
iNFEKSiVON Dl~l SEBEPLERiN YAPTIGI FOTOPATiLER ('') 
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!ntra-uretin hayatm 12. haftasmdan ba§hyarak doguma kadar 
devam eden fotal donemde, doku farkhla§masl yanmda madde depo­
lanmasi olur. 

Normal bir dogumun olabilmesi igin btiyli.me ve geli§meyi etki­
leyen heredite ve ortam faktorlerinin uygun olmas1 laz1md1r. Prena­
tal donemi etkileyen heredite ve kromozon faktOrlerinin yanmda gene 
olumsuz etkileri olan birgok faktorler vard1r. Bunlar embriyonal do­
nemde organogeneze etkileri ile konstittisyonel degi§ikliklere, fotal 
donemde ise infeksiyoz fotopatilerde soyledigimiz gibi en azmdan 
btiytime ve geli§meye engel olurlar. 

Teknik geli§melerle fotusa kadar uzanan bir bilim «Prenatal Pe~ 
diatri» yi dogururken, bu bilimin konusunu te§kil eden bebege Bil­
lard'la beraber «bir gtinltik» demektense «dokuz ayhk» demek uygun 
olacakhr. 

intra-uterin patolojik halleri postnatal donemdeki gibi haz1rlayan 
gevre faktOrleri vard1r. Burada gevre denilince anne dli§linlilmelidir. 
Annenin gegirdigi veya gegirmekte oldugu baz1 hastahklar, toksik 
ve metabolik degi§iklikler fotusu etkileyerek fotopatileri dogurur. 

Degi§ik nedenlerin degi§ik belirtiler verecegi §liphesizdir. Bu se­
beple her nedenin meydana getirdigi bu fotopatileri ayn ayn goz­
den gegirelim. 

1 - Diabetli annenin QOcugunda goriilen fotopatiler : 

Diabetli annenin yeni dogan gocugunda aylarca hakim olan, me­
atbolik ve hormonal bozukluklarm sorumlusu anne diabetidir. Neona­
tal periodda bu bebekler kendi haline b1raklhrsa, bu bozukluklardan 
birisi ile hayatlan tehlikeye girebilir. 

Genellikle erken olarak, sezeriyen veya artifisiyel bir travayla 
dogan gocuk, enfiltre bir gortinli§tedir. Degum ag1rhg1 normalden 

(*) 1.10.1975 gtinti f;ii§li gocuk Hastanesi Bilimsel Toplanhsmda teblig 
P.dilmi§tir. 

( * *) f;ii§li <;ocuk Hastanesi <;ocuk Saghg1 Hastahklan Klinik ~efi. 
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ekseriya o/o 20 fazladJ.r. Fakat h?Y normal vey~ normalin altmdad1r. 
Ylizii yuvarlak, yanaklan §i§, boynu k1sad1r. Skapulalar arasma, omuz­
lara ve govdeye dogru bir~ok yastlk~1klar uzamr. Yaygm bir eritroz 
vard1r ve tam bir «Cushingoid» gorliniimdedir. Dokular1 yumu§ak ve 
gev§ek, cilt pilisi kalmdn·. Bu gorUnfunle «Tosuncuk» ad1m ahr. Ya­
pllan sistemik muayene ve ara§tlrmalarda bir~ok bozukluklar bu-

' lunur. · 

Bunlar s1ras1 ile: 

1 - Solunum stktnt?,St: Hemen ba§layan bu sempton; Amniotik 
inhalasyondan, asidoz ve serebral ar1zlardan husule gelebilir. Bir in­
terval libre'den sonra celirirse hyalen membrandan korkulur. Bun­
larda ~ok defa polipne, siyanoz vard1r. Oskliltasyonla ya§ railer ahmr. 

2 - Serebral bozukluklar: Serebral anoksi vey~ menengial ka­
namalarm sonucudur. Hipotoni, arkaik reflekslerin azalmas1 ve kon­
villziyonlarla kendini gosterir. 

3 - Hipoglisemi: Klinik belirtiler spesifik degildir. Hipotoni, 
ajitasyon, konvlilziyonlar ve polipne gibi genel belirtilerle ortaya ~1kar. 

4 - Hipokalsemi: Muayene esnasmda ekstremitelerin spontan 
veya provoke titremeleri ile karakterizedir. Ani kas1lma nobetleri ile 
belirlenir. 

5 - Kardik bozukluklar: Dikkatli bak1lan nab1zdan ve osklil­
tasyonla kabaca Kardiak malformasyonlar ve Konjestif kalp yetmez­
ligi tesbit edilebilir. 

6 - Eritroz ve siyanoz: S1k~a gorlillir. Poliglobilinin bir belir­
tisidir. 

Bu bozukluklarm hepsi her zaman a§ikar bulunmayabilirler. An­
cak hastanede devamh bir gozlemle bunlan bulmak mlimklindlir. 

Bunlardan ba§ka sekonder olarak yerle§en bir ikter de 6nemlidir. 
Bunlar1 tamamlayan laboratuar ara§tlrmalan da mutlaka yapllma­
hdJ.r. 

1 - Akciger grafileri: Amnios inhalasyonunu, hiyalen memb­
ram ve kardiomegaliyi bulmaya yardJ.mc1 olur. 

2 - Kan §ekeri: Hipoglisemi, normal yeni dogana gore fazla­
dir, ~ok ileri derecede olabilir. ( % 10- 20 mgr.). Fakat her vak'ada 
aym durum gorlilmez. 

