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bebeklerde basta obezite ve diyabet olmak tizere kronik hastalik riskini artirmaktadir.
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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. Giris

Fetal gelisim, doku ve organlarin olustugu bir donem olup
(1), Gg trimesterdan olusmaktadir (2). Gebeligin ilk ¢ ayi
birinci trimester, dort, bes ve altinci aylari ikinci trimester,
doguma kadar olan son Ug¢ ayi ise Uglncu trimester
olarak adlandinimaktadir (2). Gebeligin ilk trimesterinde
plasenta olusmaya baslamaktadir (3). Plasenta, anne
ve fetlstin dolagimlari arasinda koprii goérevi gorerek
fettstin gelisimi icin gerekli olan oksijen, glikoz,
aminoasitler, yag asitleri, vitamin ve mineraller gibi besin
ogelerinin gecisini saglamaktadir (3, 4). Bu sebeple gebe
kalmadan 6nce annenin sagligi ve beslenme aliskanliklari,
gebelik sirasindaki beslenmesi, fetal gelisimi dogrudan
etkilemektedir (4). Ayrica annenin yasi ve fiziksel aktivite
dizeyi de fetal gelisimi etkilemektedir (3).

Laktasyon doneminde ise annenin diyeti, anne sttinin
besin 06gesi icerigini etkileyeceginden bebek saghgi
Gzerinde 6nemli rol oynamaktadir (3). Fetal gelisimin
iyi olmasi yenidoganin yasamini saghkh olarak
surdirebilmesini saglamaktadir (5). Bu nedenle gebelik
ve laktasyon déneminde en uygun diyetin belirlenmesi ve
strdarilmesi 6nemlidir (3). Cogu kadinin gebe kaldiktan
sonraki diyet degisiklikleri, genel diyetlerini iyilestirmek
yerine alkol ve kafeinden kaginmakla sinirlidir (6). Ancak
gebelikte artan besin 6gesi ihtiyaclarini da karsilamak
gerekmektedir (7). Gebelik ilerledik¢e, kadinin protein
ihtiyaci artmakta ve t¢linct trimesterde en yiiksek diizeye
ulagmaktadir. Gebelikte; maternal dokularin, plasentanin
ve biylyen fetlsun ihtiyaglarini karsilamak icin gereken
protein biyosentezini desteklemek icin diyette yeterli
protein alimi 6nemlidir (7). Fakat oOzellikle gebeligin
ilk G¢ ayinda diyette yag alimmin gereksinimden fazla
olmamasina dikkat edilmelidir (7).

Gebelerde yetersiz ve dengesiz diyet, bebeklerde yiiksek
veya dusik dogum agirligina neden olmakta ve ileri
yaslarda sismanlik, insilin direnci,  kardiyovaskiler
hastaliklar gibi uzun sireli saglik sorunlarina yol
a¢maktadir (8-10). Pennington ve arkadaslarinin fareler
Gzerinde yaptidi bir arastirmada (11), gebe farelerin
gebelikten hemen 6nce ve gebelik sirasinda yiiksek yagli,
yuksek sakkarozlu diyete maruz kalmasinin, gebelikte
glikozintoleransigelismesine neden oldugu gosterilmistir.
Bu durumun maternal sagligi olumsuz etkileyeceginden
dolay! fetal gelisim siirecinde de olumsuz sonuglara
neden olacagi dustinilmektedir (11).

Bu derleme, literatiirde yer alan maternal yiksek yaglh
ve/veya yliksek karbonhidrath diyet tlketiminin fetlstin
gelisimi ve bebek sagligina etkileri lzerine yapilan
calismalari incelemek ve gebeligin saglikh sonlanmasi;
saghkh bebeklik, cocukluk ve yetiskinlik icin gerekli olan
yeterli ve dengeli maternal diyetin dnemini vurgulamak
icin hazirlanmistir.

1.1. Fetal Programlama

Embriyonik ve fetal gelisim, dokularin ve organlarin
olustugu kritik bir donem olup fetal programlama bu
gelisim sirasinda gerceklesmektedir (1). Genotipler ve
uterus arasinda etkilesim oldugu bilinmektedir (1). Ayni
anneyi paylasan kardeslerin benzer dogum agirliklarina
sahip olmada, ayni babaya sahip kardeslerden daha fazla
benzerlik gosterdigi gorilmustir (1). Bununla birlikte,
fetal gelisimin yetiskin hastaliklarini etkiledigi kavrami
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ortaya ¢ikmis ve yetiskinlerdeki hastalik gelisim riskinin
fetal kokenleri oldugu hipotezi 6ne strdlmistir (12).
Annenin sigara icme durumu, fiziksel aktivite duzeyi,
depresyon veya anksiyetesinin olmasi, enfeksiyonlar
ve diyabet de dahil olmak Uzere endokrin hastaliklar
da fetal programlamayi olumsuz etkileyebilecek cesitli
faktorlerdendir (13). Bu durumlarda, yetersiz plasental
fonksiyon  gozlemlenebilmektedir  ve  dolayisiyla
gelismekte olan fetlsliin, hormon mekanizmasinda,
glikoz ve lipid metabolizmasinda kronik sorunlar ortaya
cikabilmektedir (13).

1.1.1. Plasental Programlama

Plasentayla gerceklesen beslenme, fetiisiin bulyiime
potansiyelini karsilamasini saglamaktadir (1). Plasental
programlama, gen ekspresyonunu etkileyerek
organlardaki  blyuime ve gelisme potansiyelini
etkilemektedir (14). Bu nedenle plasenta fetal buylimenin
onemli belirleyicisidir. Ayrica plasenta maternal ve fetal
metabolizmayi etkileyen hormonal sinyallerin kaynagidir.
Plasentanin gelisimi, normal fetal gelisim icin kritik oneme
sahip olup vyetiskinlikte ortaya cikabilecek hastaliklari
etkileyen rahim ici fetal deneyimlerin programlanmasinda
aktif rol oynamaktadir (1).

1.1.2. Fetal Organlarda Biiylime ve Gelisme

Plasental programlamaya ek olarak, fetal donemde
organlarin ve organ sistemlerinin gelisimi, yetiskinlikte
organ yapisinda ve fonksiyonunda kalici degisikliklere
yol agmaktadir (1). Organlardaki yapisal ve islevsel
bozukluklar birbirleriyle yakindan iliskilidir (1). Yapisal
bir bozuklugun gelisimsel programlanmasina en iyi
ornek kas ile verilmektedir ¢linkli kas hiicrelerinin veya
kas liflerinin sayisi dogumdan once belirlenmektedir.
Dogumdan sonra kas hiicrelerinin boyutu artabilmekte
ancak yeni kas hiicreleri olusmamaktadir ve kas blylmesi
dogumdaki kas hicre sayisi ile sinirh kalmaktadir (14).
Bu nedenle fetal kas gelisimini etkileyen faktorler, kas
yapisinda ve biyime potansiyelinde kalici degisikliklere
yol acabilmektedir (15). Bebeklerdeki kas hucresi
sayisl, gebelik sirasinda maternal besin kisitlamasindan
etkilenmektedir (14). Birinci ve ikinci trimesterde maternal
besin kisitlamasina maruz kalmak bebeklerdeki kas hiicre
sayilarini ve kas kiitlesini etkilemektedir (16). iskelet kasi
olgunlasma dénemi olan Uglinci trimesterde maternal
besin kisitlamasina maruz kalmak ise kas hicre sayilarini
etkilememekte, ancak miyosit boyutunu kigiiltmekte ve
kas ici adiposit olusumunu etkilemektedir (16).

1.1.3. Gen Ekspresyonu

Epigenetik modifikasyon, gelisimsel programlama
etkilerinin ~ yaratualdiga birincil mekanizmadir
(14). Gebelik sirasinda beslenme dengesizligi ve

metabolik bozukluklar, yetiskinlikte obezite, diyabet
ve kardiyovaskiler hastaliklar gibi kronik hastaliklara
karsi savunmasizliga yol acan fetal gen ekspresyonu
degisikliklerini  tetikleyebilmektedir ~ (13).  Fareler
Uzerinde yapilan calismalar, epigenetik modifikasyonu,
adiposit farklilasmasinin degistirildigi ve sonucunda
gelisimin  sonraki asamalarinda metabolik islev
bozukluguna yol acan mekanizma olarak gostermektedir
(17, 18). Bu cahsmalarda, maternal obezitenin, 6nci
hiicrelerden adipositlerin gelisimini diizenleyen genlerin
ekspresyonunu degistirdigi sonucuna varilmistir (17, 18).
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1.2. Maternal Diyetin Fetal Gelisim ve Bebek Saghgi Uzerine
Etkileri

Annenin gebelik ve laktasyon doneminde beslenmesinin
bebek saghgi Uzerine etkisini gosteren bircok calisma
mevcuttur (3, 9, 19). Benzer sekilde ylksek yagh ve/veya
yliksek karbonhidrath maternal diyet tiiketiminin de fetal
gelisim ve bebek saghgdi tizerine olumsuz etkilerinin oldugu
gosterilmistir (9, 19).

1.2.1. Yiiksek Yagli Diyetler ve Etkileri

Maternal yiksek yagl diyet (MYYD) tiketiminin Sekil 1'de
gorildigu gibi kemikler, beyin ve adipozite gibi bebek
saghigi Uzerine bircok etkisi oldugu yapilan calismalarda
gOsterilmistir (20-25).
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Literatur incelendiginde MYYD'de, yagdan gelen enerji
ylizdesinin; kontrol diyetlerindeki enerji ylzdelerine
gore daha fazla oldugu gorilmistir (20, 26-28). Ancak
arastirmalarda kullanilan diyetlerin diyet yag oranlari
farklihk gostermektedir ve bir standardi bulunmamaktadir
(Tablo 1) (25, 27, 28). Genellikle yapilan calismalarda
MYYD yag ylizdesinin %34-60 arasinda degistigi ve kontrol
gruplarinin yag yuzdesi ile kiyaslandiginda iki katindan
fazla oldugu gozlemlenmistir (25, 27, 28).

Tablo 1. Bazi Call larda Kull: Diyetlerin Yag Yiizdesi
Yiizdesi
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, vicutta yad kitlesinin  genislemesiyle
karakterizedir (5). Gebelikte obez olan ve MYYD tilketen
kadinlarin bebeklerinde obeziteye yatkinlik gorilebilecegi
ve cocuklarin  sagliginin  olumsuz etkilenebilecegi
gosterilmistir (5). Dogum oOncesi ve sonrasi cevresel
faktorler bebeklerdeki tat tercihini de etkilemektedir (29).
Yapilan hayvan calismalarinda gebelik ve laktasyonda
MYYD ile beslenen annenin vyavrularina, yetiskinlikte
normal ve yilksek yagh yem arasinda se¢im sansi
sunuldugunda yiiksek yagl yemin secildigi (29), yavrularda
hiperfaji gorildigu ve yavrularin daha fazla yag kdtlesine
sahip oldugu gozlemlenmistir (25). Hayvan calismalarinda
maternal obezitenin de, yavru adipozitesini, serum leptin

seviyesini ve insulin direncini artirdigi (4), glikoz toleransini
azalttgl (30) saptanmistir. Insilin  direnci  sonucunda
olusan hiperinsilinemi ve glikoz intoleransinin, hayvan
yavrularinda Tip 2 diyabet (T2DM) gelismesine neden
olabilecegi belirtilmistir (31). Maternal yiiksek yagh diyetle
beslenen hayvan yavrularinda metabolik sendroma (MetS)
bagli olarak kan basincinda degisiklikler goralmstir (24).

Bebeklerin metabolik fenotipini belirlemede, laktasyonda
MYYD'ye maruz kalmak, prenatal dénemde maruz
kalmaktan daha buyik etkiye sahiptir (25). Williams ve
arkadaslarinin yaptigi calismada (25) MYYD ile beslenmenin
anne sltuniin kalitesini degistirerek sltte protein,
kolesterol, trigliserit ve leptin konsantrasyonunu artirdigi
belirlenmistir. Benzer bir baska hayvan calismasinda da
gebelik ve laktasyon ddéneminde yiiksek yagl diyetle
beslenen annelerin yavrularinin gilinliik enerji alimlarinin
kontrol gruplarindan daha yiiksek oldugu saptanmistir (5).
Maternal ylksek yagli diyetle beslenmenin, bebeklerde
obezite gelisimine katkida bulunabilecegi distnilmektedir
(5). Yapilan hayvan calismalari, gebelik ve/veya laktasyon
déneminde MYYD ile beslenmenin yavrularda metabolik
hastaliklara karsi duyarliligi artirarak T2DM, hipertansiyon
ve obezite gelisimine neden olabilecegini desteklemektedir
(Sekil 2) (31-33).
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Sekil 2. Maternal Yiiksek Yagh Diyete Maruz Kalmaya Ve Metabolik
Hastaliga Karsi Artan Duyarliliga Yanit Olarak Ortaya Cikan Olaylara
Genel Bakig (31-33)

1.2.1.2. Lipid Metabolizmasi ve Karaciger Uzerine Etkisi

Maternal yiiksek yagli diyet tiiketiminin bebeklerin lipid
seviyeleri lzerine farkh etkileri oldugu bilinmektedir (25).
Gebelik ve laktasyonda MYYD ile beslenen annelerin
bebeklerinde kolesterol seviyeleri artmistir (25). Fakh diyet
yaglarina 6zellikle de doymus yag asitlerine (SFA) maruz
kaldiktan sonra bebeklerin lipid seviyelerinde degisiklikler
gOrilmistlr (25). Doymus yag asitlerine maruz kalan anne
ve bebeklerinin toplam kolesterol ve dusik yogunluklu
lipoprotein (LDL) seviyelerinin ylksek oldugu, c¢oklu
doymamis yag asidine (PUFA) maruz kalanlarin toplam
kolesterol ve LDL seviyelerinin ise daha disik oldugu
saptanmistir  (32). Bu durum, MYYD'ye maruz kalan
bebeklerin lipid metabolizmasinin etkilendigini ve lipid
seviyelerinin degistigini gostermektedir, ancak bu etki yagin
tlrline gore degismektedir (25).

Yapilan hayvan calismalarinda gebelik ve laktasyon
doneminde MYYD ile beslenen yavrularin karacigerlerinde
inflamatuvar genlerle beraber lipid ve karbonhidrat
metabolizmasi ile iliskili genlerin ekspresyonunun da
onemli Olclide arttigi gozlemlenmistir (34, 35). Ek olarak,
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yavrulardaki aclik hiperglisemisi ve hiperinstlineminin;
glikoz tastyici tip 4 (GLUT4), instilin sinyali, oksidatif glikoz
metabolizmasi ve glukoneogenez ile iliskili genlerin
karaciger ekspresyonundaki degisikliklere bagh oldugu
soylenmektedir(35). Maternal yliksekyaglidiyetilebeslenen
yavru farelerde, karaciger iltihabinin yani sira trigliserit
ve kolesterol seviyelerinde dnemli bir artis gosterilmistir.
Bozulmus hepatik glikoz ve lipid metabolizmasinin, yavru
farelerde T2DM gelisimine katkida bulunabilecegine dair
onemli bulgular gosterilmektedir (35).

1.2.1.3. Iskelet Kasina ve Kemik Kompozisyonuna Etkisi

Vicut kitlesinin  yaklasik  %50'si  iskelet kasindan
olugmaktadir (15). iskelet kasi, cevresel ve fizyolojik etkiler,
gen ifadesi, biyokimyasal ve metabolik o6zelliklerdeki
degisiklikler yoluyla lif byGklGgd, farkl lif tiplerinin orani
ve morfolojisi bakimindan fenotipini degistirebilmektedir
(15). Ayni zamanda beslenmedeki degisikliklere de uyum
saglamaktadir (15).

iskelet kasi gelisimi gebelik ve laktasyonda fizyolojik,
biyokimyasal ve morfolojik agidan maternal beslenmeden
etkilenmektedir (23). Artan MYYD tiiketimi, bebeklerin
yetiskinlikteki iskelet kasinin fonksiyonel ve yapisal
gelisimini tehlikeye atabilmektedir (36). Maternal asir
beslenme kas ici adipogenezi ve fibrogenezi artirmaktadir
(23). Bebeklerde MYYD iskelet kasindaki bozulmus
mitokondriyal disfonksiyonu programlayabilmektedir (36).

Memelilerde rapamisin protein kompleksi memeli hedefi
(MTOR); protein sentezi ve hiicre bélinmesiyle dogrudan
iliskilidir (32). Yuksek yagl diyete bagl insilin sinyali
iletiminde olasi degisiklik, mTOR sinyallemesinde ve
iskelet kasinda bozulmaya neden olabilmektedir (32).
Fetal donemde bu durumun, MYYD'nin neden oldugu
iskelet kasi gelisiminde azalmaya neden olabilecegi
distnudlmektedir (36). Pantaleao ve arkadaslarinin
yaptigi bir hayvan calismasinda (36), laktasyonda MYYD
tiketimiyle yavrularda gelisen obezite, insilin direnci
ve iskelet kasi morfolojisindeki degisikliklerin; kasta
mTOR sinyal yolunun azalmasina neden olan serum
leptin, trigliseritler ve kolesterol seviyelerini artirdigi
saptanmistir. Uzun vadede, azalmis mTOR aktivitesi, iskelet
kasi gelisimini olumsuz etkileyerek metabolik hastaliklarin
olusumunu artirabilmektedir (36).

Adipoz dokudan salgilanan leptin ve adiponektin,
merkezi veya periferik olarak kemigi etkileyen ve birbirine
zit calisan iki hormondur (37). Leptinin, osteoblast
aktivitesini baskiladigi ve reseptor aktivator nukleer
kappa ligand (RANK-L) ve b2-adrenerjik reseptor (Adrb2)
yoluyla osteoklast sayilarini artirdigi bilinmektedir (38).
Mousavi ve arkadaslarinin yaptigi bir hayvan calismasinda
(39), maternal ylksek yagh dusuk karbonhidratli
(MYYDK) diyet tuketenlerin yavrularinda serum leptin
seviyesinin anlaml derecede yiiksek oldugu belirtilmistir.
Ozetle MYYD, yavrularin adiposit dokularini, leptin ve
adiponektin seviyelerini, dolayisiyla viicutlarindaki kemik
kompozisyonlarini etkilemektedir (39).

1.2.1.4. Néroendokrin Sistem Uzerine Etkisi

Obezitenin artmasiyla beraber nérogelisimsel
bozukluklarda da artis gorilmektedir (33). Bu bozukluklar
bilissel bozukluk, otizm spektrum bozukluklari, dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu, serebral palsi, anksiyete,
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depresyon, sizofreni ve yeme bozukluklaridir (33, 40).
Maternal ylksek yagh diyetin, bebeklerin davranigsal
programlamasini  bozarak sosyal bozukluklar, artan
kaygi ve depresif davranislar, azaltilmis bilissel gelisim ve
hiperaktiviteye neden oldugu saptanmistir (33).

Noroendokrin mekanizmalar arasinda leptin, inflamasyon,
glikoz ve insilin duzeyleri ile iliskili mekanizmalar
sayllmaktadir (33). Leptin ve reseptdrleri, stres tepkisinin
dizenlenmesinde rol oynayan, anksiyete, depresyon
gibi duygusal bozukluklarda yer alan hipotalamik hipofiz
adrenal eksende yaygin olarak bulunmaktadir (41).
Leptin, maternal dolasimda ve plasentada inflamatuvar
sitokinleri artirarak bagisiklik fonksiyon bozukluguna
katkida bulunmaktadir (33). Gebelikte inflamasyona
maruz kalma; erken dogum, disik dogum agirhgr ve
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, otizm spektrum
bozukluklan ve sizofreni riskini artirabilmektedir (42, 43).
Yapilan bir hayvan calismasinda MYYD tiiketimiyle disi
yavrularda proinflamatuvar sitokinlerin artmasina bagli
olarak sosyal bozukluklar ve kayginin, erkek yavrularda ise
hiperaktivitenin arttigi gézlemlenmistir (44).

Maternal inflamasyon serotonerjik, dopaminerjik ve
hipotalamik-hipofiz-adrenal  sistemlerinde  dedisiklige
neden olmaktadir (33). Noral sistemler arasindaki

serotonerjik sistem, duygu ve psikolojik bozukluklari
dizenler ve inflamasyon sonucu serotonin Uretimi
baskilanarak bebeklerde anksiyete ve kayglya neden
olmaktadir (33). Dopaminerjik sistemdeki degisiklikler
otizm spektrum bozukluklari, dikkat eksikligi hiperaktivite

bozukluklari,  sizofreni, anksiyete ve depresyonla
iliskili olarak psikopatoloji riskini artirmaktadir (33).
Hipotalamik-hipofiz-adrenal  hiperaktivitesi depresyon

ve anksiyete bozukluklariyla iliskilidir (45). Yapilan bir
hayvan calismasinda yavrular laktasyon déneminde
MYYD'ye maruz birakildiginda, yavrularda gelisme
geriligi gozlemlenmis, depresif ve saldirgan davraniglar
artmistir (19). Maternal yiiksek yaglh diyete maruz kalan
fetus; glikozun, insilinin, yag asitlerinin, trigliseritlerin
ve inflamatuvar sitokin seviyelerinin yUkseldigi fetal bir
ortamda gelismek durumunda kalmakta ve bu durum sinir
sisteminde anomalilere yol agmaktadir (40).

1.2.1.5. Beyin Hasari, Ogrenme ve Hafizaya Etkisi

Beyin hasarinin, yenidogan mortalitesi ve kronik
norogelisimsel  bozukluklarin  baglica nedeni oldugu
bilinmektedir (20). Neredeyse tiim perinatal beyin

hasarlar ve azalmis reaktivitesi yenidogan ensefalopatisi
denilen biling bozukluguna neden olmaktadir (46).
Yenidogan ensefalopatisi, genellikle hipoksik iskemiden
kaynaklanmaktadir (46). Yapilan bir calismada, MYYD'nin,
yenidogan serebral hipoksik iskemik hasarinin iyilesmesini
bozdugu gozlemlenmistir (5). Maternal yiksek yagl
diyetle beyin hasarinin siddeti arasinda anlamli bir
farklihik olmamasina ragmen, MYYD tiiketen grubun, hem
duyusal hem de motor islevlerde eksikliginin oldugu
gozlemlenmistir (20).

Yiksek yagh diyetin Alzheimer hastaligi riski ve diger bilissel
bozukluklarla da iliskili oldugu belirtilmektedir (47). Yiksek
yagh diyet aliminin, bircok bilis testinde performansin
dismesine neden oldugu gorilmistir (47). Altinda yatan
potansiyel mekanizmalarla ilgili, MYYD’nin hipokampal
inflamasyonu ve plazma leptinini artirdigi, hipokampal
beyin kaynakli nérotrofik faktorini azalttigr bulunmustur
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(48). insiilinin 8grenme ve hafizadaki roliiyle tutarli olarak,
yuksek yagh diyetle iliskili bilissel bozukluk da bozulmus
periferik ve merkezi insilin sinyaliyle iliskilidir (40).
Maternal yliksek yagli diyete maruz kalmanin ve maruziyet
suresinin, bilissel ve metabolizmada kalici etkileri olabildigi
belirtilmektedir (47, 49, 50).

1.2.1.6. Bébrek Saghgi Uzerine Etkisi

insan bébrek gelisimi ilk trimesterde baslamaktadir (51).
Gebelik ve/veya laktasyonda maternal diyete yonelik
dizensizliklerin, bebeklerde bobrek hastaligi riskinin
artirdigi  gosterilmistir  (52). Gelismekte olan bobrek
annenin yetersiz diyetinin etkilerine karsi hassastir. Gelisimi
icin onemli olan genlerin ve proteinlerin ekspresyonundaki
degisiklikler, bobrek yapisi ve fizyolojisinin gelisimsel
programlamasinin temelini olusturmaktadir (52). Maternal
yuksek yagli diyet tiketiminin bobrek fonksiyonuna etkisini
arastiran bazi calismalar Tablo 2’ de gosterilmistir (53-56).

Tablo 2. MYYD Tiiketiminin Bobrek Fonksiyonuna Etkisini Arastiran
Bazi Calismalar ve Sonuglari

Kaynak Kullanilan model Sonuglar
Obezite
aGl!lis(tge;s) ve Fare modeli Glikoz toleransina olumsuz etki
Bobrek fonksiyonuna olumsuz etki
Glomertiler skleroz
;arﬁk(sso‘g ” