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ÖÖzzeett  
Amaç: Bu çal›flman›n amac›, endokrin bozucu etkileri bilinen di(2-etilhekzil)fitalat (DEHP) ve metaboliti mono (2-etilhekzil) fitalat (MEHP)  
plazma düzeylerinin yüksek oldu¤u belirlenen pubertal jinekomasti hastalar›nda plazma fitalat düzeyleri ile pankreatik lipaz ve α−amilaz 
düzeyleri aras›ndaki iliflkinin incelenmesi ve fitalatlar›n pankreas üzerindeki olas› etkilerinin de¤erlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Çal›flma grubu 40 pubertal jinekomasti hastas›ndan oluflmaktad›r. Plazma fitalat düzeyleri DEHP ve MEHP mono 
(2-etikhekzil) Yüksek bas›nçl› s›v› kromatografisi (high pressure liquid chromatography) kullan›larak belirlenmifltir. Lipaz ve α−amilaz düzeyleri
enzimatik kolorimetrik yöntemle ölçülmüfltür. ‹ncelenen de¤iflkenler aras›ndaki iliflki, iliflki katsay›s› saptanarak incelenmifltir.

Bulgular: Jinekomasti hastalar›ndaki plazma DEHP ve MEHP düzeyleri, kontrol grubuna oranla önemli düzeyde yüksek bulunmufltur. Alfa-amilaz
ve MEHP düzeyleri aras›nda jinekomasti hastalar›nda (r=-0,388, p<0,05) ve tüm çal›flma grubunda (r=-0,353, p<0,05) negatif iliflki saptanm›flt›r.
DEHP ve α−amilaz düzeyleri aras›nda da tüm çal›flma grubunda önemli düzeyde negatif iliflki (r=-0,323, p<0,05) saptanm›flt›r. 

Ç›kar›mlar: Sonuçlar fitalat varl›¤›n›n α-amilaz salg›lanmas›nda belirgin azalmalara neden olabilece¤ine iflaret etmektedir. Gözlenen bu ters
iliflki fitalatlar›n PPARγ (peroxisome proliferator-activated receptor gamma) etkinli¤i ile aç›klanabilir.  (Türk Ped Arfl 2010; 45: 366-70)

Anahtar sözcükler: α-amilaz, di (2-etilhekzil) fitalat, jinekomasti, lipaz, mono (2-etilhekzil) fitalat

SSuummmmaarryy
Aim: The aim of this study was to determine the correlation between plasma phthalate and pancreatic lipase and α−amylase levels in puber-
tal gynecomastia patients with high plasma levels of di(2-ethylhexyl)phthalate (DEHP) and its metabolite mono (2-ethylhexyl) phthalate (MEHP)
which are known endocrine disrupting chemicals and to evaluate the possible effects of phthtalates in pancreas.

Material and Method: The study group was composed of 40 pubertal gynecomastia patients. Plasma phthalate levels (Di(2-ethylhexyl)phthalate,
DEHP and mono (2-ethylhexyl) phthalate, MEHP) were determined using HPLC. Plasma lipase and α−amylase levels were measured by using
enzymatic colorimetric assay. 

Results: Plasma DEHP and MEHP levels in gynecomatia patients were higher than the control group significantly. Significant negative 
correlations existed between α−amylase and MEHP levels in gynecomastia (r=-0.388, p<0.05) and overall study groups (r=-0.353, p<0.05).
Negative correlation between DEHP and α−amylase levels was found to be significant in overall study group (r=-0.323, p<0.05). 

Conclusions: The results suggest that phthalate exposure might cause significant decreases in α-amylase secretion. The inverse correlation
observed might be explained by the PPARγ (peroxisome proliferator-activated receptor gamma)-activation of phthalates. (Turk Arch Ped 2010;
45: 366-70)
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Girifl