3 - Kalsemi: o/o 20-30 vakada dli§lik bulunmaktad1r. <;ok er­
ken gorlilen 6nemli bir belirtidir. <;ok defa % 7 Mgr.'m altma iner ve 
onuncu gline kadar devam eder. 
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4 - Rut·in kan muayenesi: Kan pletorunu gosterir. Bunun en 
iyi kriteri Hemotokrittir. o/o 60'1 gegebilir ve on glinden fazla devam 
eder. 

5 - ldrar muayenesi: Renal tromboz belirtilerini bulmaya ya­
rar. Hemati.iri ve alblimini.iri olabilir. 

6 - lonogram: Yap1hrsa Hiperkaliemi ve asidoz bulunabilir. 
Hiperkloremi de beraber olursa durum gok ciddi demektir. 

7 - Hiperbilirubinemi: Devamh takip ister. S1k gortillir ve ag1r 
olabilir. 

Evoliisyonu: Genellikle iyi bir bak1m memnun edici sonu~lar 
verir. 

a) A§ikar bir tart! kayb1 olur. 
b) Dilirez bolla§Ir. 
c) Bozulan solunum dlizelir. 
d) Endi§e yaratan diger belirtiler kaybolur. 
e) Biolojik bulgular da dlizelmeye ba§lar, asidoz hafiflemi§ ola­

rak devam eder. 

Komplikasyonlan: 

S1k1 bir gozlem devam ettirilmelidir. Zira erken ve sekonder komp­
likasyonlar crtaya g1kabilir. 

1) Solunum s~ktnt~s~: Vak'alarm o/o 20-30 unda gorlillir. Co­
gunluk ilk 48. saatte belirir. Cabucak asidoz tablosu geli§ir. Bu kotli 
bir prognostik faktoriidtir. 

2) Konviilsiyonlarda: Hipokalsemi, hipcglisemi veya menen­
gial kanamalar soz konusu olabilecegi i~in ani ollimler gortilebilir. 
Otopsilerde liqte bir vak'ada menengial kanama bulunmU§tur. 

3) H yalen Membranda: Once artan sekonder bir polipne ve 
sonradan bir solunur s1kmtls1 ba§lar. Karakteristik radiolojik belirti­
ler ortaya ~1kar. Bu sebeple tekrar tekrar aranmahd1r. 

4) Hiperbilirubinemi: Olduk~a ytiksek % 22- 24 Mgr. olursa 
ekeangine transflizyon llizumludlir. 

5) Kalp yetmezligi: Daima mlimktindlir. 
6) Venoz trombozlar: Stirrenal, umblikal veya pulmoner ven­

lerde yerle§ebilir. Fakat en ~ok sevdigi yer renal venlerdir. Bunun be­
lirtileri oligtiri, albuminliri, hematliri ve btiytik bObrektir. Bu durum­
larda konjeni:tal malformasyonlar daima dli§linUlmelidir. ( o/o 1,8-
o/o 6,4 oranmda tesbit edilmi:?tir.) Tiplerini kesin olarak tayin et-
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mek mtimklin olmaz. Fakat en gok gorlilen kardiak ve genitoliriner 
anomalileridir. 

Mortalite: (:ok degi§ik rakamlar verilmektedir. Uterus igi mor­
talite% 3,8- 28, ve neonatal mortalite % 3,4 -15 olarak bildirilmi§tir. 
Oli.im % 80 ilk 48 saat iginde olur. Bunlarm yansmdan fazlasmda 
Hyalen Membran bulunur. Diger vaka'larm otopsilerinde iltihaph ak­
ciger hastahgi, kardiak malformasyon veya menengial kanama tesbit 
edilir. 

Prognostilc: Prognostik lizerinde helirtilerin degeri degi§iktir. 
Anne diabetinin sliresi, ag1rhg1, gebelik esna!:mda iyi takip edilmeme­
si, gebelik toksemisinin eklenmesi ve biolojik belirtilerin bulunmas1, 
Qocugun dogum ag1rhg1 ve prematlire!ik belirtilerinin derecesi gibi 
bulgular etkilidir. 36 haftadan daha evvel uterus iginde oltim ihti­
mali vard1r. lyi takip edilen vak'alarda bu tarihten evvel travay1 ba§­
latmak veya sezeriyen yapmak icap edebilir. Neonatal hipoglisemi 
uzak prognostik igin ag1r sonuglar dogurabilir. Tart1 fazlahg1 devam­
hdlr. Bunlarda diabet tehlikesini hesaplamak gok zordur. Bazllar1 "igin 
az, bazllan igin ise % 11 e yakla§an bir ihtimal vard1r. 2 ya§mdaki 
vak'alarm hazen ligte ikisinde dinamik deneylerle aydmlabc1 bozuk­
luklar bulunmu§tur. 

Fizyopatolo ji: 

Diabetik annelerin gocuklarmda gorlilen bozukluklardan sorumlu 
fizyopatolojik gorlintliler tamamiyle aydmlanmami§tlr. 

