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Erken çocukluk gelişiminin desteklenmesi-II: çevre
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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.

Key words: environment, early childhood development.

ÖZET: Erken çocukluk gelişiminin desteklenmesi konusundaki bu ikinci yazıda 
gelişimi olumsuz etkileyen çevresel kirleticiler ele alınmıştır. Özellikle Dünya’da 
ve Türkiye’de çok sayıda çocuğu etkileyen veya etkileyebilecek çevresel faktörler 
üzerinde durulmuştur. Bunlar metaller (kurşun, cıva va manganez), endüstriyel 
yan ürün olan polihalojenli aromatik hidrokarbonlar, tarımda yaygın olarak 
kullanılan pestisitler ile özel durumlarda karşılaşılan radyasyondur. Ayrıca 
annenin veya ailenin uygulamaları nedeni ile çocuklara olumsuz bir çevre 
oluşturan, alkol (fetal alkol sendromu), çevresel sigara dumanı ile etkilenim 
ve televizyonun erken çocukluk gelişimi üzerindeki olmusuz etkileri tartışılmış 
ve bunların önlenebilmesi için öneriler getirilmiştir.

Anahtar kelimeler: çevre, erken çocukluk gelişimi.

Erken çocukluk gelişimi çocukların hayatın erken 
dönemlerindeki (0-8 yaş) fiziksel, mental ve 
sosyal gelişimini kapsamakta ve beslenme, sağlık, 
zihinsel gelişim ve çocukların sosyal iletişimleri 
için gerekli tüm girişimleri içermektedir. Erken 
çocukluk gelişimi programlarının amacı tüm 
çocukların fiziksel, zihinsel, sosyal ve duygusal 
potansiyellerini geliştirmelerini sağlayacak 
şekilde çocuk haklarının korunmasıdır1. Erken 
çocukluk gelişiminin desteklenmesinin kişi 
ve toplum üzerindeki etkileri daha önceki 
yazılarda vurgulanmıştır2. Erken çocukluk 
gelişimini etkileyen üç ana bileşenden söz 
etmek mümkündür: Bunlar; beslenme, çevre 
ve eğitimdir (uyarı). Sağlık bu üç faktörden de 
etkilenecek ve bozulan sağlık da bu faktörleri 
etkileyecektir. Bu yazı serisinin ilk bölümünde 
beslenmenin erken çocukluk gelişimi üzerine 
etkileri anlatılmıştır4. Bu yazıda çevresel 

nörotoksik ajanların erken çocukluk gelişimi 
üzerindeki etkilerinden sözedilecektir. Daha 
sonraki yazıda ise aile içi ilişkilerin ve eğitimin 
(uyarının) erken çocukluk gelişimi üzerindeki 
etkilerine değinilecektir.

Einstein çevreyi “kişinin dışındaki her şey” olarak 
tanımlamıştır. Bu yazıda da fetusun ve çocuğun 
dışındaki her türlü kimyasal ve fiziksel faktör ele 
alınacaktır. Erken çocukluk gelişimi ve beslenme 
konusu ele alınırken daha çok eksikliklerin etkisi 
üzerinde durulmuştur. Çevre konusunda ise daha 
çok çevre kirliliği ve olmaması gerektiği halde 
olanların üzerinde durulacaktır.

Santral sinir sisteminin gelişimi döllenmeden 
kısa süre sonra başlayarak en hızlı ilk birkaç yılda 
olmak üzere adolesan çağı, hatta erişkinlikte de 
devam etmektedir. Santral sinir sisteminin temel 
gelişim basamakları nörogenez, migrasyon, 



nöronal diferensiasyon, sinaptogenez, gliagenez, 
miyelinizasyon, nörotransmitter sistem ve 
apopitosizdir. Bu konudan daha önce ayrıntılı 
olarak sözedilmiştir3,4. Çevresel faktörler 
ya bu gelişim basamaklarını bozarak erken 
çocukluk gelişimini etkilemekte ya da henüz 
tanımlanmamış mekanizmalarla davranış 
bozukluklarına yol açmaktadır.

Çevresel ajanların özellikle çocukların gelişimini 
etkilemelerinin nedenlerinden biri santral 
sinir sisteminin hızlı gelişimi ve korunma 
mekanizmalarının (kan-beyin engeli) yeterince 
olgunlaşmamış olmasıdır. Fakat bunun dışında 
çocukları çevresel zararlılara karşı daha hassas 
kılan özellikleri de vardır. Çocukların her türlü 
sistemi henüz gelişim aşamasında olduğu için 
zararlıların gerek gastrointestinal sistem gerekse 
de solunum ve deri yolu ile emilimi daha 
fazla olmaktadır. Çocukların birim başına su 
ve yiyecek tüketimleri, solunum hızları daha 
fazladır. Enzimler yeterince olgunlaşmamıştır 
ve metabolik hızları farklıdır. Çocuklar riskleri 
algılamamaktadır. Pek çok toksik maddenin 
yoğun olduğu zeminler çocukların gün içinde 
en çok oynadıkları ve zaman geçirdikleri alanları 
oluşturmaktadır. Çocukların dünyayı anlamak 
ve öğrenmek için “buldukları her şeyi ağızlarına 
götürme” davranışları da onların daha çok zararlı 
madde ile karşılaşmasına neden olmaktadır. Bu 
çevresel faktörler aslında çocukların sadece 
santral sinir sistemi gelişimi ve davranışlarına 
etki etmemektedir. Pek çok organ ve sistem de 
(immünolojik, solunum, endokrin, üreme vs) 
etkilenmektedir5,6. Bu yazıda çevresel toksik 
maddelerin sadece davranış ve santral sinir 
sistemine olan etkileri tartışılacaktır.

Günümüzde hastalıkların yaklaşık %70’i çevresel 
kaynaklıdır. Bu hastalıkların %40’ı beş yaş altı 
çocuklarda görülmektedir. Oysa beş yaş altı nüfus 
dünya nüfusunun %12’sini oluşturmaktadır7. 
Bu sayılar da çocukların çevresel zararlılara 
olan duyarlılığını göstermektedir.

Ne yazık ki çevresel faktörlerin nörotoksik 
etkileri ile ilgili olarak pek çok alanda bilgilerimiz 
yetersizdir. Eşik düzeyler, uzun süreli düşük 
doz etkilenimin sonuçları gibi. Yapılan deneysel 
çalışmalar genellikle hayvanlarda kısa süreli 
yüksek dozlar ve erişkinler için geçerlidir.

Gelişimsel sorunlar ABD’de giderek artmaktadır 
ve 18 yaşın altındaki çocukların %17’sinin en 
az bir gelişimsel sorunu olduğu bildirilmektedir. 
Bu vakaların çoğunda neden saptanamamaktadır. 

Otizm, serebral palsi ve mental retardasyon 
bunların en iyi tanımlanmış olanlarıdır8,9. 
Pek çok eski çalışma gelişimi etkileyen 
en önemli faktörlerden biri olarak düşük 
sosyoekonomik düzeyi göstermektedir. Oysa 
düşük sosyoekonomik düzey yetersiz beslenme 
ve çevresel zararlılardan daha fazla etkilenme 
anlamına da gelmektedir10.

Çevresel zararlılardan her çocuk eşit şekilde 
etkilenmemektedir. Bunu belirleyen pek çok 
faktör vardır. Mental retardasyona yol açan 
yaklaşık 6000 genetik bozukluk tanımlanmıştır9. 
Çevre-gelişim ilişkisini açıklamak için çeşitli 
teoriler geliştirilmiştir. Buna göre Horowitz 
Modeli'nde kişi çevreyi, çevre de kişiyi etkiler9. 
Bu etkileşim motor davranışlar, zeka, dil, 
sosyal/duygusal ve davranışsal pek çok boyutta 
olmaktadır. Bu etkileşim lineer değildir. 
Genellikle tek bir risk faktörü tek bir olumsuz 
sonuç ile karşımıza çıkmaz. Gelişimin erken 
dönemlerinde biyolojik faktörler önemli iken 
daha sonraki dönemlerde çevre daha önemli 
olmaktadır. Genellikle evrensel davranışlar 
(yürüme gibi) çevresel faktörlerden daha az 
etkilenirken, dil gelişimi gibi evrensel olmayan 
davranışlar daha çok etkilenmektedir.

Diğer bir görüşte ise girişim yapmak için 
ideal zamanın bebeklik ve okul öncesi dönem 
olduğunu belirtiliyor ve çevresel risk kişide 
dengeleri bozan ve kontrol edilemeyen etki 
olarak tanımlanıyor. Girişimler kişiyi bu 
etkilere karşı daha az duyarlı yapan adaptasyon 
sistemleri olarak belirleniyor9.

“Yeni morbibite” teorisi diğer iki teoriden farklı 
olarak primer korunmayı esas almaktadır9. Buna 
göre başlıca beş tip değişken tanımlanmıştır 
(a) predispozan (yatkınlaştırıcı) değişkenler 
(demografik, davranışsal, genetik/biyolojik, 
(b) katalitik (kolaylaştırıcı) değişkenler 
(yoksulluk, sosyoekonomik durum), (c) 
kaynak değişkenleri (yaşam kalitesi, destek), (d) 
yakınlaştırıcı (proksimal) değişkenler (riske açık 
durumlar-düşük doğum ağırlığı, prematürite), 
(e) sonuç değişkenleri (diğer dört değişkenin 
bileşiminden ortaya çıkan değişkenler).

Bunların dışında artık günümüzde çevresel 
zararlılara karşı duyarlılığın belirlenmesinde 
de genlerin etkili olabileceği belirtilmekte ve 
“envirogenomics” kavramı gelişmektedir.

Gelişimsel etkiler açısından çevresel nörotok-
sisitenin çeşitli boyutları şunlar olabilir11;
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– Bazı hastalık veya sakatlıkların insidans veya 
prevalansında artış. Geniş kitleleri etkileyen ufak 
bir artışın bile önemli yan etkileri olabilir.

– Toplumda herhangi bir test skorunda sapma 
olabilir. Skordaki küçük bir sapma toplumsal 
düzeyde önemli sonuçlara yol açabilir.

