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ONSOZ

Bisfenol A ile yapilan bir¢ok in vivo, in vitro ve epidemiyolojik c¢alismalarda
BFA’nin ciddi saglik problemlerine yol agabilecegi bildirilmistir. Son yillarda
yapilan ¢alismalar, BFA gibi endokrin bozucu kimyasallarin da tip 2 diyabet
gelisimini etkileyebilecegini gostermistir. Bu ¢alismada; normoglisemik, prediyabet
ve tip 2 diabetes mellitusu (tip 2 diyabet) olan bireylerin beslenme aligkanliklari,
besin hazirlama/pisirme/saklamada kullanilan materyaller ve ambalajli olarak satin
aldiklar1 bazi besinler yolu ile maruz kaldiklar1 bisfenol A miktarinin ¢esitli

parametreler ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Aragtirma siiresi boyunca sabir, hosgorii ve yardimseverlikle yanimda olan ve
arastirmanin her asamasinda ulasabildigim, degerli zamanin1 benden esirgemeyen ve
arastirmanin her doneminde yonlendirmeleriyle arastirmamiza biiyilik katki saglayan

danisman hocam sayin Dog. Dr. Hiilya YARDIMCI’ya;

Alanda veri toplama stirecinde yardimci olan sayin Baghekim Uzm. Dr. Oktay
OKUS hocama, Diyabet Hemsiresi Ummiithan KANDEMIR’e, tim dahiliye

hekimlerine ve aragtirmanin 6rneklemini olusturan ve veri topladigimiz katilimcilara;

Arastirma silirecinde moral destek veren, maddi ve manevi desteklerini
esirgemeyen canim annem ve babam Hatice ve Cihan YALCIN’a ve ablam Sevda

DURMUS’a ve her zamanda yanimda olan biricik arkadasim Irem GULCAN’a;

Tiirkiye Bilimsel ve Teknolojik Arastirma Kurumu (TUBITAK) Bilim Insani
Destek Programlar1 Baskanlhigi (BIDEB)'na 2210-A 2019/2 yiiksek lisans burs
programi ile beni destekledikleri i¢in, tesekkiir ederim.
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1. GIRIS

Bisfenol A (BFA); ilk olarak 1891 yilinda Rus bilim insani Alexander
Pawlowitsch Dianin tarafindan sentezlenmistir. Polikarbonat plastiklerin ve epoksi
recinelerinin iiretiminde kullanilan ve insan sagligi iizerinde énemli etkileri oldugu
bilinen bir endokrin bozucu bir kimyasaldir (Almeida ve ark., 2018). Bisfenol A
plastik besin kaplarinda, konserve kutularinda, igme sularinda ve dental
malzemelerde bulunabilmektedir. Viicuda en fazla gastrointestinal yolla
alinmaktadir. Bisfenol A’nin salinim hizin1 pH, depolama siiresi ve sicaklik gibi bazi
faktorlerin yani sira, BFA polimerlerini igeren kaplarda arttirabilmektedir (Cao ve
ark., 2011).

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalar; yiiksek BFA maruziyetinin tip 2 diabetes
mellitus, obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek hastaliklari, dogumsal
anomaliler, gelisim bozukluklari, respiratuvar hastaliklar, davranis bozukluklari,
kanser ve otoimmiin hastaliklar gibi 6nemli saglik problemleri ile iligkili oldugunu
gostermistir (Hafezi ve Abdel-Rahman, 2019; Inadera, 2015; Ko ve ark., 2014; Liang
ve ark., 2020; Mahemuti ve ark., 2018; Sharif ve ark., 2019). Bisfenol A’nin bu
hastaliklar tizerindeki olasi etki mekanizmalari hala ¢oziilmeye calisilmakta ve
BFA’nin saglik tizerindeki etkisinin en ¢ok dstrojen benzeri etki gostererek oldugu
diistiniilmektedir (Farrugia ve ark., 2021; Moon ve ark., 2021; Nie ve ark., 2021).
Bisfenol A’nin ostrojenik aktivite gostermesi, albiimine bagl serbest formundan

kaynaklanabilecegi bildirilmistir (Ye ve ark., 2005).

Tip 2 diabetes mellitus (tip 2 diyabet); periferik insiilin direnci, pankreatik
beta-hiicre disfonksiyonu ve bunlara bagl olarak gelisen hiperglisemi ile karakterize
kronik, endokrin bir hastaliktir (ADA, 2021). Diinyada diyabetle yasayan 463 milyon
insan (20-79 yas araligindaki popiilasyonun %9,3’li) bulunmakta ve bu rakamin 2045
yilinda 700 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Tip 2 diyabet, diyabetin en sik
goriilen tlriidiir ve diinyada diyabetle yasayan insanlarin yaklasik 990’1

olusturmaktadir (IDF, 2019). Ailede diyabet Oykiisii, yas, obezite, sedanter yasam



tarzi, sagliksiz beslenme aligkanliklari, etnik kdken, cinsiyet ve stres tip 2 diyabetin

onemli risk faktorleri arasindadir (Bellou ve ark., 2018).

Tip 2 diyabetin 6nemli akut komplikasyonlar1 arasinda hipoglisemi,
hiperosmolar hiperglisemik durum ve diyabetik ketoasidoz yer almaktadir. Uzun
vadede ise retinopati, ndropati ve nefropati gibi énemli saglik problemlerine yol
acabilmektedir. Tip 2 diyabete sahip bireyler; Kkardiyak, periferik arteriyel,
serebrovaskiiler hastaliklar, katarakt ve non-alkolik Karaciger yaglanmasi gibi diger
ciddi hastaliklar acisindan da yiiksek risk altindadir. Ayrica, tiiberkiiloz gibi bazi
bulasict hastaliklarin da diyabetli bireylerde goriilme olasiligi yiliksektir (WHO,
2020).

Beslenme, tip 2 diyabet icin 6nemli bir degistirilebilir risk faktoriidiir. Ozellikle
alinan karbonhidrat (CHO) miktarinin ve kalitesinin tip 2 diyabet {izerinde 6nemli bir
etkisi bulunmaktadir. Tip 2 diyabetin 6nlenmesinde ve tedavisinde, diisiik glisemik
indeksli (GI) ve glisemik yiikli (GY) bir beslenme modeli 6nerilmektedir. Diigiik GI
ve GY’li diyetlerin insiilin direncinin iyilesmesinde ve kan glukozunun diigmesinde

onemli etkileri bulunmaktadir (ADA, 2021; Livesey ve ark., 2019).

Son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda, endokrin bozucu bir kimyasal olan
BFA’nin da tip 2 diyabet gelisimi iizerinde etkili oldugu belirlenmistir (Lee ve ark.,
2020; Provvisiero ve ark., 2016; Siddique ve ark., 2020). Bisfenol A’nin ¢esitli
hiicresel ve molekiiler mekanizmalar yolu ile karaciger, iskelet kasi, adipoz doku gibi
hiicrelerde insiilin direncine ve pankreasin beta-hiicrelerinde apoptoza veya

disfonksiyona neden olabilecegi gosterilmistir (Akash ve ark., 2020).

Obezite, sagligr olumsuz etkileyebilecek diizeyde viicutta anormal diizeyde
veya asirt miktarda yag birikmesi, olarak tanimlanmaktadir (WHO, 2000). Bisfenol
A’nin; tip 2 diyabet icin degistirilebilir major risk faktorlerinden biri olan obezitenin
gelisimini de etkileyebilecegi yapilan ¢esitli in vivo, in vitro ve epidemiyolojik
caligmalarda saptanmistir (Angle ve ark., 2013; Ariemma ve ark., 2016; Dalkan ve
ark., 2020; Desai ve ark., 2018; Gao ve ark., 2020; Lee ve ark., 2021; Liu ve ark.,



2017; Moon ve ark., 2021). Bisfenol A ¢esitli mekanizmalarla, obezitenin
patofizyolojisinde yer alan adiposit disfonksiyonuna ve lipit agregasyonuna neden
olmaktadir (Legeay ve Faure, 2017).

1.1. Bisfenol A (BFA)

Bisfenol A, iki mol fenol ve bir mol aseton molekiiliiniin yogunlastirilmasi ile
sentezlenen endiistriyel bir kimyasaldir (Goodman ve Peterson, 2014). Molekiil
agirh@ 228,291 g/mol ve kimyasal formiilii Ci15H160,’dir. Bisefenol A’nin diger
ozellikleri Cizelge 1.1°de gosterilmistir (Wells, 2019).

Cizelge 1.1. Bisfenol A’nin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri.

Ozellikler Degerler
Kimyasal Formiilii (CH,),C(CgH,OH),
IUPAC Adlart 2,2-bis(4-hidroksifenil)propan /

4,4’-izopropilidenedifenol

Molekiil Agirlig: 228,291 gram/mol

Ik olarak 1891 yilinda Rus bilim insan1 Alexander Pawlowitsch Dianin
tarafindan sentezlenmistir. Bisfenol A 1953 yilinda polikarbonat plastik iiretim
siirecinde baslangic maddesi olarak kullanilmaya baglanmis; 1957°de Amerika
Birlesik Devletleri’'nde ve 1958’de ise Avrupa’da kullanimi artmistir. Giiniimiizde
pek ¢ok iilkede en yaygin kullanilan kimyasallardan biridir (Blankenship ve Coady,
2005).

Bisfenol A, en ¢ok polikarbonat plastikler ve epoksi reginelerin yapiminda
kullanilmaktadir. Polikarbonat plastikler, 1siya ve darbeye karsi oldukca dayanikli
maddelerdir ve insaat malzemeleri, ugak, otomobil ve oyuncak tiretimi gibi alanlarda
kullanilmaktadir. Ayrica su siseleri, bardak ve besin kaplarinda da kullanilmaktadir.
Epoksi recineler ise besin kutulari, sise kapaklart ve su besleme borularinin
kaplanmasinda ve bazi dental iiriinlerin tiretiminde kullanilmaktadir (Pivnenko ve
ark., 2015 ve Vandenberg, 2014). Bisfenol A polikarbonat ve epoksi reginesinin
molekiiler yapist Sekil 1.1°de gosterilmistir (Ritter, 2011).
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Sekil 1.1. BFA, Polikarbonat ve Epoksi Reginesinin Molekiiler Yapisi (Ritter, 2011).

1.1.1. Bisfenol A (BFA) Maruziyeti

Insanlarmn en fazla BFA’ya maruz kaldig1 yol gastrointestinal sistem olup; bunu
solunum ve deri yolu gelmektedir. Insan viicuduna en fazla gecis besinler ve su
aracilig1 ile olmakta, bunu hava ve toz izlemektedir. Daha az miktarlarda ise dermal
malzemeler ve termal kagitlar yolu ile gecis olmaktadir. Ayrica kasiyerlerde (termal
kagitlara siklikla temastan kaynakli) ve BFA polimerleri iceren iriinleri iireten
iscilerde, mesleki maruziyet goriilmektedir. Insan viicuduna girdikten sonra serum,
plazma, tiikiiriik, idrar vb. biyolojik 6rneklerde tespit edilebilmektedir (Ma ve ark.,
2019) (Sekil 1.2).



BFA Maruziyet Kaynaklarn

BFA Maruziyet Yollan

| — |
- = «ﬁ &
Gastrointestinal Yol P // Besinler ve Su Siit =
Solunum Yolu /> / ‘ ﬂ < -
///‘/\,_ — _
——— Polikarbonat ! e .
. \’\\\ i o £ 3 :
Deri Yolu \\\ | Plastikler ‘!:‘4 U:;
\ O\ :i
) W -
y H T |
< ava ve Toz
~ ":]\ e
\ Termal Kagit

0"

Biyolojik Ornekler .
Serum, Plazma, idrar, 1 I Dental Malzemeler I = e
Tikiriik, Sag, Amniyotik Sivi, R | { [

Kordon Kani vb. ~ o

Mesleki Maruziyet 1a8)

Sekil 1.2. insanda BFA Maruziyetinin Yollari, Kaynaklari ve BFA Tespitinin Biyolojik
Ornekleri (Ma ve ark., 2019).

Martinez ve ark. (2017), ispanya’da yaptiklar1 bir calismada; giinliik ortalama
diyetle maruz kalman BFA miktar1 0,715 pg/kg (viicut agirligi) /giin ve diyet dis
maruz kalinan miktarlar ise; soluma ile 5,90x10* ve deri yolu ile 6,39x10™
ug/kg/giin olarak belirlenmistir. Gilinlilk maruz kalinan BFA miktarinin %90’dan
fazlas1 diyetle alinmaktadir (Geens ve ark., 2012).

Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi’nda (National Health and
Nutrition Examination Survey/NHANES) (2005-2010), 30 iilkenin tahmini diyetle
aldiklart BFA miktarmin yetigkinler i¢in yaklagik 0,03-0,07 pg/kg (viicut agirligr)
/giin oldugu; g¢ocuklarda (infantlar hari¢) ve gebe kadinlarda ise diyetle alinan
miktarin yetiskinlerden sirasi ile 2 ve 1,4 kat daha fazla oldugu saptamistir (Johns ve
ark., 2016).

Yapilan bir arastirmada BFA nin; yiiksek tiiketimlerinden dolay1 en fazla sebze
ve meyvelerden daha sonra et ve et iriinlerinden alindigi bildirilmistir. Bunu sirasi
ile balik ve diger deniz iriinleri, su, tahillar, siit ve siit trlinlerinin takip ettigi

gosterilmistir (Martinez ve ark., 2017). Besinlerdeki BFA, kismen bitkinin ve



hayvanin BFA’ya maruz kalmasindan kaynaklanmaktadir. Alinan miktarmn biyiik bir
boliimii ise isleme ve paketleme sonucunda besinlere gegmektedir (Gorecki ve ark.,
2017; Sakhi ve ark., 2014).

Bisfenol A polimerinden yapilmis besin kaplarindan veya tencke kutulardan
onemli miktarda BFA salinabilmektedir. Lorber ve ark. (2015), yaptiklari bir
calismada; toplam diyetle BFA alimmin 0,0126 pg/kg/giin, konserve besinler ile
alman miktarin ise 0,0124 pg/kg/giin oldugunu saptamis ve bu miktar konserve
yiyeceklerin giinlik BFA alimlarinin biiylik bir boliimiinii  olusturdugunu

gostermistir.

Depolama siiresi, pH ve sicaklik gibi baz1 faktorler; BFA polimerleri igeren
kaplardan BFA salinim hizini arttirabilmektedir (Chouhan ve ark., 2014). Bisfenol A
molekiilleri, plastik kaplarin iiretiminde kullanilan polikarbonat plastikleri tiretmek
igin "ester baglar1" yardimi ile birbirine baglanmaktadir. Bu ester baglari; yiiksek
sicaklikta (bu tiir kaplarda saklanan yiyecekler mikro dalgada pisirildiginde) ve bazi
pH kosullarinda (asidik veya bazik yiyecekler bu tiir kaplarda uzun siire
saklandiginda) hidrolize ugramakta ve bu plastik kaplardan BFA'nin daha fazla
sizmasina neden olmaktadir (Welshons ve ark., 2006). BFA’nin bazi kosullar altinda
polikarbonat plastiklerinden sizmasi Sekil 1.3’te gosterilmistir (Staples ve ark.,
1998).
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Sekil 1.3. BFA’nin Baz1 Kosullar Altinda Polikarbonat Plastiklerinden Sizmasi (Staples ve
ark., 1998).



1.1.2. Bisfenol A’nin Metabolizmasi-Toksikokinetigi

Kemirgenlerde, insan olmayan primatlarda ve insanlarda BFA’nin bir¢ok
metabolik yolu kesfedilmistir. Bunlardan en 6nemlisi Faz II metabolizmasidir
(Doerge ve ark., 2010; Volkel ve ark., 2005). Oral yolla alinan BFA, hizl1 bir sekilde
karacigerde ve bagirsakta gecis metabolizmasina ugramakta ve gastrointestinal
sistemden hizla emilmektedir (Faz I metabolizmasi). Ancak bu yolla BFA, biiyiik
Olclide metabolize edilememekte, siire¢ Faz Il reaksiyonlar1 ile ger¢eklesmektedir
(Matthews ve ark., 2001; Snyder ve ark., 2000). BFA’nin biiyiik bir kism1 (%69,5)
karacigerde ve bagirsak epitelinde tiridin 5’difosfo-glukuronosiltransferazlar (UGTS)
yardimi ile BFA-glukuronid metabolitine konjuge olmaktadir. BFA-glukuronid,
BFA’nin ana metabolitidir ve hidrofilik oldugu i¢in bdbrekler yardimiyla idrarla
kolayca viicuttan uzaklastirilmaktadir (Gramec Skledar ve ark., 2015; Hanioka ve
ark., 2008). Oral yolla yiiksek miktarda BFA alindiginda BFA’nin diger metabolitleri
de olusmaktadir. Kii¢iik miktarda (%21,0) siilfotransferaz (SULT) enzimi yardimiyla
BFA-siilfata konjuge olmaktadir. Bu konjuge olmus metabolitleri inaktiftir yani
Ostrojenik  aktivite gostermemektedir (Suiko ve ark., 2000). Bisfenol A
konjugatlarinin olusumu bir detoksifikasyon siireci olarak kabul edilmektedir (Sekil
1.4). Cok az miktarda (%9,5) BFA ise biiylik oranda albiimine bagh olarak kanda
serbest kalmaktadir ki; bu form 6strojenik aktivite gostermektedir (Ye ve ark., 2005).
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Sekil 1.4. BFA’nin Baz1 Metabolitlere Doniisiimii (Ye ve ark., 2005).



Bisfenol A bir miktar soluma ve deri temasi yolu ile de gegebilmektedir. Bu
geciste Faz I asamasi olmadigi icin BFA’nin viicuttan atilmas: daha uzun siirede

gerceklesmektedir (Doerge ve ark., 2010).

Bisfenol A’nin yarilanma omrii alt1 saatten daha azdir ve viicuttan 24 saat
icinde uzaklastirilmaktadir (Volkel ve ark., 2005). Kemirgenlerde, BFA’nin
organizmada kalma siiresini arttiran enterohepatik BFA-glukuronid sirkiilasyonu
gerceklesmekte iken, insanlarda bu sirkiilasyon gergeklesmemektedir. (Pottenger ve
ark., 2000). Insanlarda enterohepatik BFA-glukuronid sirkiilasyonunun olmamast,
biliyer eliminasyon esik degerinin (kemirgenlerde:350 Da; insanlarda:550 Da; BFA-
glukuronid molekiil agirlig:404 Da) daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir
(Geens ve ark., 2012).

1.1.3. Bisfenol A Icin Ulusal Diizenlemeler

Birgok iilkede, hiikiimetlerin diizenlemeleri ve halkin baskilart sonucu diyetle
maruz kalman BFA’nin azaltilmasi i¢in kisitlamalar ve yasaklar getirilmektedir
(Almeida ve ark., 2018). Ornegin Tiirkiye, Kanada ve bircok iilke, kurum ve kurulus
infantlar i¢in kullanilan besin kaplarinda BFA kullanimini yasaklamistir (FDA, 2014;
Health Canada, 2009; TGK, 2013; WTO, 2018).

Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi (European Food Safety Authority/EFSA), ilk
kez BFA ile ilgili 2006 bir bildiri yaymnlamis ve BFA’nin tolere edilebilir giinliik
alim diizeyini (TGA) 0,05 mg/kg/giin (50 pg/kg/giin) olarak belirlemistir. Ayni
zamanda infantlar, ¢ocuklar ve yetiskinler icin BFA alimini degerlendirmis ve bu
alim miktarlarinin belirlenen TGA degerinin altinda oldugunu belirtmistir. Daha
sonraki yillarda EFSA yapilan c¢esitli calismalari incelemis ve belirlenen TGA
degerinin azaltilmasinin gerek olmadigi sonucuna varmistir. Ancak Ocak 2015
yilinda BFA maruziyeti ve toksisitesine iliskin kapsamli bir yeniden degerlendirme
yayinlamistir. Bisfenol A i¢in TGA degerini 50'den 4 pg/kg/giin'e diisiirmiis ve bu
dozu gegici TGA degeri olarak belirlemistir. Danimarka, Fransa, Almanya, Hollanda,



Norveg, Isve¢ ve Isvigre'den uzmanlar ve EFSA’dan belirlenen dért bagimsiz
aragtirmaci ile 2018 yilinda bir ¢alisma komisyonu olusturulmustur. Bu grubun BFA

ile ilgili ¢alismalar1 halen devam etmektedir.

Amerikan Kimya Konseyi (American Chemistry Consey/ACC) ve Birlesik
Devletler Gida ve Ilag Dairesi (Food and Drug Administration/FDA) tarafindan;
Massachusetts Kongre Uyesi Edward Markey tarafindan sunulan bir besin katki
maddesi dilek¢esine yanit olarak Temmuz 2012 yilinda, bebek mamasi
ambalajlarinda kaplama olarak BFA bazli epoksi reginelerin kullanilmasi
yasaklanmistir (FDA, 2014). Saglik Kanada, ise 2008 yilinda besin ambalajlarindan
BFA'ya maruz kalmanin, infantlar da dahil olmak iizere Kanadalilar i¢in hi¢bir saglik
riski olusturmadigini belirtmistir. Ancak Kanada Hiikiimeti, 2009 yilinda BFA’y1
toksik bir madde olarak ifade etmis ve bebek mamalarinin amabalajlarinda BFA
kullanilmayacagmi bildirmistir (Health Canada, 2009). Avustralya ve Zelanda igin
Gida Standartlart Kurumu da (Food Standards Australia New Zealand/FSANZ) 2010
yilinda Saglik Kanada ile ayn1 goriisii belirtmistir (FSANZ, 2010).

Ulusal Japon Geligmis Endiistriyel Bilim ve Teknoloji Enstitiisii (The National
Institute of Advanced Industrial Science and Technology/AIST), 2011 yilinda BFA
icin bir risk degerlendirmesi yaparak BFA’nin saglik riskinin ¢ok diisiik oldugunu
belirtmis ve bu nedenle BFA kullanimi ile ilgili herhangi bir kisitlama
getirilmemistir. Ancak Ureticiler, herhangi bir kisitlamama olmamasina ragmen

bebek mamalar1 ambalajlar1 ve biberonlarda BFA kullanmamuslardir (AIST, 2011).

Avrupa Birligi Komisyonu (European Commission/EC) 2018 yilinda
yayinladigr bir diizenleme ile, BFA’nin besinle temas eden ambalajlardan
gecebilecek spesifik migrasyon limiti (SML) degerini 0,05 mg/kg olarak belirlemistir
(EC, 2018).

Diinya Ticaret Organizasyonu’nun (World Trade Organization/WTO) 2018
yilinin son ¢eyreginde yayinladigi bir taslak diizeltmesinde, besin ile temas eden
malzemelerden BFA gecisi icin SML degerini <0,05 mg/kg olarak belirlenmis;



bebekler igin hazirlanmis besin maddeleri i¢in kullanilan ambalajlarda BFA
kullanim1 yasaklanmigtir (WTO, 2018).

Tiirkiye’de ise BFA’nin SML degeri 0,6 mg/kg olarak belirlenmis ve bebekler
i¢cin polikarbonat madde ve malzemelerin tiretiminde BFA kullanimi yasaklanmistir

(TGK, 2013).

1.1.4. Bisfenol A Maruziyetini Engellemek I¢in Ahnabilecek Onlemler

Bisfenol A’ya maruziyet en ¢ok besinler ve su araciligi ile olmaktadir
(Almeida ve ark., 2018). Bu nedenle BFA’ya maruziyetin 6nlenmesi i¢in yapilacak
olan bireysel tercihler 6nem kazanmaktadir. Maruziyetin nlenmesinde yapilmasi

gerekenler sunlardir (Health Canada, 2020; NIEHS, 2010):

o Konserve kutuda saklanan ve paketli besinlerin tiikketiminin azaltilmasi veya
tikketilmemesi; daha ¢ok taze besinlerin tiiketiminin tercih edilmesi,

e Ortasinda 7 rakami olan iiggen geri doniisiim ifadesi bulunan besin kaplarinin ve
biberonlarin kullanilmamasi,

e (Goriiniir sekilde hasar gormiis, lekelenmis veya hos olmayan bir kokusu olan
plastiklerin ve kaplarin kullanimidan kaginilmas,

e Sadece mikrodalgaya uygun olarak etiketlenmis cam veya besin smifi plastik
kaplarin kullanilmast,

e Besinleri saklarken paslanmaz celik, cam, porselen veya besin smifi plastik
kaplarin kullanilmast,

e Polikarbonat plastik kaplarin bulasik makinesinde yikanilmasindan kaginilmast,

e (Cocuklara oyuncak alirken BFA igermeyenlerin tercih edilmesi (6zellikle iki
yasin altindaki ¢cocuklar),

e Mobilyalar ve evde bulunan malzemelerden havaya BFA geg¢ebilmektedir. Bu

nedenle kapali ortamlarin siirekli havalandirilmas1 gerekmektedir.
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Sonug olarak, alinabilecek bu basit dnlemlerle BFA maruziyeti azaltilabilmekte

ve bu sayede BFA kaynakli saglik problemlerinin 6niine gegilebilmektedir.

1.2. Bisfenol A’nin Saghk Uzerine Etkileri ve Etki Mekanizmalar1

Bisfenol A’nin saglik iizerine etkileri konusunda yapilan epidemiyolojik ve
deneysel calismalar, Tip 2 diyabet, obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik
bobrek hastaliklari, dogum defektleri, gelisim bozukluklari, respiratuvar hastaliklar,
davranis bozukluklari, kanser ve otoimmiin hastaliklar gibi insanlarda siklikla
goriilen onemli hastaliklarin gelisimi ile BFA maruziyet dozu arasinda pozitif bir
iliski oldugunu gostermistir (Farrugia ve ark., 2021; Hafezi ve Abdel-Rahman, 2019;
Inadera, 2015; Ko ve ark., 2014; Liang ve ark., 2020; Mahemuti ve ark., 2017; Moon
ve ark., 2021; Nie ve ark., 2021).

Bisfenol A’nin bu hastaliklar tizerindeki olasi etki mekanizmalar1 Sekil 1.5°te

gosterilmistir (Rezg ve ark., 2014).
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e \ 702 o> Agregasyonu
PO | Degisiklikler \ /
AR | Genetik
-GR | Degisiklikler Mitokondriyal
Disfonksiyon
-

Hiicre
Sinyalizasyonu
\”
Catt
Endokrin
Bozulma
——

DNA Metilasyonu
Histon Modifikasyonu
MikroRNA ekspresyonu

W

Antioksidan Azalmasi

IDNA Eklenmesi

Sploidi |
Mutajenite /
Sol Si i Kardiy kiiler Sistem  Renal Sistem Metabolik Sistem Sinir Sistemi Endokrin Sistem

Tip 2 Diyabet, Obezite, Kardiyovaskiiler Hastaliklar, Ureme Bozukluklari,
Dogum Defektleri, Davranis Bozukluklari, Kronik Solunum Hastaliklari,
Kronik Bébrek Hastaligi, Meme Kanseri

Sekil 1.5. BFA’nin Cesitli Hastaliklar Uzerindeki Etki Mekanizmalar1 (Rezg ve ark., 2014).
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Bisfenol A’nin bu hastaliklar iizerindeki olasi etki mekanizmalar1 asagida

Ozetlenmistir:

1.2.1. Genetik Hasar

Genetik hasarlar, 6zellikle karsinojenez ve teratogenez baglaminda bir¢ok
hastalik i¢in Onemli bir gelisim mekanizmast olarak kabul edilmektedir. Bu
hastaliklar, kromozomal anormallikler (anoploidi, klastojenite gibi) ve DNA
hasarlar1 (DNA zinciri kirilmalari, gen mutasyonu gibi) sonucunda meydana

gelmektedir (Rezg ve ark., 2014).

In vitro calismalar; BFA’nin insanlarda infertiliteye, diisiiklere ve dogum
defektlerine neden olabilen andploidi ve mutajeniteyi indiikledigini gostermistir

(George ve ark., 2008; Johnson ve Parry, 2008).

Bisfenol A, DNA hasarinda da potansiyel bir rol oynamaktadir. Ramos ve ark.
(2019), yaptiklari bir ¢alismada; BFA'nin insan epitel tip 2 hiicrelerinde (HEp-2)
DNA hasarinda artisa ve insan akciger fibroblastlarinda (MRCS5) oksidatif hasara
neden oldugunu goézlemistir. Yapilan bir baska c¢alismada ise; BFA’nin
submikromolar konsantrasyonunun insan hepatositlerinde hiicre-siklusu protein
ekspresyonunu arttirarak ve DNA sentezini tesvik ederek, DNA hasarina ve
proliferasyonuna yol actig1 saptanmistir (Kim ve ark., 2018). Ayrica BFA, telomeraz
aktivitesini inhibe ederek DNA hasarina yol agabilmektedir. Telomeraz, farkli
tirlerde kromozom stabilitesini ve hiicre canliligi1 korumada onemli bir rol

oynamaktadir (Herz ve ark., 2017).

Bisfenol A’nin mitokondriyal DNA’da da hasar olusturdugu gosterilmistir.
Yirmi dort saat boyunca doza bagimli BFA uygulamasi sonucunda, mitokondriyal
disfonksiyon ve enerji iretiminde bir azalma gozlenmistir. Ayrica hiicre apoptozunda

ve oksidatif streste de bir artis saptanmistir (Bosch-Panadero ve ark., 2018).
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1.2.2. Epigenetik Degisiklik

Yapilan ¢alismalarda; tip 2 diabetes mellitus, kanser, yaslanma, kronik bobrek
hastaliklar1 ve aterosklerozis gibi bir¢ok saglik sorunlarmin altinda yatan sebepler
arasinda epigenetik degisiklikler gosterilmektedir (Dwivedi ve ark., 2011; Gravina ve
Vijg, 2010; Liu ve ark., 2008; Lund ve Zaina; 2011). Epigenetik degisiklikler; DNA
metilasyonu, histon modifikasyonu ve kodlanmamis RNA (mikroRNA) regiilasyonu
olarak ii¢ ana baslikta incelenmektedir (Rezg ve ark., 2014). Bisfenol A’nin

epigenetik degisiklikleri indiikledigi de gosterilmistir (Ma ve ark., 2019).

Metilasyon, DNA molekiiliine metil gruplarinin eklenme siirecidir ve gen
transkripsiyonunda rol almaktadir (Grossniklaus ve ark., 2013). Yuan ve ark. (2019),
yaptiklar1 bir calismada; BFA’nin DNA metil-transferaz ekspresyonunu arttirak
DNA hiper-metilasyonuna neden oldugunu gostermistir. Gebe farelerle yapilan bir
baska caligmada ise; BFA’nin bu etkisinin plasenta olusum siirecinde bozukluga ve
preeklampsiye neden olabilecegi bildirilmistir (Ye ve ark., 2019). Ayrica BFA,
glutamat transporter Slclal’de de DNA metilasyonunu arttirarak nérodavranigsal
gelisimi bozabilmektedir (Wolstenholme ve ark., 2011). Kurian ve ark. (2016),
yaptiklar1 bir ¢alismada; BFA'min GnRH promoterinde histon 3 lizin 4
trimetilasyonda bir azalmaya neden olabilecegini ve bu yolla da ndroendokrin

kontrolii bozabilecegini saptamistir.

Kodlanmamis RNA (mikroRNA); genomdan transkripsiyon yapan ve
proteinlere ¢evrilmeden, RNA olarak biyolojik islevlerini yerine getiren bir RNA
tirtidiir (Rodosthenous ve ark., 2019). Li ve ark. (2014), BFA’nin onkojenik bir

ozellik gosteren miR-19a ve miR-19b ekspresyonlarini arttirdigint bulmuslardir.

1.2.3. Endokrin Bozulma

Endokrin bozulma; hormonlarin salgilanmasinda bir degisiklik, hormon-

reseptor etkilesiminin engellenmesi ve dolasimdaki hormonlarin metabolizmasindaki
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degisiklikler sonucunda meydana gelebilmektedir ve dogum defektleri, iireme,
gelisimsel, metabolik, immiin ve nérodavranigsal bozukluklarin yani sira hormona
bagli kanserler de dahil olmak iizere ¢ok c¢esitli saglik problemlerine neden

olabilmektedir (Vandenberg ve ark., 2009).

Bisfenol A, endokrin sistemin fonksiyonlarini olumsuz etkileyen bir
ksenoostrojendir. Bisfenol A’nin endokrin sistem iizerindeki olumsuz etkileri Sekil
1.6’da gosterilmistir (Ma ve ark., 2019). Bisfenol A’nin dogal bir strojen olan
17-6stradiol’e (E2) benzer sekilde davrandigir kanitlanmistir (Flint ve ark., 2012).
Bisfenol A, E2 ile 6strojen reseptorlerine (ER) baglanmada rekabete girmektedir.
BFA’nin ER’lere baglanma afinitesi E2’ye kiyasla 1000-10000 kat daha diisiik
bulunmasina ragmen diisiikk dozlarda bile endokrin bozucu etkiye sahip oldugu

bildirilmistir (Alonso-Magdalena ve ark., 2012).

Bunun yan1 sira BFA; hipotalamik-hipofiz-gonadal (HPG), hipotalamik-
hipofiz-adrenal (HPA) ve hipotalamik-hipofiz-tiroid (HPT) eksenlerinde feedback
kontrol sistemini bozabilmektedir (Sekil 1.6) (Ma ve ark., 2019). Bisfenol A’nin
HPG ekseni tizerindeki olumsuz etkisi kisspeptin araciligi ile olmaktadir. Bozulmus
kisspeptin  ekspresyonu, hipotalamustan gonadotropin salgilatict hormonunun
(GnRH) asir1 salinimina, bu da hipofiz bezinden folikiil sitimiile edici hormon (FSH)
ve luteinlestirici hormonun (LH) salinimin artmasina neden olmaktadir. Bu
hormonlarin artis1 strojen ve testesteron (T) gibi cinsiyet hormonlarinin salinimini
bozmaktadir (Kurian ve ark., 2015; Xu ve ark.,, 2018). Genel olarak HPG
eksenindeki bu bozukluk kadinlarda infertiliteye, erkeklerde ise spermatojenik

bozukluklara sebep olmaktadir (Ma ve ark., 2019).
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Sekil 1.6. BFA’nin Endokrin Sistem Uzerindeki Etkileri (Ma ve ark., 2019).

Bisfenol A, kortizol (CORT) ve deksametazon hormonlari gibi glukokortikoid
reseptorlerine  (GR) baglanabilmekte ayrica mineralokortikoid (MR) ve
glukokortikoid (GR) reseptorlerinin ekspresyonunu regiile edebilmektedir (Prasanth
ve ark., 2010). HPA eksenindeki bu etkileriyle cinsiyete 0zgii norodavranigsal
bozukluklara yol agmaktadir (Chen ve ark., 2014).

Bisfenol A, ayrica tiroid hormonu reseptorlerine baglanabilmekte ve hipofiz
bezinden tiroid sitimiile edici hormon (TSH) salinimini bozabilmektedir. Bu durum
serum tiroid hormonlarinin seviyelerinde (T3:Triiyodotironin ve T4:Tiroksin) bir
azalmaya sebep olmaktadir (Fernandez ve ark., 2018). Bisfenol A’nin HPT
eksenindeki bu olumsuz etkileri norogelisimsel bozukluklara ve metabolizma

bozukluklarina yol agmaktadir (Oliveira ve ark., 2017).
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1.2.4. Oksidatif Stres

Reaktif oksijen tiirleri’nin (ROS) iiretiminin artmasi veya antioksidan savunma
kapasitenin azalmasi oksidatif dengeyi bozarak mitokondride lipidler, proteinler,
karbonhidratlar ve niikleik asitler dahil olmak {izere hiicrenin tiim bilesenlerinin
modifikasyonuna ve redoks-aktif faktorlerin oksidatif modifikasyonu ile de sinyal
yollarinin aktive veya inaktive edilmesine neden olabilmektedir (Kaur ve ark., 2014).
Oksidatif stres; yaslanmada ayrica iskemik hastaliklar, nérodejeneratif hastaliklar,
diyabet ve kanser gibi bir¢ok patolojik bozuklugun gelisiminde rol oynamaktadir
(Lenaz, 2012).

Bisfenol A’nin ¢esitli yollarla oksidatif stresi arttirdigr kanitlanmistir. Olusan
bu durumun nedenleri BFA’nin antioksidan enzimleri azaltarak, ROS’lar1 ve serbest
radikal diizeylerini arttirmasindan ve lipid peroksidasyonunda artisa yol agmasindan
kaynaklanabilmektedir (Olukole ve ark., 2019). Yang ve ark. (2009), yaptiklari bir
caligmada; idrar BFA  konsantrasyonu ile  malondialdehit  (MDA),
8-hidroksideoksiguanozin (8-OHdG) ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri arasinda
anlamli bir pozitif iliski saptanmistir (p<0,05). Hassan ve ark. (2012), BFA’nin
karacigerde hepatoksisiteye neden olan ROS olusumunu arttirdig: ve antioksidan gen
ekspresyon seviyesini azalttigini bildirmislerdir. Yapilan bir bagka ¢alismada ise,
uzun siireli BFA maruziyetinin yetiskin erkek ratlarin akciger dokusunda MDA ve
interlokin-18 (IL-18) seviyelerini arttirdigi ve antioksidan bir enzim olan siiperoksit
dismutaz (SOD) seviyelerini ise azalttig1 gozlenmistir (Abedelhaffez ve ark., 2017).
Ayrica BFA nin Wistar ratlarin bobreklerinde glutatyon (GSH), mitokondriyal ROS
ve LPO olusumunu arttirdigt ve katalaz (CAT) aktivitesini stimiile ettigi
gosterilmistir (Shirani ve ark., 2019). Gong ve ark. (2013), yaptiklari ¢alismada ise;
BFA’nin neden oldugu oksidatif stresin; pankreas hiicreleri tarafindan sentezlenen ve
salgilanan bir hormon olan insan adacigi amiloid polipeptidinin (hIAPP) toksik
agregasyonuna sebep olarak, tip 2 diabetes mellitus gelisiminin nedenlerinden biri

olan B-hiicre 6liimiine neden oldugunu saptamistir.
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1.2.5. Hiicre Sinyal Mekanizmasi

Bisfenol A'nin; intraseliiler kalsiyumu (Ca), sinyal diizenleyici kinazin (ERK)
ve c-Jun N-terminal kinazin (JNK) ekstraseliiler fosforilasyonunu ve ayrica niikleer
faktor Kb'nin  (NF-Kb) niikleer translokasyonunu arttirarak hiicre sinyal
mekanizmalari etkileyebilecegi bildirilmistir (Lee ve ark., 2008). Artan Ca, ROS,
ERK ve JNK’nin de HT-22 hiicrelerinde hiicre apoptozunun indiiklenmesinde rol
aldig1 gosterilmistir (Vinas ve ark., 2012; Vinas ve Watson, 2013).

1.3. Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM), pankreastan insiilin saliniminda, hiicrelerin insiiline
duyarliliginda veya her ikisinde de bozukluk sonucu meydana gelen hiperglisemi ile
karakterize kronik, metabolik ve kiiresel bir hastaliktir (Ulusal Diyabet Konsensus
grubu, 2019).

Diyabetin tipik semptomlar1 olan poliiiri ve polidipsiden yaklasik 3500 y1l 6nce
Misir metinlerinde bahsedilmis ve ‘diyabet’ terimi ilk kez Kapadokyali Aretaeus
tarafindan MS (milattan sonra) 1. yiizyilda kullanilmistir. Idrardaki tatlilik ise ilk kez
MS 5. yiizyilda Hindistan’da fark edilmistir ve bu 6zelliginden dolay Ingiliz Dr.
Thomas Willis tarafindan 1675 yilinda bu hastalik ‘Diabetes Mellitus’ olarak
adlandirilmigtir. “Mellitus’ Latince’de ‘bal’ anlamina gelmektedir (Ahmed, 2002;
Mekala ve Bartoni, 2020). Daha sonra 19. yilizyilda kimya ve tiptaki gelismeler
sonucunda bu tathigin glukozdan kaynaklandigi ve bu hastaligin pankreastaki
hiicrelerle ilgili oldugu bulunmustur. Yiminci yilizyilin baslarinda diabetes mellitusun

farkli fenotiplerini tanimlamistir (Chowdhury, 2019).

Tiim diyabet tiirlerinde ortak olan temel 6zellik, pankreasin beta hiicrelerinin
islevini kaybetmesi veya yikimidir. insan viicudunda pankreas, beta hiicrelerini 30
yasindan sonra yenileyememektedir. Bir¢ok mekanizma, islevde bir diisiise veya

beta hiicrelerinin tamamen yok olmasina neden olabilmektedir. Bu mekanizmalar
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arasinda genetik yatkinlik ve anormallikler, epigenetik siiregler, insiilin direnci, oto-
immiinite, eszamanli hastaliklar, inflamasyon ve baz1 ¢evresel faktorler yer

almaktadir (WHO, 2020).

Insiilin, pankreasin langerhans adaciklarinda bulunan beta hiicreleri tarafindan
tiretilen ve glukozun enerji liretmek icin kan dolasimindan viicuttaki hiicrelere
gegmesini saglayan Onemli anabolik bir hormondur. Ayrica protein ve yag
metabolizmasi i¢in de esansiyeldir. Insiilin iiretememek veya insiiline kars1 gelisen
direng hiperglisemiye yol a¢maktadir ve uzun vadede kontrol edilemediginde
hiperglisemi, c¢esitli dokulara ve organlara ciddi zararlar verebilmektedir. (IDF,

2019).

Diyabetin klinik bulgular1 ve belirtileri arasinda; polifaji veya istahsizlik,
polidipsi, poliiiri, noktiiri, agiz kurulugu, viicut agirligi kaybi, bulanik goérme,
ayaklarda uyusma, karincalanma, yanma, idrar yolu ve mantar enfeksiyonlari,
kasinti, ciltte kuruluk ve yorgunluk yer almaktadir (Ulusal Diyabet Konsensus grubu,
2019). Diyabetin uzun vadeli spesifik komplikasyonlari arasinda retinopati, nefropati
ve noOropati yer almaktadir. Diyabetli bireyler kardiyak, periferik arteriyel,
serebrovaskiiler hastaliklar, katarakt ve non-alkolik karaciger yaglanmasi gibi diger
ciddi hastaliklar agisindan da yiiksek risk altindadir. Ayrica, tiiberkiiloz gibi bazi
bulasict hastaliklarin da diyabetli bireylerde goriilme olasiligi yiiksektir (WHO,
2020).

Diyabet insidans1 giderek artan, diinyanin her yerinde goriilebilen ciddi kiiresel
bir saglik sorunu haline gelmistir. Uluslararast Diyabet Federasyonu’nun
(International Diabetes Federation /IDF, 2019) verilerine gore diinyada diyabetle
yasayan 463 milyon insan (20-79 yas araligindaki popiilasyonun % 9,3’{i)

bulunmakta ve bu rakamin 2045 yilinda 700 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir.

Diyabet ve prediyabet igin belirlenmis tan1 kriterleri Sekil 1.7°de gosterilmistir
(IDF, 2019; WHO, 2016).

18
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Sekil 1.7. Diyabet ve Prediyabet I¢in Belirlenmis Tan Kriterleri (IDF, 2019; WHO, 2016).

Ac¢lik plazma glukozu i¢in en az 8 saat aglik gereklidir.

Rastlantisal plazma glukozu, besin alimina baglh olmadan giiniin herhangi bir saatinde 6lgiilebilmektedir.
Amerikan Diyabet Dernegi, 39-47 mmol/mol (%5,7-6,4) arasindaki HbAIc degerleri ile 'prediyabet’ tanisini ve
a¢lik plazma glukozu 5,6 ile 6,9 mmol / L (100-125 mg /dL) arasinda oldugunda ‘bozulmus a¢hk glukozu’
teshisini koymay1 onermektedir.

Cizelge 1.2°deki tarama kriterleri yok ise diyabet i¢in tarama yapilmaya 45
yasinda baslanilmasi ve sonuglar normal ise de riskli bireylerde testlerin en az 1-3
yilda bir tekrarlanmasi Onerilmektedir. Tip 1 Diabetes Mellitus’a (tip 1 diyabet)
yonelik onleme ve geciktirme girigimleri ile ilgili etkin yontemlerin olmamasindan
kaynakli olarak tip 1 diyabet i¢in tarama Onerilmemekte ancak tip 1 diyabetli
hastalarin birinci derecede yakinlarinda otoantikor bakilabilecegi belirtilmektedir
(ADA, 2018).
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Cizelge 1.2. Asemptomatik Kisilerde Diabetes Mellitus Tarama Kriterleri.

Beden Kiitle Indeksi (BKI) > 25 kg/m? olanlar ve asagidaki ek risk faktorii olanlar:
Fiziksel inaktivite

1. ve 2. derece akrabalarda diyabet 6ykiisii

Yiiksek riskli etnik popiilasyondan olma (Giiney Asyali, Hispanik, Afro-Karayip)
GDM o6ykiisii veya dogum agirligi >4 kg bebege sahip olma

Hipertansiyon varlig1 (=140/80 mmHg veya hipertansiyon tedavisi gérme)
HDL-kolesterol<35 mg/dL veya/ve Trigliserit>250 mg/dL

Polikistik Over Sendromu (PCOS) varlig

HbA1C>%5,7, BGT veya BAG varlig1

Insiilin direnci ile iliskili diger klinik durumlar (ciddi obezite, akontozis nigricans gibi)
Kardiyovaskiiler hastalik varligt

Kronik dejeneratif beyin hastaligi olan veya antipsikotik ilag kullananlar

Organ transplantasyonu yapilmis hastalar

Diyabet, etiyolojik olarak ADA’nin smiflamasina gore temelde dort gruba

ayrilmaktadir: tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet ve diger spesifik tipler
(ADA, 2018). Diinya Saglik Orgiitii’niin (World Health Organization/WHO, 2020)

ayrintili siniflamasi ise Cizelge 1.3’te gosterilmektedir.
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Cizelge 1.3. Diinya Saglik Orgiitii’niin Diyabet Smiflamas1 ve Ozellikleri

Diyabet Tiirleri

Ozellikleri

Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diabetes Mellitus

Beta hiicre yikimi (¢ogunlukla immiin kaynakli) ve mutlak insiilin eksikligi
ile karakterize; en sik ¢ocuklukta ve erken yetigkinlikte goriilmektedir.

En yaygin tiiriidiir. Cesitli derecelerde beta hiicre disfonksiyonu ve insiilin
direnci ile karakterizedir. Yaygin olarak obezite ile iliskilidir.

