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In this second manuscript of the early childhood development (ECD)
series, the environmental pollutants that adversly affect development were
investigated. Environmental pollutants that affect or may affect many children
all over the world such as metals (lead, mercury, manganese); industrial
by-products, namely polyhalogenated aromatic hydrocarbons; pesticides that
are used widely for agriculture and for specific circumstances, and ionizing
radiation are discussed. Further, adverse effects and prevention strategies
of some environmental factors such as alcohol (fetal alcohol syndrome),
environmental tobacco smoke and television viewing that can be controlled
by the family are emphasized.
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OZET: Erken ¢ocukluk gelisiminin desteklenmesi konusundaki bu ikinci yazida
gelisimi olumsuz etkileyen cevresel kirleticiler ele alinmigtir. Ozellikle Diinya’da
ve Tiirkiye’de ¢ok sayida ¢ocugu etkileyen veya etkileyebilecek cevresel faktorler
uzerinde durulmustur. Bunlar metaller (kursun, civa va manganez), endiistriyel
yan iiriin olan polihalojenli aromatik hidrokarbonlar, tarimda yaygin olarak
kullanilan pestisitler ile 6zel durumlarda karsilasilan radyasyondur. Ayrica
annenin veya ailenin uygulamalar1 nedeni ile ¢ocuklara olumsuz bir ¢evre
olusturan, alkol (fetal alkol sendromu), cevresel sigara dumani ile etkilenim
ve televizyonun erken ¢ocukluk gelisimi iizerindeki olmusuz etkileri tartisilmis
ve bunlarin 6nlenebilmesi i¢in Oneriler getirilmistir.

Anahtar kelimeler: gevre, erken ¢ocukluk gelisimi.

Erken ¢ocukluk gelisimi ¢gocuklarin hayatin erken
dénemlerindeki (0-8 yas) fiziksel, mental ve
sosyal gelisimini kapsamakta ve beslenme, saglik,
zihinsel gelisim ve ¢ocuklarin sosyal iletisimleri
icin gerekli tiim girisimleri icermektedir. Erken
cocukluk gelisimi programlarinin amaci tiim
¢ocuklarn fiziksel, zihinsel, sosyal ve duygusal
potansiyellerini gelistirmelerini saglayacak
sekilde cocuk haklarinin korunmasidir!. Erken
cocukluk gelisiminin desteklenmesinin kisi
ve toplum {izerindeki etkileri daha onceki
yazilarda vurgulanmistir?. Erken gocukluk
gelisimini etkileyen ii¢ ana bilesenden soz
etmek miimkiindiir: Bunlar; beslenme, cevre
ve egitimdir (uyar1). Saglik bu ti¢ faktérden de
etkilenecek ve bozulan saglik da bu faktorleri
etkileyecektir. Bu yaz1 serisinin ilk boliimiinde
beslenmenin erken ¢ocukluk gelisimi iizerine
etkileri anlatilmistirt. Bu yazida cevresel

norotoksik ajanlarin erken ¢ocukluk gelisimi
tizerindeki etkilerinden sozedilecektir. Daha
sonraki yazida ise aile ici iliskilerin ve egitimin
(uyarinin) erken c¢ocukluk gelisimi tizerindeki
etkilerine deginilecektir.

Einstein gevreyi “kisinin disindaki her sey” olarak
tanimlamistir. Bu yazida da fetusun ve ¢ocugun
disindaki her tiirlii kimyasal ve fiziksel faktor ele
alacaktir. Erken ¢ocukluk gelisimi ve beslenme
konusu ele alinirken daha ¢ok eksikliklerin etkisi
tizerinde durulmustur. Cevre konusunda ise daha
cok cevre kirliligi ve olmamas1 gerektigi halde
olanlarin {izerinde durulacaktir.

Santral sinir sisteminin gelisimi déllenmeden
kisa siire sonra baslayarak en hizli ilk birkag yilda
olmak iizere adolesan ¢agi, hatta eriskinlikte de
devam etmektedir. Santral sinir sisteminin temel
gelisim basamaklar1 nérogenez, migrasyon,
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noronal diferensiasyon, sinaptogenez, gliagenez,
miyelinizasyon, ndrotransmitter sistem ve
apopitosizdir. Bu konudan daha 6nce ayrintili
olarak sozedilmistir34. Cevresel faktorler
ya bu gelisim basamaklarini bozarak erken
cocukluk gelisimini etkilemekte ya da heniiz
tanimlanmamis mekanizmalarla davranis
bozukluklarina yol agmaktadir.

Cevresel ajanlarin 6zellikle ¢cocuklarin gelisimini
etkilemelerinin nedenlerinden biri santral
sinir sisteminin hizli gelisimi ve korunma
mekanizmalarinin (kan-beyin engeli) yeterince
olgunlasmamis olmasidir. Fakat bunun disinda
cocuklari cevresel zararlilara karsi daha hassas
kilan 6zellikleri de vardir. Cocuklarin her tiirli
sistemi hentiiz gelisim asamasinda oldugu i¢in
zararlilarin gerek gastrointestinal sistem gerekse
de solunum ve deri yolu ile emilimi daha
fazla olmaktadir. Cocuklarin birim basina su
ve yiyecek tiiketimleri, solunum hizlar1 daha
fazladir. Enzimler yeterince olgunlasmamistir
ve metabolik hizlar1 farklidir. Cocuklar riskleri
algilamamaktadir. Pek ¢ok toksik maddenin
yogun oldugu zeminler ¢ocuklarin giin icinde
en ¢ok oynadiklar1 ve zaman gegirdikleri alanlari
olusturmaktadir. Cocuklarin diinyay1r anlamak
ve 6grenmek icin “bulduklar1 her seyi agizlarina
gotlirme” davraniglari da onlarin daha ¢ok zararli
madde ile karsilasmasina neden olmaktadir. Bu
cevresel faktorler aslinda cocuklarin sadece
santral sinir sistemi gelisimi ve davraniglarina
etki etmemektedir. Pek cok organ ve sistem de
(immiinolojik, solunum, endokrin, iireme vs)
etkilenmektedir>6. Bu yazida cevresel toksik
maddelerin sadece davranis ve santral sinir
sistemine olan etkileri tartisilacaktir.

Giinlimiizde hastaliklarin yaklasik %70’i cevresel
kaynaklidir. Bu hastaliklarin %40’1 bes yas alt1
cocuklarda goriilmektedir. Oysa bes yas alt1 niifus
diinya niifusunun %12’sini olusturmaktadir’.
Bu sayilar da c¢ocuklarin cevresel zararlilara
olan duyarliligini gostermektedir.

Ne yazik ki gevresel faktorlerin norotoksik
etkileri ile ilgili olarak pek cok alanda bilgilerimiz
yetersizdir. Esik diizeyler, uzun siireli diisiik
doz etkilenimin sonuglar1 gibi. Yapilan deneysel
calismalar genellikle hayvanlarda kisa siireli
yiiksek dozlar ve eriskinler icin gegerlidir.

Gelisimsel sorunlar ABD’de giderek artmaktadir
ve 18 yasin altindaki ¢ocuklarin %17’sinin en
az bir gelisimsel sorunu oldugu bildirilmektedir.
Bu vakalarin ¢cogunda neden saptanamamaktadir.
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Otizm, serebral palsi ve mental retardasyon
bunlarin en iyi tanimlanmis olanlaridir®?®.
Pek ¢ok eski calisma gelisimi etkileyen
en 6nemli faktorlerden biri olarak diisiik
sosyoekonomik diizeyi gostermektedir. Oysa
diisiik sosyoekonomik diizey yetersiz beslenme
ve cevresel zararlilardan daha fazla etkilenme
anlamina da gelmektedir!©.

Cevresel zararlilardan her ¢ocuk esit sekilde
etkilenmemektedir. Bunu belirleyen pek c¢ok
faktor vardir. Mental retardasyona yol acan
yaklasik 6000 genetik bozukluk tanimlanmigtir®.
Cevre-gelisim iliskisini agiklamak icin gesitli
teoriler gelistirilmistir. Buna gore Horowitz
Modeli'nde kisi gevreyi, cevre de kisiyi etkiler®.
Bu etkilesim motor davranislar, zeka, dil,
sosyal/duygusal ve davranissal pek ¢ok boyutta
olmaktadir. Bu etkilesim lineer degildir.
Genellikle tek bir risk faktorii tek bir olumsuz
sonug ile karsimiza ¢ikmaz. Gelisimin erken
donemlerinde biyolojik faktorler 6nemli iken
daha sonraki donemlerde cevre daha 6nemli
olmaktadir. Genellikle evrensel davranislar
(yliriime gibi) ¢evresel faktorlerden daha az
etkilenirken, dil gelisimi gibi evrensel olmayan
davranislar daha ¢ok etkilenmektedir.

Diger bir goriiste ise girisim yapmak i¢in
ideal zamanin bebeklik ve okul 6ncesi donem
oldugunu belirtiliyor ve cevresel risk kiside
dengeleri bozan ve kontrol edilemeyen etki
olarak tanimlaniyor. Girisimler kisiyi bu
etkilere karst daha az duyarli yapan adaptasyon
sistemleri olarak belirleniyor?.

“Yeni morbibite” teorisi diger iki teoriden farkli
olarak primer korunmay1 esas almaktadir®. Buna
gore baslica bes tip degisken tanimlanmistir
(a) predispozan (yatkinlastirici) degiskenler
(demografik, davranissal, genetik/biyolojik,
(b) katalitik (kolaylastiric1) degiskenler
(yoksulluk, sosyoekonomik durum), (c)
kaynak degiskenleri (yasam kalitesi, destek), (d)
yakinlastiric1 (proksimal) degiskenler (riske agik
durumlar-diisiik dogum agirligi, prematiirite),
(e) sonug degiskenleri (diger dort degiskenin
bilesiminden ortaya c¢ikan degiskenler).

Bunlarin disinda artik giinlimiizde cevresel
zararlilara karsi duyarliligin belirlenmesinde
de genlerin etkili olabilecegi belirtilmekte ve
“envirogenomics” kavrami gelismektedir.

