§me birbirlerine paralel gider ve degi§­
meyen bir dlizen takibederler. Cok defa bliylime lizerine olumsuz et­
ki yapan faktorler geli§meye yani motor fonksiyonlara zeka ve ruh 
lizerine bask1 yaparlar. Bliylime ve geli§me ~e§itli donemlerde h1zh 
veya yava§ olarak devam eder. Birgok ozellikler nedeni ile konsepsi­
yondan ba§layan degi§ik hayat donemlerini bollimlere ay1rmak ge­
rektir. 

Dogumdan onceki (prenatal veya intrauterin) donem aym ozel­
likler nedeni ile li~e bollinmli§tlir. 

1 --:- Ovum donemi veya germinal dOnem: Dogum oncesi 40 haf­
tanm (10 gebelik aymm) ilk iki haftasmi kapsar. Fertilize yumurta 
bu slire i~inde h1zla farkhla§Ir. (differansiye olur). Ektoderm ve me­
zoderm tabakalan geli§ir ve yumurta uterus duvarma emplante ol­
mu§ ve anne dolanmundan beslenmeye ba§lami§tlr. 

2 - Embriyonal Donem: Dogumdan onceki donemin ilk 2-12. 
haftalarm1 kapsar. Bu slire i~inde doku farkhla§masi hacim bliyfune­
sinden once gelir, organ taslaklan tamamlanmaya ba§lar ve bu se­
beple bu doneme «organogenez» ~ag1 denir. Kalp atim1 ba§lar. Goz, 
burun, kulak, dudak taslaklan ve damak birle§mesi tamamlanmi§br. 

3 - Fotal Donem: 12. haftadan ba§layip doguma kadar slirer. 

( •) 20-;xl-1974 ~i§li «;;:ocuk Hastanesi Bilimsel toplanbsmda tebll~ edildi. 
( • •) ~i§li «;;:ocuk Hastanesi «;;:ocuk H astahklan ~ef Muavini 
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Bu donemde doku farkhlagmas1 yanmda vlicutta madde depolanmas1 
onde gelir. Bu donemin sonunda d1~ hayata ablan ~ocuk perinatal (do­
gumun ilk haritas1) ve neonatal donemde (ilk ay) yeni ko~ullara 

adaptasy:ona ugra§Ir. Normal bir dogum olabimesi i~in bliytime ve 
geli§meyi etkileyen haredite ve ortam faktorlerinin uygun olmas1 ge­
rektir. Dogumdan onceki donemi etkileyen genetik ve kromozom fak­
tcrlerinin di§mda olu.msuz etkisi olan bir~ok ortam faktorlerinden bi­
ri de enfeksiyonlardir. Diger toksik, metabolik ve endokrin faktor­
lerin olumsuz etkilerini konu di§I b1rak1yoruz. 

Burada «Embriyopati» ve «Fotopati» terimlerini tarumlarsak 
<<Embriyopati» ilk li~ ay i~indeki konsitlisyonel degi§iklikleri de 
i~ine alan patalojik hallerdir. 

«Fotopati» ise fottisUn embriyonel formasyonunu tamamlama­
smdan gebeligin sonuna yani gebeligin li~Uncli ay sonundan dogumun 
ba§la:ngiCma ozellikle amnios kesesinin yirblmasma kadar devam 
c:len stirede kazamlan patolojik durumun ifadesidir. 

Fottise ula§amama insan varhgmm en onemli boltimli olan bu 
baglang~~ donemini uzun slire esrarengiz bir halde birakmi§tir. ~imdi 
teknik ilerlemelerin saglad1g1 olanaklarla hakiki bir «Prenatal Pedi­
atri» dogmu§tur. Fotlis bir~ok yonleri ile ettid edilebilmektedir. Fo­
tlis ve ~evresini amnioskopi ve ultrasonla, plasenta fonksiyonlanm 
hormon dozajlari ile, histolojisini transuterin ponksiyon biopsisi ya­
parak incelemek mlimklin olmaktadir. Aynca bagi§Ikhk reaksionla­
rl en iyi §ekilde aragtmlabilmektedir. 

Daha 1828 lerde Billard «Qocuklar s1hhatli hasta yahut nekahat 
halinde veya hastahg1 tamamen iyile§mi§ olarak dogabilirler» demi§­
tir. Fotlisti enfekte edebilme kabiliyetinde olan ajanlar ~e§itli yaym­
lara gore a§a~daki gibi s1ralanabilirler. 

Bakteriler : 

Listeria 
Salmonella 
Bacillus anthracis (§arbon) 
Vibriofoetus 
Mycobacterium Tlibercilosis 

Viruslar: 

Rubeole (Kizamik~lk) 
Cytomegalovirus 
Herpes Simplex 



Variole (gi~ek) 
Vaccine (a§I) 

Varicelle - Zona 
Hepatit A, B 
Rougeole (kizamik) 
Oreillon (Kabakulak) 
Poliomyelit (~ocuk felci) 
Coxsackie. 
ECHO 
lnfluenza 
Adenovirus 

Spirochetalar : 

Triponema Pallida 
Leptospira 

Protozoa: 

Toxoplasma 
Plasmodium 

Mycoplasma : 

M. Hominis 

Mycose: 

Candida albicans 
Histoplasma 
Torula 
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Bu ajanlarla fotal bulu§mada Anne enfeksiyonu §arttir. Anne 
enfeksiyonun foti.is i~indeki sonu~lan ise i.i~ ti.irli.i olabilir. 

1 - A§ikar bir fotal enfeksiyon ile; Uterusta oli.im, uterus i~i 
geli§me geriligi, perinatal oli.im veya organik lezyonlarm stiri.ip git­
mesi soz konusudur. 

2 - Dogumdan sonra artik fotal enfeksiyon gori.ilmez olur. 
3 - Bulu§ma hi~bir surette olmami§tir. 

Fotal Enfeksiyonlar : 

a) Assendan 
b) Transplasenter olabilirler. 
a) Assendan enfeksiyonlar: Qok defa baktariyel olup servikal, 

amniotik, vaginal kokenlidir. 
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b) Transplasenter infeksiyonlar ise: Viruslar, listeria ve toksop-
lasma ile husule gelirler. 

Bulu§mada rol oynayan en onemli faktorler : 

a) Gebeligin si.iresi 
b) Plasentanm olgunlugu 
c) Annenin immunite durumudur. 

Fatal hastahkta ise 

a) Plasentadan ge~en maternal antikorlar ve koruma derecesi, 
b) Plasenta olgunlugu 
c) Mikroplann virulans1 
d) Foti.isi.in infeksiyona cevap verebilme kapasitesi 
e) Spesifik tedaviler ayni derecede etkili olurlar. 

Fatal enfeksiyonlarm dogumdan sonra kli.nik belirtileri ~ok or­
ti.illi olabilecegi gibi, ~ok aynnhh da olabilir. En ortak belirtisi pre­
matlirasyon veyahut en uygun terimi ile «uterus igi geli§me geriligi» 
dir. Bir~ok fotopatilerde hastahklar geli§mi§ olarak devam ederler, 
veya sekonder olarak tamamlanabilirler. Fotopatilerin sebebi gok cid­
di olmasa bile genel bir toksienfeksiyoz durum yarabrlar. Solunum, 
sindirim ve sinir sistemi bozukluklan ikter, ekzantem, trombopenik 
purpura, gori.ilebilir. Vakalar birbirinden ~ok ayn ve farkh olabilir­
ler. 

Bir enfeksiyoz hastahk hakkmda paraklinik bilgilere sahip ol­
mak ise klinik belirtiler lizerine daha fazla dikkat gekerek enfeksiyo­
nun bakteri ile mi, virusla m1 oldugunu bilmeye yard1m edebilir. Hi~­
bir. onemli belirti gori.ilmedigi zaman ise latent §ekli ile higbir bulu§­
ma olmamas1 arasmda bir karar vermek gok zordur. Baz1 durumlar­
da bir karara varmak igin globulin fraksiyonlanm ara§brmak ica­
beder. lgM ve IgA plasenta bariyerini ge~emezler. Antijenik stimli­
lasyon olan vakalarda fotlislin bunlan yapabilecek kabiliyette olduk­
larl sap.tanmt§bt. Boyle bir yeni doganda yliksek bir immunoglobulin 
seviyesi bulunmas1 infekte olamn iyi bir §ans i§areti sayllabilir. 

Bakterilerin yapttklart Fotopatiler 

Fotal ve neonatal Listerioz : 

Listeria monositojenez ~ok yayllml§ bir jermdir. Bilhassa hay­
vifi:ilar'aieininde gok yaygnid1r. Sekonder olarak insanlarda, sonra da, 
fotlis ve yeni doganda patojenik olabilirler. 
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A nnenin hastaltgt ve fotuse bula§ma : 

Listeria enfeksiyonu annede gebelik esnasmda ba§hyabilir. Sep­
tisemi belirtileri a§ikar olur. Ve mikrop hemoktiltiir ve iiroktiltiirde 
pozitifdir. Tekiklere ~ok ~abuk ba§lanmahdir. Fottis uterus · iQinde 
olebilir veya veya hastahga ag1r bir §ekilde yakalanmi§ olarak doga- ·1 

bilir. Annenin hastahg1 ise dogumdan sonra iyile§ebilir. Fotal enfek­
siyonda evoltitif olsa bile iyi bakildigi zaman §ifa bulur; ~u da varki 
anne listeriozu gebelikten once olursa, evoltitif pusseler ve bakteriye­
mik yayllmalarla kronik bir seyir takibeder. Bu durumda maternel 
enfeksiyonun belirtileri en ~ok serolojik olarak tesbit edilir. Fotal 
bulu§ma Qok defa transplasenterdir. Plasenta le~yonlan uterus iQi 
olti dogumlar, Lezyonlarm dag1h§1 (Alex ve Potel 1953) ve deneyler 
(Brodsky 1964) bunu kabul ettirmi§tir. 