Diyabetin Hibrit Tiirleri

Yavas Gelisen, Yetiskinlikte
Goriilen Immiin Kaynakli

Ketoza Egilimli Tip 2
Diyabet

Yetigkinlikte goriilen ve yavas gelisen Tip 1 diyabete benzeyen tiiriidiir.
Sadece tek bir GAD otoantikoru goriilmektedir.

Ketozis ve insiilin eksikligi ile karakterizedir. immiin kaynakli olmayan
ketoz ataklar1 yaygindir.

Diger Spesifik Tiirler

Monojenik Diyabet
Beta-hiicre Fonksiyonunun
Monojenik Defekti

Insiilin Etkisinin Monojenik
Defekti

Ekzokrin Pankreas
Hastaliklar1
Endokrin Bozukluklar

Ilag veya Kimyasal Etkiler

Enfeksiyon Kaynakli Diyabet

Immiin Kaynakli Olmayan
Diyabetin Yaygin Olmayan
Spesifik Formlar1

Diyabetle Iliskili Olan Diger
Genetik Sendromlar
Smiflandirilamayan Diyabet

Spesifik gen mutasyonlart sonucu olugmaktadir. Bazilari neonatal donemde
bazilar1 da erken yetiskinlikte ortaya c¢ikan farkli tedavi gerektiren birkag
klinik belirtilere sahiptir.

Spesifik gen mutasyonlar1 sonucu olugsmaktadir. Obezite olmaksizin siddetli
insiilin direnci goriilmekte ve beta hiicreleri insiilin direncini telefi edemedigi
durumda diyabet gelisebilmektedir.

Pankreas1  etkileyen  ¢esitli  durumlar  sonucunda  hiperglisemi
geligebilmektedir (travma, timdr, inflamasyon...).

Insiilin  antagonisti olan hormonlarin  asir1  sekresyonu  sonucu
geligebilmektedir.

Bazi ilaglar ve kimyasallar insiilin sekresyonunu ve etkisini olumsuz
etkileyebilmekte veya beta hiicrelerini yok edebilmektedir.
Baz1 viriisler beta hiicrelerini yok edebilmektedir.

Nadir olarak goriilen immiin kaynakli hastaliklarla iligkilidr.

Bazi genetik bozukluklar veya kromozomal anormallikler diyabet gelisim
riskini arttirmaktadir.
Diger kategorilere uymayan diyabeti tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.

ik Olarak Gebelikte Tam1 Konulan Hiperglisemi

Gebelikteki Diabetes Mellitus

Gestasyonel Diabetes
Mellitus

Gebelik sirasinda  tani
kullanilmaktadir.
Gebelikteki diyabet tanisi i¢in kullanilan esiklerin altindaki hiperglisemiyi
tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.

konulan Tip 1 veya Tip 2 diyabet igin

1.4. Prediyabet

Bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) ve bozulmus aclik glukozu (BAG), normal
araligin iizerinde ve Onerilen diyabet tani esiginin altinda olan yiiksek kan glukozu
seviyelerini tanimlamak igin kullanilmaktadir. ‘’Prediyabet’’, ‘’diyabet olmayan
hiperglisemi’” ve “’intermediate hiperglisemi’’ bu tanimlamalar1 ifade etmek igin
kullanilan terimlerdir (NCVIN, 2015). Bozulmus glukoz toleransi ve BAG tanilarinin

konmasi; gelecekte tip 2 diyabet gelisimini onlemek ve kardiyovaskiiler hastalik
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(KVH) gelisim riskini azaltmak i¢in olduk¢a 6nemli olmaktadir (Heianza ve ark.,
2011; Richter ve ark., 2018; Tabak ve ark., 2012).

Bozulmus glukoz toleransi ve BAG’den sonra tip 2 diabetes mellitus gelisimi;
hipergliseminin derecesi, yas ve viicut agirhigr gibi faktorlerle iliskilidir (Howells ve
ark., 2016). Bozulmus glukoz toleransi ve BAG tansindan bes yil sonra tip 2 diyabet
gelisim insidansinin sirasi ile %26 ve %50 oldugu tahmin edilmektedir (Richter ve
ark., 2018).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (IDF, 2019) verilerine gore diinyada
‘bozulmus glukoz toleransi’ tanisi alan 373,9 milyon insan (20-79 yas araligindaki
popiilasyonun %7,5’1) bulunmakta ve bu rakamin 2045 yilinda ise 548,4 milyona

ulasacagi tahmin edilmektedir.

1.5. Tip 2 Diabetes Mellitus

1.5.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Tip 2 diabetes mellitus (tip 2 diyabet); periferal insiilin direnci, beta hiicre
disfonksiyonu ve yetersiz insiilin salinimi ve bunlara bagli olarak gelisen

hiperglisemi ile karakterize yaygin bir kronik metabolik bozukluktur (Chatterjee ve
ark., 2017).

Tip 2 diyabette hiperglisemi, baglangigta viicut hiicrelerinin insiiline tam olarak
yanit verememesinin bir sonucudur ve bu durum ‘"insiilin direnci" olarak
adlandirilmaktadir. Insiilin direnci durumunda, insiilin hormonu etkisizdir ve
zamanla insiilin tiretiminde bir artisa neden olmaktadir. Daha sonra pankreasin beta
hiicrelerinin gereksinime yetisememesinin bir sonucu olarak yetersiz insiilin iiretimi
de gelisebilmektedir (Gregg ve ark., 2014; IDF, 2019). Tip 2 diyabet yaygin olarak

yash erigkinlerde goriilmekte, ancak artan obezite seviyeleri, fiziksel inaktivite ve
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sagliksiz beslenme aligkanliklari nedeni ile ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde de

giderek daha fazla goriilmektedir (Fazeli ve ark., 2015).

Diyabet; insidans1 giderek artan, diinyanin her yerinde goriilebilen ciddi
kiiresel bir saglik sorunu haline gelmistir. Tip 2 diyabet ise en yaygin goriilen diyabet
tiridiir ve diinyada goriilen tiim diyabetlerin yaklasik %90’1in1 olusturmaktadir.
Uluslararasi Diyabet Federasyonu’nun (IDF, 2019) verilerine gore diinyada diyabetle
yasayan 463 milyon yetiskin insan (20-79 yas araligindaki popiilasyonun %°9,3’ii)
bulunmakta ve bu rakamin 2045 yilinda 700 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir.
En fazla Bat1 Pasifik Bolgesi’nde (163 milyon) goriiliirken bunu sirast ile Giiney
Dogu Asya (88 milyon) ve Amerika (80 milyon) takip etmektedir. Ulkeler bazinda
ise en fazla Cin’de (116.4 milyon) goriiliirken bunu sirasi ile, Hindistan (77 milyon)
ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD) (31 milyon) takip etmektedir. Tiirkiye’de ise
diyabetle yasayan yaklasik 6.6 milyon yetiskin bulunmakta, bu rakamin 2045 yilinda
10.4 milyona ulasacagi tahmin edilmekte ve Tiirkiye’nin bu rakamla diinya

siralamasinda ilk 10 tilke icerisinde yer alacagi diisiiniilmektedir.

1.5.2. Etiyopatogenezi

Tip 2 diabetes mellitusun (tip 2 diyabet) etiyopatogenezi karmasiktir; genetik
ve gevresel faktorlerin (viicut agirhigi, fiziksel aktivite diizeyi, sigara-alkol kullanimi,
BFA maruziyeti, vb.) etkilesimini igermektedir. Patofizyolojik olarak tip 2 diyabette

tic temel anormallik gézlenmektedir:

1. Periferik dokularda (adipoz doku, iskelet kas1) ve karacigerde insiiline kars1
gelisen direng,
2. Glukoza duyarl insiilin saliniminda bozulma,

3. Hepatik glukoz iiretiminde artmadir.

Genetik, ¢evresel ve patofizyolojik faktorlerin tip 2 diyabetin Klinik

baslangicina neden oldugu ve bu faktorlerin etkilesime girdigi mekanizmalar hala
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kesin olarak bilinmemesine ragmen, bu konuda yapilan ¢alismalarla cesitli
mekanizmalar One siirilmistiir (Sekil 1.8) (Defronzo, 2010; Polonsky ve Burant,
2016).

Periferik dokularda (iskelet kasi ve adipoz doku) ve karacigerde c¢esitli
nedenlerle meydana gelen insiilin direnci; kan plazma glukoz seviyelerinde artiga
(hiperglisemi) neden olmaktadir (Polonsky ve Burant, 2016). Periferik dokularda
meydana gelen insiilin direnci sonucunda glukoz alimi azalmakta, karacigerdeki
insiilin  direnci ise glukoneogenez ve glukojenolizin insiilin tarafindan
baskilanamamasi sonucu hepatik glukoz iiretiminin artmasina sebep olmaktadir
(Zheng ve ark., 2018). Meydana gelen bu artis1 telafi etmek icin pankreasin beta
hiicreleri daha fazla insiilin {iretmekte fakat kan glukoz seviyelerinde insiilin
direncinden dolayr istenen diisiis saglanamamaktadir. Bu durum, pankreasin beta
hiicrelerinde hasara ve hiperinsiilinemiye yol agmaktadir. Yapilan c¢aligmalar
hiperinsiilineminin de insiilin reseptdr sayilarinda azalmaya ve post-reseptor
mekanizmalarda bozulmaya yol acarak insiilin direncini arttirdigin1 gdstermistir
(Choubey ve ark., 2020; Olefsky, 1985; Sbraccia ve ark., 1996). Adipoz dokuda
meydana gelen diren¢ ayni zamanda insiilinin lipolizi baskilayamamasmin sonucu
olarak serbest yag asitlerinin (SFA) iiretiminin artmasina, kanda artan SFA ise
pankreasin beta hiicrelerinde hasara yol agabilmektedir (Benito-Vicente ve ark.,
2021). Cesitli nedenlerle pankreasin beta hiicrelerinde olusan hasar sonucunda birinci
ve ikinci faz insiilin salimminda azalma meydana gelmektedir (Chavez ve Henry,
2006). Pankreasin beta hiicrelerinin 6miir boyu gergeklesen insiilin duyarliligindaki
azalmalara uyum saglayamamasi sonucu tip 2 diyabet hastaligi gézlenmektedir
(Polonsky ve Burant, 2016). insiilin direnci; insiilin reseptorlerinde meydana gelen
mutasyonlar veya post-reseptor mekanizmalarin bozulmasi sonucu olusmaktadir.

Insiilin direncine neden olan post-reseptdr mekanizmalar arasinda;

a. Hicresel substratlarin fosforilasyonundan sorumlu olan protein kinaz B

aktivitesinin bozulmasi,
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b. Fosforile edilmis hiicre i¢i substratlar1 baglayan ve sinyalleri ileten sitosolik
proteinler olan insiilin reseptorii substrat-1 ve 2 (IRS1 ve 2)’in
ekspresyonunun azalmasi ve

C. Glukoz tasiyici tip 4 (GLUT4) tasiyici proteininin ekspresyonunda gorevli
olan fosfoinositid 3 kinaz (PI3K) proteininin aktivasyonunda bozulma
gosterilebilmektedir (Cho ve ark., 2001; Czech ve Corvera, 1999; Taylor ve
ark., 1990).

Tip 2 diyabet gelisiminde kritik bir 6neme sahip olan obezite, insiilin
sinyalizasyonunda gorevli olan anahtar molekiillerin ekspresyonunda ve aktivitesinde
degisikliklere yol a¢maktadir. Bunun, adipositlerden salgilanan tiimdr nekrozis
faktor-a (TNF- a) araciligi ile gerceklestigi saptanmistir. TNF- a; insiilin reseptor
sayisint azaltarak ve IRS1, PI3K, protein kinaz B aktivasyonunu bozarak insiilin
direncine neden olmaktadir (Ahmed ve ark., 2021; Nieto-Vazquez ve ark., 2008;
Maury ve Brichard, 2010; Quing ve ark., 2018).

Genetik olarak tip 2 diyabet monogenik (Tip A insiilin direnci, lipoatrofik
diyabet, PPARy=Peroksizom proliferator-aktive edici reseptor-y, insiilin reseptor ve
mitokondriyal genlerde mutasyon) ve poligenik formlardan olusmaktadir ve 100'e
yakin genetik varyantin tip 2 diyabet riski ile iliskili oldugu gosterilmistir (Polonsky
ve Burant, 2016). Monogenik formlar nadir goriiliirken poligenik formlar daha
yaygin olarak gorlilmektedir. Poligenik formlarda; insiilin sekresyonunda,
duyarliliginda ve glukoz homeostazinda gérevli olan kalpain-10, Kir 6.2, hepatosit
niikleer faktor-4o (HNF-4a) ve transkripsiyon faktorii-7 benzeri 2 (TCF7L2)
genlerinde mutasyonlar tespit edilmistir (Gragnoli ve ark., 2004; Li, 2013; Qie ve
ark., 2020; Verma ve ark., 2021; Wan ve ark., 2015; Wang ve ark., 2018; Wei ve
ark., 2016).
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Insiilin Salmmum ve Etkisini Etkileven Faktérler

Vitcut Agirhg Alleol Tiiketimi Epigenetik
Fiziksel Aktivite Diizeyi Genetik Yatlanhk Gestasyonel Diabetes Mellitus
Sigara Gen-Cevre Etkilesimi
Poritif Risk Profili Negatif Risk Profili
Normoglisemi p-Hiicre Disfonksiyonu ve
Insiilin Direnci
insulin Aracih Ghikoz ' Insalin Aractks Glukoz Instlin Aracis Glukoz
Uretimi Al Al
\ ’
HIPERGLISEMI

Sekil 1.8. Tip 2 Diabetes Mellitusun Etiyopatogenezi (Polonsky ve Burant, 2016).

1.5.3. Risk Faktorleri

Tip 2 diyabet, tedavi edilemedigi takdirde ciddi komplikasyonlara neden olan
ve hiperglisemi ile karakterize onemli bir halk sagligi sorunudur (Polonsky ve
Burant, 2016). Son 20 yilda bu hastalikla yasayan birey sayisinda iki kattan daha
fazla bir artis yasanmistir (Zimmet ve ark., 2014).

Yas, Tip 2 diyabet i¢in 6nemli degistirilemez bir risk faktoriidiir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’nun (IDF, 2019) wverilerine gore yetiskinlerde diyabet
prevalansinin yasla birlikte arttigi saptanmistir ve 2030, 2045 yillar i¢in de benzer
egilimlerin gozlenecegi tahmin edilmektedir. Prevalans 2019 yilinda, 20-24 yas
arasinda %1,4; 70-79 yas arasinda ise %19,9 bulunmustur (Sekil 1.9).
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Yas Gruplan (Yil)

Sekil 1.9. International Diabetes Federation (IDF) Yas Gruplarina Gore Diyabet Prevalansi
(IDF, 2019).

Obezite, tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir degistirilebilir risk faktoriidiir. Tip 2
diyabete sahip olan bireylerin yaklasik %90’nin hafif sisman veya obez oldugu
saptanmustir (American Society for Metabolic and Bariatric Research, 2013). Obezite
sonucunda adipoz dokularda hiperplastik ve/veya hipertrofik biiylime gozlenmekte
ve bu biiyiime sonucunda pro-inflamatuar sitokin saliniminda ve serbest yag asidi
tiretiminde artis meydana gelmektedir. Bu artis beta hiicre disfonksiyonuna ve insiilin
direncine neden olmaktadir (Gustafson ve ark., 2015; Schuster, 2010). Tip 2 diyabeti
etkileyen diger risk faktorleri Cizelge 1.4’te belirtilmistir (Bellou ve ark., 2018).

Cizelge 1.4. Tip 2 Diabetes Mellitus'un Epidemiyolojik Belirleyicileri ve Risk Faktorleri.

Genetik Faktorler

Genetik Belirtegler
Aile Oykiisii
Thrifty Genler

Demografik Ozellikler

Cinsiyet
Yas
Etnik Koken

Davramissal ve Yasam Tarzyla ilgili Risk Faktorleri

Obezite (obezite dagilim ve siiresi dahil)
Fiziksel Inaktivite

Diyet

Stres

Batililagma, Kentlesme, Modernlesme

Tip 2 Diyabetin Metabolik Belirleyicileri ve Orta Risk Kategorileri

Bozulmus Glukoz Toleransi

Insiilin Direnci

Gebelikle [lgili Belirleyiciler

Parite

Gestasyonel Diabetes Mellitus

Intrauterin Malnutrisyon veya Overniitrisyon Varligi
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1.6. Tip 2 Diyabet ve Bisfenol A

Tip 2 Diabetes Mellitus (tip 2 diyabet); insiilin direnci, pankreatik B-hiicre
disfonksiyonu ve bunlara bagl gelisen yliksek kan glukozu seviyeleri ile karakterize
bir hastaliktir (ADA, 2021). Son zamanlarda yapilan bir¢ok ¢alismada, Bisfenol A
(BFA) maruziyeti ve tip 2 diyabet gelisimi arasinda pozitif bir iliski gosterilmistir
(Aekplakorn ve ark., 2015; Ahmadkhaniha ve ark., 2014; Andra ve ark., 2015; Bi ve
ark., 2016; Casey ve Neidell, 2013; Kim ve Park, 2013; LaKind ve ark., 2012;
Melzer ve ark., 2010; Ning ve ark., 2011; Sabanayagam ve ark., 2013; Shanker ve
Teppala, 2011; Shu ve ark., 2018; Silver ve ark., 2011; Sun ve ark., 2014; Wang ve
ark., 2011).

Hwang ve ark. (2018), toplamda 141,320 (6855 tip 2 diyabet) yetiskin bireyin
yer aldig1 16 (14 triner BFA ve 2 serum BFA) calisma ile yaptiklar1 bir meta-analiz
caligmasinda; biyo-numunelerdeki BFA konsantrasyonlari ile tip 2 diyabet gelisimi
arasinda anlamli bir pozitif iliski saptamistir (OR: 1,28; %95 GA: 1,14-1,44;
p<0,05).

Ranciére ve ark. (2019), Fransa’da baslangicta tip 2 diyabet olmayan 755
yetiskin bireyle (Tip 2 diyabet insidans1 201) yaptiklar1 bir vaka-kohort ¢aligmasinda;
calismanin basinda ve ii¢ yil sonra katilimcilardan spot idrar ornekleri almis ve bir
BFA metaboliti olan BFA-glukuronid (BFA-G) diizeyine bakmistir. BFA-G
diizeyleri dort ceyrege (sirasi ile <0,71; 0,71-1,75; 1,75-3,78 ve >3,78 ng/mL)
ayrilmis ve referans diizeyi olan birinci ¢eyrege gore diger ¢eyreklerde tip 2 diyabet
goriilme riski anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (siras1 ile HR: 2,56; %95 GA:
1,16-5,65; HR:2,35; %95 GA: 1,07-5,15 ve HR: 1,56; %95 GA: 0,68-3,55; p<0,05).

Bisfenol A ile tip 2 diyabet arasindaki olasi iliskiyi saptamak i¢in 502 (251 tip
2 diyabet) yetiskin bireyle Cin’de yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda, idrar BFA
konsantrasyonlari arttik¢a tip 2 diyabet gelisim riski de anlamli olarak artmistir (OR:
2,58; %95 GA: 1,38-4,80; p<0,001) (Duan ve ark., 2018).
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Hagobian ve ark. (2019), 11 iniversite 6grencisi ile ABD’de yaptiklar1 bir
calismada ise, bir gruba 4 mg/kg/giin (BFA4) diger gruba ise 50 mg/kg/giin (BFA50)
oral BFA uygulamis ve BFA4’e kiyasla BFA50 grubunda serum insiilin diizeyini
anlaml1 olarak daha diisiik bulmustur (sirasi ile 6044 ve 5120 uIU/mL/dk, p=0,011).

Pakistan’da 400 (247 tip 2 diyabet) yetiskin bireyle yapilan kesitsel bir
calismada; tip 2 diyabet olanlarda olmayanlara kiyasla tiriner BFA diizeyleri anlaml
olarak daha yiiksek bulunmus (sirasi ile 3,44+1,82 ve 1,70+0,43 ng/mL, p<0,05) ve
HbAlc ile iiriner BFA diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir (OR:
0,6028; %95 GA: 0,4341-0,7307; p<0,0001) (Haq ve ark., 2020).

Yapilan ¢ogu in vivo ve in vitro calismalarda da BFA’nin bu etkisinin

mekanizmalari ¢6ziilmeye ¢alisilmistir (Sekil 1.10, Farrugia ve ark., 2021).

Glukoza bagumly insiilin
salmumnda bozulma

Beta hiicre apoptotik sinyallerin aktive olmasi

Langerhans adaciklarmda amiloid Beta hiicre canliliginda azalma

agregasyonunun tesviki

Bisfenol A

Hipotalamik etkiler- azalmis POMC Tiim viicut metabolizmasmda ve
ekspresyonu- artmg leptin ve noropeptid-Y Betin aliweinds Bogubwo
salmmu

De novo hepatik lipogenezin ve lipit
birikiminin uyariimasi o
Karacigerde ve iskelet kasimda gen Hiperinsiilinemi ve insillin

! p— direnci (insiilin duyarliiginda
ekspresyonu degisikligi

. . azalma
Azalmis adiponekfin

Sekil 1.10. Bisfenol A’nin Tip 2 diyabet Uzerindeki Etki Mekanizmalar1 (Farrugia ve ark.,
2021).
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1.6.1. Bisfenol A'min Glisemi, insiilin Direnci ve Lipidler Uzerindeki Etkisi

Bisfenol A, fenolik bir endokrin bozucu kimyasaldir ve endojen bir dstrojen
tiiri olan 17-6stradiol (E2) gibi davranmaktadir. Yapilan bir¢ok ¢calismada hem BFA’
nin hem de E2’nin yetigkin farelerde doza bagl bir sekilde glisemik yanit1 ve insiilin
salmmmimi olumsuz etkiledigi gosterilmistir (Adachi ve ark., 2005; Alonso-
Magdalena ve ark., 2012; Soriano ve ark., 2012). Alonso-Magdalena ve ark.’nin
(2006) yetiskin farelerle yaptiklar1 bir ¢alismada; disiik doz (10 pg/kg) akut BFA
veya E2 maruziyetinin ilk enjeksiyondan 30 dk igerisinde glisemi artisinda hizli bir
diistise neden oldugu ve bunun hizli bir insiilin salinimindan kaynaklandig:
gosterilmistir. Yine bu ¢alismada; ayn1 doz BFA veya E2’ye iki giinliik bir maruz
kalma sonucunda, Ostrojen reseptor yolu araciligi ile pankreatik B-hiicre insiilin
seviyelerinde bir artis ve ayn1 doz BFA ve E2’ye dort giinliik bir maruz kalma
sonucunda ise farelerde kronik bir hiperglisemi; glukoz ve insiilin toleransinda

bozulma oldugu gosterilmistir.

Ding ve ark. (2014), BFA’ya uzun siire maruz kalmanin etkilerini (50
ng/kg/giin) ve bunun yiiksek yagh diyetle (YYD) olan etkilesimini arastirdiklar bir
calismada; 35 hafta BFA’ya maruz kalan erkek ratlarda kontrol grubuna gore daha
yiiksek bir serum kan glukozu gézlemistir. Ayni ¢alismada, YYD ile BFA maruziyeti
olan ratlarda sadece YYD uygulanan ratlara gére daha yiiksek bir serum kan glukozu
gbzlenmistir. Calismada ayrica uzun siire BFA’ya maruz birakilan ratlarda kontrole
kiyasla daha yiiksek bir serum insiilin seviyeleri, insiilin direncinin homeostatik
model degerlendirmesinde (HOMA-IR) bir artis ve insiilin duyarlilik indeksinde

(IST) bir azalma gosterilmistir.

Yapilan bir bagka calismada ise, uzun siire BFA’ya maruz kalma sonucunda
farelerde toplam kolesterol seviyelerinde bir artis gosterilmistir ve bu etkinin de novo
kolesterol biyosentezinde gorev alan hepatik genlerin asagi regiilasyonu araciligi ile

gergeklestigi sonucuna varilmistir (Marmugi ve ark., 2014).
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1.6.2. Bisfenol A'min B-Hiicre Kiitlesi, Morfolojisi ve Fonksiyonu
Uzerindeki Etkisi

Bisfenol A’nin insiilin tiretiminde gorevli olan pankreatik B-hiicre {izerinde de
dogrudan olumsuz etkilere yol agabilecegi gdsterilmistir. Ratlar {izerinde yapilan bir
calismada; 48 saatlik bir BFA maruziyeti sonucunda B-hiicre canliliginda azalma,
glukoza duyarl insiilin saliniminda bozulma ve doza bagh bir sekilde apoptozun
tetiklendigi bildirilmistir (Lin ve ark., 2013). Bisfenol A, B-hiicre apoptozunu pro-
apoptotik Bax proteinini attirarak ve anti-apoptotik Bcl-2'yi azaltarak uyarmaktadir.
Transmisyon elektron mikroskobu (TEM) calismalari; 25 pg/L BFA’nmn
vezikiillerdeki insiilin miktarinin azalmasia ve bos vezikiil sayisinda bir artisa yol

actigini gostermistir (Song ve ark., 2012).

Ratlarda, 50 pg/kg/giin bir BFA maruziyet uygulamasit sonucunda [-hiicre
mitokondrisinde yapisal hasarlar gozlenmigtir (Wei ve ark., 2011). Yapilan bir
calismada uzun siire BFA maruziyetinin; langerhans adaciklarinda yapisal biitiinliik
kaybi, mitokondriyal sitokrom c¢ oksidaz disfonksiyonu, sitozolik ATP seviyelerinde

azalmayla birlikte mitokondriyal sisme gézlenmistir (Song ve ark., 2012).

Bisfenol A ayrica insan adacik amiloid polipeptidi’nin (hIAPP) toksik
agregasyonuna sebep olarak pankreatik p-hiicre iizerinde olumsuz etki
gostermektedir. hIAPP, B-hiicresi tarafindan iiretilen ve insiilin ile birlikte salgilanan
¢Oziiniir bir polipeptittir (Westermark ve ark., 2011). Fizyolojik etkilerinin yani sira
patalojik etkileri de bulunmaktadir. Insan adacik amiloid polipeptidi monomerleri
yanlis katlanarak oligomerler olusturabilmekte ve bu oligomerler membran
gecirgenligini bozarak B-hiicreler {izerinde sitotoksik etki gosterebilmektedir. Hiicre
zar1 daha gecirgen hale geldikge Ca?* iyonlar1 hiicreye girmekte ve ROS olusumunu
tetiklemektedir (Anguiano ve ark., 2002; Brender ve ark., 2012). Gong ve ark.
(2013), yaptiklar1 in vitro ¢alismalarda; BFA’nin doza bagli bir sekilde hIAPP
agregasyonunu arttirdigini ve bu yolla membran pargcalanmasina neden oldugunu

gostermistir.
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1.6.3. Bisfenol A'min Beta-Hiicre Gen Ekspresyonu Uzerindeki Etkisi

Beta-hiicre disfonksiyonu ve bozulmus insiilin salinimi, BFA’nin beta-hiicre
gen ekspresyonunu bozmasi1 sonucu da gerceklesebilmektedir. Yapilan bir ¢alismada
25ug/L BFA’ya 24 saat maruz kalma sonucunda, pankreas glukoz tasiyicisinin
(SLC2A2) ve glukokinazin (GCK) asag1 regiilasyonu ve bunun sonucu olarak insiilin
salimminda bir azalma gozlenmistir. Glukokinaz, glukozun glukoz-6-fosfata
doniistimiinde gorevli glikolizin ilk adiminda yer alan 6nemli bir enzimdir. GCK ve
SLC2A2'nin ekspresyonun azalmasi, insiilin promoter faktér 1 (PDX1) ve hepatosit
niikleer faktor 1A’nin (HNF1A) asagi regiilasyonu sonucu ger¢eklesmektedir (Dink
ve ark., 2014; Makaji ve ark., 2011). Bisfenol A maruziyeti sonucu, 25 kDa’nin
sinaptozomla iligkili proteini de (SNAP25) azalmaktadir. Bu gen ekzositoz sirasinda

plazma hiicre zarlaria vezikiil flizyonunda islev gormektedir (Song ve ark., 2012).

1.6.4. Bisfenol A’min Hiicresel Mekanizmalar Uzerindeki EtKisi

Son zamanlarda yapilan c¢alismalar; BFA’nin, glukoza duyarli insiilin
salimimini diizenleyen [ hiicre iyon kanallarinin ekspresyonunu ve islevini de
etkiledigini gostermistir (Kahn ve ark., 2009; Martinez-Pinna ve ark., 2019; Soriano
ve ark., 2012; Villar-Pazos ve ark., 2017). Acglik sirasinda hiicresel metabolik
yolaklar tarafindan ATP’nin kullanimi sonucu; ATP:ADP oraninda bir azalma,
ATP’ye duyarli K kanallarmin aktivitesinde bir artis ve P-hiicre membran
potansiyellerinin hiperpolarize olmasi1 gézlenmektedir. Postprandiyal durumda ise B-
hiicreleri tarafindan glukoz alimini takiben, ATP:ADP oraninda bir artis,
hiperpolarize ve depolarize fazlar arasinda degisen bir salinim akiminin olugmasi
gozlenmektedir. Bu fazlarin gergeklesmesi sonucu, B-hiicrelerinden insiilin igeren
vezikiillerin ekzositozu uyarilmaktadir (Martinez-Pinna ve ark., 2019). Soriano ve
ark. (2012), ratlar iizerinde yaptiklari bir calismada; BFA’nin bu fazlari olumsuz
etkiledigini ve bu etkisini de Ostrojen reseptorii-p (Erf) araciligi ile gerceklestirdigini

saptamistir.
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1.6.5. Bisfenol A'min Diger Dokular Uzerindeki Etkisi

Hayvan calismalarinda; BFA’ya maruz kalmanin, tiim viicut metabolizmasinda
ve beslenme modellerinde 6nemli degisikliklere neden oldugu gosterilmistir. Yapilan
bir ¢alismada BFA maruziyeti sonucu; azalmis proopiomelanokortin ekspresyonu,
arkuat ¢ekirdekte artmig leptin ve néropeptid Y seviyeleri bildirilmistir ve bu durum
BFA'nin enerji homeostazinda gorevli olan melanokortin sisteminin diizensizligini

indiikledigini diistindlirmektedir (MacKay ve ark., 2017).

Iskelet kasi, yiiksek bir metabolik talep tasiyan ve insiiline duyarli énemli bir
dokudur. Bu nedenle kan glukozu homeostazinda kritik bir rol oynamaktadir
(Farrugia ve ark., 2021). Kastaki insiilin sinyal yollarinin da, BFA dozlarina maruz
kalma ile degistirilebilecegi gosterilmistir (Batista ve ark., 2012). Insiilin reseptorii
substrati-1 (IRS1); insiilin reseptor sinyallemesi, miyofiberlerin biiyiimesi, insiiline
bagimli glukoz alimi ve glikojen sentezi dahil olmak {izere ¢esitli siiregler icin
gereklidir (Eckstein ve ark., 2017). Bisfenol A’ya maruz kalma ise iskelet kasinda
IRS1’in yukar regiilasyonuna neden olmakta ve bu durum periferik insiilin direnci

gelisiminde 6nemli olmaktadir (Barista ve ark., 2012).

Hepatositlerde de BFA, iskelet kasindakine benzer sekilde insiilin sinyal
yolaklarinda bozukluklara yol agmaktadir (Barista ve ark., 2012). Insiilin reseptorii
substrati-1, karacigerde lipit ve glukoz metabolizmasini diizenlemekte ve yine BFA
maruziyeti sonucu bu proteinin yukari regiilasyonu gerceklesmektedir (Eckstein ve
ark., 2017). Perreault ve ark. (2013), yaptiklari bir ¢aligmada ise; akut (tek doz) ve
kronik (iki haftadan fazla) BFA maruziyeti sonucunda, ¢esitli fizyolojik glukoz
konsantrasyonlar1 altinda glukokinaz aktivitesinde 6nemli bir azalma gozlemistir.
Yapilan bir bagka c¢alismada ise, 500 pg/kg/giin BFA’ya dort aydan fazla bir
maruziyet sonucunda karacigerde glukokinaz ve piriivat kinaz enzimlerinde bir artis;
hepatositlerdeki oksidatif stresi engelleyen antioksidan enzimler olan siiperoksit
dismutaz, glutatyon peroksidaz, katalaz enzimlerinin aktivitesinde de bir azalma

gbzlenmistir (Bindhumol ve ark., 2003).
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1.6.6. Bisfenol A’min Diger Etki Mekanizmalari

Cogu calisma BFA’nin dstrojen reseptorlerine baglanmasi sonucu gergeklesen
fizyolojik yamitlara odaklanmistir. Yapilan c¢alismalarda, BFA’nin farkh
mekanizmalar yoluyla diyabet {izerine etkilerinin olabilecegini géstermistir (Alonso-
Magdalena ve ark., 2010; Boucher ve ark., 2016; Chang ve ark., 2016; Cimmino ve
ark., 2020; Mao ve ark.,, 2015; Mileva ve ark., 2014). Bisfenol A, enerji
homeostazini  ve adipogenezi diizenleyen birka¢ transkripsiyon faktoriiniin
aktivitesini de etkileyebilmektedir. Hayvanlar ve insanlar iizerinde yapilan bazi
calismalar, BFA’nin adiposit ve hepatositlerde peroksizom proliferator ile aktive
olan reseptor-y (PPARy) ekspresyonunu indiikledigini ve bu yolla acglik
hiperglisemisine ve glukoz intoleransina yol agtigin1 gostermistir (Alonso-Magdalena
ve ark., 2010; Boucher ve ark., 2016).

Bisfenol A, ayrica DNA metilasyonunda degisiklikler, histon modifikasyonu
ve mikroRNA ifadesinde degisiklikler yolu ile epigenetik mekanizmalar ilizerinde de
etki gosterebilmektedir (Cimmino ve ark., 2020; Mileva ve ark., 2014). Yapilan bazi
hayvan calismalari, pankreatik ve duodenal homeobox-1 (PDX1) geni ve insiilin
benzeri biiyiime faktorii 2 (IGF2) ekspresyonunu etkileyen histon modifikasyonlaria
neden olarak BFA’nmin glukoz homeostazinda degisikliklere yol acabilecegini

gostermistir (Chang ve ark., 2016; Mao ve ark., 2015).

1.7. Obezite ve Bisfenol A

Obezite, sagligt bozacak Ol¢iide viicutta anormal veya asir1 yag birikmesi,
olarak tanimlanmaktadir ve diinyada tiim yas gruplarinda insidansi giderek artan
onemli bir halk sagligi problemi haline gelmistir (WHO, 2000; WHO, 2021). Obezite
prevalanst 1975’ten bu yana yaklasik ii¢ katina ulasmistir ve 2030 yilinda diinya
niifusunun yaklasik %51 nin obez olacagi tahmin edilmektedir (WHO, 2021). Diinya
Saglik Orgiitii (WHO, 2016) verilerine gore diinyada 1.9 milyar hafif sisman (%39)
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ve 650 milyon obez (%13) yetiskin (18 yas ve istii) bulunmaktadir. Tiirkiye’de ise
15 yas ve iistii grubun %28,8’1 obezdir (OECD, 2017).

Yetiskinlerde hafif sisman ve obeziteyi siniflandirmak i¢in yaygin olarak beden
kiitle indeksi (BKI) kullanilmaktadir. Beden kiitle indeksi; bir kisinin kilogram
cinsinden agirliginin, boyunun metre cinsinden karesine (kg/mz) boliinmesi ile
hesaplanmaktadir. Diinya Saglk Orgiitii; >25,0 kg/m® BKI degerini hafif sisman ve
>30,0 kg/m? BKI degerini ise obezite olarak tanimlamaktadir (WHO, 2000).

Obezite; metabolik (tip 2 diyabet ve non-alkolik karaciger yaglanmasi),
kardiyovaskiiler hastaliklar (hipertansiyon, miyokard enfarktiisii ve inme), kas-iskelet
sistemi hastaliklar1 (osteoartrit), Alzheimer, depresyon, obstriiktif uyku apnesi ve

bazi kanser tiirlerinin (meme, yumurtalik, prostat, karaciger, bobrek ve kolon)

gelisim riskini arttirmaktadir (WHO, 2020).

Obezitenin temel nedeni, alinan enerji ile harcanan enerji arasindaki uzun
vadeli dengesizliktir. Bu enerji dengesizliginin temel nedenleri ise asir1 yeme,
viicudun enerji harcamasinin diisiikk olmasi ve fiziksel inaktivitedir. Uzun vadeli
enerji dengesizligine yol agarak obeziteye neden olan faktorler Sekil 1.11°de

verilmistir (Bliiher, 2019).

- Fiziksel
Metabolizma ve Aktivite

Besin Enerji Harcamasi

g Z

(— Ned[nleri 1

Asin yeme Diisiik enerji harcamasi Fiziksel inaktivite
« Sosvo-kdiltiirel = Yaslanma » Sosyo-kiiltiirel
+ Bilgi eksildigi - Cinsiyet - Fiziksel zorhuklar
» Alran baskasi * Genetik ve epigenetik « Kronik yorgunluk
« Konirolsiiz yeme » Néroendokrin faktérler = Kas agns1
= Achk . + Prandial termojenez + Eklem agns1 o
+ Duygusal yeme » Kahverengi vag «» Disiik fitness sevivesi
« Abstrmalk » Sarkopeni = Du}'gusa] engeller
» Uykusuziuk * Mikrobiyota * Is yeri
+ fiagtar « llagtar « Tlaglar

Sekil 1.11. Obezite Gelisimine Neden Olan Faktorler (Bliiher, 2019).
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Obezitenin gelisiminde, BFA gibi endokrin bozucu kimyasallarin da etkili
olabilecegi yapilan cesitli epidemiyolojik, in vivo ve in vitro c¢aligmalarda
gosterilmistir (Angle ve ark., 2013; Ariemma ve ark., 2016; Dalkan ve ark., 2020;
Desai ve ark., 2018; Gao ve ark., 2020; Lee ve ark., 2021; Liu ve ark., 2017; Moon
ve ark., 2021).

Do Minh ve ark. (2017), Kanada Saglik Onemleri Arastirmasi (Canadian
Health Measures Survey/CHMS, 2007-2011) verilerini kullanarak 4733 yetiskin
bireyle yaptiklar1 bir ¢alismada; katilimcilari BKI degerlerine gore bes gruba
(zay1f<18,5; normal 18,5-24,9; hafif sigman 25,0-29,9; I. derece obez 30,0-34,9 ve II.
veya IIL. derece obez >35 kg/m?) ve bel ¢evresine gore iki gruba (yiiksek risk; erkek
>102 ve kadin >88 cm, yiiksek risk bulunmayan) ayirmislardir. En yiiksek BFA
diizeyi, en diisiik diizeyle kiyaslandiginda obezite gelisim riski anlamli olarak daha
yikksek bulunmustur (OR: 1,54; %95 GA: 1,002-2,37; p=0,041). [drar BFA
diizeyindeki her bir birimlik artista ise; BKi’de 0,33 kg/m2 ve bel ¢evresinde 1,00
cm’lik bir artig gézlenmistir (sirasi ile %95 GA: 0,10-0,57 kg/m2 ve 0,34-1,65 cm).

Abdominal obezite (erkek >90 ve kadin >80 cm) ve BFA arasindaki olasi
iligkiyi saptamak icin 888 yetiskin Cinli bireyle yapilan bir c¢aligmada; BFA
diizeyindeki her bir birimlik artis sonucunda, abdominal obezite riski 2,30 kat
artmistir (%95 GA: 1,39-3,78; p<0,001). Yine bu ¢alismada ikinci ve tigiincii BFA
ceyrekleri, birinci geyrekle (sirast ile 0,37; 0,82 ve 2,00 ng/mL) kiyaslandiginda risk
anlaml olarak artmistir (siras1 ile OR: 1,79 %95 GA: 1,08-2,97 ve OR: 1,83 %95
GA: 1,09-3,08; p=0,02) (Hao ve ark., 2018).

Wu ve ark. (2020), BFA ile obezite arasindaki olas1 iliskiyi saptamak igin 10
caligmayla yaptiklar1 bir meta-analiz ¢caligmasinda; en yliksek BFA diizeyi ¢eyregi,
en diisiik ¢ceyrekle kiyaslandiginda risk anlamli olarak daha yiiksek bulmus (OR: 1,49
%95 GA: 1,38-1,61; p=0,016) ve BFA diizeyindeki her 1 ng/mL’lik artis sonucunda
obezite riski anlamli olarak %11 artmistir (OR: 1,11 %95 GA: 1,10-1,13; p=0,01).
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Bisfenol A, ¢esitli hiicresel ve molekiiler mekanizmalarla obezitenin
patofizyolojisinde yer alan adiposit disfonksiyonuna ve lipit birikiminin artmasina
neden olmaktadir (Sekil 1.12) (Legeay ve Faure, 2017). Bisfenol A’nin obezite

tizerindeki etki mekanizmalar1 asagida verilmistir:

e Bisfenol A, enerji homeostazinda gorevli olan ve dolayisiyla obezite
gelisiminde etkili olan bagirsak mikrobiyotasinda bozukluklara yol
acmaktadir (Javurek ve ark., 2016).

e Leptin, hipotalamusa etki ederek toklugu indiikleyen ve uzun vadeli enerji
dengesinde gorev alan bir hormondur. Yiiksek leptin seviyeleri ve leptin
direnci obezite ile iliskilendirilmektedir (Wada, 2016). BFA, asir1 leptin
salimmmina ve leptin direncine neden olmaktadir (Dalkan ve ark., 2020;
Ro6nn ve ark., 2014; Zhao ve ark., 2012).

e Ghrelin, sindirim sistemi organlarindan ve hipotalamustan salinan ve
oreksijenik aktiviteye sahip bir hormondur. Ghrelin ayrica viicut agirliginin
kisa ve uzun vadeli diizenleyicisi olarak bilinmekte ve diisik ghrelin
seviyeleri obezite ile iligkilendirilmektedir (Motta ve ark., 2016). Bisfenol A
ghrelin saliniminda azalmaya neden olmaktadir (R6nn ve ark., 2014).

o Adiponektin, iskelet kasi gibi dokularda insiilin duyarliligin1 arttiran bir
adipokindir. Diisiik adiponektin seviyeleri obezite ile iliskilendirilmektedir
(Luo ve Liu, 2016). BFA adiponektin salimiminda azalmaya neden
olmaktadir (Dalkan ve ark., 2020; Ronn ve ark., 2014).

e Bisfenol A; lipogenezde gorevli olan lipoprotein lipaz (LPL) ve glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz (GPDH) enzimlerininin salinimmi uyararak ve
rapamisinin memeli hedefi (mTOR) sinyal yolagmi aktive ederek
adipositlerde intra-sitozolik lipit birikimini arttirmaktadir (Atlas ve ark.,
2014; Boucher ve ark., 2014; Lee ve Park, 2019; Ohlstein ve ark., 2014).

e Bisfenol A, glukoz tasiyici-1 (GLUTL) ekspresyonunu ve insiilin reseptor
fosforilasyonunu (p-IR) inhibe ederek adipositlerde insiilin duyarliligini
azaltmaktadir (Dai ve ark., 2016; Valentino ve ark., 2013).

e Bisfenol A, proinflamatuar c-Jun N terminal kinaz (JNK)/ sinyal

doniistiiriicii ve trankripsiyon aktivatorii 3 (STAT3)/ niikleer faktor kappa B
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(NF-kB) sinyal yolaklarini aktive ederek ve interlokin-6 (IL-6), interferon-
gama (IFN-y) gibi sitokinlerin ekspresyonunu arttirarak adipositlerde
disfonksiyona yol agmaktadir (Ariemma ve ark., 2016; Valentino ve ark.,
2013).

Bisfenol A; niikleer reseptorler (NR), Ostrojen reseptorii  (ER),
glukokortikoid reseptorii (GR), PPARY, retinoid X reseptorii (RXR) ve tiroit
reseptorlerini  (TR) aktive ederek adiposit farklilasmasina ve lipit

agregasyonuna neden olmaktadir (Gao ve ark., 2020; Liu ve ark., 2019).

Diisiik Doz Yiiksek Doz
T —
—
.
.
\A
N
Tl Lipit Birikimi
(LPL, GPDH, mTOR)

‘ p-IR
t—— Adiposit

‘ Insiilin Duyarhhg: Adiponektin ‘
f IFN-y IL-6

Adiposit Disfonksivonu (Obezite Patofizyolojisi)

Sekil 1.12. BFA’nin Obezite Patofizyolojisinde Yer Alan Adiposit Disfonksiyonu ve Lipit
Birikimi Uzerine Etkisi (Legeay ve Faure, 2017).

Obezite tedavisinde temel amag, saglikli bir viicut agirligi kaybimin saglanmasi

(alt1 ayda %5-10 agirlik kaybi) ve bu sayede gelisebilecek saglik problemlerinin

ontine gegmektir (Jensen ve ark., 2014). Tedavinin ilk ve temel basamagi yasam tarzi

degisikligi miidahaleleridir. Yasam tarzi degisikligi miidahaleleri; saglikli beslenme

aligkanligi kazanimmi ve yetiskinler i¢in haftada en az ti¢ giin 150 dk fiziksel

aktiviteyi igermektedir (Wilson, 2020). Bu miidahalelerle istenilen agirlik kaybinin
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saglanamamasi durumunda obezitenin nedenine gore medikal tedavi (FDA
tarafindan onaylanmis Fentermin, Orlistat, Lorkaserin gibi) onerilmektedir (Kushner,
2018). Medikal tedavinin yetersizligi durumunda ve bazi kosullarda (Tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi komplikasyon varligir + 35-40 kg/m2 BKI veya > 40
kg/m® BKi’ye sahip olma) ise bariatrik cerrahi 6nerilmektedir (le Roux ve Heneghan,
2018).

Arastirma normoglisemik, prediyabet ve tip 2 diyabet olan bireylerin beslenme
aligkanliklari, besin hazirlama/pisirme/saklamada kullanilan materyaller ve ambalajli
olarak satin aldiklar1 bazi besinler yolu ile maruz kaldiklar1 bisfenol A miktarinin
cesitli parametreler ile iliskisinin degerlendirilmesi amaci ile planlanmis ve

yiirlitilmustiir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Sec¢imi

Bu arastirma; ‘Tip 2 Diabetes Mellitus Tanis1 Alan ve Prediyabeti Olan
Bireylerde Diyetle Alinan Bisfenol A Diizeylerinin Degerlendirilmesi’, T.C Ankara
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 29.01.2021
tarihinde 02/18 karar1 (Ek-1) ve T.C Izmir Il Saglik Miidiirliigii’'niin 12.03.2021
tarihindeki onay1r (Ek-2) ile T.C Izmir Odemis Devlet Hastanesi Dahiliye
Poliklinigi’nde Mart-Haziran 2021 tarihleri arasinda yapilmistir.

