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Early childhood development (ECD) is the physical, mental and social
development during the early years of life (0-8 years) and consists of various
interventions such as nutrition, health, and mental and social development
promotion. There are three basic factors affecting ECD: nutrition, environment
and stimulation. Health, both affects and is affected by these three factors. In
this article; nutrition and ECD is investigated. The nutritional value and the
effect of the baby-mother bonding during breast-feeding on development, the
deletirious effect of iron, zinc, and iodine deficiency on development as well
as the effect of protein energy malnutrition, vitamin deficiencies, choline and
antioxidants were discussed. Prevention strategies were also recommended.
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OZET: Erken c¢ocukluk gelisimi ¢ocuklarin hayatin erken dénemlerindeki
(0-8 yas) fiziksel, mental ve sosyal gelisimini kapsamakta ve beslenme, saglik,
zihinsel gelisim ve ¢ocuklarin sosyal iletisimleri i¢in gerekli tiim girisimleri
icermektedir. Erken ¢ocukluk gelisimini etkileyen ii¢ ana bilesenden s6z etmek
miimkiindiir, bunlar; beslenme, ¢evre ve egitimdir (uyari). Saglik bu ii¢ faktérden
de etkilenecek ve bozulan saglik da bu faktorleri etkileyecektir. Bu yazida
beslenmenin erken ¢ocukluk gelisimi iizerindeki etkilerinden bahsedilmektedir.
Ozellikle emzirmenin hem besinsel olarak hem de anne-bebek iliskisi sonucu
gelisime olan katkisi, Diinya’da ve Tiirkiye’de ¢ok sayida ¢ocugu etkileyen demir,
cinko ve iyot eksikliginin gelisim iizerindeki olumsuz etkisi ile protein enerji
malniitrisyonu, vitamin eksiklileri, kolin ve antioksidanlarin etkileri
tartisilmistir. Bunlarin 6nlenmesi i¢in Oneriler getirilmistir.

Anahtar kelimeler: beslenme, erken ¢ocukluk gelisimi.

Erken ¢ocukluk gelisimi ¢ocuklarin hayatin erken
donemlerindeki (0-8 yas) fiziksel, mental ve
sosyal gelisimini kapsamakta ve beslenme, saglik,
zihinsel gelisim ve ¢ocuklarin sosyal iletisimleri
icin gerekli tlim girisimleri icermektedir. Erken
cocukluk gelisimi programlarinin amaci tiim
cocuklarin fiziksel, zihinsel, sosyal ve duygusal
potansiyellerini gelistirmelerini saglayacak
sekilde cocuk haklarinin korunmasidir!. Erken
cocukluk gelisiminin desteklenmesinin kisi ve
toplum tizerindeki etkileri daha &nceki yazilarda
vurgulanmistir?. Erken ¢ocukluk gelisimini
etkileyen {i¢ ana bilesenden s&éz etmek
miimkiindir. Bunlar beslenme, cevre ve egitimdir
(uyar1). Saglik bu ti¢ faktérden de etkilenecek ve
bozulan saglik da bu faktorleri etkileyecektir. Bu
yazida beslenmenin erken c¢ocukluk gelisimi

tizerindeki etkileri incelenecektir. Daha sonraki
iki yaz1 da ise gevresel norotoksisite ve aile ici
iliskilerin ve egitimin erken c¢ocukluk gelisimi
tizerindeki etkilerine deginilecektir.

Tablo I'de erken donem de beynin gelisimini
etkileyen biyolojik faktorlerden en sik
kargilasilanlart gosterilmistir3. Burada da gorildiigii
gibi besinsel faktdrler ¢ok onemli bir yer
tutmaktadir. Aslinda beslenme biiyiime ve
néromotor gelismenin yani sira immiinolojik
cevaplar, yaslanmanin gecikmesi, yasla ilgili
aterosklerotik hastaliklar; katarakt, makiila
dejenerasyonu ve kanser gibi pek ¢ok hastalik da
beslenme ile iliskilidir. Her ne kadar beslenmenin
diger alanlar ile olan iliskisi dolayl1 olarak gelisimi
etkileyebilse de burada sadece beslenmenin gelisim
tizerindeki dogrudan etkisinden bahsedilecektir.
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Tablo I. Gelisen beyni etkileyen bazi cevresel faktorler

Normal gelisim icin gerekli olanlar Normal gelisim i¢in zararli olanlar

Saglikli gebelik ve dogum Prenatal enfeksiyonlar

Oksijen Alkol

Yeterli protein ve enetji Sigara

Mikroniitrientler (demir, ¢inko, gibi) Kursun

iyot Poliklorinated bifenil (PCB)
Tiroid hormonu Iyonizan radyasyon

Folik asit Kokain

Esansiyel yag asitleri
Duyusal uyari
Aktivite

Sosyal iliski

Metabolik bozukluklar (fenilkefonuri, hiperamonemi gibi)
Altiminyum

Metilciva

Kronik stres

Erken ¢ocukluk doneminde yapilacak girisimlerin
O6nemi sadece erigskin déneme ve topluma
getirecegi faydalarin ve tiim ¢ocuklarin temel bir
hakkinin olmasi yani sira ¢ocuklarin beyin gelisim
stireglerindeki 6zelliklerden kaynaklanmaktadir®.

Beyin gelisimi dollenmeden kisa siire sonra giinler
icinde baslamakta ve addlesan ¢agr boyunca da
devam etmektedir. Bununla birlikte gelisim en
hizli yasamin ilk birkag¢ yilinda olmaktadir.
Prenatal donemden okul ¢agina kadar olan
donemde beyin gelisimi icice ge¢mis cesitli
basamaklardan olusur. Bunlar néronlarin olusumu
(n6rulasyon, ndrogenez), néronlarin dogru yere
gitmeleri (migrasyon), néronlarin birbirine
baglanmasini saglayacak akson ve dendritlerin
olusumu (ndronal diferensiyasyon ve path-
finding), sinapslarin olusumu (sinaptogenez),
sinapslarin aritilmasi, gelistirilmesi (olgunlasma)
ve sonu¢ olarak noronlarin gevresinde destek
dokularin ve etkili iletisimi saglayacak dokularin
olusmas: (gliagenez ve myelinizasyon). Prenatal
dénemde spinal kord ve milyarlarca néron
olusmaktadir. Diferansiyasyon ve migrasyon ile
noronlarin fonksiyonel rolleri de baslar. Bunu daha
sonra Ozellikle yasamin ilk yillarinda hizli bir
sinaptogenez izler. Tim bu islemler genetik yapi
ve cevrenin etkisi ve etkilesimi ile gerceklesir24.

Beyin gelisiminin 6nemli bir kismi intrauterin
donemde ve yasamin ilk yillarinda olmaktadir.
Ortalama eriskin erkegin beyni 1.4 kg, kadinin
ise 1.25 kg’dir. Zamaninda dogan bir bebegin
beyni ise 350 gr, 24 haftalik prematiire bebegin
beyin agirligr 100 gr’dir. Yasamin ilk yilinda
beynin agirlig1 750 gr artarak toplam 1.1 kg olur.
Beyin agirligindaki artisin %47’si serebral
kortekste olur. Kortikal kuru agirlik artisi
125 gr’dir ve bunun 75 gr lipiddir. Cocuklar

iki yasinda eriskin agirliginin ancak %18’ine
erismis iken, beyinlerinin agirlig1 eriskin beyin
agirliginin %80’ine ulagmistir®.

Beyin gelisiminde ii¢ faktdor 6nemli rol
oynamaktadir, temel olarak iletimin hizini
belirleyen myelinizasyon (davranis deneyimleri
ve beslenmeden etkilenir), néron hiicreleri
arasindaki iletisimi saglayan sinaps olusumu
(deneyim ve uyaridan etkilenir) ve davranislarin
diizenlenmesi ve deneyimlerden &grenmemizi
saglayan beyin biyokimyasi (neurochemistry)3.
Onemli &lglide postnatal 18 aylik dénemde
gerceklesen miyelinizasyon ndrogliail hiicrelerin
fonksiyonudur. Noronal aksonal hiicrelerin
etrafin1 saran miyelin tabakasi aksonal iletimi
hizlandirmaktadir. Miyelinizasyon i¢in yiiksek
konsantrasyonda yag asidi nervonik ve
lignoserik iceren sfingomyelin ve serebrosid
depolanmasi gerekmektedir. Gelisimin erken
donemlerinde sinir sisteminde hiicresel biiyiime
ve boliinme i¢in uzun zincirli poliansatiire yag
asitleri gereklidir®.

Bu hizli biiylimenin desteklenmesi igin gerekli
besinlerin saglanmasi 6nemlidir. Beslenme
bozukluklarinin gelisim iizerindeki etkilerini
degerlendirirken, bu bozukluk nedeniyle artan
enfeksiyonlar, bu duruma zemin hazirlayan
yoksulluk ve beraberinde giden psikolojik
depresyon ve uyari eksiklginin etkileri de goz
o6niinde bulundurulmalidir®. Calismalar
cogunlukla mikroniitrient eksikliklerinin etkilerini
direk noroanatomi veya norotransmisyondaki
degisikliklere baglamaya calismaktadir. Oysa ki
mikroniitrient eksiklikleri sonucu ortaya ¢ikan
davranis degisiklikleri ¢cocuga verilen bakimin
degismesine de neden olabilir. Ornegin demir
eksikligi olan bir bebek ¢ok daha “miz-miz”
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(wary) ise ve bakicisi ile faydali bir iliskiye
giremiyorsa bu ona sunulacak zengin ¢evreyi daha
da kisitlayacaktir. Bu durum fonksiyonel izolasyon
olarak tanimlanmaktadir®.