Gelisimsel etkiler agisindan ¢evresel ndrotok-
sisitenin gesitli boyutlar1 sunlar olabilir!l;
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— Bazi hastalik veya sakatliklarin insidans veya
prevalansinda artis. Genis kitleleri etkileyen ufak
bir artisin bile énemli yan etkileri olabilir.

— Toplumda herhangi bir test skorunda sapma
olabilir. Skordaki kiiclik bir sapma toplumsal
diizeyde 6nemli sonuglara yol agabilir.

— Intrauterin dénemdeki etkilenimler hayat
boyu sorun olusturabilir. Bazen etkinin
goriilmesi eriskin veya yaslilik dénemine
kadar gecikebilir.

— Yaslanma hizlanabilir.

— Etki kendisini sadece kompansasyon kapasite-
sinde azalma olarak gosterebilir.

— Geri dontisiimli etkilerin diizelme hizi
yavaglayabilir.

Buna gore IQ test skorlarinda bes puanlik bir
azalmaya neden olan bir etken toplumdaki
mental retarde (IQ<70) olan kisi sayisinin iki kat
artmasina ve Ustlinli zekali (IQ>130) kisilerin
sayisinin 2.5 kat azalmasina neden olacaktir!l.

Bu yazida erken ¢ocukluk gelisimini bdylece
tim bir yasam boyu performansi etkileyen
kronik c¢evresel zararlilardan: Metaller, kursun,
civa, manganez, ¢oklu halojenlenmis aromatik
hidrokarbon (PHAH, dioksin), pestisit,
radyasyon, alkol, sigara ve televizyon {izerinde
durulacaktir.

Metaller

Giinlimiizde metaller pek ¢ok sanayi isleminde
kullanilmakta ve yan iiriin olarakta ortaya ¢ikip
cevre kirliligine yol agmaktadir. Giinlimiizde en
¢ok lizerinde durulan cevresel metaller kursun,
civa, arsenik, kadmiyum ve manganezdir.
Bunlarin arasindan ozellikle kursun ve civa
norolojik gelisim tizerindeki etkileri tanim-
lanmistir. Bu iki metalin viicudumuzda
tanimlanmis bir fonksiyonu yoktur. Ote yandan
manganez esansiyel bir elementtir ve glinimiizde
eksikliginin yani sira fazlaliliginin da hastaliklara
yol acabildigi belirtilmektedir!2.

Kursun

Kursun ¢ok eski ¢aglardan bu yana diisiik erime
noktasi, kolay biikiilebilirligi ve dayanikliligi
nedeni ile yaygin olarak kullanilmistir.
Abdominal kolik bulgusu ile eriskinlerde
zehirlenmeye yol ag¢ti§1 Hipokrat zamanindan
bu yana bildirilmistir. Kursunlu benzinin
cocuklarda zehirlenme yaptig1 Avustralya’dan
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1892 yilinda bildirilmis ve 1909 yilinda Fransa,
Belgika ve Avusturya’da i¢ ortamlarda kursunlu
boya kullanimi yasaklanmistir. Kursunlu benzin
satisina 1923 yilinda baslanmistir. Byers ve Lord
1943 yilinda ilk defa kronik kursun etkileniminin
norotoksik etkilerini tanimlamislardiri3.

Cocuklar icin en sik karsilasilan kursun
kaynaklar1 kursunlu boyalar ve kursunlu benzin
egsozlarindan kaynaklanan kirliliktir. Bunlarin
disinda babalarin kursun ile iligkili (matbaa,
aki sanayi) islerde calismalar ile kiyafetleri
ile eve getirdikleri kursun tozlar1 da ¢ocuklar
icin kronik etkilenim kaynagi olabilir!4.

Kursunun norotoksisite mekanizmasi tam
anlasilamamustir. Fakat demir, ¢inko ve kalsiyum
ile, baglanma proteinleri i¢cin kompetisyona
girmesi ve fonksiyonlarini bozmasi en temel
mekanizma olabilir. Diisiik diizeylerde bile
kursun gen transkripsiyon faktorleri, membran
iyon tasima enzimleri, hiicre ici sinyal enzimleri
ve ALAD (alfa-aminolevulinik asit dehidrataz)
gibi ¢inko bagimli proteinlere irreversibl olarak
baglanmaktadir. ALAD’a baglanarak kursun hem
yapimini ve hem-bagimli protein (hemoglobin,
sitokromlar, miyoglobin) yapimini azaltmakta, d-
aminolevulinik asit birikmesine yol agmaktadir.
Bu birikim ise oksijen depolanmasi, taginmasi,
mitokondri enerji yapimi ve P450 detoksifikasyon
sistemlerini bozmaktadir!3.15.16,

Kursun néronal hiicre adhezyon molekiillerinin
(NCAM) sializasyon ve desializasyonunu, N-
metil-D-aspartat (NMDA) reseptorleri, protein
kinaz C ve kalsiyum bagimli iyon kanallarini
bozarak sinaps olusumunu azaltmaktadir. Kursun
ayrica sinaps olusumunda ¢ok 6nemli olan
dendrit olusumunu da engellemektedir. Sinapslar
olmadig1 zaman noronlar yeteri kadar antipitotik
proten olan nérotrofin alamamaktadir. Normal
olarak gelisim siiresince olusan ndéronlarin
yaklasik yarisi sinaps olusturmaz ve apopitoza
ugrar. Kursun bunu artirmaktadir!?.

Ozellikle bebeklik dsneminde 6grenmeyi saglayan
biyolojik bir mekanizma olan noronal plastisite,
noronal aktiviteye gore sinaptik etkinligin
degismesidir. Eksitatory amino asitler (glutamik
ve aspartik asit) ve onlarin NMDA reseptorleri
aktiviteye bagimli sinaptik plastisite ve gelisim
sirasinda sinaptik baglantilarin stabilizasyonu
ve eliminasyonunda 6nemli rol oynar. Kursun
NMDA tipi reseptérler ile interferans yaparak
uzun-siireli potansiasyon esigini yiikseltir. Bu
durum da kursun etkilenimi ile ortaya ¢ikan
Ogrenme gilicliigiinii kismen agiklayabilir!8.
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Kalsiyum ile yarismaya girerek kursun kalsiyum
bagimli iyon kanallari, protein kinaz C gibi
hiicreici sinyal enzimlerini ve NMDA reseptolerini
bozarak sinaptik transmisyonu degistirmektedir.
Pikomolar diizeyde dahi beyin endotelyal hiicre
diferensiyasyonunu, kan-beyin engeli gelismini,
ogrenme ve hafizayr bozmaktadir!®.

Kursunun emilimi de demir ve kalsiyumdan
etkilenmektedir. Demir ve kalsiyum eksikliginde
emilim daha fazla olmaktadir. Yine eriskinlerde
emilim alinan kursunun %10-15’i civarinda
iken, ¢ocuk ve gebelerde bu %50’lere kadar
yiikselmektedir!419.

flk kez 1892 yilinda evlerdeki kursunlu boyalar
ile etkilenim sonucu noérotoksik etkilerin
tanimlanmasindan sonra giinlimiizde orta
hatta diisiik diizeydeki etkilenim ile davranigsal
anormallikler, zeka geriligi, kisa ve uzun hafiza,
okuma, heceleme, duyma, visuomotor performans,
algl entegrasyonu ve reaksiyon zamaninda
bozukluga yol actig1 bilinmektedir20.

Her ne kadar 1972 yilinda Ulusal Bilimler
Akademisi (National Academy of Science) havaya
yayilan kursunun ¢ocuklar i¢in zararl olmadigini
bildirdiyse de 1975 yilinda El Paso, Texas’da bir
kursun eritme tesisine yakin yasayan ¢ocuklarda
kan kursun diizeyleri en az 40 pg/dl bulunmus
ve ciddi 1Q dusiikliigi saptanmigtir2l.

Daha sonra Needleman ve arkadaslari?2 tarafindan
yapilan dis kursun ¢alismasinda, hem yakin
donemde hemde kiimiilatif kursun etkilenimi
degerlendirilmis ve dis kursun diizeyi yliksek
olanlarda yaklasik 4.5 puanlik IQ diistikligi
saptanmistir. Bu ¢ocuklarin 18 yasindaki
izlemlerinde de okuldan ayrilma ve okuma
sorunlarinin daha fazla oldugu goriilmiistiir?3.
Ardindan yapilan pek ¢ok calisma diisiik ve
orta diizeyde kursun etkileniminin gelisimsel
ve davranissal sorunlara yol agtigini goster-
mistir?4-30. Yapilan c¢alismalarin metanalizin-
de3132 varilan sonuglar soyle zetlenebilir; kan
kursun diizeyinin 10 pg/dI’den 20 pg/dl'ye iki
katlik yiikselisi ile IQ’da 1-3 puanlik diisiislere
yol agmaktadir. Yine ¢ocuklarin 2 yasindaki kan
kursun diizeyleri ile okul ¢agindaki IQ puanlari
daha iyi bir korelasyon gostermektedir.

Bir kohort calisma olan Port Pirie ¢alismasinin
uzun izlem sonuglarina gére 2-4 yasinda
en yiiksek kan kursun diizeyine sahip %25
cocugun kognitif sorunlari en azindan 11-13
yasina kadar devam etmektedir, tiim zeka skoru
ile kan kursun diizeyleri arasinda doz etki
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iliskisi vardir ve giivenli bir esik diizeyi yoktur,
tim yasam boyu ortalama kan kursun diizeyi
15 pg/dl’nin {izerinde olan ¢ocuklarda ciddi
davranigsal sorun prevalansi artmaktadir33.

Kesitsel olarak 5000 ¢ocuk iizerinde yapilan
calismada 10 ug/dl'nin altindaki diizeylerde
bile kan kursun diizeyi ile aritmetik, okuma
ve kisa siireli hafiza performansi arasinda
ters iliski saptanmistir34. Avrupa’da yapilan
calismalarda da 4 pg/dl’de de olumsuz etkiler
saptanmistir3>.

