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ÖZET 

Aksan, A. Anne Sütünün Osteopontin Düzeyi İle Maternal Beslenme ve Bebek Sağlığı 

Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi. Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü, Beslenme ve Diyetetik Programı Doktora Tezi, Ankara, 2019. Osteopontin 

(OPN) glikozile bir fosfoproteindir. Matür anne sütündeki OPN düzeyini etkileyebilecek 

maternal faktörleri ve anne sütü OPN düzeyi ile yeni doğan sağlığı arasındaki olası ilişkiyi 

araştırmak amacıyla planlanan bu araştırmaya, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İhsan 

Doğramacı Çocuk Hastanesi Sosyal Pediatri Ünitesi’nde takip edilen 85 birey katılmıştır. 

Bireylere genel özelliklerini ve sağlık durumlarını, besin tüketim sıklıklarını ve bebeklerinin 

genel özelliklerini değerlendirmeye yönelik anket formu uygulanmış, annelerin boy uzunluğu 

ve vücut ağırlığı, beden kütle indeksi (BKİ) ile bebeklerin boy uzunluğu, vücut ağırlığı ve baş 

çevresi ölçümleri alınarak kaydedilmiştir. Bireylerden anne sütü (5 mL) örnekleri alınmış ve 

bu süt örneklerinde ELISA yöntemi ile osteopontin analizi yapılmıştır. Anne sütünün 

osteopontin düzeyi ortalama 137,1±56,8 mg/L olarak saptanmıştır. Anne sütü OPN düzeyi; 

laktasyon döneminde D vitamini desteği kullanan annelerde kullanmayanlara göre daha 

yüksek (p<0,05), antibiyotik kullanan ve sigara kullanan annelerde kullanmayanlara göre daha 

düşük (p<0,05) bulunmuştur. Gebelikte aşırı ağırlık kazanan bireylerin anne sütü OPN 

düzeylerinin yeterli ve düşük ağırlık kazananlara göre daha düşük olduğu saptanmıştır 

(p<0,05). Laktasyon döneminde şişman olan bireylerin anne sütü OPN düzeyleri zayıf ve 

normal bireylere göre daha düşük bulunmuştur (p<0,05). Yapılan regresyon modellemesinde 

gebelikte ağırlık kazanımının (β=-3,048, p=0,012) ve maternal BKİ’nin (β=-6,267, p=0,000) 

anne sütü OPN düzeyi ile negatif yönde ilişkili olduğu belirlenmiştir. Maternal BKİ ve 

gebelikte ağırlık kazanımına göre düzeltilen regresyon modellemesinde maternal enerji alımı 

ile anne sütü OPN düzeyi arasında negatif yönde ilişki belirlenmiştir (β=-0,038, p=0,001). 

Maternal BKİ ve enerji alımına göre düzeltilen anne sütü OPN düzeyleri ile diğer maternal 

diyet bileşenleri arasındaki ilişkiyi gösteren regresyon modelinde, enerji dışındaki diğer diyet 

bileşenleri ile anne sütü OPN düzeyleri arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır (p>0,05).Anne 

sütü OPN düzeyleri persentillere ayrılarak sınıflandığında, anne sütü OPN düşük olan 

annelerin bebeklerinin birinci ve üçüncü ay vücut ağırlıkları anne sütü OPN düzeyi normal ve 

yüksek olan annelerin bebeklerinden anlamlı ölçüde düşük bulunmuştur (p<0,05). Anne sütü 

OPN düzeyi düşük olan annelerin bebeklerinin doğum, 1.ve 3. ay boy uzunlukları anne sütü 

OPN düzeyi normal ve yüksek olan annelerin bebeklerinden anlamlı ölçüde düşüktür (p<0,05). 

Anne sütü OPN düzeyleri ile bebeklerin baş çevresi ölçümleri arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. (p<0,05). Anne sütü OPN düzeyi daha yüksek olan annelerin bebeklerinin 

daha iyi büyüme paternine sahip olduğu ve ateş şikayeti ile hastaneye başvurma sıklıklarının 

daha düşük olduğu gözlenmiştir (p<0,05). Bu çalışmanın sonuçlarına göre anne sütü OPN 

düzeyi maternal faktörlere bağlı olarak değişkenlik göstermekte ve bu farklılıklar bebeklerin 

immün sistem gelişimini ve büyümesini etkileyebilmektedir. Bu nedenle yeterli ve dengeli bir 

maternal beslenme örüntüsünün oluşturulması konusunda anneler desteklenmeli ve 

eğitilmelidir. Ayrıca anne sütü alamayan bebekler için standart fomulalara osteopontin 

eklenmesi konusunda da daha fazla araştırma, uygulama ve devlet politikaları gündeme 

gelmelidir. 

 

Anahtar kelimeler: maternal diyet, olgun süt, osteopontin, anne sütü osteopontini 
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ABSTRACT 

Aksan, A. Assessment of the Relationship between Osteopontin Levels in Breast 

milk, Maternal Nutrition and Health of the Baby. Hacettepe University Graduate 

School of Health Sciences, Programme of Nutrition and Dietetic, PhD Thesis, 

Ankara, 2019. Osteopontin (OPN) is a glycosylated phosphoprotein. Eighty-five subjects 

who have their routine check-up visits at Hacettepe University Faculty of Medicine Ihsan 

Dogramaci Children’s Hospital Social Pediatrics Unit participated in this study which aimed 

to examine OPN levels of mature breast milk and maternal factors that possibly affect OPN 

level and possible relations between breast milk OPN levels and newborn’s health. A 

questionnaire was applied to evaluate general characteristics of subjects and their health status, 

food frequencies with amounts and general characteristics of infants and height and weight of 

mothers and height, weight and head circumference infants were recorded. Subjects were 

asked to breastfeed their babies (10 minutes average), then milk samples (5 ml) were taken in 

glass bottles (pyrex teflon covered glass bottle). Osteopontin analysis of milk samples were 

analysed by ELISA method. Osteopontin level of breast milk were determined as 137.1±56.8 

mg/L. Breast milk osteopontin levels were higher in mothers who had vitamin D 

supplementation (p<0.05) than who did not have and lower in mothers who used antibiotics 

(p<0.05) than who did not use during lactation period. Breast milk osteopontin levels of 

mothers who smoke were also lower than who did not smoke (p<0.05). Subjects who had 

excessive weight gain during pregnancy had lower breast milk osteopontin levels than who 

had adequate or normal weight gain (p<0.05). According to BMI classification during lactation 

period, breast milk osteopontin levels of obese subjects were found lower than lean and normal 

subjects (p<0,05). A negative correlation determined between breast milk osteopontin levels 

and weight gain during pregnancy (β=-3.048, p=0.012) and maternal BMI (β=-6.267, 

p=0.000) in regression modelling. In fixed regression modelling according to maternal BMI 

and pregnancy weight gain, there was a negative correlation between maternal energy intake 

and breast milk osteopontin levels (β=-0.038, p=0.001). In regression modelling which was 

calculated to assess relations breast milk levels which were fixed according to maternal BMI 

and energy intake and other maternal diet components, there were not significant relation 

between diet components except energy and breast milk osteopontin levels (p>0.05). When 

breast milk osteopontin levels classified by quartiles, 1st and 3rd month weights of infants 

whose mother had lower breast milk osteopontin levels were significantly lower than infants 

whose mother had normal and high breast milk osteopontin levels (p<0.05). Similarly, heights 

of infants whose mother had lower breast milk osteopontin levels were significantly lower 

than infants whose mother had normal and high breast milk osteopontin levels (p<0.05). There 

were not any significant relation between breast milk osteopontin levels and head 

circumference of infants. It was observed that mothers with higher breast milk OPN had better 

growth patterns and the frequency of fever complaints and hospital admission was lower 

(p<0.05). According to the results of this study, breast milk OPN levels vary depending on 

maternal factors and these differences can affect the immune system development and growth 

of infants. For this reason, mothers should be supported and educated in establishing an 

adequate and balanced maternal feeding pattern. In addition, more research, implementation 

and state policies should be implented in the addition of osteopontin to standard fomulae for 

babies who cannot get breast milk. 

 

Keywords: maternal diet, mature milk, osteopontin, human milk osteopontin 
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1. GİRİŞ 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar ve Kapsam 

Anne sütü; zaman içerisinde bebeğin ihtiyaçlarına göre değişiklik gösterebilen 

ve değişen gereksinmeyi yaşamın ilk 6 aylık döneminde tek başına karşılayabilen eşsiz 

bir besindir (1-4). Anne sütü, bebeğin enerji ve besin ögeleri gereksinimini 

karşılamasının yanında, içerdiği biyoaktif proteinler, lipitler, oligosakkaritler ve 

immünomodulator komponentler ile yenidoğanın ekstrauterin yaşama geçiş sürecini 

de en iyi şekilde yönetmektedir (5, 6).   

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar anne sütü ile beslenen bebeklerde 

nekrozitan enterokolit, lösemi ve lenfomalar,  enfeksiyöz hastalıklar, alerji ve astım, 

çölyak, diyabet gibi immün aracılı hastalıkların gelişme riskinin çeşitli nedenlerle anne 

sütü alamayan bebeklere oranla daha düşük olduğunu göstermektedir (7-12). Ayrıca; 

anne sütü ile beslenen bebeklerde barsak mikrobiyotasının anne sütü almayan 

bebeklere göre farklı olduğu gözlenmiş ve bu farkın immün aracılı hastalık 

insidansındaki azalma ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir (7, 8). Anne sütü ile beslenen 

bebeklerin kognitif gelişiminin daha iyi olduğu, bu bebeklerde ilerleyen yaşlarda 

obezite ve kronik hastalıkların gelişim riskinin de azaldığı gösterilmiştir (9, 10). 

Anne sütünün üstünlüğünün olası nedenlerinden bir tanesinin diğer hayvan 

sütleri ve bebek formulaları ile karşılaştırıldığında biyoaktif bileşen içeriğinin yüksek 

düzeyde olması olduğu düşünülmektedir (3, 5, 11). Anne sütünün biyoaktif olarak 

tanımlanan yapıları oligosakkaritler dışında sıklıkla protein ya da peptitlerden oluşan 

yapılardır. Bu yapılardan bir kısmı büyük ilgi görmüş, laktoferrin, laktoperoksidaz, 

lizozim, IgA, α-laktoalbumin, kazein gibi peptit yapılı bileşenlerin antibakteriyal ve 

opioist agonist etkilerinin yanı sıra immün uyarıcı etkileri de araştırılmış ve 

tanımlanmıştır (12-15). Ancak potansiyel bir biyoaktif bileşen olan osteopontin (OPN) 

günümüze kadar daha az ilgi görmüş ve osteopontinin anne sütündeki biyolojik 

işlevleri tam olarak açıklığa kavuşmamıştır (16).  

Osteopontin, birçok farklı dokuda sentezlenebilen, idrar, kan ve süt gibi vücut 

sıvılarında da bulunan, negatif yüklü bir proteindir (17-19).  Osteopontin; farklı doku, 
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organ ve vücut sıvılarına özgü çeşitli post-translasyonel modifikasyonlara, alternatif 

translasyonlara ve proteolitik ayrılmalara uğradığından bulunduğu yere özgü işlev 

kazanabilmektedir. Diğer dokulara oranla anne sütü, kord kanı ve bebek plazmasında 

çok yüksek miktarlarda bulunması bebeğin büyüme ve gelişmesinde önemli role sahip 

olduğunu düşündürmektedir (12).  

Anne sütünde bulunan osteopontinin temel rolünün erken bebeklik döneminde 

immün sistem ve sinir sistemi gelişimi olduğu düşünülmektedir, ancak halen doğrudan 

ve dolaylı tüm işlevleri ve bu işlevlerin oluşmasında nasıl rol üstlendiği tam olarak 

anlaşılamamıştır (16). Anne sütü ve kord kanında yüksek miktarlarda osteopontin 

bulunması, bu bileşenin laktogenez ve/veya bebeğin gelişiminin ve uzun dönem 

sağlığının programlanması üzerinde önemli rolü olduğuna işaret etmektedir (12). İn 

vitro çalışmalar sütte bulunan osteopontinin bebek intestinal sisteminde proteolize 

kısmi olarak dirençli olduğunu göstermiştir ki bu bulgu osteopontinin potansiyel bir 

biyoaktif bileşen olduğunu netleştirmektedir (20). 

Donovan ve ekibinin (21) rhesus maymunları ile yaptıkları çalışmada; yaşamın 

ilk üç aylık döneminde osteopontin eklenmiş formula ile beslenen yavrularda gen 

ekspresyonunun anne sütü ile beslenen yavrulardakine benzer şekilde olduğu 

gözlenmiştir. Osteopontinin hücre döngüsü progresi (örn: CUX1), hücreler arası 

iletişim, hücre hareketliliği, hücre sağ kalımı (örn: EGFR) ve sindirim sistemi 

regülasyonu (FOX genleri) ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. Diyet osteopontininin 

integrin proteinlere bağlanabilmesi ve CD44 ile iyi tanımlanmış olan ilişkisi de 

osteopontinin birçok gen ve bu genler ile ilişkili yolakları etkilediği görüşünü 

güçlendirmektedir (21).  

Anne sütleri içerisinde en düşük osteopontin düzeyinin kolostrumda olduğu 

gözlenmiş (12, 22), postpartum üçüncü günden itibaren ise artış eğilimine geçtiği 

belirlenmiştir. Anne sütündeki makrofaj düzeyinin laktasyon süresince azaldığı 

bilinmektedir ancak osteopontin düzeyi laktasyon süresince büyük bir değişime 

uğramamaktadır. Bu durum anne sütündeki osteopontinin temel kaynağının 

makrofajlar değil meme dokusu epitelyal hücreleri olduğunu düşündürmektedir (22). 

Aktif laktasyon döneminde anne sütünde osteopontin üreten epitelyal hücrelerin 
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bulunmasının bebeklerde immün sistem gelişimi üzerinde etkili olduğuna dair 

bulguları desteklemektedir (22, 23).  

Sınırlı da olsa var olan önemli veriler ışığında günümüzde bebek formulalarına 

osteopontin eklenmesi gündeme gelmiştir. Bu doğrultuda yapılan ilk ve şu an için tek 

insan çalışması olan Lönnerdal ve ekibinin (24) tamamladığı randomize kontrollü, çift 

kör çalışmada 240 bebek yaşamlarının ilk 6 aylık döneminde whey predominant 

standart formula (adapte formula), aynı bileşimin 65 mg/L ile 130 mg/L osteopontin 

eklenmiş formları ve anne sütü ile beslenmişlerdir. Sonuç olarak; standart bebek 

formulası ile beslenen bebeklerin 4. ay serumlarında anne sütü ile ya da osteopontin 

eklenmiş (65 mg/L ve 130 mg/L)  formula ile beslenmiş bebeklerin serumlarına göre 

daha yüksek TNF-α ve interlökin-2 konsantrasyonlarına rastlanmıştır. Bu bulguyu 

destekler şekilde osteopontin eklenmiş formula ile beslenen bebeklerde standart 

formula ile beslenen bebeklere oranla yaşamın ilk 6 aylık döneminde daha az sıklıkta 

ateşlenme görülmüştür. Aynı çalışmada osteopontin eklenmiş formula (65 mg/L ve 

130 mg/L) ve anne sütü ile beslenen bebeklerde ateş görülmesi sıklığı benzer 

bulunmuş, TNF-α ve diğer proinflamatuvar sitokinlerin düzeyleri arasında fark 

gözlenmemiştir.  

Yaşamın ilk döneminde standart formula ile beslenen bebeklerde TNF-α 

düzeyinin yüksek olması, erken dönem formula kullanımına karşı gelişen 

proinflamatuar yanıtı işaret etmektedir (25). Osteopontin eklenmiş formulalarda TNF-

α düzeyinin anne sütüne benzer bulunması osteopontinin immün sistem gelişimini 

olumlu yönde etkilediği varsayımını destekleyen bir diğer bulgudur. 

Son dönemde osteopontinin dokulara özgü farklı işlevlere sahip olduğunun 

anlaşılması, anne sütünde yüksek miktarda osteopontin bulunması ve anne sütü 

osteopontininin immün sistem gelişimi ile ilişkili olabileceğinin ortaya atılması; anne 

sütünde bulunan osteopontinin yaşamın erken dönemindeki diğer olası biyolojik 

işlevlerinin araştırılmasını ilgi çekici hale getirmiştir (16, 26). Ancak konu hakkında 

bilinenler halen sınırlıdır (26). Anne sütündeki osteopontinin yapısı, miktarı ve işlevi 

ile ilgili yapılan çalışma sayısının oldukça az olmasının yanı sıra anne sütündeki 

osteopontinin miktarı için, halen bu alanda yapılan kapsamlı tek çalışma olan Schack 

ve ekibinin (12) verileri kabul edilmektedir.  
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1.2. Amaç ve Varsayım  

Özellikle bebek formulalarına osteopontin eklenmesi görüşü, anne sütündeki 

osteopontin miktarı ile ilgili daha fazla ve çeşitli örneklemlerden oluşan araştırmalara 

gereksinimi arttırmaktadır. Anne sütü içeriğinin çok temel olarak maternal bazı 

faktörlerden (anne yaşı vb.) ve laktasyon döneminden ve kısmen maternal 

beslenmeden etkilendiği bilinmektedir. Bu durumda anne sütündeki osteopontin 

düzeyinin de laktasyon dönemlerine spesifik tanımlanması faydalı olabilir. Bu çalışma 

matür anne sütündeki (2-4 ay) osteopontin düzeyi hakkında fikir edinmek, bu düzeyi 

etkilemesi olası maternal faktörleri ve anne sütü osteopontin düzeyi ile yenidoğan 

sağlığı arasındaki olası ilişkiyi araştırmak amacıyla planlanmıştır. Bu çalışmanın temel 

amaçlarının yanısıra anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal diyet örüntüsü, 

maternal diyet inflamatuvar indeksi (DII) ve bebeğin enfeksiyonlara yakalanma sıklığı 

arasındaki olası ilişkinin varlığının da ortaya konması amaçlanmaktadır.   

Varsayımlar: 

1. Matür anne sütünün osteopontin düzeyi maternal özelliklere göre farklılık 

gösterir.                                                                                                                                     

2. Maternal diyet örüntüsü ve maternal diyetin inflamatuvar indeksi anne sütü 

osteopontin düzeyi ile ilişkilidir.  

3. Anne sütü osteopontin düzeyi ile bebek sağlığı, gelişimi ve enfeksiyonlara 

yakalanma sıklığı arasında ilişki vardır.    
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Osteopontinin Tanımı  

Osteopontin (OPN), glikozile bir fosfoproteindir. Vücutta birçok farklı doku 

ve hücrede eksprese edilir ve tüm vücut sıvılarına sekresyonu gerçekleşir. OPN, İlk 

kez 1985 yılında Franzen ve Heinegard (27) tarafından kemik dokudan izole edilmiş 

ve bir kemik doku fosfoproteini (sialoprotein 1- kemik dokunun majör ekstraselüler 

sialoproteini) olarak tanımlanmıştır. Sekrete fosfoprotein 1 (SPP 1), sialoprotein 1, 

2ar, üropontin ve erken T-lenfosit aktivatörü – 1 (Eta-1) olarak da anılmaktadır. En sık 

kullanılan adı osteopontin Yunanca “osteon”, kemik, Latince “pons”, bağlayıcı, köprü 

kurucu anlamındaki kelimelerin birleşiminden oluşmuştur. Bu adlandırma OPN’nin 

tanımlanan ilk işlevlerini işaret etmektedir (27, 28). 

2.2. Osteopontin yapısı ve işlevleri 

Memelilerde bulunan OPN; fizyolojik pH’da negatif yüklüdür, arjinin-glisin-

aspartik asit (RGD) dizisi, serin-valin-valin-tirozin-glutamat-löysin-arjinin 

(SVVYGLR) kriptik bölgesi, CD44- varyant reseptörü bağlanma bölgesi, kalsiyum 

bağlanma bölgesi, heparin bağlanma bölgesi, trombin kırılma bölgesi ve matris 

metalloproteinaz (MMP) kırılma bölgesi içerir, yüksek düzeyde fosforillenmiş ve 

glikozillenmiştir (Şekil 2.1) (26, 29, 30).  OPN; insanda OPN geni kromozomun 4q13 

uzun kolunun üzerinden kodlanır (31, 32). Bu alan, OPN ile birlikte kemik doku ile 

ilişkili dört benzer proteinin, sialoprotein (BSP), dentin matriks protein 1 (DMP1), 

dentin sialofosfoprotein (DSPP) ve matriks ekstraselüler fosfoglikoprotein (MEPE), 

kodlanması ile de doğrudan ilişkilidir (33, 34). Benzer fonksiyonel kriptik motifleri ve 

dizilimleri nedeniyle bu beş integrin bağlayıcı glikofosfoprotein SIBLING proteinler 

(small integrin-binding ligand N-linked glycoproteins) olarak adlandırılmaktadır (35, 

36).  

OPN tek bir gen tarafından kodlanır ancak pleiotropik bir proteindir; alternatif 

eşleşme, alternatif translasyon ve posttranslasyonel modifikasyon basamakları 

aracılığıyla özgünleşir, bu nedenle molekül ağırlığı insanda 44 – 75 kDa aralığında 

değişir ve geniş fonksiyonel çeşitlilik gösterir (37-39). Transkripsiyon sürecinde 
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alternatif eşleşme sonucu tek egzonu eksik iki varyant oluşturabilir (37, 38, 40).  OPNa 

tam form olarak anılmaktadır, bilinen iki varyantı; OPNb (egzon 5 eksik) ve OPNc 

(egzon 4 eksik) haplotipleridir (37, 41, 42) (Şekil 2.1).  

 

Şekil 2.1. OPN ve varyantlarının yapısal özellikleri. 

OPN birçok temel işlevini fonksiyonel alanları aracılığıyla 

gerçekleştirmektedir (Şekil 2.1). RGD dizilimi aracılığıyla OPN hücre yüzeyi αvβ1, 

αvβ3, αvβ5, αvβ6, α8β1 ve α5β1 integrinleri ile etkileşime girmektedir (43-45). Diğer 

bir integrin bağlayıcı alan olan 162SVVYGLR168 motifi ise diziyi takip eden 168trombin 

kırılma alanından169 kırılmanın gerçekleşmesinin ardından aktif hale gelmekte ve 

α9β1, α4β1, α4β7 integrinleri ile etkileşime girmektedir (46, 47). Bu etkileşim, lökosit 

ve lenfosit hücrelerinde selektif eksprese olan α9β1, α4β7 integrinlerinin adezyonu, 

yayılması ve migrasyonunun düzenlenmesinde önem taşımaktadır (45, 48, 49). 

İntegrin (αvβ1, αvβ3, αvβ5, αvβ6, α8β1, α5β1, α9β1, α4β1 ve α4β7) aracılı 

sinyalizasyon; nüklear faktör kappa B (NF-ϏB) aktivasyonu ve sitokin salınımının 

regülasyonunda görevli kinazların fosforilasyonunu da modüle etmektedir (45, 46, 50, 

51). Aynı zamanda OPN’nin  α8β1 integrin etkileşiminin normal böbrek morfogenezi 

için gerekli olduğu bildirilmiştir (52, 53).  
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OPN’nin CD44 aracılı sinyalizasyonunu da T hücre kemotaksisi, fibroblast 

adezyonu ve makrofajlarda interlökin 10 (IL-10) gen ekspresyonunu düzenlemektedir 

(50).  Bunun yanı sıra IL-3 bağımlı kemik iliği hücre proliferasyonu ve sağkalımını 

desteklemektedir (54). OPN, CD44 etkileşimi aracılığıyla interferon-(IFN)-γ 

hipometilasyonu ve IL-17a gen farklılaşması üzerine de etkilidir (55, 56).  

OPN’de bulunan heparin bağlayıcı alanlar, OPN asidik ve negatif yüklü 

olduğundan OPN’nin C terminal ucuna yakın olarak bulunmaktadır. Heparin bağlayıcı 

alanlar oldukça güçlüdür ve OPN yapısında tam olarak trombin kırılma alanının 

yanında yer alırlar ve bu yerleşim; heparin bağlanması durumunda OPN’ye trombin 

bağlanmasını engellemekte ve bu şekilde OPN kırılmasına engel olmaktadır (56, 57).  

OPN’nin biyolojik işlevleri MMP kırılma bölgelerine bağlanan birçok 

metalloproteinaz (MMP-1, MMP-2, MMP-3, MMP-8, MMP-9, MMP-10, MMP-11, 

MMP-12, MMP-13, MMP-14 ve MMP-25) aracılığıyla da çeşitlenebilir. Bu 

MMP’lerin düzeyi özellikle otoimmün hastalıkların varlığında artmaktadır ve birçoğu 

OPN aracılı hücre adezyonu ve/veya migrasyonunun durdurulmasına yol açmaktadır. 

Yalnızca MMP-12’nin diğerlerinden farklı olarak OPN’yi daha az inflamatuvar bir 

forma dönüştürdüğü veya antiinflamatuar özellikte OPN peptidleri oluşturulmasını 

sağlamaktadır (58). 

Tüm OPN varyantları fonksiyonel alanların (RGD, SVVYGLR, kalsiyum ve 

heparin bağlanma bölgeler) tümünü içerir. İntegrin bağlanması, RGD ve SVVYGLR 

sekanslarında gerçekleşirken, CD44 varyantı reseptör bağlanması C-terminusu 

yakınındaki bağlayıcı alanda gerçekleşir. Fosforilasyon alanları tüm prekürsör-mRNA 

(pre-mRNA) boyunca yayılmıştır. Trombin kırılması ve MMP kırılma bölgeleri de 

tüm varyantlarda mevcuttur (56, 59). Tam uzunluklu izoform (OPNa) ile 

karşılaştırıldığında, OPNb bazı fosforilasyon alanlarını içermezken, OPNc 

transglutaminaz çapraz bağlanmasına maruz kalmaz. Bu üç OPN izoformu arasındaki 

yapısal farklılıklar, klinik ve fonksiyonel farklılıkların oluşumuna katkıda bulunabilir 

(56, 59, 60). 
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2.3. Osteopontin Ekspresyonu 

OPN ekspresyonunun regülasyonu günümüzde tam olarak anlaşılabilmiş 

değildir ve hücre türüne göre farklılık gösterdiği düşünülmektedir (60). OPN başlangıç 

kodonu pürinden zengin bölge, ETS-benzeri bölge, glukokortikoid ve D vitaminine 

yanıtlı elementleri ve interferon indüklenebilir elementleri içermektedir (59, 61, 62).  

OPN ekspresyonu; post translasyonel modifikasyonlar (o-glikosliasyon, 

fosforilasyon, sializasyon, tirozin sülfasyonu), hormonlar (kalsitrol, retinoik asit, 

steroidler), pro-inflamatuvar sitokinler, büyüme ve farklılaşma faktörleri (epidermal 

büyüme faktörü, platelet aracılı büyüme faktörü, transforming büyüme faktörü beta) 

ve genetik polimorfizmler aracılığıyla düzenlenir ve özelleşir (63). OPN 

ekspresyonunun aynı zamanda doku hasarı, inflamasyon ya da herhangi bir 

patofizyoloji durumunda arttığı bildirilmiştir (39, 64).  

Tüm vücut sıvılarında OPN bulunmaktadır. Aynı zamanda; insan vücudunda, 

kemik hücreleri, immün sistem hücreleri (B ve T lenfositler, doğal öldürücü hücreler, 

makrofajlar, nötrofiller, dendritik hücreler), meme epitelyal hücreleri, nöronlar, 

Kupffer hücreleri, hepatik makrofajlar, hepatik stellat hücreleri, akciğer hücreleri, 

adipositler gibi yapı ve işlevsel olarak farklı birçok hücre ya da dokuda OPN 

ekspresyonunun gerçekleştiği gözlenmiş (65, 66), farklı hücrelerde ya da aynı 

hücrelerde ancak farklı koşullarda eksprese olan OPN izoformlarının fonksiyonları da 

farklılaşmaktadır (41, 67, 68). Günümüzde alternatif translasyonun bir sonucu olarak 

oluştuğu düşünülen OPN’nin sinyalizasyon peptidi eksik intraselüler varyantı olan 

intraselüler OPN (OPNi) bu farklılaşmalarla oluşmuş en bilinen formdur (56). 

2.4. Osteopontinin Sağlık Etkileri 

OPN temel işlevlerini insan vücut sıvılarında serbest bir sitokin olarak ya da 

mineralize dokuya immobilize ekstraselüler matriks proteini olarak 

gösterebilmektedir. OPN’nin pleitropik (tek bir genin birden fazla fenotipik özelliği 

etkilemesi durumu) işlevleri ise sıklıkla bağlandığı hücre yüzey reseptörlerine, 

intraselüler sinyal moleküllerine, kalsiyum ya da heparin bağlanma alanlarına göre 

çeşitlenmektedir (56). OPN ekspresyon ile yaşadığı çeşitlenmeye ek olarak farklı doku 
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ve hücrelerde uğradığı alternatif eşleşme, alternatif translasyon ve posttranslasyonel 

modifikasyon basamakları aracılığıyla da özgünleşerek yapı ve işlev farklılığı 

kazanmaktadır (37-39).  Bu nedenle OPN ve varyantlarının geniş çeşitlilik gösteren 

yapı ve işlevleri günümüzde halen tanımlanmaya devam etmektedir.  

Günümüzde OPN’nin, biyomineralizasyon (69-71), immün sistem gelişimi ve 

modülasyonu (72-74), anjiyogenez (75, 76), miyelinizasyon (77-79), hücre 

sinyalizasyonu (80-82), migrasyon (83-85), hücresel adezyon (86-88), proliferasyon 

(79, 89-91), diferensiasyon (92-94), hücre sağkalımı (95-98), gibi doku ve organlara 

özgü geniş çeşitlilikte birçok faklı işlevi olduğuna dair bilimsel kanıt sunulmuştur (26). 

2.4.1. Osteopontin ve Biyomineralizasyon 

Kemik OPN fizyolojik ve patofizyolojik mineralizayon ile yakından ilişkilidir 

ve kemik dokuda en fazla bulunan non-kolloidal proteinlerden bir tanesidir. Kemik 

doku mineralizasyonunun yanı sıra yumuşak doku kalsifikasyonları ile de ilişkilidir 

(99). Yapılan çalışmalarda OPN’nin biyomineralizasyon üzerine etkilerinin minimum 

üç mekanizma ile gerçekleştiği düşünülmektedir, bu mekanizmalar; kemik hücre 

adezyonunun, osteoklast fonksiyonlarının ve matriks mineralizasyonunun 

düzenlenmesidir (70, 71, 99). 

Kemik Doku Mineralizasyonu 

OPN kemik doku formasyonu ve yenilenmesi sırasında mineralize kollojen 

dokuda, özellikle de yenilenme hatlarında, lokalize olarak kemik doku adezyonunu 

arttırmaktadır. Ayrıca osteoblast ve osteoklastların gelişimi sırasında OPN yapımının 

indüklendiği ve bu sürecin hem osteoklast hem de osteoblast hücrelere substrat 

bağlanmasını düzenlediği ve her iki hücre türünde de adezyonu arttırdığı bildirilmiştir 

(100, 101).  

Kemik resorpsiyonunun önemli bir düzenleyicisi olarak kabul gören OPN, bu 

işlevini integrin aracılı mekanizmalar ile gerçekleştirmektedir (özellikle integrin αvβ3). 

Her ne kadar literatürde OPN geni susturulmuş farelerde normal kemik 

mineralizasyonu gözlendiğine dair veri olsa da (102, 103), 4-6 aylık OPN susturulmuş 

ratlarda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında iki kat daha yüksek trabeküler kemik 
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hacmi, 3 kat artmış osteoklast hücre sayısının belirlenmesi ve ovarioektomi sonrası 

anlamlı derecede düşük kemik doku kaybının gözlenmesi OPN’nin kemik doku 

resopsiyonunda görev aldığına işaret etmektedir (104). Ayrıca kemik doku 

resorpsiyonundan sorumlu paratiroid hormonun (PTH) OPN bağımlı bir hormon 

olması da bu çıkarımı desteklemektedir (105).  Bu nedenle OPN susturulmuş farelerde 

kemik dokuda farklılaşmanın olmaması diğer kemik matriksi moleküllerinin embriyo 

gelişimi sırasında işlevselliklerini arttırarak OPN’nin rolünü kompanse ediyor olabilir 

şeklinde yorumlanmıştır (99). 

OPN’nin kemik dokudaki diğer bir rolü de kemik matrisinde kalsiyum fosfat 

kristallerinin birikimini düzenlemek olduğu kabul edilmektedir (99). OPN’nin bu 

işlevini kemik ve dişlerde hidroksiapatitin (kemik ve dişlerde bulunan kalsiyum fosfat 

tuzu) kristal formununun oluşumunu inhibe ederek gerçekleştirmektedir (106). 

   Yumuşak Doku Mineralizasyonu (Kardiyovasküler Sistem) 

OPN, yalnızca mineralize doku değil yumuşak doku kalsifikasyonu (ektopik 

kalsifikasyon) ile de ilişkilidir. Azalmış ektopik kalsifikasyon ve düşük OPN düzeyi 

aterosiklerotik lezyonlar, böbrek taşları, dental plaklar ve tümör ilişkili 

kalsifikasyonlar ile bağlantılı bulunmuştur (114-118). Günümüzde OPN vasküler 

kalsifikasyonun majör indüklenebilir düzenleyicisi olarak kabul edilmektedir (107, 

108). Vasküler kalsifikasyon; aterosklerotik yükün, yaş ile gelişen arteriyal uyum 

azalmasının, kan basıncının ve renal yetmezliğin majör belirtecidir. İnvitro modellerde 

dejeneratif ve aterömatöz vasküler hastalıklar ile ilişkili distrofik kalsifikasyon gelişen 

alanlarda OPN ekspresyonunun belirgin olarak arttığı gözlenmiştir (109, 110).  

OPN’nin arteriyal duvarda mineral birikimini ve aortik kalsifikasyonu inhibe etmesi, 

OPN’nin hastalık ve yaralanma durumunda arteriyal mineral birikiminin önemli bir 

düzenleyicisi olduğunu göstermektedir (111, 112). 

  Yumuşak Doku Mineralizasyonu (Ürogenital Sistem) 

OPN, yumuşak doku kalsifikasyonu üzerindeki düzenleyici rolü ile ilişkili 

olarak idrar yolunda renal taş, özellikle de kalsiyum oksalat türü taş oluşumuna karşı 

da koruyucudur. OPN’nin kalsiyum oksalat kristallerinin nükleasyonunu, gelişimini, 
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agregasyonunu ve kalsiyum oksalat kristallerinin renal epitelyal hücrelere 

bağlanmasını doğrudan inhibe ettiği gösterilmiştir (113). Buna ek olarak OPN 

kalsiyum oksalat kristalerini oksalat dihidrat fazından taş oluşturmaya daha az yatkın 

olan oksalat monohidrat fazına dönüştürdüğü belirlenmiştir (114, 115).  

2.4.2. Osteopontin ve İmmün Sistem 

İmmün sistemin doğuştan/doğal ve edinsel mekanizmaları birbiri ile uyum 

içerisinde çalışarak vücutta doku ve organ işlevlerini bozan, “zararlı” olarak 

tanımlanan endojen ve ekzojen yapılara karşı dengeli ve etkili bir savunma oluşturacak 

şekilde planlanmıştır, böylelikle (bağışıklık sistemi aktif olsa dahi) minimal kolorektal 

hasar ile homeostaza geri dönüş sağlanmaktadır (116). Yakın zamanda OPN’nin acil 

granülopoez (zararlı molekül ya da mikroorganizma ile karşılaşma anında kemik 

iliğinden akut savunma yanıtı oluşturacak hücre salınımı) oluşumunda lenfoid ve 

miyeloid hücre dengesi üzerine majör rolünün belirlenmesi bazı immün sistem 

mekanizmalarının daha iyi anlaşılmasında önemli bir adım olmuş, immün sistem ile 

ilişkisi uzun süredir araştırılan OPN’nin de ilgiyi tekrar üzerine çekmesini sağlamıştır 

(117). 

Doğal İmmünite 

Birçok enfeksiyoz ajan doğal bağışıklığı aktive ederek inflamatuvar yanıtı 

uyarır. Nötrofiller ve makrofajlar gibi doğal bağışıklık sistemi hücreleri, bağışıklık 

sisteminin ilk savunma hattını sağlayan profesyonel fagositlerdir. Epitelyal hasar, IL-

1 ve IL-8 sitokinlerinin salınmasına neden olarak bölgeye bu fagositik hücrelerin 

ulaşmasını sağlar. Makrofajlar ise patojen ilişkili moleküler paternleri (PAMP) 

tanıyabilen, patojenleri fagosite edebilen ve sitokin/kemokin sekresyonunu başlatarak 

bölgeye lökosit ve nötrofillerin yönlenmesini sağlayan toll-like reseptörleri eksprese 

ederler (118-121).  

OPN'in doğuştan immünite ile olan ilişkisi birçok enfeksiyoz hastalık için 

koruyucu bir faktör olması ile sonuçlanmıştır. OPN’nin aynı zamanda viral patojenlere 

karşı mukozal defansın oluşmasına katkı sağladığı bildirilmiştir (122). OPN 

susturulmuş farelerde rotavirüs enfeksiyonlarının şiddetinin arttığı (123), benzer 



12 

 

şekilde sistemik enfeksiyon sonrası Listeria monositogenezleri uzaklaştıma 

yeteneklerinin ise düştüğü (72) gözlenmiştir. Şekil 2.2’de OPN’nin immün sistemi 

düzenlemede önemli temel mekanizmaları özetlenmiştir (124).  

 

 Şekil 2.2. OPN’nin doğal ve edinsel immünitenin düzenlenmesindeki rolü. 

 Monositlerde OPN ekspresyonu düşüktür ancak monositler makrofajlara 

dönüştüğünde OPN ekspresyonu artmakta ve lipopolisakkarit (LPS) stimülasyonu ile 

upregüle olabilmektedir (125). OPN’nin makrofajlarda migrasyon, aktivasyon, 

fagositoz, proinflamatuvar sitokin salınımı ve nitrik oksit sentezini birçok farklı 

inflamatuvar olaya yanıtlı regüle ettiği gösterilmiştir (131-136). OPN ekspresyonunun 

yokluğunda makrofaj migrasyonu ve sitokin salınımının azaldığı bildirilmiştir (122). 

Aynı zamanda ratlarda doku hasarı oluşan bölgede fibroblastlardan OPN 

ekspresyonunun plateletlerden, makrofajlardan ya da mast hücrelerden salınan platelet 

kaynaklı büyüme aktörü (PDGF) etkisiyle stimüle edildiği belirlenmiş, OPN’nin bu 

şekilde yara iyileşmesi üzerinde etkili olduğunu gösterilmiştir (126). Yine yapılan 

çalışmalarda OPN’nin amino terminal ucu ile trombin kırılma alanı arasında 

gerçekleşen fosforillenmelerin IL-12 ekspresyonunu stimüle ettiği, fosforillenmeden 

bağımsız olarak C terminal ucunun CD44 etkileşiminin de IL-10 salınımını inhibe 

ettiği gösterilmiştir (72). Bu önemli bulgu OPN’nin immün sistemdeki görevlerinin 
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tek yönlü olmadığına, uyarana/duruma spesifik immün yanıt oluşturabildiğine işaret 

etmektedir.  

OPN’nin doğal immünite ile ilişkisi üzerine yapılan çalışmaların büyük 

çoğunluğu makrofajlarda OPN ekspresyonu araştırmalarıdır. Nötrofiller endojen ve 

ekzojen uyaranlara karşı primer immün yanıtı oluşturan ilk hücreler olmasına karşın 

OPN bu hücrelerde OPN ekspresyonu ile ilgili yapılan çalışma sayısı oldukça azdır. 

OPN nötrofil hücreleri için kemoatraktandır (127-129).  

Nötrofiller aktive olduklarında proteazları, reaktif oksijeni, nitrojen türevlerini 

ve sitotoksik mediatörleri serbest bırakmaktadır. Ancak inflamatuvar barsak hastalığı 

gibi kronik inflamatuvar yanıtın oluştuğu durumlarda nötrofiller tarafından salınan 

sitotoksik ürünler yalnızca hedef organizmaya değil sağlıklı dokuya da hasar verebilir 

(130). OPN’nin alkolik karaciğer hastalığında nötrofil geri çekilmesinde rol aldığı 

tespit edilmiş ve immün yanıttan kaynaklanabilen doku hasarının önlenmesinde etkili 

olabileceği bildirilmiştir (127, 131). OPN nin aynı zamanda nötrofil migrasyonu 

üzerine etkili olduğu gösterilmiş ancak fagositoz, süperoksit salınımı, sitokin ve 

proteazların üretimi gibi diğer nötrofil işlevleri ile henüz herhangi bir etkileşimi 

belirlenmemiştir (124, 129).   

Doğal ve edinilmiş immünite arasındaki bağlantının kurulmasında dendritik 

hücreler (DC) önemli işlev görmektedirler. Doğal immün sistemde immatür olan 

dentritik hücreler, efektör hücreleri gibi işlev görürler ve non-spesifik doğal immün 

yanıt oluştururlar. Dendritik hücreler sekonder lenfoid organlarda olgunlaşarak 

profesyonel antijen sunan hücrelere dönüşürler ve T-hücre aktivasyonunu uyarır 

dolayısıyla edinsel immün yanıtını başlatırlar (73, 124) (Şekil 2.2).  

Edinsel İmmünite 

OPN otokrin ve/veya parakrin olarak dendritik hücre maturasyonunu 

indüklemektedir bu nedenle immatür dendritik hücrelerde OPN ekspresyonu 

yüksekken maturasyon ile birlikte OPN ekspresyonu azalır (124, 132). Diğer 

inflamatuvar hücrelerde olduğu gibi dendritik hücreler için de OPN bir sağkalım 

etmenidir, yapılan çalışmalarda anti-OPN antikorları kullanılarak OPN 
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ekspresyonunun baskılanması dendritik hücre apoptozisi ile sonuçlanmıştır (132). 

OPN susturulmuş farelerde Langerhans hücrelerinden lenf nodlarına dendritik hücre 

migrasyonu düştüğünden hipersensitivite yanıtının anlamlı ölçüde azaldığı gözlenmiş, 

OPN’nin dendritik hücre migrasyonu üzerine de etkili olduğu belirlenmiştir (128).  

OPN’nin aktive ettiği dendritik hücrelerden IL-12 ve TNF-α üretilmekte ve bu yolla T 

hücreleri aktive edilerek Th-1 polarize hücreleri oluşturulmaktadır. Ayrıca OPN’nin 

CD4+ ve CD8+ hücrelerinin farklılaşmasını ve proliferasyonunu da modüle ettiği 

düşünülmektedir (133). CD4+ hücrelerinde OPN ekspresyonu yalnızca Th1 polarize 

hücrelerde gerçekleşir (Th2 polarize hücrelerde gerçekleşmez) (134).  

OPN, Th1 hücresel yanıt mekanizmasını indüklediği için Th1 sitokinleri 

arasında sınıflandırılmaktadır (134). OPN susturulmuş farelerde yapılan çalışmalar 

OPN’nin immün modülasyondaki ana işlevinin Th1 aracılı yanıtı Th2 aracılı yanıta 

göre daha baskın hale getirmesi olduğunu göstermiştir. OPN’nin bu işlevini sitokin 

üretimini iki şekilde yönlendirerek yerine getirdiği düşünülmektedir; (i). αvβ3 

integrini etkileşimi ile proinflamatuvar yanıt oluşumunu indüklemek (ii). CD44v 

etkileşimi ile antiinflamatuvar bir sitokin olan IL-10 üretimini baskılamak (72). 

Otoimmünite 

Günümüzde birçok otoimmün inflamatuvar hastalığın Th1 hücre aracılı 

immünite ile ilişkili olduğu bilinmektedir. OPN yetersizliği oluşturulan ratlarda Th1 

immün yanıtın azaldığı ve bu şekilde bakteriyal ve viral enfeksiyonlara karşı konakçı 

yanıtının (123, 135) ve otoimmünitenin baskılandığı gösterilmiştir (136). Yapılan 

çalışmalarda, sistemik lupus eritamozis (SLE) (137), multiple sklerozis (MS) (138), 

romatoid artrit (RA) (139), tip 1 diyabet (140-142) ve diğer birçok otoimmün 

hastalıkta serum OPN düzeylerinin artmış olduğu (143, 144) belirlenmiş, aynı 

zamanda OPN susturulmuş farelerin bu otoimmün hastalıklara karşı görece korunmuş 

olduğu bildirilmiştir (145-149).  

OPN’nin otoimmün hastalıklar ile olan ilişkisi hem immün sistem etkilerini 

hem de genetik birçok faktör ile ilişkiyi içerir. OPN immün sistem üzerindeki olumsuz 

olarak nitelendirilen otoimmünite etkilerini en temel haliyle; aktivasyon ile 

indüklenmiş hücre ölümünü bu yolla immün yanıtın durdurulmasını önleyerek ve TFH 
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farklılaşmasını desteklemek amacıyla T hücrelerinde IL-17 ve IFN-γ, makrofajlarda 

IL-6 sekresyonunu arttırarak, lenfosit adhezyonunu ve migrasyonunu destekleyerek 

gerçekleştirir (56). OPN’nin otoimmün hastalıklar üzerine tanımlanmış bazı immün 

aracılı etkileri Tablo 2.1’de özetlenmiştir. 

OPN geninde oluşan genetik varyasyonların bir kısmının otoimmün 

hastalıkların gelişimi ve/veya var olan hastalığın şiddetini etkilediği ve bazı 

varyasyonların da doğrudan OPN ekspresyonunu etkilediği bildirilmiştir (56, 143, 

150). Ayrıca OPN’nin bazı haplotiplerini taşıyan bireylerin (özellikle B ve C) 

otoimmün hastalıklara daha yatkın olduğu gözlenmiştir (56, 143, 150-152). OPN gen 

polimorfizmi ile ilişkili bulunan başlıca otoimmün hastalıklar; multiple skleroz, tip 1 

diabetes mellitus, sistemik lupus eritamozis, Crohn’s, primer biliyer kolanjitis, Behçet 

hastalığı, romatid artrit ve otoimmün lenfoproliferatif sendromdur (143, 150, 152-

155). 

OPN’nin aynı zamanda uğradığı post translasyonel farklılaşmaları ya da 

biyolojik aktivitesini değiştiren kırılmaları da otoimmün hastalıklarla olan ilişkisini 

etkilemektedir. Bu etkileşim net olarak açıklanamasa da MMP-12 kırılmasının OPN’yi 

daha az inflamatuvar bir forma dönüştürdüğü belirlenmiştir (156). 
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İnflamasyon 

İnflamatuvar yanıt en temel haliyle doku hasarı ya da enfeksiyonu olan bölgeye 

dezenfeksiyon ve debridmanın sağlanması ve iyileşmenin stimülasyonu amacıyla 

beyaz kan hücrelerinin ulaşmasıdır (99). Yapılan birçok çalışma OPN’nin bu süreçte 

makrofaj infiltrasyonunun düzenleyicisi olarak en erken akut yanıtı oluşturduğunu 

göstermektedir (99, 169). Hasar/inflamasyon bölgesinde makrofajların aktive olması 

fagositik ve degragatif işlevleri aracılığıyla bölgede dezenfeksiyon ve debridmana 

başlamasını sağlar (99, 169, 170). OPN makrofajların sadece migrasyonu, 

akümülasyonu ya da retansiyonunu düzenlemekle kalmaz, aynı zamanda Th1 hücre 

aracılı immün yanıtı uyararak makrofajlarda sitokin üretimini de düzenler (18), 

özellikle inflamasyon bölgesinde IL-10 ve IL-12 üretimini stimüle ederek şiddetli 

proinflamatuvar yanıt oluşturmaktadır (49). OPN, monosit hücre adhezyonu, 

migrasyonu, farklılaşması ve fagositoz da dahil olmak üzere birçok hücresel immün 

mekanizmayı kontrol etmekte ve  makrofaj apoptozisini inhibe ederek inflamasyonun 

sürdürülmesini sağlamaktadır (171, 172). 

Yara iyileşmesi çalışmaları akut faz inflamasyon sırasında OPN’nin lökosit 

infiltrasyonunu ve doku remodellemesini düzenlediğini ve OPN downregülasyonunun 

doku hasarı olan bölgede makrofaj infiltrasyonunu azalttığı, bu yolla yara iyileşmesini 

uyardığını göstermektedir (173). OPN aynı zamanda dendritik hücreler aracılığıyla 

proinflamatuvar T hücrelerini uyararak (55), nötrofil migrasyonunu etkileyerek (129), 

doğal öldürücü hücrelerin migrasyon ve aktivasyonunu düzenleyerek (74) de 

inflamasyonu etkileyebilmektedir 

OPN immün sistem etkilerinin yanı sıra NF-ϏB ve AP-1 transkripsiyon 

faktörlerini aktive ederek birçok inflamatuvar genin ekspresyonunu düzenleyerek 

(174), IFN-γ ve IL-17α gen hipometilasyonunu neden olarak (55) inflamasyonu 

etkilemekte ve epidermal büyüme faktörünün salınımını uyararak da yara iyileşmesine 

katkı sağlamaktadır (36).  

Her ne kadar tanımlanan birçok immün yolak OPN’nin proinflamatuvar 

mekanizmalarını aydınlatsa da OPN’nin bazı patolojik durumlarda anti-inflamatuvar 

etki de gösterebildiği belirlenmiştir. OPN bu çift yönlü işlevselliğini multifonksiyonel 
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yapısı nedeniyle bir çok spesifik izoformun ekspresyonunu, üretimini, dolaşımdaki 

düzeyini ya da doku dönüşümünü etkileyebilmesi nedeniyle kazandığı 

düşünülmektedir.  OPN’nin bu hem proinflamatuvar hem de antiinflamatuvar iki yönlü 

etkisi birçok farklı immün hastalıkta gösterilmiştir (166, 175-177) (örn, Crohn’s; OPN 

akut dönemde anti-inflamatuvar, kronik dönemde ise proinflamatuvar etki 

göstermektedir (177, 178)).   

2.4.3. Osteopontin ve Karsinogenez 

 Kanser epidemiyoloji çalışmaları günümüze kadar üç majör karsinogenez 

etmeni tanımlamıştır;  beslenme, sigara kullanımı ve inflamasyon (179). Bu üç majör 

etmen içerisinden inflamasyon, diğer iki etmenden farklı olarak değiştirilebilir bir 

yaşam tarzı davranışı değildir. OPN’nin immün sistem ve inflamasyon ile yakından 

ilişkili olması OPN’nin inflamasyonun temel düzenleyici molekülü olarak 

tanımlanmasına neden olmuştur. Dolayısıyla OPN’nin de karsinogenez üzerine birçok 

etkisi inflamatuvar mekanizmalar ile ilişkilendirilmiştir (180, 181).   

 OPN hem akut hem de kronik inflamasyonda önemli role sahiptir ve tüm 

immün sistem hücrelerinde inflamasyon ve apoptozis ile ilişilidir (180) (Şekil 2.3). 

İnflamasyon ve apoptozis normal doku homeostazının sürdürülmesinde elzem 

süreçlerdir ve OPN immün sitem hücrelerinde sıklıkla anti-apoptotik etki göstermesine 

karşın farklı inflamatuvar uyaranlar ya da farklı patolojilerde apoptotik etki de 

gösterebilmektedir (180). 

 OPN ekspresyonunun artması, birçok farklı kanser türünde tümorogenez ve 

metastatik süreç ile ilişkili bulunmuştur (Tablo 2.2).  Yapılan in vitro çalışmalar OPN 

ekspresyonunun baskılanmasının kanserin metastazını ve invaziv potansiyelini 

baskıladığını göstermiştir (182). Deneysel koşullarda OPN ekspresyonunun 

arttırılması yüksek metastatik fenotipteki kanser hücrelerinin artışı ile sonuçlanmıştır; 

çalışmada ratlarda non-metastatik meme tümör hücrelerinde OPN ekspresyonunun 

arttırılması akciğer metastazı ile sonuçlanmış ve örneklemde bulunan ratların yarısında 

primer tümör gelişimi gözlenmiştir (183). In vitro koşullarda glioma hücrelerinde 

artmış OPN düzeyinin vaskuler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ile sinerjik etki 

göstererek endotelyal hücre yüzeyinde integrin αvβ3 aracılı mekanizma ile 
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anjiyogenik özellikleri arttırdığı(184), yine başka bir çalışmada ise OPN susturulmuş 

prostat kanser hücrelerinde kemoterapik ilaçların sitotoksik etkisinin arttığı 

bildirilmiştir (185). Ayrıca kolon kanser hücrelerinde OPN’nin ektopik 

ekspresyonunun epitelyal mezenkimal transport (EMT)  aktivasyonunu ve 

migrasyonunu stimüle ettiği gözlenmiştir (186). 

 

Şekil 2.3. OPN’nin immün sistem hücrelerinde inflamasyon ve apoptozis ile ilişkili 

rolü 

Yapılan klinik çalışmalardan elde edilen bulgular da in vitro ve hayvan 

çalışmalarının sonuçlarını destekler niteliktedir. Meme kanseri hastalarında plazmada 

ve kanser dokularında OPN ekspresyonundaki artış hastalığın metastazı ve sağkalım 

oranının düşüşü ile ilişkili bulunmuştur (187). Benzer şekilde gastrik kanser 

hastalarında da immünohistokimyasal yöntemlerle kanserli dokuda OPN analizi 

yapılmış, dokuda OPN pozitif olan bireylerin OPN negatif olan bireyler ile 

kıyaslandığında 5 yıllık sağ kalım oranlarının önemli ölçüde azaldığı bildirilmiştir 

(188). Benzer bulgular diğer kanser türlerinde de gözlenmiştir; kolorektal kanser 

hastalarında artmış OPN ekspresyonu; hastalık evresi, lenf nodu metastazı ve lenfatik 

veya venöz invazyonu ve azalmış sağ kalım oranı ile ilişkili bulunmuştur (186, 189). 

Pankreatik duktal adenokarsinomalı hastalarda tümör evresinin artışı ile serum OPN 

düzeyinin korele olduğu gözlenmiş (190), melanoma hastalarında serum OPN 
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düzeyinin artışı hastalığın evresi (191), derecesi ve tümör büyüklüğü ile önemli ölçüde 

ilişkili bulunmuş, küçük hücreli akciğer kanserlerinin erken evresinde yüksek OPN 

düzeyi belirlenen hastalarda tümör doku rezeksiyonunun ardından serum OPN 

düzeylerinin azaldığı bildirilmiştir (192). 

Sonuç olarak, var olan veriler ışığında artmış OPN düzeylerinin artmış tümör 

yükü (kanserin evresi, derecesi ve tümör büyüklüğü), kötü prognoz, düşük sağ kalım 

ile ilişkili olduğu netleşmiştir ve günümüzde OPN’nin kanser tanısı ve takibinde 

önemli bir biyomarker olarak kullanılabileceği düşünülmektedir (181).  

Tablo 2.2’de OPN’nin bazı kanser türleri ile ilişkili tanımlanmış biyolojik 

işlevleri gösterilmiştir. 



23 

T
a
b

lo
 2

.2
 O

P
N

’n
in

 b
az

ı 
k
an

se
r 

tü
rl

er
i 

il
e 

il
iş

k
il

i 
ta

n
ım

la
n
m

ış
 b

iy
o
lo

ji
k
 i

şl
ev

le
ri

 

K
a

n
se

r 
T

ü
rü

 
M

ek
a

n
iz

m
a
 

K
a

y
n

a
k

 

K
ü

çü
k

 h
ü

cr
el

i 

o
lm

a
y

a
n

 a
k

ci
ğ

er
 

k
a

n
se

ri
 

K
ü

çü
k
 h

ü
cr

el
i 

o
lm

ay
an

 a
k
c
iğ

er
 k

an
se

ri
 h

as
ta

la
rı

n
d
a 

O
P

N
 v

e 
V

E
G

F
  

ek
sp

re
sy

o
n

u
n

u
n

 k
o

re
le

 o
ld

u
ğ
u

 

g
ö

zl
en

m
iş

ti
r.

 O
P

N
 (

+
) 

/ 
V

E
G

F
 (

+
),

 d
ü
şü

k
 s

ağ
 k

al
ım

 o
ra

n
ın

ın
 p

ro
g
n
o
st

ik
 f

ak
tö

rl
er

i 
o

la
ra

k
 t

an
ım

la
n

ır
. 
O

P
N

, 

O
P

G
 g

ib
i 

d
iğ

er
 k

em
ik

 r
e
m

o
d
el

in
g
 b

el
ir

te
çl

er
i 

il
e 

k
li

n
ik

 v
e 

tü
m

ö
r 

p
ar

am
et

re
le

ri
 a

ra
sı

n
d
a 

d
a 

p
o

zi
ti

f 

k
o

re
la

sy
o
n
 b

el
ir

le
n
m

iş
ti

r.
 

(1
9

3
, 

1
9
4

) 

P
ro

st
a
t 

K
a

n
se

ri
 

S
it

o
to

k
si

k
 i

la
çl

ar
la

 u
zu

n
 s

ü
re

li
 t

ed
av

i,
 t

ü
m

ö
r 

h
ü
cr

el
er

in
d
en

 O
P

N
 s

ek
re

sy
o

n
u

n
u
 d

ah
a 

fa
zl

a 
ar

tt
ır

ab
il

ir
. 

İn
 

v
iv

o
 h

ay
v
an

 ç
al

ış
m

al
ar

ı,
 O

P
N

'n
in

 i
n
ak

ti
v
e 

o
lm

as
ın

ın
, 
k
e
m

o
te

ra
p
ö
ti

k
 b

ir
 i

la
cı

n
 s

it
o

to
k
si

si
te

si
n

i 
ar

tt
ır

d
ığ

ın
ı 

g
ö

st
er

m
iş

ti
r.

 

(1
8

5
) 

L
o

k
a

l 
il

er
i 

m
em

e 
k

a
n

se
ri

 

O
P

N
 d

ü
ze

y
le

ri
 m

ed
y
an

 b
az

al
 O

P
N

 d
ü
ze

y
le

ri
n
in

 ü
ze

ri
n
d
e 

o
la

n
 h

as
ta

la
rd

a 
ö
lü

m
 o

ra
n

ın
ın

 O
P

N
 d

ü
ze

y
i 

m
ed

y
an

 b
az

al
 O

P
N

 d
ü
ze

y
le

ri
n
in

 a
lt

ın
d
a 

o
la

n
 h

as
ta

la
ra

 g
ö
re

 d
ah

a 
fa

zl
a 

o
ld

u
ğ
u

 v
e 

g
en

el
 b

aş
la

n
g
ıç

 O
P

N
 

d
ü

ze
y
in

in
 s

ağ
 k

al
ım

 i
le

 a
n
la

m
lı

 ş
ek

il
d
e 

il
iş

k
il

i 
o
ld

u
ğ
u
 g

ö
rü

lm
ü
şt

ü
r.

 

(1
8

7
) 

G
li

o
b

la
st

o
m

 
O

P
N

, 
tü

m
ö
r 

o
lu

şu
m

u
n
u
 e

n
g
el

le
y
en

 n
ö
ra

l 
h
ü
cr

el
er

in
 a

y
n
ıl

aş
m

as
ın

d
a 

(d
ed

if
er

an
si

as
y
o

n
) 

ö
n

em
li

 b
ir

 

et
m

en
d

ir
. 

(1
9

5
) 

M
a

li
g

n
 G

li
o
m

 
Y

ü
k
se

k
 O

P
N

 p
la

zm
a 

d
ü
ze

y
le

ri
n
in

 d
ah

a 
ag

re
si

f 
b
ir

 f
en

o
ti

p
 i

le
 i

li
şk

il
i 

o
ld

u
ğ
u

 g
ö

st
er

il
m

iş
ti

r 
(a

rt
m

ış
 t

ü
m

ö
r 

d
er

ec
es

i,
 t

ü
m

ö
r 

h
ac

m
i 

v
e 

ra
d
y
o
te

ra
p
id

en
 s

o
n
ra

 a
rt

an
 n

ek
ro

z 
g
en

iş
li

ğ
i)

 
(1

9
6

) 

Y
a

ss
ı 

h
ü

cr
el

i 

b
a

ş 
v

e 
b

o
y

u
n

 

k
a

n
se

rl
er

i 

O
P

N
 e

k
sp

re
sy

o
n
u
, 

lo
k
al

 o
la

ra
k
 i

le
rl

ey
en

 y
as

sı
 h

ü
cr

el
i 

b
aş

 v
e 

b
o
y
u
n
 k

an
se

rl
er

i 
iç

in
 p

ri
m

er
 r

ad
y
o

te
ra

p
i 

il
e 

te
d

av
i 

ed
il

en
 h

as
ta

la
rd

a 
lo

k
al

 k
an

se
r 

n
ü
k
sü

n
d
e 

ar
tı

ş 
il

e 
il

iş
k
il

i 
b
u
lu

n
m

u
şt

u
r.

 
(1

9
7

) 



24 

T
a
b

lo
 2

.2
. 

(D
ev

a
m

ı)
. 

O
P

N
’n

in
 b

az
ı 

k
an

se
r 

tü
rl

er
i 

il
e 

il
iş

k
il

i 
ta

n
ım

la
n
m

ış
 b

iy
o

lo
ji

k
 i

şl
ev

le
ri

 

K
a

n
se

r 
T

ü
rü

 
M

ek
a

n
iz

m
a
 

K
a

y
n

a
k

 

G
a

st
ri

k
 K

a
n

se
r 

A
şı

rı
 O

P
N

 e
k
sp

re
sy

o
n
u
, 

d
ü
şü

k
 a

p
o
p
to

ti
k
 i

n
d
ek

s,
 y

ü
k
se

k
 p

ro
li

fe
ra

ti
f 

in
d

ek
s,

 i
n

v
az

y
o

n
 d

er
in

li
ğ
i,

 l
en

fa
ti

k
 

in
v
az

y
o

n
 v

e 
v
en

ö
z 

in
v
a
zy

o
n
 i

le
 i

li
şk

il
i 

b
u
lu

n
m

u
şt

u
r.

 O
P

N
 m

R
N

A
, 

tü
m

ö
rl

er
in

 %
 8

3
'ü

n
d

e 
ar

tm
ış

tı
r;

 O
P

N
 

p
o

zi
ti

fl
iğ

i,
 d

ah
a 

k
ıs

a 
sa

ğ
k
al

ım
 s

ü
re

si
 i

le
 a

n
la

m
lı

 o
la

ra
k
 i

li
şk

il
i 

b
u
lu

n
m

u
şt

u
r.

 

(1
9

8
) 

K
o

lo
re

k
ta

l 

k
a

n
se

r 

P
o

st
o

p
er

at
if

 O
P

N
 s

ev
iy

el
er

i 
p
o
st

o
p
er

at
if

 u
za

k
 m

et
as

ta
z 

il
e 

k
o
re

le
 o

ld
u

ğ
u

 g
ö

zl
en

m
iş

, 
O

P
N

 e
k
sp

re
sy

o
n

u
, 

o
k
sa

li
p
la

ti
n
 i

çe
re

n
 k

em
o
te

ra
p
i 

te
d
av

is
in

e 
d
ir

en
çl

i 
C

R
C

 h
as

ta
la

rı
n
d
a 

d
ah

a 
y
ü

k
se

k
 o

ld
u

ğ
u

 b
il

d
ir

il
m

iş
ti

r.
 

(1
8

6
, 

1
8
8

, 
1

8
9
) 

P
a

n
k

re
a

ti
k

 

d
u

k
ta

l 

a
d

en
o

k
a

rs
in

o
m

a
 

P
an

k
re

at
ik

 d
u
k
ta

l 
ad

en
o
k
ar

si
n
o
m

ad
a 

h
em

 O
P

N
 h

em
 d

e 
T

IM
P

-1
'in

 s
er

u
m

 s
ev

iy
el

er
in

in
 y

ü
k
se

ld
iğ

i;
 O

P
N

'n
in

 

y
ü

k
se

k
 s

er
u
m

 s
ev

iy
es

in
in

, 
az

al
an

 s
ağ

 k
al

ım
 s

ü
re

si
 i

le
 a

n
la

m
lı

 o
la

ra
k
 k

o
re

le
 o

ld
u

ğ
u

 g
ö

zl
en

m
iş

ti
r.

 T
ü

m
ö

r-

in
fi

lt
re

 e
d
ic

i 
m

ak
ro

fa
jl

ar
d
a 

g
ü
çl

ü
 O

P
N

 m
R

N
A

 s
in

y
al

i 
b
u
lu

n
m

u
şt

u
r.

 

(1
9

0
, 

1
9
9

) 

H
ep

a
to

se
lü

le
r 

K
a

rs
in

o
m

a
 

S
al

g
ıl

an
an

 O
P

N
, 

re
se

p
tö

r 
in

te
g
ri

n
 α

v
β

3
 a

ra
cı

lı
ğ
y
la

 v
e 

F
o
x
C

3
a 

st
ab

il
it

es
in

i 
sü

rd
ü
re

re
k
 o

to
fa

ji
y
i 

in
d

ü
k
le

m
es

in
in

 h
ep

at
o
se

lü
le

r 
k
ar

si
n
o
m

la
ri

n
 k

ö
k
 b

en
ze

ri
 f

en
o
ti

p
in

i,
 k

em
o

re
si

st
an

s 
g
el

iş
im

in
i 

v
e 

tü
m

ö
r 

b
ü

y
ü

m
es

in
i 

te
şv

ik
 e

tt
iğ

i 
g
ö
zl

en
m

iş
ti

r.
 

E
rk

en
 v

e 
il

er
le

m
iş

 h
ep

at
o
se

lü
le

r 
k
ar

si
n
o
m

u
 o

la
n
 h

as
ta

la
rd

a 
se

ru
m

 O
P

N
 d

ü
ze

y
le

ri
 a

n
la

m
lı

 o
la

ra
k
 y

ü
k
se

k
 

b
u

lu
n

m
u

ş;
 s

er
u
m

 O
P

N
 v

e 
A

F
P

 d
ü
ze

y
le

ri
 a

ra
sı

n
d
a 

k
o
re

la
sy

o
n
 b

el
ir

le
n

m
em

iş
ti

r.
 

P
la

zm
a 

O
P

N
 s

ev
iy

el
er

i,
 h

ep
at

o
se

lü
le

r 
k
ar

si
n
o
m

u
 o

la
n
 h

as
ta

la
rd

a 
an

la
m

lı
 o

la
ra

k
 y

ü
k
se

lm
iş

 v
e 

b
u

 a
rt

ış
 

tü
m

ö
r 

b
o

y
u
tu

 i
le

 d
o
ğ
ru

d
an

 k
o
re

le
 b

u
lu

n
m

u
şt

u
r;

 O
P

N
 v

e 
A

F
P

 s
ev

iy
el

er
i 

ar
as

ın
d
a 

d
a 

an
la

m
lı

 k
o

re
la

sy
o

n
 

b
el

ir
le

n
m

iş
ti

r.
 

(3
7

, 
2

0
0
, 

2
0

1
) 



25 

T
a
b

lo
 2

.2
. 
(D

ev
a
m

ı)
. 

O
P

N
’n

in
 b

az
ı 

k
an

se
r 

tü
rl

er
i 

il
e 

il
iş

k
il

i 
ta

n
ım

la
n
m

ış
 b

iy
o

lo
ji

k
 i

şl
ev

le
ri

 

K
a

n
se

r 
T

ü
rü

 
M

ek
a

n
iz

m
a
 

K
a

y
n

a
k

 

M
es

a
n

e 
K

a
n

se
ri

 
R

N
A

i-
h
ed

ef
le

y
ic

i 
O

P
N

’n
in

, 
in

 
v
it

ro
 

o
la

ra
k
 

T
2
4
 

m
es

an
e 

k
an

se
ri

 
h

ü
cr

el
er

in
in

 
p

ro
li

fe
ra

sy
o

n
u

n
u

, 

in
v
az

y
o

n
u
n
u
 v

e 
tu

m
o
u
ri

je
n
is

it
es

in
i 

in
h
ib

e 
et

ti
ğ
i 

g
ö
zl

en
m

iş
ti

r.
 

(2
0

2
) 

O
v

er
 k

a
n

se
ri

 

O
P

N
’n

in
 t

an
ıs

al
 p

er
fo

rm
an

sı
, 

o
v
ar

y
an

 t
ü
m

ö
rl

er
in

 a
y
ır

ıc
ı 

ta
n
ıs

ın
d
a 

su
b
je

k
ti

f 
u

lt
ra

so
n

o
g
ra

fi
k
, 

m
o

rf
o

lo
ji

k
 

d
eğ

er
le

n
d
ir

m
ey

le
 b

en
ze

r 
b
u
lu

n
m

u
şt

u
r.

 

O
v
ar

y
an

 k
an

se
r 

h
as

ta
la

rı
n
d
a 

p
re

o
p
er

at
if

 p
la

zm
a 

O
P

N
 d

ü
ze

y
le

ri
n
in

 a
n
la

m
lı

 o
la

ra
k
 d

ah
a 

y
ü

k
se

k
 o

ld
u

ğ
u

 

g
ö

zl
en

m
iş

ti
r;

 
o
v
er

 
k
an

se
ri

n
in

 
ta

n
ıs

ın
d
a 

p
re

o
p
er

at
if

 
p
la

zm
a 

O
P

N
 

d
ü

ze
y
i 

ö
lç

ü
m

ü
n

ü
n

 
d

u
y
ar

lı
lı

ğ
ı 

v
e 

ö
zg

ü
ll

ü
ğ
ü
n
ü
n
 n

er
ed

ey
se

 C
A

1
2
5
'in

k
in

e 
u
la

şt
ığ

ı 
ra

p
o
r 

ed
il

m
iş

ti
r.

 

(2
0

3
, 

2
0
4

) 

O
ra

l 
y

a
ss

ı 
h

ü
cr

el
i 

k
a

rs
in

o
m

a
 

O
P

N
 e

k
sp

re
sy

o
n
u
n
u
n
, 

tü
m

ö
rl

er
in

 %
 9

5
'in

d
e 

v
e 

h
is

to
lo

ji
k
 o

la
ra

k
 t

ü
m

ö
r 

iç
er

m
ey

en
 s

ın
ır

 ö
rn

ek
le

ri
n

in
 %

 

5
5

'in
d

e 
ar

tm
ış

 o
ld

u
ğ
u
 g

ö
zl

en
m

iş
ti

r.
 

(1
9

1
) 

M
el

en
o

m
a
 

O
P

N
 m

R
N

A
 e

k
sp

re
sy

o
n
u
 d

ah
a 

k
al

ın
 m

el
an

o
m

la
rd

a 
b
el

ir
g
in

 o
la

ra
k
 a

rt
m

ış
 v

e 
y

ü
k
se

k
 O

P
N

 m
R

N
A

 v
e 

p
ro

te
in

 e
k
sp

re
sy

o
n
u
, 
tü

m
ö
r 

p
ro

g
re

sy
o
n
u
 v

e 
m

et
as

ta
z 

fo
rm

as
y
o
n
u
 i

le
 i

li
şk

il
i 

b
u
lu

n
m

u
şt

u
r.

 
(1

9
2

) 



26 

 

2.4.4. Osteopontin ve Diğer Sağlık Etkileri 

Pleitropik bir protein olan ve uğradığı farklılaşmalar aracılığıyla eksprese 

edildiği hücreye, hedef dokuya ve/veya duruma bağlı olarak farklı fonksiyonellik 

gösterebilen OPN’nin günümüze kadar tanımlanmış temel sağlık etkilerinin yanı sıra 

vücutta birçok farklı işlevi olduğu düşünülmekte ve bu nedenle sağlık ilişkisi 

günümüzde halen araştırılmaktadır (26, 30). 

OPN’nin, adipoz doku inflamasyonu, insülin direnci ve diyabet gelişiminde 

kritik rol oynadığı gösterilmiştir (164). Obezitede adipoz doku artışı nedeniyle düşük 

derecede kronik inflamasyon oluştuğu bilinmektedir. Adipoz dokudaki normal 

olmayan artış, adipoz dokudan tümör nekroz faktör-α (TNF-α), IL-6, MCP-1, PAI-1, 

visfatin, apelin, omentin gibi inflamatuvar mediatörlerin salınmasına neden olmakta, 

bu durum proinflamatuvar indüklenmeye ve oksidatif stres artışına yol açmaktadır. 

Artan IL-6 düzeyi karaciğerden C-reaktif protein (CRP) sentezini uyarır ve sistemik 

inflamatuvar yanıtı başlatır (171, 205). Diyetle indüklenmiş obezite oluşturulan 

ratlarda adipoz dokudaki OPN ekspresyonunun 40 kat ve genetik obez ratlarda ise 80 

kat arttığı bildirilmiştir (206). Başka bir çalışmada ise yüksek yağlı diyetle beslenen 

farelerde adipoz dokuda bulunan makrofajlarda OPN ekspresyonunun arttığı 

gözlenmiş (164), OPN susturulmuş farelerde ise inflamatuvar gen ekspresyonunun 

baskılanmış olduğu belirlenmiştir (164, 207).  Ayrıca OPN antikoru verilerek OPN 

düzeyleri nötralize edilen ratlarda adipoz dokudan inflamatuvar mediatörlerin 

ekspresyonu azalmış, plazma düzeyleri anlamlı ölçüde düşmüş ve daha önemlisi OPN 

düzeyinin azalması yalnızca inflamasyonu azaltmakla kalmamış aynı zamanda 

OPN’nin tamamen baskılanmasını takip eden 2 hafta içerisinde tüm vücutta glukoz 

toleransını arttırmış, insülin rezistansını azaltmış ve vücut kompozisyonundan 

bağımsız olarak enerji harcamasını arttırmıştır (164, 207, 208).  Adipogenezin güçlü 

bir stimülatörü olan glukoz bağımlı insulinotropik polipeptit (GIP)’in de obezitede 

inflamasyon ve insülin direnci gelişimine olan etkisini de OPN ekspresyonunu 

indükleyerek gerçekleştirdiği bildirilmiştir (159). 

OPN’nin diyabetik hastalarda proinflamatuvar etkileri nedeniyle diyabetik 

komplikasyonların oluşmasını hızlandırdığı bildirilmiştir (209). Diyabetik bireylerde 

vasküler duvarlarda OPN ekspresyonunun arttığı gözlenmiş (210), aynı zamanda 
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hipergliseminin mezangial hücrelerde OPN ekspresyonunu indüklediği bildirilmiştir 

(211, 212). OPN’nin pankreas beta hücre sağ kalımı üzerine etkili olduğu da 

düşünülmektedir (213). Tip 2 diyabeti olan bireylerde sağlıklı bireylere göre artmış 

OPN düzeyleri belirlenmiş (214), aynı zamanda diyabetik nefropati geliştirilen 

ratlarda, komplikasyonu olmayan diyabetiklere oranla daha yüksek plazma OPN 

düzeyi bildirilmiştir (215). Tip1 diyabeti olan bireylerde de kardiyosakuler 

komplikasyonların ve nefropatinin geliştirdiği durumlarda daha yüksek plazma OPN 

düzeyi belirlenmiştir (216).  

Obezite ve diyabet ilişkisi üzerine yapılan bazı çalışmalarda OPN 

ekspresyonunun plazma trigliserit düzeyi ile pozitif korelasyon içerisinde olduğu rapor 

edilmiştir (217-219). Bu veriler OPN’nin karaciğer ile olan ilişkisinin araştırılmasının 

önünü açmıştır. Yapılan çalışmalarda karaciğerde OPN ekspresyonunun inflamasyon 

ve karaciğer hasarı durumunda arttığı gözlenmiştir. Karaciğer fibrozu (220-222) ve 

hepatoselüler karsinoma (223) modellemelerinde OPN ekspresyonunun anlamlı 

ölçüde arttığı tespit edilmiş, hatta OPN ekspresyonu artışının karaciğer hastalıklarında 

bir ön belirteç olabileceği gündeme gelmiştir (224). OPN yetersizliğinin farelerde 

obezite indüklenmiş hepatik steatoza karşı koruyucu olduğu bildirilmiş (218),  

dolaşımda OPN nötralizasyonu yapılan farelerde karaciğer fibrogenezi kaybolmuştur 

(222). OPN’nin aynı zamanda karaciğerde kolesterol metabolizması ve Asetil-CoA 

oluşumu üzerine de etkili olduğuna dair güncel veriler elde edilmiş, ancak süreç henüz 

tam olarak açıklanamamıştır (225). 

OPN doku onarımında da önemli bir role sahiptir, tüm mekanizma tam olarak 

anlaşılamamış olsa da OPN susturulmuş farelerde insizyonel deri yaralanmalarında 

defektif iyileşme ve anormal kollojen fibrilasyonu gözlenmiştir (226). Aynı zamanda 

hücresel rejenerasyon ile ilişkili olan OPN’nin ekspresyonu ile ilgili bir çalışmada; 

nefrotoksik ilaç ile böbrek yetmezliği geliştirilen ratlarda proliferatif hücre nükleer 

antijeni (PCNA) pozitif rejenerasyon bölgelerinde, artmış OPN ekspresyonuna 

rastlandığı gösterilmiştir (227). Ayrıca OPN vasküler yassı hücreler ve glomeruler 

mezangial hücrelerde hipoksi ile indüklenmiş proliferasyon ile ilişkili bulunmuştur 

(228, 229).  OPN ekspresyonu aynı zamanda doku yaralanmaları ve fibrozis ile de 

ilişkilidir, renal hastalık tablosu olan rat modellerinde artmış OPN ekspresyonunun 
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glomerulonefrit gibi ileri düzey fibrotik farklılaşmalarla ilişkili olduğu gözlenmiştir 

(230, 231). OPN kemotaksik bir fibroblast olduğundan, fibrozis üzerine olan bu 

etkisini doğrudan gerçekleştirdiği düşünülmektedir (232). 

OPN’nin aynı zamanda plasenta implantasyonunda da doğrudan rol aldığı 

belirlenmiştir (233). Başarılı bir embriyo implantasyonu için, sitokinler, kemokinler, 

büyüme faktörleri ve immün hücreler arasında kompleks bir regülatör ilişki gereklidir. 

OPN’nin birçok fizyolojik ve patofizyolojik süreçte hücre adhezyonu, proliferasyonu, 

diferansiasyonu, anjiyogenez ve tümör metastazı üzerine etkili olduğu gösterilmiştir. 

Blastositlerin uterusa implante olması ile birlikte endometrial stromal hücreler 

ekstensif proliferasyon, diferansiasyon, vaskuler modelleme ve immün gelişim 

içerisine girmekte, bu süreç desidualizasyon olarak adlandırılmaktadır ve başarılı bir 

gebelik için elzemdir (234). Desidual doku, plasenta maturasyonu öncesinde embriyo 

allogreftinin mümkün olabilmesi için immün tolerans ortamı yaratır ve embriyonun 

sağlıklı gelişebilmesi ve beslenebilmesi için kritik öneme sahip olan sekretuvar 

faktörleri sağlamaktadır. Desidualizasyon sürecinde gelişen herhangi bir defekt, 

kısırlık, spontan abortus, preeklampsi ve fetal büyüme geriliği gibi üreme problemleri 

ile sonuçlanmaktadır ve sağlıklı desidualizasyon süreci OPN ile ilişkili bulunmuştur 

(234, 235). 

Yapılan çalışmalarda endometrium oluşumunun erken ve orta sekretuar 

fazlarında tüm endometriumda OPN ekspresyonunun erken dönemde sekiz, orta 

dönemde on kat arttığı bildirilmiştir. İmmünokimyasal analizlerde glandular epitelyal 

hücreler ve desidual stroma hücrelerinde yüksek OPN düzeyi belirlenmiştir.  OPN 

yetersizliği yaratılan farelerde gebelik oranının düştüğü gözlenmiş, OPN 

ekspresyonunun insan endometriyal stroma hücrelerinde östrojen ve progesteron 

tarafından aktive edildiği bildirilmiştir (236-239). Ayrıca plasenta perkreta olgularında 

da sağlıklı olgulara göre daha düşük OPN ekspresyonu saptanmıştır (240). Tüm bu 

veriler ışığında OPN’nin gebe kalmada, embriyo implantasyonu ve plasenta 

gelişiminde önemli rol oynadığı kanısına varılmıştır, ancak bu süreçteki tüm 

mekanizmalar henüz netlik kazanmamıştır (233).  
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2.5. Anne Sütü Osteopontini 

Anne sütü ve kord kanında yüksek OPN varlığı OPN’nin laktogenez ve/veya 

yenidoğan gelişimi ve uzun dönem sağlık çıktılarının programlanması üzerine etkili 

olabileceğine işaret etmektedir (5, 30). Günümüzde anne sütü OPN’i anne sütünün 

biyoaktif bileşenleri arasında değerlendirilmeye başlanmış, anne ve bebek sağlığı 

üzerine etkileri önemli bir araştırma alanı haline gelmiştir (37).   

2.5.1. Anne Sütü Osteopontininin Özelleşmiş Yapısı  

Anne sütü OPN’si vücuttaki diğer OPN formlarından farklılık göstermekte ve 

yalnızca anne sütünde bu formda bulunmaktadır (40). Osteopontinin geniş yapısal ve 

işlevsel çeşitliliğine karşın, yapılan çalışmalarda farklı annelerden alınan süt ve meme 

dokusu örneklerinde meme glandlarının cDNA dizilerinde diferansiyal RNA eşleşme 

formlarının varlığı araştırılmış ve tüm anne örneklerinde tek transkript gözlenmiş, 

alternatif transkripsiyon ve eşleşme süreçlerinin de anne sütü OPN’sinde oluşmadığı 

belirlenmiştir (241, 242). Bu bulgular anne sütü OPN’sini tüm diğer doku 

OPN’lerinden ayıran özelleşmiş fonksiyonelliğine olan ilginin günümüzde daha fazla 

artmasına neden olmuştur.  

Anne sütü OPN’si 298 aminoasitten oluşmaktadır,  proteolitik kırılmaya RGD- 

ve SVVYGLR- sequenslerine yakın bölgelerden uğramaya yatkın olduğu ve geniş 

fraksiyonunun sıklıkla integrin bağlayıcı motifi içerdiği gözlenmiş (58, 243) ve 

integrin bağlayıcı motife yakın olarak gerçekleşen bu spesifik proteolitik kırılma 

sürecinin anne sütü OPN’sinin integrin bağlayıcı özelliğini arttırdığı tespit edilmiştir 

(45, 58, 244).  

OPN anne sütünde de yüksek düzeyde fosforillenmiştir, 36 potansiyel bölgenin 

(34 serin 2 teronin) en az 25’inde fosforillenme gözlenmiştir (68, 241). Anne sütü 

OPN’si diğer doku OPN’lerinden farklı olarak iki ekstra treonin bağlı oligosakkarit 

içermektedir. Ayrıca anne sütü OPN’sinin glikan yapılarının da sıklıkla fukosile N-

asetillaktozamin ünitelerinden oluştuğu gözlenmiştir (68). Anne sütündeki OPN 

glikosilasyonunun fonksiyonel rolü henüz netleşmemekle birlikte, integrin bağlayıcı 

motife yakın bağlanma bölgelerinde bulunmaları anne sütü OPN’sine özgü proteolitik 
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kırılma sürecinin sağlanmasında ve post translokasyonel bağlanma bölgelerinin 

özelleştirilmesinde etkili olduklarını düşündürmektedir (68, 241). 

2.5.2. Anne Sütü Osteopontininin Biyolojik Rolü 

Anne sütündeki OPN düzeyi (138 mcg/ml) insan vücudunda tespit edilen en 

yüksek fizyolojik OPN düzeyidir. Kord kanı (263 ng/ml)  ve infant plazmasında da 

(342 ng/ml) diğer vücut sıvılarıyla karşılaştırıldığında (idrar 4 mcg/ml, kan 35 ng/ml) 

10 kata kadar daha yüksek OPN düzeyinin bildirilmesi, OPN’nin yenidoğan sağlığı 

üzerinde önemli etkileri olduğunun bir göstergesidir (12, 245).  

Daha önceki bölümlerde bahsedildiği üzere, OPN’nin Th1/Th2 immün yanıt 

dengesini düzenleyen anahtar sitokin olarak nitelendirilmektedir (72). OPN’nin 

özellikle Th1 aracılı immün yanıt oluşumu üzerindeki regülatör etkisinin, edinsel 

immün sistemin tam olarak gelişmediği, Th1 aracılı immün mekanizmaların henüz 

olgunlaşmadığı ve antiviral interferon üretiminin düşük olduğu yaşamın ilk aylarında 

daha kritik bir öneme sahip olabileceğini düşündürmektedir (246, 247).  Kızamık, 

kabakulak ve rubella aşısı yapılan anne sütü ile beslenen farelerde standart formula ile 

beslenen farelerden daha güçlü Th1 aracılı immün yanıt oluşumu gözlendiği 

bildirilmiştir, OPN’nin Th1 aracılı immün yanıttaki rolü göz önünde 

bulundurulduğunda bu durumun anne sütünün OPN içeriği ile ilişkili olması olasıdır 

(248).  

OPN geni susturulmuş farelerde yapılan çalışmalar OPN’nin HSV1 ve 

rotavirüs gibi erken bebeklik döneminde sık enfeksiyon nedenlerinden olan virüs ve 

mikroorganizmalara karşı konakçı defansını arttırdığını göstermiş (72, 123), ayrıca 

rotavirüs kaynaklı diyarenin OPN susturulmuş farelerde çok daha ağır seyrettiği ve 

uzun sürdüğü bildirilmiştir (123, 249). OPN’nin immün sistem etkilerinin yanı sıra 

doğrudan bakterilere bağlanarak fagositosizi arttırdığı bildirilmiş (250), benzer şekilde 

bakteriyel hücrelerin yüzeyine bağlanarak dental biofilm formasyonunu da azalttığı 

gösterilmiştir (251). Bu bulgular OPN’nin aynı zamanda immün savunmada doğrudan 

rol aldığına da işaret etmektedir. 
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OPN’nin sütte laktoferrin, laktoperoksidaz ve IgM ile elektrostatik ya da afinite 

etkileşimleri ile kompleks oluşturabildiği gösterilmiş (252), buradan yola çıkılarak 

OPN’nin bu immünmodulatör bileşenlerin ve antimikrobiyal proteinlerin transporteri 

olarak görev alıyor ve aynı zamanda proteolizden koruyor olabileceği öne sürülmüştür 

(252, 253).  