Bu nedenle dogru ve yararli beslenme igin ne,
ne kadar, ne zaman, nasil, nerede ve kimin
tarafindan sorulari cevaplanmalidir. “Nasil”
sorusu ise hem hijyen hem de psikososyal
acidan cevaplanmalidir.

Cocugun gelisim Ozellikleri nedeni ile erken
¢ocukluk donemi bebeklik (0-1 yas), ve erken
cocukluk (1-4 yas), olarak ele alinacaktir.
Gelisim siireci devam etmekle birlikte okul ¢agi
(5-10 yas), ve adolesan donemi (11-21 yas), bu
yazinin kapsamui disindadir.

Erken cocukluk doneminde gelisim ve
beslenme 6zellikleri

Bebeklik donemi
Bebeklik doneminde ¢ocugun “kendisi” (self)

beslenme ve duygu diizenlemesini gercekles-
tirmesi’. Bebegin kendi diizenini olusturmasi da
ilk yil icin 6nemli bir gelisim basamagidir. lk
yilda beslenme, uyku diizeni ve duygularin
diizenlenmesi (0zellikle sikintili durumlarda
verilen reaksiyonlar1) i¢in bebegin ve ailenin
desteklenmesi gerekir”.

Bu dénemde beslenme ¢ocuklar i¢in bakim ile
ayni anlami tasir. Etkili bir besleme her yasta
¢ocugun hem biiyiimesini hem de gelisimini
destekler. Gelisimin desteklenmesi sadece dogru
besinlerin, santral sinir sisteminin gereksinimi
olan besinlerin tiiketilmesi yolu ile degil, ayni
zamanda beslenme zamanlarindaki dogru ve
etkili bir iletisim ile miimkiindiir. Beslenme
sorunlarinda da diger alanlarda oldugu gibi sorun
ne kadar erken dénemde baslarsa sorunun
cocugun ilerideki duygusal, sosyal ve fiziksel
gelisimine etkileri de o kadar fazla olacaktir’.

flk alt1 ayda besleme iliskileri bebegin kendini
diizenlemesi ve baglanmanin saglanmasinda
yardimci olur. Beslenme zamanlari anne/baba-
bebek iliskisinin gelistirilmesi i¢in ¢ok degerli
firsatlardir. Yasamin ilk yilinda Onerilen
beslenme ilk alt1 ay icin sadece emzirme, altinci
aydan sonra ise emzirmeyle birlikte mutlaka ek
besinlerin verilmesidir®.

Emzirme, bebegin anne siitlini ve dolayisiyla
onun sagladigl tiim yararlar1 (biiylime,
immiinite, gelisme gibi) elde etmesinin yani sira
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bebegin diizeninin olusmasi ve gerekli uyarilari
da almasi i¢in gerekli ortami saglar. Emzirme
sirasinda anne ve bebek fizyolojik ve davranissal
olarak beraber calisir. Bebegin annenin kucaginda
olmasi fiziksel temas saglayarak bebegin giivenli
hissetmesini saglar. Annenin kalp atimlar1 ve
solunumu bebegin emme, yutma ve solunum
ritmini diizenler. Bebeklerin net goriis uzaklig 19-
20 cm’dir. Dolayisiyla bebek emzirme sirasinda
en iyi annenin yiiziinii goriir, bebek ve anne
arasinda goz temasi olusur. Annenin bu arada
konusmasi da bebege ayri bir uyar1 olacaktir.
Bununla birlikte emzirme sirasinda verilecek
uyarinin ¢ocugun beslenmeye olan dikkatini
dagitacak kadar ¢ok olmamasi 6nerilir. Emzirilerek
beslenemedikleri bazi durumlarda bebeklerin ilk
alt1 ayda mama ile beslenmesi sirasinda da bebek
mutlaka kucaga alinarak beslenmeli, bdylece
yukarida s6z edilen firsatlardan yaralanmasi
saglanmalidir. Bebegin tokluk hissi saygi ile
karsilanmalidir. Daha fazla emmek istemeyen bir
bebek zorlanmamalidir. Bu daha sonraki
donemlerde de bebegin beslenme diizenini
olusturmasi acisindan 6nemlidir. Beslenme
zamanlar1 ayn1 zamanda bebegin uyku ritmini de
etkileyecektir. Hafif hastaliklarinda (iist solunum
yolu enfeksiyonlari, ishal gibi) bebek beslenmeye
devam edilmelidir. Bebeklerin aglamalar1 anne/
baba tarafindan dikkatle ele alinmali, aglik
aglamalar ile diger aglama nedenleri birbirinden
ayrilmalidir. Anne bebegin ipuglarini iyi
degerlendirmeli ve bebek aglamadan aglik
belirtilerine gore bebegi emzirmeye basla-
malidir®°. Saglikli bebeklerde kat: beslenme
diizenlemeleri yapilmamali, bebek aciktik¢a
beslenmelidir. Yeterli kilo almayan bebekler altta
yatan bebege ait nedenler ve emzirme (beslenme)
sorunlar1 a¢isindan degerlendirilmelidir. Ayrica
anneler emzirme deneyimleri agisindan
sorgulanmali emzirmenin goézlenmesi ve
muayenesi yapilmalidir!0.

Beslenme diizeninin olusturulmasinda ikinci
6nemli basamagi ek besinlerin verilmesi
(complementary feeding - ek besinlere gecis,
weaning ifadesi yerine complementary feeding
tercih edilmektedir; boylece ek besinlerle birlikte
anne siitline devam edildigi vurgulanmaktadir)
olusturmaktadir. Ek besinler verilirken ¢cocugun
biyolojik ihtiyaglar1 ve besinlerin hijyeni kadar
bu siradaki anne-bebek iligkisi de bu dénemin
ve ¢ocugun yasaminin ilerideki yillarini
etkileyecektir. Altinci aylarindan sonra (6-36 ay)
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bebekler ayrilma ve bireysellesme siirecine
girerler. Bu dénem ayni zamanda ek besinlerin
verilmeye basladig1 donemidir®.

Ek besinlere altinci ayda baslanmasi ve bunlarin
yaninda iki yasina kadar emzirilmesi ¢ocugun
hem fiziksel hem de gelisimsel saglig1 acisindan
olumlu katki saglamaktadir!i-13.

Ek besin verirken

Besinlerin temizligi 6nemlidir. Bu amagla hem
bebegin hem de annenin yemekten 6nce ellerinin
yikanmasi, hazirlanan gidalarin kisa siirede
tiiketilmesi ve tiiketilmeyen kismin giivenli
olarak saklanmasi, temiz tabak-catal-kasik-bardak
kullanilmast ve biberon kullanmaktan kac¢inilmasi
gerekmektedir®14.

Ek besin olarak verilecek besinin miktar1 ve 6giin
sayist da c¢ocugun yasina gore degisiklik
gostermektedir. Bebeklerin mide kapasitesi
200 ml kadardir!4. Baslangicta 6-8 aylik bebeklere
2-3 ana, 1-2 ara 6glin verilirken, dokuzuncu aydan
sonra 3-4 ana, 1-2 ara 6giin uygundur?.

Besinlerin kivami da giderek artmalidir. Bebege
yasina uygun olmayan kivamda besin sunulmasi
ya beslenme yetersizligine ya da obesiteye neden
olabilir. Bebekler 6-8 aylikken besinlerin piire
seklinde verilmesi uygunken, sekizinci aydan
itibaren bebeklerin eline yiyecekler verilebilir.
Her ne kadar piire seklindeki gidalarin
yedirilmesi daha kolay olsa da partikiilli kat1
besinlerin verilmesinin onuncu aydan daha gece
kalmasi ileride de beslenme sorunlarina zemin
hazirlayacaktir!>. Onikinci aydan itibaren bebek
aile sofrasindan beslenebilir?.

Altinci aydan sonra anne stitli tek basina bebegin,
ozellikle demir, ¢inko, vitamin A ve enerji
ihtiyacini karsilayamaz!4. Bebeklerin mide
kapasitelerinin de kii¢iik oldugu goz 6niinde
alindiginda bebeklere verilecek ek besinlerin
besleyici degeri de yiiksek olmalidir. Bu nedenle
ilk alistirma déneminden sonra bebeklere farkli
besin gruplarini igeren karisim besinlerin (sebze
corbasi, dolma gibi) verilmesi yararlidir. Bebek ve
cocuk beslenmesinin 6nemli bir parcasi yaglardir.
Anne siitliniin yag icerigi pek ¢cok besinden daha
yliksektir. Genel olarak giinliik enerjinin %30-
45’inin yaglardan karsilanmast ile yeterli esansiyel
yag asitleri alinabilecegi gibi obesite riski de
Onlenmis olacaktirl6. Kullanilacak yagin doymamis
yag asitlerinden zengin sivi yag§ olmasi
onerilmektedir. Her giin et, tavuk, balik ve
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yumurta tiliketilmeye calisilmalidir. Yine A
vitamininden zengin sebze ve meyve tliketimi de
glinlik olmalidir®. Bebegin anne siitiine devam
etmesi Onerilen bu dénemde inek siitli yerine
fermente triinleri (peynir, yogurt) tiikketmesi de
hem enfeksiyon riskini azaltacak hem de kalsiyum
ihtiyacini karsilayacaktir!”. Tiim bu ihtiyaglarin
dogal besinler yoluyla karsilanmasinda zorluk
olmas: halinde vitamin-mineral desteginden
yararlanilmalidir (demir, ¢inko, A ve D vitamini).
Bebek ve ¢ocuklarin asir1 meyve suyu ve siit
tiikketmeleri 6nlenmelidir®.