Fotusun Langerhans adac1klar1 hiperplaziktirler. lnslilinemi nor­
mal yeni dogan gocuklardan gok ytiksektir. Bu durum maternal glise­
miye ve anti-insUlin antikorlarm provake ettigi adaCik hiperplazisine 
baglamr. Tedavi maksad1 ile anneye injekte edilen eksojen inslilinin 
etkisi yoktur. Zira hemen hemen plesantay1 gegemez. Bu hiperinslili­
nemi dogumdan 24 saat sonra kaybolmaktad1r. Bu olaylar bir hipog­
lisemiye ve aym zamanda daha degi§ik fenomenlerin dogmasma yol 
agar. Glikojen olU§umunda artma, yag sentez ve depolanmasmda go­
galma, yag asitlerinin ~::eviyesinde yiikselme gorliltir. Normal yeni do­
ganlarda bu seviye daha dli§liktlir. Yag ve glikojen stoklarmm artma­
Sl, makrosomiye ycl agar. Hakikaten bu gocuklarda ne bir odem, ne 
de ekstraseli.iler SlVIda artma gorUltir. Buna kar§Ihk cilt alb yagmm 
kalmllg1 normal yeni dogandan % 40 daha fazlad1r. 

Hipokalseminin orijini de pek aydmlanmami§br. Hipoglisemi, 
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asid-baz denge bozuklugu ve kan pr:oteinleri ile bi:r; ilgisi olmadan ge­
li§ir. Paratiroidlerin bir hipofonksiyonu, parathormona renal ttibtilile­
rin cevap vermayi§i, hipokalsemi yapan bir harmon sekresyonunun 
fazlahg1 akla gelmektedir. 

Hipoglisemi ile geli§me hormonu sekresyonunun stimille edilebi­
lecegi dti§tintiltir. Lakin makrosomide bu hormonun etkisi yoktur. 

Cushungoid gortintime katllan hipokaliyemi sebebiyle bir hiper­
kortisizm gok tarti§Ilmi§tlr. Lakin harmon dozajlan geli§meli sonug­
lar vermi§ ve konuyu aydmlatmaml§tlr. 

Tedavi: 

Diabetik anne gebeligin 8. aymda hastaneye yatmlmah, plasenta 
fonksiyonlan ve fotostin hareketlerl dikkatlice incelenmelidir. 38. haf­
tadan sonra travay1 ba§latmak veya sezerlyen yapmak hemen her­
kesce savunulan bir yontemdir. Gellis ve Hsia 835 diabetik kadmm 
gocuklarmda perinatal mortaliteyi, sezeriyenden sonra % 11 ve va­
jinal dogumdan sonra % 16,2 tesbit etmi§lerdir. 

<;ocugun bbb! kontrolti daha ilk aglamadan itibaren kalifie bir 
ekip tarafmdan yap1!mahdir. i§e gastrik aspirasyonla ba§lamah bir 
premature gibi inkiibatode bakllmahd1r. Antibiotik tedavisi ve der­
hal serum glikoze peffuzyonu gerekmeyehilir. Kilogram ba§ma 10 ml. 
kan almak indikedi.r. Bununla poliglobuliye ve respiratuvar tlkamk­
hga gare bulunabilir. 

Eksanguine transfiizyon hiperkalemiye ve hiperbiluribinemiye 
~are bulmak igin mtiracaat edilen bir yoldur. 

Eger higbir klinik olay goriilmezse, hayatm 3. saatinden itibaren 
venoz veya ag1z yolundan yeter miktarda §eker ve bikarbonate de 
soude vermek dti~tinliliir. Bir defada alacag1 bikarbcnath serum 20 ml. 
dir. sonra % 10 luk 40 ml. serum glikoze 6 defaya boltinerek verilir. 
Kalsiyum glikonat verilmesi §artbr. Oksijen tedavisi gerektiginde uy­
gulamr. Eger klinik ve biyolojik bozukluklar ortaya g1karsa gecikme­
den hemen tedaviye ba§lamr. Hipokalsemi tedavisi kalsium glikonat 
perftizyonu ve ag1zdan D vitamini ile, Hipoglisemi, glikoz veya frtiktoz 
perftizyonu ile yap1hr, gecikirse steroid tedavisi de uygulamr. Poli­
globuli ve kalp yetmezliginde tekrar tekrar kan ahmr ve dijitalizasyon 
gereklidir. Asit-Baz dengesi bczuklugunda Bikarbonath serum per­
ftizyonu, a§Irl hiperbiluribinemide eksanguine transftizyon uygula­
mr. Bunlar1 yaparken biolojik kontroller yol gosterici olurlar, iyonog­
ram, pH, Glisemi, Kalsemi, P02, PC02 Bilirubinemi, kalp ve akciger 
grafileri tekrarlanmahdtr. 
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2. Gebeligi normal gegmiyp;1, annelerin gocuklan ( Disgravid): 

Gebelik toksemili annelerin Qoculdarmda % 30 dan fazla oranda 
bir intra-uterin geli~me geriligi olabilir. Bu gocuklarda perinatal ollim 
de fazlad1r. Tarb ve boy geriligi aQik olarak gortiltir. Anatomopato­
lojik muayeneler gergegi gostermezler. Ekserisinde neonatal hipogli­
semi oldugu gibi glikojen depolan da azalmi~tir. Parenteral Glikoz 
ve Hidrokortizonla yeniden diizenlenebilir. Tartilarma gore metabo­
lizmalan yiiksektir. Dc.gumdan sonra geli~meleri Qabuktur., 10. haf­
taya dogru somatik plandaki gerilik kapatilm1~ olur. Bununla bera­
ber mental gerilik ve motor bozukluklarm gelecegi bilinmez. 

