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OZET

Noral tiip defektleri (NTD), ¢ok yaygin ve agir dogumsal defektler arasindadir. Néral tiip
defektlerinin etyolojisi, hem ¢evresel hem de genetik faktorlerin etkilemesi sonucu
multifaktoriyeldir. Folik asit alimi ise, noral tiip defektleri ile iligkili olan onemli bir cevresel
faktordiir. Noral tiip defektlerinin onlenmesi, ailenin saghgin ve iyi oluslugunu artirmada
onemlidir. Pediatri hemsireleri, ¢ocuklarla ve onlarin aileleriyle temas yoluyla iireme ¢agindaki
kadinlarla sik¢a karsilasmalarindan dolay, riskleri degerlendirme ve dnleme hakkinda egitim ve
danismanlik hizmetlerini vermede onemli bir rol oynamaktadirlar. Bu nedenle néral tip
defektlerinin patogenezinin anlasilmasi, yapilacak miidahalelerin ve yaklasimlarin ¢ercevesinin
belirlenmesinde esastir.
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ABSTRACT

Neural Tube Defects and Nursing interventions for Prevention

Neural tube defects (NTDs) are among the most common and serious birth defects. The
etiology of neural tube defects are multifactorial, with both enviromental and genetic factors
influencing outcome. Folic acid intake is the predominant enviromental factor that has been
associated with neural tube defects. The effect of folic acid in primary prevention of neural tube
defects are the most important. Prevention of neural tube defects are very important for promoting
family health and well being. Pediatric nurses, through their contacts with children and their
families, have many oppurtunities to interact with women of childbearing age and they can play a
major role in the prevention neural tube defects. Therefore, understanding of the pathogenesis of
neural tube defects is essential in framing interventions and practice.
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GIRIS almaktadir (Igbal 2000, Geisel 2003,

Dogumsal defektler, dogumda Bener et al. 2006). ABD’ de her yil
var olan yapisal bir anormallik olmakla yaklasik olarak 4000 bebek NTD’ leri ile
birlikte, bebek mortalite, morbitide ve dogmakta ve NTD’den etkilenmis
sakatliklarinin en onemli yaklagik 1500 gebelik ise abortusla
nedenlerindendir (Igbal 2000, Frey and sonlanmakta, bebek Oliimlerinin %14’
Hauser 2003, Molloy 2005). Herhangi bir NTD’lerinden kaynaklanmaktadir. Ulusal

dogum defekti, cocugun ve ailesinin Dogum Defektleri Onleme ¢alismasinda,
yasaminda Onemli bir etkiye sahiptir. NTD lerinin total dogum defektlerinin
Noral tiip defektleri (NTD) de sik %8’ini olusturdugu belirtilmistir.
rastlanilan, agir konjenital Tiirkiye® de konjenital malformasyonlarla
malformasyonlardir (Tinkle and Sterling ilgili bilgiler ise 1993 arastirmasina gore,
1997, Farley et al. 2002, Hasenau 2002, NTD prevelanst onbinde 30 olarak
Pal-De Bruin et al. 2003). NTD’leri saptanmistir.  Etkilenen  gebeliklerin
ABD’ de perinatal donemdeki yenidogan sonlandirilmas1  ve prenatal taninin
6lim nedenlerinde, konjenital kalp o6neminden dolay1 son yillarda prevelansi
defektlerinden sonra ikinci sirada yer belirgin  bir  bigimde azalmistir.

*GATA Hemsirelik Yiiksekokulu Ogretim Gérevlisi (Dr. Sag. Bnb.)
**GATA Hemsirelik Yiiksekokulu Ogretim Uyesi (Prof. Dr. Sag.Yb.))

102



Atatiirk Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu Dergisi, 2008; 11: 2

Prenatal donemde defektin belirlenmesi
ve gebeligin sonlandirilmas: ile aileler
myelomeningoselli bir ¢ocuga sahip olma
zorluklarindan kurtulsalar da, elektif
sonlandrma ve NTD’nin  prenatal
tanisiyla yogun strese katlanmak zorunda
kalmaktadirlar (Tinkle and Sterling 1997,
Buehler and Mulinare 1997, Boduroglu

ve Tungbilek 1998, Schultz 1999,
Montgomery and Mayne 2000, Quinn
2005).