Psikososyal agidan ise bu dénemde beslenme
sirasinda aileye 6nerilebilecek cocugun gelisimini
destekleyecek yaklasimlar soyle siralanabilir!8.19:

—Bebegi dik ve yiizli karsiya bakacak sekilde
oturtun.

—Bebegin karsisinda oturun ve goz temasi kurun.

-Bebegi beslemeden o&nce yiyecege ilgi
gOstermesini bekleyin.

—Bebegi 6nce istedigi zamanlarda besleyin, fakat
daha sonra belli bir programa oturtun.

—ilgili olun (kii¢iik bebeklere yedirin, daha
biiyiiklerin yaninda olun), fakat asir1 1srarci
olmayin.

—Onunla yumusak ve destekleyici bir ses tonu
ile konusun.

—Bebek ilgisini ¢abuk kaybediyorsa, konusma,
davranislar ve cevre ile onu asir1 uyarmayin.

—Bebegin yiyeceklere dokunmasina ve kendi
kendini beslemesine izin verin.

—Yeme hizini bebegin belirlemesine izin verin

—Bebegin yiyecek se¢imine sayg1 gsterin; bebek
bir besini red ederse, bunun yerine gecebilecek
diger besinleri deneyin veya ayni besini daha
farkli lezzet, icerik veya sekilde sunun.

—Bebegin istedigi kadar yemesine ve doydugu
zaman yemegi birakmasina izin verin

—Beslenme 6giinlerinin ayni zamanda 6grenme
ve sevgi Ogiinleri de oldugunu hatirlayin

Altina ayindan sonra bebegini etkili bir sekilde
besleyen anne, cocugunun gelisim belirtilerine
gore besleme yontemleri seger, yasina uygun
onerilen besinleri uygun sekilde hazirlar, cocugun
beslemeyi yonetmesine gercekei sekilde firsat
tanir; besleme ile ilgili, fakat israrci degildir.
Bebekler en iyi hem kontrol edebildikleri hem
de desteklendikleri ortamlarda beslenirler.
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Bir yasindan sonra anne/baba hem beslenme
zamanlart hem de igerik yoniinden sinirlar
koyabilirler. Cocuklarin besin tiiketimi giinden
giine degisiklik gosterebilir. Onemli olan
¢ocugun bir haftalik tiiketiminin dengeli ve
biiytimesinin yeterli olmasidir.

Beslenme sorunlar1 her toplumda oldukca
yaygindir. Cocuklarda beslenme ve biiylime ile
ilgili sorunlar temel olarak {i¢ nedenden
kaynaklanir: tibbi veya fiziksel nedenler, uygun
olmayan besin se¢imi ve uygun olmayan
beslenme dinamikleri. Bunun i¢in ¢ocuklarin her
ti¢ neden agisindan degerlendirilmesi uygun olur.

Erken ¢ocukluk donemi

Bu dénemde de anne/babalar saglikli gelisimin en
o6nemli kolaylastiricilari1 olmaya devam
etmektedirler. Bu donemde aileler ¢ocuklarina
diizenli uyku ve yemek aligkanliklar1 kazandirma,
tuvalet egitimi verme ve duygularina hiikkmetmeyi
ogretmenin yollarini aramaktadirlar. Benlik
saygisinin gelisimi olumlu ve kabul edilir
deneyimlerle gelismeye daha yavas olarak devam
etmektedir. Benlik saygisi, degerli hissetmek,
sevilmek ve kabul edilmek ¢cocugun ilerideki okul
basarisi, davraniglar1 ve mutlulugu icin kritik rol
oynar. Once aile icinde baslayan sosyallesme, daha
sonra arkadaslar ve ev disi ¢evre ile devam
edecektir. Bu dénemde (bir yasindan dort yasina
kadar) c¢ocuk, gelisimin her alaninda 6nemli
ilerlemeler gosterecektir. Yiirime bir yasinda
asilmasi1 gereken bir basamak iken, dort yaginda
kesfetmenin ve artan bagimsizligin bir aracidir.
Cocuk bir yasinda sadece bazi ses ve mimikleri
taklit ederken dort yasinda dilinin tiim karmasik
kurallar1 ile distince ve duygularini ifade
etmektedir. Bir yasinda ¢ocuk gordiigiini,
duydugunu 6grenirken doért yasinda semboller ile
diisiiniip, fantaziler olusturmaktadir. Bir yasinda
kendisini heniiz yeni yeni bir birey olarak
algilarken, dort yasinda kendi basina bir birey
olarak aile disinda iligkiler aramaktadir?.

Erken ¢ocukluk déoneminde de ¢ocuklarin saglikli
ve diizenli bir beslenmeye gereksinimleri vardir.
Cocugun her 6giinde sofrada en az on dakika
oturmasi O6zendirilmeli ve gocugun kendi kendine
yemesine izin verilmelidir. Cocuklar i¢in ayri
beslenme oturumlarindan kaginilmali, erigkin ve
c¢ocuk beraber yemeye O6zendirilmelidir.
Besinlerin secimi ve hazirlanmasi asamasinda da
¢ocugun yer almasi desteklenmelidir. Cocugun
tabagina az miktarlarda yemek konmali ¢ocuk
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isterse tekrar verilmelidir. Anne/babalar yemek
zamaninda yogun olarak duygularini ifade
etmemeli, belirli miktar ve besinlerde israr
etmemeli ve sikayetler {izerine ayr: yeme
oturumlar1 yapmamalidirlar. Aileler 6zellikle
¢ocugun saghg ile ilgili sorunlar oldugunda veya
ailede baska yeme sorunlar1 oldugunda ¢ocugun
yemesi hakkinda daha fazla endiselenmektedirler.
Cocuk ve aile bu yénden de ele alinmalidir”.

Kisaca yasamin ilk yillarindaki beslenme
ozelliklerine degindikten sonra yazinin bundan
sonraki bolimiinde ¢esitli besinlerin beyin
gelisimi {izerindeki etkisinden bahsedilecektir.

Anne siitii

Anne siitii ile beslenen bebeklerin nérogelisimsel
sonuglar1 daha iyi olmaktadir. Fakat bu sonucun
beslenme, cevre veya genetik faktorlerin mi bir
sonucu oldugu ya da bunlarin etkilesimi ile mi
oldugu heniiz kesinlik kazanmamistir. Anne siitii
ve mama ile beslenen bebeklerde kontrollii bir
calisma yapmak etik olarak miimkiin olmadigt
icin, gozlemsel ¢alismalarda da bazi metodolojik
sorunlar asilamamaktadir. Ote yandan beyin ve
retina da ¢ok miktarda bulunan basta
dokozahekzaenoik asit (DHA) olmak tizere coklu
doymamis yag asitlerinin (polyunsaturated fatty
acids, PUFA) anne siitiinde bulunmas ve ticari
mamalarda bulunmamasi da besinsel bir katkiy1
isaret etmektedir!3.

Heniiz uzun zincirli yag asitlerinin beyin ve
retinada fonksiyonu arastirma asamasindadir.
Bebekler mamalarda DHA ve arasidonik asit (AA)
bulunmasa bir bunlar1 a-linolenik asit (ALA) ve
linoleik asitten sentezleyebilir. Ote yandan bu
sentez DHA yapimini yavaslatmaktadir. Bu
ozellikle, santral sinir sisteminde DHA
depolanmasinin ¢ok hizli oldugu dénemlerde
sorun olabilir. Beyinde DHA depolanmasi en fazla
gebeligin son trimesterinde olmakta ve bu
dénemde plasenta bebege DHA saglamaktadir. Bu
nedenle diyetteki DHA 0&zellikle prematiire
bebekleri daha ¢ok etkilemekle birlikte zamaninda
dogmus bebeklerde etkilenmektedir20. DHA'nin
¢ok bulundugu diger bir organ da retinadaki
fotoreseptér membranlaridir. Bu membranlar
gebeligin son trimester: ile dogumdan sonraki ilk
4-6 ayda c¢ok hizli bir olgunlasma gosterirler!3.

Norogelisimsel sonuglar beslenme disinda da
cesitli faktorlerden etkilenirler. Bu faktorler
bebegin beslenme seklinin saptanmasinda da
etkili olabilmektedir. Bunlarin baslicalar1 anne/
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babanin zeka diizeyi, egitimi, sosyoekonomik
diizey, anne yasi, ev ortami, anne-bebek
baglanmasi, maternal stres ve depresyon, dogum
sirasi, yenidogan déneminde yasanan sorunlar,
dogum agirligi, intrauterin bliylime geriligi,
gebelik yasi, anormal nérolojik muayene ve
goriintiileme sonuglari, bronkopulmoner
displazi, menenjit veya sepsis gibi siralanabilir!3.
Bunlara daha baska faktorler de eklenebilir.
Genellikle yas1 ileri, daha iyi egitimli ve gelir
diizeyi yiiksek anneler emzirmeyi tercih
etmektedir. Bu 6zellikler zaten beyin gelismini
de olumlu etkilemektedir. Bunlardan baska
emziren anneler daha az sigara igmekte, daha
uyaricl ev ortamlart sunmakta ve daha saglikll
yasam sekilleri stirmektedirler (meyve-sebze
tiiketimi, dis¢i ziyareti gibi). Ote yandan emzirme
sirasindaki anne-bebek iligkisi ve emzirme
sirasinda salgilanan hormonlar da annelik
davranisini (sakin, destekleyici) etkilemektedir?!.

