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ÖZET 

 

Konserve ve Hazır Yemek Tüketimi ile Maruz Kalınan Bisfenol A ve 

Türevlerinin Kan Basıncı ile Kalp Atım Hızı Üzerindeki Etkisinin 

Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmanın amacı, konserve ve plastik ambalajlı hazır gıdalarda bisfenol A (BPA), 

bisfenol S (BPS) ve bisfenol F (BPF) miktarlarının tespit edilmesi, taze, konserve ve 

plastik ambalajlı hazır gıda tüketimi ile BPA, BPS ve BPF maruziyetinin 

değerlendirilmesi, kan basıncı (KB) ve kalp atım hızı (KAH) üzerindeki etkisinin 

incelenmesidir. Mayıs 2023 tarihinde gerçekleştirilen bu randomize kontrollü tek kör 

çalışmada, 18-30 yaş aralığındaki, sağlıklı 48 üniversite öğrencisi çalışmaya dahil 

edilmiştir. Katılımcılar, rastgele olarak taze yemek grubu, konserve yemek grubu ve 

plastik ambalajlı hazır yemek grubu olmak üzere 16 kişiden (8 erkek, 8 kadın) oluşan 

üç gruba ayrılmıştır. Katılımcıların demografik bilgilerini ve potansiyel BPA 

kaynaklarını sorgulanmış ve antropometrik ölçümleri alınmıştır. Katılımcıların 

müdahale öncesinde iki gün idrar örnekleri toplanmıştır. Müdahale döneminde iki gün 

ise yemeklerin tüketiminden 2., 4. ve 6. saatte idrar örnekleri toplanmıştır ve 0., 2., 4., 

ve 6. saatte kan basıncı ve KAH ölçülmüştür. Hazır yemek grubundaki yemeklerin 

BPA, BPS ve BPF içeriği aynı yemeğin konserve yemek grubuna göre yüksek 

bulunmuştur. Hazır yemek grubundaki katılımcıların 2. saatteki idrar BPA değeri 

konserve ve taze yemek gruplarına kıyasla anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). Gruplar arasında idrar BPS ve BPF değerlerinde anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05). Sadece hazır yemek tüketen grupta 2. saatte sistolik KB ve 

nabız basıncının arttığı, diastolik KB ile KAH’ın azaldığı saptanmıştır (p<0,05). Bu 

çalışmanın sonuçları, plastik ambalajlı hazır gıdaların tüketimi ile bisfenollerin 

maruziyeti ve kardiyovasküler sağlık arasındaki olası ilişkiyi anlamak için daha fazla 

araştırmanın gerekliliğini vurgulamaktadır.  

 

Anahtar Sözcükler: Bisfenol A, Hazır yemek, Kan basıncı, Konserve yemek 
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ABSTRACT 

 

Evaluation of the Effects of Bisphenol A and Analogs Exposure through Canned 

and Ready-to-Eat Meal Consumption on Blood Pressure and Heart Rate 

 

This study aimed to evaluate exposure to bisphenol A (BPA), bisphenol S (BPS), and 

bisphenol F (BPF) associated with the consumption of fresh, canned, and ready-to-eat 

meals and determine the effects of bisphenols on blood pressure (BP) and heart rate 

(HR). In this randomized controlled single-blind study conducted in May 2023, 48 

healthy university students between the ages of 18-30 were included. Participants were 

randomly divided into three groups of 16 participants (8 males and 8 females): fresh 

food group, canned food group and plastic packaged ready-to-eat food group. 

Participants' demographic information and potential sources of BPA were questioned, 

and anthropometric measurements were taken. Participants' urine samples were 

collected two days before the intervention. During the intervention period urine 

samples were collected 2, 4, and 6 h after meal consumption, and blood pressure and 

heart rate were measured. The BPA, BPS and BPF concentrations of the ready-to-eat 

meals group were higher than the canned food group. The urinary BPA concentration 

at 2 hours was higher in the ready-to-eat meal group than in the canned and fresh food 

groups (p<0.05). No significant difference was found in urinary BPS and BPF 

concentrations between the groups (p>0.05). It was found that systolic BP and pulse 

pressure increased, and diastolic BP and HR decreased at 2 hours in the ready-to-eat 

meal group (p<0.05). The results of this study emphasize the need for further research 

to understand the possible association between the consumption of plastic packaged 

convenience foods and exposure to bisphenols and cardiovascular health.  

 

Key Words: Bisphenol A, Blood pressure, Canned food, Ready-to-eat  
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Modern yaşam tarzı, dünya çapında yeme alışkanlıklarını önemli ölçüde 

değiştirmiş ve son yıllarda hazır yemek talebinde artışa yol açmıştır. Hazır yemekler, 

ekstra içerik kullanımına ihtiyaç duyulmayan ve tüketim öncesi minimum hazırlık 

gerektiren, önceden hazırlanmış, soğutulmuş veya dondurulmuş yemekler olarak 

tanımlanabilir. Bu ürünler, çoğunlukla tek kullanımlık plastik tepsilerde/kaplarda 

paketlenmekte ve servis edilmeden önce (genellikle kendi ambalajlarında) yalnızca 

ısıtılmaları gerekmektedir. Artan tüketim sıklığı nedeniyle bu tür hazır yiyecekler 

günümüz toplumunda birçok insan için önemli bir diyet bileşeni haline gelmiştir ve bu 

nedenle, potansiyel olarak insanların çeşitli gıda kontaminantlarına maruz kalmasının 

önemli bir yolunu temsil etmektedir (1). 

 

Hazır gıdalarda bulunan kontaminantlar arasında polikarbonat plastiklerin ve 

epoksi reçinelerin üretiminde yaygın olarak kullanılan bisfenol A (BPA), endokrin 

bozucu bir kimyasal maddedir (2). Polikarbonat, biberon, yeniden kullanılabilir plastik 

şişeler, tabaklar, bardaklar, mikrodalga fırın malzemeleri ve saklama kapları gibi gıda 

ile temas eden araçlarda, oyuncaklarda ve emziklerde kullanılmaktadır (3). Epoksi 

reçineler, genellikle metalin gıda ile doğrudan temasını önlemek, termal stabilite 

sağlamak ve ayrıca gıda paketlemede kavanozların mekanik mukavemetini artırmak 

amacıyla yiyecek ve içecek kutularında iç kaplama olarak kullanılmaktadır (4). 

Günümüzde, polikarbonat ve epoksi reçineleri uygulamaları, güneş gözlüğü, termal 

kağıtlar (mağaza makbuzları, biletler), yapı malzemeleri, içme suyu boruları, CD-

ROM, tıbbi cihazlar ve diş malzemeleri gibi yaşamın diğer kullanımlarına 

genişletilmiştir (3). Son birkaç on yılda bisfenol A (BPA) içeren ürünlere yönelik artan 

talep nedeniyle BPA, geniş çevresel kirlenmeye neden olarak gıdalara, suya ve havaya 

geçmektedir ve insanlar BPA'ya esas olarak diyet yoluyla, deriden emilim ve solunum 

yoluyla maruz kalmaktadır (5).  

 

Son epidemiyolojik çalışmalarda BPA maruziyeti ile diyabet, obezite, 

kardiyovasküler hastalık ve böbrek fonksiyon bozukluğu gibi kronik hastalıklar 

arasında önemli ilişkiler keşfedilmiştir (3,6–9). BPA kullanımına getirilen kısıtlamalar 
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ve artan sosyal farkındalık BPA içermeyen olarak etiketlenen ürünlerin 

geliştirilmesine yol açmıştır. Bu plastik ürün sınıfı, bileşimlerinde BPA içermemesine 

rağmen, genellikle yapılarını ve fiziksel özelliklerini korumaktadır (10). Günümüzde 

kimya endüstrisinde toplam 16 bisfenol analoğu kullanılmaktadır. Bu analoglar 

arasında, bisfenol S (BPS) ve bisfenol F (BPF), BPA'nın ana ikameleridir ve yiyecek 

kapları, şişeler, termal kağıt ve yiyecek ve içecek kutuları için iç koruyucu astar 

üretiminde yaygın olarak kullanılmaktadır (11). 

 

Kardiyovasküler hastalıklar ve böbrek hastalığı için en etkili risk faktörü ve en 

büyük küresel hastalık ve ölüm yüküne neden olan hipertansiyon prevalansı, dünya 

genelinde hızla artmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü’ne göre Dünya genelinde 2000 

yılında 0,97 milyar kişinin hipertansiyona sahip olduğu tahmin edilirken, 2025 yılında 

1,56 milyardan fazla kişinin hipertansiyona sahip olacağı tahmin edilmektedir (12). 

 

Birçok risk faktörü, hipertansiyon gelişimine ve patogenezine katkıda 

bulunmaktadır. Bu faktörler arasında çevresel kirleticiler ve kimyasallar da yer 

almaktadır (13). Çevresel kirleticiler, hipertansiyon için önemli ancak etkisi göz ardı 

edilen bir risk faktörüdür (12). Bazı araştırmalar, hava kirliliği, ağır metaller ve diğer 

çevresel kirleticilerin hipertansiyonun oluşumu, gelişimi ve şiddeti ile bağlantılı 

olabileceğini göstermiştir (14–16).  

 

Bu kapsamda bisfenol türevleri ve kan basıncı arasındaki ilişki için mevcut 

literatür çalışmaları incelendiğinde, çalışmaların çoğunda kesitsel bir tasarım 

uygulandığı ve sadece BPA maruziyetinin etkilerinin ölçüldüğü gözlenmektedir. 

Dolayısıyla çalışmalar, maruz kalmanın yanlış sınıflandırılmasına ve tutarsız 

sonuçlara neden olabilmektedir (7,17). Ayrıca literatürde, BPA, BPS, BPF 

maruziyetini taze, konserve ve hazır yemek müdahalesi yapılarak kan basıncı ve kalp 

atım hızı üzerine etkisinin araştıran bir müdahale çalışmasına rastlanmamıştır.  

 

Bu araştırmanın amacı, konserve ve plastik ambalajlı hazır gıdalarda BPA, BPS 

ve BPF miktarlarının tespit edilmesi, taze, konserve ve plastik ambalajlı hazır gıda 

tüketimi ile BPA, BPS ve BPF maruziyetlerinin değerlendirilmesi ve taze, konserve 
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ve plastik ambalajlı hazır yemek tüketimi ile BPA, BPS ve BPF maruziyetinin kan 

basıncı ve kalp atım hızı üzerindeki etkisinin belirlenmesidir. 
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2 GENEL BİLGİLER  

 

2.1 Bisfenol A 

 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Kimyasal Özetler Servisi (CAS, Chemical 

Abstracts Service) No. 80-05-7 olarak bilinen BPA, kimyasal formülü C15H16O2 ve 

molekül ağırlığı 228,29 g/mol olan 2,2-bis (4-hidroksifenil) propanın yaygın olarak 

kullanılan adıdır (18). Uluslararası Temel ve Uygulamalı Kimya Birliği (IUPAC) 

tarafından 4,4'-izpropilidendifenol olarak adlandırılmaktadır (19). Şekil 1’de BPA’nın 

kimyasal yapısı gösterilmiştir (20). 

 

 

Şekil 1. BPA’nın kimyasal yapısı  

 

Genel olarak BPA, hafif bir fenolik kokuya sahip, beyaz, renksiz, kristal katı bir 

maddedir. BPA'nın erime noktası 153–159 °C'dir. Yapısında hidroksil grubu içermesi 

nedeniyle oldukça reaktiftir. BPA'nın su-oktanol katsayısı log Kow = 3,32 olduğu için 

yağlarda iyi çözünürken suda düşük çözünürlüğe sahiptir (21). Diğer fenollere benzer 

şekilde BPA da eterlere, esterlere ve tuzlara dönüştürülebilir. Ayrıca  BPA, nitrasyon, 

sülfonasyon veya alkilasyon gibi elektrofilik ikameye maruz kalabilir (22). Bu 

kimyasal bileşik, ilk olarak 1891'de Rus kimyager Aleksandr Dianin tarafından, bir 

asit katalizör varlığında iki mol fenolün bir mol aseton ile bağlanmasıyla 

sentezlenmiştir (23). BPA’nın 1930’lu yıllarda östrojenik aktiviteye sahip olduğu ve 

bu östrojenik kapasitesinin para pozisyonunda hidroksil gruplarının varlığı ile ilişkili 

olduğu belirlenmiştir. BPA'nın fosgen (karbonil klorür) ile reaksiyonu sonucunda 

polikarbonat olarak bilinen berrak, sert bir plastik oluştuğu 1953 yılında keşfedilmiştir 

(24). Bu keşif, BPA’nın plastik endüstrisinde yaygın olarak kullanımını sağlamış ve 

BPA, dünya genelinde en yüksek üretim hacmine sahip kimyasallardan biri haline 

gelmiştir (20).  
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Günümüzde BPA, epoksi reçineler, polikarbonatlar ve diğer polimer malzemeler 

dahil olmak üzere farklı polimerleri üretmek için yaygın bir şekilde kullanılan bir 

kimyasal haline gelmiştir (25). Ancak, ABD Çevre Koruma Ajansı (US EPA) ve 

birçok önde gelen kuruluşlar tarafından BPA endokrin bozucu olarak tanımlanarak 

sosyal, çevresel ve küresel bir sorun olarak kabul edilmektedir (26).   

 

2.1.1 Kullanım alanları ve maruziyet yolları  

 

BPA, 1940'tan beri (1) polikarbonat (Şekil 2A), epoksi reçineleri (Şekil 2B), 

polisülfon veya poliakrilat gibi polimerlerin üretiminde bir monomer, (2) polivinil 

klorür (PVC) plastiklerinde polimerizasyonunda bir antioksidan ve inhibitörü ve (3) 

alev geciktirici tetrabromobisfenol-A'nın sentezi için bir öncü olarak kullanılmaktadır 

(27). Küresel olarak, BPA’nın başlıca kullanım alanı, polikarbonat plastiklerin ve 

epoksi reçinelerin üretimidir (2). 

 

 

Şekil 2. A. Bisfenol-A'dan polikarbonat sentezi; B. Epoksi reçinesinin kimyasal 

yapısı (28) 

 

Polikarbonat, gıda ürünleri ile ilgili malzemelerde (biberon, yeniden kullanılabilir 

plastik şişeler, tabaklar, bardaklar, mikrodalga fırın kapları ve saklama kapları gibi) 

oyuncaklarda ve emziklerde sıkça kullanılmaktadır (11,12). Ayrıca polikarbonat 

plastik, sebze, meyve, süt şişeleri, plastik poşetler, yiyecek ve içecek kapları gibi 

birçok günlük tüketim ürününde ambalaj veya kap olarak da kullanılmaktadır. Bu 

polikarbonat plastikler şampuan, duş jeli ve kozmetik gibi kişisel bakım ürünlerinin 

ambalajında da yer alabilmektedir (29). 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0278691512005376?via%3Dihub#f0005
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Epoksi reçineler, genellikle metalin gıda ile doğrudan temasını önlemek, termal 

stabilitesini sağlamak ve kavanozların mekanik mukavemetini artırmak için yiyecek 

ve içecek kutularında iç kaplama olarak kullanılmaktadır (4). Günümüzde 

polikarbonat ve epoksi reçinelerinin uygulamaları güneş gözlüğü, termal kağıtlar 

(mağaza makbuzları, biletler), yapı malzemeleri, içme suyu boruları, CD-ROM, tıbbi 

cihazlar, spor malzemeleri ve diş malzemeleri gibi yaşamın diğer kullanımlarına 

genişletilmiştir (3, 30). Ayrıca laminat parke, boyalar, elektronik ekipmanlar ve epoksi 

reçinelerden oluşan yapıştırıcılardan gelen tozlarda da bulunabilmektedir (4). 

 

Yaygın kullanımı nedeniyle BPA, ürünün yaşam döngüsünün herhangi bir 

aşamasında (üretimi, tüketimi, imha edilmesi) doğrudan veya dolaylı olarak çevreye 

salınabilmektedir. İnsanlar BPA’ya sindirim sistemi (yutma), dikey bulaşma 

(maternofetal), solunum sistemi (inhalasyon) ve dermal absorpsiyon (cilt ve göz 

teması) yoluyla maruz kalmaktadır (31). İnsan vücudunda kan, idrar, plasenta, 

amniyotik sıvı, anne sütü ve diğer sıvı ve dokularda BPA tespit edilebilmektedir (18). 

BPA maruziyeti üzerine yapılan çalışmalarda, genel popülasyonda BPA maruziyetinin 

%95’inin diyet kaynakları yoluyla olduğu bildirilmiştir (24,32). Tablo 1’de  BPA’ya 

maruz kalmanın ana kaynakları ve BPA konsantrasyonları gösterilmiştir (33).  

 

Tablo 1. BPA’ya maruz kalmanın ana kaynakları ve BPA konsantrasyonları 

BPA Maruziyetinin Kaynakları BPA Konsantrasyonu 

Su ortamı (deniz, nehir vb.) 8,000–21,000 ng/L 

Hava 0,002–0,208 ng/L 

Toz 800–10,000 ng/gr 

Termal kağıt 54,000–79,000 ng/ cm2 

Etler 17–602 ng/g 

Balık 5–109 ng/g 

Sebzeler ve meyveler 9–76 ng/g 

İçecekler 1–18 ng/g 

Süt ürünleri 21–43 ng/g 

Bebek maması 0,1–13 ng/g 

Konserve kutular 2–82 ng/g 

Plastikler 0,2–26 ng/g 

Diş malzemeleri 13,000–30,000 ng 
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BPA maruziyeti, temel olarak gıda ürünlerinin polikarbonat plastiklerle yapılmış 

kaplarda veya epoksi reçine astarlı ambalajlarında saklanması sırasında migrasyonu 

sonucu oluşmaktadır (5). BPA, polimerizasyon sürecinde tam olarak polimerize 

olmayan monomerik BPA’nın sürekli difüzyonu veya malzemenin yüzeyindeki 

polimerin hidrolizi yoluyla gıda ürünlerine salınabilir (34).  

 

BPA’nın yiyecek kutu iç çeperlerinden gıda içeriğine migrasyonunun ana 

kaynağı, sterilizasyon gibi gıdalara uygulanan konserve işlemleridir. Isıtma sıcaklığı, 

kutu astarından yiyeceğe BPA geçişi üzerindeki etkisi açısından ısıtma süresine 

kıyasla daha önemlidir. Ürünler, 121°C’de 90 dk ısıtıldığında maksimum BPA geçişi 

olmaktadır. Sterilizasyon işlemi, konjuge olmayan BPA’nın %80-100’ünün 

migrasyonuna neden olmaktadır (4). Bu nedenle, konserve yiyecekler ve içecekler, 

tüm yaş grupları için diyet maruziyetinin ana kaynağıdır (35). ABD’de yapılan  bir 

araştırmada diyetle BPA’ya maruz kalmanın 12,6 ng/kg vücut ağırlığı (VA)/gün 

olduğu ve bunun 12,4 ng/kg VA/gün konserve gıdalardan kaynaklandığı bildirilmiştir 

(36). 

 

Gıdalara BPA kontaminasyonu mikrodalga fırınlarda ısıtıldığında veya saklandığı 

polikarbonat plastik kaplardan yiyeceğe geçmesi nedeniyle de olabilmektedir (4). 

BPA’nın ambalajdan gıdaya geçişi; 1) gıda bileşimi (yağ içeriği ne kadar yüksekse 

daha yüksek migrasyon oranlarına neden olur), 2) gıda ile temasın doğrudan olup 

olmadığı, 3) temas süresi (gıdadaki göç eden moleküllerin konsantrasyonu, temas 

süresinin karekökü ile doğru orantılıdır), 4) temas sıcaklığı ve pH değerleri (daha 

yüksek sıcaklıklar ve daha düşük pH, daha yüksek migrasyon oranlarına neden 

olur), 5) ambalaj malzemesinin kalınlığı (daha ince paketler, daha yüksek migrasyon 

oranlarıyla bağlantılıdır), 6) kimyasal yapı ve 7) migrant bileşik miktarı dahil olmak 

üzere çeşitli faktörlere bağlıdır (37). Tablo 2’de konserve ve konserve olmayan gıda 

ürünlerindeki BPA konsantrasyonları gösterilmiştir (35). 

 



 

10 

 

Tablo 2. Konserve ve konserve olmayan gıda ürünlerindeki BPA konsantrasyonları 

 
Konserve ambalajlı 

 Konserve ambalajlı 

olmayan 

 Ambalaj 

türü 

BPA  

(μg/kg) 

Ambalaj 

türü 

BPA  

(μg/kg) 

Meyve karışımı  Konserve 17,0 Domates-sebze çorbası  Kağıt 0,37 

Şeftali  Konserve 20,0 Domates-kereviz çorbası  Tetrapak 0,25 

Armut  Konserve 10,1 Hamsi  Cam 0,67 

Elma püresi  Konserve 0,2 Elma püresi  Cam 0,30 

Siyah zeytin  Konserve 21,4 Mısır  Cam 0,94 

Havuç  Konserve 25,9 Havuç  Cam 0,52 

Havuç ve bezelye  Konserve 53,9 Vejetaryen makarna sosu  Cam 0,27 

Mısır  Konserve 67,4 Havuç ve bezelye  Cam 1,02 

Domates soslu kuru 

fasulye  
Konserve 1,3 Sosis  Cam 0,86 

Soyulmuş domates  Konserve 19,3 Kırmızı lahana  Cam 0,10 

Mantar  Konserve 116,3 Turşu  Cam 0,27 

Kremalı tavuk çorbası  Konserve 25,4 Ananas  Cam 1,28 

Sebze çorbası  Konserve 29,3 Ananas  Plastik 0,11 

Domates-sebze çorbası  Konserve 11,9 Yeşil zeytin  Plastik 0,24 

Yağda ton balığı  Konserve 169,3 Sebze çorbası  Plastik 0,12 

Suda ton balığı  Konserve 126,4    

Somon  Konserve 3,4    

Hamsi  Konserve 0,9    

Sosis  Konserve 26,7    

Aralık   0,10-1,28 Aralık   0,2-169,3 

Ortanca   0,29 Ortanca   25,4 

Ortalama   0,46 Ortalama   40,3 

 

Avrupa Gıda Güvenliği Ajansı (EFSA) tarafından 2015 yılında yayınlanan 

bilimsel görüşte, BPA’ya diyet maruziyetinin bir değerlendirmesi yapılmıştır. En 

yüksek BPA konsantrasyonları, ambalajsız gıdalara (1,5 µg/kg) kıyasla ambalajlı 

ürünlerde (18,68 µg/kg) bulunmuştur. BPA konsantrasyonlarının en çok bulunduğu 

paketlenmiş gıda kategorileri arasında tahıllar, et, balık, baharatlar, yemeye hazır 

yiyecekler, atıştırmalıklar ve dondurma yer almaktadır. Paketlenmemiş gıdalar 

arasında en yüksek BPA konsantrasyonları sırasıyla et ve balıkta  bulunmuştur (38). 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/food-science/ready-to-eat-food
https://www.sciencedirect.com/topics/food-science/ready-to-eat-food
https://www.sciencedirect.com/topics/food-science/ice-cream
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Yapılan bir çalışmada BPA’nın cam hariç tüm ambalajlardan gıdaya 

salınabileceği ve BPA’nın paketlerden migrasyona bağlı olarak en sık alkolsüz 

içecekler, enerji içecekleri, kola, bira, meyve suyu ve süt bazlı içeceklerde bulunduğu 

belirlenmiştir. BPA migrasyonu, sadece ambalajdan bileşiklerin salınması sonucunda 

değil, aynı zamanda gıda işleme için kullanılan mutfak araç ve ekipmanları ile temas 

yoluyla üretimin herhangi bir aşamasında da meydana gelebilmektedir (37).  

 

Ayrıca BPA termal kağıtta, ısı veya basınç uygulandığında görünür bir renk 

oluşturmak için renk geliştirici olarak kullanılmaktadır. Termal kağıtta BPA, serbest, 

reaksiyona girmemiş monomeri olarak bulunduğu için çevreye kolayca migrasyonu 

gerçekleşebilmektedir (39). Termal kağıt teması ile kontamine olmuş ellerle besinlerin 

tüketilmesi insanlarda BPA maruziyetinin diğer bir önemli kaynağıdır. Termal kağıt 

teması, diyet alımından sonra BPA maruziyetinin ikinci yaygın sebebi olarak kabul 

edilmektedir (4). 

 

2.1.2 Metabolizması 

 

İnsanlar tarafından oral olarak alınan BPA hızla emilerek metabolize edilmektedir 

(40). Absorbe edilen BPA’nın büyük çoğunluğu, dolaşıma girmeden önce 

gastrointestinal kanalda ve karaciğerde BPA-glukuronidlere ve daha az ölçüde BPA-

sülfat konjugatlarına metabolize edilir (41). BPA karaciğerde, üridin 5’-difosfo-

glukuronil transferaz (UGT) enzimi tarafından konjugasyona uğrayarak BPA-

glukuronide metabolize edilir (42). BPA-glukuronidin yanı sıra, BPA’nın oral olarak 

daha yüksek dozlarına bağlı olarak glukuronidasyon yolunda bir doygunluk olduğunda 

BPA’nın diğer minör metabolitleri olan BPA-sülfat oluşmaktadır. Sonuç olarak, BPA 

ve metabolitleri idrar veya dışkı yoluyla atılır (18). Şekil 3’de BPA’nın  metabolizması 

gösterilmiştir (43). 
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Şekil 3. BPA’nın insanlara maruz kalması ve metabolizması  

 

BPA, maksimum kan seviyelerine oral alımından 80 dakika sonra ulaşır ve 

yaklaşık 6 saatlik bir yarılanma ömrüne sahiptir. Oral olarak uygulanan BPA’nın 

eliminasyonu 24 saat içinde tamamlanmaktadır (44). Kanda bu kimyasal bileşik 

konjuge olmayan (serbest BPA) formdadır ve hücre içi maruziyeti göstermektedir 

(35). BPA'nın konjuge formları biyolojik olarak aktif değildir ve östrojenik aktiviteden 

yoksundur (41). Ancak konjuge olmayan BPA, östrojenik aktiviteye sahiptir (45). Bu 

da BPA-glukuronidin konjugasyon sürecinin biyolojik bir detoksifikasyon olduğunu 

göstermektedir (18). Bununla birlikte, BPA-glukuronidin adiposit farklılaşmasını 

indüklediğini ve basit bir inaktif metabolit olmadığı da gösterilmiştir (46). 

 

UGT enzimindeki anormallikler, vücuttaki konjuge olmayan BPA 

konsantrasyonunun artmasına yol açmaktadır. Birçok çalışma, anne sütü, anne idrarı, 

amniyotik ve plasental sıvılar gibi insan vücut sıvılarında ve yenidoğanlarda BPA'nın 

konjuge olmayan formlarının varlığını bildirmiştir (28). Yaş, cinsiyet, karaciğer 

fonksiyonu ve fizyolojik durum BPA metabolizmasını etkileyebilmektedir (35). 

Ayrıca, lipofilik bir bileşik olan BPA’nın yağ dokusuna yüksek bir afinitesi vardır ve 

bu nedenle BPA, hem insanlarda hem de farelerde diğer histolojik yapılara düzenli 

olarak salınmaktadır. İnsanlarda BPA'nın dağılımını tahmin etmek amacıyla yapılan 

bir araştırma, BPA'nın neredeyse tüm insan histolojik yapılarında tespit edilebilir 

olduğunu ortaya koymuştur. Yağ dokularında 1,13-12,27 ng/g arasında, karaciğerde 

0,78-3,34 ng/g arasında ve beyinde 1-2,35 ng/g arasında değişen konsantrasyonlarda 

bulunmuştur. Anne sütünde toplam BPA 1,09 ng/mL olarak tespit edilmiş olup bunun 

0,41 ng/mL'si konjuge olmayan BPA olarak belirlenmiştir (25). 
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Deri yoluyla BPA maruziyetinin metabolizması, deri veya diyet yoluyla alınan 

izotop etiketli BPA-d16'nın analiz edilmesiyle incelenmiştir. Çalışmada, diyetle maruz 

kalındıktan sonra idrardaki toplam BPA-d16'nın 24 saat içinde tamamen temizlendiği 

ancak deri yoluyla maruz kalındığında bu sürenin bir haftaya kadar uzayabildiği 

gözlemlenmiştir (47). Bu farklılık, deri yoluyla alınan BPA'nın daha az oranda konjuge 

olmasına ve vücutta daha uzun süre kalmasına bağlanmaktadır. Özellikle deri yoluyla 

alınan BPA miktarının diyet yoluyla alınana göre oldukça az olmasına rağmen, 

metabolizması daha yavaş bir süreç gerektirmektedir (48). Bu nedenlerle, BPA'nın 

dermal yolla insan üzerindeki potansiyel yan etkilerine, özellikle mesleki maruziyete 

maruz kalan bireylerde dikkat edilmelidir (18). 

 

2.1.3 Etki mekanizması 

 

Para konumunda iki hidroksil grubu bulunduran BPA, doğal bir hormon olan 

östrojene benzer bir yapıya sahiptir.  Bu fenolik yapı, BPA'nın östrojen reseptörleri ile 

bağlanmasına yardımcı olmaktadır (49). Genel olarak BPA'nın östrojen reseptörü, 

androjen reseptörü ve tiroid hormon reseptörü gibi çeşitli biyolojik reseptörlerle 

etkileşime girerek insanlar üzerinde endokrin bozucu etkiler göstermektedir (18). Bu 

nedenle BPA ve metabolitleri, genellikle ksenoöstrojen ve endokrin bozucu bir 

kimyasal olarak kabul edilmektedir (4).  

 

BPA vücutta endokrin bozucu etkisini; 1) BPA klasik nükleer östrojen 

reseptörlerine bağlanarak,  2) klasik ve non-klasik membran östrojen reseptörlerine 

bağlanarak, 3) non-genomik yolaklara entegre olarak üç farklı yoldan göstermektedir 

(50). Böylece BPA hormonların sentezini, salgılanmasını, salınmasını ve taşınmasını 

etkileyebilmektedir (18).  

 

BPA, östrojen reseptörü α ve östrojen reseptörü β’yı aktive ederek doğal östrojen 

17-β-estradiolü taklit etmektedir. BPA’nın östrojen reseptörü β’ya afinitesi östrojen 

reseptörü α’ya göre 10 kat daha fazladır. Bununla birlikte BPA’nın bu reseptörlere 

afinitesi 17-β-estradiolden ~10.000 kat daha düşüktür. Ancak, düşük (piko ve 

nanomolar) BPA konsantrasyonları, sıklıkla 17-β-estradiole benzer veya daha güçlü 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/estrogen-receptor
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/endocrine-disruptor
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/endocrine-disruptor
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östrojen benzeri aktivite sergilemektedir (51). Aynı zamanda BPA, endojen 17-β-

estradiol ile rekabet ederek östrojen sentezinde yer alan aromataz enziminin 

aktivitesini inhibe ederek bir antiöstrojen etki göstermektedir. BPA doğrudan androjen 

reseptörlerine bağlanabilir ve  endojen androjen etkisini engellemektedir (49,52). 

BPA, tiroid reseptörlerine bağlanarak tiroid fonksiyonu üzerinde hem agonistik hem 

de antagonistik etkiler gösterebilmektedir (52). Ayrıca BPA, aril hidrokarbon 

reseptörüne bağlanabilir ve steroid sentezinin ve metabolizmasının yanı sıra 

ksenobiyotiklerin metabolizmasını da etkileyebilir. BPA, hormon reseptörlerinin 

ötesinde, glukokortikoid reseptörünü aktive edebilir ve 3T3-L1 hücrelerinde 

adipogenezi uyarabilir (5). BPA, gelişmekte olan merkezi sinir sistemi, endokrin 

pankreas ve bağışıklık sistemi dahil olmak üzere diğer organlar ve fizyolojik 

sistemlerle de etkileşime girebilmektedir (52). 

 

2.2 Bisfenol Analogları 

 

 BPA'nın plastik endüstrisinde yaygın olarak kullanılması, çevrede yaygın bir 

şekilde dağılmasına ve kaçınılmaz olarak insan popülasyonun maruz kalmasına yol 

açmıştır (53). Endokrin bozucu özelliği nedeniyle insanlarda BPA'nın gelişimsel, 

üreme, kardiyovasküler, immün ve metabolik etkileri olduğu kanıtlanmıştır (52). 

 

BPA'nın bu olumsuz etkilerini göz önünde bulunduran birçok ülke, biberonlarda 

ve gıda kaplarında BPA'nın yasaklanması, BPA'nın yiyecek kaplarından ve içecek 

kutularından migrasyon limitinin belirlenmesi, BPA'nın tolere edilebilir günlük alım 

(TDI) miktarının düşürülmesi gibi BPA'ya maruziyetin azaltılması için önlemler 

almıştır (38). Bu kısıtlamalar ve artan sosyal farkındalık plastik endüstrisini, sayısız 

uygulamada BPA'yı ortadan kaldırmak için aktif olarak BPA'nın yerini alacak 

alternatif kimyasallar aramaya zorlamıştır (12). 

 

Bu kısıtlamalar özellikle “BPA içermeyen” olarak etiketlenen ürünlerin 

geliştirilmesine yol açmıştır. Bu plastik ürün sınıfı, bileşimlerinde BPA içermemesine 

rağmen, genellikle yapılarını ve fiziksel özelliklerini korumaktadır (10). Günümüzde 

kimya endüstrisinde toplam 16 bisfenol analoğu kullanılmaktadır. Bu analoglar 
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arasında, BPS ve BPF, BPA'nın ana ikameleri olarak kullanılmaktadır (11). Şekil 4’de 

BPA, BPF ve BPS’nin kimyasal yapıları gösterilmiştir (54). 

 

Bu analoglar, iki benzen halkasının ya kısa karbonla ya da diğer kimyasal 

zincirlerle bağlandığı BPA ile aynı temel yapıyı paylaşırlar. Ancak bu BPA analogları, 

endüstride kullanılmadan önce uygun toksisite değerlendirme testlerine tabi 

tutulmamışlardır (29). US EPA, 2015 yılında BPA analoglarının su sistemleri, çevre 

ve insan sağlığı üzerinde olumsuz bir etkisi olduğunu rapor etmiştir. BPA gibi 

analogları da kanserojenik, genotoksik, nörotoksik etkilere sahiptir, üreme 

toksisitesine ve gelişimsel bozukluklara neden olmaktadır. Ayrıca bu analoglar 

endokrin bozucu kimyasallar olarak da kategorize edilmektedir (55). Avrupa Kimyasal 

Maddeler Ajansı'nın raporuna göre, Avrupa Ekonomik Alanı'nda BPF ve BPS' nin 

yıllık üretimi veya ithalatı sırasıyla 1000-10,000 ton ve 10,000-100,000 tondur (56). 

 

 

Şekil 4. Bisfenol A (a), bisfenol F (b) ve bisfenol S'nin (c) kimyasal yapıları  

 

2.2.1 Bisfenol F 

 

4,4'-dihidroksidifenil metan olarak adlandırılan BPF, CAS No. 620-92-8, EC No. 

210-658-2, kimyasal formülü C13H12O2 olan bir bisfenoldür (57). Tablo 3’de BPF’nin 

fiziksel ve kimyasal özellikleri gösterilmiştir (58). BPF, düşük viskozite ve yüksek 

direnç gösteren yapısı sayesinde çözücülerde kullanılmak için uygun bir bileşiktir. 

BPF, endüstride BPA'nın yerini büyük ölçüde almış olup, özellikle epoksi reçineleri 

ve polikarbon plastiklerin üretiminde yaygın bir şekilde kullanılmaktadır (48).  
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Tablo 3. BPF’nin fiziksel ve kimyasal özellikleri 

Kimyasal adı 4,4'-dihidroksidifenil metan 

Moleküler formül C13H12O2 

Moleküler ağırlık 200,23 

Kaynama noktası 389–390 °C 

Erime noktası 128–130 °C 

pKa pKa1=7,55 pKa2=10,80 

log Kow 2,91 

 

Dünya genelinde BPF’nin yıllık üretim hacminin 2021 ile 2026 yılları arasında 

%1,2'lik artış göstereceği öngörülmektedir. Bu artışın %71'inin epoksi reçine 

üretiminde ve %16'sının polikarbonat üretiminde kullanılacağına tahmin edilmektedir 

(59).  

 

Kullanım alanları arasında laklar, vernikler, kaplama malzemeleri, yapıştırıcılar, 

plastikler, su boruları, gıda ambalajları (teneke kutuların iç kaplamaları), termal kağıt 

fişler ve diş dolgu malzemeleri yer almaktadır (46,49). BPF, malzemelerin 

dayanıklılığını ve kalınlığını artırma kabiliyeti nedeniyle boru ve tank kaplamalarında 

da kullanılmaktadır (60). Ayrıca BPF, hardalda doğal olarak da bulunmaktadır (57). 

BPF'e maruz kalmanın temel yolu, özellikle konserve ve hazır yiyeceklerin tüketimi 

yoluyla olmaktadır. BPF, insan serumu, idrar, anne sütü ve göbek kordonu gibi insan 

biyolojik örneklerinde tespit edilmiştir (61). Ayrıca BPF, insan hipotalamusunda ve 

beyaz cevherde de saptanmıştır, bu da kan beyin bariyerini geçebileceğini 

düşündürmektedir (62). Endokrin bozucu potansiyeli üzerine yapılan bir sistematik 

incelemede, BPF'nin hormonal olarak BPA kadar etkin olduğunu saptanmıştır (60). 

Amerikalı yetişkinler ve çocukların idrar örneklerinin %67'sinde BPF'nin izlenebilir 

konsantrasyonları bulunmuştur (61). Çinli yetişkinlerde BPF’nin tahmini günlük diyet 

alımı, erkeklerde 96,5 ng/kg VA/gün ve kadınlarda 102 ng/kg VA/gün olarak 

belirlenmiştir (63).  

 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/blood-brain-barrier
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2.2.2 Bisfenol S 

 

BPS, CAS No. 80-09-1, kimyasal formülü C12H10O4S olan ve 4,4'- sülfonildifenol 

için yaygın olarak kullanılan isimdir (64). Tüm bisfenol analogları arasında en polar 

bileşiktir (57). Tablo 4’de BPS’nin fiziksel ve kimyasal özellikleri gösterilmiştir (58). 

 

Tablo 4. BPS’nin fiziksel ve kimyasal özellikleri  

Kimyasal adı 4,4'-sülfonildifenol 

Moleküler formül C12H10O4S 

Moleküler ağırlık  250,27 (g/mol) 

Kaynama noktası 240–241 °C 

Erime noktası 240,5 °C 

pKa 8,2 

log Kow 1,65 

 

BPA'nın yapısal bir analogu olan BPS, başlangıçta 1869 yılında bir boyar madde 

olarak sentezlenmiş ve 2000'lerin başlarına kadar BPA yerine geniş çapta 

kullanılmamıştır (54). BPS, fenolün sülfürik asit ile reaksiyonuyla üretilmektedir. 

BPS’nin güçlü O=C çift bağı içeren yapısı (Şekil 4), BPA'ya kıyasla yüksek termal ve 

ışık stabilitesi gibi çeşitli avantajlar sunmaktadır. Bu bağlar aynı zamanda BPS'nin 

plastiklerden ve diğer tüketici ürünlerinden daha az migrasyonuna neden olmaktadır 

(11,65). Sonuç olarak BPS, çeşitli endüstriyel uygulamalarda BPA'ya önemli bir 

alternatif olarak sunulmuş ve epoksi reçinelerin ve polikarbonat plastiklerin bileşeni 

olarak küresel pazarda önemli bir yere sahip olmuştur (11).  

 

Son yıllarda "BPA içermeyen" olarak icat edilen birçok ürün, potansiyel olarak 

BPS ikamelerini içermektedir. BPS termal kağıtlarda renk geliştirici, epoksi 

yapıştırıcılarda korozyon önleyici ajan, konserve gıdalarda koruyucu madde ve kağıt 

ürünlerinde ise para pullarında katkı maddesi olarak yaygın bir şekilde 

kullanılmaktadır (66). Ayrıca BPS, biberon ve diğer ürünlerin üretiminde kullanılan 

plastik ikame maddelerinin bir bileşeni olarak da piyasaya sunulmuştur (67). Bu 
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nedenle insanlar, BPA'ya benzer şekilde BPS'ye geniş çapta maruz kalmaktadır ve bu 

maruziyet için diyet, ana kaynak olarak kabul edilmektedir (65). 

 

BPS, BPA ile karşılaştırıldığında daha uzun bir yarı ömre sahiptir ve biyolojik 

bozunmaya daha dirençlidir. Bu nedenle, BPS’nin çevrede birikme ve kalıcı olma 

olasılığı daha yüksektir (66). Son zamanlarda BPS, iç mekan tozu, yüzey suyu, 

tortular, kanalizasyon çamuru, kağıt ürünleri, bazı gıda maddeleri ve tüketici 

ürünleri dahil olmak üzere çeşitli çevresel matrislerde tespit edilmiştir (63,68,69). 

Deneysel bir çalışmada oral yoldan alınan eşit molar oral dozda BPA ve BPS 

alındığında, BPA’ya kıyasla BPS'nin sistemik biyoyararlanımı, yaklaşık 250 kat daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir (70). BPS'nin BPA'ya kıyasla çok daha yüksek oral 

biyoyararlanımı yakın zamanda insanlarda da doğrulanmıştır (71). Bu nedenle, bu 

sonuçlar BPA'nın BPS ile değiştirilmesinin, endokrin etkili bileşiklere hücresel 

maruziyeti artırabileceğini göstermektedir (72). ABD ve yedi Asya ülkesinden 

toplanan idrar örneklerinin %81'inde BPS saptanmıştır ve en yüksek günlük alımın 

Japonya ve ABD'de olduğu bulunmuştur. Bu bulgular, bu ülkelerde BPA'nın yerini 

BPS’nin aldığını göstermektedir (73).  

 

2.3 Bisfenollerin Sağlık Üzerine Etkileri 

 

2.3.1 Bağışıklık fonksiyonu, inflamasyon ve oksidatif stres üzerindeki etkileri 

 

Bisfenoller, çeşitli sinyal yolakları aracılığıyla inflamasyonu ve bağışıklık 

tepkilerini etkilemektedir ve aynı zamanda bağışıklık hücrelerinin aktivitelerini hem 

uyarabilme hem de inhibe edebilme yeteneğine sahiptir. Bisfenoller, östrojenik 

reseptörleri, aril hidrokarbon reseptörlerini ve peroksizom proliferatörle aktive olan 

reseptörleri etkileyerek bağışıklık tepkisini düzenlemektedir. Ayrıca, sitokinlerin ve 

kemokinlerin fonksiyonlarını değiştirme potansiyeline sahiptir, bu da bağışıklıkla 

ilişkili hastalıkları (alerji, astım, multipl skleroz) şiddetlendirebilir veya bu hastalıklara 

yol açabilir (74). 

 



 

19 

 

BPA'ya maruz kalmanın sonucunda, T lenfositlerinin miktarı artar ve bu artış 

sonucunda interferon seviyesi yükselirken interlökin seviyesi azalır (75). BPA, 

spesifik olmayan bağışıklık savunma mekanizmasından sorumludur. Aynı zamanda 

BPA, lenfositlerin daha yüksek bir immunoglobulin A ve immunoglobulin G2 

konsantrasyonu üretmelerine neden olur (76).  

 

BPA’nın kadınlarda tip 1 diyabet gelişimini hızlandırırken, erkeklerde tip 1 

diyabet gelişimini geciktirebileceği belirlenmiştir. Bu ikili etki, BPA tarafından 

uyarılan bağışıklık tepkisi ile ilişkilendirilmektedir. BPA maruziyeti, kadınlarda pro-

enflamasyona doğru bir kaymayı uyarırken, erkeklerde anti-enflamatuar bağışıklık 

faktörlerinde artışa ve hem anti-enflamatuar hem de pro-enflamatuar bağırsak 

mikrobiyomunda azalmaya neden olmuştur. Bu sonuçlar, BPA maruziyetinin neden 

olduğu immünomodülasyonun tip 1 diyabet üzerinde cinsiyete bağlı etkileri olduğunu 

göstermektedir (77).  

 

ABD 2013–2016 Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi (NHANES) 

kapsamında 3.538 katılımcıyı içeren bir çalışmada, idrarda BPF saptanması, mevcut 

astım ve saman nezlesi prevalansındaki artışla ilişkilendirilmiştir. BPF'nin mevcut 

astım ile pozitif ilişkisi, özellikle yetişkinlerde gözlemlenmiştir. İdrar BPS, sadece 

erkeklerde mevcut astım olasılığının artmasıyla ilişkilendirilmiştir. İdrar BPA’nın ise 

6-11 yaş arası çocuklarda saman nezlesi olmayan astım olasılığındaki artış ile  ilişkili 

bulunmuştur (78). Bisfenoller ile pediatrik astıma bağlı morbidite arasındaki ilişkileri 

inceleyen kohort çalışmasında ise BPA konsantrasyonları yalnızca erkek çocuklar 

arasında semptom günlerinin artışı ve sağlık hizmeti kullanımı ile ilişkilendirilirken, 

BPS ve BPF ile ilgili bulgular, astım semptomları veya sağlık hizmeti kullanımı ile 

anlamlı bir ilişki göstermemiştir (79). 

 

Oksidatif stres, BPA için başka bir toksisite mekanizması olarak kabul 

edilmektedir. BPA'nın antioksidan enzim aktivitesini inhibe etme, antioksidan gen 

ekspresyonunu aşağı regüle etme ve lipid peroksidasyon oluşumu yoluyla antioksidan 

sistemin dengesini bozabileceği ve olumsuz etkilere yol açabileceği rapor edilmiştir. 

Aynı zamanda oksidatif stres, mitokondri fonksiyonunu bozarak hücre canlılığını 
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azaltabilir (18). BPF ve BPS'ye maruz kalmanın ise BPA'ya benzer şekilde oksidatif 

stresi artırabileceği ve bağışıklıkla ilgili genlerin ekspresyonunu konsantrasyona bağlı 

olarak artırabileceği bildirilmiştir (80). 

 

2.3.2 Kardiyovasküler sistem üzerindeki etkileri  

 

Günümüzde kardiyovasküler hastalıklar, büyük bir sağlık problemi haline 

gelmiştir, morbidite ve mortalite oranlarına önemli katkıda bulunmaktadır. BPA, 

anjina, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, kalp krizi ve periferik arter hastalığı gibi 

kardiyovasküler rahatsızlıklara büyük ölçüde katkı sağlayan önemli bir faktör olarak 

kabul edilmektedir. BPA, genetik, fizyolojik ve patofizyolojik farklılıklar nedeniyle 

kardiyovasküler hastalıklara yol açabilir (81). BPA'ya maruziyet, doza bağlı olarak 

kardiyak performansı bozar ve elektriksel iletim, hücresel kalsiyum hareketi ve 

ventriküler kontraktabilite üzerinde güçlü olumsuz etkiler göstererek kardiyovasküler 

hastalıklara neden olabilmektedir (35). 

 

BPA gibi bisfenol analoglarına uzun süreli maruz kalma, kardiyovasküler sistem 

üzerinde zararlı etkilere sahip olabilir ve özellikle kardiyak toksisiteye neden 

olabilir.  Sonuç olarak, bisfenol analoglarına maruz kalan kişilerde kalp krizi, felç ve 

diğer çeşitli kardiyovasküler hastalıklara yakalanma riski artabilir (82). İdrarda yüksek 

BPA konsantrasyonları, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklara katkıda bulunan 

daha yüksek kan basıncı ile ilişkilendirilmiştir (83). ABD'de yapılan bir çalışma, idrar 

BPA düzeyleri ile kalp hastalığı prevalansı arasındaki ilişkiyi göstermektedir. 

(84). Başka bir çalışma ise ABD’deki yetişkinlerde artmış serum BPA 

konsantrasyonunun periferik arter hastalığı gelişimi ile ilişkili olduğunu bulmuştur. 

Gözlemlenen ilişki, yaşam tarzlarından (sigara ve alkol kullanımı), beden kütle 

indeksinden (BKİ), hipertansiyondan, kolesterol seviyesinden ve diyabetik 

durumundan bağımsızdır (85). Buna ek olarak, başka bir çalışma, BPA maruziyetinin 

yaşlı kişilerde (≥60 yaş) kalp hızı değişkenliğinde azalma ve kan basıncında artış ile 

ilişkili olduğunu doğrulamıştır. Katılımcılarda artan idrar BPA konsantrasyonu ile 

hipertansiyon riski de artmıştır (86). Kesitsel bir çalışmada, BPA'nın serum 

konsantrasyonu ile LDL kolesterol seviyeleri arasında pozitif ilişki bulunmuştur (87). 
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Diğer bir çalışmada gebelik sırasında serum BPA seviyeleri ile preeklampsi gelişme 

olasılığı arasında pozitif bir ilişki olduğu bildirilmiştir (88). Ayrıca Çin'de yapılan 

kesitsel bir çalışmada da BPA ve BPS maruziyetinin artan hipertansiyon riski ve kan 

basıncı seviyeleri ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür (12). Başka bir pilot çalışmada ise 

10-13 yaş arası çocuklarda idrar BPF ve BPS konsantrasyonları ile kan basıncı veya 

vasküler fonksiyon arasında bir ilişki bulunmamıştır (89). 

 

2.3.3 Üreme sistemi üzerindeki etkileri 

 

Bisfenoller, insan üreme sağlığını etkileyen potansiyel faktörlerden 

biridir.  Bisfenollere düşük dozda kronik maruz kalmanın bile luteinizan hormonu, 

folikül uyarıcı hormonları ve prolaktini baskıladığı, östrojenik ve antiandrojenik 

etkiler sergilediği ve spermatogenez üzerine etki ettiği gösterilmiştir (74,90). Yaygın 

üreme anormallikleri arasında erken ergenlik, over disfonksiyonu, implantasyon 

başarısızlığı, anormal sperm fonksiyonu, döllenme başarısızlığı, cinsiyet hormonu 

anormalliği, erken doğum ve düşük doğum ağırlığı bulunmaktadır. Bisfenoller hem 

membranla hem de nükleer östrojen reseptörleri ile etkileşime girmektedir (74).  

 

Çalışmalar, BPA'nın estradiol, progesteron, serum luteinize edici hormon ve 

testosteron düzeylerini artırabileceğini ve serum kortizol konsantrasyonlarını 

azaltabileceğini bildirmiştir (91). BPA ile serumdaki daha yüksek toplam testosteron 

konsantrasyonu arasında anlamlı bir ilişki de bildirilmiştir (92). Ancak, bazı çalışmalar 

BPA'nın serumdaki testosteron konsantrasyonunu azalttığını ve estradiol 

konsantrasyonunu arttırdığını göstermiştir (93). 

 

Gebelik sırasında bisfenol maruziyeti ile doğum sonuçları üzerindeki etkisi de 

araştırılmıştır. Gebe Meksikalı kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada daha yüksek 

BPA seviyeleri ile erken doğum arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir (52). 

İdrarda BPS konsantrasyonunun fetal büyüme üzerindeki etkisini inceleyen 

çalışmalarda, maternal idrar BPS konsantrasyonları fetal büyüme belirleyicileriyle 

ilişkilendirilirken, başka bir  çalışmada maternal idrar BPS konsantrasyonları ile 

doğum ağırlığı, boy uzunluğu veya baş çevresi arasında ilişki bulunmamıştır (94,95). 
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Başka bir çalışmada maternal BPS'ye maruz kalma, kız bebeklerde gebelik süresinin 

uzamasıyla ve doğum riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir (96). BPA da dahil olmak 

üzere bisfenol analogları, hayvan çalışmalarında oositlerin gelişimi ve olgunlaşması 

anlamına gelen oogenez sürecini de bozabilirler. Bu bileşikler, oositlerin bölündüğü 

ve foliküllerin oluştuğu süreç olan mayozun başlamasına etki edebilir ve dolayısıyla 

oositlerin kalitesi ve miktarı üzerinde olumsuz etkilere yol açabilir. Bu nedenle 

bisfenoller, yumurtalık toksik maddeleri olarak sınıflandırılmaktadır (82). 

 

Prospektif bir kohort çalışmasında, idrar BPA konsantrasyonu yüksek olan 

kadınlarda doğurganlıkta azalma ve infertilitede artış olduğu gözlemlenmiştir. Ayrıca 

idrardaki BPA konsantrasyonu ile doğurganlık ve infertilite arasındaki ilişkilerin 30 

yaşın üzerindeki kadınlar arasında daha yaygın olduğu da bildirilmiştir (97). Cinsiyet 

hormonu değişimlerinin endometriyal duvar kalınlığı ile ilişkili olduğu bilinmektedir 

(18).  Bir çalışmada idrar BPA konsantrasyonu ile endometrial kalınlık arasında 37 yaş 

altındaki kadınlarda pozitif; 37 yaş ve üzerindeki kadınlarda ise negatif bir korelasyon 

olduğunu bulunmuştur. Bu sonuçlar, değişen endometrial duvar kalınlığı ile BPA 

seviyeleri arasında yaşa bağlı bir ilişki olduğunu göstermektedir (98). Ayrıca polikistik 

over sendromu olan kadınlarda BPA seviyesinin sağlıklı kadınlara göre daha yüksek 

olduğu belirlenmiştir. Bu sonuç, BPA'nın polikistik over sendromu patofizyolojisinde 

potansiyel bir rol oynayabileceğini göstermektedir (99). 

 

BPA konsantrasyonu ile erkek doğurganlığı arasındaki ilişki de incelenmiştir. 

Yüksek idrar BPA düzeylerinin, olgunlaşmamış sperm yüzdesini ve sperm kromozom 

disomisini arttırdığı ve sperm hareketliliğini azalttığı bildirilmiştir (58). İnsan fetal 

testisinde BPA, BPS ve BPF maruziyetinin incelendiği çalışmada üçünün de 

spermatogenezi azalttığı ancak BPS’nin etkilerini BPA veya BPF'den on kat daha 

düşük bir dozda gösterdiği bildirilmiştir. Benzer şekilde kemirgende Leydig 

hücrelerinin BPS ve BPF'ye maruz bırakıldığında her iki bisfenol analogu da 

progestagen seviyelerini arttırdığı, spermatogenezi bozduğu belirlenmiştir (100). 

BPA'ya maruz kalan erkek işçilerle yapılan çalışmada libido düzeylerinin düştüğü, 

sertleşme güçlüğünün ve boşalma güçlüğünün arttığı ve cinsel yaşamdan 

memnuniyetlerinin azaldığı belirlenmiştir (101). Ayrıca infertil erkeklerin idrar ve 
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plazma BPA düzeylerinin daha yüksek olduğunu gösteren çalışmalar da 

bulunmaktadır (58). 

 

2.3.4 Endokrin sistem üzerindeki etkileri 

 

BPA, östrojenik özelliği ve östrojen reseptörü üzerinden etki etmesi nedeniyle, 

ksenoöstrojen olarak adlandırılmaktadır (51). BPA, yağ dokusunda yer alan 

reseptörlere sıkıca bağlanır. BPA’nın peroksizom proliferatörü ile aktive olan reseptör 

gama (PPARγ) ve lipoprotein lipaz gibi adiposit-spesifik gen ve transkripsiyon 

etmenleri aracılığıyla yağ hücresi oluşumunu arttırır ve lipitlerin adipositlerde 

depolanmasına neden olur (102). Bu sonuçlar BPA'nın fizyolojik olarak östrojen 

reseptörü aracılı bir yoldan adipogenezi önemli ölçüde artırdığını göstermektedir 

(103). BPA leptin düzeylerini etkileyerek de obezojenik etki göstermektedir (4). BPA 

maruziyetinin, 11β-hidroksisteroid dehidrogenaz tip1 ekspresyonunu arttırdığı ve 

bunun çocukluk çağı obezitesine yol açabileceği düşünülmektedir (102). BPA 

maruziyetinin obezite üzerindeki etkilerinde sadece BKİ ölçümü değil aynı zamanda 

BPA'nın adipogenez, lipid düzensizliği, glukoz düzensizliği ve proinflamatuar 

bileşiklerin artan salgılanmasından kaynaklanan adipoz doku inflamasyonu da göz 

önüne alınmalıdır (30). 

 

BPS, lipid birikimini uyarma ve prenatal dönemde adipositlerin PPARγ yoluyla 

diferansiyasyonunu aktive etme rolü ile obeziteye neden olmaktadır. Preadipositlerin 

diferansiyasyonu sırasında transkriptomlarında meydana gelen hasar, uzun süreli 

düşük dozda BPA veya BPS ve BPF maruziyeti ile ilişkilendirilmiştir (30). BPF'nin 

obezojenik potansiyeli için kanıtların yetersiz olduğu ancak proinflamatuar bir 

mekanizmaya sahip olabileceği bildirilmiştir (104). BPA ve BPS, farelerde 3T3-L1 

preadipositlerinin diferansiyasyonunu doza bağlı bir şekilde artırırken, BPF'nin lipid 

birikimi üzerinde hiçbir etkisi olmadığı ve BPS’nin, BPA'dan daha güçlü adipojenik 

aktiviteye sahip olduğu gösterilmiştir (105).  Ayrıca BPS'nin yüksek yağlı bir diyetin 

zararlı etkilerini artırabileceği ve postprandiyal lipid metabolizmasında değişikliklere 

yol açarak adipoz dokuda lipid birikimini artırarak obeziteye neden olabileceği ifade 

edilmiştir (104). NHANES verileri kullanılarak yapılan çalışmada yetişkinlerde BPA 



 

24 

 

maruziyeti ile obezite arasında anlamlı ilişkiler olduğu ancak, BPF veya BPS 

konsantrasyonları ile obezite arasında anlamlı ilişki olmadığı bulunmuştur (106). 

Yapılan başka bir çalışmada, BPA ve BPS maruziyeti ile obezite arasında anlamı 

ilişkiler olduğu saptanmıştır (107). Yakın zamanda yapılan başka bir çalışmada, BPA 

ve BPF maruziyetinin çocuklar ve adölesanlarda obezite riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (108). 

 

BPA maruziyeti, adiponektin seviyelerini düşmesine, interlökin-6 ve tümör 

nekroz faktör gibi dolaşımdaki adipositokin seviyelerini artmasına neden olarak 

insülin direncinin gelişimini desteklemektedir. BPA maruziyetinin insülin direncinin 

ve azalmış glukoz toleransının gelişimine, insülin reseptör yolunun kas iskelet 

dokusunda ve karaciğerde bozulmasıyla da ilişkili olduğu belirtilmiştir (35). Zamanla 

bu kronik yüksek insülin durumu ve bozulmuş glukoz regülasyonu, tip 2 diyabet 

gelişimine katkıda bulunabilir (82). İdrar BPA düzeylerinin yaş, BKİ, serum kolesterol 

düzeyleri gibi geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak diyabet ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur (109). Bir vaka kontrol çalışmasında, idrar BPS konsantrasyonlarının 

artan tip 2 diyabet riski ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (110). Aksine, küçük kesitsel 

bir pilot çalışmada idrar BPS veya BPF konsantrasyonları ile insülin direnci arasında 

ilişki bulunmamıştır (111). 

 

BPA'nın ayrıca tiroid hormon eksenini ve işleyişini bozabileceği de 

vurgulamaktadır. BPA'nın triiodotironin (T3) ve tiroksin (T4)  gibi tiroid hormonlarına 

yapısal benzerliği, BPA'nın tiroid hormonlarını taşıyan serum taşıma proteinlerine 

bağlanmasını sağlar (82). Ayrıca, BPA'nın tiroid hormon reseptörü-alfa ve tiroid 

hormon reseptörü-beta'ya bağlandığı ve T3 inhibitörü gibi davrandığı da bildirilmiştir. 

BPA'nın tiroid hormonu üzerindeki antagonistik etkisi, muhtemelen tiroid 

fonksiyonuna müdahale ettiği temel mekanizmadır (112). Bazı çalışmalarda, daha 

yüksek BPA seviyeleri, tiroid hormonu seviyelerindeki değişikliklerle 

ilişkilendirilmiştir. Spesifik olarak, yüksek BPA maruziyeti olan bireylerde 

T3 seviyelerinde bir artış ve düşük tiroid hormon seviyeleri gözlenmiştir. Sonuç 

olarak, BPA’nın tiroid fonksiyonunu etkileme ve tiroid hormonları tarafından 

düzenlenen çeşitli fizyolojik süreçleri etkileme potansiyeline sahiptir (82). 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/non-insulin-dependent-diabetes-mellitus
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2.3.5 Kanser ile ilişkili etkileri 

 

Bisfenoller meme kanseri, prostat kanseri ve yumurtalık kanseri riskinin 

artmasıyla ilişkilendirilmiştir (82). Kanser ve BPA arasındaki ilişki BPA'nın östrojenik 

aktivitesiyle açıklanmaktadır. Bisfenoller, östrojen reseptörleri ile etkileşime girer ve 

çekirdeğe girdikten sonra DNA metilasyonu ve gen ifadesine müdahale eder. Bu 

şekilde değiştirilen gen ifadesi, hiperhücre proliferasyonuna yol açarak kansere neden 

olabilmektedir (25). 

 

2.3.6 Diğer sağlık etkileri 

 

BPA'nın böbrek mitokondriyal fonksiyonlarını etkileyebileceği ve bunun 

sonucunda organ hasarına yol açabileceği bildirilmiştir (112). Yüksek BPA seviyeleri, 

insanlarda zayıf böbrek fonksiyonu ve düşük glomerüler filtrasyon hızı ile 

ilişkilendirilmiştir. Ayrıca, BPA maruziyeti, karaciğer enzimlerinin aktivitesini 

azaltabilir ve hepatik lipid birikimini artırabilir. Bu nedenle, non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı gibi karaciğer hastalıklarının gelişimine katkıda bulunabilir. Bunun 

yanı sıra, BPA kemik metabolizmasını etkileyebilir, kalsiyum-fosfat metabolizmasının 

bozulmasına ve kemik mineral yoğunluğunun azaltılmasına neden olabilir (18). 

 

2.4 Bisfenollerin Kullanımı ile İlgili Yasal Düzenlemeler  

 

Avrupa Birliği (AB) gıda ile temas eden malzemelerle ilgili mevzuatta ilk kez 

BPA değerlendirmesi 1986 yılında Bilimsel Gıda Komitesi tarafından yapılmıştır. Bu 

değerlendirme sonucunda, BPA için TDI değeri VA’ye göre 0,05 mg/kg (50 µg/kg 

VA/gün) olarak belirlenmiştir (35). Daha sonra 2006 yılında EFSA, BPA kullanımına 

ilişkin ilk tam risk değerlendirmesini yapmıştır ve BPA için TDI değerini 50 µg/kg 

VA/gün olarak belirlemiştir (113). Ancak, 2014 yılında EFSA, yeni bilimsel verileri 

değerlendirdiğinde BPA için TDI değerini 5 μg/kg VA/gün'e düşürmüştür. Ardından, 

Ocak 2015'te BPA için TDI değeri 4 µg/kg VA/gün olarak revize edilmiştir (38). Son 

olarak, 15 Aralık 2021'de EFSA, BPA'nın TDI değerini 4 μg/kg VA/gün'den 0,04 

ng/kg VA/gün'e düşürülmesini öneren bir taslak yayınlamıştır (114). 
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BPA, dünyada ilk kez Kanada'da 2008 yılında toksik bir kimyasal madde olarak 

kabul edilmiştir ve özellikle bebek biberonlarında kullanımını yasaklamıştır (18,115). 