Bu arastirma normoglisemik, prediyabet ve tip 2 diabetes mellitusu (tip 2
diyabet) olan bireylerin beslenme aligkanliklari, besin hazirlama/pisirme/saklamada
kullanilan materyaller ve ambalajli olarak satin aldiklar1 bazi besinler yolu ile maruz
kaldiklar1 bisfenol A miktarinin gesitli parametreler ile iligkisinin degerlendirilmesi
amaci ile planlanmis ve yiritilmistir. Bu calisma ile ilgili asagida belirtilen

hipotezler ongoriilmiistiir:

1. Saglikli, prediyabeti ve tip 2 diyabeti bulunan bireylerin beslenme
aliskanliklar1 birbirinden farklidir.

2. Diyetle alinan bisfenol A diizeyi ile tip 2 diyabet gelisimi arasinda dogrusal
bir korelasyon bulunmaktadir.

3. Diyetle alinan bisfenol A diizeyi ile obezite gelisim riski arasinda dogrusal

bir iligki bulunmaktadir.

Arastirmanin  drneklemini, Izmir Odemis Devlet Hastanesi Dahiliye
Poliklinigi’'ne gelen 20-64 yas arasindaki bireyler olusturmaktadir. Calismaya 20-64
yas arasi, hekim tarafindan tip 2 diyabet tanisi1 alan, 75 g oral glukoz tolerans testi
(OGTT) sonrast 2. saatte bakilan kan glukoz diizeyine gére prediyabet tanisi alan ve
yine OGTT’ne gore normal glukoz toleransi saptanan; okur-yazar, akli dengesi

yerinde olan, saglikli iletisim kurabilen, dislanma kriterlerini (kan glukoz diizeyini
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etkileyen agir enfeksiyon, Cushing sendromu gibi hastaliklarin varlii, kortizol
iceren ila¢ kullanimi, gebelik, emziklik ve tip 1 diyabet varligi) tasimayan ve onam

formunu imzalayarak goniillii olmay1 kabul etmis yetiskin bireyler dahil edilmistir.

Dahiliye hekimleri tarafindan prediyabet, tip 2 diyabet ve normal glukoz

toleransi tanist konulan bireyler, calismaya katilmak tizere yonlendirilmistir.

Arastirmanin 6rneklem biiyiikliigii, tip 1 hata diizeyi (0)=%S5 olmak {izere testin
etki giicli %92 olarak alinip G-Power Paket Programi ile hesaplanmistir. G-Power
analizi sonucunda ¢alismanin Ornekleminin en az 150 kisiden olusacagi
hesaplanmistir. Buna gore calismaya; tip 2 diyabet tanis1 alan 65, prediyabet tanisi
alan 61 ve normal glukoz toleransina sahip 62 yetiskin (20-64 yas) birey olmak iizere
toplam 188 goniilli yetiskin birey dahil edilmistir. Bu arastirmada Helsinki

Deklerasyonu prensiplerine uyulmustur.

2.2. Arastirmanin Genel Plam

Aragtirmaya baglamadan once, anket formu bazi goniillii bireylere uygulanarak
etkinligi degerlendirilmis ve tiizerinde gerekli diizenlemeler yapilmistir. Bireyler
caligma hakkinda bigilendirildikten sonra ¢alismay1 kabul ettiklerine dair bireylere
“Aydinlatilmis Onam Formu” imzalatilmis ve calismaya katilan bireylere anket

formu, yiiz ylize uygulanmistir.

2.3. Verilerin Toplanmasi

2.3.1. Anket Formu

Anket formunda; katilimcilarin sosyodemografik o6zellikleri, saglik durumuna
iliskin bilgileri, beslenme aliskanliklari, bazi besinleri satin alirken en ¢ok hangi

ambalajlart tercih ettikleri, mutfakta yiyecek hazirlama-pisirme-saklama-isitmada
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kullandiklar1 materyaller, antropometrik dl¢iimleri ve biyokimyasal bulgular1 ve BFA
maruziyeti lizerinde etkileri olabilecegi diisiiniildiigli icin bireylerin dis tedavileri
hakkindaki bilgileri sorgulanmistir. Ayrica bireylerin besin tiiketim sikliklar1 ve bir
giinliik besin tiikketim kayitlar1 da alinmis ve anket formu uygulandiktan sonra kan

basiglart da olgiilmiistiir (Ek-4).

2.3.2. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Prediyabet Tamisinin Konulmasi

Amerikan Diyabet Dernegi diyabet tani kriterleri asagida belirtilmistir (ADA,
2018).

¢ Rastlantisal kan glukozunun >200 mg/dL veya

e Aclik plazma glukozunun (APG) >126 mg/dL veya

e 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrasi 2. saatte bakilan plazma
glukozunun >200 mg/dL veya

e Hemoglobin Alc’nin (HbAlc) >%6,5

Diyabetin tani kriterlerinde, HbAlc testleri heniiz standardize edilemedigi igin
tek basmna tani testi olarak kullanimi Onerilmemektedir (Tiirkiye Diyabet

Vakfi/TURKDIAB, 2018).

Prediyabet tanisi i¢in, APG: 100-125 mg/dL olmasi (bozulmus aglik glukozu)
veya 75 g OGTT sonrast 2. saatte bakilan glukozun 140-199 mg/dL olmasi
(bozulmus glukoz toleransi) esas alinmaktadir (ADA, 2018).

2.3.3. Besin Tiiketim Durumunun Degerlendirilmesi

Bireylerin besin tiiketimleri; besinlerin miktarlarini ve ambalaj bilgilerini
iceren son li¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketianketi ve geriye doniik (24 saatlik)

bir giinliik besin tiiketim kayd1 formu ile degerlendirilmistir.
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Besin tiiketim sikligr anketiformunda; bireylerin besin gruplarini tiiketme
sikliklart ve tiikettikleri miktarlar ayrica besinler araciligiyla BFA maruziyet

miktarini saptamak amaci ile besinlerin ambalaj bilgileri de sorgulanmistir.

Aragtirmaya katilan bireylerin geriye doniik (24 saatlik) bir gilinlik besin
tiketim kaydi kullanilarak tlikettikleri besinler sorgulanmistir. Besin tiiketim
durumlarinin saptanmasinda en dogru 6l¢ii ve miktarlar1 saptayabilmek i¢in Yemek
ve Besin Fotograf Katalogu’ndan yararlanilmistir (Rakicioglu ve ark., 2014). Evde
tiketilen yemeklerin igerikleri katilimcilardan Ogrenilmis ve hazir alinan veya
disarida tiiketilen yemeklerin igerikleri ise ‘Toplu Beslenme Servisi Yapilan
Kurumlar igin Standart Yemek Tarifleri’ kitabi yardimiyla degerlendirilmistir
(Merdol, 2003). Tiiketilen besinlerin net miktarlar1 Beslenme Bilgi Sistemleri Paket
Programi (BEBIS) ile degerlendirilerek bireylerin giinliik enerji ve besin ogesi
alimlar1 saptanmistir. Bireylerin giinliik enerji ve besin dgelerini karsilama diizeyleri
ise Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanligi’nin (United States Department of
Agriculture-USDA) referans miktarlar1 (2015-2020) esas alinarak degerlendirilmistir
(USDA, 2020).

2.3.4. Bireylerin Besin Hazirlamada, Pisirmede, Isitmada ve Saklamada
Kullandiklar1 ve Bazi Ambalajhi Besinleri Satin Alirken Tercih Ettikleri
Materyaller

Bireylerin diyetle maruz kaldiklar1 BFA miktar1 ile BFA maruziyeti {izerinde
etkisi olabilecek materyaller arasindaki olasi iliskiyi belirlemek amaci ile; bireylerin
besin hazirlamada (kesme yiizeyleri gibi), pisirmede (hamur isi pisirmede kullanilan
kaplar gibi), 1sitmada (besin 1sitma araglari, su 1sitma araglari, besin 1sitmada
kullanilan kaplar gibi) ve saklamada (glinliik kullanilan besinler, tursu-salga ve igme
suyu icin) kullandiklar1 ve ayrica baz1 ambalajli besinleri (su, siit, ayran, tursu, salca,

s1v1 yag gibi) satin alirken tercih ettikleri materyaller sorgulanmastir.
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2.3.5. Antropometrik Olciimler

Viicut agirligr kalibre edilmis tart: ile (birey ¢iplak ayakli ve ilizerinde en az
giysi olacak sekilde) bireyler agken 6l¢iilmiistiir. Boy uzunlugu (cm) ise, birey ¢iplak
ayakla ve dik pozisyonda iken Frankfurt diizlemi saglanarak stadiyometre aracilig

ile dl¢tilmiistiir (Pearson ve Grace, 2012).

Beden Kiitle Indeksi (BKI) bireylerin viicut agirligi’nin (kg), boy uzunluguna
(m?) bolinmesi ile hesaplanmig ve WHO tarafindan gelistirilen smniflandirma ile

degerlendirilmistir (Cizelge 2.1) (WHO, 2019).

Cizelge 2.1. Beden Kiitle indeksi (BK) Siniflamasi.

BKI (kg/m? Simiflama

<18.50 Zayif

18,50-24,99 Normal

25,00-29,99 Fazla kilolu

30,00-34,99 1.Derecede obez
35,00-39,99 2.Derecede obez

>40,00 Ileri derecede obez (morbid)

Bel ve kalca cevresi esnemeyen mezura yardimi ile 6l¢iilmiistiir. Bel cevresi
Olciiliirken en alt kosta kemigi ve kristailyak arasinin orta noktasindan gecen ¢evre,
kalga cevresi i¢in kalcanin en yiliksek noktasinin ¢evre Ol¢limii alinmis ve tiim

katilimcilar i¢in bel-kalga orani ve bel-boy orani hesaplanmistir (WHO, 2005).

Boyun ¢evresi, orta servikal omur ve orta 6n boyun arasindan elastik olmayan
mezura ile Ol¢lilmiistiir. Girtlak ¢ikintis1 (Adem elmasi) olan erkeklerde ise boyun

¢evresi ¢ikintinin hemen altindan 6lgiilmiistiir (Onat ve ark., 2009).

Bireylerin bel ¢evresine (Cizelge 2.2), BKI degerine, bel-boy oranina
(Cizelge 2.3), bel-kalga oranina ve boyun g¢evresine gore (Cizelge 2.4) saglik riski
siiflamalar1 verilmistir (Ashwell ve Hsieh, 2005; Ben-Noun ve ark., 2001; WHO,
2011).
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Cizelge 2.2. Bel Cevresine Gore Yapilan Risk Siniflandirmasi.

Cinsiyet Risk yok (cm) Yiiksek Risk (cm) Cok Yiiksek Risk (cm)
Kadin <80 80-87 >88
Erkek <94 94-101 >102

Cizelge 2.3. Bel-Boy Oranina ve BKI Degerine Gore Yapilan Risk Smiflandirmast.

Risk yok Risk var
Beden Kiitle indeksi (kg/m?) <30 >30
Bel-Boy Orani <0,5 >0,5

Cizelge 2.4. Bel-Kalga Oranina ve Boyun Cevresine Gore Yapilan Risk Siniflandirmasi.

Kadin Erkek
Risk yok Risk var Risk yok Risk var
Bel-Kal¢a Oram <0,85 >0,85 <0,90 >0,90
Boyun Cevresi (cm) <34 cm >34 cm <37cm >37 cm

2.3.6. Biyokimyasal Bulgular ve Kan basinci

Bireylerin biyokimyasal bulgular (aglik plazma kan glukozu (APG), trigliserit
(TG), total kolesterol (TK), HDL-kolesterol (HDL-K), LDL-kolesterol (LDL-K) ve
tip 2 diyabet olanlarin (n:65) hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyleri gibi bazi
biyokimyasal parametreleri geriye yonelik olacak sekilde (en fazla bir (1) ay olmak
tizere) katilimcilardan istenmistir. Biyokimyasal parametrelerin referans degerleri

EKk-5‘te verilmistir.

Katilimcilarm sistolik (SKB) ve diastolik kan basinglart (DKB) (mmHg) bir
sfigmomanometre (Generic marka) yardimi ile bireyler oturur pozisyonda ve 10
dakika dinlendikten sonra Olc¢lilmiistiir. Kan basinci Ol¢limleri degerlendirme

kriterleri Cizelge 2.5’te gosterilmistir (Tilrkiye Kardiyoloji Dernegi/TKD, 2015).
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Cizelge 2.5. Kan Basinci Degerlendirme Kriterleri (TKD, 2015).

Kan Basinci Derecesi Kan Basinc1 (mmHg)

Sistolik Diastolik
Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Yiiksek-Normal 130-139 veya 85-89
Hipertansiyon (Evre 1) 140-159 veya 90-99
Evre 2 160-179 veya 100-109
Evre 3 >180 veya >110

Katilimcilarin SKB ve DKB bir sfigmomanometre yardimiyla birey oturur

pozisyonda ve dinlendikten sonra 6l¢iilmiistiir.

2.4. Verilerin Degerlendirilmesi

2.4.1. Besin Tiiketim Kaydi ile Giinliik Diyetle Maruz Kalinan Bisfenol A
(BFA) Miktarinin Hesaplanmasi

Diyet ile alinan BFA miktarinin hesaplanmasinda, besin tiikketim siklig1
anketianketi ve yirmi dort saatlik besin tiiketim kaydi verilerine dayanan iki yontem
kullanilmaktadir (Martinez ve ark., 2017; Park ve ark., 2016). Diyet ile maruz
kalinan tahmini BFA diizeyinin hesaplanirken tiiketilen besinler sekiz farkli grup
olarak siniflandirilmistir (Ciftgi, 2019) (Bireylerin tath tiiketimlerinin ¢ok az olmasi

nedeni ile tatlilar, diger besinlerin igerisinde degerlendirilmistir):

Grup: Siit ve siit tirlinleri

Grup: Et grubu (kuru baklagiller, yumurta ve yagli tohumlar dahil)
Grup: Sebze ve meyve grubu

Grup: Tahil ve ekmek grubu

Grup: Yaglar

Grup: Tatlilar

Grup: Alkolsiiz igecekler (¢ay, gazli icecek, su vb.)

© N o g B~ w D PE

Grup: Diger besinler (hazir yemek, konserve, soslar vb.)
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Besinlerin igerdigi BFA miktari icin EFSA’nin belirttigi ortalama degerler baz
almmistir (EK-6). Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi’nin igeriginde, hesaplanacak
besinlerin bulunmadigi durumda ise ulusal ve uluslararasi ¢alismalardan elde edilen
veriler kullanilarak hesaplama yapilmistir (Cao ve ark., 2011; EFSA, 2015; Lorber
ve ark., 2015; Schecter ve ark., 2010; Sungur ve ark., 2014).

Birinci yontemde 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi verileri dikkate
alinarak hesaplama yapilmistir. Bireylerin giinliik aldiklar1 BFA miktar1 bu yontemle

ile hesaplanabilmektedir (Park ve ark., 2016).

n
CixIRjx1076 (=)
jor TR g
OTtBFAGA =

Va(-

C;: Besinlerin BFA igerigi (ng/g yas agirlik)
J: Besin gruplarinin BFA icerigi
IRj: Besinlerin tiiketim miktari (g/giin):

Va: Viicut agirhigr (kg)

Bu yontem yardimiyla ayrica asagida verilen formiil kullanilarak tehlike puani
(TP) hesaplanabilmektedir.

__ ortBFAgy

TP = .
RfD

Tehlike puani; 50 pg/ kg viicut agirligl/giin, 25 pg/kg viicut agirligi/giin ve 4
ug/kg viicut agirh@i/giin referans dozlari (Rfd) igin ayri ayri hesaplanmistir (Cao ve
ark., 2015; Cifte¢i, 2019; Mercogliano ve Santonicola, 2018; Zimmers ve ark., 2014).
Tehlike puan1  bir (1)’den biiyik ise sagligt olumsuz etkileyebilecegi
diistiniilmektedir (Chen ve ark., 2016).
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Ikinci yontemde besin tiiketim sikligi anketi verileri dikkate alinarak
hesaplama yapilmistir. Bireylerin giinliik aldiklar1 BFA miktar1 (pg/kg) bu yontemle
ile hesaplanabilmektedir (Cift¢i, 2019; Martinez ve ark., 2017).

Tahmini Divetle Alinan Toplam BPA (ug/kg) = (CgraxB.xBs)/va/7

Cgra: Besinlerin BFA igerigi (ng/g yas agirlik)
Bt: Besin orani1 (kg/oran),
Bs: Besinin tiiketim siklig1 (oran/hafta)

Va: Viicut agirhigr (kg)

2.5. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Statistical Package for Social Sciences for Windows 22 (IBM SPSS Statistics
22) programi ile veriler istatistiksel olarak degerlendirilmistir. Kolmogorov-Smirnov
testi ile wverilerin normallik durumu degerlendirilmistir. Dagilimi normal olan
degiskenler ortalamatstandart sapma (X+£S) ve alt-iist degerleri; dagilimi normal
olmayan degiskenler ortanca, birinci (Q1) ve fgiincii ¢eyreklik (Q3) degerleri;
nominal degigkenler ise say1 ve yiizde (%) degerleri ile verilmistir (McKillup, 2011).

Kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde Pearson ki-
kare testi veya Fisher’in kesin ki-kare testi kullanilmistir. Sayisal veriler

karsilastirilirken; veriler normal dagilmadigi i¢in Wilcoxon testi kullanilmistir.

Ug veya daha fazla 6lciimiin karsilastirilmasinda normal dagilan verilerde Tek
Yonlii Varyans Analizi (One-Way Anova testi) uygulanmistir. Bu test anlamli
bulundugunda (p<0,05) ikili kargilastirma; varyans homojenliginin saglandigi
durumlarda “’Tukey’’, saglanmadigi durumlarda ise “’Tamhane’s T2’ testleri ile
yapilmistir. Normal dagilmayan verilerde ise Kruskall Wallis testi uygulanmis olup
bu test anlamli bulundugunda (p<0,05) ikili karsilastirma “Mann-Whitney U” ile

yapilmustir.
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Sayisal veriler arasindaki iligkiler; normal dagilan verilerde “Pearson
korelasyon”, normal dagilmayanlarda ise “Spearman korelasyon” analizi ile tespit
edilmistir. Korelasyon katsayilari, Cizelge 2.6’daki araliklarla degerlendirilmistir

(Hayran, 2011).

Cizelge 2.6. Korelasyon Katsayilarinin Degerlendirilmesi.

Katsay1 Anlam

0,05-0,30 Diisiik ve 6nemsiz korelasyon
0,30-0,40 Diisiik orta derecede korelasyon
0,40-0,60 Orta derecede korelasyon
0,60-0,70 Iyi derecede korelasyon
0,70-0,75 Cok iyi derecede korelasyon
0,75-1,00 Miikemmel korelasyon

Diyet ile maruz kalinan BFA maruziyeti ile baz1 bilesenler arasindaki iliskiler
degerlendirilirken dogrusal regresyon (Linear regresyon analizi) kullanilmistir. Tim
istatistiksel testlerde giiven aralig1 %95,0 (p<0,05) olarak kabul edilmistir (Giiris ve
Astar, 2014).
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3. BULGULAR

Arastirma normoglisemik, prediyabet ve tip 2 diabetes mellitusu (tip 2 diyabet)
olan bireylerin beslenme aligkanliklari, besin hazirlama/pisirme/saklamada kullanilan
materyaller ve ambalajli olarak satin aldiklar1 bazi besinler yolu ile maruz kaldiklar
bisfenol A miktarinin ¢esitli parametreler ile iligskisinin degerlendirilmesi amaci ile
yirlitiilmistiir. Kesitsel ve tanimlayici olarak planlanan ve yiiriitiilen bu ¢aligmanin

bulgular1 asagida ana bagliklar altinda verilmektedir.

3.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calisma 20-64 yas arasinda olan, hekim tarafindan tip 2 diyabet tanisi alan 65
(%34,6), prediyabet tanisi alan 61 (%32,4) ve normal glukoz toleransina sahip 62
yetiskin birey olmak iizere toplam 188 goniillii yetiskin birey ile yapilmistir. Diyabet
bulunanlarda ise diyabet siiresinin ortalama 6,11£7,16 yil, prediyabet bulunan
bireylerde ise bu siirenin ortalama 1,20+0,91 ve oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.1).
Diyabeti bulunan bireylerin %60,0’1 oral antidiyabetik tedavi (OAD), %21,5’1 insiilin

tedavisi ve %18,5’1 hem OAD tedavi hem de instilin tedavisi almaktadir.

Bireylerin genel ozelliklerine gore dagilimlar Cizelge 3.1.’de gosterilmistir.
Calismaya dahil edilen bireylerin %62,2°si kadin, %37,8’1 erkektir. Katilimcilarin
yaglar1 toplamda ortalama 44,78+11,13 yildir ve ortalama yas bakimindan gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Ancak bireylerin yas
dagilimlar1 incelendiginde {i¢ grup arasinda anlamli bir farklilik gozlenmistir
(p=0,002). Bireylerden 40-49,9 yas araliginda olanlarin oran1 diger yas gruplarina
gore (%28,7) yliksektir.
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Cizelge 3.1. Bireylerin Bazi Demografik Ozellikleri.

) Normoglisemik Prediyabet Tip 2 Diyabet Toplam
Ozellikler (n:62) (n:61) (n:65) (n:188) p

n % n | % n [ % n %
Cinsiyet
Erkek 27 43,5 22 36,1 22 33,8 71 37,8 0,501%
Kadin 35 56,5 39 63,9 43 66,2 117 62,2
Yas
20,0-29,9 10 16,1 6 9,8 1 1,5 17 9,0
30,0-39,9 15 24,2 20 32,8 15 23,1 50 26,6 a
40-49,9 15 24,2 14 25,9 25 38,5 54 28,7 0002
50-59,9 12 19,4 10 16,4 22 33,8 44 23,4
60-64,0 10 16,1 11 18,0 2 3,1 23 12,2
Ogrenim Durumu
Okuryazar - - - - 1 15 1 0,5
Ilkokul 32 51,6 32 52,5 44 67,7 108 57,4
Ortaokul - - 4 6,6 4 6.2 8 43 0,001°
Lise 18 29,0 16 26,2 16 24,6 50 26,6
Lisans/Lisansiistii 12 194 9 14,8 - - 21 11,2
Calisma Durumu
Hayir 35 56,5 38 62,3 46 70,8 119 63,3 0,242°
Evet 27 43,5 23 37,7 19 29,2 69 36,7
Meslek
Memur 9 15,3 9 15,3 1 1,6 19 10,5
Isci 17 28,8 15 254 18 28,6 50 27,6 0,0742
Emekli 9 15,3 10 16,9 12 19,0 31 17,1
Ev Hanimu 24 40,6 25 42,4 32 50,8 81 448
Fiziksel Aktivite Yapma Durumu
Hayr 51 82,3 46 75,4 59 90,8 156 83,0 0,071%
Evet 11 17,7 15 24,6 6 9,2 32 17,0
Sigara Kullanma Durumu
Hayr 36 58,1 48 78,7 54 83,1 138 73,4
Evet 24 387 | 11 | 180 | 11 | 169 | 46 | 245 0,006°
Birakmus 2 3,2 2 3,3 - - 4 2,1
Alkol Tiiketme Durumu
Tiiketmeyen 58 93,6 57 93,4 64 98,5 179 95,2
Tiiketen 3 4.8 2 33 1 1,5 6 3,2 0,437
Birakmig 1 1,6 2 3,3 - - 3 1,6
8::;‘;;‘(‘;‘;‘)“5 440241302 | 4498:1224 | 4531+7,68 44.78+11,13 0,797°
g;i;l)’et Yastnh | - - - 6,1127,16 - - -
fyrlf)dg(ibs‘;‘ Yast . . 1,200,91 : : : : :

3pearson Ki-kare Testi, “Fisher'in Kesin Testi, “One-Way Anova Analizi (p<0,05).
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Katilimeilarin egitim durumlarina gore dagilimlart incelendiginde, yaridan
fazlasinin ilkokul mezunu (%57,4) oldugu, daha sonra lise mezunu olanlarin (%26,6)
geldigi saptanmistir. Egitim durumlarina gore ii¢ grup arasinda anlamh bir farklilik
oldugu bulunmustur (p=0,001). Bireylerin c¢alisma durumlar1 incelendiginde;
%36,7’sinin  ¢alistigt ve %63,3’linlin c¢aligmadigr saptanmistir. Katilimcilarin
mesleklerine gore dagiliminda ilk ¢ sirada, ev hanimi (44,8), isci (%27,6) ve
emekliler (%17,1) yer almistir. Diizenli olarak fiziksel aktivite yapanlar %17,0;
yapmayanlar %83,0’tiir ve her lic grup arasinda fiziksel aktivite yapma durumu

degerlendirildiginde anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 3.1).

Katilimeilarin %37,7’si sigara igerken, %73,4’1i icmemektedir Sigara i¢cme
durumu bakimindan {i¢ grup arasinda anlamh bir farklilik gézlenmis ve en fazla
sigara igen grup normoglisemik grup olmustur (p=0,006). Katilimcilarin %4,8’1 alkol
tilketmektedir ve alkol tiitketme durumu bakimindan her ii¢ grup arasinda anlamli bir

farklilik gozlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.1).

Bireylerin saglik durumuna iliskin bilgiler Cizelge 3.2°de verilmistir.
Katilimcilar tip 2 diyabet disinda hastalik varligi bakimindan degerlendirildiginde

her i¢ grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 3.2. Bireylerin Saglik Durumuna iliskin Bilgiler.

Normoglisemik | Prediyabet | Tip 2 Diyabet Toplam p
(n:62) (n:61) (n:65) (n:188)
n [ % n | % n | % n | %
Hastalik Varhgi
Hayir 33 53,2 22 | 36,1 22 33,8 77 41,0 0.0542
Evet 29 46,8 39 | 639 43 66,2 111 59,0 '
Hastahk Tiiri
Obezite 11 37,9 19 | 48,7 24 55,8 54 48,6
Kardiyovaskiiler Hastaliklar 9 31,0 11 28,2 18 419 38 34,2
Hipertansiyon 5 17,2 11 | 28,2 21 48,8 37 33,3 0,122°
Sindirim Sistemi Hastaliklar1 4 13,8 4 111 - - 8 7,2
Diger 3 10,2 2 5,2 1 2,3 6 54
Diyet Uygulama
Hayir 55 88,7 51 | 83,6 10 154 116 61,7 <0.001°
Evet 7 11,3 10 | 16,4 55 84,6 72 38,3 '
Diyet Tiirii (n:72)
Diyabet - - - - 52 94,5 52 72,2 b
Hipertansiyon 4 57,1 6 60,0 23 41,8 33 45,8 <0001
Zayiflama 1 14,3 3 30,0 1 1,8 5 6,9
Hiperlipidemi 2 28,6 1 10,0 4 7.3 7 9,7

pearson Ki-kare Testi, "Fisher ' Kesin Testi (p<0,05).

Bireylerin %59,0’unda baska bir saglik sorunu olup, %41,0’inde yoktur. En
fazla goriilen saglik sorunu obezite (%48,6) olup bunu kardiyovaskiiler hastaliklar
(%34,2) ve hipertansiyon (%33,3) izlemistir. Bireylerin %38,3’ii (diyabet dahil)
hastaliklarina 6zgii diyet uygularken %61,7’si uygulamamaktadir. Her ii¢ grup diyet
uygulama bakimindan degerlendirildiginde anlamli bir farklihk gdzlenmistir
(p<0,001) ve en fazla diyet uygulayan grup tip 2 diyabet grubundakiler (%84,6)
olmustur. Diyet uyguladigini ifade edenlerin %72,2’s1 diyabet, %45,8°1 hipertansiyon
ve %9,7’s1 hiperlipidemi diyeti uygulamaktadir ve {i¢ grup arasinda uygulanan diyet
tiirii bakimindan anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,001) (Cizelge 3.2).

Bireylerin baz1 0Ozellikleri Cizelge 3.3’te verilmistir. Cizelgeye gore
katilimcilarin %9,6’s1 yakin donemde dis tedavisi gormiistiir. Her ii¢ grup arasinda
dis tedavisi alma durumu bakimindan anlamli bir farklilik gézlenmis ve en fazla dis

tedavisi alan grup tip 2 diyabet grubu olmustur (p=0,043).

Katilimcilarin  meslegi geregi %2,1’1 baz1 kimyasallara maruz kalirken,

%97,9’u maruz kalmadigini ifade etmistir. ikamet edilen yerin sanayi bolgesine

53




yakin oldugunu bildirenlerin oram1 %9,0’dur. Gruplar arasindaki fark anlamlidir
(p<0,001) (Cizelge 3.3).

Cizelge 3.3. Bireylerin Baz1 Ozellikleri.

Normoglisemik Prediyabet Tip 2 Diyabet Toplam p
(n:62) (n:61) (n:65) (n:188)
n | % n | % n | % n | %
Dis Tedavisi Gorme Durumu
Hayir 59 95,2 57 934 54 83,1 170 90,4 0,043?
Evet 3 4,8 4 6,6 11 16,9 18 9,6
Dis Tedavisi Tiirii (n:18)
Dis dolgusu 1 33,3 2 50,0 5 454 8 44,4
Implant 1 33,3 - - 3 27,3 4 22,2
Dis temizligi 1 33,3 - - 1 91 2 11,1 | 0672°
Kanal tedavisi - - 1 25,0 2 18,2 3 16,7
Dis ¢ekimi - 1 25,0 - 1 5,6
Kimyasallara Maruziyet
Hayir 61 98,4 61 100,0 62 95,4 184 97,9 0,328"
Evet 1 1,6 - 3 4,6 4 2,1
Sanayi Bolgesine Yakin Oturma Durumu
Hayir 61 98,4 59 96,7 51 78,5 171 91,0 <0,001*
Evet 1 1,6 2 3,3 14 215 17 9,0

3pearson Ki-kare Testi, "Fisher ' Kesin Testi (p<0,05).

3.2. Bireylerin Antropometrik Ozellikleri

Bireylerin bazi1 antropometrik oOlgtimleri Cizelge 3.4’te verilmistir. Cinsiyete
gore incelendiginde; kadinlarin ortalama viicut agirhiklar1i 76,86+20,13 kg ve
erkeklerin 78,81+15,91 kg’dir. Sadece kadinlarda her ii¢ grup arasinda anlamli bir
farklilik gozlenmistir (p<0,001). Kadinlarin viicut agrliklar ikili gruplar seklinde
karsilagtirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p<0,001) ve prediyabet-
normoglisemik grup arasinda anlamli bir farklilik (p<0,001) goézlenirken, tip 2

diyabet ile prediyabet grubu arasinda goézlenmemistir (p>0,05).

Kadinlarin ortalama BKIi’si 30,01+7,59 ve erkeklerin 26,81+4,50 kg/mz’dir.
Sadece kadinlarda her {i¢ grup arasinda anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,001).
Kadmlarin BKi degerleri ikili gruplar seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-
normoglisemik grup (p<0,001) ve prediyabet-normoglisemik grup (p=0,004)
arasinda anlamli bir farklilik gézlenirken tip 2 diyabet ile prediyabet grubu arasinda

gbzlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.4).
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Kadmlarin bel cevrelerinin ortanca degeri 91,0 ve erkeklerin 103 cm’dir.
Erkeklerde gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamis olup (p>0,05)
kadinlarda gruplar arasinda anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,001). Kadinlarin
bel ¢evreleri ikili gruplar seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik
grup (p<0,001) ve prediyabet-normoglisemik grup (p=0,002) arasinda anlamli bir
farklilik go6zlenirken tip 2 diyabet ile prediyabet grubu arasinda gozlenmemistir

(p>0,05) (Cizelge 3.4).

Kadinlarin kalga ¢evrelerinin ortanca degeri 105,0 ve erkeklerin 100 cm’dir.
Sadece kadinlarda her {i¢ grup arasinda anlaml bir farklilik gézlenmistir (p<0,001).
ikili grup seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p<0,001)
ve prediyabet-normoglisemik grup arasinda anlamli bir farklilik (p=0,003)
gozlenirken tip 2 diyabet ile prediyabet grubu arasinda anlamlilik gozlenmemistir

(p>0,05) (Cizelge 3.4).

55



9S

Cizelge 3.4. Bireylerin Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi.

Antropometrik

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Olgiimler Xs5 | Alt-Ust XS | AltUst XS | AltUst XS | AltUst P
Viicut agirhig: (kg)
Kadin 65,97+12,78° 47,0-94,0 78,26+13,32¢ 60,0-120,0 84,44+25 83¢ 40,0-155,0 76,86+20,13 40,0-155,0 <0,001°
Erkek 79,48+11,10 65,0-100,0 77,86+13,18 52,0-100,0 78,92+22.71 45,0-144,0 78,81+15,91 45,0-144,0 0,940%
BKI (kg/m?)
Kadin 25,83+5,26° 18,4-39,6 29,97+5,25¢ 20,8-49,9 33,45+923¢ 15,6-59,1 30,01+7,59 15,6-59,1 <0,001%
Erkek 26,69+3,25 22,5-34,4 26,75+3,64 20,1-33,6 27,03+6,42 17,8-44,0 26,81+4,50 17,8-44,0 0,964%

Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 p

Boy uzunlugu (cm)
Kadin 160,0 155,0-165,0 160,0 155,0-167,0 160,0 155,0-160,0 160,0 155,0-165,0 0,000°
Erkek 170,0 167,0-179,0 170,0 165,0-175,0 168,0 165,0-174,0 170,0 165,0-178,0 0,404°
Bel cevresi (cm)
Kadin 87,0° 76,0-91,0 91,0 90,0-105,0 102,0¢ 90,0-134,0 91,0 84,0-106,0 <0,001°
Erkek 102,0 86,0-115,0 105,0 88,3-114,5 97,5 82,3-114,3 103,0 86,0-114,0 0,773°

30ne Way Anova (Ikili karsilagtirmalarda varyans homojenliginin saglandigr durumlarda “'Tukey’’ saglanmadigi durumlarda ise * Tamhane’s T2 testleri
uygulanmistir.)(p<0,05).
®Kruskall Wallis Analizi (Ikili karsilagtirmalarda " Mann-Whitney U Testi’’ uygulanmistir.) (p<0,05).
S arky harfle gosterilen gruplar arasimda anlamh fark bulunmaktadwr (p<0,05).
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Cizelge 3.4. (Devam) Bireylerin Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi.

Antropometrik

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Olgiimler Ortanca l Q1-Q3 Ortanca ‘ Q1-Q3 Ortanca ‘ Q1-Q3 Ortanca ‘ Q1-Q3 P
Kalga gevresi (cm)
Kadin 100,0° 89,0-106,0 106,0° 100,0-118,0 120,0° 104,0-140,0 105,0 98,0-120,0 <0,001°
Erkek 100,0 95,0-103,0 101,0 95,0-104,3 99,0 92,8-105,0 100,0 94,0-103,0 0,611°
Bel-Kalga orani
Kadmn 0,86° 0,84-0,88 0,87¢ 0,86-0,89 0,88¢ 0,87-0,94 0,87 0,85-0,90 <0,001°
Erkek 1,00 0,92-1,10 1,05 0,93-1,10 0,96 0,89-1,09 1,00 0,92-1,00 0,828"
Boyun gevresi (cm)
Kadmn 30,0° 29,0-34,0 34,0 32,0-38,0 40,0 32,0-42,0 34,0 30,0-40,0 <0,001°
Erkek 37,0 35,0-40,0 38,0 35,0-40,0 37,0 35,0-40,3 37,0 35,0-40,0 0,921°
Bel-Boy orani
Kadin 0,53° 0,47-0,58 0,57¢ 0,53-0,65 0,64° 0,56-0,64 0,57 0,52-0,65 <0,001°
Erkek 0,57 0,49-0,66 0,60 0,52-0,66 0,57 0,48-0,67 0,58 0,50-0,67 0,678"

30ne Way Anova (Ikili karsilastirmalarda varyans homojenliginin saglandigi durumlarda “Tukey”’ saglanmadigi durumlarda ise ' Tamhane’s T2’ testleri

uygulanmistir.)(p<0,05).

PKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilastmalarda “’Mann-Whitney U Testi”’ uygulanmustir.) (p<0,05).
e Egrkdy harfle gosterilen gruplar arasinda anlamh fark bulunmaktadwr (p<0,05).




Kadinlarin bel-kalga oranlarinin ortanca degeri 0,87 ve erkeklerin 1,00’dir.
Sadece kadinlarda her {i¢ grup arasinda anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,001).
Ikili grup seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p<0,001)
ve prediyabet-normoglisemik grup arasinda anlamli bir farklilik (p=0,045)
gozlenirken tip 2 diyabet ile prediyabet grubu arasinda anlamlilik gézlenmemistir

(p>0,05) (Cizelge 3.4).

Calismaya katilan kadinlarin boyun c¢evrelerinin ortanca degeri 34,0 ve
erkeklerin 37,0 cm’dir ve sadece kadinlarda her ¢ grup arasinda
degerlendirildiginde anlaml1 bir farklilik gdzlenmistir (p<0,001). Ikili grup seklinde
karsilagtirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p<0,001) ve prediyabet-
normoglisemik grup arasinda anlaml bir farklilik (p=0,002) gozlenirken tip 2 diyabet
ile prediyabet grubu arasinda anlamlilik gézlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.4).

Kadinlarin bel-boy oranlarinin ortanca degeri 0,57 ve erkeklerin 0,58’dir ve
sadece kadinlarda gruplar arasinda anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,001). Ikili
grup seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p<0,001),
prediyabet-normoglisemik grup (p=0,015) ve tip 2 diyabet-prediyabet grubu arasinda
anlaml bir farklilik (p=0,027) gézlenmistir.

Kadinlarin boy uzunluklarinin ortanca degeri 160,0 ve erkeklerin 170,0 cm

olarak belirlenmistir ve her {i¢ grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Caligmaya katilan bireylerin antropometrik dl¢limlerine gore saglik agisindan

risk degerlendirmeleri Cizelge 3.5’te verilmistir.
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Cizelge 3.5. Bireylerin Antropometrik Olgiimlerine Gére Saglik Agisindan Risk Durumlart.

Normoglisemik | Prediyabet | Tip 2 Diyabet Toplam

Antropometrik olgiimler (n:62) (n:61) (n:65) (n:188) p
n ‘ % n ‘ % n ‘ % n ‘ %

BKI (kg/m?)
Zayif 1 1,6 - - 2 3,1 3 1,6
Normal 27 43,6 12 19,7 14 21,5 53 28,2
Hafif sisman 19 30,6 26 42,6 18 27,7 63 33,5 <0,001°
1. derece obez 14 22,6 18 29,5 11 16,9 43 | 229
2. derece obez 1 1,6 4 6,6 8 12,3 13 6,9
Morbid obez - - 1 1,6 12 18,5 13 6,9
Bel ¢evresi (cm)
Kadin
Diisiik risk 12 34,3 2 51 5 11,6 19 16,2 0.001°
Yiiksek risk 7 20,0 6 154 2 4,7 15 12,9 '
Cok yiiksek risk 16 45,7 31 795 | 36 83,7 83 | 709
Erkek
Diisiik risk 11 455 7 31,8 | 10 40,7 28 | 394 0,922
Yiiksek risk 3 9,1 2 9,1 2 111 7 9,9
Cok yiiksek risk 10 45,4 13 59,1 13 48,2 36 50,7
Bel-Kal¢a orani
Kadin
Risk yok 15 42,9 9 | 231 | 6 | 140 | 30 | 256 | 0013°
Riskli 20 57,1 30 76,9 | 37 86,0 87 | 744
Erkek N
Risk yok 6 22,2 4 18,2 6 27,3 16 22,5 0.922
Riskli 21 77,8 18 81,8 16 12,7 55 77,5
Boyun ¢evresi (cm)
Kadin
Risk yok 24 32,6 14 | 359 | 14 | 326 | 52 | 444 | 0,003
Riskli 11 314 25 64,1 29 67,4 65 55,6
Erkek
Risk yok 12 44,4 8 36,4 9 40,9 29 40,8 0,849"
Riskli 15 55,6 14 63,6 13 59,1 42 59,2
Bel-Boy orami
Risk yok 17 27,4 5 82 | 9 | 138 | 31 | 165 | 0013
Riskli 45 72,6 56 91,8 | 56 86,2 | 157 | 835

3pearson Ki-kare Testi, "Fisher i Kesin Testi (p<0,05)

Bireyler BKI degerlerine gore siniflandirildiginda; %33,5°i hafif sisman,
%28,2’si normal ve %?22,9’u birinci derece obezdir. Tip 2 diyabet grubundaki
bireylerin %27,7°si hafif sisman, %21,5’1 normal ve %18,5’1 morbid obez iken,
prediyabet grubundaki bireylerin %42,6’s1 hafif sisman, %29,5’1 birinci derece obez

ve %19,7’si normaldir. Normoglisemik bireylerin %43,6’s1 normal BKi degerine
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sahipken %30,6’s1 hafif sisman ve %22,6’s1 birinci derece obezdir. Her {i¢ grup
arasinda BKI smiflandirilmasina gére anlamli bir farklilik saptanmustir (p<0,001)

(Cizelge 3.5).

Katilimcilar bel ¢evrelerine gore saglik riski bakimindan degerlendirildiginde;
kadinlarin %83,7’si ¢ok yliksek risk, %11,6’s1 diisiik risk ve %4,7’si yiiksek risk
grubunda; erkeklerin ise %48,2’si ¢ok yiiksek risk, %40,7’si diisiik risk ve %11,1°1
yiiksek risk grubunda yer almaktadir ve sadece kadinlarda her ii¢ grup arasinda bu

siiflama bakimindan anlamli bir farklilik gozlenmistir (p=0,001) (Cizelge 3.5).

Bireyler bel-kalga oranlarina goére incelendiginde; kadinlarin %86,0’s1 riskli
grupta %14,0’1 risksiz; erkeklerin ise %72,7’si riskli grupta %27,3’1 risksiz grupta
yer almaktadir ve sadece kadinlarda her ii¢ grup arasinda anlamli bir farklilik

saptanmustir (p=0,013) (Cizelge 3.5).

Calismaya katilan kadinlarin boyun cevrelerine gore %67,4°1 riskli grupta
%32,6’s1 risksiz; erkeklerin ise %59,1°1 riskli grupta %40,9°u risksiz grupta yer
almaktadir ve sadece kadinlarda her ii¢ grup arasinda anlamhi bir farklilik

saptanmistir (p=0,003) (Cizelge 3.5).

Bireyler bel-boy oranlarina gore degerlendirildiginde; bireylerin %83,5’1 riskli
grupta %16,5' 1se risksiz grupta yer almaktadir. Tip 2 diyabet grubundaki bireylerin
%72,6’s1, prediyabet grubundakilerin %91,8’1 ve normoglisemik grubundakilerin ise
%86,2’s1 riskli grupta yer almaktadir ve her li¢ grup arasinda anlamli bir farklilik

saptanmigtir (p=0,013) (Cizelge 3.5).

3.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari ve Kan Basing Diizeyleri

Bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve kan basin¢ diizeyleri Cizelge 3.6°da
verilmigtir. Katilimcilarin aclik plazma kan glukozu diizeylerinin (APG) ortanca

degeri 107,5 mg/dL’dir ve li¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
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gozlenmistir (p<0,001). Tip 2 diyabet grubunda APG ortanca degeri 192,0;
prediyabet grubunda 107,0 mg/dL ve normoglisemik 93,0 mg/dL olarak saptanmustir.
Ikili gruplar seklinde karsilastirildiginda tiim gruplar arasinda anlamli farklilik
gbzlenmistir (p<0,001).

Katilimeilarin trigliserit diizeylerinin (TG) ortanca degeri 123,0 mg/dL’dir ve
her ii¢ grup arasinda anlamli bir farklilik vardir (p=0,033). Tip 2 diyabet grubunda
TG ortanca degeri 135,0; prediyabet grubunda 120,0 ve normoglisemik grupta 106,5
mg/dL olarak bulunmustur. Ikili gruplar seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-
normoglisemik grup (p=0,015) ve prediyabet-normoglisemik grup (p=0,045)
arasinda anlamli bir farklilik gézlenirken tip 2 diyabet ile prediyabet grubu arasinda

gbzlenmemistir (p<0,05) (Cizelge 3.6).

Bireylerin ortalama LDL-kolesterol diizeyleri (LDL-K) 112,41£31,99
mg/dL’dir ve gruplar arasindaki fark anlamlidir (p=0,031). Tip 2 diyabet grubunda
ortalama LDL-K 103,75+£32,43; prediyabet grubunda 118,03£31,64 ve
normoglisemik grupta 115,54+30,56 mg/dL olarak belirlenmistir. ikili gruplar
seklinde karsilastirildiginda sadece tip 2 diyabet-prediyabet grubu arasinda anlamli
bir farklilik goézlenirken (p=0,036), tip 2 diyabet-normoglisemik ve prediyabet-

normoglisemik grup arasinda gézlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.6).

Bireylerin ortalama HDL-kolesterol diizeyleri (HDL-K) 49,52+12,19
mg/dL’dir ve gruplar arasinda anlaml bir farklilik gézlenmistir (p=0,001). Ortalama
HDL-K diizeyleri tip 2 diyabet grubunda 45,05+11,76; prediyabet grubunda
51,64+12,27 ve normoglisemik grupta 52,11+11,39 mg/dL olarak saptanmustir. Ikili
grup seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p=0,003) ve tip
2 diyabet-prediyabet grubu (p=0,006) arasinda anlamli bir farklilik gdzlenirken
normoglisemik ile prediyabet grubu arasinda gézlenmemistir (p>0,05). Katilimcilarin
total kolesterol diizeyleri ortalama 192,494+49,09 mg/dL’dir ve her ii¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.6).
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Calismaya katilan bireylerin ortalama sistolik kan basinci diizeyleri (SKB)
123,42+15,69 mmHg’dir ve anlamlidir (p=0,032). Tip 2 diyabet grubunda ortalama
SKB 127,43+16,28; prediyabet grubunda 122,16+14,79 ve normoglisemik grupta
120,45+15,28 mmHg olarak saptanmustir. ikili grup seklinde karsilastirildiginda
sadece tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p=0,032) arasinda anlamli bir farklilik
gozlenirken tip 2 diyabet-prediyabet ve prediyabet-normoglisemik grup arasinda
gozlenmemistir (p>0,05). Katilimcilarin ortalama diastolik kan basinci diizeyleri
(DKB) 72,68+10,63 mmHg olup; gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktur
(p>0,05) (Cizelge 3.6).