Anne siitli agirlikli ve mama agirlikli beslenen
zamaninda ve prematiire bebeklerin gelisim-
lerinin karsilagtirildig1 calismalarin meta-analizi,
cesitli karistirict faktorler de goz Oniinde
bulunduruldugunda anne siitli agirlikli beslenen
bebeklerin kognitif gelisim skorlarinin 3.2 puan
daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur. Bu
farklilik erken donemlerde oldugu gibi daha
ileriki yaslarda da korunmustur. Prematiire
bebeklerin anne siitii ile beslenmesi aradaki skor
farkinin 5.18 yaparken, zamaninda dogan
bebeklerde bu fark 2.66 bulunmustur. Daha
sonra yapilan c¢alismalar da zamaninda dogan
bebeklerde annenin egitimi, zeka diizeyi, ev
ortami ve sosyoekonomik diizey gibi faktorler de
goz o6niinde bulunduruldugunda anne stitii ile
beslenmenin zeka {izerindeki etkisinin
beklenenden daha az oldugunu desteklemektedir.
Ancak bu etkinin diisiik sosyoekonomik diizey
gruplarda nasil oldugunun daha ayrintili
arastirilmasi gerekir?2.

Prematiire bebekleri ayr1 olarak ele almak uygun
olacaktir. Ingiltere’de yapilan ¢alismalarda anne
siitli alan prematiirelerin zeka puaninin yaklagik
sekiz puan daha fazla oldugu ve bu etkinin
annenin egitimi ve sosyoekonomik durumuna
gore diizeltildikten sonra da devam ettigi
gosterilmistir. Bununla birlikte bu ¢alismalarda
gdz Oniinde bulundurulmamis pek ¢ok
prematiirelik komplikasyonu ve gevresel faktor
vardir. Bu konu ile ilgili de ek c¢aligmalar
gereklidir. Her ne kadar zamaninda dogan
bebeklerde emzirmenin zeka {izerindeki etkisi
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kigisel olarak az olsa da bunun toplumsal
sonuglar1 6nemli olabilir. Prematiirelerde ise
zaten pek c¢ok risk olmasi nedeni ile elde
edilecek kazanimlarin ¢ocugun tiim egitimi ve
yasami ag¢isindan onemi daha biiytktiir?3.

Coklu doymamus yag asitleri (PUFA)

Santral sinir sisteminin yapisal maddesinin %50-
60’11 lipidler olusturur. Bunlar &zellikle hiicre
membrani ve myelin yapisinda bulunmaktadir.
Beyin biiyiimesi sirasindaki lipid artisinin 6nemli
bir kismini fetus ve bebekte sentezlenebilen
kolesterol gibi lipidler olusturmaktadir. Ek olarak
hizli perinatal beyin biiylimesi ve ilk aylardaki
yaygin sinaptogenez ¢ok miktarda ozellikle
doymamus uzun zincirli essansiyel yag asiti, PUFA,
DHA ve AA gerektirir?425. Hayvan deneylerinde
DHA ve arasidonik asidin fetal fare beyin
kiiltiirlerine eklenmesi sinapslarin sayi, cesitlilik
ve kompleksitesini artirmaktadir?6. Hiicre
biiylimesi ve sinaptogenezin yan1 sira uzun zincirli
PUFA ve bundan olusan eikozanoidler noral hiicre
apopitozisini de etkilemektedir?’. Annenin diyeti,
materno-fetal plasental transfer ile bebege gecen
uzun zincirli PUFA miktarinda rol oynamaktadir.
Ote yandan emziren annenin diyetindeki
degisiklikler de anne siitiinde bulunan uzun
zincirli PUFA miktarini degistirmektedir?°. Her ne
kadar bebekler esansiyel yag asitlerinden uzun
zincirli PUFA sentezleyebilirse de sentez hizi
disiiktiir ve yapilan calismalarda anne siiti ile
beslenen bebeklerin beyin ve kan uzun zincirli
PUFA diizeylerinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir82°.

DHA ve AAnin anne siitiinde bulunmasi ve
mamalarda bulunmamasi ve anne siitii ile
beslenen bebeklerin gelisimlerinin daha iyi
olmasi, beyin ve retinada 6nemli miktarda
bulunmasi, bunlarin gelisimden sorumlu oldugu
gOriisiinii ortaya ¢ikarmistir. Bu nedenle DHA ve
AA katilmis ve katilmamis mama ile beslenen
bebeklerin gelisimi karsilastirilmigtir. Yasamin ilk
yillarinda gérme ve Bayley skorlarinin daha iyi
oldugu gosterilmis olmakla birlikte daha uzun
siireli izlemlerde bu etkinin ortadan kalktig:
goriilmiistiir3%-32. Umbikal kord PUFA diizeyi ile
yedi yastaki zihinsel gelisim arasinda bir iliski
gosterilememistir32. PUFA’nin anne siitiiniin
avantajlarindan sadece bir kismindan sorumlu
oldugu diistiniilmektedir. Anne siitiindeki PUFA
diizeyleri de meme tarafindan degil annenin
diyeti ve annenin veya bebegin desatliraz ve
elongaz aktivitesi ile diizenlenmektedir. Ote
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yandan teorik olarak 6n goriilen ve yapilan bazi
calismalarda belirtilen oksidan zedelenmede artis
ile giden nekrotizan enterokolit, bronkopulmoner
displazi ve retrolental fibroplazi gibi yan etkileri,
saptamak amaciyla yapilmis yaklasik 500
¢ocugun katildig1 bir ¢alismada ve suplemente
mamalar ile artmis bir yan etki gosterile-
memistir33. Bununla birlikte bu ¢alismalar hasta
ve bronkopulmoner displazisi olan ¢ocuklar
tizerinde yapilmamistir. Sonug¢ olarak anne
stitinde bulunup diger mamalarda bulun-
mamasina ve beyinin en az %50’sini olustur-
masina karsin yapilan c¢alismalar 6zellikle bir
yasindan sonraki gelisim basamaklar1 {izerine
DHA/AA diizeyleri ve suplementasyonunun
faydasini gostermek konusunda yetersizdir.

Demir

Diinya c¢ocuklarinin %25’inde demir eksikligi
anemisi vardir®. Beyinde demir alimi mikro
damarlarin endoteliyal yilizeylerindeki transferin
reseptorleri ile olmaktadir. Bu alim, hizli beyin
bliylimesi ve miyelogenezisin doruga ulastigi
doénemlerde artmaktadir ve hayat boyu da
stirmektedir34. Beyindeki demir dagiliminin
manyetik rezonans ile incelenmesi en yliksek
konsantrasyonlarin globus pallidus, kaudat nukleus,
putamen ve substansiya nigra’da oldugunu, &te
yandan korteks ve serebellumda igerigin daha az
oldugunu géstermistir. Demir, dopamin, serotonin,
katekolamin ve muhtemelen y-aminobutirik asit
sentezi ile birlikte myelin olusumundan sorumlu
pek ¢ok hiicresel ve metabolik fonksiyon igin
gerekli bir kofaktérdiir3®. Dopamin temizlen-
mesinin ise dikkat, algi, hafiza, motivasyon ve
motor kontrol {izerinde etkisi vardir3®.
Myelinizasyondaki gecikme veya D2 dopamin
reseptorlerindeki degisiklik motor gecikmeyi de
aciklayabilir3”. Ote yandan antioksidan koruma/
oksidatif zedelenme g6z 6niinde bulundurulacak
olursa bebeklerde fazla demir de oksidatif
zedelenmeyi artirarak beyin gelismi igin risk
olusturacaktir3®. Hayvan deneyleri yasamin erken
déneminde demirden yoksun olan si¢anlarda total
beyin miktarinin %27 azaldigini ve daha sonra
verilen demir tedavisine de direngli oldugunu
gostermistir3?. Devam eden demir eksikligi
sicanlarda kalici davranis ve Ogrenme
bozukluklarina neden olmaktadir. Bu bulgular
erken beyin gelisimi sirasinda kritik fazlarda normal
beyin demir diizeylerinin, normal gelisme,
fonksiyon ve davranis icin hayati oldugu hipotezini
desteklemektedir. Cocuklarda yapilan ¢alismalarda
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da demir eksikliginden kaynaklanan aneminin
dikkat bozuklugu, Bayley test skorlarinda diisiikliik,
IQ dustklugi, algt ve duyussal davranis
bozukluklarina yol agtig1r gosterilmistir40-42.
Hemoglobindeki bir birim azalma hafif-orta mental
retardasyon riskini 1.28 kat artirmaktadir®3. Bu
cocuklar tedavi edilseler bile on yil sonra dahi
skorlart diisiik bulunmaktadir; fakat bu vakalarin
ev ici cevresi de tam olarak bilinmemektedir#4.
Anemi olmaksizin sadece demir eksikligi olmasinin
da ¢ocuklarin okul basarisint olumsuz etkiledigi
gosterilmistirt4. Ote yandan demir eksikligi anemisi
olan ¢ocuklar daha “miz-miz” (wary) olarak
tanimlanmakta, bu da bakici-cocuk iliskisini
bozarak gerekli uyarilarin verilmesini engelleyebil-
mektedir. Davranislardaki bu degisikligin de anemi
diizeltildikten sonra dahi ¢ocugun ileriki yasaminda
devam ettigi gbzlenmisitr4>46. Bu bilgiler bize ayni
zamanda gelisimin degerlendirilmesinde zeka
testlerinin yetersiz kalabilecegini; ve yine bir
faktoriin eksikligini tartisir ve tedavi ederken, buna
bagl gelisebilecek davranis degisikligi ve ev ici
ortamin 6nemini vurgulamaktadir. Koruyucu olarak
verilen demirin gelisim tizerindeki etkisi ile ilgili
olarak da farkli sonuglar vardir. Bazi ¢alismalarda
Bayley skorlarinda ve ¢ocugun davranislarinda
olumlu etki saptanirken*’-50, bazi ¢aligmalarda
profilaktik demirin etkisi gosterilememistir>!-33.
Sonug olarak bebek ve ¢ocuklarda gok yaygin olmasi
nedeni ile demir eksikligi anemisinin 6nlenmesi
i¢in uygun beslenme onerileri ile birlikte gerekli
suplementasyonlarin yapilmasi gereklidir.

