INFEKSIYON DISI SEBEPLERIN YAPTIGI FOTOPATILER (*}

Dr. Mazhar Aksoy (**)

Intra-uretin hayatin 12. haftasindan bashyarak doguma kadar
devam eden fétal donemde, doku farklilagmas: yaninda madde depo-
lanmas1 olur.

Normal bir dogumun olabilmesi igin biiylime ve gelismeyi etki-
leyen heredite ve crtam faktérlerinin uygun olmasi lazimdir. Prena-
tal dénemi etkileyen heredite ve kromozon faktérlerinin yaninda gene
olumsuz etkileri olan bircok faktdrler vardir. Bunlar embriyonal dé-
nemde organogeneze etkileri ile konstitiisyonel degisikliklere, fotal
dénemde ise infeksiyoz fotopatilerde soyledigimiz gibi en azindan
bilyiime ve gelismeye engel olurlar.

Teknik geligsmelerle fotusa kadar uzanan bir bilim «Prenatal Pe-
diatri» yi dogururken, bu bilimin konusunu tesgkil eden bebege Bil-
lard’la beraber «bir giinliiks demektense «dokuz ayliky demek uygun
olacaktir.

Intra-uterin patolojik halleri pestnatal donemdeki gibi hazirlayan
cevre faktorleri vardir. Burada cevre denilince anne diigiiniilmelidir.
Annenin gecirdigi veya gecirmekte oldugu bazi hastaliklar, toksik
ve metabolik degisiklikler fotusu etkileyerek fotopatileri dogurur.

Degisik nedenlerin degisik belirtiler verecegi siiphesizdir. Bu se-
beple her nedenin meydana getirdigi bu fotopatileri ayr1 ayr1 goz-
den gecirelim,

1 — Diabetli annenin cocugunda gorilen fotopatiler :

Diabetli annenin yeni dogan ¢ocugunda aylarca hakim olan, me-
atbolik ve hormonal bozukluklarin sorumlusu anne diabetidir. Neona-
tal periodda bu bebekler kendi haline birakilirsa, bu bozukluklardan
birisi ile hayatlar: tehlikeye girebilir.

Genellikle erken clarak, sezeriyen veya artifisiyel bir travayla
dcgan cocuk, enfiltre bir goriiniistedir. Dogum agirligi normalden

(*) 1.10.1975 giinii Sigli Cocuk Hastanesi Bilimsel Toplantisinda teblig
edilmigtir.
(*#) Sigli Cocuk Hastanesi Cocuk Saghgi Hastalhklar: Klinik Sefi.
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ekseriya % 20 fazladir. Fakat boy normal veya normalin altindadir.
Yiizii yuvarlak, yanaklari sig, boynu kisadir. Skai)ulalar arasina, omuz-
lara ve gévdeye dogru bircok yastikeiklar uzanir. Yaygin bir eritroz
vardir ve tam bir «Cushingoid» goériinimdedir. Dokular: yumusak ve
gevsek, cilt pilisi kalindir. Bu goriiniimle «Tosuncuk» adimm alir. Ya-
pilan sistemik muayene ve arastirmalarda bircok bozukluklar bq—
lunur., i

Bunlar sirasi ile:

1 — Solunum sikwntise: Hemen baglayan bu sempton; Amniotik
inhalasyondan, asidoz ve serebral arizlardan husule gelebilir. Bir in-
terval libre’den sonra hkelirirse hyalen membrandan korkulur. Bun-
larda cok defa polipne, siyanoz vardir. Oskiiltasyonla yas raller alinir.

2 — Serebral bozuklukler: Serebral anoksi veya menengial ka-
namalarin sonucudur. Hipotoni, arkaik reflekslerin azalmasi ve kon-
viilziyonlarla kendini gdsterir.

3 — Hipoglisemi: Klinik belirtiler spesifik degildir. Hipotoni,
ajitasyon, konviilziyonlar ve polipne gibi genel kelirtilerle ortaya cikar.

4 — Hipokalsemi: Muayene esnasinda ekstremitelerin spontan
veya provoke titremeleri ile karakterizedir. Ani kasilma ndbetleri ile
belirlenir.

5 — Kordik bozukluklar: Dikkatli bakilan nabizdan ve oskiil-
tagyonla kabaca Kardiak malformasyonlar ve Konjestif kalp yetmez-
ligi tesbit edilebilir.

6 — Eritroz ve siyanoz: Sikca goriiliir. Poliglobilinin bir belir-
tisidir.

Bu bozukluklarin hepsi her zaman agikdr bulunmayabilirler. An-
cak hastanede devaml bir gézlemle bunlari bulmak miimkiindiir.

Bunlardan baska sekonder clarak yerlegen bir ikter de onemlidir.
Bunlar1 tamamlayan laboratuar arastirmalari da mutlaka yapilma-
hdar.

1 — Akciger grafileri: Amnios inhalasyonunu, hiyalen memb-
rani ve kardiomegaliyi bulmaya yardimei olur.

2 — Kan sekeri: Hipoglisemi, normal yeni dogana gore fazla-
dir, cok ileri derecede olabilir. (% 10 - 20 mgr.). Fakat her vak’ada
aynl durum goriilmez.