Farklı ülkeler, BPA kullanımının sağlık üzerindeki etkilerinin tespit edilmesinin 

ardından çeşitli kısıtlamalar getirmiştir. Bazı AB üye devletleri, özellikle 3 yaşına 

kadar olan çocuklar için gıda ambalajlarında ve kaplarında BPA kullanımını 

yasaklamıştır. Benzer şekilde, BPA içeren bebek emzikleri 2011 yılında Avusturya'da 

yasaklanmıştır. Fransa, 2012 yılında çıkardığı bir yasa ile tank, boru gibi endüstriyel 

ekipmanlar dışında BPA içeren gıdalarla temas etme olasılığı olan tüm malzemelerin 

üretimini, ithalatını, ihracatını ve pazarlamasını askıya almıştır (25). Ayrıca Avrupa’da 

ve Türkiye’de 2011 yılında, ABD’de ise 2012 yılında bebek biberonlarında BPA 

kullanımı tamamen yasaklanmıştır (115). 

 

Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA), 2012 yılında BPA bazlı biberonların ve 

damlatmaz bardakların kullanımını ve 2013 yılında bebek maması ambalajlarının 

kaplamalarında BPA bazlı reçinelerin kullanımını yasaklamıştır (53). Ayrıca, AB 

termal kağıttan kaynaklanan BPA maruziyetini önlemek amacıyla Ocak 2020'de 

termal kağıtlarda BPA konsantrasyonunu %0,02 ağırlıkça (0,2 mg/g, 200 μg/g) olarak 

sınırlamıştır (116). AB Komisyonu 2011 yılında BPA’nın Gıda Maddeleri ile Temas 

Eden Plastik Malzemelerden besinlere spesifik migrasyon limitini (SML) 0,6 mg/kg 

olarak açıklamıştır. Ancak, 2018 yılında yayınlanan AB Komisyonu Yönetmeliği ile 

bu yasa değiştirilerek gıda ile temas eden plastiklerdeki SML 0,05 mg/kg olarak revize 

edilmiştir. Ayrıca, gıda ile temas eden vernikli ve kaplanmış ürünler ve malzemeler 

için de 0,05 mg/kg'lik bir SML belirlenmiştir. Bebekler ve küçük çocuklar için 

kullanılması amaçlanan vernikli ve kaplanmış gıda temaslı malzemelerde BPA'nın 

migrasyonuna izin verilmemektedir (117, 118). Aynı zamanda BPS’nin SML değeri 

AB, Çin, Japonya ve Güney Kore'de 0,05 mg/kg olarak belirlenmiştir (114). 

 

Türkiye'de, Türk Gıda Kodeksi Gıda ile Temas Eden Plastik Madde ve 

Malzemeler Tebliği (2019/44 tebliği) 30989 sayılı Resmi Gazete'de BPA ve BPS için 

SML değeri 0,05 mg/kg olarak belirlenmiştir. Aynı zamanda, Türk Gıda Kodeksi 

Bebek Mamaları ve Takip Eden Mamalar Tebliği (Tebliğ No: 2019/14) kapsamında, 

bebek ve küçük çocuklar olarak sınıflandırılan tüketici grubu için kullanılan 
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polikarbonat maddelerin ve malzemelerin üretiminde BPA kullanımı yasaklanmıştır 

(119).  

 

Bu düzenlemelerle BPA'nın kısıtlanması ve yasaklanması sonucunda, endüstri 

BPA'nın yerine kullanılabilecek diğer bisfenol türevlerini, özellikle BPF ve BPS gibi, 

geliştirmiş ve kullanmaya başlamıştır. BPF ve BPS, BPA'ya kimyasal olarak benzerdir 

ve bu nedenle, benzer tehlikelere yol açma potansiyeline sahip olabilirler (120). 

Ancak, BPF ve BPS gibi diğer bisfenol türevleri BPA kadar ciddi yasal düzenlemelere 

tabi olmamaları sebebiyle, kullanımlarının kontrol altına alınabilmesi için daha fazla 

veriye ihtiyaç vardır (121). 

 

2.5 Bisfenollerin Neden Olduğu Toksisiteye Karşı Alınabilecek Önleyici Tedbirler 

 

Bisfenol maruziyeti en çok besinler ve su aracılığı ile olmaktadır (35). Günlük 

yaşamda bisfenol maruziyetinden kaçınmanın en iyi yolu plastik kullanımını en aza 

indirmektir. Cam, porselen veya paslanmaz çelik pişirme kapları kullanmak uygun ve 

güvenli alternatiflerdir. Plastikten tamamen kaçınmak günümüzde oldukça zordur ve 

plastik kaplar genellikle gıda depolamak için en uygun ve en ucuz seçimdir. Ancak 

geri dönüşüm kodları 3 veya 7 ile işaretlenmiş plastiklerin, diğer kodlarla işaretlenmiş 

plastiklere göre BPA içerme olasılığı daha yüksek olduğu için geri dönüşüm kodları 3 

veya 7 olan plastik kaplar kullanılmamalıdır (122). 

 

Bebekleri bisfenol maruziyetinden korumak için, BPA içermeyen biberonların 

kullanılması ve plastik yerine kimyasal içermeyen ahşap oyuncakların tercih edilmesi 

önerilmektedir. Ayrıca, bebek ürünlerini seçerken plastik içermeyen seçenekleri tercih 

etmek ve varsa plastik ürünleri cam veya ahşap alternatifleriyle değiştirmek de tavsiye 

edilmektedir (82). 

 

Polikarbonat plastik kaplarda bulunan BPA'nın yiyeceklere migrasyonunu 

önlemek için, mikrodalga fırında kullanmaktan kaçınılmalı veya aşırı sıcak koşullarda 

(örneğin, araç içinde) saklamaktan kaçınılmalıdır. Konserve ürünlerin tüketimi 

azaltılmalı ve satın alırken cam kavanoz içinde paketlenmiş olanlar tercih edilmelidir. 
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Ayrıca, yüksek sıcaklıklara dayanıklı olan plastik kaplar bulaşık makinesinde 

kullanılmalıdır (115, 122). FDA, bakteri barındırabilecekleri ve daha fazla BPA 

migrasyonuna yol açabilecekleri için çizilmiş veya yıpranmış tüm plastiklerin 

atılmasını önermektedir (122). 

 

Genellikle BPA ve analoglarını içeren termal kağıtlar, müşterilerin e-posta veya 

diğer elektronik yollarla alabileceği sanal makbuzlar ile değiştirilmelidir. Özellikle 

bebekler veya çocuklar için ürünler satın alırken, ürünün güvenlik standartlarını 

karşıladığını ve zararlı maddeler içermediğini gösteren özel beyanlar ile mührünün 

olması tavsiye edilir. Genel olarak, bu önlemler insan sağlığını ve refahını korumak 

için BPA ve analoglarının maruziyetini en aza indirmeyi amaçlamaktadır (82). 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM  

 

3.1 Araştırmanın Amacı  

 

Bu araştırmada konserve ve plastik ambalajlı hazır gıdalarda BPA, BPS ve BPF 

miktarlarının tespit edilmesi, taze, konserve ve plastik ambalajlı hazır gıda tüketimi ile 

BPA, BPS ve BPF maruziyetinin değerlendirilmesi ve bu maruziyetin kan basıncı ve 

kalp atım hızı (KAH) üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu 

araştırma, sağlıklı insanlar üzerinde yapılan ve risk içermeyen randomize kontrollü tek 

kör bir çalışmadır. 

 

3.2 Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklemi 

 

Daha öncesinde literatürde birebir benzer çalışma olmadığı ve pilot çalışma 

yapılamayacağı için konserve gıda, plastik ambalajlı hazır gıda ve taze gıda gruplarına 

göre BPA, BPS ve BPF maruziyetine yönelik örneklem büyüklüğü tahmin edilmeye 

çalışılmıştır. Bu çalışmadan elde edilen tanımlayıcı istatistiklere bağlı olarak yapılan 

güç analizi sonucunda, %80 güç ve %5 I. tip hata koşulları altında, gruplar arasındaki 

farklılığın istatistiksel olarak anlamlı tespit edilebilmesi için her bir grupta, minimum 

16 kişi olmak üzere toplamda minimum 48 kişi ile çalışılması ön görülmüştür. Güç 

analizi G*Power version 3.1.9.7 programı ile yapılmıştır. Araştırma Nisan-Temmuz 

2023 tarihi arasında Ağrı İbrahim Çeçen Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi 

Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nde eğitimine devam eden, 18-30 yaş arası, sağlıklı, 

gönüllü olarak çalışmaya katılmayı kabul eden 48 öğrenci ile yapılmıştır. Diyet 

müdahalesi, Ağrı İbrahim Çeçen Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve 

Diyetetik Bölümü Beslenme İlkeleri ve Uygulama Mutfağı’nda gerçekleştirilmiştir.  

 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri;  

 

 18-30 yaş arası olmak,  

 BKİ 18,5-24,9 kg/m2 olmak,  

 Hekim tarafından tanısı konmuş herhangi bir kronik hastalığının olmaması,  
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 Normotansif olmak,  

 Araştırma kapsamında verilen yemeklerin tüketimini kabul etmek, 

 İdrar örneklerinin alınmasını kabul etmek olarak belirlenmiştir. 

 

Çalışmadan dışlanma kriterleri ise; 

 

 18 yaşından küçük ve 30 yaşından büyük olmak, 

 BKİ <18,5 ve >24,9 kg/m2 olmak,  

 Bilinen bir kronik hastalık ve kronik beslenme sorununa sahip olmak, 

 Yeme bozukluğuna sahip olmak, 

 Hipertansif olmak, 

 Herhangi bir ilaç vitamin ve/veya mineral kullanmak, 

 Gebelik ve laktasyon döneminde olmak,  

 Regl döneminde olmak, 

 Bilinen bir akut BPA maruziyet öyküsüne (örn: mesleki maruziyet) sahip 

olmaktır. 

 

Araştırmanın yürütülebilmesi için Acıbadem Üniversitesi Tıbbi Araştırmalar 

Değerlendirme Kurulu (ATADEK) tarafından 2023/2 sayılı toplantıdan 2023-2/42 

karar numarası ile ‘Etik Kurul Onayı’ alınmıştır (Ek 1). Çalışmanın yapılacağı Ağrı 

İbrahim Çeçen Üniversitesi Sağlık Fakültesi Dekanlığı’ndan Kurum izni alınmıştır (Ek 

2). Gerekli koşulları sağlayan ve çalışmaya katılmayı kabul eden katılımcılara 

“Aydınlatılmış Onam Formu” ile bilgi verilip yazılı onamları alınmıştır (Ek 3). 

 

3.3 Araştırmanın Genel Planı 

 

Araştırmaya katılan tüm katılımcılara ait genel bilgilerin edinilmesi amacıyla 

literatür taraması sonucu oluşturulan veri toplama formu yüz yüze görüşme tekniği 

kullanılarak uygulanmıştır. Veri toplama formu ile katılımcının beslenme 

alışkanlıkları, bazı besinleri satın alırken en çok hangi ambalajları tercih ettikleri, 

mutfakta yiyecek hazırlama-pişirme-saklama-ısıtmada kullandıkları materyaller ve 

BPA maruziyeti üzerinde etkileri olabileceği düşünüldüğü için bireylerin diş tedavileri 
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hakkındaki bilgileri sorgulanmıştır (Ek 4). Veri toplama formu uygulandıktan sonra 

katılımcıların vücut ağırlığı ve boy uzunluğu araştırmacı tarafından ölçülerek 

kaydedilmiştir.  Çalışmada katılımcılardan çalışma alanını 4 gün içinde iki kez ziyaret 

etmeleri istenmiştir. Katılımcılar, rastgele taze yemek grubu, konserve yemek grubu 

ve plastik ambalajlı hazır yemek grubu olmak üzere konserve grubu, plastik ambalajlı 

hazır yemek grubu ve taze yemek grubu olmak üzere 16 kişiden oluşan üç gruba 

ayrılmıştır. Birinci ve ikinci gün ≥8 saatlik bir gecelik açlıktan sonra sabah ilk 

idrarlarını toplamaları ve sabah araştırmacıya teslim etmeleri istenmiştir. Ayrıca 

diyetle maruz kaldıkları BPA, BPS ve BPF miktarının belirlenmesi için birinci ve 

ikinci gün bir günlük (24 saatlik) besin tüketim kayıtları alınmıştır. Üçüncü ve 

dördüncü gün sabah 10:00’da rastgele gruplara atanan katılımcılardan verilen 

müdahale yemeklerini yemeleri istenmiştir. Katılımcılardan her müdahale gününde 

tüketimden 2 saat, 4 saat ve 6 saat sonra idrar örneklerinin toplanmıştır. Ayrıca her 

müdahale gününde tüketimden önce ve tüketimden 2 saat, 4 saat ve 6 saat sonra kan 

basıncı ve kalp atım hızı ölçümü yapılmıştır. Her çalışma aşaması için (müdahale 

öncesi ve sırası) her bireyden toplanan iki idrar örneği birleştirilerek tek örnek haline 

getirilmiştir ve idrar BPA, BPS ve BPF konsantrasyonları yüksek basınçlı sıvı 

kromatografisi (HPLC) yöntemi ile analiz edilmiştir. Çalışmada yiyecekleri sağlayan 

araştırmacı hariç katılımcılar, kan basıncı ölçümü yapan ve idrar numunelerini analiz 

edenler kör edilmiştir. 

 

 

Şekil 5. Araştırmanın planı 
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3.4 Veri Toplama Araçları 

 

3.4.1 Test yemekleri 

 

Konserve yemekler ve plastik ambalajlı hazır yemekler, yerel bir süpermarketten 

satın alınmış ve müdahale gününe kadar +4°C’de birlikte saklanmıştır. Yemeklerin 

satın alınması sırasında, aynı tarih ve aynı seri numarasına sahip olmalarına dikkat 

edilmiştir. Her gruptaki yemeklerden rastgele seçilen ikişer numune, analiz için -

20°C'de dondurularak saklanmıştır. Tüm yemek örnekleri, analiz için Hacettepe 

Üniversitesi Eczacılık Fakültesi Farmasötik Toksikoloji Anabilim Dalı 

Laboratuvarı’na strafor kutuda buz aküleri ile ulaştırılmıştır. 

 

Çalışma grupları şöyle belirlenmiştir: 

 

 Konserve yemek grubu (n=16): Katılımcılar teneke konserve fasulye pilaki, 

teneke konserve zeytinyağlı sarma ile teneke konserve mısır, teneke konserve 

tavuk fileto ve teneke konserve domates içeren salata ve 330 ml cam şişe su 

tüketmiştir. 

 Plastik ambalajlı hazır yemek grubu (n=16): Katılımcılar plastik ambalajlı hazır 

ambalajlı fasulye pilaki, plastik ambalajlı hazır zeytinyağlı sarma ile plastik 

ambalajlı hazır mısır, plastik ambalajlı hazır tavuk fileto ve plastik ambalajlı hazır 

domates içeren salata ve 330 ml cam şişe su tüketmiştir. 

 Taze yemek grubu (n=16): Diğer gruplara benzer şekilde katılımcıları fasulye 

pilaki, zeytinyağlı sarma ile mısır, tavuk fileto ve domates içeren salata ve 330 ml 

cam şişe su tüketmiştir. 

 

Taze yemek grubundaki yemekler araştırmacı tarafından hazırlanmıştır. Bisfenol 

migrasyonunu önlemek için, plastik gereçler ve yapışmaz kaplamalı pişirme kapları 

ile temastan kaçınılması önerilmiş ve porselen, cam, tahta, metal ve paslanmaz çelik 

mutfak malzemeleri kullanılmıştır. Çalışmada yer alan yemekler ve tüketilen miktarı 

Tablo 5’te gösterilmiştir. 
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Tablo 5. Çalışmada verilen yemekler ve tüketilen miktarı 

Besin Miktarı 

Fasulye Pilaki 200 gram 

Zeytinyağlı Sarma 100 gram 

Mısır 100 gram 

Tavuk 100 gram 

Domates 100 gram 

 

3.4.2 Diyet müdahalesi ve planı 

 

Birinci ve ikinci gün tüm katılımcılardan ev dışında hazırlanan yemek, konserve 

yiyecek ve içecek, dondurulmuş yemek, plastik ambalajlı gıda, polikarbonatlı şişe su, 

plastik kaplarda saklanmış gıda tüketmemeleri, mikrodalga fırında plastik kap 

kullanımından kaçınmaları ve akşam saat 22.00'den sonra herhangi bir yiyecek veya 

içecek (su hariç) tüketmemeleri, ≥8 saat aç kalmaları, günlük rutin aktiviteleri dışında 

herhangi bir fiziksel aktivite yapmamaları istenmiştir. Birinci ve ikinci gün hazır ürün 

tercih edilecekse cam kaplardaki ürünleri veya cam yoksa düşük yoğunluklu polietilen 

plastik kaplardaki ürünleri (süt, portakal suyu gibi) tercih etmeleri istenmiştir. 

Katılımcılardan kahve tüketmemeleri istenmiş, tüketilecekse de plastik kahve 

makinesi kullanmak veya bir kafeden kahve almak yerine French press veya seramik 

damlama kullanmaları tavsiye edilmiştir. Birinci ve ikinci gün ≥8 saatlik bir gecelik 

açlıktan sonra sabah ilk idrarlarını toplamaları ve sabah araştırmacıya teslim etmeleri 

istenmiştir. Bunun için her bir katılımcı için kodlanmış vida kapaklı cam tüpler ve cam 

kaplar katılımcılara verilmiştir. Diyetle maruz kaldıkları BPA, BPS ve BPF miktarının 

belirlenmesi için birinci ve ikinci gün bir günlük (24 saatlik) besin tüketim kayıtları 

alınmıştır.  

 

Üçüncü gün ≥8 saatlik bir gecelik açlıktan sonra çalışma alanını sabah 9:30'da 

ziyaret etmeleri istenmiştir. Üçüncü gün sabah 10:00’da rastgele gruplara atanan 

katılımcılardan verilen test yemeklerini yemeleri istenmiştir. Üçüncü gün müdahale 

sonrası tüm katılımcılardan müdahale öncesindeki aynı yönergelere uymaları ve 

akşam saat 22:00'den sonra herhangi bir yiyecek veya içecek (su hariç) tüketmemeleri 
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(≥8 saat aç kalmaları) günlük rutin aktiviteleri dışında herhangi bir fiziksel aktivite 

yapmamaları istenmiştir. Dördüncü gün ≥8 saatlik bir gecelik açlıktan sonra çalışma 

alanını sabah 9:30'da ziyaret etmeleri istenmiştir.  Dördüncü gün sabah 10:00’da 

katılımcılardan üçüncü gündeki atandıkları gruplardaki aynı test yemeklerini tekrar 

yemeleri istenmiştir. Üçüncü ve dördüncü gündeki 6 saatlik müdahale prosedürünü 

tamamlayana kadar katılımcılardan başka herhangi bir yiyecek yememeleri 

istenmiştir. Ayrıca, fiziksel aktivitenin kan basıncı üzerinde etkisi olabileceğinde 

katılımcıların müdahale süresince film izlemelerine, kitap okumalarına, elektronik 

cihazlarda (bilgisayar, cep telefonu vb.) oyun oynamalarına ve diğer sedanter 

aktivitelerine izin verilmiştir ancak uyumalarına izin verilmemiştir. 

 

Katılımcılardan her müdahale gününde tüketimden 2 saat, 4 saat ve 6 saat sonra 

idrar örneklerinin toplanmıştır ve bunun için her bir katılımcı için kodlanmış BPA 

içermeyen vida kapaklı cam tüpler ve cam kaplar verilmiştir. Toplamda, her 

katılımcıdan sekiz idrar örneği toplanmıştır ve idrar örneği alındıktan sonra Ağrı 

İbrahim Çeçen Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü 

Besin Kimyası ve Analizleri Laboratuvarı’nda -20°C’de dondurularak bekletilmiştir. 

Müdahale bitiminde tüm örnekler analizlerin yapılacağı güne kadar -80°C’de 

muhafaza edilmiştir.  Tüm idrar örnekleri, idrar BPA, BPS ve BPF konsantrasyonunu 

ölçmek için Hacettepe Üniversitesi Eczacılık Fakültesi Farmasötik Toksikoloji 

Anabilim Dalı Laboratuvarı’na araştırmacı tarafından strafor kutuda buz aküleri ile 

ulaştırılmıştır. Her çalışma aşaması için (müdahale öncesi ve sırası) her bireyden 

toplanan iki idrar örneği birleştirilerek tek örnek haline getirilerek analiz edilmiştir. 

İdrar örnekleri toplandıktan sonra 6 ay içinde idrar BPA, BPS ve BPF 

konsantrasyonları HPLC yöntemi ile analiz edilmiştir.  

 

3.4.3 Kan basıncı ve kalp atım hızı 

 

Kan basıncı ve KAH, katılımcıların sistolik (SKB) ve diastolik kan basınçları 

(DKB) yemeklerin tüketiminden önce ve 2 saat, 4 saat ve 6 saat sonra Omron M3 

HEM-7155-E comfort tansiyon aleti ile ölçülmüştür. Katılımcılardan ≥10 dakika 

sedanter pozisyonda kalmaları istenmiş ve ardından oturur pozisyonda ilk ölçüm, 10 
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dakika sonra ikinci ölçüm yapılmıştır. Analizler için iki SKB ve DKB ölçümünün ve 

iki KAH ölçümünün ortalamaları kullanılmıştır. Yemek tüketiminden iki saat sonraki 

kan basıncı ve önceki kan basıncı (ΔKB) arasındaki fark, kan basıncının günlük 

değişimini kontrol etmek için birincil sonuç ölçümü olarak kullanılmıştır. Yemek 

tüketiminden iki saat sonraki KAH sonra ve KAH önce (Δ KAH) arasındaki fark, 

KAH’nin günlük değişimini kontrol etmek için birincil sonuç ölçümü olarak 

kullanılmıştır. Nabız basıncı (NB), SKB ve DKB arasındaki fark olarak 

hesaplanmıştır. Kan basıncı ölçümlerinde Amerikan Kalp Derneği’nin kılavuzu baz 

alınmıştır (123). 

 

3.4.4 Antropometrik ölçümler  

 

Katılımcıların VA ve boy uzunluğu ölçümü yapılmıştır. VA ve boy uzunluğu 

ölçümünden BKİ hesaplanmıştır. 

 

3.4.4.1 Vücut ağırlığı 

 

Katılımcıların VA’sı araştırmacı tarafından açken ve hafif giysiler ile Tanita RD 

953 marka cihaz ile ölçülmüştür (124). 

 

3.4.4.2 Boy uzunluğu 

 

Katılımcıların boy uzunlukları araştırmacı tarafından Tartı marka teleskopik boy 

ölçer ile yapılmıştır. Boy uzunluğu ölçülürken katılımcıların ayakkabısız, dik 

pozisyonda, ayakları yan yana, başın pozisyonu Frankfort düzleminde olmasına dikkat 

edilerek yapılmıştır (124). 

 

3.4.4.3 Beden kütle indeksi 

 

BKİ, yetişkinlerde zayıf, aşırı kilolu ve obeziteyi sınıflandırmak için yaygın olarak 

kullanılan bir boy-ağırlık endeksidir. Kilogram (kg) cinsinden ağırlığın metre (m) 

cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle hesaplanmaktadır. BKİ sonuçları 
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değerlendirilirken Dünya Sağlık Örgütü’nün BKİ sınıflandırılması kullanılmıştır 

(125). 

 

3.4.5 Kimyasallar ve diğer malzemeler 

 

BPA, asetonitril, n-heksan ve tetrahidrofuran dahil tüm kimyasallar Sigma-

Aldrich'ten (Mannheim, Almanya) satın alınmıştır. Grafitlenmiş karbon kolonu 

(GCB), Membrane Solutions, LLC'den (Jiangsu Eyaleti, Çin) alınmıştır. 

 

3.4.6 Kullanılan cam malzemelerin plastizerden arındırılması 

 

Cam vidalı kapaklı tüpler +400C’de 4 saat bekletilerek tüm plastik materyalden 

arındırılmıştır. Diğer cam malzemeler ise n-hekzan:tetrahidrofuran (1:1, v/v) ile 4 saat 

boyunca yıkanarak plastik madde kalıntılarından arındırılmış ve daha sonra 

inkübatörde kurutulmuştur (126). 

 

Takiben, ağızları alüminyum folyo ile kaplanmış ve vidalı kapaklarından 

gelebilecek olası kontaminasyon önlenmiştir. Katılımcılardan idrar numunelerinin 

toplanması için önceden etiketlenmiş olan bu deplastize cam tüpler verilmiştir. 

 

3.4.7 Konserve ve hazır gıdalar üzerinde bisfenol türevlerinin ekstraksiyonu 

 

Gıda numunelerinde bisfenol türevlerinin tayini Cao ve diğerleri (127) tarafından 

yapılan çalışmadan modifikasyonlar yapılarak uyarlanmıştır. Gıda numuneleri 

paslanmaz çelik blender kullanılarak homojenize edilmiştir. Paslanmaz çelik 

karıştırıcı, numuneler arasında çapraz kontaminasyonu önlemek için her bir gıda 

numunesinin homojenleştirilmesinden sonra (deterjanlar ve çözücüler kullanılarak) 

iyice temizlenmiş ve n-hekzan:tetrahidrofuran (1:1, v/v) ile 4 saat boyunca yıkanarak 

kurutulmuştur. 15 ml'lik bir cam santrifüj tüp içine homojenize edilen örneklerden 1,0 

g tartılmış ve 5 ml asetonitril eklendikten sonra karışım 30 saniye vortekslenmiştir. 

Ardından, 30 dakika ultrasonike edilmiş ve 10 dakika 9000 rpm'de 

santrifüjlenmiştir. Süpernatan, ekstraksiyon basamağı için 50 ml'lik temiz bir cam 
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santrifüj tüpüne alınarak 25 ml'ye seyreltilmiş ve 50 µl formik asit eklenmiş ve karışım 

60 saniye vortekslenmiştir. Daha sonra karışım, metanol (18 ml) ve su (6 ml) ile ön 

koşullandırılmış GCB kolonu kullanılarak saflaştırılmıştır. Ardından, GCB kolonu ilk 

önce 6 ml su ve 6 ml metanol/su (1:1, v/v) ve daha sonra 6 ml metanol/aseton (4:1, 

v/v) ile yıkanmıştır. Elde edilen elüent, azot altında kurutulmuştur. Analiz günü, 

kalıntı 1 ml metanol/su (1:4, v/v) içinde çözülmüş ve bisfenol türevleri analizi için 

HPLC cihazına verilmiştir. BPA, BPF ve BPS analizleri ayrı ayrı yapılmıştır.  

 

3.4.8 İdrar örnekleri üzerinde bisfenol türevlerinin ekstraksiyonu 

 

İdrar örneklerinin ekstraksiyonunda sıvı-sıvı ekstraksiyon yöntemi kullanılmıştır. 

Bu amaçla, analizi yapılacak idrar örnekleri 4000 rpm'de 10 dakika santrifüj edildikten 

sonra 1000 μL idrar numunesi 1,5 mL'lik bir cam tüpe aktarılmıştır. Daha sonra idrar 

numunesi üzerine 20 μL β-glukuronidaz/sülfataz çözeltisi ilave edilmiş ve numuneler 

4 saat 37°C'de termostatlı su banyosunda inkübe edilmiştir.  Takiben numuneye, spike 

olarak analizi yapılacak bisfenol türevi dikkate alınarak 20 μL BPA, BPF veya BPS 

eklenmiş (100 μg/L) eklenerek, 30 saniye kuvvetli bir şekilde vortekslenmiş, ardından 

12000 rpm'de 10 dakika santrifüjlenmiştir.  

 

Bu işlemin ardından elde edilen süpernatan, 15 mL'lik bir polipropilen tüpe 

aktarılarak 4 mL etil asetat ile ekstre edilmiştir. Karışım 2500 rpm'de 10 dakika 

vortekslenmiş ve ardından 4000 rpm'de 10 dakika santrifüjlenmiştir. Üst tabaka, 10 

mL'lik bir cam tüpe aktarılarak, hafif azot akışı altında kuruyana kadar bekletilmiştir 

ve kalıntı analize dek -20C’de saklanmıştır. BPA, BPF ve BPS analizleri ayrı ayrı 

yapılmıştır. Tespit limitleri (LOD), BPA için 0,21 ng/ml, BPF için 0,88 ng/ml ve BPS 

için 0,84 ng/ml idi. Kantifikasyon sınırları (LOQ) BPA için 0,54 ng/ml, BPF için 1,02 

ng/ml ve BFS için 0,99 ng/ml idi. Ekstraksiyondan sonra -20°C'de saklanan numuneler 

300 µL %60 asetonitril içerisinde çözülmüştür. Standartlar ve numuneler HPLC'ye 

100 μL olarak enjekte edilmiştir. Mobil faz asetonitril ve %2,5 (h/h, su içinde) 

tetrahidrofurandan oluşmaktadır. Akış hızı 0,4 mL/dk’dır. Gradyan elüsyonu 60:40 ile 

5:95 arasında uygulanmıştır (128). 
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3.4.9 İdrar kreatinin tayini 

 

Sonuçların normalize edilmesi için idrar kreatinin düzeyi ölçülmüştür. İdrar 

kreatinin konsantrasyonları, Jen ve diğerlerine (129) göre hafif modifikasyonlarla 

HPLC ile analiz edilmiş ve idrar BPA, BPS ve BPF konsantrasyonları, idrar kreatinin 

konsantrasyonları ile normalize edilmiştir. 

 

3.4.10 Besin tüketim kaydı ile günlük BPA alım miktarının hesaplanması 

 

Diyet ile alınan BPA miktarının hesaplanmasında, 24 saatlik besin tüketim kaydı 

verilerine dayanan yöntem kullanılmıştır (130). Diyet ile maruz kalınan tahmini 

bisfenol düzeyinin hesaplanırken tüketilen besinler sekiz farklı grup olarak 

sınıflandırılmıştır (131). Gruplar aşağıdaki gibidir:  

 

Grup 1 :  Süt ve süt ürünleri (süt, yoğurt, ayran, peynir vb.)  

Grup 2 :  Et ve et ürünleri (Kırmızı et, beyaz et, deniz ürünleri, sakatatlar, işlenmiş 

et ürünleri, yumurta, kuru baklagiller ve yağlı tohumlar)  

Grup 3 :  Sebze ve meyve grubu  

Grup 4 : Tahıllar ve ekmek grubu (pirinç, bulgur, makarna vb.)  

Grup 5 :  Yağlar (bitkisel sıvı yağlar, margarin ve tereyağı)  

Grup 6 :  Tatlılar (şeker, bal, reçel vb.)  

Grup 7 :  Alkolsüz içecekler (kahve, maden suyu, meyve suyu, çay, gazlı içecek, su 

vb.) 

Grup 8 :  Diğer (Konserve besinler, hazır yemekler, salça, ketçap, mayonez, hardal, 

salata sosları vb.)  

 

Besinlerin içerdiği BPA miktarı için EFSA’nın belirttiği ortalama değerler baz 

alınmıştır. EFSA’da ve ulusal/uluslararası çalışmalarda elde edilen verilerde besinlerin 

BPS ve BPF içeriği bulunmadığından bireylerin diyetle günlük maruz kaldıkları 

ortalama BPS ve BPF hesaplaması yapılmamıştır. Bireylerin diyetle günlük maruz 

kaldıkları ortalama BPA miktarı aşağıdaki yöntemle ile hesaplanmaktadır (130).  
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Cj :  Besinlerin BPA içeriği (ng/g yaş ağırlık) 

J :  Besin gruplarının BPA içeriği  

IRj :  Besinlerin tüketim miktarı (g/gün) 

Va :  Vücut ağırlığı (kg) 

 

Bu yöntem yardımıyla ayrıca aşağıda verilen formül kullanılarak tehlike puanı 

hesaplanabilmektedir. 

 

TP :  Tehlike puanı 

RfD :  Referans dozları (µg/ kg vücut ağırlığı/gün) 

 

Tehlike puanı; 50 µg/ kg VA/gün, 25 µg/kg VA/gün ve 4 µg/kg VA/gün referans 

dozları için ayrı ayrı hesaplanmıştır. Tehlike puanı bir (1)’den büyük ise sağlığı 

olumsuz etkileyebileceği kabul edilmektedir (132).  

 

3.5 İstatistik Analiz  

 

Çalışmanın istatistiksel analiz aşamasında öncelikle bağımlı ve bağımsız 

değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler sunulmuştur. Değişkenlerin gruplar bazında 

çarpıklık ve basıklık değerleri hesaplanmış, bu değerlerin (-2≤ Çarpıklık ≤ +2; -2≤ 

Basıklık ≤ +2) aralığında olduğu ve normal dağılıma uygun olduğu gözlemlenmiştir. 

Bu nedenle, çalışmada parametrik testler tercih edilmiştir. Kategorik değişkenler (nxr) 

arasındaki ilişkiler incelenirken, hücrelerin beklenen değerlerinden en az birinin 5'ten 

küçük olduğu durumlarda "Fisher Testi", tüm hücrelerin 5’ten büyük olduğu 

durumlarda ise "Pearson Ki-Kare Bağımsızlık Testi" uygulanmıştır. İki nicel değişken 

arasındaki ortalamaların karşılaştırılması için “Bağımsız Örneklem T-testi” 
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kullanılmıştır. Aralıklı olarak farklı zamanlarda ölçülen değerlerin grup içi (konserve 

yemek, hazır yemek ve taze yemek) karşılaştırmalarında “Tekrarlı Ölçüm Anova testi” 

kullanılmıştır. Gruplar arası ölçüm değerlerinin karşılaştırılması için “Bağımsız 

Örneklemler Anova testi” tercih edilmiştir. Bağımlı örneklemler Anova testi 

sonuçlarının değerlendirilmesinde varyans homojenliği "Mauchly" testi kullanılmıştır. 

Homojenlik varsayımının sağlandığı durumlarda “Sferisite Testi”, sağlanmadığı 

durumlarda ise “Green house-geiser testi” kullanılmıştır. Son olarak nümerik 

değişkenler arasındaki ilişkiler ise “Pearson korelasyon testi” ile incelenmiştir. 

Değişkenlere ilişkin istatistiksel ölçümler; ortalama (Ort), standart sapma (SS), 

medyan (Med), minimum (Min) ve maksimum (Maks) değerleri ve anlamlılık düzeyi 

(p) dikkate alınarak tablolaştırılmıştır. Analizlerin tamamında hata payı (α=0,05) 

olarak belirlenmiştir ve istatistiksel hesaplamalar IBM SPSS v.27 programı 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 
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4 BULGULAR 

 

4.1 Katılımcıların Genel Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

 

Çalışmaya 24’ü (%50) erkek, 24’ü (%50) kadın olmak üzere toplam 48 birey 

katılmıştır. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubunun cinsiyete göre 

dağılımına bakıldığında her grupta 8 erkek ve 8 kadın olmak üzere toplam 16 birey 

bulunmaktadır. Tablo 6’da katılımcıların genel özelliklerine göre dağılımları 

gösterilmiştir. 

 

Konserve yemek grubundaki katılımcıların yaş ortalaması 21,750±1,065 yıl, hazır 

yemek grubundaki katılımcıların yaş ortalaması 22,313±1,138 yıl ve taze yemek 

grubundaki katılımcıların yaş ortalaması 22,813±0,834 yıl olarak bulunmuştur. 

Konserve ve taze yemek grubundaki katılımcıların yaş ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir (p<0,05). Bu farklılık incelendiğinde, 

konserve grubunda grubundaki katılımcıların yaş ortalamasının, taze yemek 

grubundaki katılımcılara göre daha düşük olduğu görülmüştür. BKİ ortalaması 

konserve yemek grubundaki katılımcıların 21,753±2,211 kg/m², hazır yemek 

grubundaki katılımcıların 21,733±2,021 kg/m² ve taze yemek grubundaki 

katılımcıların 21,982±2,242 kg/m² olduğu ve gruplar arasındaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0,05).  

 

Medeni durumları incelendiğinde, tüm katılımcılar bekardır. Katılımcıların 

%66,67’sinin yurtta, %22,92’sinin ailesiyle, %6,25’inin akrabalarıyla ve %4,17’sinin 

arkadaşlarıyla evde kaldığı saptanmıştır. İkamet edilen bölgenin sanayi bölgesine 

yakınlığına bakıldığında, katılımcıların %81,25’inin uzak, %18,75’inin yakın olduğu 

belirlenmiştir. Tüm katılımcıların herhangi bir işte çalışmadığı saptanmıştır. 

Katılımcıların %2,08’inin alkol kullandığı, %97,92’sinin alkol kullanmadığı 

saptanmıştır. Katılımcıların %27,08’i sigara kullanırken, %72,92’si sigara 

kullanmamaktadır. Diş dolgusu varlığı sorgulandığında, katılımcıların %56,25’i 

dolgulu dişe sahipken, %43,75’inin dolgulu dişi olmadığı belirlenmiştir. Katılımcıların 
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%60,42'sinin fiziksel aktivite yaptığı, %39,58'inin fiziksel aktivite yapmadığı 

bulunmuştur. 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların cinsiyet, 

medeni durum, barınma durumu, ikamet yerinin sanayi bölgesine yakınlığı, çalışma 

durumu, alkol kullanma durumu, sigara kullanma durumu, dolgulu diş varlığı ve 

fiziksel aktivite yapma durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6. Katılımcıların genel özellikleri 

 Toplam 

(n=48) 
 

Konserve 

yemeka 

(n=16) 

Hazır 

yemekb 

(n=16) 

Taze 

yemekc 

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

Yaş (yıl)           

X̅ ± SS 22,292±1,012 21,750±1,065 22,313±1,138 22,813±0,834 4,340 
0,019* 

(a ve c) 

BKİ (kg/m²)           

X̅ ± SS 21,822±2,158 21,753±2,211 21,733±2,021 21,982±2,242 0,066 0,936* 

 
Toplam 

(n=48) 
% n % n % n %   

Cinsiyet           

Kadın  24 50,00 8 33,33 8 33,33 8 33,33 
<0,001 1,000** 

Erkek 24 50,00 8 33,33 8 33,33 8 33,33 

Medeni durum           

Bekar 48 100,0 16 33,33 16 33,33 16 33,33 - - 

Barınma durumu          

Yurtta kalıyorum 32 66,67 9 28,13 9 28,13 14 43,75 

9,031 0,073*** 

Ailemle 

yaşıyorum 
11 22,92 5 45,45 5 45,45 1 9,09 

Akrabalarımın 

yanında 

kalıyorum 

3 6,25 2 66,67 0 0,00 1 33,33 

Arkadaşlarla 

kalıyorum 
2 4,17 0 0,00 2 100,00 0 0,00 

İkamet ettiğiniz bölge sanayi bölgesine yakınlığı   

Uzak 39 81,25 14 35,90 14 35,90 11 28,21 
2,462 0,292*** 

Yakın 9 18,75 2 22,22 2 22,22 5 55,56 
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Tablo 6. Katılımcıların genel özellikleri (devam) 

 Toplam 

(n=48) 
 

Konserve 

yemeka 

(n=16) 

Hazır 

yemekb 

(n=16) 

Taze 

yemekc 

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

Çalışma durumu       

Çalışmıyorum 48 100,0 16 33,33 16 33,33 16 33,33 - - 

Alkol kullanma durumu       

Hayır 47 97,92 16 34,04 15 31,91 16 34,04 
1,859 1,000*** 

Evet 1 2,08 0 0,00 1 100,00 0 0,00 

Sigara kullanma durumu         

Hayır 35 72,92 10 28,57 14 40,00 11 31,43 
2,778 0,254*** 

Evet 13 27,08 6 46,15 2 15,38 5 38,46 

Diş dolgusu varlığı         

Hayır 21 43,75 5 23,8 8 38,1 8 38,1 
1,524 0,616** 

Evet 27 56,25 11 40,7 8 29,6 8 29,6 

Fiziksel aktivite yapma durumu         

Hayır 19 39,58 4 21,1 8 42,1 7 36,8 
2,265 0,427** 

Evet 29 60,42 12 41,4 8 27,6 9 31,0 

n: Toplam, p: Anlamlılık düzeyi, *: Bağımsız örneklemler ANOVA testi, **: Pearson ki-kare testi,  

***: Fisher Exact test  

 

4.2 Katılımcıların Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

 

Katılımcıların beslenme alışkanlıklarına göre dağılımları Tablo 7’de 

gösterilmiştir.  

 

Konserve yemek grubundaki katılımcıların ortalama 2,563±0,512 ana öğün, 

1,250±0,931 ara öğün; hazır yemek grubundaki katılımcıların ortalama 2,313±0,479 

ana öğün, 1,500±0,730 ara öğün; taze yemek grubundaki katılımcıların ise ortalama 

2,375±0,500 ana öğün, 1,375±0,806 ara öğün tükettiği bulunmuştur. Ev dışında yemek 

yeme sıklığı konserve yemek grubunda ortalama 0,125±0,342 defa/gün, hazır yemek 

grubunda 0,250±0,447 defa/gün ve taze yemek grubunda ise ortalama 0,188±0,544 

defa/gün olarak belirlenmiştir. Fast food tüketim sıklığının ise konserve yemek 

grubundaki katılımcıların ortalama 0,438±0,512 defa/gün, hazır yemek grubundaki 
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katılımcıların 0,250±0,447 defa/gün ve taze yemek grubundaki katılımcıların ise 

0,188±0,544 defa/gün olduğu saptanmıştır. 

 

Katılımcılar en çok (%93,75; n=45) sabah kahvaltısını ve akşam yemeğini, 

%64,58’i (n=31) gece öğününü, %56,25’i (n=27) öğle yemeğini, %43,75’i (n==21) ise 

ikindi öğününü ve %33,33’ü (n=16) ile kuşluk öğünü tüketmektedir.  

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grupları ile günlük ana ve ara öğün 

sayısı, ev dışında yemek yeme sıklığı, fast food tüketim sıklığı ve gün içinde tüketilen 

öğün arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Yemek yapma durumuna bakıldığında, %41,67’si (n=20) yemeklerini kendileri 

yaparken %58,33’ünün (n=28) yemeklerini kendileri yapmamaktadır. Katılımcıların 

%41,67’si (n=20) hazır, plastik ambalajlı yemek, %45,83’ünün (n=22) konserve besin 

ve %70,83’ünün (n=34) plastik bardakta sıcak içecek tükettiği bulunmuştur. 

Katılımcıların %66,67’sinin (n=32) alışverişlerini kendileri yaptığı ve %72,92’sinin 

(n=35) kasa fişlerini aldığı bulunmuştur. Katılımcıların ambalajlı ürünleri satın alırken 

%43,75’i (n=21) etiket bilgisini okurken sadece %2,08’inin (n=1) satın alırken 

“Bisfenol A içermez (BPA free)” beyanına dikkat ettiği bulunmuştur. 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grupları ile yemek yapma durumu, 

hazır, plastik ambalajlı yemek tüketimi, konserve besin tüketimi, plastik bardakta sıcak 

içecek tüketimi, alışveriş yapma, kasa fiş alımı, etiket okuma ve BPA beyanına bakma 

durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 7. Katılımcıların beslenme alışkanlıklarına göre dağılımı 

   

Konserve 

yemek 

(n=16) 

Hazır 

yemek 

(n=16) 

Taze  

yemek 

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

Günlük öğün sayısı         

Ana öğün   2,563±0,512 2,313±0,479 2,375±0,500 1,096 0,343** 

Ara öğün   1,250±0,931 1,500±0,730 1,375±0,806 0,366 0,696** 

Ev dışında yemek yeme sıklığı (defa/gün)     

X̅ ± SS   0,125±0,342 0,250±0,447 0,188±0,544 0,306 0,738 ** 
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Tablo 7. Katılımcıların beslenme alışkanlıklarına göre dağılımı (devam) 

   

Konserve 

yemek 

(n=16) 

Hazır 

yemek 

(n=16) 

Taze  

yemek 

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

Fast food tüketim sıklığı (defa/gün)     

X̅ ± SS   0,438±0,512 0,250±0,447 0,188±0,544 1,071 0,351 ** 

 
Toplam 

(n=48) 
% n % n % n % 

Test 

istatistiği 
p 

Güç içinde tüketilen öğün         

Sabah kahvaltısı 45 93,75 16 35,56 14 31,11 15 33,33 1,948 0,763** 

Öğle yemeği 27 56,25 11 40,74 9 33,33 7 25,93 2,032 0,420* 

Akşam yemeği 45 93,75 14 31,11 15 33,33 16 35,56 1,948 0,763** 

Kuşluk öğünü 16 33,33 4 25,00 7 43,75 5 31,25 1,313 0,641* 

İkindi öğünü 21 43,75 8 38,10 6 28,57 7 33,33 0,508 0,933* 

Gece öğünü 31 64,58 9 29,03 11 35,48 11 35,48 0,729 0,802* 

Yemeklerini kendi yapma durumu   

Hayır 28 58,33 12 42,86 9 32,14 7 25,00 
3,257 0,236* 

Evet 20 41,67 4 20,00 7 35,00 9 45,00 

Hazır, plastik ambalajlı, ısıtılarak tüketilen yemeklerden tüketim durumu  

Hayır 28 58,33 10 35,71 11 39,29 7 25,00 
2,229 0,434* 

Evet 20 41,67 6 30,00 5 25,00 9 45,00 

Konserve yemek tüketim durumu           

Hayır 26 54,17 9 34,62 9 34,62 8 30,77 0,168 

 

1,000* 

 
Evet 22 45,83 7 31,82 7 31,82 8 36,36 

Plastik bardakta sıcak içecek (çay/kahve) tüketim durumu       

Hayır 14 29,17 6 42,86 3 21,43 11 31,43 
1,439 0,619** 

Evet 34 70,83 10 29,41 13 38,24 5 38,46 

Alışverişi kendi yapma durumu       

Hayır 16 33,33 9 56,25 4 25,00 3 18,75 
5,813 0,055* 

Evet 32 66,67 7 21,88 12 37,50 13 40,63 

Kasa fişlerini alma durumu               

Hayır 13 27,08 7 53,85 2 15,38 4 30,77 
3,815 0,169* 

Evet 35 72,92 9 25,71 14 40,00 12 34,29 

Ambalajlı ürünleri satın alırken etiket bilgisini okuma durumu 

Hayır 27 56,25 9 33,33 11 40,74 7 25,93 2,032 0,420* 

Evet 21 43,75 7 33,33 5 23,81 9 42,86   

Satın alırken Bisfenol A içermez (BPA free) beyanına dikkat etme durumu   

Hayır 47 97,92 16 34,04 15 31,91 16 34,04 1,859 1,000* 

Evet 1 2,08 0 0,00 1 100,00 0 0,00   

SS: Standart sapma, n: Toplam, p: Anlamlılık düzeyi, *: Pearson ki-kare testi, **: Fisher Exact 

test  
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4.3 Katılımcıların Besin Hazırlama, Isıtma, Pişirme, Saklama ve Servis 

Aşamalarında Kullandıkları Malzemelerin Değerlendirilmesi 

 

Katılımcıların besin hazırlama, ısıtma, pişirme, saklama ve servis aşamalarında 

kullandıkları malzemelere göre dağılımları Tablo 8’de gösterilmiştir. 

 

Katılımcıların, %95,83'ü (n=46) plastik ürünlerin kodlarına bakmazken %4,17'si 

(n=2) plastik ürünlerin kodlarına dikkat etmektedir. Plastik ürün kodu tercihlerine 

değerlendirildiğinde, katılımcıların %29,17’si (n=14) polipropilen (PP), %22,92’si 

(n=11) polietilen tereftalat (PETE), %12,50’si (n=6) PVC ve düşük yoğunluklu 

polietilen (LDPE), %10,42’si (n=5) yüksek yoğunluklu polietilen (HPDE), %8,33’ü 

(n=4) polistiren (PS) ve %4,17’si (n=2) diğer kodu tercih ettiği belirlenmiştir. Gruplar 

arasında plastik ürünlerin kodlarına bakma durumu, PETE, PVC, LDPE, PS ve diğer 

kodları tercih etme durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (p>0,05). Gruplar arasında HDPE ve PP kodlarını tercih etme 

durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Bu ilişki 

incelendiğinde, konserve ve hazır yemek grubundaki katılımcılara (sırasıyla n=0 ve 

n=0) kıyasla taze yemek grubundaki katılımcıların HDPE kodu tercih etme oranları 

(%100; n=5) anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. Konserve yemek 

grubundaki katılımcıların ise PP kod tercih etme oranları (%64,29; n=9) hazır ve taze 

yemek grubundaki katılımcılara (sırasıyla %14,29; n=2 ve %21,43; n=3) göre anlamlı 

ölçüde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

 

Mutfakta su ısıtmak için katılımcıların %56,25’i (n=27) plastik, %52,08’i (n=25) 

çelik ve %6,25’i (n=3) cam ısıtıcı kullanmaktadır. Besinleri saklamak için 

katılımcıların %75,00’i (n=36) plastik, %62,50’i (n=30) cam ve %12,50’i (n=6) çelik 

kap kullandığını belirtmiştir. Gruplar arasında çaydanlık/kettle ve saklama kap 

kullanımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Katılımcıların %60,42’si (n=29) çelik, %27,08’i (n=13) bakır ve %22,92’si 

(n=11) plastik cezve kullanmaktadır. Gruplar arasında cezve kullanımları ile anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Bu ilişki incelendiğinde hazır yemek grubundaki 
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katılımcıların bakır cezve kullanma oranı (%7,69; n=1) konserve ve taze yemek 

grubuna (sırasıyla %61,54; n=8 ve %30,77; n=4) göre anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur.  

 

Katılımcıların %95,83’ünün (n=46) cam, %8,33’ünün (n=4) plastik ve 

%4,17’sinin (n=2) metal bardak kullandığı belirlenmiştir. Turşu, salça, reçel gibi 

besinleri saklamak için katılımcıların %70,83’ü (n=34) cam, %41,67’si (n=20) plastik 

ve %2,08’i (n=1) metal kullanmaktadır. Katılımcıların besinleri ısıtmak için tercih 

ettikleri pişirme araçlarına bakıldığında, %87,50’sinin (n=42) ocak, %66,67’sinin 

(n=32) fırın ve %18,75’inin (n=9) ise mikrodalga kullandığı belirlenmiştir. Besinleri 

ısıtırken katılımcıların kullandıkları kapların türü değerlendirildiğinde ise çelik kap 

kullanım %62,50 (n=30), teflon kap kullanımı %33,33 (n=16), cam kap kullanımı 

%16,67 (n=8), porselen kap kullanımı %12,50 (n=6) ve alüminyum ve plastik kap 

kullanımı %6,25 (n=3) olarak belirlenmiştir. Katılımcıların %50’si (n=24) plastik 

mutfak eşyalarını bulaşık makinesinde yıkarken, %50’si (n=24) ise yıkamamaktadır.  

 

Gruplar arasında bardak kullanımı, turşu, salça, reçel gibi besinleri saklamak için 

kap kullanımı, besinleri ısıtmak için kullandıkları kap ve pişirme aracı kullanımı ve 

plastik mutfak eşyalarını bulaşık makinesinde yıkama durumları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 8. Katılımcıların besin hazırlama, ısıtma, pişirme, saklama ve servis 

aşamalarında sıklıkla kullandıkları malzemelere göre dağılımı 

 Toplam 

(n=48) 
% 

Konserve  

yemek 

(n=16) 

Hazır 

 yemek 

(n=16) 

Taze  

yemek  

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

n % n % n % 

Plastik ürünlerin koduna bakma durumu       

Hayır 46 95,83 15 32,61 15 32,61 16 34,78   

Evet 2 4,17 1 50,00 1 50,00 0 0,00 1,285 1,000** 

Plastik ürün kod tercihi                     

1- Polietilen Tereftalat 11 22,92 1 9,09 6 54,55 4 36,36 4,492 0,135** 

2- Yüksek Yoğunluklu 

Polietilen 
5 10,42 0 0,00 0 0,00 5 100,00 8,565 0,008** 

3- Polivinil Klorür 6 12,50 3 50,00 0 0,00 3 50,00 3,637 0,220** 

4- Düşük Yoğunluklu 

Polietilen 
6 12,50 2 33,33 4 66,67 0 0,00 4,361 0,143** 
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Tablo 8. Katılımcıların besin hazırlama, ısıtma, pişirme, saklama ve servis 

aşamalarında sıklıkla kullandıkları malzemelere göre dağılımı (devam) 

 Toplam 

(n=48) 
% 

Konserve  

yemek 

(n=16) 

Hazır 

 yemek 

(n=16) 

Taze  

yemek  

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

n % n % n % 

5- Polipropilen 14 29,17 9 64,29 2 14,29 3 21,43 7,915 0,018** 

6- Polistiren 4 8,33 1 25,00 3 75,00 0 0,00 3,178 0,304** 

7-Diğer 2 4,17 1 50,00 0 0,00 1 50,00 1,285 1,000** 

Çaydanlık/kettle kullanımı        

Plastik 27 56,25 6 22,22 9 33,33 12 44,44 4,571 0,119* 

Çelik                                             25 52,08 12 48,00 8 32,00 5 20,00 6,177 0,056* 

Cam 3 6,25 1 33,33 1 33,33 1 33,33 0,433 1,000** 

Saklama kaplarının kullanımı          

Plastik 36 75,00 10 27,78 11 30,56 15 41,67 4,874 0,173** 

Cam 30 62,50 12 40,00 10 33,33 8 26,67 2,133 0,403** 

  Çelik                                             6 12,50 2 33,33 3 50,00 1 16,67 1,173 0,859** 

Cezve kullanımı           

Çelik 29 60,42 8 27,59 12 41,38 9 31,03 2,265 0,427* 

Bakır 13 27,08 8 61,54 1 7,69 4 30,77 7,609 0,023** 

Plastik 11 22,92 2 18,18 2 18,18 7 63,64 5,187 0,073** 

Bardak kullanımı           

Cam 46 95,83 16 34,78 14 30,43 16 34,78 2,800 0,319** 

Plastik 4 8,33 0 0,00 2 50,00 2 50,00 2,229 0,526** 

Metal                                             2 4,17 1 50,00 1 50,00 0 0,00 1,285 1,000** 

Turşu/salça/reçel gibi besinleri saklama         

Cam 34 70,83 12 35,29 14 41,18 8 23,53 5,322 0,083** 

Plastik 20 41,67 6 30,00 5 25,00 9 45,00 2,229 0,434* 

Metal                                             1 2,08 0 0,00 0 0,00 1 100,00 1,859 1,000** 

Pişirme araçlarının kullanımı          

Ocak 42 87,50 14 33,3 14 33,3 14 33,3 0,224 1,000** 

Fırın 32 66,67 11 34,4 9 28,1 12 37,5 1,313 0,641* 

Mikrodalga 9 18,75 4 44,4 3 33,3 2 22,2 0,878 0,895** 

Pişirme kaplarının kullanımı          

Çelik 30 62,50 10 33,3 9 30,0 11 36,7 0,533 0,930* 

Teflon 16 33,33 4 25,0 8 50,0 4 25,0 2,822 0,263* 

Cam 8 16,67 4 50,0 1 12,5 3 37,5 2,109 0,492** 

Porselen 6 12,50 4 66,7 1 16,7 1 16,7 2,846 0,333** 

Alüminyum 3 6,25 1 33,3 1 33,3 1 33,3 0,433 1,000** 

Plastik 3 6,25 0 0,0 1 33,3 2 66,7 1,948 0,763** 

Plastik mutfak eşyalarını bulaşık makinesinde yıkama durumu     

Hayır 24 50 6 25,00 8 33,33 10 41,67 
2,000 0,426* 

Evet 24 50 10 41,67 8 33,33 6 25,00 

n: Toplam, p: Anlamlılık düzeyi, *: Pearson ki-kare testi, **: Fisher Exact test  
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4.4 Katılımcıların Besinleri Satın Alırken Tercih Ettikleri Ambalaj Türlerinin 

Değerlendirilmesi 

 

Katılımcıların besinleri satın alırken tercih ettikleri ambalaj türlerine göre dağılımı 

Tablo 9’da gösterilmiştir. 

 

İçme suyunu pet şişe olarak tercih edenlerin oranı %35,42 (n=17) iken, damacana 

olarak tercih edenlerin oranı %6,25’tir (n=3). Katılımcıların %81,24’ü (n=39) 

ambalajsız içme suyu kullanmaktadır. Süt satın alırken katılımcıların %66,67’si 

(n=32) tetrapak kutuda, %37,50’si (n=18) plastik şişede ve %14,58’i (n=7) cam şişede 

süt tercih etmektedir. Ayran satın almak için plastik ambalaj tercih edenlerin oranı 

%91,67’dir (n=44). Gazlı içecek satın almak için plastik ambalaj tercih edenlerin oranı 

%50,00 (n=24) iken, teneke kutu tercih edenlerin oranı %47,92’dir (n=23). Meyve 

suyu satın alırken katılımcıların %47,92’si (n=23) plastik ambalaj tercih ederken, 

%25,00’i (n=12) teneke kutu tercih etmektedir. Turşu satın alırken katılımcıların 

%25,00’i (n=12) plastik ambalaj tercih ederken %2,08’i (n=1) naylon torba tercih 

etmektedir. Salça satın alırken katılımcıların %89,58’i (n=43) teneke kutu ambalajı 

tercih ederken, %8,33’ü (n=4) plastik ambalajı tercih etmektedir. Yoğurt satın alırken 

ise katılımcıların tamamı (n=48) plastik ambalaj tercih etmektedir. Sıvı yağ satın 

alırken katılımcıların %89,58’i (n=43) teneke ambalaj tercih ederken, %8,33’ü (n=4) 

plastik ambalajı tercih etmektedir. 

 

Gruplar arasında besinleri satın alırken tercih ettikleri ambalaj türleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 9. Katılımcıların besinleri satın alırken tercih ettikleri ambalaj türlerine göre 

dağılımı 

 Toplam 

(n=48) 
% 

Konserve  

yemek  

(n=16) 

Hazır 

 yemek 

(n=16) 

Taze  

yemek  

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

n % n % n % 

Su         

Musluk 22 45,83 9 40,91 6 27,27 7 31,82 1,175 0,670* 

Pet şişe 17 35,42 5 29,41 8 47,06 4 23,53 2,368 0,412* 

Arıtılmış su 16 33,33 5 31,25 3 18,75 8 50,00 3,563 0,206* 
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Tablo 9. Katılımcıların besinleri satın alırken tercih ettikleri ambalaj türlerine göre 

dağılımı (devam) 

 Toplam 

(n=48) 
% 

Konserve  

yemek  

(n=16) 

Hazır 

 yemek  

(n=16) 

Taze  

yemek  

(n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

n % n % n % 

Damacana 3 6,25 0 0,00 1 33,33 2 66,67 1,948 0,763** 

Kaynak suyu 1 2,08 0 0,00 0 0,00 1 100,00 1,859 1,000** 

Süt           

Tetrapak 32 66,67 9 28,13 12 37,50 11 34,38 1,313 0,641** 

Plastik 18 37,50 7 38,89 5 27,78 6 33,33 0,533 0,930* 

Cam 7 14,58 1 14,29 2 28,57 4 57,14 2,139 0,467** 

Ayran           

Plastik 44 91,67 15 34,09 16 36,36 13 29,55 3,178 0,304** 

Cam 6 12,50 1 16,67 1 16,67 4 66,67 2,846 0,333** 

Gazlı İçecek           

Cam 29 60,42 11 37,93 7 24,14 11 37,93 2,788 0,287* 

Plastik 24 50,00 8 33,33 9 37,50 7 29,17 0,500 0,934* 

Teneke 23 47,92 7 30,43 10 43,48 6 26,09 2,170 0,443* 

Meyve suyu           

Tetrapak 27 56,25 9 33,33 9 33,33 9 33,33 <0,001 1,000* 

Plastik 23 47,92 7 30,43 8 34,78 8 34,78 0,167 1,000* 

Teneke 12 25,00 3 25,00 4 33,33 5 41,67 0,726 0,913** 

Cam 10 20,83 3 30,00 2 20,00 5 50,00 1,690 0,556** 

Turşu           

Cam 45 93,75 15 33,33 16 35,56 14 31,11 1,948 0,768** 

Plastik 12 25,00 5 41,67 3 25,00 4 33,33 0,726 0,913** 

Naylon torba 1 2,08 0 0,00 1 100,00 0 0,00 1,859 1,000** 

Salça          

Teneke 43 89,58 15 34,88 16 37,21 12 27,91 4,770 0,110** 

Cam 14 29,17 3 21,43 4 28,57 7 50,00 2,477 0,375** 

Plastik 4 8,33 0 0,00 0 0,00 4 100,00 6,366 0,028** 

Yoğurt           

Plastik 48 100,00 16 33,33 16 33,33 16 33,33 - - 

Cam 2 4,17 0 0,00 0 0,00 2 100,00 2,800 0,319** 

Toprak kase 1 2,08 0 0,00 0 0,00 1 100,00 1,859 1,000** 

Sıvı yağ           

Teneke 43 89,58 15 34,88 16 37,21 12 27,91 4,770 0,110* 

Cam 14 29,17 3 21,43 4 28,57 7 50,00 2,477 0,375* 

Plastik 4 8,33 0 0,00 0 0,00 4 100,00 6,366 0,028* 

n: Toplam, p: Anlamlılık düzeyi, *: Pearson ki-kare testi, **: Fisher Exact test  
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4.5 Katılımcıların Besin Tüketim Kaydına Göre Hesaplanan BPA 

Maruziyetlerinin Değerlendirilmesi 

 

Tablo 10’da katılımcıların besin tüketim kaydına göre hesaplanan besin grupları 

bazlı günlük BPA maruziyetlerinin dağılımı gösterilmiştir. 

 

Konserve yemek grubundaki katılımcıların besin tüketim kaydına göre 

hesaplanan besin grupları bazlı günlük ortalama BPA maruziyeti süt ve süt ürünleri 

grubundan 4,53E-04 ±2,28E-04 μg/kg VA, et ve et ürünleri grubundan 0,012±0,009 

μg/kg VA, sebze ve meyve grubundan 0,003±0,002 μg/kg VA, tahıllar ve ekmek 

grubundan 0,005±0,003 μg/kg VA, yağ grubundan 1,56E-04±9,78E-05 μg/kg VA, tatlı 

grubundan 2,34E-04±1,30E-04 μg/kg VA, alkolsüz içecek grubundan 6,01E-

03±2,62E-03 μg/kg VA olduğu belirlenmiştir. 

 

Hazır yemek grubundaki katılımcıların besin tüketim kaydına göre hesaplanan 

besin grupları bazlı günlük ortalama BPA maruziyeti süt ve süt ürünleri grubundan 

5,86E-04±3,63E-04 μg/kg VA, et ve et ürünleri grubundan 0,014±0,008 μg/kg VA, 

sebze ve meyve grubundan 0,003±0,002 μg/kg VA, tahıllar ve ekmek grubundan 

0,003±0,002 μg/kg VA, yağ grubundan 1,84E-04 ±6,88E-05 μg/kg VA, tatlı 

grubundan 3,33E-04 ±3,67E-04 μg/kg VA, alkolsüz içecek grubundan 5,15E-

03±1,98E-03 μg/kg VA olarak saptanmıştır. 

 

Taze yemek grubundaki katılımcıların besin tüketim kaydına göre hesaplanan 

besin grupları bazlı günlük BPA maruziyeti süt ve süt ürünleri grubundan 3,51E-

04±3,10E-04 μg/kg VA, et ve et ürünleri grubundan 0,014±0,009 μg/kg VA, sebze ve 

meyve grubundan 0,003±0,002 μg/kg VA, tahıllar ve ekmek grubundan 0,004±0,001 

μg/kg VA, yağ grubundan 1,33E-04 ±9,36E-05 μg/kg VA, tatlı grubundan 2,43E-04 

±3,04E-04 μg/kg VA, alkolsüz içecek grubundan 4,89E-03±2,24E-03 μg/kg VA 

olduğu görülmüştür. Grupların besin tüketim kaydına göre hesaplanan besin grupları 

bazlı BPA maruziyet düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05).  
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Tablo 11’de katılımcıların diyet BPA maruziyetlerinin farklı referans dozlarla 

hesaplanmış tehlike puanlarına göre dağılımı gösterilmiştir. Her üç referans doz için 

de hesaplanan değerler birin altında bulunmuştur. Konserve, hazır yemek ve taze 

yemek grupları arasında referans dozlar için hesaplanan tehlike puanları açısından 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 

 

 

 

 



 

 

 

5
3
 

Tablo 10. Katılımcıların besin tüketim kaydına göre hesaplanan besin grupları bazlı BPA maruziyetlerinin değerlendirilmesi (μg/kg VA /gün) 

 
Konserve yemek (n=16) Hazır yemek (n=16) Taze yemek (n=16) 

Test 

istatistiği 
P* 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

Süt ve 

ürünleri 

4,53E-04± 

2,28E-04 
4,84E-04 4,41E-05 7,99E-04 

5,86E-04± 

3,63E-04 
5,41E-04 1,46E-04 1,19E-03 

3,51E-04± 

3,10E-04 
3,03E-04 0,00E+00 1,09E-03 2,38 0,104 

Et ve 

ürünleri 

0,012± 

0,009 
0,011 0,001 0,028 

0,014± 

0,008 
0,013 0,003 0,034 

0,014± 

0,009 
0,012 0,003 0,034 0,244 0,785 

Sebze ve 

meyve grubu 

0,003± 

0,002 
0,003 0,001 0,006 

0,003± 

0,002 
0,003 0,001 0,007 

0,003± 

0,002 
0,003 0,001 0,007 0,024 0,976 

Tahıllar ve 

ekmek 

grubu 

0,005± 

0,003 
0,004 0,001 0,011 

0,003± 

0,002 
0,003 0,001 0,006 

0,004± 

0,001 
0,004 0,002 0,006 3,161 0,052 

Yağlar 
1,56E-04± 

9,78E-05 
1,53E-04 2,56E-05 3,76E-04 

1,84E-04± 

6,88E-05 
1,64E-04 8,10E-05 3,04E-04 

1,33E-04± 

9,36E-05 
1,04E-04 3,29E-05 4,19E-04 1,365 0,266 

Tatlılar 
2,34E-04± 

1,30E-04 
2,71E-04 5,54E-05 5,18E-04 

3,33E-04± 

3,67E-04 
1,68E-04 5,04E-05 1,34E-03 

2,43E-04± 

3,04E-04 
1,95E-04 0,00E+00 1,30E-03 0,594 0,556 

Alkolsüz 

içecekler 

6,01E-03± 

2,62E-03 
6,32E-03 2,28E-03 1,06E-02 

5,15E-03± 

1,98E-03 
4,66E-03 2,48E-03 9,12E-03 

4,89E-03± 

2,24E-03 
4,63E-03 2,10E-03 1,08E-02 1,037 0,363 

X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: Anlamlılık değeri, *: Bağımsız örneklemler ANOVA testi 
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Tablo 11. Katılımcıların diyet BPA maruziyetlerinin farklı referans dozlarla hesaplanmış tehlike puanlarına göre dağılımı 

 

Konserve yemek (n=16) Hazır yemek (n=16) Taze yemek (n=16) 

Test 

istatistiği 
P* 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

Tehlike Puanı BPA  

50 µg/kg VA/gün 

0,001±0,000 0,000 0,000 0,001 0,001±0,000 0,001 0,000 0,001 0,001±0,000 0,001 0,000 0,001 0,047 0,954 

Tehlike Puanı BPA  

25 µg/kg VA/gün 

0,001±0,000 0,001 0,000 0,002 0,001±0,000 0,001 0,001 0,002 0,001±0,000 0,001 0,001 0,002 0,047 0,954 

Tehlike Puanı BPA  

4 µg/kg VA/gün 

0,007±0,003 0,006 0,002 0,011 0,006±0,002 0,006 0,003 0,012 0,007±0,002 0,007 0,004 0,011 0,047 0,954 

SS: Standart sapma, BPA: Bisfenol A, VA: Vücut ağırlığı, n: Toplam, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: Anlamlılık 

değeri, *:Bağımsız örneklemler Anova testi 
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4.6 Konserve ve Hazır Yemeklerin BPA, BPS ve BPF İçeriğinin 

Değerlendirilmesi 

 

Tablo 12’de çalışmada kullanılan konserve ve hazır yemeklerin BPA, BPS ve BPF 

içerikleri gösterilmiştir. Hazır yemek grubundaki yemeklerin toplam BPA içeriği 

205,85 ng/g, BPS içeriği 5,91 ng/g ve BPF içeriği 10,16 ng/g olduğu ve aynı 

yemeklerin konserve grubunda ise toplam BPA içeriği 127,03 ng/g, BPS içeriği 5,23 

ng/g ve BPF içeriği 4,88 ng/g olarak bulunmuştur. 

 

Tablo 12. Konserve ve hazır yemeklerin BPA, BPS ve BPF içeriği 

 

Konserve Yemek  

(ng/g) 

Plastik Ambalajlı  

Hazır Yemek (ng/g) 

 BPA BPS BPF BPA BPS BPF 

Fasulye Pilaki 55,47 1,48 2,33 56,23 1,02 1,13 

Zeytinyağlı Sarma 64,12 2,54 1,54 145,97 3,86 7,89 

Mısır 1,54 - - 1,18 - - 

Tavuk Fileto 4,76 1,21 1,01 1,45 1,03 1,14 

Domates 1,14 - - 1,02 - - 

Toplam 127,03 5,23 4,88 205,85 5,91 10,16 

BPA: Bisfenol A, BPS: Bisfenol S, BPF: Bisfenol F 

 

4.7 Konserve Yemek Grubundaki Katılımcıların Cinsiyete Göre İdrar BPA, 

BPS ve BPF Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar 

BPA, BPS ve BPF düzeyleri Tablo 13’de gösterilmiştir. 

 

Konserve yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPA düzeyi 0. saatte 

6,996±1,857 μg/g, 2. saatte 12,301±3,584 μg/g, 4. saatte 5,201±1,470 μg/g ve 6. saatte 

4,015±1,547 μg/g olduğu bulunmuştur. Konserve yemek grubundaki erkeklerin 

ortalama idrar BPA düzeyi 0. saatte 11,303±4,315 μg/g, 2. saatte 20,345±8,127 μg/g, 

4. saatte 5,736±2,257 μg/g ve 6. saatte 2,840±1,181 μg/g olduğu bulunmuştur.  
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Konserve yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin ortalama idrar BPA 

düzeyleri karşılaştırıldığında, erkeklerin 0. ve 2. saatte idrar BPA düzeyleri anlamlı 

ölçüde daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Ancak konserve yemek grubunda 

bulunan kadın ve erkeklerin 4. ve 6. saatteki idrar BPA düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Konserve yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPA 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde hem kadınların hem 

de erkeklerin idrar BPA düzeyinin 2. saatte yükseldiği ve 4. ve 6. saatte anlamlı ölçüde 

azaldığı bulunmuştur (IV<III<I< II). 

 

Konserve yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPS düzeyi 0. saatte 

1,913±0,473 μg/g, 2. saatte 2,346±1,120 μg/g ve 4. saatte 1,095±0,087 μg/g olduğu 

bulunmuştur. Konserve yemek grubundaki erkeklerin ortalama idrar BPS düzeyi 0. 

saatte 3,420±0,227 μg/g, 2. saatte 3,990±2,411 μg/g, 4. saatte 1,865±0,574 μg/g ve 6. 

saatte 1,315±0,464 μg/g olarak belirlenmiştir. 

 

Konserve yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin ortalama idrar BPS 

düzeyleri karşılaştırıldığında, erkeklerin 0. saatte idrar BPS düzeyleri kadınlardan 

anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Ancak konserve yemek 

grubunda bulunan kadın ve erkeklerin 2. ve 4. saatteki idrar BPS düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Konserve yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPS 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında, istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde kadınların 

idrar BPS düzeyinin 2. saatte yükseldiği ve 4. saatte anlamlı ölçüde azaldığı 

bulunmuştur (III < I < II). 

 

Konserve yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPF düzeyi 0. saatte 

2,199±0,466 μg/g, 2. saatte 4,166±1,574 μg/g ve 4. saatte 1,243±0,260 μg/g 6. saatte 
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1,080±0,085 μg/g olduğu bulunmuştur. Konserve yemek grubundaki erkeklerin 

ortalama idrar BPF düzeyi 0. saatte 3,085±1,565 μg/g, 2. saatte 1,883±0,935 μg/g, 4. 

saatte 2,233±0,825 μg/g ve 6. saatte 1,090±0,070 μg/g olduğu bulunmuştur. 

 

Konserve yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin ortalama idrar BPF 

düzeyleri karşılaştırıldığında, kadınların 2. saatteki idrar BPF düzeyi erkeklerden 

anlamlı ölçüde daha yüksek iken erkeklerin ise 4. saatte idrar BPF düzeyi kadınlardan 

anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

 

Konserve yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPF 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında, istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 13. Konserve yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin saatlik idrar BPA BPS ve BPF düzeyleri (μg/g) 

 
Kadın (n=8) Erkek (n=8) Total (n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat BPA DüzeyiI 6,996±1,857 6,760 4,260 9,510 11,303±4,315 12,455 4,780 17,540 9,149±3,904 8,670 4,260 17,540 -2,593 0,028 

2. Saat BPA DüzeyiII 12,301±3,584 11,810 7,520 16,780 20,345±8,127 20,085 9,470 31,570 16,323±7,353 15,330 7,520 31,570 -2,562 0,023 

4. Saat BPA DüzeyiIII 5,201±1,470 5,495 3,080 7,190 5,736±2,257 6,230 2,030 8,570 5,469±1,860 5,945 2,030 8,570 -0,562 0,583 

6. Saat BPA DüzeyiIV 4,015±1,547 4,275 1,170 6,510 2,840±1,181 2,995 1,180 4,320 3,428±1,462 3,460 1,170 6,510 1,707 0,110 

Grup içi karşılaştırmalar F=64,812 p<0,001 (IV < III < I < II) F=45,197 p<0,001 (IV < III < I < II)        

0. Saat BPS DüzeyiI 1,913±0,473 2,115 1,210 2,210 3,420±0,227 3,410 3,210 3,650 2,666±0,876 2,710 1,210 3,650 -5,741 0,001 

2. Saat BPS DüzeyiII 2,346±1,120 2,310 1,060 3,780 3,990±2,411 4,990 1,240 5,740 2,839±1,661 2,650 1,060 5,740 -1,540 0,162 

4. Saat BPS DüzeyiIII 1,095±0,087 1,090 1,020 1,180 1,865±0,574 1,820 1,260 2,560 1,480±0,560 1,220 1,020 2,560 -2,653 0,073 

6. Saat BPS DüzeyiIV - - - - 1,315±0,464 1,100 1,050 2,010 1,315±0,464 1,100 1,050 2,010 - - 

Grup içi karşılaştırmalar F =35,569 p<0,001 (III < I < II) F=79,168 p=0,071        

0. Saat BPF DüzeyiI 2,199±0,466 2,155 1,470 3,170 3,085±1,565 3,260 1,300 4,520 2,494±0,998 2,205 1,300 4,520 -1,108 0,343 

2. Saat BPF DüzeyiII 4,166±1,574 3,990 2,340 7,740 1,883±0,935 1,660 1,070 3,600 3,188±1,745 3,405 1,070 7,740 3,142 0,008 

4. Saat BPF DüzeyiIII 1,243±0,260 1,150 1,010 1,780 2,233±0,825 2,210 1,420 3,070 1,513±0,631 1,280 1,010 3,070 -3,242 0,010 

6. Saat BPF DüzeyiIV 1,080±0,085 1,080 1,020 1,140 1,090±0,070 1,120 1,010 1,140 1,086±0,065 1,120 1,010 1,140 -0,146 0,894 

Grup içi karşılaştırmalar F=6,593 p=0,236 --              

BPA: Bisfenol A, BPS: Bisfenol S, BPF: Bisfenol F, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: Anlamlılık düzeyi 

Grup içi ortalama karşılaştırmalarında Bağımlı Örneklemler ANOVA testi; Gruplar arası karşılaştırmalarda ise Bağımsız örneklemler t-testi kullanılmıştır.
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4.8 Hazır Yemek Grubundaki Katılımcıların Cinsiyete Göre İdrar BPA, BPS 

ve BPF Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Hazır yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin saatlik idrar BPA, BPS ve 

BPF düzeyleri Tablo 14’te gösterilmiştir. 

 

Hazır yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPA düzeyi 0. saatte 

13,828±3,524 μg/g, 2. saatte 25,340±6,681 μg/g, 4. saatte 7,415±1,994 μg/g ve 6. 

saatte 3,670±1,058 μg/g olduğu bulunmuştur. Hazır yemek grubundaki erkeklerin 

ortalama idrar BPA düzeyi 0. saatte 11,403±3,737 μg/g, 2. saatte 19,254±4,593 μg/g, 

4. saatte 6,014±2,730 μg/g ve 6. saatte 3,231±1,533 μg/g olduğu bulunmuştur.  

 

Hazır yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPA 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde hem kadınların hem 

de erkeklerin idrar BPA düzeyinin 2. saatte yükseldiği, 4. ve 6. saatte anlamlı ölçüde 

azaldığı bulunmuştur (IV < III < I < II). 

 

Hazır yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPS düzeyi 0. saatte 

2,355±1,205 μg/g, 2. saatte 3,366±2,086 μg/g, 4. saatte 1,960±0,589 μg/g ve 6. saatte 

1,095±0,106 μg/g olduğu bulunmuştur. Hazır yemek grubundaki erkeklerin ortalama 

idrar BPS düzeyi 0. saatte 2,875±0,747 μg/g, 2. saatte 3,697±2,049 μg/g, 4. saatte 

1,698±0,620 μg/g ve 6. saatte 1,175±0,078 μg/g olduğu bulunmuştur. 

 

Hazır yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPS 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Hazır yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPF düzeyi 0. saatte 

3,366±0,889 μg/g, 2. saatte 5,286±2,155 μg/g, 4. saatte 2,064±0,712 μg/g ve 6. saatte 

1,212±0,102 μg/g olduğu bulunmuştur. Hazır yemek grubundaki erkeklerin ortalama 
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idrar BPF düzeyi 0. saatte 2,858±0,933 μg/g, 2. saatte 3,056±2,138 μg/g, 4. saatte 

1,693±0,510 μg/g ve 6. saatte 1,010±0,000 μg/g olduğu bulunmuştur. 

 

Hazır yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPF 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde kadınların idrar BPF 

düzeyinin 2. saatte yükseldiği, 4. ve 6. saatte anlamlı ölçüde azaldığı bulunmuştur (IV 

< III < I < II). 

 

Hazır yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin cinsiyete göre idrar BPA, BPS 

ve BPF düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ölçüde bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 14. Hazır yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin saatlik idrar BPA BPS ve BPF düzeyleri (μg/g) 

 

 

Kadın (n=8) Erkek (n=8) Total (n=16) 
Test 

istatistiği 
p 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat BPA DüzeyiI 13,828±3,524 14,870 7,890 17,450 11,403±3,737 9,940 7,510 18,740 12,615±3,725 13,270 7,510 18,740 1,335 0,203 

2. Saat BPA DüzeyiII 25,340±6,681 27,925 14,970 31,590 19,254±4,593 17,670 14,010 26,370 22,297±6,368 22,965 14,010 31,590 2,123 0,052 

4. Saat BPA DüzeyiIII 7,415±1,994 7,335 4,210 11,160 6,014±2,730 5,535 3,410 12,370 6,714±2,420 6,110 3,410 12,370 1,172 0,261 

6. Saat BPA DüzeyiIV 3,670±1,058 3,510 2,030 5,270 3,231±1,533 2,775 1,510 6,210 3,451±1,293 3,140 1,510 6,210 0,666 0,516 

Grup içi karşılaştırmalar F=100,134 p<0,001 (IV < III < I < II) F=123,773 p<0,001 (IV < III < I < II)        

0. Saat BPS DüzeyiI 2,355±1,205 2,230 1,020 4,210 2,875±0,747 2,840 2,040 3,780 2,563±1,032 2,435 1,020 4,210 -0,762 0,468 

2. Saat BPS DüzeyiII 3,366±2,086 3,100 1,020 6,910 3,697±2,049 4,075 1,210 6,170 3,508±1,996 4,025 1,020 6,910 -0,296 0,773 

4. Saat BPS DüzeyiIII 1,960±0,589 1,990 1,210 2,650 1,698±0,620 1,650 1,080 2,410 1,829±0,577 1,990 1,080 2,650 0,614 0,562 

6. Saat BPS DüzeyiIV 1,095±0,106 1,095 1,020 1,170 1,175±0,078 1,175 1,120 1,230 1,135±0,089 1,145 1,020 1,230 -0,860 0,480 

Grup içi karşılaştırmalar F=40,768 p=0,098 F=44,147 p=0,095        

0. Saat BPF DüzeyiI 3,366±0,889 3,210 2,210 4,780 2,858±0,933 2,540 2,140 4,210 3,181±0,895 3,170 2,140 4,780 0,897 0,393 

2. Saat BPF DüzeyiII 5,286±2,155 5,665 1,140 8,210 3,056±2,138 2,690 1,050 6,790 4,171±2,372 4,330 1,050 8,210 2,078 0,057 

4. Saat BPF DüzeyiIII 2,064±0,712 2,170 1,020 2,990 1,693±0,510 1,805 1,020 2,140 1,929±0,646 2,120 1,020 2,990 0,911 0,386 

6. Saat BPF DüzeyiIV 1,212±0,102 1,210 1,070 1,340 1,010±0,000 1,010 1,010 1,010 1,154±0,129 1,170 1,010 1,340 2,644 0,046 

Grup içi karşılaştırmalar F=94,591 p<0,001 (IV < III < I < II) F=40,286 p=0,099               

BPA: Bisfenol A, BPS: Bisfenol S, BPF: Bisfenol F, n: Toplam, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum,  

p: Anlamlılık düzeyi 

Grup içi ortalama karşılaştırmalarında Bağımlı Örneklemler Anova testi; Gruplar arası karşılaştırmalarda ise Bağımsız örneklemler t-testi kullanılmıştır. 
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4.9 Taze Yemek Grubundaki Katılımcıların Cinsiyete Göre İdrar BPA, BPS ve 

BPF Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Taze yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin saatlik idrar BPA, BPS ve BPF 

düzeyleri Tablo 15’de gösterilmiştir. 

 

Taze yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPA düzeyi 0. saatte 

7,226±1,184 μg/g, 2. saatte 14,149±2,867 μg/g, 4. saatte 4,038±1,191 μg/g ve 6. saatte 

2,123±0,619 μg/g olduğu bulunmuştur. Taze yemek grubundaki erkeklerin ortalama 

idrar BPA düzeyi 0. saatte 7,290±1,514 μg/g, 2. saatte 14,490±3,820 μg/g, 4. saatte 

3,899±1,207 μg/g ve 6. saatte 2,188±0,837 μg/g olduğu bulunmuştur.  

 

Taze yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPA 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde hem kadınların hem 

de erkeklerin idrar BPA düzeyinin 2. saatte yükseldiği, 4. ve 6. saatte anlamlı ölçüde 

azaldığı bulunmuştur (IV < III < I < II). 

 

Taze yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPS düzeyi 0. saatte ortalama 

3,100±0,113 μg/g, 2. saatte 3,595±2,812 μg/g, 4. saatte 2,265±0,389 μg/g ve 6. saatte 

1,175±0,148 μg/g olduğu bulunmuştur. Taze yemek grubundaki erkeklerin ortalama 

idrar BPS düzeyi 0. saatte 3,095±1,096 μg/g, 2. saatte 3,538±2,504 μg/g, 4. saatte 

1,735±1,011 μg/g ve 6. saatte 1,240 μg/g olduğu bulunmuştur. 

 

Taze yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPS 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Taze yemek grubundaki kadınların ortalama idrar BPF düzeyi 0. saatte 

1,880±0,720 μg/g, 2. saatte 2,716±1,444 μg/g ve 4. saatte 1,233±0,193 μg/g olduğu 

bulunmuştur. Taze yemek grubundaki erkeklerin ortalama idrar BPF düzeyi 0. saatte 
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2,818±0,443 μg/g, 2. saatte 3,401±2,337 μg/g, 4. saatte 1,698±0,733 μg/g ve 6. saatte 

1,130±0,113 μg/g olduğu bulunmuştur. 

 

Taze yemek grubundaki kadın ve erkeklerin saatlik ortalama idrar BPF 

düzeylerinin grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde hem kadınların hem 

de erkeklerin idrar BPF düzeyinin 2. saatte yükseldiği, 4. ve 6. saatte anlamlı ölçüde 

azaldığı bulunmuştur (IV < III < I < II). 

 

Taze yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin cinsiyete göre idrar BPA, BPS 

ve BPF düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ölçüde bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 15. Taze yemek grubunda bulunan kadın ve erkeklerin idrar BPA BPS ve BPF düzeyleri (μg/g) 

 
Kadın (n=8) Erkek (n=8) Total (n=16) 

Test 

istatistiği 
p 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat BPA DüzeyiI 7,226±1,184 7,220 5,460 8,910 7,290±1,514 7,360 5,480 9,870 7,258±1,314 7,315 5,460 9,870 -0,094 0,927 

2. Saat BPA DüzeyiII 14,149±2,867 14,935 9,960 17,280 14,490±3,820 13,865 9,970 20,740 14,319±3,268 14,250 9,960 20,740 -0,202 0,843 

4. Saat BPA DüzeyiIII 4,038±1,191 3,935 2,180 5,630 3,899±1,207 3,950 2,310 6,020 3,968±1,160 3,935 2,180 6,020 0,231 0,820 

6. Saat BPA DüzeyiIV 2,123±0,619 2,275 1,190 2,890 2,188±0,837 2,140 1,290 4,010 2,155±0,712 2,185 1,190 4,010 -0,177 0,862 

Grup içi karşılaştırmalar F=154,336 p<0,001 (IV < III < I < II) F=107,903 p<0,001 (IV < III < I < II)        

0. Saat BPS DüzeyiI 3,100±0,113 3,100 3,020 3,180 3,095±1,096 3,095 2,320 3,870 3,098±0,636 3,100 2,320 3,870 0,006 0,995 

2. Saat BPS DüzeyiII 3,595±2,812 3,105 1,210 6,960 3,538±2,504 3,450 1,130 6,120 3,566±2,465 3,270 1,130 6,960 0,031 0,977 

4. Saat BPS DüzeyiIII 2,265±0,389 2,265 1,990 2,540 1,735±1,011 1,735 1,020 2,450 2,000±0,696 2,220 1,020 2,540 0,692 0,561 

6. Saat BPS DüzeyiIV 1,175±0,148 1,175 1,070 1,280 1,240  1,240 1,240 1,240 1,197±0,112 1,240 1,070 1,280 -0,357 0,781 

Grup içi karşılaştırmalar F=16,096 p=0,156 F= 8,468, p=0,211        

0. Saat BPF DüzeyiI 1,880±0,720 2,210 1,020 2,650 2,818±0,443 2,930 2,230 3,180 2,297±0,760 2,310 1,020 3,180 -2,265 0,058 

2. Saat BPF DüzeyiII 2,716±1,444 2,990 1,020 4,230 3,401±2,337 2,880 1,120 7,010 3,059±1,910 2,990 1,020 7,010 -0,705 0,492 

4. Saat BPF DüzeyiIII 1,233±0,193 1,170 1,080 1,450 1,698±0,733 1,600 1,030 2,560 1,499±0,586 1,170 1,030 2,560 -1,046 0,343 

6. Saat BPF DüzeyiIV - - - - 1,130±0,113 1,130 1,050 1,210 1,130±0,113 1,130 1,050 1,210 - - 

Grup içi karşılaştırmalar F=339,002 p<0,001 ( III < I < II) F=192,905 p=0,046 (IV < III < I < II)               

BPA: Bisfenol A, BPS: Bisfenol S, BPF: Bisfenol F, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: Anlamlılık düzeyi,  

Grup içi ortalama karşılaştırmalarında Bağımlı Örneklemler Anova testi; Gruplar arası karşılaştırmalarda ise Bağımsız örneklemler t-testi kullanılmıştır.
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4.10 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarının İdrar BPA, 

BPS ve BPF Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının ortalama idrar BPA, 

BPS ve BPF düzeyleri Tablo 16’da gösterilmiştir.  

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarında bulunan katılımcıların 

idrar BPA düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur 

(p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde, hazır yemek grubundaki katılımcıların 0.  ve 

2. Saatteki ortalama idrar BPA düzeyinin (sırasıyla 12,615±3,725 μg/g, 22,297±6,368 

μg/g) konserve ve taze yemek gruplarına (sırasıyla 9,149±3,904 μg/g, 16,323±7,353 

μg/g; sırasıyla 7,258±1,314 μg/g, 14,319±3,268 μg/g) göre anlamlı ölçüde daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (p<0,05). 4. saatte, hazır yemek grubundaki katılımcıların 

ortalama idrar BPA düzeyinin (6,714±2,420 μg/g) taze yemek grubundakilere 

(3,968±1,160 μg/g) göre anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Ayrıca 6. saatte konserve ve hazır yemek grubundaki katılımcıların ortalama idrar 

BPA düzeyinin (sırasıyla 3,428±1,462 μg/g, 3,451±1,293 μg/g) taze yemek 

grubundakilere (2,155±0,712 μg/g) göre anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (p<0,05). 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarında bulunan katılımcıların 

saatlik ortalama idrar BPF ve BPS düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubunda bulunan katılımcıların 

grup içi karşılaştırmalarına bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saatteki ortalama idrar BPA 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0,05). Bu 

farklılıklar incelendiğinde, her üç grupta da idrar BPA düzeyinin 2. saatte yükseldiği, 

4. ve 6. saatte anlamlı ölçüde azaldığı görülmüştür (IV<III<I<II). 

 

Konserve yemek grubunda bulunan katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına 

bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saatteki ortalama idrar BPS düzeyleri arasında istatistiksel 



 

 

 

66 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Hazır yemek ve taze yemek grubunda 

bulunan katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saatteki 

idrar BPS düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ölçüde bir farklılık 

saptanmıştır (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde hem hazır yemek hem de taze 

yemek gruplarında idrar BPS düzeyinin 2. saatte yükseldiği, 4. ve 6. saatte anlamlı 

ölçüde azaldığı belirlenmiştir (IV<III<I<II). 

 

İdrar BPF düzeylerine ilişkin grup içi karşılaştırmalar incelendiğinde, konserve 

yemek grubunda bulunan katılımcıların 0., 2., 4. ve 6. saatteki ortalama idrar BPF 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına 

bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saatteki ortalama idrar BPF düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde, hazır 

yemek grubundaki katılımcıların idrar BPF düzeyinin 2. saatte yükseldiği, 4. ve 6. 

saatte anlamlı ölçüde azaldığı görülmüştür (IV<III<I<II). Taze yemek grubundaki 

katılımcıların ise 4. saatteki idrar BPF düzeyi 2. saate göre anlamlı ölçüde azaldığı 

bulunmuştur (III<II). 
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Tablo 16. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının idrar BPA, BPS ve BPF düzeyleri (μg/g) 

 
Konserve yemeka (n=16) Hazır yemekb (n=16) Taze yemekc (n=16) Test 

istatistiği 
P 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat BPA DüzeyiI 9,149±3,904 8,670 4,260 17,540 12,615±3,725 13,270 7,510 18,740 7,258±1,314 7,315 5,460 9,870 11,485 
<0,001 

(b>a, c) 

2. Saat BPA DüzeyiII 16,323±7,353 15,330 7,520 31,570 22,297±6,368 22,965 14,010 31,590 14,319±3,268 14,250 9,960 20,740 7,851 
0,001 

(b>a, c) 

4. Saat BPA DüzeyiIII 5,469±1,860 5,945 2,030 8,570 6,714±2,420 6,110 3,410 12,370 3,968±1,160 3,935 2,180 6,020 8,510 
0,001 

(b>c) 

6. Saat BPA DüzeyiIV 3,428±1,462 3,460 1,170 6,510 3,451±1,293 3,140 1,510 6,210 2,155±0,712 2,185 1,190 4,010 6,116 
0,004 

(a, b>c) 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F= 50,574 p<0,001 (IV<III<I<II) F=168,760 p<0,001 (IV<III<I<II) F=268,963 p<0,001 (IV<III<I<II)   

0. Saat BPS DüzeyiI 2,666±0,876 2,710 1,210 3,650 2,563±1,032 2,435 1,020 4,210 3,098±0,636 3,100 2,320 3,870 0,487 0,622 

2. Saat BPS DüzeyiII 2,839±1,661 2,650 1,060 5,740 3,508±1,996 4,025 1,020 6,910 3,566±2,465 3,270 1,130 6,960 0,400 0,674 

4. Saat BPS DüzeyiIII 1,480±0,560 1,220 1,020 2,560 1,829±0,577 1,990 1,080 2,650 2,000±0,696 2,220 1,020 2,540 1,234 0,316 

6. Saat BPS DüzeyiIV 1,315±0,464 1,100 1,050 2,010 1,135±0,089 1,145 1,020 1,230 1,197±0,112 1,240 1,070 1,280 0,38 0,694 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F= 79,168 p=0,071 F=118,114 p<0,001 (IV<III<I<II) F=268,963 p<0,001 (IV<III<I<II)     

0. Saat BPF DüzeyiI 2,494±0,998 2,205 1,300 4,520 3,181±0,895 3,170 2,140 4,780 2,297±0,760 2,310 1,020 3,180 2,764 0,080 

2. Saat BPF DüzeyiII 3,188±1,745 3,405 1,070 7,740 4,171±2,372 4,330 1,050 8,210 3,059±1,910 2,990 1,020 7,010 1,405 0,256 

4. Saat BPF DüzeyiIII 1,513±0,631 1,280 1,010 3,070 1,929±0,646 2,120 1,020 2,990 1,499±0,586 1,170 1,030 2,560 1,549 0,231 

6. Saat BPF DüzeyiIV 1,086±0,065 1,120 1,010 1,140 1,154±0,129 1,170 1,010 1,340 1,130±0,113 1,130 1,050 1,210 0,577 0,578 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F= 9,331 p=0,092 F=74,293 p<0,001 (IV<III<I<II) F=192,905 p=0,046 (III<II)     

BPA: Bisfenol A, BPS: Bisfenol S, BPF: Bisfenol F, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: Anlamlılık düzeyi 

Gruplar arası karşılaştırmalar Bağımsız örneklemler ANOVA testi ile grup içi karşılaştırmalar ise Tekrarlı ölçüm ANOVA testi ile değerlendirilmiştir. 
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Şekil 6. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının saatlik idrar BPA 

düzeyleri 

 

 

Şekil 7. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının saatlik idrar BPS 

düzeyleri 
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Şekil 8. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının saatlik idrar BPF 

düzeyleri 

 

4.11 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki Kadınların 

İdrar BPA, BPS ve BPF Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki kadınların saatlik 

ortalama idrar BPA, BPS ve BPF düzeylerinin karşılaştırma sonuçları Tablo 17’de 

gösterilmiştir. 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki kadınların 0., 2. 4. ve 6. 

saatteki ortalama idrar BPA düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılık incelendiğinde hazır yemek grubundaki kadınların 

0., 2. ve 4. saatte idrar BPA düzeyleri konserve ve taze yemek grubuna göre anlamlı 

ölçüde daha yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca, taze yemek grubundaki kadınların 

hazır ve konserve yemek grubundaki kadınlara göre 6. saatteki idrar BPA düzeyinin 

anlamlı ölçüde daha düşük olduğu saptanmıştır. 