NTD’ leri heterojen bir etyolojiye
sahip olup, hem ¢evresel hem de genetik

Normal tiip birlesmesindeki kapanma bolgeleri;

Bolgeler Etkileyen Faktorler

l.kapanma  Metabolik teratojenlere ve folik

bolgesi = asit eksikligine hassas olabilir

2.kapanma  Hipertermi, folik asit eksikligi ve

bolgesi = metabolik teratojenlere duyarl
olabilir

3.kapanma  Genellikle teratojenlere direnglidir

bolgesi =

4. kapanma  Yiiksek atese duyarl olabilir

bolgesi =

S5kapanma  Valporik asite maruz kalmaya

bolgesi = duyarli olabilir

faktorlerin  etkilesimi s6z konusudur.
Malformasyonlarm %90‘indan fazlasi
multifaktdriyel kalitimla olusmaktadir
(Tinkle and Sterling 1997, Locksmith and
Duffy 1998, Boduroglu et al. 1999,
Schultz 1999, Igbal 2000, Hasenau 2002,
Farley et al. 2002, Geisel 2003, Molloy
2005).

NTD’lerinin, fertilizasyondan
sonraki 18-28. giinler arasinda, néral
gelisim sirasinda birlesen bes kapanma
alanindan birisinde olusan bir defekten
kaynaklandig1 belirtilmektedir (Sekil-1).

Olusan Anomali

Spina bifida
(meningosel,myelosel,
meningomyelosel

Anensefali

Yarik damak

Sefalosel,
Ensefalosel
Sakral meningosel

/s

Sekil-1 Noral tiip birlesmesindeki kapanma bolgeleri ve etkileyen faktorler (Tinkle ve Sterling

1997)

Van Allen ve arkadaslarmin ¢ok
yonlii noral tiip kapanma modeline gore,
her bir kapanma bolgesi farkli genler
tarafindan kontrol edilmekte ve annenin
hipertermiye maruz kalmasi, diyabetes
mellitus olmasi, obesitesi ve kot
beslenmesi gibi faktdrlerin  yaninda,
belirli ilaglara ve gevresel kontaminasyon
faktorlerine maruz kalmasi da farkh
bolgelerde hasar yapabilmektedir (Tinkle
and Sterling 1997, Locksmith and Duffy
1998, Geisel 2003). Genetik ve
epidemiyolojik caligmalar sonucunda,
NTD’leri i¢in yiiksek riskli gruplar su
sekilde gosterilmistir.

1. Gegmiste noral tiip defekt
hikayesi olan kadinlar
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2. 20 yasindan kiiciik,
yasindan biiyiik olan kadinlar

3. Primiparlar, dort ve iizeri
dogum yapmis kadinlar (20 haftadan
fazla dogum haftasi ge¢irmis)

4. Yetersiz dogum oncesi bakim
ve ileri derecede beslenme yetersizligine
sahip, diisiik sosyo ekonomik gruptaki
kadinlar

5. Obesite olan anneler

6. Tip I diyabetli anneler

7. Hemsireler, dis hekimleri.

NTD’lerinden onceki
gebeliklerinde etkilenmis olan kadinlarin,
NTD riski genel popiilasyondaki orandan
10 kat fazladir. Cevresel faktorlerin,
ozellikle de yetersiz beslenmenin NTD’
lerinin etyolojisinde énemli rol oynadig:
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gosterilmistir. NTD’ lerinin kiiglik bir
grubu ise, kromozom anomalileri ya da
tek gen defektlerinden (trizomi 9,13
vel8) kaynaklanmakta ve Meckel’s
Sendromu gibi spesifik sendromlar eslik
etmektedir (Tinkle and Sterling 1997,
Morrow and Kelsey 1998, Farley et al.
2002, Hasenau 2002, Frey and Hauser
2003, Geisel 2003, Padmanabhan 2006).

Klinik ve epidemiyolojik
calismalar sonucu NTD’i olusumuna
neden olan teratojenler su sekilde
smiflandirmigtir.

1. Radyasyona maruz kalma

2. Uzun siiren yiiksek ates gibi
annenin hipertermisi

3. Hipo (B 12) ya da
hipervitaminozis (vitamin A)

4. Rubella, toksoplazma ve
sitomegaloviriis gibi annenin viral bir
enfeksiyonu

5. Sicak banyo ya da saunaya
maruz kalma gibi eksternal hipertermiler

6. Bazi ilaglar; aminopterin,
pyrimethamin, trimethoprim, triamterane,
methotrexate, anti-konviilsanlar (valporik
asit ve karbamazepine).

Teratojenler folik asit antogonisti
gibi etki ederek ya da embriyoya yetersiz
folik asit saglayarak NTD’lerine neden
olmaktadirlar (Tinkle and Sterling 1997,
Hasenau 2002, Geisel 2003).