OPN proteolize dayanıklı olduğundan büyük bir miktarı ince barsağa kadar 

sindirilmeden intakt olarak ulaşmaktadır, bu nedenle OPN’nin anne sütünün biyoaktif 

bileşenlerinden biri olduğu ve bilinen immün etkilerinin yanı sıra intestinal gelişimi 

de stimüle ettiği bildirilmiştir (20, 254). OPN eklenmiş formula, standart formula ya 

da anne sütü ile beslenerek 3 ay izlenen Rhesus maymunlarında OPN eklenmiş 

formula (125 mg/L) ile beslenen grubun anne sütü ile beslenen gruplarda benzer 

jejunal transkriptom gözlenmiştir. Anne sütü ile beslenen ve standart formula ile 

beslenen gruplar karşılaştırıldığında toplam 1017 genin ekspresyonunda farklılık 

gözlenirken, OPN eklenmiş formula ve anne sütü ile beslenen gruplar arasında 217 

genin ekspresyonunun farklılaştığı bildirilmiştir (21). Bu bulgulara ek olarak OPN’nin 

intestinal proliferasyon, hücre migrasyonu, hücresel kemotaksis ve immün sistem ile 

ilişkili birçok genin ekspresyonunu düzenlediği belirlenmiştir (21, 255).  

Yapılan sınırlı sayıdaki klinik çalışmada tüm bu bulguları destekler nitelikte 

sonuçlar sunmuştur. Aktif laktasyon dönemindeki annelerden alınan meme doku 

örneklerinde yapılan immünohistokimyasal incelemede OPN sentezleyen epitelyal 

hücre ve makrofajların önemli ölçüde yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu bulgu OPN’nin 

anne sütünün önemli bir bileşeni olduğunu göstermektedir ancak daha önemlisi aynı 

çalışmada OPN’nin aktif laktasyon sürecinin tamamında persistan olarak süt üreten 

hücrelerde ekspresyonunun yüksek olduğu da raporlanmış ve OPN’nin immün sistem 

gelişiminde anahtar rol oynuyor olabileceği bildirilmiştir (22). Klinik çalışmalarda 

anne sütü ile beslenen, standart formula ile beslenen ve OPN eklenmiş formula ile 

beslenen bebekler karşılaştırıldığında; standart formula ile beslenen bebeklerin TNF-

α düzeylerinin anlamlı ölçüde yüksek olduğu belirlenmiştir. Ancak diğer yandan OPN 

eklenmiş formula grubu ve anne sütü grubunda TNF-α düzeyleri benzer bulunmuştur 

(256). Bu bulguyu destekler şekilde OPN ilave formula ile beslenen grupta ve anne 

sütü ile beslenen grupta ateşli hastalık veya enfeksiyon sıklığı azalmıştır. Yine OPN 
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ilave edilmiş formula ile beslenen grupta standart mama ile beslenen gruba göre artmış 

T hücre düzeyinin artış gösterdiği belirlenmiş, sonuç olarak OPN’nin hem doğuştan 

hem de edinsel immünite üzerine etkili olduğuna dikkat çekilmiştir (247, 256).   

OPN’nin uzun dönem etkilerine bakıldığında da sonuç değişmemiştir. Birinci, 

4. ve 6. ay takiplerinde alınan kan örneklerinde OPN eklenmiş formula ile beslenen 

bebekler ile anne sütü ile beslenen bebeklerin periferal kan mononükleer hücre 

transkriptom analizleri benzer bulunmuş, yapılan fonksiyonel analizlerde anne sütü ve 

OPN eklenmiş formula ile beslenen bebeklerde hücre proliferasyonu ve hücre-hücre 

adhezyonu upregülasyonu gözlenmiştir. Bu bulgu anne sütü ile ve OPN eklenmiş 

formula ile beslenen bebeklerde immün hücrelerin üretimi ve maturasyonunun 

arttığını göstermektedir. Sonuç olarak OPN ile desteklenmiş formula ile beslenen 

bebekler, anne sütü ile beslenen bebeklere benzer bir immünolojik profil 

geliştirmişlerdir (247, 256).  

 Bebek formulalarına iki farklı dozda (65 mg/L ve 130 mg/L) OPN eklenerek 

yapılan karşılaştırmalarda, OPN’nin bazı etkilerini doza bağımlı olarak gösterdiği 

gözlenmiştir (24, 247). OPN’nin yüksek olan dozda immünoglobulin sentezi ve 

reseptörleri ile ilgili genlerin ekspresyonunun ve çocukluk çağı alerjileri riski ile 

ilişkili genlerin ekspresyonunun arttığı bildirilmiştir. Dolayısıyla OPN’nin etkisinin 

doz bağımlı olduğu belirtilmiş ve uygun doz ile ilgili daha fazla araştırma yapılması 

gerekliliğine değinilmiştir (24, 26, 247). 

 Anne sütü OPN, kemik doku formasyonu ve yenilenmesi sırasında mineralize 

kollojen dokuda lokalize olarak kemik doku adezyonunu arttırmaktadır. Ayrıca 

osteoblast ve osteoklastların gelişimi sırasında OPN yapımının indüklendiği ve bu 

sürecin hem osteoklast hem de osteoblast hücrelere substrat bağlanmasını düzenlediği 

ve her iki hücre türünde de adezyonu arttırdığı bildirilmiştir (100, 101).  

Kemik rezorpsiyonunun önemli bir düzenleyicisi olarak kabul gören OPN, bu 

işlevini integrin aracılı mekanizmalar ile gerçekleştirmektedir (102, 103), 4-6 aylık 

OPN susturulmuş ratlarda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında iki kat daha yüksek 

trabeküler kemik hacmi, 3 kat artmış osteoklast hücre sayısının belirlenmesi ve 

ovarioektomi sonrası anlamlı derecede düşük kemik doku kaybının gözlenmesi 
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OPN’nin kemik doku rezopsiyonunda görev aldığına işaret etmektedir (104). Ayrıca 

kemik doku resorpsiyonundan sorumlu paratiroid hormonun (PTH) OPN bağımlı bir 

hormon olması da bu çıkarımı desteklemektedir (105).  Bu nedenle OPN susturulmuş 

farelerde kemik dokuda farklılaşmanın olmaması diğer kemik matriksi moleküllerinin 

embriyo gelişimi sırasında işlevselliklerini arttırarak OPN’nin rolünü kompanse 

ediyor olabilir şeklinde yorumlanmıştır (99). 

Anne sütü OPN’nin kemik dokudaki diğer bir rolü de kemik matrisinde 

kalsiyum fosfat kristallerinin birikimini düzenlemek olduğu kabul edilmektedir (99). 

OPN’nin bu işlevini kemik ve dişlerde hidroksiapatitin (kemik ve dişlerde bulunan 

kalsiyum fosfat tuzu) kristal formununun oluşumunu inhibe ederek 

gerçekleştirmektedir (106). 

 OPN’nin immün sistem üzerindeki anahtar rolü nedeniyle günümüzde anne 

sütü OPN’si üzerine yapılan çalışmalar sıklıkla immün sistem gelişimi ve OPN’nin 

immün sistem üzerine olan etkilerine odaklanmıştır. Ancak OPN’nin pleitropik bir 

protein olması ve multifonksiyonelliği aslında OPN’nin halen aydınlatılmayı bekleyen 

birçok farklı işlevinin olduğuna işaret etmektedir. Yakın zamanda OPN’nin 

miyelinizasyon üzerindeki etkilerinden yola çıkılarak planlanan bir araştırmada; 

OPN’nin aynı zamanda beyin gelişimi üzerine etkili olduğu gösterilmiştir. Çalışmada 

OPN’nin miyelinizasyonu arttırarak bebeklikte beyin gelişimini sağladığı ve davranış 

gelişimi üzerine de etkili olduğu gösterilmiştir (257).  
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu araştırma, 14 Haziran-1 Aralık 2018 tarihleri arasında, Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Sosyal Pediatri Ünitesi Emzirme Danışmanlığı Birimi’nde 

doğum sonrası anne ve bebek takibi yapılan 19-40 yaş grubu herhangi bir sağlık sorunu 

bulunmayan 88 anne katılmıştır. Ancak 85 annenin laktasyon döneminin üçüncü 

ayında olması nedeniyle, laktasyonun ikinci ayında olan 2, dördüncü ayında olan 1 

anne çalışma dışında bırakılmıştır. Dolayısıyla çalışma örneklemi “laktasyon 

döneminin üçüncü ayında bulunan” 85 anneden oluşmaktadır.   Örneklem büyüklüğü 

NCCS PAS 15 programı ile 40 kişi olarak saptanmıştır. Araştırmada ±10’luk standart 

sapma olacağı varsayılarak %80 güç ve %5 hata ile alınması gereken minimum 

örneklem büyüklüğü en az 36 kişi ile oluşturulması yeterli görülmüştür. Ancak 

sonuçların daha güvenilir olması ve istatistiksel olarak daha anlamlı 

değerlendirilebilmesi için belirtilen tarihler arasında Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Sosyal Pediatri Ünitesi Emzirme Danışmanlığı Birimi’ne başvuruda 

bulunan, dahil edilme kriterlerine uyan gönüllü tüm anneler dahil edilmiştir.  

Araştırmaya dahil edilme kriterleri; 

 Laktasyon döneminin 2-4. ayları arasında olmak, 

 19-40 yaş arası olmak, 

 Tekil gebelik yapmış olmak,  

 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi 

Sosyal Pediatri Ünitesi’nde bebek takipli olmak, takiplerin ve rutin testleri 

aksatmamış olmak, 

 Çalışma için Hacettepe Üniversitesi Sosyal Pediatri Ünitesi Emzirme 

Danışmanlığı birimine başvurmayı kabul etmek,   

 Araştırma kapsamında anne sütü örneklerinin alınmasını kabul etmek, 

 Onam formunu imzalamayı kabul etmek    

 

                                                                

 



35 

 

Araştırma dışlama kriterleri; 

 Gebeliğinde, çoklu gebelikler, gestasyonel diyabet, preeklampsi, 

gestasyonel hipertansiyon gibi bebeğin doğum ağırlığını ve sonraki 

antropometrik ölçümlerini etkileyebilecek sorunlar yaşayanlar, 

 Kronik hastalığa sahip olmak, 

 Bedensel ya da zihinsel engeli olmak 

 Emzirmeyi bırakmış olmak, 

 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi 

Sosyal Pediatri Ünitesi’nde rutin bebek takip randevularını ve testlerini 

aksatmış olmak. 

Araştırma Protokolü Hacettepe Üniversitesi Girişimsel Olmayan Çalışmalar 

Etik Kurulu tarafından değerlendirilmiş ve 12.06.2018 tarihinde GO18/568-29 Karar 

numarası ile onaylanmıştır (EK-3).  

3.2. Araştırmanın Genel Planı  

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Sosyal 

Pediatri Ünitesi’nde takip edilen, araştırma kriterlerine uyan ve aktif olarak emziren 

kadınlar ile görüşülmüş, araştırmanın içeriği ve amacı ile ilgili genel bilgi verilmiş, 

araştırmaya katılmayı kabul eden her katılımcıya EK-4’te sunulan bilgilendirilmiş 

gönüllü onam formu okutulup imzalatılmıştır. 

Araştırmaya katılmayı kabul eden tüm katılımcılara görüşme için Emzirme 

Danışmanlığı Birimi’nde sabah saatlerine randevu verilmiştir. Tüm katılımcılar ile 

görüşmeden önce birimde daha önceki tıbbi kayıtlarına ulaşılmış, anne ve bebeğe ait 

genel sağlık bilgilerini içeren bir dosya oluşturulmuştur. Bu dosyada; annenin gebeliğe 

başlangıç ağırlığı, gebelik süresince ağırlık kazanımı, gebelikteki sağlık yakınmaları, 

bebeğin doğum ağırlığı, boyu ve doğum sonrası kontrolleri, aşılama programı, büyüme 

takibi, hastalık ve yakınma nedeniyle hastaneye başvurmuşsa bu başvurunun detayı 

gibi o anki görüşmeye kadar anne ve bebeğin genel sağlık durumu ile bebeğin büyüme-

gelişme paternine dair bilgilere yer verilmiştir. Dosyada eksik ya da tutarsız olan 

herhangi bir durum görüşme sırasında katılımcıya sorularak tamamlanmış ya da 

netleştirilmiştir.  
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  Görüşmeye gelen katılımcıların sosyodemografik özellikleri (yaş, ekonomik 

durum, yaşayan çocuk sayısı, alkol, sigara kullanımı vb.) gebelik öncesi ağırlıkları, 

gebelikteki ağırlık kazanımları, gebelik ve emzirme döneminde yaşadıkları sağlık 

sorunları (anemi, enfeksiyon vb.), gebelik ve laktasyon döneminde ilaç, vitamin-

mineral ve/veya bitkisel destek kullanım durumları ile son üç aylık miktarlı besin 

tüketim sıklıkları yüz yüze görüşme yöntemi ile sorgulanmış ve standart anket 

formuna kaydedilmiştir. Annelerin ve bebeklerin boyları ve vücut ağırlıkları ölçülerek 

kaydedilmiştir (EK 5: Anket Formu).  

Anket formunun uygulanması ve antropometrik ölçümlerin tamamlanmasını 

takiben katılımcılardan bebeklerini emzirmeleri istenmiş, (ortalama 10 dk süre ile) 

ardından cam şişelere (pyrex teflon kapaklı cam şişe) süt örnekleri alınmış (5 ml), 

örnekler OPN analizine kadar -20°C de muhafaza edilmiştir.  

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi  

3.3.1. Anket Formu 

Araştırmaya dahil edilen bireylere uygulanan anket formunun (EK-3) Birinci 

bölümünde (A) annelerin yaş, eğitim durumu, medeni durumu, mesleki durumu gibi 

genel tanımlayıcı özellikleri sorgulanmıştır. B bölümünde ise anne ve bebeğe dair 

genel sağlık durumu sorgulaması yapılmıştır. Bu bölümle annenin doğum şekli, 

gebelik sayısı, yaşayan diğer çocuklarının yaşları, hastalık durumu, ilaç kullanımı 

durumu, vitamin mineral kullanımı durumu, bitkisel ürün kullanımı durumu, diyet 

uygulama durumu, hem gebelik hem de emziklilik dönemi için sorgulanmış ve ayrı 

ayrı kaydedilmiştir. Ayrıca annelerin boyu, gebeliğe başlangıç ağırlığı, gebelik sonu 

ağırlığı, çalışmaya katılma anındaki vücut ağırlığı ve anlık ağırlık kullanılarak 

hesaplanmış beden kütle indeksi de kaydedilmiştir. Bölümün bebek bölümünde ise 

bebeğin doğum tarihi, doğum haftası, cinsiyeti, doğum ağırlığı, doğum boyu, 

doğumdaki baş çevresi, topuk kanı ve rutin sağlık kontrolleri ve doğumdan sonraki ilk 

emzirme süresi sorgulanmıştır. Tüm bebeklerin çalışmaya katıldıkları güne kadar 

birimde kayıtlı tüm takiplerinden elde edilen kontrol tarihi, ağırlık, boy, baş çevresi 

verileri kaydedilmiştir. Tüm bölümlerin altında açık uçlu olarak notlar bölümü 

bulunmaktadır ve bu bölümlere anne ve bebeklerin sağlık durumları ile ilgili önem arz 
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eden diğer durumlar (enfeksiyon, ateş, aşı reaksiyonu vb.) sorgulanarak kayıtlara 

eklenmiştir.   

Anket formunun C bölümünde ise anne ve babanın sigara ve alkol tüketim 

durumu sıklık ve miktar dahil edilerek ve annenin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve 

emziklilik dönemi için ayrı ayrı sorgulanmıştır. Bu bölümün sonunda anne ve babanım 

tüm gebelik öncesi, gebelik dönemi ve gebelik sonrası döneme dair hem kendi 

sağlıklarını hem de bebeklerini etkileyebileceklerini düşündükleri ve paylaşmak 

istedikleri sağlık durumları, yaşam rutinleri, beslenme alışkanlıkları, varsa anne ve 

bebek kontrollerindeki biyokimyasal bulguları gibi her konu için açık uçlu notlar 

bölümü bulunmaktadır. Bu bölümde anne ve babalardan alınan tüm veriler tarihli 

olarak kaydedilmiştir. Anket formunun son (D) bölümünde ise geriye dönük 3 aylık 

dönemde diyetin inflamatuvar indeksini de hesaplamaya yönelik hazırlanmış miktarlı 

besin tüketim sıklığı anketi yer almaktadır.  

3.3.2. Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

 Katılımcılara beslenme durumlarının değerlendirilmesi için geriye dönük 3 

aylık süre için “Miktarlı Besin Tüketim Sıklığı Anketi” uygulanmıştır.  

Detaylı olarak hazırlanan besin tüketim sıklığı formunda; gruplandırılmış 

besinlerin tüketim sıklığı (her öğün, her gün, günaşırı, haftada 1-2 kez, 15 günde 1 kez, 

ayda 1 kez, hiç) ve tüketilen porsiyon miktar (gram, ml) bilgileri sorgulanarak 

kaydedilmiştir. Sorgulanan besinlerin porsiyon miktarlarının belirlenmesinde “Yemek 

ve Besin Fotoğraf Kataloğu: Ölçü ve Miktarlar” kitabından yararlanılmıştır (258). 

Besinlerin ortalama tüketim miktarları, tek seferdeki tüketim miktarı verilerinin 

tüketim sıklığı katsayılarıyla çarpımı ile elde edilmiştir.  

 Belirlenen sıklık ve miktarlar üzerinden BEBIS (Beslenme Bilgi Sistemi) 8.1 

programı ile analiz edilmiş, miktar kayıtları yardımıyla bireylerin her besin grubundan 

günlük porsiyon tüketimleri ile ortalama alınan enerji, makro ve mikro besin ögeleri 

hesaplanmıştır. Bireylerin tüketimlerinden hesaplanan enerji, makro ve mikro besin 

ögelerinin yeterliliği Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi’nin (259) laktasyon 

dönemi için günlük alınması gereken miktar önerileri ile karşılaştırılarak 
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değerlendirilmiştir. Porsiyon alım miktarları Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme 

Rehberi’nde laktasyon dönemi için özelleştirilmediğinden Dünya Sağlık Örgütü’nün 

(260) Gebelik ve Emzirme Dönemi’nde Sağlıklı Beslenme önerileri ile 

karşılaştırılarak değerlendirilmiştir.  

 Diyet İnflamatuvar İndeksinin Hesaplanması 

  Miktarlı besin tüketim sıklığından elde edilen veriler ile Shivappa ve ekibinin 

(261) 2014 yılında tüm toplum için uygulanabilir şekilde Cavicchia ve ekibinin orjinal 

versiyonu üzerinden (262) yeniden düzenledikleri “Diyet İnflamatuvar İndeksi (Dİİ)” 

kullanılarak hesaplanmıştır. Dİİ hesaplanmasında inflamasyon ile ilişkisi belirlenen 45 

besin ve besin ögesine ait “özelleştirilmiş inflamatuvar etki skoru” kullanılmaktadır. 

Hesaplamada ilk adım olarak bireylerin her bir besin ve besin ögesinden tükettikleri 

günlük miktar z skorlara dönüştürülmüştür. Z skorlara dönüşümü bireylerin ortalama 

tüketim miktarından Shivappa ve ekibinin (261) belirlediği küresel standart tüketim 

miktarları çıkartılıp yine Shivappa ve ekibinin (261) belirlediği küresel standart 

sapmaya bölünmesi ile yapılmıştır ([ortalama tüketim-küresel standart 

tüketim]/küresel standart sapma). Elde edilen z skorlar Statistical Package for the 

Social Sciences (SPSS) programıın 24. versiyonu ve Microsoft Excel 2016 yazılımları 

yardımıyla persentil değerlerine dönüştürülmüştür. Yapılan bu veri dönüşümünün 

ardından her bir besin ya da besin ögesi için belirlenen persentil değeri o besin ya da 

besin ögesine ait özelleştirilmiş inflamatuvar etki skoru ile çarpılmış, elde edilen 

skorların toplanması ile bireyin günlük diyetinin inflamatuvar skoru elde edilmiştir. 

Azalan negatiflik artan anti-inflamatuvar skoru, artan pozitiflik ise artan pro-

inflamatuvar skoru göstermektedir.  

Dİİ hesaplamasında inflamatuvar etki skorları 45 besin/besin grubu için 

geliştirilmiştir (261). Ancak bu çalışmada 45 besin grubundan 31 adedinin tüketim 

değerlerine ulaşılabilmiştir. Bu nedenle hesaplama bu 31 besin/ besin ögesi üzerinden 

yapılmıştır. Alkol, tarçın, safran, dağ kekiği, zerdeçal ve biberiye, tüketimine hiçbir 

katılımcıda rastlanmadığı için, öjenol, trans yağ asidi, flavan-3-ol, flavon, flavonon, 

isoflovan ve antosiyonidinler ise miktarları kullanılan beslenme programı ile tayin 

edilmediği için hesaplama dışında bırakılmıştır. Hesaplamaya dahil edilen ögeler; 

enerji, toplam yağ, toplam karbonhidrat, toplam protein, kolesterol, doymuş yağ, tekli 
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doymamış yağ, çoklu doymamış yağ, omega-3 ve omega-6 yağ asitleri, toplam diyet 

posası, A vitamini, beta-karoten, D vitamini, E vitamini, C vitamini, tiamin, niasin, 

riboflavin, toplam folik asit, B6 vitamini, B12 vitamini, magnezyum, demir çinko, 

selenyum,  kafein, soğan, sarımsak, taze biber ve çay’dır.  

3.3.3. Antropometrik Ölçümler  

Vücut ağırlığı (Anne); birey aç iken, az giysili ve ayakkabısız olarak 0,05 

kilograma duyarlı “Seca 769 Boy Ölçerli Dijital Yetişkin Terazisi” ile ölçülmüş ve 

sonuçlar kilogram olarak kaydedilmiştir. Tüm ölçümler aynı tartı kullanılarak 

araştırmacı tarafından yapılmıştır (263). 

Vücut ağırlığı (Bebek); emzirme öncesi, 2-5 grama duyarlı “Seca 834 Dijital 

Bebek Terazisi” ile bezsiz olarak ölçülmüştür, tüm ölçümler aynı tartı kullanılarak 

yapılmış ve sonuçlar gram olarak kaydedilmiştir. Bebeklere ait büyüme takibinin 

değerlendirilmesi kapsamında, bebeklerin geçmişte yapılan ölçümleri de 

kaydedildiğinden, bu ölçümler, ölçen kişiden kaynaklı olası farklılıkları en aza 

indirmek amacıyla kontrollerde ölçüm yapan birim hemşiresi tarafından alınmıştır 

(263). 

Boy uzunluğu (Anne); Ayaklar bitişik, baş Frankfort düzlemde (göz üçgeni ve 

kulak kepçesi üstü aynı hizada ve yere paralel) duruş sağlandıktan sonra 0,01 cm 

duyarlı “Seca 769 Boy Ölçerli Dijital Yetişkin Terazisi” ne entegre stadiometre ile 

yapılmış ve sonuçlar metre olarak kaydedilmiştir. Ölçümler araştırmacı tarafından 

alınmıştır (263). 

Boy uzunluğu (Bebek); 0,01 cm duyarlı “Seca 416 İnfantometre” ile yapılmış 

ve ölçümler santimetre olarak kaydedilmiştir. Bebeklere ait büyüme takibinin 

değerlendirilmesi kapsamında, bebeklerin geçmişte yapılan ölçümleri de 

kaydedildiğinden, bu ölçümler, ölçen kişiden kaynaklı olası farklılıkları en aza 

indirmek amacıyla kontrollerde ölçüm yapan birim hemşiresi tarafından alınmıştır 

(263). 
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Bebek baş çevresi ölçümü; esnemeyen mezura ile en geniş kafa çevresi olan 

alın ile arka baş çıkıntısından geçecek şekilde ölçüm alınmış, sonuçlar santimetre 

olarak kaydedilmiştir (263). 

Antropometrik ölçümlerin alınmasında kullanılan tüm ölçüm aletlerinin 

düzenli olarak kalibre edildiğinden emin olunmuştur. Araştırma kapsamında 

bireylerden alınan tüm ölçümler aynı kişi tarafından (anne ölçümleri araştırmacı, 

bebek ölçümleri birim hemşiresi) alınmıştır.   

Anneye ait vücut ağırlığı ve boy ölçümü değerlerinden beden kütle indeksi 

(BKİ) hesaplaması yapılmıştır, BKİ hesaplamasında kullanılan formül ağırlık (kg) / 

boy2 (m2) dir. BKİ değerlendirilmesi Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) sınıflaması 

kullanılarak yapılmıştır. Bu sınıflamaya göre BKİ’si 18.5-24.9 kg/m2 olan bireyler 

normal ağırlıkta, 25.0-29.9 kg/m2 olan bireyler hafif şişman, ≥30 kg/m2 olan bireyler 

ise şişman olarak değerlendirilmiştir (264). BKİ hem gebelik öncesi ağırlık üzerinden 

hesaplanmış ve annelerin gebeliğe başlangıçtaki vücut ağırlıkları değerlendirilmiş hem 

de araştırmaya katıldıkları andaki vücut ağırlıkları üzerinden hesaplanarak o anki 

durumları değerlendirilmiştir. Ayrıca tüm annelerin gebelik dönemindeki sağlıklı 

ağırlık kazanma durumları Institute of Medicine (IOM) (265) önerilerine göre 

değerlendirilmiştir (Tablo 3.1.). 

Tablo 3.1. Gebelik öncesi BKİ sınıflamasına göre gebelik döneminde ağırlık  

kazanımı önerileri 

Gebelik öncesi BKİ (DSÖ sınıflaması) Önerilen ağırlık kazanımı (kg) 

  

Zayıf <18,5 13 – 18 

Normal 18,5-24,9 11 – 16 

Hafif şişman 25,0-29,9 7 – 11 

Şişman ≥30,0 5 – 9 

   

 

Bebeklerin takipli bulundukları süre boyunca Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Sosyal Pediatri Ünitesi tarafından 
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kaydedilen rutin antropometrik ölçümleri (boy, vücut ağırlığı, baş çevresi) ve kayıtları 

geriye dönük olarak anket formuna kaydedilmiştir. Son ölçümleri ise araştırmaya 

katıldıkları gün alınmıştır. Bebeklerin kaydedilen ve alınan tüm ölçümleri (boy, 

ağırlık, baş çevresi) WHO Antro bilgisayar programına girilerek değerlendirilmiştir 

(266). Bu değerlendirmeye ait sınıflamaya göre <3. persentilin altındaki çocuklar çok 

zayıf/bodur, ≥3-<15 persentiller arasındaki çocuklar zayıf/kısa, ≥15-<85 persentiller 

arasındaki çocuklar normal, ≥85-<97. persentil arasındaki çocuklar fazla kilolu/uzun, 

≥97. persentilin üzerindeki çocuklar ise şişman/çok uzun olarak sınıflanmıştır. 

3.3.4. Biyokimyasal parametreler 

 Bebeklerin takipli bulundukları süre boyunca Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Sosyal Pediatri Ünitesi tarafından yapılan 

var olan rutin biyokimyasal takipleri anket formuna kaydedilmiştir.  

3.3.5. Osteopontin analizi 

 Katılımcılardan alınan, anne sütü örneklerinde OPN analizi, anne sütünde 

OPN analizi için geliştirilmiş Quantikine® Human Osteopontin ELISA (R&D 

Systems, Minneapolis, USA), kiti kullanılarak ELISA yöntemi ile yapılmış, sonuçlar 

ng/ml olarak okutulmuştur.  

Analiz öncesinde -20◦C’de saklanan anne sütü örnekleri analizden önceki gece 

4◦C’lik dolaplara aktarılarak tüm gece burada bekletilmiştir. Analiz günü 4◦C’lik 

soğutucudan çıkarılan anne sütü örnekleri 27-40◦C’lik ılık su banyosunda homojenize 

edilmiştir. Homojenizasyonun ardından anne sütü örnekleri 3000 devirde 5 dakika 

boyunca santrifüj edilmiş ve rezidüal kremsi kısım standart yönteme göre 

ayrıştırılmıştır (12). Analiz için ayrılmış olan kısım 20 µL süt + 980 µL H2O şeklinde 

50 kez dilüe edilmiş, ardından tekrar 20 µL dilüe örnek + 780 µL H2O şeklinde 40 kez 

dilüe edilmiş ve bu son dilüe örnek de10 µL örnek + 190 µL RD5-24 diluent tampon 

çözelti ve ELISA kitini içeren solüsyonla ile 20 kez daha dilüe edilmiştir. Bu prosedür 

izlenerek 40000 kat seyrelme sağlanmıştır.  Tüm bu süreçte örnekler buzun üzerinde 

bekletilmiştir. Her örnek için analiz iki kez tekrarlanmıştır ve örneklerdeki OPN 

konsantrasyonları lojistik eğriler kullanılarak hesaplanmıştır.  
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3.4. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

İstatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

programının 24. versiyonu ve Microsoft Excel 2016 yazılımları kullanılarak 

yapılmıştır. Besin tüketim sıklığından elde edilen veriler de toplu analiz edilerek SPSS 

programına aktarılmıştır. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov testi kullanılarak incelenmiş, tanımlayıcı analizler normal dağılan 

değişkenler için ortalama±standart sapma kullanılarak, normal dağılmayan 

değişkenler için medyan ve minimum-maksimum değerleri kullanılarak 

hesaplanmıştır. Nominal değişkenler ise frekans (sıklık) ve yüzdeler kullanılarak 

sunulmuştur.  

Parametrik test varsayımlarının sağlanması durumuna göre sayısal verilerin 

ikili grup karşılaştırmalarında uygun parametrik (bağımsız örneklem t testi) ve non-

parametrik (Mann-Whitney U testi) istatistiksel testler seçilerek analiz yapılmıştır. 

Benzer şekilde parametrik test varsayımlarının sağlanması durumuna göre sayısal 

verilerin çoklu grup karşılaştırmalarında uygun parametrik (ANOVA test) ve non-

parametrik (Kruskal Wallis H test) istatistiksel testler seçilerek analiz yapılmıştır. 

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkilerin belirlenmesinde ise ki-kare testi 

kullanılmıştır (267, 268). 

Korelasyon testleri parametrik koşullar sağlandığında Pearson’s, 

sağlanmadığında ise Spearman korelasyon testi kullanılarak yapılmıştır (267, 268).  

Korelasyon katsayıları ile ilişkilerin tanımlanabilmesi için Tablo 3.2.’de gösterilen 

tanımlama aralıkları kullanılmıştır. 
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Tablo 3.2. Korelasyon katsayılarının değerlendirilmesi (267) 

Katsayı Anlamı 

  

0.05 - 0.30 Düşük korelasyon 

0.30 - 0.40 Düşük orta derecede korelasyon 

0.40 - 0.60 Orta derecede korelasyon 

0.60 - 0.70 İyi derecede korelasyon 

0.70 - 0.75 Çok iyi derecede korelasyon 

0.75 - 1.00 Mükemmel korelasyon 

  

 

Anne sütü osteopontin düzeyini etkilemesi olası etmenlerin tanımlanabilmesi 

için lineer regresyon modellemesi kullanılmıştır. Model uyumu gerekli uyum 

istatistikleri kullanılarak incelenmiştir. Parametrik olmayan veriler için logaritmik 

dönüşüm yapılmıştır. Tamamlanan tüm istatistiksel testlerde p değerinin 0,05’in 

altında olduğu durumlar istatistiksel açıdan anlamlı olarak değerlendirilmiştir (267, 

268).
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylere Ait Genel Özellikler 

Çalışmaya laktasyon döneminin 2-4 aylarında olan, 19-40 yaşları arasında ve 

herhangi bir sağlık sorunu bulunmayan 88 anne katılmıştır, ancak 85 annenin 

laktasyon döneminin üçüncü ayında olması nedeniyle, laktasyonun ikinci ayında olan 

2, dördüncü ayında olan 1 anne çalışma dışında bırakılmıştır. Dolayısıyla çalışma 

örneklemi “laktasyon döneminin üçüncü ayında bulunan” 85 anneden oluşmaktadır.  

Bireylerin yaş, öğrenim durumu, medeni durum ve çalışma durumlarına göre 

dağılımları Tablo 4.1’de sunulmuştur. 

Araştırmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 30,2± 6,0 yıl olarak belirlenmiştir 

ve beşer yıllık yaş gruplarına ayrıldığında ise bireylerin gruplara dengeli olarak 

dağıldığı gözlenmektedir. Bireylerin tamamının evliliği sürmektedir. Eğitim durumları 

değerlendirildiğinde ise bireylerin yarısının (%50,6) en az lise düzeyinde eğitim aldığı 

belirlenmiştir. Eğitim durumuna göre de bireylerin gruplara dengeli dağıldığı 

gözlenmiş, bireylerin eğitiminin en az ilkokul düzeyinde olduğu belirlenmiştir. 

Bireylerin büyük çoğunluğu (%72,9) araştırmaya katıldıkları dönemde 

çalışmadıklarını bildirmişlerdir. 
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Tablo 4.1. Annelerin yaş, öğrenim durumu, medeni durum ve çalışma durumuna göre 

dağılımı 

Bireylerin genel 

özellikleri 

Anneler (n=85) 

Sayı % 

   

Yaş (yıl)   

19 – 24  20 23,5 

25 – 29  22 25,9 

30 – 34  17 20,0 

35 – 39  26 30,6 

X̄ ± SS (yıl) 30,2 ± 6,0 

  

Eğitim Durumu   

İlkokul mezunu 15 17,6 

Ortaokul mezunu 27 31,8 

Lise Mezunu 33 38,8 

Yüksekokul Mezunu 10 11,8 

   

Medeni Durum   

Evli 85 100,0 

Bekar - - 

   

Çalışma Durumu   

Çalışan  23 27,1 

Ev Hanımı  62 72,9 

   

 

Bireylerin ilk gebelik yaşı, gebelik sayısı ve yaşayan çocuk sayılarına göre 

dağılımları Tablo 4.2’de özetlenmiştir. Araştırmaya katılan bireylerin %61,2’si normal 

servikal vajinal yol ile doğum yapmış, %38,8’ine ise çeşitli nedenlerle sezaryen 

uygulaması yapılmıştır. İlk gebelik yaşı ortalama 23,7 ±5,2 yıldır. Yaş dağılımına göre 

bireylerin en sık 20 – 24 yaşları arasında (%48,2) ilk gebeliklerini yaşadıkları 

belirlenmiştir. Bireylerin gebelik sayısı ortanca değeri 2,0 (1,0 – 7,0)’dır, tekrarlı 

düşük yapan annelerin hiçbirinde herhangi bir genetik ya da kronik hastalık tanısı 
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bulunmamaktadır. Bireylerin %64,7’si 1 ya da 2 kez gebelik yaşamıştır. Yaşayan 

çocuk sayısı ortanca değerinin 2,0 (1,0 – 4,0) olduğu gözlenmiştir ve bireylerin 

%38,8’inin araştırmaya katıldıkları dönemde ilk bebeklerine sahip oldukları 

belirlenmiştir. Yaşayan çocuk sayısı 2 ve daha az olan bireyler örneklemin %74,1’ini 

oluşturmaktadır. 

Tablo 4.2. Annelerin ilk gebelik yaşı, gebelik sayısı ve yaşayan çocuk sayılarına göre 

dağılımı 

Gebeliğe Özgü Özellikler 
Anneler (n=85) 

Sayı % 

   

Doğum şekli (son gebelik)  

Normal servikal vajinal yol 52 61,2 

Sezaryen  33 38,8 

   

İlk Gebelik Yaşı   

15 – 19  18 21,2 

20 – 24  41 48,2 

25 – 29  15 17,6 

30 – 34  5 5,9 

35 – 39 6 7,1 

X̄ ± SS (yıl) 23,7 ± 5,2 

Toplam Gebelik Sayısı   

1 – 2 55 64,7 

3 – 4  24 28,2 

≥5  6 7,1 

Ortanca (alt-üst) 2,0 (1,0 – 7,0) 

Yaşayan Çocuk Sayısı   

1 çocuk 33 38,8 

2 çocuk 30 35,3 

3 çocuk 19 22,4 

4 çocuk 3 3,5 

Ortanca (alt-üst) 2,0 (1,0 – 4,0) 
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Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon 

dönemlerinde vitamin mineral desteği kullanım durumlarına göre dağılımları Tablo 

4.3’te sunulmuştur. Bireylerin vitamin-mineral kullanımının en yüksek olduğu 

dönemin (%50,6) gebelik dönemi olduğu gözlenmiştir. 

Gebelik öncesinde vitamin-mineral kullanımı oranı %41,2 olup en düşük 

vitamin-mineral desteği kullanımı laktasyon döneminde (%28,2) belirlenmiştir. 

Bireylerin gebelik öncesi dönemde sıklıkla folik asit (%100,0) ve multivitamin-

mineral desteği (%22,9) kullandığı gözlenirken gebelik ve laktasyon döneminde 

kullanılan vitamin-mineral desteğinin çeşitlendiği gözlenmektedir. Gebelik 

döneminde en sık kullanılan vitamin mineral desteği folik asit (%86,0) ve demir 

(%32,6)’dir. Laktasyon döneminde bireylerin vitamin mineral desteği kullanımının 

diğer dönemlere göre daha düşük olduğu gözlenmektedir. Bu dönemde en sık 

kullanılan vitamin-mineral desteği diğer dönemlerden farklı olarak D vitamini 

(%37,5)’dir. 

Tablo 4.3. Bireylerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon döneminde vitamin- 

mineral desteği kullanım durumlarına göre dağılımı 

Vitamin – mineral 

kullanımı 

Gebelik öncesi 

(n=85)  

Gebelik  

(n=85) 

Laktasyon 

(n=85) 

S % S % S % 

 

Vitamin mineral 

desteği kullanımı 
35 41,2 43 50,6 24 28,2 

 

Kullanılan vitamin – mineral desteği türü* 

Demir - - 14 32,6 8 33,3 

Folik asit 35 100,0 37 86,0 6 25,0 

D vitamini - - 1 2,3 9 37,5 

B12 vitamini - - 8 18,6 3 12,5 

Omega – 3  - - 5 11,6 - - 

Multivitamin-mineral 8 22,9 10 23,3 - - 

 

*Birden fazla ürün kullanımı bulunmaktadır  
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Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon 

dönemlerinde bitkisel destek kullanım durumlarına göre dağılımları Tablo 4.4’te 

sunulmuştur. Bitkisel desteklerin en sık kullanım döneminin laktasyon dönemi olduğu 

gözlenmektedir. Gebelik öncesi dönemde bireylerin hiçbiri bitkisel destek 

kullanmazken, gebelik döneminde bitkisel destek kullanım oranı %22,4’e, laktasyon 

döneminde ise %42,4’e yükselmiştir. Gebelik döneminde kullanımı bildirilen tek 

bitkisel destek ıhlamur iken, laktasyon döneminde ıhlamur (%47,2), rezene (%13,9) 

ve anne çaylarının (%50,0) kullanımı gözlenmiştir. Anneler bitkisel destek kullanım 

nedenlerini gebelik dönemi için sıklıkla gastrointestinal sistem (GIS) sorunlarını 

azaltmak (%62,4) ve stresi azaltmak (%52,6) olarak bildirirken, laktasyon dönemi için 

stresi azaltmanın ötesinde (%13,9), daha sıklıkla bebekte gaz şikayetlerinin önüne 

geçmek (%50,0) ve anne sütünü arttırmak (%63,9) olarak bildirmişlerdir.  

Tablo 4.4. Annelerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon döneminde bitkisel 

destek kullanım durumlarına göre dağılımı 

Bitkisel Çay Kullanımı 

Gebelik Öncesi 

(n=85)   

Gebelik 

(n=85)   

Laktasyon 

(n=85)   

S % S % S % 

 

Bitkisel Çay Kullanımı - - 19 22,4 36 42,4 

 

Kullanılan bitkisel çaylar* 

Ihlamur - - 19 100,0 17 47,2 

Rezene - - - - 5 13,9 

Anne çayı - - - - 18 50,0 

       

Bitkisel çayların kullanım nedeni* 

GIS sorunlarını azaltmak - - 13 62,4 - - 

Stresi azaltmak - - 10 52,6 5 13,9 

Anne sütünü arttırmak - - - - 18 50,0 

Bebekte gaz sorununu azaltmak   - - 23 63,9 

 
*Birden fazla ürün kullanımı ve nedeni bulunmaktadır  
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Araştırmaya katılan bireylerin gebelik dönemi ve laktasyon dönemlerinde ilaç 

kullanım durumlarına göre dağılımları Tablo 4.5’te sunulmuştur. Anneler genel olarak 

gebelik ve laktasyon dönemlerinde gerekli olmayan hallerde ilaç kullanımından 

kaçındıklarını ifade etmişlerdir. Gebelik döneminde (%44,7) ve laktasyon döneminde 

(%48,2) ilaç kullanım oranlarının benzer olduğu gözlenmektedir. Gebelik ve laktasyon 

döneminde nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar, antibiyotikler ve proton pompa 

inhibitörleri olmak üzere üç grup ilaç kullanımı belirlenmiştir. Gebelik döneminde en 

sık kullanım ihtiyacı duyulan ilaç grubu antibiyotikler (%73,7) laktasyon döneminde 

ise antibiyotikler (%46,3) ile birlikte nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar (%48,8)’dır. 

Gebelik döneminde de laktasyon döneminde de nonsteroid antiinflamatuvar ilaç 

kullanımının baş ağrısı (sırasıyla %92,9 ve %85,0) ve myalji (sırasıyla %57,1 ve 

%70,0) olmak üzere temel iki sebebi bildirilmiştir. Antibiyotik kullanımının nedenleri 

ise gebelikte solunum yolu enfeksiyonları (%67,9) ve idrar yolu enfeksiyonları 

(%71,4) olarak belirlenirken laktasyonda antibiyotik kullanımının en sık nedeninin 

mastit (%73,7) olduğu gözlenmiştir, yine takip eden diğer nedenler idrar yolu (%63,2) 

ve solunum yolu (%26,3) enfeksiyonlarıdır. Hem gebelik hem de laktasyon döneminde 

proton pompa inhibitörleri kullanımının belirtilen tek nedeninin dispepsi olduğu 

belirlenmiştir. 
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Tablo 4.5. Annelerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon döneminde ilaç 

kullanımı durumlarına göre dağılımı 

İlaç Kullanımı 
Gebelik (n=85)   Laktasyon (n=85)   

S % S % 

     

Genel İlaç Kullanımı 38 44,7 41 48,2 

     

Kullanılan ilaç türü* 

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 14 36,8 20 48,8 

Antibiyotikler 28 73,7 19 46,3 

Proton pompa inhibitörleri 12 31,6 17 41,5 

     

İlaç kullanım nedenleri* 

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar     

     Baş ağrısı  13 92,9 17 85 

     Myalji 8 57,1 14 70 

Antibiyotikler     

     Solunum yolu enfeksiyonları 19 67,9 5 26,3 

     İdrar yolu enfeksiyonları 20 71,4 12 63,2 

     Mastit - - 14 73,7 

Proton pompa inhibitörleri     

     Dispepsi 12 100,0 17 100,0 

 

*Birden fazla ürün kullanımı ve nedeni bulunmaktadır  

Annelerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon döneminde sigara ve 

alkol kullanımı durumlarına göre dağılımı Tablo 4.6’da sunulmuştur. Gebelik 

öncesinde bireylerin %40’ı sigara kullandığını bildirirken, gebelik ve laktasyon 

döneminde bu oran sırasıyla %16,5 ve %15,3 olarak belirlenmiştir. Bireylerin birçoğu 

özellikle gebelik ve laktasyon döneminde günde 1 taneden fazla sigara kullanmadığını 

belirtmiş ya da miktar konusunda bilgi vermek istememiştir. Bu nedenle verinin 

yanıltıcı olabileceği düşünüldüğünden günlük sigara kullanım adedine bu tabloda yer 
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verilmemiştir. Bireylerin hiçbiri gebelik öncesi, sırası ve laktasyon döneminde alkol 

kullanmamıştır. 