 

Ortalama idrar BPS düzeyleri incelendiğinde konserve yemek, hazır yemek ve 

taze yemek grubundaki kadınların 0., 2. ve 6. saatteki idrar BPS düzeyleri arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0,05). Ancak konserve 

yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki kadınların 4. saatteki idrar BPS 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p<0,05).  Bu 

farklılık incelendiğinde konserve yemek grubundaki kadınların 4. saatteki idrar BPS 

düzeyi taze yemek grubundaki kadınlara göre anlamlı ölçüde daha düşük olduğu 

belirlenmiştir. 

 

İdrar BPF düzeyleri incelendiğinde, konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek 

grubundaki kadınların 6. saatteki idrar BPF düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Ancak konserve yemek, hazır yemek ve 

taze yemek grubundaki kadınların 0., 2. ve 4. saatte idrar BPF düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p<0,05). Bu farklılık 

incelendiğinde, hazır yemek grubundaki kadınların 0. saatteki idrar BPF düzeyi 

konserve ve taze yemek grubundaki göre anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Ayrıca hazır yemek grubundaki kadınların 2. saatteki idrar BPF düzeyi 

taze yemek grubundaki göre anlamlı ölçüde daha yüksek iken, 4. saatteki idrar BPF 

düzeyi konserve yemek grubundakilere göre anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu 

görülmüştür. 
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Tablo 17. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarında bulunan kadınların idrar BPA, BPS ve BPF düzeyleri (μg/g) 

 
Konserve yemeka (n=8) Hazır yemekb (n=8) Taze yemekc (n=8) Test 

istatistiği 
P 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat BPA DüzeyiI 6,996±1,857 6,760 4,260 9,510 13,828±3,524 14,870 7,890 17,450 7,226±1,184 7,220 5,460 8,910 20,915 
<0,001 

(b>a, c) 

2. Saat BPA DüzeyiII 12,301±3,584 11,810 7,520 16,780 25,340±6,681 27,925 14,970 31,590 14,149±2,867 14,935 9,960 17,280 18,181 
<0,001 

(b>a, c) 

4. Saat BPA DüzeyiIII 5,201±1,470 5,495 3,080 7,190 7,415±1,994 7,335 4,210 11,160 4,038±1,191 3,935 2,180 5,630 9,353 
0,001 

(b>a, c) 

6. Saat BPA DüzeyiIV 4,015±1,547 4,275 1,170 6,510 3,670±1,058 3,510 2,030 5,270 2,123±0,619 2,275 1,190 2,890 6,258 0,007 (c<a, b) 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F= 64,812 p<0,001 (IV<III<I<II) F= 100,134 p<0,001 (IV<III<I<II) F= 154,336 p<0,001 (IV<III<I<II)   

0. Saat BPS DüzeyiI 1,913±0,473 2,115 1,210 2,210 2,355±1,205 2,230 1,020 4,210 3,100±0,113 3,100 3,020 3,180 1,068 0,384 

2. Saat BPS DüzeyiII 2,346±1,120 2,310 1,060 3,780 3,366±2,086 3,100 1,020 6,910 3,595±2,812 3,105 1,210 6,960 0,708 0,508 

4. Saat BPS DüzeyiIII 1,095±0,087 1,090 1,020 1,180 1,960±0,589 1,990 1,210 2,650 2,265±0,389 2,265 1,990 2,540 6,817 
0,023 

(a<c) 

6. Saat BPS DüzeyiIV - - - - 1,095±0,106 1,095 1,020 1,170 1,175±0,148 1,175 1,070 1,280 0,38 0,598 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F=35,569 p<0,001 (III<I<II) F= 40,768 p=0,098 F= 16,096 p=0,156     

0. Saat BPF DüzeyiI 2,199±0,466 2,155 1,470 3,170 3,366±0,889 3,210 2,210 4,780 1,880±0,720 2,210 1,020 2,650 8,039 0,003 (b>a, c) 

2. Saat BPF DüzeyiII 4,166±1,574 3,990 2,340 7,740 5,286±2,155 5,665 1,140 8,210 2,716±1,444 2,990 1,020 4,230 4,327 
0,027 

(b>c) 

4. Saat BPF DüzeyiIII 1,243±0,260 1,150 1,010 1,780 2,064±0,712 2,170 1,020 2,990 1,233±0,193 1,170 1,080 1,450 6,082 0,012 (b>a) 

6. Saat BPF DüzeyiIV 1,080±0,085 1,080 1,020 1,140 1,212±0,102 1,210 1,070 1,340 - - - - 2,546 0,171 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F= 6,593 p=0,236 F= 94,591 p<0,001 (IV<III<I<II) F=339,902 p<0,001 (III<I<II)     

 BPA: Bisfenol A, BPS: Bisfenol S, BPF: Bisfenol F, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: Anlamlılık düzeyi 

 Gruplar arası karşılaştırmalar Bağımsız örneklemler ANOVA testi ile grup içi karşılaştırmalar ise Tekrarlı ölçüm ANOVA testi ile değerlendirilmiştir.  
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4.12 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki Erkeklerin 

İdrar BPA, BPS ve BPF Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki erkeklerin saatlik 

ortalama idrar BPA, BPS ve BPF düzeylerinin karşılaştırma sonuçları Tablo 18’de 

gösterilmiştir. 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki erkeklerin 2. 4. ve 6. 

saatteki ortalama idrar BPA düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05). Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki 

erkeklerin 0. saatteki idrar BPA düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde taze yemek 

gruplarındaki erkeklerin 0. saatteki idrar BPA düzeyi konserve ve hazır yemek 

grubundaki erkeklere göre anlamlı ölçüde daha düşük olduğu bulunmuştur (p<0,05). 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki erkeklerin 0., 2., 4. ve 6. 

saatteki idrar BPS ve BPF düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 18. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarında bulunan erkeklerin idrar BPA, BPS ve BPF düzeyleri (μg/g) 

 
Konserve yemeka (n=8) Hazır yemekb (n=8) Taze yemekc (n=8) Test 

istatistiği 
P 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat BPA DüzeyiI 11,303±4,315 12,455 4,780 17,540 11,403±3,737 9,940 7,510 18,740 7,290±1,514 7,360 5,480 9,870 3,788 0,039 (c<a,b) 

2. Saat BPA DüzeyiII 20,345±8,127 20,085 9,470 31,570 19,254±4,593 17,670 14,010 26,370 14,490±3,820 13,865 9,970 20,740 2,287 0,126 

4. Saat BPA DüzeyiIII 5,736±2,257 6,230 2,030 8,570 6,014±2,730 5,535 3,410 12,370 3,899±1,207 3,950 2,310 6,020 2,264 0,129 

6. Saat BPA DüzeyiIV 2,840±1,181 2,995 1,180 4,320 3,231±1,533 2,775 1,510 6,210 2,188±0,837 2,140 1,290 4,010 1,500 0,246 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F= 45,197 p<0,001 (IV<III<I<II) F= 123,773 p<0,001 (IV<III<I<II) F= 107,903 p<0,001 (IV<III<I<II)   

0. Saat BPS DüzeyiI 3,420±0,227 3,410 3,210 3,650 2,875±0,747 2,840 2,040 3,780 3,095±1,096 3,095 2,320 3,870 0,691 0,532 

2. Saat BPS DüzeyiII 3,990±2,411 4,990 1,240 5,740 3,697±2,049 4,075 1,210 6,170 3,538±2,504 3,450 1,130 6,120 0,035 0,966 

4. Saat BPS DüzeyiIII 1,865±0,574 1,820 1,260 2,560 1,698±0,620 1,650 1,080 2,410 1,735±1,011 1,735 1,020 2,450 0,066 0,937 

6. Saat BPS DüzeyiIV 1,315±0,464 1,100 1,050 2,010 1,175±0,078 1,175 1,120 1,230 1,240± 1,240 1,240 1,240 0,082 0,923 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
F= 79,168 p=0,071 F= 44,147 p=0,095 F=8,468 p=0,211   

0. Saat BPF DüzeyiI 3,085±1,565 3,260 1,300 4,520 2,858±0,933 2,540 2,140 4,210 2,818±0,443 2,930 2,230 3,180 0,071 0,932 

2. Saat BPF DüzeyiII 1,883±0,935 1,660 1,070 3,600 3,056±2,138 2,690 1,050 6,790 3,401±2,337 2,880 1,120 7,010 1,067 0,364 

4. Saat BPF DüzeyiIII 2,233±0,825 2,210 1,420 3,070 1,693±0,510 1,805 1,020 2,140 1,698±0,733 1,600 1,030 2,560 0,674 0,537 

6. Saat BPF DüzeyiIV 1,090±0,070 1,120 1,010 1,140 1,010±0,000 1,010 1,010 1,010 1,130±0,113 1,130 1,050 1,210 1,335 0,360 

Grup içi 

karşılaştırmalar 
- F= 40,286 p=0,099 F= 192,905 p=0,046 (III<II)   

BPA: Bisfenol A, BPS: Bisfenol S, BPF: Bisfenol F, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: Anlamlılık düzeyi 

Not: Gruplar arası karşılaştırmalar Bağımsız örneklemler ANOVA testi ile grup içi karşılaştırmalar ise Tekrarlı ölçüm ANOVA testi ile değerlendirilmiştir.



 

 

 

74 

4.13 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki 

Katılımcıların Saatlik Kan Basıncı, NB ve KAH Değişimlerinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların saatlik 

kan basıncı, NB ve KAH değişimleri Tablo 19’da gösterilmiştir.  

 

Gruplar arası karşılaştırma sonuçlarına göre, 0., 2., 4. ve 6. saatlerde konserve 

yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların ortalama NB ve KAH 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Benzer şekilde, konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki 0., 2. ve 4. 

saatlerde SKB ve DKB değerleri arasında da anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). Ancak, 6. saatte konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki 

katılımcıların SKB ve DKB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

görülmüştür (p<0,05). Bu farklılık incelendiğinde, konserve yemek grubundaki 

katılımcıların hazır yemek grubundakilere kıyasla 6. saatteki SKB ve DKB değerleri 

anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

 

Konserve yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına göre, 0., 

2., 4. ve 6. saatlerde SKB ve NB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık belirlenmemiştir (p>0,05). Ancak, konserve yemek grubundaki katılımcıların 

0., 2., 4. ve 6. saatlerde DKB ve KAH değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmıştır (p<0,05). Bu farklılıkların incelenmesinde ise, konserve yemek 

grubundaki katılımcıların 6. saatteki DKB ve KAH değerlerinin, 4. saatteki değerlere 

kıyasla anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu bulunmuştur (III<IV). 

 

Hazır yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına göre, 0., 2., 4. 

ve 6. saatteki SKB, DKB, NB ve KAH değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık belirlenmiştir (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde, hazır yemek 

grubundaki katılımcıların 2. saatte SKB ve NB değerleri anlamlı ölçüde daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (IV<III<I<II). Ayrıca, hazır yemek grubundaki katılımcıların 

DKB ve KAH değerlerinde 0., 2., 4. ve 6. saatlerde sırasıyla anlamlı ölçüde azalış 

gösterdiği belirlenmiştir (I>II>III>IV). 
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Taze yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırma sonuçlarına 

bakıldığında ise 0., 2., 4. ve 6. saatteki SKB, DKB, NB ve KAH değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 19. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların kan basıncı, NB ve KAH değerlendirilmesi 

 
Konserve yemeka (n=16) Hazır yemekb (n=16) Taze yemekc (n=16) Test 

istatistiği 
p 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat SKBI (mm Hg) 106,969±9,231 106,75 93,00 122,50 104,313±10,274 101,50 92,00 127,50 102,625±7,564 105,25 86,00 111,50 0,928 0,403 

2. Saat SKBII (mm Hg) 107,719±6,666 108,50 97,50 119,50 106,719±8,989 102,50 97,00 124,50 101,781±9,690 100,50 84,50 117,00 2,214 0,121 

4. Saat SKBIII (mm Hg) 103,781±10,116 102,00 88,00 121,50 101,688±8,625 101,25 83,50 114,50 102,156±10,759 103,00 79,00 117,00 0,198 0,821 

6. Saat SKBIV (mm Hg) 109,156±10,473 107,25 92,50 128,00 99,094±6,741 98,25 87,00 112,00 102,313±8,735 101,75 88,50 122,00 5,477 
0,007 

(a>b) 

Grup içi karşılaştırmalar F=1,645 p=0,192 F=5,007 p=0,004 (IV<III<I<II) F=0,071 p=0,975   

0. Saat DKBI (mm Hg) 76,125±9,375 77,25 59,50 91,50 76,250±9,918 76,00 64,50 103,50 70,625±7,336 69,00 61,00 88,50 2,063 0,139 

2. Saat DKBII (mm Hg) 74,469±8,316 76,50 61,00 91,00 73,406±8,862 73,25 59,50 97,00 69,469±8,908 69,00 51,00 82,00 1,467 0,241 

4. Saat DKBIII (mm Hg) 71,094±7,515 69,25 58,00 91,00 72,281±5,814 72,75 63,00 81,50 71,031±6,702 71,50 55,50 80,00 0,176 0,839 

6. Saat DKBIV (mm Hg) 77,094±10,364 79,25 60,50 94,50 68,438±8,652 67,50 50,50 85,50 69,344±8,189 68,50 56,00 86,00 4,358 
0,019 

(a>b) 

Grup içi karşılaştırmalar F=4,968 p=0,005 (III<IV) F=5,687 p=0,002 (IV<III<II<I) F=0,484 p=0,695   

0. Saat NBI (mm Hg) 30,844±8,080 30,50 15,00 43,50 28,063±8,296 25,75 18,50 50,00 32,000±9,680 32,00 14,50 47,00 0,863 0,429 

2. Saat NBII (mm Hg) 33,250±7,045 32,75 23,50 44,50 33,313±12,468 29,25 18,50 57,50 32,313±10,896 32,50 14,50 49,50 0,047 0,955 

4. Saat NBIII (mm Hg) 32,688±12,015 35,00 0,00 51,00 29,406±7,638 30,25 19,00 40,50 31,125±9,821 31,75 13,00 47,00 0,432 0,652 

6. Saat NBIV (mm Hg) 32,063±12,025 31,50 0,00 54,00 30,656±6,755 28,00 25,00 45,50 32,969±8,812 33,50 21,50 47,00 0,243 0,785 

Grup içi karşılaştırmalar F=0,339 p=0,798 F=3,095 p=0,036 (I<III<IV<II) F=0,283 p=0,837   

0. Saat KAHI (bpm) 85,688±12,389 85,50 67,00 106,00 88,125±12,425 86,25 74,00 125,50 80,625±13,316 77,00 57,00 112,00 1,448 0,246 

2. Saat KAHII (bpm) 82,969±8,904 83,25 64,50 95,00 85,094±11,578 84,00 71,00 119,00 76,219±12,518 80,75 54,50 99,00 2,786 0,072 

4. Saat KAHIII (bpm) 78,438±8,491 78,25 66,50 93,00 82,938±12,480 79,25 67,50 117,00 77,781±11,207 80,50 61,00 94,50 1,070 0,352 

6. Saat KAHIV (bpm) 82,500±11,182 82,25 64,50 105,50 81,844±10,281 80,00 69,50 108,50 77,281±13,953 80,00 52,50 95,00 0,912 0,409 

Grup içi karşılaştırmalar F=3,211 p=0,032(III<IV) F=3,207 p=0,032 (IV<III<II<I) F=1,621 p=0,198   

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diastolik kan basıncı, NB: Nabız basıncı, KAH: Kalp atım hızı, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: 

Anlamlılık değeri, F: Tekrarlı ölçüm ANOVA testi  

Gruplar arası karşılaştırmalar Bağımsız örneklemler ANOVA testi ile grup içi karşılaştırmalar ise Tekrarlı ölçüm ANOVA testi ile değerlendirilmiştir.
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Şekil 9. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların saatlik 

sistolik kan basıncı değişimleri 

 

 

Şekil 10. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların 

saatlik diastolik kan basıncı değişimleri 
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Şekil 11. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların 

saatlik nabız değişimleri 

 

 

Şekil 12. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların 

saatlik kalp atım hızı değişimleri 
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4.14 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki Kadınların 

Kan Basıncı, NB ve KAH Değişimlerinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki kadınların kan basıncı, 

NB ve KAH değişimleri Tablo 20’de gösterilmiştir. 

 

Gruplar arası karşılaştırma sonuçlarına göre, konserve yemek, hazır yemek ve taze 

yemek gruplarındaki kadınların 0., 2., 4. ve 6. saatte ortalama SKB, NB ve KAH 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Ayrıca konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki kadınların 0., 2. ve 4. 

saatte DKB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır 

(p>0,05). Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubunda bulunan kadınların 

6. saatteki DKB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur 

(p<0,05). Bu farklılık incelendiğinde konserve yemek grubundaki kadınların 6. saatte 

DKB değeri hazır ve taze yemek grubundaki kadınlara göre anlamlı ölçüde daha 

yüksek olduğu bulunmuştur. 

 

Konserve yemek grubundaki kadınların grup içi karşılaştırmalarına göre, 0., 2., 4. 

ve 6. saatlerde SKB, NB ve KAH değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık belirlenmemiştir (p>0,05). Ancak, konserve yemek grubundaki kadınların 0., 

2., 4. ve 6. saatlerde DKB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmıştır (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde konserve yemek grubundaki 

kadınların 0., 2. ve 4. saatte DKB değeri anlamlı ölçüde azalırken 6. saatte anlamlı 

ölçüde artmış olduğu bulunmuştur (III<II<I<IV). 

 

Hazır yemek grubundaki kadınların grup içi karşılaştırmalarına göre 0., 2., 4. ve 

6. saatteki SKB ve DKB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde, hazır yemek grubundaki 

kadınların 0., 2., 4. ve 6. saatteki SKB ve DKB değerleri anlamlı ölçüde azalmış olduğu 

belirlenmiştir (IV<III<II<I). Ayrıca, hazır yemek grubundaki kadınların 0., 2., 4. ve 6. 

saatteki DKB ve KAH değerleri arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 
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Taze yemek grubundaki kadınların grup içi karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında 

ise 0., 2., 4. ve 6. saatteki SKB, DKB, NB ve KAH değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 20. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki kadınların kan basıncı, NB ve KAH değişimleri 

 
Konserve yemeka (n=8) Hazır yemekb (n=8) Taze yemekc (n=8) Test 

istatistiği 
p 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat SKBI (mm Hg) 105,625±9,368 107,75 93,00 121,00 102,750±6,353 101,5 92 111,5 100,063±8,575 101,50 86,00 111,50 0,921 0,414 

2. Saat SKBII (mm Hg) 107,188±8,535 105,75 97,50 119,50 102,000±6,308 99,5 97 116 98,625±7,680 99,00 84,50 110,00 2,601 0,098 

4. Saat SKBIII (mm Hg)  99,375±7,313 99,50 91,00 113,50 98,125±4,462 100 91,5 103,5 97,250±9,554 101,75 79,00 105,50 0,166 0,848 

6. Saat SKBIV (mm Hg) 106,375±8,459 108,50 92,50 119,50 97,188±6,358 97,25 87 109 98,938±7,442 99,25 88,50 110,00 3,413 0,052 

Grup içi karşılaştırmalar F=1,995 p=0,146 F=3,680 p=0,028 (IV<III<II<I) F=0,422 p=0,739 
  

0. Saat DKBI (mm Hg) 79,875±9,591 83,00 63,50 91,50 78,500±5,021 78,25 72 85 73,188±8,434 72,00 63,50 88,50 1,589 0,228 

2. Saat DKBII (mm Hg) 78,688±8,293 80,25 66,00 91,00 77,500±8,468 75,5 71 97 74,250±5,036 76,00 67,50 80,00 0,764 0,478 

4. Saat DKBIII (mm Hg)  74,500±8,102 74,50 66,00 91,00 73,813±6,250 73,25 63 81,5 72,500±5,021 72,50 66,00 80,00 0,191 0,828 

6. Saat DKBIV (mm Hg) 

81,750±6,193 81,25 71,00 92,50 69,438±6,144 71 60,5 77,5 71,188±5,675 69,25 64,00 80,50 9,832 

0,001 

(a>b,c) 

Grup içi karşılaştırmalar F=3,198 p=0,044 (III<II<I<IV) F=7,074 p=0,002 (IV<III<II<I) F=0,846 p=0,484 
  

0. Saat NBI (mm Hg) 25,750±6,579 26,00 15,00 35,50 24,250±3,391 25 18,5 28,5 26,875±9,775 24,50 14,50 45,00 0,277 0,761 

2. Saat NBII (mm Hg) 28,500±5,298 28,25 23,50 38,50 24,500±4,840 25,25 18,5 29,5 24,375±6,040 23,50 14,50 33,50 1,502 0,246 

4. Saat NBIII (mm Hg)  24,875±11,423 26,50 0,00 37,50 24,313±4,358 23,25 19 31,5 24,750±8,590 25,00 13,00 37,00 0,009 0,991 

6. Saat NBIV (mm Hg) 24,625±10,501 28,50 0,00 33,00 27,750±4,132 26,25 25 36,5 27,750±6,856 25,00 21,50 41,00 0,448 0,645 

Grup içi karşılaştırmalar F=0,393 p=0,760 F=1,926 p=0,156 F=0,652 p=0,591 
  

0. Saat KAHI (bpm)  86,625±12,311 86,50 68,00 106,00 90,313±16,250 84 74,5 125,5 86,375±12,727 85,75 71,50 112,00 0,202 0,819 

2. Saat KAHII (bpm)  82,688±8,912 83,25 66,50 95,00 87,125±14,456 82,25 76,5 119 81,063±4,144 83,25 74,00 85,00 0,773 0,474 

4. Saat KAHIII (bpm) 77,750±7,630 77,50 66,50 88,50 84,438±14,485 78,75 75 117 81,688±8,141 81,75 67,50 93,50 0,811 0,458 

6. Saat KAHIV (bpm) 85,500±11,772 85,25 68,50 105,50 81,875±11,218 79 73,5 108,5 80,938±6,433 82,25 72,50 89,00 0,456 0,640 

Grup içi karşılaştırmalar F=2,386 p=0,098 F=2,773 p=0,067 F=1,430 p=0,262 
  

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diastolik kan basıncı, NB: Nabız basıncı, KAH: Kalp atım hızı, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, p: 

Anlamlılık değeri, F: Tekrarlı ölçüm ANOVA testi 

Not: Gruplar arası karşılaştırmalar Bağımsız örneklemler ANOVA testi ile grup içi karşılaştırmalar ise Tekrarlı ölçüm ANOVA testi ile değerlendirilmiştir. 
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4.15 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki Erkeklerin 

Kan Basıncı, NB ve KAH Değişimlerinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki erkeklerin kan basıncı, 

NB ve KAH değişimleri Tablo 21’de gösterilmiştir. 

 

Gruplar arası karşılaştırma sonuçlarına göre, konserve yemek, hazır yemek ve taze 

yemek gruplarındaki erkeklerin 0., 2., 4. ve 6. saatte ortalama SKB, DKB, NB ve KAH 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05).  

 

Konserve yemek ve taze yemek grubundaki erkeklerin grup içi karşılaştırmalarına 

bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saatlerde ortalama SKB, DKB, NB ve KAH değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık belirlenmemiştir (p>0,05). 

 

Hazır yemek grubundaki erkeklerin grup içi karşılaştırmalarında ise 0., 2., 4. ve 6. 

saatteki ortalama SKB, DKB ve KAH değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Ancak, hazır yemek grubundaki erkeklerin 0., 2., 4. 

ve 6. saatlerde NB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmıştır (p<0,05). Bu farklılıklar incelendiğinde, hazır yemek grubundaki 

erkeklerin 2. saatte NB değerleri anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu bulunmuştur 

(I<II).
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Tablo 21. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki erkeklerin kan basıncı, NB ve KAH değişimleri 

 
Konserve yemek (n=8) Hazır yemek (n=8) Taze yemek (n=8) Test 

istatistiği 
p 

X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks X̅±SS Med Min Maks 

0. Saat SKBI (mm Hg) 108,313±9,524 104,00 98,00 122,50 105,875±13,426 102,50 92,00 127,50 105,188±5,837 107,00 92,00 111,00 0,212 0,811 

2. Saat SKBII (mm Hg) 108,250±4,660 110,00 98,50 112,50 111,438±9,081 113,00 100,50 124,50 104,938±10,930 107,25 89,50 117,00 1,134 0,341 

4. Saat SKBIII (mm Hg)  108,188±11,019 109,75 88,00 121,50 105,250±10,512 108,25 83,50 114,50 107,063±10,087 111,25 92,50 117,00 0,158 0,855 

6. Saat SKBIV (mm Hg) 111,938±12,075 107,00 99,50 128,00 101,000±6,974 99,00 93,50 112,00 105,688±9,059 107,00 95,50 122,00 2,613 0,097 

Grup içi karşılaştırmalar F=0,544 p=0,657 F=2,793 p=0,065 F=0,229 p=0,875 
 

  

0. Saat DKBI (mm Hg) 72,375±8,012 72,00 59,50 86,00 74,000±13,191 68,50 64,50 103,50 68,063±5,401 67,50 61,00 76,00 0,845 0,444 

2. Saat DKBII (mm Hg) 70,250±6,222 68,75 61,00 78,00 69,313±7,634 68,75 59,50 78,50 64,688±9,614 63,75 51,00 82,00 1,124 0,344 

4. Saat DKBIII (mm Hg)  67,688±5,371 69,00 58,00 75,50 70,750±5,292 71,00 64,00 78,50 69,563±8,130 70,25 55,50 78,50 0,465 0,634 

6. Saat DKBIV (mm Hg) 72,438±11,927 68,75 60,50 94,50 67,438±10,972 64,75 50,50 85,50 67,500±10,184 64,00 56,00 86,00 0,539 0,591 

Grup içi karşılaştırmalar F=1,707 p=0,196 F=1,509 p=0,241 F=1,135 p=0,358 
 

  

0. Saat NBI (mm Hg) 35,938±6,109 37,25 25,00 43,50 31,875±10,137 29,25 20,50 50,00 37,125±6,723 38,00 26,50 47,00 0,982 0,391 

2. Saat NBII (mm Hg) 38,000±5,169 38,50 32,00 44,50 42,125±11,498 45,00 24,00 57,50 40,250±8,598 43,00 23,50 49,50 0,440 0,650 

4. Saat NBIII (mm Hg)  40,500±6,274 41,00 30,00 51,00 34,500±6,835 37,00 19,50 40,50 37,500±6,325 37,25 30,00 47,00 1,713 0,205 

6. Saat NBIV (mm Hg) 39,500±8,552 39,75 26,00 54,00 33,563±7,835 31,00 25,50 45,50 38,188±7,559 39,00 24,50 47,00 1,218 0,316 

Grup içi karşılaştırmalar F=0,827 p=0,494 F=5,900 p=0,004 (I<II) F=0,454 p=0,758 
 

  

0. Saat KAHI (bpm)  84,750±13,242 83,75 67,00 105,50 85,938±7,471 87,50 74,00 98,50 74,875±11,934 72,50 57,00 96,00 2,370 0,118 

2. Saat KAHII (bpm)  83,250±9,502 86,00 64,50 91,50 83,063±8,296 84,50 71,00 94,00 71,375±16,278 68,00 54,50 99,00 2,619 0,097 

4. Saat KAHIII (bpm) 79,125±9,757 80,25 67,50 93,00 81,438±10,900 81,00 67,50 96,50 73,875±12,961 70,75 61,00 94,50 0,943 0,405 

6. Saat KAHIV (bpm) 79,500±10,430 79,25 64,50 97,50 81,813±10,032 84,50 69,50 95,50 73,625±18,581 71,00 52,50 95,00 0,771 0,475 

Grup içi karşılaştırmalar F=1,680 p=0,202 F=0,793 p=0,511 F=0,496 p=0,689 
 

  

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diastolik kan basıncı, NB: Nabız basıncı, KAH: Kalp atım hızı, X̅: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum,  p: Anlamlılık değeri, F: 
Tekrarlı ölçüm ANOVA test 

Not: Gruplar arası karşılaştırmalar Bağımsız örneklemler ANOVA testi ile grup içi karşılaştırmalar ise Tekrarlı ölçüm ANOVA testi ile değerlendirilmiştir. 
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4.16 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki 

Katılımcıların İdrar BPA, BPS ve BPF Değerleri ile Kan Basıncı Arasındaki 

İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların 0., 2., 

4. ve 6. Saatteki ortalama idrar BPA, BPS ve BPF değerleri ile SKB arasındaki ilişki 

sonuçları Tablo 22’de gösterilmiştir. 

 

Konserve yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların 0., 2., 4. ve 6. saatteki 

ortalama idrar BPA, BPS ve BPF değerleri ile SKB arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). Hazır yemek grubundaki katılımcılarında idrar BPS 

ve BPF değerleri ile SKB arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 

(p>0,05). Ancak hazır yemek grubundaki katılımcıların 0., 2., 4. ve 6. saatteki idrar 

BPA değerleri ile SKB arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur 

(p<0,05). Bu farklılık incelendiğinde, hazır yemek grubundaki katılımcıların 4. 

saatteki idrar BPA değeri ile SKB arasında istatistiksel olarak negatif yönlü düşük 

şiddetli bir ilişki bulunmuştur (r=-0,675, p=0,004) (p<0,05). Ancak, hazır yemek 

grubundaki katılımcıların 0., 2. ve 6. saatte idrar BPA değerleri ile SKB arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05).  