Neaye 1964-1966 senelerin-::'!~ki 0a!r§malan ile bu bozukluklarm, 
anatomik dayanaklanm bulmaya ve fizyopatolojilerini aydmlatmaya 
ugra§mi§br. Qah§malannda kantitatif histolojik bir tekn!k kullan­
mi~br. Qe§itli sebeplerle olmli§ yeni doganlardan elde edilen verileri 
kar§Ila~tirarak disgravid annelerin gocuklarmda tartilann dti§iik 
(Normalin % 66 SI) fakat boylarm subnormal oldugunu gosterdi. 
(§ahitlere gore % 93). Beyin, kalp ve akcigerlerin de tarblarm1 ha­
fifge dti§tik bulmu§tur. (Normalin s1ras1 ile: %81, o/o 69, % 69 u). 

Bilhassa Stirrenaller, Karaciger, Dalak, Timus ve Pankreasda hi­
potrofi a~ikard1r. (~ahitlere gore s1rasi ile: o/o 48, o/o 56, % 40, o/o 38, 
o/o 38 dir). Bu organlardaki dli§me parankimatoz hiicrelerin stoplaz­
mik vollimlerin-:ie azalma sonucudur. Misal olarak hipofizer hticre­
ler, normal geli~mir;; vak'alardan liQte bir daha az stoplazmaya sahip­
tirler. Bu visseral geli§me anomalileri dogumdan sonra gortilen bo­
zukluklarm nedenidirler. 

Glikoz kaynag1 dogumdan hemen sonra proteinlerden ba~hyan 
neoglikojenozistir. Hepatik hticrelerin stoplazlalarmm kliQlilmesi ile 
bu fonksiyonlar1 saghyan enzimlerin yap1lmas1 ve sonuQ olarak hepa­
tik glikojen rezervleri azahr. Stirren~l korteks voltimtintin ktigtilmli§ 
olmas1 neoglikojenez igin gerekli kortikosteroitlerde bir defisit yara­
tir. Btiyiime hormonu sekresyonunun azalmas1 hipofizer hticrelerin 
stoplazmalarmda husule gelen ktiQlilme sonucudur. Nihayet beyin vo­
llimiintin ktiQlilmesi ise psikomotor geli§menin ba§hca bozukluklarm1 
ag1klayabilir. 

Burada fottislerdeki geli§me bozuklugu, plesanta ve uterus ano­
malilerine eklenen tokseminin sonucu gibi gortilemktedir. Plasenter 
yetmezlikte visseral geli§me anomalileri bar;;ka sebeplerin has1l ettigi 
degi§ikliklerin aymd1r ve postnatal donemde ktigtik gocuklarda gorii­
len malnlitrisyonlara tamamen benzer. Bu fottisler, viral infeksiyona 
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yakalanmi§ veya kromozomik anom~liler gosteren yeni doganlardan 
a<;Ik!;a aynhrlar. 

Bu ikincilerde de visserlerde bir voltim dli§likltigii vard1r. Fakat 
bu hticre adedinin azalmas1 sonucudur . Stoplazmik ktitleleri normal­
dir, azalma yoktur. 

Disgravid annelerde plasenter yetmezlik plasentanm desidtiel ta­
bakasmda ve plasentanm yapi§masmda gortilen dejeneratif degi§ik­
likden belli olur. Bunlarda izc.topik metodlarla utero-plasenter dola­
mmm dli§tikltigti gosterilmi§tir. Bu durum fottisti hipoksiye gotiirtir. 
AyriCa tiriner ostradioltin rediiksiyonundan da plasenter fonksiyonun 
bozuklugunu ortaya !;Ikarmak mtimktindtir. 

3. ilaylartn ve toksik maddelerin }J,usule g~tirdigi fotopatiler: 

Bir drog fotusu li!; §ekilde etkiler: 

I - Plasentaya ge!;tikten sonra direkt olarak, 
II - Anne metabolizmasm1 bozarak, 
III - Plasenta metabolizmasm1 degi§tirerek. 

Droglar ve toksik maddeler, lipidlerde erirliklerine ve ionizasyon 
derecelerine bagh olarak plasentay1 geQerler. Buradaki fiziksel olay 
basit difftizyondur veya iyonize olm1yan maddeler yagda erirlerse 
plasentay1 kolayca gegerler. Ocytosine ve tire, plasentanm hidrokar­
bon metabolizmasm1 bozarlar ve zararh olabilirler. 

Konumuz teratojen ila!;lar degildir. Ancak 3 ayhk gebelik yani 
organogenez safhasmm sonunda devamh kullamlan ila!;lann fotus 
tizerindeki etkileridir. 

Diabette kullamlan ilaQlar: 

insillinin etkisi ancak ag1r hipoglisemi vak'alarmdad1r. Oral hi­
poglisemiyan'lar fotusun glisemisini degi§tirmezler. Chlorpropamide 
neonatal bir Hipoglisemiye ve aynca Hiperblirnbinemi ve Kernicte­
rusa sebep olabilirler. 

Malign Hemopatilerde kullamlan Droglar: 

6. Mercaptopurine ve Corticoid' ler daha az tehlikelidirler. Ami­
nopterin Alkylant ajanlar, Chlor ambucil, Cyclophosphamide, Vinca­
leucoblastine sufate abortif ve teratojen olabilirler. Organogenezin 
tamamlanmasmdan sonra etkileri QOl{ azd1r. 
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Epilepsi tedavisinde ku.llamlan ildglar: 

Tedavi dozunda bile Phenobarbital ve hidantoin kanm terkininde 
bozukluklar yapabilirler. Trombopenik purpura, Hipoprotrombinemi, 
IT, VII ve X. faktor eksiklikleri hayatm ikinci ve li~tincli gtinlerinde 
memorajik 5endremlar halinde meydaan ~Ikarlar. Serabro menengeal 
kanamalar, hemotoraks, hemoperitoin gibi... K vitamini ve taze 
kan tedavisi gerekir. Barbutiriklerle amidopyrin ve cafein birle§ince 
Trombopenik purpura ve oldtirlicli Medilller Aplazi bile gorillebilir. 

