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BİR-ÜÇ AY ARASI ANNE SÜTÜ VE BİBERON İLE 

BESLENEN ÇOCUKLARIN İDRAR BİSFENOL-A 

DÜZEYLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

ÖZET 

            Amaç: Bisfenol-A, ev eşyaları plastik şişeler, biberonlar ve konserve gıda 

kaplarının yapımında yaygın olarak kullanılan plastiklerin hammaddesi olan bir 

monomerdir. Biberon ile beslenme ufak süt çocuklarında Bisfenol A’ya maruziyet 

sebebi olabilir. Çalışmamızda, ülkemizde 1-3 ay arasında biberon ile beslenen sağlıklı 

bebeklerde Bisfenol-A maruziyeti anne sütü ile beslenen bebeklerle karşılaştırılmıştır. 

Materyal ve Metod: Çalışmamıza, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğine sağlam çocuk takibi için başvuran, bir ile üç ay 

arasında sağlıklı süt çocukları dahil edildi. Olguların doğum haftası, doğum şekli, ve 

doğum ağırlığı ile başvuru anındaki yaş, kilo ve boyu kaydedildi. Olgulardan idrarda 

Bisfenol A düzeyi lipid kromotografi- tandem mass spektrometri (LC-MS) metodu ile 

analiz edildi. Verilerin analizinde SPSS 27.0 programı kullanıldı. Değişkenlerin 

dağılımı kolmogorov simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde 

mann-whitney u test kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare test 

kullanıldı. Korelasyon analizinde spearman korelasyon analizi kullanıldı. 

Bulgular: Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta idrar Bisfenol-A ve 

onun metabolitlerinin değerinde istatistiksel anlamlı farklılık görülmemiştir (p > 0.05). 

Anne sütü ile beslenen grupta idrar Bisfenol-A-glukuronid / Bisfenol-A oranı değeri 

biberonla beslenen gruptan anlamlı olarak daha yüksektir (p = 0.009). Kızlarda idrar 

toplam Bisfenol-A/kreatinin değeri ve Bisfenol-A-glukuronid / Bisfenol-A oranı 

erkeklerden anlamlı olarak daha yüksektir (p = 0.001, p = 0.02). Olguların 

andropometrik ve demografik özellikleri ile idrar BPA-A düzeyleri arasında 

korelasyon saptanmamıştır  (p > 0.05). 

Sonuç: Biberon kullanımı ülkemizde, 1-3 ay arası bebekler için Bisfenol-A 

maruziyeti açısından risk oluşturmamaktadır.  

 

Anahtar Sözcükler:  anne sütü, biberonla beslenme, süt çocuğu, bisfenol A
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ABSTRACT 

 

THE COMPARITION OF URINE BISPHENOL A LEVELS 

BETWEEN BREASTFEEDING AND BOTTLE FEEDING 

TURKISH INFANTS IN 1-3 MONTHS 

Objective: Bisphenol A is a monomer used in the production of polycarbonate 

plastics mostly used in the production of common household objects such as water 

bottles, baby bottles and other food containers. Bottle feeding is thought to be an 

source of exposure to BPA during infancy. This study investigates infant exposure to 

BPA during bottle feeding in Turkish infants between 1-3 months. 

Material and Methods: The study included 75 breastfeeding and 75 bottle 

feeding healthy infants between the age of 1-3 months. The birth records and the 

andropometric and demographical characteristics were recorded at administration. 

Urine BPA levels were measured in every study sample with. liquid chromatography- 

tandem mass spektrometry (LC-MS). All data were analyzed by using SPSS 27.0 

program. Data are expreessed as means  ±  standart deviations. Mann-whitney-u test 

and Spearmann correlation analysis were used to analyze the data P values ˂  0.05 were 

considered as statistcally significant. 

Results:  The urine BPA-A levels were not statisticillay different between 

breatfeeding and bottle feeding infants (p˃ 0.05).  The urine Bisphenol-A-glucuronid 

/ Bisphenol-A ratio in breast fed infants was higher statistically significant than 

formula fed infants (p = 0.009).  The urine Bisphenol-A/creatinin and Bisphenol-A-

glucuronid / Bisphenol-A ratio were higher in girls than boys significantly (p = 0.001, 

p = 0.02).    No significant correlations were found between serum BPA and age, body 

weight, birth weight, and gestation age (p˃ 0.05).    

Conclusion:  Bottle feeding seems not to increase the risk of exposure to BPA-

A in 1-3 months old infants in our country. 

Key words: breast feeding, bottle feeding, infants, bisphenol A
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Besin teknolojisinin ilerlemesi ile birlikte, gıda güvenliğinin sağlanması, 

hazırlanan besinlerin hazırlandığı merkezlerden uzak mesafelere güvenli taşınması ve 

besinlerin ömrünün uzatılması için farklı yöntemler geliştirilmiştir. Bu yöntemler için 

en sık kullanılan materyaller plastiklerdir [1]. Plastikler, oldukça geniş kullanım 

alanına sahiptirler. Özellikle gıda ambalajı ve gıdayla temas halinde olan malzemelerin 

üretiminde kullanılırlar. Kolay üretilebilir ve ucuzdurlar; şeffaf veya çeşitli renk ve 

şekilde hazırlanabilirler [2].       

Plastiklerde insan sağlığına zararlı olan bir çok çevresel toksinler vardır ve son 

dönemlerde çevresel toksinlere maruz kalma ciddi bir halk sağlığı sorunu haline 

gelmiştir. Bu toksinlerden biri de plastiklerin içeriğinde bulunan ve sertliği ve 

saydamlığı sağlayan bisfenol A maddesidir. Kimyasal formulu 2,2-bis (4-

hidroksifenil) propan  şeklindedir ve iki fenol ile polikarbonat moleküllerinin 

birleşmesi ile elde edilir. Zayıf östrojenik etkiye sahiptir. 1970’lere kadar kadınlarda 

sentetik östrojen ilacı olarak kullanılmıştır. Sonrasında kanser riskini artırabileceği 

gerekçesiyle ilaç olarak kullanımı yasaklanmıştır  [3]. 1950’li yıllarda plastik ürünlerin 

yapısında kullanılmaya başlanmıştır. Dünya genelinde en fazla üretilen kimyasal 

maddelerden biridir [4]. Yiyecek ve içecek saklamak için kullanılan kaplarda,konserve 

ve uzun ömürlü süt  kutularının iç yüzeylerinde, emzik ve oyuncaklarda, giysilerde, 

diş dolgularında, içme suyunda, ev tozunda bulunur [5]. Genellikle ısı ve asidik ortama 

maruz kalma sonrasında bu kaynaklardan yiyecek ve içeceğe sızıp ağız yolu ile 

vücudumuza girebilir. Vücuda giren BPA’ nın yarı ömrü 5-6 saattir ve büyük bir kısmı 

karaciğerde metabolize olup idrarla atılır. İdrarla atılan BPA-glukuronid (%69.5), 

BPA-sulfat (%21) konjugatları şeklinde ve ya hiç değişmeden (%9.5) idrarla atılır.  Bir 

kısmı atılmadan  yağ dokusunda birikir [6].  

Son yıllarda endokrin bozucu kimyasalların başında gelen ve plastik 

malzemelerin türevi olan Bisfenol-A kimyasalından çok söz edilmektedir ve Bisfenol-

A maddesine ait çalışmaların sayısı günden güne artmakdadır. Bisfenol-A insanda kan, 

idrar, tükürük gibi vücut sıvılarında tesbit edilebilir. 



11 

 

Bisfenol A maruziyetinin, obezite, erken puberte, inmemiş testis, diyabet 

,prostat ve meme kanseri, gebelerde düşükler, tiroid hormon değişiklikleri gibi sağlık 

sorunları ile ilişki olduğu düşünülmektedir [6]. Son yıllarda çevresel endokrin bozucu 

etmenlerin, çocuklara geçiş yolları, çocuklar üzerinde etkilerini araştıran hayvan 

deneyleri ve klinik araştırmalar giderek artmaktadır. Bu kimyasallara maruz kalmanın 

çocuklardaki etkilerinin araştırılması çok önemlidir.  

 Gelecekte sağlıklı bir büyüme gelişmenin temellerinin atıldığı süt çocukluğu 

döneminde maruz kalınan çevresel etkilerin, yaşam boyu sağlığı ve davranışları 

etkileyebileceği göz önüne alınmalıdır. Bu sebeple erken süt çocukluğu döneminde 

anne sütü dışında ek besin tüketen çocukların biberon ile toksik meddelere 

maruziyetinin araştırılması amacıyla, 1-3 ay bebeklerde anne sütü ve formül süt ile 

beslenen bebeklerin idrar BPA-A ve metabolitlerinin düzeyine etkisini karşılaştırdık. 



12 

 

 

 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Endokrin bozucular 

Vücudun metabolizma ve fonksiyonlarını düzenleyen en önemli sistemlerden 

biri endokrin sistemdir. Endokrin sistem, hormonların üretilmesini ve saklanmasını 

sağlayan salgı bezleri ve hormonların bağlandığı reseptörler olarak iki ana sistemden 

oluşur.  Endokrin sistemin işlevini hormonlar yerine getirir. Hormonlar vücutta dolaşır 

ve kimyasal haberci olarak hareket eder. Hücre yüzeyinde bulunan reseptörlere 

bağlanıp biyokimyasal olarak hücrenin kimyasal yapısını ve aktivitesini etkilerler. 

Hormonlar son derece küçük dozlarda (pikogram) etkili olarak vücutta endokrin 

dengeyi oluşturur. Dış çevrenin endokrin sistemle etkileşimi bazen bu dengenin 

bozulmasına neden olur. Bu dengeyi bozan, cinsiyet hormonlarını, androjen ve 

östrojenleri taklit eden, reseptörlerine bağlanan ve onların etkilerini bozan maddeler, 

endokrin bozucu kimyasallar olarak tanımlanır. Endokrin bozucu kimyasallar (EBK), 

Dünya Sağlık Örgütü’nüne göre endokrin sistem fonksiyonlarına etki ederek canlı 

organizmada, alt popülasyonda istenmeyen etkilere yol açan çevresel madde veya 

karışımlar olarak tanımlanmaktadır [7]. İlk olarak 1962’de Carson tarafından kimyasal 

maddelerin kuşlar üzerindeki zararlı etkilerinin araştırılması ile gündeme gelmiştir. 

Sonraki dönemlerde  kimyasalların tüm canlılar üzerindeki zararlı etkileri  

araştırılmaya başlanmıştır [8].   

Hormonlar vücudumuzun içinde dolaşan, haberci olarak hareket eden özel 

mekanizmalı sistemler olup hücre yüzeyinde bulunan reseptörlere bağalanarak 

hücrenin kimyasal yapısını ve aktivitesini etkilerler. Endokrin bozucu kimyasalların 

etki mekanizmaları çok geniştir ve hormonların salınması, üretimi, bağlanması, 

etkinliği, taşınması yıkımı ve vücuttan atılması gibi tüm sistemlerine etki ettikleri 

bilinmektedir [9]. Endokrin bozucu kimyasallar, vücutta doğal olarak bulunarak ve ya 

çevreden farklı yollarla alınarak vücudun homeostazı, üreme ve gelişimsel işlevlere 

etki eder. Endokrin bozucu kimyasallara yağlar ve yan ürünlerinden olan poliklorinli 



13 

 

bifeniller (PKB), polibrominli bifeniller (PBB), endüstriyel çözücüler, dioksinler, 

plastikler (BPA), fitalatlar, pestisidler [metoksiklor, klorpirifoz, 

diklorodifeniltrikloroetan (DDT)], fungisidler (vinklozolin), alkilfenol polietoksilat 

(AFEO), nonilfenol (NF) ve farmasötikler (dietilstilbestrol (DES)) örnek gösterilebilir. 

Endokrin bozucu kimyasallar hormonların sentezi ve salınımı, reseptöre bağlanması, 

taşınması ve vücuttan atılımına etki ederek vücutta hormon sistemini taklit eder. 

Endokrin bozucu kimyasallar nükleer reseptörler üzerinde, nükleer olmayan steroid 

reseptörleri, orphan reseptörleri (diğer tanımlanmış reseptörlere benzer bir yapıya 

sahip fakat endojen ligandı henüz tanımlanmamış protein yapıdaki  biyolojik ligandı 

ifade eder) ve steroid sentez ve yıkım mekanizmasındaki çeşitli basamaklara  etki ettiği 

bilinmektedir [10]. Vücudumuzun bu etkilere karşı herhangi  savunma mekanizması 

bulunmamaktadır. Endokrin bozucu kimyasallar küçük moleküllü maddelerdir. 

