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Öz

Fetal gelişim, uterodaki fetüsün potansiyel büyüklüğe ulaşmasıdır ve gebe bir kadının 
maruz kaldığı çeşitli çevresel faktörlerden etkilenmektedir. Maternal beslenme de, 
organizmanın yeterli büyümesini ve gelişmesini sağlayan çevresel bir faktördür. 
Birçok kadında maternal beslenme, gebelikte ve doğum sonrasında yetersiz yada 
olması gerekenden fazladır. Gebeler arasında yağ ve basit şeker içeriği yüksek olan 
batı diyeti tüketimi hızla artmaktadır. Annenin gebelik ve laktasyon döneminde 
yetersiz beslenmesiyle bebekte ortaya çıkabilecek sağlık sorunlarıyla ilgili birçok 
çalışma yapılmıştır. Annenin yetersiz beslenmesi gibi, aşırı beslenmesi ve yüksek 
yağlı ve/veya yüksek karbonhidratlı diyet tüketmesiyle de bebeklerde benzer sağlık 
sorunları ortaya çıkmaktadır. Gebelik sırasında bebeklerin bu diyetlere maruz kalması, 
bebeklerde başta obezite ve diyabet olmak üzere kronik hastalık riskini artırmaktadır. 
Hayvan modellerinde yüksek yağlı ve/veya yüksek karbonhidratlı maternal diyetlere 
maruz kalan yavrularda; obezite gelişimi, artan adipoz doku, bozulmuş glikoz 
toleransı, bozulmuş insülin duyarlılığı ve karaciğer fonksiyon bozukluğu, kronik 
böbrek hastalıkları, anksiyete ve depresyon davranışları gibi durumlar gözlenmiştir. 
Bu çalışmanın amacı yüksek yağlı ve/veya yüksek karbonhidratlı maternal diyetlerin 
tüketiminin fetüsün gelişimi ve bebek sağlığına etkileri üzerine yapılan çalışmaları 
derlemek ve gebeliğin sağlıklı sonlanması için gerekli olan yeterli ve dengeli maternal 
diyetin önemini vurgulamaktır. 

Anahtar Kelimeler: Yüksek yağlı diyet, karbonhidrat, beslenme, fetal gelişim, gen 
ekspresyonu.

Abstract

Fetal development means achieving the fetus's potential size in utero and, is 
affected by various environmental factors that a pregnant woman is exposed to. 
Maternal nutrition is also an environmental factor that ensures adequate growth and 
development of organism. For many women, maternal nutrition is inadequate or more 
than it should be during pregnancy and postpartum. Consumption of a western diet, 
which is high in fat and carbohydrate, is increasing rapidly among pregnant women. 
Many studies have been conducted on health problems that may occur in the baby 
due to malnutrition of the mother during pregnancy and lactation. Similar health 
problems occur in infants due to maternal overnutrition and consuming a high-fat 
and/or high-carbohydrate diets as well as maternal malnutrition. Exposure of infants 
to these diets during pregnancy increases the risk of chronic diseases, particularly 
obesity and diabetes, in infants. In animal models, in offsprings exposed to high-
fat and/or high-carbohydrates maternal diets have been observed development 
of obesity, increased adipose tissue, impaired glucose tolerance, impaired insulin 
sensitivity and liver dysfunction, chronic kidney diseases, and anxiety and depressive 
behaviors. The aim of this study is to compile studies on the effects of high-fat and/
or high-carbohydrate consumption on fetal development and infant health, and 
to emphasize importance of adequate and balanced maternal diet for a healthy 
termination of pregnancy.
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1. Giriş
Fetal gelişim, doku ve organların oluştuğu bir dönem olup 
(1), üç trimesterdan oluşmaktadır (2). Gebeliğin ilk üç ayı 
birinci trimester, dört, beş ve altıncı ayları ikinci trimester, 
doğuma kadar olan son üç ayı ise üçüncü trimester 
olarak adlandırılmaktadır (2). Gebeliğin ilk trimesterinde 
plasenta oluşmaya başlamaktadır (3). Plasenta, anne 
ve fetüsün dolaşımları arasında köprü görevi görerek 
fetüsün gelişimi için gerekli olan oksijen, glikoz, 
aminoasitler, yağ asitleri, vitamin ve mineraller gibi besin 
ögelerinin geçişini sağlamaktadır (3, 4). Bu sebeple gebe 
kalmadan önce annenin sağlığı ve beslenme alışkanlıkları, 
gebelik sırasındaki beslenmesi, fetal gelişimi doğrudan 
etkilemektedir (4). Ayrıca annenin yaşı ve fiziksel aktivite 
düzeyi de fetal gelişimi etkilemektedir (3).

Laktasyon döneminde ise annenin diyeti, anne sütünün 
besin ögesi içeriğini etkileyeceğinden bebek sağlığı 
üzerinde önemli rol oynamaktadır (3). Fetal gelişimin 
iyi olması yenidoğanın yaşamını sağlıklı olarak 
sürdürebilmesini sağlamaktadır (5). Bu nedenle gebelik 
ve laktasyon döneminde en uygun diyetin belirlenmesi ve 
sürdürülmesi önemlidir (3). Çoğu kadının gebe kaldıktan 
sonraki diyet değişiklikleri, genel diyetlerini iyileştirmek 
yerine alkol ve kafeinden kaçınmakla sınırlıdır (6). Ancak 
gebelikte artan besin ögesi ihtiyaçlarını da karşılamak 
gerekmektedir (7). Gebelik ilerledikçe, kadının protein 
ihtiyacı artmakta ve üçüncü trimesterde en yüksek düzeye 
ulaşmaktadır. Gebelikte; maternal dokuların, plasentanın 
ve büyüyen fetüsün ihtiyaçlarını karşılamak için gereken 
protein biyosentezini desteklemek için diyette yeterli 
protein alımı önemlidir (7). Fakat özellikle gebeliğin 
ilk üç ayında diyette yağ alımının gereksinimden fazla 
olmamasına dikkat edilmelidir (7). 

