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Yayinci On Sozii
OO

Joseph Nicolosi, Benjamin Kaufman ve Charles Socarides tara-
findan kurulan Ulusal Escinsellik Terapi ve Arastirma Derne-
gimin gelenegini siirdiiren Terapotik Secim ve Bilimsel Biitiin-
liik Ittifakinin resmi yayini olan Insan Cinselligi Dergisi, 6zelde
cinsel yonelim ve cinsel kimlik odaginda genelde insan cinselligi
alaninda bilim diinyasina ve topluma yonelik bilgi paylasimina
adanmus bilimsel bir dergidir. Derginin birincil hedefi bu alanda
diisiinsel ¢181r agan aragtirmalar: paylagsmaktir.

Insan Cinselligi Dergisi, istenmeyen escinsel ¢ekim yasayan ve/
veya kendi biyolojik cinsiyeti, cinsel kimligi ve degerleri arasin-
da gatigma yasayan bireylere yonelik ¢caligmalara 6zellikle 6nem
gostermektedir. Escinsellik konusunda séylenmeyenlerin, dile
getirilmeyenlerin, baskilananlarin, tecrit edilenlerin ve alterna-
tiflerin sesi olmay1 amaglayan dergi, politik ve ideolojik baskilara
karsin escinsel cekiminden memnun olmayanlara ve konunun il-
gilisine esasinda bagka bir ihtimalin miimkiin oldugunu gésteren
aragtirmalara ve terapétik rehberlige bilimin 1s181inda 6nciilitk
ediyor.

Insan Cinselligi Dergisi hak sahibi David Pruden onayiyla ya-
yinlanan bu seride, derginin 6nde gelen kuramsal ve uygulamali
caligmalarini siz kiymetli okuyucunun istifadesine sunmaktan
memnuniyet duyuyoruz.
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Oz

Davranigsal genetik, insan davranisi tizerindeki genetik etkileri
aragtiran bir bilim dalidir. Fakat, davranigsal genetik bilimi, ge-
nellikle siradan insanlar ve hatta deneyimli sosyal bilimciler ta-
rafindan yanlis anlagilmaktadir. Bu makalenin amaci, davranissal
genetigin temel kavramlarini ve escinselligin olasi nedenlerini
anlamak amaciyla uygulanmasini agiklamaktir. Yazar, escinsel-
ligin genetik faktorlerden (tiim karmagsik psikososyal davranis-
lar gibi) etkilenmesine ragmen, tek bagina veya birincil olarak
genetik faktorler tarafindan belirlenmedigi sonucuna varmustir.
Escinsellik, olas1 genetik, ¢evresel ve 6zgiir irade etkilerine sahip
karmasik bir psikolojik, sosyal ve biyolojik olgudur.

Escinselligin dogustan gelen ve dogrudan genetik bir sebebi ol-
dugu iddiasini arastirmak i¢in davranissal genetik ile ilgili temel
kavram ve varsayimlar1 anlamak kaginilmazdir (Bazzett, 2008).
Bu makale, davranigsal genetigin temel ilkelerini agiklayacak ve
davranigsal genetigin escinsellik anlayisina nasil yol agabilecegini
arastiracaktir.

Devam etmeden 6nce, kosullarin agiklanmasi gereklidir. Escin-
sellik genellikle bilis, duygu ve davraniglar1 iceren karmagik bir
olgu olarak tanimlanmaktadir. Bilissel yoni, kisinin cinsel yone-
liminin heteroseksiiel, escinsel, biseksiiel (veya ¢ogunlukla he-
teroseksiiel veya iki yonlii gibi bu isimlerin diger bazi ¢esitleri)
olarak tanimlamasimi icermektedir. Ayni zamanda fantezileri
ve diger ilgili biligleri de kapsamaktadir. Duygusal yoni, kisinin
ayni cinsiyetteki, kars1 cinsteki veya her iki cinsiyetteki insanla-
ra karst duygusal ve fiziksel ¢ekim hissetmesidir. Hem romantik
duygular1 hem de bazen escinsel ¢ekim (EC) olarak adlandirilan
cinsel ¢cekimi igermektedir. Escinselligin ticlincii unsuru davra-
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nistir, bagka bir kisi veya kisilerle yakin cinsel etkilesimde bulun-
ma eylemi veya pornografi olsun ya da olmasin kendi kendine
mastiirbasyon yapma eylemidir.

Tim bireyler, escinselligin biligsel, duygusal ve davranigsal un-
surlar arasinda agik ve sorunsuz bir baga sahip degildir. Bir kisi
kendini “heterosekstiel” olarak tanimlayabilir ve karsi cinsten
insanlara karsi romantik ve erotik duygular besleyebilir ancak
escinsel iliskilerde bulunmus olabilir. Ya da kisi kendini “escin-
sel” olarak tanimlayabilir ve hemcinslerine romantik ve erotik
duygular besleyebilir ancak aslinda escinsel iliskiye girmemis
olabilir.

Escinselligin bu ii¢ yonii genlerin escinselligi nasil etkiledigi ko-
nusunu karmagiklagtirmaktadir. Oyleyse sunu sormaliy1z: Escin-
selligin hangi yonleri genlerden etkilenmektedir ve hangi unsurlar
cevreden daha fazla etkilenmektedir?

Hemcinse cinsel ¢ekim duyma, kendini gey veya lezbiyen olarak
tanimlamaya kiyasla, kalitimla daha fazla baglantili olabilmekte-
dir. Fakat basitlik adina, escinsellik iizerindeki genetik etki, gen-
lerin toplam bilis, duygu ve davranis bilesenini etkileme seklini
ifade etmektedir. Ayrica, bu makalede escinsel biri, bilingli ve
stirekli olarak hemcinsine cinsel olarak ¢ekim hisseden, escinsel
davraniglarda bulunan ve gelecekte bunu yapmay: amaglayan ve
kendini gey veya lezbiyen olarak tanimlayan kisi olarak tanim-
lanmaktadir.

Bir¢ok insan genlerin karmagik psikososyal davraniglara neden
olduguna inanmaktadir (Ridley, 2003) ancak durum béoyle degil-
dir. Cogu durumda davranis, cevresel girdilerle ve ahlaki aracilik
gibi 6zgiir irade ile etkilesime giren genetik etkiden kaynaklan-
maktadir (Lerner, 2006). Bununla birlikte, genetik etki, 6zellikle
gazetelerin baghiginda “X Geninin Y Davranisina Sebep Oldugu
Bulundu” seklinde yazildiginda, alandan olmayan egitimli kisiler
ve tecriibesiz sosyal bilimciler tarafindan yanls anlagilabilmek-
tedir (Jang ve Vernon, 2005). Hemen hemen her durumda, boyle
bir baglik bariz bir abartidir. Genler dogrudan davranislara se-
bep olmazlar, aksine, uzun bir biyokimyasal siire¢ dizisi yoluyla,
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sonunda davranis iizerinde bir miktar etkiye sahip olan protein-
ler i¢in kod olustururlar (Bazzett, 2008; Norgate & Richardson,
2006). Belirlenmis bir genin belirli bir davraniga sebep olacag:
sonucuna varmak ¢ok karmagiktir (Jang & Vernon, 2005; Rutter,
2006). Wine'in (2000) belirttigi gibi, “Genden davraniga atlamak
veya daha genel olarak genotip ve fenotip arasindaki uguruma
bir koprii yapmak ¢ok zordur” (s. 1).

Birinci Boliim: Temel Genetik Uzerine Genel Bir
Degerlendirme

Her viicut hiicresi, 23’{i anneden ve 23’ti babadan kalitsal olarak
gelen kurk alt1 kromozom igermektedir. Kromozomlar, mikros-
kobik olarak kenardaki ¢ubuklar tarafindan desteklenen, orta-
sinda basamaklar bulunan sikica biikillmis bir merdivene ben-
zeyen kiigitk DNA -deoksiriboniikleik asit- sarmallaridir (Carey,
2003). Ortalama bir kromozom yaklagik 100 milyon niikleotide
veya azotlu baza sahiptir (Klug, Cummings, Palladino ve Spen-
cer, 2009).

Doért gesit niikleotit vardir: adenine bagli timin (TA baglantilar1)
ve tersi (AT) ve guanine bagl sitozin (SG baglantilar1) ve tersi
(GS). Niikleotitler iki zincir olusturmaktadir ve bunlar niikleo-
titlere yapisal destek veren seker-fosfat molekiilleri ile baglidirlar;
niikleotitler DNA molekiiliinii olusturmakta, bu da kromozomu
olusturmaktadir. Binlerce baz ¢iftinden olusan ¢ok uzun bir niik-
leotit dizisi tek bir gen icermektedir.

Gen, belirli bir kromozom tizerinde belirli bir konumdaki
DNAnin kisa bir pargasidir (Bazzett, 2008). Genetikgiler insan
DNA’sinda 20.000 ile 25.000 gen olduguna inanmaktadirlar (Ca-
rey, 2003). Genlerin alternatif bicimleri aleller olarak bilinmek-
tedir. Ornegin, kan grubu A, B ve O ile sonuglanan ii¢ farkli alel
bulunmaktadir.

Bir gen ortalama 1.500 niikleotit uzunlugundadir. Fakat tipik bir
kromozomda sadece 2,000-3,000 gen vardir, bu yiizden kromo-
zomun ¢ogu kodlama yapmayan DNAd1r. Bu, DNA'mizin biityiik
kisminin (yaklasik yiizde 97) proteinleri kodlamadig1 ancak ya-
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pisal destek veya gen diizenlemesi gibi diger islevlere sahip oldu-
gu, bagka bir deyisle genleri kapatip agtif1 anlamina gelmektedir
(Kolb ve Whishaw, 2004).

Eger tek bir kromozomu, tiim baz ciftlerini (AT, TA, GS ve SG)
ortaya ¢ikararak ¢ozer ve dizerseniz, bu dizilim neredeyse her
insanda ayni olacaktir. Ancak her birkag bin ntikleotitte, kromo-
zomu benzersiz kilacak kiiciik bir fark olacaktir. Ornegin, bir TA
bir SG ile degismis olabilir. Insan genomunda yaklagik ti¢ milyar
niikleotit varken, insan DNA’1 bir kisiden digerine sadece birkag
milyon niikleotitle degisiklik gostermektedir! Hastalik veya sa-
katlik ile sonuglanmayan DNA parcalarindaki bu kiigiik degisik-
likler polimorfizm olarak bilinmektedir.

Genler, bir bina ingaatinin detayli projesinde oldugu gibi belli y6-
nergeler tasimaktadir; viicuda protein iiretme veya diger genleri
aktive etme veya devre dis1 birakma talimati vermektedirler (Plo-
min, DeFries ve McClearn, 1980). Genler ayrica “belirli bir pro-
teini olusturmak i¢in amino asitlerin bir araya gelme sirasin1” da
belirtmektedir (Kolb ve Whishaw, 2004, s. 94). Tek genler genel-
likle bir proteini veya bir proteinin bir par¢asini olusturmaktadur.
Ornegin, AAS-GTA-TSG-SAT DNA dizisi, dért amino asitten
olusan bir polipeptit zinciri olarak okunmaktadir: 16sin-histi-
din-serin-valin (Cary, 2003).

Genler davranisi ¢ sekilde etkileyebilmektedir: (1) fenilketoniiri
(PKU) gibi biiyiik etkiye sahip tek bir geninin etkisi ile, (2) ¢6l-
yak hastaligina neden olanlar gibi oligojenik olarak adlandirilan
orta diizeyde etkili az sayida genler ile veya (3) kalp hastalig1 veya
diyabete neden olanlar gibi polijenik olarak adlandirilan bir¢ok
kiigiik etkili gen ile.

Anormal genler (veya gen mutasyonlar1), baz dizilimlerinde,
daha sonra protein sentezini etkileyecek olan niikleotidlerin
eklenmesi, silinmesi veya yer degistirmesi gibi birtakim degi-
sikliklere sahiptir. Gen mutasyonunun {i¢ sonucunun olmasi
miimkiindiir. ilk olarak, normal isleyis iizerinde ¢ok az etkisi
olan veya hig fark edilmeyen anormal bir protein {iretilebilmek-
tedir. Ikincisi, anormal proteinin organizmanin isleyisi iizerinde
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onemli bir olumsuz etkisi olabilmektedir. Ugiinciisii, anormal
proteinin normal yagsam kogullarinda organizma tizerinde ¢ok az
etkisi olabilmekte ancak yetersiz beslenme, taciz, hastalik, zehirli
kimyasallar veya anormal hormonal degisiklikler gibi baz stresli
cevresel kosullar altinda 6nemli bir olumsuz etkisi olabilmekte-
dir. “Anormal gen isleyisinin bu son kategorisi genetik yatkinlik
olarak kabul edilmektedir” (Bazzett, 2008, s. 49).

Protein kelimesi Yunancada birincil 6neme sahip anlamindaki
“proteos” kelimesinden gelmektedir. Protein, belirli bir ti¢ boyut-
lu seklin icinde katlanmis uzun bir amino asit zinciridir. Yirmi
tane yaygin amino asit vardir ancak bunlar binlerce protein iiret-
mek i¢in gesitli sekillerde birlesebilmektedirler. Hiicrelerde tireti-
len proteinler, hiicre yapisini ve islevini desteklemek igin hiicrede
kalabilmekte veya viicudun diger bolgelerine aktarilabilip disa-
riya atilabilmektedir. Proteinlere 6rnekleri arasinda enzimler,
antikorlar, bazi hormonlar ve nérotransmitterler bulunmaktadir.

Genlerin hareketi siralidir. Tlk olarak, bir DNA parcasi mesajct
RNAYya kopyalanir. Mesajc1 RNA daha sonra ribozomlar (hiic-
redeki kiigiik biyokimyasal fabrikalar) tarafindan bir amino asit
zincirine cevrilir. Kromozomlar ¢ekirdek etrafinda hareket et-
tikge, sekil degistirerek DNAnin yeni parcalarini hiicre ici siviya
maruz birakirlar, bu da farkli bir genin yeni bir proteine trans-
kripsiyon ve translasyon siirecini tetikler.

Genler Hakkinda Dort Bulgu

Bulgu 1: Bilim insanlar1 simdiye kadar tek bir genin hareke-
tinden kaynaklanan sadece birkag fiziksel bozukluk oldugunu
tespit etmislerdir (Quarrell, 2007). Bunlar arasinda Huntington
hastalig, kistik fibrozis, erken baslangigh ailesel Alzheimer has-
talig1 ve fenilketoniiri (PKU) bulunmaktadir. Ornek olarak, PKU,
on ikinci kromozomdaki tek bir gen mutasyonundan kaynaklan-
maktadir ve bu da et, sit iiriinleri ve findik dahil olmak tizere
protein bakimindan zengin gidalarin ¢ogunun bir pargasi olan
fenilalanin amino asidinin sindirilememesine neden olmaktadir.
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Eger tedavi edilmezse, PKU zihinsel yetersizlige, gelisimsel geri-
lige ve duygusal-davranissal sorunlara yol agabilmektedir.

Tek bir gen etkisinin bir bagka 6rnegi, dordiincii kromozomun
kisa kolundaki ti¢ baz dizilimi olan SAG’nin asir1 tekrarlanma-
sindan (tekrar sayisindaki artis olarak da adlandirilir) kaynak-
lanan Huntington hastaligidir. Normalde bes ile yirmi bes tane
olan SAG tgliisii (sitozin, adenin ve guanin) yerine, Huntington-
lu bireyler kirk ile neredeyse iki yiiz SAG iigliisiine sahiptirler.
“Anormal olarak artmis SAG par¢asi, uzun bir amino asit gluta-
mini i¢eren hatali bir Huntington proteininin {iretimine yol ag-
maktadir. Bu uzatilmis protein beynin belirli bolgelerindeki sinir
hiicrelerinin normal isleyisini bozmakta ve sonugta bu hiicrele-
rin 6liimiine yol agmaktadir” (Genetics Home Reference, 2008).
Beyin hiicrelerinin kaybi, Huntington hastaliginin kontrolsiiz
hareketler, duygusal rahatsizlik ve demans gibi yikici semptom-
larina neden olmaktadr.

Yine bir baska 6rnek, benzer bir siirecin neden oldugu ancak X
kromozomunun uzun kolundaki tiglit SGG’nin geniglemesinden
kaynaklanan frajil X sendromudur; normalde olan yirmi bes ile
elli tekrar sayisi yerine, yiiz ile dort yiiz tekrar vardir. Normal
olan gen, 6grenme ve bellekte yer alan diger proteinleri diizen-
leyen bir protein (FMRP) i¢in kod iiretmektedir. Bu gen isleme-
diginde, beyin ¢ok hizli bir sekilde ¢cok fazla sinaps tiretmektedir.
Sinapslar olgunlasmamis ve kirilgandir (fragile), bu nedenle “fra-
jil X sendromu” adi verilmektedir. “Frajil X sendromuna sahip
cocuklar genellikle otizm, zihinsel yetersizlik ve DEHBden mus-
tariptirler.

Bulgu 2: Karmagik davranislar (escinsellik gibi) muhtemelen
cesitli cevresel olaylardan etkilenen birden fazla geni icermek-
tedir (Human Genome Project Information, 2008). Eger cinsel
yonelimi bir¢ok gen etkiliyorsa, escinsellik olarak adlandirdigi-
miz olgu polijeniktir (¢ok genli). Aragtirmaci D. H. Hamer ve
arkadaslari, bazi erkeklerde X kromozomu iizerinde escinsellikte
rol oynayabilecek bir gen tanimlamislardir (Hamer, Hu, Magnu-
son, Hu ve Pattatucci, 1993). Fakat cinsel yonelimi etkileyen aday
genlerin varligi, sayis1 ve konumu belirlenmemis olup, var olabi-
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lecek genleri belirleme cabalar1 bagarisiz olmaya devam etmek-
tedir (Byne, 1995, 2007). Otizm ve depresyon gibi bazi psiko-
patolojik durumlarda, goklu genlerin ve bunlarin biyokimyasal
mekanizmalarinin tanimlanmasinda daha fazla ilerleme kayde-
dilmistir (Jang ve Vernon, 2005).

Escinselligin olast polijenik dogasina ek olarak, bu 6zellik veya
durum ¢ok faktorliidiir. Bagka bir deyisle, fiziksel, psikolojik, sos-
yal ve hatta politik olmak {izere bircok yonii veya unsuru vardir
(Carey, 2003). Escinselligin her unsuru veya yoni farkli bir gene-
tik ve gevresel temele sahip olabilmektedir (Ridley, 2003).

Ozetle, escinsellik birkag¢ unsurdan olusan polijenik ve ¢ok fak-
torli bir olgu gibi goritnmektedir ve her unsur muhtemelen bir-
cok genden etkilenmektedir.

Bulgu 3: Tek gen ozellikleri genellikle ayrik fenotipler iiret-
mektedir. Genetik hastaliklar s6z konusu oldugunda, bir kisi ya
bu hastaliklardan birine sahiptir ya da degildir. Cevrenin genel-
likle bu tek genle ilgili “niteliksel” kosullar iizerinde ¢ok az etkisi
vardir. Ote yandan, polijenik bir ézellik bir dizi davranigsal so-
nugla sonuc¢lanmaktadir. Klinik depresyon, bir dizi fenotipe sa-
hip polijenik bir 6zellige bir 6rnektir. Depresyonun umutsuzluk
hissi, odaklanma sorunu, yorgunluk, huzursuz ve sinirli hissetme
ve uykusuzluk gibi bir¢ok semptomu vardir. Bu semptomlarin
her biri muhtemelen farkl: bir gen veya gen kombinasyonundan
etkilenmektedir ve her gen muhtemelen cevresel etkilere kar-
s1 daha az veya daha fazla duyarliliga sahiptir (Jang ve Vernon,
2005). Ek olarak, hafif kronik depresyondan siddetli akut depres-
yona kadar degisen kosullarla sonuglanabilen ¢ok ¢esitli depres-
yon fenotipleri bulunmaktadr.