Sadece tip 2 diyabeti bulunan bireylerde (n:65) ortalama hemoglobin Alc

(HbAlc) diizeyi ise 10,38+2,60 olarak belirlenmistir (alt-tist degerleri: 5,50-15,70)
(Cizelge 3.6).
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Cizelge 3.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basing Diizeyleri.

Biyokimyasal Bulgular

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

ve Kan Basinci Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 P
Alik plazma kan 93,0° 89,8-96,3 107,04 102,0-112,0 192,0° 143,0-288,0 1075 95,0-149,0 <0,001°
glukozu (mg/dL)

Trigliserit (mg/dL) 106,5° 85,8-146,8 120,0¢ 88,0-155,0 135,0 111,5-1855 1230 93,3-158,8 0,033°
X+S Alt-Ust X+£S Alt-Ust X+S Alt-Ust X+£S Alt-Ust p
HbALc (mg/dL) (n:65) - - - - 10,38+2,60 5,5-15,7 - - -
Total kolesterol (mg/dL) | 192,0+3593 | 108,0-271,0 | 196,95+39.43 | 109,0-278,0 | 1887746571 | 73,0-586,0 | 192,49+49,09 | 73,0-586,0 0,645
LDL-kolesterol 115,54+30,56 | 650-930 | 118,0331,64° | 430-187,8 | 103,75+32,43% | 24,0-169,0 | 112,41+31,99 | 24,0-193,0 0,0312
HDL-kolesterol 52,11411,39° 23,0-81,0 51,64+12,27° 28,0-92,0 45,05+11,76° 21,0-79,0 49,52+12,19 21,0-92,0 0,0012
(Srfr‘r?ﬁg)kan basner 120,45:1528° | 88,0-1560 | 122,16514,79° | 950-1780 | 127431628 | 89,0-1760 | 123.42+15,69 | 88,0-178,0 0,032°
Diastolik kan basinet 71,47£10,56 48,0-99,0 73,23+10,79 43,0-99,0 73,32410,62 42,0-96,0 72,68+10,63 42,0-99,0 0,550°

(mmHg)

20ne Way Anova (Ikili karsilastirmalarda varyans homojenliginin saglandigi durumlarda “"Tukey ", saglanmadigi durumlarda ise “"Tamhane’s T2"" testleri uygulanmistir.) (p<0,05).
OKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilastirmalarda *’Mann-Whitney U Testi’” uygulanmigtir.) (p<0,05).

S arkiy harfle gosterilen gruplar arasimda anlamh fark bulunmaktadir (p<0,05).




3.4. Bireylerin Enerji ve Makro-Mikro Besin Ogesi Alimlar1

Calismaya katilan bireylerin giinliik enerji ve makro besin dgesi alim miktarlart
Cizelge 3.7°de verilmistir. Giinliik ortalama enerji alim miktar1 1769,09+406,80
kkal’dir. Giinliik ortalama yag ve karbonhidrat alimlar siras1 ile 81,47+23,42 g ve
184,00+63,07 g, giinliik protein alim miktarinin ortanca degeri 68,4 g olarak
belirlenmistir. Bireylerin bitkisel ve hayvansal protein alimlarinin ortanca degerleri
ise sirasi ile 26,6 ve 37,7 g’dir. Enerjinin protein, yag ve karbonhidrattan gelen
yiizdeleri ise sirasi ile %16,0; %40,53 ve %42,46°dir. Katilimcilarin giinliik ortalama
enerji ve makro besin oOgeleri alim miktarlart her {i¢ grup arasinda

degerlendirildiginde anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Bireylerin giinliik diyetle ortalama 27,66+9,81 g doymus yag asitleri ve
26,87+9,04 g tekli doymamis yag asitleri aldiklar1 saptanmis ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinin alim miktarlarinin ortanca degeri 17,3 g olarak belirlenmistir. Bireylerin
sadece gilinliik ortalama ¢oklu doymamis yag asitleri alim miktarlar1 her ii¢ grup
arasinda degerlendirildiginde anlamli bir farklilik gdzlenmistir (p=0,043). Ikili grup
seklinde karsilastirildiginda sadece tip 2 diyabet-prediyabet grubu (p=0,012) arasinda
anlamli bir farklilik go6zlenirken tip 2 diyabet-normoglisemik ve prediyabet-

normoglisemik grup arasinda gézlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.7).

Giinliik tiiketilen besinler ile alinan posa, ¢6ziiniir posa ve ¢oziinmez posa
miktarlarinin ortanca degerleri sirasi ile 19,7 g; 5,6 g ve 11,5 g olarak saptanmustir.
Bireylerin giinliik ortalama posa (p=0,012) ve ¢oziinmez posa (p=0,014) alim
miktarlar1 her ¢ grup arasinda degerlendirildiginde anlamli bir farklilik
gbzlenmistir. Ikili grup seklinde karsilastirildiginda hem posa hem de ¢dziinmez posa
alim miktarlar1 bakimindan sadece tip 2 diyabet-normoglisemik grup arasinda
anlaml bir farklilik gozlenirken (p=0,012) tip 2 diyabet-prediyabet ve prediyabet-
normoglisemik grup arasinda gézlenmemistir (p>0,05). Bireylerin giinliik aldiklari;
ortalama kolesterol miktar1 288,67+170,64 mg, omega-3 ve omega-6 yag asitlerinin

ortanca degerleri sirast ile 1,4 ve 15,5 g olarak belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 3.7).
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Cizelge 3.7. Bireylerin Giinliik Ortalama Enerji ve Makro Besin Ogeleri Alim Miktarlari.

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Enerji ve Besin Ogeleri XS Alt-Ust XS Alt-Ust XS Alt-Ust XS Alt-Ust P

- i 893,09- 1023,78- 1017 32- 893,09- .
Enerji (kkal/giin) 1761,10+£332,35 2565.22 1787,61+333,53 264565 1758,48+522,95 4801,89 1769,09+406,80 4801,89 0,910
Karbonhidrat (g) 128455475 | JEB | 1807145568 | 777532069 | 1797647621 | 496155202 | 184,00+63,07 copos | 068
Karbonhidrat (%) 42,65+10,38 20,0-65,0 43.2149,54 24,0-62,0 41,57-10,42 14,0-63,0 42,46+10,10 14,0-65,0 0,651%
Yag (g) 81,47£23,42 ]Z_é'éofé 34,85+155,11 74,3-87,85 35,13£167,95 72,66-84,42 81,47+23,42 fé"?ogé 0,737°
Yag (%) 40,97+8,61 18,0-57,0 40,30+8,84 24,0-58,0 40,34+8,83 23,0-63,0 40,53+8,72 18,0-63,0 0,892°
Doymus yag (g) 28,5349,23 2,2-55,9 25,8348,85 5,48-48,97 28,55+11,04 9,26-67,84 27,6649,81 2,2-67,84 | 0,208
Tekli doymamis yag (g) 27,08+8,99 3,75-50,54 26,67+8,96 8,76-57,95 26,86+9,31 9,47-65,02 26,87+9,04 3,75-65,02 0,970%
Kolesterol (mg) 291,35+180,54 0,0-979,4 265,14+151,62 25,0-676,40 308,20+177,59 0,0-718,6 288,67+£170,64 0,0-979,4 0,365%

Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 p

Protein (g) 64,7 49,8-77,6 68,1 55,6-82,4 71,7 52,2-94.7 68,4 53,0-844 | 0,426°
Protein (%) 15,0 13,0-18,3 15,0 13,0-19,5 16,0 14,0-22,0 16,0 13,0-19,8 0,134°
Bitkisel Protein (g) 25,6 19,8-32,4 28,0 22,3-36,0 25,2 19,7-36,6 26,6 21,0-34,7 0,207°
Hayvansal Protein (g) 36,4 25,8-47,8 36,7 24,4-56,8 39,7 21,1-67,7 37,7 24,2-60,4 0,547"
Coklu doymanus yag (g) 18,3 10,8-27,2 19,3° 13,5-32,6 145" 10,1-24,9 17,3 11,3-27,8 0,043°
Posa (g) 17,1° 12,4-22,1 19,6 14,7-24,1 22,2° 16,6-26,3 19,7 14,3-24,4 0,012°
Coziiniir Posa (g) 53 3,9-6,5 54 4,4-6,9 59 4,4-7,0 5,6 4,2-6,8 0,194
Coziinmez Posa (g) 10,4° 8,3-13,9 11,2 8,2-16,4 13,4° 10,2-16,6 115 9,0-15,5 0,014°
Omega-3 (9) 1,34 0,9-2,0 1,51 1,0-2,8 1,3 1,1-1,8 14 1,0-2,1 0,700P

80ne Way Anova (Ikili karsilastirmalarda varyans homojenliginin saglandigi durumlarda “'Tukey’’ saglanmadig durumlarda ise ~ Tamhane’s T2 testleri uygulanmistir.)(p<0,05).

PKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilastrmalarda ’Mann-Whitney U Testi”’ uygulannustir.) (p<0,05).

“UFarkl harfle gésterilen gruplar arasinda anlamli fark bulunmaktadir (p<0,03).




Cizelge 3.8’de bireylerin gilinliik mikro besin dgesi alim miktarlar1 verilmistir.
Bireylerin ortalama A ve C vitamini alim miktar1 sirast ile 907,47+998,38 ng ve
75,984+52,38 mg; E vitaminin alim miktariin ortanca degeri 16,0 mg olarak
belirlenmistir. Ortalama B, vitamini: 1,36+0,46 mg; B; ve niasin vitaminlerinin
ortanca degerleri sirasi ile 0,8 ve 21,1 mg’dir. Ortalama Folat: 259,69+77,37 ug; Be
ve Bj; vitaminleri giinliik alim miktarlarinin ortanca degerleri ise sirast ile 1,1 mg ve
2,4 mg olarak saptanmistir. Her {ic grup arasinda sadece giinlilk E vitamini alim
miktar1 bakimindan anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0,030). Ikili gruplar seklinde
karsilagtirildiginda sadece tip 2 diyabet-prediyabet grubu arasinda anlamli bir
farklilik gozlenirken (p=0,004), tip 2 diyabet-normoglisemik ve prediyabet-

normoglisemik grup arasinda gézlenmemistir (p>0,05).

Calismaya katilan bireylerin giinliik ortalama kalsiyum, magnezyum ve fosfor
alim miktarlan sirasi ile 659,49+253,42 mg, 260,51£87,67 mg ve 1141,70+£319,59
mg olarak saptanmistir. Ayrica ortalama giinliik demir ve bakir alim miktarlart sirasi
ile: 11,0743,10 mg ve 1,56+0,49 mg; potasyum, ¢inko, sodyim alim miktarlarinin
ortanca degerleri ise sirast ile 1953,5 mg; 8,6 mg ve 3796,5 mg olarak belirlenmistir.
Her {i¢ grup arasinda sadece giinliik ortalama demir alim miktar1 bakimindan anlamli
bir farklilik saptanmistir (p=0,030). Ikili grup seklinde karsilastirildiginda sadece tip
2 diyabet-normoglisemik grup arasinda anlamli bir farklilik gézlenirken (p=0,025),
tip 2 diyabet-prediyabet ve prediyabet-normoglisemik grup arasinda gézlenmemistir
(p>0,05) (Cizelge 3.8).
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Cizelge 3.8. Bireylerin Giinliik Ortalama Mikro Besin Ogesi Alim Miktarlari.

Vitaminler ve

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Mineraller XS Alt-Ust X+S Alt-Ust XS Alt-Ust XS Alt-Ust P
A vitamini (ug) 930,12+736,05 156,8-5694,70 944,13+£1455,68 97,2-11557,5 851,47+636,05 200,1-3635,64 | 907,47+998,38 97,2-11557,5 0,854%
B, vitamini (mg) 1,37+0,45 0,41-2,37 1,27+0,40 0,45-2,41 1,45+0,49 0,56-2,82 1,36+0,46 0,41-2,82 0,084%
Folat (ug) 254,28+73,66 121,85-552,15 263,65+78,83 123,3-506,45 261,13+£80,29 46,0-473,95 259,69+77,37 46,0-552,15 0,786%
Kalsiyum (mg) 673,52+231,10 154,65-1209,0 613,56+268,40 184,85-1288,5 689,20+256,34 163,55-1455,4 | 659,49+253,42 | 154,65-1455,4 | 0,214%
Magnezyum (mg) 243,93+86,27 45,55-481,0 259,93+97,55 109,5-513,4 276,86+£76,84 134,7-446,95 260,51+87,67 45,55-481,0 0,106%
Fosfor (mg) 1110,9+318,37 340,0-1771,7 1091,79+275,12 530,0-1910,0 1217,90+348,82 672,0-2496,1 | 1141,70+£319,59 | 340,0-2496,1 0,055%
Demir (mg) 10,2243,10° 2,54-17,07 11,23+3,14 4,42-17,95 11,74+3,51¢ 4,80-22,91 11,07+3,10 2,54-22,91 0,030°
Bakir (mg) 1,49+0,47 1,37-1,61 1,60+0,49 1,48-1,73 1,57+0,52 1,44-1,70 1,56+0,49 1,48-1,63 0,442°
Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 p
Retinol (ng) 332,6 255,3-500,3 298,0 177,1-427,3 344,0 263,4-478,9 332,6 232,3-463,5 0,075°
Karoten (ug) 14 0,9-2,8 1,6 1,0-2,5 14 0,8-2,4 15 0,9-2,5 0,572°
E vitamini (mg) 17,4 11,0-26,7 19,4° 12,2-28,7 12,67 8,2-21,5 16,0 10,0-25,8 0,013°
B, vitamini (mg) 0,8 0,6-0,9 0,8 0,6-1,0 0,9 0,7-1,0 0,8 0,6-1,0 0,166°
Niasin (mg) 17,4 14,2-25,5 21,0 14,9-31,0 24,5 15,0-35,9 21,1 15,0-32,2 0,103°
Bg vitamini (mg) 1,0 0,8-1,4 1,2 0,8-1,5 1,2 1,0-1,7 1,1 0,9-1,5 0,051°
B,, vitamini (mg) 2,5 1,4-3,6 2,2 1,4-4,2 2,7 1,7-5,5 2,4 1,5-4,3 0,292°
C vitamini (mg) 55,6 31,9-100,5 67,7 41,4-111,9 72,5 45,9-107,0 66,5 37,9-107,4 0,165°
Potasyum (mg) 1953,5 1547,7-2359,5 1794,4 1510,6-2486,3 20425 1753,0-2554,6 1953,5 1557,0-2483,0 | 0,216°
Cinko (mg) 8,3 6,5-11,4 8,4 7,1-115 10,2 7,3-13,1 8,6 7,2-12,0 0,084°
Sodyum (mg)* 3850,7 2895,9-5345,2 3829,6 3294,9-4710,3 3720,5 2634,4-4852,5 3796,5 2987,4-4952.4 | 0,430°

20ne Way Anova (Ikili karsilastirmalarda varyans homojenliginin saglandigi durumlarda “Tukey’’ saglanmadigr durumlarda ise “’Tamhane’s T2’ testleri uygulanmistir.)(p<0,05).
OKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilagtirmalarda " Mann-Whitney U Testi’’ uygulanmistir.) (p<0,05).
S arkiy harfle gosterilen gruplar arasida anlamh fark bulunmaktadir (p<0,05).
*Yemeklere sonradan eklenen tuzdaki sodyum dahil edilmemistir.




Bireylerin giinliik enerji ve besin Ogeleri alimlarinin, giinlik gereksinimleri
karsilama diizeyleri USDA’nin (2015-2020) degerleri esas alinarak Cizelge 3.9°da
degerlendirilmistir. Posa (p=0,005); E, B1, Bg vitaminleri (siras1 ile p=0,023; p=0,049
ve p=0,022) ve demir, ¢inko, fosfor, magnezyum mineralleri (siras1 ile p=0,009;
p=0,019; p=0,029 ve p=0,030) karsilama diizeyleri bakimindan her ii¢ grup arasinda
anlaml bir farklilik gozlenirken (p<0,05), diger besin ogeleri bakimindan anlamli bir

farklilik gozlenmemistir (p>0,05).
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Cizelge 3.9. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlarmin Karsilanma Diizeyleri (%).

Enerji ve

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Besin Ogeleri XS Alt-Ust XS Alt-Ust XS Alt-Ust XS Alt-Ust P

Enerji 91,13+17,19 46,0-133,0 92,43+17,27 53,0-137,0 91,54+26,78 53,0-248,0 91,69+20,93 46,0-248,0 0,941°
Yag 1242143571 | 32,0-249,0 124,11+38,38 53,0-236,0 120,66+35,61 54,0-256,0 122,95+36,41 32,0-256,0 0,823
Karbonhidrat 66,21£19,83 26,0-131,0 68,74+20,15 28,0-116,0 65,71+27,48 18,0-200,0 66,86:+22,78 18,0-200,0 0,731°
B, vitamini 108,00+£35,15 | 34,0-183,0 101,77+32,20 35,0-201,0 117,12+37,82 40,0-235,0 109,13+35,57 34,0-235,0 0,050°
Folat 63,56+18,47 30,0-138,0 65,97+19,70 31,0-127,0 65,88+19,80 12,0-118,0 65,14+19,27 12,0-138,0 0,735
Kalsiyum 67,36+23,22 15,0-121,0 61,34+26,84 18,0-129,0 70,06+24,83 27,0-145,0 66,31+25,12 15,0-145,0 0,141%
Magnezyum 75,52426,66° 15,0-156,0 82,80+31,96 34,0-157,0 88,48+23,01° 43,0-144,0 82,36+27,74 15,0-157,0 0,030°
Fosfor 158,50+45,40 | 49,0-253,0 155,70+39,19° 76,0-272,0 175,49+49,20¢ 96,0-356,0 163,47+45,52 49,0-356,0 0,029°

Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 p

Protein 113,0 87,0-135,8 119,0 97,0-144,5 126,0 91,5-166,0 120,0 93,0-148,8 0,390°
dc(‘)’;‘f;‘amls vag 183,0 108,0-272,0 193,0 134,0-325,5 146,0 101,0-248,5 173,0 113,3-277,5 0,052°
Posa 57,0° 41,5-73,3 65,0 49,0-80,0 74,0 56,0-87,5 66,0 48,0-82,5 0,005°
A vitamini 86,5 65,0-121,5 85,0 54,5-116,0 80,0 56,5-113,5 84,5 59,0-116,0 0,542°
E vitamini 138,5 88,3-207,3 162,0° 101,5-234,0 107,0¢ 65,0-174,5 131,5 83,0-202,8 0,023°
B, vitamini 70,0° 53,0-83,3 75,0 54,0-96,0 82,0¢ 65,5-94,0 77,0 58,3-91,8 0,049°
Niasin 129,0 99,5-184,8 142,0 109,5-235,5 188,0 111,5-270,5 143,5 109,0-222,3 0,058°
Bg vitamini 79,5¢ 64,0-111,0 91,0 65,0-121,5 100,0¢ 77,0-122,5 91,0 67,0-117,0 0,022°
By, vitamini 84,0 47,8-121,0 73,0 45,5-140,0 97,0 58,5-182,0 81,5 53,0-145,5 0,172°
C vitamini 56,0 31,8-100,3 68,0 41,5-112,0 72,0 47,5-107,0 66,5 38,0-107,5 0,151°
Potasyum 56,0 44,0-67,0 51,0 43,0-71,0 58,0 51,0-74,0 56,5 45,0-71,0 0,127°
Demir 73,5 58,0-106,0 87,0 69,0-113,5 97,0 74,0-131,5 90,0 67,3-117,8 0,009°
Cinko 110,0° 77,0-126,0 110,0 90,0-143,0 124,0¢ 94,5-169,0 114,5 90,0-153,8 0,019°

30ne Way Anova (Ikili karsilastrmalarda varyans homojenliginin saglandigr durumlarda “'Tukey’’, saglanmadigi durumlarda ise " Tamhane’s T2’ testleri uygulanmistir.)(p<0,05).
YKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilastrmalarda “Mann-Whitney U Testi”’ uygulanmistir.) (p<0,05).
“UFarkls harfle gosterilen gruplar arasinda anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).




Bireylerin son ii¢ aya ait besin tiikketim siklig1 anketi verilerinden elde edilen
bilgiler ile belirlenen besin gruplarinda tiiketim miktarlar1 (g/glin) Cizelge 3.10°da
verilmistir. Bireylerin et grubundan tiikettikleri miktar ortalama 178,31+45,09 g/giin
olarak bulunmus ve her ii¢ grup arasindaki fark anlamlidir (p<0,001). Ikili grup
seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup ve tip 2 diyabet-
prediyabet grubu arasinda anlamli bir farklilik (p<0,001) varken, normoglisemik ile

prediyabet grubu arasinda yoktur (p>0,05).

Bireylerin tiikettikleri siit, sebze-meyve ve diger besinler gruplarinin ortanca
degerleri siras1 ile 370,6; 354,2 ve 53,7 g/gindiir ve besin gruplarinin tiikketim
miktarlar1 gruplar arasinda anlamli degildir (p>0,05) (Cizelge 3.10).

Bireylerin tahil-ekmek grubundan tiikettikleri miktarin ortanca degeri 183,0
g/glin olarak bulunmus ve her ii¢ grup arasinda anlaml bir farklilik saptanmistir
(p=0,014). ikili grup seklinde karsilastirldiginda sadece tip 2 diyabet-

normoglisemik grup arasinda anlamlilik vardir (Cizelge 3.10).

Katilimcilarin  yag grubunda tilikettikleri miktarin ortanca degeri 150,0
g/giin’diir ve gruplar arasinda anlaml1 bir farklilik saptanmustir (p<0,001). Ikili grup
seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup ve tip 2 diyabet-
prediyabet grubu arasinda anlamli bir farklilik (p<<0,001) gbzlenirken normoglisemik

ile prediyabet grubu arasinda gozlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.10).

Katilimcilarin alkolsiiz icecekler grubunda (su dahil) tiikettikleri miktarin
ortanca degeri 2905,6 mL/giin olarak bulunmus ve her ii¢ grup arasinda anlaml bir
farklilik saptanmugtir (p<0,001). ikili grup seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-
normoglisemik grup ve tip 2 diyabet-prediyabet grubu arasinda anlamli bir farklilik

gozlenirken (p<0,001), normoglisemik ile prediyabet grubu arasinda gozlenmemistir
(p>0,05) (Cizelge 3.10).
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Cizelge 3.10. Bireylerin Son Ug Aydaki Besin Tiiketim Sikligina Gére Giinliik Besin Gruplar1 Ortalama Tiiketim Miktarlar1 (g/giin).

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Besin Grubu
(g/giin) X+ Alt-Ust XS Alt-Ust XS Alt-Ust XS Alt-Ust P
*Et ve Et iréinleri | 158,97+31,77° | 97,49-236,76 | 170,76+39,35° | 92,05-176,68 | 203,84+49.49% | 87,89-29820 | 1783144509 | 87,89-29820 | <0,001°
Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 p
Siit ve Siit Uriinleri 355,0 291,3-382,8 377,3 333,8-435,2 374,0 327,8-407,3 370,6 330,8-407,3 0,078
Sebze-Meyve 335,6 300,0-401,3 400,0 311,9-405,7 3254 300,0-400,0 354,2 300,3-401,3 0,188
é?ﬂgtarfkme" 178,6° 137,3-226,5 1854 171,3-2314 192,7° 176,4-231,8 183,0 173,1-228,6 0,014°
Yag Grubu 120,0° 110,0-150,0 138,6° 113,6-160,0 160,0° 150,0-175,0 150,0 120,0-170,0 <0,001°
ﬁlllkL‘;lgsi?j)i‘?ecekler 2784,1° 2623,6-3008,1 2870,4° 2687,1-3240,8 3643,8° 2887,7-3870,4 2905,6 2725336165 | <0,001
**Diger 51,1 40,0-66,7 543 43,6-91,9 55,6 45,4-65,5 537 42,7719 0,361°

*: Etler, Kurubaklagil, Yumurta, Yaglh Tohumlar

**. Konserve Besinler, Hazir Yemekler, Soslar, Tatlilar
80ne Way Anova (Ikili karsilastirmalarda varyans homojenliginin saglandigi durumlarda “Tukey’’ saglanmadigi durumlarda ise ~Tamhane’s T2’ testleri uygulanmistir.)(p<0,05).
PKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilastrmalarda “’Mann-Whitney U Testi”’ uygulanmustir.) (p<0,05).
“UFarkl harfle gésterilen gruplar arasinda anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).




3.5. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar

Calismaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklar1  Cizelge 3.11°de
verilmistir. Bireylerin %44,7’si iki ana 6glin ve %55,3’l {i¢ ana 0giin tiiketirken;
%59,6°s1 1ki ara 6giin, %18,6’s1 bir ara 6giin, %13,8’1 li¢ ara 6giin tiikketmektedir. Ara
ogin tiiketmeyenler %§8,0°dir. Katilimcilarin ana ve ara 06glin tlketimleri

kiyaslandiginda her ii¢ grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Katilimcilarin %93,2°si ayda 1-2 kez ve %6,8’1 ise haftada 1-2 kez fast-food
tiketimini tercih etmektedir. Fast-food tiiketimi kiyaslandiginda her ii¢ grup
arasindaki fark anlamli degildir (p>0,05) (Cizelge 3.11).

Calismaya katilan bireylerin ¢ogunlugu hazir-paketli yemegi, konserve besini
ve teneke kutuda igecegi tiiketmektedir (sirasi ile %93,1; %78,7 ve %54,3) ve her ii¢
grup arasinda bu besinlerin tiikketimi bakimindan anlamli bir farklilik saptanmamistir

(p>0,05) (Cizelge 3.11).
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Cizelge 3.11. Bireylerin Beslenme Aliskanliklari.

Beslenme Normoglisemik Prediyabet Tip 2 Diyabet Toplam
Ahskanliklart (n:62) (n:61) (n:65) (n:188) p
y n | % n | % [ n % [ n
Ortalama Ana Ogiin Sayis1 (xs): 2,55+0,50
Ana Ogiin Sayisi
2 Hgiin 26 419 32 52,5 26 40,0 84 44,7 0,323%
3 6giin 36 58,1 29 47,5 39 60,0 104 55,3
Ortalama Ara Ogiin Sayisi (xs): 1,79+0,78
Ara Ogiin Sayisi
Tiiketmiyor 6 9,7 5 8,2 4 6,2 15 8,0
1 6giin 14 22,6 11 18,1 10 15,3 35 18,6 0,611°
2 6giin 35 56,5 39 63,9 38 58,5 112 59,6
3 6giin 7 11,2 6 9,8 13 20,0 26 13,8
Fast-food tiiketimi
Tiiketmiyor 7 11,3 - - 4 6,2 11 59
Tiiketiyor 55 88,7 61 100,0 61 93,8 177 94,1
Fast-food tiiketim sikhg1 (n:177) 0,077°
Haftada 1-2 kez 3 55 5 8,2 4 6,6 12 6,8
Ayda 1-2 kez 52 94,5 56 91,8 57 93,4 114 93,2
Hazir-paketli yemek tiiketimi
Hayir 7 11,3 2 33 4 6,1 13 69 | 0,204°
Evet 55 88,7 59 96,7 61 93,9 175 93,1
Konserve besin tiiketimi
Hayir 13 21,0 16 26,2 11 16,9 40 213 | 0,688
Evet 49 79,0 45 73,8 54 83,1 148 78,7
Teneke kutuda icecek tiiketimi
Hayir 29 46,8 28 45,9 29 44,6 86 45,7 0,371°
Evet 33 53,2 33 54,1 36 55,4 102 54,3

3pearson Ki-kare Testi, "Fisher ' Kesin Testi (p<0,05).

3.6. Bireylerin Besin Hazirlamada, Pisirmede, Isitmada ve Saklamada

Kullandiklar1 Materyaller

Bireylerin besin hazirlama, pisirme, 1sitma ve saklama sirasinda kullandiklar
araclarin materyal bilgileri Cizelge 3.12°de gosterilmistir. Katilimcilar et (%6,9),
sebze-meyve (%5,3) ve ekmek kesimi (%5,3) i¢in plastik ylizey kullanmaktadirlar.
Et ve sebze-meyve kesimi igin kullanilan materyal tiirii bakimindan her ti¢ grup
arasinda anlaml bir farklilik gézlenmistir (siras1 ile p<0,001 ve p=0,001); Et ve
sebze-meyve kesmek i¢in en fazla plastik yiizey kullanan grup tip 2 diyabet grubudur
(%16,9 ve %12,3). Katilimcilarin ¢ogunlugunun (%48,9) besinleri pisirirken
karistirmak, tutmak ve toplamak icin tiim materyalleri kullandig1 saptanmis olup, her

ic grup arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Bireyler besinleri 1sitirken cogunlukla ocak kullanimimi (%80,3) tercih
etmektedir ve bu durum gruplar arasinda anlamlidir (p=0,002). Katilimcilarin
yaklasik yaris1 (%47,3) besinleri 1sitma kabi olarak teflon materyalini tercih
etmektedir ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Su
isitmak amaci ile plastik su isiticist kullanimi %22,9 ve Tiirk kahvesi pisirirken
plastik elektrikli cezve tercihi %26,1’dir. Her iki materyali de en fazla kullanan grup
tip 2 diyabetli bireyler olmustur (%36,9 ve %35,4; p=0,001). Hamur isi pisirirken ise
en c¢ok tercih edilen materyal aliiminyum (%58,5) olmus ve her {i¢ grup arasinda

anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 3.12).

Caligmaya katilan bireylerin giinliik kullanilan besinleri, tursu-sal¢cay1 ve icme
suyunu saklamak icin plastik materyal kullanimi sirast ile %35,6; %50,0 ve %41,0
olarak belirlenmistir. Besinleri saklamak i¢in en fazla plastik materyal tercih eden
grubun ise tip 2 diyabet grubu oldugu saptanmistir (sirasi ile %64,6; %73,8 ve
%66,2; p<0,001) (Cizelge 3.12).
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Cizelge 3.12. Bireylerin Besin Hazirlama, Pisirme, Isitma ve Saklama Sirasinda
Kullandiklar1 Materyaller.
. . Tip2

Besin hazirlama/pisirme/ Normoglisemik | Prediyabet Diyabet Toplam
saklamada kullanilan (n:62) (n:61) (n:65) (n:188) p
materyaller n | % n | % n | % n | %
HAZIRLAMA ASAMASI
Et Kesme Yiizeyi
Tahta 61 98,4 59 96,7 | 54 83,1 174 | 92,6
Cam 1 1,6 - - - - 1 0,5 | <0,001
Plastik - - 2 3,3 11 16,9 13 6,9
Sebze-Meyve Kesme Yiizeyi
Tahta 60 96,8 59 96,7 | 57 87,7 176 | 93,6
Cam 2 3,2 - - - - 2 1,1 | 0,001
Plastik - - 2 3,3 8 12,3 10 53
Ekmek Kesme Yiizeyi
Tahta 60 96,8 59 96,7 | 58 89,2 177 | 94,1

0,083
Cam 1 1,6 - - - - 1 0,5
Plastik 1 1,6 2 33 7 10,8 10 53
Karistirma, tutma, toplama iglevi olanlar
Metal 29 46,8 30 49,2 18 27,8 77 | 410
Tahta 32 51,6 31 50,8 | 28 431 91 | 484
Silikon 1 1,6 1 1,6 1,5 3 1,6 0,081
Plastik - - - - 4,6 3 1,6
Hepsi 29 46,8 28 459 | 35 53,8 92 | 489
ISITMA-PiSIRME
Besin isitma araglart
Mikrodalga 18 29,0 12 19,7 6 9,2 36 | 191
Ocak 53 85,5 49 80,3 | 49 75,4 151 | 80,3 0,012
Firin 1 1,6 - - 1 15 2 11
Hepsi 3,2 4 6,6 11 16,9 17 9,0
Besin isitmada kullanilan kap
Cam 5 8,1 7 11,5 3 4,6 15 8,0
Celik 25 40,3 29 475 | 28 431 82 | 436

0,555
Teflon 31 50,0 24 393 | 34 52,3 89 | 473
Porselen 1 1,6 1 1,7 - - 2 1,1

Fisher’in Kesin Testi (p<0,05).
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Cizelge 3.12. (Devam) Bireylerin Besin Hazirlama, Pisirme, Isitma ve Saklama Sirasinda

Kullandiklar1 Materyaller.

Besin Normoglisemik | Prediyabet D-ir):gbzet Toplam
Hazirlama/Pisirme/Saklamada (n:62) (n:61) (n:65) (n:188) p
Kullamlan Materyaller n I % n I % n ‘ % n I %
ISITMA-PiSIRME
Su 1sitma
Celik caydanlik 33 53,2 31 | 50,8 | 32 492 | 96 | 511 0.001°
Celik su 1s1ticist 24 38,7 16 | 26,2 9 139 | 49 | 26,1 '
Plastik su 1s1ticisi 5 8,1 14 23,0 24 36,9 | 43 22,9
Tiirk kahvesi pisirme
Celik cezve 20 32,3 23 | 37,7 | 26 | 400 | 69 | 36,7
Bakir cezve 18 29,0 12 | 197 | 14 | 215 | 44 | 234 0.001°
Cam cezve - - 2 3,3 1 1,5 3 1,6 !
Plastik elektrikli cezve 8 12,9 18 | 295 | 23 354 | 49 | 26,1
Metal elektrikli cezve 16 25,8 6 9,8 1 15 23 | 12,2
Hamur isi pigirme
Teflon 22 35,5 34 | 557 | 32 | 492 | 88 | 46,8 0.447°
Cam 25 403 | 21 | 344 | 21 |323| 67 |356 |
Aliminyum 14 22,6 11 | 180 | 13 | 20,0 | 38 | 585
SAKLAMA KAPLARI
Giinlitk kullanilan besinler igin
Cam 25 435 16 | 26,2 | 15 | 23,1 | 58 | 30,9
Plastik 5 8,1 20 | 328 | 42 | 646 | 67 | 356
Ozel plastik 7 11,3 10 | 16,4 1 15 18 9,6 | <0,001°
Celik 17 274 13 | 21,3 5 7,7 35 | 18,6
Emaye 6 9,7 2 3,3 1 15 9 4,8
Porselen - - - - 1 15 1 0,5
Tursu-salca igin
Plastik 13 21,0 33 | 541 | 48 | 738 | 94 | 50,0 | <0,001%
Cam 49 79,0 28 | 459 | 17 | 26,2 | 94 | 50,0
i¢me Suyu
Plastik 16 25,8 18 | 295 | 43 | 66,2 | 77 | 41,0 | <0,0012
Cam 46 74,2 43 | 705 | 22 | 338 | 111 | 59,0

Pearson Ki-kare Testi, "Fisher ' Kesin Testi (p<0,05).

3.7. Bireylerin Baz1 Ambalajh Besinleri Satin Almada Tercih Ettikleri

Materyal Durumuna iliskin Bilgiler

Caligmaya katilan bireylerin baz1 ambalajli besinler satin alirken tercih ettikleri

materyaller Cizelge 3.13’te degerlendirilmistir.
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Cizelge 3.13. Bireylerin Baz1 Ambalajli Besinleri Satin Alirken Tercih Ettikleri Materyaller.

Satin Ambalaj Normoglisemik Prediyabet Tip 2 Diyabet Toplam
Aln}an Bilgisi (n:62) (n:61) (n:65) (n:188) p
Besin n % n % n % n %
Damacana 12 194 16 26,2 28 43,1 56 29,8
Musluk 30 48,4 23 37,7 28 43,1 81 43,1
Su Bidon 1 1,6 2 3,3 - - 3 1,6 0,006
Pet sise (5/10 1t) 1 1,6 - - 2 3,1 3 1,6
Aritilmig su 18 29,0 20 32,8 7 10,7 45 23,9
Cam 3 5,9 - - 3 53 6 3,8
.. Tetrapak 44 86,3 45 73,8 26 45,6 115 | 72,3
Siit - <0,001
Plastik 4 7,8 6 9,8 28 49,1 38 239
Satin almam 11 17,7 10 16,4 8 12,3 29 15,4
Cam - - 1 5,3 - - 1 14
Ayran | Plastik 22 | 1000 | 18 | o947 | 28 [ 1000 | 68 | 986 | 0305
Satin almam 40 64,5 42 68,9 37 56,9 119 | 63,3
Cam 9 100,0 6 75,0 1 11,1 16 61,5
Kefir | Plastik - ] 2 |150] 8 | 889 | 10 [ 385 | 0002
Satin almam 53 85,5 53 86,9 56 86,2 162 | 86,2
Cam 9 26,5 4 11,4 - - 13 12,5
Gazh Plastik 19 55,9 26 74,3 29 82,9 74 71,2
Icecek | Teneke 6 17,6 5 143 | 6 171 | 17 | 163 | %%
Satin almam 28 45,2 26 42,6 30 46,2 84 447
Cam 6 17,6 2 5,7 1 2,8 9 8,6
Tetrapak 20 58,8 28 80,0 31 86,1 79 75,2
gﬁ%"e Plastik 4 | 18 14| 3 | 83 | 11 | 105 ] 0311
Teneke 4 11,8 1 2,9 1 2,8 6 57
Satin almam 28 45,2 26 42,6 29 447 83 441
Tursu Cam_ 56 90,3 36 59,0 17 26,2 109 | 58,0 <0,001°
Plastik 6 9,7 25 41,0 48 73,8 79 42,0
Salea Cam_ 52 83,9 34 55,7 15 23,1 101 | 53,7 <0,001°
Plastik 10 16,1 27 44,3 50 76,9 87 46,3
Cam - - 1 2,8 2 4,0 3 2,7
Yoi Plastik 19 79,2 32 88,9 48 96,0 99 90,0 b
ogurt <0,001
Toprak kap 5 20,8 3 8,3 - - 8 7,3
Satin almam 38 61,3 25 41,0 15 23,1 78 41,5
Cam 3 7,1 2 3,9 1 1,6 6 3,9
S . | Plastik 18 429 31 60,8 48 77,4 97 62,6 b
1Vl yag <0,001
Teneke 21 50,0 18 35,3 13 21,0 52 33,5
Satin almam 20 32,3 10 16,4 3 4,7 33 17,5

3pearson Ki-kare Testi, "Fisher i Kesin Testi (p<0,05).

Igme suyu alirken bireylerin %29,8’1 plastik damacana ve pet sise (%1,6) tercih

etmektedir ve en fazla plastik tercih eden grup tip 2 diyabet grubudur (toplam %46,2;
p=0,006). Satin alian siit (%23,9) ve kefirde (%38,5) plastik sise tercih edilmis

olup; en fazla plastik materyal tercih eden grup tip 2 diyabetliler olmustur (siit:
%49,1; p<0,001 ve kefir: %88,9; p=0,002) (Cizelge 3.13).

77




Gazli igecek satin alirken bireylerin %71,2’si plastik sise ve %16,3’1 teneke
kutu tercih etmektedir ve en fazla plastik ambalaj tercih edenler tip 2 diyabet
grubudur (p=0,048). Ayran ve meyve suyu satin alirken plastik materyal tercihi sirasi
ile %98,6 ve %10,5 olarak bulunmus ve her {ic grup arasinda bu igecekler

bakimindan anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 3.13).

Tursu (%42,2), salca (%46,3), yogurt (%52,6) ve sivi yag (%51,6) alirken
plastik materyal tercih edildigi ve en fazla plastik tercih eden grubun tip 2 diyabet
grubundaki bireylerden olustugu belirlenmistir (p<0,001) (Cizelge 3.13).

3.8. Diyet ile Maruziyet Kalinan Bisfenol A (BFA) Miktarinin Hesaplanmasi

Calismaya katilan bireylerin BFA maruziyeti son ii¢ aya ait besin tiikketim
siklig1 anketianketi ve geriye doniik bir giinliik besin tiikketim kaydi verileri temel

alinarak hesaplanmaistir.

3.8.1. Besin Tiiketim Sikhigina Gore BFA maruziyeti

Bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketi verilerinden yararlanilarak
hesaplanan besin gruplar1 bazli gilinliik BFA maruziyeti Sekil 3.1°de daire grafigi ile
gosterilmistir. En fazla BFA maruziyeti sirasi ile et grubu (%45,7), siit ve iiriinleri

grubu (%18,1) ve alkolsiiz igeceklerden (%17,4) kaynaklanmaktadir.
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Diyetle BFA maruziyeti

%17,4 %0,4 %18,1
%2,7
Sut ve Sit Uriinleri

%5,5 M Et Grubu

H Sebze-Meyve

%10,2
H Tahil Grubu
N Yag

Alkolsiiz icecekler

H Diger Besinler

Sekil 3.1. Besin Tiiketim Sikligi Anketinden Hesaplanan Besin Gruplarina Gére BFA
Maruziyeti (%).

Bireylerin son {i¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketianketi verilerinden
yararlanilarak hesaplanan besin gruplar1 bazli giinlik BFA maruziyeti Cizelge
3.14’te verilmistir. Siit ve {trlinleri grubu, et grubu ve yagdan kaynakli BFA
maruziyetinin ortanca degerleri sirast ile 0,0023; 0,0181 ve 0,0013 pg/kg viicut
agirhigy/glin olarak bulunmus ve sebze-meyve grubundan kaynakli ortalama BFA
maruziyeti 0,0014+0,0006 ng/kg viicut agirligl/giin olarak belirlenmistir. Her ii¢
grupta, bu besin gruplarindan kaynakli BFA maruziyetleri arasinda anlamli farklilik
saptanmustir (sirast ile p<0,001; p<0,001; p=0,002 ve p=0,010). Ikili grup seklinde
karsilagtirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup ve tip 2 diyabet-prediyabet
grubu arasinda anlamli bir farklilik gozlenirken (sirasi ile siit ve triinleri grubu
p<0,001 ve p<0,001; et grubu p<0,001 ve p<0,001; sebze-meyve grubu p=0,048 ve
p=0,024; yag p=0,009 ve p=0,009); normoglisemik grup ile prediyabet grubu

arasinda fark gézlenmemistir (p>0,05).
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Tahillar-ekmek grubundan kaynakli BFA maruziyeti ortalama 0,0029+0,0009;
alkolsiiz icecekler grubu ve diger besinlerden kaynakli BFA maruziyetinin ortanca
degerleri ise siras1 ile 0,0081 ve 0,0001 pg/kg viicut agirligi/giindiir. Her ti¢ grup
karsilastirildiginda bu besin gruplarindan kaynakli BFA maruziyetleri arasinda

anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05) (Cizelge 3.14).

Bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketi verilerinden yararlanilarak
hesaplanan toplam BFA maruziyet miktar1 0,0527+0,0683 ug/kg viicut agirligi/giin
olarak saptanmistir. En fazla maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet (0,0838+0,1093 pg/kg
viicut agirligl/giin), prediyabet (0,0382+0,0101 pg/kg viicut agirhgi/gin) ve
normoglisemik grupta (0,0343+0,0079 pg/kg viicut agirhigi/giin) goézlenmistir ve bu
ic grup arasindaki fark anlamli bulunmustur (p<0,001). ikili grup seklinde
karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup (p=0,002) ve tip 2 diyabet-
prediyabet grubu arasinda (p=0,004) anlamli bir farklilik gézlenirken normoglisemik

ile prediyabet grubu arasinda gézlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.14).
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Cizelge 3.14. Bireylerin Besin Tiiketim Sikligindan Hesaplanan Besin Gruplarina Gore Giinlik BFA Maruziyet Durumu (png/kg viicut agirligi/giin).

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Besin Grubu (g/giin) p
Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3
Siit ve Siit Urifhleri 0,0020° ggg;ﬁ 0,0021° 8"8823' 0,0200° 88233 0,0023 ggg% <0,001°
*Et Grubu 0,0146° ggi;‘é 0,0162° 8813% 0,0266° 881% 0,0181 88% <0001
Yag 0,0012° 3881(5] 0,0012° 8"3812' 0,0014¢ gggﬁ 0,0013 83812 0,010°
Alkolsiiz igecekler 0,0079 ggggg 0,0077 8”8822' 0,0088 ggﬁ? 0,0081 88882 0,056
**Diger Besinler 0,0001 ggggé 0,0002 %%%%13' 0,0001 %%%%12 0,0001 %%%%12 06150
(i (i i b |
Sebze-Meyve 0,0045+0,0011°¢ g:gggg' 0,0041+0,0009° 8”88%2' 0,0074+0,0096" 8288)%8‘ 0,0054+0,0059 %%%%‘;‘ 0,002°
Tahllar-Ekmek Grubu | 0,0029£0,0008 888}3 0,0029:£0,0009 %%%ﬁ 0,0030:0,001 1 888;3 0,0029£0,0009 888%3 0,639°
Gruplar Toplami 0,0343+0,0079° %%15%%' 0,0382+0,0101° 8’8%22’ 0,0838+0,1093¢ 828223’ 0,0527+0,0683 8:8%23’ <0,001?

*: Etler, Kurubaklagil, Yumurta, Yagh Tohumlar
**: Konserve Besirgler, Hazir Yemekler, Soslar, Tathlar
20ne Way Anova (Ikili karsilastirmalarda varyans homojenliginin saglandigi durumlarda " Tukey’’ saglanmadigi durumlarda ise ' Tamhane’s T2’ testleri uygulanmistir.)(p<0,05).

bKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilastrmalarda “Mann-Whitney U Testi’’ uygulanmistir.) (p<0,05).

“Farkl harfle gosterilen gruplar arasinda anlamh fark bulunmaktadwr (p<0,05).




3.8.2. Bir Giinliik Besin Tiiketim Kaydina Gore BFA maruziyeti

Bireylerin bir gilinlik besin tiketim kaydi verilerinden yararlanilarak
hesaplanan besin gruplar1 bazli giinliik BFA maruziyeti Sekil 3.2°de daire grafigi ile
gosterilmistir. En fazla BFA maruziyeti siras1 ile et grubu (%38,5), sebze-meyve

grubu (%18,3) ve siit ve {irlinleri grubundan (%16,8) kaynaklanmistir.

Diyetle BFA maruziyeti

%15,5 %0,2 %16,8

Siit ve St Uriinleri

%0,9

B Et Grubu
B Sebze-Meyve
H Tahil Grubu
HYag
Alkolsiiz icecekler

W Diger Besinler

%38,5

Sekil 3.2. Bir Giinliik Besin Tiiketim Kaydindan Hesaplanan Besin Gruplarina Gére BFA
Maruziyeti (%).
Bireylerin bir giinlik besin tiiketim kaydi verilerinden yararlanilarak

hesaplanan besin gruplari bazli glinlik BFA maruziyeti Cizelge 3.15’te verilmistir.