Iyot

fyot eksikligi halen tiim diinyada en 6nemli
genetik olmayan dogumsal norolojik beslenme,
kretenizm ve agir mental retardasyon nedenidir.
1971’de Papua Yeni Gine’de iyotlu yag ile
kretinizmin 6nlendiginin g&sterilmesinden
sonra iyot eksikligi ve fetal beyin gelisimi
arasindaki iliski glindeme gelmis ve bunun i¢in
iic mekanizma One siiriilmiistlir; maternal
hipotiroidi, fetal hipotiroidi ve elemental iyot
eksikliginin fetal beyin gelisimi {izerindeki
dogrudan etkisi>*. Hayvan ¢alismalar1 beyindeki
gelisimsel etkinin hem maternal hem de fetal
hipotiroidi sonucu oldugunu desteklemektedir.
Ozellikle gebeligin erken dénemlerindeki
etkinin esas olarak maternal hipotiroididen
kaynaklandig1 vurgulamaktadir>>.

Tiroid hormonlar1 dendritik ve aksonal biiyiime,
sinaptogenez, noronal migrasyon, miyelinizasyon
ve beyin differansiasyonundan sorumludur®®.
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Hipotiroid si¢anlarin beyinlerinde noropil
gelisiminde gecikme, periferal ve santral aksonal
néronal yapilarda kiigiikliik, sinaptogenez
bozuklugu, myelinizasyonda azalma, belli
enzimlerin ekspresyonunda gecikme saptanmustir.
Bunlar 6zellikle serebral korteks, viziiel ve oditer
korteks, hipokampus ve serebellumda saptan-
mustir>7-60. Tiroid hormon eksikligi serebellumda
graniil hiicrelerinin eksternal tabakadan internal
tabakaya migrasyonlarinda ve proliferasyonlarinda
gecikmeye neden olmaktadir®1.62. Gelismekte olan
rat beyinlerindeki tiroid hormon eksikliginin
etkileri belirli bir zamana ve dereceye kadar geri
doniisiimlii olabilmektedir. Bu da beyin
gelisiminde tiroid hormonlarinin etkiledigi duyarli
bir dénem oldugu sonucuna ortaya ¢cikarmaktadir®®.

Anneden bebege gecen tiroid hormonlarinin
6nemi ve maternal tiroksinin fetusun hentiz tiroid
hormonu salgilamadig1 erken dénemdeki beyin
gelisimi agisindan gerekliligi giin gegtikce 6nem
kazanmaktadir. fyot eksikliginin ciddiyeti ve geri
doniisimsiiz beyin zedelenmesi olusturma
potansiyeli, sadece iyot eksikliginin ciddiyeti ile
degil, ayn1 zamanda da kisinin hayatinin hangi
doéneminde karsilastig ile de ilgilidir. Cok ciddi
iyot eksikligi bolgelerinde goriilen ve isitme
konusma sorunlari, mental ve motor gerilik ile
giden kretenizm annenin iyot eksikligi nedeni ile
gebeligi sirasinda dolasimdaki tiroksin diizeylerini
artiramamasindan kaynaklanmaktadir>¢. Son
zamanlarda yapilan ¢alismalar maternal
hipotiroksineminin sadece kretenizm ile
sonuglanmadigini, kretenizm dis1 mental ve
psikomotor gerilige de yol agtigini ortaya
koymaktadir®3. Kretenizm sadece ciddi iyot
eksikligi bolgelerinde goriiliirken, hafif ve orta
eksiklik bolgelerinde toplumun tiimii mental
olarak etkilenmektedir®3. Bati tilkelerinde bile
maternal hipotiroksinemiye bagli nérolojik gelisim
sorunlarmin konjenital hipotiroididen 150-200 kat
daha sik oldugu diistiniilmektedir®4. Bunun
onlenmesi ise annenin hipotiroksinemisinin ikinci
trimester sonundan Once Onlenmesi ile
miimkiindiir. Konjenital hipotiroidide de oldugu
gibi T4 diizeylerinin son trimester veya erken
postnatal dénemde diizeltilmesi, maternal
hipotiroksinemiye bagli etkilerin diizeltilmesinde
yeterli olmamaktadir. Bunun nedeni eksikligin
kalict etkilerinin ikinci trimester sonunda
olusmasidir. Burada hipotiroksinemi ile belirtilen
annenin klinik ve subklinik hipotioidisi bile
olmaksizin T4 veya sT4 diizeylerinin iyot alimi
yeterli gebe kadinlarin degerinden diisiik
olmasidir®*. Iyot eksikliginin olmadig1 kabul edilen
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Hollandada yapilan bir ¢alismada bebegin gelisim
indekslerinin annenin birinci trimesterdaki sT4
diizeyi ile korele oldugu ve TSH ile korelas-
yonunun olmadigr gorilmiistiir. Birinci
trimesterde sT4 degeri on persentilin altinda olan
her iki kadindan birinin ¢ocugunun gelisimsel
indeksinin ortalamanin bir standart sapmasinin
altinda oldugu saptanmistir®®.

Klinik olarak hipotiroidisi olmayan, fakat iyot
eksikligi olusturulmus annelerde yapilan bir
hayvan ¢alismasinda yavrularin somatosensori
korteksleri ve hippokampusteki migrasyon ve
hiicre yapisi incelenmistir. Buna gére énemli bir
¢ogunlugu ndron olan bu hiicre popiilasyonunun
yavrularin yaslarina gore aberan ve uygun olmayan
yerlesimde oldugu saptanmustir. Bunun disinda
somatosensori korteks ve hipokampusta hiicre
tabakalarinin bulandig1 ve korteks yapisinda
bozulmalar oldugu goriilmistiir. Buna gore
arastiricilar konjenital hipotiroidiye gore ¢ok daha
yaygin oldugunu belirttikleri maternal
hipotiroksineminin erken gebelik déneminde
annelerde sT4 bakilarak taranmasi ve hafif
diizeyde bir eksiklik olsa bile erken dénem iyot
suplementasyonun yapilmasini 6nermektedirler>®.

Giintimiizde iyot eksikligine bagli hastaliklar
“iyot eksikligi bozukluklari“ adi altinda
toplanmaktadir. Bunlar beyin zedelenmesinden
hipotiroidiye kadar degisen bir spektrumda olan
beyin fonksiyonlarinda bozulma ile kendini
gostermektedir. Yakin zamanda yapilan bir meta-
analiz ¢alismasinda iyot eksikligi toplumlarinda
diger benzer, fakat eksikligin olmadig1 toplumlara
gore ortalama zeka puanlarinda 13.5 fark oldugu
belirtilmistir®®. Glintimiizde iyot eksikligi Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan en yaygin 6nlenebilir
beyin zedelenmesi nedeni olarak kabul
edilmektedir. Diinya ¢ocuklarinin yaklasik %30"u
iyot eksikligi bolgesinde yasamaktadir ve
diinyada en az 30 milyon kisinin bu durumda
oldugu bildirilmektediré. Tyot eksikliginin yaygin
oldugu toplumlarda konsepsiyonda veya
Oncesinde yapilacak iyot suplementasyonu
norolojik zedelenmeyi engellerken, ikinci veya
ticlincii trimesterda yapilan suplementasyonun
etkisi kisitli olmaktadir. Iyotlu tuzun gelismekte
olan iilkelerde de kullanimi ile 12 milyon
¢ocugun korundugu da belirtilmektedir67.68.

Cinko

Literatiirde ¢inkonun santral sinir sistemi {izerinde
etkisi 1940 yillarindan itibaren tartisilmistir. Son
yillarda yapilan arastirmalarda cinkonun, santral
sinir sistemi gelisimi ve fonksiyonlar1 iizerinde
etkili oldugu gosterilmistir®.
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In vitro ¢alismalarda, insan beyninde gri cevher
ve hipokampusun ¢inkodan zengin oldugu 1968
de Hu ve Friede’0 tarafindan gosterilmistir.
Daha sonra yapilan c¢alismalarda; ¢inkonun
ozellikle hipokampusta sinaptik cevabi etkiledigi
ortaya konmustur. In vitro ¢alismalarda;
¢inkonun, insan ve hayvan beyninde, 6zellikle
hipokampus, serebral korteks, serebellum ve
frontal bdlgede tutuldugu gosterilmistir.
Cinkonun beyinde yapisal, diizenleyici ve
katalitik pek ¢ok proteinin yapisinda kritik rol
tistlendigi bilinmektedir. Cinkonun, beyinde yag
asidi metabolizmas1 ve eksitatdér amino asit
cevabinda rol aldigi, tiroid hormonlarinin,
santral sinir sistemine transportu ve reseptor
cevabini etkiledigini gosteren ¢ok sayida ¢alisma
literatiirde yer almaktadir70.71,

Hayvan ¢alismalarinda ¢inko eksikliginin nérolojik
ve davranissal etkileri incelenmistir. Gebelik
déneminde, annedeki ¢inko eksikliginin bebegin,
prenatal ve postnatal davranislarina etkisi oldugu
primatlarda yapilan ¢alismalarda da gosterilmistir’2.

Orta ve agir derecede ¢inko eksikliginin etkileri
sican ve sempanzelerde arastirilmis; c¢inko
eksikliginin biiyiimeyi etkilemeden &nce, davranis
ve noropsikolojik performansi olumsuz yonde
etkiledigi gosterilmistir. Ergen maymunlarda, orta
ve agir derece ¢inko eksikliginin 3-4 hafta
sonunda, bellek, dikkat bozuklugu ve davranis
degisikligine neden oldugu saptanmustir73.

Hayvanlarda ciddi ¢inko eksikliginde, organogenez
sirasinda beyin DNA konsantrasyonun azaldig1 ve
malformasyonlarin goriildiigi yoniinde pek cok
calisma bulunmaktadir. Cinkonun néronal gelisim,
sinaptogenez ve sinaptik iletimde rol aldig:
bilinmektedir”!. Insanlarda da, annelerde cinko
eksikligi oldugunda beyin malformasyonlarinin
arttidy, tilkemizde Cavdar ve arkadaslarinin’# yaptigi,
vaka-kontrol ¢aligmalarinda da gosterilmistir.

Gebelik déneminde annenin ¢inko diizeyinin, fetal
gelisim, dogum agirlig1, dogum komplikasyonlarini
etkiledigi 30 yil 6nce gosterilmistir. Meadows ve
arkadaslar1”7> 1981 yilinda annelerde ve yenidoganin
|6kositlerindeki diisiik ¢inko konsantrasyonuna,
fetal biliyime geriliginin eslik ettigini
gostermislerdir. Cherry ve arkadaslar176, 1989
yilinda, diisiik sosyoekonomik diizeyde, cift kor
plasebo kontrollu ¢alismasinda, gebelik doneminde
¢inko verilmesinin, prematiir dogumlar1 azalttigim
gostermislerdir. Goldenberg ve arkadaslari””
1995°de, diisiik sosyoekonomik diizeyde, gebelik
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déneminde ¢inko verilmesinin, daha yiiksek dogum
agirligr ve bebeklerde daha biiyiik bas gevresi
Ol¢timii ile sonuglandigini gostermislerdir.

Thatcher ve arkadaslari’8 1984 yilinda, ¢inko
eksikliginde (sa¢ ¢inkosu) EEG’de &zellikle frontal
bolgede aktivite degisiklikleri, okuma performan-
sinda bozulma oldugunu gostermislerdir. Wachs ve
arkadaslar17? 1995 yilinda, Misir’da preadolesan
dénemde ¢inkodan zengin hayvansal besinlerle
beslenmenin davranislar1 etkiledigini goster-
mislerdir.

Cinkonun santral sinir sistemi {izerindeki
etkilerinin gozlenmesi, cinko eksikliginin, vaka-
kontrol calismalarinda biiyime ve gelisme
bozukluguna eslik ettiginin gosterilmesinden
sonra, insanlarda, risk gruplarina ¢inko
suplementasyonu verilerek, kognitif gelisimi
arastiran kisith sayida calisma yapilmistir.

Yapilan ¢alismalarda ¢inko suplementasyonunun
bebeklerde motor aktiviteyi artirdigi gosteril-
mistir80.81, Ote yandan bebeklerin kognitif
fonksiyonlarinda bir farklilik gosterile-
memistir82-84, Aksine Banglades de yakinda
yapilmis iki c¢alismada kognitif skorlar
suplementasyon yapilan bebeklerde daha diistik
bulunmustur®-86. Okul ¢ag1 cocuklarinda yapilan
calismalarda ise c¢inko supplementasyonunun
okul basarisi ve noropsikolojik performans
artirdig1 gosteril-mistir87.88. Bu konu ile ilgili
daha ¢ok sayida ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Selenyum

Selenyum eksikliginin tiroid hormon sentezinde
olusturdugu bozukluk nedeni ile beyin gelisimini
etkilemesinin disinda da etkileri vardir.
Selenyumdan fakir diyet ile beslenen farelerin
yavrularinda da selenyum diizeyleri diismektedir.
Bununla birlikte selenyum eksikligi olan yavrularda
beyin selenyum diizeyi karaciger selenyum
diizeyinden yiiksek bulunurken, normal yavrularda
karaciger selenyum diizeyi on kat daha fazladir. Bu
durum dokuya &zgiil selenyum metabolizmasinin
yenidogan doéneminden itibaren isledigini
gostermektedir. Yine bu yavrularin yiirtimeleri biraz
daha ge¢ olmus ve degisik davranis sekilleri
gostermiglerdir®?. In vitro yapilan bir ¢aligmada ise
selenyumun noéral kok hiicre gelisimi ve
diferensiayonunda rol aldig1 gosterilmistir®.

Potein-enerji malniitrisyonu

Akut durumda agir vakalarda beyin potasyum
diizeyi diistikligiine bagli olarak apati ve
huzursukluk, uzun siireli bozuklukta ise beyin
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biiyiikliigli ve hiicre sayisinda azalma ve
myelinizasyonunun bozulmasi ile kalict
zedelenme ortaya ¢ikar®l. Hayvan deneylerinde
annesi tarafindan az ve iyi beslenen yavrular ile
annesi tarafindan beslenmeyen, iyi beslenmis ve
az beslenmis yavrularin karsilastirilmasi, iyi
beslenenlerin annesi tarafindan beslenmis olsun
ya da olmasin davranissal 6l¢timlerinin daha iyi
oldugunu gostermektedir. Ote yandan anneleri
tarafindan beslenmeyen ve yetersiz beslenmis
yavrularin davranis Ol¢iimleri anneleri
tarafindan yetersiz beslenmis yavrulardan daha
kot bulunmustur®2. Yine hayvan deneyleri
beslenme bozuklugunun intrauterin dénemden
itibaren baslamasinin beyin gelisimini daha
olumsuz etkiledigini ortaya koymaktadir. Bu
etkilerin goriilmesinin nedenleri ise hiicre
sayisinin bir gostergesi olan DNA miktarinda
azalma ile ilgili olabilir®® Her ne kadar kortikal
ndronal hiicre sayisinda azalma olmasa da, glial
hiicre sayisi, kortikal dendritik dallanma ve
sinaptik alanlarin uzunluk ve genisliginde
azalma saptanmustir. Bu degisikliklerin bir kismi
iyi beslenme ile geri dontistimlii olsa bile (glial
hiicre sayisi, sinaps/néron orani) bazilar1 geri
doénmemektedir (hippokampal graniil hiicre
say1s1)°4. Erken donemdeki malniitrisyon
norotransmitter metabolizmasinda da uzun
siireli degisikliklere neden olmaktadir. Ornegin
strese olan cevabi diizenleyen (B-adrenerjik
reseptOr sayisi azalmaktadir. Yine calismalar
yetersiz beslenme dénemleri boyunca veya
hemen sonrasinda yavrulara yeterli gevresel
uyarinin verilmesinin sonraki davranigsal
etkileri azalttigini gostermektedir®4.

Epidemiyolojik ¢alismalar agir-orta veya hafif
malniitrisyonu olan veya bodur olanlarin
performanslarinin normal beslenmis ¢ocuklardan
daha kot oldugunu gostermektedir®>26. Bu
calismalarda sonucu etkileyebilecek pekgok
karistiric1 faktor (aile sosyokiiltiirel diizeyi,
yoksulluk, uyar1 yetersizligi gibi) olabilecegi de
vurgulanmaktadir®#96. Cesitli faktorlerin kontrol
edildigi miidahele calismalarinda da beslenme
bozuklugu olmayan ve iyi uyarilmis ortamlarda
biiyliyen ¢ocuklarin en iyi gelisim skorlarina sahip
oldugu gosterilmistir®’. Tedavi girisimlerinin 18-
24. aylarda yapilmasi sonuglarin daha iyi olmasini
saglamaktadir. Gecikme durumunda ise iyilesme
siiresi uzamakta ve ¢evrenin de uyarici etkisi daha
o6nemli olmaktadir®>. Caligmalarda genellikle zeka
oOlciilmektedir, duygular, motor gelisme ve aktivite
alaninda calismalar daha azdir. Oysa fiziksel
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biliylime, motor gelisim ve motor aktivite ve
duygusal diizenleme O6zellikle yasamin ilk
yillarinda birbirinden bagimsiz degildir. Bunlarin
herhangi birinde olusacak sorun ¢ocugun alacagi
cevresel uyariy1 azaltarak gelisimini olumsuz
etkileyebilir3’.