Plasenter geQi§ten sonra listeriamn hematojen yolla yaylld1g1 ka­
bul edilmektedir. Amniotik s1v1 fottislin idrarlan ile sekonder olarak 
bula§acaktlr. Bununla beraber yeni dogan jenital yoldan geQerken 
veya dogumdan sonra enfekte olabilir. Bu sonuncu ihtimal olduk~a 
nadirdir. Ancak hastahgm enktibasyon stiresi sonunda yani hayatm 
5. - 8. giinlerinde klinik belirtiler gortiltirse dii§tintilebilir. Fottis ve 
annekslerin anatomik, klinik, bakteriolojik tetkileri sonucu Sarrut 
ve Rossier 1967 de li~ tip fotal bula§ma ay1rdilar. 

1 - Anne orijinli hematojen ve transplasenter enfeksiyon 
2 - Endometrial orijinli basit transmambranoz amniotik en­

feksiyon 
3 - Gene endometrial orijinli olup da annede dikkate deger 

goriinttileri olmayan lokal plasenter enfeksiyon. 

Klinik : 

Bula§ma tarzma goredir. . 
1) Yaygtn milier §ekil: (granUlomatosis infantiseptica) (potel 

1952) Bu blitiin iQ organlarda yaygm nodtillerle karakterize transpla­
senter ve hematojen men§elidir. Uterus iQi oltimlere sebep olur. Pre­
matlirelik s1ktlr. Toksienfeksiyoz bir tablo ve ikterle seyir eder. He­
patosplenomegali, purpura, diare, ptirtilanrinit bronkopnomoni de bu­
lunabilir. Onemli klinik belirtiler idantifiye edilmelidir Farinkste bir 
veya daha ~ok grantilomlar vard1r. Bunlar yuvarlak sanms1 ~Ikmtl­
lardir. Bu muhakkak aranmahd1r. (Seelinger 1965). 

2) Menenjial §ekil: Serebral bir olaym belirtilerini ta§Ir. Somno­
lans hali, Ajitasyon, siyanoz krizleri, solunum nt~i bo~uklukhm, 
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konvlilsiyonlar, fontanel gerginligi vard1r. Ate§ olmayabilir. Genel­
likle menenjial kanama dli§lintiltir. Ponksiyon lomber yaplld1gmda 
Bulamk, hazen hemorajik bir likit gelir. Bu hticrelerin % 40 - % 75 i 
monontikleer olan gok hlicreli bir siVIdir. S1v1da gram pozitif bakteri­
ler gortiltir. Bu tip listerioz sekonder olabilir. Amniotik yahut jeni­
tal gegi§te enfekte oldugu dli§ti.ntiltirse klinik belirtiler de gecikecek­
tir. En fazla pulmoner veya konjonktival bir hastahk gortilecektir. 
(Monnet 1965) 

3) Attenue veya latent §ekilleri: Mekonyum ve plasentanm klil­
tti.rleri intrauterin bula§mamn s1k oldugunu gostermi§tir. Nitekim 
1967 de Alison ve Sarrot'un yaptiklan 990 prematUre mekonyum 
ktilt~rtiniin 15 inde mtisbet bulunmu§tur. Bunlann 8 i tamamen 
asemptomatik idi. Bu tetkikler purpurik, menenjial reaksionlar veya 
respiratuar §ekillerin mevcudiyetini de gostermi§tir. ~liphesiz higbir 
fatal bulu§ma yapam1yan plasenter listeriozlar da vard1r. 

Te§his: Anne enfeksiyonunda klinik ve bakteriolojik bulgulara 
istinad eder. !lk enfeksiyon belirtisi gebelik zamanmda ortaya g1kan 
piyelonefrittb:. Hemokliltlir, liroklilttir yapi1mas1, farenjial ve vagi­
nal mikrop aranmasi gerekir. Cevre, oturulan yerler ve hayvanlarla 
temas edip etmedigi . de sorulur. 

Yeni doganlarda ise: Kanda, likorde, plasenta ve mekonyumda 
mikrop aranmahd1r. 

Listeria monositojenez mobil, gram pozitif anaerobik bir mik­
roptur. Adi vasatlarda kolay tirerler. Soguga dayamkhd1r. Kolonile­
ri soluktur. Diger jermlerle maskelenebilir. S1ganlarda patojendir ve 
birkag glinde oltidlirtir. 

Serolojik te§his: Kompleman birle§mesi ve spesifik agllitinasyon 
esasma dayamr. Bunlar anne ve gocukta antikor yti.kselmesini agik­
ca gosterirler. 

Immti.nofloresans teknigi mekonyumda mtikemmel bir ara§tlr­
ma yapmay1 saglami§tlr. (SMITH 1960) 

Patolojik anatomi: Tti.berkiilozu dli§lindti.recek jeneralize gorti­
.illi§lli mikronodiller bir sagllma tesbit edilir. Organlara dagllma en 
fazla karacigerden ba§layarak (gok hipertrofiktir) s1ras1 ile dalak, · 
slirrenal, akciger, (hemorrajik bronkopnomoni) beyin, ozofaj ve ince 
barsaklardlr. 

Histolojik tetkikte: Monositlerin hakim oldugu bir iltihabi en­
filtrasyonun gevreledigi nekrotik odaklar ve burada bolca mikrop da 
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gorliltir. Bu ger~ek apse degildir. Lakin reaksiyon listerioz i~in spe­
sifiktir. 

Plasentada ayni bulgular vard1r. Bazen geni§ce abseler de bulu­
nabilir ve her tarafma yayllabilir. Yalmz bunlarm ~ocukta gorlilen 
hastahgm §iddeti ile bir ilgisi bulunamami§'br. (Sarrut ve Alison 
1857). 

Tedavi: Listeria bir~ok antibiotiklere hassastlr. Bilhassa peni­
cilin derivelerine, streptomycine, terramycine hassast1r. Kanamycin 
ve ampisiline de ayni derecede hassast1r. Menenjial §ekillerde sulfa­
mide ve chlcramphenicol da kullamlabilir. Bunlan prematlirelerde 
pek ihtiyatla kullanmahd1r. 

Diger bakteri fotopatileri : 

Mikobakterium tUberkillosis: Bunun hcmatojen yay1lmasi nadir­
dir. Fakat kesindir. 1962 de Fontan'm toplad1g1 42 konjenital tliber­
klilozdan 7 plasenter ge~i§ ayirmi§tlr. Bu vakalarda lezyonlar mlilti­
visseraldirler. Bilhassa abdomialdirler. Akicegerler sekonder olarak 
hastalamrlar. Plasenta lezyonlan onemlidirler. gocuklar prematlire­
dirler lakin hastahk ~ok defa li~ hafta sonra belli olur. 

Basi.llus antrasis: ~arbondan olen kadm plasentasmda ve fotli­
Elin i~ organlarmda basil liretilebilmi§tir. 

Salmonella Tifi: (Daniel 1904, La Haye 1958) Fotlislin ve yeni 
dogmu§larm i~ organlarmda bu jermler izole edilebilmi§tir. Fakat 
plasentada bulunamami§tlr. 

' 
§igella: 1915 de Schimidt'in bir observasyonu vard1r. 

VibriofotUs : Vinzent 1947, Burgert 1964 de tesbit etmi§lerdir. 

L eptospira: (Chung 1968, Bulicera 1953, Topciu 1966) da bildir-
diler. 

Viral Fotopatiler 

1 - Sitomegalik inklilzyon hastalt§~: Virus her yerde yaygm ola­
rak bulunur. Fotlise plasenta yolu ile ge~ebilecegi isbatlanmi§tlr. Ye­
ni doganda mliltivisseral b!.r hastahk halinde gorlillir. Ve i~ organla­
rm hlicreleri i~inde yerle§mi§ bulunmas1 en belli ozelligidir. 

2 - Gebe kadmlarda sitomegalik virus hastal~g~: Yetkinde, si­
tomegalik virus enfeksiyonu ~ok defa goze ~arpmaz. (MEDEAR1S 
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1964) serolojik tetkikler ise dogumdan evvel % 30-60 kadmda pozi-. 
tif bulunmU§tur. Bunlarm % 6 s1 gebelikte enfekte olmw~lard1r. (Se­
ver 1963) Gebelikte veya doguma yakm olan gi.inlerde yapllan siste­
matik ara§brmalar kadmlarm idrarmda% 3,5 oramnda viri.is bulun­
dugunu gostermi§tir. (Feldman 1963, Hildebrandt 1967) Halbukii bu 
viri.iri ge~icidir. Ayr1ea viri.is 7 gocukta 1 misafir olarak bulunmak 
tad1r ve higbir bozukluk yapmaz. % 4 vakada slit ve lo§ide de bulu­
nur. Servikal sekresyonda her i.i~ vakada bir gene viri.is bulunmakta­
dlr. (Diost 1967) Gebelikte hastahga kar§l hassasiyet artmaktad1r. 