Endokrin ifllevleri farkl› mekanizmalarla etkileyerek
de¤iflikliklere neden olan “endokrin bozucu kimyasal 
maddeler” son y›llarda pek çok araflt›rman›n konusu
olmufltur. Bu bileflikler, endojen hormonlar üzerinde 
agonistik veya antagonistik etki gösterebilecekleri gibi,
hücre sinyal iletim yolaklar›n› etkileyebilir veya almaç
(reseptör) “ekspresyonlar›n›” de¤ifltirebilirler. Pubertenin
herhangi bir neden bulunmaks›z›n erken görülmesi,
endokrin bozucular›n bu süreç üzerindeki olas› etkilerini
düflündürmektedir (1). Fitalatlar, yap› gereçleri, besin
ambalaj gereci, tekstil, oyuncak, çocuk bak›m ürünleri
(biberon ve emzikler dahil), kan torbas›, IV s›v› torbas›,
enfüzyon seti ve t›bbi malzeme dahil, poli vinil klorür 
(PVC) tipi plastik ürünlerin esnekli¤ini ve dayan›kl›l›¤›n›
sa¤lamak üzere plastiklefltirici olarak kullan›lan ve bu
nedenle çok yayg›n olarak karfl›lafl›lan kimyasal maddel-
erdir. Kozmetikler, parfümler ve sabunlar dahil kiflisel
bak›m ürünlerinde de yayg›n olarak kullan›l›rlar ve çok
büyük hacimlerde üretilip tüketilirler. Plastik matriksinden
s›zmalar› nedeniyle t›bbi uygulamalarla temas edildi¤i gibi,
toplumun fitalatlara temas› genellikle diyet yoluyla ve
kozmetik bak›m ürünleri yoluyla olmaktad›r. Di (2-etilhekzil)
fitalat (DEHP), en yayg›n kullan›lan fitalat türevidir ve
örne¤in PVC-t›bbi malzemelerde %20–40 oran›nda 
DEHP bulunmaktad›r (1-4). Di (2-etilhekzil) dahil 
fitalatlar, endokrin bozucu kimyasal maddeler olarak
de¤erlendirilmektedir. Özellikle çocuklar›n bu etkiye daha
duyarl› oldu¤u bilinmektedir (1). Fitalatlar hayvan karsino-
jenleridir ve fötal ölüm, malformasyonlar, anti-androjenik
etki, teratojenite ve özellikle laboratuvar hayvanlar›nda
testiküler hasar ile üreme sistemi üzerinde di¤er toksik
etkilere neden olabilirler (3,4).  Fitalatlarla do¤um öncesi
dönemde karfl›laflman›n erkek s›çanlar›n üreme sisteminin
geliflimini olumsuz etkiledi¤i bildirilmifltir (5). Di (2-etilhekzil)
fitalat, insanlar taraf›ndan üretilen ve maruz kal›nan en
yayg›n fitalatlardan biridir ve plastiklere esneklik katmak
için kullan›l›r (3). Di (2-etilhekzil) fitalat, bir östrojen agonisti
ve testosteron antagonisti olarak kabul edilmektedir;
ancak toksisite mekanizmalar› tam ayd›nlat›lamam›flt›r (5).
Mono (2-etilhekzil) fitalat (MEHP) DEHP’in ana metabolitidir
ve DEHP’den daha toksiktir (4).

Jinekomasti meme dokusunun glandüler art›fl›d›r.
Jinekomastinin birçok nedeni bulunmaktad›r, ancak kesin
patojenezi bilinmemektedir (6,7). Pubertal jinekomastinin
geliflimi alt›nda yatan temel nedenlerin meme dokusunda
östrojen uyar›s› ve androjen engellenmesi aras›ndaki 
dengesizlik oldu¤u bildirilmektedir. Bu dengesizli¤in sebe-
bi, östrojen etkinli¤inin fazlal›¤›, androjen etkinlik eksikli¤i
veya bu etkilerin birlikteli¤idir (6). Endokrin bozucular da
pubertal jinekomastinin bir nedeni olarak görülmektedir.
Lavanta (Lavandula augustifolia) ya¤› ve çay a¤ac› ya¤›
(Melaleuca alternifolia) içeren bir balsam, lavanta kokulu

sabun, deri losyonu, flampuan› ve saç flekillendirici içeren
ürünler kullanan üç sa¤l›kl› prepubertal çocukta jinekomasti
geliflti¤i bildirilmifl, bu bak›m ürünlerinin kullan›m›n›n
kesilmesiyle çocuklar normale dönmüfltür. Lavanta ve çay
a¤ac› ya¤lar›n›n anti-androjenik etkileri insan meme
kanseri hücre kültürleri ile de gösterilmifltir (8). 