B vitamini

Temel kaynak hayvansal iiriinler oldugu icin
bunlar1 az tiiketen annelerin siitlerinde ve az et
yiyen bebekler vitamin B12 eksikligi icin risk
altindadir. Okul ¢ag1 ¢ocuklarinin {gte ikisinde
eksiklik olabilecegi tahmin edilmektedir?s.
Vitamin B12 eksikligi simdiye kadar daha ¢ok yash
niifusun emilimin azalmasi sonucu ortaya ¢ikan
bir sorunu olarak ele alinmaktaydi. Eksiklik bu
grupta demans ve ndrodavranigsal degisikliklerle
iliskilendirilmistir. Pernisiéz anemisi olan
annelerin bebeklerinde yapilan ¢aligmalarda ise bu
bebeklerin gelisim basamaklarinda gerilik
saptanmistir®. Bunlarin disindaki ¢ocuklarda
vitamin B12 eksikliginin kognitif fonksiyon
tizerindeki etkileri ile ilgili sadece gozlemsel
calismalar vardir. Bunlardan birinde makrobiotik
annelerin bebeklerinde motor ve dil gelisiminde
gerilik saptanmisg?®® ve bu ¢cocuklar 12 yasinda iken,
glinlik vitamin B12 tiiketimleri onerilen
miktarlarda olmasina karsin gesitli kognitif skorlart
daha diistik bulunmustur!®. Guatemala’da okul
¢ocuklarinda yapilan bir ¢alisma da ise vitamin
B12 eksikligi olan ¢ocuklarda algi, hafiza
testlerinde reaksiyon zamanlar1 daha uzun,
akademik basarilar1 daha diisiik ve daha ¢ok dikkat
ve davranis sorunlari oldugu saptanmigtir!01,102,
Bu gozlemsel calisma sonuglarinin desteklendigi
miidahale ¢alismalarina geresinim vardir. Bunun
disinda Vitamin B1 eksikliginde (beriberi)
norolojik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Piridoksin
ise norotransmitter olarak gorev yaparlo.

Folik asit

Folik asit tek karbonlu {initeleri (metil, metilen,
formil, formimino) tasir ve bunlar serin
metionin, glisin, kolin ve piirin niikleotid
sentezinde kullanilir. DNA sentezinde rol oynar,
homosisteinden metionin sentezi icin de folata
gereksinim vardir!93. Folat eksikliginin erken
dénemlerinde sadece homosistein diizeyleri
artmistir. Bu durum tromboembolik olaylara
yatkinligr artirir. Hizli ¢ogalan hiicreler folat
eksikligine duyarlidir. Folat eksikligi, demir
eksikliginden sonra en sik anemi nedenidir.
Anemi de yorgunluk, gii¢siizliik, konsantrasyon
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yeteneginde azalma, huzursuzluk ve bas agrisi
gibi semptomlara yol agarak ¢ocugun cevre ile
iletisimini etkileyecektir'%4. Bunun disinda
perikonsepsiyonel dénemde verilen folik asit
suplementasyonu ile néral tiip defektlerinin
%70 azaldig1 bildirilmektedir. Bunun hangi etki
ile oldugu kesin olarak agiklanamamigtir!03.

A vitamini

A vitamini suplementasyonunun gelisim
tizerinde direk bir etkisi gdsterilmemistir. Ote
yandan A vitamini tiroid hormon ve vitamin D
gen transkripsiyonunu diizenler, enfeksiyonlarin
onlenmesinde 6nemli olan deri ve mukoza
hiicrelerinin biitiinliigi ve islevleri igin, T
lenfositlerin aktivasyonu igin gereklidir.
Embriyonik gelisim sirasinda vitamin A
ekstermite, kalp, kulak ve gozlerin gelisiminde
rol oynar, eksikligi gibi fazlaligi da toksiktir.
Vitamin A ayrica gérme siklusu iginde yer alir
ve agir vitamin A eksikigi en sik Onlenebilir
korlik nedenidir. Bunlarin disinda ¢inko ve
demir ile de etkilesimi vardir. Cinko eksikliginde
retinol-baglayan protein yapimi azalir, vitamin
A’y1 karacigerden depolanmis halden serbest
hale getiren enzim sentezi azalir, retindli
retinale ceviren enzim aktivitesi i¢in de ¢inko
gereklidir. Vitamin A eksikliginde demir
eksikligi anemisi daha belirgin hale gelir, cocuk
ve gebelere vitamin A verilmesi demir
eksikligini de diizeltir. Vitamin A’nin ayrica
antioksidan 06zelligi de vardirlo3.

K vitamini

Eksikligi yenidogan ve bebeklik doneminde
intrakranial kanamaya yol acarak daha sonraki
gelisim basamaklarini etkileyebilirl03.

Kolin

Kolin, fosfatidilkolin ve sfingomyelin’in &nciilliidiir.
Ayrica trombosit aktivan faktor, sfingosilfos-
forilkolin ve bir norotransmitter olan asetilkolin’in
de onciilidiir'%. Kolin’in eriskin sagligindaki
onemi bilinmektedir!%. Son zamanlarda beyin
gelisimindeki 6nemi de ortaya konmustur. Anneleri
kolinden fakir, normal ve zengin olarak beslenen
ratlarin daha sonraki davranislari incelenmistir.
Kolinden zengin beslenen annelerin yavrularinin
spatial ve temporal hafiza ile dikkat gerektiren
islerde daha iyi olduklar1 saptanmistir. Anneler
kolin’den fakir beslendilerse yavrularin dikkat ve
belirli bazi hafiza islerinde basarisiz olduklar1
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saptanmustir. Bu etkiler yavrularda iki yasindan
sonra da ratlar igin erigskin yas- devam etmistir.
Sonug olarak kolinin yaslanma ile dogal olarak
ortaya ¢ikan hafiza kaybini da nlemistir!0>107,108,
Bu veriler kolin’in beyin organizasyonu ve
fonksiyonu iizerinde kalict etkileri oldugunu
gostermektedir. Kolin’in beyin tizerindeki etkileri
néroanatomik, norofizyolojik ve nérokimyasal
olarak da degerlendirilmistir. Sinaptik plastisite ile
6grenme ve hafiza i¢cin bir model olan
hippokampal uzun-siireli potan-siyasyon (USP),
prenatal kolin ile kolaylas-maktadir. Bu etki USP
icin gereken uyar: esiginin kolin tarafindan
diisiiriilmesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Ote yandan
prenatal olarak kolin eksikligi olan hayvanlarda
esik ylikselmektedir!'®. Aslinda tiim memeli hiicre
kiiltiirleri hiicre boliinmesi i¢in kolin gerektirir!10.
Kolin eksikligi hiicre kiiltiirlerinde apopitosise yol
acar. Kolin eksikliginde hiicre membran fosfatidyl
kolin icerigi azalir, bdylece apopitosisin ikincil
messangeri olan hiicre i¢i seramid artar.
Intrauterin hayatta kolin’in mevcudiyeti fetal beyin
gelisimi iizerinde benzer bir etki gosterebilir.
Hayvan calismalarinda kolin suplementasyonun
embriyonik beyin hiicrelerinde bd&liinmeyi
artirdigl, eksikliginde ise hafizayi isleyen
hippokampus ve septumda apopitozisin artig1
goriilmiistiir' 1. Kolin fetusa plasenta ve anne siitii
yolu ile gegmektedir. Bu nedenle annenin depolar1
gebelikte ve emzirme sirasinda azalabilir!. Ote
yandan yumurta, et ve bazi sebzelerde bulunan
kolin, diyet ile yerine konabilir ve ek
supplementasyona gerek yoktur. Insanlarda
kolin’in beyin gelisimi tizerindeki etkileri ile ilgili
olarak daha calismaya ihtiyag¢ vardir.

Antioksidanlar

Beyin 6zellikle kan akiminin ve demir miktarinin
fazla olmasi nedeni ile oksidatif zedelenmeye
yatkindir. Bebekler ve yaglilarda ise risk daha
fazladir. Parkinson, Alzheimer, amiyotrofik lateral
skleroz gibi hastaliklarda viicudun oksidatif
sistemlerinde disfonksiyon oldugu gosterilmistir!!2.
Antioksidan maddelerin baslicalar1 Tablo II'de
gosterilmistir!12. Anne siiti bunlarin ¢ogunu
icermektedir. Ratan ve arkadaslari!13.114 embriyonik
kortikal néronal hiicre kiiltlirlerinde yaptiklari
calismalarda sisteinin hiicreleri oksidatif olarak
ortaya cikarilan programlanmis hiicre dliimiinden
korudugunu goéstermislerdir. Koruyucu etki
sisteinin glutatyona metabolize edilebilmesine
baglidir. Diger bazi faktorler de- “nerve growth
factor” gibi- glutatyon yolu ile apopitotik hiicre
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Tablo II. Baslica antioksidan maddeler