Tablo 4.6.  Annelerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon döneminde sigara 

ve alkol kullanımı durumlarına göre dağılımı  

Sigara ve alkol 

kullanımı 

Gebelik Öncesi 

(n = 85) 

Gebelik  

(n = 85)  

Laktasyon 

 (n = 85) 

S % S % S % 

 

Sigara kullanımı 34 40,0 14 16,5 13 15,3 

       

Alkol kullanımı - - - - - - 

 

 

 4.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Bulgular 

 Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon 

döneminde alınan antropometrik ölçümleri Tablo 4.7’de özetlenmiştir. Bireylerin 

gebeliğe başlangıç vücut ağırlıkları ortalama 62,2 ± 8,5 kg, gebelik dönemindeki 

ortalama vücut ağırlıkları 76,5 ± 9,2 kg ve laktasyon dönemindeki ortalama vücut 

ağırlıkları 67,9 ± 9,6 kg olarak belirlenmiştir. Ortalama boy 162,5 ± 5,9 cm’dir. BKİ 

ortalamaları ise gebeliğe başlangıçta 23,6 ± 3,3 kg/m2, gebelik döneminin sonunda 

29,0 ± 3,7 kg/m2, laktasyonda 25,8 ± 3,8 kg/m2 olarak hesaplanmıştır. 
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Tablo 4.7. Bireylerin gebelik öncesi ve laktasyon dönemi antropometrik ölçümleri 

Antropometrik Ölçümler 
Anneler (n = 85) 

X̄ SS Alt Üst 

     

Boy uzunluğu (cm) 162,5 5,9 149,0 176,0 

Gebeliğe başlangıç ağırlığı (kg) 62,2 8,5 43,0 86,0 

Gebelik sonu ağırlığı (kg) 76,5 9,2 52,0 97,0 

Laktasyon dönemi ağırlık (kg) 67,9 9,6 46,0 88,0 

Gebelik başlangıç BKİ (kg/m2) 23,6 3,3 17,3 32,4 

Gebelik sonu BKİ (kg/m2) 29,0 3,7 21,5 37,1 

Laktasyon dönemi BKİ (kg/m2) 25,8 3,8 17,0 34,2 

     

 

 Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi ve laktasyon dönemindeki BKİ 

değerlerine göre dağılımları Tablo 4.8’de sunulmuştur. Gebelik öncesi dönemde 

bireylerin%5,9’unun zayıf, %60’ının sağlıklı vücut ağırlığında, %24,7’sinin hafif 

şişman, %9,4’ünün ise şişman olduğu belirlenmiştir. Laktasyon döneminde ise 

örneklem grubunda zayıf birey bulunmamakta bunun yanı sıra sağlıklı vücut ağırlığına 

sahip bireylerin oranı azalırken (%45,9), hafif şişman (%36,5) ve şişman (%17,6) 

bireylerin oranının arttığı gözlenmiştir. Gebelik ve laktasyon dönemlerinde bireylerin 

BKİ sınıflamalarına göre dağılımları arasındaki bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001).  
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Tablo 4.8. Bireylerin gebelik ve laktasyon dönemlerinde BKİ sınıflamalarına göre 

dağılımı 

BKİ  (kg/m2) sınıflaması 

Gebelik öncesi 

(n=85) 

Laktasyon  

(n=85) p 

S % S % 

      

< 18.5 (zayıf)  5 5,9 - - 

<0,001 
18.5 – 24.9 (normal)  51 60,0 39 45,9 

25.0 – 29.9 (hafif şişman)  21 24,7 31 36,5 

≥ 30 (şişman)  8 9,4 15 17,6 

      

p: pearson ki-kare testi, **p<0,001 

 Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi BKİ sınıflamalarına göre gebelik 

döneminde ortalama ağırlık kazanımları Tablo 4.9’da özetlenmiştir. Gebelik 

öncesinde zayıf BKİ sınıfında bulunan bireylerde gebelik süresince toplam ağırlık 

kazanımının ortalaması 13,0 ± 4,6 kg iken; sağlıklı BKİ aralığında bulunan bireylerde 

14,2 ± 4,6 kg, hafif şişman bireylerde 15,2 ± 4,7 kg ve şişman bireylerde 11,3 ± 3,9 kg 

olarak belirlenmiştir. BKİ değerlerine göre gebelikte kazanılan toplam ağırlık 

ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  

Tablo 4.9. Bireylerin gebelik öncesi BKİ sınıflamalarına göre gebelik dönemindeki 

ortalama ağırlık kazanımları (kg) 

BKİ (kg/m2) sınıflaması 
Ağırlık Kazanımı(kg) 

p 
X̄ SS Alt Üst 

      

< 18.5 (zayıf)  13,0 4,6 9,0 20,0 

0,179 
18.5 – 24.9 (normal)  14,2 4,6 4,0 23,0 

25.0 – 29.9 (hafif şişman)  15,2 4,7 7,0 23,0 

≥ 30 (şişman)  11,3 3,9 6,0 17,0 

      

p: Kruskal-Wallis Test 
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 Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi dönemde BKİ değerlerine göre 

dağılımları Tablo 4.10’da sunulmuştur. Gebelik öncesinde normal BKİ değerine sahip 

bireylerde yeterli vücut ağırlığı kazanımı oranı %25,5 iken yetersiz vücut ağırlığı 

kazanımı oranı %33,3 ve aşırı vücut ağırlığı kazanımı oranının %41,2 olduğu 

gözlenmiştir. Hafif şişman ve şişman bireylerde yetersiz vücut ağırlığı kazanımı 

gözlenmezken aşırı vücut ağırlığı kazanımı oranı sağlıklı BKİ aralığında olan bireyler 

ile karşılaştırıldığında artmıştır (sırasıyla %71,4 ve %62,5). BKİ sınıflamasına göre 

gebeliğe başlangıçta zayıf olarak değerlendirilen bireylerde ise aşırı ağırlık kazanımı 

gözlenmezken %60 oranında yetersiz ağırlık kazanımı tespit edilmiştir.  Gebelik 

öncesindeki BKİ sınıflamalarına göre bireylerin IOM kriterlerine göre yeterli ağırlık 

kazanımlarının dağılımı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05). 

Tablo 4.10. Bireylerin IOM* kriterlerine göre gebelikte ağırlık kazanımı 

değerlendirmelerinin dağılımı 

BKİ  (kg/m2) sınıflaması 

Gebelikte ağırlık kazanımı (n=85) 

p Yetersiz  Yeterli  Aşırı  

S % S % S % 

 

< 18.5 (zayıf)  3 60,0 2 40,0 - - 

0,006* 
18.5 – 24.9 (normal)  17 33,3 13 25,5 21 41,2 

25.0 – 29.9 (hafif şişman)  - - 6 28,6 15 71,4 

≥ 30 (şişman)  - - 3 37,5 5 62,5 

 
*IOM: Institude of Medicine,  p: pearson ki-kare testi, *p<0,05 

4.3. Bireylerin Beslenme Durumlarına İlişkin Bulguları 

Araştırmaya katılan bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alım düzeyleri 

Tablo 4.11’de sunulmuştur. Bireylerin ortalama enerji alım düzeyleri 1874,8 kkal ve 

4058,2 kkal/gün arasında değişmekte olup ortalama 2951 ± 541,4 kkal/gün olarak 

belirlenmiştir.  Bireylerde günlük ortalama protein alımı 49,4 ± 145,4 g arasında 

değişmekte olup ortalama 98,1 ± 20,4 g olarak belirlenmiştir. Alınan günlük proteinin 

ortalama 45,4 ± 10,0 g’ı bitkisel proteinden oluşmaktadır. Proteinden gelen enerjinin 
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bireylerin günlük enerji alımına katkısı ise ortalama %13,7 ± 2,2’dir. Bireylerde 

günlük karbonhidrat alımı 209,4 – 569,0 g arasında değişmektedir. Ortalama alımın 

ise 354,2 ± 81,2 g olduğu gözlenmiştir. Karbonhidrat alımından gelen enerjinin 

bireylerin günlük enerji alımına katkısının ise ortalama %49,1 ± 5,9 olduğu 

gözlenmiştir. Bireylerde günlük yağ alımı 70,1 – 185,5 g arasında değişmekte olup, 

ortalama alım ise 123,1 ± 28,6 g olarak belirlenmiştir. Toplam yağ alımından gelen 

enerjinin bireylerin günlük enerji alımına katkısının ise ortalama %37,2 ± 5,2 olduğu 

gözlenmiştir. Bireylerde doymuş yağ asitleri, tekli doymamış yağ asitleri ve çoklu 

doymamış yağ aitlerinin sırasıyla ortalama günlük alım miktarları 41,3 ±12,2 g, 49,4 

± 13,8 g, 23,4 ± 9,3 g’dır. Yağ asitleri alımının enerjiye ortalama katkısı doymuş yağ 

asitleri için %12,5 ± 2,6, tekli doymamış yağ asitleri için %15,2 ± 3,6 ve çoklu 

doymamış yağ asitleri için %7,1 ± 2,4’ olarak hesaplanmıştır. Çoklu doymamış yağ 

asitlerinden omega – 3 grubu yağ asitleri alımının ortalama 2,3 ± 1,2 g/gün, omega – 

6 grubu yağ asitleri alımının ise ortalama 20,8 ± 8,2 g/gün olduğu gözlenmiştir.   

Kolesterol alımı ise günlük ortalama 426,1 ± 167,3 mg’dır. Bireylerde çözünür posa 

alımı günlük ortalama 10,3 ± 3,0 g, çözünmez posa alımı 21,4 ± 5,7 g olarak 

belirlenmiştir. Günlük toplam posa alımı ise 32,2 ± 8,1 g/gün kadardır. 
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Tablo 4.11. Laktasyon döneminde bireylerin günlük ortalama enerji ve makrobesin 

ögeleri alım miktarlarına göre dağılımı   

Enerji ve besin ögeleri 
Tüketim miktarı 

X̄ SS Alt Üst 

     

Enerji (kal) 2951,0 541,4 1874,8 4058,2 

Protein (g) 98,1 20,4 49,4 145,4 

     Protein (E %) 13,7 2,2 9,0 22,0 

     Bitkisel protein (g) 45,4 10,0 24,4 70,5 

Yağ (g) 123,1 28,6 70,1 185,5 

     Yağ (E %) 37,2 5,2 24,0 48,0 

   Doymuş yağ (g) 41,3 12,2 18,5 81,1 

      Doymuş yağ (% E) 12,5 2,6 6,3 20,0 

   TDYA (g) 49,4 13,8 26,9 82,7 

      TDYA (% E) 15,2 3,6 9,0 23,9 

   ÇDYA (g) 23,4 9,3 6,4 49,1 

      ÇDYA (% E) 7,1 2,4 3,0 12,6 

   Omega – 3 yağ asitleri (g) 2,3 1,2 0,8 6,1 

   Omega – 6 yağ asitleri (g) 20,8 8,2 5,2 46,4 

   Kolesterol (mg) 426,1 167,3 72,0 942,8 

Karbonhidrat (g) 354,2 81,8 209,4 569,0 

     Karbonhidrat (E %) 49,1 5,9 37,0 63,0 

Posa (g) 32,2 8,1 15,7 53,4 

     Çözünür Posa (g) 10,3 3,0 4,8 19,8 

     Çözünmez Posa (g) 21,4 5,7 9,7 38,7 

     

  

Araştırmaya katılan bireylerin günlük vitamin ve mineral alım düzeyleri Tablo 

4.12’de özetlenmiştir. Bireylerin A vitamini alım düzeyleri günlük 563,1 – 10539,5 g 

arasında değişmektedir, ortalama alım ise 2109,9 ± 1652,5 g’dır. E vitamini alımı 9,8 

– 59,7 mg arasında değişmektedir ve ortalama alım 29,4 ±10,9 mg’dır. K vitamini 

alımı 29,3 – 403,1 g aralığında değişmektedir, ortalama K vitamini alımı 93,3 ± 79,2 

g olarak belirlenmiştir. Günlük alım düzeyi C vitamini için ortalama 160,3 ± 55,0 mg 
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kadarken alım 65,2 – 209,8 mg arasında değişmektedir. Bireylerin günlük tiamin, 

niasin ve riboflavin alım ortalamaları sırasıyla 1,4 ± 0,3 mg, 20,4 ± 6,7 mg, 1,9 ± 0,5 

mg olarak belirlenmiştir. Yine sırasıyla tiamin, niasin ve riboflavin alımları günlük 0,7 

– 2,1 mg, 8,6 – 45,8 mg ve 3,4 – 0,8 mg arasında değişmektedir. Bireylerde günlük B6 

vitamini alımının ortalama 2,0 ± 0,5 mg, ortalama folik asit alımının 434,6 ± 108,1 g 

ve ortalama B12 vitamini alımının 8,8 ± 5,8 g olduğu gözlenmiştir. Bireylerde folik 

asit alımı günlük 220,2 ile 690,9 g, B6 vitamini alımı 0,8 - 3,2 mg, B12 vitamini alımı 

ise 1,9 – 33,6 mcg arasında değişmektedir. Bireylerin kalsiyum alım düzeyleri günlük 

541,8-1664,2 mg arasında değişmektedir, ortalama alım ise 1047,2 ± 261,0 mg’dır. 

Magnezyum alımı 185,4-633,8 mg arasında değişmektedir ve ortalama alım 420,4 ± 

87,7 mg’dır. Fosfor alımı 786,4-2236,0 mg aralığında değişmektedir, ortalama fosfor 

alımı 1621,7 ± 336,8 mg olarak belirlenmiştir. Günlük alım düzeyi demir için 8,8-23,6 

mg arasında (ortalama 15,7 ± 3,5 mg) değişmektedir. Son olarak çinko alımının ise 

6,4-20,0 mg aralığında değişip ortalama 13,1 ± 2,9 mg olduğu belirlenmiştir. 

Bireylerin diyetlerindeki tüm makro ve mikro besin ögeleri ile enerji alımlarının 

hesaplanmasına kullandıkları besin takviyeleri ya da bitkisel takviyelerden aldıkları 

miktarlar eklenmemiştir. Bahsedilen alımlar, diyetsel alımlardır.  
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Tablo 4.12. Laktasyon döneminde bireylerin günlük ortalama vitamin ve mineral    

alımlarına göre dağılımı 

Vitaminler ve Mineraller  
Diyetle Alım Miktarı 

X̄ SS Alt Üst 

     

Vitaminler     

      A vitamini (g) 2109,9 1652,5 563,1 10539,5 

      E vitamini (mg) 29,4 10,9 9,8 59,7 

      K vitamin (g) 93,3 79,2 29,3 403,1 

      C vitamini (mg) 160,3 55,0 65,2 309,8 

      Tiamin (mg) 1,4 0,3 0,7 2,1 

      Niasin (mg) 20,4 6,7 8,6 45,8 

      Riboflavin (mg) 1,9 0,5 3,4 0,8 

      B6 vitamini (mg) 2,0 0,5 0,8 3,2 

      Folik asit (g) 434,6 108,1 220,2 690,9 

      B12 vitamini (g) 8,8 5,8 1,9 33,6 

     

Mineraller      

      Kalsiyum (mg) 1047,2 261,0 541,8 1664,2 

      Magnezyum(mg) 420,4 87,7 185,4 633,8 

      Fosfor (mg) 1621,7 336,8 786,4 2236,0 

      Demir (mg) 15,7 3,5 8,8 23,6 

      Çinko (mg) 13,1 2,9 6,4 20,0 

     

 

 Araştırmaya katılan bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımlarının günlük 

gereksinimleri karşılama düzeyleri Tablo 4.13’te özetlenmiştir. Günlük ortalama 

gereksinimleri karşılama yüzdeleri değerlendirildiğinde bireylerin folik asit, çinko ve 

demir alımları dışında enerji ve besin ögeleri alımlarının gereksiniminin ortalama 

karşılanma oranlarının yeterli olduğu gözlenmektedir. 
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Tablo 4.13. Laktasyon döneminde bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri   

alımlarının gereksinmeyi karşılama oranları (%)  

Enerji ve besin ögeleri 
Gereksinim karşılanma oranı (%) 

X̄ SS Alt Üst 

     

Enerji (kkal) 115,0 21,1 73,1 158,2 

Protein (g) 120,4 25,1 60,6 178,4 

Posa (g) 111,2 27,9 54,1 184,1 

A vitamini (g) 162,3 127,1 43,3 810,7 

E vitamini (mg) 142,9 57,0 50,0 300,5 

K vitamin (g) 103,7 88,0 32,6 447,9 

C vitamini (mg) 133.6 45.8 54.3 258.2 

Tiamin (mg) 102,9 22,4 50,0 150,0 

Riboflavin (mg) 120,1 30,9 50,0 212,5 

Niasin (mg) 120,3 39,4 50,6 269,4 

B6 vitamini (mg) 102,5 23,5 40,0 160,0 

Folik asit (g) 86,9 21,6 44,0 138,2 

B12 vitamini (g) 314,1 207,3 67,9 1200,0 

Kalsiyum (mg) 104,7 26,1 54,2 166,4 

Magnezyum (mg) 131,4 27,4 59,8 198,1 

Fosfor (mg) 231,7 48,1 112,4 319,4 

Demir (mg) 87,3 19,4 48,9 131,1 

Çinko (mg) 87,4 19,5 42,7 133,3 

     

 

 Araştırmaya katılan bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımlarının günlük 

gereksinimleri karşılama düzeylerine göre bireylerin dağılımı Tablo 4.14’te 

sunulmuştur. Bireylerin %28,2 ‘sinde enerji alımının, %20,0’ında protein alımının, 

%35,3’ünde de posa alımının gereksinmenin altında kaldığı gösterilmiştir. 

 Vitamin alımlarına bakıldığında ise özellikle K vitamini alımının bireylerin 

%72,9’unda, folik asit alımının bireylerin %71,8’inde gereksinmenin altında kaldığı 

gözlenmektedir. Diğer vitaminlerde için ise sırasıyla A vitamini %37,6, E vitamini 

%27,1, C vitamini %22,4, tiamin %42,4, riboflavin %21,2, niasin %36,5 B6 %37,6 ve 

B12 %4,7 oranında gereksinimin altında alım belirlenmiştir.  
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 Minerallerde özellikle fosfor alımının tüm bireylerde yeterli olduğu dikkat 

çekmektedir. Demir ve çinko alımının ise bireylerin %71,8’inde gereksinmenin altında 

kaldığı gözlenmiştir. Değerlendirilen diğer minerallerden kalsiyum alımının bireylerin 

%41,2, magnezyum alımının ise bireylerin %14,1’inde önerilenin altında alındığı 

belirlenmiştir.  

Tablo 4.14. Annelerin laktasyon döneminde günlük enerji ve besin ögesi alımlarının 

gereksinimi karşılama düzeylerinin bireylere göre dağılımı 

Enerji ve besin 

ögeleri 

Enerji ve Besin Ögeleri Alımı 

Gereksinmenin altında alım Gereksinme ve üzeri alım 

S % S % 

 

Enerji (kkal) 24 28,2 61 71,8 

Protein (g) 17 20,0 68 80,0 

Posa (g) 30 35,3 55 64,7 

A vitamini (g) 32 37,6 53 62,4 

E vitamini (mg) 23 27,1 62 72,9 

K vitamin (g) 62 72,9 23 27,1 

C vitamini (mg) 19 22,4 66 77,6 

Tiamin (mg) 36 42,4 49 57,6 

Riboflavin (mg) 18 21,2 67 78,8 

Niasin (mg) 31 36,5 54 63,5 

B6 vitamini (mg) 32 37,6 53 62,4 

Folik asit (g) 61 71,8 24 28,2 

B12 vitamini (g) 4 4,7 81 95,3 

Kalsiyum (mg) 35 41,2 50 58,8 

Magnezyum (mg) 12 14,1 73 85,9 

Fosfor (mg) - - 85 100,0 

Demir (mg) 61 71,8 24 28,1 

Çinko (mg) 61 71,8 24 28,1 

 

 

Araştırmaya katılan bireylerin besin grupları tüketim miktarları Tablo 4.15’te 

sunulmuştur. Bireylerin günlük ortalama süt ve ürünleri tüketiminin 362,9 ± 169,2 g, 
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et grubundan tüketimlerinin 204,5 ± 79,4 g, tahıl-ekmek grubu tüketimlerinin 321,6 ± 

84,3 g, sebze tüketimlerinin 285,7 ± 103,4 g, meyve tüketimlerinin ise 382,0 ± 157,9 

g olduğu gözlenmiştir. Bireylerde günlük toplam görünür yağ alım miktarı ortalama 

41,2 ± 15,3 g, tatlı ve şekerli tüketimi ortalama 80,9 ± 43,8 g olarak belirlenmiştir. 

Günlük çay tüketimi ortalama 166,5 ± 128,2 ml, kahve tüketimi ise 38,9 ± 79,2 ml’dir. 

Tablo 4.15. Bireylerin laktasyon döneminde ortalama besin grupları tüketim     

 miktarları  

 

Besin Grupları (g) 
Tüketim miktarı (g) 

X̄ SS Alt Üst 

     

Süt grubu toplam 362,9 169,2 0,0 880,0 

     Süt  133,6 102,9 0,0 480,0 

     Yoğurt 186,7 124,2 0,0 520,0 

     Peynir 42,6 30,3 0,0 120,0 

Et grubu toplam 204,5 79,4 70,0 429,0 

     Kırmızı et 52,3 38,5 0,0 200,0 

     Beyaz et 52,7 40,7 0,0 200,0 

     Diğer Şarküteri  7,2 13,6 0,0 77,0 

     Balık eti 20,7 23,9 0,0 116,0 

     Yumurta 46,8 32,7 0,0 160,0 

     Kurubaklagil 24,8 19,8 0,0 90,0 

Tahıl – ekmek grubu 321,6 84,3 130,0 507,0 

Sebze grubu 285,7 103,4 67,0 533,0 

Meyve grubu 382,0 157,9 36,0 995,0 

Yağlı tohum – çekirdek 28,0 21,1 0,0 80,0 

Toplam görünür yağ 41,2 15,3 15,0 95,0 

     Bitkisel sıvı yağlar 33,0 10,6 15,0 70,0 

     Tereyağı 8,2 9,1 0,0 50,0 

Tatlılar (şeker, çikolata, bal vb) 80,9 43,8 10,0 220,0 

Kahve (ml) 38,9 79,2 0,0 400,0 

Çay (ml) 166,5 128,2 0,0 500,0 
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Araştırmaya katılan bireylerin besin gruplarından tükettikleri günlük 

porsiyonların yeterli alım düzeylerine göre dağılımı Tablo 4.16’de özetlenmiştir. 

Bireylerin %57,6’ının süt ve süt ürünleri tüketiminin önerilenin altında olduğu 

gözlenmiştir. Sebze ve meyve grubundan yetersiz tüketim oranının %15,3, et, 

yumurta, kurubaklagil ve yağlı tohumlar grubundan yetersiz tüketim oranının %9,4 

olduğu gözlenmiştir.  En düşük yetersiz tüketim oranının ekmek ve tahıl grubunda 

olduğu ve aynı zamanda bireylerin %42,4’ünün önerilenin üzerinde ekmek ve tahıl 

grubu tüketimi olduğu belirlenmiştir.  

Tablo 4.16. Annelerin tükettikleri besin gruplarının günlük porsiyonlarının DSÖ*                   

önerilerine göre yeterliliği 

Besin Grubu 

Günlük tüketilen porsiyon 

X̄±SS  

(Alt-Üst) 

Önerilenin 

altında 

Önerilen 

düzeyde 

Önerilenin 

üzerinde 

S % S % S % 

        

Ekmek ve tahıllar  
10,7 ± 2,6 

(4 – 16) 
2 2,4 47 55,3 36 42,4 

Sebze ve meyveler  
6,5 ± 1,9 

(3 – 13) 
13 15,3 72 84,7 -** 

Süt ve ürünleri  
2,3 ± 1,0 

(0 – 5) 
49 57,6 36 42,4 -** 

Et, yumurta 

kurubaklagil ve yağlı 

tohumlar  

2,8 ± 1,1 

(1 – 6) 
8 9,4 77 90,6 -** 

*DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü, ** üst düzey önerisi yapılmamıştır. 

 Araştırmaya katılan bireylerin besin diyetlerinin antioksidan düzeyi ve 

inflamatuvar indeksi Tablo 4.17’de özetlenmiştir. Bireylerin diyet inflamatuvar 

indeksi ortalama -1,2 ± 1,3 olarak hesaplanmıştır. Diyet antiinflamatuvar indeksinin 

daha sonraki analizlerde sınıflanabilmesi ve sınıflar arası farklılıklara bakılabilmesi 

için 25, 50 ve 75. persentil kesim noktaları da belirlenmiştir. Diyet inflamatuvar 

indeksi için 25. persentil kesim değeri -2,2, 75. persentil kesim değeri -0,4 olarak 

bulunmuştur 



63 

 

Tablo 4.17. Laktasyon döneminde bireylerin diyet inflamatuvar indeks skorları (Dİİ)  

Laktasyon dönemi Dİİ  X̄ SS Alt üst 
Persentil 

25 p 50 p 75 p 

        

Diyet inflamatuvar indeks skoru -1,2 1,3 -3,4 3,1 -2,2 -1,3 -0,4 

 

 

 4.4. Bebeklerin Genel Özellikleri 

 Araştırmaya katılan bireylerin bebeklerinin doğum, 1. ay ve 3. aylarda alınan 

antropometrik ölçümlerinin ortalama, standart sapma, alt ve üst değerleri Tablo 

4.18’de verilmiştir. Bebeklerin doğum ağırlıkları ortalama 3226,2 ± 351,1 g, doğum 

boy uzunlukları ortalama 49,7 ± 1,9 cm ve doğum baş çevresi ölçümleri ortalama 34,4 

± 0,9 cm olarak belirlenmiştir. Bebeklerin 1. aydaki vücut ağırlıkları ortalama 4452,9 

± 450,0 g, boy uzunlukları ortalama 54,5 ± 1,5 cm ve baş çevresi ölçümleri ortalama 

37,1 ± 1,1 cm’dir. 3. ayda ise ortalama vücut ağırlıkları 6297,9 ± 499,5 g, ortalama 

boy uzunlukları 62,8 ± 2,9 cm, ortalama baş çevresi ölçümleri 41,0 ± 1,1 cm’dir. 
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Tablo 4.18. Bebeklerin antropometrik ölçümlerinin aritmetik ortalama (X̄), standart 

sapma (S), alt ve üst değerleri 

Antropometrik Ölçümler 
Bebekler (n = 85) 

X̄ SS Alt Üst 

     

Vücut Ağırlığı (g)     

      Doğum  3266,2 351,1 2500,0 4250,0 

      1. ay  4452,9 450,0 3400,0 5400,0 

      3. ay 6297,9 499,5 5400,0 7280,0 

Boy uzunluğu (cm)     

      Doğum  49,7 1,9 46,0 53,0 

      1. ay  54,5 1,5 51,0 57,0 

      3. ay 62,8 2,9 59,0 73,0 

Baş çevresi (cm)     

      Doğum  34,4 0,9 33,0 36,0 

      1. ay  37,1 1,1 35,0 38,5 

      3. ay 41,0 1,1 38,5 43,5 

     

 

 Araştırmaya katılan bireylerin bebeklerinin doğum, 1.ay ve 3.ay antropometrik 

ölçümlerinin persentil aralıklarına göre dağılımları Tablo 4.19’da sunulmuştur. Vücut 

ağırlıklarına göre bebeklerin sırasıyla doğumda, 1.ayda ve 3. ayda %7.1, %3,5 ve 

%22,9’u 3-15 persentil aralığında, %85,9, %88,2 ve %77,6’sı 15-85 persentil 

aralığındadır. 3. ayda doğum ağırlığına göre 85-97 persentiller arasında olan bebek 

bulunmamaktadır, doğumda ve 1.ayda ise sırasıyla bebeklerin %5,9 ve %8,2’si 85-97. 

persentil aralığında sınıflandırılmıştır. Yalnızca 1 bebek doğumda vücut ağırlığı 

sınıflandığında 97. persentilin üzerindedir ancak büyüme ile birlikte bebeğin vücut 

ağırlığı diğer aylarda sağlıklı persentil aralıklarına yaklaşmıştır. Hem doğumda hem 

1.ayda hem de 3.ayda boy uzunluğu ölçümü 3. persentilin altında ve 97. persentilin 

üzerinde olan bebek bulunmamaktadır. Bebeklerin doğum boylarına göre persentil 

dağılımları 3-15. persentil %12,9, 15-85. persentil %67,1 ve 85-97. persentil %20,0 

olarak gözlenmiştir.  Bu dağılım 1. ay ölçümlerinde 3-15. persentil %4,7, 15-85. 

persentil %87,1 ve 85-97. persentil %8,2, 3. ay ölçümlerinde 3-15. persentil %17,6, 
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15-85. persentil %74,1 ve 85-97. persentil %8,2 şeklindedir. Doğumda, 1.ayda ve 

3.ayda baş çevresi ölçümü 3. persentilin altında ve 97. persentilin üzerinde olan bebek 

bulunmamaktadır. Bebeklerin doğum baş çevresi ölçümlerine göre persentil 

dağılımları 3-15. persentil %8,2, 15-85. persentil %80,0 ve 85-97. persentil %11,8 

olarak gözlenmiştir.  Bu dağılım 1. ay ölçümlerinde 3-15. persentil %20,0, 15-85. 

persentil %64,7 ve 85-97. persentil %15,3, 3. ay ölçümlerinde 3-15. persentil %11,8, 

15-85. persentil %77,6 ve 85-97. persentil %10,6 şeklinde değişmektedir. 

Tablo 4.19. Bebeklerin antropometrik ölçümlerinin persentil değerlerine göre dağılımı 

Antropometrik 

ölçümler 

Persentil aralıkları 

<3 3 – 15  15 – 85  85 – 97 ≥97 

S % S % S % S % S % 

Vücut Ağırlığı (g)           

      Doğum  - - 6 7,1 73 85,9 5 5,9 1 1,2 

      1. ay  - - 3 3,5 75 88,2 7 8,2 - - 

      3. ay - - 19 22,4 66 77,6 - - - - 

Boy uzunluğu (cm)           

      Doğum  - - 11 12,9 57 67,1 17 20,0 - - 

      1. ay  - - 4 4,7 74 87,1 7 8,2 - - 

      3. ay - - 15 17,6 63 74,1 7 8,2 - - 

Baş çevresi (cm)           

      Doğum  - - 7 8,2 68 80,0 10 11,8 - - 

      1. ay  - - 17 20,0 55 64,7 13 15,3 - - 

      3. ay - - 10 11,8 66 77,6 9 10,6 - - 

 

 Araştırmaya katılan bireylerin bebeklerinin doğumdan sonraki ilk emzirilme 

zamanları, emzirme süreleri ve sıklığına göre dağılımları Tablo 4.20’de sunulmuştur. 

Bireylerin tamamı bebeklerini doğumu takip eden ilk 24 saat içerisinde emzirmiştir. 

Bireylerin %17,6’sı doğumu takip eden ilk 30 dk içerisinde, %38,8’i ilk 30 – 60 dk 

içerisinde, %30,6’ı ise ilk 60 – 90 dk içerisinde bebeklerini emzirmişlerdir. Bebeklerin 

tek seferdeki emzirilme süreleri 10 ile 50 dk arasında değişmekle birlikte ortalama 

26,0 ± 13,0 dk olarak belirlenmiştir. Emzirilme sıklıkları ise günde 4 – 8 arasında 

değişmektedir, ortalama emzirme sıklığı 6,4 ± 1,3 kez/gün’dür. 
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Tablo 4.20. Bebeklerin ilk emzirilme zamanlarına, emzirme süre ve sıklığına göre 

dağılımları 

Emzirme ile ilgili özellikler 
Bebekler (n=85) 

Sayı % 

   

Doğumdan sonra ilk emzirilme    

0-30 dk 15 17,6 

30- 60 dk  33 38,8 

60- 90 dk  26 30,6 

90 dk- 24 saat 11 12,9 

  

Emzirilme Süresi (dk/gün)  

X̄±SS (Alt –Üst) 26,0±13,0  (10,0-50,0) 

  

Emzirme sıklığı (kez/gün)  

X̄±SS (Alt –Üst) 6,4±1,3  (4,0-8,0) 

   

 

Araştırmaya katılan bireylerin laktasyonun ilk üç ayında bebeklerinde ateş 

şikâyeti ile hastaneye başvurma sıklıklarına göre dağılımları Tablo 4.21’de 

sunulmuştur. Bebeklerin %38,8’i laktasyonun ilk 3 aylık dönemi boyunca ateşlenme 

şikayeti ile hastaneye başvuru yapmazken, %38,8’i bir kez, %12,9’u iki kez, %7,1’i 

üç kez ve %2,4’ü iki kez ateşlenme yakınması ile hastaneye başvurmuştur. Yaşamın 

ilk üç aylık döneminde ateş şikayeti ile ortalama hastaneye başvurma sayısı 1,0 ± 1,1 

olarak belirlenmiştir.  
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Tablo 4.21. Bebeklerin laktasyonun ilk 3 ayında ateş şikâyeti ile hastaneye başvurma 

sıklıklarına göre dağılımı 

Hastaneye başvuru 

sayısı 

Bebekler (n=85) 

Sayı % 

   

0 33 38,8 

1 33 38,8 

2 11 12,9 

3 6 7,1 

4 2 2,4 

Ortalama ± SS 1,0 ± 1,1 

  

 

4.5. Anne Sütündeki Osteopontin Düzeyi ve Bu Düzeyin Maternal 

       Etmenler ile İlişkilendirilmesi 

Araştırmaya katılan bireylerin anne sütü örneklerinde ölçülen osteopontin 

düzeyleri Tablo 4.22’de verilmiştir. Anne sütlerinde belirlenen ortalama osteopontin 

düzeyi 137,1 ± 56,8 mg/L’dir. Daha sonraki sınıflamalarda ve karşılaştırmalarda 

kullanılmak üzere anne sütü osteopontin değerlerinin 25, 50 ve 75. persentil değerleri 

de belirlenmiş ve 25. persentil ve altında anne sütü osteopontin düzeyi düşük, 25-50. 

persentiller arasındaki anne sütü osteopontin düzeyi normal,  75.persentil ve üzerinde 

anne sütü osteopontin düzeyi yüksek olarak değerlendirilmiştir. Anne sütü osteopontin 

düzeyi düşük olarak sınıflanan grupta süt örneklerinin ortalaması 63,0 ± 17,8 mg/L, 

normal grupta 134,5 ± 22,9 mg/L, yüksek grupta ise 212,9 ± 24,1  mg/L’dir. 
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Tablo 4.22. Anne sütünün ortalama osteopontin düzeyi ve  persentil kesim noktaları 

  

Anne Sütü Osteopontin  

Anne sütü örnekleri (n = 85) 

X̄ SS Alt Üst 

Osteopontin (mg/L) 137,1 56,8 36,2 266,7 

    Düşük (≤25 persentil) 63,0 17,8 36,2 90,5 

    Normal (25-75 persentil) 134,5 22,9 96,0 172,0 

    Yüksek (≥75 persentil) 212,9 24,1 177,7 266,7 

 

 Araştırmaya katılan annelerin yaş, doğum şekli, gebelik sayısı, ilk gebelik yaşı, 

toplam gebelik sayısı ve yaşayan çocuk sayısına göre ortalama anne sütü osteopontin 

düzeyleri Tablo 4.23’te sunulmuştur. Anne sütü osteopontin düzeylerinin anne 

yaşından, ilk gebelik yaşından, gebelik sayısından ve yaşayan çocuklarının sayısından 

etkilenmediği gözlenmiştir (p>0,05).  Her ne kadar 4 çocuk sahibi olan annelerde 

osteopontin düzeyleri diğer gruplara göre daha düşük gibi görünse de fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  Diğer yandan normal servikal vajinal doğum 

yapan annelerin ortalama anne sütü osteopontin düzeylerinin (160,6 ± 48,8 mg/L) 

sezaryen doğum yapan annelerin anne sütü osteopontin düzeylerinden (99,9 ± 48,5 

mg/L) anlamlı ölçüde yüksek olduğu gözlenmiştir (p<0,001). 
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Tablo 4.23. Maternal özelliklere göre ortalama anne sütü osteopontin düzeyleri 

Maternal Özellik n 
Osteopontin Düzeyi (mg/L) 

p 
X̄ SS Alt Üst 

       

Yaş (yıl)       

19 – 24  20 137,8 65,8 39,2 266,7 

0,334 
25 – 29  22 141,4 53,8 36,2 258,0 

30 – 34  17 153,6 49,3 72,3 239,3 

35 – 39  26 121,9 55,9 40,8 222,3 

Doğum şekli (son gebelik)       

Normal servikal vajinal yol 52 160,6 48,8 72,3 266,7 
0,000** 

Sezaryen  33 99,9 48,5 36,2 258,0 

İlk Gebelik Yaşı (yıl)       

15 – 19  18 130,5 39,3 55,3 209,5 

0,948 

20 – 24  41 140,2 64,3 36,2 266,7 

25 – 29  15 141,3 53,6 56,3 215,9 

30 – 34  5 137,6 63,4 44,7 222,3 

35 – 39 6 124,2 64,4 40,8 203,7 

Toplam Gebelik Sayısı       

1 – 2 55 139,3 58,6 36,2 266,7 

0,678 3 – 4  24 129,1 52,6 46,2 222,3 

5 ve üzeri 6 148,5 61,9 52,2 239,3 

Yaşayan Çocuk Sayısı       

1 çocuk 33 132,6 62,3 36,2 266,7 

0,541 
2 çocuk 30 141,3 54,5 44,7 258,0 

3 çocuk 19 144,4 54,0 51,5 239,3 

4 çocuk 3 96,9 22,2 72,3 115,5 

       
p; bağımsız gruplar t testi, **p<0,001 

 Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon 

dönemlerinde vitamin mineral desteği kullanımlarına göre anne sütü osteopontin 

düzeyleri Tablo 4.24’te özetlenmiştir. Gebelik öncesi dönemde ve gebelik döneminde 
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vitamin mineral desteği kullanan annelerin anne sütü osteopontin düzeyleri (sırasıyla 

142,7 ± 58,0 mg/L ve 146,2 ± 58,2 mg/L ) kullanmayanlara göre (sırasıyla 133,1 ± 

56,2 mg/L ve 127,7 ± 59,4 mg/L)  daha yüksek gibi görünmekle birlikte fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Diğer yandan ise laktasyon döneminde 

vitamin mineral desteği kullanan annelerin anne sütü osteopontin düzeylerinin (158,4 

± 57,7 mg/L) kullanmayanlara göre (128,6 ± 54,6 mg/L) anlamlı ölçüde yüksek olduğu 

gözlenmiştir (p<0,05). 

Araştırmaya katılan bireylerin laktasyon döneminde kullandıkları vitamin 

mineral desteği türüne göre anne sütü osteopontin düzeyleri incelendiğinde (Tablo 

4.24), demir desteği alan annelerde (123,9 ± 50,6 mg/L) anne sütü osteopontin 

düzeylerinin almayanlara göre (138,4 ± 57,5 mg/L) daha düşük olduğu gözlenmiş 

ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  

 Laktasyon döneminde folik asit ve B12 vitamini desteği alan annelerin anne 

sütü osteopontin düzeyleri (sırasıyla 157,8 ± 62,2 mg/L ve 161,9 ± 59,8 mg/L)  

almayanlara oranla (sırasıyla 135,5 ± 56,5 mg/L ve 136,1 ± 56,9 mg/L)   daha yüksek 

olmasına karşın fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

 Laktasyon döneminde D vitamini kullanan bireylerin anne sütü osteopontin 

düzeyleri (207,4 ± 40,2 mg/L) kullanmayan annelere kıyasla (128,7 ±52,7 mg/L) 

anlamlı ölçüde daha yüksek olarak belirlenmiştir (p<0,001). Gebelik öncesi dönemde 

ve gebelik döneminde D vitamini kullanan birey olmadığından D vitaminin etkisine 

bu dönemlerde bakılamamıştır. 
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Tablo 4.24. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon döneminde vitamin-mineral desteği  

kullanım durumlarına göre anne sütü osteopontin düzeyleri 

Vitamin-mineral 

kullanımı 
n 

Osteopontin Düzeyi (mg/L) 
p 

X̄ SS Alt Üst 

       

Gebelik Öncesi       

Kullanan 35 142,7 58,0 36,2 253,1 
0,448 

Kullanmayan 50 133,1 56,2 39,2 266,7 

Gebelik Dönemi       

Kullanan 43 146,2 53,2 36,2 266,7 
0,133 

Kullanmayan 42 127,7 59,4 39,2 253,1 

Laktasyon       

Kullanan 24 158,4 57,7 39,2 266,7 
0,004* 

Kullanmayan 61 128,6 54,6 36,2 258,0 

       

Laktasyon Döneminde Kullanılan vitamin-mineral türü 

Demir       

      Kullanan 8 123,9 50,6 51,5 222,3 
0,496 

      Kullanmayan 77 138,4 57,5 36,2 266,7 

Folik Asit       

     Kullanan 6 157,8 62,2 39,2 222,3 
0,356 

     Kullanmayan 79 135,5 56,5 36,2 266,7 

D vitamini       

     Kullanan 9 207,4 40,2 148,2 266,7 
<0,001 

     Kullanmayan 76 128,7 52,7 36,2 258,0 

B12 Vitamini       

     Kullanan 3 161,9 59,8 102,7 222,3 
0,443 

     Kullanmayan 82 136,1 56,9 36,2 266,7 

       
p; bağımsız gruplar t testi, *p<0,05  **p<0,001 

 Araştırmaya katılan bireylerin gebelik ve laktasyon dönemlerinde bitkisel 

destek ve ilaç kullanım durumlarına göre anne sütü osteopontin düzeyleri Tablo 

4.25’te sunulmuştur.  Annelerin tamamı gebelik öncesi dönemde bilinçli ve düzenli 

olarak bitkisel bir destek kullanmadıklarını bildirmişlerdir. Bitkisel destek kullanımı 

gebelik döneminde ve laktasyon döneminde rapor edilmiştir. Gebelik döneminde de 
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laktasyon döneminde de bitkisel destek kullanan annelerin anne sütü osteopontin 

düzeyleri kullanmayanlara göre bir miktar daha düşük olsa da aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Bireylerin gebelik öncesi dönemde düzenli 

olarak kullandığı ilaç bulunmamaktadır. Gebelik döneminde herhangi bir nedenle ilaç 

kullanan bireylerde anne sütü osteopontin düzeylerinin (123,8 ±56,6 mg/L) 

kullanmayan bireylere kıyasla (147,8 ± 55,3 mg/L) daha düşük olduğu gözlenmekle 

birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Laktasyon 

döneminde ilaç kullanımı sorgulandığında ise herhangi bir nedenle laktasyon 

döneminde ilaç kullanımı olan bireylerin anne sütü osteopontin düzeylerinin (123,2 ± 

58,4 mg/L) ilaç kullanımı olmayan bireylere göre (150,0 ± 55,3 mg/L) anlamlı 

derecede düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,001). Elde edilen sonuçlar laktasyon 

döneminde antibiyotik kullanan bireylerin anne sütü osteopontin düzeylerinin (108 ± 

48,2 mg/L) kullanmayan bireylere oranla (145,2 ± 56,8 mg/L) daha düşük olduğunu 

göstermektedir (p<0,05). Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar ve proton pompa 

inhibitörleri kullanımında da anne sütü osteopontin düzeylerinin kullanmayan gruba 

oranla bir miktar daha düşük olduğu gözlense de, fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.25. Gebelik ve laktasyonda bitkisel destek ve ilaç kullanım durumuna göre  

  anne sütü osteopontin düzeyleri 

Bitkisel destek ve ilaç 

kullanım durumu 
n 

Osteopontin Düzeyi (mg/L) 
p 

X̄ SS Alt Üst 

       

Bitkisel Çay Kullanımı 

Gebelik Dönemi       

Kullanan 19 120,4 54,6 40,8 211,5 
0,148 

Kullanmayan 66 141,8 56,9 36,2 266,7 

Laktasyon Dönemi       

Kullanan 36 124,3 46,0 40,8 211,5 
0,076 

Kullanmayan 49 146,4 62,4 36,2 266,7 

       

İlaç Kullanımı 

Gebelik Dönemi       

Kullanan 38 123,8 56,6 36,2 266,7  

0,053 Kullanmayan 47 147,8 55,3 39,2 258,0 

Laktasyon Dönemi       

Kullanan 41 123,2 58,4 36,2 239,3  

0,029* Kullanmayan 44 150,0 52,7 55,3 266,7 

       

Laktasyon Döneminde Kullanılan İlaç Türü 

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 

Kullanan 20 130,7 61,2 36,2 220,7  

0,572 Kullanmayan 65 139,0 55,7 44,7 266,7 

Antibiyotikler 

Kullanan 19 108,8 48,2 44,7 239,3 
0,013* 

Kullanmayan 66 145,2 56,8 36,2 266,7 

Proton pompa inhibitörleri 

Kullanan 17 120,7 66,7 40,8 239,3  

0,187 Kullanmayan 68 141,1 53,8 36,2 266,7 

       
p; bağımsız gruplar t testi, *p<0,05 
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Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon 

dönemlerinde sigara kullanım durumlarına göre anne sütü osteopontin düzeyleri Tablo 

4.26’da verilmiştir. Her üç dönemde de sigara kullanan bireylerde anne sütü 

osteopontin düzeylerinin anlamlı ölçüde düştüğü gözlenmektedir. Gebelik öncesi 

dönemde sigara kullanan bireylerin anne sütü osteopontin düzeyleri ortalama 102,0 ± 

41,4 mg/L kullanmayan annelerin ise ortalama 160,4 ± 53,8 mg/L olduğu belirlenmiş, 

fark istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Benzer şekilde, gebelik 

döneminde de laktasyon döneminde de sigara kullanımı olan annelerde anne sütü 

osteopontini ortalama düzeylerinin  (sırasıyla 103,1 ± 50,6 mg/L ve 98,3 ± 49,2 mg/L) 

sigara kullanmayan annelerin anne sütü osteopontin düzeylerinden (sırasıyla 143,8 ± 

55,9 mg/L ve 144,1 ± 55,5 mg/L) anlamlı ölçüde daha düşük olduğu gözlenmiştir. 