Bir¢ok ¢alisma, escinselligin (6zellikle erkeklerde) tekil bir olgu
olmadiginy, bir dizi zihinsel, duygusal ve fiziksel sonuglara sahip
oldugunu gostermistir. Birgok escinsel erkek sadece escinsel de-
¢gildir ve cinsel diisiince ve davraniglar1 zaman iginde bagkalasip
degisebilmektedir. Escinsel bir erkek cogunlukla erkeklerle cinsel
iliskiye girebilmekte ama bazen de kadinlarla cinsel iliskiye gire-
bilmektedir. Su anda bisekstiel olan bir kisi, daha sonra kendini
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tamamen heteroseksiiel veya tamamen escinsel olarak tanimla-
yabilmektedir. Cinsel diigiince, duygu ve davranislarin bu akis-
kanligi, escinselligin tek gen 6zelligi olmadiginin ayrica kanitidir.

Polijenik kisilik 6zelliklerinin bir diger 6zelligi, cevresel faktor-
lerden etkilenme olasiliklarinin tek genlerden etkilenme olasilik-
larindan daha yiiksek olmasidir. Ruhsal bozukluklarin ¢ogunun
polijenik bozukluklar oldugu diisiiniilmektedir ve ¢ogu akut ve
kronik durum igin bir¢ok etkili tedavi vardir. Benzer sekilde, es-
cinsellik polijenikse, istenmeyen escinsel istek ve davranis, egi-
tim, terapi, diger miidahale tiirleri veya diger faktorler nedeniyle
degisime kars1 bir miktar yatkinlik gostermelidir. Bazi durumlar-
da bunun dogru oldugu gosterilmistir (Diamond, 2008; Jones &
Yarhouse, 2007; Nicolosi, 2009; Spitzer, 2003).

Bulgu 4. Cevre, genlerin etkinligini (veya ekspresyonunu) et-
kileyebilir ve etkilemektedir (Hubbard ve Wald, 1999). Cevre,
protein kodlayan genleri etkin hale getirmek i¢in acip kapatarak
DNAnin isleyisini etkilemektedir. Sosyal cevre, ¢esitli doku ve
organlarda iretilen proteinleri degistirebilmektedir (Meaney,
2001). Yaptigimiz segimler, yasadigimiz hayatlar ve bizi seven
veya sevmeyi reddeden kisilerin eylemleri genleri acip kapatarak
“DNAmuzin kimyasini degistirebilmektedirler” (Begley, 2007,
s. 180). “Genler, proteinlerin amino asit dizilimlerini kodlayan
bilgileri depolar. Hepsi bu kadar. Sinir sisteminin béliimleri i¢in
kodlama yapmaz ve kesinlikle belirli davranis kaliplarini kodla-
mazlar” (Bateson ve Martin, 2001, s. 34).

Nispeten yeni olan epigenetik bilimi, fiziksel ve psikososyal ¢ev-
relerin/ortamlarin belirli genleri acip kapatabilecegini agikca
gostermistir (Cabej, 2008; Church, 2009; Ridley, 2004). “En te-
mel haliyle epigenetik, genetik kodda degisiklik igermeyen ancak
yine de en az bir sonraki kusaga aktarilan gen aktivitesindeki de-
gisikliklerin incelenmesidir” (Cloud, 2010, s. 2). Epigenom, bir
Noel 15181n1n tizerinde degisen bir dizi 151k gibi genomun tistiinde
yer almaktadir ve genomun etrafina dolanmstir. Epigenom, has-
talik, stres, beslenme diizeni veya uzun siireli sevgi veya yalniz-
lik duygular: gibi diger genler veya ¢evresel uyaranlar nedeniyle
genleri kapatip agmaktadir. “Yagam tarzi secimleri, DNAnizin
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tizerindeki epigenetik izleri genlerin kendilerini ¢ok giiglii veya
cok zayif bir sekilde ifade etmelerine neden olacak sekilde de-
gistirebilmektedir” (Cloud, 2010; bkz. Arai, Li, Hartley ve Feig,
2009)

David Shenk, Hepimizin Igindeki Dahi (The Genius in All of Us)
adli kitabinda (2010), yeni olan epigenetik biliminin “genlerin
uzun siiredir var olan 6nceden tasarlanmig ayrintili talimatlarin
oldugu bir kilavuz oldugu metaforunu ortadan kaldirdigini” be-
lirtmektedir (s. 16). Shenk artik daha dogru bir metafora sahip
oldugumuzu soyler:

[Genler] tamamlanmus bir kilavuzdan ziyade, [bir kayit stiidyosun-
daki] ses kontrol diigmeleri ve anahtarlar: gibidir... Bu digmele-
rin ve anahtarlarin ¢ogu, herhangi bir zamanda bagka bir gen veya
herhangi bir kiigiik ¢evresel etken tarafindan yiikseltilebilip, azalti-
labilip, acilabilip, kapatilabilir. Bu [anahtarlarin] ¢evrilmesi ve [diig-
melerin] dondiirtilmesi insan genomunda siirekli olarak gergeklesir.
(s. 16)

Shenk soyle 6zetlemektedir:

Kisisel ozelliklerimizi dogrudan genlerimizden kalitsal olarak al-
miyoruz. Bunun yerine, gen-gevre etkilesiminin dinamik siireci
araciligiyla ozellikler gelistiriyoruz. GxC [genlerin ve ¢evrenin bir-
likte hareket ederler] diinyasinda, genetik farkliliklar hala daha gok
6nemlidir. Ancak bunlar, kendi baslarina, kim oldugumuzu belirle-
mezler. (s. 18)

Dolayistyla, herhangi bir kisilik 6zelligi, kosul veya davranigsal
sonug genlerin ve ¢cevrenin etkilesiminden kaynaklanmaktadir.

Suomi (2004), gevrenin genleri nasil etkileyebilecegine dair giizel
bir 6rnek sunmaktadir. Arastirmacilar gesitli mizaglarla dogmus
rhesus maymunlarin: yetistirmislerdir. Bazilar1 yiiksek duygusal
tepkisellik gostermis, annelerinden ayrildiklarinda veya yeni bir
deneyim onlar1 zorladiginda son derece heyecanli ve tedirgin
olmuslardir. Bazilar1 ise diisiik tepkisellik gostermistir. Fark-
liliklar beyindeki serotonin seviyelerinden kaynaklaniyor gibi
goriintiyordu. Suomi daha sonra tepkiselligi ytiksek veya diisiik
olan koruyucu annelere yiiksek ve diisiik tepkiselligi olan bebek

17



maymunlar1 vermistir. Yiiksek tepkili bebekler, diisiik tepkili ko-
ruyucu anneler tarafindan alti ay boyunca buyiittldiiklerinde,
bu annelerden ayrildiklarinda ve akranlar: ve bilinmeyen yetis-
kin maymunlarla birlikte kafeslere koyulduklarinda bile normal
duygusal tepkisellik gostermislerdir.

Suomi (2004), maymunlarda korku ve saldirganlik gibi kalitsal
oOzelliklerin bile ¢evre tarafindan sekillendirilebilecegi ve degis-
tirilebilecegi sonucuna varmistir ve “bu ozellikle erken baglan-
malar i¢in gecerlidir” demigtir (s. 43). Urkmeye ve korkmaya
genetik yatkinlig1 olan maymunlar, iyi bir anne bakimiyla bu
gelisimsel eksikliklerin tistesinden gelebilmektedirler. Suominin
aragtirmasi, DNAnin kader olmadig ve bu davranigin gen-cevre
etkilesiminin bir sonucu oldugu yéniinde giiclii bir iddia ortaya
koymaktadir.

Insanlarin beyin ve biyokimyasini etkileyen gevresel olaylarin ol-
dugu drnekler de ortaya konulmustur (Haviland ve ark., 2006).
Cohen ve arkadaglar1 (2002), erkek ¢ocuklarda erken ¢ocukluk
¢agi cinsel istismarinin, pedofil olma riskini artirabilecek beynin
temporal bolgelerinde anormalliklere yol a¢tigini 6ne siiren ve-
rilere sahiptir.

Genler hakkindaki bu dort bulgu tartigmasizdir ve bilim camia-
siun fikir birligini ortaya koymaktadir. Bu gergekler birlikte ele
alindiginda, escinselligin, diger karmagik biyopsikososyal dav-
raniglar gibi, tek bir gen veya hatta bir grup gen tarafindan ke-
sinlikle belirlenmedigi sonucuna gotiirmektedir. Cevresel etkiler
dikkate alinmalidur.

ikinci Béliim: Davranigsal Genetigin Temel Kavramlar

Davranissal genetikgiler, genetik ve cevresel etkilerin davranis-
taki bireysel farkliliklara yaptig1 benzersiz ve bagimsiz katkilari
belirlemeye caligmaktadirlar (DiLalla, 2004). Bu tanimdaki ig
temel terim, davranis, genetik etki ve cevre asagida agiklanmak-
tadir.
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1. Davranis, “gozlemlenebilir eylemleri, hatta duygular1 ve duy-
gu durumlarini” ifade etmektedir; “bilingsiz, otomatik veya i¢gii-
diisel” olabilmektedir. Daha genis anlamda “kisilik” bile bir dav-
ranistir (Baker, 2004, s. 2-3). Davranis, kisinin dig goriiniisii ve
eylemlerini icermektedir, ancak duygularini, duygu durumlarin:
ve zihinsel durumlarini da kapsar (Bazzett, 2008). Davranis bir
fenotip olarak da adlandirilabilmektedir.

2. Bir terim olarak genetik etki genellikle yanlis anlagilmaktadir.
Insanlar bu ifadeyi dogrudan genlerden davranisa giden giiglii
bir yol oldugu anlamina gelecek sekilde yorumlamaktadirlar. Bu
dogru degildir. Genler, ¢oklu biyokimyasal siireglerden gegen
proteinler ve enzimler iretirler. Bu siiregler sonunda hiicre ya-
pisinda veya isleyisinde, belirli bir ¢evresel baglamda davranisi
etkileyebilecek kiiciik degisiklikler iiretebilir.

3. Cevre, besinler, bakteriler, viriisler ve ilaglar gibi i¢ biyolojik
varliklar da dahil olmak iizere genetik olmayan herhangi bir et-
kidir (Baker, 2004). Cevre, aile ve mahalle, akranlar, okul, medya
ve hatta iklim ve cografya gibi kisiyi etkileyen her tiirlii etkiyi
igerir. Ayn1 sekilde, dogal afetler, hastalik ve savas birer ¢evresel
faktordir.

Davranissal genetikciler hem ¢evrenin hem de genlerin davra-
nist etkiledigini kabul etmekte ve nadiren “bunlardan herhangi
birinin her seye kadir oldugunu” varsaymaktadirlar (Plomin ve
arkadaslari, 1980, s. 374). Yine de genlerin zeka, kisilik, sug ve
hatta Tanrrya olan inan¢ da dahil olmak {izere her tiirlii insan
davranis: tizerindeki giiglii etkisi oldugunu vurgulamaktadirlar
(Owen, McGutffin ve Gottesman, 2001; Plomin, DeFries, Craig
ve McGuffin, 2003). Bir¢ok davranigsal genetik¢inin nihai amaci,
zararli fiziksel veya psikolojik kosullara neden olan spesifik gen-
leri ve daha sonra genetik etkiyi degistirmenin yollarini bulmak-
tir (Owen ve ark., 2001). Bu, zararli protein sentezine kars: koyan
(veya bloke eden) bir ilag gelistirerek veya kusurlu geni, viicutta
dogru zamanda ve yerde dogru proteini iiretecek islevsel bir gen
ile degistirerek yapilabilmektedir.
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Artik bu tg¢ terim agiklandigina gore, simdi etkilesimleri acik-
lanacaktir. Gen-gevre etkilesimi, genlerin farkli gevresel sartlar
altinda farkli davrandig1 anlamina gelmektedir. Dogum oncesi
veya dogum sonras etkiler gibi gevresel kogullar, gelisimin farkli
zamanlarinda cesitli genlerin ekspresyonunu veya baskilanmasi-
n1 miimkiin kilmaktadir. Gen-gevre etkilesimi nedeniyle, genle-
rin ve ¢evrenin kisilik, zeka ve cinsel yonelim gibi karmasik psi-
kososyal davranislar tizerindeki ayr1 ve benzersiz etkilerini ayirt
etmek neredeyse imkansizdr.

Kalitsallik, davranigsal genetikte kritik ancak anlagilmasi zor bir
kavramdir ve sonug olarak escinselligin etiyolojisini anlamada
cok az degere sahiptir (Oftedal, 2005). Teknik bir tanim soyledir:
Kalitsallik, genotipik varyasyona atfedilebilen fenotipik varyas-
yonun oranidir. Bagka bir deyisle, “Kalitsallik, bir popiilasyon-
daki bireyler arasinda, genetik farkliliklarin fenotipik olarak ne
olgiide fark yarattigini tanimlamaktadir” (Plomin ve ark., 1980, s.
224). Basitge sOylemek gerekirse, kalitsallik ebeveynlerde ve ¢o-
cuklarda benzer olan 6zellikleri ifade etmektedir (Stanford Philo-
sophy Encyclopedia, 2009). Bu, akrabalar arasindaki fiziksel veya
davranigsal ozelliklerin muhtemelen o aile grubundaki genetik
varyasyonlardan kaynaklandigi anlamina gelmektedir. Kalitim,
genetik ve cevresel faktorlerin diga vurulan belirli bir 6zellik, ko-
sul veya davranisa goreceli katkilarinin bir hesaplamasidur.

Kalitim, karmagik bir matematiksel formiil serisi kullanilarak
hesaplanmaktadir ve 0 ile 1 arasinda degisen sayisal bir deger
ile gosterilmektedir. Kalitsallik katsayisinin 0 olmasi fenotipteki
bireysel farkliliklara genetik katkinin olmadigini gosterirken, bu-
nun 1 olmasi davranisin (fenotipin) tamamen genetik varyasyon
ile belirlendigini gostermektedir. Kizil sa¢ kalitsallig1 1 olacaktir
ve kirmizi hibrit Honda otomobilleri tercih etmenin kalitsallig
muhtemelen 0’a yakin olacaktir. Kalitim bir popiilasyon degis-
kenidir ve bize bireyler hakkinda hi¢bir sey soylememektedir.
Ornegin:

0.40’lik bir kalitsallik bize, ortalama olarak, gozlemledigimiz bi-
reysel farkliliklarin yaklagik %40’ min (belirli bir popiilasyonda),
6rnegin, utangaghigin bir sekilde genetik bireysel farkliliga atfedi-
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lebilecegini bildirmektedir. Bu, herhangi bir kisinin utangagliginin
%40’ 1n1n genlerinden, geri kalan %60’min ise bulundugu ¢evreden
kaynaklandig1 anlamina gelmemektedir. (Heritability: Introducti-
on, 2009; Sesardic, 2005)

Michael Rutter (2006) sizofreni 6rnegini kullanarak kalitsalli-
g1 gostermektedir. Ikizler {izerinde yapilan ¢alismalara iliskin
yaptig1 meta-analizlerine dayanarak sunlari iddia etmektedir:
“Monozigotik ikiz giftlerinde sizofreni i¢in proband uyumlulugu
oranyi, dizigotik ikiz giftleri i¢in yiizde 0-28 olan oran ile kargilag-
tirildiginda, [ortalama olarak] ytizde 41-65 idi ve bu da ytizde 80
ile 85 arasinda bir kalitsallik hesabina yol agmustir” (s. 65, ayrica
Dipnot 1). Bu, sizofrenideki varyasyonun yiizde 80’inin (belirli
bir zamanda belirli bir 6rneklemde) popiilasyondaki genetik var-
yasyondan kaynaklandig1 anlamina gelmektedir. Bu, bir kisinin
sizofren olmasinin nedeninin ytizde 80’inin genetik oldugunu
gostermemektedir. Basitce, muhtemelen ¢ocuklarin sizofreni ge-
listirme ihtimalini artiran genetik mekanizmalar yoluyla ebevey-
nlerden ¢ocuklara aktarilan “bir sey” oldugu anlamina gelmek-
tedir. Fakat bu “bir sey”in ne oldugu, anlagilmasi zor gen veya
genlerin yani sira gen-gevre etkilesiminin dinamikleri heniiz
tanimlanmamuistir.

Simdi, aile tizerinde yapilan bir ¢aligmada escinsellik i¢in kalit-
salligin .30 oldugunu varsayalim. Bu, belirli bir aile grubu ara-
sindaki cinsel yonelimin varyasyonun yiizde 30’'unun genetik
varyasyondan kaynaklandig1 varsayildig1 ve cinsel yonelimdeki
varyasyonun yiizde 70’inin hem paylagilmis hem de paylagilma-
mis ¢evreler dahil olmak iizere ¢evresel deneyimlerin bir sonucu
oldugunun varsayildig1 anlamina gelmektedir. Paylagilmis gevre,
ailenin sosyoekonomik durumu veya ebeveynlik tarzi gibi aile
tiyelerinin esit olarak yasadigi kosullardir. Paylasilmamis cevre
ise, bir aile iiyesinin sahip oldugu ancak diger iiyelerin paylagsma-
digy, cinsel istismar, pornografiye maruz kalma veya ayni veya
kars: cinsiyetteki akranlar tarafindan reddedilme gibi 6zgiin de-
neyimlerdir.

0.30’luk bir kalitsallik tahmini, escinsel bir erkegin on erkek kar-
desinden igiiniin escinsel olacagini 6ngdérmemektedir. Ayni za-
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manda bu tahmin, belirli bir kisideki escinselligin ylizde 30'unun
genetikten ve yiizde 70’inin ¢evreden kaynaklandigini da gos-
termemektedir. Kalitsallik “géreceli bir yiizdedir” ve paylasilmis
ve paylagilmamis cevrelerden gelen katkilara gore gorecelidir.
Ikizler iizerinde yapilan ¢alismalarda, kalitsallik “[belirli] bir
yerde ve zamanda bir kisilik 6zelligi {izerinde bulunan genetik
ve cevresel etki arasindaki dengenin bir olgiistidiir” (Whitehead
ve Whitehead, 2008, s. 15). Baska bir deyisle, kalitsallik hesapla-
malari, yalnizca su anda bu 6rneklemin genetik kaynaginda, bir
kisinin escinselligini ifade etme olasiligiyla iliskili olabilecek bir
sey oldugunu (yani bir nedensellik degil, korelasyon oldugunu)
gostermektedir. Kalitsallik hesaplamalari, herhangi bir bireyin
escinsel davranislarda bulunma olasilig1 hakkinda higbir sey soy-
lememektedir.

Kalitsallik katsayilarinin ciddi sinirliliklar: vardir (Sesardic, 2005;
Tabery, 2006). ilk olarak, bir kalitsallik hesab1 sadece tiiretildigi
orneklem igin gegerlidir. Ikincisi, cevresel kogullar nedeniyle ka-
litsallik artacak veya diisecektir. Escinselligin tolere edilmedigi
bir toplumda, birgok Miisliiman iilkede oldugu gibi, kalitsallik
orany, escinselligin tolere edildigi ve yaygin olarak kabul edildigi
Danimarka veya Hollandadan ¢ok daha kiigiik olacaktir. Ugiin-
ciisti, daha genis bir popiilasyona uygulanabilir gecerli kalitsallik
hesaplamalarini elde etmek i¢in bir¢ok biiyiik 6rnekleme ihtiyag¢
vardir ve bu, simdiye dek heniiz yapilmamistir. Dérdiinctstl, ka-
litsallik, boy ortalamasi gibi bir popiilasyon parametresidir ve
bir popiilasyonun boy ortalamasi, herhangi bir bireyin uzunlu-
gu veya kisalig1 hakkinda size hicbir sey sdylememektedir. Ayni
sekilde, boy ortalamas: belirli bir kisinin neden kisa veya uzun
oldugunu agiklamamaktadir. Kalitsallik katsayisi, kimin uzun
boylu bir basketbol oyuncusu olacagini veya kimin minyon tipli
bir jimnastikgi olacagini tahmin etmek i¢in kullanilamaz.