Bazıları yapılarında  bir halojen atomu içerirler (Dioksin, PBB, PKB, pestisitler). 

Endokrin bozucu kimyasalların çoğunda fenol halkası bulunur. Bu steroidi taklit eder 

ve  reseptör düzeyinde  agonist veya antagonist etki yapmalarına neden olur. 

  Çocuklar toksik maddelere anne karnında ve doğduktan sonra hava, su, 

besinler ve doğrudan temas yoluyla maruz kalmaktadır. Dinamik bir süreç olan 

büyüme ve gelişme sırasında çevresel tehditlerden etkilenmeye daha duyarlıdırlar. Bu 

etkinin ağırlık ve şiddeti, etkene ve bu etkene marüziyetin yoğunluğuna ve süresine 

bağlıdır. Çevredeki EBK düzeylerine etki eden faktörlerin başında bölgenin 

sanayileşme durumu ve halkın besin alışkanlıklarını gelir. Endokrin bozucu 

kimyasalların çoğunun uzun yarı ömürlü olması nedeni ile  yıllar sonra bile doğada 

bulunabilme özelliğine sahipirler [11]. Kimyasallarla  kaza ile temas veya 

mesleklerinden dolayı  kronik olarak maruz kalan insan topluluklarındaki olumsuz 

etkileri anlaşılmaya başlanmıştır. Bu maddelerin alım hızının, organizmanın ortadan 

kaldırma yeteneğini aşması halinde zamanla vücutta birikmesi söz konusudur. 

Endokrin bozucu etki gösteren bazı kimyasallara düşük dozlarda sürekli maruziyet, 

gelişimsel işlev bozukluklarına yol açabilmektedir. 

Ortaya çıkan sağlık sorunlarının başka nedenlere de bağlı olabileceği 

düşünülürse çevresel toksinlerle karşşılaşma ile sonucu arasında neden sonuç ilişkisi 

kurmak zor olabilir.  Örneğin, muz üretiminde kullanılan bir pestisit olan  dibromo 3-

chloropropan (DBCP) uzun yıllar toplumlar tarafından kullanılmıştır. Bu pestiside üç 

yıldan uzun süre maruz kalan erkeklerin %64-90’ında azospermi, oligospermi 



14 

 

saptanmıştır. Sperme DBCP uygulayarak spermin döllenme kapasitesinin kaybolduğu 

yapılan hayvan çalışmalarında  gösterilmiştir  [12]. Çevresel kirleticilerin insan sağlığı 

üzeinde insan sağlığı üzerinde yol açtığı istenmeyen etkiler, kaza, afet veya kimyasal 

sızıntı olduğu durumlarda saptanabilir. Buna örnek olarak elektronik endüstrisi ve 

pestisitlerde yaygın olarak kullanılan Polikloro bifenil (PCB) verilebilir. En önemli 

kimyasal kirleticilerden biri olan PCB’ nin, placentadan kolayca geçebildiği ve yağda 

çözündüğü için anne sütünde de bulunduğu, bebekte düşük doğum ağırlığı ve preterm 

doğuma sebep olduğu, ileri dönemde zeka ve bellek sorunlarına yol açtığı saptanmıştır. 

Ayrıca endokrin bozucu etki ile troid fonksiyon bozukluğuna yol açtığı ve anti-

östrojenik etki ile kız çocuklarda maskulinizasyon ve erkek çocuklarda feminizasyona 

yol açtığı bilinmektedir. Bu maddeye kaza ile maruziyet ile oluşan, Yusho ve Yu-

Cheng kazaları, tarihte bu maddelerin akut ve kronik etkilerini göstermekte örnek 

olarak verilebilir. 1968 yılında Japonya’da, 1979 yılında Tayland’da PCB ile 

kontamine olmuş besinleri tüketen insanlarda akut ve kronik zehirlenme bulguları 

ortaya çıkmış, hatta yüzlerce kişi hayatını kaybetmiş veya hastalanmıştır. EBK 

maruziyetinin etkilerinin nesiller boyu aktarıldığı bulunmuştur. Kronik PCB 

maruziyeti olan annelerin çocuklarında düşük IQ, gelişim geriliği, davranış 

bozuklukları yanında  mikropenis, azalmış sperm ve azalmış sperm kalitesi gibi üreme 

problemleri gözlenmiştir [13, 14]. Bazı östrojenik etki gösteren endokrin bozucu 

kimyasalları genler üzerinden doğrudan etki ederek DNA hasarına ve malign 

farklılaşmalarına neden olduğu tesbit edilmiştir [15]. Çocukluk çağında maruziyetin 

ileri dönem meme, karaciğer, mesane ve lenf bezi kanserleri ile ilişkisi bildirilmiştir. 

20 yaş üstü kadınlarda meme kanseri ile ilişkisi olan poliklorine bifenil (PCB18) türü 

buna örnek gösterile bilir [16]. Gelişmiş ülkelerde bu maddenin endüstride kullanımı 

1977 yılında yasaklanmakla beraber, gelişmekte olan ülkelerde halen yaygın olarak 

kullanılmaktadır . 

Doğal hormonların etkisini taklit edebilme ve bozabilme özelliği olan endokrin 

bozucu kimyasalların östrojenik, anti-östrojenik, androjenik, anti-androjenik ve diğer 

hormonal etkileri vardır. Avrupa birliği tarafından 600'den fazla kimyasal ajan EBK 

olarak tanımlanmıştır. Endokrin bozucu kimyasalların büyük bir kısmının suda 

çözünürlüğü düşük olup lipofiliktir ve zamanla yağ dokusuna birikme özelliği vardır 

[10]. 
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Endokrin bozucu kimyasallar, bitki kaynaklı (fitoöstrojenler), endüstriyel 

kimyasallar (pestisitler, alev geciktiriciler, yanma ürünleri, yağlayıcılar), ev eşyaları, 

kişisel bakım ve sarf malzemeleri (Kozmetikler, güneş kremleri, oyuncaklar, yiyecek 

ve içecek ambalaj malzemeleri, kontamine gıda, kirli yeraltı suyu, tütün ürünleri, çay 

ağacı ve lavanta yağları), tıbbi malzemeler (intravenöz tüpler, eldivenler, çantalar ) ve 

ilaçlarda (doğal ve sentetik steroidler ) bulunabilirler [17]. 

Tablo 1 Endokrin bozucu maddeler 

Bitki kaynaklı EBK’ler Fitoöstrojenler(Daidzein, Genistein, 

Biokanin-A, Enterodiol) 

 

Endüstriyel kimyasallar Pestisitler(Endosulfan, Heptaklor, 

Ketokonazol, Malation), alev geciktiriciler, 

yanma ürünleri, yağlayıcılar 

Ev eşyaları,kişisel Bakım ve sarf 

malzemeleri 

Kozmetikler, güneş kremleri, oyuncaklar, 

yiyecek ve içecek ambalaj malzemeleri, 

kontamine gıda, kirli yeraltı suyu, tütün 

ürünleri, çay ağacı ve lavanta yağları 

Tıbbi Malzemeler ve İlaçlar İntravenöz tüpler, eldivenler, çantalar, doğal 

ve sentetik steroidler 

 

Endokrin bozucu kimyasalların çevrede ve vücutta uzun süreli kalabilme 

özelliği mevcuttur. İnsan vücut sıvılarında, dokularında çok sayıda EBK tesbit 

edilmiştir. Bununla birlikte EBK’lere maruz kalmanın bu sonuçlarda rolünü tesbit 

edilmesi için daha fazla veriye ihtiyaç duyulmaktadır. Düşük doz maruziyetlerinin bile 

ciddi olumsuz biyolojik etkileri olduğunu gösteren yeterli veriler bulunmaktadır. 

Özellikle doğum öncesi, yenidoğan, gelişim ve ergenlik dönemlerinde bu maruziyetin 

daha etkili olduğu bilinmektedir [17]. 

Endokrin bozucu kimyasalların vücuttaki etkilerini bazı faktörler belirler. 

Endokrin bozucu kimyasallara maruz kalma yaşı, etkilerinin erken başlaması ve 

kalıcılığı, farklı maddelerdeki konsantrasyonu, çevre kirliliği, doz etkisi (bazı EBK 

‘lar düşük dozlarda da ciddi etkilere sebep olabilir) bunlar arasında sayılabilir [10, 18]. 
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Endokrin bozucu kimyasallara maruz kalma fetal ölüm ve malformasyonlarda artış, 

meme kanseri sıklığında artma, kan glukoz dengesinin bozulması, pankreas endokrin 

fonksiyonlarında dengesizlik, diabet, obezite, polikistik over sendromu gibi 

hastalıklarda artış, sperm sayısının azalması, testis kanserinde artma, yardımcı üreme 

metodları gerektiren doğum sayılarında artış ve erkek fetüste inmemiş testis ve 

hipospadias benzeri bozuklukların sıklığında artış gibi olumsuz etkilere sebep 

olabileceği bildirilmiştir [19-21]. Aynı zamanda EBK’ların kolay metabolize 

edilememesi ve ya metabolize olduklarında başka toksik maddeler ortaya 

çıkabilmesinden dolayı, geçmişte kullanılmış ve kullanımı sonlandırılmış maddelerin 

etkilerini günümüzde de görebiliriz [11]. 

Endokrin bozucu kimyasalların en yaygın kullanılanlarından biri Bisfenol - A 

(BPA-A)' dır [22]. Plastik eşyalara sertlik ve saydamlık özelliği verir. Ayrıca epoksi 

reçinelerinde, su borularında, yiyecek ve içecek kutularında, termal kağıtlarda vs. 

kullanılır [23-25]. Ksenoöstrojen olarak adlandırılan BPA-A östrojen benzeri yapıya 

sahiptir ve parçalanma ürünleri, östrojenik, mutajenik, kanserojen ve toksik 

olabileceğinden pek çok ülkede kullanımı kısıtlanmıştır. 2010 yılında Kanada ve 

Avrupa Birliği ülkeleri tarafından BPA' A nın bebek biberonlarında kullanımı 

yasaklanmıştır. Türkiye’ de 2011, 10 haziran tarihinde yayımlanan 27960 sayılı Resmi 

Gazetede Tarım ve Köy İşleri Bakanlığı' nın kararı ile BFA-A nın bebek biberonları 

üretiminde kullanımı yasaklanmıştır [26-28]. 
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2.2. BİSFENOL A YAPISI VE KULLANIM ALANLARI 

2.2.1. Bisfenol A yapısı 

Bisfenol-A, iki fenol ve bir aseton molekülünün düşük PH değerinde, yüksek 

sıcaklıkta yoğunlaşması ile sentezlenen, kimyasal adı 2.2-bis 4-hidroksifenil propan, 

kapali formülü  (CH3)2 –C-(C6H4OH)2 olan organik ve sentetik bir üründür (Şekil 1,2). 

Molekul ağırlığı 228 dalton olup fenolik kokulu, katı, kremsi beyaz renkte ve kristal 

yapıdadır  [29]. BPA-A’nın oda sıcaklığında yoğunluğu 1.1-1.2 g/L’dir. Etanol, aseton 

ve dimetilsülfoksid (DMSO) gibi çözücülerde etkili çözünmektedir. 25°C’deki suda 

çözünürlüğü 120 mg/L’dir [30]. BFA-A’nın diğer fiziko-kimyasal özellikleri Tablo 

2.2’de görülmektedir [31]. 