Psikotrop Droglar: 

Ytiksek dozda (200- 400 mgr.) Chlorpromazine Kolostatik neo­
na:tal bir iktere sebep olabilir. Meprobamate, Chlorpromazine, Reser­
pine intra-uterin geli§meyi yava§labr. Reserpinle tedavi goren anne­
lerin ~ocuklarmda o/o 16 oranmda akmti1I bir nazal obstrtiksiyon, so­
lunum gii~ltigii, tiraj ve paralitik ileus tesbit e::lilebilir. <;ok defa 5. 
gline kadar §ifa goriilebilir. Haxamethonium da paralitik ileus yapa­
bilir. 

H orman Tedavileri: 

bstrogene ve progestron zarars1zd1r. Fakat progestatif androjen 
deriveleri (17-Ethyl veya Ethynyl-Nortestosteron) ve baz1 androjen­
ler 8. aydan evvel verilmi§ ve erkek fotusta d1§ genital organlarda er­
kekle§me belirtileri gortilmli§tlir. Oral Kontraseptiflerle hi~bir foto­
pati kesin olarak goriilmemi§tir. 

Bobreklistli steroidleri, uzun zaman kul!amld1gmda stirrenal yet­
mezligine intra uterin geli§me geriligine yahut prematlirelige sebep 
olmu§tur. Gonodotropinler plasentayx ge~-emezler. 

Antithyroid jza-Qlar: 

Thyroid ekstreleri bozuk bi.r plasentayx gebelik sonunda ge~er­
ler ve fotlis iizerinde etki gosterirler. Buna ragmen !ode, Thiouracile, 
Sentetik antitroidienler kolayca ge~erler ve hormonogenezi bloke ede­
bilirler. Hipothyroidi olmaksxzm bir guatre yapabilirler. Fotal thyroid 
Radyo-aktif iyoda kar§I pek oburdur. 

A ntikoagu.lanlar: 

Dicumarol, 'Varfarine, Phenyl-indanedione ve bunlarm deriveleri 
ciddi hemoratilere sebep olurlar. Fotusu uterus iginde 6ldlirebilirler, 
yahut 6ldiiriicti ag1r bir anemiye yol aQarlar, ~ifa~n gli~ agxr serebral 
sekeller b1rakatilirler. Heparin p!esantay1 hemen hemen ge~emez. 
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Diiiretikler: 

Bunlarm zaran annede meydana getirdikleri elektrolit degi~ik­
likleri ~eklinde olur. Hipokaliemie, Hiponatremie gibi. Amonyum klo­
rlirle kan pH mm dti~mesi halinde fottisde de bir asidoz ortaya ~1kar. 
Bu durum neonatal donemde habittiel respiratuvar asidozu agirla~tl­
racaktlr. Thiazidler trombopeni yapabilirler. 

Digitalinler: 

Fottisde birikerek zararh olabilirler. Fatal miyokardda annesi­
nin 1-10 kat! daha fazla toplamr. Yalmz F'otal intoksikasyon ancak 
anne entoksikasyonu halinde ortaya ~1kar. 

A ntienfeksiyoz ve antiparaziter ilar;lar: 

Streptomycine, Kanamcycine, Chloraquine daha sonralar1 ortaya 
~1kan bir sag1rhk yapabilirler. Tetrasiklinler se~ici bir ozellikle iske­
let tizerinde ve fottis di~lerinde toplamr. Ge~ici bir geli~me durakla­
masi yaparlar. Ultraviyole 1~1gmda di~ler san renkte gorilltir. Sillfa­
midler: plasenta bariyerini kolayca ge~erler, Retard ~ekilleri veril­
diginde gebelik sonunda tehlikeli olabilirler. Bunlarm eliminasyonu 
i~in, bilirubinin glukronik baglanbs1 azahr. Premattirelerde ve erit­
roblastoz vak'alarmda kernikterus teklikesi artar. 

Vitaminler: 

insanlar tizerinde kotti etkisi tesbit edilmemi~tir. 

A§tlar: 

Antitoksinle yapllan a~1Iamalarm tehlikesi yoktur. Yel'l:i dogamn 
passif bagi~tkhgmi saglamla~tlnr. Canh a~1lar ve. viremi yaparak 
tehlikeli olabilirler. 

Dogumda ve travaydx kullamlan ilar;lar: Barbittirikler, noro­
eptikler, opyum deriveleri, miyonilaksanlar, anestezikler ytiksek doz­
larda olursa ya da baz1 olaylar da bunlara kabhrsa, solunum dep­
resyonu olur veya ilk sclunum gecikebilir. Bir~ok ila~larm kar1~1k 
olarak verilmesi zararh olabilir. Anestezik ila~lar venoz yolla veril­
diklerinde, u~ucu anesteziklere gore daha kolay plasenta bariyerini 
ge~ebilirler. Bu droglarm etkilerini annenin iyi oksijenlendirilmesi 
azalbr. 

I ntoksikasyonlarda: 
intoksikasyonlarda fottis 

istemli veya ka.za olarak meydana gelen 
tizerinde onemli etkiler gortiltir. Bilhassa 
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toksikoman kadmlarm Qocuklarmda dogumdan sonra ag1r bozukluk­
lar gorillebilecegi unutulmamah(hr. iritabilite, konvtilzionlar, ate§, 
sindirim bozukluklan, aks1r1klar, arahkh siyanozlar. 