Bula§ma: Uterus i~i bula§mamn s1khg1 deneysel, klinik ve histo­
lojik olarak gosterilmi§tir. Hayvanlarda deneysel olarak (Markham 
1936 da) uterus igi bula§ma ger~ekle§tirilmi§tir. Histolojik anoma­
liler ve inkli.izyonlu hi.icreler plasenta i~inde gori.ilmi.i§ti.ir. (LE TON 
Vinh) nihayet lezyonlar yeni olmi.i§lerde yahut hemen dogumdan son­
ra olenlerde tesbit edilmi§tir. 

Klinik: Hastahk ilk onceleri pek nadir kabul edilmi§tir. (Potter 
yeni dogan otopsilerinde 8000 de bir vaka buldu.) ~imdi ise neonatal 
otopsilerde % 1-2 bulundugu kabul ediliyor. !nkli.izyon cisimli hi.icre 
ise yeni Olenlerde % 10-32 bulunuyor. (Wyatt) Bu miktar latent §e­
killer ve spontan §ifa bulunanlarla daha ~ok artabilecektir. 

1 -Neonatal §ekil: Enbelli karakteri vakalarm % 55 inin pre­
matUre olmas1 (Medearis 1957) yahut intrauterin geli§me geriligi 
gostermeleridir. Normalin altmda boy ve di.i§i.ik bir ag1rhkta bulu­
nurlar (Naeye 1967) Bunlara ek belirtiler ise : 

1 - lkter: Hayatm ilk gi.inlerinden itibaren go rill en §iddetli bir 
ikterdir. Deri ve mi.ikozalan boyar. idrar azalml§ ve pigment yi.ikli.i­
di.ir. Mekonyum normal renktedir. Biliri.ibinleri litrede 150-200 mg.1 
gegebilir. 

2 - Hemorraji: Onemli hemorrajik belirtiler vard1r. Pete§iyal 
tipte yaygm purpuralar ve ekimozlar yanmda omblikal, renal ve sin­
dirim sistemin kanamalan vard1r. Uzami§ kanama ve p1hbla§ma za-
manlan ve trombopeni bulunur. · 

3 - Hepatospleno megali: Dalak alt ucu krista iliakaya var1r. 
Karm meteorize ve duvarmda venler geni§lemi§tir. 

4 - Kan bulgulan: Belli bir anemi, Periferde onemli bir erit­
roblastoz vard1r. gok defa lokositler normaldir. 
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5 - Ensefalit belirtileri: Degi§iklikler gosterir .J:eneralize §e­
killerde Hipotoni, hipertoni, ve konvlilziyonlar bulunur. Hidrosefali 
veya mikrosefali olabilir. Ponksiyon lomber menenjial bir kanama 
ve albUmin fazlahgm1 tesbite yarar. Radiografilerde intrakranien 
kalsifikasyonlar aranmahd1r. Bunlar ekseriya perivantriklilerdirler. 

Toksoplazmoziste ise ~ok dagm1ktirlar. Bir~ok vakalarda iki ta­
rafh korioretinit vard1r. Bazen ~ok say1da bulunan plakardlar tok­
soplazmoziste bulunanlardan ~ok ve btiylik olabilirler. 

Te§histe: Fotomaternel uyu§mazhk, toksoplazmozis, herpes, ya­
hut sifilizin olumsuz bulgulan da yard1mc1 olur. Dudgeon'a gore 
(1968) degi§ik belirtileri a§agidaki oranlardadir. Hepatomegali ve 
splenomegali % 100, mikrosefali ve mental gerilik % 90, motor bo­
zukluk ve ikter % 80, Korioretinit % 10 intrakranien kalsifikasyon­
lar% 20. 

Neonatal §ekil: Geli§imi gravd1r ve ne§redilen bir~ok vakalarda 
oltimle sonu~landigi bildirilmi§tir. Bununla beraber bir~ok belirsiz §e­
killerde spontan §ifa mtimktindlir ve te§his edilemiyebilir. Kortiko­
terapi, tedavic'.; yardimci olarak baz1 vakalarda kullamlmi§tlr ve 
onemli rol oynami§tlr. (Margileth 1955) Bu tedavise sekelsiz §ifa 
8aglamr. (Le Tan Vinh 1959) 

Silt r;ocugu §ekli: Bundan eritroblastik bir anemi tablosu ile he­
patoslenomegali gorlillir. (Le Tan Vinh) . Neonatal donem normal­
dir. 4 veya 12. hafta sonuna kadar geli§en bir hemolitik anemi ve 
btiyi.iyen bir dalak dikkati ~ekebilir. Hematolojik muayenede; onem­
li bir eritroblastoz ve bir dereceye kadar miyelemi gorilllir, buna olli­
me gotliren hemorrajilerde katlhr. Bu klinik tablo Von Jaksch- Luzet 
hastahg1 ve baz1 gortintimti ile de Di Guglielmo'nun egli eritremisine 
tenzer. Ne kadar degi§ik gorlinli§lli olsa bile, histolojik tetkikte i~ 
organlarda sitomegalik inkltizyon ve ekstramedliller onemli bir erit­
ropoezi de vard1r. 

Lokalize §ekiller: Anatomo patolojik olarak aynlabilir. Cok s1k 
olarak ttikrlik bezlerini tutar. (Farber ve Welbach 1932) Sistemik 
olarak yap1lan histolojik muayene ile alii dogmu§ ve ya§ayan ~ocuk­

larda % 10-32 inkltizyon cisimli hticre bulunmu§tur. Bunlarm bulun­
malan tesadlifidir. Oltim sebebi ile bir baglant1s1 yoktur. 

Latent §ekiler : Bunlar spontan §ifa ile son bulurlar, ve klinisye­
nin goztine ~arpmazlar. 

Baz1 mli§terek belirtileri; Bunlar dikkatten uzak tutulmahd1r. 
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Solunum bozukluklan : Bronkopnomoni Trakeobron§it, intersis­
yel pnomoni akciger kistleri, goriilebilir. 

Norolojik ve menenjial lokalizasyonlar : Menengo - enselfalit, 
hidrosefali meninks kanamas1, ensefalopati, olabilir. 

Daha 9e§itli lezyonlar: Osteopetroz, miyokardit, assi t (Frank 
1966) Neonatal siroz, bogmaca, si.it <_;ocugu ani ollimleri <;e§itli bir<;ok 
konjenital belirtiler. 

Bu vakalarda sitomegalik virusun roli.i bir problemdir. Bunlar­
da zebep olma baglanbs1 varm1d1r yahut beklenmedik bir ortakhk 
m1d1r? Buna bir <;6zi.im bulmak ekseriya mi.imki.in degildir. 

Te§his: Erken te§his i<;in santrifi.ije edilen idrar sedimentinde 
frotti yap1hr. (Fetterman teknigi 1952) lnkllizyon cisimleri <;e§itli 
metodlarla gorlilebilir. Subdural likitte, hepatik biopside, akciger bi­
opsisinde tesbit mi.imki.indi.ir. Ti.ikri.ikte, gozya§mda da bulunur. Se­
rolojik muayeneler anne ve <_;ocukta hastahg1 te§histe en bi.iyi.ik yar­
d1mc1d1r. 

Ay~nm tam: Bilhassa fotal eritroblastozla toksoplazmozisle, Sy, 
herpes ve diger grav neonatal enfeksiyonlarla yap1lmahd1r. 

Konjenital Herpes 

1935 de Hass'm orijinal tarifinden beri birka<;1 Fransada olmak 
i.izere a§ag1 yukan 60 neonatal herpes vakas1 bildirilmi§tir. (Lelong 
Alison, ve Le Tan Vinh 1953, Debre 1955 - Lamy 1960, Mozzicenacci 
1961, Neiman ve Pierson 1963, Bach 1966) 

Bula§ma : Hastahgm inki.ibasyonu 4-12 gi.indi.ir. Neonatal semp­
tomlar 4-8 gi.in arasmda ortaya <_;1kar. 1ntrai.iterin yahut postnatal bu­
la§mada daha uzun kabul edilmektedir. 

Herpesin fotopati yapabilecegi konusunda bir seri deliller gos­
terilmi§tir : 

1 - Hastahgm ba§lang1c1 hayatm ilk saatlerinden itibaren g6-
ri.illir. 

2 - Oli.i dogmu§ ve sezeryenle almanlarda da belirtiler vard1r. 
( Couvreur 1963) 

3 - Dogumdan itibaren gori.ilen deri lezyonlarmda virus i.ireti­
lebilir. 

4 - Hepatik bir fibroz dogumdan itibaren bulunabilir. (Sieber 
1966) 
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5 - · Virusun transplasenter ge~tigi deneysel olarak gosterilmi§­
tir. 

6 - Yeni doganda antikor titrasyonu ytiksektir. (Mitchel1963) 
Bilhassa lgM artar. Fakat annede bir viremi tesbit edilmemi§­

tir. Herpes neonatallerde ancak % 40 vakada bula§maya ait bilgiler 
vard1r ve anne hastadir. % 15 vakada ate§li bir hastahga mliptela 
anne hikayesi bulunur. Geri kalan asemptomatik gebelerden dogar­
lar. Muhtemelen bir k1smmda latent bir enfeksiyon vard1r. Fotlis as­
sendan olarak jenital yollardan da enfekte olabilir. 