Tablo 2 Bisfenol A (BPA)'nın fiziko-kimyasal özellikleri 

Kimyasal formülü             C15H16O2  

CAS numarası 80–05–7 

IUPAC adlandırması 2,2-bis(4-hidroksifenil) propan 

Yapısal formülü (CH3)2-C - (C6H4-OH)2 

Erime sıcaklığı 153–156°C 

Alevlenme sıcaklığı 270°C 

Sudaki çözünürlüğü (25°C) 120-300 mgL 

Kaynama sıcaklığı 220°C (0.5 kPa) 

Molekül ağırlığı 228.9 Da 

https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/#query=C15H16O2
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Şekil 1: Bisfenol A’ nın kimyasal yapısı 

 

Bisfenol-A 1891 yılında Rus Kimyager Aleksandr P.Dianin tarafından 

sentezlenmiştir [32]. Thomas Zincke 1905 yılında Almanya’da Marburg 

Üniversitesi’nde bilimsel bir yayında BPA’dan ilk defa bahsetmiştir [33]. 1936 yılında 

Edüard Charles Dodds yapay östrojen replasmanı için östrojenik farmasötikler arayışı 

sırasında tekrar gündeme getirmiş ve hayvan deneylerinde BPA’nın düşük östrojenik 

aktivite göstermesi nedeni ile yapay östrojen olarak kullanılmıştır [34]. 1940 yılından 

itibaren ilk defa plastik sentezinde kullanılmaya başlanılmıştır [35]. 1957’de BPA’nın 

polimerleştirilmesiyle sentezlenen polikarbonatların keşfiyle tekrar gündeme 

gelmiştir. Plastiğe sertlik ve saydamlık kazandırması nedeni ile kullanımı gittikce 

artmış ve yılda yaklaşık 6 milyar ton üretim hacmiyle en çok üretilen kimyasallardan 

biri haline gelmiştir [36]. Dünyanın en yaygın üretilen ve östrojeni taklit edebilen 

sentetik kimyasallardan biri olan BPA-A, gıda ve içeceklerin ambalajlanmasında, 

plastik tüketici ürünlerde ve diş malzemelerinde kullanılırlar [10, 37]. 
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Şekil 2: Bisfenol-A’nın moleküler yapısı 

 

2.2.2. Bisfenol A  Kullanım alanları  

Bisfenol – A günümüzde çok geniş bir kullanım alanına sahiptir. Erişkinlerde 

BPA-A maruziyetinin birincil kaynağının, konserve şeklindeki gıda maddelerin alımı, 

bebeklerde ise polikarbon biberon kullanımı olduğu bilinmektedir [38]. Ayrıca 

beslenmenin dışında çevresel faktörlerle örn: hava, su, toprak kaynaklarından 

inhalasyon ya da dermal yol ile maruziyet de söz konusudur. Bisfenol – A atık 

sularında yaklaşık otuz gün indirgenmeden kalabilmektedir [39]. Çevredeki en büyük 

kaynak evsel ya da endüstriyel insan atıklarıdır. Ayrıca gıda paketlenmesinde 

kullanılan plastik içerisinde kullanılabilmektedir. Gıda paketlemesinde kullanılan 

plastikler 7 çeşittir. Bunlardan geri dönüşüm kodu 1, 2, 4, 5, ve 6 olanlar BPA 

içermezken, geri dönüşüm kodu 3 ,7 olanlar ve '' diğer '' sınıf olarak adlandırılan grup 

BPA-A içerir [40]. Kodu 3 olan plastiklerde BPA-A sertleştirici olarak, 7 kodu olan 

plastiklerde antioksidan olarak eklenmektedir [41-43] (Şekil 3). 
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Şekil 3: Plastik madde sınıflaması. 

 

BPA içeren ürünlere örnek olarak sert plastik olan polikarbonattan imal edilmiş 

olan kaplar, yapışkanlar, koruyucu kaplamalar, boya tozları, otomotiv lensler, cam 

parlatıcıları, kompakt diskler, alev geciktiricileri, iç yüzeyi epoksi reçine koruyucu 

kaplı metal kutular, konserve gıdalar, gıda ambalajları, oyuncaklar, su tesisatında 

kullanılan plastik borular, plastik bardaklar, gözlük camları,  yüzey sularını taşıyan  su 

boruları, tıbbi cihazlar, spor ve sağlık ekipmanları, toz boyalar, elektronik 

malzemelerin kaplamaları, termal yazılma özelliğine sahip kâğıtlar ,bebek  biberonları, 

deterjanlar, plastik su şişeleri, dental rezinler, diş macunlarını gösterebiliriz [44]. 

Kullanılan  BPA’nın yaklaşık olarak  %70’i polikarbonat plastiklerin (polikarbonat 

biberonlar, su şişeleri gibi plastik ürünler) yapımında kullanılmaktadır. Daha az bir 

bölümü olan %25’si de epoksi reçinelerinin-deniz ürünleri, sebzeler, bira, alkolsüz 
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içecekler ve süt tozu gibi besin maddelerinin paketlenmesinde, bebek maması için 

kullanılan cam ürünler dâhil cam kavanoz ve şişelerin metal kapaklarının 

kaplamalarında paslanmaya karşı koruyucu olarak kullanılmaktadır [45].  Bu ürünlerin 

kullanılmaları sonucu tüketiciler beslenme yolu ile BPA-A’ya maruz kalabilmektedir 

[46].  

BPA diş hekimliğinde, diş dolgu malzemesinin karışımında çok sık 

kullanılmaktadır [47-49]. Bisfenol A’ya akut maruz kalınma bisfenol A içeren diş 

malzemesi ile tedavi sonucu ortaya çıkabilir. Ayrıca solunum maskesi, endotrakeal tüp 

göbek kateteri, nazogastrik sonda ve enteral beslenme sondası, intravenöz sıvı ve total 

parenteral beslenme solusyonları ile alakalı kutular  gibi tıbbi ürünlerin üretim ve 

yapımında  da bisfenol A kullanılır [41].  

Bisfenol A içeren gıda ambalaj materyallerinden BPA- A’nın gıda içerisine 

sızması, içeriğin sıcaklığı, gıdanın çeşidi ve gıdanın bileşimindeki yağ, glukoz, tuz, pH 

değerlerinden etkilenir [44, 50-53]. Maruz kalınan BPA miktarı, polikarbonat şişelerin 

kuvvetli deterjanlarla yıkanması veya sıcak, yağlı, tuzlu, asidik besinlerin muhafazası 

için kullanılması ile artmaktadır. Bunun başlıca sebebi yüksek ısıda veya asidik veya 

bazik koşullarda BPA-A monomerlerindeki ester bağlarının hidroliz olması ve açığa 

çıkan BPA’nın temas halindeki ürüne geçmesidir.  

Dünya Sağlık Örgütü (WHO), günlük BPA-A maruziyetini sadece anne sütü 

alan 0-6 ay arasındaki bebeklerde 0.3 µg/kg, polikarbon plastikten yapılmış biberonla 

mama alan bebeklerde 2.4 µg/kg, polikarbon içermeyen biberonlarla mama alan 

bebeklerde 0.5 µg/kg ve erişkinlerde ise 1.4 µg/kg olarak öngörmüştür [54]. Avrupa 

Gıda Komisyonuna göre BPA-A için tolere edilebilen günlük alım sınırı 10µg/kg/gün 

olarak kabul edilirken Amerika Çevre Koruma Örgütüne göre bu sınır 50µg/kg/gün 

olarak belirlemiştir [41]. Çalışmalarda, BPA-A nın 5 µg/kg/gün’ün altındaki dozların 

da bile endokrin sistemler üzerinde olumsuz etkileri olduğu tesbit edilmiştir [55]. Ocak 

2015 tarihinde Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi (European  Food Safety Authority: 

EFSA) BPA-A için tolere edilebilen günlük alım (TDI) sınırını 4 μg/kg/gün olarak 

belirlemiştir [56]. Ülkemizde AB komisyon kararları çerçevesinde 10 Haziran 2011 

tarih ve 27960 sayılı resmi gazetede yapılan değişiklik ile bebekler için kullanılan 

polikarbon madde ve malzemelerin üretiminde BPA-A kullanımı yasaklanmıştır [28]. 
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BPA-A, dünya genelinde en çok üretilen kimyasal maddelerden biridir. Besin 

saklama kapları ve ambalajlarının asıl maruziyet kaynağı olduğu bilinmektedir [57]. 

Büyük bir bölümünü metal ambalajlı besinler (%50), metal ambalajlı olmayan et ve et 

ürünleri (%20), bebek mamaları (%25-37) oluşturmaktadır [58, 59]. BPA'nın çevreye 

olan dayanıklılığı nedeniyle etkisinin uzun ömürlü olabileceği düşünülmektedir [60]. 

 

2.2.3. BPA sorun olarak tanımlanması 

Hayatımızın her alanında istemli veya istemsiz olarak BPA-A maruziyeti 

olabilmektedir. Sağlıklı insanlarda, BPA-A’nın vücuda girdikten sonra konjuge 

edilerek idrar ile atılmasını sağlayan farklı katabolizma yolları vardır. Bebeklerde ve 

çocuklarda bu mekanizmaların tam gelişmemesinden dolayı bu maruziyetin etkileri 

daha ciddi boyutlarda olabilmektedir. Bir çok ülkede idareciler tarafından , maruz 

kaldığımız BPA miktarının azaltılması için planlamalar yapılmış ve bu maddenin 

kullanım miktarını azaltmak için önlemler alınmıştır. Buna örnek olarak Türkiye, 

Fransa, İsveç’te çocuklar için besin kapları hazırlanmasında BPA kullanımı 

yasaklanmasını gösterebiliriz [61]. 2006 yılında BPA-A risk değerlendirilmesini 

yayınlayan Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi (European Food Safety Authority/ EFSA) 

tolere edilebilir günlük alım (TGA) düzeyini 50 μg/kg (vücut ağırlığı)/gün olarak 

belirlemiştir. Sonra Gıda Temas Malzemeleri, Enzimler, Tatlandırıcılar ve İşleme 

Yardımcıları EFSA Panelinde [(CEF) EFSA Panel on Food Contact Materials, 

Enzymes, Flavourings and Processing Aids], yayımlanan raporlarda belirlenen 50 

μg/kg/gün olan TGA miktarı 4 μg/kg/gün değerine düşürülmüş ve bu doz geçici Tolere 

edilebilir Günlük Alım (g-TGA) olarak adlandırılmıştır.  

29 Mart 2010 tarihinde Amerika Gıda ve İlaç Dairesi tarafından BPA‘nın 

zararlı etkilerinin özellikle çocuklarda daha çok görülebileceği hakkında rapor 

yayınlamıştır [62]. 2009 yılında A.B.D.‘nin bir çok eyaletinde, 2010 yılında 

Kanada’da BPA‘yı ülke çapında bebek ürünlerinde yasaklanmıştır. Kanada sağlık 

kurumunun  [63, 64]. bu kararından sonra dünyada bir çok ülke BPA kullanımını 

yasaklamaya başlamıştır. Kanada Sağlık Kurumu, BPA maruziyeti ile risk 

değerlendirilmesi çalışmalarının sonucunda, tüketicilerin maruz kaldığı dozun genel 

popülasyonda sağlık riski oluşturmak için düşük olduğunu belirtse de 2009 yılından 

sonra hem biberonlarda BPA kullanımını yasaklamış hem de BPA’nın toksik bir 
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madde olduğunu deklere etmiştir  [61].  2011 yılında Avrupa da benzer şekilde bebek 

biberonlarında ve üç yaşına kadar çocuklarda, kullanılması amaçlanan biberon ve 

bardak üretiminde BPA-A kullanımını kısıtlamıştır. Bu kısıtlamalar aynı zamanda  

küçük çocukların yiyecekleriyle temasta olan vernik veya kaplamaların 

hazırlanmasında BPA-A kullanımının kısıtlanmasını içermektedir [65]. 2014 yılında 

Ülkemizde bebeklerin kullandığı polikarbon madde ve malzemelerin üretiminde BPA-

A’nın kullanılması ‘Türk Gıda Kodeksi Gıda Maddeleri ile Temasta Bulunan Plastik 

Madde ve Malzemeler Tebliğinde Değişiklik Yapılması Hakkında Tebliğ’ ile 

yasaklanmıştır  [66]. 

2012 yılından itibaren BPA bazlı epoksi reçinelerinin yenidoğan mamalarının 

ambalaj kaplamasında kullanımını Amerika Birleşik Devletleri'nde, Birleşik Devletler 

Gıda ve İlaç Dairesi (FDA/Food and Drug Administration), Amerikan Kimya Konseyi 

(American Chemistry Consey/ACC) tarafından, yasaklamıştır [67]. 

 

2.2.4. Bisfenol A’ya Maruziyetin Önlenmesi İçin Yapılması Gerekenler 

BFA-A maruziyetinin azaltılması için bireysel önlemler alınabilir. Bunlar: 

  Konserve kutuda muhafaza edilen besin tüketimini azaltmak veya hiç 

tüketmemek [68]. 

  Taze besin tüketmek ve bu besinlerin plastik paketlerle temasını önlemek 

veya gıda ile teması uygun plastik kullanıldığından emin olmak. Bunun için aldığımız 

ürünlerin üzerinde geri-dönüşün üçgeninin içindeki kodun kontrol edilmesi gerekir 

(özellikle 3 ve 7 yazan grup BPA-A içerirken, 1, 2, 4, 5 kodları bisfenol 

içermemektedir) [68, 69].  