Tablo 4.26. Bireylerin gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon döneminde sigara 

kullanım durumlarına göre anne sütü osteopontin düzeyleri 

Sigara kullanımı n 
Osteopontin Düzeyi (mg/L) 

p 
X̄ SS Alt Üst 

       

Gebelik Öncesi       

Kullanan 34 102,0 41,4 36,2 209,5 
<0,001 

Kullanmayan 51 160,4 53,8 40,8 266,7 

       

Gebelik Dönemi       

Kullanan 14 103,1 50,6 36,2 209,5 
0,013* 

Kullanmayan 71 143,8 55,9 39,2 266,7 

       

Laktasyon       

Kullanan 13 98,3 49,2 36,2 209,5 
0,007* 

Kullanmayan 72 144,1 55,5 39,2 266,7 

       
p; bağımsız gruplar t testi, *p<0,05, **p<0,001 

 Araştırmaya katılan bireylerin gebelik öncesi ve laktasyon dönemlerindeki 

BKİ sınıflamalarına ve gebelikte ağırlık artışlarına göre anne sütü osteopontin 

düzeyleri Tablo 4.27’de sunulmuştur. Gebelik öncesi dönemde bireylerin BKİ’ne göre 

anne sütü osteopontin düzeylerinin değişmediği gözlenmiştir. Ancak, laktasyon 
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dönemindeki BKİ sınıflamalarına göre anne sütü osteopontin düzeyleri 

karşılaştırıldığında BKİ indeksindeki artış ile birlikte anne sütündeki osteopontin 

düzeyinin düştüğü gözlenmektedir. Normal BKİ sahip olan annelerin anne sütü 

osteopontin düzeyleri ortalama 156,4 ± 46,2 mg/L iken hafif şişman annelerin 140,8 ± 

61,2 mg/L, şişman annelerin ise 78,9 ± 28,8 mg/L bulunmuştur (p<0,001). İkili alt 

grup karşılaştırmalarında ise normal ve hafif şişman annelerin anne sütü 

örneklerindeki osteopontin düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmazken (p>0,05), şişman bireylerin anne sütü osteopontin düzeylerinin hem 

normal vücut ağırlığına sahip hem de hafif şişman bireylerde anlamlı ölçüde daha 

düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Araştırmaya katılan bireylerin gebelik dönemindeki ağırlık kazanımlarına göre 

anne sütü osteopontin düzeyleri incelendiğinde düşük ağırlık kazanan bireylerde 158,2 

± 40,3 mg/L, yeterli ağırlık kazanımı olan bireylerde 149 ± 60,4 mg/L ve aşırı ağırlık 

kazanımı olan bireylerde ise 119,8 ± 57,4 mg/L olarak belirlenmiştir. Gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). İkili grup 

incelemelerinde ise anne sütü osteopontin düzeyleri arasındaki farkın düşük ağırlık 

kazanımı ve yeterli ağırlık kazanımı durumlarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklı olmadığı ancak aşırı ağırlık kazanımında anne sütü osteopontin düzeylerinin 

ortalamasındaki düşüşün hem yeterli ağırlık kazanımı grubundan hem de düşük ağırlık 

kazanımı olan bireylerden anlamlı ölçüde düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05). Gruplar 

arası farkın aşırı ağırlık kazanımında anne sütündeki ortalama osteopontin 

düzeylerinin düşmesinden kaynaklandığı söylenebilir. 
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Tablo 4.27. Annelerin gebelik öncesi ve laktasyon döneminde BKİ ve gebelikte ağırlık   

      kazanım durumuna göre anne sütü osteopontin düzeyleri 

BKİ (kg/m2) sınıflaması n 
Osteopontin Düzeyi (mg/L) 

p 
X̄ SS Alt Üst 

       

Gebelik Öncesi       

< 18.5 (zayıf)  5 140,6 37,9 96,0 195,9 

0,108 
18.5 – 24.9 (normal)  51 143,6 53,6 36,2 258,0 

25.0 – 29.9 (hafif şişman)  21 111,9 56,8 44,7 222,3 

≥ 30 (şişman)  8 159,1 73,5 39,2 266,7 

       

Laktasyon       

< 18.5 (zayıf)  - - - - - 

0,000*

* 

18.5 – 24.9 (normal)  39 156,4a 46,2 55,3 253,1 

25.0 – 29.9 (hafif şişman)  31 140,8a 61,2 36,2 266,7 

≥ 30 (şişman)  15 78,9b 28,8 39,2 145,3 

       

Gebelikte Ağırlık Kazanımı 

Yetersiz 20 158,2a 40,3 83,0 239,3 0,020* 

 Yeterli 24 149,0a 60,4 36,2 253,1 

Aşırı 41 119,8b 57,4 39,2 266,7 

       
p; ANOVA testi, **p<0,001.  İkili gruplar arasındaki istatistiksel anlamlı fark; farklı küçük harfler ile 

ifade edilmiştir (p; bağımsız gruplar t testi).  

 

 Araştırmaya katılan bireylerin laktasyon döneminde günlük ortalama enerji 

makro besin ögeleri ve posa alım miktarları ile anne sütü osteopontin düzeyleri 

arasındaki ilişki Tablo 4.28’de verilmiştir. Annelerin günlük enerji alımı ile anne sütü 

osteopontin düzeyleri arasında negatif ve orta düzey (r=-0,406, p=0,000) ilişki 

belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeyleri ile diyet yağ alım miktarları arasında 

negatif ve düşük korelasyon (r=-0,255, p=0,019) belirlenmiştir. Diyette yağdan gelen 

enerjinin yüzde oranı, tekli doymamış yağ asitleri alımı ve doymuş yağ asitleri alımı 

ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamazken; diyet 

çoklu doymamış yağ asitleri miktarı ile anne sütü osteopontini düzeyleri arasında 
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negatif düşük düzeyde bir ilişki (r=-0,268, p=0,013) gözlenmiştir. Ayrıca omega-3 yağ 

asitleri ile anne sütü osteopontin düzeyi arasında herhangi bir ilişki belirlenmezken, 

omega-6 yağ asitleri alımı ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasında negatif orta 

düzey ilişki belirlenmiştir (r=-0,301, p=0,005). Bireylerin diyetlerinde günlük 

karbonhidrat alım miktarları ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasında negatif orta 

derecede ilişki (r=-0,338, p=0,002) belirlenmiştir. Diyette karbonhidrat alımından 

gelen enerjinin yüzdesi ile anne sütü osteopontin düzeyi arasında bir ilişki 

belirlenmezken; diyette sükroz alımı ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasında 

negatif düşük düzeyde ilişki (r=-0,262, p=0,015) bulunmuştur.  Diyet toplam posa 

alımı ve anne sütü osteopontin düzeyleri arasında ilişki gözlenmemiştir, ancak çözünür 

ve çözünmez posa olarak incelendiğinde anne sütü osteopontin düzeyi ile çözünür posa 

alımı arasında negatif bir korelasyon (r=-0,292, p=0,007) belirlenmiştir.  
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Tablo 4.28. Laktasyon döneminde bireylerin enerji,  makrobesin ögeleri ve posa  

alımları ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasındaki ilişki 

Enerji ve Besin Ögeleri  
Osteopontin  

r p1 p2 

    

Enerji (kcal) -0,406** <0,001 - 

Protein (g) -0,154 0,159 - 

     Protein (E %) 0,204 - 0,062 

     Bitkisel protein (g) -0,272* 0,012 - 

Yağ (g) -0,255* 0,019 - 

      Yağ (% E) 0,013 - 0,907 

   Doymuş yağ (g) -0,158 0,148 - 

      Doymuş yağ (% E) 0,111 - 0,314 

   TDYA (g) -0,140 0,201 - 

      TDYA (% E) 0,123 - 0,262 

   ÇDYA (g) -0,268* 0,013 - 

      ÇDYA (% E) -0,155 - 0,156 

   Omega – 3 yağ asitleri (g) -0,143 - 0,191 

   Omega – 6 yağ asitleri (g) -0,301** - 0,005 

   Kolesterol (mg) -0,011 - 0,923 

Karbonhidrat (g) -0,338** 0,002 - 

     Karbonhidrat (E %) -0,101 0,356 - 

     Sükroz -0,262* 0,015 - 

Posa (g) -0,187 0,087 - 

     Çözünür Posa (g) -0,292** 0,007 - 

     Çözünmez Posa (g) -0,125 0,253 - 

    
p1; Pearson korelasyon testi, p2; Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001 

Araştırmaya katılan bireylerin laktasyon döneminde günlük ortalama vitamin  

ve mineral alım miktarları ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasındaki ilişki Tablo 

4.29’da verilmiştir. Anne sütü osteopontin düzeyi ile günlük E vitamini alımı arasında 

negatif bir ilişki gözlenmiştir (r=-0,273, p= 0,011). E vitamini dışındaki vitaminlerin 

günlük alım düzeyleri ile anne sütü osteopontin düzeyi arasında herhangi bir anlamlı 

ilişki belirlenmemiştir.  Bireylerin laktasyon döneminde günlük mineral alım 
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miktarları ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasındaki ilişki incelendiğinde, 

magnezyum dışındaki (r= -0,245, p= 0,024), minerallerin günlük alım miktarları ile 

anne sütü osteopontin düzeyi arasında herhangi bir anlamlı ilişki belirlenmemiştir.   

Tablo 4.29. Laktasyon döneminde bireylerin vitamin ve mineral alımları ile anne sütü 

osteopontin düzeyleri arasındaki ilişki 

Vitamin ve Mineraller 
Osteopontin  

r p1 p2 

    

     A vitamini (mcg) -0,013 - 0,903 

     E vitamini (mg) -0,273* 0,011 - 

     C vitamini (mg) -0,016 0,887 - 

     Tiamin (mg) -0,121 0,268 - 

     Riboflavin (mg) -0,075 0,495 - 

     Niasin (mg) -0,096 0,382 - 

     B6 vitamini (mg) -0,172 0,116 - 

     Folik asit (mcg) -0,087 0,430 - 

     B12 vitamini (mcg) -0,009 - 0,674 

     Kalsiyum (mg) -0,153 0,162 - 

     Magnezyum(mg) -0,245* 0,024 - 

     Fosfor (mg) -0,174 0,663 - 

     Demir (mg) -0,178 0,102 - 

     Çinko (mg) -0,085 0,438 - 

     Selenyum (mg) -0,007 - 0,947 

     Bakır (mg) -0,200 - 0,066 

    
p1; Pearson korelasyon testi, p2; Spearman korelasyon testi, *p<0,05 

Bireylerin laktasyon dönemindeki besin grupları tüketim miktarları ile anne 

sütü osteopontin düzeyleri arasındaki ilişki Tablo 4.30’da verilmiştir. Yağ grubu 

dışında herhangi bir besin grubunun günlük tüketim miktarları ile anne sütü 

osteopontin düzeyleri arasında önemli bir ilişki belirlenememiştir. Diğer yandan 

günlük toplam yağ alımı ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasında negatif düşük 

ilişki gözlenmiştir (r=-0.293, p=0,007). Yağ türlerine göre değerlendirme 

yapıldığında; bitkisel sıvı yağ (r=0,287, p=0,008) ve tereyağı (r= 0,216, p=0,047) 
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alımında da toplam görünür yağ alımına paralel olarak negatif düşük ilişki 

belirlenmiştir.  

Tablo 4.30. Laktasyon döneminde bireylerin ortalama besin grupları tüketim 

miktarları ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasındaki ilişki 

Besin Grupları (g) 
Osteopontin 

r p1 p2 

    

Süt grubu toplam -0,131 0,233 - 

     Süt  0,051 - 0,646 

     Yoğurt -0,108 - 0,326 

     Peynir -0,038 - 0,732 

Et grubu toplam -0,049 - 0,659 

     Kırmızı et 0,105 - 0,339 

     Beyaz et -0,030 - 0,786 

     Diğer Şarküteri  0,165 - 0,132 

     Balık eti -0,124 - 0,258 

     Yumurta 0,025 - 0,821 

     Kurubaklagil -0,213 - 0,050 

Tahıl – ekmek grubu -0,180 0,100 - 

Sebze grubu 0,103 - 0,347 

Meyve grubu 0,081 - 0,459 

Yağlı tohum – çekirdek -0,157 - 0,152 

Toplam görünür yağ -0,293** - 0,007 

     Bitkisel sıvı yağlar -0,287** - 0,008 

     Tereyağı -0,216** - 0,047 

Tatlılar  

(şeker, çikolata, bal vb) 
-0,156 - 0,153 

Kahve -0,071 - 0,519 

Çay 0,182 - 0,095 

    
p1; Pearson korelasyon testi, p2; Spearman korelasyon testi, *p<0,05 
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 Araştırmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi ile anne sütü 

osteopontin düzeyleri arasındaki ilişki Tablo 4.31’de sunulmuştur. Diyet inflamatuvar 

indeksi ile anne sütü osteopontini düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki belirlenmemiştir (p>0,05).  

Tablo 4.31. Diyet İnflamatuvar İndeksi ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasındaki 

ilişki 

Diyet inflamatuvar indeksi  
Osteopontin 

r p 

   

Diyet inflamatuvar indeksi 0,068 0,539 

  
p; Spearman korelasyon testi 

4.6. Anne Sütü Osteopontin Düzeyi Üzerinde Maternal Etmenlerin     

       Etkisinin Regresyon Model Analizi ile Değerlendirilmesi 

Anne sütü osteopontini ile ilişkili olduğu belirlenen değiştirilebilir maternal 

beslenme etmenlerinin anne sütü osteopontin düzeyi üzerine etkileri regresyon 

modellemesi ile daha detaylı analiz edilmiş ve hem gebelik dönemindeki ağırlık 

artışının hem de laktasyon dönemindeki BKİ artışının anne sütü osteopontin 

düzeylerinin azalmasına neden olduğu saptanmıştır (p<0,05). Bireylerin gebelikteki 

ağırlık kazanımları ve laktasyondaki BKİ’nin anne sütü osteopontini ile ilişkisi Şekil 

4.1’de korelasyon grafiği olarak sunulmuştur.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.1. A. Gebelikte ağırlık kazanımı AS osteopontin düzeyi ile ilişkisi (r = -

0,441, p<0,05, Spearman korelasyon). B. Laktasyon dönemindeki BKİ’nin AS 

osteopontin düzeyi ile ilişkisi (r = - 0,352, p<0,05, Pearson korelasyon). 

A B 
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Araştırmaya katılan bireylerin gebelik dönemindeki vücut ağırlığı kazanımı ve 

laktasyon dönemi BKİ’lerinin anne sütü osteopontin düzeyi ile ilişkisine yönelik 

regresyona analizi sonuçları Tablo 4.32’de sunulmuştur. Bireylerin BKİ değerleri ve 

gebelikte vücut ağırlığı kazanımı değerleri tek tek regresyon modeline dahil edilmiş, 

ardından her iki bileşenin de dahil edildiği bir modelleme yapılmıştır. Elde edilen 

sonuçlara göre gebelik döneminde yeterli ağırlık kazanımının üzerinde fazladan 

kazanılan vücut ağırlığı anne sütü osteopontin düzeyinde azalma ile sonuçlanmaktadır 

(β= -3,896, p=0,003). 

 Laktasyon döneminde anne BKİ düzeylerindeki artışın da anne sütü osteopontin 

miktarında azalma ile ilişkili olduğu gözlenmiştir (β= -5,187, p=0,002). Her iki bileşen 

modele birlikte dahil edildiğinde de sonuç değişmemektedir, aksine modelin gücü 

artmaktadır (R2=0,255, F=14,026, p=0,000) (Tablo 4.31) 
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Tablo 4.32. Anne sütü osteopontin düzeyi ile gebelikte ağırlık kazanımı ve laktasyon  

dönemi BKİ arasındaki ilişkiye yönelik regresyon analizi 

Maternal 

Özellik 

Anne sütü osteopontin düzeyi 

β Standart hata 

%95 güven aralığı 

p 
Alt Üst 

      

BKİ (kg/m2) -5,187 1,580 -8,330 -2,045 0,002* 

Model bilgileri: R=0,339, R2=0,195, F=10,781, p=0,002 

 

Gebelikte 

ağırlık 

kazanımı (kg) 

-3,896 1,275 -6,432 -1,360 0,003* 

Model bilgileri: R=0,318, R2=0,101, F=9,339, p=0,003 

      

BKİ (kg/m2) -6,267 1,524 -9,298 -3,237 0,000** 

Gebelikte 

ağırlık 

kazanımı (kg) 

-3,048 1,186 -5,407 -0,689 0,012* 

Model bilgileri: R=0,505, R2=0,255, F=14,026, p=0,000 

*p<0,001 

Araştırmaya katılan bireylerin enerji ve besin ögesi alımlarının anne sütü 

osteopontin düzeyi ile ilişkisinin regresyon modeli ile detaylı değerlendirilmesi Tablo 

4.33’te yer almaktadır. Bireylerin enerji alımlarındaki artışın anne sütü osteopontin 

düzeyleri ile negatif ilişkili olduğu gözlenmektedir (β= -0,038, p=0,001). Bireylerin 

makro ve mikro besin ögesi alımları ile anne sütü osteopontin düzeyleri arasındaki 

ilişkinin enerji alımı ve BKİ değerlerine göre düzeltilmesinin ardından yapılan 

regresyon incelemesinde makro ve mikro besin ögeleri ile posa alım düzeylerinin 

enerji alımı ve BKİ’den bağımsız olarak anne sütü osteopontin düzeyleri ile ilişkili 

olmadıkları belirlenmiştir (R2=0,184, F=2,936, p=0,012). 
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Tablo 4.33. Bireylerin enerji ve besin ögeleri alımının anne sütü osteopontin düzeyi 

arasındaki ilişkiye yönelik regresyon analizi 

Enerji ve Besin 

Ögeleri 

Anne sütü osteopontin düzeyi 

β Standart hata 

%95 güven aralığı 

p 
Alt Üst 

      

Enerji (kkal) -0,038 0,011 -0,059 -0,016 0,001* 

*Model bilgileri: R=0,358, R2=0,128, F=12,210, p=0,001 

      

Bitkisel protein (g) 0,350 1,261 -2,160 2,861 0,782 

Yağ (g) -0,272 0,251 -0,772 0,227 0,281 

Karbonhidrat (g) -0,187 0,097 -0,381 0,007 0,059 

Çözünebilir posa (g) -4,409 3,032 -10,445 1,626 0,150 

E vitamini (mg) -0,472 0,639 -1,743 0,799 0,462 

Magnezyum (mg) 0,048 0,141 -0,233 0,330 0,734 

      

**Model bilgileri: R=0,429, R2=0,184, F=2,936, p=0,012 

*Model BKİ’ye ve gebelikte ağırlık kazanımına göre düzeltilmiştir. Normal dağılımı sağlamayan veriler 

için logaritmik dönüşüm yapılmıştır. 

** Model BKİ’ye ve enerji alımına göre düzeltilmiştir. 

Normal dağılımı sağlamayan veriler için logaritmik dönüşüm yapılmıştır. 

4.6. Anne Sütündeki Osteopontin Düzeyi ile Bebeğin Büyüme ve Sağlık  

       Durumunun İlişkilendirilmesi 

Bu bölümde anne sütü osteopontin düzeyinin bebeğe ait büyüme ve sağlık 

durumu ile olası ilişkisi incelenmiştir. Bazı analizlerde osteopontin düzeyinin 

sınıflanarak karşılaştırmaları yapılmıştır. Bu karşılaştırmalarda Tablo 4.22’de 

gösterilen anne sütü osteopontin düzeylerinin 25, 50 ve 75. persentil kesim noktaları 

temel alınarak gruplama yapılmıştır. 25. persentil değerinin altında osteopontin içeren 

anne sütlerinin düşük düzeyde osteopontin içerdiği (n=20), 25-75. persentil değerleri 

arasında osteopontin içeren anne sütü örneklerinin normal düzeyde osteopontin 

içerdiği (n=44), ve 75. persentil değerinin üzerinde osteopontin içeren anne sütü 

örneklerinin yüksek düzeyde osteopontin içerdiği (n=21) kabul edilmiştir.  
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Araştırmaya katılan annelerin bebeklerinin anne sütü osteopontin düzeylerine 

göre doğumda, birinci ve üçüncü aydaki vücut ağırlıklarının boy uzunluklarının ve baş 

çevrelerinin ortalama (X̄), standart sapma (SS), alt ve üst değerleri Tablo 4.34’te 

verilmiştir.  Doğumda, anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bebeklerin ortalama 

vücut ağırlığı 3224 ± 272,9 g, normal olan bebeklerin 3341 ± 360,4 g ve yüksek olan 

bebeklerin 4597 ± 402,5 g olarak belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeylerine 

göre bebeklerin doğum ağırlıkları ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmamaktadır (p>0,05). Birinci ayda, anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan 

bebeklerin ortalama vücut ağırlığı 4129 ± 322,6 g, normal olan bebeklerin 3531 ± 

457,1 g ve yüksek olan bebeklerin 3150 ± 373,8 g olarak belirlenmiştir. Anne sütü 

osteopontin düzeylerine göre bebeklerin doğum ağırlıkları ortalamaları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Yapılan ikili grup karşılaştırmalarında bu 

istatistiksel farkın anne sütü osteopontin düzeyinin düşük olduğu gruptan 

kaynaklandığı gözlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan 

bebeklerin birinci ay vücut ağırlığı ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmazken, anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan grubun vücut ağırlığı 

ortalamasının diğer iki gruptan anlamlı ölçüde düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Üçüncü ayda; anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bebeklerin ortalama vücut 

ağırlığı 5936 ± 356,6 g, normal olan bebeklerin 6341 ± 504,3 g ve yüksek olan 

bebeklerin 6553 ± 420,0 g olarak belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeylerine 

göre bebeklerin doğum ağırlıkları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Yapılan ikili grup karşılaştırmalarında bu istatistiksel farkın anne 

sütü osteopontin düzeyinin düşük olduğu gruptan kaynaklandığı gözlenmiştir. Anne 

sütü osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan bebeklerin üçüncü ay vücut ağırlığı 

ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken, anne sütü 

osteopontin düzeyi düşük olan grubun vücut ağırlığı ortalamasının diğer iki gruptan 

anlamlı ölçüde düşük olduğu gözlenmiştir (p<0,05). 

Doğumda, anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bebeklerin ortalama boy 

uzunluğu 48,7 ± 2,0 cm, normal olan bebeklerin 50,1 ± 1,8 cm ve yüksek olan 

bebeklerin 49,9 ± 1,4 cm olarak belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeylerine göre 

bebeklerin doğum boyları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

gözlenmiştir (p<0,05). Birinci ayda; anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan 
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bebeklerin ortalama boy uzunluğu 53,6 ± 1,3 cm, normal olan bebeklerin 54,7 ± 1,6 

cm ve yüksek olan bebeklerin 54,8 ± 1,3 cm olarak belirlenmiştir. Anne sütü 

osteopontin düzeylerine göre bebeklerin birinci ay boyları arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlenmiştir (p<0,05). Üçüncü ayda; anne sütü 

osteopontin düzeyi düşük olan bebeklerin ortalama boy uzunluğu 61,3 ± 2,3 cm, 

normal olan bebeklerin 62,8 ± 2,9 cm ve yüksek olan bebeklerin 64,0 ± 2,7 cm olarak 

belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeylerine göre bebeklerin üçüncü ay boyları 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlenmiştir (p<0,05). Yapılan 

ikili grup karşılaştırmalarında hem doğumda hem birinci ayda hem de üçüncü ayda ki 

bebek boy ortalamalarının anne sütü osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan 

gruplarda benzer olduğu gözlenmiştir (p>0,05). Ancak anne sütü osteopontini düşük 

olan grubun ortalama boy uzunluğu hem doğumda hem birinci ayda hem de üçüncü 

ayda diğer iki gruptan anlamlı derecede kısa olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Doğumda, anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bebeklerin ortalama baş 

çevresi 34,3 ± 0,9 cm, normal olan bebeklerin 34,5 ± 1,0 cm ve yüksek olan bebeklerin 

34,4 ± 0,8 cm olarak belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeylerine göre bebeklerin 

doğumda ölçülen baş çevrelerinin ortalamaları arasında anlamlı fark belirlenmemiştir 

(p>0,05). Birinci ayda; anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bebeklerin ortalama 

baş çevresi 36,6 ± 0,9 cm, normal olan bebeklerin 37,2 ± 1,1 cm ve yüksek olan 

bebeklerin 37,4 ± 1,1 cm olarak belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeylerine göre 

bebeklerin birinci ay baş çevresi ölçümleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu gözlenmiştir (p<0,05). Yapılan ikili grup karşılaştırmalarında bu istatistiksel 

farkın anne sütü osteopontininin düşük olduğu gruptan kaynaklandığı gözlenmiştir. 

Anne sütü osteopontini normal ve yüksek olan gruplardaki bebeklerin baş çevresi 

ölçüm ortalamaları arasında anlamlı fark bulunmazken, anne sütü osteopontini düşük 

olan grubun baş çevresi ölçüm ortalamalarının diğer iki gruptan anlamlı derecede 

düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Üçüncü ayda; anne sütü osteopontin düzeyi 

düşük olan bebeklerin ortalama baş çevresi 41,1 ± 1,3 cm, normal olan bebeklerin 40,9 

± 1,1 cm ve yüksek olan bebeklerin 41,2 ± 0,9 cm olarak belirlenmiştir. Anne sütü 

osteopontin düzeylerine göre bebeklerin üçüncü ayda ölçülen baş çevrelerinin 

ortalamaları arasında anlamlı fark belirlenmemiştir (p>0,05).  
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 Araştırmaya katılan bireylerin anne sütü osteopontin düzeylerine göre 

bebeklerin doğumdan başlayarak üç aylık laktasyon dönemi süresince ateş yükselmesi 

nedeniyle hastaneye başvurma sayılarının ortalama (X̄), standart sapma (SS), alt ve üst 

değerleri Tablo 4.35’te sunulmuştur. Elde edilen veriye göre anne sütü osteopontin 

düzeylerinin azalması bebeklerde ateş nedeniyle hastaneye başvurma sayısının artması 

ile sonuçlanmaktadır. En düşük hastaneye başvurma sayısı olan bebekler (0,3 ± 0,5) 

anne sütü osteopontin düzeyinin yüksek olduğu bebekleridir (p<0,05). En yüksek 

ateşlenme ile hastaneye başvurma sayısı ortalaması ise 1,8 ± 1,1 ile anne sütü 

osteopontin düzeyi en düşük olan gruptadır. Tüm gruplar arasındaki farklar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Tablo 4.35. Anne sütü osteopontin düzeylerine göre bebeklerin doğumdan başlayarak  

ateş yükselmesi nedeniyle hastaneye başvurma sayılarına göre dağılımı  

Osteopontin düzeyi 
Hastaneye Başvurma Sayısı 

p 
X̄ SS Alt Üst 

      

Düşük 1,8a 1,1 0 4 

<0,001** Normal 0,9b 0,9 0 3 

Yüksek 0,3c 0,5 0 1 

      
p; Kruskal Wallis H test, **p<0,001.  

İkili gruplar arasındaki istatistiksel anlamlı fark; farklı küçük harfler ile ifade edilmiştir (p; Mann 

Whitney U test).  
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5. TARTIŞMA 

Matür anne sütündeki osteopontin düzeyi hakkında fikir edinmek, bu düzeyi 

etkilemesi olası maternal faktörleri ve anne sütü osteopontin düzeyi ile yeni doğan 

sağlığı arasındaki olası ilişkiyi araştırmak amacıyla planlanan bu araştırmanın tartışma 

bölümü, bulgular ile uyumlu olacak düzende altı bölümde sunulmuştur. 

Birinci bölümde annelere ilişkin genel özellikler, ikinci bölümde annelerin 

antropometrik özellikleri, üçüncü bölümde annelerin beslenme durumlarına ilişkin 

bulgular, dördüncü bölümde bebeklere ait özellikler, beşinci bölümde anne sütü 

osteopontin düzeyi ve maternal etmenler ile ilişkisi, son olarak altıncı bölümde ise 

anne sütü osteopontin düzeyinin bebeğe ait büyüme ve sağlık çıktıları ile ilişkisi 

değerlendirilmiştir.  

5.1. Bireylere İlişkin Genel Özelliklerin Değerlendirilmesi 

 Maternal yaş etkisi bir eşik etkisi oluşturmaktan ziyade yıllar içerisinde artan 

farklı etmenlerle de ilişkili dinamik bir etki oluşturduğundan ileri maternal yaşın genel 

kabul görmüş evrensel bir tanımı yoktur. Ancak özellikle 30’lu yaşların ortalarından 

sonra kadınlarda üreme yeteneğinin dramatik bir biçimde azaldığı ve yine bu yaşlardan 

sonra gebe kalan kadınlarda hipertansiyon ve diyabet gibi maternal komplikasyonlar 

ile düşük doğum ağırlığı, preterm doğum, ölü doğum gibi prenatal komplikasyonların 

gelişme riskinin arttığı bilinmektedir (269-271).  

Günümüzde değişen yaşam koşulları ve algısı ile birlikte son elli yıl içerisinde 

kadınlarda ilk gebelik yaşının artmakta olduğu gözlenmektedir. Amerika’da 2000-

2014 yılları arasında 35 yaşından sonra ilk gebeliğini yaşayan kadınların oranı %23 

artmış, aynı zamanda kadınlarda ilk gebelik yaşı ortalama 21,4 yıldan 26,3 yıla 

yükselmiştir (272, 273). Kanada (ortalama ilk gebelik yaşı 29,4 yıl), İsviçre (ortalama 

ilk gebelik yaşı 28,3 yıl) ve Hollanda (ilk gebelik yaşı ortalama 28,7 yıl) gibi birçok 

gelişmiş ülke de de benzer tablo gözlenmektedir (274, 275). Türkiye Nüfus ve Sağlık 

Araştırmaları (TNSA) – 2013 raporunda Türkiye’ye ait verilerin de yakın paralellikte 

değiştiği dikkat çekmektedir. Raporda Türkiye’nin doğum hızları verisine göre 

1978’den 2003 yılına kadar en yüksek doğum hızı 20 – 24 yaş aralığında gözlenirken 
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2008 yılından itibaren en yüksek doğum hızının 25 – 29 yaş aralığına yükseldiği dikkat 

çekmektedir (276). Yapılan bu çalışmada ise bireylerin büyük çoğunluğunun (%48,2) 

ilk gebelik yaşının 20 – 24 yaşları arasında olduğu gözlenmektedir. İlk gebelik yaşı 

ortalama 23,7 ± 5,2 yıl (Tablo 4.2.), çalışmaya katıldıkları andaki yaş ortalamaları ise 

30,2 ± 6,0 yıldır (Tablo 4.1).  

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde ilk gebelik yaşının artış eğiliminde 

olması bireylerin eğitim düzeyi ve sosyoekonomik durumu başta olmak üzere birçok 

sosyal ve çevresel etmen ile ilişkilidir. Özellikle anne eğitim düzeyi ilk gebelik yaşı ve 

toplam çocuk sayısının en güçlü belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Günümüzde 

özellikle yüksekokul düzeyinde eğitim almış kadınların eğitim başarısı ve kariyer 

planlaması ile değişmekle birlikte gebelik yaşının artmış olduğu bildirilmiştir (277). 

TNSA – 2013 raporunda ilkokul düzeyinden daha düşük eğitim seviyesine sahip 

kadınların %17’sinin adölesan dönemde doğum yaptığı ve bu oranın ilkokul eğitimi 

ile birlikte %7,8’e, ortaokul eğitimi ile %5,1 ve lise üzeri eğitim ile %0,8’e düştüğü 

bildirilmiştir. Bu çalışmanın örneklemini en az ilkokul düzeyinde eğitim almış bireyler 

oluşturmuştur. En az lise düzeyinde eğitim alma oranı ise %50,6’dır (Tablo 4.1).  

Annelerin bir işte çalışma durumu da eğitim düzeyi ile paralellik göstermektedir veri 

detaylı sunulmamış olmakla birlikte bu çalışma örnekleminde bulunan ve çalışan 

annelerin tamamı en az lise düzeyinde eğitim almıştır ve en fazla 2 çocuk sahibidir. 

Çalışmaya katılan bireylerin tamamı evlidir. Yaşayan çocuk sayısı TNSA – 2013 

raporunda halen evli olan kadınlar için ortalama 2,23 olarak bildirilmiştir. Bu 

çalışmada da benzer şekilde yaşayan çocuk sayısı ortancası 2’dir (Tablo 4.2). 

Bireylerin eğitim düzeyi, bir işte çalışma durumu, yaşayan çocuk sayısı ve ilk gebelik 

yaşları birlikte değerlendirildiğinde verilerin Türkiye verileri ile paralel ve güncel 

literatür ile uyumlu olduğu gözlenmektedir.  

Günümüzde özellikle gelişmekte olan ülkelerde sezaryen doğumun tıbbi 

endikasyonun ötesinde bazı durumlarda bireysel tercih haline dönüşmüş olması 

tartışma konusudur. Türkiye’de 1989 yılında bildirilen sezaryen doğum oranı %9,77 

iken (278) günümüzdeki veriler neredeyse her iki doğumdan birinin (%43,1) sezaryen 

doğum olduğuna dikkat çekmektedir (279). Bu çalışmada sezaryen doğum oranı 

%38,8’dir. Bu oranın günümüz Türkiye örneklemi ile uyumlu olduğu söylenebilir. 
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5.1.1. Vitamin - Mineral Desteği Kullanımı 

Mikro besin ogesi yetersizliklerinin, sağlık çıktıları ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir; gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon döneminde de mikro besin ogesi 

yetersizlikleri hem maternal hem fetal sağlık sorunları ile ilişkilidir (280, 281). Bu 

nedenle gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon dönemleri mikro besin ogesi 

desteklerinin en sık kullanıldığı dönemlerdir. Amerika Besin ve İlaç Dairesi (FDA) 

besin desteklerini; diyeti desteklemek amacıyla alınan bir veya birden fazla vitamin, 

mineral, aminoasit bitki veya bitkiden elde edilen bileşen, metabolit, ekstrakt (tütün 

hariç) içeren ürünler olarak tanımlanmıştır (282). Bu çalışmada gebelik öncesi 

dönemde folik asit ve multivitamin mineral desteği, gebelik döneminde demir, folik 

asit, D vitamini, B12 vitamini, omega-3 ve multivitamin-mineral desteği, laktasyon 

döneminde ise demir, folik asit, D vitamini ve B12 vitamini desteği kullanımı 

belirlenmiştir (Tablo 4.3). Herhangi bir vitamin-mineral desteği kullanımı oranı 

gebelik öncesi dönemde %41,2, gebelik döneminde %50,6, laktasyon döneminde ise 

%28,2 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.3).  

Folik asit sağlıklı fetüs gelişimi için kritiktir, prekonsepsiyonel folik asit 

yetersizliği başta nöral tüp defekti olmak üzere konjenital malformasyonlar ile 

ilişkilendirilmiştir. Gebeliğin ilk trimesterinde gelişen embriyonik süreçler folat ilişkili 

olduğundan, yalnızca konsepsiyon öncesinde değil gebeliğin ilk trimesterinde de folik 

asit kullanımı koruyucudur (280). Cochrane veri bankasına kayıtlı tüm folik asit 

çalışmalarının dahil edildiği meta-analizde, perikosepsiyonel dönemde folik asit 

alımının nöral tüp defektine karşı güçlü koruyucu etkisi olduğunu (RR 0,34, %95 CI 

= 0,18 – 0,64) raporlanmıştır (283). Folik asitin tek başına ya da diğer vitamin ve 

minerallerle birlikte alınması sonucu değiştirmemektedir (283). Randomize kontrollü 

çalışmalarla birlikte gözlemsel çalışmaların da dahil edildiği geniş çaplı diğer meta 

analizlerde de folik asit alımının nöral tüp defektinin gelişmesini %42 (284) - %62 

(285) oranında, yinelemesini ise %69 - %100 (286) oranında azalttığı gösterilmiştir. 

Türkiye’de Sağlık Bakanlığı politikaları doğrultusunda perikonsepsiyonel dönemde ve 

gebeliğin ilk trimesterinde folik asit kullanımı önerilmektedir (287). Bu çalışmada 

bireylerde hem gebelik öncesi hem de gebelik döneminde en yüksek oranda takviyesi 

yapılan mikro besin ögesi folik asittir (sırasıyla %41,2, %43,5. Tablo 4.3).  Ancak folik 
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asit takviyesinin gebelik öncesi ve gebeliğin 1. trimesterinde rutin olarak her bireye 

önerildiği düşünüldüğünde kullanım oranının yarıdan az olduğu dikkat çekmektedir. 

Diğer yandan, Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) – 2010 raporunda 

gebe kadınlarda folik asit kullanım oranı %15,1 olarak belirlenmiştir (288).   

Ülkemizde folik asit kullanımı ve kullanım farkındalığı ile ilişkili yapılan 

çalışmalarda; 2004 yılında Unusan N (289), kadınların %22’sinin gebelikte folik asit 

kullanımı ile ilgili hiçbir bilgisinin olmadığını raporlarken, 2011 yılında Baykan ve 

ekibi (290) bu oranı %53,7, 2013 yılında Köken ve ekibi (291) %51,8 olarak 

raporlamıştır. Baykan ve ekibi (290) aynı çalışmada gebelikte folik asit kullanım 

oranının %81,3 olduğunu ancak gebelikte folik asit kullanan bireylerin yalnızca 

%12,2’sinin folik asite prekonsepsiyonel dönemde başladığını bildirmiştir. Köken ve 

ekibinin çalışmasında (291) ise folik asit kullanım oranı %48,6, kullanıma 

prekonsepsiyonel dönemde başlanma oranı ise %18,4’tür.  Tüm bu veriler ile 

karşılaştırıldığında bu çalışmada prekonsepsiyonel folik asit kullanım oranının diğer 

çalışmalardan yüksek olduğu gözlenirken, gebelikte kullanım oranının benzer olduğu 

söylenebilir (Tablo 4.3). 

Düşük prekonsepsiyonel hemoglobin ve ferritin düzeyleri fetal büyüme geriliği 

ve düşük doğum ağırlığı riskinin artması ile sonuçlanmaktadır (292). Gebelik 

döneminde tek başına ya da folik asit ile birlikte demir alımı demir depolarını 

arttırmakta ve gestasyonun ilerleyen dönemlerinde anemi gelişimini önlemektedir 

(293).  Aynı zamanda gebelik döneminde tek başına ya da folik asit ile birlikte demir 

takviyesinin maternal puerperal enfeksiyon sıklığını azalttığı (RR: 0,68, 95% CI: 0,5 

– 0,92) ve 34. haftadan önce doğum oranını azalttığı (RR: 0,91, 95% CI: 0,71 – 1,18) 

yönünde orta düzeyde kanıt bulunmaktadır (281, 294).  Rutin demir desteği ile ilgili 

kanıt düzeyi folik asit kadar net olmasa da; gebelik döneminin anemi için önemli bir 

risk etmeni olması ve üreme çağındaki kadınlarda aneminin yaygın bir halk sağlığı 

problemi olarak tanımlanması (295), gebelikte folik asit ile birlikte rutin demir 

desteğini de gündeme getirmiştir (281, 294).  Günümüzde DSÖ gebelikte folik asit ile 

birlikte demir takviyesini de önermektedir (281). TBSA – 2010 raporunda Türkiye’de 

gebelik döneminde anemi görülme oranı %71,8 olarak bildirilmiştir (288). Dolayısıyla 

ülkemizde demir yetersizliği anemisi gebelik döneminde göz önünde bulundurulması 

gereken konulardan biridir. Ülkemizde de Sağlık Bakanlığı’nın “Gebelerde Demir 
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Destek Programı” kapsamında gebeliğin ikinci trimesterinden itibaren 6 ay ve 

laktasyonun ilk 3 ayı olmak üzere toplamda 9 ay demir desteği verilmektedir (296). 