Gebelerde yetersiz ve dengesiz diyet, bebeklerde yüksek 
veya  düşük doğum ağırlığına neden olmakta ve ileri 
yaşlarda şişmanlık, insülin direnci,  kardiyovasküler 
hastalıklar gibi uzun süreli sağlık sorunlarına yol 
açmaktadır (8-10). Pennington ve arkadaşlarının fareler 
üzerinde yaptığı bir araştırmada (11), gebe farelerin 
gebelikten hemen önce ve gebelik sırasında yüksek yağlı, 
yüksek sakkarozlu diyete maruz kalmasının, gebelikte 
glikoz intoleransı gelişmesine neden olduğu gösterilmiştir. 
Bu durumun maternal sağlığı olumsuz etkileyeceğinden 
dolayı fetal gelişim sürecinde de olumsuz sonuçlara 
neden olacağı düşünülmektedir (11).

Bu derleme, literatürde yer alan maternal yüksek yağlı 
ve/veya yüksek karbonhidratlı diyet tüketiminin fetüsün 
gelişimi ve bebek sağlığına etkileri üzerine yapılan 
çalışmaları incelemek ve gebeliğin sağlıklı sonlanması; 
sağlıklı bebeklik, çocukluk ve yetişkinlik için gerekli olan 
yeterli ve dengeli maternal diyetin önemini vurgulamak 
için hazırlanmıştır.

1.1. Fetal Programlama

Embriyonik ve fetal gelişim, dokuların ve organların 
oluştuğu kritik bir dönem olup fetal programlama bu 
gelişim sırasında gerçekleşmektedir (1). Genotipler ve 
uterus arasında etkileşim olduğu bilinmektedir (1). Aynı 
anneyi paylaşan kardeşlerin benzer doğum ağırlıklarına 
sahip olmada, aynı babaya sahip kardeşlerden daha fazla 
benzerlik gösterdiği görülmüştür (1). Bununla birlikte, 
fetal gelişimin yetişkin hastalıklarını etkilediği kavramı 

ortaya çıkmış ve yetişkinlerdeki hastalık gelişim riskinin 
fetal kökenleri olduğu hipotezi öne sürülmüştür (12). 
Annenin sigara içme durumu, fiziksel aktivite düzeyi, 
depresyon veya anksiyetesinin olması, enfeksiyonlar 
ve diyabet de dahil olmak üzere endokrin hastalıklar 
da fetal programlamayı olumsuz etkileyebilecek çeşitli 
faktörlerdendir (13). Bu durumlarda, yetersiz plasental 
fonksiyon gözlemlenebilmektedir ve dolayısıyla 
gelişmekte olan fetüsün, hormon mekanizmasında, 
glikoz ve lipid metabolizmasında kronik sorunlar ortaya 
çıkabilmektedir (13).

1.1.1. Plasental Programlama

Plasentayla gerçekleşen beslenme, fetüsün büyüme 
potansiyelini karşılamasını sağlamaktadır (1). Plasental 
programlama, gen ekspresyonunu etkileyerek 
organlardaki büyüme ve gelişme potansiyelini 
etkilemektedir (14). Bu nedenle plasenta fetal büyümenin 
önemli belirleyicisidir. Ayrıca plasenta maternal ve fetal 
metabolizmayı etkileyen hormonal sinyallerin kaynağıdır. 
Plasentanın gelişimi, normal fetal gelişim için kritik öneme 
sahip olup yetişkinlikte ortaya çıkabilecek hastalıkları 
etkileyen rahim içi fetal deneyimlerin programlanmasında 
aktif rol oynamaktadır (1). 

1.1.2. Fetal Organlarda Büyüme ve Gelişme

Plasental programlamaya ek olarak, fetal dönemde 
organların ve organ sistemlerinin gelişimi, yetişkinlikte 
organ yapısında ve fonksiyonunda kalıcı değişikliklere 
yol açmaktadır (1). Organlardaki yapısal ve işlevsel 
bozukluklar birbirleriyle yakından ilişkilidir (1). Yapısal 
bir bozukluğun gelişimsel programlanmasına en iyi 
örnek kas ile verilmektedir çünkü kas hücrelerinin veya 
kas liflerinin sayısı doğumdan önce belirlenmektedir. 
Doğumdan sonra kas hücrelerinin boyutu artabilmekte 
ancak yeni kas hücreleri oluşmamaktadır ve kas büyümesi 
doğumdaki kas hücre sayısı ile sınırlı kalmaktadır (14). 
Bu nedenle fetal kas gelişimini etkileyen faktörler, kas 
yapısında ve büyüme potansiyelinde kalıcı değişikliklere 
yol açabilmektedir (15). Bebeklerdeki kas hücresi 
sayısı, gebelik sırasında maternal besin kısıtlamasından 
etkilenmektedir (14). Birinci ve ikinci trimesterde maternal 
besin kısıtlamasına maruz kalmak bebeklerdeki kas hücre 
sayılarını ve kas kütlesini etkilemektedir (16). İskelet kası 
olgunlaşma dönemi olan üçüncü trimesterde maternal 
besin kısıtlamasına maruz kalmak ise kas hücre sayılarını 
etkilememekte, ancak miyosit boyutunu küçültmekte ve 
kas içi adiposit oluşumunu etkilemektedir (16).