– İntrauterin dönemdeki etkilenimler hayat 
boyu sorun oluşturabilir. Bazen etkinin 
görülmesi erişkin veya yaşlılık dönemine 
kadar gecikebilir.

– Yaşlanma hızlanabilir.

– Etki kendisini sadece kompansasyon kapasite-
sinde azalma olarak gösterebilir.

– Geri dönüşümlü etkilerin düzelme hızı 
yavaşlayabilir.

Buna göre IQ test skorlarında beş puanlık bir 
azalmaya neden olan bir etken toplumdaki 
mental retarde (IQ<70) olan kişi sayısının iki kat 
artmasına ve üstünlü zekalı (IQ>130) kişilerin 
sayısının 2.5 kat azalmasına neden olacaktır11.

Bu yazıda erken çocukluk gelişimini böylece 
tüm bir yaşam boyu performansı etkileyen 
kronik çevresel zararlılardan: Metaller, kurşun, 
civa, manganez, çoklu halojenlenmiş aromatik 
hidrokarbon (PHAH, dioksin), pestisit, 
radyasyon, alkol, sigara ve televizyon üzerinde 
durulacaktır.

Metaller

Günümüzde metaller pek çok sanayi işleminde 
kullanılmakta ve yan ürün olarakta ortaya çıkıp 
çevre kirliliğine yol açmaktadır. Günümüzde en 
çok üzerinde durulan çevresel metaller kurşun, 
cıva, arsenik, kadmiyum ve manganezdir. 
Bunların arasından özellikle kurşun ve cıva 
nörolojik gelişim üzerindeki etkileri tanım-
lanmıştır. Bu iki metalin vücudumuzda 
tanımlanmış bir fonksiyonu yoktur. Öte yandan 
manganez esansiyel bir elementtir ve günümüzde 
eksikliğinin yanı sıra fazlalılığının da hastalıklara 
yol açabildiği belirtilmektedir12.

Kurşun

Kurşun çok eski çağlardan bu yana düşük erime 
noktası, kolay bükülebilirliği ve dayanıklılığı 
nedeni ile yaygın olarak kullanılmıştır. 
Abdominal kolik bulgusu ile erişkinlerde 
zehirlenmeye yol açtığı Hipokrat zamanından 
bu yana bildirilmiştir. Kurşunlu benzinin 
çocuklarda zehirlenme yaptığı Avustralya’dan 

1892 yılında bildirilmiş ve 1909 yılında Fransa, 
Belçika ve Avusturya’da iç ortamlarda kurşunlu 
boya kullanımı yasaklanmıştır. Kurşunlu benzin 
satışına 1923 yılında başlanmıştır. Byers ve Lord 
1943 yılında ilk defa kronik kurşun etkileniminin 
nörotoksik etkilerini tanımlamışlardır13.

Çocuklar için en sık karşılaşılan kurşun 
kaynakları kurşunlu boyalar ve kurşunlu benzin 
egsozlarından kaynaklanan kirliliktir. Bunların 
dışında babaların kurşun ile ilişkili (matbaa, 
akü sanayi) işlerde çalışmaları ile kıyafetleri 
ile eve getirdikleri kurşun tozları da çocuklar 
için kronik etkilenim kaynağı olabilir14.

Kurşunun nörotoksisite mekanizması tam 
anlaşılamamıştır. Fakat demir, çinko ve kalsiyum 
ile, bağlanma proteinleri için kompetisyona 
girmesi ve fonksiyonlarını bozması en temel 
mekanizma olabilir. Düşük düzeylerde bile 
kurşun gen transkripsiyon faktörleri, membran 
iyon taşıma enzimleri, hücre içi sinyal enzimleri 
ve ALAD (alfa-aminolevulinik asit dehidrataz) 
gibi çinko bağımlı proteinlere irreversibl olarak 
bağlanmaktadır. ALAD’a bağlanarak kurşun hem 
yapımını ve hem-bağımlı protein (hemoglobin, 
sitokromlar, miyoglobin) yapımını azaltmakta, δ-
aminolevulinik asit birikmesine yol açmaktadır. 
Bu birikim ise oksijen depolanması, taşınması, 
mitokondri enerji yapımı ve P450 detoksifikasyon 
sistemlerini bozmaktadır13,15,16.

Kurşun nöronal hücre adhezyon moleküllerinin 
(NCAM) sializasyon ve desializasyonunu, N-
metil-D-aspartat (NMDA) reseptörleri, protein 
kinaz C ve kalsiyum bağımlı iyon kanallarını 
bozarak sinaps oluşumunu azaltmaktadır. Kurşun 
ayrıca sinaps oluşumunda çok önemli olan 
dendrit oluşumunu da engellemektedir. Sinapslar 
olmadığı zaman nöronlar yeteri kadar antipitotik 
proten olan nörotrofin alamamaktadır. Normal 
olarak gelişim süresince oluşan nöronların 
yaklaşık yarısı sinaps oluşturmaz ve apopitoza 
uğrar. Kurşun bunu artırmaktadır17.

Özellikle bebeklik döneminde öğrenmeyi sağlayan 
biyolojik bir mekanizma olan nöronal plastisite, 
nöronal aktiviteye göre sinaptik etkinliğin 
değişmesidir. Eksitatory amino asitler (glutamik 
ve aspartik asit) ve onların NMDA reseptörleri 
aktiviteye bağımlı sinaptik plastisite ve gelişim 
sırasında sinaptik bağlantıların stabilizasyonu 
ve eliminasyonunda önemli rol oynar. Kurşun 
NMDA tipi reseptörler ile interferans yaparak 
uzun-süreli potansiasyon eşiğini yükseltir. Bu 
durum da kurşun etkilenimi ile ortaya çıkan 
öğrenme güçlüğünü kısmen açıklayabilir18.
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Kalsiyum ile yarışmaya girerek kurşun kalsiyum 
bağımlı iyon kanalları, protein kinaz C gibi 
hücreiçi sinyal enzimlerini ve NMDA reseptölerini 
bozarak sinaptik transmisyonu değiştirmektedir. 
Pikomolar düzeyde dahi beyin endotelyal hücre 
diferensiyasyonunu, kan-beyin engeli gelişmini, 
öğrenme ve hafızayı bozmaktadır19.
Kurşunun emilimi de demir ve kalsiyumdan 
etkilenmektedir. Demir ve kalsiyum eksikliğinde 
emilim daha fazla olmaktadır. Yine erişkinlerde 
emilim alınan kurşunun %10-15’i civarında 
iken, çocuk ve gebelerde bu %50’lere kadar 
yükselmektedir14,19.
İlk kez 1892 yılında evlerdeki kurşunlu boyalar 
ile etkilenim sonucu nörotoksik etkilerin 
tanımlanmasından sonra günümüzde orta 
hatta düşük düzeydeki etkilenim ile davranışsal 
anormallikler, zeka geriliği, kısa ve uzun hafıza, 
okuma, heceleme, duyma, visuomotor performans, 
algı entegrasyonu ve reaksiyon zamanında 
bozukluğa yol açtığı bilinmektedir20.

Her ne kadar 1972 yılında Ulusal Bilimler 
Akademisi (National Academy of Science) havaya 
yayılan kurşunun çocuklar için zararlı olmadığını 
bildirdiyse de 1975 yılında El Paso, Texas’da bir 
kurşun eritme tesisine yakın yaşayan çocuklarda 
kan kurşun düzeyleri en az 40 µg/dl bulunmuş 
ve ciddi IQ düşüklüğü saptanmıştır21.

Daha sonra Needleman ve arkadaşları22 tarafından 
yapılan diş kurşun çalışmasında, hem yakın 
dönemde hemde kümülatif kurşun etkilenimi 
değerlendirilmiş ve diş kurşun düzeyi yüksek 
olanlarda yaklaşık 4.5 puanlık IQ düşüklüğü 
saptanmıştır. Bu çocukların 18 yaşındaki 
izlemlerinde de okuldan ayrılma ve okuma 
sorunlarının daha fazla olduğu görülmüştür23. 
Ardından yapılan pek çok çalışma düşük ve 
orta düzeyde kurşun etkileniminin gelişimsel 
ve davranışsal sorunlara yol açtığını göster- 
miştir24-30. Yapılan çalışmaların metanalizin-
de31,32 varılan sonuçlar şöyle özetlenebilir; kan 
kurşun düzeyinin 10 µg/dl’den 20 µg/dl’ye iki 
katlık yükselişi ile IQ’da 1-3 puanlık düşüşlere 
yol açmaktadır. Yine çocukların 2 yaşındaki kan 
kurşun düzeyleri ile okul çağındaki IQ puanları 
daha iyi bir korelasyon göstermektedir.

Bir kohort çalışma olan Port Pirie çalışmasının 
uzun izlem sonuçlarına göre 2-4 yaşında 
en yüksek kan kurşun düzeyine sahip %25 
çocuğun kognitif sorunları en azından 11-13 
yaşına kadar devam etmektedir, tüm zeka skoru 
ile kan kurşun düzeyleri arasında doz etki 

ilişkisi vardır ve güvenli bir eşik düzeyi yoktur, 
tüm yaşam boyu ortalama kan kurşun düzeyi 
15 µg/dl’nin üzerinde olan çocuklarda ciddi 
davranışsal sorun prevalansı artmaktadır33.

Kesitsel olarak 5000 çocuk üzerinde yapılan 
çalışmada 10 µg/dl’nin altındaki düzeylerde 
bile kan kurşun düzeyi ile aritmetik, okuma 
ve kısa süreli hafıza performansı arasında 
ters ilişki saptanmıştır34. Avrupa’da yapılan 
çalışmalarda da 4 µg/dl’de de olumsuz etkiler 
saptanmıştır35.

Kurşun etkilenimi ile sensörimotor etkiler35 
ve davranışsal sorunlar da bildirilmiştir. Diş 
kurşun düzeyi yüksek çocuklarda dikkat 
dağınıklığı, hiperaktivite, bağımlılık ve 
yönergelere uyma zorluğu saptanmıştır. Uzun 
süreli izlem çalışmalarında da prenatal ve 
çocukluk dönemi kurşun etkilenimi ile adolesan 
çağdaki saldırgan ve antisosyal davranışlar 
arasında ilişki olduğu bildirilmiştir33,36. Yapılan 
çalışmalar bu gelişimsel ve davranışsal etkilerin 
kurşun düzeyleri düşse bile kalıcı olduğunu 
göstermektedir.