William Byne (2007), escinsellik gibi belirli bir 6zelligin ortaya
¢ikisini ve yayginligini anlamak igin kalitsallik kavraminin kulla-
nilmastyla ilgili bazi sorunlari iyi 6zetlemektedir:
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Kalitsallik, yalnizca belirli bir kisilik 6zelliginin genetik faktorlerle
iliskilendirilme derecesini yansitir. ilgili spesifik genetik faktérler
veya etkilerini gosterdikleri mekanizmalar hakkinda higbir sey s6y-
lemez. Ayrica, kalitsallik, belirli bir kisilik 6zelliginin farkli ¢evresel
kosullar altinda nasil degisebilecegi hakkinda bilgi vermez. (s. 82)

Uciincii Boliim: Genetigin Escinsellige Olan Etkisi Uzerine
Yapilan Calismalar

“[Escinsellik] i¢in genetik bir dayanak gostermek amaciyla kulla-
nilan i tiir arastirma vardir: aileler {izerinde yapilan ¢alismalar
[gen baglanti ¢alismalari olarak da adlandirilir], ikizler tizerinde
yapilan calismalar ve evlatlik cocuklar tizerinde yapilan ¢alisma-
lar” (Lewontin, Rose ve Kamin 1984, s. 213). Tim bu ¢alisma-
larin arkasindaki ana fikir, escinsellerin akrabalarinin bir karsi-
lastirma 6rnekleminden daha yiiksek oranda escinsel ¢ekim ve/
veya escinsel davranig bildirdikleri takdirde, escinselligin genetik
bir bilesene sahip olmasi gerektigidir (Pattatucci, 1998).

Ikizler {izerinde yapilan tipik bir ¢aligma su sekilde islemektedir.
Ikizlerden en az birinin escinsel oldugu durumlarda, tek yumurta
ikizleri (monozigotik veya MZ) ve ¢ift yumurta ikizleri (dizigotik
veya DZ), calismaya dahil edilmektedir. Genellikle kullanilan 6r-
neklem, gey ve lezbiyenlerle ilgili duyurular, internet siteleri veya
escinsel destek gruplar1 araciligiyla toplanan uygun bir ornek-
lemdir (Bailey ve Dawood, 1998). Ikizlerden cinsel yonelimlerini
fiziksel ve duygusal ¢ekim alanlarinin cinsiyeti, kendi bildirdikle-
ri cinsel yonelimleri ve simdiye kadarki veya en son olan partner
say1s1 gibi ¢esitli sekillerde tanimlamalar: istenmektedir. Sonug-
lar1 bagka ¢aligmalar tarafindan yinelenmeyen ge¢miste yapilan
calismalar, eger tek yumurta ikizlerinden birisi escinselse, onun
tek yumurta ikizinin erkek kardesinin kendini egcinsel olarak ta-
nimlama ihtimalinin de yiizde 40 ile 50 oldugunu gostermistir
(Bailey ve Pillard, 1991; Whitam, Diamond ve Martin, 1993). Cift
yumurta ikizlerinden biri escinselse, onun erkek kardesinin de
escinsel olma ihtimali yiizde 9 ile 19 arasindadir (Dawood, Bailey
ve Martin, 2009). Oz ¢ocugun kendini escinsel olarak tanimladi-
&1 evlathik ¢ocuklar iizerinde yapilan ¢aligmalarinda, evlat edini-
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len bir kardesin escinsel olma ihtimali sadece ytizde 2 ile 3’tiir,
yani neredeyse genel popiilasyondaki erkeklerin escinsel olma
sikligryla aynidir (bkz. Dawood ve ark., 2009).

Evlatlik ¢ocuklar tizerinde yapilan diger ¢alismalarda, dogumda
evlat edinilen bir ¢ocuk, kisilik 6zelliklerinin benzerligi agisin-
dan 6z ebeveynleri ile karsilastirilmistir. Evlat edinen ¢ocugun,
0z ebeveynleriyle ortak genlerinin oldugu ancak cevresinin ol-
madig1 ve iivey ebeveynleriyle ortak cevresinin oldugu ancak
genlerinin olmadig: varsayilmaktadir. Eger evlat edinilen ¢ocuk
6z babasi gibi olursa, yani eger her ikisi de kendini escinsel olarak
tanimlarsa bu 6zelligin genetik oldugu varsayilmaktadir.

Bu tiir ¢alismalar, genlerin escinselligin gelisimi tizerinde bir
miktar etki gosterdigine isaret etmektedir. Kan baglari ne kadar
yakinsa ve boylece ortak genler ne kadar fazlaysa, escinsel bir
erkegin escinsel bir erkek kardesi veya lezbiyen bir kizin lezbi-
yen bir kiz kardesinin olma olasilig1 o kadar artmaktadir. Ancak
bu tir ¢alismalarin sinirliliklar: vardir. Birincisi ve en 6nemlisi
kullanilan 6rneklemlerin yanli olmasidir. Tipik bir 6rneklem, es-
cinsel bir erkek veya kiz kardesi oldugunu bilen escinsellerden
olusmaktadir, bu kisiler bu nedenle ikiz aragtirmalari i¢in goniil-
li olmaktadirlar. Bu ytizden, bu tiir 6rneklemlerdeki ikili uyum
orani biiyiik dl¢iide yliksektir. J. Michael Bailey gibi escinsellik
savunucular: bile drneklem yanliliginin bir sorun olabilecegini
kabul etmektedir. Bailey soyle demektedir: “[Ikizler iizerinde ya-
pilan] bir ¢alisma i¢in verilen reklami goren escinsel bir ikizin,
eger ikizi heteroseksiielse ¢caligmaya katilma olasilig1 daha diisiik
olabilmekte ve bu da uyuma bagl yanliliga neden olmaktadir”
(Bailey ve Dawood, 1998, s. 10).

Orneklem yanhhigyla ilgili sorun, Avustralyadaki gibi ulusal ikiz
kayit listelerini kullanan yakin zamanda yapilan arastirmalarla
giderilmistir. Ornegin, Bailey, Dunne ve Martin (2000) 25.000
ikiz ¢iftinin oldugu bir kayzt listesini kullanarak MZ ikizleri i¢in
sadece yiizde 14 ve DZ ikizleri i¢in ise ylizde 11 oraninda bir pro-
band uyumlulugu bulmuslardir. Bu demektir ki eger ikizlerden
biri escinselse, kardesinin escinsel olma ihtimali sekizde birdir.
Bu oran, yanli 6rneklemlerin kullanildig1 6nceki ¢alismalarda
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bulunan yiizde 40 ile yiizde 50’lik uyum oranlarindan ¢ok uzak-
tir (ayrica bkz. Hershberger, 1997). Bearman ve Bruckner (2002),
Amerikali ergen ikizlerin oldugu ulusal ¢apli biiyiik bir 6rneklem
kullanmis ve MZ ikizleri i¢in sadece yiizde 7,5 ve DZ ikizleri i¢in
yiizde 5,3 uyum orani bulmuslardir. Asag1 yukar: ylizde 20 olan
tahmin hatalar1 gz 6niine alindiginda, bu tiir bulgular kardesler
arasindaki cinsel yonelimin herhangi bir benzerliginin muhte-
melen sadece bir sans eseri oldugunu gostermektedir.

Diger bir sinirlilik ise “ikiz ¢alismalarinin da aile yasantisi ve ye-
tistirilme bi¢iminin” cinsel tercih tizerindeki etkisini ortadan kal-
dirma egiliminde oldugudur (Whitehead & Whitehead, 2008, s.
15). Yine de “MZ ikizlerinin ortamlarinin DZ ikizlerine gore ¢ok
daha benzer olduguna dair bol miktarda bulgu vardir” (Lewon-
tin ve ark., 1984, s. 214). Tek yumurta ikizleri genellikle benzer
giyinmekte ve ¢ift yumurta ikizlerinden daha fazla birlikte oyna-
maktadirlar. Ayn1 zamanda 6gretmenler ve akranlari tarafindan
daha fazla benzer muamele goriirler ve bu nedenle ayni ortami
paylasma olasiliklar1 daha yiiksektir. Bu sebeple, MZ ikizleri sa-
dece genlerini paylastiklar: i¢in degil, ayn1 zamanda bir ¢evreyi
paylastiklari icin de birbirlerine daha ¢ok benzemektedirler. Eger
escinsellikte baskin olan faktor sadece genetik ise, MZ ikizleri
i¢in ikili uyum orani ytizde 100% yakin olmalidir ancak bu béyle
degildir. Bu nedenle yakin zamanda yapilan bu ikiz ¢aligmalar:
genetik etkinin ¢ok zayif oldugunu gostermektedir.

Uglincii ¢alisma tiirii gen baglant: aragtirmasi olarak bilinmek-
tedir. Gen baglantis1 adi, bazi genlerin bir kromozom {izerinde
birbirlerine ¢ok yakin olmasindan dolay: mayoz bolitnme (hiicre
boéliinmesi) sirasinda yavrulara birlikte aktarildigi gerceginden
gelmektedir. Bu tiir ¢ok yakin genler baglantili olarak kabul edil-
mektedir. Eger genlerden biri daha 6nce belirlenmisse isaretleyici
(marker) gen; digeri ise 6zellik geni veya aday gen olarak adlan-
dirllmaktadir. Isaretleyici gen, 6zellik genine bagh oldugundan
ve ebeveynlerden ¢ocuklara gectiginden daha sonra bir 6zellik
geninin kalittimini izlemek i¢in kullanilabilmektedir.

Dean Hamer ve arkadaslar1 (1993), baz1 escinsel erkeklerin am-
calarina kiyasla daha fazla escinsel dayiya ve anne tarafindan
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olan escinsel kuzenlere sahip olduklarini fark etmiglerdir. Escin-
sel erkeklerin babalar1 arasinda veya baba tarafindan akrabalar:
arasinda escinsel kimse bulunmamuistir. Ozellik geni (6rnegin,
escinsellik i¢in) kalitim yoluyla annelerden gelen X kromozomu
tizerinde taginmaktaysa bu sonug beklenmektedir. Bu olgu soy
agaci analizi olarak bilinmektedir.

Hamer ve arkadaslar1 (1993) daha sonra, her ailenin anne ta-
rafinda iki escinsel erkek kardesi ve bazi escinsellerin oldugu,
ancak baba tarafinda hi¢birinin bulunmadig: otuz sekiz aileden
olusan bir alt grup se¢mistir. Tiim egcinsel kardeslerden kan or-
nekleri alinmis ve gen baglant: analizi yapilmistir. Hamer'in ve-
rileri “Xq28 olarak adlandirilan kromozom bolgesindeki genetik
isaretleyicilerin kalitimi ile cinsel yonelim arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski” oldugunu gostermistir (s. 321). Fakat
Hamerin bulgular: saglam degildi. Normalde kardeslerin genle-
rinin yiizde 50%si ortaktir ancak Hamer’in ¢aligmasinda, X kro-
mozomunun Xq28 bolgesinde escinsel kardeglerin benzer olma
olasilig1 yiizde 64,5 olmustur. Bu oldukea zayif sonug ile Hamer
ve arkadaslari, escinselligin en az bir alt tipinin kalitim yoluyla
anneden geldigini ve X kromozomuna baglandigini iddia etmis-
lerdir.

Ayni zamanda, Hamer ve arkadaslarinin (1993) bulgulari ¢esitli
yazarlar tarafindan elestirilmistir (bkz. Baron, 1993). ik olarak,
escinsellik basit bir Mendel ozelligi (goz rengi gibi) olsaydi, Ha-
mer ve arkadaslar1 kardesler arasinda daha yiiksek bir escinsellik
stklig1 bulmaliydi (bulduklari oran sadece yiizde 13,5 idi). Ikin-
cisi, kromozomun Xq28 bolimiiniin cinsel davranisla dogrudan
iliskili olduguna dair bir bulgu bulunmamaktadir. X kromozo-
munun Xq28 boélgesi, 6rneklem ailelerinde yaygin olan ancak
tanimlanmamis diger bazi 6zelliklerle iligkili olabilir. Rice, An-
derson, Risch ve Ebers (1999), daha buyiik bir 6rneklemle (N =
52) benzer bir ¢alisma yapmuglar ve erkek escinselliginin altinda
yatan X baglantili bir gen oldugunu destekleyen bir sonug bula-
mamiglardir. Hamer ve arkadaglarinin arastirmasindaki yontem,
Risch, Squires-Wheeler ve Keen (1993) tarafindan elestirilmistir
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ve denemelere ragmen Hamer ve arkadaglarinin ¢aligmasinin so-
nuglar1 hentiz yinelenmemistir (Dawood ve ark., 2009).

Baglant1 ¢alismalarinin bir diger sinirliligi ise, ailenin cinsel de-
gerleri ve sosyal ve politik ideolojisi, erotik ve pornografik med-
yaya maruz kalma miktari, ruhsal bozukluklarin ortaya ¢ikmast,
istismar, ensest veya ihmal siklig1 ve ebeveyn-cocuk iliskisinin
duygusal sagliginin ayrintil bir sekilde incelenmesi gibi ayrintili
cevresel bilgilerin bulunmamasidir. Cevresel faktorler yeterince
oOlgiilmedigi siirece, escinsellige katkida bulunan ailenin yetis-
tirme tarzi goz ardi edilemez. Arastirmalar, genetigin escinsel
davranmisin gerekli veya yeterli bir nedeni oldugunu gosterme-
de basarisiz olmaya devam etmektedir. Bu tiir davranislar, diger
karmasik insan davranislar1 gibi, doga-yetistirme etkilesiminden
kaynaklaniyor gibi gériinmektedir.

Hormonlar ve Escinsellik

Genetik determinizm olasiligini degerlendirmek i¢in hormonla-
rin cinsel yonelim {izerindeki etkileri de incelenmistir (Odent,
2005). Hormonlar (Yunanca “uyarmak” fiilinden), kan dolasi-
minda serbestce dolasan ve ¢ok ¢esitli hiicre yapisini ve igleyisini
etkileyen endokrin bezler (hipotalamus, hipofiz, tiroid, yumurta-
liklar ve testisler) tarafindan tretilen giiglii kimyasallardir (Joh-
nson, 2007). Dogum 6ncesi hormon hipotezine gore, bir fetiisiin
dogum o&ncesi (hatta doguma yakin zamanda ve dogum sirasin-
da) gelisim esnasinda ¢ok fazla veya ¢ok az cinsiyet hormonuna
maruz kalmasi durumunda, bu maruziyet sadece ig ve dis genital
bolgeyi degil, ayn1 zamanda cinsel kimligi ve cinsel yonelimi et-
kileyebilecek olan beyni de etkilemektedir (Byne, 2007; LeVay,
1991). Bu teori, ¢ok fazla i¢sel veya dissal androjene maruz ka-
lan bir disi fetiisiin lezbiyen olma sansinin daha ytiksek olacagini
ve ¢ok az androjene maruz kalan bir erkek fetiisiiniin de normal
hormon seviyelerine sahip olanlardan daha fazla oranda kendi-
ni escinsel olarak tanimlayacagini 6ne stirmektedir (Veridiano,
Vann ve Neuwalder, 1995).
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Dogum 6ncesi hormon hipotezini dogrudan test etmek imkan-
sizdir ¢linkii insanlar {izerinde hormon deneyi yapmak hem etik
degildir hem de yasadisidir. Aragtirmacilar, hamile kadinlarin
cinsiyet hormonlarina yanliglhikla maruz kaldigi veya ¢ocuklarin
dogumsal (konjenital) adrenal hiperplazi (DAH) veya andro-
jen duyarsizlig1 sendromu gibi endokrin bozukluklarla dogdu-
gu “dogal deneylerden” yararlanabilmektedirler (bkz. Kaplan ve
Owett, 1993; Meyer-Bahlburg ve ark., 1995). Bu tiir ¢ocuklar:
iceren bir aragtirma orneginde, Berenbaum ve Snyder (1995),
yirmi dort kiz ve on dokuz erkek ¢ocugun oyun arkadas: ter-
cihlerini incelemistir. DAH’l1 kizlar erkeklerin oyuncaklarini ve
aktivitelerini tercih ederken, DAH’l1 erkekler kontrol grubundan
farkli olmamustir. DAH, cinsel yonelim iizerinde bir miktar et-
kiye sahip olsa da bu etkinin olas1 mekanizmasi ¢oziillemeyecek
kadar karmagiktir. Meyer-Bahlburg (1979) lezbiyen ve transsek-
stiel kadinlarin hormon seviyelerini incelemistir. Bu kadinlarin
¢ogu normal kadinlarda olan hormon diizeylerine sahipken, iigte
birinde androjen seviyeleri biraz yiiksek olmustur. Arastirmaci,
dogum oncesi veya sonrast hormon seviyelerinin “cinsel y6ne-
limi belirlemedigi” ancak “néroendokrin yatkinliginin géz ardi
edilemeyecegi” sonucuna varmistir (s. 59).

Bununla birlikte, hayvanlar tizerinde yapilan ¢alismalarda (¢o-
gunlukla fareler kullanilarak), disi fetiislerin ana rahminde and-
rojen tedavisinin disilerde erkek tipi davranis tiretecegi ve erkek
fetiislerde normal fetal androjen salgisinin yok edilmesinin disi
tipi davranis liretecegine dair bol miktarda bulgu vardir (Habr-A-
lancar, Dias, Teodorov ve Bernardi, 2006). Birke (1981), hayvan-
lar tizerinde yapilan ¢aligmalarda hormonlar1 manipiile etmenin
ve daha sonra bu bulgular: insanlara uygulamanin gegerliligini
sorgulamustir. Birke, escinsellifin endokrin anormalliklerden
kaynaklandig1 hipotezini yeterli diizeyde desteklemedigi sonu-
cuna varmustir. Bir endokrinolog olan Louis Gooren (2006), “La-
boratuvar hayvanlarinda cinsel farklilagma mekanizmasi agik¢a
cinsiyet hormonlar1 tarafindan diizenlenir Insanlarda beynin
cinsel farklilik mekanizmasi heniiz kesin degildir...[ve] [insan-
larda] cinsel kimlik olusumu {izerindeki hormonal baskiy1 kap-
samli olarak anlamaktan ¢ok uzagiz” demistir (s. 589, 593).
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Dogum 6ncesi hormon hipotezini test etmeye ¢alisan cesitli ¢a-
ligmalar sonugsuz kalmistir (Gooren, 2006). Banks ve Gartrell
(1995), “testosteron seviyeleri tizerine yapilan ¢aligmalarin erkek
escinsellerde bir eksiklik veya lezbiyenlerde bir fazlalik goster-
medigi” sonucuna varmiglardir (s. 263). Diger arastirmalar, mev-
cut aragtirmalar1 dogum oncesi hormon teorisini destekleyici
olarak kabul etmemekte ve yorumlamaktadirlar (bkz. Rahman
ve Wilson, 2003; Wilson ve Rahman, 2005).

Bu boliimi 6zetlemek gerekirse, ikizler tizerinde yapilan calig-
malar, evlatlik ¢ocuklar iizerinde yapilan aragtirmalar1 ve gen
baglantis1 galigmalari, bir gen veya genler ile insan escinsel davra-
nist arasinda dogrudan belirleyici bir baglant: gostermede yeter-
sizdir. Bulgular, escinsellik tizerinde bir tiir kalitsal etki olsa da,
bu etkinin dogasinin veya derecesinin bilinmedigini géstermek-
tedir. Hormonlarin cinsel yonelim tizerindeki etkisini inceleyen
caligmalar, genetik bir baglantidan farkli biyolojik bir etki oldu-
gunu daha fazla diigiindiirmektedir ancak giiniimiizde bu bul-
gular bir biitiin olarak bile ikna edici gériinmemektedir (Byne,
2007; Gooren, 2006).

Amerikan Psikoloji Dernegi (APA) 2008 yilinda escinselligin
etiyolojisi tizerine yeni bir bildiri yayinlamistir. 1998de yapilan
bir duyuruda APA, “Genetik veya dogustan gelen hormonal fak-
torler de dahil olmak iizere biyolojinin bir kisinin cinselliginde
6nemli bir rol oynadigini gosteren 6nemli bulgular bulunmak-
tadir” diye belirtmistir (bkz. Byrd, 2009). Ancak APAnin 2008de
yayinladig: bildiri soyledir:

Bir bireyin heteroseksiiel, biseksiiel, gey veya lezbiyen yonelim gelis-
tirmesinin kesin nedenleri konusunda bilim insanlar1 arasinda bir
fikir birligi yoktur. Her ne kadar birgok arastirma cinsel yonelim
tizerindeki olasi genetik, hormonal, gelisimsel, sosyal ve kiiltiirel et-
kileri incelemis olsa da bilim insanlarinin cinsel yonelimin belirli
bir faktor veya faktorler tarafindan belirlendigi sonucuna varma-
larini saglayan herhangi bir bulgu ortaya ¢itkmamigtir. Pek ¢ok kisi
hem doganin hem de yetistirmenin karmasik roller oynadigini dii-
stinmektedir. (APA, 2008, s. 2)
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Boylece, APA bile escinsel davranisin dogrudan genetik veya
hormonal nedenlerle meydana geldigi iddiasin1 geri ¢ekmistir.

Bilimsel Kanit Miimkiin Midiir?

Tim bunlar kritik bir soruya yol agmaktadir: Eger escinsellik
dogrudan genetik veya hormonal nedenlerle meydana geldiyse,
bilim bunu nasil gosterebilir?

Genlerin escinsellige neden oldugunu kanitlamak i¢in, bilim in-
sanlar1 6nce aday genleri izole etmeli ve daha sonra bu genlerin
hangi proteinleri irettigini belirlemelidir. Bu proteinlerin beyin
dokusu, beyin kimyas1 veya endokrin sistemin bir kismu tizerin-
deki etkisi daha sonra belirlenmelidir. Son olarak, escinseller ve
heteroseksiieller arasinda beyin veya endokrin kimyasindaki tu-
tarli bir sekilde farkliliklar bulunursa, bu degisikliklerin escin-
selligi tahmin etme potansiyelinin (veya giictiniin) belirlenmesi
gerekecektir.

Iki genetik kavram, gen potansiyelini agiklamaya yardimci ol-
maktadir: penetrans ve ifade (ekspresyon). Gen penetrasyonu,
bir genin popiilasyonda taninabilir bir fenotipte ifade edilme ola-
siligidir. Bagka bir deyisle, penetrans, bir 6zelligin o 6zellik i¢in
geni olan kisilerde ne siklikta ifade edildigini tanimlamaktadir.
“Tam” penetrans, bu gene sahip olan herkesin bu 6zelligi veya
davranig1 gosterecegi anlamina gelmektedir. “Eksik” penetrans,
yalnizca bu gene sahip bazi kisilerin bu 6zelligi veya davranisi
gosterecegi anlamina gelmektedir. Gen ifadesi, bir 6zelligin ne
kadarinin belirli bir kiside ifade edilecegidir, yani kisinin bir gen-
den biiyiik, orta veya sadece kiigiik derecede etkilenip etkilenme-
digidir. Gen ifadesi, bir 6zelligin ¢ok belirgin, zar zor fark edile-
bilir veya arada bir yerde goriinebilecegi anlamina gelmektedir.

Escinsellik genleri tespit edilirse, bu genler muhtemelen eksik
penetrans ve hafif ifade gosterecektir. Bu, siipheli escinsel alel-
leri tagtyan bazi bireylerin escinsel olmayacagi ve digerlerinin
escinsel diisiince, duygu ve davranislari sadece kiigiik ile orta be-
lirtilerle gosterecegi anlamina gelmektedir. Her iki durumda da
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escinselligin gelisimini ve ifadesini agiklamak igin ¢evresel olay-
larin ve 6zgiir iradenin de etkisine ihtiya¢ duyulacaktir.

Tufts Universitesinden Dr. Richard M. Lerner (2004), karmasik
olan herhangi bir insan davranigini anlamamizin bir pargas ola-
rak ozgiir iradenin (eylemlilik ve se¢im) de hesaba katilmasini
savunmaktadir. “Insanlar ne eylemlerini zorla yaptiran genlerin
ne de davraniglarini yonelten [¢evresel] uyaranlarin pasif alicila-
ridir. Insanlar, insan gelisiminin karmagik ekolojisini etkin bir bi-
¢imde sekillendiren, aktif, hareket eden, hedef odakl: kisilerdir”
(s. 64). Escinsel diistincelerin, duygularin veya davranislarin ge-
lisiminin Lerner’in gézleminin bir istisnast olmasi i¢in mantiklh
veya ampirik bir neden bulunmamaktadir.

Dordiincii Boliim: Escinselligin Esik Modeli

Genetigin escinsellikte rol oynadig1 varsayilan bir diger yol ise
escinselligin esik modeli olarak adlandirilmaktadir. Genel ola-
rak, bir 6zelligin veya durumun ifade edilmesi, bireyi ortak veya
tipik bir durumdan “esigin 6tesinde bulunan” nadir veya atipik
bir fiziksel veya zihinsel duruma itmek igin belirli sayida genetik
etki ve belirli sayida gevresel olay gerektirmektedir. Bu durum
“genetik ve gevresel egilimlerin birikimi” olarak tanimlanmigtir
(DiLalla, 2004, s. 10; Gottesman & Goldsmith, 1994). Baska bir
deyisle, bazi genler, durumu ifade etme gansini artiran ancak bazi
cevresel tetikleyiciler olmadan durumu iiretmek igin tek bagla-
rina yeterli olmayan “duyarlilik genler” olabilmektedir (Peri-
cak-Vance, 2003).

Benzer sekilde, sigara icmek gibi bazi ¢evresel faktorler, bireyi
akciger kanseri gibi bir hastalik gelistirme riskine sokabilir ancak
genetik olarak saglam bir kiside béyle bir hastaliga neden olmak
icin yeterli olmayabilir. Ornegin, bir kisinin akciger kanserine
yakalanmasi igin, kansere kars1 genetik bir savunmasizligin yani
sira sigara, pasif igicilik, siddetli hava kirliligi ve/veya yiiksek ya-
sam stresi gibi rahatsiz edici ¢evresel faktorlere de ihtiyaci olabi-
lir.
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Ayni sekilde, escinsellik hem genetik hem de ¢evresel risklerin
birikmesinden kaynaklanabilmektedir (Satinover, 1996). Gele-
cekte bir zamanda bilim insanlarinin kendilerini escinsel olarak
tanimlayan kisiler arasinda ortak olan on {i¢ gen tanimladiklarini
varsayalim. Bunlar duygusal duyarlilik, fiziksel beceri yetersiz-
ligi, sanatsal yaraticilik, alisilmadik diistinme ve ergenligin geg
baslamas: ile ilgili genler olabilir. Daha sonra, bu 6zelliklerin
veya davranislarin, bir ¢ocugun escinsel olma olasiligini artiran
faktorler olarak goriindiigiinii varsayariz (Satinover, 1996).

Ayrica, bir ¢ocugun escinsel olma olasiligini artirabilecek bazi
cevresel faktorler oldugunu varsayalim. Ornegin, iki milyon Da-
nimarkalinin katildig1 ulusal bir kohort ¢alismasinda, ebeveyn-
leri boganmis veya bagka tiirlii babasi olmayan erkeklerde escin-
sel evlilik olma olasilig1 daha yiiksek olmustur (Frisch ve Hviid,
2006). Cesitli caligmalar, cinsel istismar veya enseste maruz kalan
erkek ve kiz ¢ocuklarinin escinsel olma olasiliginin daha ytiksek
oldugunu gostermistir (Bradford, Ryan ve Rothblum, 1994; Paul,
Catania, Pollack ve Stall, 2001; Tomeo, Templer, Anderson ve
Kotler, 2001; Zucker ve Bradley, 1995). Bazi aragtirmalar, uzun
stire pornografiye maruz kalmanin bazi erkeklerde escinsel de-
neyimleri artirabilecegini gostermektedir (Morrison, Morrison
ve Bradley, 2007; Parsons, Kelly, Bimbi, Muench ve Morgenstern,
2007). Bununla birlikte, medyanin davranis tizerindeki etkisi
tizerine yapilan aragtirmalar korelasyona dayalidir ve etki yonle-
ri belirsizdir. Pornografi mi cinsel deneyimi artirmaktadir yoksa
cinsel deneyim mi pornografi kullanimina yol agmaktadir? An-
cak ornek vermek amaciyla, babanin olmamasi, cinsel istismar
ve pornografi, tek tek veya birlikte bir erkegin escinsel duygular
yasama veya escinsel davranislar1 ifade etme olasiligini artirabil-
mektedir. Diger ¢evresel travmalar da escinsellik ihtimalini arti-
rabilmektedir (Broman, 2003).

Simdi bazi kurgusal ornekler diigiinelim. Yukaridaki 6rnekten
devam ederek, A adindaki bir ergenin (bir erkek) varsayimsal
olarak escinsellikle iligkili oldugu tespit edilen on ii¢ genden ye-
disine sahip oldugunu ve escinsellikle iliskili yedi olast ¢evresel
faktorden tglinti (baba yoklugu, cinsel istismar ve pornografi)
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yasadigini hayal edelim. Escinsellik i¢in toplam “riski” 7 + 3 =
10 olarak hesaplanabilir. Bu sonug, A Ergenini, normal hetero-
sekstiel yonelim esiginden escinsel yonelime itmek igin yeterli
olabilmektedir.

Baska bir kisi olan B Ergeni (bir kadin), escinsel davransla iliskili
bes gene sahiptir, ancak cevresel olarak sadece bir olay yasamigtir
ve o da ¢cocukluk caginda cinsel istismaridir. Toplam riski 5 +1 =
6 olarak hesaplanacaktir. B Ergeninin durumunda, toplam 6 olan
escinsellik riski onu heterosekstiellikten escinsellige itecek kadar
biiytik olmayabilir. Bu senaryo agir1 basitlestirilmistir ve escinsel
davranigin ¢esitli unsurlariyla iligkili genlerin bulunacagini var-
saymaktadir. Fakat bir esik modelinin escinsellik gibi karmasik
bir biyopsikososyal davraniga nasil uygulanabileceginin bir o6r-
negidir.

Esas itibariyla, escinselligin esik teorisi Daryl Bem'in (1996) ge-
netigin dolayli etkilerini giiclii cevresel olaylarla birlestiren bir
teori olan etkilesimsel escinsellik teorisine benzerdir. Bem, gene-
tik faktorlerin dogrudan cinsel yonelime neden olmadigini ancak
bir ¢ocugun mizag¢ ve aktivite seviyesini etkiledigini ve bunun
da ¢ocugun tercih ettigi arkadaslarini, etkinliklerini ve duygu-
sal tepkilerini etkiledigini varsaymustir. Bu tiir ¢ocuklar cinsiyet
yakinmasi davraniglari sergileyebilmekte ve karsi cins oyun arka-
daslariyla kendilerini daha rahat hissedebilmektedirler. Yine de
hemcins arkadaslardan kabul gérme ve onlarla arkadashik kurma
istegi ve 6zlemi duyabilmektedirler (Stein, 1999). Zamanla, hem-
cins akranlar 6nce “egzotik” sonra “erotik” olarak goriilmektedir.
En sonunda, bu tiir gengler hemcins akranlarina cinsel bir ¢ekim
gelistirebilmektedirler.

Sonuglar

Huntington hastalig1 gibi nadir fiziksel anormallikler diginda,
tek bir gen ile escinsellik gibi karmasik psikososyal davranislar
arasinda dogrudan nedensel bir baglanti olduguna dair bir bulgu
yoktur (Bazzett, 2008). Bu sonu¢ genetikgiler, molekiiler biyo-
loglar, sinirbilimciler ve davranigci psikologlar tarafindan des-
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teklenmektedir (Plomin, McClearn, McGuffin ve Defries, 2000).
Davranisg1 bir psikolog olan Catherine Baker (2004) soyle bir
agiklama yapmuistir:

Bir¢ok insan bir genin davranissal bir 6zelligi kontrol ettigini di-
sinmektedir. Bu genetik determinizmdir, bir organizmanin geli-
siminin sadece genetik faktorler tarafindan belirlendigi inancidir.
Genetik determinizm yanlis bir inangtir. Bilimsel arastirmalarin yan-
lis anlagilmasindan kaynaklanmaktadir... Gergek sudur ki, simdiye
kadar, bilimsel aragtirmalar bir gen ve [karmagik] bir insan davrani-
s1arasinda bire bir herhangi bir eslesme oldugunu dogrulamamuigtir.
Davranis, ¢oklu gevresel faktorlerin etkisi altinda birden fazla genin
aktivitesinden kaynaklanmaktadir. (s. 17-18; benim {izerinde dur-
dugum fikir)

Bircok insan davranigsal genetige basit bir bakis agisiyla bak-
maktadir: bir genin belirli bir davranisi kontrol ettigine veya
belirledigine inanmaktadirlar. Bu yanlis inang bir¢ok insanin bir
alkolizm geni, bir manik-depresyon geni, bir obezite geni ve bir
escinsellik geni oldugunu diistinmesine neden olmugtur. Fakat
durum béyle degildir. Hubbard ve Wald (1999), “Herhangi bir
genin ‘bir kisisel 6zelligin geni” oldugunu séylemek durumu asir1
basit hale getirmektir. Her gen basit¢e karmasik siiregte yer alan
proteinlerden birini belirlemektedir [gen-cevre etkilesimi]” (s.
44). Valenstein (1998) bu fikri akillica soyle 6zetlemektedir:

Alkolizm, sizofreni [veya] escinsellie neden olan bir genin kes-
fedildigine dair yakin zamanda yapilan iddialarin... yaniltici ol-
dugu kanitlanmigstir... Genler davranigsal veya zihinsel durumlar
tiretmezler. Genler, anatomik yapilar i¢in amino asitleri ve prote-
inleri iiretmek ve birlestirmek i¢in olan talimatlar1 ve sablonlar:
tagirlar. Fakat davranis ve zihinsel 6zellikler, anatomik yap1 ve
deneyim arasindaki bir etkilesimin tiriintidiir.... Baz1 davranis-
sal veya zihinsel ozelliklerin genetik faktorlerden etkilendigine
dair ¢ok etkili bulgular olsa bile, bu hemen hemen her zaman
bir kesinlik degil, yatkinliktir.... Herhangi bir yatkinlik bir neden
degildir (s. 140-141, 224).

Su anda, escinselligin karmagik biyopsikososyal durumu dog-
rudan tek bir genin veya hatta bir gen grubunun aktivitesine
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baglanamaz (Parens, Chapman ve Press, 2006; Rutter, 2006). Bir
genetikei olan Robert Plomin s6yle demektedir: “Genler i¢imiz-
de bulunan usta kukla oynaticilar: gibi hareket etmezler. Onlar,
protein tiretimini kontrol ederek, dolayli olarak davranis: etki-
leyen kimyasal yapilardir. Genler kisinin kaderini belirlemezler”
(Plomin ve ark., 1980, s. 13).

Baker (2004), tartismasiz olan su agiklamay1 yapmaktadir: “Dav-
ranis bir¢ok cevresel faktoriin etkisi altinda olan birden fazla
genin aktivitesinden kaynaklanir” (s. 18). Bir genden davraniga
giden dogrudan bir yol yoktur; ¢evre her zaman miidahalede
bulunur (Turkheimer, 2002). Gézden kacirilmamasi i¢in, insan
eylemliligi (6zgiir irade ve se¢imi) karmasik psikososyal davra-
nislarin ifadesinde 6nemli bir rol oynar (Abbott ve Bryd, 2009).

Su anda escinselligin 6zellikle veya oncelikle genetik olarak belir-
lendigi hipotezini destekleyecek yeterli bulgu yoktur. Insan Ge-
nom Projesi’nin dnciisii olan E S. Collins’in belirttigi gibi (2006):

Insanlarin bir¢ok davranigsal 6zelliginde kalitsalligin kaginilmaz bir
bileseni vardir. Clinkii neredeyse higbiri kalitimsal veya yordayici
degildir... Escinselligin genetik temeli, kamu i¢in 6zellikle giiglii bir
ilgi alanidir. Bulgular, cinsel yonelimin genetik olarak etkilendigi-
ni ancak DNAdan kaynaklanmadigini ve bu siirece hangi genlerin
dahil olmus olmasi 6nceden belirlenmis durumlar: degil yatkin olu-
nan durumlari temsil ettigini gostermektedir. (s. 281)

Escinsellik, zaman i¢inde degisen bir¢ok biyolojik ve ¢evresel et-
kinin dinamik olarak etkilesiminden kaynaklanan ¢ok karmagik
bir davranistir (Diamond, 2008). Bu nedenle, herhangi bir eti-
yoloji agiklamasi, genetik etkiler, ¢evresel olaylar ve 6zgiir irade
arasindaki karmagik etkilesimi icermelidir (bkz., Allen, 2007;
Garcia, Lerner ve Bearer, 2003; Pelle, 1995). Bir psikolog olan Da-
vid Moshman (2005) s6yle belirtmistir: “Kalitsal varyasyonlarin
cinsel yonelimi etkiledigine dair bulgular vardir ancak herhangi
bir gen veya gen grubunun bir kisinin escinsel olmasina neden
olduguna dair bulgu yoktur” (s. 108). Arzuyu Yanhs Ol¢mek: Cin-
sel Yonelim Bilimi, Kurami ve Etigi (The Mismeasure of Desire: The
Science, Theory, and Ethics of Sexual Orientation) adl1 kitabin ya-
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zar1 ve escinsel yanlisi bir aktivist olan Edward Stein su sonuca
varmigtir:

Genler kendi iglerinde herhangi bir davranis veya psikolojik olguyu
dogrudan belirtemezler. Bunun yerine, genler belirli bir RNA sentez
modelini yonlendirmektedir, bu da psikolojik egilimlerin gelisimini
ve davranislarin ifadesini etkileyebilmektedir. Bir gen ile bir egilim
veya davranigin arasindaki iliskiye miidahil olan birgok yol vardir
ve bir gen ile hem diistinmeyi hem de davranis1 igeren bir davra-
nis modeli arasindaki iliskide daha da fazla miidahil olan degisken
bulunur. Bu nedenle “gey geni” ve “escinsel gen” terimleri anlam-
sizdir... Hig kimse... genler ve cinsel y6nelim arasinda béylesine
basit ve dogrudan bir baglant1 oldugunu destekleyen bulgular sun-
mamuistir. (1999, s. 221)

Bu yazara gore, bilimsel bulgular agik ve nettir: Escinsel davranis
dogrudan genetik siireglerden kaynaklanmaz. Bazi insanlar es-
cinselligin genetik olarak belirlendigine ne kadar inanmak iste-
seler de bilim bu inanci destekleyemiyor. Escinsel davranisla ilgili
genetik bir agiklama kesfetmek icin bilimi zorlamaya ve tegvik
etmeye devam edenler, hemen hemen karmagik psikososyal dav-
ranslarin tiimiinde DNAnin kader olmadigini kabul etmemek-
te hata yapmaktadirlar (Barr, 2003; Church, 2009; Cloud, 2010;
Garcia ve ark., 2003; Shenk, 2010).