I{linik : 

Genellikle vakalarm 2/3 linde intrauterin geli§me geriligi vard1r. 
(ADK!NSON 1965) Bundan ba§ka dart belirti te§histe yard1mc1 olur: 

1 - Deri ve mukoza belirtileri: Pek karakteristik degildirler. 
Lezyonlarm ~ogu letikiller ve eritemato - skuamozdlirler. Ortalari 
mor ve nekroza meyillidirler. Piyosiyanik basil slirenfeksiyonlarmda 
s1k olarak siyah eskarlarla beraber s1zmtih bir gorlintli mevcuttur. 
Erlipsiyonlar diffuz ve lokalize olabilirler, pusseler halinde ilerliye­
bilirler. Eritemato - aftoit lezyonlar mukozalan ilgilendirir. Dudak, 
yanak, dil, yumu§ak damak, konjonktiva, burun ve lariks gibi. .. Bi­
linen herpes veziklillerine benzemezler. Genellikle dokuyu az c;;ok bo­
zan ve oyan bir lilserasyon halindedirler. 

2 - Hepatik belirtiler: ikter ve hepatosplenomegali, direkt bi­
lirubin artmas1, hipoprotrombinemi ve hemorrajidir. 

3 - Sinirsel belirtiler: Konvillziyonlar, kontraktlir krizleri, hi­
potoni ve menengo- ensefalittir. Likorde hi.i.cre, albUmin artar. Ya§aw 
yanlarda hidrosefali, korioretinit, ve optik atrofi sekel olarak kahr. 

11 - Solunum belirtileri : Siyanoz ve dispne gibi belirtiler ikinci 
plandad1r. Hipotermi ile seyreden toksienfeksiyoz belirtilerin arka­
smdadir. 

Geli§imi : Vakalarm ~ogunda fatal bir gidi§ vardir. Ya§ama, He­
patik hastahk belirtileri yoksa mlimklindlir. (Bach 1966) Genellikle 
mortel olanlarda evolitif bir gori.i.nli§ yani yaygm bir herpes ve he­
patit bulunur. Menengoensefalitik formlarmda norolojik bir sekel 
pahasma §ifa olabilir. 

Patolojik anatomi: Karaciger i~ine sa~Ilmi§ 1-4 em boyunda hu­
d1.1tlar1 belli nekrotik adac1klar vardir. Bunlar beyaz kaymak bagla-
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mi§ gibi periportal ve sentrolobuler bir dagthm gosterirler. Hepatik 
hlicrelerin protoplazmalar1, hemojenizedir ve Qekirdekleri erimi§tir. 
Periferik bir iltihabi reaksiyonu yoktur. Nekroz odagmm Qevresinde 
intranlikleer asidofil inkltizyonlar bulunur. Kromatinin kenarlar1 bir 
aydmhk hale ile Qevrilmi§tir. Bu nekrotik odaklar iQ organlatm bir­
Qogunda bulunur. Vakalarm yarasmdan fazlasmda slirrenal kortek­
sinde nekrozlar gorilllir. Serebral lezyonlar ya lenfoplasmositer, en­
filtrasyonla beraber iltihabi nodtiller veya nekrotik yumu§ama ile kor­
tekste bir erime §eklindedir. Korteks ganglion hticrelerinin iQinde ink­
llizyon cisimleri de bulunur. 

Te§his : Herpetik virUs btillerden oncelikle farenksten, rektum­
dan, kandan, ve likorden kolayca elde edilebilir. Yahut anatomik par­
Qalarm tav§amn · korneasma, SIQan beynine, embrionlu yumurtanm 
Korio - allantoid zararma inoklile edilerek yahut da doku ktiltlirleri 
tizerinden elde edilir. Aynca kesin olarak teyid etmek iQin immunize 
SIQan serum veya hasta serumu ile notralizasyon testi yaptlabilir. !m­
munolojik ara§brma yapthrsa notralizan antikorlar ve kompleman 
fiksan antikorlan hemen hemen birbirine paralel bir geli§me goste­
rirler. Enfeksiyonun 4 ile 7. glinleri gortilmeye ba§larlar ve maksimu­
ma liQlincti haftada ula§Irlar ve sonra ayrtlmaya ba§larlar. ~unu da 
belirtelim ki QOcukta ve hatta annesinde bile hazen bulunmayabilir. 
Buna mukabil normal yeni doganm % 65 inde passif olarak geQmi§ 
antikor bulunabilmektedir. Bagt§Ik olmayan annelerin gocuklarmda 
jenarelize bir herpesin olabilecegi kabul edilmi§tir. Ekserisinde ise 
notralizan antikor seviyesi QOk ylikselmi§tir. 

Tedavi : Maternel herpes vakalarmda Qocuga yliksek dozlarda 
gammaglobtilin verilmelidir. Bunun tedavi edici rolti a§ikar degildir. 
Esasen hastahgm spesifik bir tedavisi de yoktur. 

Konjenital Rubeol (Ktzamtkftk) 

1941 de Gregg'in yaptlgt Qah§malardan beri rubeol ambriopati­
sinin malformatif sendromu gok iyi bilinmektedir. 1962 de virusun 
izole edilmesi ve onemli bir rubeol epidemisinin 1964 de Amerikada 
20000 den fazla malformasyonlu QOcuk dogmasma sebep olmas1 yeni 
ara§brmalara htz kazandtrmi§tlr. Konjenital rubeol yalmz sekel bt­
rakan bir emriyopati yapan bir hastahk degildir. Geli§en bir fotopati 
de yapar, ve dogumdan sonra klinik belirtiler verir. 

Fizyopatoloji: Virolojik ve epidemik incelemeler sonucu bu has­
tahgm dlinyanm her yerinde yaygm bt.Jlundugu zaman zaman salgm-
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lar yapbg1 tesbit edilmi§tir. Buna ragmen Fransa'da gebelikte anti­
korsuz veya hastahga eyilimli % 92 ye yakm kadm bulunmU§tur. Bi­
linmektedir ki ertipsiyondan 6-8 gtin evvel farenksten virUs tiretilebi­
Iir. Ekzantemi takibeden hafta ic;inde kaybolur. Virolojik ara§brma 
yap1labilen memleketlerde bile hasta ~evresindekilerinin korunmas1 
zordur. Rubeol ekseriya belli olmayan bir hastahkbr ve c;ogunlukla 
ekzantemde yoktur. % 20-25 kadmda klinik belirti olmad1g1 halde 
hastahkh c;ocuk dogmu§tur. Gebelik ya§l c;ok onemli bir faktordtir. 
4. aydan sonraki donemde rubeolun zararh sonuc;Iar1 her zaman tes­
bit edilemez, bula§ma bile olmayabilir. Hatta gebeligin ilk tic; aymda 
rubeollti kadmlardan % 10-40 malformasyonlu c;ocuk olacag1 tahmin 
edilmektedir. Bula§ma tehlikesi 1. ayda % 50-60, tic; ay sonunda ise 
% 5 olarak bilinir. Ancak birkac; vaka 4. aya dogru gorillmli§tlir. Te­
davi maksad1 ile yapllan avortman materyelinde yan yar1ya virus bu­
lunmu§tur. tlk 8 haftada hastahk plasenta ve embrionda ayni zaman­
da gorillmli§tlir. Ekseriya bu donemden evel plasentada daha sonra 
ise embrionda gortiltir. VirUs fottiste bir kronik enfeksiyonun mevcu­
diyetini kesinlikle gosterir. Virus malformasyonlu yeni doganlarm 
% 90 mndan daha fazlasmm farenkslerinde 6. aya kadar bulunur. Bu 
yeni dogan bebekler diger c;ocuklara ve dikkat etmeyen diger perso­
nele hastahg1 bula§tlrabilirler. Virus ytiksek miktarlarda dokularda 
kahr. Bobreklerde, ganglionlarda, lenf yollarmda, korneada bilhas­
sa timusta hayatm birinci aymda var olduklan gosterilmi§tir. Hatta 
hayatm 2 inci senesine kadar stirdtigli, katarakt ameliyatl yap1lan bir 
c;qcuktan alman parc;alarda gortilmesi ile isbatlanml§tlr. (Plotkin 
1965). 

Burada aynca Zlt bir olay. <;ocuklar annelerininkine e§it veya 
daha fazla notralizan antikorlarla dogarlar. Rubeol antikorlan lgM 
frak~iyonunda bulunmu§tur. Halbuki bu plasentay1 gec;emez, 6 ayhk 
oluncaya kadar serolojik olarak pozitif kahr. Boylece retrospektif bir 
te§hise yard1m eder. 