Peroksizomlar hidrojen peroksit (H2O2) içeren ve lipit
metabolizmas› için çok önemli olan organellerdir.
Peroksizom art›fl› peroksizomlar›n say›s›, hacmi ve ya¤
asidi oksidasyonundaki art›flla belirgin bir durumdur.
Fitalatlar›n peroksizom ço¤almas› üzerine etkileri de uzun
süredir bilinmektedir ve kanser yap›c› etkilerinin alt›nda bu
mekanizman›n yatt›¤› bildirilmifltir (9). Kemiricilerde yap›lan
çal›flmalarda, fitalat esterlerinin ve benzer etki gösteren
hipolipidemik ilaçlar›n karaci¤er parankimal hücrelerinde
peroksizomal ya¤ asidi β-oksidasyonunu sa¤layan enzimlerin
ve dolay›s›yla H2O2 miktar›n› art›rd›klar› ve buna ba¤l›
tümör geliflimine neden olduklar› gösterilmifltir (9). S›çanlarda
pankreatik asiner-hücre tümörlerinin (PACT’lar) alt›nda
yatan bafllat›c› temel mekanizman›n da peroksizom art›r›c›
aktive reseptör-α (PPARα)’n›n karaci¤erde aktivasyonu
olabilece¤i ve takiben safra sentezi ve bileflimindeki
de¤iflimle ilerledi¤i bildirilmifltir (9).

Di¤er taraftan, epidemiyolojik çal›flmalar fitalatlar,
dioksinler ve kal›c› organik kirleticilerin insanlarda kan
glukoz dengesini bozdu¤unu göstermifltir ve kan glukozu
de¤iflimlerinin pankreasta enflamasyonun iyi bir göstergesi
olabilece¤i bilinmektedir (10).   

Pankreatit gibi pankreas hastal›klar› klinikte lipaz ve 
α−amilaz düzeyleri ile de¤erlendirilmektedir. Bu enzimler
pankreasta enflamasyonun iyi birer göstergesi kabul
edilmektedirler (11). Pankreatik α−amilaz uzun zincirli 
karbonhidratlar› glukoz ve maltoz gibi küçük flekerlere
y›kar (12). Pankreatik lipaz ise pankreas taraf›ndan
salg›lanan ve ya¤ moleküllerini hidroliz ile y›kan bir enzimdir.
Lipazlar ayn› zamanda DEHP’in metabolizmas›nda görev
alan ve DEHP’i MEHP’e y›kan esterazlard›r (13). 

Bu çal›flma, endokrin bozucu etkileri bilinen DEHP ve
metaboliti MEHP’in bir endokrin organ olarak pankreasta
olas› etkilerini de¤erlendirebilmek üzere tasarlanm›fl; bu
amaçla plazma DEHP ve MEHP düzeylerinin yüksek
oldu¤u belirlenen jinekomasti hastas› puberte dönemindeki
çocuklarda plazma DEHP ve MEHP düzeylerinin
pankreatik amilaz ve lipaz düzeyleri ile iliflkisi kontrol grubu
ile karfl›laflt›rmal› olarak incelenmifltir.

Gereç ve Yöntem

Çal›flma grubu
Hacettepe Universitesi ‹hsan Do¤ramac› Çocuk

Hastanesi Adölesan Birimi’nde pubertal jinekomasti tan›s›
alan, 11-15 yafl aras› (ortalama yafl 13,2±0,9) 40 erkek
cocuk çal›flma grubunu oluflturmufltur. Bu hastalar›n
34’ünde çift tarafl› jinekomasti, alt›s›nda ise tek tarafl›
jinekomasti tan›s› konmufltur. Kontrol grubu ise yafl ve
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cinsiyet yönünden efllefltirilen (ortalama yafl 13,2±1,1),
jinekomasti ve baflka bir endokrinolojik veya kronik
hastal›¤› bulunmayan, birden bafllayan yak›nmalar ile
Adölesan Birimi’ne baflvuran 21 çocuktan oluflmufltur.
Olgu al›m› Ekim-Aral›k 2007 tarihleri aras›nda yap›lm›flt›r.
Çal›flma, “Helsinki Deklerasyonu”na göre Hacettepe
Üniversitesi Etik Kurulu’nca onaylanm›flt›r. Tüm çocuklar›n
gönüllü olarak kan verdiklerini belirten imzal› ayd›nlat›lm›fl
onam formlar› kan örnekleri toplanmadan önce aileleri ile
görüflülerek al›nm›flt›r. 