1.1.3. Gen Ekspresyonu

Epigenetik modifikasyon, gelişimsel programlama 
etkilerinin yürütüldüğü birincil mekanizmadır 
(14). Gebelik sırasında beslenme dengesizliği ve 
metabolik bozukluklar, yetişkinlikte obezite, diyabet 
ve kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik hastalıklara 
karşı savunmasızlığa yol açan fetal gen ekspresyonu 
değişikliklerini tetikleyebilmektedir (13). Fareler 
üzerinde yapılan çalışmalar, epigenetik modifikasyonu, 
adiposit farklılaşmasının değiştirildiği ve sonucunda 
gelişimin sonraki aşamalarında metabolik işlev 
bozukluğuna yol açan mekanizma olarak göstermektedir 
(17, 18). Bu çalışmalarda, maternal obezitenin, öncü 
hücrelerden adipositlerin gelişimini düzenleyen genlerin 
ekspresyonunu değiştirdiği sonucuna varılmıştır (17, 18).
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1.2. Maternal Diyetin Fetal Gelişim ve Bebek Sağlığı Üzerine 
Etkileri 

Annenin gebelik ve laktasyon döneminde beslenmesinin 
bebek sağlığı üzerine etkisini gösteren birçok çalışma 
mevcuttur (3, 9, 19). Benzer şekilde yüksek yağlı ve/veya 
yüksek karbonhidratlı maternal diyet tüketiminin de fetal 
gelişim ve bebek sağlığı üzerine olumsuz etkilerinin olduğu 
gösterilmiştir (9, 19).

1.2.1. Yüksek Yağlı Diyetler ve Etkileri

Maternal yüksek yağlı diyet (MYYD) tüketiminin Şekil 1’de 
görüldüğü gibi kemikler, beyin ve adipozite gibi bebek 
sağlığı üzerine birçok etkisi olduğu yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir (20-25).

Şekil 1. MYYD’ye Maruz Kalma İle İlişkili Organa Özgü Patolojiler (20-
25). (YY = Yüksek Yağlı, NASH = Non-Alkolik Steatohepatit, NAFLD = 
Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı)

Literatür incelendiğinde MYYD’de, yağdan gelen enerji 
yüzdesinin; kontrol diyetlerindeki enerji yüzdelerine 
göre daha fazla olduğu görülmüştür (20, 26-28). Ancak 
araştırmalarda kullanılan diyetlerin diyet yağ oranları 
farklılık göstermektedir ve bir standardı bulunmamaktadır 
(Tablo 1) (25, 27, 28).  Genellikle yapılan çalışmalarda 
MYYD yağ yüzdesinin %34-60 arasında değiştiği ve kontrol 
gruplarının yağ yüzdesi ile kıyaslandığında iki katından 
fazla olduğu gözlemlenmiştir (25, 27, 28). 

Tablo 1. Bazı Çalışmalarda Kullanılan Diyetlerin Yağ Yüzdesi

Kaynak Kontrol Diyetlerinin 
Yağ Yüzdesi

Yüksek Yağlı 
Diyetlerin Yağ 

Yüzdesi

John DB. ve ark. (20) %17 %34

Reynolds CM. ve ark. (26) %10 %45

Song YP. ve ark. (27) %10 %37

Xu H. Ve ark. (28) %10 %60

1.2.1.1. Obezite ve Metabolik Sendrom Riski

Obezite, vücutta yağ kütlesinin genişlemesiyle 
karakterizedir (5). Gebelikte obez olan ve MYYD tüketen 
kadınların bebeklerinde obeziteye yatkınlık görülebileceği 
ve çocukların sağlığının olumsuz etkilenebileceği 
gösterilmiştir (5). Doğum öncesi ve sonrası çevresel 
faktörler bebeklerdeki tat tercihini de etkilemektedir (29). 
Yapılan hayvan çalışmalarında gebelik ve laktasyonda 
MYYD ile beslenen annenin yavrularına, yetişkinlikte 
normal ve yüksek yağlı yem arasında seçim şansı 
sunulduğunda yüksek yağlı yemin seçildiği (29), yavrularda 
hiperfaji görüldüğü ve yavruların daha fazla yağ kütlesine 
sahip olduğu gözlemlenmiştir (25). Hayvan çalışmalarında 
maternal obezitenin de, yavru adipozitesini, serum leptin 

seviyesini ve insülin direncini artırdığı (4), glikoz toleransını 
azalttığı (30) saptanmıştır. İnsülin direnci sonucunda 
oluşan hiperinsülinemi ve glikoz intoleransının, hayvan 
yavrularında Tip 2 diyabet (T2DM) gelişmesine neden 
olabileceği belirtilmiştir (31).  Maternal yüksek yağlı diyetle 
beslenen hayvan yavrularında metabolik sendroma (MetS) 
bağlı olarak kan basıncında değişiklikler görülmüştür (24).

Bebeklerin metabolik fenotipini belirlemede, laktasyonda 
MYYD’ye maruz kalmak, prenatal dönemde maruz 
kalmaktan daha büyük etkiye sahiptir (25). Williams ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada (25) MYYD ile beslenmenin 
anne sütünün kalitesini değiştirerek sütte protein, 
kolesterol, trigliserit ve leptin konsantrasyonunu artırdığı 
belirlenmiştir. Benzer bir başka hayvan çalışmasında da 
gebelik ve laktasyon döneminde yüksek yağlı diyetle 
beslenen annelerin yavrularının günlük enerji alımlarının 
kontrol gruplarından daha yüksek olduğu saptanmıştır (5). 
Maternal yüksek yağlı diyetle beslenmenin, bebeklerde 
obezite gelişimine katkıda bulunabileceği düşünülmektedir 
(5). Yapılan hayvan çalışmaları, gebelik ve/veya laktasyon 
döneminde MYYD ile beslenmenin yavrularda metabolik 
hastalıklara karşı duyarlılığı artırarak T2DM, hipertansiyon 
ve obezite gelişimine neden olabileceğini desteklemektedir 
(Şekil 2) (31-33).