Türkiye’de en önemli kurşun kaynağını kurşunlu 
benzin egsozları oluşturmaktadır. Benzinlerdeki 
kurşun düzeyleri ise azaltılmaktadır. Bu durum 
ülkemizde yapılan çalışmalara da yansımıştır. 
1990-1994 yılları arasında yapılan çalışmalarda 
kan ve kord kanı kurşun düzeyleri genel 
olarak 8-9 µg/dl civarında bulunmuşken 
1999-2002 yılları arasındaki çalışmalarda 
2-4 µg/dl civarında bulunmuştur37,38. Bu 
sonuçların ortaya çıkmasında kurşunlu benzin 
kullanımının azalmasının yanı sıra benzindeki 
kurşun düzeyinin azaltılması da etkili olmuştur. 
Ünitemizde ilköğretim çağı çocuklarında yapılan 
çalışmada kan kurşun düzeyi ortalaması 
3.8±2.07 µg/dl bulunmuştur. Kan kurşun 
düzeyi boyu onuncu persentilin altında olan 
çocuklarda diğerlerine göre anlamlı olarak 
yüksek bulunmuştur37. Bu çocukların kan 
kurşun düzeylerinin IQ skorları üzerindeki 
etkisinin değerlendirilmesinde ise kan kurşun 
düzeyinin 4 µg/dl’nin üstünde olmasının 
çocuğun normalin altında skora sahip olma 
riskini sekiz kat artırdığını bunun ise sınırda 
anlamlı olduğu (p=0.066) saptanmıştır39.

Bu durumda çocuklarımızın kurşun etkileni-
minden korumak için kurşunlu benzin 
kullanımının sona erdirilmesi ve çocuklarımızın 
beslenmesinde demir, çinko ve kalsiyum 
ihtiyacının karşılanması önemlidir.
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Cıva
İnsanlar için toksik olan metil cıvanın en 
önemli kaynağı inorganik cıvanın mikrobiyal 
biyotransformasyonudur. Cıva maden filizi 
olarak ve kömür, petrol gibi fosil yakıtlarda 
doğal olarak bulunur. Pek çok endüstriyel 
işlem sonucunda cıva ortaya çıkmaktadır. 
Bunların bir kısmı havaya karışarak yağmurlarla 
yeryüzü sularına dönmekte, bir kısmı ise 
doğrudan su kaynaklarına karışmaktadır. Burada 
bulunan plaktonlar inorganik cıvayı metil cıvaya 
dönüştürmekte, bu da balıklarda birikerek besin 
zincirine girmektedir. Günümüzde hemen hemen 
tüm balıklarda cıva bulunmaktadır (0.1 µg/g). 
Bunun dışında yapay organik cıva antimikrobiyal 
koruyucu olarak aşılarda, ilaçlarda, boyalarda ve 
tohumlarda bulunmaktadır. Elemental cıva ise 
derecelerde, barometrelerde, bazı lambalarda 
ve elektrik düğmelerinde kullanılmaktadır. Diş 
dolgusu için 1820’lerden bu yana kullanılan 
amalgam da %50 oranında cıva içeren bir 
metaldir. Flöresan ışık ve düğme piller de cıva 
içerir. İnorganik cıva bir dönem bebeklerin alt 
temizlik mendillerinde ve diş çıkarma sırasında 
kullanılan tozlarda da yer almıştır40.
Alınan metil cıvanın %95’i hızla emilerek 
plasenta ve kan-beyin engelini geçer. Buradan 
metil cıva demetilasyon ve oksidasyon ile divalen 
cıvaya dönüşerek protein ve tiollerin (tubulin, 
glutatyon) sulfidril grupları ile reaksiyona girer. 
Metil cıva ve divalan cıvanın muhtemel toksik 
etki mekanizmaları şöyle sıralanabilir; oksidatif 
stres ile protein ve DNA’yı zedeleyen serbest 
radikal oluşumu, hücre bölünmesi sırasındaki 
mikrotübül oluşumunun, hücre hareketlerinin 
ve kromozom hareketlerinin kontrolünün 
bozulması, kan-beyin engelinin geçirgenliğinin 
artması, DNA replikasyonu ve protein sentezinin 
bozulması ve nöronal kalsiyum metabolizmasında 
bulunan proteinler ile interferans41.
Deney hayvanlarında düşük doz prenatal 
etkilenim beyin gelişiminde anahtar rol oynayan 
nöronal hücre bölünmesi ve migrasyonu 
bozularak yaygın beyin zedelenmesi oluşmaktadır. 
Yenidoğan dönemindeki etkilenim ise özellikle 
serebellum ve oksipital kortekste fokal hücre 
kaybına yol açmaktadır41.
Oral yolla alınan cıvanın erişkinlerde yarılanma 
ömrü 35-90 gündür ve esas olarak dışkı ile 
atılır40.
Organik cıvanın nörotoksik etkileri 1866 
yılından bu yana bildirilmekle birlikte bu 
konudaki bilgiler epidemik zehirlenmeler 

sonucu daha çok ortaya konmuştur. Bu salgın 
zehirlenmenin en önemlisi Minamata-Japonya’da 
1953 yılında yaşanmıştır. Japonya’nın Minamata 
körfezinde özellikle körfezden düzenli olarak 
balık yiyenlerde omiyelit benzeri bir hastalık 
ortaya çıkmıştır. Bu hastalığın ortaya çıkışı 
bölgeye kurulan fabrika ile eş zamanlı olmuştur. 
Bu fabrikada cıva oksit katalizör olarak 
kullanılmaktaydı. Bu körfezin balıklarını yiyen 
kedilerde de nörotoksik etkiler görülmüştür. 
Bununla birlikte bu duruma metil cıvanın 
neden olduğu 1963 yılında gösterilmiş ve ancak 
1968 yılında neden sonuç ilişkisi kabul edilerek 
üretim durdurulmuştur41,42.
Araştırıcılar 64 tanesi prenatal olarak etkilenmiş 
yaklaşık 2000 kurban belirlemişlerdir. Genelde 
doğumda normal görünen etkilenmiş bebekler, 
daha sonra mental retardasyon, anormal 
refleksler, ataksi, disartri, istemsiz hareketler ve 
serebral palsi geliştirmişti. Hiçbiri üç yaşından 
önce emeklememiş, ayağa kalkmamış veya 
yürümemişti. Bu tablo “konjenital Minamata 
hastalığı” olarak tanımlanmıştır. Minamata 
bölgesinde yaşayan çocukların 13-16 yaşlarındaki 
değerlendirmelerinde de kontrol grubuna göre 
IQ düşüklüğü, duyusal bozukluklar ve konuşma 
bozuklukları daha çok bildirilmiştir. Çok ağır 
etkilenmiş bazı bebeklerin annelerinde hiç bulgu 
saptanmamış veya çok az bulgu saptanmıştır. 
Bu dönemde ölen bebeklerin otopsileri özellikle 
üçüncü trimesterda etkilenenlerde ciddi 
beyin zedelenmesi oluştuğunu göstermiştir. 
B u  d ö n e m d e  c ı v a  z e h i r l e n m e s i n d e n 
şüphelenilmediği için kan veya saç örneği 
alınmamıştır. Fakat bir Japon geleneği olarak 
bebeklerin düşen göbek kordonları aileler 
tarafından saklanmıştır. Bu dokularda yapılan 
analizlerde özellikle asetaldehid üretiminin 
en yüksek olduğu 1950-1965 yılları arasında 
doğan bebeklerde cıva düzeyinin en yüksek 
olduğu, balık cıva düzeyinin 10-30 µg/g, ve 
ortalama balık tüketiminin de 300 gr/gün 
olduğu saptanmıştır42.
Diğer bir epidemik zehirlenme Irak’ta 
yaşanmıştır. Metil cıva ve diğer sentetik organik 
cıva bileşikleri XX. yüzyılın başlarında tahıl 
tohumlarının mantarlara karşı korunması 
için kullanılmıştır. 1955-72 yılları arasında 
farkında olmadan metil cıva ile etkilenmiş tahıl 
tohumu tüketimi ile pek çok zehirlenme salgını 
olmuştur. Bunlardan en büyüğü 1971-72 yılları 
arasında olmuş ve 6530 hastane başvurusu ve 
459 ölüm olmuştur. Bununla birlikte pek çok 

Cilt 48 • Sayı 4 Erken Çocukluk Gelişiminin Desteklenmesi-II: Çevre  341



vakanın da hastaneye başvurmamış olabileceği 
düşünülmektedir43. Benzer salgınlar Pakistan, 
Guatemala ve Gana’dan da bildirilmiş ve bunların 
sonunda tüm dünyada alkil cıva bileşiklerinin 
tohumlarda kullanımı yasaklanmıştır44.

Irak’taki zehirlenme Japonya’dakinden bazı 
farklılıklar göstermektedir. Zehirlenme kısa bir 
sürede çok sayıda kişide ortaya çıkmış, etken 
çok hızlı belirlenmiş ve vakalar yeni tekniklerle 
incelenmişlerdir. Pek çok çocukta prenatal 
veya postnatal etkilenim ortaya çıkmıştır. 
Bulgular Japon vakalar ile benzerdir. 80’den 
fazla bebek intrauterin dönemde annesinin 
cıvalı tohum tüketmesi nedeni ile etkilenmiştir. 
Bu bebeklerde de Japonya’dakine benzer şekilde 
mikrosefali, huzursuzluk, uyarılara aşırı cevap va 
anormal refleksler saptanmıştır. Bu bebeklerin 
nörolojik gelişimleri ve anne saç cıva düzeyleri 
arasında yapılan çalışmalar bir doz-etki ilişkisi 
olduğunu ortaya koymuştur. Bununla birlikte 
yapılan çalışmalar anne saç düzeyinin 7-10 
ppm olması durumunda bile nörotoksik etki 
riskini ortaya koyması açısından endişe verici 
bulunmuştur45.