<;ocuklar lgG fraksiyonunda antikor yapabilirler, veya bunlar 
anne orijinli olabilirler. Antikor mevcudiyeti ile virus c;ogalmasmm 
devam1 arasmdaki tezatl izah etmek ic;in IgM globulinlerinirt damar 
cidarmdan gec;emedigini, en c;ok sirktilasyonda bulundugunda etkili 
ol~ugunu belirtmek gerektir, boylece yeni dogmu§ bebek ancak bir 
grup globilinlerin sentezini yapsalar bile dokulardan viruslan kaldi­
np yok edemezler; fakat buna kar§Ihk viremi onlenmi§tir. tlk once 
farinks materyalinde negatif olma ba§lar. Bununla beraber az kanla­
nan lens gibi organlarda virus bulunur. Virolojik ara§brmalarla la~ 
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tent ~ekillerinin var oldugu saptanmt~tlr. 1964 te Amerikan epidemi­
sinde yaptlan sistematik bir ara~tlrma ile. tamamiyle sthhatli gorti­
len yeni dogmU§larm % 14 i.ini.in farenkslerinde virus bulunmu§tur. 
(Schiff. 1965) 

Bununla beraber enfeksiyon latent oturup kalmamt§tlr. 1 Haya­
tm ilk aylarmda normal gibi gori.ilen rubeollu annelerin yeni dogmu~ 
70 ~ocugu i.izerinde hayatm ilk i.i~ senesi boyunca yeniden 20 ara§tlr­
ma yaptlml§ rubeol sendromu ve serolojik pozitiflik saplami§hr. Has­
tahk hi.icresel di.izeyde iki sonu~ verebilir. Evvela organlarm geli§me­
sinde bir bozukluk olabilir. Bi.iyi.ime geriligi, Mikroftalmi ve malfor­
masyon gibi bundan sonra sekonder dejeneratif olaylar karaciger, da­
lak ve miyokartta gori.ili.ir. Boylarmm k1sa kalmas1 baz1 organlarda 
hi.icre say1smm azalmas1 ve mitozun durmasm1 di.i§i.indi.irtir. (Naeye 
1965). 

bte yandan embrionel insan dokusu i.izerindeki ki.ilti.irlerde rube­
ol enfeksiyonun selli.iler boli.inme bozuklugunu yaptig1 ve kromozom­
anomlilerini provoke edebildigi gosterilmi§tir. (Boue 1964-65) Rube­
ol epidemilerinden sonra kromozom enomalilerinde muhakkak bir az­
ma veya artma gorlilmi.i§ti.ir. 

Klinik : Klinik belirtiler polimorfturlar. Ve Gregg tarafmdan 
kaydedilen sendrom ~er~evesini ~ok ge<_;erler. Bunlar 1) Malformatif 
sendrom ve 2) Postnatal evolatif sendrom diye ay1rmak olduk~a kul­
Ia·m§hdlr. Aslmda ekseriya malformasyonlar aktif lezyonlarla bir­
likte bulunurlar. 

Genel olarak geli§me geriligi bi.iti.in <_;ocuklarda ortaktlr. Prema­
ti.irelik nadirdir. Lakin miadmda dogum ag1rhg1 bile 2000-2500 gr. 
d1r. 

1- Malformatif Sendromlar: 

a) Kardiopati (% 79,3). Bilhassa kanal arteryelin devam1, in­
terseptal komi.inikasyon, pulmoner arter tronkus ve dallarmm ste­
nozu, 

b) Goz belirtileri : (% 53) Ekseriya iki tarafh katarakt, glokom, 
mikroftalmi, retinit pigmenter. 

c) Sag·~rl~k (% 30) lki tarafh oldugundan bir idrak bozuklugu 
ortaya <_;1kar. 

d) Norolojik bozukluklar : Bir seri degi§iklikler gori.ili.ir. Mikro­
sefali, entellekti.iel gerilik, fontanel gerginligi, ge<_;ici bir pleiositoz 
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ile likorde albUmin artmas1, konvlilziyonlar, intrakranien kalsifikas­
yonlar, sinir sistemine ait as1l belirtiler ise ancak otopside gorlillir. 
Leptomenenjde beyin arter ve venlerinde dejenerasyon, beyaz cevhe­
rin derinliklerinde ve gri gekirdeklerde yerle§mi§ nekroz odaklan, bir 
aydan fazla ya§ami§ olan gocuklarda mattirasyon geriligi buJunur 
(Rorke 1967) beyin dokusunda gok s1k olarak virus tesbit edilmi§tir. 

f) Diger malformasyonlar : Di§ anomalileri, mikrogriri, ytiksek 
kemerli damar, 6z6faj arterizisi, dermatoglif anomalisi vs. dir. 

II- Evolitif konjenital rubeol sendromlan: Trombopenik pur­
pura (% 58) anemi, hepatomegali (% 65) hepatit ve kemik malfor­
masyonlari (% 36) aynca evolitif miyokardiopati, adenopati, pnomo­
pati ve ekzantemdir. 

a) Trombopen·ik purpura: 1964 epidemisinin bliylik belirtisi ol­
mu§tur. Dogumda vard1r veya ilk 48 saat iginde gorilltir. Bu bir pe­
te§ial purpurad1r. Bazen gehrede hudutlu elementler, halinde veya 
daha gok boynun list tarafmda hem de yaygm olarak buJunur. Aynca 
avug igi ve ayak tabanmda da bulunabilir. Ekimozlar halinde olma­
SI da mlimktindlir. G~li§imi birkag glini.i gegmez. Fakat daha geg §ekil­
leri de vard1r. tlk iki ayda hatta daha geg donemlerde de devam ede­
rek dikkati tizerine gekebilir. ig organlarda kanama nadirdir. Trom­
bopeni mutadd1r. Bazen 20000 den daha az trombosit bulunabilir. Qok 
defa bu durum 1-4 ay devam eder. Kortikoterapi faydah olabilir. Me­
dulla - gramda megakaryositler bulunmayabilir, veya azd1r. Bu olay1 
izah etmek igin fottis trombositlerinde absorbe edilen, virusa kar§I, 
anne kam tarafmdan yap1lan, antitrombosit bir faktorle, fotal trom­
bositler arasmda immtinolojik bir gah§ma olmas1 dli§linlilmli§tlir. 

Bliylik dalak trombolizin yatag1d1r. 

b) Anemi: Qok nadirdir. Medliller ve perifer eritroblastoz ile bir 
hemoliz vard1r. Retiklilositoz ve eritrositlerin morfolojik degi§iklik­
leri goze garpar. Bu durum aylar boyu devam eder. Hipoplastik ane­
mi vakalan bildirilmi§tir. Medtiller hipoplazi lig soy hlicreyi de tu­
tabilir. 

c) Hepatit : Baz1 vakalarda hepatit gortilmti§ttir. Yaymlanan 
vakalarm gogunda bundan bahsedilir. Fakat aslmda nadirdir. ikter 
ilk 48 saatte gorliltir. Konjuge biluribin hakimdir. Transaminazlar 
ytiksektir. Bazen eksangino transfizyon ltizumlu olabilir. tkter done­
minde karaciger biopsisi yap1hnca hepatositlerde §i§me, bazen bir-
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le§mi§ gok ~ekirdekleri dev hticreler gortillir. Hticresel nekroz olayla­
n vardtr. Tek ~ekirdekli hticrelerin portal mesafeleri doldurdugu mti­
§ahede edilir. Mortel vakalarda a§ikar mezan§imin iltihap belirtileri 
ve intralobuler fibroz ve kanal i~inde staz gortiltir. Hepatit nadir ol­
sa da hepatomegali vakalan stktlr. (% 65) ve aylarca sUrer. Bu za­
man ekstramtiller bir hemopoez soz konusudur. Bu zamanda histolo­
jik olarak bir neonatal hepatit belirtileri gortilmez. 

4 - Kemik belirtileri: Hi~bir klinik ve biolojik manas1 yoktur. 
Uzun kemiklerin metafizleri hizasmda bilhassa femurun alt ve tibi­
amn list ucunda biri metafizer kenara, digeri kemigin btiytik ekseni­
ne paralel olan transparan bir bant birle§erek tipik bir bolge te§kil 
ederler ki ( enginar sap1 gortintimti) bu §ekil radyografilerde goze 
~arpar. Hi~bir periost reaksiyonu yoktur. Bu lezyonlar ti~ aydan ev­
vel kaybolurlar. Genel durum fena oldugu zaman uzun sUre devam 
edebilirler. Bu lezyonlarm viral bir osteomyelit veya metabolik bo­
zuklukla izah1 gerektir. 

5- Miyokardiopati : Tedaviye kar§t koyan sol ventriktilde daha 
agtr basan kardiak yetmezlik tesbit edilir. Elektrokardiogramda ko­
roner yetmezlik yahut iskemi belirtileri bulunmu§tur. 

6 - Pnomoni.ler: Spesifik bir karakteri yoktur. intersisyel tip­
tedirler. !ntersisyel monositler ~ogalmanm anatomik dayanagt ve be­
lirtilerini klinikman tesbit etmek zordur. 

7 - Adenopatiler: Be§te bir vakada gortiltirler bunlar az~ok je­
neralize olabilirler. 

8 - Ekzantem : Rubeolik tipi pek sabit degildir. 

Pronostik: 

Konjenital rubeoltin pronostigi agtrdtr. Hemen hemen % 14-29 
vakada oltim olur. 

Proflaksi: Gammaglobilin tatbikatmm koruma degeri belirsiz­
dir. Zira hi~bir biolojik kriter bunun degerini belirtemez. 0,25 ml Kg. 
verilmesi enfeksiyonu onlemeye yeter gortilmektedir. Baz1 ara§tlrma­
lar ytiksek dozlarm malformasyon ihtimalini azaltabildlgini goster­
mi§tir. Daha iyisi olmadtgma gore tavsiyeye devam edilmelidir ve bi­
linmelidir ki ila~ verilmekte ~ok ge~ kahnmaktadtr. Temas ertipsiyon­
dan evvel olursa hastahgm klinik belirtileri, viremi onlenmeksizin or­
tadan kalkmaktadtr. Dogurma ya§mdaki kadmm serolojik durumu-
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nu bilmek faydas1z enjeksiyonlardan korur, tek ~are gebelikten hi~ 
olmazsa iki ay evvel a§I ile a§Ilamaktir. 

