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TANIMLAR

Gebelikte kullanılan ilaç ya da diğer ksenobiyotiklerin plasentadan geçerek 
fetüste çeşitli malformasyonlara neden olmasına teratojenezis, bu duruma neden 
olan maddelere ise teratojenler denir (Kayaalp, 2012). Teratoloji ise teratojenlere 
maruziyet sonucu oluşan ve gebelik ürününde yapısal ve fonksiyonel anormallik-
lere neden olabilen prenatal gelişim bozukluklarını inceleyen bilim dalıdır (Pal-
mieri & Canger, 2002).

Konjenital defekt deyimi doğumdan önce ve sonra görülebilen her tür yapısal, 
biyokimyasal ve fonksiyonel anomalileri ifade etmek için kullanılmaktadır (Vu-
ral, 2005). Bu defektler malformasyonlar, deformasyonlar ve distrupsiyonlar şek-
linde sınıflandırılabilir. Malformasyonlar, embriyonik gelişim sırasında görülen 
problemler sonucu oluşan primer yapısal defektlerdir. Deformasyonlar ise dife-
ransiasyonu normal gelişen bir vücut kısmında yapısal bir değişiklik oluşmasıdır 
(Finnell & ark., 2002). Neonatal ölümlerin %70’inin, yaşamın ilk 15 ayındaki 
ölümlerin ise %22 sinin nedenini doğumsal hasarlar oluşturmaktadır (Hansen & 
Harris, 2013).

NEDENLER

Doğumsal hasarların % 65-70’inin nedeni bilinmemektedir, % 20’si genetik 
nedenlere, % 3-5’i kromozomal anomalilere, % 2-3’ü rubella, sitomegolovirüs 
gibi viral ajanların neden olduğu maternal enfeksiyonlara, % 2-3’ü ise teratojen-
lere bağlı olarak gelişmektedir (Finnell, 1999). Teratojenlere bağlı hasar oranı ilk 
bakışta düşük gibi gözükmekle beraber bu hasarların dünya çapında milyonlarca 
insanın yaşam kalitesini etkilediği ve ülkenin sağlık harcamalarına önemli bir 
yük oluşturduğu da bilinen bir gerçektir. Bu nedenle bu tür maddelerin ve özel-
liklerinin iyi bilinmesi pek çok doğumsal defektin önlenmesini sağlayabilecektir.

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi, arzu.erdal@omu.edu.tr
2	 Dr. Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, bahar.akyuz@omu.edu.tr



Güncel Temel Tıp Bilimleri Çalışmaları I

- 12 -

v- N metil D aspartat reseptörleri (NMDA); Gelişmekte olan beyinde nöro-
nal migrasyon ve sinaps oluşumunda NMDA reseptörlerinin önemli rol oynadığı 
gösterilmiştir (Komuro & Rakic, 1993). Bu nedenle bu reseptörlerin blokajının 
nöronal gelişimi bozduğu düşünülmektedir.

vi- 5 Hidroksitriptamin (5-HT, Serotonin) reseptörleri; Serotonin anneden 
fetüse geçen bir monoamin nörotransmitterdir. Gelişim esnasında pek çok süreçte 
rol almaktadır. Bu nedenle 5-HT reseptörlerinin agonist ya da antagonistleri do-
ğumsal defektlere yol açabilmektedir (Wilffert & ark., 2011).

vii- Gamaaminobutirik asit (GABA) reseptörleri; GABA beyindeki major 
inhibitör nörotransmitterdir ve embriyonik gelişim esnasında morfogenetik bir 
role sahip olduğu ileri sürülmektedir. Bu nedenle etkilerini GABA üzerinden gös-
teren ilaçların gebelikte kullanımının embriyonun nöral gelişimini etkileyebilece-
ği varsayılmaktadır ancak bu konuda henüz kesin sonuçlar elde edilmiş değildir.

viii- Karbonik anhidraz; Karbondioksiti bikarbonata çeviren enzimdir ve 
bu reaksiyon vücutta pH dengesinin sağlanması gibi pek çok biyolojik süreçte 
önemlidir. Epilepsi tedavisinde de kullanılan karbonik anhidraz inhibitörlerinin 
doğumsal hasarlara özellikle de ekstremite deformitelerine yol açtığı geçmişte 
bildirilmiştir (Layton & Hallesy, 1965). Embriyoda intraselüler pH ın azalması-
nın bu etkiden sorumlu olduğu düşünülmektedir (Van Gelder & ark., 2010).
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