Ancak bu bakanlık programına rağmen TBSA – 2010 raporunda gebelerde demir 

kullanımının %43,5 oranında olduğu rapor edilmiştir (288). Bu çalışmada ise 

bireylerde gebelik öncesi demir desteği kullanımı bildirilmemiş, gebelik döneminde 

bireylerin %16,5, laktasyon döneminde ise %9,4’ünde demir desteği kullanımı 

belirlenmiştir. Tüm sağlık politikaları ve ülkedeki anemi oranları değerlendirildiğinde 

bu çalışmada demir kullanım oranının beklenenin altında olduğu söylenebilir (Tablo 

4.3). 

B12 vitamini normal fizyolojik süreçte karaciğerde depolanabildiğinden 

yetersizlik bulguları çok uzun süre yetersiz alım ya da emilim bozuklukları sonucu 

ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle gebelik ile birlikte rutin B12 desteği alımı önerisi 

yoktur (280). Ancak B12 yetersizliğinin de nöral tüp defekti açısından önemli bir risk 

etmenidir ve yüksek folik asit alımı ve/veya folik asit desteği kullanımı B12 yetersizliği 

bulgularını maskeleyebilmektedir (297, 298). Bu nedenle prekonsepsiyonel dönemde 

B12 düzeylerinin kontrol edilmesi ve yetersizlik varsa giderilmesi önerilmektedir 

(298).  TBSA – 2010 verilerine göre ülkemizde gebelik döneminde B12 kullanımı oranı 

%2,0 emziklilik döneminde ise %1,9’dur (288). Bu çalışmada gebelik öncesi B12 

vitamini kullanımı gözlenmemiş, gebelik döneminde %9,4, emziklilik döneminde ise 

%3,5 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.3). 

Ülkemizde gebelerde ve üreme çağındaki kadınlarda D vitamini eksikliğinin 

%46-80 arasında olduğu bildirilmiştir (299, 300). D vitamini kalsiyum 

regülasyonunun ve kemik doku işlevlerinin yanı sıra, immün sistem gelişimi ve glukoz 

homeostazı için önemlidir.  Fetusün D vitamini gereksinimi tamamen maternal D 

vitamini havuzundan karşılanmaktadır, bu nedenle gebelik öncesinde yeterli D 

vitamini düzeyinin sağlanması önem taşır (280). Yüksek D vitamini yetersizliği 

prevalansı nedeniyle de Sağlık Bakanlığı “Gebelere D vitamini Desteği” programı 

başlatılmıştır (301). Ancak TBSA 2010 verilerine göre ülkemizde D vitamini desteği 

kullanımı halen gebelikte %5,7, laktasyon döneminde %0,1 olarak bildirilmiştir (288). 

Bu çalışmada da D vitamini desteği kullanımına da gebelik öncesinde rastlanmamış, 
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gebelik döneminde %1,2, laktasyon döneminde ise %10,6 oranında D vitamini 

kullanımı gözlenmiştir (Tablo 4.3). 

Bu çalışmada gebelik öncesi dönem ve emzirme döneminde omega-3 kullanımı 

rapor edilmezken gebelik döneminde bireylerin %5,9’unun omega-3 desteği 

kullandığı gözlenmiştir (Tablo 4.3).  Maternal omega-3 yağ asitleri alımının sağlıklı 

retina ve beyin gelişimi için elzem olduğu ve maternal omega-3 yağ asitleri alımının 

sıklıkla istenilen düzeyde olmadığı bilinmektedir. Ancak buna rağmen var olan veriler 

maternal omega-3 desteğinin nörolojik gelişim, kognitif gelişim ve görme keskinliği 

üzerine çok az ya da hiç etkisi olmadığı bildirilmiştir (302, 303). Dolayısıyla omega-

3 desteğinin gebelik döneminde rutin önerisi yoktur. TBSA-2010 raporunda da gebelik 

ya da laktasyon döneminde omega-3 kullanımına değinilmemiştir (288). 

Çalışmada kullanımı bildirilen vitamin – mineral desteklerinden sonuncusu 

multivitamin – mineral destekleridir. Dünya Sağlık Örgütü özellikle gebelik 

döneminde maternal ve prenatal çıktıların iyileştirilmesi amacıyla multvitamin – 

mineral desteklerinin kullanımını önermemektedir (281). Folik asit ve demir gibi bazı 

mikro besin ögelerinin gebelikte kullanımının olumlu etkileri iyi anlaşılmış olmasına 

karşın diğer birçok mikro besin ögesi için aynı durum söz konusu değildir. Dolayısyla 

var olan kanıt düzeyi birçok vitamin ve mineralin bir arada destek olarak kullanılması 

yerine rutin demir ve folik asit kullanımı ile birlikte yetersizliği olan diğer mikro besin 

ögelerinin desteklenmesinin daha güvenli olduğuna işaret etmektedir (281, 304). 

Çoklu vitamin – mineral desteğinin yalnızca folik asit ve demir desteği kullanımına 

herhangi bir üstünlüğünün olmamasına (281, 304) karşın demir ve folik asit desteği 

kullanımından daha maliyetli olduğu bildirilmiştir (281). Ancak TBSA – 2010 

verilerine göre ülkemizde gebelik döneminde demirden sonra en sık kullanılan 

desteğin  %27,1 oran ile multivitamin – mineral desteği olduğu gözlenmektedir (288). 

Bu çalışmada ise gebelik öncesi multivitamin – mineral  kullanım oranı %9,4, gebelik 

döneminde ise %11,8 olarak belirlenirken, laktasyon döneminde multivitamin – 

mineral kullanımına rastlanmamıştır (Tablo 4.3).   

Bu çalışmadan elde edilen gebelik öncesi, gebelik ve gebelik sonrası 

dönemlerde vitamin – mineral  desteği kullanımı ile ilgili elde edilen veriler bazı 

noktalarda TBSA-2010 verileri ile örtüşmekle birlikte birçok noktada farklılık 
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göstermektedir. Özellikle laktasyon döneminde bu çalışma örnekleminin vitamin – 

mineral  kullanım oranı TBSA-2010 verilerinden oldukça yüksektir. Bunun dışında 

çalışmada TBSA’dan farklı olarak omega-3 desteği kullanan bireylere de rastlanmıştır. 

Bu ve önceki paragraflarda tartışılan diğer farklılıklar örneklemin Ankara gibi 

kentselleşmenin yoğun olduğu bir ilden seçilmesi, eğitim seviyesinin ülke genelinden 

bir miktar daha yüksek olması ve TBSA-2010’da destek kullanımının yalnızca geriye 

dönük 1 hafta için sorgulanmış olması gibi birçok farklı etmenle ilişkilendirilebilir. 

Ancak TBSA-2010 ve bu çalışmanın verilerinin işaret ettiği ortak bir sonuç 

bulunmaktadır; ülkemizde üreme çağındaki, gebelik dönemindeki ve laktasyon 

dönemindeki kadınlar halen uygun tür ve miktarda mikronutrient desteğini uygun 

zamanda kullanmamaktadır. Bu noktada ulusal politikaların daha aktif hale 

getirilmesi, daha iyi sunulması, gerekirse yenilenmesi/geliştirilmesi bu sonuçları 

değiştirme ve farkındalığı arttırma konusunda atılabilecek en iyi adım olacaktır.   

5.1.2. Bitkisel Destek Kullanımı 

Gebelik ve laktasyon döneminde birçok annenin daha doğal ve sağlıklı olduğu 

düşüncesi ile bitkisel ürünlerin kullanımına yöneldiği bilinmektedir. Bitkiler asırlardır 

terapötik amaçlarla kullanılmıştır, günümüzde 120’nin üzerinde tıbbi ilaç türü yalnızca 

bitkilerden üretilmektedir (305, 306).  Ancak bitkisel ürünlerin saflığının ve içerik 

yoğunluğunun kontrol edilememesi, tüketim dozlarının düzenlenememesi, diğer besin 

ve ilaçlar ile etkileşimleri ve farklı fizyolojik süreçlerde oluşturabileceği farklı 

yanıtların öngörülememesi nedeniyle kullanımı özellikle gebelik ve laktasyon 

döneminde önerilmemektedir (307, 308). Yapılan çalışmalarda kullanılan bazı bitkisel 

destek ürünlerinin reçete edilen ilaçlar ile etkileşime girerek tehlikeli olabilecek 

beklenmeyen etkiler yarattığı (309, 310) ve birçok olguda gebelik komplikasyonlarına 

neden olduğu bildirilmiştir (311-314). Bu çalışmadan elde edilen veriler, gebelik 

döneminde bitkisel destek kullanım oranının %22,4, laktasyon döneminde ise %42,4 

olduğunu göstermektedir (Tablo 4.4). Amerika’da gebelik döneminde bitkisel destek 

kullanım oranının %5-15 olduğu (315, 316), Avrupa’da ise bu oranın %58’lere kadar 

çıktığı bildirilmiştir (317). Bu oranlar yüksek gibi görünse de kullanılan bitkisel destek 

türü detaylandırıldığında gebelik döneminde bireylerin bitkisel destek olarak yalnızca 

ıhlamur çayı (%22,4) tükettiği, laktasyon döneminde ise ıhlamur (%20), rezene (%5,9) 
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veya anne çayı (%21,%) tükettiği görülmektedir (Tablo 4.4). Bireylerin hiçbirinde 

bitkisel ekstrakt, tablet ya da özelleştirilmiş ürün kullanımı görülmemiş, günlük bitki 

çayı tüketimi de 3 fincan/gün üzerine çıkmamıştır. Ayrıca anne çayları kısmi de olsa 

içeriği bilinen annelerin kullanımı için geliştirilmiş kontrollü ürünlerdir. Tüm bunlar 

göz önünde bulundurulduğunda bu çalışmanın örnekleminde riskli bir bitkisel destek 

kullanımı bulunmadığı çıkarımı yapılabilir. TBSA – 2010 raporunda gebelik 

döneminde bitkisel destek kullanımı ayrı olarak ele alınmasa da gebelikte günlük bitki 

çayı tüketiminin %9,8 oranında olduğu bildirilmiştir (288). Bu çalışmada annelerin 

bitkisel destek olarak yalnızca bitki çayı tükettikleri düşünüldüğünde bu veri 

karşılaştırma amaçlı kullanılabilir ve bu çalışmanın örnekleminde bitki çayı/bitkisel 

destek kullanım oranının ülke genelinden daha yüksek olduğu söylenebilir. Yine bu 

çalışmada bitkisel destek kullanımının en sık nedenleri gastrointestinal sorunlarını 

azaltmak, stresi azaltmak, anne sütünü arttırmak ve bebekte gaz sorununu azaltmak 

olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.4). 

5.1.3. İlaç Kullanımı 

Günümüzde gebelikte ilaç kullanımı yaygındır (318, 319). Ülkemizde yapılan 

bir çalışmada gebeliğin ilk trimesterinde hasteneye başvuran gebe bireylerin %90’ında 

birden fazla ilaç etken maddesine rastlanmıştır (320). Ancak gebelik ve laktasyon 

dönemindeki kadınlar yüksek risk nedeniyle ilaç güvenlik çalışmalarına dahil 

edilemediğinden, gebelik ve laktasyon döneminde ilaç kullanımının anne ve fetüs 

sağlığı üzerindeki potansiyel etkileri ve uygun doz ayarlaması ile ilgili bilinenler 

oldukça sınırlıdır (318, 321). Annenin değişen fizyolojisi ve fetüs gelişimi ilaç 

metabolizmasını ve etkilerini öngörülemez hale getirmektedir (321). Günümüzde 

kullanılan tıbbi ilaçların <%10’undan daha azının FDA tarafından gebelikte kullanımı 

onaylanmıştır (318). Yapılan çalışmalarda özellikle reçetesiz ilaçların gebelik ve 

laktasyonda kullanım sıklığının %65-80’e kadar yükselebildiği bildirilmiştir (322-

324). Bu çalışmada gebelik döneminde ilaç kullanımı %44,7, laktasyon döneminde ise 

%48,2 olarak belirlenmiştir. Kullanılan ilaç türleri detaylandırıldığında ise gebelik ve 

laktasyon döneminde nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar, antibiyotikler ve proton 

pompa inhibitörlerinin kullanımı saptanmıştır. En sık kullanılan ilaç türünün gebelikte 

antibiyotikler, laktasyon döneminde ise antibiyotikler ile birlikte nonsteroid 
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antiinflamatuvar ilaçlar olduğu belirlenmiştir. En sık ilaç kullanım nedenleri; 

nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar için baş ağrısı, antibiyotikler için idrar yolu 

enfeksiyonları ve proton pompa inhibitörleri için dispepsidir (Tablo 4.5). Çalışmadan 

elde edilen ilaç kullanım sıklığı verilerinin literatür ile karşılaştırıldığında ortalama 

düzeyde olduğu söylenebilir, çalışmaya katılan annelerin tamamı ilaç kullanımının 

sağlık personelinin denetiminde olduğunu bildirmiştir.  

5.1.4. Sigara ve Alkol Kullanımı 

Maternal sigara kullanımı ve alkol tüketiminin maternal ve fetal zararları 

tartışma götürmeyecek kadar net tanımlanmış olup, annenin gebelik döneminde varsa 

sigara ve alkol kullanımını tamamen bırakması gereklidir. Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada gebelikte sigara kullanım oranının %11,9- 23,9 arasında değiştiği 

gözlenmektedir (325-329). Bu çalışmada gebelikte sigara kullanım oranı %16,5, 

laktasyonda %15,3, gebelik öncesinde %40,0 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.6). 

Gebelik öncesi sigara kullanım sıklığının bu kadar yüksek olması gebelik ve laktasyon 

dönemlerindeki sigara kullanım oranlarının bir miktar daha yüksek olabileceğini 

düşündürmektedir. Bireyler çeşitli nedenlerle gebelik ve laktasyon döneminde sigara 

kullanımını saklayabilir, ya da yanıltıcı bilgi verebilirler. Türkiye’de yapılan başka bir 

çalışmada gebelik öncesi sigara kullanımının %26,6, gebelik döneminde %11,9 

olduğunun bildirilmiş olması bu çıkarımı güçlendirmektedir. Çalışma örneklemindeki 

hiçbir annede gebelik ve laktasyon döneminde alkol kullanımı bildirilmemiştir (Tablo 

4.6).  

5.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

Gebelik öncesi BKİ ve gestasyonel ağırlık kazanımı bebeğin doğum ağırlığı ve 

gebelik süresi üzerine bağımsız ancak kümülatif etkiye sahiptir (266, 330-332).  

Gebelik öncesi BKİ’nin sağlıklı aralığın üzerinde olması ve bu düzeyin 

üzerindeki her bir birim BKİ artışı, maternal ve fetal komplikasyonların oluşum 

riskinin artması ile ilişkilendirilmiştir (266, 333-335). Gebelik öncesinde hafif şişman 

ve obez bireylerde gebelik döneminde; erken gebelik kaybı (336), gestasyonel diyabet 
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(337), gebelik ile ilişkili hipertansiyon (338), preterm doğum (339) ve postterm doğum 

(340) riskinin, doğum sırasında; doğumda ve anestezide zorluklar (341, 342), acil 

sezaryen doğum endikasyonlarının gelişimi (272, 274), doğum sonrası ise; venöz 

tromboembolizm (338), enfeksiyon (272, 338), postpartum depresyon gelişimi (275) 

gibi maternal risklerin arttığı gözlenmiştir.  Yine gebelik öncesinde hafif şişman ve 

obez olan olmanın konjenital anomali gelişimi (343), düşük doğum ağırlığı (339), 

prematürelik (339), asfiksi ve ölüm (344, 345), makrozomi (337, 346), nörogelişimsel 

sorunlar (347, 348) ve astım (349) gibi fetal riskleri de arttırdığı belirlenmiştir. Ayrıca 

bazı etkilerin kronik dönemde ortaya çıkabileceği de düşünülmektedir, örneğin; hafif 

şişman ve obez bireylerin bebeklerinde çocuklu çağı obezitesi gelişim oranının artmış 

olduğu belirlenmiştir (350). TBSA – 2010 verilerine göre ülkemizde gebelik öncesi 

kadınlarda ortalama vücut ağırlığı 61,5 ± 1,7 kg, BKİ 24,4 ± 0,6 kg/m2 olarak 

belirlenmiştir (288). Bu çalışmada de benzer şekilde bireylerin gebelik öncesi ortalama 

vücut ağırlığı 62,2 ± 8,5 kg, ortalama BKİ’si 23,6 ± 3,3 kg/m2 olarak belirlenmiştir 

(Tablo 4.7). Ortalamalar incelendiğinde örneklemin gebelik öncesi vücut ağrılığı ve 

BKİ düzeyleri sağlıklı aralıkta gibi görünmesine karşın daha iyi değerlendirme 

yapabilmek için bireylerin BKİ gruplarına göre dağılımına bakmak yararlı olacaktır. 

Dağılım incelendiğinde; bireylerin %5,9’unun zayıf, %24,7’sinin hafif şişman, 

%9,4’ünün şişman sınıfında yer aldığı görülmektedir (Tablo 4.8).  

Bireylerin gebelik öncesi BKİ’si sağlıklı aralıkta olsa dahi; vücut ağırlığı 

kazanımının alt ve üst sınırlarında gebelik komplikasyonlarının arttığı bilinmektedir 

(351). IOM’un BKİ’ye göre vücut ağırlığı kazanımı önerilerinin altında vücut ağırlığı 

kazanan annelerin bebeklerinde düşük doğum ağırlığı ve preterm doğum görülme 

oranının (351, 352), önerilerin üzerinde vücut ağırlığı kazanımında ise makrozomi, 

neonatal hipoglisemi, sezaryen doğum, gestasyonel diyabet ve gebeliğe bağlı 

hipertansiyon görülme oranının arttığı bildirilmiştir (352). Ayrıca aşırı gestasyonel 

vücut ağırlığı kazanımının aynı zamanda neonatal adipoziteyi (353) ve çocukluk çağı 

obezitesi gelişimi riskini (354) arttırdığı gözlenmiştir. Amerika Birleşik Devletleri 

Ulusal veri bankası 2012-2013 yılları arasında IOM önerileri baz alınarak 

değerlendirme yapıldığında gebelikte uygun ağırlık kazanan bireylerin oranını %32 

olarak bildirmiştir. Bireylerin %20’si yetersiz, %48’i ise önerilerin üzerinde ağırlık 

kazanmıştır (355). Bu çalışmada da IOM önerileri doğrultusunda değerlendirildiğinde 
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benzer şekilde önerilerin üzerinde ağırlık kazanımı oranı %48, önerilenin altında 

ağırlık kazanımı oranı %24 olarak belirlenmiştir. Bireylerin yalnızca %28’inin gebelik 

döneminde uygun ağırlık kazanımını sağladığı gözlenmiştir (Tablo 4.10).  Daha 

detaylı inceleme yapıldığında gebelikte aşırı ağırlık kazanımının hafif şişman ve 

şişman olmak ile yakından ilişkili olduğu gözlenmiştir. Gebeliğe sağlıklı BKİ ile 

başlayan bireylerde önerilenin üzerinde ağırlık kazanımı oranı %41,2 iken; bu oran 

hafif şişman bireylerde %71,4, şişman bireylerde ise %62,5 olarak belirlenmiş, gruplar 

arası dağılım farkı da istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (Tablo 4.10). Amerika 

Birleşik Devletleri Ulusal veri bankası verilerine göre de gebelikte aşırı ağırlık 

kazanan bireylerin %62’sinin hafif şişman %56’sının ise şişman olduğu bildirilmiştir 

(355). Dolayısıyla gebeliğe başlangıç ağırlığı aslında gebelikte uygun olmayan ağırlık 

kazanımının düzeltilebilir etmenlerinden bir tanesidir denilebilir. Bu nedenle 

Amerikan Kadın Doğum ve Jinekoloji Uzmanları Derneği’nin (ACOG) da önerdiği 

üzere doğum öncesi ya da gebelikte şişman ve obez olan bireylere mutlaka beslenme 

danışmanlığı verilmelidir. Doğum öncesinde sağlıklı BKİ’ye sahip olan bireylerde ise 

gebelikte vücut ağırlığı kazanımı takip edilmeli ve aşırı vücut ağırlığı kazanımı 

belirlenen olgularda da beslenme danışmanlığı planlanmalıdır (356). 

Gebelikte önerilenin üzerinde vücut ağırlığı kazanımının uzun dönem maternal 

etkilerinden bir tanesinin de annenin sağlıklı vücut ağırlığına geri dönme olasılığının 

azalması olduğu bildirilmiştir (357). Bu çalışmada bireylerin gebeliğe başlangıçta 

ortalama 23,6 ±  3,3 kg/m2 iken laktasyonun üçüncü ayında ortalama BKİ’nin 25,8 

kg/m2’ye yükseldiği gözlenmiştir (Tablo 4.7). Ek olarak; bireylerin gebeliğe başlangıç 

BKİ dağılımlari ile laktasyonun üçüncü ayındaki BKİ dağılımları arasında anlamlı fark 

gözlenmiştir. Gebeliğe başlangıçta bireylerin %5,9’unun zayıf, %24,7’sinin hafif 

şişman, %9,4’ünün şişman olduğu belirlenirken, laktasyonun üçüncü ayında 

örneklemde zayıf birey belirlenmemiş, hafif şişman ve şişman olma oranlarının da 

sırasıyla %36,5 ve % 17,6’ya yükseldiği gözlenmiştir (Tablo 4.8).  Bu durum 

bireylerin takip eden gebeliklerine daha yüksek vücut ağırlığı ile başlayacaklarının bir 

göstergesi olarak kabul edilmektedir (358). 
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5.3. Bireylerin Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

Laktasyon, hem anne hem de bebek sağlığına birçok açıdan katkıda bulunan 

doğal bir süreçtir. Laktasyon döneminde beslenme ise, anne sağlığını, annenin iyilik 

halini ve uzun dönem emzirmenin sürdürülebilirliğini etkileyen en önemli etmenlerden 

bir tanesidir (359). Laktasyonun kadınlarda tip 2 diyabet, metabolik sendrom (360, 

361), kardiyovasküler hastalıklar (362) ve meme kanseri (363) insidansını azalttığı 

gösterilmiştir.  Laktasyon döneminde süt üretimi için gerekli enerjinin bir kısmı 

gebelik süresince laktasyona hazırlık için vücut yağı olarak depolanan enerjiden, bir 

kısmı da annenin laktasyon dönemindeki beslenmesinden karşılanmaktadır. 

Dolayısıyla bu süreç maternal depolar kullanılarak desteklendiğinden, maternal vücut 

ağırlığı ve beslenme durumu üzerinde de etkilidir (364).  

Laktasyon döneminde hafif orta düzeyde maternal beslenme farklılıkları 

genellikle anne sütü kompozisyonu üzerinde majör değişime neden olmaz (365-367). 

Ancak yine de maternal diyetin anne sütü yağ asidi dağılımı ile bazı vitamin ve 

mineralleri düşük düzeyde de olsa etkilediği bilinmektedir (368-375). Ayrıca infantın 

perinatal sağlığı maternal iyilik hali ile yakından ilişkilidir (376, 377). Anne sütünden 

alınan enerji ve besin ögeleri ile annenin fizyolojik ve mental sağlığı, bebeğin hem 

laktasyon dönemindeki gelişimini ve sağlığını hem de ilerleyen yaşlardaki sağlığını 

etkilemektedir (378).  

Tüm bu nedenlerle, maternal enerji ve besin ögesi dengesinin sağlanması, 

maternal vücut depolarının korunabilmesi ve süt üretimi kapasitesinin üst düzeyde 

tutulması için laktasyon dönemindeki bireylerde enerji ve besin ögelerinin gereksinimi 

artmıştır ve artmış gereksinimin karşılanması, optimal beslenmenin sağlanması, hem 

sağlıklı laktasyonun sürdürülmesinde hem de maternal sağlığın korunmasında 

önemlidir (379, 380).  

5.3.1. Enerji Alımı 

Laktasyon döneminde önerilen ek enerji alımı 500 kkal/gün’dür (259). Bu 

araştırmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 30,2  ± 6,0 (19-45) yıl olarak 

belirlenmiştir (Tablo 4.1), bu yaş grubu yetişkin kadınların ortalama enerji 
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gereksinmesi Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’nde 2180 kkal/gün (19-30 yaş) – 

2065 kkal/gün (31-50 yaş) olarak bildirilmiştir (259). Bu durumda bu çalışmaya 

katılan bireylerde bu enerji gereksinmelerine yaşlarına göre 500 kkal/gün ek yapılması 

gerekmektedir. Çalışmaya katılan bireylerin ortalama enerji alımları 2951,0 ± 541,4 

(1874,8 – 4058,2) kkal/gün olarak belirlenmiştir (Tablo 4.11) ve dolayısıyla ortalama 

değerlendirildiğinde enerji gereksiniminin karşılandığı, hatta bir miktar gereksinimin 

üzerinde enerji alımının söz konusu olduğu söylenebilir. Her bir birey için enerji 

gereksiniminin karşılanma yüzdeleri değerlendirildiğinde de bireylerin %71,8’inin 

gereksinme ve üzeri enerji alımına (Tablo 4.14)  sahip olduğu gözlenmekte ve 

ortalama gereksinimin karşılanma yüzdesinin %115 ± 21,1 (Tablo 4.13) olması dikkat 

çekmektedir. Yapılan benzer çalışmalarda laktasyon döneminde farklı örneklemlerde 

ortalama enerji alımlarını Chen ve ekibi (381) 2202 ± 28 kkal/gün, Guillermo-Tuazon 

ve ekibi (382) 2113 ± 489 kkal/gün, Lopez-Olmeda ve ekibi 2244 kkal/gün (383) 

olarak belirlenmiştir. TBSA – 2010 verilerine göre ise Türkiye örnekleminde 

laktasyon döneminde bireylerin ortalama enerji alımının 1862,11  ± 721,24 kkal/gün 

olduğu bildirilmiştir  (288). Tüm bu ulusal ve uluslararası örneklemler ile 

karşılaştırıldığında da bu çalışmaya katılan bireylerde ortalama enerji alımının daha 

yüksek olduğu göze çarpmaktadır.  Laktasyon döneminde beklenen haftada 0,5-1,0 kg 

vücut ağırlığı kaybederek gebelik döneminde laktasyona hazırlık olarak depolanan yağ 

dokunun kaybolmasıdır. Ancak bu dönemde yüksek enerji alımının gebelik öncesi 

vücut ağırlığına geri dönüşü zorlaştırdığı gibi bireylerde kronik hastalık riskini de 

arttırdığı unutulmamalıdır.  

5.3.2. Makro Besin Ögeleri ve Posa Alımı 

Laktasyon döneminde önerilen ek protein alımı 25 g/gün’dür (259). Bu 

araştırmaya katılan bireylerin gruplarındaki laktasyon döneminde olmayan yetişkin 

kadınların ortalama protein gereksinmesi Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’nde 47 

– 59 g/gün (19-30 yaş) ve 50 – 63 g/gün (31-50 yaş) olarak bildirilmiştir (259). Bu 

durumda bu çalışmaya katılan bireylerde bu protein gereksinmelerine 25 g/gün ek 

yapılması gerekmektedir. Bu çalışmaya katılan bireylerin ortalama protein alımları 

98,1 ± 20,4 (49,4 – 145,4) g/gün, enerjinin proteinden gelen oranı %13,7 ± 2,2 olarak 

belirlenmiştir (Tablo 4.11). Ortalama alım değerlendirildiğinde protein gereksiniminin 
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karşılandığı, hatta gereksinimin üzerinde alımın söz konusu olduğu söylenebilir. 

Proteinden gelen enerji oranının önerilen aralıkta görülmesinin nedeni, örneklemin 

enerji alımının da gereksinmenin üzerinde olmasıdır. Her bir birey için protein 

gereksiniminin karşılanma yüzdeleri değerlendirildiğinde bireylerin %80’inin 

gereksinim ve üzerinde protein alımının olduğu (Tablo 4.14) ve ortalama gereksinimi 

karşılama oranının %120,4 ± 25,1 olarak belirlendiği görülmektedir (Tablo 4.13). 

Dolayısıyla genel olarak bireylerin yeterli protein alımına sahip olduğu söylenebilir. 

Chen ve ekibinin (381) yürüttüğü benzer bir çalışmada laktasyon dönemindeki 

bireylerin ortalama protein alımı 111,6 ± 2 g/gün olarak belirlenmiştir. TBSA – 2010 

verilerine göre ise Türkiye örnekleminde laktasyon döneminde bireylerin ortalama 

protein alımının 56,30 ± 24,55 g/gün olduğu belirlenmiş, enerjinin proteinden gelen 

oranının ise ortalama %12,6 olduğu bildirilmiştir  (288). Her iki örneklem ile de 

karşılaştırıldığında bu çalışmaya katılan bireylerde ortalama protein alımının daha 

yüksek olduğu göze çarpmaktadır. Bireylerde ayrıca bitkisel kaynaklı protein alım 

düzeyinin toplam protein alımının yarısından fazla olduğu da dikkat çekmektedir. 

Hayvansal kaynaklı proteinlerin biyoyararlığı daha yüksek olduğundan, toplam 

protein alımının en az yarısının hayvansal kaynaklı proteinlerden oluşması 

önerilmektedir (259) ancak bu çalışmada protein alımı halihazırda önerilenin 

üzerindedir.  

Dengeli bir diyette yağdan gelen enerjinin %30’un altında olması beklenir 

(259). Yapılan bu çalışmada bireylerin ortalama yağ alımının 123,1  ± 28,6 g, diyette 

ortalama yağdan gelen enerjinin %37,2 ± 5,2 olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.11). 

TBSA – 2010’da ise bu değerler sırası ile 72,8 ± 36,4 g ve %34,2 şeklindedir (288). 

Chen ve ekibi (381) ise 102,5 ± 2,0 g/gün yağ alımı bildirmişlerdir. Hem bu çalışmalar 

hem de öneriler ile karşılaştırıldığında diyet yağ alımının ve diyette yağdan gelen 

enerjinin daha yüksek olduğu görülmektedir (Tablo 4.14).  

Maternal diyet yağının örüntüsü anne sütüne yansımaktadır (384). Yağ asidi 

örüntüsü dağılımı ile ilgili genel öneri; toplam enerjinin %7’sinden daha azının 

doymuş yağ asitlerinden, %15’inin tekli doymamış yağ asitlerinden ve %10’unun 

çoklu doymamış yağ asitlerinden karşılanacak şekilde oluşturulmasıdır (259). 

Günümüzde laktasyon döneminde doymuş, tekli doymamış ve omega-3 dışındaki 
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çoklu doymamış yağ asitleri alımı için farklı bir bilimsel veri sunulmadığından bu 

öneriler geçerli olarak kabul edilmektedir (384). Omega – 3 yağ asitleri için ise durum 

farklıdır. Omega – 3 uzun zincirli çoklu doymamış yağ asidi dokosaheksaenoik asit 

(DHA) yenidoğanda görme keskinliğinin sağlanması, kognitif gelişim ve dikkat 

gelişimi, uyku paterninin olgunlaşması, spontan motor aktivitenin gelişimi ve farklı 

immün fenotiplerin oluşumu ile ilişkilidir (385-389). Laktasyon döneminde günlük en 

az 200 mg DHA alımı önerilmektedir, günlük 200 g DHA alımının sağlanmasının anne 

sütü yağ asidi içeriğinin %0,2’sinin DHA’dan oluşmasını sağladığı ve bu miktarın 

bebekte yararlı etkilerin görülmesi için yeterli olduğu bildirilmiştir (390, 391). Bu 

alımın sağlanabilmesi için haftada 2 kez yağlı balıkların (somon gibi) tüketimi 

gereklidir. Ancak günümüzde biyoakümülasyon nedeniyle metilcıva, digoksinleri 

poliklorin bifeniller gibi çevresel kirleticilerin balıklarda yüksek olduğu bilinmektedir. 

Laktasyon dönemi hem anne hem de bebek için hassas bir dönemdir. Ayrıca bu 

çevresel kirleticiler anne sütü ile bebeğe de aktarılabilmektedir ve birçoğunu bebekte 

büyüme ve gelişme ve hatta nörogelişim üzerine olumsuz etkileri belirlenmiştir (392, 

393).  Bu nedenle laktasyon döneminde balık tüketimi önerisi getirilirken tüm etmenler 

göz önünde bulundurulmalı, sağlıklı bir kaynak bulunmadığı takdirde ya da gerekli 

başka durumlarda ise besin desteklerinin kullanımına yönelinmelidir. Bu çalışmada 

diyet doymuş yağ asidi alımı ortalama 41,3 ± 12,2 g/gün, tekli doymamış yağ asidi 

alımı 49,4 ± 13,8 g/gün, çoklu doymamış yağ asidi alımı 23,4 g/gün olarak 

belirlenmiştir. Yağ asitlerinden gelen enerjinin yüzde oranları ise doymuş yağ asitleri 

için ortalama %12,5 ±2,6, tekli doymamış yağ asitleri için %15,2 ± 3,6, çoklu 

doymamış yağ asitleri için %7,1 ± 2,4 olarak hesaplanmıştır (Tablo 4.11). Buna göre 

bireylerin doymuş ve çoklu doymamış yağ asidi alımlarının önerilerinin üzerinde 

olduğu görülmektedir. Veriler TBSA – 2010 bulguları ile karşılaştırıldığında da bu 

çalışmada yağ asidi alımlarının yağ alımına paralel olarak daha yüksek olduğu 

gözlenmektedir. TBSA – 2010 verilerine göre laktasyon döneminde bireylerin doymuş 

yağ asidi alımı 23,23 ± 13,10 g/gün, tekli doymamış yağ asidi alımı 24,17 ± 13,53 

g/gün, çoklu doymamış yağ asidi alımı 19,94 ± 13,14 g/gün’dür  (288).  Omega – 3 ve 

omega – 6 yağ asitlerinin alımı değerlendirildiğinde ise ortalama alımın sırasıyla 2,3 

± 1,2 g/gün ve 20,8 ± 8,2 g/gün olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.11). Bu miktarlar TBSA 

– 2010’da sırasıyla 1,7 ± 0,85 g/gün ve 18,55 ± 12,75 g/gün kadardır (288). Kolesterol 
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alımı da hem TBSA – 2010 verilerinin (212,27 ± 156,49 mg/gün) (288) hem de 

önerilenin üzerinde olarak belirlenmiştir (426,1 ± 167,3 mg/gün, Tablo 4.11). 

Enerji alımına paralel olarak diğer makro besin ögelerine benzer şekilde bu 

çalışmada karbonhidrat alımının da yüksek olduğu gözlenmiştir. Bireylerde ortalama 

karbonhidrat alımı 354,2 ± 81,8 g/gün, diyet enerjisinin karbonhidrattan gelen oranının 

%49,1 ± 5,9 olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.11). TBSA – 2010 verilerine göre 

laktasyon dönemindeki bireylerde ortalama karbonhidrat alımı 240, 86 ± 103,49 g/gün, 

diyet enerjisinin karbonhidrattan gelen oranı %53,28 ± 9,81’dir  (288). Bu çalışmada 

bireylerin enerji alımı yüksek olduğundan karbonhidrat alımları da yüksektir ancak 

diyette makro besin ögelerinin dağılımına bakıldığında bu çalışmaya katılan bireylerin 

yüksek yağlı bir beslenme örüntüsüne sahip olduğu göze çarpmaktadır.  

Laktasyon döneminde posa alım önerileri aynı yaştaki kadınların genel 

önerilerine göre bir miktar daha yüksektir. Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi 

laktasyon dönemindeki kadınlara günlük 29 g/gün posa alımını önermektedir (259). 

Bu çalışmaya katılan bireylerde ortalama posa alımı 32,2 ± 8,1 g/gün (Tablo 4.11) ve 

bireylerin %64,7’sinin önerilen düzey ya da üzerinde posa tükettiği (Tablo 4.14) ve 

ortalama posa gereksinmelerini karşılama yüzdelerinin %111,2 ± 27,9 olduğu 

belirlenmiştir (Tablo 4.13). Buradan hareketle çalışmaya katılan bireylerin genel 

olarak posa alımının yeterli olduğu söylenebilir. Diğer yandan TBSA – 2010’da 22,09 

± 11,16 g/gün olduğu bildirilmiştir  (288), bu çalışmanın örnekleminde TBSA – 2010’a 

göre daha yüksek posa alımı mevcuttur.  Diyette yeterli posa alımının konstipasyon 

riskini azalttığı, barsak mikrobiyotasını koruduğu, postpartum vücut ağırlığı üzerine 

olumlu etki gösterdiği, ilerleyen dönemde ise obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler 

riski azalttığı bilinmektedir, laktasyon döneminde posa alım miktarının anne sütü 

içeriği üzerine majör etkisi olmadığı düşünülmektedir (394). 

5.3.3. Mikro Besin Ögeleri Alımı 

Laktasyon döneminde vitamin ve mineral gereksinmesinin karşılanması hem 

anne hem de bebek sağlığının korunması ve iyileştirilmesinde önem taşır. Yeterli 

vitamin mineral alımının sağlanmaması durumunda maternal yetersizlik bulguları 

oluşabileceği gibi, uzun dönem yetersizlikte bebekte de bulgular oluşabilir. Ayrıca 
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anne sütündeki bazı vitamin ve minerallerin düzeyleri maternal beslenmeden 

etkilenebilmektedir (394). 

Yağda eriyen vitaminlerin maternal alım düzeyi anne sütündeki miktarları ile 

ilişkilidir, uzun dönem yetersizlik sonucu maternal yetersizlik bulguları oluştuğu ve 

annelerin sütlerinde yağda eriyen vitaminlerin düzeylerinin düştüğü, destek kullanan 

annelerde maternal bulguların düzeldiği ve anne sütü düzeylerinin de arttığı 

bildirilmiştir (394, 395). Bu grup vitaminlerden D vitaminin besinlerle alım oranı 

oldukça düşüktür ve temelde güneş ışınları aracılığıyla deride sentezlenir. Dolayısıyla 

laktasyon döneminde maternal D vitamini gereksinmesi değişmez. D vitamini anne 

sütünde sıklıkla düşük düzeyde bulunur (yetersizliği yaygındır, sentezini etkileyen 

birçok farklı etmen vardır) bu nedenle laktasyon döneminde anneye ya da bebeğe D 

vitamini desteği önerilmektedir (369-371, 396). D vitaminine benzer şekilde K 

vitamini gereksinmesi de laktasyon döneminde artmaz ve anne sütünün K vitamini 

düzeyi sıklıkla düşüktür. Yetersiz K vitamini düzeyleri bebekte kanama riskini 

arttırdığından doğumun hemen ardından bebeğe K vitamini desteği verilmektedir 

(359, 372, 394). A ve E vitaminlerinin gereksinmeleri maternal gereksinmeler ile 

birlikte anne sütüne sekrete olan miktarın da karşılanabilmesi için laktasyon 

döneminde artmıştır (397, 398).  

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’nde laktasyon döneminde olan bireyler 

için A, D, E ve K vitaminlerinin önerilen alım miktarları sırasıyla 1300 µg, 10 µg, 19 

µg ve 90 µg’dir (259).  TBSA – 2010 verilerine göre laktasyon döneminde bireylerin 

ortalama A vitamini alımı 1393,89 ± 2803,27 µg, E vitamini alımı 17,67 ± 12,04 µg, 

K vitamini alımları ise 346,78 ± 253,81 µg’dır (288). D vitamininin temel kaynağı 

besinler olmadığından bu çalışmada D vitamini alım düzeyleri değerlendirilmemiştir. 

Diğer yağda eriyen vitaminlerden A vitamini alımı 2019,9 ± 1652,5 µg, E vitamini 

alımı 29,4 ± 10,9 µg, K vitamini alımı 93,9 ± 79,2 µg olarak belirlenmiştir (Tablo 

4.12). TBSA – 2010 verileri ile karşılaştırıldığında bu örneklemde A ve E vitamini 

alım düzeylerinin bir miktar daha yüksek K vitamini alım düzeyinin ise daha düşük 

olduğu göze çarpmaktadır ancak ortalama alım düzeyleri her üç vitamin için de 

gereksinmenin üzerinde gibi görünmektedir.  Bireylerin Tablo 4.14’te sunulan enerji 

ve besin ögelerinin gereksinimlerini karşılama durumlarına göre dağılımına 
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bakıldığında K vitamini alımının bireylerin %72,8’inde gereksinmenin altında kaldığı 

görülmektedir.  

Laktasyon döneminde suda eriyen vitaminlerin de maternal alım düzeyi anne 

sütündeki miktarları ile ilişkilidir. Hem maternal gereksinimlerin karşılanması hem de 

anne sütüne sekrete olan miktarın kompanse edilebilmesi için laktasyon döneminde 

suda eriyen vitaminlerin gereksinmeleri artmıştır  (394, 395). Bu grup vitaminlerin 

yağda eriyen vitaminlerden farklı olarak vücutta uzun dönem depoları olmadığından 

yetersiz alımları anne sütü kompozisyonuna daha hızlı yansıdığı düşünülmektedir. 

Suda eriyen vitaminlerin maternal yetersiz alımı anne sütündeki düzeylerin azalmasına 

yüksek alımı ise artmasına neden olmaktadır ancak aşırı alım durumunda anne 

sütündeki miktar belirli bir eşik düzeyin üzerine çıkmaz, örnek olarak anne sütü C 

vitamini düzeyi her zaman 160 mg/L’nin, tiamin düzeyi ise 200 µg/L’nin altındadır 

(399, 400).  

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’nde laktasyon döneminde olan bireyler 

için C vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, folik asit B6 ve B12 vitaminlerinin önerilen 

alım düzeyleri sırasıyla 120 mg, 1,4 mg, 1,6 mg, 17 mg, 500 µg, 2,0 mg ve 2,8 µg’dir 

(259).  TBSA – 2010 verilerine göre laktasyon döneminde ortalama C vitamini alımı 

142,9 ± 121,80 mg, tiamin alımı 0,91 ± 0,43 mg, riboflavin alımı 1,30 ± 0,75 mg, 

niasin alımı 10,90 ± 6,64 mg, folik asit alımı 354,78 ± 159,65 µg, B6 alımı 1,45 ± 0,67 

mg, B12 alımı ise 3,06 ± 6,27 µg’dir (288). Bu araştırmaya katılan tüm bireylerin suda 

eriyen vitamin alım ortalamaları TBSA – 2010’dan daha yüksektir (Tablo 4.12). 

Gereksinimlerinin karşılanma durumlarına bakıldığında ise bireylerin %71,8’inde 

folik asit alımının gereksinmenin altında olduğu gözlenmiştir (Tablo 4.14). Bu durum 

folik asit desteğinin laktasyonda da kullanımının gerekli olabileceğine ve bireylerin 

folik asit yetersizliği açısından değerlendirilmesinin uygun olacağına işaret 

etmektedir.  

Laktasyon döneminde anne sütünün kalsiyum, fosfor ve magnezyum içeriği 

maternal alımdan bağımsızdır, her ne kadar her gün 200 mg kalsiyum anne sütüne 

sekrete olsa da bu miktar kemik dokudan karşılanmakta ve emzirme döneminin 

sonunda kemik doku yoğunluğu zamanla normale dönmektedir. Dolayısıyla bu 

minerallerin laktasyon döneminde gereksinmesi artmaz (396, 401, 402). Diğer yandan 



107 

 

çinko gereksinmesi anne sütüne aktarılan miktarın da kompanse edilebilmesi için bir 

miktar artmıştır, demir gereksinmesi ise laktasyon ile indüklenen amenorenin bir 

sonucu olarak laktasyon döneminde artmaz (397). 