Şekil 2.  Maternal Yüksek Yağlı Diyete Maruz Kalmaya Ve Metabolik 
Hastalığa Karşı Artan Duyarlılığa Yanıt Olarak Ortaya Çıkan Olaylara 
Genel Bakış (31-33)

1.2.1.2. Lipid Metabolizması ve Karaciğer Üzerine Etkisi

Maternal yüksek yağlı diyet tüketiminin bebeklerin lipid 
seviyeleri üzerine farklı etkileri olduğu bilinmektedir (25). 
Gebelik ve laktasyonda MYYD ile beslenen annelerin 
bebeklerinde kolesterol seviyeleri artmıştır (25). Faklı diyet 
yağlarına özellikle de doymuş yağ asitlerine (SFA) maruz 
kaldıktan sonra bebeklerin lipid seviyelerinde değişiklikler 
görülmüştür (25). Doymuş yağ asitlerine maruz kalan anne 
ve bebeklerinin toplam kolesterol ve düşük yoğunluklu 
lipoprotein (LDL) seviyelerinin yüksek olduğu, çoklu 
doymamış yağ asidine (PUFA) maruz kalanların toplam 
kolesterol ve LDL seviyelerinin ise daha düşük olduğu 
saptanmıştır (32). Bu durum, MYYD’ye maruz kalan 
bebeklerin lipid metabolizmasının etkilendiğini ve lipid 
seviyelerinin değiştiğini göstermektedir, ancak bu etki yağın 
türüne göre değişmektedir (25). 

Yapılan hayvan çalışmalarında gebelik ve laktasyon 
döneminde MYYD ile beslenen yavruların karaciğerlerinde 
inflamatuvar genlerle beraber lipid ve karbonhidrat 
metabolizması ile ilişkili genlerin ekspresyonunun da 
önemli ölçüde arttığı gözlemlenmiştir (34, 35). Ek olarak, 
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yavrulardaki açlık hiperglisemisi ve hiperinsülineminin; 
glikoz taşıyıcı tip 4 (GLUT4), insülin sinyali, oksidatif glikoz 
metabolizması ve glukoneogenez ile ilişkili genlerin 
karaciğer ekspresyonundaki değişikliklere bağlı olduğu 
söylenmektedir (35). Maternal yüksek yağlı diyet ile beslenen 
yavru farelerde, karaciğer iltihabının yanı sıra trigliserit 
ve kolesterol seviyelerinde önemli bir artış gösterilmiştir. 
Bozulmuş hepatik glikoz ve lipid metabolizmasının, yavru 
farelerde T2DM gelişimine katkıda bulunabileceğine dair 
önemli bulgular gösterilmektedir (35). 

1.2.1.3. İskelet Kasına ve Kemik Kompozisyonuna Etkisi

Vücut kütlesinin yaklaşık %50'si iskelet kasından 
oluşmaktadır (15). İskelet kası, çevresel ve fizyolojik etkiler, 
gen ifadesi, biyokimyasal ve metabolik özelliklerdeki 
değişiklikler yoluyla lif büyüklüğü, farklı lif tiplerinin oranı 
ve morfolojisi bakımından fenotipini değiştirebilmektedir 
(15). Aynı zamanda beslenmedeki değişikliklere de uyum 
sağlamaktadır (15).

İskelet kası gelişimi gebelik ve laktasyonda fizyolojik, 
biyokimyasal ve morfolojik açıdan maternal beslenmeden 
etkilenmektedir (23). Artan MYYD tüketimi, bebeklerin 
yetişkinlikteki iskelet kasının fonksiyonel ve yapısal 
gelişimini tehlikeye atabilmektedir (36). Maternal aşırı 
beslenme kas içi adipogenezi ve fibrogenezi artırmaktadır 
(23). Bebeklerde MYYD iskelet kasındaki bozulmuş 
mitokondriyal disfonksiyonu programlayabilmektedir (36).

Memelilerde rapamisin protein kompleksi memeli hedefi 
(mTOR); protein sentezi ve hücre bölünmesiyle doğrudan 
ilişkilidir (32). Yüksek yağlı diyete bağlı insülin sinyali 
iletiminde olası değişiklik, mTOR sinyallemesinde ve 
iskelet kasında bozulmaya neden olabilmektedir (32). 
Fetal dönemde bu durumun, MYYD’nin neden olduğu 
iskelet kası gelişiminde azalmaya neden olabileceği 
düşünülmektedir (36). Pantaleao ve arkadaşlarının 
yaptığı bir hayvan çalışmasında (36), laktasyonda MYYD 
tüketimiyle yavrularda gelişen obezite, insülin direnci 
ve iskelet kası morfolojisindeki değişikliklerin; kasta 
mTOR sinyal yolunun azalmasına neden olan serum 
leptin, trigliseritler ve kolesterol seviyelerini artırdığı 
saptanmıştır. Uzun vadede, azalmış mTOR aktivitesi, iskelet 
kası gelişimini olumsuz etkileyerek metabolik hastalıkların 
oluşumunu artırabilmektedir (36).