 Mikrodalgada besinleri ısıttığımız zaman plastik kapların kullanılmak yerine 

cam veya seramik kapların kullanılmasını sağlamak. (Mikrodalgada ısıtırken kapta 

bulunan BPA’nın besine geçişini arttırabilir) [69].  

Bulaşık makinesinde Polikarbon içeren plastik kapları yıkamamak [68] 

 Soda ,meyve suyu vs. gibi sıvı içeceklerde (soda, meyve suyu vs.) plastik 

yerine cam şişe olanları tercih etmek [68]. 
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 Bebek biberonlarının cam olanlarının tercih etmek [70]. 

 Özellikle iki yaş altındaki çocuklarda plastik oyuncaklar kullanmasını 

önlemek, BPA içermeyen oyuncaların tercih etmek [68]. 

  Kapalı ortamları düzenli havalandırmak (çünki BPA düzeyi kapalı ortamda 

açık havada bulunan BPA düzeyinden yüksektir) [71]. 

 

2.2.5.  BPAnın metabolizması 

BPA’nın insan vücuduna alımı oral, dermal ve inhalasyon yolu gibi çeşitli 

yollardan gerçekleşir [72]. Oral yolla aldığımız BPA’nın %95’ten fazlası 

gastrointestinal sistemden kolayca emilir ve portal yolla karaciğere gelerek 

karaciğerde bulunan CYP2C enzim ailesi tarafından metabolize edilir.  Burada 

bulunan CYP2C18 enzimi BPA’yı hızlı, CYP2C19 ve CYP2C9 enzimi ise yavaş 

metabolize eder [73]. Karaciğere gelen BPA’nın tamamına yakını karaciğerde b-D-

glukuronid ile konjuge edilerek BPA-glukuronid‘e dönüştürülür [74]. BPA düşük 

konsantrasyonlarda alınırsa, BPA’nın ikincil biyotransformasyon yolu olan BPA 

sülfatasyonu devreye girer,  BPA -sülfat oluşur (Şekil 4) [75]. Bu yollarla östrojenik 

etkisi vücut tarafından azaltılarak pasif hale getirilir. Yapılan çalışmalarda erkeklerde 

BPA glukuronid yolunun, kadınlarda ise BPA sulfat yolunun  daha aktıf olduğu tesbit 

edilmiştir [76]. Gebe kadınlarda, gebe olmayanlara kıyasla hepatik glukuronidasyon 

daha azdır. Bu durum gebelikte protein II ve UGT enziminin azalması ile ilişkilidir 

[77]. Konjuge olan BPA, sindirim sisteminde tekrarda  BPA‘ya dönüştürülebilir ve 

sonrasında serbest formda tekrar geri emilebilir. Bundan başka BPA‘nın fenolik 

kısmının iyi bir serbest radikal yakalayıcı olması nedeni ile, serbest radikaller 

tarafından da inaktive edilebilir [78]. BPA lipofilik yapıdadır ve yağ dokusunda 

depolanma özelliği vardır [79]. Bundan dolayı yarı ömrünün sanılandan daha uzun 

olduğu düşünülmektedir [80].  

Yapılan çalışmalarda NADPH varlığında BPA‘nın karaciğerde 5-

hidroksibisfenol-A‘ya dönüştüğü de gösterilmiştir [74]. Naproksen, fenitoin, 

karbamazepin gibi ilaçlar kullanan kişilerde bu ilaçların karaciğerde BPA 

metabolizmasının  inhibe ederek serbest BPA seviyelerini arttırabileceği bildirilmiştir 

[81].  
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Bisfenol A’nın biyolojik yarı ömrü altı saatten azdır ve vücuttan atımı yirmi 

dört saat içinde tamamlanır [82]. Kronik böbrek yetmezliği olan bireylerde serum BPA 

değeri genel popülasyondan yüksektir. Bunun nedeni glomerular filtrasyon hızı ile 

serum BPA konsantrasyonu arasında ters ilişkidir [83]. 

Sonuç olarak konjuge metabolitler olan Bisfenol A- glukuronid ve BPA-sülfat 

(BPAS) da organizmadan 24 saat içinde idrar yolu ile atılır [82]. Bundan başka BPA 

nın farelerde yapılan çalışmalarda karaciğer mikrozomal ve S9 fraksiyonunda BPA-

GLU, 5- OH BPA, 4-isopropil hidroksi fenol, BPA glutatyon konjugatı, glutatyon-

fenol, glutatyonil-4 isopropil fenol, BPA dimerleri metabolitlerinin olduğu 

saptanmıştır [84, 85]. BPA’nın %1’den azı da dokularda serbest şekilde kalır [86]. 

BPA' nın yalnızca serbest formu östrojenik aktiviteye sahiptir ve yarı ömrü 6 saatten 

azdır [82, 87]. Ancak serbest BPA’nın düşük dozlarda bile kalıcı sonuçları olabilen 

etkili endokrin bozucu bileşik gibi davranabildiğini gösteren kanıt vardır [61] .

 

Şekil 4: Memeli hücresinde BPA’nın biyotransformasyon yolakları 

 

2010 yılında Biedermann ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, BPA içeren 

termal kâğıda temas sonucu dermal yolla geçiş göstermiştir [88]. Ev ortamındaki 

tozlarının solunması ile de BPA maruziyeti oluşmakla birlikte solunum yolu ile alınan 
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BPA miktarı, toplam maruziyetin yaklaşık olarak %1’inden azdır [89]. Sıçanlarda 

yapılan çalışmalarda akut BPA-A toksisitesinin ihtimalinin oral yoldan düşük, 

intravenöz yoldan yüksek olduğu gösterilmiştir. BPA göz ve solunum yoluna temas 

ettiğinde irritandır, fakat cilt temasında  irritasyona neden olmamaktadır [90, 91]. 

Plasenta ve bazı dokularda bulunan enzimlerle konjuge BPA’nın dekonjuge 

olarak tekrar serbest formuna dönebileceği bazı çalışmalarda tesbit edilmiştir. Bu 

yolaklar betaglukuronidaz ve arilsulfataz c enzimlerinin sayesinde olur [92]. 

Farklı yollarla BPA’ya maruz kalan bebeklerde vücut sıvılarında serbest 

BPA’nın konjuge olanlara göre daha fazla yükseldiği tesbit edilmiştir. Bunun 

sebebinin bebeklerin sınırlı glukuronidasyon kapasitesine sahip olmaları olduğu 

düşünülmektedir [93]. 

2.2.6. Bisfenol A’nın etkileri 

Bir çok hayvan ve insan çalışmalarında Bisfenol A’nın organizmalar 

üzerindeki olumsuz etkileri araştırılmıştır. BPA-A’nın, hedef dokularda hormon 

reseptör genlerinin aktivitesinde değişikliklere yol açarak ve reseptörlerinin sayısını 

değiştirerek, farklı dokularda enzimatik aktivite ve metabolizmayı etkilediği 

gösterilmiştir. [94]. Günümüzde yapılan çalışmalarda, BPA-A’nın endokrin bozucu 

kimyasallara karşı en hassas dönem olan fetal dönemde, düşük dozlarda bile, 

tekrarlayan düşükler ve erken doğum gibi ciddi sorunlara yol açabileceği 

bilinmektedir. Erişkinlerde BPA-A maruziyetinin kardiyovasküler hastalıklar, 

diyabet, karaciğer enzimlerinin artışı, postmenopozal kadınlarda oksidatif stres ve 

inflamasyon artışı, erkeklerde semen kalitesinin azalması gibi durumlarla ilişkisi 

bildirilmektedir [95] . 

Çocuklarda BPA’nın emilim yolları, emilim hızı, dokudaki dağılımı 

erişkinlerden farklıdır. Fetal dönemde ve çocuklukta metabolik yolların gelişmemiş 

olması nedeni ile BPA’nın detoksifikasyonu ve atılması yetersiz olmaktadır [96]. 

Erişkinlerle çocuklar arasında farmakokinetik farklılıklar nedeni ile emilim ve birikim 

de farklıdır. Üstelik büyüme ve gelişme halinde olmaları nedeniyle biyolojik olarak 

daha hassastırlar ve bu maddelere karşı oluşan zararların geri dönüşümsüz olması 

ihtimali yüksektir [96].  
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Bisfenol-A,  DNA üzerinde, gen ekspresyonunda, DNA metilasyonu, histon 

modifikasyonu, nükleozomun yeniden düzenlenmesi gibi değişiklikler yaparak 

epigenetik bir etkiye de sebep olabilir [97].  

BPA endokrin bozucu olarak bilinir. Endokrin bez fonksiyonları üzerindeki 

etkileri üretilen hormonun sentezi, metabolizması ve reseptöre bağlanması 

aşamalarında olabilir. BPA-A nın, diğer endokrin bozucular gibi granüloza hücre 

proliferasyonunu ve FSH ile uyarılmış aromataz ekspresyonunu azaltarak, ovaryen 

steroidogenez üzerinde lokal olumsuz etkileri olduğu  bilinmektedir [98]. Endojen 17-

β-östradiol’dan 1000-1500 kat daha zayıf östrojenik aktivite gösterir. Bundan başka 

tiroid hormon reseptörleri, peroksizom proliferatör-aktive reseptör gamma reseptörleri 

vb. reseptörlerle de etkileşime girebilme özelliği vardır [10]. BPA –A maruziyeti ile 

meme ve prostat kanserinde artış, erkek bebeklerde ürogenital anormallikler, 

erkeklerde semen kalitesinde azalma, adölesanlarda ergenliğin erken başlangıcı, Tip 2 

diyabet [99] arasında ilişki olduğu düşünülmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerde 

aromatik aminoasitler (fenilalanin, tirozin ve triptofan) belirgin olarak yüksektir ve 

BPA’nın idrarda aromatik aminoasit atımını azalttığı yapılan çalışmalarda tesbit 

edilmiştir [100]. Dişi fareler üzerinde yapılan deneylerde BPA-A’nın günlük 0.025 

µg/kg’dan maruziyetinde dış genitallerde kalıcı değişiklikler [57] ve meme kanserine 

[101], 1 µg/kg’ dan maruziyetinde over kistleri ve kistadenomlarına, uterus skuamöz 

metaplazilerine, vajinal adenozise, uterusun atipik hiperplazilerine, uterin stromal 

poliplere, serviks sarkomlarına  neden olabildiği gösterilmiştir [102]. Erkek farelerde 

maruz kalınan bu düzey 10 µg/kg ise prostat kanserine yolaçabileceği saptanmıştır 

[103]. Başka bir çalışmada serviks kanseri olan kadınların idrar örneklerinde BPA-A 

düzeylerinde artış tesbit edilmiştir [97].   

BPA-A östrojen, glukokortikoid ve tiroid hormon reseptörlerinin ligandı gibi 

davranabilir ve östrojen ve glukokortikoid karşıtı ve tiroid hormon bozucu olarak 

tanımlanmaktadır [104]. Östrojene benzeyen kimyasal yapısı vardır [105] (Şekil 5).  
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Şekil 5: Endojen östrojen ve Bisfenol A'nın kimyasal yapıları 

Oral yolla alınan ve gastrointestinal sistemden emilen BPA-A’ nın büyük bir kısmı  

karaciğerde BPA- glukuronid (BPA-G) veya BPA- sülfata (BPA-S) metabolize edilir 

ve konjuge BPA olarak tanımlanır. Konjuge BPA (biyolojik olarak inaktif BPA) 

östrojen reseptörüne bağlanmaz. Serbest - BPA-A’nın östrojen reseptörlerine 

bağlanma ve buna bağlı zayıf östrojenik özelliği vardır [106]. Endojen üretilen östrojen 

olan 17-β-östradiol (E2)’den 10000 kat daha az potenttir. Bundan başka 

dietilstilbestrol (DES) 19 ve etinil estradiol (EED) ile benzer etkilere sahip olduğu 

bilinmektedir, fakat bu bileşiklerden 10-1000 kat daha az etkili olduğu gösterilmiştir 

[102, 107]. BPA-A’nın, nükleer östrojen reseptörlerine olan afinitesi düşüktür. Klasik 

nükleer östrojen reseptörlerinin (ERα ve ERβ) indüklenmesi için BPA –A ‘nın 

düzeyinin 1000 kat fazla olması gerekmektedir. Ancak nükleer olmayan östrojen 

reseptörleri aracılı yanıtlar için östrojenik özelliği 17-beta estradiol (E2)’a eşittir. Bu 

nedenle, hücrelerde sentetik bir hormon gibi östrojenik bir yanıt oluşturma özelliği 

vardır [105]. Bundan başka BPA- A ‘ nın androjen reseptörlere doğrudan bağlanarak 

endojen androjen aktivitesini engelleyebilme ve progesteron reseptörüne bağlanma 

özelliği vardır [108]. 