Dipnotlar

! Ikizler iizerinde yapilan ¢aligmalar1 anlamak i¢in bazi ek ta-
nimlar gerekebilmektedir. Bir proband, belirli bir aile i¢inde 6n-
ceden belirlenmis bir 6zellige veya ilgi durumuna (otizm, sizof-
reni veya escinsellik gibi) sahip olan kisidir. Uyum, ikinci ikizin
birinci ikizle ayn1 6zellik veya duruma sahip olma olasiligidir.
Uyumlu ikizlerde, her ikisi de belli bir kisilik 6zelligine sahip-
ken, uyumsuz ikiz giftlerinde sadece bir ikiz bu 6zellige sahiptir.
Bir ikizin kendini escinsel olarak tanimladig ve on ikiz ciftinde
ikinci ikizin kendini heteroseksiiel olarak tanimladig1 yirmi tek
yumurta ikizinin oldugunu varsayalim. ikili uyum orani, uyumlu
ikiz ciftlerinin sayisinin (on, C olarak gosterilsin) uyumlu ikiz
giftlerinin sayisina (D olarak gosterilsin) béliimiiniin uyumsuz
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giftlerin sayisiyla (10/10+10) toplanmasina esittir, bu nedenle
ikili oran C/(C+D) veya yiizde 50’ye esit olan 10/20dir. Proband
uyumlulugu orani ise farklidir. Bu, kisginin ikizinde belirli bir ki-
silik ozelligi veya durum varsa, bireyin bu belirli bir 6zellik veya
duruma sahip olma olasiligini hesaplamaktadir. Bu, bir¢ok gene-
tikei tarafindan belli bir kisilik 6zelligi tizerindeki genetik etki-
nin daha dogru bir hesaplanmasi olarak tercih edilmektedir ve
2C/(2C+D) olarak farkl: sekilde hesaplanmaktadir. Bu durumda
2x10/(2x10+10) olacaktir, bu da yiizde 66’ya esittir.
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Oz

Phoenix, Goy, Gerall ve Young’in ¢alismalar1 (1959) ve daha son-
ra yapilan destekleyici aragtirmalar, erkek beyninin dogum 6nce-
si testosteron tarafindan erkeksi hale getirildigini ancak ergenlik
doneminde tam heterosekstiel yonelim olarak aktive edildiginin
kanit1 olarak kabul edilmistir. Bu sonug, hamile kobay farelere
testosteronun enjekte edildigi ve daha sonra disi yavrularin in-
celendigi deneylere dayanmaktadir. Yaygin olarak, belki de yan-
lishikla, dogum 6ncesi testosteron dalgalanmasinin da erkeklerde
cinsel yonelimin ana nedeni oldugu varsayilmistir. Kiz ¢ocuklar:
tizerinde yapilan konjenital adrenal sendrom (KAS) ¢aligmalari
da dahil olmak iizere daha sonradan yapilan arastirmalar, yetis-
kin hayvan/insanlardaki heteroseksiiel yonelim ve beyin yapisi
tizerinde ¢esitli kaynaklardan gelen birgok etki oldugunu goster-
mistir ve bu da boyle bir teoriyi ¢ok basit hale getirmektedir.

Ingilterede son zamanlarda yapilan caligmalar (Lombardo ve
ark., 2012), Phoenix ve arkadaslarinin teorisini nicel olarak ilk
kez test ederek, dogum Oncesi testosteron etkisinin insanlardaki
toplam etkinin sadece %16 ile 27’sinde bulundugunu, bu neden-
le de bu etkinin biiyiik degil, zayif ile orta derecede oldugunu
gostererek yorumlanmistir. Lombardo ve arkadagslarinin maka-
lesindeki birbirinden bagimsiz olan ikiz ¢alismalar: ve ilk cinsel
¢ekim yagstyla yapilan diger iki hesaplama, etki boyutunun orta
derecede oldugunu desteklemektedir. Bu, insanlarda heterosek-
stielligin sadece testosteronun etkisi altinda gelismedigi, ancak
muhtemelen ebeveynlerden ve akranlardan da gelen cevresel gir-
dileri gerektirdigi anlamina gelmektedir.

Escinsel ve transseksiiel yonelimlerin testosteron hormonuna
maruz kalan dogum Oncesi bozukluklara bagli oldugu varsayil-
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mustir, ancak Lombardo ve arkadaslarinin heterosekstiellikle il-
gili sonuglari, dogum 6ncesi etkilerin escinsellik ve transseksiiel
i¢in en iyi ihtimalle zayif ile orta oldugunu gostermektedir. Aras-
tirmalarin giderek birgok etki oldugunu ortaya koymasi, ebevey-
nligi 6nemli ve cinsel terapiyi bir olasilik haline getirmektedir.
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Giris
Phoenix ve Arkadaslarinin

Deneysel Calismalari
OO

Hormonlar hiicreler i¢inde bulunan 6nemli molekiillerdir; yetis-
kin hayvanlarda cinsel islevin diizenlenmesi gibi cesitli diizen-
leyici iglevlerinin yani sira fetiisiin biiylimesinde ve olgunlas-
masinda rol oynamaktadirlar. Bu dogum oncesi hormonlarin,
oOzellikle testosteronun asil yetiskin cinsel davranisini nasil ve ne
olgiide etkiledigi belirsizdir ve zaman i¢inde bununla ilgili bir¢cok
teori ortaya ¢cikmistir. Bu makalenin amaci, Phoenix ve arkadas-
lar1 tarafindan gelistirilen en popiiler teoriyi (1959) tartigmaktir.

Ikinci Diinya Savas'ndan hemen 6nce bagka aragtirmacilar tara-
findan yayinlanan ¢alismalara dayanarak, Phoenix ve arkadaglar:
(1959) hamile kobay farelerini farkli miktarlarda erkek cinsiyet
hormonu olan testosteron propiyonatina maruz birakmislardir.
Geng erkekler, kontrol grubundakilerden biraz farkli goriini-
yordu, ancak en yiiksek testosteron dozlarina sahip geng disiler,
erkeksi cinsel organa sahip olan ve az veya hi¢ lordosis (¢iftlesme
sirasindaki uysal vuciit pozisyonu) gostermeyen “cift cinsiyetli”
farelerdi. Ayrica, ciftlesme sirasinda yetigkin disiler, erkeklerin
%75 oraninda yaptig1 gibi diger disilerin tizerine binme egilimin-
deydi; bu, disi kontrol kobaylari icin %10,5 oranina kiyasla ¢ok
onemli bir fark olmustur. Bu etkiler, disi kobaylarda bir anlamda
escinsel ¢ekim (EC) davranisi ile sonuglanmistir. Diger arastir-
macilar tarafindan yazilan yiizlerce makalede, bu davranis cinsel
yonelim ile esit tutulmustur. Bu siipheli olsa da hayvanin zihinsel
durumunu goézlemek kolay olmadig: i¢in, bu makale bu duru-
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mu esit tutmanin yalnizca inceleme amaciyla kullanilmasina izin
vermektedir.

Sekiz kisilik bir deney grubundaki alt1 hayvanda davranis degi-
sikligi meydana gelmistir. Bu hemen ayni tedavinin degisken et-
kilere sahip oldugunu ve her seferinde (cinsel) binme davranigina
sebep olmadigini gostermektedir. Benzer sekilde, tiim hayvanlar-
da lordosisi baskilamak i¢in yeterli olan dozlar ift cinsiyetlilige
sebep olmustur. Testosteron dozlar1 daha diisiik oldugunda ve
cift cinsiyetlilige sebep olmadiginda, lordosis, hayvanlarin sadece
%50’sinde 6nlenmistir. Kontrol hayvanlar1 heteroseksiiel ¢ekim
(HC) gelistirirken, yazarlar EC i¢in $6yle demistir “Her grupta
lordosis tizerindeki etki dogum oncesi alinan androjen miktar:
ile ilgili olmamuistir” (s. 373), bu nedenle EC’yle sonu¢lanma ol-
dukga diizensiz olmustur. Bu husus, bu makalenin ilerleyen bo-
limlerinde EC’nin daha fazla tartisildig: kisimla ilgilidir.

Hayvan ¢aligsmalar1 sonuglarinin siklikla verdigi izlenim, cinsel
yonelimde tam ve tekrarlanabilir degisikliklerin deneysel tedavi
ile meydana geldigidir. Fakat cinsel yonelimde bu tiir degisiklikler
deneysel tedaviyle nadiren meydana gelmekte ve nasil iiretildik-
lerine bakilmaksizin davraniglarda ¢ok fazla 6rtiisme olmaktadir.
Bu farkliliklar: tespit etmek i¢in siklikla istatistiksel yontemler
kullanilmalidir. Yazarlarin ¢alismalart bir tiir EC {iretmis olsa
da, asil sonuglar1 HC hakkinda olmustur. “Ciftlesme davranigina
aracilik eden sinir dokular tizerinde diizenleyici veya ‘farklilagti-
rict’ bir eylem s6z konusudur. Yetigkinlik déneminde hormonlar
aktivasyonla ilgilidir” (s. 369).

Kobay fareleri dogdugunda cinsel ¢ekim o6zellikleri gosterme-
mistir; bir dinlenme déneminden sonra cinsel yonelim yalnizca
ergenlikte ortaya ¢ikmistir veya aktive edilmistir. Sonug¢ olarak,
teori organizasyonel-aktivasyonel hipotez olarak bilinir hale gel-
mistir. Bu hipotez ¢ok etkili olmus ve bu hipoteze en az 950 kez
atifta bulunulmustur. Genel gecer gézleme gore, tiim tiirlerin
memeli yavrulari, yalnizca bebeklikten sonra, ergenlik donemin-
de herhangi bir cinsel ¢ekim gostermektedirler. Bununla birlik-
te, bu hipotez, ozellikle kobay farelerin metabolizmasinin insan
metabolizmasini iyi yansitip yansitmadigi ve deneysel sonuglarin
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hayvanlarin merkezi sinir sistemine sadece patolojik zarar verip
vermedigi gibi bir¢ok soruyu giindeme getirmistir.

Daha Sonraki Deneysel Calismalar

Kobay fareleriyle nispeten daha az ¢alisma yapilmistir, ¢iinki
sicanlar daha uygun bir laboratuvar hayvanlaridir. Ancak, ilave
hormonlara maruz kalmak igin gereken hassas donemin sigan-
larda biraz farkli oldugu hizla anlagilmistir. Dogum Oncesi za-
manlarla sinirli olmamis, ayni zamanda dogumdan hemen 6nce
ve dogumdan birkag¢ hafta sonrasina kadar da devam etmistir
(McCarthy, Wright ve Schwarz, 2009). Ayrica, si¢anlar i¢in ihti-
yag duyulan erkeklestirici hormonun testosteron degil, daha ¢ok
disi tireme sistemi ile iligkili bir hormon olan 6stradiol oldugu da
ortaya ¢ikmistir. Bu, hormonlarin dogum sonrasi etkisinin beyin
gelisimi icin 6nemli olabilecegini gostermis, ancak bu bir¢ok tiir
i¢in ayrintili olarak aragtirlmamuistir. Siganlar iizerinde yapilan
diger ¢alismalar, bazi cinsiyet hormonlarina duyarlilikta cinsler
aras1 farkliliklar oldugunu géstermistir (McCarthy ve ark., 2009).

Son birkag on yilda bulunan yetigkin beyin farkliliklar1 de Vries
(2009) tarafindan ele alinmistir. Beynin anatomik cinsiyet fark-
liliklar: farkl: tiirler igin bilinmesine ragmen, ¢ogu durumda bu
farkliliklarin davranigtaki cinsiyet farkliliklarina nasil katkida
bulundugunu ve hatta katkida bulunup bulunmadigini anlama-
digimizi yorumlamiglardir. Birgok tiirde, hipotalamusun pre-
optik alanindaki (POA) cinsel dimorfik niikleus (SDN) olarak
adlandirilan bir beyin yapisi birgok hayvanda erkek davranist
i¢in gereklidir, ancak erkek gelinciklerde SDNyi yok eden cerra-
hi prosediirlerin bir etkisi olmamigtir (McCarthy ve ark., 2009).
Disi gelinciklerin SDN ¢ekirdegi yoktur, ancak davraniglar: yine
de testosteron ile manipiile edilebilirdir, bu da beyin yapisinin
diger tiirlerle baglantili olup olmadig1 konusunda siiphe yarat-
maktadir. Farelerde SDN farkliklar1 yoktur ve yine de cinsel ter-
cihlerde bulunmaktadirlar (de Vries, 2009). Bu konuda yapilan
herhangi bir degerlendirme, mevcut tiirler aras: ¢esitliligi vur-
gulamak zorunda kalacaktir. Bu tiir bir ¢esitlilik, hayvan model-
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lerinin insanlar icin gegerli olup olmadig1 konusunda daha fazla
stiphe uyandirmaktadir.

Benzer bir ¢esitlilik gosteren bir ¢alismada, Schulz, Molenda-Fi-
gueira ve Sisk (2009), baz1 deney hayvanlarinda, erkek iireme
davraniginin steroide bagimli organizasyonu i¢in tek bir dogum
sonrasi hassas dénem olduguna dair sonuglar bulmuslardir; bu
donem dogumdan sonra baglamis ve ge¢ ergenlikle sona ermistir.
Bu, kobaylarda ve sicanlarda olanlardan oldukga farkli olmustur.
Ayrica sosyal deneyimin hayvanlarda hem beyin hem de cinsel
davranisi etkiledigini bulmuglardir. Primat beyni, cinsel hor-
monlara verilen tepkilerde sican beynine olduk¢a benziyordu
(Wallen, 2005), ancak sican i¢in olanin aksine, 6stradiol benzer-
siz derecede 6nemli olmamistir. Bazi erkeksi davranis tiirleri ta-
mamen annenin sosyallesmesine bagimli goriintiyordu; digerleri
ise bundan bagimsiz goriiniiyordu.

Acikgasi, dyleyse, bir tiirden digerine farkliliklar ortaya ¢ikmis ve
dogum sonrasi bazi etkiler, anne bakimi tarafindan yavrularda
tretilen hormonal etkilerden kaynaklaniyor gibi gériiniiyordu.
Yine de bu etkinin iireme i¢cgtidiisiiyle kargilagtirildiginda ne ka-
dar giiclii oldugu belirsiz olmustur. Insanlarin bazi hayvanlarda-
ki cinsel stereoid hormonlarinin 6nemi gibi ayni temel hormonal
sisteme sahip olmalarina ragmen, sosyallesme ve 6grenmenin
6neminin ¢ok daha fazla olacagi ve hormonlarin etkisinin daha
az olacag tahmin edilebilmektedir. Ne de olsa homo sapiens, tii-
riniin en iyi 6grenen hayvanidir.

Cesitli hayvan yapi/islevi oriintiilerinin dikkat cekmesi gerekme-
sine ragmen, halk arasinda Phoenix ve arkadaglarinin bulgulari-
nin insanlara uygulandig: varsayilmistir. Ayrica fetal testostero-
nun bityiik bir etkisi oldugu varsayilmistir, ¢iinkii dogum 6ncesi
testosteron dalgalanmasinin varlig insanlarda iyi bilinmekte
(Hines, 2008) ve kiigiik ¢ocuklar ergenlik donemine kadar kars:
cinse ¢ekim duymamaktadirlar. Bu, bu siire zarfinda hormonal
etkinin tamamen kesildigi anlamina geliyordu fakat bu pek ola-
s1 gorinmemektedir. Bununla birlikte, Byne ve Parsons (1993)
tarafindan tanimlandif1 gibi, seksenli yillarin ortalarinda bile,
Phoenix ve arkadaslarinin ¢aligmasindan yaklasik on bes y1l son-
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ra mevcut tim sonuglardan elde edilen akademik fikir birligi,
doga/yetistirme etkilesiminin sadece doga veya yetistirmeden
ziyade cinsel yonelimin de kokeni oldugu olmustur. Oyleyse, bi-
limsel literatiirde doganin ya da yetistirmenin biiyitk énemine
dair bir inancin seksenlerde ana akim bir goriis olmadigini ve
héla daha 6yle olmadigini belirtmemiz gerekmektedir.

insanlarda Androgenital Sendrom

Bu boéliim bu noktada sunulmaktadir, ¢iinkii bu ¢aligma birkag
on yil 6nce yapilmistir ve mevcut bulgular i¢in yararli bir arka
plan saglamaktadir. Hamile kadinlara testosteron enjeksiyonu
gibi dogrudan insan deneyleri yapmak etik olarak miimkiin de-
¢gildir. Fakat, en az uzun zamandir kabul edilen tibbi bir bozukluk,
konjenital adrenogenital sendrom (KAS) dogum oncesi cinsellik
hormonlarinin etkisini gostermektedir, fakat bunun Phoenix ve
arkadaslarinin hipotezi ile ilgisi ¢ok az dikkat ¢cekmistir.

KAS’a sahip kiz ¢ocuklari, asir1 aktif adrenal bezlerinin bir so-
nucu olarak dogum dncesinde, normal androjen yogunlugundan
yaklagik dokuz kat fazlasina maruz kalarak (Wudy, Hartmann
ve Homoki, 2000) erkeksi cinsel organla dogmaktadirlar. Bu ne-
denle, Phoenix ve arkadaglarinin en ¢ok testosteron dozu verdigi
kobay farelere gok benzemektedirler. Kobay farelerde, bu dozlar
bir¢ok disinin erkek davranigina sahip olmasina sebep olmustur.
KAS4a sahip kiz ¢ocuklarinda, belki de en alakali karsilagtirma
lezbiyen/biseksiiel cinsel yonelimleri gibi daha az heteroseksiiel
yonelimin ortaya ¢ikmasi olacaktir. KASa sahip kiz ¢ocuklarin-
da bu cinsel yonelimin yayginliginin makul bir tahmini yaklasik
%10 ile 20dir ve bunlarin yaklasik %10’u aslinda kendilerini er-
kege dontstiirecek yeniden cinsiyet tayini ameliyati olmak iste-
mislerdir (Whitehead ve Whitehead, 2010). Bu, diger disilere bi-
nen disi kobay farelerinin %75’inden veya lordosis gostermeyen
%100’tinden ¢ok daha kii¢iik bir etkidir; belki bir bagka tiir fark-
lilig1 6rnegi olabilirler. Fakat bu farkliliklar, testosteron disindaki
faktorlerin insanlarda yetistirilme, akranlarla etkilesim ve biligsel
faktorler gibi 6nemli olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Phoenix ve Arkadaslarinin Calismasinin Giincel
Degerlendirmesi

Phoenix ve arkadaslarinin ¢alismasinin yayinlanmasinin ellinci
yildoniimiinde, Hormonlar ve Davrans (Hormones and Beha-
vior) dergisinin 2009 yilindaki bir sayisi bu yazarlarin ileri siir-
diigi teorinin tartisilmasina ayrilmisti. McCarthy ve arkadaglar:
(2009) asagidaki yorumu sunmustur:

Bu zamanda, ortaya ¢ikan dogma, basitge ifade etmek gerekir-
se, gelisimsel olarak cinsel hormonlara maruz kalmanin beyinde,
daha sonra yetiskinlerde segici olarak aktive edilerek cinsiyete 6zgii
davranisin ifadesine neden olan alt tabaka néronlar1 organize et-
mek i¢in harekete gectigidir. Zekice yapilan bu sentez, farkli bir veri
birikimini etkili bir sekilde agiklamis ve gelecekteki ¢alismalarin
yapilacag bir taslak saglamistir. Bu hipotezin esas ger¢eklerini des-
tekleyen bulgular, arada gegen 50 yil boyunca istikrarl bir sekilde
birikmistir, ancak bu hipotezi zorlayan veya ¢iirtiten bulgular ayni
derecede zorlayici bir gekilde birikmistir. (s. 1)

McCarthy ve arkadaslari, ayrica, alanin agikliga kavusturulmas:
gerektigi yorumunu yaparak soyle soylemislerdir: “Kadin beyni-
nin erkek olmadig1 disinda ne oldugunu bile bilmiyoruz” (s. 6).
Yazarlar yorumlarinda “dogma’ya gereginden fazla bir baglilik
oldugundan yakinmislardir.