Postnatal olarak etkilenmiş 2-16 yaşlarındaki 49 
çocuğun yarısında ise ataksi, disartri, görme ve 
işitme sorunları, eldiven-çorap tarzı uyuşukluk 
ve parestezi, istemsiz hareketler ve inkontinans 
gelişmiştir. Bu vakalarda da bulguların şiddeti 
ve düzelme miktarı da etkilenen doz ile ilişkili 
bulunmuştur46.

Dünya Sağlık Örgütü yaptığı çalışmalar ile 
anne saç cıva düzeyi 10-20 µg/g iken fetal 
nörotoksisite riskini %5, 70 µg/g için de %30 
olarak tahmin etmektedir47.
Bu yüksek doz etkilenimleri dışında bir de 
düşük doz çevresel etkilenim ile ilgili yapılan 
çalışmalar vardır. Bunların başlıcaları yoğun 
balık tüketen toplumlarda yapılmış olan 
kohort çalışmalarıdır. Bu çalışmalarda da 
farklı sonuçlar elde edilmiştir (tüm çalışma 
referansları). Bunlar arasında en önemlileri 
Faroe ve Seychelles adalarında yapılmış olan 
kohort çalışmalardır.
Faroe Adası İzlanda’nın güneydoğusunda 
Norveç Denizinde yer almaktadır. Faroe Adası 
toplumu balık ve deniz memelisi ağırlıklı bir 
diyet ile beslenmektedir. Balık haftada 1-3 
öğün tüketilmekte, fakat özellikle cıva düzeyi 
yüksek (1.9 ppm) balina tüketimi zaman 
zaman festivallerde çok yüksek miktarda 
tüketilmektedir. Bu bölgede balıklarda PCB 

kirliliği de saptanmıştır. Gebelerdeki ortalama 
saç cıva düzeyi 4.570 µg/gr bulunmuştur. Bu 
düzey Minamata kadınlarından (41 µg/gr) 
düşük, Amerikalı kadınlardan (<1 µg/gr) ise 
yüksektir48. Bu bebeklerde PBC düzeylerinden 
bağımsız olarak kordon kanı metil cıva düzeyi 
ile iki haftalık olduklarındaki standard nörolojik 
muayene skorları ters orantılı bulunmuştur. 
Emzirme 12. ayda bebekte daha yüksek bebek 
sac cıva düzeyi ve erken gelişimsel başarı 
(oturma, emekleme, ayağa kalkma) ile ilişkili 
bulunmuştur49. Öte yandan yedi yaştaki 
değerlendirmeler de yine PCB düzeylerinden 
bağımsız olarak kordon kanı cıva düzeyi ile 
dil, dikkat, ve görsel/uzaysal hafıza sorunları 
ilişkili bulunmuştur50.

Seychelles Adaları Hint okyanusunda Ekvator 
da yer almaktadır. Yaşayanları endüstriyel 
kirlenmeden uzak, çok miktarda balık tüketen 
(haftada ortalama 12 öğün), ama deniz 
memelisi yemeyen, kadınlarda sigara ve içki 
tüketiminin az olduğu bir toplumdur. Prenatal 
dönemde kadınlarda saç cıva düzeyi 5.9 µg/g 
bulunmuştur51. Bu bebeklerde beş yaşa kadar 
yapılan çalışmalarda gelişimsel basamaklar ve 
nörodavranışsal skorlar ile pre veya postnatal 
cıva etkilenim düzeyleri arasında bir ilişki 
saptanamamıştır52.

Bütün bunlardan elde edilen sonuçlara göre 
önerilen güvenli günlük alım miktarı 0.1-
0.4 µg/kg/gün olarak belirlenmiştir. FDA 
gebelerin ve doğurgan yaştaki kadınların köpek 
balığı, uskumru, kılıç balığı tüketmekten 
kaçınmaları, diğerlerinin (çocuklar ve emziren 
annelerin) köpek balığı, kılıç balığı ve diğer 
1 ppm’den fazla metil cıva içeren balık 
tüketimini haftada bir kez ile kısıtlamaları 
(haftada 200 gr) önerilmektedir. Yine FDA 
çocuklar ve gebelerin ton balığı da dahil olmak 
üzere diğer balık tüketiminin de haftada 350 
gramın altında olmasını önermektedir40.

Diğer bir cıva kaynağı diş dolguları için 
kullanılan amalgamdır. Elemental cıva oldukça 
lipofilik olup, solunan cıvanın %78-80’i 
emilerek kan dolaşımına katılır. Kan-beyin 
engeli ve plasentayı geçer. Bu konu ile ilgili 
çalışmaların çoğunluğu erişkinler üzerindedir. 
Yüksek doz cıva buharı ile etkilenim pulmoner 
ödem, solunum sıkıntısı ve ölüme yol 
açmaktadır. Düşük doz etkilenimde en hassas 
organlar beyin ve böbrektir. Kaza sonucu orta 
veya yüksek doz cıva buharı ile etkilenen 
çocuklarda baş dönmesi, uykusuzluk, periferal 
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nöropati (eldiven/çorap tarzı uyuşukluk 
ve karıncalanma), tremor ve huzursuzluk 
görülmektedir13. Bununla birlikte 1820’lerden 
bu yana diş dolgusu için kullanılan inorganik 
cıvanın çocuk sağlığı üzerindeki etkileri tam 
bilinmemektedir. İsveç amalgam kullanımını 
yasaklamıştır. Diğer Kuzey Avrupa ülkelerinde 
de benzer çalışmalar vardır. Amerika Birleşik 
Devletleri Ulusal Sağlık Enstitüsü uzmanları 
eldeki bilgilerin dolgu amalgamının bir sağlık 
riski oluşturmadığını gösterdiğini değiştirilmesi 
gerekmediği sonucuna varmışlardır. Bu konu 
ile ilgili olarak amalgamın cam iyonmer ile 
karşılaştırıldığı uzun süreli prospektif bir 
çalışma halen devam etmektedir40.
Amalgam dolgular sürekli elemental cıva 
buharı salmakta ve bu da akciğerler tarafından 
solunarak emilmektedir. Salınım çiğneme, 
fırçalama,sıcak içecek tüketimi ve ağız solunumu 
sırasında yaklaşık beş kez artmaktadır13. Çocuk 
ve erişkinlerde kan, anne sütü ve idrar cıva 
düzeyleri ile amalgam dolgu sayısı arasında ilişki 
olduğu saptanmıştır. Plasental cıva düzeyleri 
de annenin amalgam dolgu sayısı ve kan cıva 
düzeyi ile güçlü bir korelasyon göstermektedir53. 
Buna göre günlük tolere edilebilen miktarda 
cıva buharına (0.014 µg/kg/gün) neden 
olacak amalgam dolgu sayısı çocuklarda bir, 
adölesanlarda üç ve erişkinlerde dört olarak 
saptanmıştır13. Bu durum da çocukların diş 
sağlığı ve diş çürüklerinin önlenmesinin 
önemini ayrı bir açıdan göstermektedir.
Çocuklar için diğer bir cıva kaynağı da 
aşılardır. Özellikle inaktif aşılarda mikro-
biyal  kontaminasyonu önlemek amacı 
prezervatif olarak thimerosal şeklinde etil 
cıva bulunmaktadır. Thimerasol’un %49.6’sı 
cıvadır ve metabolize olduğunda etil cıva ve 
thiosalisilata ayrılır. 1999 yılına kadar pekçok 
DBT, Haemofilus inluenzae tip B, İnfluenzae, 
meningokok, pnömokok ve kuduz aşısı 25 µg, 
hepatit B aşısıda 12,5 µg cıva içermekteydi. 
Önerilen referans doz ise 0.1-0.4 µg/kg/gündür. 
Etil cıvanın da toksisitesinin metilcıvaya benzer 
olduğu kabul edilerek tek bir aşılama ile güvenli 
kabul edilen günlük alım aşılmaktadır. Üç ayın 
sonunda kümülatif doz 75 µg, altı ayın sonunda 
187.5 µg’a çıkmaktadır40. Bunun sonucunda 
2001 yılında eldeki mevcut veriler thiomerosal 
ve gelişimsel bozukluklar arasında neden-sonuç 
ilişkisini kabul etmek için yeterli olmamakla 
birlikte Amerikan Pediatri Akademisi, Amerikan 
Aile Hekimleri Akademisi ve Aşı Uygulamaları 

Danışma Kurulu önlem olara aşılardan 
thiomerosal’in çıkarılmasını önermiştir54,55. Şu 
anda Amerika Birleşik Devletlerin'de kullanılan 
aşılarda thiomerosal ya hiç bulunmamakta ya da 
%95 azaltılmıştır. Bununla birlikte 2004 yılında 
yapılan bir meta-analiz çalışmasında gelişimsel 
bozukluklar ve aşıdaki thiomerasol arasında 
ilişki olmadığı vurgulanarak gelişmekte olan 
bölgelerde thiomerosal içeren çoklu doz aşıların 
kullanılmaya devam etmesi önerilmiştir56.

Türkiye’de cıva kirliliği ile ilgili yapılan alışmalarda 
endüstri bölgelerinde yaşayan kişilerde kan cıva 
düzeyleri 12-30 µg/L olarak bulunmuştur57. 
CDC’nin önerdiği düzeyler 4.7-7.9 µg/L’dir40. 
Kirliliğin olduğu İzmit Körfezi'nde balık cıva 
düzeyleri kirliliğin olmadığı bölgelerdeki 
balıklardan daha yüksek bulunmuştur58.

Manganez

Manganez (Mn) doğada su, toprak, hava ve 
besinde yaygın olarak bulunmaktadır. Ayrıca 
diğer iki metalden farklı olarak memelilerde 
mitokondriyal enzimler, süperoksit dismutaz, 
piruvat karboksilaz, astrosit spesifik enzim, 
glutamin sentetaz gibi pek çok metalloproteinin 
de önemli bir bileşenidir. İş yerindeki 
etkilenim dışında insanlar için en önemli 
kaynak gıdalardır. Erişkinlerde ortalama alım 
2-9 mg/gün'dür. Avakado, yaban mersini, 
fındık, deniz yosunu, yumurta sarısı, tüm 
tahıl, baklagiller, kuru fasulye ve yeşil yapraklı 
sebzeler ve özellikle çay manganezden zengin 
besinlerdir. Metalik manganez özellikle çelik 
üretiminde kullanılırken, inorganik manganez 
pil, kibrit, parlatıcı, seramik ürünler ile bazı 
besin katkı maddelerinde yer almaktadır. 
Sentetik organik manganez ise yakıt katkı 
maddesi (kurşun yerine) ve bazı fungisitlerde 
bulunmaktadır. Emilimi düşük olduğu için 
ağızdan alınan manganezin toksisitesi düşüktür. 
İş yerlerinde en önemli etkilenim ise inhalasyon 
ile olmaktadır59,60.