Grip 

1919 epidemisinde Harris gebeliklerin dU§Ukle son buldugunu 
gormli§tU. Vakalarda % 26 uterus i~i OlUm ve komplike olmayan pre­
matUre dogum % 52 de pnomonili §ekiller tesbit etti. 1957 epidemi­
sinde gebe kadmlarda infeksiyon ~ok bUyUk hassasiyetle izlendi. Ge­
beligin kesilmesinde ve prematUre dogumlarda onemli bir artma go­
rtildU. 

Bilhassa gebeligin ilk U~ aymda gorUlen ve sonra hastahg1 de­
vam edenlerde bu risk ~ok fazla idi (Hardy 1961). Konjenital mal­
formasyon say1s1 kontrol gurubuna gore 2-4 defa fazla idi (Coffey 
1958). 

Bildirilen baz1 anomiler ise: anensefali, sinirsel lezyonlar ozo­
faj atrezisi, tav§an dudag1, anal enperforasyondur. Hakikatte bu 
olaylarm ilgisi ~ok fazla tarti§Ilmi§tlr, bu sebeple §Upheli kar§Ilanma­
hdir. Gebelik UrUnlerinde grip virusunu izole etmek imkam hi~ bir 
zaman bulunamami§tlr. Yalmz SI~anlar Uzerinde deneysel olarak grip 
virUsUnlin inhalasyonu ile gebeligin kesildigi ve fotal lezyonlar mey­
dana geldigi gosterilmi§tir (Take 1966). 

Poliomiyelit : 

Virusun plasentay1 ge~i§i tartl§Ilm1yacak bir olay olarak sap­
tanml§tlr. Spontan dU§liklerde plasentadan ve fotlisten ba§hyarak 
(Schaeffer 1954), yeni olmU§ fotlis mekonyumunda, annede, plasen­
ta ve yeni doganda (Shelokov 1956) virUs Uretilmi§tir. Gebeligin ilk 
U~ aymda spontan dU§likler ~oktur, §ayet fotlis ya§arsa hi~ bir foto­
pati gortilmiyebilir. Gebeligin sonunda olUm maternel anoksi ile an­
Slzm olabilir. Paralizi fotal donemde meydana gelirse fotUs hareket­
lerinde ani bir durma olur (Elliot 1956). 

Hastahk gebelik esnasmda olursa <;ok ag1rd1r. 

Evvelce fotal poliomyelitisin nadir olmas1, buna kar§lhk gebe 
kadmlarda nisbeten Qok gortilmesi zor izah ediliyordu ve fatUsUn vi­
rlisU etkisiz k1lan rolti oldugu dU§UntilmU§tU. A§1lardan sonra anla­
§lldl ki anneden fotUse passif immUnite ge<_ter ve olti a§l ile a§llanml§ 
gibi olur dU§lincesi hakim oldu. 

Canh a§l gebelikte tavsiye edilmez. 
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Koksaki: 

Yeni doganlarda gorillen enfeksiyonlarm gogu koksaki enfek­
r:~yonu olabilir. 50 vakamn tetkikinde Kllbrick (1961) iki tablo gor­
mli§ttir: 1) Abakterien menenjit: Oldukga selim bir hastahk halin­
de seyreder (9 vaka). 2) Miyokardit: Ekseriya oldtirticti ve gok ag1r 
s~yreder ( 45 vaka) . 

Birgok vakalarda viriislin plasentay1 gegebilecegi dli§lintilmli§­
ttir. Sezerienle dogmu§ bir gocukta dogumdan itibaren hastahk belir­
tileri gortilmli§tlir (K1lbrick). 

Bir ba§ka vakada mekonyumda; (Makower 1958) ve plasentada 
(Brightman 1966) virtis bulunmu§tur. Bu durum, konjenital kordio­
patili gocuklarm annelerinde, sistematik ve kontrollti tetkikleri icap 
cttirir. Zira boyle annelerin dogumlarmda koksaki enfeksiyonu gok 
btiytik nisbettedir. (% 68). Buna kar§Ihk kontrol vakalarda (% 27) 
bulunmU§tur. 

V ariol ( Qigek) : 

Gebelikte gigegin gortilmesi anne ve fottis igin gok zararhd1r. !lk 
ve son aylarda gebeligin kesilmesine sebep olur. 1961-1962 de Hindis­
tanda gortilen gebelik esnasmda 255 vakanm % 56,9 unda hastahk 
devam ederken gebelik son bulmu§tur. Bunlann % 34,2 si dti§tik, 
% 18 i olti dogumdur. Anne oltimti ise % 27,6 olmu§tur (Rao 1963). 

A§-tlar: 

1945 de Newyorkta yapllan ktitle a§Ilanmasmdan sonra, gebelik­
t e yapllan a~Ilamanm nadiren zararl'l olacag1 kamsma vanlml§tlr 
(Grenberg 1949). Bu donemde a§Ilanml§ olan 800 kadmda btiytik bir 
zarar gortilmemi§tir. (Bellows 1949). 

Bununla beraber gergek birkag fotal vaksen vkas1 bildirilmi§tir. 
(Lynch 1932, Marsden 1934, Mac Donald 1953). Bunlarda a§Ilama 
gebeligin ilk aylarmda yap1lmi§b. 

Suqigegi: 

Hayatm onuncu gtintinden evvel ortaya g1k1veren bir sugigeg1 
intrauterin bir bula§madan §liphe ettirir. Hemen gocuklarla ilgili ttim 
gozlemlerde, dcgumdan birkag saat veya birkag gtin sonra ekzantem 
gortildtigti bildirilmi§tir (Neustadt 1953, 0 Neil 1963, Oppenheimer 
1944). Bununla beraber gocuk lezyonlarla dogabilir (Odensky 1954, 
Miodel Kamp 1953). Hastahk mortel olabilir (Raine 1966), fakat fo­
ttis bulu§madand.a kurtulabilir (Jurgen - Plotz) 1965. 
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Zona: 

Nadir gorliltir. Bir ikiz gebelikte anne gebeligin ba§mda zonaya 
yakalanmi§tl; ikizin biri hastalanmi§ ve ebeyede bula§ml§tl (Feld­
man 1952). 

K1zam1k: 

Anne k1zam1gmdan sonra dli§lik, uterus igi 61tim ve konjenital 
lnzam1k gorlilmli§tlir. K1zam1k virusun gebeligin blitlin donemlerin­
de plasentayl gegmeye muktedir oldugu samlmaktad1r. Yalmz sakat­
hk her zaman gorillmez. Gebeligin ilk lig aymda Qikbg1 zaman pro­
nostik gok ag1r olur. Bir gozlemde bu §artlarda 37 gocuktan 6 s1 kay­
bedilmi§tir. Buna mukabil daha sonra gorlilen anne k1zam1k enfeksi­
yonunda 66 vakada iki gocuk oltimli olmu§tur. (Manson 1960). 

Hepatit: 

Hepatit virusu ile infekte anne ve neonatal hepatitler aras1 ilgi 
kurulabilir. Burada etken iki virus tipi vard1r. 

1 - A Virusu: Anne hastahga 3. lig ayhk slirede yakalanmi§ 
ise hemen daima bir premattirasyona sebep olur; buna kar§Ihk yeni 
doganda hepatit nadirdir ve zarar gormesi ihtimali azdtr. Gebeligin 
daha onceki donemlerinde husule gelen dli§liklerde ise virus onemli 
bir sebeptir. Bununla beraber hepatitin bir neonatal ikteri ile prema­
tlirelerin prolonje ikteri kan§abileceginden ay1nm yapmahd1r. Ba­
zen ytiz gline varan bir enkubasyon periodundan sonra ikterler go­
rlildtiglinde annenin hastahkla blitlin baglan kaybolmu§ olabilir. Ayi­
nm zorla§Ir. (Le long ve arkada§lan 1961) 

2 - B Virusu: Bununla hepatitis daha s1k olacakbr. Toplum­
da nisbi olarak virus portorleri ylikselmi§tir. Bu virus birgok seneler 
sliren bir viremiye sebep olur. Annede higbir hastahk gorlilmeden fo­
tlise bula§abilir. Gortilen birgok v~kalar bir aile igindedir. 

Klinik: lkter derhal yahut 2-6 hafta sonra gorlilebilir. ~iddeti 
degi§iktir. Bir hepatosplenomegali, protrombin zamanmm bozuklu­
gunu gosteren hemorrajiler, hepatosellliler reaksiyonlar, KUpfer sis­
teminin iltihabi reaksiyonlan bulunabilir. Klinik gortinli§ ve geli§im 
gok degi§iktir. Bir vakadan digerine, hatta karde§ler arasmda farklar 
gorliltir, ikiz gocuklar arasmda bile farkhd1r. Tedavi edilebilir §ekil­
ler veya uzami§ §ekiller, psodo-malformatif, gabuk oldtiren anikte­
rik §ekiller yanmda, siroz yapan geli§imler gosterenler de vard1r. 
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Histopatolojik muayenede :Belli hticresellezyonlar gorilllir. Por­
tal mesafede iltihabi reaksiyon, hazen gok gekirdekli plazma hlicre­
leri ile klipfer hticrelerinin proliferasyonu, Hepatositlerde veyahut 
intralobiller arahkta safra trombozlar1, siroza mtincer olabilecek fib-
rozis bulunur. ' 

Bir hepatit virusunun p~asentadan ge¢§i: Segilmi§ baz1 vakalar­
da btittin ag1khg1 ile ortaya konmu§tur. (STOKES 1951) Takiben tig­
te bir vakada annede, iki eski bir ikter hikayesi bulunur. Transftiz­
yon ve eksangino transflizyon ve ilag enjeksiyonlanndan sonra bir 
inokillasyon hepatifi g1kabilir. 0 zaman prenatal bir bulu§ma ile aytr­
mak zorla§Ir, Annede viral enfeksiyonun belirtileride o kadar ag1k bu­
lunmayabilir. 