Gebe kadinda  NTD’lerinin
prenatal donemde belirlenmesi; amniotik
stvida karaciger tarafindan yapilan alfa-

fetoprotein seviyesi, ultrasound
muayenesi ya da asetilkolinesteraz
seviyesinin oOlglilmesi yoluyla

saglanmaktadir (Buehler and Mulinare
1997, Schultz 1999, Cavusoglu 2001,

Geisel 2003).
Son 10 yilda etiyolojisini
belirleme ve Onlemedeki ilerlemeler

NTD’lerinin primer 6nleme stratejilerinin
gelisimini saglanstir. Onleme stratejileri
ozellikle yeterli ve dengeli beslenme
uygulamalar1 ve folik asit alim ile
ilgilidir. Hemsireler tireme ¢agindaki
kadinlarla  sikca  karsilagmalarmdan
dolayi, riskleri degerlendirme ve &nleme
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hakkinda  egitim ve  damgmanhk
hizmetlerini vermede Onemli bir rol
oynamaktadirlar. Bu nedenle

NTD’lerinin patogenezinin anlagilmasi,
yapilacak miidahalelerin ve yaklagimlarin
gercevesinin  belirlenmesinde  esastir
(Tinkle and Sterling 1997, Buehler and
Mulinare 1997, Schultz 1999).

Noral Tiip Defekti Nedir ?

NTD’ leri, gestasyon sirasinda
gelisen beyin ve spinal kordun cesitli

nedenlerden  dolayr  kapanmasindaki
basarisizlik sonucu olusan
malformasyonlarin bir grubudur

(Hasenau 2002, Frey and Hauser 2003,
Geisel 2003). Normalde noral tiipiin
birlesmesi, hem kranial hem de kaudal
yonlerde geriye doniissiiz bir sekilde
devam eder. Sinir sistemi
fertilizasyondan sonraki 18. gilinde
olusmakta ve noral tlipiin kapanmasi da
22-28. giinler swasinda  meydana
gelmektedir.  Ektodermden  meydana
gelen bu primitif yap1 geliserek noral
plagi olusturmaktadir. Noral tliptin her iki
ucu gecici olarak aciktir. Kranial ug
yaklagik olarak fertilizasyondan sonraki
25. giinde, kaudal ug ise yaklagik 28.
ginde kapanmaktadir. Noral tiipiin
gelisimi sirasinda noral plak kalinlasir,
genisler ve oluk seklini alir. Intrauterin
yasamin 4. haftas1 sonunda, bu olugun
kenarlarinin i¢e dogru doniip birlesmesi
ile noral tip olusur ve ndral tiipiin
anterior ucundan beyin, posterior
ucundan spinal kord gelisir. Noral tiipiin
olustugu bu donem birgok kadmnin gebe
oldugu gergegini Ogrenmeden Onceki
donemi olusturmaktadir (Buehler and
Mulinare 1997, Tinkle and Sterling 1997,
Morrow and Kelsey 1998, Cavusoglu
2001, Hasenau 2002, Frey and Hauser
2003, Geisel 2003)

Intrauterin yasamin 4. haftasmin
sonunda kapanmasi gereken noéral tiipiin,
genetik bozukluklar ya da teratojenik
ajanlarla karsilasma sonucunda acik
kalmas1 sonucu olusan anensefali,
ensefalosel ve spina bifida ( meningosel,
myelosel, meningomyelosel) gibi
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malformasyonlarin tamam NTD adi
altinda toplanmaktadir (Tinkle and
Sterling 1997, Cavusogu 2001, Hasenau
2002, Frey and Hauser 2003, Geisel
2003).

Klasik olarak NTD’leri iki ana
gruba ayrilir:

a-Anensefali ve ensefalosel gibi
kranial yapilar etkileyen defektler

b-Meningosel, = myelosel
meningomyelosel gibi  spinal
(spina bifida) igeren defektler

Kranial malformasyonlar klinik
olarak belirgin ve ¢ok ciddi defektler
olup, yasamla bagdasmazlar. NTD’iyle
etkilenmis bebeklerin yaklagik yarisi,
beyin yoklugu ya da tam gelismemesi
sonucu noral tiipiin kranial ucunun
kapanmasindaki  basarisizliga  bagl,
kranial yap1 ve serebral hemisferlerin
olusumunun yetmezligi ile sonuglanan
anensefaliye sahip olmaktadir.
Anensefalili bebek, kafatasma yapismis
beyin dokusunun kiigiik bir miktarma
sahiptir. Cok agir NTD’i olan anensefali,
genellikle erken neonatal 6liim ya da Olii
doguma neden olmakta, bebeklerin
bagimsiz olarak birka¢ saat diginda
hayatta kalmalar1 miimkiin olmamaktadir.
Anensefalinin daha hafif olan sekline
ensefalosel adi verilir (Tinkle and
Sterling 1997, Buehler and Mulinare
1997, Locksmith and Duffy 1998,
Hasenau 2002, Pal-De Bruin et al. 2003,
Geisel 2003)