Manganez fetus, yenidoğan ve erişkinde kan-
beyin engelini geçer61. Aslında beyinde küçük 
bir miktar vardır. Bununla birlikte beyin 
manganezin eksikliğinden de fazlalığından da 
etkilenir. Manganez eksikliği sonucu ortaya 
çıkan konvülsiyonların azalmış Mn-süperoksit 
dismutaz ve glutatyon sentetaz aktivitelerinden 
kaynaklandığı düşünülmektedir62. Fazlalığında 
ise Parkinson benzeri bulgular (manganizm) 
görülmektedir59,60.
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Beynin yüksek miktarda enerji ihtiyacının 
olması, mitokondriyal fonksiyon bozukluklarına 
duyarlı olmasına neden olmaktadır. Parkinson 
ve Huntington hastalığı ve Friedreich ataksi’de 
de olan bu durumdur. Manganez mitokondriyal 
fonksiyonları şu mekanizmalarla bozmaktadır; 
demir ile kompetisyona girerek, mitokondriyal 
DNA'da zedelenme yapan reaktif oksijen 
türevlerini oluşturarak ve mitokondriyal enerji 
üretimi için esansiyel olan akonitaz enzimini 
inhibe ederek. Manganez astrositlerde birikerek 
beyinden çok yavaş olarak temizlenmekte, bu da 
etkilenim sona erse bile etkisinin devam etmesini 
sağlamaktadır63. Hayvan deneyleri inhalasyon ile 
alınan manganezin olfaktor sinir aracılığıyla beyne 
gittiğini göstermektedir. Gastrointestinal yol ile 
alınanlar ise aralarında transferinin de bulunduğu 
taşıyıcı proteinler ile taşınmakta ve serebral 
kapillerdeki transferin reseptörlerine bağlanarak 
aksonal yol ile bazal ganglia’ya taşınmaktadır. 
Beyinde manganez en çok talamik nükleus, 
pallidum ve substantia nigra’da birikmektedir. 
Bu durum dünya’da çok yaygın olan demir 
eksikliğinin manganez toksisitesindeki önemini 
vurgulamakla birlikte manganez etkilenimi ile 
ortaya çıkan (manganizm) Parkinson benzeri 
bulguları da açıklamaktadır59.

Total parenteral beslenme ile yüksek doz manganez 
alan çocuklarda tremor ve konvülsiyon ile giden 
nörotoksisite saptanmıştır64. Çocuklarda çevresel 
kronik etkilenim ile fazla çalışma yoktur. Suda 
yüksek miktarda manganez (≥ 0.241 mg/L) ile en 
az üç yıl etkilenen çocuklarda okul başarısızlığında 
artış saptanmıştır65,66. Manganez ile etkilenen bu 
çocukların nörodavranışsal testlerde de daha 
başarısız olduğu saptanmıştır. Yunanistan’da bir 
epidemiyolojik çalışma erişkinlerde su manganez 
düzeyleri ile nörotoksisite arasında ilişki olduğunu 
ortaya koymuştur67. Batı Pasifik adalarında bazı 
toplumlarda kalsiyum ve demirden fakir ve 
manganezden zengin diyet tüketen toplumlarda 
çoğu çocukluk yaş grubunda başlayan endemik 
motor nöron bozukluklar saptanmıştır68. 
Erişkinlerde iş yerindeki inhalasyon ile etkilenim 
sonucu tremor, reaksiyon hızında azalma, hafıza, 
zeka ve mizaç değişiklikleri ile giden bulgular 
ortaya çıkmıştır69. Kanada’da havadaki manganez 
(benzinde katkı olarak kullanılması ile) ile yüksek 
dozda etkilenmiş erişkinlerde düzenli, hızlı ve 
noktasal hareketlerde güçlük ve tremorda artış 
saptanmıştır70. Bu nedenle benzine kurşun 
yerine katkı maddesi olarak konması konusu 
tartışmalıdır.

Manganez hayvanlarda biriken bir nörotoksik 
ajandır. Bu etkilerinin de bazal ganglia ve 
özellikle globus pallidus’daki birikime bağlı 
olduğu düşünülmektedir. Fakat güvenli bir 
eşik değer saptanmamıştır59.

Polihalojenli aromatik hidrokarbonlar
(PCB, dioksin ve benzerleri)

Polihalojenlenmiş aromatik hidrokarbonlar 
(PHAH) yarı-uçucu, yüksek ısılara dayanıklı, 
yağda eriyen ve biyodegradasyona dirençli geniş 
bir grup kimyasalı içermektedir. Bu özellikleri 
nedeni ile PHAH çevreye yayılmakta ve kalmakta, 
kara ve deniz besin zincirinde birikerek doğal 
yaşamda ve insanda öngörülmeyen çeşitli 
sorunlara yol açmaktadır. Hemen hepimizin 
vücudunda PHAH bulunmaktadır ve bunlar 
arasında polisiklik bifeniller (polycyclic 
biphenyls, PCB) en yüksek konsantrasyonda 
olmaktadır13.

Klorlanmış, bromlanmış ve karışık halojenli 
PHAH'nın benzer yapıları ve toksisiteleri 
vardır, fakat güçleri farklıdır. Bunların temel 
alt gruplarını bifeniller, dibenzo-ρ-dioksinler 
ve dibenzofuranlar oluşturur. Bu bileşiklerin 
hepsinde iki halka vardır, fakat birleşme 
şekilleri farklıdır. Ayrıca bunlar klor veya 
brom atomunun bulunduğu yer olarak da 
farklıdır. Amerika Birleşik Devletleri'ndeki 
tek PCB üreticisi 1929-1979 yılları arasında 
700.000 ton üretim yapmıştır. PCB üretimi 1979 
yılında durdurulmuştur. Diğer PHAH emisyonu 
azalmakla birlikte devam etmekte ve bunlar 
kara ve deniz besin zincirinde birikmektedir. 
Bu maddeler ısıya dayanıklılıkları nedeni ile 
özellikle ısıya dayanıklı çözücü, conta ve lubrikan 
(yağlayıcı) üretimi elektrik transformatörleri, 
floresan ışıklarda ve diğer elektrikli aletlerde 
dielektrik alanı olarak kullanılmaktadır.

PHAH’lar da toksik etkileri görüldüğü için 
yasaklanmış, ama halen etkileri tam bilinmeyen ve 
kimyasal olarak benzerlerinin halen kullanıldığı 
bir grup maddedir13,71. Bu kimyasallar ile ilgili 
bilgilerimiz ilk olarak meydana gelen çeşitli 
endüstri kazaları ile oluşmaktadır13.

• 1949 yılında Batı Virginia’da bir triklorofenol 
üretim merkezinde reaktör patlaması 
sonrası klorakne (ciddi akne-benzeri deri 
döküntüsü) salgını ortaya çıkmıştır. Daha 
sonra triklorofenol sıkışması sonucu TCDD ve 
dioksin benzeri bileşiklerin oluştuğu, bunların 
da klorakneye yol açtığı saptanmıştır.
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• 1950-60’larda Amerika Birleşik Devletleri'nde 
milyonlarca tavuğunun tavuk ödeminden 
ölmesi bunların yağda eriyen klorlanmış 
aromatik bileşikler bulaşmış yem yemesi 
sonucu ortaya çıktığı saptanmıştır.

• Japonya (Yusho–oil disease - yağ hastalığı, 
1968)72,73 ve Tayvan’da (Yucheng-oil 
disease,1979)74 çocuk ve erişkinlerde ciddi akne 
benzeri deri döküntüler ile prenatal etkilenim 
ile düşük doğum ağırlığı, pigmentasyon, 
gelişme geriliği ve kognitif gerilik ile giden 
iki yeni hastalık salgını ortaya çıkmıştır. Bu 
iki durum da ısı değişim bobinlerinden sızan 
PCB ve diğer PHAH ile kontamine olmuş 
pirinç yağı tüketimi ile ilişkilendirilmiştir.

Tetraklorodibenzopdioksin (TCDD) ve dioksin 
benzeri maddelerin üç temel biyokimyasal 
etkisi vardır. Bunlar enzim indüksiyonu ve 
çeşitli büyüme faktörleri ve hormonların 
modülasyonudur. Deney hayvanlarında bu 
maddelerin üreme, gelişme, immünolojik ve 
karsinogenik etkileri çok düşük düzeylerde 
görülmektedir. Bu etki bir ligand bağımlı 
transkripsiyon faktörü-AhR (aryl hidrokarbon 
reseptörü) ile olmaktadır. AhR insanlarda da 
hayvanlar gibi etkimekte, fakat PHAH affinitesi 
daha düşük olmaktadır. AhR TCDD veya 
diğer ligandlar ile karşılaştığında AhR nüklear 
translokator (Arnt) ile dimerize olmakta ve pek 
çok onkogen veya büyüme faktörleri, hormonlar 
veya hormon reseptörleri ve sitokrom P450 
enzimini kodlayan genlere yüksek affinite 
göstermektedir. Bu genlerin upregulasyonu ya 
toksik maddelerin ya da hormonların etkisini 
artırmakta veya azaltmaktadır75-77.

Bunun dışında bazı PCB türevleri deney 
hayvanlarında AhR’den bağımsız olarak 
nörotoksik etki oluşturmaktadır. Erişkin 
maymunlarda beyindeki PCB düzeyleri ile 
putamen, kaudat nükleus ve hipotalamusdaki 
dopamin düzeyindeki düşüş arasında ilişki 
gösterilmiştir. Yine in-vitro ortamda insan 
feokromasitoma hücrelerinde dopamin düzeyini 
azaltan güçlü bir madde olduğu ve kalsiyum 
transportunu da bozduğu gösterilmiştir. Bu 
maddelerin tiroid hormon taşıyıcı proteini 
transtyretine yüksek affinitesi de nörotoksisiteye 
katkıda bulunabilir75-77.