 

Tablo 22. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının idrar BPA, BPS 

ve BPF değerleri ile SKB arasındaki ilişki 

 Saat 
Konserve yemek  Hazır yemek  Taze yemek 

r p  r p  r p 

BPA<-> SKB 

0. saat 0,006 0,983  0,023 0,923  0,369 0,159 

2. saat -0,112 0,680  -0,326 0,218  0,051 0,852 

4. saat -0,206 0,444  -0,675 0,004  -0,058 0,830 

6. saat -0,211 0,432  -0,077 0,777  0,128 0,637 

BPF<-> SKB 

0. saat 0,256 0,421  0,186 0,584  0,192 0,620 

2. saat -0,225 0,439  -0,388 0,138  0,189 0,483 

4. saat 0,401 0,222  0,095 0,780  0,089 0,849 

6. saat -0,369 0,541  -0,661 0,106  1,000 - 
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Tablo 22. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının idrar BPA, BPS 

ve BPF değerleri ile SKB arasındaki ilişki (devam) 

 Saat 
Konserve yemek  Hazır yemek  Taze yemek 

r p  r p  r p 

BPS<-> SKB 

0. saat -0,024 0,955  -0,089 0,807  0,028 0,972 

2. saat 0,463 0,178  -0,254 0,381  0,228 0,587 

4. saat 0,182 0,665  -0,570 0,140  -0,745 0,255 

6. saat -0,587 0,413  -0,461 0,539  0,084 0,946 

BPA: Bisfenol A, BPF: Bisfenol F, BPS: Bisfenol S, SKB: Sistolik kan basıncı, r: Korelasyon 

katsayısı p: Anlamlılık değeri 

 

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların 0., 2., 

4. ve 6. saatteki idrar BPA, BPS ve BPF değerleri ile DKB arasındaki ilişki sonuçları 

Tablo 23’de gösterilmiştir. 

 

Konserve yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların 0., 2., 4. ve 6. saatteki 

ortalama idrar BPA, BPS ve BPF değerleri ile DKB arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). Hazır yemek grubunda bulunan 

katılımcılarında idrar BPA ve BPF değerleri ile DKB arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). Ancak hazır yemek grubunda bulunan 

katılımcıların 0., 2., 4. ve 6. saatteki idrar BPS değerleri ile DKB arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Bu farklılık incelendiğinde hazır yemek 

grubunda bulunan katılımcıların 4. ve 6. saatteki idrar BPS değeri ile DKB arasında 

istatistiksel olarak negatif yönlü yüksek şiddetli bir ilişki bulunmuştur (sırasıyla r=-

0,780, p=0,023; r=-0,984, p=0,016) (p<0,05). Ancak, hazır yemek grubunda bulunan 

katılımcıların 0. ve 2. saatte idrar BPS değerleri ile DKB arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05).  
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Tablo 23. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarının idrar BPA, BPS 

ve BPF değerleri ile DKB arasındaki ilişki 

 Saat 
Konserve yemek   Hazır yemek   Taze yemek 

r p   r p   r p 

BPA<-> DKB 

0. saat -0,474 0,064 
 

0,172 0,525 
 

0,136 0,615 

2. saat -0,472 0,065 
 

0,486 0,056 
 

0,083 0,759 

4. saat -0,346 0,186 
 

-0,246 0,358 
 

0,091 0,737 

6. saat -0,188 0,485   -0,003 0,992   -0,032 0,906 

BPF<-> DKB 

0. saat 0,057 0,859 
 

-0,051 0,881 
 

-0,596 0,090 

2. saat 0,227 0,434 
 

0,489 0,055 
 

-0,076 0,780 

4. saat -0,439 0,176 
 

0,332 0,319 
 

-0,615 0,141 

6. saat 0,272 0,658   -0,598 0,156   1,000 - 

BPS<-> DKB 

0. saat -0,675 0,066 
 

-0,306 0,390 
 

-0,161 0,839 

2. saat -0,098 0,787 
 

0,181 0,535 
 

0,093 0,827 

4. saat -0,487 0,221 
 

-0,780 0,023 
 

-0,192 0,808 

6. saat 0,782 0,218   -0,984 0,016   -0,802 0,407 

BPA: Bisfenol A, BPF: Bisfenol F, BPS: Bisfenol S, DKB: Diastolik kan basıncı, r: Korelasyon 

katsayısı, p: Anlamlılık değeri 
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5 TARTIŞMA 

 

Modern yaşam tarzı, dünya çapında yeme alışkanlıklarını önemli ölçüde 

değiştirmiş ve son birkaç yılda hazır yemek talebinde artışa yol açmıştır.  Artan 

tüketim sıklığı nedeniyle, hazır yiyecekler günümüz toplumunda birçok insan için 

önemli bir diyet bileşeni haline gelmiştir ve bu nedenle, potansiyel olarak insanların 

çeşitli gıda kontaminantlarına maruz kalmasının önemli bir yolunu temsil etmektedir 

(1). 

 

Gıdalar, ambalajlar içeresinde uzun süre depolanmakta ve çevresel koşullara bağlı 

olarak (asidik ortam, yüksek sıcaklık, güneş ışığı vb.) BPA ve analogları başta olmak 

üzere çeşitli bileşenlerin ambalaj materyalinden gıdalara geçebilmektedir. Bu 

migrantların bazıları toksik özelliklere sahip olup, insan sağlığı açısından tehdit 

oluşturabilecek boyutlara ulaşabilmekte, aynı zamanda gıdanın kalitesini olumsuz 

yönde etkileyebilmektedir. Bu nedenle gıda maddelerinin ambalajlanması için 

tasarlanan ambalaj malzemelerinin tüketici sağlığı üzerinde toksik etki yaratmadığının 

belirlenmesi, gıda güvenliği ve tüketici sağlığı açısından büyük önem arz etmektedir. 

Bu nedenle konserve ve plastik ambalaj ile gıda etkileşimlerinin BPA ve analogları 

konusunda derinlemesine anlaşılması tüketici sağlığı açısından önem taşımaktadır. Bu 

kapsamda BPA ve analogları ile kan basıncı arasındaki ilişki için mevcut literatür 

çalışmaları incelendiğinde, çoğunlukla kesitsel bir tasarımın kullanıldığı ve sadece 

BPA maruziyetinin etkilerinin ölçüldüğü görülmektedir. Bu çalışma, konserve ve 

plastik ambalajlı hazır gıdalarda BPA, BPS ve BPF miktarlarının tespit edilmesi, taze, 

konserve ve plastik ambalajlı hazır gıda tüketimi ile BPA, BPS ve BPF 

maruziyetlerinin değerlendirilmesi ve taze, konserve ve plastik ambalajlı hazır yemek 

tüketimi ile BPA, BPS ve BPF maruziyetinin kan basıncı ve KAH üzerindeki etkisini 

belirlenmesi amacıyla yürütülmüştür. 

 

5.1 Katılımcıların Genel Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmanın örneklemini tanımlayıcı istatistiklerine dayalı olarak yapılan güç 

analizi sonucunda, %80 güç ve %5 I. tip hata koşulları altında, gruplar arasındaki 
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farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olabilmesi için her bir grupta en az 16 kişi olmak 

üzere toplamda en az 48 kişi oluşturmaktadır. 

 

Gıda ambalajının bisfenol maruziyetine etkisini araştıran müdahale 

çalışmalarında örneklem büyüklüğünün küçük olduğu, dengesiz cinsiyet 

kompozisyonun olduğu, BKİ standardizasyonu yapılmadığı ve bununla birlikte sadece 

iki çalışmanın sağlıklı katılımcılardan oluştuğu belirlenmiştir (133–136). 

 

Randomize kontrollü tek kör tasarımda olan bu çalışmada ise hedeflenen kişi 

sayısına ulaşılmıştır ve her grupta 8 kadın ve 8 erkek olmak üzere 16 sağlıklı katılımcı 

bulunmaktadır. Katılımcıların yaş ortalaması 22,292±1,012 yıldır ve katılımcılar, 

normal BKİ’ne (21,822±2,158 kg/m2) sahiptirler (Tablo 6). 

 

Yetişkin Korelilerde idrar BPA seviyelerinin yaşla birlikte artma eğilimi 

gösterdiği ve 60-69 yaş arası Koreli yetişkinlerin en yüksek idrar BPA seviyelerine 

sahip olduğu bulunmuştur (137). Öte yandan, başka bir çalışmada yaşla birlikte idrar 

BPA seviyelerinde bir azalma olduğu rapor edilmiştir (138). Farklı bir çalışma ise 

yetişkinlerde bisfenol düzeyleri ile yaş arasında bir ilişki olmadığını bildirmiştir (139). 

Bu çalışmanın bulgularına göre ise taze yemek grubundaki katılımcıların yaş 

ortalamaları konserve yemek grubundakilere göre anlamlı ölçüde daha yüksek olmakla 

birlikte bisfenol düzeyleri ile yaş arasında anlamlı bir ilişki belirlenmemiştir (Tablo 6 

ve Tablo 10). 

 

Yapılan çalışmalarda BKİ ile idrar BPA düzeyi arasında pozitif veya negatif 

ilişkileri gösteren sonuçlar bulunmuştur (2,140,141). Ancak bu çalışmada gruplar 

arasında fark olmaması, BKİ ile ilişkili olabilecek bisfenol maruziyetinin göz ardı 

edilmesini sağlamıştır (Tablo 6). 

 

Endüstriyel alanlara yakın bir bölgede yaşamanın, çevresel kimyasallara daha 

fazla maruziyete neden olduğu bilinmektedir (142). Bu çalışmada, katılımcıların 

yaklaşık olarak beşte birinin endüstriyel alanlara yakın yerlerde yaşadığı belirlenmiştir 

(Tablo 6). Ancak, gruplar arasında fark olmaması özellikle endüstriyel bölgelerden 
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kaynaklanan inhalasyon yoluyla bisfenol maruziyetinin göz ardı edilmesini 

sağlamıştır.  

 

Sigara kullanan bireylerde idrar BPA düzeyinin kullanmayan bireylere kıyasla 

daha yüksek olduğu yapılan çalışmalarda gözlemlenmiştir (61, 139). Bu çalışmada, 

gruplar arasında fark olmaması, sigara içme yoluyla bisfenol maruziyetinin göz ardı 

edilmesini sağlamıştır (Tablo 6). 

 

BPA ve analogları, diş dolgu macunları ve kompozit reçineleri gibi diş hekimliği 

uygulamalarında yaygın olarak kullanılan bir bileşendir (143). Bu çalışmada, gruplar 

arasında fark olmaması, diş dolgusu yoluyla oluşan bisfenol maruziyetinin göz ardı 

edilmesini sağlamıştır (Tablo 6). 

 

5.2 Konserve Yemek ve Hazır Yemeklerin BPA, BPS ve BPF İçeriğinin 

Değerlendirilmesi 

 

İnsanların bisfenollere maruz kalmasının ana kaynağı, ambalajlı yiyecek ve 

içeceklerdir (144). Araştırmalar, gıda ambalajının bisfenol maruziyetine katkısını 

inceleyen müdahale çalışmalarının genellikle konserve ve taze gıda gruplarını 

içerdiğini ve yalnızca BPA maruziyetini araştırdığını göstermektedir (133, 135, 136, 

145). Ancak, BPA'nın kullanımına yönelik yasaklar nedeniyle, plastik endüstrisinde 

BPA'nın alternatifi olarak BPS ve BPF gibi BPA analoglarının yaygın olarak 

kullanıldığı bilinmektedir (146).  

 

Yaşam tarzındaki değişiklikler, konserve gıdalarla birlikte plastik ambalajlı hazır 

yemeklere olan talebi artırmıştır (147). Tüketime hazır yemeklerin genellikle daha 

yüksek endüstriyel işleme maruz kalması (saklama, pişirme, paketleme, soğutma, vb.) 

bisfenollerle kontaminasyon riskini önemli ölçüde artırabilir (1). Ayrıca, depolama 

süresi ve sıcaklığı, sterilizasyon için uygulanan ısı, temas yüzeyi, plastik malzemesi, 

pH değeri, gıda türü ve ambalaj sıcaklıkları gibi faktörler bisfenollerin ambalajdan 

gıdaya geçişine neden olmaktadır (148). 

 



 

 

 

90 

Bisfenollerin, ambalaj malzemelerinden yiyecek ve içeceklere migrasyonu 

nedeniyle, ürünlerin duyusal özellikleri değişmektedir ve insan sağlığı üzerinde pek 

çok zararlı etkiye neden olabilmektedir (146). 

 

Bu çalışmada plastik ambalajlı hazır yemek grubunda bulunan yemeklerin BPA 

konsantrasyonu 205,85 ng/g, BPS konsantrasyonu 5,91 ng/g ve BPF konsantrasyonu 

10,16 ng/g olduğu tespit edilmiştir. Aynı yemeklerin konserve grubundaki BPA 

konsantrasyonu 127,03 ng/g, BPS konsantrasyonu 5,23 ng/g ve BPF konsantrasyonu 

4,88 ng/g olarak bulunmuştur (Tablo 12). Bu sonuçlar, hazır yemeklerin toplam BPA, 

BPS ve BPF içeriğinin konserve yemeklere kıyasla daha yüksek olduğunu 

göstermektedir. 

 

5.3 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki 

Katılımcıların İdrar BPA, BPS ve BPF Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Müdahale öncesinde bisfenol maruziyetinin çeşitli diyet kaynaklarının kontrol 

edildiği bir dönemde, üç grup için de 0. saatteki idrar BPA değerinin yüksek olduğu 

gözlemlenmiştir (Tablo 16). Ancak, müdahale öncesi dönemde, grupların besin 

tüketim kaydına dayalı olarak hesaplanan besin grupları bazlı BPA maruziyetine 

bakıldığında, gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (Tablo 10). 

Dolayısıyla, üç grup arasındaki bu ortak maruziyet, muhtemelen BPA içeren 

materyallerle doğrudan temas veya ev tozunda veya kapalı ortam havasının 

inhalasyolu yoluyla BPA'ya maruz kalma ile ilişkili olabilir (145).  

 

Tüm gruplarda idrar BPA, BPS ve BPF düzeylerinin müdahale yemeklerinin 

tüketimiyle 2. saatte en yüksek seviyeye ulaştığı ve daha sonra azaldığı 

gözlemlenmiştir (Tablo 16). Benzer şekilde, Teeguarden ve diğerleri tarafından 

yapılan bir çalışmada idrar BPA düzeyinin en yüksek seviyeye ulaşma süresinin 2,75 

saat olduğu bulunmuştur (149), Chiung-Yu Peng ve diğerleri çalışmasında ise idrar 

BPA düzeyinin 4. saatte en yüksek seviyeye ulaştığı rapor edilmiştir (136). BPA'nın 

yaklaşık 6 saatlik bir yarılanma ömrü olduğu ve oral olarak alınan BPA'nın 

eliminasyonunun 24 saat içinde tamamlandığı bulunmuştur (44). 
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Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların yemek 

tüketiminden sonra idrar BPA düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar 

gözlemlenmiştir. Bu farklılıklar incelendiğinde, hazır yemek grubundaki katılımcıların 

2. saatteki idrar BPA düzeylerinin konserve ve taze yemek gruplarına kıyasla anlamlı 

ölçüde daha yüksek olduğunu görülmüştür. Ayrıca, 4. saatte hazır yemek grubundaki 

katılımcıların idrar BPA düzeyleri taze yemek grubundakilere göre anlamlı derecede 

yüksektir. Bununla birlikte, 6. saatte konserve ve hazır yemek gruplarındaki 

katılımcıların idrar BPA düzeyleri taze yemek grubundakilere kıyasla anlamlı ölçüde 

daha yüksek bulunmuştur (Tablo 16). Benzer şekilde hazır yemek grubundaki 

kadınların yemek tüketiminden sonra 2. ve 4. saatte idrar BPA düzeyi konserve ve taze 

yemek grubundaki kadınlara kıyasla anlamlı ölçüde daha yüksektir. Ayrıca 6. saatte 

konserve ve hazır yemek gruplarındaki kadınların idrar BPA düzeyleri taze yemek 

grubundakilere kıyasla anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur (Tablo 17). Bu 

sonuçlar, hazır yemek tüketiminin, aynı yemeğin konserve yemek ve taze yemek 

olarak tüketilmesine kıyasla idrardaki BPA düzeyini önemli ölçüde arttırdığını 

gösteriştir. Bu durum, hazır yemeklerin daha yüksek BPA düzeyine sahip olmasından 

kaynaklanmaktadır.  

 

Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcıların yemek 

tüketimi sonrasında idrar BPS ve BPF düzeylerinde anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. Ancak yemek tüketimi sonrasında 2. saatteki idrar BPS ve BPF 

düzeylerinde en belirgin artışın hazır yemek grubundaki katılımcılarda olduğu 

görülmüştür (Tablo 16). Bu durum, hazır yemeklerin daha yüksek BPS ve BPF 

düzeylerine sahip olmasından kaynaklanmaktadır. Benzer şekilde hazır yemek 

grubundaki kadınların yemek tüketimiyle birlikte 2. saatte idrar BPF düzeyi taze 

yemek grubundaki kadınlardan, 4. saatte ise idrar BPF düzeyi konserve yemek 

grubundaki kadınlardan anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur (Tablo 17).  Ayrıca 

taze yemek gruplarındaki kadınların 4. saateki idrar BPS düzeyi, konserve yemek 

grubundaki kadınlara kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (Tablo 17). Bu 

durum, konserve yemek ve taze yemek grubundaki kadınların veri setindeki idrar BPS 

düzeyinin saptanmasının 4. saatte farklılık göstermesinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki 
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erkeklerde yemek tüketimi sonrasında idrar BPA, BPS ve BPF düzeylerinde anlamlı 

bir farklılık bulunmamıştır (Tablo 18). 

 

Bu çalışmada, konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki 

katılımcılarda yemeklerin tüketilmesinden sonra 2. saatte yükselmiş olan idrar BPA 

düzeyinde 4. ve 6. saatte anlamlı bir şekilde azalma olduğu tespit edilmiştir. Ancak 

idrar BPS düzeyi, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki katılımcılarda yemeklerin 

tüketilmesinden sonra 2. saatte yükselmiş olan idrar BPS düzeyinde 4. ve 6. saatte 

anlamlı bir şekilde azalırken, konserve yemek grubunda anlamlı bir azalma 

gözlenmemiştir. Benzer şekilde, idrar BPF düzeyi sadece hazır yemek grubundaki 

katılımcılarda yemeklerin tüketilmesinden sonra 4. ve 6. saatte anlamlı bir şekilde 

azalma olduğu görülmüştür. Taze yemek grubundaki katılımcılarda idrar BPF 

düzeyinde sadece 2. saat ile 4. saat arasında anlamlı bir azalma tespit edilirken, 

konserve yemek grubundaki katılımcılarda ise idrar BPF düzeyinde saatler arasında 

belirgin bir azalma gözlenmemiştir (Tablo 16). Bu sonuçlar, idrar BPA, BPS ve BPF 

düzeylerinin değişim büyüklüğünün konserve, hazır ve taze yemek tüketimiyle 

farklılık gösterdiğini ve zaman içindeki değişim profillerinin farklı olduğunu 

göstermektedir. 

 

Yapılan çalışmalarda, konserve gıda tüketiminin idrar BPA değerini taze gıdaların 

tüketimine kıyasla önemli ölçüde artırdığı gösterilmiştir (133, 136, 145). Ancak, bu 

çalışmada konserve yemek tüketiminin aynı yemeğin taze yemek tüketimine göre idrar 

BPA düzeyini artırdığı, ancak bu farkın sadece 6. saatte anlamlı olduğu bulunmuştur. 

Ayrıca, hazır ve konserve yemek gruplarına göre taze yemek grubunda yemek 

tüketiminden sonra 2. saatte idrar BPA, BPS ve BPF düzeylerinde daha düşük bir artış 

gözlemlenmiştir (Tablo16). Literatürde yapılan çalışmalarda, müdahale yemeği olarak 

ambalaj işlemi uygulanmamış taze balık ve sebzelerden oluşan taze gıdaların 

kullanılmasıyla idrar BPA düzeyinde belirgin bir artış görülmemiştir  (133, 136, 145). 

Ancak bu çalışmada, konserve ve hazır yemeklerin muadili olarak verilecek olan taze 

yemek grubunun hazırlanmasında marketten alınan ambalajlı gıdalar (örneğin pirinç, 

fasulye, tavuk, yağ gibi) kullanılmıştır. Dolayısıyla, taze yemek grubundaki 

yemeklerin BPA ve analogları ile kirlenmiş olabileceği ve bunun gıdanın ham 
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maddelerinin taşınması, depolanması veya üretimi aşamalarından birinde meydana 

gelmiş olabileceği düşüncesini ortaya çıkarmaktadır. Sonuç olarak taze yemek 

grubundaki idrar BPA, BPS ve BPF düzeyindeki artışın bundan kaynaklandığı 

düşünülmektedir.  Yapılan çalışmalarda da gıdalardaki bisfenol içeriklerinin, birincil 

olarak ham maddenin üretimi sırasındaki kontaminasyonlardan kaynaklandığı 

gösterilmiştir (150–152). 

 

Konserve yemek grubundaki katılımcıların cinsiyete göre bisfenol 

maruziyetlerine bakıldığında, 2. saatteki idrar BPA düzeyi erkeklerde kadınlara göre 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu ve 2. saatteki idrar BPF düzeyi kadınlarda 

erkeklere göre anlamlı olarak daha yüksek iken, 4. saatteki idrar BPF düzeyi 

erkeklerde kadınlara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. Cinsiyete 

göre idrar BPS düzeyinde ise anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (Tablo 13). İdrar BPF 

düzeyinde saatler arasında cinsiyete göre anlamlı farklılık göstermesi, konserve yemek 

grubundaki erkeklerin veri setindeki idrar BPF düzeyinin saptanması 2. ve 4. saatte 

farklılık göstermesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Hazır yemek ve taze yemek 

grubundaki katılımcıların cinsiyete göre bisfenol maruziyetlerine bakıldığında kadın 

ve erkeklerin idrar BPA, BPS ve BPF düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (Tablo 14 ve Tablo 15). 

 

İdrar BPA düzeyi ile cinsiyet arasındaki ilişki, önceki çalışmalarda tutarlı bir 

şekilde rapor edilmemiştir. İdrar BPF ve BPS düzeyleri ile cinsiyet farklarına ilişkin 

sınırlı bilgi bulunmaktadır. Örneğin, yapılan bir çalışmada, idrar BPA ve BPF 

düzeylerinin kadınlara kıyasla erkeklerden anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. İdrar BPS düzeyleri de erkeklerde kadınlara göre daha yüksek olmasına 

rağmen, bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (61). Benzer şekilde, 

yapılan başka çalışmalarda erkeklerde idrardaki BPA düzeylerinin kadınlara kıyasla 

daha yüksek olduğunu gösterilmiştir, ancak bu fark sıklıkla istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (153–156). Yapılan başka bir çalışmada, kadınların idrar BPA 

değerlerinin erkeklere göre anlamlı olarak daha düşük olduğu gösterilmiştir (139). 

Yapılan diğer çalışmalarda erkekler ile kadınlar arasında idrar BPA değerlerinde 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (130, 134). Koreli yetişkinlerde yapılan bir çalışmada, 
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BPA metabolizmasında cinsiyet farklılıkları olduğu rapor edilmiştir. Çalışmada, 

erkeklerde idrarda BPA glukuronid düzeylerinin daha yüksek olduğu bulunurken, 

kadınlarda ise BPA sülfat düzeylerinin daha yüksek olduğu gözlemlenmiştir. Ancak, 

belirli BPA konjugatlarındaki bu farklılıklar, çalışma popülasyonunda toplam idrar 

BPA düzeylerine göre bakıldığında cinsiyete göre anlamlı farklılıklara dönüşmemiştir. 

(157). Bu nedenle, bisfenollerin toksikokinetiğindeki cinsiyet farklılıkları, idrardaki 

bisfenol seviyelerindeki cinsiyet farklılıklarına katkıda bulunabilir. Liao ve ve 

diğerleri tarafından yapılan bir çalışmada 7 ülkeden elde edilen idrar numunelerinde 

erkekler ve kadınlar arasında idrar BPS değerlerinde anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(73). 

 

5.4 Konserve Yemek, Hazır Yemek ve Taze Yemek Gruplarındaki 

Katılımcıların Kan Basıncı, NB ve KAH Değişimlerinin Değerlendirilmesi 

 

Bisfenol maruziyetinin kan basıncı, NB ve KAH üzerindeki etkileri 

incelendiğinde, BPA, BPS ve BPF maruziyetinin akut etkisiyle kan basıncı, NB ve 

KAH’ı etkilediği bulunmuştur. Taze yemek grubundaki katılımcılarda BPA, BPS ve 

BPF maruziyeti ile kan basıncı, NB ve KAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

Konserve yemek ve hazır yemek grubundaki katılımcılarda yemek tüketiminden sonra 

2. saatte, SKB ve NB değerlerinde artış gözlenirken, DKB ile KAH değerlerinde 

azalma olduğu saptanmıştır. Ancak, bu durum sadece hazır yemek grubundaki 

katılımcılarda anlamlı bulunmuştur (Tablo 19). Bununla birlikte, 2. saatteki idrar 

bisfenol değerlerine bakıldığında da hazır yemek grubundaki katılımcıların idrar BPA 

değeri, konserve yemek ve taze yemek grubundakilere göre anlamlı olarak yüksek 

bulunurken, idrar BPS ve BPF değerlerindeki en belirgin artış hazır yemek grubundaki 

katılımcılarda olduğu görülmüştür (Tablo 16). Bu sonuçlar, hazır yemek tüketimi ile 

artan BPA, BPS ve BPF maruziyetinin SKB ve KAH üzerindeki akut etkilerini 

göstermektedir. Bununla birlikte hazır yemek grubunda bulunan katılımcıların 4. saat 

ve 6. saatteki idrar BPS değerleri ile DKB arasında istatistiksel olarak negatif yönlü 

yüksek şiddetli bir ilişki bulunurken, 4. saatteki idrar BPA değeri ile SKB arasında 

istatistiksel olarak negatif yönlü düşük şiddetli bir ilişki bulunmuştur (Tablo 22 ve 

Tablo 23).  
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Hazır yemek grubundaki katılımcıların 2. saate artan SKB ve NB değeri 4. saatte 

anlamlı ölçüde azaldığı, ancak DKB ve KAH değerlerindeki azalmanın 4. ve 6. 

saatlerde anlamlı olarak devam ettiği saptanmıştır. NB değerindeki artışın, SKB 

değerindeki artış ve DKB değerindeki azalmanın bir sonucu olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca, azalan NB değerinin genel olarak azalmış kalp fonksiyonunun bir göstergesi 

olarak da ifade edilmektedir (158).  

 

İn vitro bir çalışmada BPA'nın koroner arter düz kas hücrelerinde östrojenik 

reseptörlere bağlanmasının, Ca+2/voltaj duyarlı K+ kanallarının aktivitesini 

artırabileceğini ve böylece kalp fonksiyonunu etkileyebileceği gösterilmiştir (159). Bu 

nedenle KAH değerindeki azalma, BPA ve analoglarının östrojenik etkilerinden biri 

olabilir (160). Benzer şekilde, Bae ve diğerleri yaptıkları çalışmada idrar BPA 

maruziyetinin KAH değerini azalttığını bulmuşlardır (86). Ayrıca, aynı yazar daha 

sonra yaptıkları çalışmada ise BPA maruziyetinin KAH değerini etkilemediği 

sonucuna ulaşmışlardır (135). 

 

Konserve yemek grubundaki katılımcıların 6. saatteki SKB ve DKB değerleri, 

hazır yemek grubundaki katılımcılara kıyasla anlamlı ölçüde yüksek bulunmuştur. 

Bununla birlikte konserve yemek grubundaki katılımcıların 6. saatteki SKB, DKB ve 

KAH değerleri 4. saate göre belirgin bir artış gösterirken bu artış DKB ve KAH 

değerleri arasında anlamlı bulunmuştur (Tablo 19). Ayrıca 6. saatteki idrar bisfenol 

düzeylerine bakıldığında, konserve yemek ve hazır yemek gruplarındaki katılımcıların 

6. saatteki idrar BPA düzeyi, taze yemek grubundakilere göre anlamlı olarak yüksek 

bulunurken, idrar BPS ve BPF düzeyleri arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Konserve yemek grubundaki katılımcıların idrar BPA düzeyi müdahale süresince 

anlamlı bir azalış gösterirken, idrar BPS ve BPF düzeylerinde anlamlı bir azalış tespit 

edilmemiştir. Öte yandan, hazır yemek grubundaki katılımcıların yemek tüketiminden 

sonra müdahale süresince idrar BPA, BPS ve BPF değerlerinde anlamlı bir azalış 

gözlemlenmiştir. Bu durum, 6. saatte hazır yemek grubundaki katılımcılarda BPA, 

BPS ve BPF maruziyetinin kan basıncındaki etki gücünün azalmış olabileceğini 

düşündürmektedir (Tablo 16). Bu nedenle, hazır yemek grubundaki katılımcılara göre 

konserve yemek grubundaki katılımcıların 6. saatteki SKB ve DKB değerlerindeki 
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anlamlı yükseklik, BPA, BPS ve BPF maruziyetinin sinerjik bir etkisine bağlı olabilir. 

Yapılan başka bir çalışmada da düşük BPA seviyeleriyle birlikte bisfenol analoglarına 

bir arada maruz kalmanın, sinerjistik etki nedeniyle tek başına yüksek BPA 

seviyelerine maruz kalmaya kıyasla kardiyovasküler veya kardiyometabolik 

sistemlerde daha ciddi bozukluklara veya toksisiteye neden olabileceği belirtilmiştir 

(161). Cinsiyete göre bakıldığında da konserve yemek grubundaki kadınların 6. saatte 

DKB değeri hazır yemek ve taze yemek grubundaki kadınlara göre anlamlı ölçüde 

daha yüksek olduğu bulunmuştur. Erkek katılımcılarda gruplar arasında ise kan 

basıncı, NB ve KAH arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (Tablo 21 ve Tablo 

22). 

 

BPA'ya maruz kalmanın kan basıncı üzerindeki cinsiyet açıdan dimorfik etkisi 

Patel ve diğerleri tarafından yapılan hayvan çalışmasında bildirilmiştir. BPA 

uygulanan dişi farelerde DKB ve ortalama arteriyel basınçların önemli ölçüde arttığı, 

ancak erkek farelerde bu artışın olmadığını gösterilmiştir (162). 

 

Yaşı ≥60 olan 521 katılımcıda idrar BPA maruziyetinin kalp atım hızı ve kan 

basıncı ile ilişkisinin araştırıldığı çalışmada, özellikle hipertansiyon öyküsü olmayan 

katılımcılarda idrar BPA maruziyetinin azalmış KAH ve artmış SKB ve DKB ile 

ilişkili olduğunu gösterilmiştir. Cinsiyetine göre ise kadınlarda idrar BPA düzeyinin 

SKB ve DKB ile pozitif, KAH ile negatif ilişkili olduğu gösterilmiştir (86). 