Adipoz dokudan salgılanan leptin ve adiponektin, 
merkezi veya periferik olarak kemiği etkileyen ve birbirine 
zıt çalışan iki hormondur (37). Leptinin, osteoblast 
aktivitesini baskıladığı ve reseptör aktivator nükleer 
kappa ligand (RANK-L) ve b2-adrenerjik reseptör (Adrb2) 
yoluyla osteoklast sayılarını artırdığı bilinmektedir (38). 
Mousavi ve arkadaşlarının yaptığı bir hayvan çalışmasında 
(39), maternal yüksek yağlı düşük karbonhidratlı 
(MYYDK) diyet tüketenlerin yavrularında serum leptin 
seviyesinin anlamlı derecede yüksek olduğu belirtilmiştir. 
Özetle MYYD, yavruların adiposit dokularını, leptin ve 
adiponektin seviyelerini, dolayısıyla vücutlarındaki kemik 
kompozisyonlarını etkilemektedir (39).

1.2.1.4. Nöroendokrin Sistem Üzerine Etkisi

Obezitenin artmasıyla beraber nörogelişimsel 
bozukluklarda da artış görülmektedir (33). Bu bozukluklar 
bilişsel bozukluk, otizm spektrum bozuklukları, dikkat 
eksikliği hiperaktivite bozukluğu, serebral palsi, anksiyete, 

depresyon, şizofreni ve yeme bozukluklarıdır (33, 40). 
Maternal yüksek yağlı diyetin, bebeklerin davranışsal 
programlamasını bozarak sosyal bozukluklar, artan 
kaygı ve depresif davranışlar, azaltılmış bilişsel gelişim ve 
hiperaktiviteye neden olduğu saptanmıştır (33).

Nöroendokrin mekanizmalar arasında leptin, inflamasyon, 
glikoz ve insülin düzeyleri ile ilişkili mekanizmalar 
sayılmaktadır (33). Leptin ve reseptörleri, stres tepkisinin 
düzenlenmesinde rol oynayan, anksiyete, depresyon 
gibi duygusal bozukluklarda yer alan hipotalamik hipofiz 
adrenal eksende yaygın olarak bulunmaktadır (41). 
Leptin, maternal dolaşımda ve plasentada inflamatuvar 
sitokinleri artırarak bağışıklık fonksiyon bozukluğuna 
katkıda bulunmaktadır (33). Gebelikte inflamasyona 
maruz kalma; erken doğum, düşük doğum ağırlığı ve 
dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, otizm spektrum 
bozuklukları ve şizofreni riskini artırabilmektedir (42, 43). 
Yapılan bir hayvan çalışmasında MYYD tüketimiyle dişi 
yavrularda proinflamatuvar sitokinlerin artmasına bağlı 
olarak sosyal bozukluklar ve kaygının, erkek yavrularda ise 
hiperaktivitenin arttığı gözlemlenmiştir (44).

Maternal inflamasyon serotonerjik, dopaminerjik ve 
hipotalamik-hipofiz-adrenal sistemlerinde değişikliğe 
neden olmaktadır (33). Nöral sistemler arasındaki 
serotonerjik sistem, duygu ve psikolojik bozuklukları 
düzenler ve inflamasyon sonucu serotonin üretimi 
baskılanarak bebeklerde anksiyete ve kaygıya neden 
olmaktadır (33). Dopaminerjik sistemdeki değişiklikler 
otizm spektrum bozuklukları, dikkat eksikliği hiperaktivite 
bozuklukları, şizofreni, anksiyete ve depresyonla 
ilişkili olarak psikopatoloji riskini artırmaktadır (33). 
Hipotalamik-hipofiz-adrenal hiperaktivitesi depresyon 
ve anksiyete bozukluklarıyla ilişkilidir (45). Yapılan bir 
hayvan çalışmasında yavrular laktasyon döneminde 
MYYD’ye maruz bırakıldığında, yavrularda gelişme 
geriliği gözlemlenmiş, depresif ve saldırgan davranışlar 
artmıştır (19). Maternal yüksek yağlı diyete maruz kalan 
fetüs; glikozun, insülinin, yağ asitlerinin, trigliseritlerin 
ve inflamatuvar sitokin seviyelerinin yükseldiği fetal bir 
ortamda gelişmek durumunda kalmakta ve bu durum sinir 
sisteminde anomalilere yol açmaktadır (40).

1.2.1.5. Beyin Hasarı, Öğrenme ve Hafızaya Etkisi

Beyin hasarının, yenidoğan mortalitesi ve kronik 
nörogelişimsel bozuklukların başlıca nedeni olduğu 
bilinmektedir (20). Neredeyse tüm perinatal beyin 
hasarları ve azalmış reaktivitesi yenidoğan ensefalopatisi 
denilen bilinç bozukluğuna neden olmaktadır (46). 
Yenidoğan ensefalopatisi, genellikle hipoksik iskemiden 
kaynaklanmaktadır (46). Yapılan bir çalışmada, MYYD’nin, 
yenidoğan serebral hipoksik iskemik hasarının iyileşmesini 
bozduğu gözlemlenmiştir (5). Maternal yüksek yağlı 
diyetle beyin hasarının şiddeti arasında anlamlı bir 
farklılık olmamasına rağmen, MYYD tüketen grubun, hem 
duyusal hem de motor işlevlerde eksikliğinin olduğu 
gözlemlenmiştir (20).