Siit ve triinleri grubu (p<0,001) et grubu (p<0,001), sebze-meyve grubu
(p=0,006), yag (p=0,024) ve diger besinlerden (p=0,014) kaynakli BFA
maruziyetinin ortanca degerleri sirast ile 0,0024; 0,0140; 0,0055; 0,0003 ve 0,0000
ng/kg viicut agirligi/giin olarak bulunmustur. ikili grup seklinde karsilastirildiginda;
tip 2 diyabet-normoglisemik grup ve tip 2 diyabet-prediyabet grubu arasinda anlaml
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bir farklilik gozlenirken (sirasi ile siit ve irlinleri grubu p<0,001 ve p<0,001; et
grubu p<0,001 ve p<0,001; sebze-meyve grubu p=0,002 ve p=0,035; diger besinler
p=0,011ve p=0,012) normoglisemik ile prediyabet grubu arasinda gozlenmemistir
(p>0,05). Yag grubu bakimindan ise, sadece tip 2 diyabet ile prediyabet grubu
arasinda anlaml farklilik gézlenmistir (p=0,007) (Cizelge 3.15).

Tahillar-ekmek grubu ve alkolsiiz icecekler grubundan kaynakli BFA
maruziyeti siras1 ile ortalama 0,0045+0,0022 ve 0,0073+0,0037 pg/kg viicut
agirhigi/giin  olarak belirlenmistir. Her li¢ grup karsilastirildiginda bu besin
gruplarindan kaynakli BFA maruziyetleri arasinda anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05) (Cizelge 3.15).

Bireylerin bir gilinlik besin tiketim kaydi verilerinden yararlanilarak
hesaplanan toplam BFA maruziyetinin ortalama miktar1 0,0457+0,0257 pg/kg viicut
agirligl/giindiir. En fazla maruziyet tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik
grupta gozlenmistir (sirasi ile 0,0698+0,0283; 0,0359+0,0126 ve 0,0300+0,0082
pg/kg vicut agirlig/glin) ve bu {li¢ grup arasindaki fark anlamli bulunmustur
(p<0,001). ikili grup seklinde karsilastirildiginda; tip 2 diyabet-normoglisemik grup,
tip 2 diyabet-prediyabet grubu ve prediyabet-normoglisemik grup arasinda anlaml
bir farklilik saptanmistir (sirast ile p<0,001, p<0,001 ve p=0,007) (Cizelge 3.15).
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Cizelge 3.15. Bireylerin Besin Tiiketim Kaydina Gore Hesaplanan Besin Gruplar1 Bazli Giinliik BFA Maruziyet Durumu (pg/kg viicut agirligi/giin).

Besin Grubu Normoglisemik (n:62) Prediyabet (n:61) Tip 2 Diyabet (n:65) Toplam (n:188)
(g/giin) Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 P
i} o . 0,0009- R 0,0007- p )
Siit ve Siit {iriinleri 0,0016 0.0024 0,0018 0.0043 0,0155 0,0043-0,0230 0,0024 0,0011-0,0131 <0,001
. 0,0072- . 0,0072- k
*Et Grubu 0,0113 0.0169 0,0122 00107 0,0210 0,0130-0,0377 0,0140 0,0086-0,0217 <0,001°
. 0,0019- . 0,0030- d b
Sebze-Meyve 0,0045 0.0071 0,0049 0.0077 0,0063 0,0034-0,0150 0,0055 0,0029-0,0085 0,006
, 0,0002- . 0,0002- d b
Yag 0,0003 0.0004 0,0003 0.0005 0,0002 0,0001-0,0004 0,0003 0,0002-0,0004 0,024
. . 0,0000- 0,0000-
KKV = c ) c ) d _ -
Diger Besinler 0,0000 0.0001 0,0001 0.0001 0,0000 0,0000-0,0001 0,0000 0,0000-0,0001 0,014
X+S Alt-Ust X+S Alt-Ust X+S Alt-Ust X+S Alt-Ust p
Tahillar-Ekmek 0.0046£0,0019 | 90910- 16 hoaer0.0016 | 90912 | 60044£0,0030 | 0,0004-00220 | 0,0045:0,0022 | 0,0004-0,0220 0,886
Grubu 0,0113 0,0081
Alkolsiiz i¢ecekler 0,0074+0,0055 %%%11' 0,0064+0,0015 %%012026' 0,0080+0,0027 | 0,0030-0,0150 | 0,0073+0,0037 | 0,0022-0,0600 0,055°
Gruplar Toplami 0.0300200082° | %02 | 003590001267 | HU | 0.069820,0283° | 0,0365-0,1700 | 00457400257 | 0,0112:0,1700 |  <0,000°

" Etler, Kurubaklagil, Yumurta, Yagh Tohumlar

**: Konserve Besirgler, Hazir Yemekler, Soslar, Tathlar
20ne Way Anova (Ikili karsilastirmalarda varyans homojenliginin saglandigi durumlarda *'Tukey’’saglanmadigi durumlarda ise *

PKruskall Wallis Analizi (Ikili karsilastrmalarda ’Mann-Whitney U Testi”’ uygulannustir.) (p<0,05).
e Earky harfle gosterilen gruplar arasimda anlamh fark bulunmaktadwr (p<0,05).

"Tamhane’s T2’ testleri uygulanmistir.)(p<0,05).




Cizelge 3.16’da besin tiketim siklig1 anketive besin tiiketim kaydr ile
hesaplanan BFA miktarlar1 arasindaki fark, besin gruplarina gore degerlendirilmistir.
Besin tiiketim sikli§1 anketive besin tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan BFA
miktarlar1 arasinda, tiim besin gruplarinda ve toplamda anlamli olarak farklilik
saptanmistir (sirast ile p=0,008; p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001;
p<0,001 ve p<0,001).

Cizelge 3.16. Besin tiiketim siklig1 anketive besin tiiketim kaydi ile hesaplanan BFA
miktarlar1 arasindaki fark (ug/kg viicut agirligi/giin).

. Besin tiiketim sikhig1 Besin tiiketim kaydi

Besin Gruplan XS Alt-Ust XS Alt-Ust P

Siit ve Siit Uriinleri Grubu | 0,0090+0,0120 | 0,0001-0,0528 | 0,0079+0,0111 | 0,0000-0,0630 0,008
Et Grubu 0,0241+0,0322 | 0,0063-0,3290 | 0,0176+0,0148 | 0,0000-0,0908 <0,001
Sebze-Meyve 0,0054+0,0059 | 0,0004-0,0529 | 0,0085+0,0124 | 0,0000-0,0876 <0,001
Tahillar-Ekmek Grubu 0,0029+0,0009 | 0,0012-0,0059 | 0,0045+0,0022 | 0,0004-0,0220 <0,001
Yag 0,0014+0,0006 | 0,0001-0,0068 | 0,0004+0,0006 | 0,0001-0,0057 <0,001
Alkolsiiz Igecekler 0,0089+0,0069 | 0,0010-0,0617 | 0,0073+0,0037 | 0,0022-0,0600 <0,001
Diger Besinler 0,0002+0,0002 | 0,0000-0,0031 | 0,0001+0,0001 | 0,0000-0,0031 <0,001
Gruplar Toplami 0,0527+0,0683 | 0,0188-0,9360 | 0,0457+0,0257 | 0,0112-0,1700 <0,001

*:Etler, Kurubaklagil, Yumurta, Yagh Tohumlar
*k. Konse;jve Besinler, Hazir Yemekler, Soslar, Tatlilar
Wilcoxon Isaretli Swralar Testi (p<0,05)

Bireylerin son {i¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketi verileri ve yirmi dort saatlik
geriye doniik besin tiiketim kaydi verilerinden elde edilen gilinliik ortalama BFA
maruziyetlerinin ii¢ farkli referans doz igin hesaplanan tehlike puanlari Cizelge 3.17°de
gosterilmistir. Her ti¢ referans doz i¢in de hesaplanan degerler birin altinda bulunmustur.
Her ti¢ grup arasinda referans dozlar igin hesaplanan tehlike puanlari bakimindan anlaml bir
farklilik saptanmistir (p<0,001). Tiim referans dozlar i¢in hesaplanan tehlike puanlart en

yiiksek tip 2 diyabet grubunda goriilmiistiir.
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Cizelge 3.17. Bireylerin Diyet BFA Maruziyetlerinin Farkli Referans Dozlarla Hesaplanmis Tehlike Puanlari.

Referans Doz (ng/ kg /giin ) Normoglisemik (n:62) Prediyabet (n:61) Tip 2 Diyabet (n:65) Toplam (n:188) p
Besin Tiiketim Sikhigi
Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3

. 0,0006- 0,0011- 0,0007- b
RD:50 (USEPA, 1993) 0,0007 0,0006-0,0008 0,0007 0,0009 0,0014 0,0017 0,0008 0,0012 <0,001

. 0,0013- 0,0022- 0,0005- b
RD:25 (Health Canada, 2008) 0,0014 0,0011-0,0015 0,0015 0,0017 0,0027 0.0034 0,0016 0,0050 <0,001

Alt- Alt- Alt- Alt-
X+S Ust X+S Ust X+S Ust X+S Ust p

. 0,0047- 0,0029- 0,0013- a
RD: 4 (EFSA, 2015) 0,0086+0,0020 0,0049-0,0139 | 0,0096+0,0025 0,0164 0,0174+0,0057 0,0325 0,0119+0,0055 0,0024 <0,001
Besin Tiiketim Kaydi

Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3

. 0,0006- 0,0010- 0,0006- b
RD:50 (USEPA, 1993) 0,0006 0,0005-0,0007 0,0007 0,0009 0,0012 0,0015 0,0008 0,0011 <0,001

. 0,0011- 0,0020- 0,0011- b
RD:25 (Health Canada, 2008) 0,0012 0,0010-0,0015 0,0014 0,0017 0,0025 0.0031 0,0015 0,0023 <0,001

Alt- Alt- Alt- Alt-
X+S Ust X+S Ust X+S Ust X+S Ust p

. 0,0037- 0,0091- 0,0026- a

RD:4 (EFSA, 2015) 0,0075+0,0021 0,0026-0,0116 | 0,0090+0,0032 0,0197 0,0175+0,0071 0,0425 0,0114+0,0065 0,0425 <0,001

RD: Referans doz

30ne Way Anova, Kruskall Wallis Analizi (p<0,05).




3.9. Diyetle Maruz Kalinan Bisfenol A Miktar ile Bazi Biyokimyasal
Parametreler ve Antropometrik Ol¢iimler Arasindaki iliski

Calismaya katilan bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketive bir
giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden yararlanilarak hesaplanan BFA maruziyeti
ile baz1 biyokimyasal parametreler ve kan basinci arasindaki olasi iliski Cizelge 3.18,

Cizelge 3.19 ve Cizelge 3.20’de degerlendirilmistir.

Bireylerin hem besin tiikketim siklig1 anketihem de besin tiikketim kayd1 verileri
yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktar ile aclik plazma kan glukozu (APG)
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde iyi derecede bir korelasyon
saptanmistir (sirast ile r=0,632; p<0,001 ve r=0,640; p<0,001). Bu korelasyon
analizleri ayrica her ii¢ grup i¢in de tekrarlanmistir. Tip 2 diyabet grubunda maruz
kalinan BFA miktar1 ile APG arasinda anlamli pozitif yonde orta derecede bir
korelasyon vardir (sirast ile r=0,411; p=0,001 ve r=0,313; p<0,011). Prediyabet
grubunda herhangi bir anlamli iliski saptanmazken, normoglisemik grupta anlamli
negatif yonde diisiik ve dnemsiz bir korelasyon saptanmustir (sirast ile r=-0,279;

p<0,028 ve r=-0,305; p=0,016, Cizelge 3.18).

Cizelge 3.18. Aclik Plazma Kan Glukozu ile BFA Maruziyet Miktar1 Arasindaki Olast iliski.

Hesaplama tirii Norn(1rc]):96h25)em|k Prediyabet (n:61) Tip (2nl:36|g/)abet Toplam (n:188)
r ‘ P r ‘ P r ‘ p r | P

Besin Tiiketim Sikhig

APG (mg/dL) | 0279 | o028 | 0064 | 0622 | 0411 | 0001 | 0632 | <0,001

Besin Tiiketim Kaydi

APG (mg/dL) | -0305 | o016 | 0030 | 0818 | 0313 | 0011 | 0640 | <0,001

APG: A¢lik plazma kan glukozu
Spearman korelasyon analizi (p<0,05).

Besin tiiketim sikligi anketi verileri ile hesaplanan BFA’daki viicut agirligi
basma 1 pg/kg artis APG’de 2,816 mg/dL’lik bir artisa neden olurken besin tiiketim
kaydi verileri ile hesaplanan BFA’daki viicut agirligi bagina 1 pg/kg artis ise 2,281
mg/dL’lik bir artisa neden olmaktadir (siras1 ile %95 GA: 2,416-3,216 ve p<0,001;
%95 GA: 1,926-2,636 ve p<0,001, Cizelge 3.19).
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Cizelge 3.19. Plazma Aclik Kan Glukozu ile BFA Maruziyet Miktar1 Arasindaki Olasi Iliski
(OR, %95 GA).

Normoglisemik (n:62) Tip 2 Diyabet (n:65) Toplam (n:188)
Hesaplama tiirii
OR(%95GA) | p OR(%95GA) | p OR (%95GA) | P
Besin Tiiketim Sikhig:
APG (mg/dL) -0,1(28 5%23?38)' 0059 | 24 %35(817?99' <0,001 2'81362(125‘16' <0,001
Besin Tiiketim Kaydi
APG (mg/dL) '0'1?_% [éé%ﬁeo)' 0,021 1’68295(??5'*)343' <0,001 2'28216%15’26' <0,001

APG: A¢hk plazma kan glukozu
Dogrusal Regresyon Analizi (p<0,05).

Bireylerin hem besin tiikketim siklig1 anketihem de besin tiiketim kaydi verileri
yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktar ile trigliserit, total kolesterol, LDL-
kolesterol, sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir korelasyon saptanmamuistir (p>0,05, Cizelge 3.20).

Bireylerin hem besin tiiketim siklig1 anketihem de besin tiiketim kaydi verileri
yardimi ile hesaplanan BFA maruziyet miktar1 ile HDL-kolesterol arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif yonde diisik ve Onemsiz bir korelasyon

saptanmistir (sirast ile r=-0,159; p=0,030 ve r=-0,199; p=0,006; Cizelge 3.20).

Tip 2 diyabeti bulunan bireylerde hesaplanan, hemoglobin Alc (HbAlc) degeri
ile besin tiketim sikligi anketi verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktari
arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde miikemmel bir korelasyon saptanmistir

(r=0,776 ve p=0,036) (Cizelge 3.20).

Besin tiiketim sikligir anketi verileri ile hesaplanan BFA’daki viicut agirlig
basina 1 pug/kg artis HDL-kolesterolde 0,140 mg/dL’lik bir azalmaya neden olurken
besin tiiketim kaydi verileri ile hesaplanan BFA’daki viicut agirligi basma 1 pg/kg
artis ise 0,094 mg/dL’lik bir azalmaya neden olmaktadir [sirasi ile %95 GA: (-
0,218)-(-0,061) ve p<0,001; %95 GA: (-0,161)-(-0,027) ve p<0,001]. Bisfenol
A’daki viicut agirligi bagina 1 pug/kg artis, HbAlc’de % 0,032°1ik bir artisa neden
olmaktadir (%95 GA: 0,002-0,0062 ve p=0,039). (Sadece HbAlc ve HDL-K ile BFA

arasinda anlamli iligki saptanmasi nedeni ile ayr1 bir ¢izelgede gosterilmemistir).
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Cizelge 3.20. Biyokimyasal Olgiimler ve Kan Basinci ile BFA Maruziyet Miktar1 Arasindaki
Olast Tliski.

.. Besin Tiiketim Sikhig: Besin Tiiketim Kaydi

Biyokimyasal Ol¢iimler ve Kan Basinci
r p r p

Hemoglobin Alc (%) (n:65) 0,776 0,036% 0,229 0,066%
Trigliserit (mg/dL) 0,128 0,082° 0,116 0,113°
Total kolesterol (mg/dL) 0,120 0,101% -0,014 0,845%
LDL-kolesterol (mg/dL) 0,019 0,795% -0,127 0,086%
HDL-kolesterol (mg/dL) -0,159 0,030? -0,199 0,006%
Sistolik kan basinci (mmHg) 0,106 0,147% 0,106 0,147%
Diastolik kan basinc1 (mmHg) 0,010 0,895 -0,054 0,459%

3pearson korelasyon analizi, "Spearman korelasyon analizi (p<0,05)

Calismaya katilan bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketive bir
giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden yararlanilarak hesaplanan BFA maruziyeti
ile bazi antropometrik Olclimler arasindaki olast iliski Cizelge 3.21°de

degerlendirilmistir.

Bireylerin hem besin tiiketim siklig1 anketihem de besin tiiketim kaydi verileri
yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktar ile beden kiitle indeksi (BK1) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmamuistir (p>0,05) (Cizelge 3.21).

Cizelge 3.21. Antropometrik Olgiimler ile BFA Maruziyet Miktar1 Arasindaki Olasi ligki.

. Besin Tiiketim Sikhg: Besin Tiiketim Kayd:

Antropometrik Ol¢iimler . o . o

Beden Kkiitle indeksi (kg/m?) -0,079 0,283° -0,129 0,079°
Viicut agirhign (kg) -0,111 0,130° -0,206 0,005%
Boy uzunlugu (cm) -0,169 0,021° -0,190 0,009°
Bel cevresi (cm) -0,201 0,006b -0,129 0,078b
Kalca ¢evresi (cm) -0,146 0,045b -0,079 0,284b
Bel-kalga orani -0,169 0,020b -0,139 0,057b
Boyun ¢evresi -0,151 0,038b -0,103 0,159b
Bel-boy orani -0,170 0,020° -0,139 0,057°

2Pearson korelasyon analizi, "Spearman korelasyon analizi (p<0,05).

Bireylerin hem besin tiiketim siklig1 anketihem de besin tiiketim kaydi verileri
yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktari ile boy uzunlugu arasinda istatistiksel

olarak anlamli negatif yonde diisiik ve 6nemsiz bir korelasyon saptanmistir (sirast ile

boy uzunlugu r= -0,169; p=0,021 ve r=-0,190; p=0,009) (Cizelge 3.21).
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Bel cevresi, kalca cevresi, bel-kalga oran1 boyun cevresi ve bel-boy orani ile
besin tiiketim siklig1 anketi verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktar1 arasinda
istatistiksel olarak negatif yonde diisiik ve 6nemsiz bir korelasyon saptanmistir (sirasi
ile r=-0,201 ve p=0,006; r= -0,146 ve p=0,045; r=-0,169 ve p=0,020; r= -0,151 ve
p=0,038; r=-0,170 ve p=0,020) (Cizelge 3.21).

Viicut agirligi ile besin tiikketim kaydi verilerinden hesaplanan BFA maruziyet
miktar1 arasinda istatistiksel olarak negatif yonde diisiik ve 6nemsiz bir korelasyon

saptanmustir (r=-0,206 ve p=0,005) (Cizelge 3.21).

3.10. Diyetle Maruz Kalinan Toplam Bisefenol A Miktarmin Bireylerin
Baz1i  Biyokimyasal Bulgularma ve Kan Basinclarmma  Gore

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketi
verilerinden yararlanilarak hesaplanan BFA maruziyeti, bireylerin bazi biyokimyasal

bulgularia ve kan basinglarina gore Cizelge 3.22°de degerlendirilmistir.

Bireylerin LDL-K, HDL-K, SKB ve DKB degerlerine gore olusturulan
smiflamalarda besin tiiketim sikligi anketianketinden hesaplanan BFA maruziyeti,
her lic grup arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve BFA maruziyeti, tiim risk
gruplarinda sirasi ile en fazla tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik
belirlenmistir (p<0,05). A¢lik kan glukozuna gore sadece yiiksek grupta anlamh
farklilik olup; en fazla maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik
grupta tespit edilmistir (p=0,013). Trigliserit diizeyine gore sadece optimal grupta
anlamlilik olup; en fazla maruziyet sirast ile tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik grupta belirlenmistir (p<0,001). Bireylerin TK diizeylerine gore ise
sadece optimal (p<0,001) ve yiiksek (p=0,022) grupta anlamlilik olup; en fazla
maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta saptanmistir

(Cizelge 3.22).
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Calismaya katilan bireylerin bir giinlilk besin tiiketim kaydi verilerinden
yararlanilarak hesaplanan BFA maruziyeti, bireylerin bazi biyokimyasal bulgularina

ve kan basinglarina gore Cizelge 3.23’te degerlendirilmistir.

Bireylerin TG, LDL-K, HDL-K, SKB ve DKB degerlerine gore olusturulan
siiflamalarda besin tiiketim kaydindan hesaplanan BFA maruziyeti, her ii¢ grup
arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve BFA maruziyeti, tiim risk gruplarinda
siras1 ile en fazla tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik belirlenmistir
(p<0,001). A¢lik kan glukozuna gore sadece yiiksek grupta anlamli farklilik olup; en
fazla maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta tespit
edilmistir (p<0,001). Bireylerin TK diizeylerine gore ise sadece optimal (p<0,001) ve
yiksek (p<0,001) grupta anlamlilik olup; en fazla maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet,
prediyabet ve normoglisemik grupta saptanmistir (Cizelge 3.23).
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Cizelge 3.22. Bireylerin Bazi1 Biyokimyasal Bulgularina ve Kan Basinglarina Gore Besin Tiiketim Sikligindan Hesaplanan BFA Maruziyeti.

Normoglisemik (n:62) Prediyabet (n:61) Tip 2 Diyabet (n:65) Toplam (n:188)

X£S Alt-Ust XS [ Alt-Ust XS [ Alt-Ust XS Alt-Ust P
APG
Optimal 0,0343+0,0080 | 0,0194+0,0556 | 0,0378+0,01112 | 0,0267+0,0655 0,0419 - 0,0349+0,0085 0,0194-0,0655 0,346°
Yiiksek 0,0323 - 0,0382+0,0100 | 0,0188-0,0635 | 0,0844+0,1101 | 0,0338-0,9360 | 0,0637+0,0849 0,0188-0,9360 0,013%
TG
Optimal 0,0339+0,0078 | 0,0194-0,0556 | 0,0382+0,0086 | 0,0239-0,0655 | 0,0685+0,0207 | 0,0338-0,1175 | 0,0452+0,0197 0,0194-0,1175 <0,001%
Yiiksek 0,0357+0,0086 | 0,0218-0,0555 | 0,0381+0,0137 | 0,0188-0,0635 | 0,1040+0,1643 | 0,0345-0,9360 | 0,0693+0,1183 0,0188-0,9360 0,097%
TK
Diigiik 0,0426 - 0,0465 - 0,0717+0,0143 | 0,0485-0,0913 | 0,0649+0,0175 0,0426-0,0913 0,159%
Optimal 0,0345+0,0080 | 0,0194-0,0556 0,0381+0,089 0,0256-0,0655 | 0,0707+0,0219 | 0,0338-0,1237 | 0,0224+0,0021 0,0194-0,1237 <0,001%
Yiiksek 0,0335+0,0080 | 0,0218-0,0555 | 0,0379+0,0117 | 0,0188-0,0635 | 0,1204+0,2112 | 0,0356-0,9360 | 0,0573+0,1107 0,0188-0,9360 0,022°
LDL-K
Optimal 0,0334+0,0078 | 0,0248-0,0555 | 0,0382+0,0088 | 0,0188-0,0635 | 0,0701+0,0207 | 0,0356-0,9360 | 0,0489+0,0221 0,0188-0,9360 <0,001%
Yiiksek 0,0357+0,0082 | 0,0194-0,0556 | 0,0370+0,0117 | 0,0193-0,0655 | 0,1492+0,2770 | 0,0338-0,1237 | 0,0594+0,1288 0,0193-0,1237 0,0442
HDL-K
Diisiik 0,0316+0,0075 | 0,0194-0,0481 | 0,0380+0,0112 | 0,0188-0,0655 | 0,0908+0,1306 | 0,0338-0,9360 | 0,0595+0,0909 0,0188-0,9360 0,0072
Optimal 0,0366+0,0076 | 0,0245-0,0556 | 0,0389+0,0087 | 0,0239-0,0635 | 0,0680+0,0200 | 0,0356-0,1175 | 0,0449+0,0176 0,0239-0,1175 <0,001*
SKB
Optimal 0,0345+0,0085 | 0,0194-0,0556 | 0,0384+0,0120 | 0,0188-0,0655 | 0,0701+0,0183 | 0,0375-0,0995 | 0,0444+0,0192 0,0188-0,0995 <0,001*
Yiiksek 0,0341+0,0074 | 0,0214-0,0555 | 0,0380+0,0083 | 0,0256-0,0613 | 0,0894+0,1294 | 0,0338-0,9360 | 0,0879+0,0084 0,0214-0,9360 0,006°
DKB
Optimal 0,0359+0,0072 | 0,0245-0,0556 | 0,0378+0,0106 | 0,0188-0,0655 | 0,0918+0,1348 | 0,0338-0,9360 | 0,0549+0,0812 0,0188-0,9360 0,001°
Yiiksek 0,0303+0,0085 | 0,0194-0,0555 | 0,0390+0,0091 0,0256-0,0613 | 0,0691+0,0234 | 0,0356-0,1237 | 0,0479+0,0233 0,0194-0,1237 <0,001?
One Way Anova (p<0,05).
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Cizelge 3.23. Bireylerin Bazi Biyokimyasal Bulgularina ve Kan Basinglarina Gore Besin Tiiketim Kaydindan Hesaplanan BFA Maruziyeti.

Normoglisemik (n:62) Prediyabet (n:61) Tip 2 Diyabet (n:65) Toplam (n:188)

X£S Alt-Ust XS [ Alt-Ust XS [ Alt-Ust XS Alt-Ust P
APG
Optimal 0,0300+0,0082 | 0,01124+0,0465 | 0,0362+0,0125 | 0,0156+0,0541 0,0398 - 0,0310+0,0091 0,0112-0,0541 0,085°
Yiiksek 0,0279 - 0,0359+0,0128 | 0,0149-0,0786 | 0,0703+0,0282 | 0,0365-0,1700 | 0,0548+0,0284 0,0149-0,1700 <0,001°
TG
Optimal 0,0300+0,0084 | 0,0112-0,0465 | 0,0358+0,0107 | 0,0149-0,0786 | 0,0655+0,0254 | 0,0365-0,1277 | 0,0424+0,0220 0,0112-0,1277 <0,001%
Yiiksek 0,0298+0,0075 | 0,0154-0,0405 | 0,0363+0,0175 | 0,0156-0,0677 | 0,0742+0,0316 | 0,0383-0,1700 | 0,0530+0,0316 0,0154-0,1700 <0,001%
TK
Diisiik 0,0327 - 0,0491 - 0,0758+0,0273 | 0,0530-0,1277 | 0,0671+0,0285 0,0327-0,1277 0,347°
Optimal 0,0306+0,0074 | 0,0112-0,0461 | 0,0353+0,0116 | 0,0149-0,0786 | 0,0697+0,0307 | 0,0365-0,1700 | 0,0466+0,0270 0,0112-0,1700 <0,001%
Yiiksek 0,0289+0,0094 | 0,0127-0,0465 | 0,0363+0,0140 | 0,0156-0,0677 | 0,0679+0,0232 | 0,0366-0,1078 | 0,0416+0,0220 0,0127-0,1078 <0,001%
LDL-K
Optimal 0,0300+0,0075 | 0,0112-0,0461 | 0,0357+0,0112 | 0,0149-0,0786 | 0,0708+0,0294 | 0,0365-0,1700 | 0,0474+0,0270 0,0112-0,1700 <0,001%
Yiiksek 0,0298+0,0098 | 0,0127-0,0465 | 0,0360+0,0159 | 0,0156-0,0677 | 0,0612+0,0248 | 0,0366-0,1028 | 0,0386+0,0197 0,0127-0,1028 <0,001%
HDL-K
Diisiik 0,0271+0,0070 | 0,0127-0,0481 | 0,0350+0,0115 | 0,0156-0,0677 | 0,0724+0,0315 | 0,0365-0,1700 | 0,0493+0,0303 0,0127-0,1700 <0,001%
Optimal 0,0324+0,0084 | 0,0112-0,0461 | 0,0369+0,0139 | 0,0149-0,0786 | 0,0640+0,0184 | 0,0398-0,1078 | 0,0415+0,0183 0,0112-0,1078 <0,001*
SKB
Optimal 0,0323+0,0070 | 0,0154-0,0461 | 0,0358+0,0135 | 0,0156-0,0677 | 0,0717+0,0344 | 0,0366-0,1700 | 0,0430+0,0249 0,0154-0,1700 <0,001*
Yiiksek 0,0112+0,0087 | 0,0112-0,0465 | 0,0360+0,0120 | 0,0149-0,0786 | 0,0690+0,0257 | 0,0365-0,1604 | 0,0476+0,0262 0,0112-0,1604 <0,001%
DKB
Optimal 0,0317+0,0083 | 0,0112-0,0465 | 0,0358+0,0119 | 0,0156-0,0677 | 0,0709+0,0292 | 0,0365-0,1700 | 0,0459+0,0256 0,0112-0,1700 0,001°
Yiiksek 0,0257+0,0063 | 0,0127-0,0392 | 0,0362+0,0144 | 0,0149-0,0786 | 0,0678+0,0270 | 0,0383-0,1604 | 0,0452+0,0262 0,0127-0,1604 <0,001°
One Way Anova (p<0,05).




3.11. Diyetle Maruz Kalnan Toplam Bisefenol A Miktarimin Baz
Antropometrik  Olciimlere Goére Olusturulan Risk Gruplarinda

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketianketi ve
bir giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden yararlanilarak hesaplanan BFA
maruziyeti ile bazi antropometrik Olclimlere gore saglik agisindan risk durumu

arasindaki olasi iliski Cizelge 3.24°te degerlendirilmistir.

Her iki ydntemin verileri ile de hesaplanan BFA maruziyeti ile BKi degerine,
boyun gevresine ve bel-boy oranma gore saglik agisindan risk durumlari arasinda

anlaml iligki belirlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.24).

Bel ¢evresine gore saglik agisindan risk durumu ile sadece son {i¢ aya ait besin
tilketim siklig1 anketi verilerinden hesaplanan BFA arasinda anlamli negatif yonde

diisiik ve dnemsiz bir korelasyon saptanmistir (r= -0,004 ve p=0,014) (Cizelge 3.24).

Bel-kalga oranina gore saglik agisindan risk durumu ile sadece bir giinliik besin
tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan BFA arasinda anlamli negatif yonde diisiik ve

Onemsiz bir korelasyon saptanmustir (= -0,154 ve p=0,035) (Cizelge 3.24).
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Cizelge 3.24. Diyetle Maruz Kalman Bisefenol A Miktar1 ile Bazi Anrtropometrik
Olc¢ilimlere Gore Hastalik Risk Durumu Arasindaki Olasi Iliski.

Parametre ‘ r p
Beden Kiitle indeksi (BKi) (BKi>30 kg/m?)

BFA (BTS) -0,097 0,186°
BFA (BTK) -0,071 0,335°
Bel ¢evresi (Kadin>80 cm, Erkek>94 cm)

BFA (BTS) -0,004 0,014°
BFA (BTK) -0,113 0,121°
Bel-Kal¢a Oram (Kadin>0,85; Erkek>0,90)

BFA (BTS) -0,010 0,896%
BFA (BTK) -0,154 0,035%
Boyun Cevresi (Kadin>34 cm, Erkek>37 cm)

BFA (BTS) 0,008 0,915°
BFA (BTK) -0,121 0,097%
Bel-Boy Orani (>0,5)

BFA (BTS) -0,011 0,879%
BFA (BTK) -0,139 0,057%

BTS:Besin Tiiketi Siklig
BTK: Besin Tiiketim Kaydi
3pearson korelasyon analizi, "Spearman korelasyon analizi (p<0,05).

Calismaya katilan bireylerin son {i¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketianketi ve
bir giinliik besin tliketim kaydi verilerinden yararlanilarak hesaplanan BFA
maruziyeti, bazi antropometrik olgtimlere gore olusturulan risk gruplarinda Cizelge

3.25 ve Cizelge 3.26°da degerlendirilmistir.

Bireylerin BKI degerine, bel gevresine ve bel-boy oranina gore olusturulan risk
gruplarinda besin tiiketim siklig1 anketianketinden hesaplanan BFA maruziyeti, her
lic grup arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve BFA maruziyeti, tiim risk
gruplarinda sirast ile en fazla tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta
belirlenmistir (p<0,05). Bel-kal¢a oranina gore sadece risk bulunan grupta anlaml
farklilik olup; en fazla maruziyet, siras1 ile tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik grupta tespit edilmistir (p=0,049). Boyun ¢evresine gore ise sadece
risk bulunmayan grupta anlamli farklilik olup; en fazla maruziyet, yine sirasi ile tip 2

diyabet, prediyebet ve normoglisemik grupta belirlenmistir (p=0,007) (Cizelge 3.25).
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Bireylerin BKI degerine, bel gevresine, bel-kalga oranina, boyun cevresine ve
bel-boy oranma goére olusturulan risk gruplarinda besin tiiketim kaydindan
hesaplanan BFA maruziyeti, her {i¢ grup arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve
BFA maruziyeti, tiim risk gruplarinda siras1 ile en fazla tip 2 diyabet, prediyabet ve

normoglisemik grupta saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 3.26).
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Cizelge 3.25. Bireylerin Baz1 Antropometrik Olgiimlerine Gére Besin Tiiketim Siklig1 Anketinden Hesaplanan BFA Maruziyeti.

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

Ortanca 0Q1-Q3 Ortanca | 0Q1-Q3 Ortanca | 01-Q3 Ortanca 01-Q3 P

Beden Kiitle indeksi (BKI)
Risk yok 0,0349 %%3;1176' 0,0378 %%3;13;62_ 0,0818 %%g%g 0,0408 %%%j‘g <0,001°

. 0,0248- 0,0291- 0,0443- 0,0302- b
Risk var 0,0270 0,0302 0,0342 0,0436 0,0568 0.0714 0,0417 0,0586 <0,001
Bel Cevresi
Diisiik risk 0,0387 %%3;136%' 0,0427 %%‘ﬁ%‘ 0,0884 %01281% 0,0440 %%378825 <0,001°

.. . 0,0347- 0,0284- 0,0658- 0,0347- b
Yiiksek risk 0,0351 0,0383 0,0376 0,0476 0,0818 0,7241 0,0367 0,0516 0,009

.. . 0,0256- 0,0304- 0,0485- 0,0303- b
Cok yiiksek risk 0,0285 0,0318 0,0350 0,0428 0,0651 0,0760 0,0372 0,0594 <0,001
Alt- Alt- Alt- Alt-
X+S Ust X+S Ust X+S Ust X+S Ust p

Bel-Kal¢a Oram

. 0,0301- 0,0326- 0,0543- 0,0301- a
Risk yok 0,0400+0,0074 0,0556 0,0443+0,0091 0,0655 0,0882+0,0185 01237 0,0538+0,0237 01237 0,165

. 0,0194- 0,0188- 0,0338- 0,0194- a
Risk var 0,0313+0,0065 0,0464 0,0365+0,0097 0,0635 0,0828+0,1210 0,9360 0,0523+0,0775 0,9360 0,049
Boyun Cevresi

. 0,0278- 0,0258- 0,0567- 0,0258- a
Risk yok 0,0382+0,0071 00556 0,0405+0,0077 0,0593 0,0848+0,0157 01237 0,0520+0,0232 01237 0,007

. 0,0194- 0,0188- 0,0338- 0,0188- a
Risk var 0,0289+0,0056 0,0426 0,0369+0,0111 0,0655 0,0832+0,1361 0,9360 0,0531+0,0884 0,9360 0,064
Bel-Boy Oram

. 0,0280- 0,0408- 0,0567- 0,0280- a
Risk yok 0,0404+0,0084 00556 0,0422+0,0019 0,0451 0,0874+0,0186 01237 0,0544+0,0243 01237 <0,001

. 0,0194- 0,0188- 0,0338- 0,0188- a
Risk var 0,0319+0,0065 0,0478 0,0378+0,0104 0,0655 0,0832+0,1177 0,9360 0,0523+0,0740 0,9360 <0,001

30ne Way Anova, "Kruskall Wallis Analizi (p<0,05).
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Cizelge 3.26. Bireylerin Baz1 Antropometrik Olgiimlerine Gére Besin Tiiketim Kaydindan Hesaplanan BFA Maruziyeti.

Normoglisemik (n:62)

Prediyabet (n:61)

Tip 2 Diyabet (n:65)

Toplam (n:188)

p
XS [ Alt-Ust XS | Alt-Ust XS | Alt-Ust XS | Alt-Ust
Beden Kiitle Indeksi (BKI)
. 0,0190- 0,0149- 0,0413- 0,0149- a
Risk yok 0,0324+0,0072 0.0465 0,0369+0,0128 0.0786 0,0806+0,0313 0,1700 0,0476+0,0281 0,1700 <0,001
. 0,0112- 0,0156- 0,0365- 0,0112- a
Risk var 0,0222+0,0060 00314 0,0344+0,0126 0.0648 0,0580+0,0188 0,1078 0,0424+0,0209 01078 <0,001
Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 Ortanca Q1-Q3 p
Bel Cevresi
R 0,0280- 0,0335- 0,0686- b
Diigiik risk 0,0349 0,0421 0,0388 0,0420 0,0765 0.1272 0,0414 0,326-0,686 | <0,001
. . 0,0256- 0,0285- 0,0511- 0,0274- b
Yiiksek risk 0,0317 0,0369 0,0388 0,0453 0,0821 0.1111 0,0367 0,0461 0,004
. . 0,0207- 0,0273- 0,0463- 0,0275- b
Cok yiiksek risk 0,0259 0,0294 0,0324 0,0426 0,0592 0,0735 0,0366 0,0570 <0,001
X+S Alt-Ust X+S Alt-Ust X+S Alt-Ust X+S Alt-Ust p
Bel-Kal¢a Oram
. 0,0112- 0,0196- 0,0505- 0,0112- a
Risk yok 0,0338+0,0093 00465 0,0403+0,0111 00611 0,0989+0,0416 0,1700 0,0526+0,0357 0,1700 <0,001
. 0,0127- 0,0149- 0,0365- 0,0127- a
Risk var 0,0280+0,0069 0,0461 0,0348+0,0129 0,0786 0,0632+0,0195 01212 0,0434+0,0212 01212 <0,001
Boyun Cevresi
. 0,0190- 0,0196- 0,0502- 0,0190- a
Risk yok 0,0335+0,0075 00465 0,0372+0,0074 0,0464 0,0855+0,0347 0,1700 0,0493+0,0300 0,1700 <0,001
. 0,0112- 0,0149- 0,0365- 0,0112- a
Risk var 0,0251+0,0066 0,0413 0,0352+0,0149 0,0786 0,0612+0,0197 0,1078 0,0430+0,0217 01078 <0,001
Bel-Boy Oram
. 0,0231- 0,0196- 0,0522- 0,0196- a
Risk yok 0,0355+0,0078 0.0465 0,0382+0,0109 0.0462 0,0967+0,0378 0.1604 0,0537+0,0348 0.1604 <0,001
. 0,0112- 0,0149- 0,0365- 0,0112- a
Risk var 0,0279+0,0073 00445 0,0357+0,0129 00786 0,0655+0,0242 0,1700 0,0441+0,0234 01700 <0,001

30ne Way Anova, °Kruskall Wallis Analizi (p<0,05).




3.12. Diyetle Maruz Kalinan Toplam Bisefenol A Miktan ile Bisfenol A
Maruziyeti Uzerinde Etkisi Olabilecek Cesitli Parametreler Arasindaki

Olasi Iliskinin Degerlendirilmesi

Bireylerin diyetle maruz kaldiklar1 toplam BFA miktar1 ile BFA maruziyeti
tizerinde etkisi olabilecek ¢esitli parametreler arasindaki olasi iliski Cizelge 3.27°de

degerlendirilmistir.

Bireylerin hem besin tiiketim siklig1 anketi hem de besin tiikketim kayd1 verileri
yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktari ile yas, toplam diyabet olma siiresi,
toplam prediyabet olma siiresi, gilinliik bitkisel protein alim miktari, doymus yag
alimi miktar;, C vitamini alim miktar1 ve bakir minerali alim miktar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmamaistir (p>0,05; Cizelge 3.27).

Katilimcilarin giinliik enerji ve A vitamini alim miktar1 ile besin tiiketim siklig1
anketi verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktar1 arasinda negatif yonde diisiik
ve dnemsiz bir korelasyon belirlenmistir (sirasi ile r=-0,173 ve p=0,017; r=-0,145 ve
p=0,048). Bireylerin giinliik ¢inko minerali alim miktar1 ile besin tiiketim kaydi
verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktar1 arasinda pozitif yonde diisiik ve

Onemsiz bir korelasyon belirlenmistir (r=0,233 ve p=0,001) (Cizelge 3.27).

Bireylerin hem besin tiiketim siklig1 anketihem de besin tiiketim kaydi verileri
yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktari ile coklu doymamis yag (sirast ile r= -
0,202 ve p=0,005; r=-0,163 ve p= 0,025) ve E vitamini alim miktarlar1 (sirasi ile r= -
0,223 ve p=0,002; r=-0,171 ve p= 0,019) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 negatif

yonde diisiik ve 6nemsiz bir korelasyon saptanmistir (Cizelge 3.27).
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Cizelge 3.27. Bisfenol A Maruziyeti ile Cesitli Parametreler Arasindaki Olas1 iliskinin
Degerlendirilmesi.

Besin Tiiketim Sikhig1 Besin Tiiketim Kaydi
Parametreler

r p r p
Yas (y1l) 0,086 0,238 -0,055 0,451
Diyabet siiresi (yil) -0,001 0,995 -0,027 0,833
Prediyabet siiresi (y1l) -0,198 0,126 -0,076 0,563
Enerji alim (kkal) -0,173 0,017 -0,073 0,317
Hayvansal protein (g) 0,096 0,192 0,243 0,001
Bitkisel protein (g) -0,064 0,384 -0,025 0,728
Doymus yag (g) -0,037 0,614 0,003 0,966
Coklu doymamis yag (g) -0,202 0,005 -0,163 0,025
A vitamini (pug) -0,145 0,048 -0,061 0,407
C vitamini (mg) -0,006 0,936 0,066 0,368
E vitamini (mg) -0,223 0,002 -0,171 0,019
Cinko (mg) 0,111 0,128 0,233 0,001
Bakir (mg) -0,026 0,728 0,057 0,440

Spearman korelasyon analizi (p<0,05).

3.13. Tip 2 Diabetes Mellitus Olma Durumu ile Diyetle Maruz Kalinan

Toplam Bisefenol A Miktarinin Degerlendirilmesi

Caligmaya katilan bireylerin gectigimiz son ii¢ aya ait besin tiikketim siklig1
anketi ve bir giinliik besin tiiketim kayd verilerinden yararlanilarak hesaplanan BFA

maruziyeti ile tip 2 diyabet olma durumu Cizelge 3.28’de degerlendirilmistir.

Tip 2 diyabeti olan bireylerde olmayanlara gore, besin tiiketim siklig1 anketi
verileri ile hesaplanan BFA maruziyetinin 0,048 pg/kg viicut agirligi; besin tiikketim
kaydr verileri ile hesaplanan BFA maruziyetinin 0,037 pg/kg viicut agirligt daha
fazla oldugu belirlenmistir (Model 1, siras1 ile %95 GA: 0,028-0,067 ve p<0,001;
%95 GA: 0,031-0,043 ve p<0,001). Bisfenol A maruziyetini etkileyebilen cinsiyet,
BKI1, bel gevresi gibi bagimsiz degiskenlerin etkileri de goz 6niine alindiginda; tip 2
diyabeti olan bireylerde olmayanlara gore, BFA maruziyeti sirasi ile 0,052 ve 0,040
ng/kg viicut agirligr daha fazladir (Model 2, sirast ile %95 GA: 0,031-0,072 ve
p<0,001; %95 GA: 0,035-0,046 ve p<0,001). Bisfenol A maruziyetini etkileyebilen
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egitim durumu, sigara kullanimi gibi bagimsiz degiskenlerin etkileri géz Oniine
alindiginda; tip 2 diyabeti olan bireylerde olmayanlara gére BFA maruziyeti sirasi ile
0,053 ve 0,036 png/kg viicut agirligt daha fazladir (Model 3, sirast ile %95 GA:
0,032-0,075 ve p<0,001; %95 GA: 0,029-0,042 ve p<0,001). Bisfenol A
maruziyetini etkileyebilen enerji alimi, hayvansal protein alimi gibi beslenme
faktorleri goz oOniine alindiginda; tip 2 diyabeti olan bireylerde olmayanlara gore
BFA maruziyeti sirasi ile 0,048 ve 0,036 ug/kg viicut agirlig1 daha fazladir (Model 4,
sirast ile %95 GA: 0,028-0,068 ve p<0,001; %95 GA: 0,031-0,042 ve p<0,001).
Bisfenol A maruziyetini etkileyebilen saklama kabi tiiri, su 1sitma araci gibi
bagimsiz degiskenlerin etkileri géz oOniline alindiginda ise; tip 2 diyabet olan
bireylerde olmayanlara géore BFA maruziyetinin sirasi ile 0,034 ve 0,035 pg/kg viicut
agirhigr daha fazla oldugu belirlenmistir (Model 5, sirast ile %95 GA: 0,014-0,054 ve
p<0,001; %95 GA: 0,028-0,041 ve p<0,001) (Cizelge 3.28).
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Cizelge 3.28. Tip 2 Diabetes Mellitus Olma Durumu ile Diyetle Maruz Kalinan Toplam Bisefenol A Miktarinin Degerlendirilmesi.

BFA Model 1 Model 2* Model 3** Model 4*** Model 5****

Maruziyeti

(ng/kg) OR (%95 GA) p OR (%95 GA) p OR (%95 GA) p OR (%95 GA) p OR (%95 GA) p
0,048 (0,028- 0,052 (0,031- 0,053 (0,032- 0,048 (0,028- i

BTS 0,067) p<0,001 0,072) p<0,001 0,075) p<0,001 0,068) p<0,001 | 0,048 (0,028-0,067) | p<0,001
0,037 (0,031- 0,040 (0,035- 0,036 (0,029- 0,036 (0,031- i

BTK 0,043) p<0,001 0,046) p<0,001 0,042) p<0,001 0,042) p<0,001 | 0,035 (0,028-0,041) | p<0,001

Bagimh Degisken: BFA Maruziyeti
BTS: Besin Tiiketim Stklig1

BTK: Besin Tiiketim Kaydi

OR: Odds ratio, GA: Giiven araligi, BTS: Besin tiiketim sikligi, BTK: Besin tiiketim kaydt
Model 1: Tip 2 Diyabet Varlig
*Model 2: Tip 2 Divabet Varligi, yas, cinsiyet, BKL, viicut agirhigi, boy uzunlugu, kalca cevresi, boyun cevresi, bel cevresi, bel-boy oran
**Model 3: Tip 2 Diyabet Varhgi, sanayi bolgesine yakinlik, sigara kullanma, fiziksel aktivite yapma, egitim durumu, dis tedavisi gorme durumu
***Model 4: Tip 2 Diyabet Varligi, enerji, hayvansal kaynakli protein alimi, doymug yag alimi

****Model 5: Tip 2 Diyabet Varligi, saklama kabi tiirii, su isitma araci, besin isitma araglari, et kesme yiizeyi, sebze-meyve kesme ytizeyi, icme suyu sisesi

Dogrusal regresyon analizi (p<0,001).