Hormonlar ve Davramglar dergisinin ayni sayisinda, Diamond
(2009), bu hipotezin insanlar digindaki canlilar i¢in kesin ve in-
sanlar i¢in neredeyse kesin olarak degerlendirmistir; bu, baska
etkiler de kabul edilmedikge asir1 goriinen bir diistincedir. Bag-
langigta transseksiiel insanlarin durumunun teoriyi giiriiten bir
durum gibi gériindiigiini, ¢linkii tipik cinsel organlari yiiziinden
rahimde alisilmadik hormonal kosullara maruz kalmadiklarini,
ancak beyinlerinin kromozomlariin durumuna kars1 bir cin-
sel yonelim gelistirdigini belirtmistir. Diamond ve digerleri bu
nedenle, testosteron dalgalanmasindan sonra, “beyin cinsiye-
tinin” beyinde, genital gelisimin testosterona ihtiya¢ duydugu
zamandan once farkli bir gekilde ayarlanabilecegi veya 6nceden
belirlenebilecegi daha sonradan bir gebelik donemi olduguna
dair bir hipotez ileri stirmiistiir. Primatlarda boyle bir dénem
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bulunmugtur (Wallen ve Hassett, 2009), ancak insanlarda buna
destek olacak dogrudan bir deneysel kanit bulunmamaktadir. Bu
makalenin ilerleyen béliimlerinde incelenen bulgular, aslinda,
insanlarda daha sonraki bir donemin var olduguna dair bazi zit
kanitlar oldugunu gostermektedir. Bu teori, bazi hayvan model-
leriyle zaten bilinmekte olan hormonlarin dogum sonras: etkisi-
ne olanak vermedigi i¢in de eksik olmustur.

Daha sonra hayvan modellerini tanimlayan bir yayina gore (Se-
maan ve Kauffman, 2010): “Bilinen cinsiyet farkliliklarinin ¢ogu,
erken dogum sonrasinda gelisim sirasinda cinsel hormon orta-
mindan kaynaklanmaktadir” (s. 3). Bagka bir deyisle, cinsiyet
farkliliklarinin ¢ogu dogum o6ncesi donemde ortaya ¢ikmamak-
tadir. Bunun insanlar i¢in ne 6l¢iide gecerli oldugu belirsizligini
korumustur.

Yenidogan Bebekler Uzerinde Yapilan Calismalar

Asil teoriye gore, kiigiik ¢ocuklar dogum 6ncesinde erkek veya
kadin olarak diizenlenmis beyinlere sahip olmalarina ragmen,
ergenlige kadar cinsel davranislar veya ¢ekim ifade etmemekte-
dirler (asil teorinin éne siirtildiigii 1959da hormonlarin beyin
tizerindeki dogum sonrasi etkileri hakkinda ¢ok az bilgi bulu-
nuyordu). Fakat aragtirmacilar yine de ebeveyn faktorlerinden
etkilenmeyecek kadar kiiciik ¢ocuklarda ikili cinsiyete dayali
davraniglar aramislardir. Yenidogan erkek ve kadin beyinleri ara-
sinda kiigiik bir boyut farki olmasina ragmen, gercek beyin ana-
tomisinde bagka ¢ok az farkliliklar bulunuyordu ve beyin anato-
misinde cinsel farklilagma sadece yaklagik dort yasinda ¢ok ince
bir sekilde baglamis gibi goriiniiyordu. Herhangi bir farkliigin
anatomiden ziyade hiicre biyokimyas: diizeyinde olmas: gerekti-
¢i goriilityordu, ancak dort yagin kapsamli sosyallesme etkilerine
imkan tanimasi da miimkiin olabilirdi.

Bununla birlikte, baz1 davranissal farkliliklar agik¢a gozlenmistir.
Dogumdan sonraki ilk dort giin i¢inde kizlar ebeveynlerini daha
hizli ve daha sik taklit etmekte; diger bebeklerin aglamalarina
da daha fazla dikkat etmektedirler (Hoffman, 1977). Erkeklerde
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uyku/uyaniklilik halinin olgunlasmasinda geride kalan kesin bir
fark bulunmaktadir (Cornwell, 1993). Nagy, Kompagne, Orvos
ve Pal’a gore (2007), yeni dogan kizlarin elektrik sokuna kars
daha fazla duyarlilig: vardur, ciltteki soguk havaya daha fazla tep-
ki vermekte ve daha iyi el/kol/bas hareketi yapmaktadirlar. Tiim
bu karsilastirmalarda, farkliliklar cinsiyetler arasinda keskin bir
sekilde bolitnmekten ziyade istatistiksel olarak ortaya ¢ikmakta-
dir ve énemli dlgiide bir drtiigme séz konusudur. Iki cinsiyet bir-
biriyle farkli degil de aynidir, ancak yukaridaki 6zellikler, beynin
dogum oncesi durumundan kaynaklanan cinsiyet davraniglarin-
daki farkliliklar i¢in birtakim ¢ok sinirli bulgular sunmaktadir.
Cevrenin muhtemel etkisi nedeniyle, dogumdan sonra iyi bir se-
kilde yapilan karsilastirmalar gegerli olmayabilir ve muhtemelen
kontroller ne kadar gecikirse daha az gecerli hale gelebilir.

insanlarda Fetal Testosteron Olgiimleri

Kobay fareleriyle karsilastirmak iizere yapilacak en ideal insan
deneyi, insanlarda fetal testosteronunun 6l¢iilmesi ve ergenlikte-
ki beyin yapisinin fetal seviyeleri yansitip yansitmadigini gormek
i¢cin dogumdan sonra ¢ocuklarin izlenmesi gibi bir deneydir.
Bunun gibi bir aragtirma programinin sonuglari yakin zamanda
yayinlanmis ve simdi tartisilmaktadir.

Insanlardaki fetal testosteron diizeyi artik hamilelik sirasinda
amniyosentez ad1 verilen ve amniyotik siv1 6érneklerinin hamile
kadinlardan alindig bir prosediirle 6l¢iilebilmektedir. Bu prose-
diir genellikle genetik testler icin tasarlanmis olsa da bazi aras-
tirmacilar onay aldiktan sonra amniyotik sividaki testosteronu
analiz etmek igin bundan yararlanmaktadir. Fetiisteki testosteron
seviyeleri dogum oncesinde bir dalgalanmanin olup olmadigini
ve boyle bir dalgalanmanin biytikligiinii gostermektedir. Daha
sonra, bazi aragtirmacilar, testosterona maruz kalma ile cinsiyetli
davranis arasinda bir korelasyon olup olmadigini belirlemek i¢in
ayni ¢ocuklara dogduktan on bir yil kadar uzun bir siire boyun-
ca bir dizi test uygulamistir. Hollandada bazi aragtirmalar yapil-
mustir, ancak ergenlikte fetal testosteron ve beyin yapisini kargi-
lastiran aragtirmalarin ¢ogu, taninmis 6nder arastirmact Simon
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Baron-Cohen ydnetiminde Cambridge Universitesindeki Otizm
Aragtirma Birimi'nde yapilmustir.

Dogumdan Sonraki Sonuglar

On yili agkin bir siiredir yayinlanan bir dizi makalede, Baron-Co-
hen ve arkadaslar: fetal testosteronun (genellikle kiiciik de olsa)
cesitli yaslarda birgok erkekle iliskili 6zelliklerle korelasyonlar:
oldugunu gostermistir. Bunlar arasinda goz temas: derecesi ile
ters korelasyon (Lutchmaya, Baron-Cohen ve Raggatt, 2002a);
daha genis kelime dagarcig ile ters korelasyon (Lutchmaya ve
ark., 2002b); isaret/yliziik parmak uzunlugu orani ile pozitif
korelasyon (Lutchmaya, Baron-Cohen, Raggatt, Knickmeyer ve
Manning, 2004); empati ile ters korelasyon (Chapman ve ark,,
2006); otizm ile pozitif korelasyon (Auyeung ve ark., 2009a; Au-
yeung, Taylor, Hackett ve Baron-Cohen, 2010); erkek tipi ¢ocuk
oyunlari ile pozitif korelasyon (Auyeung ve ark., 2009b; ayrica
bkz. Knickmeyer ve ark., 2005 ve van de Beek, van Goozen, Bu-
itelaar ve Cohen-Kettenis, 2009); el giicii ile pozitif korelasyon
(Lust ve ark., 2011); baz1 gorsel yetenekler ile pozitif korelasyon
ve zihinsel dondiirme ile pozitif korelasyon (Auyeung ve ark.,
2012); ve beyin lateralizasyonu ve MRI 6l¢timleri kullanarak er-
kek tipi beyinde gri madde 6zellikleriyle pozitif korelasyon (Mer-
cure ve ark., 2009; Chura ve ark., 2010; Lombardo ve ark., 2012;
Lombardo ve ark., 2012) bulunmaktadir. Bu deneylerin bazilar,
fetal testosteron dlciimlerinin alinmasindan uzun bir siire sonra,
sekiz ile on bir yasindaki ¢ocuklar tizerinde yapilmustir. Cinsel
¢ekimi dogrudan 6l¢en herhangi bir bulgu simdiye kadar yayin-
lanmamustir.

Bir Korelasyon Bulundu, Fakat Daha Fazla Arastirmaya
ihtiyag Var

Simdi, fetal testosteronun cinsel olarak ikili anatomik yapilarla,
ozellikle de parmak uzunlugu oranlar1 ve beyin yapisi ile iligkili
olup olmadigini dogrudan test edebiliyoruz (Lombardo ve ark,,
2012). Bu testin sonucu nedir? En 6nemlisi, dogum 6ncesinde
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testosterona maruz kalma ile ge¢ ¢ocukluk doneminde cinsel
olarak ikili beyin yapisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmaktadir, bu da organizasyonel/aktivasyonel hipotezi
destekleyen bir korelasyondur. Fakat sonuglar 6nceki literatiirle
karsilastirildiginda oldukga sasirticidir. Aragtirmacilar, gri mad-
denin fetal testosteron ile orantili oldugu cinsel olarak ikili olan
li¢ beyin bolgesi bulmustur, ancak bu bolgeler genellikle amig-
dala ve hipotalamusu inceleyen cinsiyet farkhiliklar iizerine ya-
pilan aragtirmalarda genel olarak bulunan bolgeler degillerdir.
Aragtirmacilar, amigdala ve hipotalamusta bulunan her zamanki
cinsel ikili bolgelerin biiyiikliigiiniin, belki de dogumdan sonra
meydana gelen hormonal etkiler nedeniyle fetal testosteron ile
iligkili olmadigini bulmuslardir. Ote yandan, amigdalada biiyiik-
lagh fetal testosteron ile iliskili olan bir bélgenin cinsel olarak
ikili oldugu bulunmamustir. Alandaki aragtirmacilarin beklentisi
bu degildir ve bu konuda yineleme ¢alismalarinin yapilmas: gii-
ven verici olacaktir.

Son birka¢ on yilda benzer ¢aligmalar: takip edenler, bu beyin
yapisi sonuglari yinelenene kadar bu sonuglar1 kabul etmekte te-
reddiit edeceklerdir, ¢iinkii beyin yapisi tizerine yapilan bircok
caligma bu testi gegememistir. Fakat bu makalenin amaclar1 dog-
rultusunda, sonuglar tereddiitle kabul edilmistir.

Aragtirmacilar, ¢aligmalarinin fetal testosteron ile beyin bolge-
leri arasinda bir iliski gésterdigini vurgulasalar da tek etkinin
testosteron oldugunu disiinmemektedirler. Bu arastirmacilar,
daha sonra, bagka bir deyisle, dogum sonrasinda meydana gelen
androjen dalgalanmalarini, epigenetik etkileri (¢cevreden gelen
etkiler) ve plasentadaki cinsellik hormonlarindan gelen olasi bir
etkiyi 6rnek gostermektedirler. Bu da yine bir¢ok etkinin s6z ko-
nusu oldugunu gostermektedir.

Korelasyonun Giicii

Veri dagilimi, dolayisiyla korelasyonun giicii, hata igindeki ii¢
beyin boélgesi icin aynidir. Korelasyon katsayilari 0.45 ile 0.49
arasinda degismektedir (miikemmel korelasyon olan en fazla 1.0

56



degeri ile karsilastirildiginda), bu istatistiksel olarak gercek bir
etkidir. Fakat Sekil 1’e bakildiginda, iliskide oldukea fazla dagi-
lim ve muhtemelen log-normal bir dagilim oldugu agiktir; kore-
lasyonun giicti bityiitiilmiis olma ihtimali bulunmaktadir. Beyin
yapisindaki gri madde hacmi fetal testosterona siki sikiya bagli
degildir. (Parmak uzunluk oranlar1 i¢in de benzer bir korelasyon

glici bulunmustur.)
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Sekil 1. Bir beyin bolgesi (posterior lateral orbito-frontal korteksin gri
madde hacmi) ve fetal testosteron arasindaki (negatif) iliski. Lombardo
ve ark. (2012). Soluk yesil daire, ilgili beyin bolgesi olan mavi renkli
alani cevrelemektedir.

Etki derecesini, agiklanan varyans oranini veya regresyonun
acikladigr dagilimi bulmak icin korelasyon katsayisinin kare-
si almmaktadir. Bu, parmak uzunlugu oran tizerindeki toplam
varyansin sadece %16 ile 27’sini gostermektedir (etkilerin ka-
baca toplami) ve beyin yapisindaki varyans fetal testosteron ile
aciklanmaktadir; %73 ile 84’ii agiklanamamaktadir. Bu, fetal
testosteron etkisinin en iyi ihtimalle zayif ile orta oldugunu gos-
termektedir. Aragtirmacilar bundan veya diger olas: etkilerden
bahsedecek kadar ileri gitmemektedirler.

Yukaridaki hesaplama, Hollandali ve Ingiliz aragtirmacilarin ya-
yinlanmig makalelerinden elde edilen en yiiksek korelasyonlar:

57



kullanmigtir. Fetal testosteron ile otizm gibi daha sonra erkek-
lerde olabilecek 6zellikler arasinda bulunan diger korelasyonlar
¢ok daha zayif olmustur veya hi¢ olmamistir; bu nedenle, 6ne-
rilen bir¢ok baglanti deneylerle desteklenmemektedir. Bir diger
6nemli uyari, beyin taramalarinin, Simon Baron-Cohen ve ekibi
tarafindan 6l¢iilmeyen, bilinen alt1 aylik dogum sonrast testoste-
ron dalgalanmasindan epey sonra yapilmis olmasidir. Fetal tes-
tosteron iliskisinin, dogum sonras: testosteron iligkisinden daha
zay1f oldugu kanitlanabilecektir.

Organizasyonel-Aktivasyonel Hipotezin Uygun Bir
Sekilde Test Edilmesi

Lombardo ve arkadaslarinin makalesi 6zellikle 6nemlidir, ¢iinki
aragtirmacilar arastirmalarini Phoenix ve arkadaglarinin beyin
hipotezinin, “erkek beyni’nin dogum 6ncesinde tamamen orga-
nize oldugu ancak ergenlikte aktive oldugu fikrinin bir analizi
olarak agik¢a ortaya koymuslardir. Bu noktada, bazi okuyucular
cocuklar iizerinde yapilan testlerin sekiz ile on bir yas arasinda,
yani ergenlikten 6nce yapildigina sagirabilir. Yazarlar metinde er-
genligin gelecekteki calismalar icin 6nemli bir odak noktas: ola-

cag1 ve muhtemelen daha kesin bir analiz icerecegi konusunda
hemfikirdiler.

Bu noktada, iki yorum yapilmalidir. Birincisi, ge¢ ¢ocukluk do-
neminde bile bazi korelasyonlarin olmast miimkiin olmustur ve
yazarlarin buldugu da tam olarak bu olmustur. Bu sonucun ne-
redeyse yayinlanmasi talep ediliyordu. Ikincisi daha karmagiktir:
Sekiz ile on bir yas aralig1 uygun bir yas araligi olabilmektedir,
ciinkii oldukga fazla literatiir artik karsi cinsiyete veya ayni cinsi-
yete yonelik ilk ¢ekimin ortalama yasinin (cinsel yonelimin) er-
genlikte gerceklesmedigini savunmaktadir. Bunun yerine, bu du-
rum, ergenlikten dncedir; on yasinda, birkag yil gibi cok genis bir
yas araligina sahiptir (Herdt, McClintock, Henderson, Lehavot ve
Simoni, 2000). Bu “ilk ¢ekim” sadece kahramanlagtirma veya bir
gocugun bir 6gretmene asik olmasi olabilir, ancak diger yandan,
gergek bir ¢ekimin gercek bir 6n yansimasi olabilir. Lombardo ve
arkadaslar1 bunu sekiz ile on bir yaslarinda test etmek i¢in agik¢a
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bir gerekee olarak gostermemektedir; ancak, on yas, kullandikla-
r1 yas aralig1 tarafindan uygun bir sekilde karsilanmaktadr.

Ergenlikte daha iyi korelasyonlar elde edilebilir midir? Bekleyip
gorecegiz, ancak genellikle korelasyonlar1 artirmaktan ziyade
azaltma egiliminde olan diger etkilerin varlig1 géz 6ntine alin-
diginda, bu olast degildir. Lombardo ve arkadaslar1 tarafindan
bulunan sonuca benzer bir testosteron/beyin yapisi korelas-
yonunun kaginilmaz olarak belirli bir ¢ekime yol agmamasi da
miimkiindiir (daha 6nce bahsedilen gelinciklerde oldugu gibi),
bu sebeple bu durum, fetal testosteron ve ¢ekim arasindaki nihai
iliskinin beklenenden daha zay1f olmasinin veya hi¢ var olmama-
sinin bir bagka nedenidir.

Fetal Testosteron ile Olan Orta Diizeydeki Korelasyonun
Sonuclari

Aragtirma toplulugundaki asir1 savunuculardan bazilari, biiyiik
olgiide giiglii bir testosteron/beyin yapist korelasyonu bulmay:
bekleyebilirlerdi, ancak aslinda bu korelasyon sasirtici derecede
zayif olmustur. Diger hormonlar 6nemli olabilir ve dikkat yanlis
yere verilmis olabilir. Bunun 6nemli etkileri vardir; cogu arastir-
ma fetal testosteron ile daha sonraki erkeksilik arasinda bir iligki
oldugunu bulsa da erkek beyin yapisini kat bir sekilde belirlemez,
fakat sadece orta derecede etkiler.

Cikarilacak olan 6nemli sonug sudur: Heteroseksiiel beynin ikili
(dimorfik) olmasi, dogum oncesindeki testosteron tarafindan sade-
ce orta derecede belirlenmis gibi goriinmektedir. Simdi bu sonugla
tutarli olan diger iki bagimsiz aragtirma alanini tartisacagiz.