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’nde laktasyon döneminde olan bireyler 

için kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve çinkonun önerilen alım düzeyleri sırasıyla 

1000 mg, 310-320 mg, 700 mg, 18 mg, 15 mg’dır (259).  TBSA – 2010 verilerine göre 

laktasyon döneminde ortalama kalsiyum alımı 663,97 ± 335,17 mg, magnezyum alımı 

268,79  ± 120,65 mg, fosfor alımı 988,46 ± 436,08 mg, demir alımı 11,14 ± 5,07 mg, 

çinko alımı 9,28 ± 4,14 mg’dır.(288). Bu araştırmaya katılan tüm bireylerin mineral 

alımı ortalamaları TBSA – 2010’dan daha yüksektir (Tablo 4.12). Gereksinmelerin 

karşılanma durumu değerlendirildiğinde ise özellikle demir ve çinko alımlarının 

bireylerin %71,8’inde yetersiz olduğu gözlenmektedir. Bireylerin tamamının fosfor 

alımı önerilen ve üzerindeyken %41,2’sinin magnezyum alımının gereksinmenin 

altında olduğu göze çarpmaktadır (Tablo 4.14).  

5.3.4. Besin Gruplarının Bir Günlük Tüketim Miktarları 

Bireylerin enerji ve besin ögesi alım düzeylerini daha iyi yorumlayabilmek ve 

besin çeşitliliğini görebilmek için besin gruplarından bir günlük tüketim miktarlarını 

değerlendirmek de yararlı olacaktır. Bu çalışmada bireylerin miktarlı besin tüketim 

sıklıkları üzerinden bir gün içerisinde aldıkları besinlerin miktarları hesaplanmış, 

hesaplanan bu miktarlar porsiyonlara çevrilerek laktasyon döneminde önerilen besin 

porsiyonları ile karşılaştırılmıştır. Ancak Türkiye’de günlük tüketilmesi önerilen 

porsiyon miktarları laktasyon dönemine göre özelleştirilmemiştir. Bu nedenle bu 

çalışmada Dünya Sağlık Örgütü’nün porsiyon dönüşümleri yapılmış ve laktasyon 

dönemine özgü porsiyon önerileri dikkate alınarak kıyaslamaya gidilmiştir (260).  

Bireylerin süt ve süt ürünleri grubundan toplam tüketim miktarları ortalama 

362,9 ± 169,2 g/gün kadardır (Tablo 4.15). Süt ve süt ürünleri iyi kalite protein, A 

vitamini, riboflavin, kalsiyum ve fosfor başta olmak üzere birçok besin ögesinin 

önemli kaynağı olduğu bilinmektedir (403). Dünya Sağlık Örgütü laktasyon 

döneminde günde en az 3 porsiyon süt ve ürünlerinin tüketimini önermektedir (260). 

Bu çalışma örneklemindeki bireylerin %57,6’sı bu öneriyi karşılayacak düzeyde süt 
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ve ürünlerinden tüketim sağlayamamıştır (Tablo 4.16). Bu durum bireylerin %21,2 ve 

41,2 arasında değişen A vitamini, riboflavin ve kalsiyum alımlarının önerilenin altında 

olmasının kısmi nedeni olarak değerlendirilebilir (Tablo 4.14). TBSA – 2010’da 

laktasyon dönemindeki bireylerin süt ve ürünleri tüketimi ortalama 164,71 ± 157,46 

g/gün olarak belirlenmiştir, bu çalışmada süt ve ürünlerinin ortalama tüketimi bu 

miktarın neredeyse iki katı olmasına karşın bireylerde önerilen porsiyonun altında 

tüketim oranının halen yarıdan fazla olduğu dikkat çekmektedir (288).   

Bireylerin et grubundan toplam tüketim miktarları ortalama 204,5 ± 179,4 

g/gün kadardır (Tablo 4.15). Et, yumurta ve kurubaklagiller protein, demir, çinko, 

fosfor, magnezyum, A vitamini, tiamin, B₆, B₁₂ vitaminleri ve posanın (kurubaklagil) 

kaynaklarındandır (267). Dünya Sağlık Örgütü laktasyon döneminde günde en az 2 

porsiyon et grubu besinlerin tüketimini önermektedir (260). Bu çalışma 

örneklemindeki bireylerin %90,6’sı bu öneriyi karşılayacak tüketim sağlamıştır (Tablo 

4.16). TBSA – 2010’da laktasyon dönemindeki bireylerin et grubu besinlerin tüketimi 

ortalama 41,1 ± 71,55 g/gün olarak belirlenmiştir, bu çalışmada et grubu besinlerin 

ortalama tüketimi bu miktarın neredeyse beş katı kadar olduğu dikkat çekmektedir 

(288).  Bu durum çalışma örneklemlerinin farklı olmasının yanında kısmen beslenme 

durumun araştırılmasında kullanılan yöntem ile de ilişkili olabilir. TBSA – 2010’da 

günlük tüketim miktarları 24 saatlik geriye dönük besin tüketim kaydı ile 

hesaplanırken bu çalışmada besin tüketim sıklığı kullanılmıştır dolayısıyla bireylerin 

son 24 saatlik zaman diliminde herhangi bir besin grubunu az ya da hiç tüketmemiş 

olması daha olasıdır (288). Bu çalışmanın sonuçlarına geri dönecek olursak bireylerin 

%90,6’sının et ve ürünlerini önerilen porsiyon miktarı ve üzerinde tükettiği 

görülmektedir (Tablo 4.16). Bu tüketim durumu bireylerin tamamında fosfor alımının, 

%95,3’ünde B12 vitamini alımımın yeterli düzeyde olmasını ve aynı zamanda 

bireylerin yarısından fazlasının süt ve ürünleri grubundan yetersiz alımına karşın A, 

B6 ve riboflavin vitaminlerindeki yetersiz alım düzeylerinin kısmen daha az oranlarda 

görülmesini açıklamaktadır (Tablo 4.14). Bu grupta dikkat çeken bir diğer detay da 

bireylerde balık tüketiminin günlük 20,7 grama kadar ulaşmasıdır, bu tüketim 

bireylerin omega – 3 yağ asidi alımı düzeylerine de yansımıştır. TBSA – 2010 

verilerinde toplam et tüketiminin dahi 40 g olduğu düşünülürse, bu tüketim düzeyinin 

geneli yansıtmadığı ve dönemsel olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır (288).  
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Bireylerin sebze ve meyve grubundan tüketim miktarları sebzeler için ortalama 

285,7 ± 103,4 g/gün, meyveler için ise 382,0 ± 157,9 g/gün, toplamda 668,1 ± 136,2 g 

kadardır (Tablo 4.15). Dünya Sağlık Örgütü laktasyon döneminde günde en az 5 

porsiyon sebze ve meyve grubu besinlerin tüketimini önermektedir (260). Bu çalışma 

örneklemindeki bireylerin %84,7’si bu öneriyi karşılayacak düzeyde tüketim 

sağlamıştır (Tablo 4.16). TBSA – 2010’da laktasyon dönemindeki bireylerde sebze ve 

meyve grubu sebze ve meyve grubu besinlerin ortalama tüketimi bu miktarın bir 

miktar daha yüksek olduğu gözlenmiştir (288).  Ancak bu çalışmada TBSA – 2010’dan 

farklı olarak yalnızca taze sebze meyve tüketimi değil kuru tüketim de 

değerlendirilmiştir, dolayısıyla bir miktar daha fazla tüketim belirlenmesi beklenen 

sonuçtur. Yeterli sebze ve meyve tüketiminin yeterli posa alımının sağlanmasında 

önemli rolü vardır, bu çalışmada bireylerin çoğunluğunun posa gereksinmesini 

karşıladığı gözlenmiştir (Tablo 4.14).  

Bireylerin ekmek ve grubundan toplam tüketim miktarları ortalama 321,6 ± 

83,3 g/gün kadardır (Tablo 4.15). Dünya Sağlık Örgütü laktasyon döneminde günde 6 

– 11 porsiyon ekmek ve tahıl grubu besinlerin tüketimini önermektedir (260). Bu 

çalışma örneklemindeki bireylerin %97,6’sı bu öneriyi karşılayacak düzeyde ya da 

üzerinde tüketim sağlamıştır (Tablo 4.16). TBSA – 2010’da laktasyon dönemindeki 

bireylerde ekmek ve tahıl grubu besinlerin tüketimi ortalama 183,55 ± 151,83 g/gün 

olarak belirlenmiştir, bu çalışmada ekmek ve tahıl grubu besinlerin ortalama tüketimi 

bu miktarın neredeyse iki katı kadar olduğu dikkat çekmektedir (288).  Diğer yandan 

günde 11 porsiyonun üzerinde ekmek ve tahıl grubu tüketen bireylerin oranı %42,6’dır 

(Tablo 4.16). Çalışma örnekleminde yüksek ekmek ve tahıl grubu tüketimi B grubu 

vitaminlerdeki yetersiz alımın diğer vitamin mineral gruplarından daha düşük olmasını 

açıklamaktadır. Aynı zamanda bu örneklemdeki yüksek enerji alımında ekmek ve tahıl 

grubundan yüksek tüketimin de payı olduğu görülmektedir (Tablo 4.14).  

Enerji alımındaki yüksekliğe paralel olarak bu çalışma örnekleminde yağ grubu 

ve şeker grubu besinlerin tüketiminin de yüksek olduğu dikkat çekmektedir (Tablo 

4.15). TBSA – 2010’da laktasyon dönemindeki bireylerin yağ tüketim ortalaması 32, 

64 ± 24,88 g/ gün ( 9,51 ± 18,19 katı yağ, 23,14 ± 18,36 bitkisel sıvı yağ), şekerli 

besinlerin tüketim ortalaması 36,00 ± 39,65 g/gün olarak belirlenmiştir. Bu çalışmada 
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şekerli besinlerin tüketimi (80,9 ± 43,8 g/gün) ve hatta sadece görünür yağ alımı 

ortalaması dahi TBSA – 2010 verilerinde toplam yağ alımından daha yüksektir  (41,2 

± 15,3 g/gün) ki bu da örneklemler arasındaki enerji alımı farkını oluşturan 

etmenlerden biridir.  

5.3.5. Diyet İnflamatuvar İndeks Skoru  

Diyet bileşenleri, çoğu kronik hastalık için bir risk faktörü olan sistemik 

inflamasyonun önemli belirleyicileridir. Diyetin kalitesi arttıkça Dİİ skorlarının 

azalması beklenir. Steck ve ekibi (404) 2014 yılında yaptıkları bir çalışmada fast food 

diyeti, akdeniz diyeti ve makrobiyotik diyet örüntüleri ile uyumlu olarak oluşturulmuş 

2000 kkal’lik beslenme planlarının Dİİ skorlarını karşılaştırmıştır. Fast food diyetinin 

Dİİ skoru +4,07, Akdeniz Diyetinin -3,96 ve Makrobiyotik Diyetin -5,54 olarak 

hesaplanmıştır. Dolayısıyla bu çalışmada da düşük Dİİ skorunun daha sağlıklı 

beslenme örüntüsü ile ilişkili olduğu vurgulanmıştır.  Literatürde diyet inflamatuvar 

indeksinin laktasyon dönemindeki bireylere uygulandığı bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Ancak Vahid ve ekibinin (405) maternal diyet ile abortus riski 

ilişkisini araştırmak amacıyla planladıkları çalışmalarında örneklemin Dİİ skorları -

0,50 – 2,70 arasında değiştiği gözlenmiştir. Shin ve ekibinin (406) yürüttüğü başka bir 

çalışmada ise gebelik öncesinde obez olan bireylerin gebelik dönemindeki Dİİ 

skorlarının anlamlı ölçüde artmış olduğu bildirilmiştir. Kowalski ve ekibinin (406) 

maternal diyet inflamatuvar indeks skorları ile bebekte hırıltılı solunum ilişkisini 

incelemek amacıyla planladıkları çalışmada maternal Dİİ skorlarının -5,22 ile +3,67 

arasında değiştiği ve ortalama -2,10 ± +1,5 olduğu belirlenmiştir. Yapılan bu 

çalışmada ise maternal Dİİ skorları laktasyon döneminde -3,4 ile +3.1 arasında 

değişmektedir ve ortalama -1,2 ± +1,3 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.17). Bu 

ortalamanın genel olarak diğer çalışmalarla uyumlu olduğu söylenebilir. Ancak bu 

çalışmada Dİİ skorlarının daha sınırlı bir aralıkta (-3,4 ile +3,1) dağıldığı dikkat 

çekmektedir. Bunun nedeni diğer çalışmalardan farklı olarak bu çalışmada 24 saatlik 

besin tüketim kaydının değil geriye dönük 3 aya yönelik miktarlı besin tüketim 

sıklığının kullanılması olabilir. Bu şekilde bireylere tüm besinler tek tek 

sorulduğundan genel besin tüketim miktarı ve sıklıkları daha net yansıtılmaktadır. 

Diğer yandan Türk toplumunun genel beslenme örüntüsünün Akdeniz tipi diyete daha 
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yakın olduğu bilinmektedir. Bu nedenle Dİİ skorlarının görece daha düşük olması, 

laktasyon dönemindeki annelerin daha sağlıklı beslenmeye çalışmaları da göz önünde 

bulundurulduğunda şaşırtıcı değildir. Ayrıca çalışma örneklemi aynı mevsim 

içerisinde aynı bölgede yaşayan laktasyon dönemindeki kadınlardan oluşmaktadır. Bu 

nedenle bireylerin benzer besin yelpazesine sahip olmaları olasıdır. Dolayısıyla Dİİ 

skorlarının daha dar bir aralıkta dağılması beklenebilir.  

5.4. Bebeklere Ait Özelliklerin Değerlendirilmesi 

5.4.1. Bebeklerde Antropometrik Özellikler 

Bebek ve çocuklarda büyüme ve beslenme durumunun düzenli 

değerlendirilmesi hem primer hem sekonder abnormal büyüme paternlerinin tespit 

edilmesinde, bu şekilde malnutrisyona ve altta yatan diğer sağlık sorunlarına bağlı 

mortalite ve morbidite riskinin azaltılmasında büyük önem taşır (407-409).  Bu 

çalışmaya katılan bireylerin bebeklerinin; doğum, birinci ay ve üçüncü ay için 

ortalama vücut ağırlıkları sırasıyla 3266,2 ± 351,1 g, 4452,9 ±450,0 g, 6297,9 ± 499,5 

g, ortalama boy uzunlukları 49,7 ± 1,9 cm, 54,5 ± 1,5 cm, 62,8 ± 2,9 cm, ortalama baş 

çevresi ölçümleri 34,4 ± 0,9 cm, 37,1 ± 1,1 cm ve 41,0 ± 1,1 cm’dir (Tablo 4.18). Tek 

başına vücut ağırlığı, boy ya da baş çevresi ölçümleri infantın büyüme paterni 

hakkında fikir verebilir ancak infantın kendi yaşındaki diğer sağlıklı bebek ve 

çocukların büyümesi ile karşılaştırılmasına olanak vermez (407, 409). Ayrıca tüm bu 

antropometrik ölçümler birçok genetik ve çevresel etmenden etkilenmektedir bu 

nedenle toplumdaki antropometrik ölçümlerinin normal dağılımını yansıtacak 

eğrilerin kullanılması gerekmektedir Bu amaç doğrultusunda büyüme standartları 

oluşturulmuştur (410). Ülkemizde sıklıkla Dünya Sağlık Örgütü’nün yaşamın ilk 5 yılı 

için 8 farklı ülkeden gelen veriler ile güncellediği ve bu verilerin hemen her ülke için 

geçerli olduğunu ifade ettiği Dünya Sağlık Örgütü Büyüme Eğrileri (411) ve Olcay 

Neyzi ve ekibinin (412) Türk toplumu için geliştirmiş olduğu büyüme eğrileri 

kullanılmaktadır.  

 Büyümenin değerlendirilmesinde en sık kullanılan antropometrik ölçümler 

yaşa göre ağırlık, yaşa göre boy ve yaşa göre baş çevresidir (409). Bu çalışmada da 

bebeklerin vücut ağırlığı, boyu ve baş çevreleri Dünya Sağlık Örgütü’nün yaşa göre 
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ağırlık, boy ve baş çevresi persentilleri ile karşılaştırılarak değerlendirilmiştir. Buna 

göre çalışmaya katılan bebeklerin doğumda, birinci ayda ve üçüncü ayda sırasıyla 

%7,1, %, 3,5 ve %22,9’unun vücut ağırlıklarının 3-15. persentiller arasında olduğu 

gözlenmiştir (Tablo 4.19). TBSA – 2010’da bu oran yaşamın ilk 0-3 aylık dönemi için 

ortalama %10,2 olarak sunulmuştur (288). Üç ölçüm de değerlendirildiğinde bu 

çalışma bulgularının TBSA ile uyumlu olduğu söylenebilir. Diğer yandan bebeklerin 

özellikle üçüncü ayda vücut ağırlığı persentillerine göre zayıf olarak değerlendirilme 

oranının arttığı gözlenmektedir. Bu durumun nedenleri arasında infantın bu dönemde 

hareketlenmesi, gelişiminin artması ile çevresel tepkiler vermeye başlaması yer 

alabilir. Ayrıca bu dönemde bebekler anneyi algılamaya başlamaları ile gelişen ayrılık 

anksiyetesi nedeniyle anne göğsünde daha uzun süre kalmak isterler. Bu nedenle 

birçok annenin bu dönemde emzirme alışkanlığı oluşturmak amacıyla bebeklerini 

istedikleri zaman değil, uygun gördükleri saatli beslenme sistemine göre beslemeye 

çalışmaları, gece beslemelerini azaltmaları da vücut ağırlığı persentillerinin alt aralığa 

kaymasında etkili olabilir. Bu duruma paralel olarak doğumda vücut ağırlığı 85. 

persentil değerinin üzerinde olan bebeklerin oranı %7,1 iken birinci ayda %8,2’dir ve 

üçüncü ayda vücut ağırlığı 85. persentilin üzerinde olan bebek bulunmamaktadır 

(Tablo 4.19).  

Yaşa göre boy uzunlukları değerlendirildiğinde ise vücut ağırlığına benzer 

şekilde yaşa göre boy uzunluklarının da üçüncü ayda bir miktar alt persentil aralığına 

doğru kaydığı göze çarpmaktadır. Doğumda %12,3 olan 3-15. persentiller arasında 

olma oranı birinci ayda %4,7, üçüncü ayda ise %17,6’dır (Tablo 4.19). TBSA – 2010 

verilerinde ise yaşamın ilk üç aylık dönemi için bu oran %10,7 olarak raporlanmıştır. 

Genel olarak bu çalışmanın verilerinin TBSA – 2010 verileri ile uyumlu olduğu 

söylenebilir (288). Her ne kadar boy uzunluğu daha çok kronik beslenme 

yetersizliğinden etkilense de yaşamın ilk 3 aylık dönemi büyümenin en hızlı olduğu 

dönemdir. Bu nedenle boy uzunluğu bu dönemdeki uygulamalardan daha fazla 

etkilenir, bu dönemdeki optimal beslenmenin bireyde nihai boy uzunluğunun 

belirleyicisi olduğu düşünülmektedir (410, 411).  

Baş çevresi ölçümlerinde ise sırasıyla doğum, birinci ay ve üçüncü ayda 

bebeklerin %8,2, %20 ve %11,8’inin 3-15. persentil aralığında, %11,8, %15,3 ve 
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%10,6’sının ise 85-95 persentiller arasında olduğu gösterilmiştir (Tablo 4.19). TBSA 

– 2010’da bu değerler 3-15 persentil için ortalama %13,5 ve 85-95 persentil için 

ortalama %18,3 olarak belirlenmiştir, bu çalışma verilerinin TBSA – 2010 verileri ile 

uyumlu olduğu söylenebilir (288). Diğer yandan baş çevresi ölçümlerinin bebeklerde 

gelişim parametreleri ile birlikte değerlendirilmesi daha doğru olacaktır. Bu çalışmaya 

katılan bebeklerin takipleri çalışma biriminde yapıldığından her birinin sağlıklı gelişim 

gösterdiği bilinmektedir. Bu nedenle baş çevresi ölçümlerinin de sağlıklı aralıklarda 

dağıldığı söylenebilir. Örneklemde baş çevresi ölçümü 3. persentilin altında ya da 95. 

persentilin üzerinde olan bebek bulunmamaktadır.  

 5.4.2. Bebeklerde Beslenme Özellikleri 

Günümüzde anne sütünün bebek için optimal beslenmeyi sağladığı, optimal 

büyüme ve gelişmeyi desteklediği ve hem anne hem de bebek için birçok yararlı sağlık 

etkisine sahip olduğu bilinmektedir (413). Bu çalışmaya katılan bireylerin 

bebeklerinin tamamı tek başına anne sütü ile beslenmeye devam etmektedir. Tek 

başına anne sütü ile beslenen ve formula ile beslenen bebeklerin beslenme 

özelliklerinin ve antropometrilerinin karşılaştırıldığı ülkemizde yapılan bir çalışmada; 

anne sütü ile beslenen laktasyonun 3. ayındaki bebeklerin ortalama emzirme süresi 

13,54 ± 7,44 dk/öğün, öğün sayısı ise 9,91 ± 1,8 kez/gün olarak belirlenmiştir. Ayrıca 

beslenme sıklığı ve süresinin formula alan bebeklere oranla daha uzun olduğuna 

değinilmiştir (414). Yapılan başka bir çalışmada ise laktasyonun üçüncü ayındaki 

bebeklerde emzirme süresi gün içerisinde ortalama 17,4  ± 6,2 dk/öğün olarak 

bildirilmiştir (415). Bu çalışmada da bebeklerin tamamı laktasyonun 3. ayındadır. 

Ancak bu çalışma örneklemini oluşturan bebeklerin beslenme sürelerinin daha uzun 

beslenme aralıklarının daha açık olduğu göze çarpmaktadır; ortalama emzirme süresi 

26,0  ± 13,0 dk/öğün, ortalama emzirme sıklığı 6,4 ±  1,3 kez/gün (Tablo 4.20). 

Emzirme süresini ve sıklığını etkileyen birçok genetik ve çevresel etmen vardır, 

emzirme süresindeki farklılaşma anne sütünün besin ögesi dağılımından ya da bebeğin 

yaşına göre büyüme ve gelişme paterninden kaynaklanabilir. Dolayısıyla örneklemler 

arasındaki farkı tek bir etmene bağlamak mümkün olmayacaktır ancak genel olarak 

beslenme süresinin uzaması beslenme sıklığının azalması ile ilişkilidir dolayısıyla 
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verinin tutarlı olduğu söylenebilir. Diğer yandan emzirme sürelerinin annelerin 

beyanına dayalı olarak kaydedilmesi de bu farkın nedenlerinden biri olabilir.  

Anne sütünün en temel özelliklerinden bir tanesi bebeğin gereksinimlerine 

özgü evrilebilen kompleks ve dinamik bir yapıda olmasıdır. Her annenin sütü kendi 

bebeğinin gereksinmelerini karşılayacak şekilde evrilir; doğumdan sonraki ilk 5 günde 

salgılanan ve kolostrum adı verilen süt bebeğin ekstrauterin yaşam ile ilk karşılaştığı 

andaki gereksinimlerini karşılayan ve bebeği ekstrauterin yaşama hazırlayan bir 

bileşime sahiptir. Ayrıca doğum sonrası anne teni ile temasın sağlanması da bebek 

sağlığı ve yaşam adaptasyonu açısından büyük önem taşır.  Bu nedenle doğumun 

ardından bebeğin özellikle ilk 1 saat içerisinde emzirilmesi ve bu şekilde yeni ortamına 

adaptasyonunun sağlanmasında en temel adımın atılmış olması önerilmektedir. 

Doğumdan sonraki ilk bir saat içerisinde emzirilmeyen bebeklerde neonatal mortalite 

oranının 2 kat artmış olduğu gösterilmiştir (416). Yapılan başka bir çalışmada ise 

doğumu takip eden ilk bir saat içerisinde emzirilmeyen bebeklerin yaşamın ilk 6 aylık 

döneminde morbidite riskinin arttığı belirlenmiştir (417). Bu çalışmada bireylerin 

%56,8’inin doğum sonrası ilk bir saat içerisinde emzirmeye başladığı gösterilmiştir 

(Tablo 4.20). NEOVITA çalışma grubunun 99938 bebeği dahil ederek oluşturdukları 

havuzdan elde edilen verilerde annelerin doğumdan sonraki ilk bir saat içerisinde 

emzirmeye başlama oranı %57,2 olarak bildirilmiştir. Bu çalışma örnekleminde de 

sonuçlar benzerdir ancak NEOVITA grubunun çalışmasından farklı olarak bu 

çalışmaya katılan tüm anneler doğumu takip eden ilk 24 saat içerisinde bebeklerini 

emzirirken NEOVITA çalışmasında bebeklerin %4,6’sında ilk 24 saat içerisinde 

emzirme sağlanamamıştır. Doğumdan sonraki süreçte emzirmeyi etkileyen birçok 

etmen vardır, bunlar arasında sezaryen doğum ve doğum sırasında kullanılan analjezik 

ve anestezik türevi ilaçlardır. Sezaryen doğumun ve doğum sırasında ilaç kullanımının 

doğumdan hemen sonraki emzirme süresini uzattığı bildirilmiştir (418, 419).  

5.4.3. Bebeklerde Genel Sağlık Durumu 

Bu çalışmada bebeklerin genel sağlık özellikleri geçmiş takiplerinden 

kaydedilmiş ve değerlendirilmiştir. Çalışmaya tüm bireylerin bebekleri genel olarak 

sağlıklı büyüme ve gelişme paterni sergilemektedir. Hiçbir bebekte genetik ya da 

metabolik bir hastalık yoktur. Bu çalışmada özellikle anne sütü osteopontin düzeyi ile 
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ilişkisi tartışıldığından bebeklerin yaşamlarının ilk 3 aylık dönemlerinde hangi sıklıkta 

ve hangi nedenle hastaneye başvurdukları sorulmuştur. Annelerin tamamı başvuru 

nedeni olarak ateş bulgusu belirttiklerinden bu bölümde bebeklerin ateş şikayeti 

nedeniyle yaşamlarının ilk 3 aylık dönemlerinde hastaneye başvurma sayıları 

raporlanmıştır. Bebeklerin %38,8’i yaşamlarının ilk 3 ayında hastaneye kontrolleri 

dışında başvurmazken % 38,8’i bir kez, %12,9’u iki kez, %7,1’i üç kez ve % 2,4’ü 

dört kez ateş şikayeti ile hastaneye başvurmuştur. Ortalama hastaneye başvuru sayısı 

1,0 ± 1,1 olarak belirlenmiştir  (Tablo 4.21). Van Stuijvenberg ve ekibinin (420) term 

doğan 830 infantta prebiyotik kullanımı ve febril olma durumuna etkisini araştırmak 

amacıyla planladığı başka bir çalışmada sadece anne sütü alan kontrol grubunun ateş 

sıklığı ortalama 1,24 (0,51 – 3,45) olarak bildirilmiştir (420). Bu çalışmanın bulguları 

da tek başına anne sütü ile beslenen bebeklerde bildirilen Van Stuijvenber ve ekinin 

sonuçları ile uyumludur.  

5.5. Anne Sütündeki Osteopontin Düzeyi ve Bu Düzeyin Maternal 

Etmenler ile İlişkilendirilmesi 

Anne sütünün biyoaktif bileşenleri uzun yıllardır tartışılsa da osteopontin 

günümüze kadar perdenin gerisinde kalmış, dolayısıyla anne ve bebek sağlığı ile 

ilişkisi halen tam olarak aydınlatılamamıştır. Anne sütünde osteopontin ilk kez Senger 

ve ekibi (421) tarafından 1989 yılında tanımlanmış ardından Sorensen ve ekibi (422) 

1993 yılında inek sütünde osteopontin varlığını göstermiştir. Bu çalışmaların ardından 

2004 yılında Nagatomo ve ekibi postpartum 3-7. günlerde anne sütü osteopontin 

düzeyini 1493,4 mg/L ve postpartum birinci ayda 896,3 mg/L olarak bildirmiştir (22). 

Ancak bu değerler anne sütü proteininin yaklaşık %10’unun osteopontinden oluşması 

anlamına gelmektedir. Schack ve ekibi 2009 yılında bu anne sütü proteininin 

%10’unun osteopontinden oluşuyor olmasını sorgulamış ve yeni bir çalışma 

planlamıştır. Böylece anne sütündeki osteopontin düzeyi ilk çalışmadan tam 20 yıl 

sonra Schack ve ekibi (12) tarafından 138 mg/L olarak bildirilmiş ve çalışmadan elde 

edilen osteopontin düzeylerinin anne sütü proteininin  %1-3’ü kadar olduğu (yaklaşık 

100 – 300 mg/L) ifade edilmiştir. Bruun ve ekibinin (423) 2018 yılında farklı 

ülkelerden 629 anneden alınan 829 süt öreğinde anne sütü osteopontin düzeyi medyan 

değeri 157,0 mg/L olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada da geçmiş çalışmalarla uyumlu 
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olarak anne sütü osteopontin düzeyi ortalama 137,1 ± 56,8 mg/L olarak tespit 

edilmiştir (Tablo 4.22). Bu değerin özellikle Schack ve ekibinin bildirdiği anne sütü 

osteopontin düzeyi ile oldukça yakın olduğu dikkat çekmektedir.  

Günümüzde anne sütü osteopontininin işlevleri ile ilgili yapılan çalışma sayısı 

oldukça sınırlıdır ve bildiğimiz kadarıyla bu çalışma anne sütündeki osteopontin 

düzeyini ve maternal etmenleri ilişkilendiren ilk çalışmadır. Çalışmamızda anne sütü 

osteopontin düzeyi maternal yaş, ilk gebelik yaşı, toplam gebelik sayısı ve yaşayan 

çocuk sayısı ile ilişkili bulunmamıştır (Tablo 4.23).  Diğer yandan normal servikal 

vajinal yol ile doğum yapan annelerin sütlerindeki osteopontin düzeyi (160,6 ± 48,8 

mg/L) sezaryen doğum yapan annelerin sütlerindeki osteopontin düzeyinden (99,9 ± 

48,5) anlamlı ölçüde yüksek bulunmuştur (Tablo 4.23). Literatürde anne sütü 

osteopontin düzeyi ile doğum şeklini ilişkilendiren herhangi bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Ancak yapılan farklı çalışmalarda doğum şeklinin anne sütü 

kompozisyonunu etkileyebileceği bildirilmiştir. Dizdar ve ekibinin (424) doğum 

şeklinin anne sütü makro besin ögeleri üzerine etkilerini araştırmak üzere planladıkları 

çalışmada normal servikal vajinal yol ile doğum yapan annelerin kolostrumunda 

protein içeriğinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Hahn ve ekibinin (425) 

laktasyonun ilk 3 ayında bulunan annelerden alınan süt örneklerinin makro besin ögesi 

kompozisyonunu etkileyen etmenleri araştırmak üzere planladıkları çalışmalarında 

ise; sezaryen doğum yapan annelerin sütlerinde yağ içeriğinin, normal servikal vajinal 

yol ile doğum yapan annelerin sütlerinde ise karbonhidrat içeriğinin anlamlı ölçüde 

yüksek olduğu belirlenmiştir.  Affolter ve ekibinin (425) laktasyon süresince anne sütü 

protein kompoziyonu değişimi ve bu değişimi etkileyen etmenleri araştırmak amacıyla 

planladıkları çalışmalarında ise sezaryen doğumun anne sütü immün faktörleri ile 

ilişkili olabileceği ifade edilmiştir. Tüm bu çalışmalar doğum yolunun anne sütü 

kompozisyonunu sınırlı da olsa etkileyebileceğine işaret etmektedir. Bu çalışmadan 

elde edilen sonuçlar anne sütü osteopontin düzeyi ile doğum yolunun ilişkili olduğu 

yönündedir ancak annelerden alınan süt örneğinin laktasyonun 3. ayında olması birçok 

farklı etmenin de göz önünde bulundurulmasını gerektirmektedir. Dolayısıyla bu 

çalışmadan elde edilen veriler doğrudan doğum yolu ve osteopontin düzeyi ilişkisi 

çıkarımını yapmak için yeterli değildir. Elde edilen veriler gerçeği yansıtıyor 

olabileceği gibi birçok farklı etmenin bir araya gelmesi ile oluşan rastlantısal bir bulgu 
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da olabilir. Bu durumun aydınlatılabilmesi için belki de daha geniş ve homojen bir 

örneklem belirlenerek kolostrum ile başlayan takipli örneklerin düzenli analizi bu 

konu ile ilgili daha detaylı bilgi edinmemizi sağlayabilir.   

 Annenin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon dönemlerinde vitamin – 

mineral desteği kullanım durumları ile anne sütü osteopontin düzeyi arasındaki ilişki 

incelendiğinde; gebelik öncesi ve süresince vitamin – mineral desteği kullanımı ile 

anne ile herhangi bir ilişki belirlenmezken, laktasyon döneminde vitamin – mineral 

desteği kullanan annelerin sütlerinde osteopontin düzeyinin anlamlı derecede yüksek 

olduğu gözlenmiştir (Tablo 4.24). Bu bulgu detaylandırılarak laktasyon döneminde 

kullanılan vitamin – mineral türüne göre anne sütü osteopontini incelendiğinde ise 

demir, folik asit ve B12 vitaminlerinin kullanımı ile anne sütü osteopontin düzeyi 

arasında herhangi bir ilişki belirlenmemiştir. Laktasyon döneminde D vitamini desteği 

kullanan annelerde (207,4 ± 40,2 mg/L) ise kullanmayan annelere göre (128,7 ± 52,7 

mg/L)  anne sütü osteopontin düzeylerinin anlamlı olarak arttığı saptanmıştır (p<0,05, 

Tablo 4.24) . Bildiğimiz kadarıyla literatürde maternal D vitamini kullanımı ile anne 

sütü osteopontinini ilişkilendiren başka bir çalışma yoktur. Dolayısıyla yapılan tek bir 

çalışma ile kontrol edilemeyen ve anne sütü osteopontin düzeyini etkilemesi olası 

birçok farklı etmen de göz önünde bulundurulduğunda doğrudan anne sütü osteopontin 

düzeyi ile D vitamini alımı ilişkilidir çıkarımı yapmak en doğru yaklaşım olmayabilir. 

Elde edilen sonuçların rastlantısal olma ihtimali de göz önünde bulundurulmalıdır. 

Ancak yine de maternal D vitamini desteği kullanımının anne sütü D vitamini düzeyini 

arttırdığı bilinmektedir (426-428), dolayısıyla maternal D vitamini alımı bir noktada 

anne sütü kompozisyonunu etkileyebilmektedir. Aynı zamanda plazma ve doku 

osteopontini ile D vitamini ve D vitamini reseptörleri arasında immün etkileşim ve 

sinerjik işlevlere işaret eden çalışmalar da bulunmaktadır (429-431). Tıpkı D vitamini 

gibi kalsiyum ve kemik homeostazı ile doğal ve kazanılmış bağışıklık sisteminin 

düzenlenmesinde de önemli rolü olan osteopontinin anne sütünde D vitamini düzeyine 

paralel yüksek bulunması rastlantısal bir bulgudan ziyade birbirleri ile kompleks 

ilişkileri olan iki molekülün etkileşiminin bir sonucu olabilir.  

 Annenin gebelik öncesi, gebelik dönemi ve laktasyon dönemlerinde bitkisel 

destek kullanım durumları ile anne sütü osteopontin düzeyi arasında herhangi bir ilişki 
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bulunmamıştır (Tablo 4.25). Literatürde bu ilişkiyi araştıran başka bir çalışmaya da 

rastlanmamıştır. 

Bu çalışmada annelerin gebelik ve laktasyon dönemlerindeki ilaç kullanımları 

da sorgulanmış ve anne sütü osteopontin düzeyleri ile ilşkisi incelenmiştir. Buna göre 

gebelik dönemindeki ilaç kullanımının anne sütü osteopontin düzeyi ile herhangi bir 

ilşiki gözlenmezken, laktasyon döneminde ilaç kullanan annelerin sütlerindeki 

osteopontin düzeylerinin ilaç kullanmayanlara göre anlamlı ölçüde düşük olduğu 

belirlenmiştir (Tablo 4.25). Bu ilişki kullanılan ilaç türü detaylandırılarak 

incelendiğinde ise laktasyon döneminde nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar ve proton 

pompa inhibitörleri kullanımının anne sütü osteopontin düzeyleri ile ilişkili olmadığı  

gözlenmiş, diğer yandan laktasyon döneminde antibiyotik kullanan annelerin 

sütlerindeki osteopontin düzeyleri antibiyotik kullanmayan annelere oranla anlamlı 

ölçüde düşük bulunmuştur (p<0,05). Anne sütündeki osteopontinin yapısal olarak 

plazma ve doku osteopontininden farklı olduğu bilinmektedir (13, 24, 26, 30). Plazma 

ve doku osteopontininin enfeksiyon ve inflamasyon ile kompleks bir ilişkisi olduğu 

bilinirken (56, 116) anne sütü osteopontin düzeyinin enfeksiyon ve inflamasyon 

durumundan etkilenip etkilenmediği ile ilgili literatürde herhangi bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Anne sütü osteopontininin başta bebekte immün sistem gelişimi 

olmak üzere birçok kritik gelişim sürecinde rolü olduğu düşünülmektedir (16). Bebek 

formulalarına osteopontin eklenmesinin bebeklerde proinflamatuvar sitokinleri 

azalttığı (30), dolaşımdaki T hücre sayısını arttırdığı (247) gözlenmiştir. Günümüzde 

kullanılan antibiyotiklerin birçoğunun anne ve bebek sağlığı üzerindeki etkileri 

netleşmemiştir (432). Ayrıca bebeklerin yetişkinlerden daha düşük ilaç klirensine 

sahip olması da riski arttırmaktadır (433). Tüm antibiyotikler az ya da çok oranda süte 

geçmektedir, dolayısıyla laktasyon döneminde endikasyon dışı antibiyotik 

kullanımından kaçınılması önerilmektedir (432, 434, 435). Daha geniş örneklemlerle 

yapılan anne sütü osteopontin düzeyi ve antibiyotik kullanımının sorgulandığı 

çalışmalara ihtiyaç duyulmakla beraber bizim çalışmamızda anne sütü osteopontin 

düzeyinin antibiyotik kullanan annelerde düşük çıkması laktasyon dönemindeki 

annenin endikasyon dışında antibiyotik kullanımından kaçınılması görüşünü 

desteklemektedir. 
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Bu çalışmada aynı zamanda anne sütü osteopontin düzeyinin gebelik öncesi, 

gebelik süresi ve laktasyon dönemindeki sigara kullanımından etkilendiği de 

gösterilmiştir. Elde edilen sonuçlarda her üç dönemde de sigara kullanan annelerin 

sütlerindeki osteopontin düzeylerinin kullanmayan annelerden anlamlı ölçüde daha 

düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Ancak bu veri yorumlanırken her üç dönemde 

de sigara kullanımı olan annelerin aynı anneler olduğu yalnızca gebelik ve laktasyon 

döneminde bazı annelerin sigara kullanımından kaçınmaları nedeniyle sigara kullanım 

oranının düşmüş gibi göründüğü göz önünde bulundurulmalıdır. Dolayısıyla bu veri 

ile sigara kullanımı anne sütü osteopontin düzeyi ile ilişkilendirilirken sigara kullanım 

dönemine özgü yorum yapmak doğru olmayacaktır. Yapılan çalışmalarda sigara 

kullanan annelerin sütlerinde C vitamini düzeyinin azaldığı (436) ve anne sütü yağ 

kompozisyonunun farklılaştığı ve toplam yağ miktarının azaldığı (437) gösterilmiştir. 

Mitnerowicz ve ekibi (438) sigara kullanımının albümin ve laktoferrin düzeylerini 

etkilemediği ancak anne sütü volümünü azalttığı göstermiştir.  Bachour ve ekibinin 

(439) yapmış olduğu başka bir çalışmada sigara kullanımının anne sütündeki albümin, 

IgA, laktoferrin ve kazein düzeylerini etkilemediği bildirilmiştir. Ancak Bachour ve 

ekibi diğer çalışmalardan farklı olarak anne sütü protein düzeyinin sigara kullanımı ile 

anlamlı ölçüde azaldığını göstermiştir (439). Dolayısıyla maternal sigara kullanımının 

anne sütü kompozisyonunu etkileyebileceği ve özellikle protein miktarını 

azaltabileceği bu çalışmadan elde edilen sigara kullanımı ve anne sütü osteopontin 

düzeyi ilişkisinin daha detaylı araştırılmaya değer bir veri olduğu kanısını 

güçlendirmektedir. 

Maternal antropometri ile anne sütü osteopontin düzeyleri araşındaki ilişki 

incelendiğinde; bu çalışmada bireylerin gebelik öncesi dönemdeki BKİ’leri ile anne 

sütü osteopontin içerikleri arasında herhangi bir ilişki belirlenmemiştir (Tablo 4.27). 

Literatürde de doğrudan anne sütü osteopontin düzeyi ile gebelik öncesindeki BKİ’yi 

ilişkilendiren herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak Saha ve ekibi (440) 

gebelik öncesi BKİ 20 kg/m2’nin altında ve üzerinde olan bireylerden alınan anne sütü 

örneklerinde laktoferrin ve lizozim düzeylerinin benzer olduğunu bildirmişlerdir. 

Yapılan başka bir çalışmada ise gebelik öncesi BKİ’nin anne sütü IgA düzeylerini 

etkilemediği gösterilmiştir (439).  Dolayısıyla osteopontinin de gebelik öncesi BKi ile 

ilşkisinin olmamasıın beklenmeyen bir bulgu olmadığı söylenebilir.  
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Gebelikte vücut ağırlığı kazanımı ve laktasyon dönemindeki BKİ anne sütü 

osteopontin düzeyi ile ilişkili bulunmuştur. Gebelik döneminde aşırı ağırlık kazanan 

annelerin sütlerindeki osteopontin düzeyi yeterli ya da az ağırlık kazanan annelerin 

sütlerindeki osteopontin düzeyine göre anlamlı ölçüde düşüktür. Diğer yandan yetersiz 

ağırlık kazanımına sahip anneler ve sağlıklı aralıkta ağırlık kazanan annelerin süt 

osteopontin düzeyleri benzerdir (Tablo 4.27). Laktasyon dönemindeki BKİ düzeyleri 

ve anne sütü osteopontini ilişkisine bakıldığında da benzer tablo ile karşılaşılmaktadır. 

Laktasyon dönemindeki BKİ değerleri normal ya da hafif şişman olan annelerin anne 

sütlerindeki osteopontin düzeyleri benzer bulunurken, BKİ düzeyi şişman sınıfında 

olan annelerin süt osteopontin düzeylerinin diğer iki gruba göre anlamlı ölçüde 

azaldığı dikkat çekmektedir. Literatürde anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal 

BKİ ve gebelik dönemindeki ağırlık kazanımını doğrudan araştıran bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bu nedenle anne sütü kompozisyonu ile gebelikte ağırlık kazanımı ve 

laktasyon dönemindeki BKİ düzeylerini ilişkilendiren çalışmalar incelenmiş ancak 

tutarlı bir sonuca ulaşılamamıştır. Yangz ve ekibinin (441) anne sütü laktoferrin 

düzeyini etkileyen etmenleri araştırmak üzere planlamış oldukları çalışmada; annenin 

BKİ düzeyi ile anne sütü laktoferrin miktarının ilişkili olmadığı bildirilmiştir. Nayak 

ve ekibi (442) anne BKİ’si ve anne sütü kompozisyonunu ilişkili bulmamıştır. 