Enzimler Stiperoksit dismiitaz
Katalaz
Glutatyon peroksidaz

Glutatyon rediiktaz

Vitamin E
Vitamin A
Vitamin C
Koenzim Q

Vitaminler

indirgeyici ajanlar Glutatyon
Sistein

Taurin
Albiimin
Seruloplasmin

Laktoferin
Transferin

Baglayic1 proteinler

Urik asit
Bilirubin
Eritropoetin
Karnosin
Kreatinin

Digerleri

oliimiine engel olabilmektedir ve bdylece beyin
hiicrelerinin islevi icin gerekli bazi maddeler de
etkilerini dolayli olarak antioksidan sistemler yolu
ile gerceklestirmektedir!!5. Yenidogan si¢anlar
glutatyon sentez inhibitorlerinin varliginda oksijen
ile etkilenimleri apopitosisi (programlanmis hiicre
6liimii) artirmaktadir!!2. Ote yandan taurine
eksikligi insanlarda retinal fonksiyonlarin
bozuklugunal!l® ve maymun ve kedilerde ise
serebellar gelisimin yetersizligine yol agmakla
birlikte bu durumun patofizyolojisi tam olarak
aciklanamamustir!12,

Beslenmenin gelistirilmesi

Yillar icinde ¢ocuklarda goriilen beslenme
yetersizlikleri de degismistir. Tek bir besinsel
eksiklige bagli agir tablolar daha az
goriilmektedir (agir protein-enerji malniit-
risyonu, scarbiit, pellegra, beriberi gibi). Ancak
demir eksikligi, iyot eksikligi ve daha hafif
sekillerde vitamin A eksikligi halen ¢ocuk
sagligini olumsuz olarak etkilemektedir.
Bununla birlikte hafif diizeyde de olsa ¢oklu
mikroniitrient eksiklikleri sik goriilmektedir.
Agir malniitrisyonun 6nlenmesi ile ¢ocuk
Oliimleri azalmistir. Fakat bodur ¢ocuklarda
daha kiiciik bas cevresi ve daha diisiik okul
basaris1 ile norogelisimsel gerilik soz
konusudur. Belirli bolgelerin disinda protein-
enerji malniitrisyonunun azalmas: ile mikro-
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niitrient eksiklikleri optimal biiylime ve
gelismeyi etkileyen 6nemli bir konu olarak
o6nem kazanmaktadir!04.

Ote yandan cesitli mikroniitrientler arasinda
metabolik etkilesim de vardir (¢inko-demir, ¢inko-
vitamin A, demir-vitamin A, selenyum-iyot gibi).
Ayrica mikroniitrientin direk beyin gelisimi
tizerindeki etkisinin yani sira dolayl etkileri de
vardir (hafif A vitamini eksikliklerinde enfeksiyon
siklig1 artmakta, bu durum ¢ocugun beslenmesini
olumsuz etkilemekte ve beyin gelisimini de
olumsuz etkileyecek baska mikroniitrient
eksikliklerine zemin hazirlamaktadir. Ayrica
cocugun enfeksiyonlar sirasinda aldigi uyar1 ve
sosyal etkilesim de azalmaktadir!04.

ABD’de yapilan bir ¢alismada 12 aylik bebeklerin
en ¢ok tiikettikleri besinin muz, yulaf ezmesi,
tahillar, peynir, tavuk, kraker, patates ve yogurt
oldugunu ortaya koymustur. Cocuklarin sadece
%10’u et tiiketmektedir. Bu durum karsisinda
gerekli demir miktar: tahillarin demir ile
zenginlestirilmis olmasi nedeni ile karsilanmakla
birlikte ¢inko ihtiyacinin sadece %50-60’1
karsilanmaktadir. Bu da dogal besinlerden
vazgecilip zenginlestirilmis besinlerin veya
sadece suplementasyon vermenin bir sakincasini
ortaya koymaktadir. Ote yandan besinlerin
ulasilabilirligi ve annelerin besin tiiketim bilgisi
de 6nemli bir fakt6r olarak g6z Oniinde
bulundurulmalidir!17.118,

Baska bir gelismis iilke olan Ingiltere’de de basta
demir olmak tizere mikroniitrient eksiklikleri
onemli bir beslenme sorunu olarak karsimiza
¢ikmaktadir!19.

Gerek protein-enerji malniitrisyonu, gerekse de
diger mikrontitrient eksikliklerinin énlenmesi icin
en uygun yaklasimin ne oldugu konusundaki
bilgilerimiz halen gelismektedir. Bu amacla
suplementasyon, besinlerin zenginlestirilmesi
(fortifikasyon) veya diyetin gelistirilmesi
(improvement) yaklasimlari kullanilabilir.
Bunlarin hepsinin avantaj ve dezavantajlari vardir.
Belki de en uygun olani duruma ve kisilere gére
her tictinlin de kullanilmasidir. Suplementasyon
belirli bir hedef gruba (gebeler) yiliksek dozda
mikrontiitrient verilmesi ic¢in uygun bir
uygulamadir. Fakat bu uygulama ile gerekli tiim
mikrontiitrientler genellikle verilemez, hedef
niifusta olmayanlar ihmal edilir ve suplementin
¢ok sik veya uzun stireli alinmasi gerekirse uyum
genellikle kotlidiir. Ek olarak suplementasyon
programlar1 siirdiiriilebilir besin temelli
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yaklasimdan dikkati uzaklastiran “bas-asag1”
yaklasimlardir. Besinlerin zenginlestirilmesi
yaklasimi ile gesitli mikroniitrientler ayni anda ve
ucuza saglanabilir. Zenginlestirilmis besinin risk
altindaki herkes tarafindan yeterli tiiketilmesi
gerekir ki bu da her zaman gerceklesmemekte,
yoksul kesim kendi gidasini kendi iiretmeyi tercih
etmektedir. Besinlerin zenginlestirilmesi ile ilgili
teknik bazi sorunlar da yasanmaktadir. Besinin
tadi degismekte, besinlerin etkilesimi sonucu
biyoyararlanim azalabilmekte ve bazi temel
besinlerin zenginlestirilmesi zor olmaktadir. Bu
acilardan mikroniitrient ihtiyaglarinin karsilan-
masinda en ideal yol gidanin kalitesinin
artirilmasidir. Hayvansal besinlerin tiiketiminin
artirilmasi ile besin kalitesinin artirilmast sonucu
pekc¢ok mikroniitrient ihtiyaci karsilanacaktir.
Ciinkii bu besinlerdeki bazi besinlerin ve biyoaktif
maddelerin zenginlestirme ile alinmas1 miimkiin
degildir. Ayrica bilgi birikimimiz artik¢a yeni besin
gruplarinin 6nemi de anlagilmakta, bu nedenle
stirekli bilimin doganin gerisinden gelmesi stz
konusu olmaktadir. Béylece tiim ev halkinin
beslenmesinin diizenlenmesi ve zenginlestirilmis
tiriinlerden yararlanamayan ihtiyag sahibi kisilerin
de yararlanmasi s6z konusu olacaktir!20.

Misir, Kenya ve Meksika’da yiiriitiilen ve hayvansal

kaynakli besinlerin tiiketiminin artirildig:
Nutrition Collaborative Research Support
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Program (NCRSP) calismasi sonucunda gebelik
sonuglarinin iyilestigi; bebek, okul 6ncesi ve okul
¢ag1 cocuklarin biiylime, zeka ve aktivitelerine
olumlu katki yaptig1 saptanmustir. Bunun igin iyi
bir beslenme egitimi ve hayvansal besinlerin
ulasabilirligi saglanmalidir!21-126,

Ote yandan bunun saglanabilirligi ve siirdiirile-
bilirligi konusunda kaygilar olabilir. Oysa bunun
saglanmast hem ekonomiye, béylece yoksulluga,
ekolojiye ve sagliga olumlu katkilar saglaya-
caktir. Hiikiimetler politikalarini hayvanciligin
6zendirilmesi ve gelistirilmesi yoniinde
olusturmalidirlar!20,

Sonug¢ olarak beslenme ve beslenme siireci
bebegin gelisimi i¢in ¢ok 6nemlidir. Bunun igin
prenatal dénemden itibaren annenin saglikll
beslenmesi, dogumdan sonra bebegin hemen
emzirilmeye baslanmasi, altinci ayindan itibaren
uygun ek besinlerin anne siitli ile birlikte
verilmesi, ek besinlerin verilirken, besinin
icerigi, temizligi, kivami1 kadar, beslenme
sirasinda ¢ocugun psikososyal gelisimine gore
kurulacak iliskinin de ¢ocugun beslenmesi,
biliylimesi ve gelisiminde rol oynadiginin goéz
ontinde bulundurulmas: gereklidir. Sekil 1°de
beslenmeden gelisime giden yol basit olarak
gosterilmistir!?7. Bu hedeflerin saglanmasi icin
ailelere uygun beslenme egitimi, gerekli
durumlarda ise ¢ocuklara ek suplementasyonlar

Anne-cocuk iliskisi
A

Emzirme

Beslenme sekli
A

Alinan besin turi

(prolaktin, oksitosin)

» Anne-baba davranisi

Gelisme

A J
» Santral sinir sistemi

Sekil 1. Beslenme ve gelisme.
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verilmeli, besinlerin zenginlestirilmesi ve bunun
tim toplum tarafindan uygun sekilde
tiketilmesi saglanmalidir. Cocuk sagligi
izlemlerinde ve ¢ocugun her saglik kurulusu
basvurusunda ¢ocugun biiyiimesi ve gelisim
basamaklar: degerlendirilmeli ve erken
dénemde uygun girisimler yapilmalidir. Radyo,
televizyon (6zellikle reklamlar) ve gazetelerdeki
besin Onerileri de saglik personelinin beslenme
onerileri ile uyumlu olmalidur.
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