Bisfenol-A, tiroid reseptörlerine bağlanarak tiroid fonksiyonlarına hem 

agonistik hem de antagonistik etki edebilir [109]. BPA -A dolaşımdaki tiroid hormon 

miktarlarını etkileyebilir, tiroid bez histolojisinde hipertrofik veya hiperblastik 

değişimler yapabilir. Bisfenol -A nın tiroid fonksiyonlarına etkisi konusundaki 

çalışmalar sınırlıdır ve sonuçları çelişkilidir. Yapılan çalışmalarda BPA-A’nın tiroid 

reseptörlerine bağlanarak triyodotironin (T3) antagonisti gibi davrandığı belirtilmiştir. 
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BPA maruziyetinin tiroid folikül hücrelerinin gelişiminden, idamesinden ve 

ontogenezinden sorumlu olan Nkx2.1, paired box 8 (Pax8) proteinleri ve tiroid hormon 

sentezinde görev alan tiroid peroksidaz (TPO), tiroglobulin (TG), Na+/I- simportır 

(NIS) genlerinin transkripsiyonlarında artışa neden olduğu gen düzeyindeki 

çalışmalarda saptanmıştır [102, 103, 110]. Çalışmalarda, gebe sıçanlara BPA-A 

uygulamasının, doğan yavrularda 15. gün total tiroksin (T4) seviyelerinin artışına 

neden olduğu ve bu etkinin 35. gün normale döndüğü gözlenmiştir [111]. Bundan 

başka, tiroid hormon reseptörlerine bağlanarak tiroid hormon reseptör kaynaklı gen 

ekspresyonunun baskılanabileceği gözlenmiştir [107]. İnsanlarda BPA’nın tiroid 

hormonlarının periferik  etkisi üzerine  yeteri kadar çalışma olmasa da BPA maruziyeti 

ile tiroid hormonlarında gözlenen değişimler arasında bir ilişki olduğu 

görülmektedir[112, 113]. Çalışmalar  BPA-A ‘nın troid uyarıcı hormon (TSH) 

,triyodotironin (T3) ve tiroksin (T4) metabolizmasında etkili olduğu 

düşündürmektedir. BPA-A yüksekliği ile TSH düşüklüğü arasında ilişkili olduğu 

tesbit edilmiştir [112-114]. Ayrıca çalışmalarda BPA-A maruziyetinin düşük T4 ve 

yüksek T3 seviyesi ile ilişkili olduğu ve T3 seviyesinin artmasına cevap olarak negatif 

geri bildirim nedeniyle TSH düşüklüğü olabileceğini göstermektedir [112, 115]. BPA- 

A’nın TSH düşüklüğüne neden olarak tiroid fonksiyonlarının azaltması yenidoğanlar 

üzerinde yapılan çalışmalarda tesbit edilmiştir [116, 117].    

BPA- A’ nın, fetal gelişimi, büyümeyi, stress yanıtını, insülin yapımını 

etkileyebilme özelliği vardır [118]. İnsanlarda BPA-A maruziyetinin, pankreatik beta-

hücreleri tarafından sentezlenen ve salgılanan adacık amiloid polipeptidi (hIAPP) 

hormonu aracılığıyla tip 2 diyabet riskini artırmasına sebep olabileceği 

düşünülmektedir [119].  

BPA-A’ nın obezojen etkisi de vardır. Çalışmalarda BPA-A ile obezite ve 

abdominal yağlanma arasındaki ilişki araştırılmış ve obez olan yetişkinlerde, obez 

olmayan yetişkinlere göre daha yüksek BPA-A değerleri saptanmıştır [120]. Uzun süre 

BPA-A maruziyetinin, vücutt insülin ve leptin seviyesinin artmasına, adiponektin 

miktarının azalmasına, glukoz tolerans bozukluğuna, adipogenezin artmasına, 

adipositlerde ve hepatositlerde lipid birikimine ve oksidatif stresin artmasına, 

antioksidan kapasitenin azalmasına neden olduğu görülmektedir [118].  
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Bisfenol-A’nın, hayvanlarda meme ve prostat kanserininin gelişmesinde 

muhtemel rol oynadığı düşünülmektedir [121]. Erken yaşta ksenoestrojenlere 

maruziyetin meme kanseri oluşmasında altta yatan sebep olduğu yönünde önemli 

fikirler ortaya çıkmıştır. Bu fikirleri destekler şekilde çalışmalar, BPA-A nın meme 

epitel hücrelerinde bulunan ve DNA tamiri ve apoptozdan sorumlu olan BRCA-1 ve 

BRCA-2 genlerinin ekspresyonundaki değişikliklere neden olduğu ve meme kanseri 

oluşum riskini artırdığı gösterilmiştir [122]. Bisfenol A’nın  erkeklerde prostat 

kanserinin gelişmesinde rol oynayabileceği de tahmin edilmektedir [123]. FakatBPA 

maruziyeti ile ilgili çalışmaların tasarım ve uygulamasında, belirli kısıtlamalardan 

dolayı karsinojen olarak potansiyelini tam değerlendirilememiştir. Çalışmalarda 

azsayıda hayvan kullanılması, kansere sebep olacak faktörlerin uzun vadede etki 

etmesi ve kısa çalışma süresi gibi durumlar bu kısıtlamalara örnek gösterilebilir [124].  

Bisfenol- A’nın farklı psikiyatrik ve gelişimsel sorunlara yol açabileceği 

hayvanlarda yapılan çalışmalarca tesbit edilmiştir. Bu çalışmalarda  gestasyonel BPA-

A maruziyetinin nörogelişimsel davranışları bozduğu gösterilmiştir [25, 125, 126]. 

Yapılan çalışmalara göre dikkat eksikliği-hiperaktivite bozukluğu, depresyon ve otizm 

gibi durumlar ile BPA-A maruziyeti arasında ilişki olduğu düşünülmektedir. Bundan 

başka öğrenme güçlüğü, hafıza bozukluğu gibi durumların BPA maruziyeti zamanı 

arttığı tesbit edilmiştir [127, 128]. 

Son dönemlerde yapılan çalışmalara göre prenatal dönemde idrarında yüksek 

miktarda BPA-A bulunan annelerin erkek çocuklarında solunum ve alerjik sorunların 

olduğu, kız çocuklarında ise bu sorunlarında rastlanmadığı tesbit edilmiştir [129].  

Bisfenol-A’nın immun sistem hücrelerini, sitokin seviyelerini bozarak immun 

yetmezlikleri ve otoimmun hastalıkları tetikleyerek birçok olumsuz sonuçlara neden 

olabileceği yapılan çalışmalarda tesbit edilmiştir. İmmün sistemine etkilerinin östrojen 

reseptörü (ER), arilhidrokarbon reseptörü (AHR) ve peroksizom proliferator-aktive 

reseptör (PPAR)’üzerinden olduğu düşünülmektedir. Son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda elde edilen sonuçlara göre BPA-A’nın immun sistem hücrelerini hem 

stimüle hem inhibe ederek etkileyebileceği tesbit edilmiştir [130, 131]. Farelerde 

yapılan çalışmaylara göre içme suyu yoluyla BPA’ya maruz bırakılan farelerde T-

lenfositlerin interferon gama (IFN Ɣ) üretimi artmış, interlökin-4 (IL-4) üretiminde 

azalış saptanmıştır [130]. 
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2.2.7. BPA maruziyetinin belirlenmesi 

Bisfenol- A maruziyeti kan, kan ürünleri, tükürük, idrar, anne sütü, göbek bağı, 

peritoneal sıvı, amniyon sıvısı, foliküler sıvı ve plesantada bakılan BFA düzeyi ile 

tesbit edilebilir. Gaz kromatografisi – kütle sprektrometresi (GC-MS), yüksek 

performanslı sıvı kromatografisi (HPLC), gaz kromatografisi ve ELİSA gibi 

yöntemler ölçüm için kullanılabilir. Bunların arasında BPA-A‘nın dokulardaki 

miktarını ölçmek için kütle sprektrometresi en güvenilir yöntem olarak kabul 

edilmiştir [132]. 

BPA-A’nın kanda belirlenmesi için ilk yapılan çalışma Fung ve ark.’nın 40 

sağlıklı yetişkinin dişlerine yapılan dolgu işleminden önce ve sonra aldığı kan 

numunelerinde HPLC yöntemi ile BPA-A düzeyi baktığı çalışmadır [133]. Bu 

çalışmayı, çeşitli hasta gruplarında Sajiki ve ark.’nın ve Iloue ve ark’nın plazmada 

BPA-A tesbit edilmesi için yapılan çalışmaları izlemiştir [134]. Tükürük örneklerinde, 

idrarda ve anne sütünde BPA-A düzeyi bakılan çalışmalar bu çalışmaları takip  etmiştir 

[135]. 

Çevresel kirleticilerin anne sütünde varlığına konusu son zamanlarda sık sık 

tartışılmaktadır. Bu maddelerin anne sütüne geçiş mekanizması, bebeğe geçebilme 

özelliği ve geçen miktarının yenidoğan bebeğe etkisi tam olarak bilinmemektedir. 

Çalışmalar, BPA-A’ nın serbest formunun lipofilik olması nedeni ile rahatlıkla anne 

sütüne geçebileceği göstermektedir [136]. BPA-A’ nın riskleri üzerinde yayımlanan 

raporda, BPA-A’ nın monoglukronid formunun yağ hücrelerinde birikerek anne 

sütüne geçe bileceği gösterilmiştir [137]. 2014 yılında sıvı kromatografi-kütle 

spektrometri yöntemlerini kullanan Zimmers ve ark.’ Ları, anne sütünde BPA-A 

ölçümü ile anne sütünde serbest BPA-A’nın mevcut olduğunu göstermişler [138]. 

Aynı şekilde, Japonya’da, Nakao ve ark.’ları çalışmalarında anne sütünde BPA-A 

analizi yapmış ve anne sütünde 1.4-380 ng/g aralığında BPA-A bulunduğu 

saptanmışlardır [139]. 
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2.3. Anne sütü ile beslenme 

2.3.1. Anne sütünün özellikleri 

Anne sütü, bebekler için en önemli doğal besin kaynağıdır. Sindirimi kolay, 

taze, temiz, bebeğe verilmeye hazır, ideal besindir. Erken doğum sonrası olan anne 

sütü ile term doğum sonrası olan anne sütü, gece ile gündüz sütü, emmenin 

başlangıcında emilen süt ile daha sonra gelen süt, doğum sonrası salınan süt ile daha 

sonraki aylarda olan anne sütü içeriğine, miktarına göre farklıdır ve bebeğin 

gereksinimlerine göre değişmektedir [140, 141].  

Yenidoğan bebeğin beslenmesinin ilk altı ayda sadece anne sütü ile olması , 

altı aydan sonrakı dönemde 2 yaşına kadar yeterli ve uygun gıdalarla beraber anne sütü 

ile beslenmeye devam edilmesi önerilmektedir [142]. Sağlığın korunması, dengeli, 

yeterli beslenme, sağlıklı büyüme ve gelişme, psikososyal gelişim ve ekonomik boyut 

açısından anne sütü ile beslenmek oldukça önemlidir [143]. Anne sütünde 

karbonhidrat, yağ, protein, vitamin, mineral, enzim, hormon ve bağışıklık sistemini 

destekleyen 200 farklı bileşen mevcuttur [144, 145]. Karbohidrat komponentinin 

önemli kısmı laktozdur. Laktozun kolay ve yavaş sindirilebilme özelliği nedeniyle  kan 

şekeri bebeğin ihtiyacı olduğu oranlarda tutulması sağlanmaktadır [146, 147]. Bundan 

başka kalsiyum, magnezyum, fosforun emiliminin artmasını sağlamaktadır. Laktozun 

gastrointestinal sistem üzerinde bariyer oluşturarak laktobasillus bifidus gelişimini 

sağlama ve patojen mikroorganizmaların çoğalmasını engelleyebilme özelliği 

mevcuttur [144, 146-150]. Glukoz, nükleotid şekerleri, glukolipid, glukoproteinler ve 

oligosakkartiler de anne sütünde bulunur.Anne sütünde bulunan oligosakkaritlerin 

patojen mikroorganizmaları ve virüsleri, toksinleri bağlayarak epitel yüzeye 

tutunmalarını önleme özelliği nedeni ile gastrointestinal, solunum ve idrar yollarında 

enfeksiyonlarının engelleme özelliği mevcuttur. Bebeğin enerji ihtiyacının %38i anne 

sütündeki karbonhidratlar tarafından karşılanır [146].  