Neonatal sirozlarm tablosu hepatitten ayn olabilir. Evoltisyonu 
gravd1r. Ekseriya hayatm ilk lig aymda prograsif hepatik yetmezlik­
le son bulur. Otopside karaciger normal btiytiklliktedir. Ytizeyi no­
dtilltid~r. Sert koyu ye§ildir. Histolojik olarak periportal yayllm1§ bir 
fibroz goriiltir. Hepatik baglanblar ayrtlmt§br. Hepatositler bozul­
mU§tur. Degi§ik boyda vaktiollar vardlr. Stoplazma koplikstidlir ve 
safra depolan ihtiva eder. Dev hlicreler nadirdir. Rejenerasyon no­
dlilleri daima kliglik ve gok azd1r. Portal mesafelere yakmhg1 olan bi­
lier_ kanaliklillerde proferasyon bulunur. Yuvarlak hlicrelerden olu­
§an iltihabi infiltrasyon gok azd1r. Bu klinik ve gok ozel histopatolojik 
tablonun etiyolojisi gok defa belirsiz kahr. (Bacquet ve Nezeloff 1968) 

Kabakulak: 

Kabakulak virusunun insan fotlistinde patojen karakteri hentiz 
agtk bir §ekilde gosterilmemi§tir. Bununla beraber Siege'in (1966) 
yaptlg1 ara§brmadan sonra fotlis lizerinde anne kabakulagmm oldli­
rticti etkisi oldugu gorillmli§tlir. Kabakulaga yakalanan 128 kadmda 
fotal kay1plar% 27,3 yani rubeoldan daha fazla (% 20,4) bulunmu§­
tur. Bunlar ilk liQ ayhk slirede gortilen enfeksiyonlardlr. Gebeligin 
son bulmas1 anne enfeksiyonundan sonra, % 60 vakada iki haftadan, 
% 80 vakada be§inci haftadan daha az slire iginde olmaktad1r. Fotal 
ollimler bir fotopatiye baglanamaz, fakat hormonal ve plasenter bir 
bozuklukta jenitel glandlara virusun affinitesi habrlanmahdtr. Fib­
roelastoz endokardial'de kabakulak virusunun i§e kan§masl etken 
gortilmli§tlir. (Jurgens Plotz 1965) . 

Dogumdan evvel Kabakulak olan annenin, gocugun da hayatm 
ilk glinlerinden itibaren hastahk gorlilebilir. (Potter 1962, Zardini 
1962) 
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Parazi ter ve mikotik fotopatiler 

Tripanozomiozis. Tripanozoma Gambiens ve Tripanozoma cru­
sie (Chages hastahg1) plasenta yolu ile fottise ge~ebilir. (Willis 1962, 
Potter 1962) 

Kandidoz : Baz1 vakalarda ve kordonda kandida izole edilebil­
mi§tir. Bula§mamn amniotik olduguna §liphe yoktur. Zira en kuvvet­
li delil lokalizasyonun pulmoner olmas1d1r. (Benirschke 1958, Ovo­
rak 1966, Sonne-schein 1964) 

Histoplasmos : A.B.Devletlerinde birka~ vakada uterus i~i bu­
la§ma §liphe edilmi§tir. Bir vakada konjenital Torulose tesbit edil­
mi§t!r. 

Paludisme : Bir~ok 6t6rlerce ispatlanml§br. Deneysel olarak ya­
pllabilmi§tir. 

Konjenital Toksoplazmoz 

Bir protozoer olan Toksoplazma Gandii'nin gottiste intrauterin 
yaptlg1 bir enfeksiyonun sonucudur. Kural olarak gebelik esnasmda 
kazamlml§ bir enfeksiyondan ileri gelir. Bu fotopatmm tanmmas1 
parazitinin bulunmasmdan sonra kolayla§ml§tlr. (Nikolle ve Man­
ceaux 1909) Baz1 klinik tarifler (Janku 1923, Torres 1925, Levaditi 
1924 - 1933) yanmda yeni doganm sinir sisteminden parazitin izole 
edilmi§ (Wolf, Soven ve Paigel1939) Serolojik reaksiyonu ortaya kon­
mu§tur. (Sabin - feldman 1948) Sonra anne toksoplazmozu tetkik 
edilmi§ ve bunun fotal sonu~lar1 (Desmonts 1962 - 1970) incelenmi§­
tir. 

Anne enfeksiyonu ve fotuse geQi§i: Kazamlan enfeksiyon top­
lumda geni§ bir yay1lma gosterir. Kahillerin hemeft hemen % 84·iin­
de antikor bulunur. Kadmlarm % 16 Sl dogum ya§ma kadar serone­
gatiftirler. Ve bunlarm gebelikte .enfeksiyona tutulma ve dolay1s1yle 
fotlise bula§tlrma tehlikesi ~oktur. Anne enfeksiyonu adenopati, as­
teni, ba§agr1s1 gibi belirtilerle latent bir durumdad1r. Bula§ma iyi 
pi§memi§ etleri yemekle olur. Bunu bir parazitemi takibeder. Fotti­
stin bula§mas1 i~in plasenter lezyonlarm eklenmesi laznnd1r. Lakin 
bir zorunlu degildir. Tetkikler gostermi§tir ki gebelikte kazamlan en­
feksiyonlarda maksimum % 7,6 fotal yahut neonatal kay1plar, % 33 
de pek latent seyirli konjenital toksoplazmoz olur. Bula§maml§ ~o­
cuklarm % 59 u anneden ge~mi§ antikorlan onuncu aydan .ewel eli-
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mine ederler. (Desmonts ve couvreur 1970) ilk lig ayhk slirede anne 
enfeksiyonlan ekseriya agtr konjenital enfeksiyonlar yaparlar. "Ogtin­
cli tig ayhk stirede olan fatal bula§malar pek goktur, lakin daima la­
tent seyrederler. Plasentada parazit bulundugu zaman bula§ma he­
men hemen kesindir. Fottiste parazitemiyi mtiltivisseral bir ha~tahk 
takibeder. Lakin parazit daha ziyade sinir sistemini seger. 

Patalo jik anatomi : 

a) Sinir sistemi lezyonlan: Degi§ik donemlerde farkhd1r ve has­
tahgm karakteri evoltitiftir. Toksoplazmik ensefalomyelitin inisiyal 
doneminde iltihabi grantilomlann varhgt karakteristiktir. Nekrotik 
lezyonlar hakimdir. Parazit serbest haldedir. Gecikmi§ §ekillerde se­
keller olur. Lezyonlar nedbele§mi§lerdir. Parazit ankiste bir §ekilde 
bulunur. Higbir iltihap reak~iyonu yoktur. Onemli poransefalik lez­
yonlar gortillir. Hidrosefali sylvius kanalmm blokaj1 sonucu olarak 
ortaya g1kar. Parazit gizgili adale ve miyokarda bir affinite gosterir. 
Nadiren karacigerde de bulunabilir . 

. Klinik: Hastahgm dart major belirtisi vard1r. 1 - Ba§ vollimti­
nlin degi§ikligi 2 - Serebral kalsifikasyon 3 - Norolojik belirtiler 
ve 4- Korioretinit. Aynca ekstranoral belirtiler de bulunabilir. tk­
ter hepatosplenomegali, deri belirtileri gibi. 

1 - Kafa voliimunun degi§iklikleri: Hidrosefali uterus iginde 
ba§hyabilir veya hayatm tigiincli aymdan sonra ortaya gtkar. Bu 
Sylvius kanahnm daralmt§ oldugunu belirtir. Aynca mikrosefali de 
olabilir pronostigi gok lizticlidlir. 

Konvtilzionlar tamya yardtm ederler. Lakin spesifik bir karak­
teri yoktur. Degi§ik norolojik bozukluklar arasmda bir yeri vard1r. 
He~ipleji, kuadripleji, monopleji lezyonlan ifade ederler. Bunlarda 
goz ara§tlrmalart yapllmahd1r. Psikomotor geli§me ciddiyetle bozul­
mu§ olabilir. Likorde albUmin artmas1 6-7 grama varabilir ve lenfo­
sitler artar. Bunun bulunmast evolitif bir ensefalomyelitin sonucu­
dur. 

2- Entrakranian kalsifkasyonlar: Bunlarm tig tipi vard1r. No­
diller, ufak topuz taneleri ve egriler §eklinde olabilirler. Ekseriya pe­
rivantriktilerdirler. Ttrnak darbeleri gibi ince kavis §eklinde gri ~e­
kirdeklerde veya hipotalamik bOlgede yer alanlan vard1r. Kalsifikas­
yonlar gok saytda, yaygm veya pek arahkh olabilirler. 
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3- Goz belirtileri: 1ki veya tek tarafh bir mikroftalmi, strabizm 
ve nistagmus tarzmda hareketler, ve korltik dikkatleri tizerine <;eke­
bilir. 