Deney boyunca kullan›lan cam malzeme 400°C’de dört
saat bekletilerek plastizerlerden ar›nd›r›lm›flt›r. Çal›flma
gruplar›nda yer alan çocuklar›n brakiyal venlerinden, arka
ucunda plastik yap›s› bulunmayan steril i¤ne ucu ile
damlama seklinde 10 ml kan örne¤i özel haz›rlanm›fl
heparinli cam tüplere al›nm›flt›r. Kanlar 800xg’de 15 
dakika santrifüjlenmifl, plazma ayr›lm›fl ve çal›fl›lana kadar 
-80°C’de saklanm›flt›r.

Plazma DEHP ve MEHP düzeyleri, Paris ve ark.’lar› (15)
taraf›ndan gelifltirilen ve taraf›m›zdan de¤ifltirilen bir yöntem
ile (14) HPLC’de tayin edilmifltir. Plazma lipaz ve 
α-amilaz düzeyleri kolorimetrik kitler kullan›larak (Roche
Diagnostic GmbH®, Mannheim, Germany) MODULAR-P
800 (Roche-Hitachi®) ölçülmüfltür.  

‹statistiksel de¤erlendirme
Tüm sonuçlar ortalama±standart hata olarak

verilmifltir. Gruplar aras› fark›n önem kontrolleri, Kruskal-
Wallis testini takiben Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney
U testi kullan›larak yap›lm›flt›r. De¤iflkenler aras›ndaki iliflki,
“Pearson" korelasyon yöntemi ile incelenmifltir. Tüm istatistik
de¤erlendirmelerinde “Statistical Package for Social
Sciences (SPSS), versiyon 17.0 kullan›lm›flt›r. 

Bulgular

Pubertal jinekomasti hastalar›nda plazma DEHP
düzeyleri 4,67±1,58 ppm ve plazma MEHP düzeyleri
3,19±1,41 ppm olarak tayin edilmifl ve bu de¤erlerin 
kontrol grubuna k›yasla (DEHP: 3,1±0,90 ppm ve MEHP:
1,39±0,36 ppm) önemli ölçüde (p<0,05) yüksek oldu¤u
bulunmufltur (14). Çal›flma gruplar›nda ölçüden α-amilaz
ve lipaz de¤erleri Tablo 1’de verilmifltir. Jinekomasti
grubunda α-amilaz düzeylerinde bir azalma e¤ilimi (%15)
gözlenmekle birlikte, bu fark›n istatistiksel aç›dan önemli
olmad›¤› belirlenmifltir (p>0,05). ‹statistiksel testin gücü 
α-amilaz için %66,7, lipaz için %40 olarak belirlenmifltir ve
bu çal›flman›n zay›f yan› olarak görülmektedir.  Tek tarafl›
ve çift tarafl› jinekomasti hastalar›nda saptanan α-amilaz
de¤erleri gerek birbirleriyle gerekse kontrol grubuyla
karfl›laflt›r›lm›fl, gruplar aras› fark önemli bulunmam›flt›r
(p>0,05). Pankreatik lipaz düzeylerinin de gerek tek tarafl›
gerekse çift tarafl› pubertal jinekomasti hastalar›nda kontrol
grubuna k›yasla farkl› olmad›¤› (p>0,05) belirlenmifltir. 

Pubertal jinekomasti ve kontrol gruplar› ile her iki grubu
kapsayan tüm çal›flma grubunda plazma DEHP, plazma
MEHP ve pankreatik α-amilaz ve lipaz düzeyleri aras›ndaki
iliflkiye ait Pearson korelasyon katsay›lar› Tablo 2’de veril-
mifltir. Mono (2-etilhekzil) fitalat ve α-amilaz düzeyleri
aras›nda gerek pubertal jinekomasti grubunda (r=-0,388,
p<0,05), gerekse tüm çal›flma grubunda (r=-0,353,
p<0,05) istatistiksel olarak önemli ölçüde negatif iliflki
oldu¤u bulunmufltur. Ayr›ca, tüm çal›flma grubunda DEHP
ve α-amilaz düzeyleri aras›nda yine belirgin bir negatif iliflki
gözlenmifltir (r=-0,323, p<0,05).
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Grup DEHP (ppm) MEHP (ppm) αα-Amilaz (U/L) Lipaz (U/L)

Kontrol Grubu (n=20) 3,10±0,90a 1,39±0,36a 62,55±3,98a 18,37±1,30a

Jinekomasti Grubu      4,67±1,58b 3,19±1,41b 53,89±3,37a 19,58±0,96a

(n=40) (p<0,001 vs kontrol) (p<0,001 vs kontrol) (p=0,302 vs kontrol) (p=0,755 vs kotrol)