Bilhassa siyanoz, Barbittirat, Rezerpine, elixire, Paragorique, 
chlorpromozine kullaruld1gmda gortiltir. 

Karbonmonoksit entoksikasyonunda anne ya§Iyabilirse bile fotal 
oltim mtimktindtir. 

TutUn ve nikotin: Prematlirasyona ve intra-uterin geli§me ge­
riligine sebep olur. Bu etki ise hipoksi ve karbon monoksitin etkisine 
baglanml§tlr. 

4. Endokrin men§eli fOtopatiler: 

Uterus iQinde kazan~lan konjenital goitre: Bu halde tiroidde 
hiperplazi arkaya dogru olur ve trakeay1 tam bir halka gibi sarabi­
lir. Bunun basmc1 ile acil bir tedavi gerekebilir. Goitre ancak ba§ hi­
perekstansiyon durumunda oldugu zaman gortilebilir. Goitre anato­
mik yahut fonksiyonel anomali yapbg1 zaman konjenital bir hipo­
tiroidi dli§linilltir. Genellikle bayatm ilk gtinlerinde goriilmez. 

Goitn izah etmek iQin anneye ait liQ faktorden birisinin bulunma­
~~ gerekir. 

1 - !od karans1 yahut beslenme ile ilgili goitre andemisi olmah, 

2 - Otiroidien bir annenin sentetik bir antitiroidien, iodtir veya 
radyoiod absorbe etmesi veya, 

3 - Annede hipertiroidi olmas1. 

Neonatal Hipertiroidi: 

K1rka yakm vak' a bildirilmi§tir. Klinik tabloda s1khk s1ras1 ile 
§U belirtiler vardlr. Etzoftalmi, ajitasyon, aglama, ta§ikardi, goitre, 
tarti dli§likltigti, deride hiperterrni ve terlerne, polipne, titrerneler, 
bliylik bir kalp, kalp yetrnezligi, hipotermi, diare. Aynca ikter, he­
patosplenornegali, trombostopeni de bildirilrni§tir. Annelerde Base­
dow hastallg1 bulgulan dairna a~1k degildir. Sernptornlar tedaviden 
sonra geriler, hafif bir ekzoftalrni kalabilir. 

Laboratuar: ioderninin ylikseldigini gosterir. Yeni doganda ytiz­
de 12 rnikrograrn lizerinde olmas1 anlarnhd1r. Plazrnada proteinik iod 
oeviyesi hazen ylizde 20 rnikrograrn1 geQer. Radyoaktif iod f iksasyo­
nu ylikselrni§ bulunur ve kaybolrnasi Qabuktur. (::ocugun ossifikasyo­
nu ileri dururnda olabilir. 
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Anne antitiroid ilaglan gebelikte almamu;sa semptomlar dogum­
dan itibaren gorlilebilir. Eger tedavi gormti.§se belirtiler tig gtin ile bir 
ay arasmda gecikmi§ olarak ortaya g1kar. Klinik tablonun te§ekktiltin­
deki gecikme, droglarm plesantay1 ge<_;mesi ile izah edilebilir. 

Neonatal hipertiroidi bir aydan yedi aya kadar spontan olarak 
geriler. Vak'alarm dortte biri ba§lang1gtaki kardio-respiratuvar bo­
zukluklar ve bir stirenfeksiyonla l(aybedilebilir. 

Neonatal tirotoksikozu plasentay1 gegebilen troid stimtilan hor­
mon has1l eder. Qocuklarm iyile§mesi 3 ile 12 hafta arasmdad1r. 
Tiroid bezinden histolojik olarak hiperplazi, Kolloidal vakuolizasyon 
beraber gortiltir. 

Tedavi: Anti-tiroid ilaglara ve kligtik dozlarda Thyroxine veya­
hut Triidothyroxine tahammtil eder. Ltigol soltisyonu ba§an ile kul­
lamlml§tlr. 

i ntra-uterin H iperparatiroidizim: 

Hiperparatiroidili annelerin goculdarmda dogumdan 5-14 gtin 
sonra hipokalsemik gegici bir tetani ortaya g1kabilir. Dogum gtintin 
hiperkalsemik faz1 gegtikten sonra sekonder bir hipokalsemi hiper­
fosforemi ve bazan hipermagnezemi bulunabilir. :ionize anne kalsiyu­
mu plesantay1 gegerek, anormal bir ytikselme fotusun paratiroid fonk­
siyonunu kald1r1r veya engel olur. !nek stittinlin yliksek fosforu ve 
bobreklerin immattireligi yeni dogan hiperfosforemisini kolayla§tmr. 
!skelette bir anomali yoktur ve iyile§me kendiliginden olur. Neonatal 
hiperparatiroidizmle osteitis fibro ldstik vak'alan bildirilmi§tir. Bu 
vak'alarm anneleri normal gortiltirler. Qocuklarda hipotrofi geli§ir ve 
gocuk 6ltir. ~ifa glandm parsiyel rezeksiyonundan sonra mtimktindtir. 

Tersine hipoparatiroidli annelerin gocuklarmda fotal hayatlarm­
da glandtiler bir hipertrofi geli§ir ve iskelet sistemindeki kalsiyum 
mobilize oldugundan, a§ikar bir demineralizasyon gottiltir. 