4. TARTISMA

Bu c¢alisma; normoglisemik, prediyabet ve tip 2 diabet olan bireylerin beslenme
aligkanliklari, besin hazirlama/pisirme/saklamada kullanilan materyaller ve ambalajli
olarak satin aldiklar1 bazi1 besinler yolu ile maruz kaldiklar1 BFA miktarinin ¢esitli
parametreler ile iligkisinin degerlendirilmesi amaci ile planlanmis ve yiiriitiilmiistiir.
Genel olarak incelendiginde; tip 2 diyabeti olan bireylerde diyet ile maruz kalinan
BFA diizeyi diger gruplara gore daha fazla bulunmustur. Bu sonug, hipotezimizi

dogrular niteliktedir.

Arastirma sonucunda elde edilen bulgular bu béliimde tartigilmastir.

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Tip 2 diyabet hiperglisemi ile karakterize, tedavi edilmedigi takdirde ciddi
saglik problemlerine neden olan ve insidansi giderek artan 6nemli bir halk saglig

sorunudur (ADA, 2021).

Diinyada kadinlarda tip 2 diyabetin tahmini prevalansinin erkeklerden biraz
daha diisiik (Kadimn: %9,0 ve Erkek: %9,6) oldugu bildirilmistir (IDF, 2019). Gujral
ve ark.’nin (2015) Hindistan ve Amerika’da yasayan 3062 Hintli birey ile yaptiklar
bir caligmada, kadinlarda erkeklere kiyasla Tip 2 diyabet goriilme riski 1,47 kat daha
yiiksektir (%95 GA: 1,19-1,84; p<0,01). Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-11 (TURDEP-II Calismasi) verilerine
gore Tirkiye’de diyabet insidansi %13,7’ye ulagmis olup erkeklerde kadinlara gore
bu oran daha disiiktiir (p>0,05) (TURDEB Il, 2010). Bu ¢alismada cinsiyete gore her
tic grup arasinda degerlendirildiginde anlamli bir farklilik belirlenmemistir (p>0,05)
(Cizelge 3.1). Yapilan caligmalar incelendiginde her iki cinsiyette de tip 2 diyabet

gelisme riski benzerdir. Bu nedenle hem kadinlarin hem erkeklerin rutin kontrollerini
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yaptirmalar1 ve tip 2 diyabetin risk faktorleri konusunda bilingli olmalar

gerekmektedir.

Bu calismada katilimcilarin ortalama yaslar1 toplamda 44,78+11,13 yildir
(p>0,05). Yas, tip 2 diyabet i¢in 6nemli degistirilemez bir risk faktoriidiir. Diinyada
yetiskinlerde diyabet prevalansinin yasla birlikte artti§i saptanmistir ve 2030, 2045
yillart i¢cin de benzer egilimlerin gdzlenecegi tahmin edilmektedir (IDF, 2019).
Calismada yas gruplan ile birlikte diyabetin daha fazla goriildiigii ve bu durumun
anlamli oldugu saptanmustir (Cizelge 3.1). Benzer sekilde Zhang ve ark. (2019), Cin
ve Isve¢ kohortlarinda 50,867 bireyle yaptiklari kesitsel bir calismada, her iki
kohortta da yas ile birlikte tip 2 diyabet goriilme riskinde anlamli bir artis gézlemistir
(swras1 ile Cin Erkek OR:5,35 %95 GA: 3,93-7,28 ve Kadin OR:7,58 %95 GA: 5,04-
10,04; Isvec Erkek OR:3,65 %95 GA: 2,74-4,86 ve Kadin OR:1,60 %95 GA: 1,16-
2,20 p<0,001). Bu nedenle yaslanmanin kagimilmaz oldugu diisiintildiigiinde ve yasin
ilerlemesi ile olusabilecek saglik sorunlarinin engellenmesinde yasam kalitesini

arttiran Onlemlerin erken dénemde alinmasi Onemlidir.

Zhang ve ark. (2019), Cin ve Isve¢ kohortlarinda 50,867 bireyle yaptiklari
kesitsel bir ¢calismada, sadece Isvecli kadinlarda egitim diizeyindeki diisme ile tip 2
diyabet goriilme riskinde anlamli bir artis saptamistir (OR:1,62 %95 GA: 1,12-2,34;
p<0,05). Bu ¢alismada da egitim diizeyi bakimindan her {i¢ grup arasinda anlamli bir
farklilik gbzlenmis ve tip 2 diyabet, en fazla ilkokul mezunlarinda tespit edilmistir
(p=0,001) (Cizelge 3.1). Egitim, hastaliklara kars1 farkindaligin olugmasinda ve
hastaliklarin risk faktorleri (sagliksiz beslenme aligkanliklari, sedanter yasam tarzi
gibi) konusunda bilincin gelistirilmesinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Bu nedenle
bireylerin egitim diizeylerinin yiikseltilmesi énemlidir. Ozellikle kadimlarin egitim
diizeyinde artma sadece kendileri i¢in degil ayni zamanda ailelerine
saglayabilecekleri olumlu katkilar nedeni ile de daha fazla 6nem verilmesi gereken

bir konudur. Calisanlar %367,7 olup; diyabeti olanlarin ¢cogu ev hanimidir (%50,8).

Fiziksel aktivite, tip 2 diyabet gelisiminin O6nlenmesinde ve tip 2 diyabetin

tedavisinde biiyiik bir 6neme sahiptir (IDF, 2019). Joseph ve ark. (2016), Amerikali
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5829 yetigkin birey ile (tip 2 diyabet insidansi n=655) yaptiklar1 bir ¢alismada,
fiziksel aktivite diizeyi ve siiresi arttik¢a tip 2 diyabet gelisim riskinde anlamli bir
azalma meydana gelmistir (p<0,05). Bu calismada ise her ii¢ grup arasinda fiziksel
aktivite yapma durumu bakimindan anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05)
(Cizelge 3.1). Bu durum calismanin Covid-19 pandemi oOnlemlerinin alindigi
donemde yapilmasi ve bu nedenle bireylerin genellikle evde zaman gegirmelerinden
kaynaklanmis olabilir.  Bireylerin fiziksel aktivitenin 6nemi konusunda
bilgilendirilmeleri ve fiziksel aktiviteye yonlendirilmeleri, tip 2 diyabet gelisiminin
Oonlenmesinde ve tedavisinde Onemli bir adim olabilir. Bunun yani sira diizenli
fiziksel aktivite yapmanin genel sagliga olan bircok olumlu katkis1 nedeni ile de

bireylerin giinliik rutinleri arasinda olmas1 dnemlidir.

Sigara ve alkol kullanimi tip 2 diyabet i¢in risk faktorlerindendir. Sigara
kullanimi; oksidatif stres, beta hiicre hasart ve bozulmus endotelyal fonksiyon ile
iliskilendirilmektedir (Chang, 2012). Yeh ve ark. (2010) 1254 yetiskin birey ile
yaptiklar1 bir ¢aligmada, sigara kullananlarda tip 2 diyabet riskini anlamli olarak daha
yikksek bulmustur (OR: 1.42 95% GA, 1.20-1.67; p<0,05). Bu calismada ise
normoglisemik grupta sigara kullanim durumu daha yiiksektir (p=0,006) (Cizelge
3.1). Bu sonucun nedeni, tip 2 diyabeti bulunan bireylerin sigara kullanimi
konusunda bilin¢lendirilmeleri ve saglik durumlarindan dolayr bu konuda daha
dikkatli olmalar1 olabilir. Yapilan diger ¢alismalarin sigara ile ilgili sonuglarina
bakildiginda; bireylerin sigaranin olumsuz saglik sonuclarina kars1 bilgilendirilmeleri
ve lilke genelinde politikalar olusturularak sigaray: birakmaya tesvik edilmeleri tip 2

diyabet gibi bir¢ok hastaliklarin gelisiminin 6nlenmesinde biiyiik bir adim olabilir.

Cullmann ve ark. (2011), 5128 isvegli bireyle yaptiklar1 bir ¢aligmada, yiiksek
alkol tiiketimini artmus tip 2 diyabet riski ile iliskilendirmistir (OR: 1,42 %95 GA:
1,00-2,03; p<0,05). Bu ¢aligmada ise alkol tiiketimi bakimindan her ii¢ grup arasinda
anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.1). Bu sonucun nedeni,
caligmaya katilan bireylerin biiyiik bir ¢ogunlugunun alkol tiiketmemeleridir. Alkol
ozellikle asir1 miktarlarda tiiketildiginde, tip 2 diyabet disinda da bir¢cok saglik

problemine yol acabilmektedir. Bu nedenle bireyler alkoliin olumsuz saglik
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sonuglarina kars1 bilgilendirilmeli ve 6zellikle de alkol bagimliligi olan bireyler

birakmaya tesvik edilmelidir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar, obezite ve hipertansiyon gibi hastaliklar tip 2
diyabetin 6nemli komorbitleri arasinda yer almaktadir (WHO, 2020). Dall ve ark.
(2014), 19,056 Amerikal1 yetiskin bireyle yaptiklari bir ¢alismada; astim, artrit, inme,
hipertansiyon, hiperlipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklar: artmis tip 2 diyabet riski
ile iligkilendirmistir (siras1 ile OR: 1,10; 1,22; 1,82; 2,15; 1,90 ve 1,87; p<0,05). Bu
caligmada ise hastalik varlig1 ve hastalik tiiri bakimindan her {i¢ grup arasinda
anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 3.2). Bu durum, bireylerin
pandemi kosullarindan dolayr o dénemde sadece hastaneye zorunlu durumlarda

basvurmalarindan kaynaklanmis olabilir.

Bireylerin %38,3’li (diyabet dahil) hastaliklarima 6zgli diyet uygularken
%61,7’si  uygulamamaktadir. Her 1{i¢ grup diyet wuygulama bakimindan
degerlendirildiginde anlamli bir farklilik gozlenmistir (p<0,001) ve en fazla diyet
uygulayan grup tip 2 diyabet grubundakiler (%84,6) olmustur (Cizelge 3.2).
Tonding ve ark. (2014), 420 tip 2 diyabeti bulunan birey ile Brezilya’da yaptiklar bir
calismada; bireylerin sadece %5,7sinin diyet uyguladigini belirtmistir. Yapilan bir
baska c¢alismada ise, yine tip 2 diyabeti bulunan bireylerin (n:148) ¢ok az1 (%2,7)
diyet uygulamaktadir (Antonio ve ark., 2017). Bu calismada diger belirtilen
caligmalara gore tip 2 diyabeti bulunan bireylerin diyet uygulama yiizdesi daha
yiiksektir ancak yine de tip 2 diyabeti olup diyet uygulamayan bireyler de mevcuttur.
Bu nedenle bireyler, medikal tedavinin yani sira tibbi beslenme tedavisi (diyet) gibi
yasam tarzi miidahalelerinin tip 2 diyabetin seyrinde ne kadar onemli oldugu

konusunda bilgilendirilmelidir.

Bisfenol A, dis dolgu macunlarinda ve ortodontik yapistiricilarda yaygin olarak
kullanilan bir bilesendir ve glisidil metakrilat’in (BisGMA) yapisinda yer almaktadir
(Miletic, 2018). McKinney ve ark. (2020), 211 gocuk (4-12 yas) ile yaptiklart bir
calismada, ¢ocuklarda dental tedaviden 6nce ve sonra iiriner BFA konsantrasyonunu

degerlendirmis ve BFA diizeyinde kisa donemde kiiciik bir artis gozlemistir (6nce
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0,51 ng/mL; sonra 0,57 ng/mL). Bu g¢alismada bireylerin sadece %9,6’s1 yakin
donemde dis tedavisi gérmiistiir ve uzun donem siiren dis tedavisi goren birey
bulunmamaktadir (Cizelge 3.3). Siklikla kullanilan dental iirtinlerin BFA igerdikleri
g0z Oniine alindiginda 6zellikle de uzun dénem dis tedavisi goren bireylerin diizenli
saglik kontrollerinin yapilmasi BFA’nin olumsuz saglik sonuglarinin dnlenmesi

konusunda etkili olabilir.

Bisfenol A ile bazi meslek gruplarinin ¢alisma sartlarinda daha fazla temas sz
konusu olabilmektedir. Ozellikle BFA maruziyeti bakimindan termal kagitlara
siklikla temastan kaynakli kasiyerler ve BFA polimerlerinin (polikarbonat, epoksi ve
fenolik regine) iiretiminde gorev alan is¢iler risk altindadir (Ma ve ark., 2019). Hines
ve ark.’nin (2017) Amerika’da BFA polimerleri iiretiminde gorev alan 78 fabrika
is¢isi ile yaptiklart bir ¢alismada, is¢ilerin iiriner BFA konsantrasyonun geometrik
ortalamasi 88.0 ug g’ olarak saptanmuistir. Bu degerin o donemdeki Amerikal
yetiskinlerin tiriner BFA konsantrasyonunun yaklasik 70 kat1 kadar oldugu (1.27 pg
g") bildirilmistir. Bu ¢alismada bu tir meslek gruplarinda yer alan bireyler yer
almamaktadir (Cizelge 3.3). Yapilan ¢alismalarin sonuglari, bu meslek gruplarinda
yer alan bireylerin daha fazla BFA’ya maruz kaldiklarini gostermistir. Bu nedenle bu
meslek gruplarinda BFA maruziyetinin en aza indirilmesi i¢in gerekli dnlemler

alinmal1 ve is¢ilerin diizenli saglik kontrolleri yapilmalidir.

Meskenlerin endiistriyel bolgelere yakin olmasi bireylerin daha fazla BFA’ya
maruz kalmalarma da neden olabilmektedir. Safakhah ve ark. (2020), Iran’da
endiistriyel bolge ve limanlara yakinlik durumuna gore sudaki BFA miktarin
degerlendirdikleri bir ¢alismada, bu boélgelere yaklastikca BFA miktarinda artis
gozlemistir (2,22-16,71 ng/g, p<0,05). Bu ¢aligmada bireylerin sadece %9,0’u sanayi
bolgesine yakin ikamet etmektedir (Cizelge 3.3). Cevre ve Sehircilik Bakanligi’nin
cevre durum raporuna gore; calismanin yapildigi il olan Izmir’de 11 adet endiistriyel
tesisin bulundugu belirtilmistir (Izmir Valiligi Cevre Ve Sehircilik 11 Miidiirliigii,
2018). Ancak calismanin yapildigi ilgede, endiistriyel tesis bulunmamaktadir. Bu
caligmada sadece bireylerin yasadiklari yer sorgulanmis olup meslek ve ikamet

edilen yerlerin zararli olabilecek maddeler agisindan hangi diizeyde etkili oldugunu
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belirleyecek herhangi bir veri toplanmamistir. Veriler sadece bireylerin kendi
beyanlarindan elde edilmis ve yorumlanmigtir. Bisfenol A sanayi faaliyetlerinin
oldugu bolgelerde dikkat edilmedigi takdirde su, hava ve toprak yolu ile canlilara
gecebilmekte ve insan sagligini olumsuz etkileyebilmektedir. Bu nedenle 6zellikle
kurum ve kuruluslarin bu konuda gerekli dnlemleri almalar insan sagligi agisindan
biiylik 6nem arz etmektedir. Bunun yani sira ileride yapilacak ¢aligmalarda ek olarak
bireylerin dogduklari ve biiyiidiikleri yerlede, BFA maruziyetini degerlendirmek

amaci ile sorgulanabilir.

4.2. Bireylerin Antropometrik Ozellikleri

Tip 2 diyabet ve prediyabetin gelisiminde viicut kompozisyonunda olusan
degisiklikler 6nemli bir risk faktoriidiir. Bu degisikliklerin belirlenmesinde siklikla
beden kiitle indeksi (BKI), bel gevresi, bel-kalga orani, boyun cevresi ve bel-boy
orani gibi antropometrik 6lgtimler kullanilmaktadir (Bray ve ark., 2018). Calismanin
sonuglart degerlendirildiginde boy uzunlugu hari¢ (p>0,05) diger antropometrik
Olciimlerden elde edilen sonuglar; kadinlarda, gruplar arasinda anlamli bulunmugtur
(p<0,05) (Cizelge 3.4). Erkeklerde anlaml1 bir farkliligin bulunmamas: tesadiifi bir
sonug olabilir. Ikili grup karsilastirmalarinda ise tip 2 diyabet-normoglisemik grup ve
prediyabet-normoglisemik grup arasinda anlamli bir farklilik gézlenirken (p<0,05),
tip 2 diyabet ile prediyabet grubu arasinda fark gézlenmemistir (p>0,05). Sadece bel-
boy orani bakimindan tiim gruplarin birbirleri arasinda anlamli bir farklilik oldugu
saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 3.4). Diinyada obezite prevalansi arttik¢a prediyabet
prevalansinda da artis meydana gelmektedir. Ozellikle obezite; hem prediyabetin
hem de tip 2 diyabetin patofizyolojisinde yer alan insiilin direnci, [B-hiicre
disfonksiyonu, artmis lipoliz, inflamasyon ve asir1 hepatik glukoz iiretimi gibi
bozukluklar tetiklemektedir (Lawal ve ark., 2020). Bu durum g6z 6niine alindiginda
caligmada tip 2 diyabet ve prediyabet gruplari arasinda galisilan antropometrik

Olctimler bakimindan benzer sonuglar gézlenmesi beklenen bir durumdur.
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Khalangot ve ark. (2016), Ukrayna’da 196 yetigkin birey ile yaptiklari bir
calismada; BKI, bel cevresi, bel-kalga oran1 ve boyun gevresi dlgiimleri sirasi ile en
fazla tip 2 diyabet, prediyabet ve normal glukoz toleransina sahip bireylerde
gdzlemistir (siras1 ile p=0,002; p<0,001; p=0,014 ve p<0,001). Bu ¢alismada da BKI,
bel ¢evresi ve boyun g¢evresi bakimindan kadinlarda benzer sonuglar elde edilmistir
(p<0,001) (Cizelge 3.4). Khalangot ve ark. (2016), yaptiklar1 ¢aligmada ayrica
bireylerin boyun gevresi degerleri arttikga tip 2 diyabet goriilme riskinin de anlamli
olarak arttg1 sonucuna ulasmistir (OR: 1,60 %95 GA: 1,27-2,02; p<0,001).

Zhang ve ark. (2018), 1885 yetiskin Cinli birey ile yaptiklari prospektif bir
kohort ¢alismasinda ise; BKI, bel gevresi, bel-kalga oram ve bel-boy orani arttik¢a tip
2 diyabet goriilme riskinin de anlamli olarak arttigi sonucuna ulagmustir (sirasi ile
HR:2,305 %95 GA:1,773-2,998 p<0,001; HR:2,666 %95 GA:1,886-3,769 p<0,001;
HR:1,706 %95 GA:1,196-2,433 p=0,003 ve HR:2,765 %95 GA:2,065-3,703 p<0,001).

Bu sonuclar gbz oniline alindiginda; bireylere viicut agirligi kaybinin 6zellikle
prediyabet ve tip 2 diyabet gelisimi ve tedavisi agisindan 6nemli oldugu anlatilmali ve

bireyler saglikli bir viicut agirhigi kaybina tesvik edilmelidir.

Ayrica calismaya katilan bireylerin BKI degerlerine, bel gevrelerine, bel-kalca
oranlarina, boyun c¢evrelerine ve bel-boy oranlarima gore saglik agisindan risk
durumlart  degerlendirilmistir (Cizelge 3.5). Bireylerin biiyiilk ¢ogunlugu bu
antropometrik 6l¢iimlere gore saglik agisindan riskli grupta yer almistir (Cizelge 3.5).
Bu durum 6zellikle pandemi kosullar1 nedeni ile bireylerin zamanlarmin biiytik bir
bolimiinii evde gecirmeleri, dolayist ile hareketsiz kalmalar1 ve sagliksiz

beslenmelerinden kaynaklanmis olabilir.

4.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari ve Kan Basing Diizeyleri

Bu béliimde bazi biyokimyasal parametreler ve kan basinglar1 her {i¢ grup i¢in

de degerlendirilmistir. Meikle ve ark. (2013), kan lipitlerinin tip 2 diyabet {izerindeki
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etkilerini degerlendirdikleri (n=1076) bir ¢alismada; serum trigliserit (TG), LDL-
kolesterol (LDL-K) ve total kolesterol (TK) diizeyleri anlamli olarak tip 2 diyabet
grubundaki bireylerde daha yiiksek goriilmiistiir (sirast ile p<0,001; p=0,002 ve
p<0,001). Bu galismada ise benzer sonu¢ sadece TG diizeyindedir ve LDL-K diizeyi
en fazla prediyabet grubunda belirlenmistir (sirast ile p=0,033 ve p=0,031). Ayrica
HDL kolesterol (HDL-K) diizeyi anlamli olarak normoglisemik grupta daha yiiksek
bulunmustur ve bunu sirasi ile prediyabet ve tip 2 diyabet gruplan takip etmektedir

(p=0,001) (Cizelge 3.6).

Aydin Tezcan (2012), 140 birey ile yaptigi bir calismada; sistolik (SKB) ve
diastolik kan basinglar1 (DKB) bakimindan her {i¢ grupta anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Bu ¢alismada ise SKB anlamli olarak her ii¢ grupta farkl
bulunurken (p=0,0032) DKB diizeyinde anlaml1 bir farklilik bulunmamaistir (p>0,05).
Sistolik kan basincinin en yiiksek oldugu grup tip 2 diyabettir. Bunu sirasi ile
prediyabet ve normoglisemik gruplari izlemistir (Cizelge 3.6).

Bu sonuclar goz oOniine alindiginda; tip 2 diyabeti ve prediyabeti bulunan
bireylerin  zaman igerisinde  olusabilecek  kardiyovaskiiler — hastaliklarin
onlenmesi/geciktirilmesi bakimindan, diizenli olarak kan lipitleri ve kan basinglari
izlenmeli ve bu degerlerin normal araliklarda olabilmesi i¢in tip 2 diyabeti ve

prediyabeti bulunan bireyler konuya yonelik bilinglendirilmelidir.

4.4. Bireylerin Enerji ve Besin Ogesi Ahm Durumlari

Tibbi beslenme tedavisi hem prediyabet hem de diyabet tedavisinin ilk ve
temel basamagini olusturmaktadir. Bunun yani sira komplikasyonlarin gelisimi,
ilerlemesi ve tedavisinde de 6nemli etkiye sahiptir. Ayrica beslenme, tip 2 diyabet ve
prediyabetin 6nemli degistirilebilir risk faktorlerinden biridir (Chaubey ve ark., 2019;
Ulusal Diyabet Konsensus Grubu, 2019).
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Bu boéliimde; ¢alismaya katilan bireylerin enerji ve makro besin dgesi alim
durumlart her ii¢ grup icin de degerlendirilmistir. Tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik gruplarinda bulunan bireylerin ortalama enerji alimlar1 sirasi ile
1758,48+522,95; 1787,61+£333,53 ve 1761,10+£332,35 kkal/giindiir (p>0,05) (Cizelge
3.7). Yapilan bazi calismalarda da bu g¢alismaya benzer sonuglar elde edilmistir.
Ornegin Eser Durmaz (2019, tip 2 diyabet (n:40), prediyabet (n:40) ve normoglisemik
gruplarinda bulunan bireylerin ortalama enerji alimlarimi siras1 ile 1979,5+415,2,
2057,6+£319 ve 1989,3+277,7 kkal/giin olarak saptamistir (p>0,05). Tok (2019), 72
birey ile (n: 24 tip 2 diyabet ve n: 24 prediyabet) yaptig1 ¢alismada, tip 2 diyabet,
prediyabet ve normoglisemik gruplarinda bulunan bireylerin ortalama enerji alimlarini
sirast ile kadinlarda 1790,3+£720,45; 2061,6+630,08; 1602,3+629,2 kkal/giin ve
erkeklerde 2239,5+£1042,82; 3055,5+2673,3 ve 1909,1+657,55 kkal/giin olarak
belirlemistir (p>0,05). Hollanda’da 2391 yetiskin birey (40-75 yas) ile yapilan bir
kohort ¢aligmasinda (Maastricht Calismasi) ise tip 2 diyabeti (n:125) ve bozulmus
glukoz tolerans1 (BGT) (n:470) bulunan bireylerin ortalama enerji alimlari sirasi ile
21744598 ve 2256+609 kkal/giin’diir (Eussen ve ark., 2016). Bireylerin giinliik enerji
alimlar1; cinsiyete, yasa ve fiziksel aktivite diizeyine gore kisilere 6zgii olarak
belirlenmeli ve olusabilecek viicut agirligt kazanimlari Onlemelidir. Ciinki
harcanandan daha fazla enerji alimi durumunda viicut agirlig1 artis1 gozlenmekte ve bu
durumda, prediyabet ve tip 2 diyabet gibi hastaliklarin gelisim riskini
arttirabilmektedir.

Diyabeti olan bireylerde; enerjinin karbonhidrattan, proteinden ve yagdan gelen
yiizdelerinin sirast ile %45-65, %15-20 ve <%30 olmasi1 dnerilmektedir (ADA, 2009).
Ayrica giinliik karbonhidrat aliminin 130 g’1n altina diismemesi istenmektedir (IOM,
2002). Bu ¢alismada tip 2 diyabet olan bireylerde enerjinin ortalama karbonhidrattan
gelen ylizdesi: %41,57+10,42; yagdan gelen yiizdesi: %40,34+8,83 ve proteinden
gelen yiizdesinin ortanca degeri %16,0 olarak bulunmustur ve her ii¢ grup arasinda
anlaml bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.7). Tok (2019), 72 bireyle
yaptigi ¢aligmada da benzer sonu¢ bulmustur (p>0,05). Bunun nedeni bireylerin
karbonhidrat alimlarinin Onerilen diizeyden diisiik olmasi, karbonhidratli besinlere

kars1 gelisen onyargidan kaynaklanabilir. Ancak aksine olusan sonuglar da mevcuttur.
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Eser Durmaz (2019), 120 birey ile yaptigi bir ¢alismada ise tip 2 diyabet olan
bireylerde enerjinin ortalama karbonhidrattan gelen yiizdesini: %48+3,9; yagdan gelen
yiizdesini: %36,5+3,5 ve proteinden gelen yiizdesini: %15,4+1,8 olarak bulmustur ve
her li¢ grup arasinda bu makro besin ogeleri alim ylizdeleri bakimindan anlamli bir
farklilik gézlenmistir (sirasi ile p<0,001; p=0,01 ve p=0,013). Makro besin 6gelerinin
enerji icindeki oranlart ve miktarlar1 tip 2 diyabeti ve prediyabeti olan bireylerde

olusabilecek olumsuz glukoz dalgalanmalarinin 6nlenmesi bakimindan 6nemlidir.

Yeterli ve dengeli bir beslenmede yagin miktarinin yam sira tiirii de oldukcga
onemlidir. Ozellikle doymus ve trans yag asitlerinin (sirasi ile giinliik enerji aliminin
<%7 ve <%]1) tiiketimine dikkat edilmesi onerilmektedir (ADA, 2009). Bu ¢aligmada
tip 2 diyabet olan bireylerin ortalama doymus, tekli doymamis yag asitleri alimi sirasi
ile 28,55+11,04; 26,86+9,31 ve coklu doymamis yag asitleri aliminin ortanca degeri
14,5 g olarak bulunmustur ve her ii¢ grup arasinda doymus ve tekli doymamis yag
asitleri bakimmdan anlamli bir farklilik belirlenmezken (p>0,05) ¢oklu doymamis yag
asitleri bakimindan anlamh bir farklilik belirlenmistir (p=0,043) (Cizelge 3.7). Coklu
doymamis yag asitleri alimi bakimindan Tok (2019), 72 bireyle yaptigi ¢alismada da
bu ¢alismaya benzer sonu¢ bulmustur (p<0,05). Kirikkale Universitesi T1ip Fakiiltesi
Hastanesi’nde 75 birey (n:38 tip 2 diyabet ve n:37 kontrol) ile yapilan bir vaka kontrol
calismasinda ise, tip 2 diyabeti bulunan bireylerin ortalama doymus, tekli doymamais
ve ¢oklu doymamis yag asitleri alimlart sirasi ile 22,8+1,6; 22,7+1,7 ve 20,2+1,6
g/glin olup her iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) (Ekici ve ark.,

2018).

Diyabeti bulunan bireylerin giinliik kolesterol aliminin 200 mg’in altinda olmast
onerilmektedir (ADA, 2009). Ancak bu ¢alismada her {i¢ grupta kolesterol diizeyleri
Onerilenin iizerinde olmakla birlikte tip 2 diyabet olan bireylerin giinliik ortalama
kolesterol alimi (308,20£177,59 mg) daha yiiksektir (Cizelge 3.7). Bu durum
bireylerin hayvansal kaynakli besinlerin tiiketiminin  yliksek olmasindan
kaynaklanabilir. Tok (2019), 72 bireyle yaptigi ¢alismada ise tip 2 diyabet olan
bireylerin giinlilk kolesterol alimlarini bu calismaya goére daha diisik bulmustur

(ortalama erkek: 222,7+365,53 ve kadmn: 165,0£179,63). Cheung ve ark. (2018),
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Cin’de 211 tip 2 diyabeti bulunan yetiskin birey (18-65 yas) ile yaptig1 caligmada ise,
bireylerin kolesterol alimlarinin 200 mg’1n altinda oldugunu bildirmistir (171,1 + 50,8
mg/giin). Tip 2 diyabeti ve prediyabeti bulunan bireyler, kardiyovaskiiler hastaliklar
gibi eslik edebilecek saglik problemlerinin gelisimi bakimindan yiiksek risk altindadir.
Bu nedenle kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde onemli etkileri olan yag

(6zellikle doymus yag) ve kolesterol alimina 6zellikle dikkat etmeleri nemlidir.

Posanin saglik iizerindeki olumlu etkilerinden (kan glukoz diizeyi gibi) dolay1
Ozellikle diyabeti olan bireylerde giinliik 25-50 g seklinde alinmasi Onerilmektedir
(ADA, 2009 ve Salas-Salvado ve ark., 2011). Bu c¢alismada tip 2 diyabet olan
bireylerin giinlilk posa aliminin ortanca degeri 22,2 g olarak bulunmusg ve en yiiksek
posa alimi bu grupta gézlenmistir (p=0,012) (Cizelge 3.7). Tok (2019), 72 bireyle
yaptig1 calismada da benzer sonug¢ gozlemistir. Tip 2 diyabeti olan bireylerin posa
alimlarinin diger gruplara gore daha yiiksek olmasi, bu gruptaki bireylere beslenme
uzmanlarinin yaptiklar1 Onerilerden kaynaklanabilir. Bununla birlikte bireylerin
istenilen diizeyde posa alimina ulasamadiklar1 goriilmektedir. Posa alimlarmin diisiik
olmasi 6zellikle tam tahillarin, kuru baklagillerin ve sebze-meyvelerin yeterli miktarda
tilketilmemesinden kaynaklanmis olabilir. Eser Durmaz (2019), 120 birey ile yaptigi
bir ¢alismada; tip 2 diyabeti bulunan bireylerin gilinliik posa alimi 23,3+7,5 g olup
gruplar arasinda anlamlilik bildirmemistir (p>0,05). Cin’de yapilan bir ¢alismada ise
(n:211 tip 2 diyabet), tip 2 diyabeti olan bireylerin giinliilk posa alimi ¢ok diisiik
bulunmustur (6,6 + 2,6 g/giin) (Cheung ve ark., 2018).

Yeterli ve dengeli bir beslenmede, vitamin ve mineraller gibi mikro besin
Ogelerinin de 6nemi biiyiiktiir. Ayn1 zamanda antioksidan etki gdsteren vitaminler (A,
C, E vitaminleri) mineraller (bakir, ¢cinko, manganez ve selenyum) ve koenzimler
(folat, B1, By, Bg ve B vitaminleri) tip 2 diyabet ve prediyabetin komplikasyonlarinin
olusumunda etkili olan oksidatif stresin Onlenmesinde etkilidir (Rani ve Mythili,
2014). Bu nedenle tip 2 diyabeti ve prediyabeti bulunan bireyler 6zellikle yeterli
diizeyde taze sebze ve meyve alimina tesvik edilmelidir. Bu ¢alismada (Cizelge 3.8)
sadece E vitamini ve demir (Fe) minerali agisindan her ii¢ grup arasinda anlamli bir

farklilik gézlenmistir ve E vitaminini en yliksek alan grubun prediyabet; Fe mineralini
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en yliksek alanin ise tip 2 diyabet grubu oldugu gézlenmistir (sirast ile p=0,013 ve
p=0,030). Calismadan elde edilen sonuglarin; E vitaminin yiiksek alimi bitkisel yaglar
ve yagli tohumlarin, demir mineralinin yiiksek alimi ise hayvansal kaynakli besinlerin
fazla tiiketiminden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Irlanda’da 111 yetiskin birey
(n:65 tip 2 diyabet) ile yapilan bir ¢alismada ise; C, E vitaminleri, folat ve potasyum,
¢inko, magnezyum mineralleri alimlar1 bakimindan tip 2 diyabet ve kontrol grubu
(normoglisemik) arasinda anlamli bir farklilik bildirilmemistir (p>0,05) (Murray ve
ark., 2013). Vitamin ve minerallerin onerilen diizeyde alinmasi, yeterli ve dengeli
beslenme ile miimkiindiir. Ancak gerekli bazi durumlarda (emilim bozukluklarinin
varli§i, anemi, gebelik gibi) hekim Onerilerine gore vitamin-mineral destegi

yapilabilir.

Calismaya katilan bireylerin, giinliik gereksinimleri karsilama diizeyleri
USDA’nin (2015-2020) enerji ve besin Ogeleri igin Onerilen yeterli alim miktarlari
esas almarak degerlendirilmistir. Bireylerin; yag, protein, c¢oklu doymamis yag
(p<0,05), E vitamini, niasin ve ¢inko (p<0,05) alimlarinin 6nerilen diizeyin iistiinde
oldugu gozlenmistir (Cizelge 3.9). Yag ve proteininin yiiksek alim1 hayvansal kaynakli
besinlerin; ¢oklu doymamis yagin ve E vitamininin yiiksek alimi sivi yaglar, yaglh
baliklar (somon, sardalye, uskumru gibi), yagli tohumlarin; niasinin yiiksek alimi
hayvansal kaynakli besinler, tahillar, kuru baklagiller, yesil yaprakli sebzelerin ve
cinkonun yiiksek alimi ise hayvansal kaynakli besinler ve yagli tohumlarin fazla
tiiketiminden kaynaklanmis olabilir. Bununla birlikte 6zellikle yag aliminin karsilama
yiizdesinin yiiksek olmast olusabilecek komplikasyonlar, olumsuz biyokimyasal
bulgular agisindan 6nemlidir. Diyet ile ilgili egitimlerde bu konular ile ilgili daha fazla

bilgi verilmesi gerektigi diisliniilmektedir.

Karsilama diizeyleri her {i¢ grup arasinda degerlendirildiginde, posa (p=0,005);
E, B;, Bg vitaminleri (siras1 ile p=0,023; p=0,049 ve p=0,022) ve demir, ¢inko, fosfor,
magnezyum minerallerinin (siras1 ile p=0,009; p=0,019; p=0,029 ve p=0,030)
karsilama diizeyleri bakimindan anlaml bir farklilik gézlenirken (p<0,05), diger besin
Ogeleri bakimindan anlamli bir farklilik gozlenmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.9). Diyet
ile karsilama yiizdeleri 50-75 arasinda olan karbonhidrat, folat, kalsiyum, posa, C
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vitamini ve potasyum i¢in Ozellikle bu besin dgelerini igeren kaynaklarin anlatilmasi

dogru olacaktir.

Calismaya katilan bireylerin son {i¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketi
verilerinden clde edilen bilgiler sonucunda belirlenen besin gruplarmin tiiketim
miktarlart (g/giin) degerlendirilmistir. Bunun yani sira alkolsiiz igecek ve diger
besinler de bu grupta degerlendirilmistir (Cizelge 3.10). Giinliik ortalama et ve et
iriinleri, tahillar-ekmek, yag ve diger besinlerin tiiketim miktarlar1 bakimindan her {i¢
grup arasindaki fark anlamlidir. En fazla tiiketim sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik gruplarinda gozlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.10). Ancak siit ve siit
tirtinleri tiikketim miktarlar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Murray ve ark. (2013), Irlanda’da 111 yetiskin birey ile yaptig1 ¢alismada ise; tip 2
diyabeti bulunan bireylerin ekmek, sebze, siit ve siit liriinleri ve yag tliketimlerinin
anlamli olarak kontrol grubundan daha yiiksek oldugunu bildirmistir (sirasi ile
p=0,003; p=0,046; p<0,001 ve p=0,048).

Genel olarak degerlendirildiginde tip 2 diyabeti ve prediyabeti olan bireylerin
giinlik enerji ve besin Ogeleri alim miktarlari, normal glukoz toleransina sahip
bireylere gore daha yiiksektir. Bu durumun sonucunun insiilin direnci ile iliskili
oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin direncine neden olan diisiik dereceli inflamasyon
hipotalamusta hasara neden olabilmekte, leptin ve insiilinin tokluk sinyallerine karsi

direnc gelisebilmekte ve sonucta besin aliminda artis gozlenebilmektedir (Sears ve
Perry, 2015).

4.5. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar

Tip 2 diyabeti bulunan bireylerin kan glukoz diizeylerinin istenilen diizeyde
tutulabilmesi i¢in genel olarak ii¢ ana ve ii¢ ara Oglin seklinde tiiketmeleri
onerilmektedir (Evert ve ark., 2014; Franz ve ark., 2017; IDF, 2017; MacLeod ve ark.,
2017). Bu ¢alismada tip 2 diyabet olan bireylerin %60’1 ii¢ ana 6&lin ve %58,5°1 iki ara

oglin tiikketmektedir. Caligmaya katilan bireylerin ana ve ara 6gilin tiikketim miktarlar
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bakimindan her iic grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05)
(Cizelge 3.11). Kayseri Egitim ve Aragtirma Hastanesi’nde 158 tip 2 diyabeti bulunan
birey ile yapilan bir calismada; bireylerin %44,3’iiniin iki, %55,7’sinin {i¢ ana 6giin
tiikkettigi saptanirken; %64,6’simnin bir, %31,6’smin iki, %3,8’inin ise ii¢ ara Ogiin
tikettigi saptanmistir (Balaban, 2017). Genel olarak incelendiginde tip 2 diyabeti
bulunan bireylerin {ic ana ve ara Ogiin tiketimleri diizensizdir. Kan glukoz
diizeylerinin hedeflenen araliklarda tutulabilmesi i¢in genel olarak {i¢ ana ve ii¢ ara
0giin seklinde bir beslenme Onerilmektedir. Ancak bdyle bir genelleme olsa da ana ve
ara Ogln tiketim oranlar;; bireylerin aldiklar1 tibbi tedaviye, metabolik

gereksinmelerine ve yasam tarzina gore belirlenmelidir.

Bu calismada bireylerin %94,1°1 fast food, %93,1°1 hazir paketli besin, %78,7 ‘si
teneke kutuda igecek ve %354,3’ti konserve besin tiikettiklerini ifade etmislerdir
(Cizelge 3.11). Anlamli ¢ikmamakla birlikte hazir-paketli yemek, konserve besin ve
teneke kutuda icecek tiiketenlerin orani diyabetik olan bireylerde (bu oranlar sirasi ile
%93,9; %83,1 ve %55,4), normoglisemik ve prediyabet olan bireylerden daha
yiiksektir. Amerika’da 44,072 yetiskin kadin birey (n: 2873 tip 2 diyabet) ile yapilan
bir kohort ¢alismasinda ise, tiim bireylerin %28,0’i (hamburger ve pizza) haftada bir
kere veya daha fazla fast food tiiketmektedir (Krishnan, 2010). Bu ¢alismada, haftada
1-2 kez fast food tiiketen tip 2 diyabetlilerinin oram1 %6,6; normoglisemiklerin
%5,5’dir. Suudi Arabistan’da 10,827 yetigkin birey (n:808 tip 2 diyabet) ile yapilan bir
kohort ¢aligmasinda, tip 2 diyabeti bulunan bireylerin %13,6’sinin, normoglisemik
bireylerin %35,8’inin haftada iki kere veya daha fazla fast food tiikettigi belirtilmistir
(Slamah ve ark., 2020). Bu calismada daha diislik oranlarda fast food tiiketiminin
olmasi sevindirici bir durumdur. Birlesik Arap Emirlikleri’'nde sadece tip 2 diyabeti
bulunan 3,653 yetiskin birey ile yapilan bir c¢aligmada ise, bireylerin yaklasik
%380,0’inin ayda ii¢ kere veya daha fazla fast food tiiketimi oldugu bildirilmistir
(Sadiya ve Mnla, 2019). Bu sonuglar goz oniine alindiginda; fast food tiiketiminin,
ileride saglik Tlzerinde olumsuz etkiler yaratabilecegi konusunda farkindalik
caligmalarinin yapilmasi onemlidir. Ayrica taze ve paketlenmeden satilan saglikli

besinlerin tiiketiminin 6zendirilmesinin gerekli oldugu diistiniilmektedir.
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4.6. Bireylerin Besin Hazirlamada, Pisirmede, Isitmada ve Saklamada
Kullandiklar1 Materyaller

Bisfenol A polimerlerini igeren plastikler, mutfak arag-gereclerin iiretiminde de
siklikla kullanilmaktadir. Bu boliimde bireylerin besin hazirlamada kullandiklari

materyaller degerlendirilmistir (Cizelge 3.12).

Daha onceki yillarda kesme yiizeyi olarak sadece tahta yiizey kullanilirken
glinlimiizde cam, paslanmaz celik ve polimer gibi bir¢ok materyal kullanilmaktadir
(Ak ve ark., 1994). Bu ¢alismada et, sebze-meyve ve ekmek kesme ylizeyi materyali
olarak en fazla plastik tercih eden grup tip 2 diyabet grubu olarak bulunmustur (sirasi
ile p<0,001 ve p=0,001). Katilimcilarin et, sebze-meyve ve ekmek kesmek igin sirasi
ile %6,9’u; %5,3’1 ve %5,3’1 plastik materyal tercih etmistir. Cift¢i’nin (2019)
laktasyon doénemindeki 80 kadin ile yaptigi calismada ise kesme yiizeyi i¢in plastik

tercihi %41,3 olarak bulunmustur.

Trinity College Dublin'de yakin zamanda yapilan bir arastirmada, mutfak
aletlerinde yaygin olarak kullanilan bir plastik olan polipropilenden yapilan plastik su
isiticilarinda, 1 L su 100 °C'nin iizerinde kaynatildiginda 10 milyon mikroplastik
parcacigin suya salindigi bulunmustur. Bu durum 6zellikle de BFA gegisi i¢in biiyiik
risk olusturmaktadir (Li ve ark., 2020). Bu calismada su 1siticis1 ve kahve makinesi
materyali bakimindan her li¢ grup arasinda anlaml bir farklilik gézlenmistir ve en
fazla plastik su 1siticis1 (%36,9) ve kahve makinesi (%35,4) kullanan grubun tip 2
diyabet grubu oldugu saptanmustir (p=0,001). Ince ve ark. (2018), Ankara’da 100
cocuk ile yaptig1 bir calismada; tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin ailelerinin plastik su

1siticist tercihinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bulmustur (p=0,021).

Polikarbonatlar, mikrodalga 1sitma sonucu daha hizli bir sekilde hidrolize ve
glikolize ugrayarak monomerlerine ayrilmakta ve ortama daha fazla BFA
salinmaktadir. Bu nedenle BFA icermeyen mikrodalga 1sitmaya uygun besin kaplari

kullanilmalidir (Rosi ve ark., 2015). Bu c¢alismada bireylerin sadece %19,1’1 1sitma
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aract olarak mikrodalga firin kullanmaktadir ve bireyler besinleri 1sitmak i¢in BFA

iceren kaplari tercih etmemektedir (Cizelge 3.12).

Erdem ve Acar (2012), Ankara ve Istanbul’da polikarbonat su siselerinden farkli
sicakliklardaki (4°C, 20°C ve 35°C; 60 giin) BFA maruziyetini degerlendirdikleri bir
calismada; sicaklik degeri arttik¢a igme suyuna BFA gegisinin de arttigin1 ancak tiim
bu degerlerin EC’nin spesifik migrasyon limitinin (0,05 mg/kg besin) altinda oldugunu
saptamistir (sirasi ile saptanmamis, 0,001 mg/kg ve 0,003 mg/kg). Elobeid ve ark.
(2012), Suudi Arabistan’da yaptiklar1 bir ¢alismada; giines 1s1gina maruz kalan
polikarbonat siseden daha fazla BFA’nin suya gegtigini tespit etmistir (kapali ortam
4,03 ng/L ve agik ortam 7,5 ng/L). Genel olarak incelendiginde polikarbonat su
siselerinden suya BFA gecisi spesifik migrasyon limitinin altinda bulunmus, BFA
gecisinde yiiksek sicaklik ve uzun siire bekletme gibi kosullarda artis goézlenmestir
(Elobeid ve ark., 2012; Guart ve ark., 2011; Erdem ve Acar, 2012). Bu ¢alismada her
i grup arasinda igme suyu sisesi tiirli bakimindan anlamli bir farklilik saptanmistir ve
en fazla plastik sise kullanan grup tip 2 diyabet grubu olarak bulunmustur (%66,2;
p<0,001). Su satin almada yaygin olarak kullanilan malzemenin plastikten olugmasi
kullanilan malzemenin bilesiminde yer alan maddelerin ¢esitli gevresel maruziyetler
sonucu ¢oziinerek tiiketilen igeceklerin i¢ine karismakta ve sonugta Oonemli saglik
sorunlarina yol acabilmektedir. Bu durum 6zellikle meme ve prostat kanseri, obezite,

kisirlik, diyabet ve ¢esitli norolojik bozukluklar riskinde artisa sebep olabilmektedir.