Tek tarafl› jinekomasti 4,03±0,43b 2,60±0,25b 56,00±7,52a 21,01±2,32a

(n=6) (p<0,001 vs kontrol) (p<0,001 vs kontrol) (p=0,656 vs kontrol) (p=0,249 vs kontrol)
(p=0,592 vs çift tarafl› (p=0,575 vs çift tarafl›

jinekomasti grubu) jinekomasti grubu)

Çift tarafl› jinekomasti 4,86±0,27b 3,27±0,13b 53,48±3,48a 19,26±1,05a

(n=34) (p<0,001 vs kontrol) (p<0,001 vs kontrol) (p=0,082 vs kontrol) (p=0,425 vs kontrol)
(p=0,592 vs tek tarafl› (p=0.575 vs çift tarafl›

jinekomasti grubu) jinekomasti grubu)

Tablo 1. Çal›flma gruplar›nda DEHP, MEHP, αα-amilaz ve lipaz düzeyleri 

a,b Farkl› harflerle gösterilen üst simgeler iki ortalaman›n birbirinden farkl› oldu¤unu belirtmektedir. P de¤erleri her bir ortalaman›n alt›nda belirtilmifltir

Group αα-Amilaz-DEHP Lipaz– DEHP αα-Amilaz-MEHP Lipaz– MEHP

Kontrol Grubu (n=20) -0,412 0,166 -0,277 -0,080

Jinekomasti Grubu (n=40) -0,270 0,106 -0,388 * -0,055

Tüm Çal›flma Grubu (n=60) -0,323 * 0,152 -0,353 * -0,076

Tablo 2. αα-Amilaz ve lipaz düzeyleri ile fitalat düzeyleri aras› iliflki (pearson korelasyon katsay›lar›)

* p<0,05



Tart›flma

Di (2-etilhekzil) dahil fitalatlar, endokrin bozucu
kimyasal maddeler olarak de¤erlendirilmektedir. Pubertal
jinekomasti gibi endokrin temeli olan patolojik durumlarda
özellikle endokrin bozucu çevresel kimyasal maddelerin
rolünün olup olmad›¤› konusu ilgi çekmekte ve incelen-
mektedir. Pubertal jinekomasti tan›s› alm›fl çocuklarda
taraf›m›zdan yap›lan çal›flmada gerek DEHP gerekse ana
metaboliti MEHP düzeylerinin kontrol grubuna oranla 
istatistiksel olarak anlaml› ölçüde yüksek oldu¤u belirlenmifl
ve pubertal jinekomastinin patojenezinde fitalatlar›n rolü
olabilece¤i konusunda önemli bir bulgu sa¤lanm›flt›r (14).  

Endokrin bozucu özellikleri oldu¤u bildirilen birçok
çevresel kimyasal maddenin pankreasta da önemli ölçüde
hasara neden olabile¤i ileri sürülmektedir. Poliester, PVC
polimerizasyonu, plastiklerin antioksidasyonu için
kullan›lan, 17β-estradiol benzeri etki gösteren bir
ksenoöstrojen olan bisfenol A’n›n (BPA) çevrede bulunan
miktarlar›n›n farelerin pankreas›nda ciddi bozukluklara
neden olabilece¤i gösterilmifltir (10). Ayr›ca BPA’n›n taze
haz›rlanan Langerhans adac›¤› kültürlerinde insülin
sal›m›ndan sorumlu‚ β-hücrelerini ve glukagon sal›m›ndan
sorumlu α-hücrelerini h›zl› ve genomik olmayan bir
mekanizmayla etkiledi¤i belirlenmifltir ve bu etkileri
nedeniyle glukoz metabolizmas›n› bozdu¤u bildirilmifltir (10).
Bu nedenle benzer etkili endokrin bozucular›n da glukoz
metabolizmas›n› etkileyebilecekleri belirtilmektedir (10).

Bir baflka çal›flmada, %2 DEHP içeren diyetle beslenen
farelerin pankreas a¤›rl›¤›nda önemli ölçüde azalma
gözlendi¤i bildirilmifltir (16). Ayr›ca, DEHP’in pankreatik
enzim düzeylerini etkileyebilece¤i belirtilmifltir. Bu konuda
yap›lm›fl bir di¤er çal›flmada DEHP’in plazma trigliserit
düzeylerini ve karaci¤er d›fl› lipoprotein lipaz aktivitesini
art›rd›¤› bildirilmifltir (17). Di (2-etilhekzil) fitalat›n fare
pankreas›nda lipit peroksidasyonu uyard›¤›n› bildiren bir
çal›flma da bulunmaktad›r (18).