Kugananthan ve ekibi (443) maternal yağ dokusundaki artışın anne sütü hormonları 

ile birlikte anne sütü protein miktarını da arttırdığını göstermiştir. Whitaker ve ekibi 

ise (444) aşırı gestasyonel ağırlık kazanımının anne sütünde inflamatuvar markerları 

arttırdığını bildirmiştir. Sonuç olarak gestasyonel ağırlık kazanımı ve maternal 

BKİ’nin anne sütü makro ve mikrobesin ögeleri ile kabul görmüş bir etkileşimi yoktur. 

Genel olarak maternal BKİ’nin anne sütü hormonları ile ilşkili olduğu yönünde 

çalışmalar mevcuttur (443). Dolayısıyla bu çalışmada bulunan maternal obezite ve 

aşırı gestasyonel ağırlık kazanımı ile anne sütü osteopontin miktarındaki düşüş ilişkisi 

osteopontin, obezite ve inflamasyon kompleks ilişkisinin bir yansıması olabileceği 

gibi rastlantısal da olabilir. Bu nedenle regresyon analizi ile daha ileri istatistiksel 

inceleme yapılarak tanımlanan ilişkinin gücü ve yönü daha iyi anlaşılmaya 

çalışılmıştır.  Maternal BKİ ve gebelikteki ağırlık kazanımının anne sütü osteopontini 

üzerine etkisini araştırmak üzere maternal BKİ ve gestasyonel ağırlık kazanımı 

verilerinin hem ayrı ayrı hem de birlikte kullanılması ile kurulan regresyon 
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modellemeleri belirlenen ilişkilerin rastlantısal olmadığına işaret etmektedir. Tek 

başına maternal BKİ ile kurulan modelin anne sütü osteopontinini tahmin gücü %19,5, 

tek başına gebelikte ağırlık kazanımı ile kurulan modelin anne sütü osteopontinini 

tahmin gücü %10,1, her iki bileşen de dahil edilerek kurulan modelin tahmin gücü ise 

%25,5’tir. (Tablo 4.32). Her üç model de istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

Dolayısıyla bu çalışmanın verileri anne sütü osteopontin düzeyinin maternal BKİ’den 

ve gebelikteki ağırlık kazanımından etkilendiğine işaret etmektedir.  

Düşük ya da orta düzeyde maternal beslenme çeşitliliği genel olarak anne sütü 

kompozisyonunda ya da hacminde majör değişime neden olmaz (445-447). Ancak 

yine de yapılan çalışmalarda maternal enerji alımının anne sütü hacmini, maternal yağ 

alımının miktardan bağımsız olarak anne sütü yağ kompozisyonunu,  bazı vitamin ve 

minerallerin yetersizliklerinin de anne sütündeki vitamin ve mineral düzeylerini 

etkiledikleri gösterilmiştir (3, 442). Dolayısıyla maternal beslenmedeki majör 

farklılıkların anne sütü kompozisyonunu sınırlı da olsa etkileyebildiği günümüzde 

kabul görmektedir. Bu çalışmada da maternal enerji, makro ve mikro besin ögeleri 

alımının anne sütü osteopontini düzeyi ile ilişkisi incelenmiştir.  Literatürde maternal 

beslenmenin anne sütü osteopontin düzeyi ile ilişkisini araştran herhangi bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Yapılan sınırlı sayıda birkaç çalışmada malnutrisyonu olan annelerin 

anne sütlerindeki IgA, IgG ve lizozim düzeylerinin beslenme durumu iyi olan annelere 

kıyasla anlamlı ölçüde azaldığı bildirilmiştir (448, 449). Ancak maternal beslenmenin 

anne sütünün immünolojik özellikleri üzerindeki etkisi günümüzde tam olarak 

aydınlatılabilmiş değildir.  Bu çalışmadan elde edilen veriler doğrultusunda anne sütü 

osteopontin düzeyinin maternal enerji, bitkisel protein, toplam yağ, çoklu doymamış 

yağ asitleri, karbonhidrat, çözünür posa, E vitamini ve magnezyum alımları ile ilişkili 

olduğu belirlenmiştir. Ancak belirlenen ilişkilerin güçleri düşük ve orta düzeydedir 

(Tablo 4.29). Bu nedenle bu ilişkilerin regresyon modellemesi ile ileri analizi 

yapılmıştır (Tablo 4.33). En güçlü ilişki enerji alımı ile olduğundan modele ilk olarak 

tek başına enerji alımı eklenmiş ve daha öncesinde maternal BKİ ve gebelikte ağırlık 

kazanımı verilerinin ilişkisi tanımlandığından model maternal BKİ ve gebelikte ağırlık 

kazanımına göre düzeltilmiştir. Kurulan modele göre maternal enerji alımı anne sütü 

osteopontin düzeyi ile anlamlı ölçüde ilşkilidir ve modelin tahmin gücü %12,8 

kadardır (p<0,05, Tablo 4.33). Dolayısıyla maternal enerji alımının anne sütü 
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osteopontin düzeyi ile ilişkili olması rastlantısal gibi görünmemektedir. Ancak 

maternal enerji alımının genel olarak anne sütü kompozisyonu üzerine majör etkisi 

olmadığı, özellikler çok düşük enerji alımlarında hatta kronik malnutrisyonda dahi 

anne sütündeki protein miktarının değişmediği düşünülmektedir (365-367). Bu 

nedenle belki de bu bulgu yüksek maternal BKİ ‘ye sahip annelerin daha yüksek enerji 

alımına sahip olmasının bir yansıması olabilir. Makro ve mikro besin ögeleri alımı ile 

anne sütü osteopontin ilişkisini incelemek üzere oluşturulan diğer regresyon 

modellemesinde ise verinin maternal BKİ ve enerji alımına göre düzeltilmesinin 

ardından herhangi bir besin ögesi alımı ile anne sütü osteopontin düzeyi arasında ilişki 

belirlenmemiştir (Tablo  4.33). Maternal beslenmeye paralel olarak diyet inflamatuvar 

indeksi ve diyetle alınan toplam antioksidan düzeyi ile anne sütü osteopontin miktarı 

arasında da ilişki bulunamamıştır (Tablo 4.31). Literatürde de doğrudan bu ilişkiyi 

araştıran herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Elde ettiğimiz veriler doğrultusunda 

maternal beslenmenin anne sütü osteopontin düzeyi ile genel olarak ilişkili  

bulunmadığı göz önünde tutulduğunda inflamatuvar indeks skoru ve antioksidan 

düzeyinin de osteopontin düzeyi ile ilişkili bulunmaması beklenen bir bulgudur. 

5.6. Anne Sütündeki Osteopontin Düzeyi ve Bu Düzeyin Bebek Büyüme ve 

Sağlığı ile İlişkilendirilmesi 

Anne sütü osteopontini bebeklerde sağlıklı büyüme ve gelişme paterni ile 

ilişkilidir. Donovan ve ekibinin (21) rhesus maymunları ile yaptıkları çalışmada 

osteopontin eklenmiş formula ile beslenen rhesus maymunlarının anne sütü ile 

beslenen grup ile benzer büyüme paterni ve kemik mineral dansitesine sahip olduğu 

gösterilmiştir. Sonrasında Lönnerdal ve ekibi (24) de benzer bulguları 240 yenidoğan 

ile yaptıkları çalışmada bildirmiştir. Bu çalışmanın sonuçları da var olan literatür ile 

uyumludur. Genel olarak anne sütü osteopontin düzeyi yüksek olan annelerin 

bebeklerinin doğum, birinci ay ve üçüncü ay vücut ağırlığı ve boy ortalamalarının daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.34). Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma Lönnerdal 

ve ekibinin çalışmasının ardından bu ilişkiyi araştıran ilk çalışmadır ve burada farklı 

olarak formula kullanan bebekler değil anne sütü alan bebeklerin büyümesi 

karşılaştırılmıştır. Üstelik elde edilen sonuçlar doğrultusunda anne sütü osteopontin 

düzeyi normal ya da yüksek olarak sınıflandırılan annelerin bebeklerinin doğumda, 
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birinci ya da üçüncü aydaki vücut ağırlığı ve boy ölçümleri arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Yalnızca anne sütü osteopontini düşük olarak sınıflandırılan annelerin 

bebeklerine ait vücut ağırlığı ve boy ölçümleri doğum, birinci ay ya da üçüncü ayda 

diğer iki grup ile kıyaslandığında anlamlı ölçüde düşüktür. Bu durum osteopontinin 

büyüme üzerine olan etkisinin anne sütündeki düzeyinin yüksek olmasından ziyade 

düşük olmasıyla ilişkili olduğuna işaret etmektedir. 

Anne sütü osteopontin düzeyinin günümüzde bebek sağlığı üzerindeki en temel 

rolünün immün sistem gelişimi olduğu düşünülmektedir (16). Yapılan çalışmalarda 

osteopontin eklenmiş formula ile beslenen bebeklerin standart formula ile beslenen 

bebekler ile kıyaslandığında dolaşımdaki T hücre sayılarının arttığı ve proinflamatuvar 

sitokin düzeylerinin azaldığı gözlenmiştir (247, 256). Plazma osteopontininin 

mikrobiyal enfeksiyonlara yanıtta da önemli rolü olduğu bilinmektedir (450). 

Osteopontin eksikliği olan farelerin Listeria monocytegenes, Plasmodium chabuad ve 

Mycobacterium bous gibi patojen mikrrorganizmalara daha duyarlı olduğu 

belirlenmiştir (72, 451, 452). Lönnerdal ve ekibinin 240 yenidoğan ile yaptıkları 

çalışmada osteopontin eklenen formula ile beslenen bebeklerde ateş görülme sıklığının 

standart formula ile beslenen bebeklere oranla daha az olduğu gözlenmiştir (24).  Bu 

çalışmada da benzer şekilde anne sütü osteopontin düzeyi yüksek olan bebeklerde 

yaşamın ilk üç aylık döneminde hastaneye başvurma sıklığının anlamlı ölçüde daha 

düşük olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.35).  Elde edilen veriler literatür ile uyumludur 

ve osteopontininin immün sistem ilişkili işlevleri düşünüldüğünde şaşırtıcı değildir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER  

6.1. SONUÇLAR 

1. Araştırmanın örneklemini laktasyon döneminin üçüncü ayında olan ve halen aktif 

olarak bebeğini tek başına anne sütü ile besleyen 85 birey oluşturmuştur. 

2. Örneklemin yaş ortalaması 30,2 ± 6,0 yıldır.  

3. Örneklemi oluşturan tüm bireyler evlidir. 

4. Araştırma örneklemini oluşturan bireylerin %50,6’sı lise ve üzeri eğitim düzeyine 

sahiptir, %72,9’u herhangi bir işte çalışmamaktadır. 

5. Örneklemi oluşturan bireylerin normal servikal vajinal yol ile doğum yapma oranı 

%61,2’dir. 

6. İlk gebelik yaşı ortalama 23,7 ± 5,2’dir. 

7. Toplam gebelik sayısı ortancası 2,0 (1,0 – 7,0)’dır. Örneklemi oluşturan bireylerin 

%64,7’sinin toplam gebelik sayısı en fazla 2,2’dir. 

8. Yaşayan çocuk sayısı ortanca 2,0 (1,0 – 4,0)’dır. Örneklemi oluşturan bireylerin 

%38,8’inin yaşayan çocuk sayısı 1’dir. 

9. Gebelik öncesinde vitamin-mineral desteği kullanım oranı %41,2, kullanılan 

vitamin – mineral destekleri folik asit (%41,2) ve multivitamin – mineral  

(%9,4)’tür.  

10. Gebelikte vitamin – mineral kullanım oranı %50,6, kullanılan vitamin – mineral 

destekleri; demir (%16,5), folik asit (%43,5), D vitamini (%1,2), B12 vitamini 

(%9,4), omega-3 (%5,9), multivitamin – mineral (%11,8)’dir.  

11. Laktasyon döneminde vitamin-mineral desteği kullanım oranı %28,2, kullanılan 

vitamin-mineral destekleri; demir (%9,4), folik asit (%7,1), D vitamini (%10,6), 

B12 vitamini (%3,5) olarak belirlenmiştir. 

12. Gebelikte bitkisel destek kullanım oranı %22,4, kullanılan bitkisel destek, ıhlamur 

(%22,4), kullanım nedenleri GIS sorunlarını (%15,3) ve stresi (%11,8) azaltmaktır.  

13. Laktasyon döneminde bitkisel destek kullanım oranı %42,4, kullanılan bitkisel 

destekler; ıhlamur (%20,0), rezene (%5,9), anne çayı (%21,2), kullanım nedenleri 

stresi azaltmak (%5,9), anne sütünü arttırmak (%21,2) ve bebekte gaz sorununu 

azaltmak (%27,1) olarak saptanmıştır. 
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14. Gebelikte ilaç kullanım oranı %44,7, kullanılan ilaçlar, nonsteroid 

antiinflamatuvar ilaçlar (%16,5), antibiyotikler (%32,9), proton pompa 

inhibitörleri (%14,1)’dir. Kullanım nedenleri nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 

için baş ağrısı (%15,3) ve myalji (%9,4), antibiyotikler için solunum yolu 

enfeksiyonları (%22,4), ve idrar yolu enfeksiyonları (%23,5), proton pompa 

inhibitörleri için dispepsi (%14,1)’dir.   

15. Laktasyonda ilaç kullanım oranı %48,2, kullanılan ilaçlar, nonsteroid 

antiinflamatuvar ilaçlar (%23,5), antibiyotikler (%22,4), proton pompa 

inhibitörleri (%20,0)’dir. Kullanım nedenleri nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 

için baş ağrısı (%20,0) ve myalji (%16,5), antibiyotikler için solunum yolu 

enfeksiyonları (%5,9), idrar yolu enfeksiyonları (%14,1), mastit (%16,5), proton 

pompa inhibitörleri için dispepsi (%20,0) olarak bildirilmiştir.  

16. Gebelik öncesi sigara kullanım oranı %40,0, gebelik döneminde %16,5 ve 

laktasyon döneminde ise %15,3 olarak belirlenmiştir..  

17. Örneklemi oluşturan bireylerin boy uzunlukları ortalama 162,5 ± 5,9 cm, gebeliğe 

başlangıçtaki vücut ağırlıkları ortalama 62,2 ± 8,5 kg, gebelik sonundaki vücut 

ağırlıkları ortalama 76,5 ± 9,2 kg ve laktasyondönemindeki vücut ağırlıkları 

ortalama 67,9 ± 9,6 kg’dır.  

18. Gebeliğe başlangıç BKİ ortalaması 23,6 ± 3,3 kg/m2, gebelik sonundaki BKİ 

ortalaması 29,0  ± 3,7 kg/m2, laktasyon dönemi BKİ ortalaması 25,8 ± 3,8 

kg/m2’dir. 

19. Örneklemi oluşturan bireylerin gebelik öncesinde  %5,9’u BKİ sınıflamasına göre 

zayıftır, laktasyon döneminde BKİ sınıflamasına göre zayıf olan birey 

bulunmamıştır. Bireyler BKİ sınıflamalarına göre sırasıyla gebelik öncesinde ve 

laktasyon döneminde %60 ve %45,9 normal, %24,7 ve %36,5 hafif şişman, %9,4 

ve 517,6 şişman olarak sınıflandırılmıştır. Gebelik öncesi ve laktasyon 

dönemlerinde bireylerin BKİ sınıflarına dağılımı arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

20. Gebelikte vücut ağırlığı kazanımı BKİ sınıflamasına göre zayıf bireylerde ortalama 

13,0 ± 4,6 kg, normal bireylerde 14,2 ± 4,6 kg, hafif şişman bireylerde 15,2 ± 4,7 

kg ve hafif şişman bireylerde 11,3 ± 3,9 kg’dır.  
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21. Gebelikte vücut ağırlığı kazanımı BKİ sınıflamasına göre zayıf bireylerin %60’ı 

gebelikte yetersiz ağırlık kazanmıştır. Normal BKİ değerine sahip bireylerin 

%33,3’ü gebelikte yetersiz ağırlık kazanırken, %41,2’si aşırı ağırlık kazanmıştır. 

Hafif şişman ve şişman bireylerde gebelikte yetersiz ağırlık kazanımı 

gözlenmemiştir. Hafif şişman ve şişman bireylerde sırasıyla gebelikte aşırı ağırlık 

kazanımı oranı %71,4 ve %62,5’tir. BKİ sınıflamasına göre gebelikte yeterli vücut 

ağırlığı kazanma durumu istatistiksel olarak anlamlı ölçüde farklılaşmaktadır 

(p<0,05). 

22. Örneklemin ortalama enerji alımı 2951,0 ± 541,4 kkal/gün’dür. Bireylerin %71,8’i 

enerji gereksinmesini karşılamıştır ve enerji gereksinmesinin ortalama karşılanma 

oranı %115,0 ±  21,1 olarak hesaplanmıştır. 

23. Örneklemin ortalama toplam protein alımı 98,1 ± 20,4 g/gün, bitkisel protein alımı 

45,4 ± 10,0 g/gün’dür. Enerjinin proteinden gelen oranı ortalama %13,7 ± 2,2’dir. 

Bireylerin %80’i protein gereksinmesini karşılamıştır, protein gereksinmesinin 

ortalama karşılanma oranı %120,4 ± 25,1 olarak hesaplanmıştır. 

24. Örneklemin ortalama toplam yağ alımı 123,1 ± 28,6 g/gün, doymuş yağ alımı 41,3 

± 12,2 g/gün, tekli doymamış yağ asitleri alımı 49,4 ± 13,8 g/gün, çoklu doymamış 

yağ asitleri alımı 7,1 ± 2,4 g/gün, omega-3 yağ asitleri alımı 2,3 ± 1,2 g/gün, 

omega-6 yağ asitleri alımı 20,8 ± 8,2 g/gün ve kolesterol alımı 426,1 ± 167,3 

mg/gün’dür. Enerjinin yağdan gelen oranı ortalama %37,2 ± 5,2, doymuş yağdan 

gelen oranı %12,5 ± 2,6, tekli doymamış yağ asitlerinden gelen oranı 15,2 ± 3,6, 

çoklu doymamış yağ asitlerinden gelen oranı 7,1 ± 2,4’dür. 

25. Örneklemin ortalama karbonhidrat alımı 354,2  ± 81,8 g/gün, enerjinin 

karbonhidrattan gelen oranı  ortalama %49,1 ± 5,9’dur. 

26. Örneklemin toplam posa alımı ortalama 32,2 ± 8,1 g/gün, çözünür posa alımı 10,3 

± 3,0 g/gün ve çözünmez posa alımı 21,4 ± 5,7 g/gün ‘dür. Bireylerin %64,7’si 

posa gereksinmesini karşılamıştır ve ortalama posa gereksinmesinin karşılanma 

oranı %111,2 ± 27,9 olarak hesaplanmıştır. 

27. Örneklemi oluşturan bireylerin  özellikle demir, çinko, folik asit, K vitamini, 

tiamin, ve kalsiyum gereksinmelerinin karşılanma oranları düşüktür. Bireylerin 

%72,9’unun K vitamini, %71,8’inin demir, çinko, folik asit gereksinmelerini, 
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%42,4’ünün tiamin, %41,2’sinin de kalsiyum gereksinmelerini  karşılayamadıkları 

belirlenmiştir. 

28. Örneklemi oluşturan bireylerin %2,4’ünün ekmek va tahıl grubundan, %15,3’ünün 

sebze ve meyve grubundan, %57,6’sının süt ve ürünleri grubundan, %9,4’ünün ise 

et, yumurta, kurubaklagil ve yağlı tohumlar grubundan tüketiminin DSÖ’nün 

laktasyon döneminde önerdiği porsiyon miktarlarının altında tükettikleri 

belirlenmiştir. Bireylerin %42,4’ünün ekmek ve tahıl grubu tüketiminin önerilerin 

üzerinde olduğu tespit edilmiştir. 

29. Örneklemi oluşturan bireylerin diyet inflamatuvar indeks skoru -3,4 ve 3,1 

arasında değişmektedir ve ortalama -1,2 ± 1,3  olarak belirlenmiştir. 

30. Bebeklerin ortalama vücut ağırlıkları doğumda 3266,2 ± 351,1 g, birinci ayda 

4452,9 ± 450,0 g, üçüncü ayda 6297,9 ± 499,5 g olarak belirlenmiştir.  Ortalama 

boyları doğumda 49,7 ± 1,9 cm, birinci ayda 54,5 ± 1,5 cm, üçüncü ayda 62,8  ± 

2,8 cm , ortalama baş çevresi ölçümleri doğumda 34,4  ± 0,9 cm, birinci ayda 37,1 

± 1,1 cm,  üçüncü ayda 41,0 ± 1,1 cm olarak  belirlenmiştir. 

31. Bebeklerin doğumda %7,1’inin, birinci ayda %3,5’inin üçüncü ayda %22,4’ünün 

yaşa göre vücut ağırlığı persentillerinin 3-15. persentiller arasında,  doğumda 

%12,9’unun, birinci ayda %4,7’sinin, üçüncü ayda %17,6’sının yaşa göre boy 

persentillerinin 3-15.persentiller arasında olduğu gözlenmiştir.  

32. Bebeklerin doğumda %5,9’unun, birinci ayda %8,2’sinin yaşa göre vücut ağırlığı 

persentillerinin 85-97. persentiller arasında,  doğumda %20,0’sinin, birinci ayda 

%8,2’sinin, üçüncü ayda %8,2’sinin yaşa göre boy persentillerinin 85-

97.persentiller arasında olduğu belirlenmiştir.  

33. Örneklemde doğum ağırlığı üçüncü persentilin altında olan bir bebek dışında, yaşa 

göre ağırlık, yaşa göre boy ve yaşa göre baş çevresi persentilleri 3. persentilin 

altında ve 97. persentilin üzerinde olan bebek yoktur. 

34. Örneklemi oluşturan bireylerin %17,6’sı bebeklerini doğumu takip eden ilk 30 dk, 

% 38,8’i ise ilk 1 saat içerisinde bebeklerini emzirmişlerdir. Ortalama emzirme 

süresi  26,0 ± 13,0  (10,0-50,0) dk/öğün, ortalama emzirme sıklığı ise 6,4 ± 1,3  

(4,0-8,0) kez/gün olarak belirlenmiştir. 

35. Bebeklerin yaşamlarının ilk üç ayında ateş şikayeti ile hastaneye başvurma sayısı 

ortalama 1,0 ± 1,1’dir bebeklerin %38,8’i yaşamın ilk 3 aylık döneminde 
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ateşlenme şikayeti ile hiç hastaneye başvurmamış, %38,8’i 1 kez, %12,9’u 2 kez, 

%7,1’i 3 kez ve %2,4’ü 4 kez hastaneye başvurmuştur. 

36. Örneklemi oluşturan bireylerden alınan anne sütlerinin ortalama osteopontin 

düzeyi 137,1 ± 56,8 mg/L’dir. 

37. Anne sütü osteopontin düzeyi normal servikal vajinal yol ile doğum yapmış 

annelerde sezaryen doğum yapan annelere oranla daha yüksektir (p<0,05). 

38. Anne sütü osteopontin düzeyi maternal yaş, ilk gebelik yaşı, toplam gebelik sayısı 

ve yaşayan çocuk sayısından etkilenmemektedir (p>0,05). 

39. Anne sütü ostepontin düzeyi gebelik öncesi ve gebelik dönemi vitamin-mineral 

desteği kullanımından etkilenmezken laktasyon döneminde vitamin-mineral 

desteği kullanan annelerde artmıştır (p<0,05). Laktasyon döneminde vitamin-

mineral kullanımında artan osteopontin düzeyinin yalnızca D vitamini kullanımı 

ile ilişkili olduğu gözlenmiştir. Laktasyon döneminde D vitamini desteği alan 

annelerin anne sütü osteopontin düzeyi kullanmayanlardan anlamlı ölçüde 

yüksektir (p<0,05). 

40. Anne sütü ostepontin düzeyi gebelik ve laktasyon döneminde bitkisel destek 

kullanımından etkilenmemektedir (p>0,05). 

41.  Anne sütü ostepontin düzeyi gebelik döneminde ilaç kullanımından 

etkilenmezken laktasyon döneminde ilaç kullanan annelerde azalmıştır (p<0,05). 

Laktasyon döneminde ilaç kullanımında azalan osteopontin düzeyinin yalnızca 

antibiyotik kullanımı ile ilişkili olduğu gözlenmiştir. Laktasyon döneminde 

antibiyotik kullanan annelerin anne sütü osteopontin düzeyi kullanmayanlardan 

anlamlı ölçüde düşük bulunmuştur (p<0,05). 

42. Hem gebelik öncesi, hem gebelik sönemi hem de laktasyon döneminde maternal 

sigara kullanımı anne sütü osteopontin düzeyini azaltmıştır (p<0,05). 

43. Gebelik öncesi BKİ’nin anne sütü osteopontin düzeyini etkilemediği ancak 

laktasyon döneminde hafif şişman ve normal bireylerin anne sütü osteopontin 

düzeyleri benzerken, şişman bireylerin anne sütü osteopontin düzeylerinin anlamlı 

ölçüde düştüğü belirlenmiştir (p<0,05). 

44. Gebelikte önerilenin üzerinde ağırlık kazanan bireylerin anne sütü osteopontin 

düzeyleri yetersiz ve önerilen düzeyde ağırlık kazanan bireylere göre anlamlı 

ölçüde düşük bulunmuştur (p<0,05). 
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45. Anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal enerji alımı arasında orta düzeyde 

negatif ilişki belirlenmiştir (r=-0,406, p=0,000). 

46. Anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal bitkisel protein alımı arasında düşük 

düzeyde negatif ilişki belirlenmiştir (r=-0,272, p=0,012). Anne sütü osteopontin 

düzeyi ve toplam protein enerji alımı ile enerjinin proteinden gelen oranı ilişkili 

bulunmamıştır. 

47. Anne sütü osteopontin düzeyi ile toplam maternal yağ alımı arasında düşük negatif 

anlamlı ilişki belirlenmiştir (r=-0,255, p=0,019). Anne sütü osteopontin düzeyi ile 

maternal çoklu doymamış yağ asitleri alımı arasında düşük düzeyde negatif ilişki 

belirlenmiştir (r=-0,268, p=0,013). Anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal 

omega-6 yağ asidi alımı arasında orta düzeyde negatif ilişki belirlenmiştir (r=-

0,301, p=0,005).Anne sütü osteopontin düzeyi ile enerjinin yağdan gelen oranı, 

doymuş ve tekli doymamış yağ asidi alımı, omega 3 yağ asitleri alımı ve kolesterol 

alımı arasında ilişki bulunamamıştır. 

48. Anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal karbonhidrat alımı arasında orta 

düzeyde negatif ilişki (r=-0,338, p=0,002), sükroz alımı arasında düşük negatif 

anlamlı ilişki (r=0,262, p=0,015) belirlenmiştir. Anne sütü osteopontin düzeyi ile 

enerjinin karbonhidrattan gelen oranı arasında ilişki bulunamamıştır. 

49. Anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal çözünür posa alımı arasında orta 

düzeyde negatif ilişki belirlenmiştir (r=0,292, p=0,007). Maternal toplam posa ve 

çözünmez posa alımı ile anne sütü osteopontin düzeyleriarasında ilişki 

bulunmamıştır. 

50. Anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal E vitamini (r=-0,273, p=0,011) ve 

magnezyum (r=-0,245, p=0,024) alımı arasında düşük negatif ilişki belirlenmiştir. 

Vitaminlerden A, C, B6, B12, tiamin, riboflavin, niasin,minerallerden kalsiyum, 

fosfor, demir, çinko, selenyum ve bakırın materna alımı ile anne sütü 

otsopontininin ilişkili olmasığı gösterilmiştir. 

51. Anne sütü osteopontin düzeyi ile maternal diyette toplam görünür yağ (r=-0,293, 

p=0,007), bitkisel sıvı yağ (r=0,287, p=0,008) ve tereyağı (r=0,216, p=0,047) alımı 

arasında düşük negatif anlamlı ilişki belirlenmiştir. Maternal süt, et, tahıl ve 

ekmek, sebze, meyve, yağlı tohum, tşeker grubu besinlerin alım miktaları ile anne 

sütü osteopontini arasında ilişki belirlenmemiştir (p>0,05).  
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52. Çay ve kahve tüketiminin anne sütü osteopontin düzeyi ile herhangi bir ilşkisi 

belirlenmemiştir (p>0,05). 

53. Diyet inflamatuvar indeks skoru ile anne sütü osteopontini düzeyleri arasında ilişki 

belirlenmemiştir (p>0,05). 

54. Gebelikte ağırlık kazanımı ve laktasyon dönemi maternal BKİ dahil edilerek 

kurulan resgresyon modelinde maternal BKİ ve gebelikteki ağırlık kazanımının 

anne sütü osteopontin düzeyi ile negatif ilişkiye sahip olduğunu göstermiştir 

(sırasıyla β=-6,267, p=0,000 ve β=-3,048, p=0,012). 

55. Maternal BKİ ve gebelik dönemindeki ağırlık kazanımına göre düzeltilmiş 

resgresyon modelinde maternal enerji alımı ile anne sütü osteopontin düzeyi 

arasında negatif anlamlı ilişki gösterilmiştir (β=-0,038, p=0,001). 

56. Maternal BKİ ve enerji alımına göre düzeltilmiş resgresyon modelinde maternal 

bitkisel protein, yağ, karbonhidrat, çözünebilir posa, E vitamini ve magnezyum 

alımları arasında anlamlı ilişki olmadığı saptanmıştır (p>0,05). 

57. Anne sütü osteopontin düzeyi ile bebeklerde doğum ağırlığı arasında ilişki 

bulunmamıştır (p>0,05). 

58. Anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bireylerin bebeklerinin 1. ay vücut 

ağırlıkları anne sütü osteopontin düzeyi normal ya da yüksek olarak sınıflanan 

annelerin bebeklerine oranla anlamlı düzeyde daha düşüktür (p<0,05). Anne sütü 

osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan annelerin bebeklerinin 1. ay vücut 

ağırlıkları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

59. Anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bireylerin bebeklerinin 3. ay vücut 

ağırlıkları anne sütü osteopontin düzeyi normal ya da yüksek olarak sınıflanan 

annelerin bebeklerine oranla anlamlı düzeyde daha düşüktür (p<0,05). Anne sütü 

osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan annelerin bebeklerinin 3. ay vücut 

ağırlıkları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

60. Anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bireylerin bebeklerinin doğumda boy 

uzunlukları anne sütü osteopontin düzeyi normal ya da yüksek olarak sınıflanan 

annelerin bebeklerine oranla anlamlı düzeyde daha düşüktür (p<0,05). Anne sütü 

osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan annelerin bebeklerinin doğumdaki boy 

uzunlukları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 
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61. Anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bireylerin bebeklerinin 1. ayda boy 

uzunlukları anne sütü osteopontin düzeyi normal ya da yüksek olarak sınıflanan 

annelerin bebeklerine oranla anlamlı düzeyde daha düşüktür (p<0,001). Anne sütü 

osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan annelerin bebeklerinin 1. aydaki boy 

uzunlukları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

62. Anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bireylerin bebeklerinin 3. ayda boy 

uzunlukları anne sütü osteopontin düzeyi normal ya da yüksek olarak sınıflanan 

annelerin bebeklerine oranla anlamlı düzeyde daha düşüktür (p<0,05). Anne sütü 

osteopontin düzeyi normal ve yüksek olan annelerin bebeklerinin 3. aydaki boy 

uzunlukları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

63. Anne sütü osteopontin düzeyleri ile bebeklerin doğumda, birinci ayda ve üçüncü 

aydaki baş çevresi ölçümleri arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

64. Anne sütü osteopontin düzeyi düşük olan bireylerin bebeklerinin ateşlenme 

nedeniyle hastaneye başvurma oranları anne sütü osteopontini normal ve yüksek 

olan bireyler ile kıyaslandığında daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). Benzer 

şekilde anne sütü osteopontin düzeyi normal olarak sınıflandırılılan bebeklerin de 

ateş şikayeti ile hastaneye başvurma sıklıkları anne sütü osteopontin düzeyi yüksek 

olan bireylerden daha fazladır (<0,001). 
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6.2. ÖNERİLER 

Anne sütü;  bebeğin tüm gereksinimlerini optimal olarak karşılayan benzersiz 

bir besindir. İçeriğinin her annenin bebeğine özgü olması, büyüme ve gelişme ile 

birlikte içerik ve miktarının bebeğin gereksinimlerine göre doğal olarak değişmesi 

nedeniyle anne sütü “canlı” bir sıvı olarak kabul edilmektedir. Bebek beslenmesinde 

anne sütünün yerini alabilecek, anne sütüne denk doğal ya da işlenmiş başka bir besin 

bulunmamaktadır.  

Anne sütü yalnızca, enerji ve besin ögelerini içermekle kalmaz aynı zamanda 

bir çok hormon, oligosakkaritler ve protein yapıdaki biyoaktif bileşenleri de içerir.  

Günümüzde laktoferrin, lizozim, α-laktoglobulin gibi protein yapıdaki birçok anne 

sütü biyoaktif bileşeninin bebeğin beslenme, büyüme ve gelişmesine katkı 

sağlamalarının yanı sıra, antimikrobial ve immunomodulatör etki gösterme, besin 

ögelerinin emiliminde kolaylaştırıcı rol üstlenme (protein yapıdaki enzimler; amilaz, 

safra asidi stimüle lipaz vb.), mikronutrientlerin emilimini arttırma (mineral bağlayıcı 

proteinler; folat, D vitamini, B12 bağlayıcı proteinler vb.) gibi geniş yelpazede farklı 

işlevleri tanımlanmıştır. Bu biyoaktif bileşenlerin anne sütündeki düzeylerinin diğer 

hayvan sütlerine ve dolayısıyla bu sütlerden üretilen bebek formulalarına kıyasla 

oldukça yüksek olduğu bilinmektedir. Dolayısıyla yapılan bir çok çalışmada anne sütü 

ile beslenen bebeklerdeki büyüme ve sağlık paterninin diğer hayvan sütleri ve bebek 

formulaları ile beslenen bebeklerden daha iyi olmasının nedeninin anne sütünün 

biyoaktif bileşenleri olduğu görüşü kabul görmeye başlamıştır. 

Osteopontin anne sütünde bulunan biyoaktif bileşenlerden bir tanesidir ve anne 

sütünde daha geç tanımlanmış, diğer biyoaktif bileşenlere kıyasla  daha az ilgi 

görmüştür. Dolayısıyla günümüzde halen anne sütündeki işlevi ve bebek sağlığı 

üzerindeki etkileri net olarak tanımlanmamıştır.  Schack ve ekibinin 2009 yılında anne 

sütündeki osteopontin düzeyinin yüksekliğine tekrar dikkat çekmesinin ardından bu 

biyoaktif molekül yeniden gündeme gelmiş ve anne sütündeki işlevleri merak 

uyandırmaya başlamıştır. Yapılan yeni çalışmalarda osteopontinin bebeklerde optimal 

büyüme ve gelişmeyi desteklediği, immün sistem gelişiminde majör rol aldığı, immün 

sistemin gelişimi ile sınırlı kalmayıp immün sistemin kompleks işleyiş 

mekanizmasında  hem doğal hem de adaptif immünitenin anahtar belirleycilerinden 
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biri olduğu bildirilmiştir.  Bu sonuçların yayınlanmasının ardından osteopontin en çok 

dikkat çeken ve hakkında en az şey bilinen anne sütü biyoaktif bileşeni haline 

gelmiştir. Günümüzde osteopontin bazı ülkelerde bebek formulalarına eklenmeye 

başlanmış ve osteopontin eklenmiş formula ile beslenen bebeklerin büyüme ve sağlık 

paterninin standart formula ile beslenen bebeklere kıyasla anne sütü ile beslenen 

bebeklere daha benzer olduğu  gözlenmiştir. 

Bu çalışmada Türk toplumu örnekleminde anne sütündeki osteopontin 

düzeyini belirlenmiş, bu düzeyi etkilemesi olası maternal etmenler araştırılmış ve anne 

sütü osteopontin düzeyinin bebek sağlığı üzerine etkileri sorgulanmıştır. 

Elde edilen veriler doğrultusunda laktasyon döneminde D vitamini desteği 

kullanan annelerin sütlerindeki osteopontin düzeyi daha yüksek bulunmuştur. D 

vitamininin immün sistem ile kompleks ilişkisi olduğu bilinmektedir. Türk 

toplumunda kadınlarda D vitamini yetersizliği sıklığı yüksektir. Dolayısıyla laktasyon 

dönemindeki bireylerde D vitamini düzeylerinin değerlendirilmesi ve gerekli 

durumlarda D vitamini desteğinin kullanılması anne sütü osteopontin düzeyini de 

etkilemesi açısından önemlidir.  

Tüm antibiyotikler değişen miktarlarda anne sütüne geçebilmektedir, bu 

nedenle laktasyon döneminde antibiyotik kullanımında çok daha dikkatli olunması 

önerilmektedir. Bu çalışmada da antibiyotik kullanımının anne sütü osteopontin 

düzeyindeki düşüş ile ilişkili olduğu gözlenmiştir. Dolayısıyla laktasyon döneminde 

endikasyon dışı antibiyotik kullanımından kaçınılması anne sütü osteopontin 

düzeylerinin korunması açısından da doğru bir yaklaşım olacaktır. 

Sigara kullanımının hem anne hem de bebek sağlığı üzerindeki olumsuz 

etkileri aşikardır. Bu çalışmada da sigara kullanan annelerin sütlerinde osteopontin 

düzeylerinin sigara kullanmayan anneler ile kıyaslandığında daha düşük olduğu 

belirlenmiştir.  Yaşamın tüm dönemlerinde sigara kullanımından kaçınılmalıdır.  

Gebelik döneminde uygun ağırlık kazanımı hem anne hem de bebek sağlığı 

açısından önemlidir. IOM’un BKİ’ye göre vücut ağırlığı kazanımı önerilerinin altında 

vücut ağırlığı kazanan annelerin bebeklerinde düşük doğum ağırlığı ve preterm doğum 
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görülme oranının, önerilerin üzerinde vücut ağırlığı kazanımında ise makrozomi, 

neonatal hipoglisemi, sezaryen doğum, gestasyonel diyabet ve gebeliğe bağlı 

hipertansiyon görülme oranının arttığı bildirilmiştir. Ayrıca aşırı gestasyonel vücut 

ağırlığı kazanımının aynı zamanda neonatal adipoziteyi ve çocukluk çağı obezitesi 

gelişimi riskini  arttırdığı gözlenmiştir. Bu çalışma gebelik dönemindeki aşırı ağırlık 

kazanımının aynı zamanda anne sütündeki osteopontin düzeyinn düşmesi ile ilişkili 

olduğuna işaret etmektedir. Gebelik döneminde bireylerin iyi izlenerek uygun vücut 

ağırlığı kazanımlarının desteklenmesi sağlanmalıdır. 

Anne sütü osteopontin düzeyi aynı zamanda laktasyon dönemindeki BKİ’si 

yüksek olan annelerde daha düşük bulunmuştur. Bu nedenle doğum sonrası annelerin 

desteklenerek sağlıklı vücut ağırlıklarına geri dönmeleri sağlanmalıdır. 

Maternal beslenmenin anne sütü osteopontini üzerine belirgin etkisi 

gözlenmememiştir. Ancak yaşamın her döneminde yeterli ve dengeli beslenmenin 

gerekliliği ve önemi yadsınamaz bir gerçektir. Bu nedenle yeterli ve dengeli bir 

maternal beslenme örüntüsünün oluşturulması konusunda anneler desteklenmeli ve 

eğitilmelidir. 

Anne sütü osteopontin düzeyi daha yüsek olan annelerin bebeklerinin daha iyi 

büyüme paternine sahip olduğu ve ateş şikayeti ile hastaneye başvurma sıklıklarının 

daha düşük olduğu gözlenmiştir. Bu bulgu yapılan diğer çalışmalarla da uyumludur. 

Yukarıda verilen tüm önerilere ek olarak, çeşitli sebeplerle anne sütü alamayan 

bebekler için belki de standart fomulalara osteopontin eklenmesi ülkemizde de 

gündeme gelmelidir. 
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8. EKLER 

EK-1: Tez orjinallik Raporu 

 

 



 

EK-2: Dijital Makbuz 

 

 

 

 

 



 

EK-3: Etik Kurul Onayı 

 

 

  

 



 

EK-4: Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU  

 

(Araştırmacının Açıklaması) 

Anne sütünde yararlı bir bileşen olarak tanımlanan osteopontinin miktarı ve bu miktarı 

etkileyen olası etmenler üzerine bir çalışma yapmaktayız. Araştırmanın ismi “Matür 

Anne Sütünde Osteopontin Miktarının Tayini ve Anne Sütündeki Osteopontin 

Düzeyinin Maternal Beslenme ile İlişkisinin ve Yeni Doğan Sağlığı Üzerine Etkisinin 

Belirlenmesi”dir. 

 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu 

araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, bebek sağlığını olumlu yönde etkilediği 

düşünülen osteopontin bileşeninin anne sütünde ne miktarda bulunduğunu belirlemek 

ve bu miktarın etkileyen etmenler varsa kapsamlı şekilde incelemektir. Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Sosyal Pediatri Bölümü 

ve Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nün katılımı ile 

gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Araş. Gör. Ayşegül Aksan tarafından 

beslenme durumunuz değerlendirilecek, sizin ve bebeğinizin tıbbi ve sosyal geçmişine 

yönelik sorular sorulacak ve yanıtlarınız kaydedilecektir.  İzniniz doğrultusunda bu 

çalışmayı yapabilmek için sizden bebeğinizi 10 dk emzirmenizin ardından anne sütü 

örneği almamız gerekmektedir. Alınan anne sütü örneğinde osteopontin miktarı 

ölçülecektir. Anne sütü örneklerinin alımı sırasında sağma işlemi için herhangi bir araç 

kullanılmayacak, elle sağmanız istenecek, 5ml kadar örnek alınması yeterli olacaktır.  

 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen 

görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 

olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da 

sahipsiniz. 

 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 
Sayın Arş Gör Ayşegül Aksan tarafından Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İhsan 

Doğramacı Çocuk Hastanesi Sosyal Pediatri Bölümü ve Hacettepe Üniversitesi 

Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nün katılımı ile gerçekleştirilecek tıbbi bir araştırma 

yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu 

bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

 



 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına 

inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma 

dışı tutulabilirim.  

 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 

İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Arş. Gör. 

Ayşegül Aksan’ı 0312 305 10 94 - 157 (iş) veya 05370275200 (cep) no’lu 

telefonlardan ve HÜ Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü 

adresinden arayabileceğimi biliyorum.  

 

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, 

bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” olarak 

yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı  

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

İmza 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 

 

Katılımcı ile görüşen 

araştırmacı 

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

İmza 

 
 



 

EK-5: Anket Formu 
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