Yüksek yağlı diyetin Alzheimer hastalığı riski ve diğer bilişsel 
bozukluklarla da ilişkili olduğu belirtilmektedir (47). Yüksek 
yağlı diyet alımının, birçok biliş testinde performansın 
düşmesine neden olduğu görülmüştür (47). Altında yatan 
potansiyel mekanizmalarla ilgili, MYYD’nin hipokampal 
inflamasyonu ve plazma leptinini artırdığı, hipokampal 
beyin kaynaklı nörotrofik faktörünü azalttığı bulunmuştur 



604 İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Dergisi 2022;7(3): 601-609 605İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Dergisi 2022; 7(3): 601-609

Ayar ve ark., Maternal diyetin fetal gelişim ve bebek sağlığına etkisi

(48). İnsülinin öğrenme ve hafızadaki rolüyle tutarlı olarak, 
yüksek yağlı diyetle ilişkili bilişsel bozukluk da bozulmuş 
periferik ve merkezi insülin sinyaliyle ilişkilidir (40). 
Maternal yüksek yağlı diyete maruz kalmanın ve maruziyet 
süresinin, bilişsel ve metabolizmada kalıcı etkileri olabildiği 
belirtilmektedir (47, 49, 50).

1.2.1.6. Böbrek Sağlığı Üzerine Etkisi

İnsan böbrek gelişimi ilk trimesterde başlamaktadır (51). 
Gebelik ve/veya laktasyonda maternal diyete yönelik 
düzensizliklerin, bebeklerde böbrek hastalığı riskinin 
artırdığı gösterilmiştir (52). Gelişmekte olan böbrek 
annenin yetersiz diyetinin etkilerine karşı hassastır. Gelişimi 
için önemli olan genlerin ve proteinlerin ekspresyonundaki 
değişiklikler, böbrek yapısı ve fizyolojisinin gelişimsel 
programlamasının temelini oluşturmaktadır (52). Maternal 
yüksek yağlı diyet tüketiminin böbrek fonksiyonuna etkisini 
araştıran bazı çalışmalar Tablo 2’ de gösterilmiştir (53-56).

Tablo 2. MYYD Tüketiminin Böbrek Fonksiyonuna Etkisini Araştıran 
Bazı Çalışmalar ve Sonuçları

Kaynak Kullanılan model Sonuçlar

Glastras ve 
ark. (53) Fare modeli

Obezite 

Glikoz toleransına olumsuz etki

Böbrek fonksiyonuna olumsuz etki

Jackson ve 
ark. (54) Sıçan modeli

Glomerüler skleroz

Azalmış böbrek fonksiyonu (artmış 
idrar albümin atımı)

Nguyen ve 
ark. (55) Sıçan modeli

Erkeklerde yüksek vücut ağırlığı ve 
yağ kütlesi

Dişilerde artmış karaciğer ağırlığı

Prior ve ark. 
(56) Tavşan modeli

Ortalama arter basıncında artış

Kalp atım hızı artışı

Renal sempatik sinir aktivitesi artışı

1.2.1.7. Akciğer Gelişimi Üzerine Etkisi 

Literatürde obezitenin astımı tetikleyebileceğine dair 
çalışmalar bulunmaktadır (57, 58). Maternal obezite de 
bebekte astım gelişimine katkıda bulunabilmektedir 
(58). Gebelik öncesi obezitenin, yaşamın ilk yıllarında 
ve çocukluk astımında artan hırıltılı solunum riskiyle 
bağlantılı olduğu belirtilmiştir (57). Gebelik öncesinde, 
gebelikte ve laktasyonda MYYD tüketen bebeklerde daha 
büyük akciğer hacmi olduğu görülmüştür (58). Bu da 
MYYD tüketen bebeklerde akciğer gelişiminin olumsuz 
etkilendiğini göstermektedir (58).

1.2.2. Yüksek Karbonhidratlı Diyetler ve Etkileri

Yapılan çalışmalarda yüksek karbonhidratlı diyetlerin 
karbonhidrattan gelen enerji yüzdesinin, kontrol 
diyetlerinkinden fazla olduğu ancak karbonhidrat yüzdesi 
açısından çalışmalar arası tutarlılık olmadığı görülmektedir 
(9, 39, 59). (Tablo 3).

1.2.2.1. Obezite ve Metabolik Sendrom Riski

Fruktoz ve sükrozdan zengin diyetlerin, artmış dislipidemi, 
insülin direnci, hipertansiyon ve obeziteyle ilişkili olduğu 
bilinmektedir (60). Maternal yüksek karbonhidratlı diyet 
tüketimi maternal glikoz homeostazının bozulmasında 
önemli rol oynarak annede insülin direnci gelişmesine 
neden olabilmekte, bu da annede yüksek kan 

glikoz seviyesiyle sonuçlanmakta ve gelişen fetüsün 
hiperglisemiye maruz kalmasına sebep olmaktadır (9, 33). 
Buna bağlı olarak insülin seviyeleri yükselmektedir ancak 
insülin plasentayı geçemediğinden, hiperglisemiye yanıt 
olarak fetüsün pankreasında da insülin salgılanmaktadır 
(33). İnsülin beyin gelişiminde büyüme faktörü olarak 
önemli rol oynar ve gebelikte hiperinsülinemiye maruz 
kalmak, fetüste kritik beyin gelişimini etkileyebilmektedir 
(33). Ek olarak hiperinsülinemi ve leptin seviyesindeki 
değişiklikler iştah mekanizmalarını etkileyerek obezitenin 
gelişmesine neden olabilmektedir (9). Çalışmalar, fetal 
dönemde besin alımının gereğinden fazla artmasının, 
bebeğin merkezi sinir sisteminde kalıcı değişikliklere neden 
olarak iştah dengesini değiştirdiğini ve doğum sonrasında 
bebekte hiperfajiye yol açtığını göstermektedir (61, 62). 
Maternal beslenme durumunda oluşan değişiklikler fetal 
endokrin sistemi etkilemekte, bu nedenle bebekte iştah 
mekanizmasını ve enerji dengesini bozmaktadır (9). Ayrıca 
hiperinsülinemi, vücudun kan basıncını sabit tutmaya 
yarayan barorefleks  metabolizmasında bozukluğa neden 
olabilir ve hipertansiyona yol açabilmektedir (63). Yapılan 
çalışmalarda MYKD ile beslenmenin, bebeklerde obezite 
ve kardiyovasküler hastalık, insülin direnci ve T2DM gelişim 
riskini (64) ve hayvan yavrularının vücut ağırlıkları ile tokluk 
kan şekeri seviyelerini artırdığı görülmüştür (65). 