Kanada’da yapilan bir ¢aligmada; sal¢a, domates pliresi ve somon balig1 gibi
bircok konserve besinin bulundugu 78 farkli besinin BFA igerigi incelenmis, her
besinin BFA icerigi farkli bulunmus ancak bu degerler belirlenen spesifik migrasyon
limitinin altinda kalmistir (Cao ve ark., 2010). Bu ¢alismada salganin ve tursunun
muhafaza edildigi kap tiirleri bakimindan degerlendirildiginde her ii¢ grup arasinda
anlaml bir farklilik gbzlenmis yine en fazla plastik kap tercih eden grup tip 2 diyabet
grubu olarak bulunmustur (%73,8; p<0,001). Diyabet hastalarinda plastik kaplarin
kullanilmas1 6zellikle hastaligin endokrin bir hastalik olmasi yonii ile de dnemlidir.
Ciinkii bu tlir materyaller endokrin sistem iizerinde hiicresel diizeyde etki gostererek

daha fazla komorbiditeler olusturabilmektedir.
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Genel olarak inceledigimizde besinlere kaplardan BFA gegisi belirlenen spesifik
migrasyon limitinin altinda kalmistir. Ancak toplam maruziyet bakimindan
degerlendirildiginde bu degerler insan sagligi agisindan 6nemli olabilir. Bu ¢alismada
genel olarak plastik materyal tercih eden grup tip 2 diyabet grubu olarak bulunmustur.
Bu durum calismanin ‘Tip 2 diyabet grubunda BFA maruziyeti diger gruplara gore
daha yiiksektir.” hipotezini destekler niteliktedir.

4.7. Bireylerin Bazi Ambalajli Besinleri Satin Almada Tercih Ettikleri
Materyaller

Lv ve ark.” (2014), Cin’de plastik sisedeki kola, yesil ¢cay ve siit drneklerindeki
BFA miktarin1 analiz ettikleri bir ¢calismada; bu iceceklerde BFA tespit etmis ancak bu
degerlerin spesifik migrasyon limitinin altinda oldugunu belirtmistir (siras1 ile alkolsiiz
icecekler 5,3-78,9 ng/L ve siit 128,7 g/kg). Yapilan baska bir analiz ¢alismasinda;
polietilen tereftalat (PET) sise ve teneke kutulardaki kola, diyet kola ve soguk cay gibi
iceceklerde BFA tespit edilmis ve yine bu degerlerin spesifik migrasyon limitinin
altinda oldugu belirtilmistir (siras1 ile PET sise: 0,011; 0,031 ng/g teneke kutu: 0,16;
0,32 ng/g) (Cao ve ark., 2018). Yunanistan’da yapilan bir ¢calismada, 12 plastik sise,
bes tetra pak paket ve 10 teneke kutuda bulunan alkolsiiz icecekler ve besinlerdeki
BFA miktar1 analiz edilmis, bulunan degerler yine spesifik migrasyon limitinin altinda
bulunmustur (Alkolsiiz i¢ecekler: 0,4-10,2 ng/mL; meyve suyu: 0,61-82,5 ng/mL; et
tirtinleri: 0,58-98,0 ng/mL: deniz iiriinleri: 0,9-550,5 ng/g; soslar: 0,2-21,0 ng/g;
musir:  0,9-230,8 ng/g; domates: 0,31-109,7 ng/g; sebzeler: 0,1-1858,7 ng/g)
(Tzatzarakis ve ark., 2017). Diger bagka bir calismada ise, zeytin yag1 (0,84 ng/mL),
keten tohumu yag (2,16 ng/mL) ve kolza yagmimn (1,83 ng/mL) icerdigi BFA
miktarlart incelenmis ancak degerler yine spesifik migrasyon limitinin altinda

bulunmustur (Zhu ve ark., 2017).

Bu calismada bireylerin igme suyu, siit, kefir, gazli icecekler, tursu, salga, yogurt
ve s1vi yag satin alirken tercih ettikleri ambalaj tiirii bakimindan her ii¢ grup arasinda

anlamli bir farklilik gézlenmistir (icme suyu: %46,2; p=0,006 siit: %49,1; p<0,001
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kefir: %88,9; p=0,002 gazli i¢ecek: %82,9; p=0,048 tursu: %73,8 sal¢a: %76,9 yogurt:
%96 ve s1v1 yag: %77,4; p<0,001) (Cizelge 3.13). Ince ve ark.’nin (2018) 100 cocuk
ile yaptiklar1 bir ¢alismada ise plastik sisede siit iirlinleri ve paketli et lirtinleri tiiketimi

tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda daha fazla goriilmiistiir (p<0,001 ve p=0,027).

Bazi besinleri satin alirken, en fazla tip 2 diyabeti bulunan bireyler plastik
materyal tercih etmistir. Bu nedenle bireylere saglikli beslenme Onerileri verilirken
aynt zamanda besin kaplama materyallerinden BFA gecisi konusunda da

bilgilendirilme yapilmali ve bu konuda alinabilecek 6nlemler anlatilmalidir.

4.8. Diyet ile Maruz Kalinan Bisfenol A (BFA) Miktari

BFA’ya mesleki nedenlerle maruz kalanlar disinda biitiin yas gruplarinda temel
BFA kaynag tiiketilen besinlerdir (Dekant ve Vdlkel, 2008). Bu ¢alismada bireylerin
diyet ile maruz kaldiklar1 tahmini BFA miktari, son {i¢ aya ait besin tiiketim sikligi
anketianketi ve bir giinliik besin tiikketim kaydiverileri temel alinarak hesaplanmustir.
Bisfenol A maruziyet miktarinin hesaplanmasinda her iki yontemin de kullanilmasinin
nedeni, bu yontemlerin arasinda farkin ne kadar degistigini gérmek ve yorumlamada
daha gercekci olmanin hedeflenmesidir. Bisfenol A maruziyet miktar1 hesaplanirken
EFSA’nin  belirttigi  ortalama degerler baz alimmustir. EFSA’nin igeriginde
hesaplanacak besinlerin bulunmadig1 durumda ise ulusal ve uluslararasi ¢calismalardan

elde edilen veriler kullanilarak hesaplama yapilmistir.

Bireylerin son ii¢ aya ait besin tiikketim sikligi anketi verilerine gore en fazla
BFA maruziyeti sirasi ile et grubu (%45,7), siit ve siit {irlinleri grubu (%18,1) ve
alkolsiiz icecekler grubundan (%17,4) (Sekil 3.1); bir giinliikk besin tiiketim
kaydiverilerine gore ise en fazla BFA maruziyeti sirasi ile et grubu (%38,5), sebze-
meyve grubu (%18,3) ve siit ve iirlinleri grubundan (%16,8) kaynaklanmistir (Sekil
3.2). Bu sonuglardan, BFA maruziyet miktarinin besinlere gore degisiklik
gosterebildigi ve en fazla maruziyetin hayvansal kaynakli besinlerden kaynaklandigi

goriilmektedir. Diyet ile maruz kalinan BFA miktarini, tip 2 diyabeti ve prediyabeti
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bulunan bireylerde degerlendiren literatiirde ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle bu
caligmanin sonugclari, farkli popiilasyonlardaki bireylerde diyet ile maruz kalinan BFA
diizeyini degerlendiren ¢alismalarin sonuglar1 ile karsilastirilmistir. Ciftgi (2019),
laktasyon doénemindeki 80 kadin birey ile yaptig1 bir calismada; bireylerin son ii¢ aya
ait besin tiiketim siklig1 anketi verilerine gore en fazla BFA maruziyet oraninin sirasi
ile sebze-meyve grubu (%30,54), yag grubu (%24,36) ve tahil-ekmek grubundan
(%24,10); bir giinlik besin tiketim kaydi verilerine gore ise en fazla BFA
maruziyetinin sirasi ile siit ve siit tirlinleri (%55,9), alkolsiiz i¢ecekler grubu (%25,92)
ve et grubundan (%6,08) kaynaklandigi sonucuna ulasmistir. Bu c¢alismada farkli
sonuclar gozlenmesi; c¢alismalarin laktasyon doneminde bulunan kadin bireyler ile
yapilmasindan ve dolayist ile bireylerin beslenme aligkanliklarinin farklilik
gostermesinden kaynakli olabilir. Diyet ile alinan BFA maruziyet miktan ile ilgili
Chen ve ark. (2016), Tayvan’da farkli yas gruplarinda bulunan bireyler ile yaptigi bir
kohort calismasinda; en fazla diyet ile BFA maruziyet miktarlarinin sirasi ile et ve et

tirtinlerinden, sebzelerden, meyvelerden ve siitten oldugunu saptamistir.

Bisfenol A’nin besinlere gecis miktari; besinin tiirline, pH degerine, yag
igerigine; sicakliga ve temas siiresine bagli olarak degismektedir (Xu ve ark., 2013).
Her iki yontem ile de hesaplanan ortalama BFA maruziyeti, (Sekil 3.1 ve Sekil 3.2) en
fazla et ve et lrtinlerinden kaynaklanmistir (siras1 ile %45,7 ve %38,5). Tayvan'daki
Beslenme ve Saglik Arastirmasi’nin (NAHSIT) verileri kullanilarak yapilan bir
calismada da, diyet ile en fazla BFA maruziyeti et ve et iiriinlerinden kaynaklanmistir
(Chen ve ark., 2016). Bisfenol A yiiksek oranda lipofilik ve biyobirikimlilik 6zelligine
sahip bir kimyasaldir (Georgescu, 2013). Hayvanin beslenmesinden, kesilip islenmesi
ve paketlenmesi dahil tiim asamalarda BFA maruziyeti gozlenebilmektedir. Et ve et
iriinleri, yliksek yag icerine sahiptir bu nedenle yiiksek oranda BFA birikimi
gerceklesebilmektedir (Siddique ve ark., 2021).

Siit ve siit driinleri; son ili¢c aya ait besin tiiketim sikligi anketi verilerinden
hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin %18,1’inden (Sekil 3.1) ve bir giinliik besin
tilketim kaydi verilerinden hesaplanan ortalama BFA (Sekil 3.2) maruziyetinin ise

%16,8’inden sorumludur. Hayvanin beslenmesinden siitiin {iretimi (siit sagimi
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sirasinda  PVC borularin  kullanilmasi, siitiin tanklarda depo edilmesi gibi) ve
paketlenmesi dahil tiim asamalarda BFA maruziyeti gézlenebilmektedir (Mercogliano
ve Santonicola, 2018). Italya’da yapilan bir analiz ¢alismasinda; elle sagilmis (0,757
ng/L), mekanik olarak sagilmis (0,580 pg/L) ve sofutma tankindan alinan siit
orneklerinde (0,797 png/L) BFA saptanmistir (Santonicola ve ark., 2019).

Sebze ve meyve; son li¢ aya ait besin tikketim sikligi anketi verilerinden
hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin %10,2’sinden ve bir giinliik besin tiiketim
kaydi verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin ise %]18,3’{linden
sorumludur (Sekil 3.1 ve Sekil 3.2). Sebze ve meyvelere; ¢cevresel kontaminasyon (su,
toprak ve hava gibi) yolu ile veya islenme ve paketleme asamalar1 sirasinda BFA
gecisi olabilmektedir. Ozellikle kok sebzeler, yaprakli sebzelere gore topraktan daha
fazla BFA absorbe ettikleri icin daha fazla BFA icerebilmektedir (Careghini ve ark.,
2015; Chen ve ark., 2016; Lin, 2012). Portekiz’de yapilan bir analiz ¢alismasinda
incelenen sebze ve meyvelerde 3,7-265,6 mg/kg BFA tespit edilmis ve sebzelerde
meyvelere gore daha fazla BFA bulunmustur (Cunha ve Fernandes, 2013).

Alkolsiiz igecekler (su dahil); son ii¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketi
verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin %17,4’{inden ve bir giinliik besin
tilketim kaydi verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin ise %15,5’inden
sorumludur (siras1 ile Sekil 3.1 ve Sekil 3.2). Siv1 besinlerin (2,30 + 0,18 ng/ml) kati
besinlere (33,4 + 4,4 ng/g) kiyasla daha az miktarda BFA igerdigi gosterilmistir
(Tzatzarakis ve ark., 2017). Belgika’da yapilan bir analiz ¢alismasinda, kat1 besinlerin
sivl besinlere gore 40 kat daha fazla BFA icerdigi tespit edilmistir (Geens ve ark.,
2010). Kat1 besinlerde daha fazla BFA saptanmasinin nedeni, BFA’nin kat1 faza gog
etmesidir (Siddique ve ark., 2021). Bu calismada alkolsiiz iceceklerden kaynaklanan
BFA maruziyetinin fazla olmasi, bireylerin su ve diger alkolsiiz igecekler

tikketimlerinin yiiksek olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Ekmek ve tahillar; son ii¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketi verilerinden
hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin %5,5’inden (Sekil 3.1) ve bir giinliik besin

tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin ise %9,8’inden
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(Sekil 3.2) sorumludur. Laktasyon donemindeki kadin bireyler ile yapilan bir
calismada ise, bu oranlar sirasi ile %24,10 ve %0,91 olarak bulunmustur (Ciftci,
2019). Bu calismada bireylerin ekmek ve tahil tiiketimlerinin yiiksek olmasina karsin
BFA maruziyetinin diisiik olmasi, bireylerin bu besin grubunu paketli almay1 tercih

etmemesinden kaynaklanmis olabilir.

Yaglar (sivi ve kati yaglar); son iic aya ait besin tiketim sikligi anketi
verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin %2,7’sinden ve bir giinliik besin
tilketim kaydi verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyetinin ise %0,9’undan
sorumludur. Diger besinler (konserve besinler, soslar, tatlilar ve hazir yemekler) ise
son Ui¢ aya ait besin tiikketim sikligi anketi verilerinden hesaplanan ortalama BFA
maruziyetinin %0,4’linden ve bir giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan
ortalama BFA maruziyetinin ise %0,2’sinden sorumludur (siras1 ile Sekil 3.1 ve Sekil
3.2). Bu besin gruplarindan kaynakli BFA maruziyetinin diisiikk bulunmasi, bireylerin

bu gruplardaki besinleri az tiiketmesinden kaynakli olabilir.

Yapilan analiz c¢aligmalarinin sonuclar1 incelendiginde; diyet ile en fazla
maruziyetin kati1 besinlerden, besinin tiiriine gore degerlendirildiginde ise hem yag
iceriginin yiksek olmasi hem de hayvanin beslenmesinden paketlenmesine kadar
gecen siireclerde BFA maruziyeti gerceklesebilmesi gibi nedenlerden dolayr hayvansal

kaynakl1 besinlerden kaynaklandig1 goriilmiistiir.

Caligmaya katilan bireylerin son {i¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketi
verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyet miktart 0,0527 pg/kg viicut
agirhgi/giin (Cizelge 3.14) ve bir giinliik besin tiiketim kayd1 verilerinden hesaplanan
ortalama BFA maruziyet miktar1 ise 0,0457 pg/kg viicut agirhigi/giin (Cizelge 3.15)
olarak tespit edilmistir. Cift¢i’nin (2019) laktasyon doneminde bulunan kadinlarla
yaptig1 calismada, bu degerler sirasi ile 0,95 ve 0,17 pg/kg viicut agirligl/giin’diir.
Avrupa llkelerinde ise, diyet ile maruz kalinan ortalama BFA maruziyet diizeyinin
kadinlarda 0,132 ve erkeklerde 0,126 pg/kg viicut agirligi/giin oldugu bildirilmistir
(EFSA, 2015). Bu calismada diger belirtilen calismalara gére BFA maruziyet
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miktarinin daha diistik bulunmasi, caligmanin kirsal kesime yakin bir bolgede

yapilmasindan kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketive yirmi dort saatlik geriye
dontik besin tiikketim kaydi verilerinden hesaplanan toplam BFA maruziyet miktar1 en
fazla sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta gozlenmis ve her {i¢
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.14 ve
Cizelge 3.15). Bu ¢alismanin yapildigi donemde literatiirde; diyet ile maruz kalinan
BFA maruziyetini, tip 2 diyabeti ve prediyabeti bulunan bireylerde degerlendiren
calismaya rastalanmamistir. Bu nedenle bu g¢alismanin sonuglari; idrar ve serum
orneklerinde tespit edilen BFA diizeylerini, tip 2 diyabeti ve prediyabeti bulunan
bireylerde degerlendiren calismalarin sonuglan ile karsilastirlmistir. Aydin Tezcan
(2012), 140 yetiskin birey (18-65 yas) (n:50 tip 2 diyabet, n:45 prediyabet) ile yaptigi
bir ¢alismada da; iiriner BFA maruziyetinin en fazla sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet
ve normoglisemik grupta oldugunu tespit etmistir [sirast ile (0,30 (0,30-4,13); 0,30
(0,30-1,25) ve 0,30 (0,30-0,73) ng/mL; p<0,001].

Iran’da 239 yetiskin birey (28-68 yas) (n:119 tip 2 diyabet) ile yapilan bir vaka
kontrol ¢alismasinda da en fazla tip 2 diyabet grubunda iiriner BFA maruziyeti tespit
edilmistir (tip 2 diyabet: 2,9+1,8 ve normoglisemik: 0,5+0,3 p/L; p=0,001)
(Ahmadkhaniha ve ark., 2014). Li ve ark. (2018), 101 yetiskin birey (28-68 yas) (n: 54
tip 2 diyabet) ile Suudi Arabistan’da yaptiklar: bir ¢alismada da iiriner BFA miktarinin
en fazla tip 2 diyabet grubunda oldugunu saptamistir (tip 2 diyabet: 6,22 ve
normoglisemik: 4,4 ng/mL; p<0,01).

Hindistan’da 60 yetiskin birey (35-55 yas) (n:30 tip 2 diyabet) ile yapilan bir
vaka kontrol c¢aligmasinda, en fazla serum BFA diizeyi tip 2 diyabet grubunda
belirlenmistir (tip 2 diyabet: 52,4+3,8 ve normoglisemik: 41,7+3,0 ng/mL; p=0,029)
(Soundararajan ve ark., 2019). Cin’de 130 yetiskin birey (n:65 tip 2 diyabet) ile
yapilan bir bagka calismada ise yine en fazla serum BFA diizeyi tip 2 diyabet
grubunda saptanmustir (tip 2 diyabet: 2,6 ve normoglisemik: 2,3 p/L; p=0,001) (Ma ve
ark., 2021).
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Bu calismanin ve yapilan bazi calismalarin sonucglari incelendiginde; BFA
maruziyetinin, en fazla tip 2 diyabeti bulunan bireylerde oldugu goriilmektedir. Ayrica
bu ¢alismada ve Aydin Tezcan (2012), ¢alismasinda; ek olarak prediyabeti bulunan
bireyler de degerlendirilmis ve en fazla BFA maruziyetinin tip 2 diyabeti
bulunanlardan sonra prediyabetli olanlarda oldugu tespit edilmistir. Bu durumun
nedeni; BFA’nin endokrin bozucu bir kimyasal olmasi ve dolayisi ile kan glukozu

homeostazindan sorumlu birgok metabolik siireci olumsuz etkileyebilmesi olabilir.

Besin tiiketim siklig1 anketive besin tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan BFA
miktarlart arasinda, tim besin gruplarinda ve genel toplamda anlamli olarak farklilik
saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 3.16). Bu farklilik, bireylerin ortalama tiiketim
miktarlar1 ile giinliik tliketim miktarlarinin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir.
Ayrica kayitlarin olusturulmasi bireylerin kendi ifadelerine dayaniyor olmasi eksik

veya yanlis beyanda bulunma olasiligin1 arttirabilir.

Bireylerin gectigimiz son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketi verileri ve yirmi
dort saatlik geriye doniik besin tiikketim kaydi verilerinden elde edilen giinliik ortalama
BFA maruziyetlerinin ii¢ farkli referans doz (RD) i¢in [RD:50 (USEPA, 1993),
[RD:25 (Health Canada, 2008)] ve [RD:4 (EFSA, 2015)] ng/kg viicut agirligi/giin]
tehlike puanlar1 (TP) hesaplanmis ve her {i¢ referans doz i¢in de hesaplanan degerler
birin (1) altinda bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.17). Tayvan'daki Beslenme ve
Saglik Arastirmasi’nda (NAHSIT) yer alan farkli yas gruplarindaki bireylerin (69,
10-12, 13-18, 19-30, 31-64 ve >65 yas) yirmi dort saatlik besin tiiketim kaydi1 ve besin
tiketim siklig1 anketi verileri kullanilarak BFA maruziyeti hesaplanmis ve bu degerler,
her {i¢ referans doz icin de tiim gruplarda birin (1) altinda bulunmustur (Chen ve ark.,
2016). Tiirkiye’de yapilan bir calismada da benzer sekilde, gectigimiz son {i¢ aya ait
besin tiikketim sikligi anketianketi ve yirmi dort saatlik geriye doniik besin tiiketim
kaydi verilerinden yararlanilarak bireylerin BFA maruziyeti hesaplanmis ve bu
degerler yine her li¢ referans doz icin de birin (1) altinda bulunmustur (Ciftei, 2019).
Tehlike puaninin birden (1) biiyiikk olmasi bireylerin genel sagliginin olumsuz

etkilenebilecegi anlamina gelmektedir (Chen ve ark., 2016).
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4.9. Diyetle Maruz Kalnan Bisfenol A Miktan ile Baz1 Biyokimyasal

Parametreler ve Antropometrik Ol¢iimler Arasindaki liski

Bisfenol A’nin {izerinde etkisi olabilecegi distliniilen bazi biyokimyasal

parametreler ile maruz kalinan BFA miktar1 arasindaki olasi iligki incelenmistir.

Bireylerin hem besin tiketim siklig1 anketianketi hem de besin tiiketim kaydi
verileri yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktar ile aglik plazma kan glukozu
(APG) arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde iyi derecede bir korelasyon
saptanmigtir (sirast ile r=0,632; p<0,001 ve r=0,640; p<0,001). Korelasyon analizleri
her ii¢ grup i¢in de ayr1 ayn tekrarlandiginda; tip 2 diyabet grubunda maruz kalinan
BFA miktar1 ile APG arasinda anlamli pozitif yonde orta derecede bir korelasyon
belirlenmigtir (siras1 ile r=0,411; p=0,001 ve r=0,313; p<0,011). Prediyabet grubunda
herhangi bir anlamh iliski saptanmazken (p>0,05), normoglisemik grupta anlaml
negatif yonde diisiik ve Onemsiz bir korelasyon saptanmistir (sirast ile = -0,279;

p<0,028 ve r= -0,305; p=0,016) (Cizelge 3.18).

Bisfenol A ile APG arasinda bir korelasyon tespit edildigi i¢in regresyon
analizleri yapilmistir. Bu regresyon analizlerine gore; besin tiikketim sikligi anketi
verileri ile hesaplanan BFA’daki viicut agirlign basma 1 pg/kg artis APG’de 2,816
mg/dL’lik bir artisa neden olurken; besin tiikketim kaydi verileri ile hesaplanan
BFA’daki viicut agirhigr basina 1 pg/kg artis ise 2,281 mg/dL’lik bir artisa neden
olmaktadir (siras1 ile %95 GA: 2,416-3,216 ve p<0,001; %95 GA: 1,926-2,636 ve
p<0,001) (Cizelge 3.19).

Hindistan’da 60 yetiskin birey (35-55 yas) (n:30 tip 2 diyabet) ile yapilan bir
calismada da benzer sekilde APG ile BFA arasinda anlamli pozitif yonde bir
korelasyon tespit edilmistir (r=0,400 ve p=0,002) (Soundararajan ve ark., 2019).
Cin’de 1872 yetiskin birey (40 yas ve lizeri) ile yapilan bir kohort ¢alismasinda; iiriner
BFA diizeyleri dort ¢ceyrege ayrilmis (sirast ile <0,61; 0,61-1,07; 1,08-1,89 ve >1,89
ug/g kreatinin) ve BFA diizeyi arttikca APG diizeyi de anlamli olarak artmistir (sirasi
ile 5,18 £ 1,07; 5,24 + 1,32; 5,27 + 1,22 ve 5,32 £ 1,24; p=0,04) (Wang ve ark., 2020).
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Yapilan bazi ¢aligmalarin ve bu ¢alismanin sonuglari incelendiginde; BFA’nin, APG
tizerinde olumsuz etkileri oldugu goriilmiistiir. Bu durum; 6zellikle BFA’nin adipoz
doku, iskelet kasi gibi hiicrelerde insiilin direncine ve pankreasin beta hiicrelerinde

hasara yol agmasindan kaynaklandig diistiniilmektedir.

Hemoglobin Alc, son ii¢ aylik plazma kan glukoz diizeyinin bir 6l¢iisiidiir ve
diyabeti bulunan bireylerde kan glukozu kontroliinii degerlendirmek amaci ile
kullanilmaktadir (International Expert Committee, 2009). Bu ¢alismada tip 2 diyabeti
bulunan bireylerde (n:65) olgiilen HbAlc degeri ile besin tiiketim sikligi anketi
verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktar1 arasinda istatistiksel olarak pozitif
yonde miikemmel bir korelasyon saptanmistir (r=0,776 ve p=0,036) (Cizelge 3.20).
Bisfenol A’daki viicut agirligi basina 1 pg/kg artis, HbAlc’de %0,032’lik bir artiga
neden olmaktadir (%95 GA: 0,002-0,0062 ve p=0,039) (Cizelgede belirtilmemistir).
Pakistan’da 400 yetigskin birey ile yapilan bir vaka kontrol calismasinda da benzer
sekilde HbAlc ve tiriner BFA diizeyi arasinda anlamli pozitif yonde bir korelasyon
belirlenmis ve BFA’daki viicut agirligi basina 1 pg/kg artisin, HbAlc’de %0,3634°1ik
bir artisa neden oldugu tespit edilmistir (%95 GA: 0,4341-0,7307 ve p<0,0001) (Haq
ve ark., 2020). Bu calismanin sonucu degerlendirildiginde, uzun dénemli kan glukoz
diizeyi hakkinda bilgi veren HbAlc diizeyinin BFA maruziyeti ile arttig1 goriilmiistiir.
Bu baglamda, HbAlc diizeyini etkileyen besinler ile olusabilecek BFA maruziyet
diizeyi konusunda, bireyleri bilgilendirici egitimlerin yapilmast  gerektigi

diistiniilmektedir.

Bisfenol A’nin olumsuz etkileri ilk defa hayvan g¢alismalari ile gésterilmistir.
Erkek yetiskin fareler (kontrol grubu n:6; 0,5 mg/kg/giin BFA verilen grup n:6 ve 2
mg/kg/giin BFA verilen grup n:6) lizerinde yapilan bir ¢aligmada, BFA’ nin lipit profili
tizerinde olumsuz etkilerinin olabilecegi gosterilmistir (Moghaddam ve ark., 2015). Bu
calismada ise bireylerin hem besin tiiketim siklig1 anketihem de besin tiiketim kaydi
verileri yardimi ile hesaplanan BFA maruziyet miktar1 ile trigliserit (TG), total
kolesterol (TK), LDL-kolesterol (LDL-K) degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptanmazken (p>0,05) HDL-kolesterol (HDL-K) arasinda

istatistiksel olarak anlamli negatif yonde diisiik ve 6nemsiz bir korelasyon saptanmistir
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(swras1 ile r=-0,159; p=0,030 ve r=-0,199; p=0,006) (Cizelge 3.20). Besin tiikketim
sikligi anketi verileri ile hesaplanan BFA’daki viicut agirligi basma 1 pg/kg artis
HDL-K’de 0,140 mg/dL’lik bir azalmaya neden olurken besin tiiketim kaydi verileri
ile hesaplanan BFA’daki viicut agirligl basina 1 pg/kg artis ise 0,094 mg/dL’lik bir
azalmaya neden olmaktadir [siras1 ile %95 GA: (-0,218)-(-0,061) ve p<0,001; %95
GA: (-0,161)-(-0,027) ve p<0,001] (Cizelgede belirtilmemistir.). Soundararajan ve ark.
(2019), 60 yetiskin birey ile yaptig1 bir ¢alismada da sadece BFA ile TG ve HDL-K
arasinda anlamli bir iliski saptamistir (sirast ile =0,417 ve p=0,001; r=-0,352 ve
p=0,006). Wang ve ark. (2020), 1872 yetiskin birey ile yaptig1 ¢alismada; en yiiksek
BFA ¢eyreginde (>1,89 pg/g kreatinin); en yliksek LDL-K ve en diisiik HDL-K diizeyi
bildirmistir (siras1 ile p=0,009 ve p=0,004). Bisfenol A’nin lipit profili tizerindeki
olumsuz etkileri konusunda celiskili sonuc¢lar olmasina ragmen BFA’nin endokrin
bozucu olarak bilinmesinden dolay: lipit profili lizerinde de olumsuz etkileri

olabilecegi goz ardi edilmemelidir.

Bisfenol A’nin endokrin bozukluk, oksidatif stres, inflamasyon indiiksiyonu ve
epigenetik degisiklikler araciligi ile hipertansiyon (HT) riskini arttirabilecegi
diistiniilmektedir (Han ve Hong, 2016). Amerikan Kohortu (n:1380) ile yapilan bir
calismada, tiriner BFA miktar1 arttikga HT goriilme riski de anlamli olarak artmistir
(swras1 ile OR: 1,11 %95 GA: 0,71-1,74 ve OR: 1,50 %95 GA: 0,12-2,00; p<0,05)
(Shankar ve Teppala, 2012). Bu ¢alismada ise, maruz kalinan BFA ile SKB ve
diastolik kan basinct DKB arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 3.20). Soundararajan ve ark. (2019), 60 yetiskin
birey ile yaptig1 bir caligmada da bu ¢alisma ile benzer sonug gozlemistir (p>0,05). Bu
calismada anlamlilik ¢ikmamasina ragmen, BFA ile kan basinci arasinda olumsuz
yonde bir iligki olabilecegi diisiinlilmektedir. Bunun nedeni, BFA’nin metabolik

siirecleri etkileyerek viicutta bazi olumsuz degisikliklere yol acabilmesidir.

Bireylerde bazi antropometrik dlgiimler (viicut agirhigi, boy uzunlugu, BKI, bel
cevresi, kalca ¢evresi, bel-kalca orani, boyun c¢evresi ve bel-boy orani) ile maruz

kalinan BFA miktar1 arasindaki olas iliski degerlendirilmistir (Cizelge 3.21).
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Antropometrik Ol¢iimler ile BFA maruziyet miktar1 arasindaki olasi iliski
incelendiginde (Cizelge 3.21), bireylerin hem besin tiiketim siklig1 anketihem de besin
tikketim kaydi verileri yardimi ile hesaplanan BFA maruziyet miktar1 ile beden kiitle
indeksi (BKI) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmamistir
(p>0,05). Ancak Ko ve ark. (2014), obezite ile tiriiner BFA diizeyi arasindaki iliskiyi
degerlendirmek amaci ile 1030 Koreli yetiskin birey ile yaptig1 bir ¢alismada; BK1 ile
BFA arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulmustur (=0,1866 ve p=0,0128).
Farkliligin nedeni, hem Orneklem sayisinin fazla olmasindan hem de bu g¢alismanin
diyabeti olanlar ve kan glukoz diizeyine gore prediyabet tanist alanlar ile
normoglisemiklerin  dahil edildigi bir grup {izerinde yapilmis olmasindan

kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir.

Bireylerin hem besin tiikketim siklig1 anketihem de besin tiiketim kaydi verileri
yardimiyla hesaplanan BFA maruziyet miktar1 ile boy uzunlugu arasinda istatistiksel
olarak anlamli negatif yonde diisiik ve dnemsiz bir korelasyon saptanmistir (sirast ile
r=-0,169; p=0,021 ve r=-0,190; p=0,009). Ko ve ark. (2014), 1030 Koreli birey ile
yaptig1 calismada da benzer sekilde boy uzunlugu ve BFA arasinda negatif bir iligki
belirlemistir (r=-0,0992 ve p=0,0341) (Cizelge 3.21).

Bel c¢evresi, kalca ¢evresi, bel-kal¢a orani, boyun cevresi ve bel-boy orani ile
sadece besin tiiketim siklig1 anketi verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktar
arasinda istatistiksel olarak negatif yonde diisiik ve Onemsiz bir korelasyon
saptanmigtir (sirast ile r=-0,201 ve p=0,006; r=-0,146 ve p=0,045; r=-0,169 ve
p=0,020; r=-0,151 ve p=0,038; r=-0,170 ve p=0,020) (Cizelge 3.21). Hong ve ark.
(2017), 296 Giiney Koreli yetiskin kadin birey ve Savastano ve ark. (2015), 76 Italyan
erkek birey ile yaptiklar1 ¢aligmalarda ise bel ¢evresi ve BFA arasinda pozitif bir iligki
tespit etmistir (sirast ile r=0,18 ve p<0,01; 1=0,363 ve p=0,001). Soundararajan ve ark.
(2019), Hindistan’da 60 yetiskin birey ile yaptig1 bir vaka kontrol ¢alismasinda ise bel-
kalca oran1 ve BFA arasinda anlamli bir iliski saptamamistir. Bu parametreler ile BFA
arasinda yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar elde edilmekle birlikte, 6zellikle kronik
hastaligt olanlarda normal kabul edilen degerlerin {iizerine ¢ikan Onemsiz

degisikliklerin bile ilerleyen yillarda kronik hastaliklara komorbitlerin eklenme

129



olasiligimi arttirabilecegi, dolayisi ile antropometrik parametrelerin takip edilmesi

degisiklikler olustugunda 6nlem alinmasinin 6nemli oldugu diistiniilmektedir.

Viicut agirligi ile sadece besin tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan BFA
maruziyet miktar1 arasinda istatistiksel olarak negatif yonde diisiik ve Onemsiz bir
korelasyon saptanmistir (r= -0,206 ve p=0,005) (Cizelge 3.21). Ko ve ark. (2014),
1030 Koreli birey ile yaptig1 ¢alismada ise bireylerin viicut agirliklar1 ve tiriner BFA
arasinda anlamli bir iligki bulmamistir. Amerika’da 975 yetiskin kadin birey ile
yapilan bir ¢alismada; lriner BFA diizeyleri dort ¢eyrege ayrilmis ve BFA’nin en
diisiik ¢eyreginden en yiiksek ¢eyregine dogru bir yilda viicut agirliginda artis
meydana gelmistir (siras1 ile OR %95 GA: referans; 0,15; 0,18 ve 0,23; p=0,02) (Song
ve ark., 2014). Bisfenol A, endokrin bozucu bir kimyasal olmasi nedeni ile viicut
agirlig lizerinde olumsuz etkiler gosterebilir. Bu calismada diger ¢alismalarin aksine
bir sonu¢ elde edilmesi, viicut agirlig1 tizerinde etkili diger faktorlerin varligindan

kaynaklanmis olabilir.

4.10. Diyetle Maruz Kalinan Toplam Bisefenol A Miktarimin Bireylerin Bazi

Biyokimyasal Bulgularina ve Kan Basin¢larina Gore Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin bazi biyokimyasal bulgularmma (Ek-5) ve kan
basinglarina gore siniflandirma yapilmis ve bu sinmiflandirilmalarda, gruplar arasinda
(normoglisemik, prediyabet ve tip 2 diyabet) BFA maruziyet diizeyleri
degerlendirilmistir (Cizelge 3.22 ve Cizelge 3.23). Maruz kaliman BFA diizeyini; bu
biyokimyasal bulgulara ve kan basincina gore her {i¢ grup arasinda degerlendiren
halihazirda mevcut c¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle bu ¢alismanin sonuglari,

baska calismalarin sonuglari ile kiyaslanamamaistir.

Bireylerin LDL-K, HDL-K, SKB ve DKB degerlerine gore olusturulan
siiflamalarda besin tiiketim siklig1 anketinden hesaplanan BFA maruziyeti, her ii¢
grup arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve BFA maruziyeti sirasi ile en fazla tip

2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik gruptadir (p<0,05). Aglik kan glukozunun
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sadece yiiksek olan grubunda anlamli farklilik olup; en fazla maruziyet sirasi ile tip 2
diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta tespit edilmistir (p=0,013). Trigliserit
diizeyine gore siniflandirildiginda sadece optimal grupta anlamlilik olup; en fazla
maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta belirlenmistir
(p<0,001). Bireylerin TK diizeylerine gore ise sadece optimal (p<0,001) ve yiiksek
(p=0,022) grupta anlamlilik olup; en fazla maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet

ve normoglisemik grupta saptanmustir (Cizelge 3.22).

Bireylerin TG, LDL-K, HDL-K, SKB ve DKB degerlerine gére olusturulan
siiflamalarda besin tiiketim kaydindan hesaplanan BFA maruziyeti, her li¢ grup
arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve BFA maruziyeti, tim smiflamalarda sirasi
ile en fazla tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik belirlenmistir (p<0,001). A¢lik
plazma kan glukozuna gore sadece yiiksek grupta anlamli farklilik olup; en fazla
maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta tespit edilmistir
(p<0,001). Bireylerin TK diizeylerine gore ise sadece optimal (p<0,001) ve yiiksek
(p<0,001) grupta anlamlilik olup; en fazla maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet
ve normoglisemik grupta saptanmistir (Cizelge 3.23).

Genel olarak incelendiginde; baz1 biyokimyasal bulgulara ve kan basincina gore
degerlendirilen BFA diizeyinin; bu parametrelerin optimal oldugu diizeylerde bile en
fazla yine tip 2 diyabet grubunda oldugu goriilmektedir. Bu durum BFA’nin viicutta
endokrin bozucu olarak metabolik siireglere katilmasi ve tip 2 diyabetli bireylerde var

olan durumun daha da olumsuz etkilenmesine yol agabilir.

4.11. Diyetle Maruz Kalinan Toplam Bisefenol A Miktarinin Bazi
Antropometrik  Olciimlere Goére Olusturulan Risk Gruplarinda

Degerlendirilmesi

Bisfenol A gibi endokrin bozucu kimyasallarin; néroendokrin sistem, pankreas,
bagirsaklar ve adipositler lizerindeki olumsuz etkileri araciligi ile viicut agirlig

homeostazini  bozabilecegi ve viicut yaginda artislara neden olabilecegi
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diistiniilmektedir. Bu olumsuz sonuglarin, kronik hastaliklar gibi bir¢ok hastaligin

gelisimine zemin hazirlayabilecegi diistiniilmektedir (Vom Saal ve ark., 2012).

Calismaya katilan bireylerin son {i¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketianketi ve
bir giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden yararlanilarak hesaplanan BFA maruziyeti
ile baz1 antropometrik Sl¢limlere gore saglik agisindan risk durumu arasindaki olasi

iliski degerlendirilmistir (Cizelge 3.24).

Her iki yontemin verileri ile de hesaplanan BFA maruziyeti ile BKi degerine,
boyun c¢evresine ve bel-boy oranina gore saglik agisindan risk durumlari arasinda
herhangi bir anlamli iliski tespit edilmemistir (p>0,05). Bel cevresine gore saglik
acisindan risk durumu ile sadece son {i¢ aya ait besin tiikketim sikligi anketi
verilerinden hesaplanan BFA arasinda anlamli negatif yonde diisiik ve 6nemsiz bir
korelasyon saptanirken (r= -0,004 ve p=0,014), bel-kal¢a oranina gore saglik agisindan
risk durumu ile sadece bir giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan BFA
arasinda anlamli negatif yonde diisiik ve Onemsiz bir korelasyon saptanmistir (1= -
0,154 ve p=0,035). Bel-kal¢a oranina, boyun gevresine ve bel-boy oranina gore saglik
acisindan risk durumu ile BFA arasinda olasi iliskiyi degerlendiren literatiirde
halihazirda mevcut ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle bu caligmanin sonuglari,
sadece BKI degerine ve bel cevresine gore saglik agisindan risk durumu ile BFA
arasindaki olast iligskiyi degerlendiren caligmalarin sonuglar1 ile karsilagtirilmistir.
Ornegin Hao ve ark. (2018), 888 yetiskin Cinli birey ile yaptigi bir kohort
caligmasinda; iiriner BFA diizeyinin en yiiksek c¢eyreginde (1,51-2,95 ng/mL), bel
cevresine gore saglik acisindan riskin (kadin>80 cm ve erkek>90 cm) en yiiksek

oldugunu belirlemistir (OR:1,81 %95 GA: 1,08-3,05; p=0,03).

Liibnan’da 501 yetiskin birey (>18 yas) ile yapilan kesitsel bir ¢aliymada; BKI
degerine gore risk siniflamas1 (BKI>30 kg/mz) yapilmis ve saglik acisindan en yliksek
risk, liriner BFA diizeyinin en yiiksek ¢eyreginde (> 2,432 pg/g kreatinin) tespit
edilmistir (OR:1,70 %95 GA: 1,09-2,66; p=0,02) (Mouneimne ve ark., 2017). Yapilan
bir bagka ¢aligmada ise, 1521 yetiskin Amerikan bireyin (>18 yas) hem BKI degerine
(BK1>30 kg/mz) hem de bel ¢evresine (kadin>88 cm ve erkek>102 cm) gore risk
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siiflamasi yapilmis ve her iki antropometrik 6lgiime gore saglik acisindan en yiiksek
risk, liriner BFA diizeyinin en yiiksek ¢eyreginde (>2,6 ng/mL) saptanmistir (sirasi ile
OR:1,75 %95 GA: 1,08-2,84; p=0,04 ve OR:1,51 %95 GA: 1,01-2,25; p=0,02) (Liu ve
ark., 2017). Degerlendirilen bu ¢alismalarin sonucglarindan, BFA maruziyet diizeyinin
viicut kompozisyonunda olumsuz degisikliklere yol actigi ve bu etkisi ile saglik

problemleri agisindan risk olusturabildigi goriilmektedir.

Bu calismada diger ¢alismalarin aksine; genel olarak antropometrik Olglimlere
gore saglik agisindan risk durumu ile maruz kalinan BFA arasinda anlamli bir iligki
saptanmamasinin nedeni olarak, viicut kompozisyonu iizerinde BFA disinda birgok

faktoriin etkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismaya katilan bireylerin ayrica bazi antropometrik dlgiimlerine (BKI, bel
cevresi, bel-kalca orani, boyun cevresi ve bel-boy orani) gore risk gruplari
olusturulmus ve bu risk gruplarinda, gruplar arasinda (tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik) BFA maruziyet diizeyi degerlendirilmistir (Cizelge 3.25 ve Cizelge
3.26). Maruz kalinan BFA diizeyini; bu antropometrik 6lgiimlere gore olusturulan risk
gruplarinda, her ii¢ grup arasinda degerlendiren halihazirda mevcut calisma
bulunmamaktadir. Bu nedenle bu ¢alismanin sonuglari, baska ¢alismalarin sonugclari

ile kiyaslanamamuistir.

Bireylerin BKI degerine, bel ¢evresine ve bel-boy oranma gore olusturulan risk
gruplarinda, besin tiiketim siklig1 anketianketinden hesaplanan BFA maruziyeti, her ti¢
grup arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve BFA maruziyeti, tiim risk gruplarinda
siras1 ile en fazla tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta belirlenmistir
(p<0,05). Bel-kal¢a oranina gore sadece risk bulunan grupta anlaml farklilik olup; en
fazla maruziyet, sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta tespit
edilmistir (p=0,049). Boyun cevresine gore ise sadece risk bulunmayan grupta anlaml
farklilik olup; en fazla maruziyet, yine sirast ile tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik  grupta belirlenmistir  (p=0,007) (Cizelge 3.25). Bireylerin
degerlendirilen tiim antropometrik 6l¢iimlere gore olusturulan risk gruplarinda; besin

tiiketim kaydindan hesaplanan BFA maruziyeti, her ili¢ grup arasinda anlamli olarak
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farkli bulunmus ve BFA maruziyeti tiim risk gruplarinda sirasi ile en fazla tip 2

diyabet, prediyabet ve normoglisemik grupta saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 3.26).

Bu calismanin sonuglarindan; bazi antropometrik olgiimlere gore olusturulan
risk gruplarinda, BFA maruziyetinin en fazla sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik gruplarinda oldugu ve sadece boyun c¢evresinde istatistiksel agidan

anlamlilik olmadig1 goriilmektedir.

4.12. Diyetle Maruz Kalinan Toplam Bisefenol A Miktan ile Bisfenol A
Maruziyeti Uzerinde Etkisi Olabilecek Cesitli Parametreler Arasmdaki

Olas: iliskinin Degerlendirilmesi

Bireylerin diyetle maruz kaldiklar1 toplam BFA miktar1 ile BFA maruziyeti
tizerinde etkisi olabilecek ¢esitli parametreler (yas, ortalama diyabet siiresi, enerji
alimi, hayvansal kaynakli protein ve antioksidan mikro besin 6gelerinin alimi gibi)

arasindaki olasi iligski Cizelge 3.27°de degerlendirilmistir.

Bisfenol A, ¢esitli mekanizmalarla oksidatif stresi arttirabilmekte ve bu yolla
hiicrelerin hasar gérmesine, hiicre apoptozuna neden olabilmektedir (Amjad ve ark.,
2020). Ratlar Ttizerinde yapilan ¢alismalarda; A, C ve E vitaminleri gibi
antioksidanlarin, BFA’nin neden oldugu hiicre hasarini onarabildigi gosterilmistir
(Haroun ve ark., 2019; Koda ve ark., 2007; Srivastava ve Gubta, 2018). Bu ¢alismada,
katilimcilarin antioksidan mikro besin 6gelerinden sadece A vitamini alim miktar ile
besin tiiketim siklig1 anketi verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktar1 arasinda
(r=-0,145 ve p=0,048) ve E vitamini alim miktar1 ile her iki yontem ile de elde edilen
BFA maruziyet miktar1 arasinda anlamli negatif yonde diisiik bir korelasyon
saptanmigtir (BTS: r= -0,223 ve p=0,002; r= -0,171 ve p=0,019) (Cizelge 3.27).
Bisfenol A’nin oksidatif stres {izerindeki etkileri disiliniildiigiinde; ozellikle
antioksidan ozellik gdsteren mikro besin 6gelerinin yeterli diizeyde alinmasi, BFA nin

hiicreler tizerindeki olumsuz etkilerinin diizeltilmesinde etkili olabilmektedir.
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Bisfenol A, yiiksek oranda lipofilik ve biyobirikimlilik 6zelligine sahip bir
kimyasaldir. Bu nedenle yag icerigi yiiksek olan (6zellikle hayvansal kaynakli)
besinlerde daha fazla birikebilmektedir (Siddique ve ark., 2021). Calismada bu
durumu degerlendirmek amaciyla bireylerin hayvansal kaynakli protein ve doymus
yag alim miktarlart ile BFA maruziyetleri arasindaki iliski degerlendirilmis olup,
bireylerin hayvansal kaynakli protein alimi ile besin tiiketim kaydindan hesaplanan
BFA maruziyeti arasinda anlamli diisiik ve onemsiz pozitif yonde bir korelasyon

oldugu tespit edilmistir (r=0,243 ve p=0,001) (Cizelge 3.27).