3 — Kalsemi: % 20-30 vakada diisiik bulunmaktadir. Cok er-
ken goriilen 6nemli bir belirtidir. Cok defa % 7 Mgr.1n altina iner ve
onuncu giine kadar devam eder.
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4 — Rutin kan muayenesi: Kan pletorunu gosterir. Bunun en
iyi kriteri Hemotokrittir. % 601 gegebilir ve on giinden fazla devam
eder.

5 — Idrar muayenesi: Renal tromboz belirtilerini bulmaya ya-
rar., Hematiiri ve albiiminiiri olabilir.

6 — Jfonogram: Yapilirsa Hiperkaliemi ve asidoz bulunabilir.
Hiperkloremi de beraber olursa durum cok ciddi demektir.

T — Hiperbilirubinemi: Devaml takip ister. Sik goriiliir ve agir
olabilir,

Evoliisyonu: Genellikle iyi bir bakim memnun edici sonuclar
verir.

a) Agikar bir tarti kayb olur.

b) Diiirez bollasir.

¢) Bozulan golunum diizelir.

d) Endige yaratan diger belirtiler kaybolur.

e) Biolojik bulgular da diizelmeye baslar, asidoz hafiflemis ola-
rak devam eder.

Komplikasyonlari:

Siki bir gozlem devam ettirilmelidir. Zira erken ve sekonder komp-
likagycnlar crtaya cikabilir.

1) Solunum sukwmtise: Vak’alarin % 20-30 unda goriiliir. Co-
gunluk ilk 48. saatte belirir. Cabucak asidoz tablosu geligir. Bu kot
bir prognostik faktoriidir.

2) Konviilsiyonlarda: Hipokalsemi, hipoglisemi veya menen-
gial kanamalar s6z konusu olabilecegi icin ani dliimler goriilebilir.
Otopsilerde licte bir vak’ada menengial kanama bulunmustur.

3) Hyalen Membranda: Once artan sekonder bir polipne ve
sonradan bir solunur sikintis: baslar. Karakteristik radiolojik kelirti-
ler ortaya cikar. Bu sebeple tekrar tekrar aranmalidir.

4) Hiperbilirubinemi: Oldukca yiiksek % 22 - 24 Mgr. olursa
eksangine transfiizyon liizumludur.

5) Kalp yetmezligi: Daima miimkiindiir.

6) Venoz trombozlar: Siirrenal, umblikal veya pulmoner ven-
lerde yerlesebilir. Fakat en cok sevdigi yer renal venlerdir. Bunun be-
lirtileri oligiiri, albuminiiri, hematiiri ve biiyiik bobrektir. Bu durum-
larda konjenital malformasyonlar daima diigliniilmelidir. (% 1,8 -
% 6,4 oraninda tesbit edilmigtir.) Tiplerini kesin olarak tayin et-
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mek miimkiin olmaz. Fakat en ¢ok goriilen kardiak ve genitoiiriner
anomalileridir.

Mortalite: Cok degisik rakamlar verilmektedir. Uterus ici mor-
talite % 3,8 - 28, ve neonatal mortalite % 3,4 - 15 olarak bildirilmistir.
Olim % 80 ilk 48 saat icinde olur. Bunlarin yarsindan fazlasinda
Hyalen Membran bulunur. Diger vaka’larin otopsilerinde iltihapl ak-
ciger hastaligl, kardiak malformasyon veya menengial kanama tesbit
edilir.

Prognostik: Prognostik lizerinde belirtilerin degeri degisiktir.
Anne diabetinin siiresi, agirhigi, gebelik esnasinda iyi takip edilmeme-
si, gebelik toksemisinin eklenmesi ve biolojik belirtilerin bulunmas,
cocugun dogum agirligi ve prematiirelik belirtilerinin derecesi gibi
bulgular etkilidir. 36 haftadan daha evvel uterus icinde oliim ihti-
mali vardir, Iyi takip edilen vak’alarda bu tarihten evvel travay: bag-
latmak veya sezeriyen yapmak icap edebilir. Neonatal hipoglisemi
uzak prognestik icin agir sonuclar degurabilir. Tart:1 fazlalig:l devam-
hidir. Bunlarda diabet tehlikesini hesaplamak cok zordur. Bazilar: icin
az, bazilar: igin ise % 11 e yaklagan bir ihtimal vardir. 2 yasindaki
vak’alarin bazen iicte ikisinde dinamik deneylerle aydinlatic1 bozuk-
luklar bulunmustur.

Fizyopatoloji:

Diabetik annelerin cocuklarinda goriilen bozukluklardan sorumlu
fizyopatolojik goriintiiler tamamiyle aydinlanmamistir.