Spina  bifida  ise, kaudal
noralizasyonun  kapanma  defektinin
neden oldugu spinal kord ve vertebral
olusumlarmi  iceren malformasyonlar
(meningomyelosel, meningosel) igin
ortak bir terimdir. Omurganin ekseni
boyunca (siklikla lumbosakral bolge)
néral  tlipin = kapanmasi  yetersiz
oldugunda, bebek spina bifida ile
dogmaktadir. Bu gruptaki defektlerin
ozellikleri ¢ok degisken olup, hep aym
sekilde tanimlanmalar1 zordur.
Meningomyelosel gibi distan kolaylikla
fark edilebilen tiplerinin yam sira,
asemptomatik, kolaylikla

ve
kordu
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tamimlanamayabilen ve genellikle
radyografide tesadiifen belirlenmis distal
omurganin mindr defektleri de bu grupta
mevcuttur (Tinkle and Sterling 1997,
Buehler and Mulinare 1997, Morrow and
Kelsey 1998). Meningomyelosel, spina
bifidanin %90’ 1 olusturmakta ve spinal
kord, meninksler ve serebrospinal sivi
vertebra defektinin oldugu bolgeden
disar1 dogru ¢ikint1 yaparlar. Bebegin
rahatsizhigiin  kapsami, spinal kord
tutulumunun kapsamina bagli olmaktadir.
Spinal kordun disart ¢ikmasini igeren
lezyonlar siklikla gesitli derecelerde alt
ekstremite  paralizisi ve  mesane
disfonksiyonunu igeren yasam boyu
rahatsizlikla sonu¢lanmaktadir.
Meningosel ise spinal kordun siklikla
lumbal  bolgesinde, iginde sadece
meninksler ve serebrospinal sivinin
bulundugu disar1 dogru cikint1 yapan bir
kitle vardir (Buehler and Mulinare 1997,
Tinkle and Sterling 1997, Locksmith and
Duffy 1998, Hasenau 2002, Pal-De Bruin
et al. 2003, Geisel 2003, Quinn 2005).

Folik Asitin Rolii

Folik asit, folat olarak da bilinen
bir B grubu vitamindir. Normal serum
folat seviyesi 6-20 ng/ml’dir. Serum
diizeyi 3 ng/ml’den diisiikse eksikligi
diisiinmek gerekir. Gebe kadinlarin serum
seviyeleri 6,6 ng/ml. diizeyinde olmalidir.
Insan viicudunda folik asit
sentezlenemedigi i¢in besinler folik asit
icin esastir. Gebelik ya da addlesan gibi
hizli biliyiimenin oldugu donemlerde
besinlerle alman folik asit yetersiz
kalmakta ve ek folik asit preparatlar
almak gerekmektedir (Morrow and
Kelsey 1998, Geisel 2003, Hasenau 2002,
McLone 2003, Quinn 2005, Oner et
al.2006).

Folik asit, gestasyonun ilk
haftalar1 sirasinda santral sinir sisteminin
gelisiminde onemli bir rol oynamakta ve
DNA (deoksiriboniikleik asit) ve RNA
(riboniikleik  asit)  sentezini  iceren
enzimler ic¢in bir kofaktor olarak
biyolojik siirecleri kolaylagtirmaktadir.
Embriyogenezis doneminde ve hizli fetal
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biiyiime sirasinda niikleik asit ve protein
sentezinin pik yapmasina bagli annenin
folik asit gereksinimi 6nemli 6l¢iide artar
Yetersiz folik asit aliminda, niikleik
asitlerin (adenin ve timin) sentezi inhibe
olur ve hiicreler mitoz i¢in yeterli DNA
yapamayarak DNA sentezini inhibe
ederler. Dolayisiyla hiicre
proliferasyonunda defekt ve hiicre 6liimii
meydana gelmektedir. Ayrica folik asitin
yeterli miktar1 kirmizi kan hiicrelerinin
matlirasyonu ve enterosit (ince barsakta
yer alan enzimlerden zengin hiicreler)
gibi kisa yasam Omrii olan hiicrelerin
sentezi i¢cin gereklidir. Folik asit alimi,
NTD’leri ile iliskili gevresel faktorlerin
en Onemlilerinden olup, NTD’erinde
etkisinin ~ oldugu  1960°’lh  yillarin
baslarmda belirlenmistir (Locksmith and
Duffy 1998, Morrow and Kelsey 1998,
Hasenau 2002, Quinn 2005).