Surrenallere bagh fotopatiler: 

Cushing hastahgmda gebelik nadirclir. Dli§likler s1ktlr. Qocuklar 
bazan ya§ayabilir halde dogabilir. Bunlarm endokrin fonksiyonlari ~ok 
iyi bilinmemektedir. Addisonlu annelerin gocuklan normaldir. 

Yeni dogamn vi.rilizan sendromu: 

Androjen ve sentetik anabolizanlar almi§ annenin yeni dogan k1z 
Qocuklarlm ilgilendirir. (17 Methyl-Testcsteron, 17 Methyl androste­
nediol, Norethandrolone yahut sentetik Progestron, 17 Alpha-Ethinyl -
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Testosteron, 17 Alpha-Ethinyl Nortestosterone'ler gebelikte Arrhe­
noblast ome yahut virilizan bir tumor bulunmad1k~a gebeligin 16. haf­
tasmdan sonra virilizasyon gortilur. Klitoridis hiperplazisi, birle§me­
mi§ skrotuma benzer labia kivrimlan goriiltir. 

5. Fatal Pnomopatiler: 

blii doganlarda % 10-20, premature ve yeni doganlarda % 11,4-
25 oranmda iltihabi akciger lezyonlan bulunmu§tur. Perinatal Oli.im­
lerde bu enfeksiyoz lokalizasyona !;Ok rastlamr. Bu yeni doganlarm 
mortel infeksiyonlarmm % 90 mm a!;Iklar. 

Patojeni: Enfeksiyoz fotopatilerin gogunda a§ikar sekonder bir 
pnomopati bulunur. !Ikel oldugu zamanda bile bir korio amniyotit'i ta­
kiben olu§tugu bilinir. <;ocuk ya§arsa semptomlar siliktir veya yok­
tur. Radyolojik imajm interpresyonu bile zordur. 1nterstisyel pnomo­
niyi hatirlatir, donuktur, retiki.ir veya yaygm mikronodilller halin­
dedir. 

6. Radyasyonun yapttg2 fotopatiler: 

Embriyoner donemden sonra bile, foti.is rasyosyonlara kar§I has­
sasiyetini muhafaza eder. Sinirler dtizeyinde devam eden bu durum 
gok onemlidir. 0 halde ozellikle bu dtizeyde bir radyosyon yayilmasi­
nm tehlikesini degerlendirmek icap eder. 

Fotal periodda 150-220 r dozu ile radiasyona tabi tutulan fareler 
ortalama o/o 50 beyin lezyonlarma ugrarlar ve olaylarm o/o 90 m on 
beyindedir. bzellikle korteks, hipokampus, korpus kallozum ve bazal 
ganglionlarda lezyonlar belirir. Retina radyasyona gok hassastir. Htic­
relerin 3/ 4 ti harap olabilir. 

· Zay1f dozlarda: 10-40 r. de bile korteks hticrelerinde kahc1 de­
gi§iklikler yanmda noronlarm topografyalarmda da degi§meler go­
rliltir. 

!nsan cinsinde toplanan bilgiler !;Ok azd1r ve dagm1kbr. Fakat 
insan fottisi.i de bu hayvanlar gibi sensibl'dir. Tedavi dozlarmdan son­
ra bile bozukluklar gorilltir. Atomik patlamalarm etkisi iyi bilinmek­
tedir. Mikrosefali, mikroftalmi, korltik, katarakt, koloboma, retinit, 
strabizm, nistagmus, mental gerilik, duzen bozuklugu, Spinabifida ve 
kranium malformasyonlan goriiltir. Nagazaki'de 1200 metrelik <;ev­
rede atomik radyasyonlara uterus iginde iken maruz kalan ~ocuklar­
dan o/o 64 ti dogumda normal gortilmelerine ragmen 4,5 ya§mda bir 
mikrosefali ve mental retardasyon gostermi§leridr. 
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' :_ 
Foti.istin ya§l ile beraber radyosyona tolerans artmaktad1r. Ano­

malilerin bazllan dogumdan evvel te§ekklil eder. Sinir dokusunda l§lll­
lanarak harab olan hi.icreler fagosite edilmi§lerdir. Saglam hticreler, 
organm sm1rh olan reorganizasyonuna yardrm ederler. Harabiyet ol­
dukga sm1rh olursa sinir dokusuna yay1lmam1§tir. 0 zaman sekeller , 
daha geg g1kabilir. Radyodiagnostik dozunda radyasyonun uterus igi 
etkisi tarb§ma konusudur. Bilhassa karsinojen etkisi i.izerinde durul­
maktadlr. Amerika'da yap1lan bir ankette degi§ik dokularda yerle§­
mi§, kanserden olen gocuklarm o/o 15,7 si intrauterin radyasyona ug­
raml§ olanlard1r. Bu gergek kar§lsmda sinir sistemi, periferik sinir­
ler ve retina ti.imori.i ihtimali ep-eyce artml§tlr. Fakat bu vak'alarda 
gortilen lezyonlarla sebep arasmda bir irtibat kurmak daima zordur. 
Btiti.in diger patojen amilleri elimine ederek radyasyonla ilgi kurmak 
gereklidir. Gerfekli tedbirleri almdlgmdan beri radyodiagnostikten 
sonra hakiki bir fotopati gortilmemi§tir. 

7. Annelerin fena beslenmeleri sonucu goriilen fotopatiler: 

Sava§ sonrasmda veya daha sonralan geli§mekte olan lilkelerde 
yapllan ara§hrmalarda iyi beslenememi§ annelerin gocuklarmda do­
gum ag1rhklan dli§lik, saghk durumlar1 ilk altl ayda pek saglam bu­
lunmaml§hr. 