Orta Derecede Etki Gosteren Diger Arastirma Bulgular

Fetal/beyin iizerine yapilan arastirmalar %16 ile 27 arasinda bir
testosteron etkisi oldugunu gostermistir. Dogum oncesi faktor-
lerin heteroseksiiel ¢ekim tizerindeki nicel giiclinii hesaplamaya
caligan ¢ok az arastirma vardir, ancak ikizler tizerinde yapilan
calismalar1 kullanan bir makale bulunmaktadir (Hershberger,
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1997). Anne karnindaki testosteronun tek yumurta ikizleri icin
bile tam olarak ayni oldugu konusunda biraz giiphe olsa da, bu
caligmalar genel olarak kabul gérmektedir. Tiim dogum 6ncesi
faktorlerin HC tizerindeki etkisi icin zayif ile orta derecede bir
sonug (%18 ile 26) bulunmustur. Bu ¢alismanin 6rneklemi evli
olmayan yetiskinlerdi ve heteroseksiiel gelisimi test etmek i¢in
asir1 derecede uygun olmustur. Tiim popiilasyondaki klasik ikiz
ornekleriyle yapilan HC tizerindeki genetik etkinin hesaplamala-
11, cinsel yonelimleri azinlikta olan katilimcilarin nispeten az sa-
yida bulunmasi nedeniyle zorlu matematiksel problemlerle kar-
silasmaktadir; evlenmemis bir érneklemde bu yiizde ¢ok daha
yiiksektir. Bu nedenle Hershberger, HC iizerinde olan dogum
oncesi etkilerin toplamini hesaplamak i¢in bu ikiz ¢aligmalarini
kullanabilmistir.

Bu tiir bir ¢caligma 6zellikle 6nemlidir, ¢iinki ikizler tizerinde ya-
pilan ¢alismalar sadece genetik veya dogum 6ncesi hormonlari
degil, tiim dogum o6ncesi faktorleri birlikte test etmektedir. Bun-
lar, Diamond ve arkadaslar1 tarafindan o6nerildigi gibi, beynin
onceki testosteron dalgalanmasindan bagimsiz olarak dnceden
belirlenebilecegi gebeligin ilerleyen zamanlarindaki teorik bir
zamanin etkilerini icermektedir.

Araligin alt ucundaki bu orta derecede giiciin bir sonucu, ilk HC
cekimindeki yaslarin genis olarak dagilmasini aragtirdigimizda
benzer sekilde bulunmaktadir (Whitehead, bagvuruya sunulmus;
ayrica bkz. Whitehead ve Whitehead, 2010, s. 34). Yas herhan-
gi bir 6zelligin ortaya ¢ikisinda ne kadar genis dagilirsa, genetik
veya biyolojik olarak belirlenmis olma olasilig1 o kadar dustiktiir
ve HCde olan genis dagilim, hesaplanan dogum 6ncesi belirlen-
me derecesini ilk iki yaklagima benzer ve kiigiik bir faktor haline
getirmektedir. Birbirine benzeyen bu ii¢ sonug Sekil 2'de goste-
rilmigtir.

Ikizler iizerinde yapilan calismalar, yetiskin cinsel yonelimi iize-
rindeki tiim dogum oOncesi etkilerin toplamidir. Testosteronla
ilgili sonuglar sadece testosteronun cinsel olarak ikili olan be-
yin yapisi {izerindeki etkisidir ve bu nedenle daha kisithidir. Bu
makalenin amaclar1 dogrultusunda, yetiskin cinsel yoneliminin
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Phoenix ve arkadaslarinin 6nerdigi gibi ikili beyin yapusi ile ilig-
kili oldugu varsayilmaktadir. Bu benzerlik, Diamond (2009)’un
daha 6nce bahsettigi testosterondan bagimsiz bir dogum o6ncesi
etkinin cinsel olarak ikili bir beyin yapis1 i¢in 6nemli oldugu hi-
potezi nedeniyle 6nemlidir. Asagidaki tabloda A ve Bnin benzer
olmasi, testosteronun beyin iizerindeki oldukea sinirli etkilerden
tamamen sorumlu oldugu ve Diamond’un 6ne stirdiigt gibi bas-
ka bir etkiye yer olmadig1 anlamina gelmektedir.

Ayrica, KAS’l kiz ¢ocuklari igin erkeksi hale getiren etkinin gii-
ciintin, yukarida tartigilan degerlerle tutarli olarak %10 ile 20
arasinda oldugunu belirtiyoruz. Amniyosentez sonrasi dogan
KAS’l1 olmayan kiz ¢ocuklariyla yapilan ¢aligmalar da kadinlar-
daki HC’yi anlamada ¢ok yararli olacaktir, ancak Hershberger’in
gerceklestirdigi ikiz ¢aligmalari, kadinlar tizerindeki herhangi bir
dogum oOncesi etkinin erkek sonuglarinda oldugu gibi zayif ile
orta derecede oldugunu ve kadin beyin yapist iizerindeki etkinin
benzer sekilde ¢ok orta derecede oldugunu géstermektedir.

Bu Orta Derecede Etki Escinsel ve Transseksiiel Cekim
icin Ne Anlama Gelmektedir?

Sekil 2'de A ve B'nin kargilagtirilmasi HC tizerinde gebeligin iler-
leyen zamanlarinda bir etkinin olmasina yer olmadig1 anlamina
gelmektedir. Beklenmedik bir sonug, ge¢ gestasyonel beynin ola-
gandist olarak belirlendigi transsekstiel bir hipotezin, Diamond
(2009) tarafindan onerildigi ve daha 6nce bahsedildigi gibi ¢ok
muhtemel olmadigidir. Sekil 2'de gosterildigi gibi, gebeligin iler-
leyen zamanlar1 insanlarda HC'nin olusmasinda 6nemli dl¢iide
rol oynamamaktadir ve bu nedenle transseksiiellikte de rol oyna-
mast muhtemel degildir.
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DOGUM ONCESI ETKILER

% A B c
100

80,

60 |

404

20

0 -

Testosteron ikiz calismalan ilk cekim

Sekil 2. (A) Amniyosentezden alinan testosteron, (B) ikiz calismalari,
(C) ilk cekimin yas dagilimi ile gosterildigi HC tzerindeki dogum
oncesi etkilerin yuzdesi. Bilinen yerlerde golgeli alanlar %95 giiven
sinirlandir.

Lombardo ve arkadaslarinin makalesinde sadece heteroseksiiel
yonelim incelenmis olmasina ragmen, tiim bunlarin EC’nin geli-
simi i¢cin bagimsiz bir ¢ikarimi vardir. EC’nin insanlarda dogum-
dan once belirlendigini ve erkeklerde muhtemelen dogumdan
onceki kritik zamanlarda daha az miktarda testosteron olacagini
iddia etmek popiiler olmustur. Hafif eksiklikten ¢ok eksiklige ka-
dar degisen olasi testosteron miktarlarinin oldugu béyle bir me-
kanizmanin nihai beyin yapisi ile daha az siki korelasyon goster-
mesi ve bu nedenle HC {izerindeki etkiden kesinlikle daha giiglii
olmayan ve daha zayif bir etkiye sahip olmas1 beklenmektedir. Bu
nedenle, fetal testosteron ve varsayilan EC ile iligkili beyin yapist
arasindaki iliskinin, dogum oncesi hormonlardan HCden daha az
etkilenmesi, boylece dogum oncesi hormonlarin etkisinin zayif ile
orta derecede olmasi, en iyi ihtimalle baskin olmamas: beklenmek-
tedir.
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Cinsel Yonelimin Gelisiminde S6z Konusu Olan Diger
Faktorler

[lk kez, dogum éncesi hormonlarin cinsel olarak ikili beyin yapi-
s1 lizerindeki etkisi hakkinda nicel kanitlarimiz bulunmaktadir.
Bunun, bir¢ok kisi tarafindan, insanlarda ¢ok giiclii olmasi bekle-
niyordu, ancak bunun yerine testosteronun birkag faktérden sa-
dece birisi oldugu goriilmektedir. Asagida, diger aragtirmalarda
bulunan diger baz etkili olan faktorlerin bir listesi bulunmakta-
dir, ancak her durumda bunlar bireysel olarak baskin degildir. Bu
nedenle bu tablo, sadece fetal gelisim sirasinda degil, dogumdan
sonra ergenlik donemine kadar da beyin iizerinde birlikte ¢ali-
san orta derecede giiclin birgok etkisini gostermektedir. Bircok
faktor, bircok sekilde etkilesime girebileceginden ve etkilerini
ekleyip ¢ogaltabileceginden, bu faktorlere dayanarak nihai cinsel
yonelimin dogru tahminini yapmak su anda gok karmasgiktir.

Aragtirmalar, insanlarda cinsel yonelim/¢ekimin gelisiminde
gorevli olan diger bir¢ok siireci giderek daha fazla ortaya ¢ikar-
mistir. Phoenix ve arkadaglarinin makalesinden bu yana, arastir-
macilar beyinde dogrudan cinsiyet kromozomlarina bagl olan
bazi dogum Oncesi cinsel olarak ikili etkilerin var oldugunu kes-
fetmislerdir (Lenz, Nugent ve McCarthy, 2012), hatta cinsellik
hormonlarinin etkisinin olmadig: yerlerde ve hatta gonadlarin
olmadigi cinsel gelisim bozukluklarinda bile. Ostrojenin, beynin
kadinlagmasi icin gerekli oldugu kanitlanmistir, yani kadinlar
sadece onceden tanimlanmis erkekler degillerdir (Lenz ve ark.,
2012). Testosteron erkekleri erkeklestirmektedir, ancak ayni za-
manda bagimsiz bir defeminizasyon siireci de bulunmaktadir
(Lenz ve ark., 2012). Plasentada firetilen cinsellik hormonlari-
nin katkisi olabilir ve dogumda beyinde dolasimdaki hormon-
lardan bagimsiz olarak kolesterolden iiretilen yiiksek diizeyde
cinsel hormonlar bulunmaktadir (Konkle ve McCarthy, 2011).
Dogumdan hemen sonra insanlarda dogum Oncesine gore ¢ok
daha uzun siiren bir erkek testosteron dalgalanmasi vardir; ka-
dinlar i¢in buna karsilik gelen bir stradiol dalgalanmas: bulu-
nur (Winter, Hughes, Reyes ve Faiman, 1976). Beynin bazi er-
keklesme siirecleri dogumdan sonra meydana gelmektedir (Lenz
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ve ark., 2012). Ergenlikte insan beyninde cinsel olarak ikili olan
degisiklikler, o zamanki cinsellik hormonu seviyeleriyle orantili
gortinmektedir (Neufang ve ark., 2009); bu, sadece dogum 6nce-
si etkilerin degil, mevcut hormon seviyelerinin de 6nemini gos-
termektedir. Ayrica, anne bakimi en azindan siganlarda (Moore,
1992) ilerideki cinsel yonelimi 6nemli 6l¢tide etkilediginden, so-
rumlu olan dogum oncesi testosteron dalgalanmasindan ziyade
bir¢ok etki oldugu konusunda genel bir fikir birligi vardur.

Bu, Phoenix’in “organizasyonel-aktivasyonel hipotez” makalesi
hakkinda ¢agdas bir yoruma yol agmaktadir: “Cinsiyete dayali
norobiyoloji hakkindaki mevcut bilgimiz bu basit modeli agmis-
tir. Bu sonuca ¢ok sayida arastirma alani katkida bulunmustur”
(Reinius, 2011, s. 15).

Terapistler i¢in, bu sonug cinsel yonelim alaninda terapinin olas:
bir secenek oldugu fikrini gliclendirmelidir. Bu tiir bir terapi, ana
rahminde 6nceden olusturulmus ve degistirilemeyen beyin yapi-
lar1 araciligryla asilamaz engellerle karsilasmayacaktir.

Bu sonucun ebeveynler i¢in de olasi etkileri bulunmaktadir. He-
teroseksiielligin ¢ocuklarinda otomatik olarak gelisecegini var-
sayamazlar. Her zaman oldugu gibi, rehberlik ve yonlendirme
ebeveynligin siirekli bir parcasidur.

Sonraki bir makalede yazar, gesitli yaslarda beyindeki cinsel ola-
rak ikiligin derecesini gostermek i¢in beyin yapisi iizerinde olan
bagka etkileri (yetiskinlie kadar noronlarin cinsel olarak ikili
bir sekilde 6liimii ve tiim genom igin gen ekspresyon olgiimleri
kullanilarak ortaya konulan mevcut ilgisiz sonuglari) tartismayi
ummaktadir. Bunlar bu makaledeki yorumu desteklemektedir.

Sonug

Dogum oncesi cinsel hormonlarinin HC veya EC’ye olan katkist,
birgogunun inandig: gibi %100% yakin degildir, en fazla yaklagik
9%25tir. Bagka bir deyisle, dogum 6ncesi cinsel hormonlarin cin-
sel cekime kii¢tik bir katkis: vardir. Bu anlamda, insanlar hetero-
sekstiel, escinsel ya da transsekstiel olarak dogmamaktadir.
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Basitge ifade etmek gerekirse, heteroseksiiel beyin yapisina olan
dogum o6ncesi hormonal katk: zayif ile orta derecededir. Benzer
sekilde, escinsel veya transseksiiel beyin yapisina olan dogum
oncesi katki zayif ile orta derecededir.
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Norofizyolojik Gelisimin
Escinsel Durtulerin
Duzenlenmesi ve Yonetilmesi
Uzerindeki Etkisi’

Lester G. Pretlow™*

Oz

Merkezi ve otonom sinir sistemi (MSS/OSS) gelisiminin anlagil-
mast, bir¢ok insan davranisini anlamak i¢in esastir. Bu makalenin
amaci, bu sistemlerin gelismesindeki zorluklar1 ve bu zorluklarin
davranis tizerindeki etkilerini, 6zellikle de cinsel kimligin ve es-
cinsel ¢ekimin gelisimi tizerindeki etkilerini aragtirmaktir. Yete-
rince iyi gelismislik durumlarinda, MSS ve OSS siirekli bir duru-
mu korumak igin gevresel girdileri (isitsel ve gorsel) yonetmek
iizere koordineli bir ¢aba i¢inde calismaktadirlar. MSS ve OSS
gelisimi yetersiz oldugunda, birey isitsel ve gorsel girdileri yonet-
mede zorluklarla karsilagabilmekte ve dengeyi saglamak i¢in bir
sekilde harekete ge¢me ihtiyac1 duyabilmektedir. Bu makale, gor-
sel, isitsel ve diger duyusal girdileri ydonetememenin, istenmeyen
escinsel ¢ekim sorunlarindan muzdarip bireylerde 6nemli bir
faktor oldugunu varsaymaktadir. Yikici duyusal girdileri degistir-
meyi ve hatta bunlardan kaginmayi 6grenmek, bunlarin ve diger
istenmeyen davraniglarin ortaya ¢ikmasiyla iligkili bazi olumsuz
sonuglarin tstesinden gelinmesinde yardimci olmaktadir.

*  Bu makale ilk olarak Kasim 2010da Philadelphiada gergeklestirilen Ulusal
Escinsellik Aragtirma ve Terapi Derneginin (NARTH) yillik konferansinda
sunulmustur.

** Lester G. Pretlow, PhD, Georgia, Augustada bulunan Georgia Regents Univer-
sitesinde Yardimci Saglik Bilimleri Koleji Tibbi Laboratuvar, Gériintilleme ve
Radyoloji Bilimleri Béliimi'nde dogent ve boliim bagkanidir.
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Giris

Bireylerin EC’yi (escinsel ¢ekimleri) nasil deneyimledigini anla-
mak icin en iyi glincel agiklama olarak biyopsikososyal bir ge-
lisim modeli 6nerilmistir (American Psychological Association,
2008; Byrd, 2008). istenmeyen EC ile bas eden erkeklerin bu-
lundugu bir destek grubuna liderlik eden biyomedikal bir bilim
insani olarak, escinsel diirtiillerin dogasinin ve kokeninin agik-
lanmasina ihtiya¢ oldugu kararina vardim. Bu grubun tyeleri,
escinsel dirtiilerin, beynin limbik yapilar1 ve limbik yapilarin
otonom sinir sistemi (OSS) ile olan baglantilar: yoluyla merkezi
sinir sistemine (MSS) giren (uyaran) etik olarak nétr girdiler ol-
dugunu anlamay1 yararl bulmuslardir.

Gorsel ve Isitsel Uyarilar MSS’yi Etkileyerek Kisinin
Eylemlerini Etkileyebilir

OSS, sempatik ve parasempatik sinir sistemlerinden olusmakta-
dir. Bu sistemler, viicudun aligilmis, agina oldugu viicut gerginligi
veya aktivasyon seviyesini, baska bir deyisle siirekli durum statii-
stinti yeniden kazanmasini saglamaktadir. Bunu, ya viicudu hiz-
landirarak (sempatik sistem viicudun daha ¢ok “uyarilmis” ol-
masina ve olasi bir tepki gostermeye hazir hale gelmesine neden
olur) ya da viicudu sakinlestirerek (parasempatik sistem viicu-
dun daha az uyarilmasina ve tepki gostermeme konusunda daha
rahat olmasina neden olur) yapmaktadir (Guyton, 1991; Schore,
1994). Genel olarak, bu sistemler viicudun duygusal ve fizyolojik
dengesini korumak i¢in ¢alismaktadir (Carroll, 2009). Baska bir
deyisle, beden igin hos veya hos olmayan olarak algilanan du-
yusal girdiler veya uyarilmalar gesitli sinir sistemleri tarafindan
yonetilmektedir.

71



MSS ve OSSnin uyarilmas: ve diizenlenmesi, bir anlamda, her-
hangi bir arzu, diirtd, distince, hayal, an1 veya istahin (cinsel is-
tah dahil) anlamindan (“ahlaki” anlami da dahil olmak {izere)
etkilenmektedir ancak bagka bir anlamda bunlardan bagimsiz-
dir. Ote yandan, insan, beden fizyolojisinden kagamaz. Ornegin,
stresli zamanlarda, sempatik sinir sisteminin gii¢lii bir sekilde
uyarilmasi, viicudun miimkiin olandan ¢ok daha yorucu fizik-
sel aktivite yapabilmesi i¢in ekstra aktivasyon (yogun veya viicut
capinda bir uyarilma ve enerji bogaltma ihtiyaci) saglar (Guyton,
1991).

Fizyolojik (norolojik olarak refleksif olan) diirtiilerin kendi bas-
larina ahlaki bir 6nemi yoktur ancak bunlar, bir kisiyi ahlaki ola-
rak (bilingli, bilissel ve kendi istegiyle) onemli sekillerde davran-
maya yonlendirebilir (Guyton, 1991; Schore, 1994).

Belirtildigi tizere, sempatik sinir sistemi viicudu hizlandirmakta
ve parasempatik sinir sistemi viicudu sakinlestirmektedir (Car-
roll, 2009; Guyton, 1991). Bu sinir sistemlerine giren girdiler
bir¢ok farkli bigimdedir. Gorsel ve isitsel uyarilmanin sinir sis-
teminin ani ve uzun vadeli yapisi ve fonksiyonu tizerinde derin
bir etkisi vardir (Schore, 1994). Goriintiiler ve sesler (dokunuslar,
kokular ve tatlarin yani sira) birer an1 olarak i¢sellestirilmektedir
fakat ayni zamanda bir sinir sistemi yapis1 olarak da igsellestiril-
mektedirler (Schore, 1994). Limbik sistemin stirekli olarak aktive
edilmesi, sinir sisteminin devrelerinde yapisal degisikliklere yol
acabilmektedir: ilgili néronlarin bityiimesi ve aligmis, koordineli
bir sekilde uyarilmasi ve islemesi. Bu tiir siirekli aktive edilme
durumu, 6zellikle MSSnin gelismekte oldugu kritik dénemlerde
travmatik etkilesimler meydana gelirse dnemlidir (Schore, 1994;
Schore, 2003a).

Sempatik ve parasempatik sistemler limbik sistemin siirekli ak-
tive olmasi nedeniyle dengesizlestiginde sorunlar ortaya ¢ika-
bilmektedir (Schore, 1994; Schore, 2003a; Schore, 2003b). Bu
durumlarda, yapisal problemler (6rnegin, noronal gelisim ve
uyarilma aliskanliklar: veya uyarilma eksikligi) beynin mimari-
sinin bir pargasi olabilmektedir (bagka bir deyisle, bagl hale gele-
bilmektedir) ve limbik ve otonom sinir sistemlerinin gelecekteki
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islevsel alanlarini engelleyebilir veya baskilayabilir (Schore, 1994;
Schore, 2003a).