Plazma DEHP ve MEHP düzeyleri anlaml› ölçüde
yüksek bulunan pubertal jinekomasti hastalar›nda
pankreatik enzim düzeylerinin incelendi¤i bu çal›flmada,
kontrol grubu ve jinekomasti hastalar› aras›nda incelenen
de¤iflkenlerde istatistiksel aç›dan önemli bir fark buluna-
mam›flt›r. Jinekomasti tan›s› konulan çocuklarda  α-amilaz
düzeylerinde bir azalma e¤ilimi (∼%15) gözlenmekle birlikte,
bu fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildir. Di¤er taraftan,
incelenen de¤iflkenler aras›ndaki iliflki de¤erlendirildi¤inde 
α-amilaz düzeyleri ile MEHP düzeyleri aras›nda gerek 
jinekomasti grubunda (r=-0,388) gerekse tüm çal›flma
grubunda (r=-0,353) istatistiksel aç›dan anlaml› (p<0,05)
negatif bir iliflki oldu¤u belirlenmifltir. Di (2-etilhekzil) fitalat
ve α-amilaz düzeyleri aras›nda ise jinekomasti ve kontrol
grubunda istatistiksel olarak önemli olmayan yüksek bir
negatif iliflki saptanm›fl (s›ras›yla r=-0,027 ve r=-0,041);

tüm çal›flma grubunda ise anlaml› ölçüde negatif yönde
%32’lik bir iliflkinin oldu¤u tespit edilmifltir. Bu veriler,
sadece fitalat temas›yla ortaya ç›kabilecek pubertal 
jinekomasti gibi patolojik durumlarda de¤il, yüksek oranda
fitalata maruz kalan tüm bireylerde pankreatik de¤ifliklik-
lerin gözlenebilece¤ine iflaret etmektedir. Di¤er taraftan,
lipaz düzeyleri ile ise fitalat düzeyleri aras›nda herhangi bir
iliflki bulunamam›flt›r. 

Mono (2-etilhekzil) fitalat›n meme dokusunda PPARα
ve PPARγ aktivasyonu yapt›¤› bildirilmifltir. PPARγ’nin ise,
adiposit dokunun farkl›laflmas› ve glükoz dengesinin
sa¤lanmas›nda çok önemli bir rolü oldu¤u bilinmektedir.
Son yap›lan çal›flmalarda antidiyabetik olarak kullan›lan
rosiglitazon gibi PPARγ ligandlar›n›n sodyum taurokolat
verilen erkek Wistar s›çanlarda serum amilaz düzeylerini
düflürdü¤ü belirlenmifltir (19). Bunun nedeninin yüksek
doz PPARγ ligand› varl›¤›na sonucu pankreas a¤›rl›¤›n›n
azalmas› olabilece¤i belirtilmifltir (19). Taraf›m›zdan yap›lan
bu çal›flmada MEHP ve α-amilaz düzeyleri aras›nda
görülen negatif iliflki fitalatlar›n PPAR üzerindeki etkilerine
ve fitalat temas› ile pankreas a¤›rl›¤›nda azalma gözlenme-
sine ba¤lanabilir. Di¤er taraftan, söz konusu iliflkilerin 
özellikle tüm çal›flma grubunda anlaml› ölçüde gözlenmesi,
fitalat temas›n›n jinekomasti oluflumuna ba¤l› olmaks›z›n
α-amilaz düzeylerinde azalmalara neden olabilece¤i 
bulgusunu destekler niteliktedir.  Bununla birlikte, çal›flma
grubunda α-amilaz ve lipaz düzeylerinde kontrol grubuna
oranla anlaml› bir de¤ifliklik gözlenmemesi ve belirlenen
iliflkileri etkileyebilecek baflka etmenlerin de bulunabilece¤i
dikkate al›nd›¤›nda tam bir neden-sonuç iliflkisinin ortaya
konmas›n›n güç oldu¤u anlafl›lmaktad›r. Fitalatlar›n ve
benzer etki gösteren di¤er endokrin bozucular›n pankreas
ve endokrin sistemler üzerindeki etkilerini inceleyen ve bu
etkilerin mekanizmalar›n› ayd›nlatan daha çok say›da ve
kapsaml› çal›flmaya ihtiyaç bulunmaktad›r.
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