Bu ¢alismada BFA maruziyeti tizerinde etkili olabilecek yas, ortalama diyabet ve
prediyabet siiresi gibi faktorler ile BFA maruziyeti arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmamugtir (p>0,05) (Cizelge 3.27). LaKind ve Naiman (2011), 2005-2006
NHANES verilerini kullandiklar1 bir ¢alismada; BFA maruziyetinin en fazla 6-11 yas
grubunda oldugunu ve yasla birlikte maruziyetin azaldigini saptamistir. Bu ¢alismada
yas ile BFA maruziyeti arasinda anlamli bir iliski goriilmemesi; ¢alismanin sadece
yetiskin grup ile yapilmasi ve bu grubun beslenme aligkanliklarinin (fast-food ve
disarida yeme sikliginin daha az olmasi vb.) diger gruplardan farkli olmasindan

kaynaklanmis olabilir.

4.13. Tip 2 Diabetes Mellitus Olma Durumu ile Diyetle Maruz Kalinan

Toplam Bisefenol A Miktarinin Degerlendirilmesi

Bisfenol A’nin ¢esitli hiicresel ve molekiiler mekanizmalar yolu ile; karaciger,
iskelet kasi, adipoz doku gibi hiicrelerde insiilin direncine ve pankreasin beta-
hiicrelerinde apoptoza veya disfonksiyona neden olabilecegi gosterilmistir. Bu etkileri
nedent ile tip 2 diyabetin gelisiminde rolii olabilecegi diisliniilmektedir (Akash ve ark.,
2020). Genel olarak degerlendirdigimiz ¢alismalarda idrar ve serum 6rneklerinde BFA
maruziyeti incelenirken, bu calismada farkli olarak sadece diyet ile maruz kalinan
BFA miktar1 incelenmistir. Ornegin Tip 2 diyabet ve BFA arasindaki olasi iliskiyi
degerlendirmek i¢in Amerika’da 3967 yetiskin birey (n:467 tip 2 diyabet) ile yapilan
bir kohort ¢alismasinda; en yiliksek iiriner BFA ¢eyregi (>4,20 ng/mL), en diisiik
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ceyrek (<1,10 ng/mL) ile kiyaslandiginda tip 2 diyabet goriilme riski anlamli olarak
artmistir (OR: 1,68 %95 GA: 1,22-2,30; p=0,002) (Shankar ve Teppala, 2011). Benzer
sekilde Meksika’da 404 yetiskin kadin birey (n:70 tip 2 diyabet) ile yapilan bir
calismada da, en yiiksek iiriner serbest BFA c¢eyregi (4,06-224,53 ng/g kreatinin), en
diisiik ¢eyrek (0,67—4,05 ng/g kreatinin) ile kiyaslandiginda tip 2 diyabet goriilme riski
anlamli olarak artmistir (OR: 1,85 %95 GA: 1,04-3,28; p<0,05) (Murphy ve ark.,
2019).

Soundararajan ve ark. (2019), 60 yetiskin birey (35-55 yas) (n:30 tip 2 diyabet)
ile Hindistan’da yaptiklar1 bir vaka kontrol ¢alismasinda; serum BFA diizeyindeki 1
ng/mL’lik bir artis sonucunda tip 2 diyabet goriilme riskinde 1,032 kat artis oldugunu
tespit etmistir (%95 GA: 1,002-1,063; p=0,036). Tip 2 diyabet gelisimi iizerinde etkisi
olabilen yas, cinsiyet ve BKI’nin etkileri de gdz 6niine alindiginda ise riskte 1,052 kat
artis oldugu belirlenmistir (%95 GA: 1,011-1,096; p=0,014). Yapilan bir baska vaka
kontrol ¢aligmasinda; 130 Cinli yetiskin birey (n:65 tip 2 diyabet) calismaya dahil
edilmis ve bu calismada da en yiikksek serum BFA ¢eyregi (>2.7 pg/L), en disik
ceyrek (= 1,7 pg/L) ile kiyaslandiginda tip 2 diyabet goriilme riski anlamli olarak
artmistir (OR: 3,025 %95 GA: 1,031-8,881; p=0,044) (Ma ve ark., 2021).

Calismada ozellikle diyet ile maruz kalinan miktarin bakilmasimnin nedeni,
BFA’ya maruziyetin en fazla oral yol ile gerceklesmesidir. Diyet ile maruziyeti
degerlendirirken hem son ii¢ aya ait besin tiiketim sikligi anketi hem de bir giinliik
besin tiiketim kaydi verileri temel alinarak hesaplama yapilmistir. Tip 2 diyabeti olan
bireylerde olmayanlara gore, besin tiikketim sikligi anketi verileri ile hesaplanan BFA
maruziyetinin 0,048 pg/kg viicut agirligl; besin tiikketim kaydi verileri ile hesaplanan
BFA maruziyetinin 0,037 pg/kg viicut agirligi daha fazla oldugu belirlenmistir (Model
1, sirast ile %95 GA: 0,028-0,067 ve p<0,001; %95 GA: 0,031-0,043 ve p<0,001).
Bisfenol A maruziyetini etkileyebilen cinsiyet, BKI, bel ¢evresi gibi bagimsiz
degiskenlerin etkileri de goz Oniine alindiginda; tip 2 diyabeti olan bireylerde
olmayanlara gore BFA maruziyeti sirasi ile 0,052 ve 0,040 ng/kg viicut agirligi daha
fazladir (Model 2, siras1 ile %95 GA: 0,031-0,072 ve p<0,001; %95 GA: 0,035-0,046

ve p<0,001). Bisfenol A maruziyetini etkileyebilen egitim durumu, sigara kullanimi
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gibi bagimsiz degiskenlerin etkileri goz Oniline alindiginda; tip 2 diyabeti olan
bireylerde olmayanlara gére BFA maruziyeti sirast ile 0,053 ve 0,036 pg/kg viicut
agirligi daha fazladir (Model 3, sirasi ile %95 GA: 0,032-0,075 ve p<0,001; %95 GA:
0,029-0,042 ve p<0,001). Bisfenol A maruziyetini etkileyebilen enerji alimi, hayvansal
protein alimi gibi beslenme faktorleri gbz Oniine alindiinda; tip 2 diyabeti olan
bireylerde olmayanlara géore BFA maruziyeti sirast ile 0,048 ve 0,036 pg/kg viicut
agirligr daha fazladir (Model 4, sirasi ile %95 GA: 0,028-0,068 ve p<0,001; %95 GA:
0,031-0,042 ve p<0,001). Bisfenol A maruziyetini etkileyebilen saklama kabi tiirii, su
1sitma aract gibi bagimsiz degiskenlerin etkileri gbz Oniine alindiginda ise; tip 2
diyabeti olan bireylerde olmayanlara gére BFA maruziyetinin sirasi ile 0,034 ve 0,035
ug/kg vicut agirligr daha fazla oldugu belirlenmistir (Model 5, sirast ile %95 GA:
0,014-0,054 ve p<0,001; %95 GA: 0,028-0,041 ve p<0,001) (Cizelge 3.28).

Inceledigimiz calismalarda maruz kalinan BFA ile tip 2 diyabet gelisimi
arasinda pozitif yonde bir iliski saptanmistir. Bu calismada da tip 2 diyabeti olan
bireylerde olmayanlara kiyasla diyetle BFA maruziyetinin daha fazla oldugu
belirlenmistir. Bu nedenle bireyler, BFA maruziyetinin tip 2 diyabet gibi kronik
hastaliklarin seyrini olumsuz etkileyebilecegi ve bu durumun olma olasiligini arttiran
diger etmenler (bireyin genel Ozellikleri ve antropometrik parametreleri gibi)

konusunda bilgilendirilmeli, alinabilecek 6nlemler konusunda bilinglendirilmelidirler.
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5. SONUC VE ONERILER

Bu caligma; normoglisemik, prediyabet ve tip 2 diabetes mellitusu (tip 2

diyabet) olan bireylerin beslenme aliskanliklari, besin hazirlama/pisirme/saklamada

kullanilan materyaller ve ambalajli olarak satin aldiklar1 bazi besinler yolu ile maruz

kaldiklar1 bisfenol A miktarinin gesitli parametreler ile iligkisinin degerlendirilmesi

amact ile izmir Odemis Devlet Hastanesi’nde 20-64 yas arasinda; hekim tarafindan

tip 2 diyabet tanis1 alan 65, prediyabet tanisi alan 61 ve normal glukoz toleransina

sahip 62 yetiskin birey olmak iizere toplam 188 goniillii yetiskin birey ile yapilmustir.

Calismaya dahil edilen bireylerin %62,2’si  kadin, %37,8’1 erkektir.
Katilimcilarin ortalama yaslart 44,78+11,13 yildir (p>0,05). Tip 2 diyabet
bulunan bireylerde ortalama diyabet siiresinin 6,11+7,16 yil, prediyabet bulunan
bireylerde ise ortalama 1,20+0,91°dir. Diyabeti bulunan bireylerin %60,0’1 oral
antidiyabetik tedavi (OAD), %21,5°1 insiilin tedavisi ve %18,5’1 hem OAD tedavi
hem de insiilin tedavisi almaktadir.

Bireylerin %59,0’unda tip 2 diyabet disinda baska bir saglik sorunu vardir. En
fazla gorillen saglik sorunu obezite (%48,6) olup bunu kardiyovaskiiler
hastaliklar (%34,2) ve hipertansiyon (%33,3) izlemistir. Bireylerin %38,3’i
(diyabet dahil) hastaliklarina 6zgii diyet uygulamaktadir (p<0,001).

Bireylerin son ii¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketi verilerinden yararlanilarak
hesaplanan giinlik BFA maruziyeti sirasi ile en fazla et grubu (%45,7), siit ve siit
tiriinleri grubu (%18,1) ve alkolsiiz iceceklerden (%17,4); bir giinliikk besin
tiiketim kayd1 verilerinden yararlanilarak hesaplanan giinliik BFA maruziyeti ise
siras1 ile en fazla et grubu (%38,5), sebze-meyve grubu (%18,3) ve siit ve siit
tirtinleri grubundan (%16,8) kaynaklanmistir.

Calismaya katilan bireylerin son ii¢ aya ait besin tiikketim siklig1 anketi
verilerinden hesaplanan ortalama BFA maruziyet miktar1 0,0527 pg/kg viicut
agirligi/giin ve bir giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan ortalama

BFA maruziyet miktart ise 0,0457 pg/kg viicut agirligl/glin olarak tespit
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edilmistir ve en fazla maruziyet sirasi ile tip 2 diyabet, prediyabet ve
normoglisemik gruptadir (p<0,001).

e Besin tiiketim siklig1 anketive besin tiiketim kaydi verilerinden hesaplanan BFA
miktarlar1 arasinda, tim besin gruplarinda ve toplamda anlamli olarak farklilik
saptanmustir (p<0,05).

e Bireylerin gegtigimiz son {i¢ aya ait besin tiiketim siklig1 anketi verileri ve yirmi
dort saatlik geriye doniik besin tiikketim kaydi verilerinden elde edilen giinliik
ortalama BFA maruziyetlerinin ii¢ farkli referans doz i¢in birin (1) altinda
bulunmustur.

e Bireylerin hayvansal kaynakli protein alimi ile besin tiiketim kaydindan
hesaplanan BFA maruziyeti arasinda anlamli diisiik ve 6nemsiz pozitif yonde bir
korelasyon oldugu tespit edilmistir (r=0,243 ve p=0,001).

e Diyet ile maruz kalinan BFA diizeyi tim modellerde, diyabeti olanlarda

olmayanlara kiyasla anlamli olarak daha fazladir (p<0,001).

Bisfenol A ile yapilan birgok in vivo, in vitro ve epidemiyolojik caligmalarda
BFA’nin ciddi saglik problemlerine yol acabilecegi bildirilmistir. Son yillarda
yapilan c¢alismalar, BFA gibi endokrin bozucu kimyasallarin da tip 2 diyabet
tizerinde olumsuz etkilerinin olabilecegini gostermistir. Bu c¢alismada elde edilen
sonuclar, BFA maruziyetinin tip 2 diyabeti olan bireylerde daha fazla oldugunu

ortaya koymustur.

Bisfenol A g¢ogunlukla polikarbonat plastiklerin ve epoksi reginelerin
tretiminde kullanilmaktadir ve besin kaplarinda, konserve kutularin i¢ ylizeylerinde,
ev tozunda ve dental malzemelerde bulunabilmektedir. Viicuda en fazla
gastrointestinal yol ile alinmaktadir. Bu nedenle BFA maruziyeti bakimindan diyet
oldukca Onemli olmaktadir. Bu ¢alismada bireylerin ¢ogunlugu besinleri satin
alirken, saklarken, hazirlarken ve pisirirken plastik materyal tercih etmistir ve en
fazla plastik materyal tercih edenler tip 2 diyabeti bulunan bireyler olmustur.
Bisfenol A’nin tip 2 diyabetin gelisiminde ve seyrindeki etkileri géz Oniine
alindiginda, bireylerin tip 2 diyabetin yanlis beslenme aligkanliklari, sedanter yasam

tarz1 gibi risk faktorlerinin yani sira BFA konusunda da bilinglendirilmeleri biiyiik
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onem arz etmektedir. Bireylerin BFA maruziyetini en aza indirebilmek igin

alabilecekleri 6nlemler sunlardir:

10.

Hazir ve paketli besinler yerine taze besinler tercih edilmelidir.

Plastik ambalajli besinler hi¢ tercih edilmemeli ancak tercih edildiginde
giin 15181ndan korunarak saklanmali ve kisa siirede tiiketilmelidir.

Gortiniir sekilde hasar gormiis, lekelenmis veya hos olmayan bir kokusu
olan plastiklerin ve kaplarin kullanimindan kaginilmalidir.

Polikarbonat veya PET iceren ambalajlar tekrarli bir sekilde
kullanilmamalidir.

Ortasinda yedi (7) rakami olan iiggen geri doniisiim ifadesi bulunan besin
kaplar ve biberonlar kullanilmamalidir.

Besinler 1sitilitken BFA icermeyen uygun kaplar (cam ve besin simifi
plastikler) kullanilmalidir.

Besinleri saklarken paslanmaz g¢elik, cam, porselen veya besin simnifi
plastik kaplar kullanilmalidir.

Polikarbonat plastik kaplarin bulasik makinesinde yikanmasindan
kaginilmalidir.

Cocuklara oyuncak alirken BFA icermeyenler tercih edilmelidir (6zellikle
iki yasin altindaki ¢cocuklar).

Kapali ortamlar, mobilya ve evde bulunan malzemelerden havaya BFA

gecebildigi i¢in bu tiir ortamlar diizenli olarak havalandirilmalidir.

Alinacak bu Onlemler ile, BFA maruziyetini tamamen ortadan kaldirmak

miimkiin olmamaktadir. Ciinkii sebze ve meyvelerde tarladan, hayvansal kaynaklh

besinlerde ise hayvanin beslenmesinden paketleme asamalarina kadar bir¢ok

asamada BFA maruziyeti gergeklesebilmektedir. Ayrica bazi meslek grubunda

calisanlar (kasiyerler gibi) BFA maruziyeti agisindan 6zellikle risk altindadir ve ¢ok

diisiik miktarlarda olsa bile dermal ve solunum yolu ile de BFA maruziyeti

gerceklesebilmektedir. Bu nedenle bu konuda bireysel dnlemlerin disinda devletler,

kurum ve kuruluglar bazinda da oOnlemlerin alinmasi ve politikalarin {iretilmesi

gerekmektedir.
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Bu calismada ayrica katilimcilarin beslenmeleri ve fiziksel aktive yapma
durumlart degerlendirilmis ve her li¢ grup arasinda genel olarak kayda deger bir
farklilik saptanmamustir. Beslenme ve fiziksel aktivite tip 2 diyabetin gelisiminde ve
seyrinde 6nemli etkilere sahiptir. Fiziksel aktivitenin, insiilin direnci ve viicut agirlig
denetimi bagta olmak iizere saglik {izerinde bir¢ok olumlu etkileri bulunmaktadir. Bu
nedenle IDF gibi onemli kuruluglarin Onerileri dogrultusunda bireyler fiziksel
aktiviteye yonlendirilmelidir. Tip 2 diyabeti bulunan bireylerde genel olarak tibbi
beslenme tedavisi; yeterli makro ve mikro besin 6gelerini igermeli, postprandiyal kan
glukozu sapmalarini ve fazla agirlik kazanimini 6nlemelidir. Ayrica li¢ ana ve {i¢ ara
oglin seklinde diizenlenmeli ve diisik glisemik indeksli CHO kaynaklarim
icermelidir. Amerika Tip Enstitlisii’niin 6nerisi dogrultusunda, giinlik CHO alim
miktar1 130 g’in altina diismemelidir. Bireylere beslenme egitimi verilirken ayni

zamanda BFA maruziyetinin 6nlenmesi konusunda da bilgilendirme yapilmalidir.

Bu ¢alismada; diger ¢alismalardan farkli olarak sadece diyet ile maruz kalinan
BFA diizeyi degerlendirilmistir. Hata payini en aza indirmek i¢in, hem besin tiiketim
siklig1 anketianketi hem de bir giinlilk besin tiiketim kaydi verileri yardimi ile
hesaplama yapilmistir. Ek olarak, ileride yapilacak g¢aligmalarda diyet ile maruz
kaliman BFA ile biyolojik oOrneklerdeki (idrar, serum gibi) BFA miktarlar
kiyaslanarak, bireylerde BFA maruziyet miktar1 degerlendirilebilir. Bu c¢alismanin
kiiglik bir orneklem iizerinde yapilmasi c¢alismanin kisithliklart arasindadir. Bu
nedenle, tip 2 diyabet ile maruz kalinan BFA arasindaki olas iliskiyi degerlendiren

genis Ol¢ekli galismalar yapilmalidir.

Literatiirde, tip 2 diyabeti ve prediyabeti bulunan bireylerde dogrudan diyet ile
maruz kalinan BFA diizeyini degerlendiren c¢aligmaya rastlanmamustir. Bu nedenle

ileride konuyla ile ilgili yapilacak ¢alismalara 6rnek olma niteligindedir.

Ulkemizde maruz kalinan BFA ile tip 2 diyabet arasindaki iliskiyi
degerlendiren nadir ¢alisma mevcuttur. Bu nedenle 6zellikle iilkemizde bu konuda

daha fazla ¢aligma yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.
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OZET

Tip 2 Diabetes Mellitus Tamis1 Alan ve Prediyabeti Olan Bireylerde Diyetle
Alinan Bisfenol A Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Kesitsel ve tanimlayici olarak planlanan bu arastirma; normoglisemik, prediyabet ve tip 2
diabetes mellitusu (tip 2 diyabet) olan bireylerin beslenme aligkanliklari, besin
hazirlama/pisirme/saklamada kullanilan materyaller ve ambalajli olarak satin aldiklar1 bazi
besinler yolu ile maruz kaldiklar bisfenol A (BFA) miktarinin gesitli parametrelerle iligkisinin
degerlendirilmesi amaci ile yapilmustir. Arastirmaya; T.C. izmir Odemis Devlet Hastanesi
Dahiliye Poliklinigi’nde takip edilen 20-64 yas araligindaki tip 2 diyabet tanisi alan,
prediyabeti olan ve normal glukoz toleransina sahip toplam 188 birey dahil edilmistir.
Bireylerin genel ozellikleri, biyokimyasal bulgulari, beslenme aligkanliklari, besin tiiketim
miktarlar ve sikliklar1 yiiz ylize uygulanan anket formu araciligi ile elde edilmis ve bireylerin
antropometrik Ol¢timleri alinmigtir. Bireylerin diyet ile maruz kaldiklar1 BFA diizeyi; son {i¢
aya ait besin tiketim sikligi anketianketi ve bir giinliik besin tiiketim kaydi verilerinden
hesaplanmistir. Bireylerin besin tiiketim siklig1 anketi verilerinden hesaplanan ortalama BFA
maruziyet miktar1 0,0527 pg/kg viicut agirligi/giin ve besin tiiketim kaydi verilerinden
hesaplanan ortalama BFA maruziyet miktar1 ise 0,0457 pg/kg viicut agirlhigi/giin’diir.
Bireylerin besin tiiketim siklig1 anketi verilerine gore en fazla BFA maruziyeti sirasi ile et
grubu (%45,7), siit ve siit tirlinleri grubu (%18,1) ve alkolsiiz igecekler grubundan (%17,4);
besin tiiketim kaydi verilerine gore ise en fazla BFA maruziyeti sirasi ile et grubu (%38,5),
sebze-meyve grubu (%18,3) ve siit ve siit tirtinleri grubundan (%16,8) kaynaklanmustir. Her iKi
yontem ile de hesaplanan toplam BFA maruziyet miktar1 en fazla sirasi ile tip 2 diyabet,
prediyabet ve normoglisemik grupta goézlenmistir (p<0,05). Bireylerin her iki yontem ile
hesaplanan BFA maruziyet miktar1 ile APG arasinda istatistiksel olarak anlaml1 pozitif yonde
iyi derecede bir korelasyon saptanmustir (sirasi ile r=0,632; p<0,001 ve r=0,640; p<0,001).
Besin tiiketim siklig1 anketi verileri ile hesaplanan BFA’daki viicut agirligi basina 1 pg/kg
artis APG’de 2,816 mg/dL’lik bir artisa neden olurken; besin tiiketim kaydi verileri ile
hesaplanan BFA’daki viicut agirligi basina 1 pg/kg artis ise 2,281 mg/dL’lik bir artisa neden
olmustur (sirasi ile %95 GA: 2,416-3,216 ve p<0,001; %95 GA: 1,926-2,636 ve p<0,001). Tip
2 diyabeti bulunan bireylerde olgiilen HbAlc degeri ile sadece besin tiiketim sikligi anketi
verilerinden hesaplanan BFA maruziyet miktar1 arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde
miikemmel bir korelasyon saptanmistir (1=0,776 ve p=0,036) ve BFA’daki viicut agirligi
basma 1 pg/kg artis, HbAlc’de %0,032’lik bir artisa neden olmaktadir (%95 GA: 0,002-
0,0062 ve p=0,039). Genel olarak incelendiginde ise diyet ile maruz kalinan BFA diizeyi ile
viicut kompozisyonundaki degisikliklerin belirlenmesinde kullanilan antropometrik 6l¢timler
arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0,05). Tip 2 diyabeti olan bireylerin
olmayanlara kiyasla, diyet ile maruz kaldiklari BFA diizeyi anlamh olarak daha fazla
bulunmustur (Besin Tiiketim Sikligi: Model 1, OR: 0,048 %95 GA: 0,028-0,067; Model 2,
OR: 0,052 %95 GA: 0,031-0,072; Model 3, OR: 0,053 %95 GA: 0,032-0,075; Model 4, OR:
0,048 %95 GA: 0,028-0,067; Model 5, OR: 0,048 %95 GA: 0,028-0,067; p<0,001; Besin
Tiiketim Kaydi: Model 1, OR: 0,037 %95 GA: 0,031-0,043; Model 2, OR: 0,040 %95 GA:
0,035-0,046; Model 3, OR: 0,036 %95 GA: 0,029-0,042; Model 4, OR: 0,036 %95 GA: 0,031-
0,042; Model 5, OR: 0,035 %95 GA: 0,028-0,041; p<0,001). Kesin sonuglar elde edebilmek
i¢in genis O6lgekli daha fazla ¢alismalara gereksinim duyulmaktadir.

Anahtar Sézciikler: Aclik plazma kan glukozu, Bisfenol A, Prediyabet, Tip 2 diabetes
mellitus.
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SUMMARY

Evaluation of Dietary Bisphenol A Levels in Individuals Diagnosed with Type 2 Diabetes
Mellitus and Prediabetes

This research is planned as cross-sectional and descriptive. The aim of this study was to
evaluate the relationship between various parameters and the amount of bisphenol A (BFA)
that individuals with normoglycemic, prediabetes and type 2 diabetes mellitus (type 2
diabetes) are exposed to through their dietary habits, materials used in food
preparation/cooking/storage, and some packaged foods. To research; A total of 188
individuals, aged 20-64, diagnosed with type 2 diabetes, prediabetes, and normal glucose
tolerance, followed in T.R. Izmir Odemis State Hospital Internal Medicine Outpatient Clinic
were included. The general characteristics, biochemical findings, nutritional habits, food
consumption amounts and frequencies of the individuals were obtained through a face-to-face
questionnaire and anthropometric measurements of the individuals were taken. BFA level that
individuals are exposed to with diet; It was calculated from the food consumption frequency
guestionnaire of the last three months and the retrospective twenty-four hour food
consumption record data. The average BFA exposure calculated from the data of the food
consumption frequency questionnaire of individuals is 0.0527 pg/kg body weight/day, and the
average BFA exposure calculated from the food consumption record data is 0.0457 pg/kg
body weight/day. According to the data of the individuals' food consumption frequency
questionnaire, the highest BPA exposure was in the meat group (45.7%), milk and dairy
products group (18.1%), and soft drinks group (17.4%); According to the food consumption
record data, the highest BPA exposure was caused by the meat group (38.5%), the vegetable-
fruit group (18.3%), and the milk and dairy products group (16.8%). Total BFA exposure
calculated by both methods was observed most in type 2 diabetes, prediabetes and
normoglycemic groups, respectively (p<0.05). A statistically significant positive correlation
was found between the amount of BFA exposure calculated by both methods and FPG
(respectively 1=0.632; p<0.001 and r=0.640; p<0.001). While an increase of 1 pg/kg per body
weight in BFA calculated with the data of the food consumption frequency questionnaire
causes an increase of 2.816 mg/dL in FPG; An increase of 1 pg/kg body weight in BFA
calculated from food consumption record data resulted in an increase of 2,281 mg/dL (95%
Cl: 2,416-3.216 and p<0.001; 95% CI: 1.926-2.636 and p<0.001, respectively). A statistically
positive and excellent correlation was found between the HbAlc value measured in
individuals with type 2 diabetes and the amount of BFA exposure calculated only from food
consumption frequency data (r=0.776 and p=0.036), and a 1 pg/kg increase in BFA per body
weight, HbALc It causes an increase of 0.032% in (95% CI: 0.002-0.0062 and p=0.039). When
examined in general, no significant relationship was found between the BFA level exposed
through diet and the anthropometric measurements used to determine the changes in body
composition (p>0.05). Individuals with type 2 diabetes were found to have significantly higher
levels of dietary BFA than those without (Frequency of Food Consumption: Model 1, OR:
0.048 95% CI: 0.028-0.067; Model 2, OR: 0.052 95% CI: 0.031-0.072; Model 3, OR: 0.053
95% CI: 0.032-0.075; Model 4, OR: 0.048 95% CI: 0.028-0.067; Model 5, OR: 0.048 95% CI:
0.028-0.067; p<0.001; Food Consumption Record: Model 1, OR: 0.037 95% CI: 0.031-0.043;
Model 2, OR: 0.040 95% CI: 0.035-0.046; Model 3, OR: 0.036 95% CI: 0.029-0.042; Model
4, OR: 0.036 95% CI: 0.031-0.042; Model 5, OR: 0.035 95% CI: 0.028-0.041; p<0.001).
Further large-scale studies are needed to obtain definitive results.

Keywords: Fasting plasma blood glucose, Bisphenol A, Prediabetes, Type 2 diabetes mellitus.
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Ek-3: Aydinlatilmis Onam Formu

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Arastirmanin adi: Tip 2 Diabetes Mellitus (Seker Hastaligi) Tanis1 Alan ve
Prediyabeti Olan Bireylerde Diyetle Almman Bisfenol A (Besin Ambalajlamada
Kullanilan Bir Madde) Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Sayin goniilli,

Ankara Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Anabilim Dalinda planlanmis olan yukarida adi yazili aragtirmaya katilmanizi
istiyoruz. Bu aragtirmada yer almay1 kabul etmeden Once, arastirmanin ne amagla
yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme c¢ercevesinde dzgiirce
vermeniz gerekmektedir.

Calismanin amaci, diyetle alinan bisfenol A (besin ambalajlamada kullanilan
bir madde) ile obezite (sismanlik) ve tip 2 diabetes mellitus (seker hastaligi)
arasindaki olasi iligkiyi saptamaktir. Calismada size sosyodemografik 6zellikleriniz,
beslenme aligkanliklariniz, giinliik aktivite durumunuz ve biyokimyasal bulgulariniz
ile ilgili gesitli sorular sorulacaktir ve antropometrik ol¢iileriniz alinacaktir. Ortalama
anket stiresi 15 dakikadir.

Bu arastirmada yer almak tlimiiyle sizin isteginize baghidir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da basladiktan sonra yarida birakabilirsiniz. Bu
arastirmanin sonuglar1 bilimsel amaglarla kullanilacaktir. Arastirmadan g¢ekilmeniz
ya da arastirmaci tarafindan arastirmadan ¢ikarilmaniz halinde, sizle ilgili veriler
kullanilmayacaktir. Ancak veriler bir kez anonimlestikten sonra arastirmadan
cekilmeniz miimkiin olmayacaktir. Sizden elde edilen tiim bilgiler gizli tutulacak,
arastirma yayinlandiginda da varsa kimlik bilgilerinizin gizliligi korunacaktir.

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliilere verilmesi
gereken bilgileri iceren metni okudum (ya da s6zlii olarak dinledim). Eksik kaldigin
diistindiiglim konularda sorularimi arastirmacilara sordum. Yazili ve sozlii olarak
tarafima sunulan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anladigim kanisindayim. Bu kosullar
altinda, arastirma kapsaminda elde edilen sahsima ait bilgilerin bilimsel amaglarla
kullanilmasini, gizlilik kurallarina uyulmak kaydiyla sunulmasin1 ve yaymlanmasini,
hicbir baski ve zorlama altinda kalmaksizin, kendi 6zgiir irademle kabul ettigimi
beyan ederim.

Katilimeinin adi ve soyadi Arastirmacinin ad1 ve soyadi
Tarih / Imza Tarih / Imza
Caligma ile ilgili herhangi bir sorunuz oldugunda iletisim kurabilirsiniz.

Mediha YALCIN
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Ek-4: Anket Formu

TiP 2 DIABETES MELLITUS TANISI ALAN VE PREDIYABETI OLAN BiREYLERDE DiYETLE
ALINAN BISFENOL A DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESI

Tarih: Anket No:

A.Genel Ozellikler

1. Cinsivet  1.Erkek 2. Kadin 2. Yaghwe  (Dogum Tarihi ..../..../19.. )

3. Calisma durumu: 1. Calisiyor 2. Calignmuyor

4. Mesleginiz nedir? 1. Memur 2. fsgi 3. Emekli 4. Ev hamimi 5. Diger...ccccooceiennn

5. Egitim Durumu: 1. Okuryazar degil/Okuryazar 2. likokul
3. Ortaokul 4. Lise 5. Lisans/Lisansiistii

6. Tkamet ettiginiz ver sanayi bolgesine vakin nu? 1. Hayir 2. Evet
7. Mesleginiz geregi kimyasallara maruz kaliyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet
8. Soru 7'ye cevabimz “EVET ise: mesleginiz geregi hangi kimyasallara maruz kaliyorsunuz?

1. Madenler (kursun, civa, arsenik, talyum...) 2. Solventler (alkoller, ketonlar, petrol tiriinleri)

3. Gazlar ve Buharlar (amonyak, kikirtlii hidrojen) 4. Asit ve Alkaliler

5. Bovalar 6. Pestisitler 7. Plastik Maddeler (Bisfenol A, vinil kloriir, kloropen)
9. Sigara kullaniyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet il miktar/siklik 3. Biraktim
10. Alkol kullamyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet ............miktar/siklik 3. Biraktim
11. Fiziksel aktivite vapiyor musunuz? (hafiada 3 defa en az 30 dakika) 1. Hayir 2. Evet
12. Cevabimiz “evet” ise fiziksel aktivitenizi nerede yapiyorsunuz? 1. Kapali ortamda 2. Agik havada
B. Saghk Durumuna iliskin Bilgiler
13. Ik kez divabet hastalii tamsmi ne zaman aldiniz? ...................... (vil)
14. Kag vildir divabet hastasisimiz? .........cooooooooeecceeeeieenennse
15. Ik kez predivabet tanisini ne zaman aldimiz? .................. (yil)
16. Divabet hastaligi diginda doktor tarafindan tani almig herhangi bir saghk sorununuz var nu?
1. Havir 2. Evet (1. Sismanhik 2. Kalp-damar hastaliklann 3. Hipertansivon

4, Uriner sistem hastaliklart 5. Diger Endokrin hastahiklar 6. Diger............

17. Hastaligimz ile ilgili herhangi bir divet uyguluyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet............
18. Divabet hastalifimiz igin ilag¢ kullaniyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet

19. Divabet hastaligimiz igin insiilin kullamyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet

20. Yakin dénemde herhangi bir dis tedavisi gérdiiniiz mii?
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1. Hayir 2. Evet (1. Dis dolgusu 2. implant 3. Dis temizligi 4. Kanal tedavisi 5. Diger..........

C. Mutfakta Giinliikk Hayatta Kullamlan Matervaller Hakkinda Bilgi

21. Mutfakta suyu 1sitmak igin hangi aleti kullamyorsunuz?

1. Qelik ¢aydanhik 2. Celik 1sitica 3. Plastik 1sitici

22. Besinleri ne tiir saklama kaplarinda muhafaza ediyorsunuz?

1. Cam 2. Plastik 3. Ozelplastik 4. Celik 5. Emaye 6. Diger................

23, Tirk kahvesini pisirirken ne tiir cezve kullamyorsunuz

1. Celik cezve 2. Bakir cezve 3. Cam cezve 4. Plastik Elektrikli Cezve 5. Metal Elektrikli Cezve

24, Evimizde yvemek verken ne tiir gatal-bigak-kasik kullamiyvorsunuz? 1. Metal 2. Plastik

25. Evinizde s1vi gidalari titketirken ne tar bardak kullaniyorsunuz?

1. Cam 2. Metal 3. Plastik 4. Kagnt

26. Tursu, sal¢a gibi besinlerinizi ne tiir kaplarda muhafaza ediyvorsunuz?

1. Metal 2. Plastik 3. Cam 4. Seramik 5. Toprak

27. Besinleri keserken ne tir kesme yiizevi kullaniyorsunuz?

1. Plastik 2.Cam | 3. Tahta | 4. Diger (Agiklavimz)

Et-tavuk-balik

Taze sebze-mevyve

Ekmek

28. Besinleri pigirirken Kanistirmak, tutmak, toplamak igin ne tiir kepge, masa, spatiil

kullamyorsunuz? (Birden fazla cevap verilebilir.)

1. Metal 2. Tahta 3. Silikon 4. Plastik  5.Hepsi 6. Diger..........

29. Evde igme suyunuz genellikle ne tiir bir saklama kabinda bulunuyor?

1. Plastik 2. Cam 3. Toprak

30. Hamur igi pigirirken ne tiir kalip kullamyorsunuz? (Birden fazla cevap verilebilir)

1. Teflon 2. Silikon 3. Plastik 4. Cam 5. Aluminyum 6. Diger...........
31. Evde besinleri isitirken hangi araglar kullamiyorsunuz? (Birden fazla cevap verilebilir).
1. Mikrodalga 2. Ocak 3. Finin 4. Hepsi 5. Difer....ccocvivvcnninneen

32. Evde pigirdiginiz besinleri isitirken genellikle hangi kap iginde 1sitiyorsunuz?

1. Cam 2. Celik 3. Teflon 4. Aliminyum 3. Porselen 6. Diger......
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D. Beslenme Durumuna Tliskin Bilgiler

33, Crimda kag Ofin tiketirsiniz?  Ana OFin Sayviam
34, Dnzarda ne sikchicla yemek varsiniz? 1. Avda
35. Fast food ne siklikla tikstirsiniz? 1. Avda

38, Asamdaki ifadelerden zize wrygua olanm izaretleyiniz.

2. Haftada ... -

Ifade

TEom

1Ewat

3.Bazen

1. Exde vemelderinizi kendiniz mi vaparzmz?

nsmaz?

2. Evde veya dizarnda hamir-paketli vemelk thketiyvor

3. Evde veya dizanida konssrve (ton balify, et, corba, nusr,
bezelve, nobuat, famualye ve.) besin tiketivor mosumus?

nmsumaz?

4. Evde veya dizarnda Asya stili Haodlle vevs Pirmg tiketivor

5. Evde veya dizarnda tenske kumida icecek (kola, fanta bira)
taketiyar mnnmue?

E. Satin Almada Tercibh Edilen Ambalaj Tiarleri
37. Evinizde kullandizimz ipne anumun ambalzj genellikle hangi materyalden ologrmaktade?
3. hlnsluk {Cemme)

1. Demacana

4. Bidon (EK=ynak Hayrat Cazmesi)

1. Cam Demacana

5. Pet sise (5 W10l

4. Arrhlmz s

32, Asafdaki ipecekleri zztin zluken genallikls hangi tir zmbalajh olanlan tercih ediyvorspme?

1.Cam gige

1.Tewrzpak
alind

3. Plastik
ize

4 Temska
koatu

5. Bamm
almam

. hievve ama

7. Diger

30, Azzmdakd vivecekderi satm alrken hangi tir ambalajh olanlan tercih edivormmnz?

1.Cam kavanog | 1. Plastk | 3.Tensks | 4.Toprak 5 hamm
ui ind Eap almam
1. Tiarzu
2 Zalga
3. Yozt
4. Emnvag
5. Diigar
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F. Besin Tiiketim Sikhi Miktan

) Her [Haftada |Haflada| .| | Ayda| £33 | SATIN ALMA
YiYECEKLER giin | 3-5kez | 1-3 kez "]" 1 kez a:" Hig | Olgii |Miktar| Ak 1:*_"‘51

STUTVE CRONLERI

S0

Ayran

Daondurma

Yogurt

Peynir

Kefir

Krema vb drinler

ET VE CRONLERI

Kimmiz et (islenmemis)

Islenmis Kammz et

Tavuk Eti

Tavuk Ddner

Tavuk Salam/Jambon

Hindi

Av etleri

Balk

YUMURTA

KURUBAKLAGILLER

SEBZELER

MEYVELER

Tunnggiller

Driger taze meyveler
[kabuklukabuksuz belirtiniz)

Kurutulmus Meyveler

Dondurulmus  Meyveler

YAGLI TOHUMLAR

Zeytin (Siyah-Yegil)

Ceviz, findik, badem. fisik

Avgigek, kabak gekirdegi

Diger gerezler

EKMEK VE TAHILLAR

Ekmek ve Tarleri

Piring

Bulgur

Tarhana

Makarna, eriste....

Biskavi, kraker ...

Unlu Mamaller

Fahvalulik Tall Uriinleri

171



Tereyag
I¢ yag/Kuyruk yai
Margarin (Katvyumugak/Sivi}
Siv1 yaglar
Zeytinyagi
Aygigek yagi
Misirdei yagi
| 13- o PR |
SOSLAR
Ketgap
Mayonez
Salga
Hardal

Salata soslar
ICECEKLER

Su (Paket isc marka bilgisi)
Taze Sikalmis meyve ayu

Hazir meyve sy '

Kolah igecekler

Oralet tang gibi gazaz icecek

Maden sulan

Kahve

Gay

Bitki gaylan
DIBRE o osisnpossnsiovsssindl]
HAZIR YEMEKLER
Konserve Kutuda Corba
Levrek Corba

Konserve Pallican Kizartma
Konserve Yaprak Sarma

Konserve Fasulye Pilakisi

Konserve Barbunya Pilakisi
Kungfu Ramen Karides
Erigte Makama

Kungfin Ramen Kizarilmis
Sigwr Eti Eride Makama
Kungfu Ramen Mantarl
Tavuk Eti Eriste Makama
Makameks Acih Domates
Soslu Eriste (Bardak)

Msr (Pianis)

Bamya (Pismis)
CGamitir (Pigmis)
Bezelye (Pismis)
Nohut (Pigmigh
Barbunya (Pismig)
Kuru Fasulye (Pismis)

Bamya (Pismis)

Ambalaj kodlar:: 1. Cam Ambalaj 2.Flastik Ambalaj 3. UHT Ambalaj
4. Toprak Ambalaj 3. Teneke Kutu Ambalaj 6. Bidona Basilan Besin

172



. 24 Saatlik Besin Tiiketim Kaydi Formu

Besinler veya
e yemeklerin .
Ogiinler Tiiketilen Besinler/ hazirlanma Olcii Miktar
(Saat) Temelder asamasinda i¢ine
' konanlar
SABAH
KUSLUK
OGLE
IKINDI
AKSAM
GECE
H.Biyokimyasal Bulgular
OGTT
Aghik plazma kan glukozu (mg/dL)
HbAIC
HOMA-IR
Trigliserit (mg/dL)
Total kolesterol (mg/dL.)
LDL-K (mg/dL)
HDL-K (mg/dL)
Sistolik/diastolik kan basinci (mmHg)
I. Antropometrik Olgiimler
Viteut Agirhig kg | Bel gevresi cm | Bovun ¢evresi cm
Boy uzunlugu cm | Kalga gevresi em | BKI kg/m”
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Ek-5: izmir Odemis Devlet Hastanesi Tibbi Biyokimya Laboratuvar’’min Kabul
Ettigi Referans Degerler

Biyokimyasal Bulgular Referans Degerler
Aclik plazma kan glukozu (mg/dL) 70-100

Total kolesterol (mg/dL) 120-200
Trigliserit (mg/dL) 35-150
HDL-kolesterol (mg/dL) 50-90
LDL-kolesterol (mg/dL) 0-130
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Ek-6: Besinlerin Ortalama Bisfenol A Konsantrasyonlar (Wkg) (EFSA, 2015)

Food category (FoodEx level 1) and Literature Call for data All
type of packaging (canned or non- 3 F 3
canned) ) o E ) ¢ E ) g ¢
g F 3 E - o = E i ¥ 0f Eoe2 E
= § "3 %3 |= § 8 % |= 3 § B "8z 3
S = S = 4 =
v ¥ ¥
Canned
Girains and grain-based products 1 67.4 0 67.4 18 349 0 473 19 366 366 366 0 674
Vegetables and vegetable products 50 26.0 40 116 3217 18 100 123 229 235 40 17 116
Legumes, nuts and oilseeds 1 86 0 103 18 288 33 137 200 326 M6 366 30 137
Fruit and fruit products T 15.9 0 244 14 122 11 107 21131 134 137 14 107
Meat and meat products 3l 147 39 311 16 642 38 203 47 2717 313 354 45 03
Fish and other seafood W7 395 20 169 67 330 33 198 174 347 370 3921 17T I9%
Milk and dairy products 19 26 63 152 3 198 0 359 17 44 4% 55 5B 39
Sugar and confectionery 1 02 0 0.2 1 02 02 02 0 02
Frust and vegetable juices 5 27 0 4.7 5 27 27 17 0 47
Non-alcoholic beverages 54 03 26 81 I 03 7 1.5 65 05 05 05 26 Bl
Aleoholic beverages ™ 18 09 17 4.7 49 08 35 43 67 07 08 08 30 47
Drinking water (bottled and tap) 1 0 100 0 10 0<0 100 0 11 00 00 00 100 0
Herbs, spices and condiments 1 414 0 §2.1 2 414 414 414 0 §2.1
Food for infants and small children ™ 10 0.3 i 22 0 03 03 03 70 22
Products for special nutritional use 14 12 36 4.8 14 12 12 1.2 36 48
Compuosite food [ 59 17 731 3 M6 110 il M6 3700 39319 110
Snacks, desserts and other foods 1 520 ] 320 1 520 520 510 0 520
Non-canned
Grains and grain-based products 1 09 0 0.9 95 1.0 43 1.9 96 0.8 L0 L1 43 1.9
Vegetables and vegetable products 4 04 0 1.0 0112 34 53 205 12 12 1.3 33 33
Starchy roots and tubers 45 07 16 26 45 06 07 07 16 26
Legumes, nuts and tubers 5 0.2 60 03 5 0.1 02 03 60 03
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Food category (FoodEx level 1) and Literature Call for data All
type of packaging (canned or non- = = =
canned) - i - i - i
i & a‘lg Pl % a‘lg Bl Yo% % a‘lg E
= 2 2 i = : g i |f 2 2 5 g2 Z
5 2 x 2 = =
v v v
Fruit and fruit products 3 0.5 0 13 5 03 7 21 88 02 03 04 71 11
Meat and meat products 1 09 0 09 191 935 5 395 192 94 94 95 5 395
Fish and other seafood 8 19 7 112 68 &l 2 919 % 74 74 T4 11 975
Milk and dairy products 1 26 100 - 151 03 32 6.1 152 02 03 04 52 6l
Eggs and egg products = = = 5 08 20 43 15 08 09 09 20 45
Sugar and confectionery 1 03 0 03 9 05 £ 26 005 05 06 40 26
Animal and vegetable fats and oils = = = = %0 05 46 14 %03 05 07 46 14
Fruit and vegetable juices 2000 100 - 4 08 7 6.0 6 04 07 09 75 6d
Non-alcoholic beverages 1 0or 100 - 702 64 1.7 301 02 0z 64 1T
Aleoholic beverages o0 21 I o057 Lo 9% 04 05 06 40 211
Drinking water (bottled and tap) 159 02 9% 44 460 02 ¥4 43 619 02 02 02 ¥ 43
Hetbs, spices and condiments 2 03 0 03 17 13 7 23 9 02 12 11 6 13
Food for infants and small children 1 09 100 - - - - - 1 00 09 1.7 100 -
Composite food 3 0.3 0 04 107 2 13 258 123 24 24 13 238
Snacks, desserts and other foods - - - - i1 oo 68 04 o0 04 07 68 04

(a): n, number of samples.

(b): MB, average {middle bound) BPA concentration {assigning the value for LOD/2 or LOQY2 when LOD or LOG) is reported).

(c): UB, average (upper bound) BPA concentration (assigning the value for LOD or LOQ when LOD or LOG is reported).
(d): LB, average (lower bound) BPA concentration (assigning the value 0 when LOD or LOGQ is reported).
(e): % < LOD/LOG): percentage of samples below limit of detection/limit of quantification. No significant difference between LB and UB BPA mean concentration owing to the relatively low

LODs or LOQs.

(f): Food categonies at FoodEx level 1 have been used.
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