Yusho bebeklerinde mikrosefali olmasına 
karşın bu çocukların uzun süreli gelişimsel 
sonuçları yoktur72,73. Yucheng çocuklarında ise 
4-7 yaşta yaklaşık beş puanlık IQ düşüklüğü 

saptanmıştır. Yine olaydan altı yıl sonra doğan 
bebeklerin de iki yıl sonra doğan bebekler kadar 
etkilenmiş olduğu görülmüştür78. Bu da PHAH 
ve türevlerinin uzun yarılanma ömrünün bir 
sonucudur. Yucheng kadınlarında 14 yıl sonra 
bile serum PCB düzeyleri kontrollarden 10-100 
kat yüksek bulunmuştur. Michigan gölündeki 
kontamine balıkları tüketen kadınların PCB ile 
etkilenmiş bebeklerinin izleminde, doğumda zayıf 
refleksler ve artmış bir irkilme cevabı olduğunu, 
bebeklikte görsel hafızanın zayıflığı, dört yaşında 
sözel ve sayısal hafıza zayıflığı ve 11 yaşta tüm 
zeka ve sözel IQ düşüklüğü saptanmıştır79.

Prenatal PCB etkilenimi ile nörolojik gelişi-
min değerlendirildiği 7 kohort çalışmanın 
incelenmesi  bu bebeklerde yenidoğan 
döneminde anormaller reflekslerin varlığını, 
bebeklerde motor becerilerde azlık ve dört 
yaşında kognitif problemlerin olduğunu 
göstermiştir80. Bu çalışmalarda anne sütü PCB 
düzeyleri ile gelişimsel sorunlar arasında ilişki 
gösterilememiştir80. Sadece tek bir çalışma 
postnatal PCB etkilenimi ile 42. aydaki kognitif 
sorunlar arasında bir ilişki göstermiştir81. Bu 
da maymunlarda düşük dozdaki etkilenim 
ile öğrenme sorunları gelişmesi bulgusu ile 
uyumludur82.

Anne sütü bebekler için postnatal dönemde PCB 
etkilenimine neden olabilir. Bununla birlikte 
bu etkilenimin zararlı etkileri konusundaki 
veriler yetersizdir. Bu nedenle Dünya Sağlık 
Örgütü anne sütünün hem gelişimsel etkileri 
hemde çocuk sağlığı üzerindeki diğer etkilerini 
göz önünde bulundurarak emzirmeye devam 
edilmesini önermektedir83.

Pestisitler

ABD’de “Çevre Koruma Ajansı” (Environmental 
Protection Agency - EPA) 1999 yılına kadar 
pestisitlerde bulunan yaklaşık 900 aktif madde 
belirlemiş ve bunların 350’sinin besinlerde 
kullanımı onaylanmıştır. 1960’larda pestisit 
olarak kullanılan organoklorinlerin gıda 
zincirinde birikmesi ile doğal yaşama toksik 
olduğunun saptanması ile EPA tahıllarda 
DDT’nin kullanımını 1972 yılında yasaklanmıştır. 
Pestisitlerde aktif maddelerin yanı sıra 1600 
çeşit inert madde de saptanmıştır ve bunların da 
toksik etkileri net olarak tanımlanmamıştır84.

Dünya’da yılda yaklaşık 2.3 milyon kg aktif 
madde kullanılmaktadır. Bunların yarısını da 
istenmeyen bitkilerin yok edilmesi için kullanılan 
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herbisitler oluşturmaktadır. Pestisitlerin %80’i 
tarım sektöründe kullanılmakta, %20’si evlerde 
ve endüstride tüketilmektedir85.

Dünya’da pestisit kullanımının gelişimi 1930’lu 
yıllarda DDT’nin kullanımı ile başlamış, 
1960-70’lerde çok toksik fakat birikmeyen 
organofosforlar ile devam etmiş, 1980-90’larda 
düşük toksisiteli persistan olmayan doğal bitki 
piterinleri ile yapay piterinlerin kullanımı 
ile gelişmiş ve en son 1990’larda genetik 
olarak modifiye bitkilerin üretimi aşamasına 
gelinmiştir85.
Çocukların çeşitli gelişimsel özellikleri nedeni ile 
çevresel zararlardan daha çok etkilendiklerinden 
daha önce de bahsetmiştik. Pestisitler ile 
etkilenim buna iyi bir örnek oluşturmaktadır. 
Karaciğerde ksenobiotiklerin metabolizması 
için gereken enzimlerin matürasyonu bebeklik 
döneminde artarak bazıları için beş yaşına 
kadar zaman geçmesi gerekmektedir. Pek çok 
organofosfor sitokrom P450 enzim sistemi 
ile oksonlara aktive edilmekte, bunlar da 
plazma ve karaciğer paraoksanaz enzimleri ile 
inaktive edilmektedir. Bu enzimler ancak altı 
ay civarında erişkin düzeyine ulaşmaktadır84.
Pestisitlerin gelişim üzerine etkileri ile ilgili 
olarak yapılan hayvan çalışmaları santral sinir 
sisteminin gelişiminin çeşitli basamaklarda 
etkilendiğini göstermektedir. Hayvanlarda 
prenatal dönemde bir pestisit olan klorpirifos 
ile etkilenim DNA sentezini durdurmakta, 
apopitozu tetiklemekte ve özellikle kolinerjik 
uyarımın çok olduğu beyin bölgelerindeki 
nöron topluluğunda azalma oluşturmaktadır. 
Prenatal  dönemde ve erken postnatal 
dönemde tekrarlayan organofosfor etkilenimi 
de asetilkolinesteraz aktivitesinde azalma, 
öğrenme, hareket ve denge güçlüğüne yol 
açmaktadır. Prenatal dönemde ratların dielderin 
ile etkilenimi GABA reseptör subunitlerinin 
gelişimini azalmaktadır85.
Pestisitler ile oluşan akut zehirlenmelerde 
çocuklarda kolinerjik bulgulardan çok özellikle 
santral sinir sistemi depresyonu daha ön planda 
olmaktadır85.
1950’li yıllarda Türkiye’de meydana gelen 
ve çoğu çocuk yaklaşık 4000 kişinin porfiria 
kutanea tarda gel işt irdiği  ve yüzlerce 
bebeğin öldüğü salgın zehirlenmenin, bir 
fungisit olan heksaklorabenzen ile muamele 
edilmiş buğday ile hazırlanmış besinlerin 
tüketimi ile ilişkilendirilmiştir. Bebeklerin 

anne sütü ile heksaklorabenzenle karşılaştığı 
düşünülmektedir. Bu bebekler “pembe yara” 
adı verilen ve konvülziyon, güçsüzlük ve 
fotosensitizasyon sonucu ortaya çıkan deri 
lezyonları ile kaybedilmiştir. Bu kişilerin 
20 yıl sonraki izlemlerinde deri lezyonlarında 
skar dokusu oluşumu, hiperpigmentas-
yon, artrit, küçük el, hipertrikoz, kısa boy, 
güçsüzlük, parestezi ve dişli çark bulgusu 
saptanmıştır86.

Yine büyük çocuk ve erişkinlerde işyerindeki 
organofosfor ,  karbamat etki lenimi i le 
asetilkolinesteraz baskılanması, görme kusurları 
ve periferal nöropati ortaya çıkmaktadır87.

Hayvan deneyleri sonuçları ve akut yüksek 
dozda oluşan zehirlenme bulgularının 
dışında bugün kullanımda olan pestisitlerin 
uzun süreli etkileri ile ilgili bilgiler henüz 
kesinlik kazanmamıştır. Bu etkilerin arasında 
fetal anomaliler, intrauterin büyüme ve 
gelişme sorunları, kanser, imünotoksisite ve 
nörotoksisite yer almaktadır87.

Yapılan kısıtlı sayıdaki epidemiyolojik çalışmalar 
sonucu insanlardaki hipotetik nörotoksik 
etkilerin perinatal pestisit etkilenimi ile 
sosyal, duygusal gelişim sorunları, otizm, 
serebral palsi ve mental retardasyon olabileceği 
belirtilmektedir12. Pek çok insektisit hedef 
organizmada çeşitli nöroreseptörlere etki ederek 
hipereksitasyon ve paralizi oluşturmaktadır. Bu 
maddeler etkilenen diğer hayvan ve insanlar 
için de nörotoksiktir. Bununla birlikte yapılan 
bir çalışmada kord kanı pestisit (DDE) düzeyi 
ile 6-12 aylık Fagan zeka testi skoru arasında 
ilişki saptanmamıştır88.

Radyasyon

Elektromanyetik spektrum iyonizan radyas-
yondan, ultraviyole, görülebilir ışık, kızılötesi 
ışık, mikrodalga ve radyo dalgalarına kadar 
uzanmaktadır. İyonizan radyasyon atom ve 
moleküllerden elektronları ayırarak iyon 
oluşturabilecek güce sahip çok kısa dalga 
boyu/yüksek frekans electromanyetik dalgalar 
ve partiküllerden oluşur. Öteki uçta ise 
50-60 Hz’lik çok uzun dalga boylu/düşük 
frekanslı elektromanyetik dalgalar yer alır. 
Elektromanyetik alanın bilinen ve potansiyel 
sağlık etkileri dalga boyu/frekans ile değişir13. 
İyonizan radyasyonun gelişim üzerine etkileri 
daha kesin olarak ortaya konmuşken, iyonizan 
olmayan radyasyon için kesin bilgiler yoktur.
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İyonizan radyasyon

Hepimiz güneş ışınları ve yerkürede, toprak, 
hava, su, besinlerde doğal olarak bulunan 
radionuklidler ile sürekli iyonizan radyasyon 
ile etkilenmekteyiz. Bununla birlikte sağlık 
üzerine olan etkilerini nükleer santral kazaları, 
nükleer patlamalar ve bazen de radyasyonun 
tıbbi kullanımı ile öğrenmekteyiz. Tüm dünyada 
tıbbî nedenlerle etkilenenlerin sayısı diğer 
kaynaklardan etkilenenlerin yarısı kadardır. 
İyonizan radyasyonun kesin gösterilmiş iki 
sağlık etkisi, kanser oluşumu ve mikrosefali/
mental retardasyona yol açmasıdır13.