Tablo 3. Yüksek Karbonhidratlı Diyetler İçin Bazı Çalışmaların Yağ 
Yüzdeleri

Kaynak Amacı CHO CHO Türü

Samuelsson ve 
ark. (9)

MYKD’nin yavrularda HT, 
obezite ve insülin direncine 

etkisi
%26 Sükroz

Mousavi ve ark. 
(39)

Maternal diyetin bebeklerin 
kemik sağlığına etkisi 530 g/kg Mısır 

nişastası

Bukhari ve ark. 
(59)

MYKD’nin yavru immün 
sisteme etkisi %60 Fruktoz

1.2.2.2. Lipid Metabolizması ve Karaciğer Üzerine Etkisi

Sükroz ve fruktoz tüketimiyle hepatik lipid bileşimi ilişkilidir 
(66). Sükroz ve yüksek fruktozlu mısır şurubu (YFMŞ) içeren 
diyet ile beslenen hayvan yavrularındaki değişiklikleri 
inceleyen bir çalışmada gebelik ve/veya laktasyonda 
maternal sükroza veya YFMŞ içeren diyetlere maruz kalan 
yavrularda vücutta adipoz dokuda artış ve karaciğer lipid 
seviyelerinde değişiklik görülmüştür (66). Vücut yağ 
kütlesi, plazma FFA ve hepatik lipid kompozisyonuyla ilgili 
çeşitli etkiler belirlenmiş ve bunların ilgili şeker tipine ve 
maruz kalma dönemine bağlı olduğu gösterilmiştir (49). 
Laktasyon döneminde yüksek sükrozlu diyetle beslenen 
yavrulara kıyasla gebelikte yüksek sükrozlu diyetle 
beslenen yavrularda yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 
kolesterol konsantrasyonu ve HDL/LDL kolesterol oranının 
daha fazla olduğu gözlemlenmiştir (66). Gebelikte yüksek 
sükroz diyetiyle beslenenlerin yavrularında, kontrol 
grubuna kıyasla toplam hepatik MUFA içeriği artmıştır 
(66). Ayrıca, YFMŞ’dan yüksek diyete sadece laktasyonda 
maruz kalan yavruların toplam hepatik lipid içeriği, gebelik 
süresince beslenen gruptan ve kontrol grubundan fazla 
olduğu bulunmuştur (66). Maternal yüksek karbonhidratlı 
diyet dolaşımdaki serbest yağ asitlerinin (FFA) kronik olarak 
yükselmesini ektopik lipid depolamasını destekleyebilir ve 
insülin direnci gelişimiyle ilişkilidir (67). Plazma FFA özellikle 
gebelikte yüksek sükroza maruz kalan yavrularda artmıştır 
(66). Laktasyon döneminde YFMŞ’na/yüksek sükroza 
maruz kalma, gebelikte maruz kalmaya göre adipoz doku 
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birikimine daha fazla etki etmektedir (66). Laktasyonda 
maternal yüksek sükrozlu diyet tüketiminin, sütte SFA 
içeriğini artırdığı bildirilmiştir. Bebekler anne sütünün artan 
lipid içeriği nedeniyle daha fazla enerji almaktadır (68). 

1.2.2.3. Kemik Sağlığı Üzerine Etkisi

Adipoz doku kemik metabolizmasını etkileyen endokrin 
bir bezdir (69). Osteoblastlar ve adipositler yaygın birçok 
potansiyelli mezenkimal kök hücre progenitöründen 
türetilmektedir (69). Mezenkimal kök hücre farklılaşması 
adiposite daha fazla yönelirse adiposit oluşumundaki 
ilerleyici artışa ve osteoblast sayısında azalmaya katkıda 
bulunmaktadır (69). Hayvanlar üzerinde yapılan bir 
çalışmada maternal yüksek yağlı/yüksek enerjili diyetin, 
yavrularda adipoz dokudaki artışa ve kemiklerde kırılmaya 
yol açtığı görülmüştür (39). Maternal izokalorik düşük yağlı 
yüksek karbonhidratlı (MDYYK) diyetin ve MYYDK diyetin 
yavrularda osteoblastik, osteoklastik ve adipojenik genlerin 
ekspresyonu üzerine etkileri araştırıldığında MDYYK diyet 
yavrularda MYYDK ile beslenenlerin yavrularına kıyasla 
osteogenezin belirleyicisi olan serum Osteoprotegerin 
(OPG)/RANK-L oranının arttığı gözlemlenmiştir (39).