Kursun etkilenimi ile sensdrimotor etkiler3>
ve davranissal sorunlar da bildirilmistir. Dis
kursun diizeyi yiiksek c¢ocuklarda dikkat
daginikligi, hiperaktivite, bagimlilik ve
yonergelere uyma zorlugu saptanmistir. Uzun
slireli izlem ¢alismalarinda da prenatal ve
cocukluk dénemi kursun etkilenimi ile adolesan
cagdaki saldirgan ve antisosyal davranislar
arasinda iliski oldugu bildirilmistir33.36. Yapilan
calismalar bu gelisimsel ve davranissal etkilerin
kursun diizeyleri diisse bile kalict oldugunu
gostermektedir.

Tiirkiye’de en 6nemli kursun kaynagini kursunlu
benzin egsozlari1 olusturmaktadir. Benzinlerdeki
kursun diizeyleri ise azaltilmaktadir. Bu durum
tilkemizde yapilan ¢alismalara da yansimistir.
1990-1994 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalarda
kan ve kord kani kursun diizeyleri genel
olarak 8-9 pg/dl civarinda bulunmusken
1999-2002 yillar1 arasindaki ¢alismalarda
2-4 ng/dl civarinda bulunmustur37.38. Bu
sonuglarin ortaya ¢ikmasinda kursunlu benzin
kullaniminin azalmasinin yani sira benzindeki
kursun diizeyinin azaltilmasi da etkili olmustur.
Unitemizde ilkogretim cag1 cocuklarinda yapilan
calismada kan kursun diizeyi ortalamasi
3.8%+2.07 pg/dl bulunmustur. Kan kursun
diizeyi boyu onuncu persentilin altinda olan
cocuklarda digerlerine gore anlamli olarak
yiksek bulunmustur3?. Bu ¢ocuklarin kan
kursun diizeylerinin IQ skorlar1 iizerindeki
etkisinin degerlendirilmesinde ise kan kursun
diizeyinin 4 pg/dl’nin istiinde olmasinin
¢ocugun normalin altinda skora sahip olma
riskini sekiz kat artirdigini bunun ise sinirda
anlamli oldugu (p=0.066) saptanmigtir3?.

Bu durumda ¢ocuklarimizin kursun etkileni-
minden korumak icin kursunlu benzin
kullaniminin sona erdirilmesi ve cocuklarimizin
beslenmesinde demir, ¢inko ve kalsiyum
ihtiyacinin karsilanmasi 6nemlidir.
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Cwa

Insanlar icin toksik olan metil civanin en
onemli kaynag1 inorganik civanin mikrobiyal
biyotransformasyonudur. Civa maden filizi
olarak ve komiir, petrol gibi fosil yakitlarda
dogal olarak bulunur. Pek ¢ok endiistriyel
islem sonucunda civa ortaya c¢ikmaktadir.
Bunlarin bir kismi1 havaya karisarak yagmurlarla
yeryiizi sularina dénmekte, bir kismi ise
dogrudan su kaynaklarina karismaktadir. Burada
bulunan plaktonlar inorganik civayi metil civaya
doniistiirmekte, bu da baliklarda birikerek besin
zincirine girmektedir. Gliniimiizde hemen hemen
tim baliklarda civa bulunmaktadir (0.1 pg/g).
Bunun disinda yapay organik civa antimikrobiyal
koruyucu olarak asilarda, ilaglarda, boyalarda ve
tohumlarda bulunmaktadir. Elemental civa ise
derecelerde, barometrelerde, bazi lambalarda
ve elektrik diigmelerinde kullanilmaktadir. Dis
dolgusu i¢in 1820’lerden bu yana kullanilan
amalgam da %50 oraninda civa iceren bir
metaldir. Floresan 151k ve diigme piller de civa
icerir. Inorganik civa bir dénem bebeklerin alt
temizlik mendillerinde ve dis ¢ikarma sirasinda
kullanilan tozlarda da yer almistir40.

Alinan metil civanin %95’i hizla emilerek
plasenta ve kan-beyin engelini gecer. Buradan
metil civa demetilasyon ve oksidasyon ile divalen
civaya doniiserek protein ve tiollerin (tubulin,
glutatyon) sulfidril gruplari ile reaksiyona girer.
Metil civa ve divalan civanin muhtemel toksik
etki mekanizmalar1 syle siralanabilir; oksidatif
stres ile protein ve DNA’y1 zedeleyen serbest
radikal olusumu, hiicre boliinmesi sirasindaki
mikrotlibiil olusumunun, hiicre hareketlerinin
ve kromozom hareketlerinin kontroliiniin
bozulmasi, kan-beyin engelinin gecirgenliginin
artmasit, DNA replikasyonu ve protein sentezinin
bozulmasi ve noéronal kalsiyum metabolizmasinda
bulunan proteinler ile interferans*!.

Deney hayvanlarinda diistik doz prenatal
etkilenim beyin gelisiminde anahtar rol oynayan
ndronal hiicre boliinmesi ve migrasyonu
bozularak yaygin beyin zedelenmesi olusmaktadur.
Yenidogan donemindeki etkilenim ise ozellikle
serebellum ve oksipital kortekste fokal hiicre
kaybina yol agmaktadir4l.

Oral yolla alinan civanin eriskinlerde yarilanma
omrii 35-90 gilindiir ve esas olarak digki ile
at1lir40.

Organik civanin nérotoksik etkileri 1866
yilindan bu yana bildirilmekle birlikte bu
konudaki bilgiler epidemik zehirlenmeler
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sonucu daha ¢ok ortaya konmustur. Bu salgin
zehirlenmenin en 6nemlisi Minamata-Japonya’da
1953 yilinda yasanmistir. Japonya’nin Minamata
korfezinde Ozellikle korfezden diizenli olarak
balik yiyenlerde omiyelit benzeri bir hastalik
ortaya ¢ikmistir. Bu hastali§in ortaya cikist
bolgeye kurulan fabrika ile es zamanli olmustur.
Bu fabrikada civa oksit katalizér olarak
kullanilmaktaydi. Bu korfezin baliklarini yiyen
kedilerde de norotoksik etkiler goriilmiistiir.
Bununla birlikte bu duruma metil civanin
neden oldugu 1963 yilinda gosterilmis ve ancak
1968 yilinda neden sonug iliskisi kabul edilerek
tiretim durdurulmustur#!-42,

Arastiricilar 64 tanesi prenatal olarak etkilenmis
yaklasik 2000 kurban belirlemislerdir. Genelde
dogumda normal goriinen etkilenmis bebekler,
daha sonra mental retardasyon, anormal
refleksler, ataksi, disartri, istemsiz hareketler ve
serebral palsi gelistirmisti. Higbiri {i¢ yasindan
o6nce emeklememis, ayaga kalkmamis veya
yiirimemisti. Bu tablo “konjenital Minamata
hastalig1” olarak tanimlanmistir. Minamata
bdlgesinde yasayan ¢ocuklarin 13-16 yaslarindaki
degerlendirmelerinde de kontrol grubuna gore
1Q diistikliigi, duyusal bozukluklar ve konugma
bozukluklar1 daha ¢ok bildirilmistir. Cok agir
etkilenmis bazi bebeklerin annelerinde hi¢ bulgu
saptanmamis veya ¢ok az bulgu saptanmuistir.
Bu dénemde 6len bebeklerin otopsileri 6zellikle
liclinci trimesterda etkilenenlerde ciddi
beyin zedelenmesi olustugunu gdstermistir.
Bu dénemde civa zehirlenmesinden
sliphelenilmedigi icin kan veya sa¢ Ornegi
alinmamustir. Fakat bir Japon gelenegi olarak
bebeklerin diisen gdbek kordonlar1 aileler
tarafindan saklanmistir. Bu dokularda yapilan
analizlerde 6zellikle asetaldehid {iretiminin
en yiiksek oldugu 1950-1965 yillar1 arasinda
dogan bebeklerde civa diizeyinin en yiiksek
oldugu, balik civa diizeyinin 10-30 ug/g, ve
ortalama balik tiiketiminin de 300 gr/giin
oldugu saptanmistir2.

Diger bir epidemik zehirlenme Irak’ta
yasanmistir. Metil civa ve diger sentetik organik
civa bilesikleri XX. yiizyilin baslarinda tahil
tohumlarinin mantarlara karsi korunmasi
icin kullanilmistir. 1955-72 yillar1 arasinda
farkinda olmadan metil civa ile etkilenmis tahil
tohumu tiiketimi ile pek ¢ok zehirlenme salgini
olmustur. Bunlardan en biiytigii 1971-72 yillar
arasinda olmus ve 6530 hastane basvurusu ve
459 o6lim olmustur. Bununla birlikte pek ¢ok
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vakanin da hastaneye basvurmamis olabilecegi
distinilmektedir43. Benzer salginlar Pakistan,
Guatemala ve Gana’dan da bildirilmis ve bunlarin
sonunda tlim diinyada alkil civa bilesiklerinin
tohumlarda kullanimi yasaklanmistir#4.

Irak’taki zehirlenme Japonya’dakinden bazi
farkliliklar gostermektedir. Zehirlenme kisa bir
siirede ¢ok sayida kiside ortaya ¢ikmis, etken
cok hizli belirlenmis ve vakalar yeni tekniklerle
incelenmislerdir. Pek ¢ok ¢ocukta prenatal
veya postnatal etkilenim ortaya ¢ikmistir.
Bulgular Japon vakalar ile benzerdir. 80’den
fazla bebek intrauterin dénemde annesinin
awvali tohum tiiketmesi nedeni ile etkilenmistir.
Bu bebeklerde de Japonya’dakine benzer sekilde
mikrosefali, huzursuzluk, uyarilara asir1 cevap va
anormal refleksler saptanmistir. Bu bebeklerin
norolojik gelisimleri ve anne sag civa diizeyleri
arasinda yapilan ¢alismalar bir doz-etki iliskisi
oldugunu ortaya koymustur. Bununla birlikte
yapilan calismalar anne sa¢ diizeyinin 7-10
ppm olmas: durumunda bile norotoksik etki
riskini ortaya koymas: acisindan endise verici
bulunmustur4>.

Postnatal olarak etkilenmis 2-16 yaslarindaki 49
¢ocugun yarisinda ise ataksi, disartri, gérme ve
isitme sorunlari, eldiven-corap tarzi uyusukluk
ve parestezi, istemsiz hareketler ve inkontinans
gelismistir. Bu vakalarda da bulgularin siddeti
ve dlizelme miktar1 da etkilenen doz ile iliskili
bulunmustur4e.

Diinya Saglik Orgiitii yaptig1 calismalar ile
anne sa¢ civa diizeyi 10-20 ug/g iken fetal
norotoksisite riskini %5, 70 ug/g icin de %30
olarak tahmin etmektedir?’.

Bu yiiksek doz etkilenimleri disinda bir de
diisiik doz cevresel etkilenim ile ilgili yapilan
calismalar vardir. Bunlarin baslicalar1 yogun
balik tiiketen toplumlarda yapilmis olan
kohort calismalaridir. Bu caligsmalarda da
farkli sonuclar elde edilmistir (tim calisma
referanslar1). Bunlar arasinda en dnemlileri
Faroe ve Seychelles adalarinda yapilmis olan
kohort calismalardir.

Faroe Adasi izlanda’nin giineydogusunda
Norve¢ Denizinde yer almaktadir. Faroe Adasi
toplumu balik ve deniz memelisi agirlikli bir
diyet ile beslenmektedir. Balik haftada 1-3
ogiin tiiketilmekte, fakat ozellikle civa diizeyi
yliksek (1.9 ppm) balina tiiketimi zaman
zaman festivallerde ¢ok yiliksek miktarda
tiketilmektedir. Bu bdlgede baliklarda PCB
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kirliligi de saptanmistir. Gebelerdeki ortalama
sac¢ civa diizeyi 4.570 pg/gr bulunmustur. Bu
diizey Minamata kadinlarindan (41 ug/gr)
diistik, Amerikali kadinlardan (<1 pg/gr) ise
yiiksektir*8. Bu bebeklerde PBC diizeylerinden
bagimsiz olarak kordon kani metil civa diizeyi
ile iki haftalik olduklarindaki standard nérolojik
muayene skorlar1 ters orantili bulunmustur.
Emzirme 12. ayda bebekte daha yiiksek bebek
sac civa diizeyi ve erken gelisimsel basari
(oturma, emekleme, ayaga kalkma) ile iliskili
bulunmustur4®. Ote yandan yedi yastaki
degerlendirmeler de yine PCB diizeylerinden
bagimsiz olarak kordon kani civa diizeyi ile
dil, dikkat, ve gorsel/uzaysal hafiza sorunlar1
iliskili bulunmustur>°,

Seychelles Adalar1 Hint okyanusunda Ekvator
da yer almaktadir. Yasayanlar1 endiistriyel
kirlenmeden uzak, ¢cok miktarda balik tiiketen
(haftada ortalama 12 6gilin), ama deniz
memelisi yemeyen, kadinlarda sigara ve igki
tliketiminin az oldugu bir toplumdur. Prenatal
donemde kadinlarda sa¢ civa diizeyi 5.9 ug/g
bulunmustur®!. Bu bebeklerde bes yasa kadar
yapilan ¢alismalarda gelisimsel basamaklar ve
norodavranigsal skorlar ile pre veya postnatal
civa etkilenim diizeyleri arasinda bir iliski
saptanamamistir>2.

Biitiin bunlardan elde edilen sonuglara goére
Onerilen glivenli giinlik alim miktar1 0.1-
0.4 ug/kg/glin olarak belirlenmistir. FDA
gebelerin ve dogurgan yastaki kadinlarin képek
baligi, uskumru, kilig balig1 tiiketmekten
kacinmalari, digerlerinin (¢ocuklar ve emziren
annelerin) kopek baligi, kili¢ baligi ve diger
1 ppm’den fazla metil civa igeren balik
tiketimini haftada bir kez ile kisitlamalari
(haftada 200 gr) onerilmektedir. Yine FDA
cocuklar ve gebelerin ton balig1 da dahil olmak
tizere diger balik tiiketiminin de haftada 350
gramin altinda olmasini 6nermektedir4®.

Diger bir civa kaynagi dis dolgular: i¢in
kullanilan amalgamdir. Elemental civa oldukc¢a
lipofilik olup, solunan civanin %78-80’i
emilerek kan dolasimina katilir. Kan-beyin
engeli ve plasentay1r gecer. Bu konu ile ilgili
calismalarin ¢ogunlugu eriskinler iizerindedir.
Yiiksek doz civa buhari ile etkilenim pulmoner
6dem, solunum sikintisi ve 6liime yol
acmaktadir. Diisik doz etkilenimde en hassas
organlar beyin ve bobrektir. Kaza sonucu orta
veya yiiksek doz civa buhari ile etkilenen
cocuklarda bas donmesi, uykusuzluk, periferal
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noropati (eldiven/corap tarzi uyusukluk
ve karincalanma), tremor ve huzursuzluk
goriilmektedir!3. Bununla birlikte 1820’lerden
bu yana dis dolgusu icin kullanilan inorganik
cwvanin ¢ocuk sagligr iizerindeki etkileri tam
bilinmemektedir. Isve¢ amalgam kullanimini
yasaklamustir. Diger Kuzey Avrupa {ilkelerinde
de benzer calismalar vardir. Amerika Birlesik
Devletleri Ulusal Saglik Enstitiisii uzmanlari
eldeki bilgilerin dolgu amalgaminin bir saghk
riski olusturmadigini gosterdigini degistirilmesi
gerekmedigi sonucuna varmislardir. Bu konu
ile ilgili olarak amalgamin cam iyonmer ile
karsilastirildigr uzun stireli prospektif bir
calisma halen devam etmektedir40.

Amalgam dolgular siirekli elemental civa
buhar1 salmakta ve bu da akcigerler tarafindan
solunarak emilmektedir. Salinim ¢igneme,
fircalama,sicak icecek tiiketimi ve agiz solunumu
sirasinda yaklasik bes kez artmaktadir!3. Cocuk
ve eriskinlerde kan, anne siitii ve idrar civa
diizeyleri ile amalgam dolgu sayis1 arasinda iliski
oldugu saptanmistir. Plasental civa diizeyleri
de annenin amalgam dolgu sayis1 ve kan civa
diizeyi ile giiclii bir korelasyon gostermektedir>3.
Buna gore gilinliik tolere edilebilen miktarda
civa buharina (0.014 pg/kg/giin) neden
olacak amalgam dolgu sayisi ¢ocuklarda bir,
adolesanlarda ti¢ ve eriskinlerde dort olarak
saptanmistirl3. Bu durum da ¢ocuklarin dis
sagligr ve dis clirliklerinin 6nlenmesinin
Onemini ayr1 bir acidan gostermektedir.

Cocuklar i¢in diger bir civa kaynagi da
asilardir. Ozellikle inaktif asilarda mikro-
biyal kontaminasyonu 6nlemek amaci
prezervatif olarak thimerosal seklinde etil
civa bulunmaktadir. Thimerasol’'un %49.6’s1
civadir ve metabolize oldugunda etil civa ve
thiosalisilata ayrilir. 1999 yilina kadar pekcok
DBT, Haemofilus inluenzae tip B, Influenzae,
meningokok, pnémokok ve kuduz asis1 25 ug,
hepatit B asisida 12,5 pg civa icermekteydi.
Onerilen referans doz ise 0.1-0.4 ug/kg/giindiir.
Etil civanin da toksisitesinin metilcivaya benzer
oldugu kabul edilerek tek bir asilama ile giivenli
kabul edilen giinliik alim asilmaktadir. Ug ayin
sonunda kiimiilatif doz 75 ug, alt1 ayin sonunda
187.5 ng’a ¢ikmaktadir#0. Bunun sonucunda
2001 yilinda eldeki mevcut veriler thiomerosal
ve gelisimsel bozukluklar arasinda neden-sonug
iligkisini kabul etmek igin yeterli olmamakla
birlikte Amerikan Pediatri Akademisi, Amerikan
Aile Hekimleri Akademisi ve As1 Uygulamalari
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Danisma Kurulu 6nlem olara asilardan
thiomerosal’in ¢ikarilmasini 6nermistir>45>. Su
anda Amerika Birlesik Devletlerin'de kullanilan
asilarda thiomerosal ya hi¢ bulunmamakta ya da
%95 azaltilmistir. Bununla birlikte 2004 yilinda
yapilan bir meta-analiz ¢aligmasinda gelisimsel
bozukluklar ve asidaki thiomerasol arasinda
iliski olmadig1 vurgulanarak gelismekte olan
bolgelerde thiomerosal iceren ¢oklu doz asilarin
kullanilmaya devam etmesi Onerilmistir®®.

Tiirkiye’de civa kirliligi ile ilgili yapilan alismalarda
endiistri bolgelerinde yasayan kisilerde kan civa
diizeyleri 12-30 pg/L olarak bulunmustur>’.
CDC’nin onerdigi diizeyler 4.7-7.9 pg/L’dir0.
Kirliligin oldugu izmit Kérfezi'nde balik civa
diizeyleri kirliligin olmadig1 bolgelerdeki
baliklardan daha yiiksek bulunmustur?s.

Manganez

Manganez (Mn) dogada su, toprak, hava ve
besinde yaygin olarak bulunmaktadir. Ayrica
diger iki metalden farkli olarak memelilerde
mitokondriyal enzimler, stiperoksit dismutaz,
piruvat karboksilaz, astrosit spesifik enzim,
glutamin sentetaz gibi pek ¢cok metalloproteinin
de 6nemli bir bilesenidir. Is yerindeki
etkilenim disinda insanlar i¢in en 6nemli
kaynak gidalardir. Erigkinlerde ortalama alim
2-9 mg/glin'diir. Avakado, yaban mersini,
findik, deniz yosunu, yumurta sarisi, tim
tahil, baklagiller, kuru fasulye ve yesil yaprakl
sebzeler ve &zellikle cay manganezden zengin
besinlerdir. Metalik manganez Ozellikle ¢elik
tiretiminde kullanilirken, inorganik manganez
pil, kibrit, parlatici, seramik triinler ile bazi
besin katki maddelerinde yer almaktadir.
Sentetik organik manganez ise yakit katki
maddesi (kursun yerine) ve bazi fungisitlerde
bulunmaktadir. Emilimi diisiik oldugu igin
agizdan alinan manganezin toksisitesi diistiktiir.
Is yerlerinde en 6nemli etkilenim ise inhalasyon
ile olmaktadir5.60.

Manganez fetus, yenidogan ve eriskinde kan-
beyin engelini gecer®!. Aslinda beyinde kii¢lik
bir miktar vardir. Bununla birlikte beyin
manganezin eksikliginden de fazlaligindan da
etkilenir. Manganez eksikligi sonucu ortaya
cikan konviilsiyonlarin azalmis Mn-siiperoksit
dismutaz ve glutatyon sentetaz aktivitelerinden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir2. Fazlaliginda
ise Parkinson benzeri bulgular (manganizm)
goriilmektedir5?-60.
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Beynin yiiksek miktarda enerji ihtiyacinin
olmasi, mitokondriyal fonksiyon bozukluklarina
duyarli olmasina neden olmaktadir. Parkinson
ve Huntington hastalig1 ve Friedreich ataksi’de
de olan bu durumdur. Manganez mitokondriyal
fonksiyonlar1 su mekanizmalarla bozmaktadir;
demir ile kompetisyona girerek, mitokondriyal
DNA'da zedelenme yapan reaktif oksijen
tlirevlerini olusturarak ve mitokondriyal enerji
iretimi i¢in esansiyel olan akonitaz enzimini
inhibe ederek. Manganez astrositlerde birikerek
beyinden ¢ok yavas olarak temizlenmekte, bu da
etkilenim sona erse bile etkisinin devam etmesini
saglamaktadir®3. Hayvan deneyleri inhalasyon ile
alinan manganezin olfaktor sinir araciligiyla beyne
gittigini gdstermektedir. Gastrointestinal yol ile
alinanlar ise aralarinda transferinin de bulundugu
tasiyict proteinler ile tasinmakta ve serebral
kapillerdeki transferin reseptorlerine baglanarak
aksonal yol ile bazal ganglia’ya tasinmaktadir.
Beyinde manganez en ¢ok talamik niikleus,
pallidum ve substantia nigra’da birikmektedir.
Bu durum diinya’da ¢ok yaygin olan demir
eksikliginin manganez toksisitesindeki énemini
vurgulamakla birlikte manganez etkilenimi ile
ortaya ¢ikan (manganizm) Parkinson benzeri
bulgular: da agiklamaktadir>.

Total parenteral beslenme ile yiiksek doz manganez
alan c¢ocuklarda tremor ve konviilsiyon ile giden
norotoksisite saptanmistir®4. Cocuklarda cevresel
kronik etkilenim ile fazla ¢alisma yoktur. Suda
yiiksek miktarda manganez (> 0.241 mg/L) ile en
az (i y1l etkilenen ¢ocuklarda okul basarisizliginda
artis saptanmistir®®66. Manganez ile etkilenen bu
cocuklarin nérodavranissal testlerde de daha
basarisiz oldugu saptanmustir. Yunanistan’da bir
epidemiyolojik ¢alisma eriskinlerde su manganez
diizeyleri ile norotoksisite arasinda iliski oldugunu
ortaya koymustur®’. Bat1 Pasifik adalarinda bazi
toplumlarda kalsiyum ve demirden fakir ve
manganezden zengin diyet tiiketen toplumlarda
cogu cocukluk yas grubunda baslayan endemik
motor néron bozukluklar saptanmigtir®s.
Eriskinlerde is yerindeki inhalasyon ile etkilenim
sonucu tremor, reaksiyon hizinda azalma, hafiza,
zeka ve miza¢ degisiklikleri ile giden bulgular
ortaya ¢cikmistir®?. Kanada’da havadaki manganez
(benzinde katki olarak kullanilmas ile) ile yliksek
dozda etkilenmis eriskinlerde diizenli, hizli ve
noktasal hareketlerde giigliik ve tremorda artis
saptanmistir’%. Bu nedenle benzine kursun
yerine katki maddesi olarak konmasi konusu
tartismalidir.
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Manganez hayvanlarda biriken bir nérotoksik
ajandir. Bu etkilerinin de bazal ganglia ve
ozellikle globus pallidus’daki birikime bagh
oldugu diistiniilmektedir. Fakat giivenli bir
esik deger saptanmamigtir>.

Polihalojenli aromatik hidrokarbonlar
(PCB, dioksin ve benzerleri)

Polihalojenlenmis aromatik hidrokarbonlar
(PHAH) vyari-ugucu, yiiksek 1silara dayanikli,
yagda eriyen ve biyodegradasyona direngli genis
bir grup kimyasali icermektedir. Bu &zellikleri
nedeni ile PHAH ¢evreye yayilmakta ve kalmakta,
kara ve deniz besin zincirinde birikerek dogal
yasamda ve insanda Ongoriilmeyen cesitli
sorunlara yol agmaktadir. Hemen hepimizin
viicudunda PHAH bulunmaktadir ve bunlar
arasinda polisiklik bifeniller (polycyclic
biphenyls, PCB) en yiiksek konsantrasyonda
olmaktadir!3.

Klorlanmis, bromlanmis ve karisik halojenli
PHAH'nin benzer yapilar1 ve toksisiteleri
vardir, fakat gii¢leri farklidir. Bunlarin temel
alt gruplarini bifeniller, dibenzo-p-dioksinler
ve dibenzofuranlar olusturur. Bu bilesiklerin
hepsinde iki halka vardir, fakat birlesme
sekilleri farklidir. Ayrica bunlar klor veya
brom atomunun bulundugu yer olarak da
farklidir. Amerika Birlesik Devletleri'ndeki
tek PCB dreticisi 1929-1979 yillar1 arasinda
700.000 ton tretim yapmuistir. PCB iiretimi 1979
yilinda durdurulmustur. Diger PHAH emisyonu
azalmakla birlikte devam etmekte ve bunlar
kara ve deniz besin zincirinde birikmektedir.
Bu maddeler 1siya dayanikliliklar1 nedeni ile
ozellikle 1s1ya dayanikli ¢oziicii, conta ve lubrikan
(yaglayici) dretimi elektrik transformatorleri,
floresan 1siklarda ve diger elektrikli aletlerde
dielektrik alani olarak kullanilmaktadir.

PHAH’lar da toksik etkileri goriildiigli icin
yasaklanmis, ama halen etkileri tam bilinmeyen ve
kimyasal olarak benzerlerinin halen kullanildig:
bir grup maddedir!37!. Bu kimyasallar ile ilgili
bilgilerimiz ilk olarak meydana gelen cesitli
endiistri kazalar ile olugsmaktadir!3,

* 1949 yilinda Bat1 Virginia’da bir triklorofenol
liretim merkezinde reaktdr patlamasi
sonrasi klorakne (ciddi akne-benzeri deri
dokintiisli) salgini ortaya ¢ikmistir. Daha
sonra triklorofenol sikismasi sonucu TCDD ve
dioksin benzeri bilesiklerin olustugu, bunlarin
da klorakneye yol agti§1 saptanmuistir.
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* 1950-60’larda Amerika Birlesik Devletlerinde
milyonlarca tavugunun tavuk &deminden
6lmesi bunlarin yagda eriyen klorlanmis
aromatik bilesikler bulasmis yem yemesi
sonucu ortaya ¢iktigl saptanmistir.

* Japonya (Yusho-oil disease - yag hastaligy,
1968)7%273 ve Tayvan’da (Yucheng-oil
disease, 1979)74 cocuk ve eriskinlerde ciddi akne
benzeri deri dokiintiiler ile prenatal etkilenim
ile diisiik dogum agirlig1, pigmentasyon,
gelisme geriligi ve kognitif gerilik ile giden
iki yeni hastalik salgini ortaya ¢ikmustir. Bu
iki durum da 1s1 degisim bobinlerinden sizan
PCB ve diger PHAH ile kontamine olmus
piring yag: tiiketimi ile iligkilendirilmistir.

Tetraklorodibenzopdioksin (TCDD) ve dioksin
benzeri maddelerin {i¢ temel biyokimyasal
etkisi vardir. Bunlar enzim indiiksiyonu ve
cesitli bliyime faktorleri ve hormonlarin
modiilasyonudur. Deney hayvanlarinda bu
maddelerin iireme, gelisme, immiinolojik ve
karsinogenik etkileri ¢ok diisiik diizeylerde
goriilmektedir. Bu etki bir ligand bagimlh
transkripsiyon faktorii-AhR (aryl hidrokarbon
reseptorii) ile olmaktadir. AhR insanlarda da
hayvanlar gibi etkimekte, fakat PHAH affinitesi
daha diisiik olmaktadir. AhR TCDD veya
diger ligandlar ile karsilastiginda AhR niiklear
translokator (Arnt) ile dimerize olmakta ve pek
¢ok onkogen veya biiyiime faktorleri, hormonlar
veya hormon reseptorleri ve sitokrom P450
enzimini kodlayan genlere yiiksek affinite
gostermektedir. Bu genlerin upregulasyonu ya
toksik maddelerin ya da hormonlarin etkisini
artirmakta veya azaltmaktadir’>-77.

Bunun disinda bazi PCB tiirevleri deney
hayvanlarinda AhR’den bagimsiz olarak
norotoksik etki olusturmaktadir. Eriskin
maymunlarda beyindeki PCB diizeyleri ile
putamen, kaudat niikleus ve hipotalamusdaki
dopamin diizeyindeki diisiis arasinda iliski
gOsterilmistir. Yine in-vitro ortamda insan
feokromasitoma hiicrelerinde dopamin diizeyini
azaltan gili¢lii bir madde oldugu ve kalsiyum
transportunu da bozdugu gosterilmistir. Bu
maddelerin tiroid hormon tasiyicit proteini
transtyretine yliksek affinitesi de norotoksisiteye
katkida bulunabilir?>-77.

Yusho bebeklerinde mikrosefali olmasina
karsin bu ¢ocuklarin uzun siireli gelisimsel
sonuglar1 yoktur’273. Yucheng ¢ocuklarinda ise
4-7 yasta yaklasik bes puanlik IQ distkliigi
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saptanmistir. Yine olaydan alt1 yil sonra dogan
bebeklerin de iki yil sonra dogan bebekler kadar
etkilenmis oldugu goriilmiistiir’s. Bu da PHAH
ve tiirevlerinin uzun yarilanma 6mriiniin bir
sonucudur. Yucheng kadinlarinda 14 yil sonra
bile serum PCB diizeyleri kontrollarden 10-100
kat yiiksek bulunmustur. Michigan goliindeki
kontamine baliklar tiiketen kadinlarin PCB ile
etkilenmis bebeklerinin izleminde, dogumda zayif
refleksler ve artmus bir irkilme cevabi oldugunu,
bebeklikte gorsel hafizanin zayifligi, dért yasinda
sozel ve sayisal hafiza zayiflig1 ve 11 yasta tiim
zeka ve sozel IQ diistikliigi saptanmistir’?.

Prenatal PCB etkilenimi ile noérolojik gelisi-
min degerlendirildigi 7 kohort ¢alismanin
incelenmesi bu bebeklerde yenidogan
doneminde anormaller reflekslerin varligini,
bebeklerde motor becerilerde azlik ve dort
yasinda kognitif problemlerin oldugunu
gostermistirs®. Bu c¢alismalarda anne siitii PCB
diizeyleri ile gelisimsel sorunlar arasinda iliski
gOsterilememistir80. Sadece tek bir ¢alisma
postnatal PCB etkilenimi ile 42. aydaki kognitif
sorunlar arasinda bir iliski gostermistirél. Bu
da maymunlarda diisiik dozdaki etkilenim
ile 6grenme sorunlar1 gelismesi bulgusu ile
uyumludur®2.

Anne siitii bebekler i¢in postnatal ddsnemde PCB
etkilenimine neden olabilir. Bununla birlikte
bu etkilenimin zararli etkileri konusundaki
veriler yetersizdir. Bu nedenle Diinya Saglik
Orgiitii anne siitiiniin hem gelisimsel etkileri
hemde ¢ocuk saglig1 tizerindeki diger etkilerini
g6z oniinde bulundurarak emzirmeye devam
edilmesini 6nermektedir®3.

Pestisitler

ABD’de “Cevre Koruma Ajans1” (Environmental
Protection Agency - EPA) 1999 yilina kadar
pestisitlerde bulunan yaklasik 900 aktif madde
belirlemis ve bunlarin 350’sinin besinlerde
kullanimi onaylanmistir. 1960’larda pestisit
olarak kullanilan organoklorinlerin gida
zincirinde birikmesi ile dogal yasama toksik
oldugunun saptanmasi ile EPA tahillarda
DDT’nin kullanimini 1972 yilinda yasaklanmistir.
Pestisitlerde aktif maddelerin yani sira 1600
cesit inert madde de saptanmistir ve bunlarin da
toksik etkileri net olarak tanimlanmamistir84,

Diinya’da yilda yaklasik 2.3 milyon kg aktif
madde kullanilmaktadir. Bunlarin yarisini da
istenmeyen bitkilerin yok edilmesi i¢in kullanilan
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herbisitler olusturmaktadir. Pestisitlerin %80’i
tarim sektoriinde kullanilmakta, %20’si evlerde
ve endistride tiiketilmektedirss.

Diinya’da pestisit kullaniminin gelisimi 1930’1u
yillarda DDT’nin kullanimi ile baslamis,
1960-70’lerde ¢ok toksik fakat birikmeyen
organofosforlar ile devam etmis, 1980-90’larda
diisiik toksisiteli persistan olmayan dogal bitki
piterinleri ile yapay piterinlerin kullanimi
ile gelismis ve en son 1990’larda genetik
olarak modifiye bitkilerin iiretimi asamasina
gelinmistir®>.

Cocuklarin gesitli gelisimsel 6zellikleri nedeni ile
cevresel zararlardan daha ¢ok etkilendiklerinden
daha 6nce de bahsetmistik. Pestisitler ile
etkilenim buna iyi bir 6érnek olusturmaktadir.
Karacigerde ksenobiotiklerin metabolizmasi
icin gereken enzimlerin matiirasyonu bebeklik
déneminde artarak bazilar1 icin bes yasina
kadar zaman ge¢mesi gerekmektedir. Pek cok
organofosfor sitokrom P450 enzim sistemi
ile oksonlara aktive edilmekte, bunlar da
plazma ve karaciger paraoksanaz enzimleri ile
inaktive edilmektedir. Bu enzimler ancak alti
ay civarinda erigkin diizeyine ulagsmaktadir8.
Pestisitlerin gelisim iizerine etkileri ile ilgili
olarak yapilan hayvan calismalar1 santral sinir
sisteminin gelisiminin ¢esitli basamaklarda
etkilendigini gostermektedir. Hayvanlarda
prenatal dénemde bir pestisit olan klorpirifos
ile etkilenim DNA sentezini durdurmakta,
apopitozu tetiklemekte ve ozellikle kolinerjik
uyarimin ¢ok oldugu beyin bdlgelerindeki
noron toplulugunda azalma olusturmaktadir.
Prenatal donemde ve erken postnatal
dénemde tekrarlayan organofosfor etkilenimi
de asetilkolinesteraz aktivitesinde azalma,
o0grenme, hareket ve denge gii¢liigline yol
agmaktadir. Prenatal dénemde ratlarin dielderin
ile etkilenimi GABA reseptdr subunitlerinin
gelisimini azalmaktadir®>.

Pestisitler ile olusan akut zehirlenmelerde
cocuklarda kolinerjik bulgulardan ¢ok 6zellikle
santral sinir sistemi depresyonu daha 6n planda
olmaktadir8>.

19501 yillarda Tiirkiye’de meydana gelen
ve ¢ogu cocuk yaklasik 4000 kisinin porfiria
kutanea tarda gelistirdigi ve yiizlerce
bebegin 6ldiigii salgin zehirlenmenin, bir
fungisit olan heksaklorabenzen ile muamele
edilmis bugday ile hazirlanmis besinlerin
tiiketimi ile iliskilendirilmistir. Bebeklerin
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anne siitli ile heksaklorabenzenle karsilastigi
diistiniilmektedir. Bu bebekler “pembe yara”
ad1 verilen ve konviilziyon, gii¢siizliik ve
fotosensitizasyon sonucu ortaya ¢ikan deri
lezyonlar: ile kaybedilmistir. Bu kisilerin
20 yil sonraki izlemlerinde deri lezyonlarinda
skar dokusu olusumu, hiperpigmentas-
yon, artrit, kii¢iik el, hipertrikoz, kisa boy,
gligsiizliik, parestezi ve disli ¢ark bulgusu
saptanmistir8®.

Yine biiyiik ¢ocuk ve eriskinlerde isyerindeki
organofosfor, karbamat etkilenimi ile
asetilkolinesteraz baskilanmasi, gérme kusurlari
ve periferal noropati ortaya ¢ikmaktadir®’.

Hayvan deneyleri sonuglar1 ve akut yiiksek
dozda olusan zehirlenme bulgularinin
disinda bugiin kullanimda olan pestisitlerin
uzun siireli etkileri ile ilgili bilgiler heniiz
kesinlik kazanmamuistir. Bu etkilerin arasinda
fetal anomaliler, intrauterin biiyiime ve
gelisme sorunlari, kanser, imiinotoksisite ve
norotoksisite yer almaktadirs?.

Yapilan kisitli sayidaki epidemiyolojik ¢aligmalar
sonucu insanlardaki hipotetik noérotoksik
etkilerin perinatal pestisit etkilenimi ile
sosyal, duygusal gelisim sorunlari, otizm,
serebral palsi ve mental retardasyon olabilecegi
belirtilmektedir!?2. Pek cok insektisit hedef
organizmada cesitli ndroreseptorlere etki ederek
hipereksitasyon ve paralizi olusturmaktadir. Bu
maddeler etkilenen diger hayvan ve insanlar
icin de norotoksiktir. Bununla birlikte yapilan
bir ¢alismada kord kani pestisit (DDE) diizeyi
ile 6-12 aylik Fagan zeka testi skoru arasinda
iliski saptanmamistir88.

Radyasyon

Elektromanyetik spektrum iyonizan radyas-
yondan, ultraviyole, goriilebilir 151k, kizilotesi
151k, mikrodalga ve radyo dalgalarina kadar
uzanmaktadir. Iyonizan radyasyon atom ve
molekiillerden elektronlar: ayirarak iyon
olusturabilecek giice sahip ¢ok kisa dalga
boyu/yliksek frekans electromanyetik dalgalar
ve partikiillerden olusur. Oteki ugta ise
50-60 Hz’lik ¢ok uzun dalga boylu/diisiik
frekansli elektromanyetik dalgalar yer alir.
Elektromanyetik alanin bilinen ve potansiyel
saglik etkileri dalga boyu/frekans ile degisir!3.
Iyonizan radyasyonun gelisim iizerine etkileri
daha kesin olarak ortaya konmusken, iyonizan
olmayan radyasyon icin kesin bilgiler yoktur.
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Iyonizan radyasyon

Hepimiz giines 1sinlar1 ve yerkiirede, toprak,
hava, su, besinlerde dogal olarak bulunan
radionuklidler ile siirekli iyonizan radyasyon
ile etkilenmekteyiz. Bununla birlikte saglik
tizerine olan etkilerini niikleer santral kazalari,
niikleer patlamalar ve bazen de radyasyonun
tibbi kullanimu ile 6grenmekteyiz. Tim diinyada
tibbi nedenlerle etkilenenlerin sayisi diger
kaynaklardan etkilenenlerin yaris1 kadardir.
Iyonizan radyasyonun kesin gosterilmis iki
saglik etkisi, kanser olusumu ve mikrosefali/
mental retardasyona yol agmasidir!3.

Prenatal donemdeki terapdtik iyon radyasyon
etkilenimi sonucu mental retardasyon ve
mikrosefali ilk kez 1920°1i yillarda bildirilmistir.
Hiroshima ve Nagasaki’deki atom bombasi
patlamalar1 sonucu anneleri tim viicut
radyasyonu almis olan ¢ocuklarda da mikrosefali,
mental retardasyon ve okul basarisizlig1r sik
goriilmiistiir. Mental retardasyon riskinin
ozellikle noronal proliferasyonun ve noroblast
migrasyonunun en yogun oldugu 8-15 haftalik
donemdeki etkilenim ile daha da arttig:
gosterilmistir8?. Erken prenatal donemde her
bir gray (100 rad) etkilenim ile 1Q’da 21-
29 puan diisiikliitk beklenmektedir®®. Tinea
kapitis i¢in kranial radyasyon tedavisi goren
cocuklarda IQ disiikliigii, okul basarisiligi,
mental durum i¢in hastaneye yatirma (doz-etki
iliskisi var) ve mental retardasyonda sinirda
bir artis saptanmustiri3. Cocukluk ¢agi kanser
vakalarinda ise 6zellikle {i¢ yasin altinda kranyal
radyoterapinin 6nemli kognitif bozukluga yol
actigl gorilmistiir?l.

Alkol (fetal alkol sendromu)

Annenin alkol tiiketiminin fetus tizerindeki
olumsuz etkileri ilk kez 1968 yilinda fark
edilmis ve 1973 yilinda bu etkiler “fetal alkol
sendromu” (FAS) olarak tanimlanmistir®2.
1996 yilinda “Institute of Medicine” fetal
alkol etkilenimi ile ilgili iki yeni tanim
yapmustir “Alkol liskili Nérodevelopmental
Bozukluk (ARND)” ve “Alkol liskili Dogumsal
Anomali (ARBD)”93. Bu tanimlar annede alkol
kullaniminin oldugu (siirekli veya aralikli yiiksek
dozda) ve ortaya ¢ikan klinik bulgularin alkol ile
iliskilendirilebildigi durumlar1 kapsamaktadir.

FAS ile etkilenen bebeklerin %80’inde prenatal
ve postnatal biiylime geriligi, mental retardasyon,
mikrosefali, huzursuzluk ve tipik yliz gortinimi
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(kisa palpebral fissiir, retrognati, hipoplastik diiz
ve uzun filtrum ince tist dudak) vardir. Vakalarin
yarisinda koordinasyon zayifligi, hipotoni, yag
dokusunda azalma ve diger yiiz anomalileri
(maksiler hipoplazi, kisa-kalkik burun,
migrognati ve pitoz) goriilebilir. Bunlarin disinda
vakalarin %20-50’sinde kardiyak anomaliler
(ventrikiiler septal defekt, atrial septal defekt,
Fallot tetralojisi ve biiylik damar anomalileri),
hemanjiomata, kulak ve g6z anomalileri (yarik
damak/dudak, miyop, strabismus, epikantus,
mikroftalmi, bleforafimosis) bulunur®4. Bu
bulgularin goériilmedigi, fakat anneleri gebelik
siiresince i¢ki icen ¢ocuklarda dikkat eksikligi-
hiperaktivite, ince motor bozukluklar, sakarlik
ve konusmada gecikme goriilebilir. Bu durum
arttk ARND olarak tanimlanmaktadir. Gerek
FAS gerekse de ARND’nin eriskin dénemlerde
de devam ettigi gOsterilmistir. Etkilenmis
bebeklerin zeka diizeyleri eriskin dénemde
de normalin altinda kalmakta ve cevresel
faktorler bu etkinin diizeltilmesi icin ¢ogu kez
yetersiz kalmaktadir. Ozellikle matematik, soyut
diislince, neden-sonug iliskisi kurma yetenekleri
etkilenmektedir. Dikkat eksikligi ve hafiza
zayiflig1 sik goriilmektedir. Yalancilik, hirsizlik,
aksilik, hiperaktivite ve davranis bozuklar1 da
ortaya ¢tkmaktadir®>%6. Ortaya ¢ikan etkilerin
siddeti tiiketilen alkoliin miktar ve siiresi ile
iliskilidir fakat tanimlanmis giivenli bir esik
deger yoktur??. FAS prevelansi Amerika Birlesik
Devletleri'nde 5.2:10.000, Avrupa’da 0.01:1000
olarak bildirilmektedir®8. Tiirkiye’den bu konu ile
ilgili bildirime rastlanmamustir, fakat prevalansin
¢ok diisiik olacagi tahmin edilmektedir.

Prenatal donemde alkoliin ¢ocuk gelisimi
tizerindeki bu olumsuz etkilerinin yani sira
alkolik anne ve babalarin postnatal dénemde
de c¢ocuklarinin gelisimi olumsuz olarak
etkilenmeye devam etmektedir. Alkolik aile
cocuklarinda hastaneye yatig, hastanede kalis
siiresi, enfeksiyonlar, kaza ve zehirlenmeler
ile istismar ve ihmal daha fazla olmakta®, bu
durumlar da erken ¢ocukluk gelisimini dolayli
olarak olumsuz etkilemektedir.

Alkolik ailelerde yetisen ¢ocuklarda fobi,
anksiyete ve panik bozukluklar: ile sosyal
uyum problemleri daha sik goriilmektedir!®0.
Bu cocuklar kendileri istismara daha ¢ok
ugrayabildikleri gibi, aile i¢i siddete de daha
¢ok tanik olmakta bu durum da anksiyete
bozuklugu riskini artirabilmektedir?.
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Alkolik ailede yetismenin etkileri eriskinlige
de uzanmakta, anksiyete, panik ve davranis
bozukluklar1 ve sosyal uyum sorunlar1 goriil-
mektedir!®l. Alkolik ailelerin erkek ¢ocuklarinda
alkolizm de daha fazla goriilmektedir. Burada
cevresel faktorler ve 6grenme ile genetik
yatkinlik etkili olabilir!92.

Sonug¢ olarak cocugun gelisimi hem prenatal
hem de postnatal donemde alkolden olumsuz
olarak etkilenmektedir. Tiirkiye’de heniiz
¢ok ciddi boyutlarda olmadigr diisiiniilse de
medyanin da etkisi ile ortaya ¢ikan toplumsal
degisim sonucu oniimiizdeki yillarda 6nemli bir
giindem maddesini olusturabilir. Bu nedenle
medyanin bu konuda {izerine diiseni yapmasi
gerekmektedir. Ayrica aileler ve ozellikle
adolesanlar bu agidan sorgulanmali ve gerekli
onerilerde bulunulmalidir!03.

Sigara

Sigara sadece igenlerin degil, dumani ile
karsilasanlarin da sagligini pek ¢ok boyutu
ile tehdit etmektedir. Sigara dumaninin
cocuk saghigini tehdit ettigi bir boyut da
gelisim ve davranis sorunlaridir'%4. Gebelikteki
sigara kullanimi ile ¢ocuktaki gelisimsel ve
davranigsal etkiler ile ilgili pek ¢ok ¢alisma
yapilmistir. Buna gore gebelikteki sigara
iciminin ya nikotinin etkisi ile kan akimini
azaltarak veya karbon monoksitin ¢ok miktarda
karboksihemoglobin olusturmasi ile fetal
hipoksiye yol actig1 belirtilmektedir!105,106,
Nikotin ayrica fetal beyindeki spesifik
ndrotransmitter reseptorleri hedef alarak
hiicre proliferasyon ve diferansiasyonunda
anormalliklere yol agabilir'%7. Sigaranin gelisim
lizerine prenatal etkisinin yani sira postnatal
etkisi de arastirilmaktadir. Bununla birlikte
gebeliginde hi¢ sigaradan etkilenmemis (aktif
veya pasif igici) ve sadece dogumdan sonra
sigaradan etkilenen vakalarin saptanmasi
ve karsilastirilmasi i¢in genis 6rneklem
gerekmekte, bu da ¢alismalardan giivenilir
sonuglarin alinmasini giiglestirmektedir.

Yapilan calismalar gebelikte icilen sigara
ile okul ¢ag1 cocuklarda genel entelektiiel
yeteneklerde, dil/isitsel fonksiyonlar ve okul
basarisinda hafif bir azalma (<%10) oldugunu
gostermektedir. Bu etkilerin ¢ogunda doz-
etki iliskisi saptanmistir. Prenatal sigara
etkilenimi ile hiperaktivite ve azalmis dikkat
gibi davranissal sorunlar arasinda da iliski
gosterilmektedir!08-113,
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Postnatal etkilenim ile ilgili yapilan ¢alismalarda
sonuglar daha degisken olmaktadir. Finlandiya’da
3000°den fazla 14 yas ¢ocugunun degerlendirildigi
bir ¢alismada babanin o andaki sigara i¢cimi ve
cocugun etkileniminin prenatal etkilenim kadar
cocugun okul basarisini etkiledigi ve doz-etki
iliskisi oldugu saptanmistir!!4. Ottawa kohort
calismasi sonuglarina goére gerek annenin
gebeliginde gerekse cocugun daha sonra cevresel
sigara dumani etkilenimi okuma ve matematik
skorlarini etkilememekte ama konusma ve dil
yeteneklerine etki etmektedir!!>.

Postnatal sigara etkileniminin kognitif, algisal,
isitsel ve dil yetenekleri {izerine etkisinin
incelendigi yedi calismadan altisi prenatal
etkilenim kontrol edilmistir!!6-122, Bunlardan
i¢li postnatal etkilenim ile yeteneklerde azalma b
ildirmislerdir!16.120.121 Hatta iki ¢alismadall6.120
postnatal etkilenen ¢ocuklarin sonuglarinin
sadece prenatal etkilenenlerden daha koti
oldugu bildirilmistir. Bu durumun ortaya
cikmasinda dogumdan sonra sigara igmeye
baslayan kadinlarin sosyodemografik durumu,
evici ortamlarindan kaynaklanan farkliliklarin da
etkili olabilecegi belirtilmektedir!20. Ote yandan
postnatal etkilenim in utero etkilenimden daha
tehlikeli de olabilir!©®.

Davranis ve sigara ile ilgili yapilan ve ev
i¢ci degiskenlerin de kontrol edildigi i¢
calismadan!23-125 jkisil24125 davranis sorunlari
ile prenatal etkilenim arasinda daha ¢ok iligki
gostermislerdir.

Cocuklarin okul basarisin etkileyen faktorlerin
arastirilmast amaci ile iinitemizde yaptigimiz
bir calismada3® hem annenin hem babanin
sigara i¢mesinin ¢ocugun zeka puaninin
normalin altinda olma ihtimalini anlamli olarak
artirdigl, sadece birinin igiyor olmasinin ise
¢ocugun normalin iistiinde zekaya sahip olma
ihtimalini anlamli olarak azalttig1 saptanmustir.
Bu calismada prenatal ve postnatal sigara
etkilenimi ayirimi yapilmamistir. Tam bir
sigara sayisi da elde edilmemistir. Ote yandan
anne veya babanin sigara i¢mesinin, her
ikisinin birlikte icmesinden daha az etkilenim
olusturacag: diisiniilmekte ve ortaya ¢ikan
etkinin de buna gore daha olumsuz oldugu
distinilmistiir (doz-etki iliskisi). Cevresel
sigara dumanindan etkilenim ¢ocukluk ¢aginda
da oldukca siktir. Ailelerin ¢ogunlugunun
lise ve yiiksek okul mezunu anne/babalarin
olusturdugu Unitemizde yapilan baska bir
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calismada iki yas altindaki ¢ocuklarin yaklasik
%60’'1n1n ¢evresel sigara dumani ile etkilendigi
saptanmistir!26,

Cevresel sigara dumani etkilenimi ile gelisim
arasinda nedensellik iliskisini kurmanin iki
temel zorlugu vardirl%. Bunlardan biri kontrol
edilemeyen karistirici faktorlerdir. Gelisimi
etkileyen pek c¢ok faktoér vardir. Cevresel
sigara dumani etkilenimi sonucu ortaya
cikan gesitli durumlar da gelisimi olumsuz
etkileyebilir. Bunlarin baslicalar1 diisitk dogum
agirligl, prematiirite, sik otit ve orta kulakta
effiizyondur. Ayrica sigara icen anne/babalarin
kisilik ozellikleri (depresyon), diger riskli
davraniglar1 (alkol) ve ev i¢i ortamlar: sigara
icmeyenlerden farkli olabilir.

Sigara ile ilgili ¢alismalarda zorluk ¢ikaran
ikinci bir faktor ise etkilenimin calismalarda
tam olarak Ol¢iilememesidir. Etkilenim
ile ilgili bilgiler genellikle 6ykii ile elde
edilmektedir. Genellikle biyolojik gosterge
olarak kullanilabilecek kotinin diizeyleri ile
oykiiden alinan etkilenim 0.4-0.7 arasinda
korelasyon gostermektedir. Cogu calismada
bunlar kullanilmamaktadir.

Sonug olarak eldeki veriler gerek prenatal
gerekse postnatal sigara dumani etkileniminin
diger gosterilmis saglik etkilerinin yani sira
gelisim ve davranisi olumsuz olarak etkiledigini
ortaya koymaktadir. Bu nedenle hekimler
mutlaka ¢ocuklarin sigara dumani etkilenim
Oykiilerini her ortamda almali, bunun igin
aileye gerekli bilgilendirmeyi yapmali ve ailenin
cocugun sagligl i¢in “sigarasiz ev, sigarasiz
araba” olusturmalarini 6nermelidir.

Televizyon

Televizyon giinlimiizde tiim evlere girmis ve
cocuklarimizin hem bedensel hem de ruhsal
sagligini etkileyen 6nemli bir ¢evresel sorun
haline gelmeye baslamistir. 2003 Tiirkiye
Niifus ve Saglik Arastirmasi sonuglarina gore
evlerimizin %95’inde televizyon vardir!27.
Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan bir
calismaya gore ¢ocuklarin liseyi bitirene kadar
yasamlarinin #¢ yilini, 70 yasina kadar ise
7-10 yilinin tamamini televizyon izleyerek
gecirecekleri tahmin edilmektedir!2s.

Asir televizyon izleme sonucu ortaya ¢ikabilecek
en 6nemli fiziksel sorun obesite iken, kalipsal
kiiltiirlenme (stereotipik), yeme sorunlari, cinsel
davranis sorunlari, okul basarisinda diisme ve

Erken Cocukluk Gelisiminin Desteklenmesi-II: Cevre 349

Ogrenme gii¢cligli, antisosyal davraniglar ve
saldirganlikta artis ve davranis bozukluklar: en
o6nemli psikososyal sorunlardir!?.

Televizyon ile ilgili en 6nemli sorunlardan biri
televizyonda gosterilen diinyanin gergek diinya
ile uyumsuz olmasidir. Cocuklarin gelisimsel
diizeyleri ¢ocuklarin bu ayirimi yapmasina engel
olmakta ve ¢ocuklar televizyonu gercek olarak
algilamaktadirlar.

Televizyonun psikososyal etkileri arasinda
en ¢ok tlizerinde durulani siddettir. Genel
olarak ¢ocuk programlarinin %61’i siddet
icermektedir!30. Cocuklara yonelik hazirlanan
cizgi filmlerde bazen bu 6geler daha fazla
olmaktadir. Yapilan iki meta-analiz ¢aligmasinda
televizyonda izlenen siddet ile ¢ocuklarin
siddete yonelik davranislari arasinda iliski
bulunmustur!31.132,

Ote yandan televizyonun yararli etkileri de
olabilecegi belirtilmistir. Cocuklarin gelisimsel
ozelliklerine yonelik hazirlanmis egitici
programlarin ¢ocuklarin okul basarisini artirdigt
belirtilmistir!3%, Bununla birlikte ¢ocuklarin
gelisimsel ozelliklerine gore hazirlanmamis
programlarin seyredilmesi okul basarisini
olumsuz yonde etkilemektedir!33.134,

Bu konu ile ilgili olarak {initemizde yapilmis
olan bir calismada da okul basarisinin
olumsuz etkilendigi gorilmiistiir!34. Yiiksek
sosyoekonomik diizeyden 415, diisiik
sosyoekonomik diizeyden ise 470 ilkogretim
2-3. sinif Ogrencisinin televizyon izleme
siireleri ile anne/baba tarafindan doldurulan
“Cocuk Davranis Olcegi” (Child Behavior
Checklist-CBCL) skorlar1 karsilastirilmistir.
Buna gore televizyon izleme siireleri ile
sosyalizasyon ve okul basarisi arasinda negatif
bir iliski, igedoniikliik, sosyal problem, diisiince
problemleri, dikkat problemleri, saldirgan
davranis ve toplam problem skorlar1 arasinda
pozitif yonde bir iliski saptanmistir. Daha
sonra cinsiyet ve sosyoekonomik diizeyin etkisi
sabitlenerek yapilan analizlerde iki saatten uzun
siire televizyon izleme ile sosyalizasyon ve
dikkat sorunlar1 arasinda iliski bulunmustur.
Burada ¢ocugun izledigi programlarin ayrintisina
girilmemistir. Unitemizde yapilmis baska
bir ¢alismada da iki saatten fazla televizyon
izlemenin ¢ocuklarin normalin altinda zekaya
sahip olma olasiligini sinirda anlamli olarak
artirdig1 saptanmistir3®. Uzun siireli izlemlerle
yapilan calismalar hem televizyon izleme
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aliskanliginin hem de buna bagli olarak ortaya
¢ikan sorunlarin 20’li yaslara kadar devam
ettigini gostermektediri3>.

Bu nedenle ailelerden c¢ocuklarin televizyon
izlemeleri veya izlemeseler bile evde televizyonun
acik kalmasi konusunda 6ykii almak ve
gerekli Onerilerde bulunmak hekimlerin bir
sorumlulugudur.

Hekimlerin ailelere verebilecegi saglikli

televizyon izleme Onerileri sdyle siralana-
bilir!36.137;

* Cocugunuzun iki yasindan once televizyon
izlemesine izin vermeyin.

* Televizyonu sadece izleyeceginiz zaman agin
ve programlar1 secerek izleyin. Televizyonu
¢ocugunuz i¢in bir “bakic1” gibi kullan-
mayin.

Cocuklar televizyon seyretmiyor gibi goriin-
seler bile oradaki mesajlardan etkilenirler.

* Cocugunuzun televizyon izleme siiresini giinde
bir saat ile sinirlayin, iki saati asmayin.

* Cocugunuzun izlemesi icin onun gelisimsel
diizeyine uygun program secin. Bu programlari
onunla birlikte izleyin ve gerekli durumlarda
tartisin.

* Cocugunuzun fiziksel aktivite, grup oyunlari,
arkadas iliskileri yerine televizyonu tercih
etmesine engel olun, bu tiir oyun ve gruplari
tesvik edin.

* Cocugunuzu odasinda televizyon bulun-
durmayin.

* Televizyonu iki metreden daha yakin
izlemeyin, ¢ocugunuzun izlemesine izin
vermeyin.

* Cocuklariniza televizyon izleme ile ilgili dogru
ve saglikli 6rnekler sunun.

Sonug olarak genetik olarak programlanmis olan
gelisim ¢evresel faktorlerle etkilenmektedir. Bu
cevresel faktorlerin zararinin en aza indirilmesi
sektdrlerarast isbirligi gerektirmektedir.
Hekimler hem bu isbirliginin olusmasinda hem
de bu olusan isbirligi icinde gérev almalidirlar.
Bireysel olarak ise en 6nemli nokta ¢evrenin
saglik tizerindeki etkilerinin farkinda olarak her
hastanin “cevre Oykiisii'nin” alinmasi ve bu
konularla ilgili yapilmas: gerekenler hakkinda
ailenin bilgilendirilmesidir.
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