Prenatal dönemdeki terapötik iyon radyasyon 
etkilenimi sonucu mental retardasyon ve 
mikrosefali ilk kez 1920’li yıllarda bildirilmiştir. 
Hiroshima ve Nagasaki’deki atom bombası 
patlamaları sonucu anneleri tüm vücut 
radyasyonu almış olan çocuklarda da mikrosefali, 
mental retardasyon ve okul başarısızlığı sık 
görülmüştür. Mental retardasyon riskinin 
özellikle nöronal proliferasyonun ve nöroblast 
migrasyonunun en yoğun olduğu 8-15 haftalık 
dönemdeki etkilenim ile daha da arttığı 
gösterilmiştir89. Erken prenatal dönemde her 
bir gray (100 rad) etkilenim ile IQ’da 21-
29 puan düşüklük beklenmektedir90. Tinea 
kapitis için kranial radyasyon tedavisi gören 
çocuklarda IQ düşüklüğü, okul başarısılığı, 
mental durum için hastaneye yatırma (doz-etki 
ilişkisi var) ve mental retardasyonda sınırda 
bir artış saptanmıştır13. Çocukluk çağı kanser 
vakalarında ise özellikle üç yaşın altında kranyal 
radyoterapinin önemli kognitif bozukluğa yol 
açtığı görülmüştür91.

Alkol (fetal alkol sendromu)

Annenin alkol tüketiminin fetus üzerindeki 
olumsuz etkileri ilk kez 1968 yılında fark 
edilmiş ve 1973 yılında bu etkiler “fetal alkol 
sendromu” (FAS) olarak tanımlanmıştır92. 
1996 yılında “Institute of Medicine” fetal 
alkol etkilenimi ile ilgili iki yeni tanım 
yapmıştır “Alkol İlişkili Nörodevelopmental 
Bozukluk (ARND)” ve “Alkol İlişkili Doğumsal 
Anomali (ARBD)”93. Bu tanımlar annede alkol 
kullanımının olduğu (sürekli veya aralıklı yüksek 
dozda) ve ortaya çıkan klinik bulguların alkol ile 
ilişkilendirilebildiği durumları kapsamaktadır.

FAS ile etkilenen bebeklerin %80’inde prenatal 
ve postnatal büyüme geriliği, mental retardasyon, 
mikrosefali, huzursuzluk ve tipik yüz görünümü 

(kısa palpebral fissür, retrognati, hipoplastik düz 
ve uzun filtrum ince üst dudak) vardır. Vakaların 
yarısında koordinasyon zayıflığı, hipotoni, yağ 
dokusunda azalma ve diğer yüz anomalileri 
(maksiler hipoplazi, kısa-kalkık burun, 
migrognati ve pitoz) görülebilir. Bunların dışında 
vakaların %20-50’sinde kardiyak anomaliler 
(ventriküler septal defekt, atrial septal defekt, 
Fallot tetralojisi ve büyük damar anomalileri), 
hemanjiomata, kulak ve göz anomalileri (yarık 
damak/dudak, miyop, strabismus, epikantus, 
mikroftalmi, bleforafimosis) bulunur94. Bu 
bulguların görülmediği, fakat anneleri gebelik 
süresince içki içen çocuklarda dikkat eksikliği-
hiperaktivite, ince motor bozukluklar, sakarlık 
ve konuşmada gecikme görülebilir. Bu durum 
artık ARND olarak tanımlanmaktadır. Gerek 
FAS gerekse de ARND’nin erişkin dönemlerde 
de devam ettiği gösterilmiştir. Etkilenmiş 
bebeklerin zeka düzeyleri erişkin dönemde 
de normalin altında kalmakta ve çevresel 
faktörler bu etkinin düzeltilmesi için çoğu kez 
yetersiz kalmaktadır. Özellikle matematik, soyut 
düşünce, neden-sonuç ilişkisi kurma yetenekleri 
etkilenmektedir. Dikkat eksikliği ve hafıza 
zayıflığı sık görülmektedir. Yalancılık, hırsızlık, 
aksilik, hiperaktivite ve davranış bozukları da 
ortaya çıkmaktadır95,96. Ortaya çıkan etkilerin 
şiddeti tüketilen alkolün miktar ve süresi ile 
ilişkilidir fakat tanımlanmış güvenli bir eşik 
değer yoktur97. FAS prevelansı Amerika Birleşik 
Devletleri'nde 5.2:10.000, Avrupa’da 0.01:1000 
olarak bildirilmektedir98. Türkiye’den bu konu ile 
ilgili bildirime rastlanmamıştır, fakat prevalansın 
çok düşük olacağı tahmin edilmektedir.

Prenatal dönemde alkolün çocuk gelişimi 
üzerindeki bu olumsuz etkilerinin yanı sıra 
alkolik anne ve babaların postnatal dönemde 
de çocuklarının gelişimi olumsuz olarak 
etkilenmeye devam etmektedir. Alkolik aile 
çocuklarında hastaneye yatış, hastanede kalış 
süresi, enfeksiyonlar, kaza ve zehirlenmeler 
ile istismar ve ihmal daha fazla olmakta99, bu 
durumlar da erken çocukluk gelişimini dolaylı 
olarak olumsuz etkilemektedir.

Alkolik ailelerde yetişen çocuklarda fobi, 
anksiyete ve panik bozuklukları ile sosyal 
uyum problemleri daha sık görülmektedir100. 
Bu çocuklar kendileri istismara daha çok 
uğrayabildikleri gibi, aile içi şiddete de daha 
çok tanık olmakta bu durum da anksiyete 
bozukluğu riskini artırabilmektedir98.
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Alkolik ailede yetişmenin etkileri erişkinliğe 
de uzanmakta, anksiyete, panik ve davranış 
bozuklukları ve sosyal uyum sorunları görül-
mektedir101. Alkolik ailelerin erkek çocuklarında 
alkolizm de daha fazla görülmektedir. Burada 
çevresel faktörler ve öğrenme ile genetik 
yatkınlık etkili olabilir102.
Sonuç olarak çocuğun gelişimi hem prenatal 
hem de postnatal dönemde alkolden olumsuz 
olarak etkilenmektedir. Türkiye’de henüz 
çok ciddi boyutlarda olmadığı düşünülse de 
medyanın da etkisi ile ortaya çıkan toplumsal 
değişim sonucu önümüzdeki yıllarda önemli bir 
gündem maddesini oluşturabilir. Bu nedenle 
medyanın bu konuda üzerine düşeni yapması 
gerekmektedir. Ayrıca aileler ve özellikle 
adolesanlar bu açıdan sorgulanmalı ve gerekli 
önerilerde bulunulmalıdır103.

Sigara
Sigara sadece içenlerin değil, dumanı ile 
karşılaşanların da sağlığını pek çok boyutu 
ile tehdit etmektedir. Sigara dumanının 
çocuk sağlığını tehdit ettiği bir boyut da 
gelişim ve davranış sorunlarıdır104. Gebelikteki 
sigara kullanımı ile çocuktaki gelişimsel ve 
davranışsal etkiler ile ilgili pek çok çalışma 
yapılmıştır. Buna göre gebelikteki sigara 
içiminin ya nikotinin etkisi ile kan akımını 
azaltarak veya karbon monoksitin çok miktarda 
karboksihemoglobin oluşturması ile fetal 
hipoksiye yol açtığı belirtilmektedir105,106. 
Nikotin ayrıca fetal beyindeki spesifik 
nörotransmitter reseptörleri hedef alarak 
hücre proliferasyon ve diferansiasyonunda 
anormalliklere yol açabilir107. Sigaranın gelişim 
üzerine prenatal etkisinin yanı sıra postnatal 
etkisi de araştırılmaktadır. Bununla birlikte 
gebeliğinde hiç sigaradan etkilenmemiş (aktif 
veya pasif içici) ve sadece doğumdan sonra 
sigaradan etkilenen vakaların saptanması 
ve karşılaştırılması için geniş örneklem 
gerekmekte, bu da çalışmalardan güvenilir 
sonuçların alınmasını güçleştirmektedir.
Yapılan çalışmalar gebelikte içilen sigara 
ile okul çağı çocuklarda genel entelektüel 
yeteneklerde, dil/işitsel fonksiyonlar ve okul 
başarısında hafif bir azalma (<%10) olduğunu 
göstermektedir. Bu etkilerin çoğunda doz-
etki ilişkisi saptanmıştır. Prenatal sigara 
etkilenimi ile hiperaktivite ve azalmış dikkat 
gibi davranışsal sorunlar arasında da ilişki 
gösterilmektedir108-113.

Postnatal etkilenim ile ilgili yapılan çalışmalarda 
sonuçlar daha değişken olmaktadır. Finlandiya’da 
3000’den fazla 14 yaş çocuğunun değerlendirildiği 
bir çalışmada babanın o andaki sigara içimi ve 
çocuğun etkileniminin prenatal etkilenim kadar 
çocuğun okul başarısını etkilediği ve doz-etki 
ilişkisi olduğu saptanmıştır114. Ottawa kohort 
çalışması sonuçlarına göre gerek annenin 
gebeliğinde gerekse çocuğun daha sonra çevresel 
sigara dumanı etkilenimi okuma ve matematik 
skorlarını etkilememekte ama konuşma ve dil 
yeteneklerine etki etmektedir115.

Postnatal sigara etkileniminin kognitif, algısal, 
işitsel ve dil yetenekleri üzerine etkisinin 
incelendiği yedi çalışmadan altısı prenatal 
etkilenim kontrol edilmiştir116-122. Bunlardan 
üçü postnatal etkilenim ile yeteneklerde azalma b
ildirmişlerdir116,120,121. Hatta iki çalışmada116,120 
postnatal etkilenen çocukların sonuçlarının 
sadece prenatal etkilenenlerden daha kötü 
olduğu bildirilmiştir. Bu durumun ortaya 
çıkmasında doğumdan sonra sigara içmeye 
başlayan kadınların sosyodemografik durumu, 
eviçi ortamlarından kaynaklanan farklılıkların da 
etkili olabileceği belirtilmektedir120. Öte yandan 
postnatal etkilenim in utero etkilenimden daha 
tehlikeli de olabilir106.