Anne sütünde bulunan lipitler bebeğin enerji ihtiyacının (%30-55) 

karşılamaktadır. Bunlara linoleik ait, esansiyel yağ asitleri ve araşidonik asit gibi uzun 

zincirli yağ asitleri aittir. Bunlar enerji ihtiyacının büyük bir kısmını karşılamakla 

beraber bebeğin beyin ve sinir dokusunun, damarlarının ve retinasının gelişimini 

destekler, bazı hormon ve vitaminlerin taşıyıcısı olarak da rol oynar. 
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Anne sütünde bulunan proteinler bebeğin doku gelişimini sağlayarak büyüme 

ve gelişmesine katkı sağlar. Bu proteinler whey, kazein proteinleri olarak ayrılır.Whey 

proteinleri tüm proteinlerin üçte ikisini oluşturur. Whey proteinlerine, laktoferrin, 

lizozim, laktoglobulin, albumin, immunoglobulinleri örnek gösterilebilir.  

Laktoferrinin bakteriyostatik ve demirbağlayıcı özelliği, lizozimin bakteriyolitik etkisi 

mevcuttur [143, 146, 148, 149]. Ayrıca Anne sütünde bebeğin bağışıklık sistemini 

güçlendiren, enfeksiyonlardan koruyan, aşıların etkinliğini artıran immunoglobulinler 

mevcuttur [143, 151-153]. Anne sütünde olan sistin bilişsel gelişimi hızlandırma 

özelliğine sahiptir.İçeriğinde olan sitokinler prolaktinin yardımıyla tip1 ve tip 2 

diyabetin önlenmesinde katkı sağlar. Bundan başka lipolitik enzim aktivitesi ve düşük 

protein içeriği mevcuttur. Bunun sayesinde kardiyovaskuler hastalık riskini, obezite 

ve çocukluk çağı lösemileri risklerini azaltır [154, 155]. Anne sütü ile beslenen ve 

beslenmeyen 0-6 aylık bebekler karşılaştırıldığında, anne sütü almayanlarda diare 

insidansı 4 kat, mortalitesi 11 kat, pnömoni insidansı 2 kat,mortalitesi 15 kat daha 

fazladır [156, 157] Anne sütünün diğer özelliği bebekler için kolayca sindirilebilen 

protein (sütün suyu ve kazein), yağ ve laktoz içeriğine sahip olmasıdır .Bu nedenle 

anne sütü ile beslenen bebeklerde gaz,kabızlık gibi problemler daha az rastlanır.Anne 

sütünün bebek ölümlerini belirgin şekilde azalttığı tesbit edilmiştir [158]. Anne 

sütünde beta laktalbumin bulunmadığından alerjen özelliği yoktur. Bundan başka 

içeriğinde olan slgA bebeği besin alerjisinden korur. Anne sütünde bulunan doymamış 

yağ asitleri (linoleic ve linolenik asit) ve taurin görme ve bilişsel fonksiyonlarını, 

psikomotor gelişimini hızlandırır. 

Anne sütünün vitamin içeriğine baktığımızda K ve D vitaminleri dışında suda 

ve yağda eriyen vitaminler bebek için yeterli miktardadır [144, 146, 147]. Yenidoğan 

bebeğin bağırsak florası henüz tam gelişmemiştir ve K vitamin sentezleyebilme 

özelliğine sahip olmaması nedeni ile bebeğin ek K vitamin gereksinimi olur. D 

vitamini anne sütünde anne sütünde 22 IU/lt tesbit edilmiştir. Bebeğin D vitamin 

gereksimi 400 IU/lt olduğu için raşitizm ve rikets gibi hastalıkları önlemek amacıyla 

bebeğe doğum sonrası ikinci haftadan bir yaşınadek D vitamini takviyesi 

önerilmektedir [144, 146, 147].  Bundan başka anne sütü minerallarla da zengindir. 

Anne sütü ile beslenmenin bebek için sayısız faydaları olmakla beraber anne 

sağlığı üzerinde de çok fazla olumlu etkileri mevcuttur [152, 159]. Doğum sonrası ilk 

bir saatte emzirme anne ile bebek arasındakı bağlılığı güçlendirerek oksitosin 
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salınımını artırır ve annede uterus involusyonunu hızlandırır, postpartum kanama 

riskini azaltır [160]. Bundan başka emziren annelerde laktasyon süresi boyunca 

östrojen düşüklüğü nedeni ile over,meme,endometriyum kanserleri riskinin belirgin 

şekilde azaldığı tesbit edilmiştir [161]. Emzirme döneminde annede laktasyonel 

amenore nedeniyle demir kaybı azalır,anemi engellenir, annede gebelik öncesi kiloya 

dönmek için yağ kitlesi kaybı olur [162]. Yapılan çalışmalarda annede tip 2 diyabete 

yakalanma riskinin emzirme ile %15 azaldığı belirtilmektedir [163]. Bundan başka 

emzirme ile annede psikolojik rahatlık ve özgüven sağlayan santral sinir sistemi 

mediatör salınımları artarak anksiyete, depresyon riskini azaltır, uyku kalitesini artırır 

[164].  

Dünya sağlık örgütü ve UNİCEF tarafından ilk 6 ay sadece anne sütü ile 

beslenme önerilse de emzirme oranları istenilen seviyede değildir [155]. 2011 yılında 

yayımlanan rapora göre dünya genelinde 0-6 aylık bebeklerde sadece anne sütü ile 

beslenme oranı %36 olarak rapor edilmiştir [165-167]. Bu oranların artması için bir 

çok planlamalar yapılmaktadır.Bu planlamalardan birinde 2025 yılına kadar sadece 

anne sütü ile beslenme oranı %55’e kadar artırmak hedeflenmiştir [167, 

168].UNİCEF’in 2015 yılında hazırladığı raporda doğum sonrası ilk 1saatte 

emzirmeye başlanma oranları dünya genelinde %44’dür [169]. 

Türkiyede ilk 6ayda serbest anne sütü ile beslenme oranı 2013 yılında %30.1 

olarak raporlanmış, 2018 yılında ise artarak %41e yükseldiği bildirimiştir [170, 171]. 

 

2.3.2. Anne sütünde BFA 

Anne sütü yenidoğanın temel besin kaynağı olarak kabul edilmektedir. Pre-

konsepsiyonel dönem öncesinden başlayarak annenin besin tercihi anne sütünün 

profilini etkilemektedir [172]. 1950’li yıllardan beri annenin maruz kaldığı çevresel 

kimyasalların anne sütüne geçtiği bilinmektedir [173, 174]. Güncel maruz kaldığı 

kimyasal maddeler dışında, önceden maruz kaldığı lipofilik kimyasalların vücutta yağ 

dokusunda zamanla depolanarak laktasyon döneminde yeniden mobilize olup, annenin 

sütüne geçmesi de söz konusudur. Bu kimyasallar anne sütüne plazmadan pasif 

transfer ile geçerler. Süt içerisindeki konsantrasyonları çözünürlük ve lipofilitelerisi 

ile doğru orantılıdır [175]. Yapılan çalışmalarda anne sütünde 1-3µg/L düzeyinde 
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bisfenol A tesbit edilmiştir [176]. Bunların arasında en fazla bulunan bisfenol türevi 

BPA-A’dır. BPA-A’ yı BSF ve BFF takip eder [177].  

Yapılan çalışmalarda yenidoğanlarda serum BPA değerinin, erişkin değerinden 

3 kat daha fazla olduğu tesbit edilmiştir. Bunun sebebinin yenidoğanın 

glukuronizasyonun sınırlı olması, sulfasyon yolu ile kompanse edilememesi 

,dolayısıyla da BPA’nın vücuttan atılımının yavaşlaması ve serbest BPA düzeyinin 

artmasına bağlı olduğu düşünülmektedir [178, 179]. Anne sütü ile anneden bebeğe 

olası BPA geçişini ve bunun bebek üzerinde olan etkilerini gösteren az sayıda çalışma 

vardır. Çalışmamızda anne sütü ile beslenen ve biberon ile beslenen bebklerde idrar 

bisfenol A ve onun metabolitlerinin düzeyini karşılaştırarak, biberon ile beslenmenin 

ülkemizde endokrin bozucu BPA-A maddesine maruziyet açısından risk oluşturup 

oluşturmadığını irdelemeyi amaçladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 

Çalışmamıza, Eylül 2017- Eylül 2018 tarihleri arasında, Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğine sağlam çocuk takibi için 

başvuran, bir ile üç ay arasında miadında sezeryan veya normal doğum ile doğmuş, 

perinatal asfiksi, enfeksiyon ve kanama öyküsü olmayan sağlıklı süt çocukları dahil 

edildi. Süt çocuklarının 75’sı, doğumdan itibaren yalnızca anne sütü ile beslenen 

grubu, 75’ i ise çeşitli nedenlerle (anne sütü yokluğu, çalışan anne vs.) yalnızca mama 

ile beslenen grubu oluşturmaktaydı. Olgular, doğumdan itibaren D vitamini dışında 

herhangi bir vitamin ya da ilaç kullanmamaktaydı. Akut ya da kronik hastalık öyküsü, 

belirti veya bulgusu olan veya pasif sigara içicisi olan süt çocukları çalışmaya dahil 

edilmedi.  

Etik kurul onayı 

Çalışmamıza, hastanemizin etik kurulu tarafından 06.05.2018 tarihinde 38/11 karar 

numarası ile onay verilmiş ve hasta ailelerinden bilgilendirilmiş onam alınmıştır. 

Verilerin Toplanması: 

Olguların doğum haftası, doğum şekli, ve doğum ağırlığı ile başvuru anındaki yaş, kilo 

ve boyu kaydedildi. Olgulardan sabah ilk gelen spot idrarı alındı. İdrar örneği 

aliminyum folyo ile sarılmış cam tüplerde saklandı. -20 derecede donduruldu. Bisfenol 

A düzeyi lipid kromotografi- tandem mass spektrometri (LC-MS) metodu ile analiz 

edildi. İdrar bisfenol A düzeyi ve metabolitleri µ/l birimi ile ölçüldü. 

İstatistiksel yöntem:  

Verilerin analizinde SPSS 27.0 programı kullanıldı. Verilerin tanımlayıcı 

istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en yüksek, frekans ve 

oran değerleri kullanıldı. Değişkenlerin dağılımı kolmogorov simirnov test ile ölçüldü. 

Nicel bağımsız verilerin analizinde mann-whitney u test kullanıldı. Nitel bağımsız 

verilerin analizinde ki-kare test kullanıldı. Korelasyon analizinde spearman korelasyon 

analizi kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya Eylül 2017- Eylül 2018 tarihleri arasında genel pediatri polikliniğine 

sağlam çocuk takibi için başvuran miadında doğmuş, bir ay ile 3 ay arasında, 75 anne 

sütü ile beslenen ve 75 formül süt ile beslenen olmak üzere toplam 150 sağlıklı süt 

çocuğu alınmıştır.  

Tüm grubun ortalama doğum ağırlığı, doğum haftası, doğum şekli, cinsiyet 

dağılımı ve başvuru anındaki andropometrik değerleri tablo 3’de verilmiştir. 

 

 

 

Tablo 3: Tüm çalışma grubunun demografik, andropometrik ve laboratuar 

bulgularının değerlendirilmesi 

  Min-Mak Medyan Ort. ±s.s/n-% 
Doğum ağırlığı (g)  2700.0-3700.0 3200.0 3145.1±181.3 

Doğum haftası  38.0-41.0 39.0 39.0±0.9 

Doğum şekli S/C   106      70.7% 

NVD   44        29.3% 

Yaş (gün)  39.0-92.0 72.0 73.0±13.6 

Cinsiyet Kız   66              44% 

Erkek   84              56% 

Kilo (g)  3900.0-8300.0 6400.0 6226.9±1004.2 

Boy (cm)  51.0-68.0 60.0 60.2±3.4 

Bisfenol A –Glukuronid (µg/l)  0.0-477.6 3.3 17.6±60.9 

Bisfenol A-Glukuronid / Bisfenol 

A(µg/l) 

 0.0-269.5 0.0 4.6±23.7 

Bisfenol A(µg/l)  0.0-13.4 0.9 1.6±2.3 

Toplam Bisfenol A(µg/l)  0.0-270.6 0.9 5.4±24.1 

Toplam Bisfenol A/ Kreatinin (µg/g) 0.0-529.5 5.3 20.1±52.8 

 

 

 

Anne sütü ve biberon ile beslenen gruplar ayrı incelendiğinde andropometrik 

ve demografik özelliklerin gruplar arası karşılaştırması tablo 4‘ de verilmiştir.  
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Tablo 4:  Anne sütü ve biberon ile beslenen grupların demografik özellikleri 

 

 

Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta doğum ağırlığı anlamlı (p > 0.05) 

farklılık göstermemiştir (Şekil 6). Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta 

doğum haftası anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir (Şekil 7). Anne sütü ile 

beslenen grupta sezeryan doğum oranı biberonla beslenen gruptan anlamlı (p < 0.05) 

olarak daha yüksek bulunmuştur (Şekil 8). Anne sütü alan ve biberon ile beslenen 

grupta olguların başvuru anındaki yaşı anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir. 

Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta cinsiyet dağılımı anlamlı (p > 0.05) 

farklılık göstermemiştir. Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta bebek kilosu, 

boyu anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir. 

  

Şekil 6 :Anne sütü ve biberon ile beslenen grupların doğum ağırlığının dağılımı 

Medyan Medyan

3142 ± 195 3200 3149 ± 168 3200 0.748 m

39.0 ± 0.9 39.0 39.0 ± 0.9 39.0 0.807 m

S/C 62 82.7% 44 58.7%

NVD 13 17.3% 31 41.3%

73.5 ± 13.1 72.0 72.4 ± 14.2 72.0 0.745 m

Kız 33 44.0% 33 44.0%

Erkek 42 56.0% 42 56.0%

6141 ± 955 6200 6318 ± 1053 6500 0.268 m

60.2 ± 3.3 60.0 60.2 ± 3.5 60.0 0.890 m

                   m 
Mann-whitney u test / 

X² 
Ki-kare test

Anne Sütü Alan Grup Biberonla Beslenen Grup
p

Ort.±s.s /n-% Ort.±s.s /n-%

1.000 X²

Doğum Ağırlığı(Gr)

Doğum Haftası

Cinsiyet

Doğum Şekli 0.001 X²

Yaş (Hafta)

Kilo

Boy

2500

2600

2700

2800

2900

3000

3100

3200

Anne Sütü

Alan Grup

Biberonla

Beslenen

Grup

Doğum Ağırlığı(g)
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Şekil 7: Anne sütü ve biberon ile beslenen grupların doğum haftalarının 

dağılımı  

 

 

 

 

Şekil 8: Anne sütü ve biberon ile beslenen grupların doğum şeklinin dağılımı 
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Anne sütü ve formül süt ile beslenen olgu gruplarının idrar BPA-A  ve 

metabolitlerinin değerlerinin karşılaştırılması tablo 5‘ de verilmiştir. 

 

 

Tablo 5: Anne sütü ve formül süt ile beslenen olgu gruplarının idrar  BPA-A  

değerlerinin karşılaştırılması 

 

mMann- whitney u testi 

 

 

Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta Bisfenol-A-Glukuronid (µg/L) 

değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir (Şekil 9). Anne sütü ile beslenen 

grupta Bisfenol-A-Glukuronid ile Bisfenol-A(mg/L) oranı değeri biberonla beslenen 

gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti ( Şekil 10). Anne sütü alan ve biberon 

ile beslenen grupta Bisfenol A (µg/L) değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir 

(Şekil 11). Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta toplam Bisfenol-A (µg/L) 

değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir (Şekil 12). Anne sütü alan ve biberon 

ile beslenen grupta kreatinin  (mg/dl) değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta total BPA-A/ kreatinin 

(µg/dl) değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p > 0.05) , (Şekil 13).  

 Anne sütü alan grup Biberonla beslenen 

grup P 

 Ort. ±s.s Medyan Ort. ±s.s Medyan 
Serbest Bisfenol A (µg/l) 1.4±1.6 0.9 1.7±2.5 0.9 0.354m 

Total Bisfenol A (µg/l) 6.8±31.7 0.9 3.9±12.8 0.9 

 

 

0.654 

BisfenolA-Glukuronid 

(µg/l) 

19.0±71.6 2.7 14.8±33.9 3.8 0.385 

Bisfenol A-Glukuronid/ 

Bisfenol A(µg/l) 

6.5±31.6 0.4 2.7±11.4 0.0 0.009m 

Kreatinin (mg/dl) 22.9±20.5 13.5 23.2±22.5 14.9 0.945m 

Total BisfenolA/Kreatinin( 
(µg/dl) 

21.0±63.1 5.1 19.1±40.2 6.6 0.462m 
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Şekil 9: İki grup arasında BPA-A glukuronid karşılaştırması 

 

 

 

Şekil 10: İki grup arasında BP-A glukuronid ile  Bisfenol –A düzeyi 

karşılaştırması 
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Şekil 11: İki grup arasında BPA-A düzeyi karşılaştırması 

 

 

Şekil 12: İki grup arasında toplam Bisfenol –A düzeyi karşılaştırması 
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Şekil 13: İki grup arasında toplam Bisfenol-A/kreatinin düzeyi karşılaştırması 

 

 

Toplam grup içinde kız ve erkek hastaların ayrılarak andropometrik ve 

demografik özelliklerinin sonuçları tablo 6 ‘ de özetlenmiştir. 

Tablo 6 :Tüm grup içinde cinsiyete göre demografik ve andropometrik 

özelliklerin dağılımı 

                    Kız                  Erkek     P 

  Ort. ±s.s/n-%          Medyan Ort. ±s.s/n %            Medyan 

Doğum 

ağırlığı(g) 

3178±165  3200 3119±190  3200 0.098m 

Doğum Haftası 38.9±0.8  39 39.0±0.9  39.0 0.398m 

Doğum 

Şekli 

  S/C 48 72.7%  58 69.0%  
0.623x2 

NVD 18 27.3%  26 31.0%  

Yaş (Hafta) 72.6±13.9  69.5 73.3±13.4  75.0 0.602m 

Kilo (g)  6180±1035  6350 6266±983  6500 0.592m 

Boy 

(cm) 

 60.5±3.2  60.5 60.0±3.5  60.0 0.452m 

mMann-whitney u teesti/x2: Ki- kare testi 
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Kız ve erkeklerde doğum ağırlığı anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir 

(Şekil 14).  Kız ve erkeklerde doğum haftası anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir 

(Şekil 15).  Kız ve erkeklerde doğum şekli anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir 

(Şekil 16) . Kız ve erkeklerde bebek kilosu, boyu anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir  (tablo 6). 

  

Şekil 14: Kız ve erkeklerde doğum ağırlığı karşılaştırılması 

 

 

  

Şekil 15: Kız ve erkeklerde doğum haftası karşılaştırılması 
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Şekil 16: Kız ve erkeklerde doğum şekli karşılaştırılması 

 

Tüm grup cinsiyetlerine göre ayrıldığında idrar Bisfenol A değerlerinin 

cinsiyete göre karşılaştırması tablo 7 ‘de verilmiştir. 

Tablo 7: Tüm grubun cinsiyete göre idrar BPA-A değerlerinin karşılaştırması 

               Kız           Erkek      p 

 Ort.±s.s/n-% Medyan Ort.±s.s/n-% Medyan  

Serbest Bisfenol A   (µg/l)  1.6±2.2 0.9 1.6±2.4 0.9 0.800m 

Total Bisfenol-A(µg/l) 8.2±33.8 1.3 3.1±11.7 0.7 0.001m 

Bisfenol-A-Glukuronid                              23.8±80.0 3.6 10.8±28.1 2.6 0.241m 

Bisfenol-A(µg/l) 

Glukuronid/Bisfenol A 

7.4±33.8 0.5 2.4±10.3 0.0 0.020m 

 

Kreatinin (mg/dl) 26.5±23.7 15.7 20.3±19.2 13.3 0.208m 

 

Kız ve erkeklerde Bisfenol-A-Glukuronid (µg/L) değeri anlamlı (p > 0.05) 

farklılık göstermemiştir (Şekil 17). Kızlarda Bisfenol-A-Glukuronid / Bisfenol-

A(µg/L) değeri erkeklerden anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti (Şekil 18). Kız ve 

erkeklerde Bisfenol A (µg/L) değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir (Şekil 

19). Kızlarda toplam Bisfenol-A (µg/L) değeri erkeklerden anlamlı (p < 0.05) olarak 

daha yüksekti (Şekil 20). Kız ve erkeklerde kreatinin (µg/dl) değeri anlamlı (p > 0.05) 
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farklılık göstermemiştir (Şekil 21). Kızlarda toplam Bisfenol-A/Kreatinin (µg/L) 

değeri erkeklerden anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti (Şekil 22 ). 

 

 

Şekil 17: Kız ve erkeklerde Bisfenol-A-Glukuronid (µg/L) değeri karşılaştırılması 

 

          

Şekil 18: Kız ve erkeklerde Bisfenol-A-Glukuronid  As Bisfenol-A(µg/L) değeri  

karşılaştırılması 
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Şekil 19: Kız ve erkeklerde Bisfenol-A(µg/L) değeri karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

Şekil 20: Kız ve erkeklerde toplam Bisfenol-A(µg/L) değeri karşılaştırılması 
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Şekil 21: Kız ve erkeklerde Kreatinin  (µg/Dl) değeri karşılaştırılması 

 

 

 

 

Şekil 22: Kız ve erkeklerde toplam Bisfenol-A(µg/L)/Kreatinin değeri 

karşılaştırılması 
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Tüm grubun andropometrik ve demografik özellikleri ile idrar BPA-A 

düzeyleri arasında korelasyon analizi tablo 8’ da verilmiştir. 

Tablo 8: Tüm grubun andropometrik ve demografik özellikleri ile idrar BPA-A 

düzeyi arasında korelasyon analizi 

  Doğum 

ağırlığı (g) 

Doğum 

haftası 

Yaş 

(Hafta ) 

Kilo 

(g) 

Boy 

(cm) 

Bisfenol A-Glukuronid(µg/l) r  0.017 -0.037 -0.091 -0.094 -0.084 

p  0.893  0.761  0.462  0.447  0.496 

Bisfenol A-

Glukuronid/Bisfenol A(µg/l) 

r  0.000 -0.105 -0.067 -0.062 -0.016 

p  0.997  0.199  0.426  0.460  0.847 

Bisfenol A(µg/l) r -0.126 -0.068 -0.168 -0.072 -0.236 

p  0.290  0.568  0.161  0.551  0.047 

Total Bisfenol A(µg/l) r  0.030 -0.090 -0.044 -0.077 -0.039 

p  0.713  0.276 -0.597  0.355  0.643 

Kreatininn(mg/dl) r  0.114 -0.037  0.002  0.021 -0.085 

p  0.165  0.656  0.980  0.802  0.308 

Total Bisfenol A/Kreatinin 

(µg/g kreatinin) 

r  0.012 -0.079 -0.055 -0.096  0.000 

p  0.885  0.334  0.515  0.251  0.997 

Spearmann korelasyonu 

 

Doğum ağırlığı ile Bisfenol-A-Glukuronid (µg /L), Bisfenol-A-Glukuronid As 

Bisfenol-A(µg/L), Bisfenol A  (µg/L), Toplam Bisfenol-A (µg /L), Kreatinin  (µg /Dl), 

Toplam Bisfenol-A (µg /G Kreatin) değeri arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir (Tablo 8). 

Doğum haftası ile Bisfenol-A-Glukuronid (µg/L), Bisfenol-A-Glukuronid As 

Bisfenol-A(µg/L), Bisfenol A  (µg/L), Toplam Bisfenol-A (µg /L), Kreatinin  (µg /Dl), 

Toplam Bisfenol-A (µg/G Kreatin) değeri arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir (Tablo 8). 

Bebek yaşı ile Bisfenol-A-Glukuronid (µg/L), Bisfenol-A-Glukuronid As Bisfenol-

A(µg/L), Bisfenol A  (µg/L), Toplam Bisfenol-A (µg/L), Kreatinin  (µg/Dl), Toplam 

Bisfenol-A (µg/G Kreatin) değeri arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir (Tablo 8). 

Bebek kilosu ile Bisfenol-A-Glukuronid (µg/L), Bisfenol-A-Glukuronid As Bisfenol-

A(µg/L), Bisfenol A  (µg/L), Toplam Bisfenol-A (µg/L), Kreatinin  (µg /Dl), Toplam 

Bisfenol-A (µg/G Kreatin) değeri arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir (Tablo 8). 

Bebek ağırlığı ile Bisfenol-A-Glukuronid (µg/L), Bisfenol-A-Glukuronid As Bisfenol-

A(µg/L), Toplam Bisfenol-A (µg/L), Kreatinin  (µg/Dl), Toplam Bisfenol-A (µg/G 



50 

 

Kreatin) değeri arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. Bebek ağırlığı 

ile Bisfenol A  (µg/L) değeri arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon 

gözlenmiştir (Tablo 8). 
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5. TARTIŞMA 

Süt çocukluğu ve çocukluk çağında maruz kalınan çevresel etkilerin, sağlığı çeşitli 

şekillerde etkilediği bilinmektedir. Büyüme ve gelişme esnasında maruz kaldığı 

çevresel tehditler, ağırlık, süre ve şiddete bağlı olarak moleküler, hücresel, organ 

sistemlerini etkileyebilir. Olumsuz çevresel etkilerle karşılaşan süt çocuğu ve 

çocuklarda oluşabilecek sağlık sorunlarının bilinmesi ve maruziyetin kaldırılması için 

gerekli önlemlerin alınması bir halk sağlığı meselesidir. 

Günlük yaşamda en çok karşılaşılan çevre kirleticilerden biri olan plastik ham 

maddesi olarak kullanılan bisfenol-A, büyüme ve gelişmeyi sağlayan hormonların 

vücutta yapım, salınım, taşınma ve fonksiyon görmesini bozan, endokrin bozucu etki 

gösteren maddeler grubundadır. Esas bulaşın toprak, besin ve solunum ile olduğu bu 

maddeye maruziyetin akut ve kronik etkileri mevcuttur. Gebelikte maruziyetin düşük 

doğum ağırlığı ve erken doğuma, doğan bebekte kognitif bozukluklara sebep 

olabileceği bilinmektedir. Ayrıca endokrin bozucu olarak östrojenik etki veya troid 

hormon bozukluğu yapabilmektedir. 

 

Geçmiş yıllarda  erişkin insanlar üzerinde yapılan birçok çalışmalarda bisfenol 

A ve metabolitleri, değişik oranda her örnekte saptanmakta idi [180-182]. Bu sonuçlar 

o dönemde polikarbon bileşiklerinin besin ve diğer temas yolları ile yoğun bir şekilde 

vücudumuza girdiğini göstermektedir. Sajiki ve ark.’ı ve Iloue ve ark’ının, çeşitli hasta 

gruplarında , plazma ve tükrük örneklerinde BPA-A tesbit etmesi buna örnek olarak 

gösterilebilir [183]. Brock ve ark.’nın erişkin hastaların idrar örneklerinden yaptıkları 

çalışmada, BPA-A düzeyleri 0.27-10.6 µg/l arasında tespit edilmiştir  [184]. Türkiyede 

ilk defa Battal ve ark. tarafından yapılan çalışmada idrarda 0.06-0.99 µg/g BPA-A 

tespit edilmiştir [185]. Otaka ve ark., yaptıkları çalışmada, anne sütünde BPA-A  

düzeyini 0.65-0.70 µg/l bulmuşlardır [135]. 

BPA‘nın metal kutulardan salınımı yiyecek kontaminasyonu belirlenmesinin 

ardından BPA maruziyeti çocuklarda araştırılmak için planlamalar yapılmıştır [37, 

186]. Metal saklama kapları ile bebek gıdalarına BPA geçişi ilk defa 1997 yılında 

tesbit edilmiştir [37]. Aynı yılda yapılan başka bir çalışmada da Mountfort ve ark., 
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çeşitli yollarla temizlenmiş biberonlardan bebek mamasına BPA salınımı araştırsa da 

tesbit edememiştir [187].  2000 yılında Sun ve ark. ilk defa polikarbonat biberonlardan 

BPA salınımı bildirmiş [188]ve ilerleyen yıllarda diğer araştırmalar da bu bulguyu 

araştırmalarla doğrulamıştır [189-193].  

Doğumdan sonra kullanılan polikarbon biberonların bebeklerde en önemli 

BPA maruziyet kaynağı olduğu bilinmektedir. Ülkemizde bebeklerin kullandığı 

polikarbon madde ve malzemelerin üretiminde BPA-A’nın kullanılması ‘Türk Gıda 

Kodeksi Gıda Maddeleri ile Temasta Bulunan Plastik Madde ve Malzemeler 

Tebliğinde Değişiklik Yapılması Hakkında Tebliğ’ ile 2011 ve 2014 yılında 

yasaklanmıştır [66]. Buna rağmen üretim esnasında kullanılan ürünlerin standart 

üretimi konusunda denetlemenin yeterince yapılıp yapılmadığı konusu tartışmaya 

açıktır. 

Doğum sonrası 27 anne ve onların 3-15 ay arasındaki 31 bebeğinde anne sütü 

ve bebek idrarında serbest ve total BPA düzeyleri ölçülmüş ve bilinen bir çevresel 

maruziyet öyküsü olmayan bebeklerin idrarlarının %93’ünde, anne sütlerinin de 

%75’inde BPA’nın gösterilebilir düzeyde olduğu tespit edilmiştir. Bu bebeklerde BPA 

düzeylerinin bebeğin beslenme tipi ya da cinsiyetinden etkilenmediği saptanmıştır 

[194]. Arbuckle ve arkadaşlarının yayımladığı bir çalışmada gebelerden gebelikleri 

boyunca ve doğumdan 2-3 ay sonra idrar toplanmış, doğumdan sonra mekonyum, anne 

sütü, bebek idrarı ve bebek maması ile birlikte annelerden toplanan idrarda BPA 

düzeyleri ölçülmüştür. Serbest BPA, bebek idrarlarının %11’inde saptanmışdır. Anne 

sütü ile beslenenlere göre mama ile beslenen bebeklerin BPA düzeyi daha yüksek 

bulunmuştur [195]. Her iki çalışmada da anne sütü alan bebeklerin bir kısmının 

biberonla mama aldığı için mümkün maruziyetin bu yolla olabileceği düşünülmüştür. 

ABD’de Arizona grubu tarafından yapılan çalışmada polikarbonat 

plastiklerden BPA geçişi gösterilmiş ve yeni polikarbonat bebek biberonlarından çıkan 

BPA konsantrasyonlarının 1.0-3.5 ppb' nin altında, sık kullanılan biberonlarda ise bu 

düzeyin 10-28 ppb bulunduğu bildirilmiştir. Brede ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada yeni bebek şişeleri ile kullanılmış biberonlar arasında BPA düzeylerinde 

anlamlı fark tesbit edilmiştir. Ortalama BPA düzeyleri birinci (yeni bebek şişeleri), 

ikinci (51 günlük kullanım) ve üçüncü testlerde (169 günlük kullanım) sırasıyla 0.2, 

8.4 ve 6.7 µg/l olarak bulunmuştur [190].  
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Sıcak su içeren polikarbonat şişelerde BPA-A konsantrasyonunun arttığı 

bilinmektedir. Biberonun kaynar suda bekletilmesi ile BPA düzeyinin 50 µg/l’e kadar 

artabileceği tesbit edilmiştir [196]. Biberonlarda 40˚ ile 100˚ C sıcaklıklarda BPA 

düzeyinin sırasıyla 0.03 ile 0.13 µg/L bulunmuştur. Aynı sıcaklıklarda 6 ay kullanılmış 

bebek biberonlarında ise BPA düzeyi 0.18 ile 18.47 µg/L arasında  bulunmuştur [197]. 

Ülkemizde bu konu ile ilgili yapılan çalışmalar sınırlıdır. Çalışmamızda 1-3 ay 

arası anne sütü alan bebekler ile biberon ile beslenen bebeklerin idrar bisenol A 

seviyeleri kesitsel olarak karşılaştırılmış, anne sütü alan grupta idrar Bisfenol A 

metabolitleri daha yüksek bulunmuş ancak istatistiksel olarak iki grup arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır. Ülkemizde yakın zamanda  gerçekleştirilen bir başka çalışmada 

uzun süre ve ağırlıklı anne sütü alan bir grup infant idrarında ve eş zamanlı anne 

kanında bisfenol A düzeyi bakılmış ve anne beslenmesinde maruz kaldığı bisfenol ile 

bebek idrarında saptanan bisfenol düzeyi arasında bağlantı saptanmıştır [198]. 

Çalışmamızda anne sütü alan hasta grubunun annelerinin diyetinde bisfenol A 

maruziyeti sorgulanmamakla beraber, bu grupta bisfenol A metabolitlerinin daha 

yüksek çıkması annenin besinsel maruziyeti ile ilişkili olabilir.   

 Bisfenol A vücudumuza ağız yolu ile girdiğinde karaciğerde glukuronid ile 

konjuge edilerek hızla metabolize edilmektedir. Çalışmamızda anne sütü alan 

bebeklerde bisfenol A’ nın glukuronid ile konjuge formu ile Bisfenol A arasındaki 

oran anlamlı olarak anne sütü ile beslenen bebeklerden fazla bulunmuştur. Çalışmalar, 

çocuklarda bisfenol A’nın glukuronidasyon metabolizmasının yaş büyüdükçe 

olgunlaştığı, süt çocuklarında en alt seviyede olduğunu göstermektedir. Bizim 

çalışmamızda anne sütü alanlarda bisfenol A’ nın glukuronid ile konjuge formunun 

formül süt alanlara göre daha yüksek olması, anne sütünün konjugasyonu hızlandırıcı 

protein ve enzim içeriği ile ilişkili olabilir. 

 Çalışmalarda erkek olgularda, kadın olgulara göre BPA seviyelerinin  

testesteron yüksekliği ile bağlantılı olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur [181].  Süt 

çocuklarında bu cinsiyet farkı görülmemiş, bu da androjen seviyesindeki düşüklüğe 

bağlanmıştır. Bizim çalışmamızda kızlarda Bisfenol-A-glukuronid / Bisfenol-A 

değeri, toplam Bisfenol-A değeri ve toplam Bisfenol-A/kreatinin değeri erkeklerden 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur.  
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Bu çelişkili sonuçlar, olguların yaş aralığının dar olması, anne sütü alan grupta 

annenin başka yollarla (diyet, içme suyu, ev içi diğer maruziyetler vs) BPA-A 

maruziyetinin etkileri ile ilişkili olabilir. Bu sebeple BPA-A maruziyetinin, kritik 

gelişim dönemlerine etkisi, bu etkiye cinsiyet ve yaşın katkısı gibi faktörlerin hayvan 

modelleri ve klinik çalışmalarla incelenmesi gereklidir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



55 

 

6. SONUÇ 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğinde 

Eylül 2017- Eylül 2018 tarihleri arasında yapılan bir ay ile 3 ay arasında, 75 anne 

sütü ile beslenen ve 75 formül süt ile beslenen olmak üzere toplam 150 sağlıklı süt 

çocuğu alındığı çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar şöyledir:  

1. Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta doğum ağırlığı, doğum haftası 

cinsiyet dağılımı, bebek kilosu, boyu anlamlı farklılık göstermemiştir. 

2. Anne sütü alan ve biberon ile beslenen grupta idrar Bisfenol-A-Glukuronid, 

Bisfenol A, total BPA-A/ kreatinin değeri anlamlı farklılık göstermemiştir. 

3.  Anne sütü ile beslenen grupta Bisfenol-A-Glukuronid ile Bisfenol-A oranı 

değeri biberonla beslenen gruptan anlamlı olarak daha yüksektir. 

4. Kızlarda Toplam Bisfenol-A/Kreatinin değeri erkeklerden anlamlı olarak daha 

yüksektir. 

5. Doğum ağırlığı, doğum haftası, bebek yaşı ve kilosu ile Bisfenol-A-

glukuronid, Bisfenol-A-glukuronid / Bisfenol-A, Bisfenol A, toplam Bisfenol-A/ 

kreatinin, toplam Bisfenol-A değeri arasında anlamlı korelasyon gözlenmemiştir.  

Biberon kullanımı ülkemizde ilk 3 ayda Bisfenol-A maruziyeti açısından risk 

oluşturmamaktadır. 
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