Protein karansmm intrauterin geli§meye, visserlerin geli§mesine 
ve entellekti.iel ilerleme tizerine etkileri kesip.likle ispatlanm1§br. 

Geli§me ve adolesans zamamnda annenin beslenmesi ilerideki ge­
beliklere yans1r. Hatta gebelige dogru iyi besin alsa bile. Dli§lik boy­
dan, ytiksek neonatal tehlikelerden, yetersiz psikomotor geli§meler­
den gocuklan korumak igin, dogumdan 15-20 sene evvelki beslenme 
olgtilerini ogrenmek gok onemli say1lmaktad1r. Bazan protein fazlahg1 
bile zararh olabilir. Annede Hiperfenilalaninemi fotal sinir sistemi 
miyelinizasyonunda bozukluk yapmaktad1r ve bu zararlar irreversi}?l~ 
d1r. Qocukta fenilketontiri bulgulan tesbit edilmese bile bu zar~~lar 
devam eder. · 

Baz1 vitamin karanslan zararh olurlar. C avitaminozunda Pre­
mati.irelik, asit folik karasmda DNA sentezi ve sinir sistemi mattiras­
yonu bozuklugu, annenin D vitamini absorbsiyon bozuklugunda Kon­
jenital ra§itizm, E avitaminozunda pla.senter damarlarda dejenere­
sans, K avitaminozunda Hemorrajik lezyonlar gorliltir. 

Oligo elementlerin karanslan arasmda ba§ta iodu saymak la­
z1md1r. Baz1 bolgelerde eksik bulunmas1, oli.i dogumlarm artmasmdan, 

.. ~.-f_. 
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-tiroid bezi hipertrcfisi ve kretenizmden sorumludur. Bu §artlarda se­
rebral histolojik anomaliler de gorlilmli§tlir. 

Manganez karans1 epifizer diplazi ve hayvanlarda ataksi ile mti­
teraflk vesttibtiler bozukluklara sebep olur. 

8. i ntrauterin geli§me geriligi: 

Gene! olarak gortiltiyc.r ki btittin nedenler az gok bir geli§me ge­
riligi meydana getiriyorlar. 

Bilindigi gibi 2500 gr hk bir vticut ag1rhg1 mattiritenin alt hu­
dudu olarak kabul edilmi§tir. Uzun zamandan beri miadmda olma­
sma ragmen bu kilodan ktigtik gocuklarm dogdugu bilinir. Bunlar t;e­
§itli terimlerle ifade edilmi§lerdir. Dismattire, Debil Konjenital, intra­
uterin nanizme, Stiresine gore ktit;tik dogan ve immatUre terimleri 
gibi... 

Bu guruba giren gocuklan incelemek, baz1 otorlerin kurdugu int­
ra-uterin geli§me normlanm kar§Ila§tirmak sureti ile olmahd1r. 

1Ik once bir intrauterin geli§me geriligi bir dogum hekimj tara­
fmdan ortaya g1kanhr. Bunlar dogmadan once uterus it;inde olebilir­
ler. Dogdugu zaman t;ocuk gok fena beslenmi§ olarak gortiltir. Az-t;ok 
bir minyattire benzer. Ytiz kafaya gore ktigtikttir. Genital geli§me nor­
maldir. iskelet olgunla§masmdaki irilik a§ikard1r. Fakat hakiki bir 
premattire ile olan ··ay1nm1 yapmak t;ok zordur. 

Neonatal hipoglisemi tigte bir vak'ada bulunur. Ghicagondan son~ 
ra glisemi ylikselir. Hiyalen membran nadirdir. Dogumdan sonra t;ok 
stiratle geli§ir. Onuncu haftada normal gocuklardan ,fark1 kalmaz. 
Bununla beraber yap1lan ara§brmalarda, dogum zamanlar1 uzamu~sa 
fizik ve entellektliel geli§melerde kahc1 gerilikler saptanmi§tlr. 

intrauterin geli§me geriliginin sebepleri t;e§itlidir. Fakat on plan­
da gebelik toksemisi ve plesaenta anomalileri yer ahr. Bunu taki­
ben yumurtanm yuvarlanmas1 bozukluklan, ilk aylarda tekrarlayarr 
ineti'orrajiler, gebelik hormonu dengesizlikleri, ostrojen ve progestron 
yetmezlikleri, gok gebelik ve yorucu t;ah§malar, bir t;ok enfeksiyon 
hastahklan, dti§tik tehdidi ve te§ebblisleri, sebepler arasmda yer 
altrlar: 

>- -·. Bir Qok vak'alarda sebep belli degildir. 0 zaman anne ya§mm kti-
t;tikltigli, ebeveynin boyu, milliyeti, ekonomik durumu, fotomaternel 
kan uyu§mazhgi annenin kans1zhg1, radyodiagnostik ve postmattirite 
sebepler arasmda dli§lintiltir. Hipofiz bliylime hormonunun rolii 
yoktur. 
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Bunlar premature degil, ~e§itli nedenlerle intrauterin geli§me ge­
riligi gosteren patolojik fotlislerdir. 

Ozet 

Enfeksiyon dl§1 ~e§itli nedenlerle husule gelebilecek fotopatiler 
gozden ge~irilmi§, Perinatal ve Postnatal donemde gorlilen belirtiler 
ve tedavi yontemleri incelenmi§'tir. 

Summary 

Non-infectious fetopathies were revewed. 
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