Korioretinit hastahgm en sabit belirtisidir ve hastahgm en iyi 
te§his elementid.ir. Korioretinit plakard1 tipiktir. lJ<;gen veya oval 
tarzdad1r. Papiller kutrun 2-6 s1 kadar olabilir. 3-4 konsantrik zona 
bOltintir karakteristik bir gortintimti vard1r. Markezini gri bir kitle 
kaphyarak ytikseltmi§tir. Bunu hiperpigmente bir bolge <;evirmi§tir. 
D1§ kenan par~a par<;a bOltinmli§tlir. Sonra <;evrecinde geni§, halkavi 
cert, beyaz1ms1 bir bant bulunur. Korioretinit ekseriya iki tarafhd1r. 
Her gozde 1-3 plakard vard1r. 

Bunlar maktiler bir yerle§me gosterirlerse korltik olur. Sikatris­
yellezyonun yamnda lokalize bir odemin bulunmasl prosessusun evo­
livitesinin belirtisidir. Onemli pusselerde cams1 cisim bulamr, ve goz 
dibi aydmlanamaz. 

Diger goz lezyonlan; lrisin posterior sine§isi, iridosiklit Lens'in 
opasitas1, katarakt olduk<;a nadirdirler. 

lkter: Bir<;ok tipleri gorillmli§tlir. Erken gori.ilen ikter 1hmh ve­
ya §iddetli bir eritroblastoz veya ekstramedi.iller hemopoez ile bir­
liktedir Neonatal periottan itibaren eksangino transftizyonu gerek­
tirecek durumda olabilir. 1kter prolanje hepatosplenomegali ile, si­
roz yapan ve norolojik belirtilerle beraber olan bir ikterdir. Hepa­
't osplenomegali olabilir fakat fazla degildir. 

Deri degi§iklikleri: Morbiliform bir eksantem, trombopenik bir 
pur, pura, hipoprotrombinemi sebebi ile olan hemorrajik degi§iklikler 
odem ve hata fotoplasenter anazarl{a bulunur. 1nterstisyel pnomo­
ni, miyokardit, ekseriya otopside saptamr. 

Hematolojik belirtiler: Anemi ve eritroblastoz vard1r. Trombo­
peni grav formu ifade eder. Eozinofili sabit bir bulgu degildir. ·Bu­
lundugu vakit % 20 ye kadar Wa§lr. 

Konjenitel ensefalomyelit: Bu §ekil karakteristik ve <;ok gravd1r. 
Hemen dikkatleri santral sinir sistemine ve kafa hacminde olan de­
gi§ikliklere <;eker. Torpor hali ve konvtilziyonlar vard1r. Gozdibi ka­
ranhk ve Odemlidir. On segment hastahk belirtileri de olabilir. Ent­
rakranian kalsifikasyonlar daima a§ikar degildir. Likord,e albUmin 
artar ve orta derecede hticre reaksiyonu vard1r. Anatomopatalojik 
lezyonlar onemlidirler. 1Itihabi nodilller btittin sinir sistemine yaYJ.l­
mi§tlr. 
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Generalize konjenital toksoplazmoz: Spesifik olmayan septise­
mik bir infeksiyon tablosu, ikter, hepatosplenomegali, cilt belirtileri 
c;abuk ve fatal bir geli§me gosterebilir. Eger c;ocuk ya§arsa ciddi bir 
ensefalopatiye yakalamr. 

Tam: 

Serolojik Tam : Anne ve c;ocugun s1k1ea baghhg1 serolojik mua­
yeneyi kac;mllmaz hale getirmi§tir. Sabin ve Feldman testi bilinen 
reaksiyonlarm en iyisidir. Genellikle Reaksiyon dogum anmda da­
ima anne ve c;ocukta kuvvetle mtisbettir. (300 enternasyoneltinite ve 
daha fazlas1.) Annede dogumdan sonra uzun stire ytiksek titrede ka­
labilir. Sonra birinci senenin sonuna dogru veya ikinci sene tedricen 
azahr. Buna mukabil c;ocukdaki titrasyon ise tic; veya sekizinci aylar­
da zay1f degerlere ula§Ir. (10-100 Unite) Bu olay anneden gec;en anti­
korlarm eliminesyonu olarak kabul edilir. Bunun sonunda annenin 
dtizeyine tekrar ula§Ir. 

Kompleman birle§mesi kullamlan antijen tipine gore degi§ik so­
nuglar verir. <;ok zay1f bir antijenle dogumda veya ilk aylar stiresin­
ce negatif olabilir. Hemagltitinasyon testi 6 ayhk oluncaya kadar 
§lipheli sonuc;lar verir. !ndirekt immunofloresans, Sabin Feldman 
testine uyan sonuglar verir. Lakin kantitatif degerlendirme igin daha 
az faydahd1r. Enfeksiyonun ac;1k ve kesinlikle geli§tigini gostere­
mez. Entradermo reaksiyon ilk aylarda negatiftir. Kantitatif bir de­
geri vard1r. 

Serolojik te§histe, 

<;ocuga gegmi§ alan anne antikorlan ve gocukta akkiz bir tok­
soplazmozun varhg1 iyice ayri1mahd1r. Onuncu aydan evvel gocuga 
anneden gegen antikorlar kaybolurlar. ikinci aydan itibaren c;abuk 
bir dti§me gorliltir. Anne ve c;ocukta yapllan igG dozaj1 antikor ytikti­
nti kesinlikle tayin eder ve tigtincti aydan evvel aymc1 tamya mtisa­
ade eder. (Desmonds 1970) ilk tic; ayda c;ocuklarm % 40 mda anne­
den gegen antikorlar mevcuttur. 10. ayda ise hie; kalmad1g1 hatirlan­
mahdir. 

Akkiz toksoplazmozda ilk be§ ayda btiytik bir te§his gtic;Itigti 
vard1r. Pozitif reaksiyon konjenital toksoplazmozu tastik ve tasvip 
etmeye yetmez. Titrasyonun ytikselmesi akkiz bir enfeksiyona bag­
lama §ansm1 artt1nr. Seneler sonra saptanan zaYlf bir titrasyon es­
ki bir toksoplazmozisi ifade ederse de konjenital ve akkiz enfeksiyon 
arasmda bir karar vermeye yetmez. 
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Parazitolojik tam: Plasenta patc;asm1 s1~ana enoklile ederek pa­
razit izole etmek denenebilir. Hayatm ilk iki aymda olanlarda kan 
ve likortin inoklilasyonu li~te bir vakada pozitiftir. Kas biopsisi idan­
tifikasyon i~in iyi bir metoddur. lyi §artlarda enoklile edilmi§ bir be­
yin parc;as1 hemen daima pozitif bir sonu~ verir. 

Histolojik Tam: Organ par~asmm direkt muayenesi ve Mayg­
rlinval - Giemsa ile boyanan bir frotti parazitin kistlerini gosterebi­
lir. Fakat sonu~lar enokulasyona nisbetle ~ok degi§ik olabilir. Para­
zitin fos imajlan s1ktlr. 

Aytnct tam : Mikrosefali veya hidrosefali, korioretinit, entrak­
ranien kalsifikasyonlar, ve konvlilziyonlarm birarada bulunmas1 
olaylan «Psodo - toksoplasmoz» terimi altmda toplamr. Serolojik 
muayene ile bunlardan, toksoplazmik bir fotopati ayrllabilir. Bunlar­
de entrakranien kalsifikasyonlar ~ok nadir ve korioretinit farkh bir 
gortinli§tedir. 

Tedavi : (1 mg. kg. gUn) Prymethamine'e sinerjik dozda kab­
lan (0,10 kg. glin) Sulfadiazin ile 20 glinllik bir klir yap1hr. Sonra 
hasta haftahk hemogramlarla kontrol edilir. Entramliskliler olarak 
Folinik asit ilave edilir. (2-6 mg gtinde) Pyrimetamine'nin sekonder 
etkileri gorlilebilir. (Lokopeni, trombopeni, anemi) Kortikoterapi 
faydah olabilir. Spiramisine 0,05-0,10 kg. glin; Pyrimetamine - sUlfa­
diazine - klirti arasmda verilebilir. Tedavi hayatm ilk senesi boyunca 
uzablmahd1r. A§ikar §ekillerde hi~bir §ekilde b1rakllmamahd1r. An­
tikorsuz gebe kadmlarm daima goz altmda tutulmas1 gerekir. Onla­
ra eti ~ok iyi pi§irerek yemeleri, kedi gibi hayvanlarla temastan sa­
kmmalan tavsiye edilmelidir. Topraktaki pislikler de mideye inerse 
bula§ma olabilir. Anne enfeksiyonlarmda ag1z yolu ile gtinde 2-3 gr. 
spiramycine ktirler halinde verilir. Klirler birer ay olmahd1r. 15 glin 
ara verilmelidir. 0 zaman tehlikeler ve fotopatiler ~ok azahr. (Des­
monts ve Couvreur 1970. 

Ozet 

Uterus i~i donemlerde embriyon ve fotlis'tin ~e§itli nedenlerle 
tehlikeye maruz kaldig1, bu arada enfeksiyonlarm yapbg1 fotopatiler 
incelenmi§tir. BaZllan btitlin belirtilerile anlablml§, baz1lan ~ok k1sa 
ge~ilmi§tir. Birinci gurupta olanlar literattirde geni§ incelemelere 
konu olmu§tur. lkinciler ise nadir gorlilen kesin ve geni§ bir mater­
yele dayanm1yan konulard1r. Buna ragmen annede gorlilen enfeksi­
yonlarm bir~ogunun fotlisli tehdit ettigi saptanml§tlr. 
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Summary 

The author reviews the infections which may affect the fetus 
during intra - uterine life. 
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