1.2.2.4. Böbrek Sağlığı Üzerine Etkisi 

Obezite, MetS, insülin direnci, hipertansiyon, değişmiş 
adipositokin seviyeleri ve glomerüler hiperfiltrasyon 
mekanizmaları kronik böbrek hastalığı gelişimini 
etkilemektedir (70). Fruktozdan zengin besinler, oksidatif 
stres, obezite ve MetS, sekonder endotelyal disfonksiyon 
ve proinflamatuvar etkileri artırmasıyla birlikte artan ürik 
asit sentezi, hipertansiyon, kalsiyum bazlı nefrolitiazis, 
kronik böbrek hastalığı ve T2DM için risk faktörüdür (71, 72).  
Farelerde fruktoz, jejunal sodyum klorür emilimini artırmakta 
ve renal tübüler sodyum atılımını azaltmakta, böylece 
obeziteyle ilişkili hipertansiyonu desteklemektedir (73).

Adipositler, merkezi ve periferik dokularda çeşitli 
hücre sinyal yollarını aktive eden biyoaktif adipokin 
salgılamaktadır (38). Adiponektin; anti-inflamatuvar, anti-
aterosklerotik ve insülin duyarlılaştırıcı özellikler gibi 
çeşitli biyolojik etkilere sahip olan adipoz doku tarafından 
salgılanan adipokinlerdendir (37, 70). Ayrıca, adiponektin 
glikoz, lipid ile enerji metabolizmasının homeostatik 
kontrolünde görev alarak obeziteyle ilgili metabolik 
düzensizliklere karşı korumaktadır (37, 70).  Obezlerdeki 
hipoadiponektinemi, insülin direnci ve böbrek fonksiyon 
bozukluğuyla ilişkilidir (74).

Annenin aşırı beslenmesine maruz kalan yavrulardaki 
adiponektinin, böbrek hasarındaki rolünü araştırmak için 
yapılan bir hayvan çalışmasında, yüksek yağlı ve yüksek 
fruktozlu diyet tüketenlerin yavrularında adiponektin 
düzeyleri önemli ölçüde azalmıştır (70). Yüksek yağlı yüksek 
karbonhidratlı diyet tüketenlerin yavrularında, böbrekte 
ekspresyon ve ekstraselüler matriks birikimi ve yüksek 
glikoz seviyeleri, bozulmuş glikoz toleransı ve yüksek kan 
basıncı gözlenmiştir (70).

1.2.2.5. İmmün Sisteme Etkisi

Diyetin enerji oranı %60 fruktoz olacak şekilde 
ayarlanan yüksek karbonhidratlı diyet verilen bir hayvan 
çalışmasında, annenin yüksek fruktozlu beslenmesiyle 
yavrularda kronik inflamasyona işaret eden interlökin-
1ß (IL-1β)’nin önemli ölçüde yükseldiği gözlemlenmiştir 
(59). Maternal yüksek yağlı ve yüksek karbonhidratlı 

aşırı beslenme sonucunda oluşan hiperglisemi annede 
bağışıklık aktivasyonuna neden olabilmektedir (75). Bu 
maternal bağışıklık aktivasyonu bebeklerde inflamatuvar 
sitokinlerin regülasyonunun artmasına yol açabilmektedir  
(75). Fetüsün kritik gelişim döneminde, maternal bağışıklık 
aktivasyonu ve gestasyonel diyabetin sonucunda 
inflamasyona maruz kalması, nöral devresinin gelişmesini 
bozabilmektedir (59).

2. Sonuç ve Öneriler 
Gebelik ve laktasyon döneminde maternal diyetin sadece 
enerji içeriği değil, aynı zamanda makro ve mikro besin 
öğeleri dağılımı da önemlidir. Sağlıklı bir gebelik için diyetin 
yağdan, karbonhidrattan ve proteinden gelen oranına 
dikkat etmek gerekmektedir. Hem yüksek yağlı hem de 
yüksek karbonhidratlı diyetlerin fetal gelişim ve bebek 
sağlığı üzerine çeşitli olumsuz etkileri bulunmaktadır. Bu 
diyetlerin etkileriyle çeşitli gen ekspresyonlarında ortaya 
çıkan değişiklikler sonucunda obezite, MetS, T2DM, astım, 
kronik böbrek hastalığı, iskelet kası ve kemik hücresi yıkımı 
gibi çeşitli bozukluklar gelişebilmektedir. Bu değişiklikler 
yetişkin dönemde ortaya çıkabilecek hastalıkların riskini 
artırmaktadır. Bu nedenle gebeliğin sağlıklı bir şekilde 
sürdürülebilmesi ve bebeğin yetişkinlik döneminde 
sağlıklı bir hayat sürebilmesi için maternal diyetin yeterli 
ve dengeli olması gerekmektedir. 

3. Alana Katkı
Bu derleme ile literatür incelemesi yapılarak annenin 
gebelik ve laktasyon dönemlerinde yüksek yağlı ve/
veya yüksek karbonhidratlı diyet tüketiminin, fetal 
gelişim ve bebek sağlığı üzerindeki olumsuz etkileri 
gösterilmiştir. Yeterli ve dengeli maternal diyet tüketimi 
ile yenidoğanların, bebeklikte ve yetişkinlikte karşılaşacağı 
hastalık riski en aza indirilebilir.

Çıkar Çatışması
Bu makalede herhangi bir nakdî/ayni yardım alınmamıştır.
Herhangi bir kişi ve/veya kurum ile ilgili çıkar çatışması 
yoktur.

Yazarlık Katkısı
Fikir/Kavram: EA, ZG, Tasarım: EA, LPY, ZG, Denetleme:  
LPY, ZG, Kaynak ve Fon Sağlama: Yok,  Malzemeler: Yok,  
Veri Toplama ve/veya İşleme: EA, Analiz/Yorum: EA, LPY, 
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