Davranış ve sigara ile ilgili yapılan ve ev 
içi değişkenlerin de kontrol edildiği üç 
çalışmadan123-125 ikisi124,125 davranış sorunları 
ile prenatal etkilenim arasında daha çok ilişki 
göstermişlerdir.

Çocukların okul başarısın etkileyen faktörlerin 
araştırılması amacı ile ünitemizde yaptığımız 
bir çalışmada39 hem annenin hem babanın 
sigara içmesinin çocuğun zeka puanının 
normalin altında olma ihtimalini anlamlı olarak 
artırdığı, sadece birinin içiyor olmasının ise 
çocuğun normalin üstünde zekaya sahip olma 
ihtimalini anlamlı olarak azalttığı saptanmıştır. 
Bu çalışmada prenatal ve postnatal sigara 
etkilenimi ayırımı yapılmamıştır. Tam bir 
sigara sayısı da elde edilmemiştir. Öte yandan 
anne veya babanın sigara içmesinin, her 
ikisinin birlikte içmesinden daha az etkilenim 
oluşturacağı düşünülmekte ve ortaya çıkan 
etkinin de buna göre daha olumsuz olduğu 
düşünülmüştür (doz-etki ilişkisi). Çevresel 
sigara dumanından etkilenim çocukluk çağında 
da oldukça sıktır. Ailelerin çoğunluğunun 
lise ve yüksek okul mezunu anne/babaların 
oluşturduğu Ünitemizde yapılan başka bir 
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çalışmada iki yaş altındaki çocukların yaklaşık 
%60’ının çevresel sigara dumanı ile etkilendiği 
saptanmıştır126.

Çevresel sigara dumanı etkilenimi ile gelişim 
arasında nedensellik ilişkisini kurmanın iki 
temel zorluğu vardır106. Bunlardan biri kontrol 
edilemeyen karıştırıcı faktörlerdir. Gelişimi 
etkileyen pek çok faktör vardır. Çevresel 
sigara dumanı etkilenimi sonucu ortaya 
çıkan çeşitli durumlar da gelişimi olumsuz 
etkileyebilir. Bunların başlıcaları düşük doğum 
ağırlığı, prematürite, sık otit ve orta kulakta 
effüzyondur. Ayrıca sigara içen anne/babaların 
kişilik özellikleri (depresyon), diğer riskli 
davranışları (alkol) ve ev içi ortamları sigara 
içmeyenlerden farklı olabilir.

Sigara ile ilgili çalışmalarda zorluk çıkaran 
ikinci bir faktör ise etkilenimin çalışmalarda 
tam olarak ölçülememesidir. Etkilenim 
ile ilgili bilgiler genellikle öykü ile elde 
edilmektedir. Genellikle biyolojik gösterge 
olarak kullanılabilecek kotinin düzeyleri ile 
öyküden alınan etkilenim 0.4-0.7 arasında 
korelasyon göstermektedir. Çoğu çalışmada 
bunlar kullanılmamaktadır.

Sonuç olarak eldeki veriler gerek prenatal 
gerekse postnatal sigara dumanı etkileniminin 
diğer gösterilmiş sağlık etkilerinin yanı sıra 
gelişim ve davranışı olumsuz olarak etkilediğini 
ortaya koymaktadır. Bu nedenle hekimler 
mutlaka çocukların sigara dumanı etkilenim 
öykülerini her ortamda almalı, bunun için 
aileye gerekli bilgilendirmeyi yapmalı ve ailenin 
çocuğun sağlığı için “sigarasız ev, sigarasız 
araba” oluşturmalarını önermelidir.

Televizyon

Televizyon günümüzde tüm evlere girmiş ve 
çocuklarımızın hem bedensel hem de ruhsal 
sağlığını etkileyen önemli bir çevresel sorun 
haline gelmeye başlamıştır. 2003 Türkiye 
Nüfus ve Sağlık Araştırması sonuçlarına göre 
evlerimizin %95’inde televizyon vardır127. 
Amerika Birleşik Devletleri'nde yapılan bir 
çalışmaya göre çocukların liseyi bitirene kadar 
yaşamlarının üç yılını, 70 yaşına kadar ise 
7-10 yılının tamamını televizyon izleyerek 
geçirecekleri tahmin edilmektedir128.

Aşırı televizyon izleme sonucu ortaya çıkabilecek 
en önemli fiziksel sorun obesite iken, kalıpsal 
kültürlenme (stereotipik), yeme sorunları, cinsel 
davranış sorunları, okul başarısında düşme ve 

öğrenme güçlüğü, antisosyal davranışlar ve 
saldırganlıkta artış ve davranış bozuklukları en 
önemli psikososyal sorunlardır129.

Televizyon ile ilgili en önemli sorunlardan biri 
televizyonda gösterilen dünyanın gerçek dünya 
ile uyumsuz olmasıdır. Çocukların gelişimsel 
düzeyleri çocukların bu ayırımı yapmasına engel 
olmakta ve çocuklar televizyonu gerçek olarak 
algılamaktadırlar.

Televizyonun psikososyal etkileri arasında 
en çok üzerinde durulanı şiddettir. Genel 
olarak çocuk programlarının %61’i şiddet 
içermektedir130. Çocuklara yönelik hazırlanan 
çizgi filmlerde bazen bu öğeler daha fazla 
olmaktadır. Yapılan iki meta-analiz çalışmasında 
televizyonda izlenen şiddet ile çocukların 
şiddete yönelik davranışları arasında ilişki 
bulunmuştur131,132.

Öte yandan televizyonun yararlı etkileri de 
olabileceği belirtilmiştir. Çocukların gelişimsel 
özelliklerine yönelik hazırlanmış eğitici 
programların çocukların okul başarısını artırdığı 
belirtilmiştir130. Bununla birlikte çocukların 
gelişimsel özelliklerine göre hazırlanmamış 
programların seyredilmesi okul başarısını 
olumsuz yönde etkilemektedir133,134.

Bu konu ile ilgili olarak ünitemizde yapılmış 
olan bir çalışmada da okul başarısının 
olumsuz etkilendiği görülmüştür134. Yüksek 
sosyoekonomik düzeyden 415,  düşük 
sosyoekonomik düzeyden ise 470 ilköğretim 
2-3. sınıf öğrencisinin televizyon izleme 
süreleri ile anne/baba tarafından doldurulan 
“Çocuk Davranış Ölçeği” (Child Behavior 
Checklist-CBCL) skorları karşılaştırılmıştır. 
Buna göre televizyon izleme süreleri ile 
sosyalizasyon ve okul başarısı arasında negatif 
bir ilişki, içedönüklük, sosyal problem, düşünce 
problemleri, dikkat problemleri, saldırgan 
davranış ve toplam problem skorları arasında 
pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır. Daha 
sonra cinsiyet ve sosyoekonomik düzeyin etkisi 
sabitlenerek yapılan analizlerde iki saatten uzun 
süre televizyon izleme ile sosyalizasyon ve 
dikkat sorunları arasında ilişki bulunmuştur. 
Burada çocuğun izlediği programların ayrıntısına 
girilmemiştir. Ünitemizde yapılmış başka 
bir çalışmada da iki saatten fazla televizyon 
izlemenin çocukların normalin altında zekaya 
sahip olma olasılığını sınırda anlamlı olarak 
artırdığı saptanmıştır39. Uzun süreli izlemlerle 
yapılan çalışmalar hem televizyon izleme 
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alışkanlığının hem de buna bağlı olarak ortaya 
çıkan sorunların 20’li yaşlara kadar devam 
ettiğini göstermektedir135.

Bu nedenle ailelerden çocukların televizyon 
izlemeleri veya izlemeseler bile evde televizyonun 
açık kalması konusunda öykü almak ve 
gerekli önerilerde bulunmak hekimlerin bir 
sorumluluğudur.

Hekimlerin ailelere verebileceği sağlıklı 
televizyon izleme önerileri şöyle sıralana-
bilir136,137;

• Çocuğunuzun iki yaşından önce televizyon 
izlemesine izin vermeyin.

• Televizyonu sadece izleyeceğiniz zaman açın 
ve programları seçerek izleyin. Televizyonu 
çocuğunuz için bir “bakıcı” gibi kullan-
mayın.

• Çocuklar televizyon seyretmiyor gibi görün-
seler bile oradaki mesajlardan etkilenirler.

• Çocuğunuzun televizyon izleme süresini günde 
bir saat ile sınırlayın, iki saati aşmayın.

• Çocuğunuzun izlemesi için onun gelişimsel 
düzeyine uygun program seçin. Bu programları 
onunla birlikte izleyin ve gerekli durumlarda 
tartışın.

• Çocuğunuzun fiziksel aktivite, grup oyunları, 
arkadaş ilişkileri yerine televizyonu tercih 
etmesine engel olun, bu tür oyun ve grupları 
teşvik edin.

• Çocuğunuzu odasında televizyon bulun-
durmayın.

• Televizyonu iki metreden daha yakın 
izlemeyin, çocuğunuzun izlemesine izin 
vermeyin.

• Çocuklarınıza televizyon izleme ile ilgili doğru 
ve sağlıklı örnekler sunun.

Sonuç olarak genetik olarak programlanmış olan 
gelişim çevresel faktörlerle etkilenmektedir. Bu 
çevresel faktörlerin zararının en aza indirilmesi 
sektörlerarası işbirliği gerektirmektedir. 
Hekimler hem bu işbirliğinin oluşmasında hem 
de bu oluşan işbirliği içinde görev almalıdırlar. 
Bireysel olarak ise en önemli nokta çevrenin 
sağlık üzerindeki etkilerinin farkında olarak her 
hastanın “çevre öyküsü’nün” alınması ve bu 
konularla ilgili yapılması gerekenler hakkında 
ailenin bilgilendirilmesidir.
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