Noral Tiip Defektlerini Onleme
Yaklasimlar

Noral tlipiin kapanmasi, fetal
yasamim  22-28.  giinleri  arasinda
olusmakta ve gebeligin c¢ok erken
doneminde bu siirecteki bozukluk fetiisti
etkilemektedir. Plansiz gebeliklerde ise
bir¢ok kadin bu dénemde, gebe oldugunu
bilmediginden dolayr beslenmelerine
gereken dikkat gostermeyebilir ya da
gerekli olan folik asit ilavelerini
almayabilirler. Ayrica gebeligin ilk
haftalarinda bulanti ve kusmasi olan
kadnlar icin de yeterli diyet alim1 ya da
vitamin  destegi  zor  olmaktadir.
Tirkiye’de planlamayan ve istenmemis
gebelik oram1 %20.1’dir. Dogum oncesi
bakim  almayan  annelerin  oram
%18.6’dir. Dogum oOncesi bakim igin
yapilan ilk ziyaret sirasinda ortanca
gebelik siiresi ise 2.8’dir. Macaristan’da
kadinlarn ancak %45’inin gebeliginin
planli  bulunmasindan dolayi, 1997
yilinda 14-16 yasindaki 6grencilere “Aile
Yasamma Hazirlik” adli bir programla
folik asit tanittim1 yapilmis, ayrica temel
gidalar1 olan ekmegin giinliik alim
ortalama 200 gr. oldugundan dolay1 folik
asit, vitamin B 12 ve B 6’nin eklenmesi
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de 1998 wyilinda kabul edilmis ve
uygulamaya gegmistir. “Saglikli Insan
2010” projesinin hedeflerinde 15-24 yas
gebe kalmamis kadinlarin - %80’inin
zenginlestirilmis gidalar ya da ek
diyetlerle giinde en az 0,4 mg folik asit
almas1 amaglanmistir (Levine et al. 2001,
Geisel 2003, TNSA 2003, Molloy 2005,
Bener et al. 2006).

Herhangi bir dogum defektinin
primer Onlemesi, ailenin  sagligim
yikseltmek ve iyi olusluk halini
siirdiirmek i¢cin ¢ok Onemlidir. Primer
Oonleme uygulamalariyla ailenin, NTD
olan bir fetiisiin prenatal tanisiyla iliskili
potansiyel emosyonel travmaya maruz
kalmasi, NTD ile etkilenmis gebeligi
sonlandirma hakkinda karar verme ve
eger yapilacaksa gebeligi sonlandirma
islemlerinin  fiziksel ve emosyonel
stresine maruz kalmas1 ve NTD’ 1i dogan
cocuk ve ailesinin karmagik saglik ve
psikososyal sorunlarla yiiz yiize kalmas1
onlenebilmektedir. Ciinkii NTD ile iliskili
risk durumu belirlendiginde, aileler ndral
tiip defektlerinin prenatal tanis1 ve elektif
sonlandirilmasiyla iligkili yogun strese
katlanmak  zorunda  kalmaktadirlar.
Ayrica en iyi cerrahi diizeltme ve uzun
donem tedaviyle bile, NTD’nin etkileri
multisistemik olmakta, yasam boyu
stirmekte ve siklikla yorucu olmaktadir.
Aileler agir bir bakim sorumlulugunu ele
almak ve ¢gocugun durumuna bagh kronik
bir keder duygusuyla ac1 ¢ekebilmektedir
(Morrow 1998, Schultz 1999).

Myelomeningoselli bir ¢ocugun
bakimi ve tedavisi ¢ok yiiksek ekonomik
maliyete sahip olup, myelomeningosel ile
iligkili birgok psiko-sosyal ve fiziksel
problemler de ortaya cikmaktadir. Deri
yikimi ve renal problemler gibi sorunlar,
cocuk ve ailenin yasamint
giiclestirmektedir. Etkilenmis ¢ocuklar,
dekiibitiis iilserleri, duyu azlig1 ile iliskili
alt ekstremite de paralizi, paralitik
skolyozu iceren ortopedik sekeller, sant
yetmezligi ile ilgili artmis intrakranial
basing, Ttriner yol enfeksiyonlar1 ve
hasari, barsak ve mesane inkontinansi,
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kronik konstipasyon ve diyare, diisiik
akademik performans, depresyon ve

sosyal izolasyon gibi  durumlarin
bircoguna maruz kalmaktadirlar. Bu
nedenle  bu  hastaliklarin  primer

Oonlenmesi c¢ocuk ve ailenin yararna
olmaktadir (Morrow 1998, Schultz 1999,
Hasenau 2002, Geisel 2003).

Anensefali gibi kranial noéral tiip
defektleri de yasamla bagdasmamakta,
hem insan hem de ekonomik maliyeti de
fazla olmaktadir. Bu nedenle, noéral tiip
defeketlerinin primer Onlenmesi daha
fazla 6nem tagimaktadir (Schultz 1999).

NTD’lerinin onlenmesi
konusunda yapilacak olan hemsirelik
yaklagimlar1 sunlardir:

1-Gebelik  Oncesi  Bakim:
Dogurganlik yasindaki kadin ve ailesiyle
calisan  hemgsireler, saghkla ilgili
konularda kadin ve ailesiyle her
karsilagmalarinda, ireme  saghigm
yiikseltme sorumluluga sahiptir. Dogum
Defektleri Kurulusunun (The March of
Dimes) bu konuda onerisi; saglik bakimi
verenlerin, kadin hastalar1 i¢in bakim
verirken temel bir soru olan “Ureme
caginda mismiz?” sorusunu sormalari
gerektigidir. Cevap “Evet” ise, liremeyle
ilgili diyalog kurulmali ve iireme riskleri
ve saghgr gelistirme  davranislar
hakkinda bilgi saglanmalidir.
Konsepsiyon Oncesi bakim, dogum
defektlerinin primer olarak dnlenmesinde
onemlidir., Bu bakim sadece gebe
bakimmin bir pargast olmayip, kadinin
primer bakimina entegre edilmis olmals,
bakimin icerigi risklerinin
degerlendirilmesiyle birlikte, egitim ve
danigmanlik hizmetlerinden olugmalidir.

Kadm ve ailesinde NTD’leri ile
iligkili iireme riskleri, bireysel hikayeleri
ve asagidaki risk faktorlerinin varlig
arastirilmalidir:

1. Bir onceki gebeliginde NTD
ile etkilenmis bir gebelik Oykiisiiniin
olmasi

2. Ebeveynlerden birinin NTD’li
olmasi

3. Diyabetes mellitus tip I

107

4. Tlag kullanim1: Valporik asit ve
karbamazepin

5. Asirt viicut kilosu: Gebelik
oncesi kilo>110

6. Internal ya da eksternal yiiksek
1s1ya maruz kalma

7. Radyasyona maruz kalma

8. Anestezik ajanlar

9. Folik asitten ve diger
besinlerden yetersiz bir beslenme sekli

10. Sigara, alkol kullanma

11. Cevre ve meslekle ilgili kotii

kosullara ~ maruz  kalma  (kursun,
temizlikte kullanilan ¢oziictiler)
Bu degerlendirme, riski

azaltmay1 amaclamis egitim miidahaleleri
ve bireysellesmis danigmanlik i¢in temel
olmalidir.

Kadinlarm perikonsepsiyonel
donemde yeterli folik asit almalariyla,
NTD’lerinin  yaklastk %50  sinin
Onlenebilecegi belirtilmektedir.
Gebeliklerin yaklagik %50 sinin plansiz
olmasindan dolay:i, U.S. gida ve ilag
yonetimi 1998 yilinda c¢ocuk dogurma
yasindaki kadinlarm diyetlerinde folik
asit miktarmi artirmak igin folik asit ve
diger vitaminlerle giiclendirilmis tahill
gida kaynaklarm etkili 6nleyici stratejiler
olarak kabul etmistir. Ayrica folik asit
alimmin orofasial yariklar1 dnleyebildigi
de tespit edilmistir. Bir ankete katilan
kadinlarin ¢ogu, son 30 giin iginde folik
asit almadiklarim belirtmigler, gerekce
olarak da “Almam gerektigini
bilmiyordum”, “Vitaminlerin hepsini mi
almam gerekir?”, “Gidalarla m1 bunlar
almam  gerekir?” gibi ifadeleri
kullanmiglardir. Ayrica yanlig bir inanig
olarak da folik asitin alimmin kilo
artisina neden olabildigini ve bu nedenle
almak istemediklerini belirtmislerdir. Bu
nedenle kadinlar dogru bilgilendirilmeli
ve gebelik planli ise gebe kalmadan bir
ay once ve gebeligin ilk trimestirinda 0,4
mg (400 mcg) folik asit almaya
baglanmalidir. Plansiz gebeliklerde ise
kadinin gebe oldugu belirlendigi andan
itibaren folik asit preparatlar1 alinmalidir.
Kendisinde ya da onceki gebeliklerinde



Atatiirk Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu Dergisi, 2008; 11: 2

NTD hikayesi olan ve NTD’i i¢in diger
risk faktorlerini tasiyan kadmnlarm da
planl gebeliklerinde konsepsiyondan 1-3
ay Once ve ilk trimestir boyunca giinliik 4
mg folik asit almalar1 saglanmalidir
(Berry 1998, Morrow and Kelsey 1998,
Frey and Hauser 2003, Williams 2006).
2-Egitim ve  Damsmanhk
Miidahaleleri: Noral tiip defektlerinin
onlenmesinde  hemsirenin  rollerinden
olan egitim ve danigmanlik hizmeti
asagidaki baglklar1 kapsamalidir.

a-Folik asit alimi: Gebelikte
sadece gidalarla folik asit alimi
yetersizdir. Bu nedenle folik asit iceren
vitaminler alinmalidir. Kadnlarim ¢ok az
bir bolimii bu Onerileri bilmekte, folik
asit iceren ilaveler almakta ve diyetlerini
degistirmektedir. Bu nedenle iireme
caginda ve Ozellikle perikonsepsiyonel
donemde, folik asitin giinliik aliminin
saglanmas1 konusunda egitim verilmesi
hemsirenin onemli bir rolidiir
(Locksmith and Dufty 1998, Morrow and
Kelsey 1998, Schultz 1999, Carmichael
et al.20006).

b-Yeterli ve dengeli beslenme:
Folik asitle zenginlestirilmis gidalar ve
dogal olarak olusan folattan tam olarak
fayda saglamak i¢in beslenmeyle ilgili
olarak ¢ocuk dogurma yasindaki kadinlar
icin bireysellesmis egitim ve rehberligi
iceren hemsirelik uygulamalar1
yapilmalidir (Schultz 1999).Yetersiz ve
dengesiz beslenme NTD’lerinin ve diger
konjenital anomalilerin etiyolojisinde rol
oynamaktadir. Besinlerin, anomalileri
onleme etkisi kompleksdir. Folik asit
emilimi, taginmasi, yikimi, depolanmasi
ve kullanimi diger besinlerle etkilesimi
icermektedir. Literatiirde folik asitin,
Vitamin C, B12, B5 (pantotenik asit) ve
cinko iceren diger besinlerle sinerjestik
bir etkiye sahip oldugu belirtilmistir
(Tinkle and Sterling 1997).

Hemgirelerin, su ii¢ beslenme
yaklagimini kullanarak bireylerle
caligmalar1 gerekmektedir.

a- Uygun bir multivitamin ve
folik asit ilavesinin alimi
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b- Folik asitle giiclendirilmis
gidalarm alimim

c- Folik asit ve  diger
vitaminlerden zengin bir diyet alimim
saglamak
Zengin folik asit iceren gidalar; koyu
yesil yaprakli sebzeler, kuskonmaz,
ispanak, enginar, kivircik, fasulye,
mercimek, bezelye, findik, karaciger,
maya, kavun, kivi, ¢ilek, ananas, avokado
meyveleri, portakal gibi turunggiller ve
bunlarin sulari, folik asit iceren bugday
ekmegi, piring ya da zenginlestirilmis un
ya da tahillardir. Ureme ¢agmdaki
kadinlar folik asit iceren bu gidalar
hakkinda bilgilendirilmeli, besin degeri
kaybini 6nlemek i¢in taze ve az pisirerek
tiketmeleri  Onerilmelidir (Levine et
al.1998, Morrow and Kelsey 1998, Akan
2002, Frey and Hauser 2003, Buttriss
2004, Oner et al. 2006).

c-Sicaga maruz kalma:
Annelerin gebeligin birinci trimestrinda
(noralizasyon sirasinda) influenza gibi
febril enfeksiyonlardan dolay1 hipertermi
ya da sauna, sicak kiivet banyosu gibi
fizyolojik olmayan yiiksek sicakliga
maruz kalmalari NTD’ leri igin risk
faktorii olarak tamimlanmstir (Buehler
and Mulinare 1997, Frey and Hauser
2003). Kadinlara viicut sicaklilarimi 38,5

C  yikseltmeye neden olabilecek
aktivitelerden kaginmalar1 konusunda
danismanhik  yapilmahdwr. 38,5 °C

dereceli sicak su dolu bir kiivette yaklagik
15 dakika bulunmak merkezi viicut
sicakligmmi 38,5 °C ye ulastirmaktadir.
Yiiksek  sicaklik  gebeliginin  ilk
trimestrinda  bulunan  kadmlar igin
teratojenik olarak goriilmektedir. Bu
nedenle yiiksek 1stya maruz kalan
kadinlar, kalmamis kadinlardan yaklasik
iic kat fazla NTD’ den etkilenmis bir
gebelige sahip olma riskine sahip
olmaktadirlar (Buehler and Mulinare
1997, Tinkle and Sterling 1997, Frey and
Hauser 2003, Geisel 2003).

d-Diyabetes mellitus: Diyabetes
mellitusta teratojenik mekanizma ¢ok iyi
bilinmemekle beraber, hiperglisemi ve
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ketoasidoz gibi biyokimyasal
degisikliklerin  konjenital anomalilere
neden oldugu diisliniilmektedir. Santral
sinir sistemi, biyokimyasal
degisikliklerden cabuk etkilenmektedir.
Calismalarda insiiline bagh diyabetes

mellituslu annelerin bebeklerinin
diyabetik olmayan annelerin
bebeklerinden 15 kat daha fazla
anensefali ve spina bifidaya maruz
kaldiklar1  belirtilmistir. Bu nedenle

diyabetes mellitusu olan kadinlara, uygun
glisemik kontrolleri basarilana kadar
gebelikten korunma konusunda egitim ve
danmigsmanhik yapilmast ve gebeligin
birinci trimestrindan itibaren dogum
defektlerini onlemek i¢in erken glisemik
kontroliin  6nemini fark etmeleri ve
kontrollerini  yaptirmalar1 ~ konusunda
bilgilendirilmeleri gerekmektedir (Frey
and Hauser 2003, Geisel 2003).

e-Asir1 viicut Kkilosu: Annenin
dogum kilosu arttikga NTD riski de
artmaktadir.  Gebelik  obesitesi  ve
NTD’leri arasmmdaki mekanizma tam
bilinmemekle birlikte, obes kadinlarin
noral tip kapanmasi i¢in gerekli olan
besinleri yeterince almadiklar
diisiiniilmektedir. Annenin obesitesi ve
NTD’leri arasindaki iliskiye ait bilgi,
uygun bir sekilde c¢ocuk dogurma
yasindaki kadinlara verilmelidir. Beden
kitle indeksi >29 oldugunda risk iki kat
artmaktadir. Hemsireler, kilolarmi uygun
sekilde stirdiirme stratejilerini
gelistirmede kadinlara yardim
etmelidirler. Kadinlar, gebe iken aymni
zamanda agir kilo kaybina neden olan
diyetleri denemeleri Onerilmemelidir.
Ciinkii kilo vermek i¢in yapilan diyetin
bir sonucu olarak ortaya c¢ikan
ketoasidozis de  NTD’leri  riskini
artirmaktadir (Frey and Hauser 2003).

f-ila¢ kullamim:
Antikonviilsanlar, psikoteropatikler,
antimalaria ilaglar, methotrexate (MTX)
gibi folat antagonistleri, estrojen,
eritropoetin, ranitidin, non-steroid
antiinflamatuar ilaglar, alkol ve nikotin
folat durumunu negatif ~ olarak
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etkileyebilmektedir. Ozellikle
antikonviilsanlardan valporik asit ve
karbamazepin de teratojenik olarak

gosterilmistir. Noralizasyon sirasmda bu
ilaglar1 annenin kullanmas1 fetiisde noral
tiip defekti riskini artirmaktadir (Morrow
and Kelsey 1998, Schultz 1999, Frey and
Hauser 2003, Geisel 2003).

Pediatri hemsireleri, ¢ocuklar ve
onlarin aileleriyle iletisim sayesinde,
¢ocuk dogurma yasindaki kadinlarla
etkilesimde bir¢ok firsatlara sahiptir. Bu
firsatlar hem gebelik 6ncesi donemde risk
faktorlerini  belirleme ve Onlemeye
yonelik damigmanlik ve egitim
hizmetlerini yapma, hem de folik asit
aliminin zamaninda ve diizenli olmasini
saglamaktir. Folik asit, NTD’ lerinin
olusunu ve tekrarlarim 6nlemeye yardim
etmektedir. Ayrica folik asidin tiim
gebelik boyunca kullanimi, saghkli bir
omurilik gelisiminin yan1 sira, hiicre
gelismesi ve cogalmasindaki
katkilarindan ~ dolayi, fetiisin  hizla
gelistigi bu donemde Ozellikle Onem
tasimaktadir (Schultz 1999, Geisel 2003).

SONUC

Embriyonik hayatta ndral tiiptin
kapanmasindaki bozukluga bagli olarak,
baz1 kapanma defektleri goriilmektedir.

Spinal kordun herhangi bir yerinde
vertebral laminalarin  kapanmamasina
bagli  olarak  gorilen  gelisimsel

bozukluklarin tiimiine genel olarak ndral
tiip defektleri denilmektedir. Noral tiipiin
iist kismimin kapanmamasina bagl olarak
ortaya cikan iki defekt vardir; anensefali
ve ensefaloseldir. Noral tiipiin spinal kord
ve vertebralarmin alt ucunun
kapanmamasina bagli olarak goriilen
defektler ise; spina bifidadir. Bu
malformasyonlar cesitli ndrolojik
gelisimsel bozukluklarla beraber
goriilmektedir. NTD’leri kompleks bir
etyolojiye sahiptir.

NTD’lerine  neden  olabilen,
diyabetes mellitus gibi kronik hastalilar,
viral enfeksiyonlar, sicaga maruz kalma,
asirt viicut kilosu, ilag kullanimi, sigara,
alkol kullanma gibi risk faktorlerinin
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varhigt dogurgan c¢agdaki kadin ve
ailesinde aragtirilmalidir.

Bebek saghiginin gelismesi ulusal
ve uluslar arasi hedeflerdendir. “2010
yilinda saglikli insan” planindaki bir
hedef de noéral tip defektlerinden
etkilenmis bebekleri %50 azaltmaktir. Bu
nedenle gebelik planli ise gebe kalmadan

bir ay dnce ya da gebeligin ilk {i¢ ayinda
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