Fétusun Langerhans adaciklar hiperplaziktirler. Insiilinemi nor-
mal yeni dogan cocuklardan ¢ok yiiksektir. Bu durum maternal glise-
miye ve anti-insiilin antikerlarin provake ettigi adacik hiperplazisine
baglanir. Tedavi maksadi ile anneye injekte edilen eksojen insiilinin
etkisi yoktur. Zira hemen hemen plesantay: gecemez. Bu hiperinsiili-
nemi degumdan 24 saat sonra kaybolmaktadir. Bu olaylar bir hipog-
lisemiye ve ayn1 zamanda daha degigik fenomenlerin dogmasina yol
acar. Glikojen olugsumunda artma, yag sentez ve depolanmasinda co-
galma, yag asitlerinin seviyesinde yiikselme goriiliir. Normal yeni do-
ganlarda bu seviye daha diisiiktiir. Yag ve glikojen stoklarinin artma-
s1, makrosomiye ycl acar. Hakikaten bu gocuklarda ne bir 6dem, ne
de ekstraseliiler sivida artma goriiliir. Buna karsilik cilt alt1 yaginin
kalinlig:r normal yeni dogandan % 40 daha fazladir.

Hipokalseminin orijini de pek aydinlanmamigtir. Hipoglisemi,
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asid-baz denge bozuklugu ve kan proteinleri ile bir ilgisi olmadan ge-
lisir. Paratiroidlerin bir hipofonksiyonu, parathormona renal tiibiilile-
rin cevap vermeyigi, hipokalsemi yapan bir hormon sekresyonunun
fazlaligi akla gelmektedir.

Hipoglisemi ile gelisgme hormonu sekresyonunun stimiile edilebi-
lecegi diisiiniiliir. LAkin makrosomide bu hormonun etkisi yoktur.

Cushungoid goriiniime katilan hipckaliyemi sebebiyle bir hiper-
kortisizm cok tartigilmigtir. Lakin hormon dozajlar ¢elismeli sonuc-
lar vermis ve konuyu aydimlatmamigtir.

Tedavi:

Diahbetik anne geheligin 8. ayinda hastaneye yatirilmali, plasenta
fenksiyonlar: ve f6tosiin hareketleri dikkatlice incelenmelidir. 38. haf-
tadan sonra travay: baglatmak veya sezeriyen yapmak hemen her-
kegce savunulan bir yontemdir. Gellis ve Hsia 835 diabetik kadinin
cocuklarinda perinatal mortaliteyi, sezeriyenden sonra % 11 ve va-
jinal dogumdan sonra % 16,2 tesbhit etmiglerdir.

Cocugun tibki kontrolii daha ilk aglamadan itibaren kalifie bir
ekip tarafindan yapimalidir, Ise gastrik aspirasyonla baglamali bir
prematiire gibi inkiikatérde bakilmahdir. Antibiotik tedavisi ve der-
hal serum glikoze peffiizyonu gerekmeyebilir. Kilogram bagina 10 ml.
kan almak indikedir. Bununla poliglobuliye ve respiratuvar tikanik-
higa care bulunabilir.

Ekeanguine transfiizyon hiperkalemiye ve hiperbiluribinemiye
care bulmak icin miiracaat edilen bir yoldur.

Eger hicbir klinik olay goriilmezse, hayatin 3. saatinden itibaren
vendz veya agiz yolundan yeter miktarda seker ve bikarbonate de
soude vermek diisiiniiliir. Bir defada alacagi bikarbcnatl serum 20 ml.
dir. sonra % 10 luk 40 ml. serum glikoze 6 defaya boliinerek verilir.
Kalsiyvum glikonat verilmesi sarttir. Oksijen tedavisi gerektiginde uy-
gulanir. Eger klinik ve biyclojik kozukluklar ortaya ¢ikarsa gecikme-
den hemen tedaviye baglanir. Hipokalsemi tedavisi kalsium glikonat
perfiizyonu ve agizdan D vitamini ile, Hipoglisemi, glikoz veya fritktoz
perfiizyonu ile yapilir, gecikirge steroid tedavisi de uygulanir. Poli-
globuli ve kalp yetmezliginde tekrar tekrar kan alinir ve dijitalizasyon
gereklidir, Asit-Baz dengesi bezuklugunda Bikarbonath serum per-
fiizyonu, asirt hiperbiluribinemide eksanguine transfiizyon uygula-
nir. Bunlar: yaparken biolojik kontroller yol gdsterici olurlar, iyonog-
ram, pH, Glisemi, Kalsemi, PO, PCO: Bilirubinemi, kalp ve akciger
grafileri tekrarlanmalidir.
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2. Qebeligi normal gegmiyen annelerin ¢ocuklary (Disgravid):

Gebelik toksemili annelerin cocuklarinda % 30 dan fazla oranda
bir intra-uterin gelisme geriligi olabilir. Bu ¢ocuklarda perinatal dliim
de fazladir. Tart: ve boy geriligi acik olarak goriiliir. Anatomopato-
lojik muayeneler gercegi gistermezler. Ekserisinde neonatal hipogli-
semi oldugu gibi giikojen depolar1 da azalmistir. Parenteral Glikoz
ve Hidrokortizonla yeniden diizenlenebilir. Tartilarina gore metabo-
lizmalar yiiksektir. Dcgumdan sonra geligmeleri ¢abuktur., 10. haf-
taya dogru somatik plandaki gerilik kapatilmig olur. Bununla bera-
ber mental gerilik ve motor bozukluklarin gelecegi bilinmez.