 

Bae ve Hong tarafından yürütülen bir randomize çapraz çalışmada, 60 katılımcıya 

aynı içecek iki cam şişe, iki kutu veya bir kutu ve bir cam şişede sunulduğunda, 

konserve içecek tüketenlerde cam şişe tüketenlere göre daha yüksek idrar BPA 

düzeyleri tespit edilmiştir. İkinci saatteki SKB’nın, iki konserve içeceğin tüketiminde, 

iki cam şişe içeceğin tüketimine göre önemli ölçüde arttığı ancak, KAH farklılıkların 

olmadığı bulunmuştur. Çalışmada, artmış BPA maruziyetinin kan basıncı seviyeleri 

üzerindeki akut etkileri ilk kez gösterilmiştir (135). 

 

Yapılan başka bir kesitsel çalışmada, gebeliğin ikinci trimesterinde maternal idrar 

BPA konsantrasyonunun, çocukların mevcut BPA konsantrasyonundan bağımsız 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0269749119350912#bib3
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olarak 4 yaşındaki çocukların DKB ile pozitif, NB ile negatif bir ilişki olduğunu ancak 

SKB ile anlamlı bir ilişkisi olmadığı gösterilmiştir. Cinsiyete göre sınıflandırıldığında 

DKB ve NB arasındaki ilişkiler yalnızca erkekler arasında anlamlı bulunmuştur. 

Kadınların SKB ile annenin idrar BPA değeri anlamlı düzeyde ilişkili olduğu 

bulunmuştur (158). 

 

Son olarak Çin'de hipertansiyonla ilişkili hastalığı olmayan 1437 katılımcı ile 

yapılan kesitsel bir çalışmada, idrar BPA ve BPS maruziyeti olan bireyler kontrol 

grubundakilere göre daha yüksek SKB seviyelerine sahip olduğu gösterilmiştir. 

Ancak, BPF maruziyeti ile kan basıncı düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır  (12).  

 

Bu çalışmaya benzer olarak yapılan çalışmalarda bisfenollere maruz kalma ile kan 

basıncı, NB ve KAH arasındaki ilişkinin büyüklüğü ve önemi açısından cinsiyet 

farklılıkları bildirmiştir. Bu gözlemler, BPA'nın kardiyovasküler sistem üzerindeki 

cinsiyete bağlı etkilerinin belirlenmesinin ve belirtilmesinin önemini 

desteklemektedir. Bu çalışmanın sonuçları, bisfenollerin kan basıncı ve KAH 

düzeyleri üzerindeki olumsuz etkilerini destekleyen daha fazla kanıt sağlamaktadır. 

 

Bisfenollerin kan basıncı seviyelerini nasıl etkilediğinin mekanizması tam olarak 

bilinmemekle birlikte, östrojenik etkilerin, oksidatif stresin ve endotel 

disfonksiyonunun kritik rol oynadığı düşünülmektedir (3, 135). Östrojen, kalsiyum 

akışını azaltarak, vazokonstriktör sentezini inhibe ederek, renin-angiotensin-

aldosteron ve endotelin sistemi sistemini modüle ederek, oksidatif strese karşı koyarak 

ve vasküler hücre proliferasyonunu baskılayarak kan basıncı seviyelerini 

düşürebilmektedir (163). Östrojenin, östrojen reseptörü 1 ve 2'ye bağlanması, 

vazodilatasyon etkilerini uyarır ve hasar görmüş endotel hücrelerinin onarımını sağlar 

(164). Ancak, bisfenoller bu reseptörlere bağlanarak östrojen aracılı kan basıncını 

düşürücü etkilerini bozabilmektedir (53,90). 

 

Oksidatif stres, hipertansiyonun ortaya çıkışı ve gelişiminde rol oynamaktadır 

(163).  Artan çalışmalar, bisfenollerin neden olduğu aşırı serbest radikallerin oksidatif 
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hasara ve endotel disfonksiyonuna yol açabileceğini göstermiştir (165, 166). 

Laboratuvar ve epidemiyolojik çalışmalar, BPA'ya maruz kalmanın yalnızca oksidatif 

stresi arttırmadığı aynı zamanda antioksidan yeteneği de zayıflattığı gösterilmiştir 

(167, 168). Artmış serbest radikallerin, nitrik oksit biyoyararlanımını azaltarak endotel 

disfonksiyonuna ve vazokonstriksiyona yol açmaktadır. Nitrik oksit sentezi, 

endotelyal nitrik oksit sentaz enzimi tarafından düzenlenir ve  vasküler düz kasları 

gevşemesini sağlayarak kan basıncını düşürür (169). Bisfenoller, endotel nitrik oksit 

sentazı seviyelerini azaltarak veya vasküler reaktif oksijen türleri/nitrik oksit dengesini 

artırarak yüksek kan basıncını uyarmaktadır (170). 

  

https://www.sciencedirect.com/topics/earth-and-planetary-sciences/oxidative-stress
https://www.sciencedirect.com/topics/earth-and-planetary-sciences/oxidative-stress
https://www.sciencedirect.com/topics/earth-and-planetary-sciences/vasoconstriction
https://www.sciencedirect.com/topics/earth-and-planetary-sciences/vasoconstriction
https://www.sciencedirect.com/topics/earth-and-planetary-sciences/nitric-oxide
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6 SONUÇLAR 

 

Randomize kontrollü tek kör tasarımdaki bu çalışma, Mayıs 2023 tarihinde, 18-

30 yaş aralığındaki katılımcılardan oluşan üç grup olmak üzere toplam sağlıklı 48 

üniversite öğrencisi ile yürütülmüştür. Dört gün süren çalışmada katılımcılara 

konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek olmak üzere farklı yemek müdahalesinde 

bulunarak taze, konserve ve hazır yemek tüketimi ile BPA, BPS ve BPF maruziyeti ve 

bu maruziyetin kan basıncı, NB ve KAH üzerindeki etkisinin incelendiği araştırmanın 

sonuçları aşağıdaki gibi özetlenmiştir: 

 

1. Hazır yemek grubundaki yemeklerin toplam BPA konsantrasyonunun 205,85 

ng/g, toplam BPS konsantrasyonunun 5,91 ng/g ve toplam BPF 

konsantrasyonunun 10,16 ng/g olduğu ve aynı yemeklerin konserve grubundaki 

yemeklerin ise toplam BPA konsantrasyonunun 127,03 ng/g, toplam BPS 

konsantrasyonunun 5,23 ng/g ve toplam BPF konsantrasyonunun 4,88 ng/g 

olduğu bulunmuştur. 

2. Katılımcıların 0. saatteki ortalama idrar BPA düzeyi, hazır yemek grubunda 

12,615±3,725 μg/g, konserve yemek grubunda 9,149±3,904 μg/g ve taze yemek 

grubunda 7,258±1,314 μg/g olarak saptanmıştır. Gruplar arasında hazır yemek 

grubundaki katılımcıların 0. saatteki idrar BPA düzeyinin konserve ve taze yemek 

grubundakilere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05).  

3. Katılımcıların 2. saatteki ortalama idrar BPA düzeyi, hazır yemek grubunda 

22,297±6,368 μg/g, konserve yemek grubunda 16,323±7,353 μg/g ve taze yemek 

grubunda 14,319±3,268 μg/g olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında hazır yemek 

grubundaki katılımcıların 2. saatteki idrar BPA düzeyinin konserve ve taze yemek 

grubundakilere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüştür (p<0,05).  

4. Katılımcıların 4. saatteki ortalama idrar BPA düzeyi, hazır yemek grubunda 

6,714±2,420 μg/g, konserve yemek grubunda 5,469±1,860 μg/g ve taze yemek 

grubunda 3,968±1,160 μg/g olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında hazır yemek 

grubundaki katılımcıların 4. saatteki idrar BPA düzeyinin taze yemek 

grubundakilere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur (p<0,05).  
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5. Katılımcıların 6. saatteki ortalama idrar BPA düzeyi, hazır yemek grubunda 

3,451±1,293 μg/g, konserve yemek grubunda 3,428±1,462 μg/g ve taze yemek 

grubunda 2,155±0,712 μg/g olarak saptanmıştır. Gruplar arasında hazır ve 

konserve yemek grubundaki katılımcıların 6. saatteki idrar BPA düzeyinin taze 

yemek grubundakilere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlenmiştir 

(p<0,05).  

6. Konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların grup içi 

karşılaştırmalarına bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saatteki ortalama idrar BPA 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0,05). Her 

üç grupta da idrar BPA düzeyinin 2. saatte yükseldiği ve 4. ve 6. saatte anlamlı 

ölçüde azalış gösterdiği saptanmıştır. 

7. Katılımcıların 0. saatteki ortalama idrar BPS düzeyi, hazır yemek grubunda 

2,563±1,032 μg/g, konserve yemek grubunda 2,666±0,876 μg/g ve taze yemek 

grubunda 3,098±0,636 μg/g olarak bulunmuştur. Gruplar arasında 0.  saatteki idrar 

BPS düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0,05). 

8. Katılımcıların 2. saatteki ortalama idrar BPS düzeyi, hazır yemek grubunda 

3,508±1,996 μg/g, konserve yemek grubunda 2,839±1,661 μg/g ve taze yemek 

grubunda 3,566±2,465 μg/g olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında 2.  saatteki 

idrar BPS düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır 

(p>0,05). 

9. Katılımcıların 4. saatteki ortalama idrar BPS düzeyi, hazır yemek grubunda 

1,829±0,577 μg/g, konserve yemek grubunda 1,480±0,560 μg/g ve taze yemek 

grubunda 2,000±0,696 μg/g olarak saptanmıştır. Gruplar arasında 4.  saatteki idrar 

BPS düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

10. Katılımcıların 6. saatteki ortalama idrar BPS düzeyi, hazır yemek grubunda 

1,135±0,089 μg/g, konserve yemek grubunda 1,315±0,464 μg/g ve taze yemek 

grubunda 1,197±0,112 μg/g olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında 6.  saatteki 

idrar BPS düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

11. Konserve yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına 

bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saat ortalama idrar BPS düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 
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12. Hazır yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına 

bakıldığında, 0., 2., 4. ve 6. saat ortalama idrar BPS düzeyi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık görülmüştür (p<0,05). Hazır yemek ve taze yemek 

gruplarında idrar BPS düzeyinin 2. saatte yükseldiği ve 4. ve 6. saatte anlamlı 

ölçüde azalış gösterdiği belirlenmiştir. 

13. Katılımcıların 0. saatteki ortalama idrar BPF düzeyi, hazır yemek grubunda 

3,181±0,895 μg/g, konserve yemek grubunda 2,494±0,998 μg/g ve taze yemek 

grubunda 2,297±0,760 μg/g olarak saptanmıştır. Gruplar arasında 0.  saatteki idrar 

BPF düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

14. Katılımcıların 2. saatteki ortalama idrar BPF düzeyi, hazır yemek grubunda 

4,171±2,372 μg/g, konserve yemek grubunda 3,188±1,745 μg/g ve taze yemek 

grubunda 3,059±1,910 μg/g olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında 2.  saatteki 

idrar BPF düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

15. Katılımcıların 4. saatteki ortalama idrar BPF düzeyi, hazır yemek grubunda 

1,929±0,646 μg/g, konserve yemek grubunda 1,513±0,631 μg/g ve taze yemek 

grubunda 1,499±0,586 μg/g olarak bulunmuştur. Gruplar arasında 4.  saatteki idrar 

BPF düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0,05). 

16. Katılımcıların 6. saatteki ortalama idrar BPF düzeyi, hazır yemek grubunda 

1,154±0,129 μg/g, konserve yemek grubunda 1,086±0,065 μg/g ve taze yemek 

grubunda 1,130±0,113 μg/g olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında 6.  saatteki 

idrar BPF düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05).  

17. Konserve yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına göre 

ortalama idrar BPF düzeyi 0., 2., 4. ve 6. saatler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05).  

18. Hazır yemek grubundaki katılımcıların ortalama idrar BPF düzeyinin 2. saatte 

arttığı ve 4. ve 6. saatte anlamlı ölçüde azaldığı belirlenmiştir (p<0,05). 

19. Taze yemek grubundaki katılımcıların 4. saatte ortalama idrar BPF düzeyinin 2. 

saate göre anlamlı ölçüde azaldığı bulunmuştur (p<0,05). 
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20. 0., 2., 4. ve 6. saatlerde konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki 

katılımcıların NB ve KAH düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0,05).  

21. 0., 2. ve 4. saatlerde konserve yemek, hazır yemek ve taze yemek gruplarındaki 

katılımcıların SKB ve DKB düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0,05).  

22. Konserve yemek grubundaki katılımcılarda 6. saatteki ortalama SKB ve DKB 

değerinin (sırasıyla; 109,156±10,473 mm Hg ve 77,094±10,364 mm Hg) hazır 

yemek grubundakilere (sırasıyla; 99,094±6,741 mm Hg ve 68,438±8,652 mm Hg) 

kıyasla anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

23. Konserve yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına göre, 0., 

2., 4. ve 6. saatlerde ortalama SKB ve NB değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

24. Konserve yemek grubundaki katılımcıların 6. saatteki ortalama DKB ve KAH 

değerinin (sırasıyla; 77,094±10,364 mm Hg ve 82,500±11,182 bpm), 4. 

saattekinden (sırasıyla; 71,094±7,515 mm Hg ve 78,438±8,491 bpm) daha yüksek 

olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

25. Hazır yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırmalarına göre 2. saatteki 

ortalama SKB ve NB değerinin (sırasıyla; 106,719±8,989 mm Hg ve 

33,313±12,468 mm Hg) anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu görülmüştür 

(p<0,05). 

26. Hazır yemek grubundaki katılımcıların ortalama DKB ve KAH düzeylerinde 0., 

2., 4. ve 6. saatlerde sırasıyla anlamlı ölçüde azalma olduğu bulunmuştur (p<0,05). 

27. Taze yemek grubundaki katılımcıların grup içi karşılaştırma sonuçlarına göre 0., 

2., 4. ve 6. Saatteki ortalama SKB, DKB, NB ve KAH düzeylerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık belirlenmemiştir (p>0,05). 

28. Hazır yemek grubundaki katılımcıların 4. saatteki ortalama idrar BPA düzeyi ile 

SKB arasında istatistiksel olarak negatif yönlü düşük şiddetli bir ilişki 

saptanmıştır (r=-0,675, p=0,004) (p<0,05). 

29. Hazır yemek grubundaki katılımcıların 4. ve 6. saatteki ortalama idrar BPS düzeyi 

ile DKB arasında istatistiksel olarak negatif yönlü yüksek şiddetli bir ilişki 

görülmüştür (sırasıyla r=-0,780, p=0,023; r=-0,984, p=0,016) (p<0,05). 
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30. Konserve yemek ve taze yemek grubundaki katılımcıların 0., 2., 4. ve 6. saatteki 

ortalama idrar BPA, BPS ve BPF düzeyi ile SKB ve DKB arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Bu sonuçlara göre konserve yemek grubuna göre hazır yemeklerin daha yüksek 

BPA, BPS ve BPF içeriğine sahip olduğu ve bu nedenle hazır yemeklerin tüketilmesi 

sonucunda BPA, BPS ve BPF maruziyetinin daha yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca, 

hazır yemek tüketimi ile artan BPA, BPS ve BPF maruziyetinin kan basıncında artışa 

neden olduğu ve bazı kardiyovasküler parametrelerde değişikliklere yol açtığı 

gözlemlenmiştir. Bu durum, plastik ambalajlı hazır gıdaların tüketilmesi ile artan 

bisfenol maruziyetinin toplumsal açıdan sağlık risklerini potansiyel olarak 

artırabileceğini düşündürmektedir. Bu çalışmanın sonuçları, plastik ambalajlı hazır 

gıdaların tüketimi ile bisfenollerin maruziyeti ve kardiyovasküler sağlık arasındaki 

olası ilişkiyi anlamak için daha fazla araştırmanın gerekliliğini vurgulamaktadır. 

 

Bu çalışmanın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. Birincisi, taze yemek grubundaki 

yemeklerin hazırlanmasında marketten alınan ambalajlı gıdaların (örneğin pirinç, 

fasulye, tavuk, yağ gibi) kullanılmasıdır. Bu nedenle taze yemeklerin tüketimi idrar 

BPA, BPS ve BPF konsantrasyonlarında artışa neden olmuştur. İkincisi, taze yemek 

grubundaki yemeklerin BPA, BPS ve BPF konsantrasyonlarının ölçülmemesidir. 

Üçüncüsü, konserve ve plastik ambalajlardan gıdalara geçmiş olabilecek diğer 

kimyasalların bulunma olasılığını dikkate alınmamıştır. Bu nedenle kan basıncı 

üzerine yapılan analizlerde diğer kimyasalların olası karıştırıcı etkileri dikkate 

alınmamıştır. Ancak, kan basıncı ölçümlerinde bilinmeyen faktörlerden kaynaklanan 

karışım kalıntıları da dahil olmak üzere konserve ve hazır yemekteki diğer 

kimyasalların etkisinin olabileceği düşünülmektedir. 

 

Mevcut çalışmayı geliştirmek adına taze yemek grubundaki yemeklerin 

hazırlanmasında ambalajsız gıdalar kullanılması, bisfenollerin kan basıncı üzerindeki 

etkisinin net belirlenebilmesi için yapılan analizlerde diğer kimyasalların olası 

karıştırıcı etkilerinin de dikkate alınması ve BPS ve BPF’nin kan basıncı ve KAH 
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üzerindeki etkisinin belirlenmesi için sağlıklı genç yetişkinler dışındaki 

popülasyonlarda da yürütülmesi üzerine odaklanmalıdır.  
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8 EKLER 

 

EK 1. Etik Kurul İzni 
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EK 2. Kurum İzni 
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EK 3. Araştırmaya Gönüllü Katılım Formu 

 

Konserve ve Hazır Yemek Tüketimi ile Maruz Kalınan Bisfenol A ve 

Türevlerinin Kan Basıncı ile Kalp Atım Hızı Üzerindeki Etkisinin 

Değerlendirilmesi Çalışması 

 

Araştırmaya Gönüllü Katılım Formu 

Bu araştırma, Acıbadem Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Beslenme ve 

Diyetetik Anabilim Dalı Doktora öğrencisi Merve Ekici tarafından Dr. Öğr. Üyesi 

Nihan Çakır Biçer danışmanlığındaki doktora tezi kapsamında yürütülmektedir. Bu 

form sizi araştırma koşulları hakkında bilgilendirmek için hazırlanmıştır. 

 

Çalışmanın Amacı Nedir? 

Bu araştırma, konserve ve plastik ambalajlı hazır gıdalarda bisfenol A, bisfenol S 

ve bisfenol F miktarlarının tespit edilmesi, taze, konserve ve plastik ambalajlı hazır 

gıda tüketimi ile bisfenol A, bisfenol S ve bisfenol F maruziyetlerinin 

değerlendirilmesi,  gruplar arasındaki bisfenol A,  bisfenol S ve bisfenol F 

maruziyetlerini karşılaştırmak ve taze, konserve ve plastik ambalajlı hazır yemek 

tüketimi ile bisfenol A,  bisfenol S ve bisfenol F maruziyetinin kan basıncı ve kalp 

atım hızı üzerindeki etkisini saptamak amaçlanmıştır. 

 

Bize Nasıl Yardımcı Olmanızı İsteyeceğiz? 

Araştırmaya katılmayı kabul ederseniz, sizden konserve yemek, plastik ambalajlı 

hazır yemek ve taze yemek grubundan oluşan bir çalışma grubuna katılmanız 

beklenmektedir. Çalışma öncesinde sizden, ankette yer alan bir dizi soruyu 

cevaplandırmanı istenecektir. Anket doldurulduktan sonra araştırmacı tarafından 

vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümü yapılacaktır. Bu formları doldurup 

ölçümlerinizi yapmamız yaklaşık olarak 15 dakika sürecektir. Bunlara ek olarak 

çalışmaya katılan katılımcıların hazırlanan konserve, hazır ve taze yemekleri 

tüketmeleri, çalışmada idrarda bisfenol A, bisfenol S ve bisfenol F maddesinin miktarı 

ölçülebilmesi için 20-30 ml kadar idrar toplanacak ve kan basıncı ile kalp atım hızının 

ölçümü yapılacaktır. 
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EK 3. Araştırmaya Gönüllü Katılım Formu (devam)  

 

Sizden Topladığımız Bilgileri Nasıl Kullanacağız? 

Çalışmada sizden kimlik veya kurum belirleyici hiçbir bilgi istenmemektedir. 

Cevaplarınız tamamıyla gizli tutulacak ve sadece araştırmacılar tarafından 

değerlendirilecektir. Katılımcılardan elde edilecek bilgiler toplu halde 

değerlendirilecek ve bilimsel yayın amaçlı kullanılacaktır. 

 

Katılımınızla ilgili bilmeniz gerekenler: 

Çalışma, genel olarak kişisel rahatsızlık verecek sorular veya uygulamalar 

içermemektedir. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayanmaktadır ve araştırmanın 

herhangi bir aşamasında araştırmada yer almaktan vazgeçme hakkına sahipsiniz. 

Böyle bir durumda çalışmayı uygulayan kişiye çalışmadan çıkmak istediğinizi 

söylemek yeterli olacaktır. Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret 

istenmeyeceği gibi, çalışmaya katıldığınız için size herhangi bir ücret ödenmeyecektir. 

Çalışmadan kaynaklanacak risk bulunmamaktadır. Olası bir soruna karşı gerekli 

tedbirler tarafımızdan alınacaktır. 

 

Araştırmayla ilgili daha fazla bilgi almak isterseniz: 

Çalışma sonunda, bu çalışmayla ilgili sorularınız cevaplanacaktır. Bu 

çalışmaya katıldığınız için şimdiden teşekkür ederiz. Çalışma hakkında daha fazla 

bilgi almak için Acıbadem Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve 

Diyetetik Bölümü öğretim üyelerinden Dr. Öğr. Üyesi Nihan Çakır Biçer (E-posta:  

____@acibadem.edu.tr) ya da doktora öğrencisi Merve Ekici (E-posta: 

____@gmail.com)  ile iletişim kurabilirsiniz.  

 

Yukarıdaki bilgileri okudum ve bu çalışmaya tamamen gönüllü olarak 

katılıyorum.  

 

İsim Soyad    Tarih   İmza   

  

mailto:………….@acibadem.edu.tr
mailto:………….@acibadem.edu.tr
mailto:merveekici592@gmail.com
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EK 4. Anket Formu 

 

 

 

KONSERVE VE HAZIR YEMEK TÜKETİMİ İLE MARUZ KALINAN 

BİSFENOL A VE TÜREVLERİNİN KAN BASINCI İLE KALP ATIM HIZI 

ÜZERİNDEKİ ETKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Anket no  :                                                                                     Tarih : 

A. GENEL BİLGİLER 

1. Yaş:………………… 

2. Cinsiyet:     1.   Kadın             2.   Erkek 

3. Medeni durum:    1.   Bekar   2.  Evli   3. Dul     4.Diğer …………………….… 

4. Barınma durumu:    

1.   Yurtta kalıyorum.     2.  Ailemle yaşıyorum.      3.  Akrabalarımın yanında kalıyorum.            

4.   Arkadaşlarımla tuttuğumuz bir evde kalıyorum.       5.   Apartta kalıyorum.                                    

6.   Diğer (belirtiniz………………………………………) 

5. İkamet ettiğiniz bölge sanayi bölgesine yakın mı?      1.Evet       2. Hayır 

6. Herhangi bir işte çalışıyor musunuz?      1. Çalışıyorum        2.  Çalışmıyorum 

7. Alkol kullanıyor musunuz?  

1. Evet ..............................................adet/sıklık (gün/hafta/ayda)            2. Hayır                                         

8. Sigara kullanıyor musunuz? 

1. Evet ..................................... adet/gün                                           2. Hayır                                                                

B. DİŞ TEDAVİSİ HAKKINDA BİLGİ 

9. Ağzınızda dolgulu diş var mı?      1. Evet              2. Hayır 

C. HERHANGİ BİR SPOR EKİPMANI KULLANMA BİLGİSİ 

10. Fiziksel aktivite yapıyor musunuz?      1. Evet              2. Hayır 

11. Fiziksel aktivite nerede yapıyorsunuz?    1.  Kapalı ortamda         2.  Açık havada 

D. MUTFAKTA GÜNLÜK HAYATTA KULLANILAN MATERYALLER HAKKINDA 

BİLGİ 

12. Plastik ürünleri satın alırken plastik ürünlerin kod numaralarına bakar mısınız?   

1. Evet       2. Hayır 

13. Plastik ürünleri satın alırken genellikle hangi kod numaralı ürünleri tercih ediyorsunuz? 
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EK 4. Anket Formu (devam) 

 

 

 

 

14. Mutfakta suyu ısıtmak için hangi aleti kullanıyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Çelik çaydanlık      2. Çelik elektrikli su ısıtıcı    3. Plastik elektrikli su ısıtıcı          4.  Cam 

elektrikli su ısıtıcı      

15. Besinleri ne tür saklama kaplarında muhafaza ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

  1. Cam   2. Plastik    3. Çelik     

16. Ne tür cezve kullanıyorsunuz? (Birden fazla şık işaretleyebilirsiniz.)     

1. Çelik cezve                  2. Bakır cezve                3. Metal Elektrikli Cezve    

4. Plastik Elektrikli Cezve           5. Cam cezve 

17. Evinizde sıvı gıdaları tüketirken ne tür bardak kullanıyorsunuz?  (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Metal       2. Plastik      3. Cam       4. Kâğıt 

18. Evinizde yaptığınız turşu/salça/reçel gibi besinlerinizi ne tür kaplarda muhafaza 

ediyorsunuz? (Birden fazla şık işaretleyebilirsiniz.)     

1. Metal     2. Plastik     3. Cam      4. Seramik    

19. Evde içme suyunuz genellikle ne tür bir saklama kabında bulunuyor? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Plastik     2. Cam     3. Toprak     4. Metal 

20. Evde besinleri ısıtırken hangi araçları kullanıyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Mikrodalga     2. Fırın      3. Ocak      4.Hepsi      5. Diğer……………………… 

21. Evde pişirdiğiniz besinleri ısıtırken genellikle hangi kap içinde ısıtıyorsunuz?  (Birden fazla 

şık işaretleyebilirsiniz.)     

1. Plastik      2. Cam     3. Teflon    4. Alüminyum     5. Porselen       6. Çelik 

22. Plastik mutfak eşyalarını bulaşık makinesinde yıkar mısınız?       1. Evet       2. Hayır 
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EK 4. Anket Formu (devam) 

 

  

E. BESLENME BİLGİLERİ 

23. Günde kaç öğün tüketirsiniz?     Ana Öğün Sayısı………............ Ana Öğün Sayısı………. 

24. Gün içinde aşağıdaki öğünlerden hangisini sıklıkla atlarsanız işaretleyiniz. (Birden fazla 

seçenek işaretleyebilirsiniz.) 

1.  Sabah Kahvaltısı              4.  Kuşluk Öğünü 

2.  Öğle Yemeği                    5.  İkindi Öğünü 

3.  Akşam Yemeği                 6.  Gece Öğünü 

25. Dışarıda ne sıklıkla yemek yersiniz?    1. Ayda ..…,    2. Haftada...........   3. Günde……. 

26. Fast food ne sıklıkla tüketirsiniz?        1. Ayda ……..,      2. Haftada…..     3. Günde………. 

27. Evde yemeklerinizi kendiniz mi yaparsınız?       1. Evet      2. Hayır  

28. Hazır, plastik ambalajlı, ısıtılarak tüketilen yemeklerden (et, çorba, pilav, makarna, mısır, 

etli nohut, fasulye pilaki, sarma, pizza vs) tüketiyor musunuz?    

 1. Evet        2. Hayır   

29. Konserve (ton balığı, et, mısır, bezelye, nohut, fasulye, sarma vs.) besin tüketiyor musunuz?  

1. Evet             2. Hayır    

30. Plastik bardakta sıcak içecek (çay/kahve) tüketir misiniz?     1. Evet             2. Hayır    

F. SATIN ALMADA TERCİH EDİLEN AMBALAJ TÜRLERİ 

31. Alışverişleri siz mi yaparsınız?        1.Evet        2. Hayır 

32. Kasa fişlerini siz mi alırsınız?           1.Evet        2. Hayır 

33. Ambalajlı ürünleri satın alırken etiket bilgisini okur musunuz?             1.Evet        2. Hayır 

34. Ambalajlı ürünleri satın alırken Bisfenol A içermez (BPA free) beyanına dikkat eder 

misiniz?  

1.Evet        2. Hayır  

35. Evinizde ne tür içme suyu kullanıyorsunuz? (Birden fazla şık işaretleyebilirsiniz.)     

1. Damacana                2. Bidon (Kaynak/Hayrat Çeşmesi)                3. Musluk (Çeşme)                              

4. Cam Damacana       5. Pet şişe (5 lt/10lt)                           6. Arıtılmış su 

36. Süt satın alırken hangi ambalajı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam şişe           2. Tetrapak kutu          3. Plastik şişe  

37. Soda satın alırken hangi ambalajı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam şişe           2. Teneke Kutu              3. Plastik şişe 

38. Ayran satın alırken hangi ambalajı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     
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EK 4. Anket Formu (devam) 

 

 

1. Cam şişe                     2. Plastik şişe/bardak 

39. Gazlı içecek satın alırken hangi ambalaj(lar)ı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam şişe              2. Teneke Kutu             3. Plastik şişe 

40. Meyve suyu satın alırken hangi ambalaj(lar)ı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam şişe            2. Teneke Kutu            3. Plastik şişe             4. Tetrapak kutu 

41. Turşu satın alırken hangi ambalaj(lar)ı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam kavanoz              2. Plastik kavanoz              3. Naylon torba 

42. Salça satın alırken hangi ambalaj(lar)ı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam               2. Teneke Kutu              3. Plastik kavanoz 

43. Yoğurt satın alırken hangi ambalaj(lar)ı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam                    2. Plastik                     3. Toprak kâse 

44. Sıvıyağı/ Zeytinyağı satın alırken hangi ambalaj(lar)ı tercih ediyorsunuz? (Birden fazla şık 

işaretleyebilirsiniz.)     

1. Cam             2. Teneke Kutu              3. Plastik şişe 

 

G. KAN BASINCI 

 0. Saat 2. Saat 4. Saat 6. Saat 

Sistolik kan 

basıncı 

 

 

   

Diastolik kan 

basıncı 

 

 

   

Nabız  

 

   

Kalp atım hızı     

Kan basıncı 

değişimi 
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EK 4. Anket Formu (devam) 

 

 

 

H. BESİN TÜKETİM KAYDI  

TARİH: ……./….../2023                                                                                                           

GÜN:……………….   

ÖĞÜNLER YEMEK ADI veya BESiN ADI NET MİKTAR (Ev 

ölçüsü, ağırlık) 

HAZIRLARKEN İÇİNE 

KONAN MALZEMELER 

VE YAĞ ÇEŞİDİ    

SABAH 

 

 

 

 

 

 

  

KUŞLUK   

 

   

ÖĞLE 

 

 

   

İKİNDİ  

 

 

 

 

  

AKŞAM 

 

   

GECE  
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EK 4. Anket Formu (devam) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

Vücut ağırlığı (kg)    

Boy uzunluğu (cm)  

BKİ (kg/m²)   

 



 

 

 

127 

9 ÖZGEÇMİŞ 

 



 

 

 

 