Ornegin, sempatik sinir sistemi parasempatik sisteme hakim ola-
bilmektedir (veya tam tersi), bu da viicudun siirekli veya genel
anlamda asir1 (sempatik) veya az olarak (parasempatik) uyaril-
masina yol agabilmektedir. Bu, bir ¢ocugun fizyolojik bir sii-
rekli durumu koruyamamasina yol agacak ve bu da fiziksel ve/
veya duygusal “rahatsizlia” yol agacaktir (Carroll, 2009; Scho-
re, 2003a). Aslinda, MSS daha sonra eksik mimarisi (baska bir
deyisle, alisilmis olarak asir1 veya az uyarilmis sinirleri) nede-
niyle ideal bir sekilde isleyemez hale gelir. Bu nedenle, ¢ocugun
sinir sistemi gorsel ve isitsel girdiyi 6ztimlemede verimsiz hale
gelmektedir. Bagka bir deyisle, cocuk gordiigii ve duydugu sey
tarafindan asir1 veya az uyarilmaktadir (Schore, 1994; Schore,
2003b).

Sinir Sisteminin Engellenmis Yapisi-islevi

Sinir sisteminin engellenmis yapisi-islevi, bebeklik doneminde
gelismeye baslayabilir (Schore, 1994). Bu, ¢ok fazla veya ¢ok az
uyarilma yasayan bir bebegin beyninin ve sinir sisteminin isle-
yisinde stirekli zorluklar yasayabilecegi anlamina gelmektedir.
Ornegin, bir bebegin heyecan: (sempatik uyarilma) bir ebeveyn
tarafindan kayitsizlik veya onaylamama ile karsilandiginda, ¢o-
cuk utang, keder, hayal kiriklig1 ve/veya sugluluk olarak dene-
yimlenen parasempatik aktivasyon ile yanit verebilir (Carroll,
2009; Schore, 1994).

Eger bu iletisim bi¢imi, algilanan ebeveyn reddinin devam et-
mesiyle pekistirilirse, gocugun sempatik yapisi-islevi (heyecan-
lanma yetenegi) engellenebilir. Bu gerceklesirse, cocugun para-
sempatik yapisi-islevi (fizyolojik/duygusal uyarilmay:r azaltma
veya Onleme yetenegi) cocugun baskin olan diizenleyicisi veya
uyarilmasi haline gelebilir (Carroll, 2009; Schore, 1994). Yukari-
da belirtildigi gibi, bir ¢ocugun fiziksel ve duygusal olarak uya-
rilmasi, asiry, alisilmis olan parasempatik kontrole maruz kalirsa,

73



duygusal yasamina depresyon, utang, keder, hayal kiriklig1 ve/
veya sugluluk gibi duygular hakim olacaktir.

Sinir uyarilmasinin alisilmig 6riintiileri gibi OSSdeki yapisal de-
gisikliklerin limbik sistemden kaynaklandigini anlamak énem-
lidir (Schore, 2003a). Limbik sistem, beynin tiim dis uyaranlara,
oOzellikle de degerli bir deneyimin kaybi veya itici bir deneyimin
tehdidi gibi bir tehdit olarak algilanan herhangi bir uyarana (go-
riinti, ses, dokunus ve benzeri) tepki veren bolgesidir (Guyton,
1991; Rothschild, 1998; Schore, 2003a). Cocuk bir tehditten ka-
camazsa (Ornegin, hastaneye yatma durumlarinda oldugu gibi
annesinden ayrilma), limbik sistem donma veya dissosiyasyon
gibi parasempatik yanitlarla yanit verebilmektedir (Rothschild,
1998; Schore, 2003a). Bowlby (1960) bu tiir davranislar1 hastane-
ye yatma sirasinda annesinden ayrilan bir ¢ocuktaki tepki olarak
tanimlamistir. Cocuk, protesto, umutsuzluk ve ayrilma olarak
gozlemlenen bir dizi davranis stirecinden gegmistir.

Donakalma veya dissosiyasyon tepkisine, algilanan bir tehlike-
ye verilen tepkide yer alan hormonlarin salgilanmas: aracilik
etmektedir. MSS, endokrin sisteminden hormon salgilanma-
sin1 uyarmaktadir (Guyton, 1991; Morris, 2004; Schore, 1994).
Endokrin regiilasyonu limbik sistemin 6nemli bir islevidir ve
MSSnin biiytime ve gelisimi {izerinde uzun stireli bir etkiye sa-
hiptir (Guyton, 1991; Nolte, 2002; Schore, 1994). Eger algilanan
tehditler devam ederse, kritik gelisim donemlerinde normal hor-
monal diizenlemenin olmamasi limbik sistemde ve OSSde kalict
fiziksel degisikliklere ve derin yapisal anomalilere neden olmak-
tadir (Schore, 1994; Schore, 2003a). Bir ¢ocugun limbik sistemi,
imkanlarini bir tehdide kars1 savunmak i¢in kullanirken, biiyii-
mesi ve gelismesi i¢in ¢ok az imkan kalmis olabilmektedir (Lee,
Ogle ve Sapolsky, 2002; Sapolsky, 2003).

Asir1 tehditin s6z konusu oldugu zamanlarda (6rnegin, hastane-
de uzun siireli veya hatta kisa siireli kalma), gocugun limbik sis-
temi, annesinden ayrilmanin itici uyarilmasiyla basa ¢ikmasina
yardimct olan hormonlar gibi, bireyi tehdide kars: koruyan tiir-
de hormonlarin salgilanmasi kargiliginda biiytimeyi tesvik eden
hormonlarin salgilanmasini feda etmektedir (Bowlby, 1973; Sa-
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polsky, 2003). Bebek tehditten bagka bir sekilde kurtulursa (6r-
negin, annesinden ayrilmaya katlanirsa), bu deneyimin genel
olumsuz bir sonucu, ¢ocuk gelismeye ve olgunlagmaya devam
ettik¢e parasempatik bir asir1 aktivasyon (depresyon) olarak go-
riinebilecek olan MSS ve OSS arasinda yeterli ndronal baglanti-
larin gelismemesi olabilmektedir (Sapolsky, 2003; Schore, 1994;
Schore, 2003a). Bu senaryoda, parasempatik sinir sistemi baskin
periferik sinir sistemi diizenleyicisi haline gelmektedir. Herkesin
anlayabilecegi bir ifadeyle, gocuk rahatsiz edici olan parasempa-
tik sistemin asir1 aktive edilmesini hafifletmek i¢in haddinden
fazla bir duygusal “kendini yatistirma” ihtiyaci gelistirmektedir.

Kisinin Cinsiyetini Ayirt Etmesi icin Tehlike Altinda Olan
Bir Yetenek

Bebek sinir sisteminin kritik gelisim agsamalarinda, diger MSS
yapilar1 ve fonksiyonlar1 engellenebilmekte veya baskilanabil-
mektedir. Cinsel kimlik bebeklik déneminde de gelismekte ol-
dugundan, kisiye cinsiyet hissini veren nérobiyolojik yapilar, bir
¢ocuk ile annesi arasindaki ayrilma kaygis: gibi deneyimlerle de
engellenebilmektedir. Kritik gelisim dénemlerindeki travmatik
etkilesimler, beyin (MSS/limbik sistem) ve beden (OSS) arasin-
daki gelismekte olan yapisal baglantilara (ndrobiyolojik devre)
zarar verebilmektedir, boylece bir cocugun cinsiyetli bedeni hak-
kindaki algis1 sorgulanabilmekte veya hatta kaybolabilmektedir.
Bu durumda cinsiyetin birincil ve ikincil 6zellikleri (baska bir
deyisle biyolojik erkek/kadin cinsiyeti) bozulmamustir. Biyolojik
olarak erkek olanlar erkege, kadinlar ise kadina benzemektedir.
Fakat asil meydan okunan sey, cocugun (bu durum devam de-
vam ederse, ergenin ve yetiskinin) kendi OSSsinde (bagka bir
deyisle viicudunda) cinsiyeti (erkek/kadin) ayirt etme yetenegi-
dir. Bu gibi durumlarda nérolojik/fizyolojik bir duyu bozuklugu
gelismistir. Bu durum, limbik sistem ile OSS arasindaki noronal
devrenin baskilanmasi veya 6lmesinden kaynaklanabilmektedir.

Bayle bir norolojik/fizyolojik duyu bozuklugunun bir diger ne-
deni de limbik sistemin bozulmas1 olabilmektedir. Yukarida acik-
lanan islevlere ek olarak, limbik sistem iireme davranisini kont-
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rol etmektedir (Aggleton, 1992; Guyton, 1991; Sapolsky, 2000).
Travmatik strese bagli olarak limbik yapida meydana gelen de-
gisiklikler, potansiyel olarak bebegi cinsiyetli olan bedenini ayirt
edememe durumu ile kars1 karsiya birakabilmektedir. Kisinin
viicudundan ayrilmasi (dissosiyasyon yasamast), gelismekte olan
MSS ve OSSde travmatik etkilesimler nedeniyle (6rnegin, bakim
verenlere yetersiz bir baglanma) néronal 6limiin veya baskilan-
manin bir gorevi haline gelmektedir (Schore, 2003a). MSS ve
OSSdeki travmatik yapisal degisiklikler nedeniyle bebek esasen
cinsel kimlik a¢isindan “bedensiz” kalmistir. Bowlby (1969), ay-
rilma kaygisinin neden oldugu bazi nérolojik bozukluklarin, alt-
ta yatan yapilarin kismen veya tamamen gelistigi ancak islevsiz
kaldig1 tamamen bir yokluktan hareketsiz duruma kadar degi-
sen iglevsel sonuclara sahip olabilecegini varsaymistir (Bowlby;,
1969). Eger cinsiyet bedenin i¢inde (ve kendisiyse) (OSS) ve bir
kisi dissosiyasyon yasarsa, o zaman kisinin cinsel kimligiyle ilgili
duygusu geri doniilemez bir sekilde bozulabilmektedir.

Olgunlasmamis ve/veya Heteroseksiiel Olmayan
Uyarilma Nasil Gelisir?

Cinsel kimligin bu sekilde bozulmasinin potansiyel bir uyarilma-
s1 ve davranigsal sonucu, bebegin cinsiyet 6zelliklerini kendisi-
ne en yakin olan bedenden, genellikle anneden 6grenmesi veya
taklit etmesi olabilmektedir. Bu durum escinsellik oncesi erkek
gocuklarda goriilen karsit cinsiyet davranisinin baskinligini agik-
layabilmektedir (Green, 1975; Zucker, 1992). Bu ¢ocuklar fizyo-
lojik bir cinsel olgunluga ulastik¢a, tireme davranisi (giftlesme)
kapasitesi bozulmadan kalmaktadir, ¢linkii tireme ayni zamanda
limbik sistemin 6nemli bir islevi olan hayatta kalma davranisina
baglidir (Sapolsky, 2003). Bununla birlikte, beyin (MSS) ve viicut
(OSS) arasindaki belirli néronal devrelerin yoklugu veya engel-
lenmesi, bu bireyleri sadece kendi cinsiyetli bedenlerini degil,
ayni zamanda {ireme i¢in dnemli olan diger kisileri de ayirt ede-
meme konusunda (baska bir deyisle, cinsiyeti iremek i¢in ciftles-
meye izin verecek bir bedene sahip bir kisiye cinsel ¢ekim duyup
duymama konusunda) yetersiz birakabilmektedir.
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Ureme yetenegine sahip olan kisilerin bu kafa karigikligi, ayni
cinsiyetteki kisilere, ayni veya farkl: cinsiyette olgunlagsmamus ki-
silere ve hatta cansiz nesnelerle ¢iftlesme girisimleri olarak ken-
dini gosterebilmektedir. Bu tiir davranislar hayvanlardan olusan
orneklemlerde gosterilmistir ve limbik sistemin belirli bolgele-
rinde hiicre dliimiiniin normal olmayan ciftlesme davraniglar:
trettigi bir sendrom olan Kluver-Bucy sendromu olarak bilin-
mektedir (Aggleton, 1992; Guyton, 1991). Bu tiir bir kafa kari-
siklig1 muhtemelen insanlarda escinsel duygu ve davranislarin
temeli olabilmektedir.

MSS/OSSnin bu sekilde raydan ¢ikmasinin bir sonucu, bireyle-
rin cinsiyetli benliklerinin gorsel ve isitsel ipuclarini islemekte
zorluk ¢ekmeleridir. Kisinin cinsel duygu olarak yorumlayabi-
lecegi sey, MSS ve OSS arasindaki senkronizasyon eksikligidir.
Ornegin, yar1 giyinik erkeklerin bir resmi gibi gorsel girdiler,
EC’li erkekleri “duygusal olarak dengesiz” veya asir1 aktive olmus
parasempatik uyarilmaya yonlendirebilmektedir. Bir erkek gor-
sel girdiyi ve bunu takip eden uyarilmayr MSS ve OSSnin bir-
birinden kopmasinin bir gostergesi olarak algilamak yerine, bu
uyarilmay1 (veya kendini) dogasi geregi “escinsel” olarak yorum-
layabilmektedir. Boyle bir yorum yersizdir ¢tinkii sonra meydana
gelen herhangi bir escinsel “lireme” davramisinin altinda yatan
nedenlerin yani sira kisinin kendini tanimlamasini karigtirarak
bunun anlagilmasini gii¢lendirmektedir.

Escinsel Duygulari Anlamak ve “Nétrlestirmek”

“Escinsel” duygular (escinsel ¢cekim) hisseden bazi bireyler bunu
tercih etmezler. Kisinin EC’yi deneyimlemek isteyip istemedi-
gine bakilmaksizin, EC’li kisiler bu tiir duygular1t MSS/OSSnin
stirekli durum diizenlemesine bir meydan okuma (baska bir de-
yisle ihtiya¢ duyma) olarak anlamay1 yararl bulabilirler. Yukari-
daki 6rnegi kullanarak, bir erkek yar1 giyinik erkeklerin oldugu
bir resmi gordiigiinde ve escinsel uyarilma yagadiginda, uyarilan
erkegin bu gorsel girdinin sinir sistemini nasil etkiledigini anla-
mas1 miimkiindiir. Bir kisi bu tiir girdileri ve bunlar: takip eden
uyarilmalar: siirekli durum diizenlemesine bir meydan okuma
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olarak gorebiliyorsa, bu kisi bu gorsel “girdi” ve takip eden uya-
rilmay1 notrlegtirebilecek veya anlagilir ve olagan hale getirebile-
cektir. Basitce soylemek gerekirse, escinsel cekimin gergekten ne
oldugunu ve ne olmadigini gorebilecektir.

Gorsel, isitsel, dokunsal ve diger uyaranlarin bu notrlesmesi
(veya uygun sekilde anlagilmasi) girdiyi “saf” bir cinsel uyaran-
dan MSS/OSS tarafindan atilmasi ve/veya sindirilmesi (islenme-
si) gereken bir diirtiiye doniistiirmektedir. Bu bilgiler 151g1nda,
girdi gercekten cinsel bir ipucu olarak degil, MSS ve OSS ara-
sindaki senkronize olamama durumunun (islevsel dengesizligin)
“refleksif” bir gostergesi olarak anlasilabilmektedir. Bununla bir-
likte, girdinin (dis uyaranlarin) giicti kiigiimsenemezdir ¢tinki
girdinin islenmesi hayatta kalma davranisi olan tiremeye baglidir.

Escinsel “refleksin” (EC) bagkasinin bedeniyle ilgili degil, kisinin
kendi bedeniyle ilgili oldugunu, baska bir deyisle kisinin kendi
viicudundaki MSS/OSS kopukluguyla ilgili oldugunu vurgula-
mak 6nemlidir. Bu kopukluk, merkezi ve periferik sinir sistem-
lerinin stirekli olarak devam eden igleyisinin ve bu sistemlerin
cevreden gelen girdileri sindirmeye (islemeye) aligkin olmasinin
bir pargasidir. Tipki baz: yiyeceklerin bir kisiye karin agrisi ve-
rebilecegi gibi, bazi uyaranlar (¢iplak gorseller gibi) birinin sinir
sistemine sakinlesme veya bagka bir ¢6ziime ihtiya¢ duyma gibi
cok kuvvetli sekilde rahatsiz edici bir fizyolojik zorluk verebil-
mektedir.

Bir i¢ konfor veya huzur onlemi almak da dahil olmak iizere
stirekli bir durum diizenlemesini korumanin 6nemli bir par¢a-
s1, stirekli durum diizenlemesini olumsuz yonde etkileyebilecek
(baska bir deyisle, bir gerginlik veya bagka bir rahatsizlik biraka-
bilecek) deneyimledigimiz uyaranlardan kurtulmaktir. Bazi uya-
ranlara siirekli olarak maruz kalmak, kisinin fiziksel ve duygusal
olarak uyarilmasini siirdiirerek ve/veya yogunlastirarak, MSS ve
OSS iizerindeki olumlu veya olumsuz fizyolojik ve duygusal so-
nuglar1 giiclendirmektedir. Bu tiir uyaranlara maruziyetin azal-
tilmast, fizyolojik rahatsizligin azaltilmasi igin 6nemlidir. Elbette,
kisinin sinir sisteminde giiglii bir olumsuz etkisi olan uyaranlar-
dan (mimkiin oldugunca) kaginmak, uyaranlara katilmay1 bi-
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rakmaktan daha kolay olabilmektedir. Ornegin, uyarici resimlere
bakmamak, kisinin bakmay1 birakmasindan veya hatirlamasin-
dan daha kolay olabilmektedir. Ama her ikisi de miimkiin oldugu
kadar bakmay1 birakmak da miimkindiir.

Escinsel duygular: idare etmeyi zor bulan kisiler i¢in, MSS ve
OSSyi olumsuz yonde etkileyen uyaranlardan (pornografik re-
simler veya videolar gibi) kaginmak, siirekli durum diizenlen-
mesinin siirdiiriilmesine son derece yardimci olabilmektedir.
Bununla birlikte, kendini fizyolojik/duygusal olarak dikkatli tut-
mak, 6rnegin markete gitmek veya plajda bir giin gecirmek gibi
aktiviteler hakkinda daha dikkatli olmay1 6grenmek gibi, daha
fazla dikkat gerektirebilir. Siirekli durum diizenlemesini koru-
mak ve onarmak asil hedeftir.

Grup iyelerimin genel amaci, bu tiir uyarilar1 azaltarak veya
sinirlandirarak tiim zorluklarin siirekli durum diizenlemesine
(baska bir deyisle, gorsel ve isitsel uyarilardan kaynaklanan EC
deneyimlerine) olan etkisini azaltmaktir. Bunu yaparken, daha
fizyolojik ve duygusal olarak dengeli (daha az gergin ve daha ra-
hat) bir duruma nasil geri doneceklerini 6grenmeyi ummakta-
dirlar.

Grup tiyeleri, EC’lerinin temelinde bulunan muhtemel nedenleri
tanimayi da yararli bulmuslardir. Gelisimlerinin erken veya geg
doénemlerinde yasadiklari duygusal travmalari fark etmeleri, on-
lar1 anlamalari, hissetmeleri ve bunlarla basa ¢ikmalarinin bazi
erkekler i¢in cinsel kimlik {izerinde derin bir etkisi oldugu goriil-
mektedir. Grup tiyelerimin bu travmatik yasam deneyimlerinin
sonugclarinin bilingli olarak farkina varma cabalari, bu erkeklerin
bazilarmin MSSnin bu travmadan kurtulmasini saglamis gibi
goriinmektedir. Genel olarak, grubumdaki erkeklere, EC dene-
yimlerini bu sekilde anlayarak yardimci olunmustur.
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