Neayé 1964-1966 senelerindcki caligmalar ile bu bozukluklarin,
anatomik dayanaklarini bulmaya ve fizyopatolojilerini aydinlatmaya
ugrasmistir. Calismalarinda kantitatif histolojik bir teknik kullan-
migtir. Cegitli sebeplerle 6lmiis yeni doganlardan elde edilen verileri
karsilastirarak disgravid annelerin cocuklarinda tartilarin diisiik
(Normalin % 66 s1) fakat boylarin subnormal oldugunu gosterdi.
(Sahitlere gore % 93). Beyin, kalp ve akcigerlerin de tartilarini ha-
fifce diigiik bulmugtur. (Normalin siras: ile: %81, % 69, % 69 u).

Bilhassa Siirrenaller, Karaciger, Dalak, Timus ve Pankreasda hi-
petrofi agikardir. (Sahitlere gore sirasi ile: % 48, % 56, % 40, % 38,
9% 38 dir). Bu organlardaki diisme parankimatoz hiicrelerin stoplaz-
mik voliimlerinde azalma scnucudur. Misal olarak hipofizer hiicre-
ler, normal geligmig vak’alardan {icte bir daha az stoplazmaya sahip-
tirler. Bu visseral gelisme anomalileri dogumdan sonra goériilen bo-
zukluklarin nedenidirler.

Glikoz kaynagi dogumdan hemen sonra proteinlerden bashyan
neoglikojenozistir. Hepatik hiicrelerin stoplazlalarinin kiiciilmesi ile
bu fenksiyonlar: saghyan enzimlerin yapilmas: ve sonug olarak hepa-
tik glikojen rezervleri azalir. Siirrenal korteks voliimiiniin kiiciilmiis
olmas1 neoglikojenez igin gerekli kortikosteroitlerde bir defisit yara-
tir. Bilyilme hormonu sekresyonunun azalmasi hipofizer hiicrelerin
stoplazmalarinda husule gelen kiiciilme sonucudur. Nihayet beyin vo-
liimiiniin kii¢iilmesi ise psikomotor gelismenin haslica bozukluklarini
aciklayabilir.

Burada fotiislerdeki gelisme bezuklugu, plesanta ve uterus ano-
malilerine eklenen tokseminin sonucu gibi goriillemktedir. Plasenter
yetmezlikte visseral gelisme anomalileri bagka sebeplerin hasil ettigi
degisikliklerin aynidir ve postnatal dénemde kiiciik ¢ocuklarda gorii-
len malniitrisyonlara tamamen benzer. Bu fotisler, viral infeksiyona
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yakalanmig veya kromozomik anomaliler gosteren yeni doganlardan
acikca ayrilirlar.

Bu ikincilerde de visserlerde bir voliim diisiikliigii vardir. Fakat
bu hiicre adedinin azalmas: sonucudur. Stoplazmik kiitleleri normal-
dir, azalma yoktur,

Disgravid annelerde plasenter yetmezlik plasentanin desidiiel ta-
bakasinda ve plasentanin yapismasinda goriilen dejeneratif degisik-
likden belli olur. Bunlarda Izctopik metodlarla utero-plasenter dola-
nimin diisiikliigii gosterilmigtir. Bu durum fotiisii hipoksiye gotiiriir.
Ayrica iiriner dstradioliin rediiksiyonundan da plasenter fonksiyonun
bozuklugunu ortaya gikarmak miimkiindiir.

3. llaglarm ve toksik maddelerin husule getirdigi fotopatiler:
Bir drog fotusu iic gekilde etkiler:

I — Plasentaya gectikten sonra direkt olarak,
II — Anne metabolizmasini bozarak,
IIT — Plasenta metabolizmasini degistirerek.

Droglar ve toksik maddeler, lipidlerde erirliklerine ve ionizasyon
derecelerine bagl clarak plasentayi gecerler. Buradaki fiziksel olay
basit diffiizyondur veya iyonize olmiyan maddeler yagda erirlerse
plasentay: kolayca gecerler. Ocytosine ve iire, plasentanin hidrokar-
bon metabolizmasini bozarlar ve zararli olabilirler,

Konumuz teratojen ilaclar degildir. Ancak 3 aylhik gebelik yani
organogenez sathasinin sonunda devamli kullanilan ilaclarm fotus
iizerindeki etkileridir.

Diabette kullanilan ildclar:

Insiilinin etkisi ancak agir hipoglisemi vak’alarindadir. Oral hi-
poglisemiyan’lar fotusun glisemisini degigtirmezler. Chlorpropamide
neonatal bir Hipoglisemiye ve ayrica Hiperkilirubinemi ve Kernicte-
rusa sebep olabilirler.

Malign Hemcpatilerde kullamlen Droglar:

6. Mercaptopurine ve Corticoid’ler daha az tehlikelidirler. Ami-
nopterin Alkylant ajanlar, Chlorambucil, Cyclophosphamide, Vinca-
leucoblastine sufate abortif ve teratojen olabilirler. Organogenezin
tamamlanmasindan sonra etkileri cok azdir.
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Epilepsi tedovisinde kullamlan ildglar:

Tedavi dezunda bile Phenobarbital ve hidantoin kanin terkininde
bozukluklar yapabilirler. Tromkopenik purpura, Hipoprotrombinemi,
II, VII ve X. faktor eksiklikleri hayatin ikinei ve iigiincii giinlerinde
memorajik sendremlar halinde meydaan ¢ikarlar. Serabro menengeal
kanamalar, hemotoraks, hemoperitoin gibi... K vitamini ve taze
kan tedavisi gerekir. Barbutiriklerle amidopyrin ve cafein birlegince
Trombopenik purpura ve oldiiriicii Mediiller Aplazi bile goriilebilir.

Psikotrop Droglar:

Yiitksek dozda (200 - 400 mgr.) Chlorpromazine Kolostatik neo-
natal bir iktere sebep olabilir. Meprokamate, Chlorpromazine, Reser-
pine intra-uterin gelismeyi yavasglatir. Reserpinle tedavi goren anne-
lerin ¢ocuklarinda % 16 oraninda akintili bir nazal obstriiksiyon, so-
lunum giicliigii, tiraj ve paralitik ileus tesbit edilebilir. Cok defa 5.
gline kadar gifa goriilebilir. Haxamethonium da paralitik ileus yapa-
bilir.

Hormon Tedavileri:

Ostrogene ve progestron zararsizdir. Fakat progestatif androjen
deriveleri (17-Ethyl veya Ethynyl-Nortestosteron) ve bazi androjen-
ler 8. aydan evvel verilmig ve erkek fétusta dis genital organlarda er-
keklesme belirtileri goriilmiigtiir. Oral Kontraseptiflerle hicbir féto-
pati kesin olarak gériilmemigtir.

Bohbrekiistii steroidleri, uzun zaman kullanmildiginda siirrenal yet-
mezligine intra uterin gelisme geriligine yahut prematiirelige sebep
olmustur. Gonodotropinler plasentay: gegemezler.

Antithyroid Idglar:

Thyroid ekstreleri bozuk bir plasentay1 gebelik sonunda gecer-
ler ve fotiis lizerinde etki gosterirler. Buna ragmen lode, Thiouracile,
Sentetik antitroidienler kolayca gecerler ve hormonogenezi bloke ede-

bilirler. Hipothyroidi clmaksizin bir guatre yapabilirler. Fotal thyroid
Radyo-aktif iyoda karsi pek oburdur.

Antikoagulanlar:

Dicumarol, Warfarine, Phenyl-indanedione ve bunlarm deriveleri
ciddi hemoratilere sebep clurlar. I'6tusu uteriig icinde Oldiirebilirler,
yahut 8ldiiriicii agir bir anemiye yol acarlar, Sifas1 gii¢ agir serebral
sekeller birakakilirler. Heparin plesantayi hemen hemen gecemez.
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Disiretikler:

Bunlarin zarar: annede meydana getirdikleri elektrolit degisik-
likleri geklinde olur. Hipokaliemie, Hiponatremie gibi., Amonyum klo-
riirle kan pH 1nin dilgmesi halinde fotiisde de bir asidoz ortaya gikar.
Bu durum neonatal donemde habitiiel respiratuvar asidozu agirlasti-
racaktir. Thiazidler trombopeni yapabilirler.

Digitalinler:

Fotisde birikerek zararli olabilirler. Fotal miyokardda annesi-
nin 1-10 kati1 daha fazla toplanir. Yalnz F'étal intoksikasyen ancak
anne entoksikasyonu halinde ortaya cikar.

Antienfeksiysz ve antiparaziter ildclar:

Streptomycine, Kanamcyecine, Chloraquine daha sonralari ortaya
gikan bir sagirlik yapabilirler. Tetrasiklinler secici bir 6zellikle iske-
let tizerinde ve fotiis dislerinde toplanir. Gecici bir gelisme durakla-
mas1 yaparlar. Ultraviyole 1si1ginda digler sar1 renkte goriiliir. Siilfa-
midler: plasenta bariyerini kolayca gecerler, Retard sekilleri veril-
diginde gekelik sonunda tehlikeli olahbilirler. Bunlarin eliminasyonu
i¢in, bilirubinin glukronik baglantisi azalir. Prematiirelerde ve erit-
roblastoz vak'alarinda kernikterus teklikesi artar.

Vitaminler:
Insanlar iizerinde kotii etkisi tesbit edilmemistir.
Asilar:

Antitoksinle yapilan asilamalarin tehlikesi yoktur. Yeni doganin
passif bagigikligim1 saglamlastirir. Canli agilar ve viremi yaparak
tehlikeli olabilirler.

Dogumda ve travayds kullanidon ildclar: Barbitiirikler, ndro-
eptikler, opyum deriveleri, miyorelaksanlar, anestezikler yiiksek doz-
larda olursa ya da baz claylar da bunlara katilirsa, solunum dep-
regyonu olur veya ilk sclunum gecikebilir. Birgok ilaclarin karigik
olarak verilmesi zararli olabilir. Anestezik ilaglar venoz yolla veril-
diklerinde, ugucu anesteziklere gore daha kolay plasenta bariyerini
gecebilirler, Bu dreglarin etkilerini annenin iyi oksijenlendirilmesi
azaltir.

Intoksikasyonlarda: Istemli veya kaza olarak meydana gelen
intoksikasyonlarda fotiis iizerinde onemli etkiler goériiliir. Bilhassa
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toksikoman kadinlarmm cocuklarinda dogumdan sonra agir bozukluk-
lar goriilebilecegi unutulmamalidir. Iritabilite, konviilzionlar, ates,
sindirim bozukluklari, aksiriklar, aralikli siyanozlar. _

Bilhassa siyanoz, Barbitiirat, Rezerpine, elixire, Paragorique,
chlorpromozine kullanildiginda goriiliir.

Karbonmonoksit entoksikasyonunda anne yagiyabilirse bile fotal
6liim miimkiindiir,

Tiitiin ve nikotin: Prematiirasyona ve intra-uterin gelisme ge-
riligine sebep olur. Bu etki ise hipoksi ve karbon monoksitin etkisine
baglanmistir.

4. Endokrin menseli fotopatiler:

Uterus iginde kazamlon konjenital goitre: Bu halde tiroidde
hiperplazi arkaya dogru olur ve trakeay: tam bir halka gibi sarabi-
lir. Bunun basinel ile acil bir tedavi gerekebilir. Goitre ancak bag hi-
perekstansiyon durumunda oldugu zaman goriilebilir. Goitre anato-
mik yahut fonksiyonel anomali yaptigi zaman konjenital bir hipo-
tiroidi diisiiniiliir. Genellikle hayatin ilk giinlerinde goriilmez.

Goitri izah etmek i¢in anneye ait ii¢ faktdrden birisinin bulunma-
g1 gerekir.

1 — Tod karans: yahut beslenme ile ilgili goitre andemisi olmali,

2 — Otiroidien bir annenin sentetik bir antitiroidien, iodiir veya
radyoiod absorbe etmesi veya,

3 — Annede hipertirecidi olmas.

- Necnatal Hipertiroidi:

Kirka yakin vak’a bildirilmistir. Klinik tabloda siklik sirasi ile
su belirtiler vardir. Etzoftalmi, ajitasyon, aglama, tasikardi, goitre,
tart: diistikliigii, deride hipertermi ve terleme, polipne, titremeler,
biiyiik bir kalp, kalp yetmezligi, hipotermi, diare. Ayrica ikter, he-
patesplenomegali, trombostopeni de bildirilmisgtir. Annelerde Base-
dow hastaligl bulgular1 daima acik degildir. Semptomlar tedaviden
sonra geriler, hafif bir ekzoftalmi kalabilir,

Laboratuar: fodeminin yiikseldigini gésterir. Yeni doganda yiiz-
de 12 mikrogram iizerinde olmasi anlamhidir. Plazmada proteinik iod
geviyesi bazen yiizde 20 mikrogrami gecer. Radyoaktif iod fiksasyo-
nu yiikselmig bulunur ve kaybolmasi ¢abuktur. Cocugun ossifikasyo-
nu ileri durumda olabilir.
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Anne antitiroid ildclar: gebelikte almamigsa semptomlar dogum-
dan itibaren gdriilebilir. Eger tedavi gormiigse belirtiler ii¢ giin ile bir
ay arasinda gecikmig olarak ortaya cikar. Klinik tablonun tegekkiiliin-
deki gecikme, droglarin plesantay1 gecmesi ile izah edilebilir.

Neonatal hipertiroidi bir aydan yedi aya kadar spontan olarak
geriler, Vak'alarin dortte biri baglangictaki kardic-respiratuvar bo-
zukluklar ve bir siirenfeksiyonla kaybedilebilir.

Neonatal tirotoksikozu plasentayi gecebilen troid stimiilan hor-
mon hasil eder, Cocuklarin iyilegsmesi 3 ile 12 hafta arasindadir.
Tiroid bezinden histolojik olarak hiperplazi, Kolloidal vakuolizasyon
beraber goriiliir.

Tedavi: Anti-tiroid ilaglara ve kiigiik dozlarda Thyroxine veya-
hut Triidothyroxine tahammiil eder. Liigol soliisyonu basar: ile kul-
lanilmistir.

Intra-uterin Hiperparatiroidizim:

Hiperparatiroidili annelerin c¢ocuklarinda dogumdan 5-14 giin
sonra hipokalsemik gecici bir tetani ortaya cikabilir. Dogum giiniin
hiperkalsemik faz1 gectikten sonra sekonder bir hipokalsemi hiper-
fosforemi ve bazan hipermagnezemi bulunabilir. fonize anne kalsiyu-
mu plesantay1 gecerek, anormal bir ylikselme fétusun paratiroid fonk-
siyonunu kaldirir veya enge! olur. Inek siitiiniin yiiksek fesforu ve
bobreklerin immatiireligi yeni dogan hiperfosforemisini kolaylastirir.
Iskelette bir anomali yoktur ve iyilesme kendiliginden olur. Neonatal
hiperparatiroidizmle osteitis fibro kistik vak’alari bildirilmistir. Bu
vak’alarm anneleri normal goriiliirler. Cocuklarda hipotrofi geligir ve
gocuk oliir. Sifa glandin parsiyel rezeksiyonundan sonra miimkiindiir.

Tersine hipoparatiroidli annelerin ¢ocuklarinda fotal hayatlarin-
da glandiiler bir hipertrofi geligir ve iskelet sistemindeki kalsiyum
mobilize oldugundan, agikar bir demineralizasyon goriiliir.

Siirrenallere bagh fotcpatiler:

Cushing hastaliginda gekelik nadirdir. Diigiikler siktir. Cocuklar
bazan yagayabilir halde dogabilir. Bunlarin endokrin fonksiyonlar: ¢ok
iyi bilinmemektedir. Addisonlu annelerin ¢ocuklar: normaldir.

Yeni doganwn virilizan sendromu:

Androjen ve sentetik anabolizanlar almig annenin yeni dogan kiz
cocuklarm ilgilendirir, (17 Methyl-Testesteron, 17 Methyl androste-
nediol, Norethandrolone yahut sentetik Progestron, 17 Alpha-Ethinyl -
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Testosteron, 17 Alpha-Ethinyl Nortestosterone'ler gebelikte Arrhe-
ncblastome yahut virilizan bir tiimér bulunmadikca gebeligin 16. haf-
tasimdan sonra virilizasyon goriiliir. Klitoridis hiperplazisi, birlesme-
mig skrotuma benzer labia kivrimlar goriiliir.

i

5. Fotal Pnémopatiler:

Olii doganlarda % 10-20, prematiire ve yeni deganlarda % 11,4 -
25 oraninda iltihabi akeiger lezyonlar1 bulunmustur. Perinatal 6liim-
lerde bu enfeksiyodz lokalizasyona cok rastlanir. Bu yeni doganlarin
mortel inteksiyonlarinin % 90 nim aciklar.

Patojeni: Enfeksiyoz fotopatilerin cogunda agikar sekonder bir
pnémopati bulunur. Ilkel oldugu zamanda bile bir korio amniyotit’i ta-
kiben olustugu bilinir. Cocuk yasarsa semptomlar siliktir veya yok-
tur. Radyolojik imajin interpresyonu bile zordur. Interstisyel pnémo-
niyi hatirlatir, donuktur, retikiir veya yaygin mikronodiiller halin-
dedir.

6. Radyasyonuan yaptugr fotopatiler:

Embriyoner donemden sonra bile, f6tiis rasyosyonlara karg: has-
sagiyetini muhafaza eder. Sinirler diizeyinde devam eden bu durum
¢ok dnemlidir. O halde 6zellikle bu diizeyde bir radyosyon yayilmasi-
nin tehlikesini degerlendirmek icap eder.

Fotal periodda 150-220 r dezu ile radiasyona tabi tutulan fareler
ortalama % 50 beyin lezyonlarina ugrarlar ve olaylarin % 90 n1 6n
beyindedir. Ozellikle korteks, hipokampus, korpus kallozum ve bazal
ganglionlarda lezyonlar kelirir. Retina radyasyona cok hassastir. Hiic-
relerin 3/4 i harap olabilir.

Zayif dozlarda: 10-40 r. de bile korteks hiicrelerinde kalic1 de-
gisiklikler yaninda noéronlarin topografyalarinda da degismeler go-
riiliir.

Insan cinsinde toplanan bilgiler cok azdir ve dagimktir. Fakat
ingan fotiisii de bu hayvanlar gibi sensibl'dir. Tedavi dczlarmdan son-
ra bile bozukluklar goriiliir. Atomik patlamalarin etkisi iyi bilinmek-
tedir. Mikrosefali, mikroftalmi, korliik, katarakt, koloboma, retinit,
strabizm, nistagmus, mental gerilik, diizen bozuklugu, Spinabifida ve
kranium malformasyonlar: goriilir. Nagazaki'de 1200 metrelik ¢ev-
rede atomik radyasyonlara uterus icinde iken maruz kalan cocuklar-
dan 9% 64 it dogumda normal gorillmelerine ragmen 4,5 yaginda bir
mikrosefali ve mental retardasyon gdstermisleridr.



— 201 —

' Fotiisiin yas: ile beraber radyosyona tolerans artmaktadir. Ano-
malilerin bazilar1 dogumdan evvel tegekkiil eder. Sinir dokusunda 15in-
lanarak harab olan hiicreler fagosite edilmiglerdir. Saglam hiicreler,
organin sinirli olan reorganizasyonuna yardim ederler. Harabiyet ol-
dukca siirh olursa sinir dokusuna yayilmamigtir. O zaman sekeller
daha gec cikabilir. Radyodiagnostik dozunda radyasyonun uterus ici
etkisi tartisma konusudur. Bilhassa karsinojen etkisi iizerinde durul-
maktadir. Amerika’da yapilan bir ankette degigik dokularda yerleg-
mis, kanserden olen cocuklarin % 15,7 si intrauterin radyasyona ug-
ramig olanlardir. Bu gercek karsisinda sinir sistemi, periferik sinir-
ler ve retina tiiméri ihtimali epeyce artmigtir. Fakat bu vak’alarda
goriilen lezyonlarla sebep arasinda bir irtibat kurmak daima zordur.
Biitiin diger patojen amilleri elimine ederek radyasyonla ilgi kurmak
gereklidir. Gerfekli tedbirleri alindigindan beri radyodiagnostikten
sonra hakiki bir fotopati goriilmemigtir. '

7. Annelerin fena beslenmeleri sonucu goriilen fotopatiler:

Savas sonrasinda veya daha sonralari gelismekte olan iilkelerde
yapilan aragtirmalarda iyi beslenememis annelerin gocuklarinda do-
gum agirhiklar diisiik, saghik durumlar ilk alt1 ayda pek saglam bu-
lunmamigtir,

Protein karansinin intrauterin gelismeye, visserlerin geligmesine
ve entellektiiel ilerleme iizerine etkileri kesinlikle ispatlanmigtir.

Gelisme ve adolesans zamaninda annenin beslenmesi ilerideki ge-
beliklere yansir. Hatta gebelige degru iyi besin alsa bile. Diigiik boy-
dan, yiiksek neonatal tehlikelerden, yetersiz psikomotor geligmeler-
den cocuklari korumak i¢in, dogumdan 15-20 sene evvelki beslenme
oOlgiilerini 6grenmek cok 6nemli sayilmaktadir. Bazan protein fazlaligi
bile zararll olabilir. Annede Hiperfenilalaninemi fétal sinir sistemi
miyelinizasyenunda bozukluk yapmaktadir ve bu zararlar irreversibl-
dir. Cocukta fenilketoniiri bulgular: tesbit edilmese bile bu zararlar
devam eder. :

Baz1 vitamin karanslari zararli olurlar. C avitaminozunda Pre-
matiirelik, asit folik karasinda DNA sentezi ve ginir sistemi matiiras-
yonu bozuklugu, annenin D vitamini absorbsiyen bozuklugunda Kon-
jenital ragitizm, E avitaminozunda plasenter damarlarda dejenere-
gans, K avitaminozunda Hemorrajik lezyonlar goriiliir.

Oligo elementlerin karanslari arasinda bhagta iodu saymak la-
zimdir. Baz bolgelerde eksik bulunmasi, 6lii dogumlarin artmasindan,
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-tireid bezi hipertrefisi ve kretenizmden sorumludur. Bu sartlarda se-
rebral histolojik anomaliler de gériilmiistiir. , £ i s

Manganez karans: epifizer diplazi ve hayvanlarda ataksi ile mii-
terafik vestiibiiler bozukluklara sebep olur.

8. Intrauterin geligme geriligi: !

Genel olarak gorilliiycr ki biitiin nedenler az cok bir gehsme ge-
riligi meydana getiriyorlar.

Bilindigi gibi 2500 gr ik bir vilcut agirligi matiiritenin alt hu-
dudu olarak kabul edilmistir. Uzun zamandan beri miadinda olma-
sina ragmen bu kilodan kii¢iik cocuklarin dogdugu bilinir. Bunlar ge-
sitli terimlerle ifade edilmiglerdir. Dismatiire, Debil Konjenital, Intra -
uterin nanizme, Siiresine gére kiiclik dogan ve Immatiire terimleri
gibi...

Bu guruba giren cocuklar: incelemek, bazi otorlerin kurdugu int-
ra-uterin geligme normlarini kargilagtirmak sureti ile olmalidir.

Ik 6nce bir intrauterin gelisme geriligi bir dogum hekimi tara-
findan ortaya cikarilir. Bunlar dogmadan once uterus iginde Glebilir-
ler. Dogdugu zaman ¢ocuk c¢ok fena beslenmis clarak goriiliir. Az cok
bir minyatiire benzer. Yiiz kafaya gore kiicliktiir. Genital gelisme nor-
maldir. Iskelet olgunlagmasindaki irilik agikirdir. Fakat haklkl bir
prematiire ile olan ‘ayirimi yapmak cok zordur.

Neonatal hipoglisemi ficte bir vak’ada bulunur. Glucagondan son-
ra glisemi yiikselir, Hiyalen membran nadirdir. Dogumdan sonra ¢ok
giiratle geligir. Onuncu haftada normal c¢ocuklardan farki kalmaz.
Bununla beraber yapilan aragtirmalarda, dogum zamanlari uzamissa
fizik ve entellektiiel gelismelerde kalici gerilikler saptanmistir.

. Intrauterin gelisme geriliginin sebepleri gesitlidir. Fakat 6n plan-
da gebelik toksemisi ve plesaenta anomalileri yer alir. Bunu taki-
ben yumurtanin yuvarlanmas: bozukluklari, ilk aylarda tekrarlayan
metrorrajiler, gebelik hormonu dengesizlikleri, dstrojen ve progestron
yetmezlikleri, cok gebelik ve yorucu caligmalar, bir ¢ok enfeksiyon
hastahklar:, diigiik tehdidi ve tegebbiisleri, sebepler arasinda yer
alirlar.

" Bir cok vak’alarda sebep belli degildir. O zaman anne yasimin kii-
ctikliigii, ebeveynin boyu, milliyeti, ekonomik durumu, fétomaternel
kan uyusmazligi annenin kansizhigi, radyodiagnostik ve postmatiirite
sebepler arasinda diisliniiliir. Hipofiz bilyiime hormonunun rolii
yoktur.
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Bunlar prematiire degil, cegitli nedenlerle intrauterin gelisme ge-
riligi gosteren patolojik fotiislerdir.

Ozet

Enfeksiyon digi cesitli nedenlerle husule gelebilecek fotopatiler
gozden gecirilmis, Perinatal ve Postnatal dénemde goriilen belirtiler
ve tedavi yontemleri incelenmistir.

Summary

Non-infectious fetopathies were revewed.
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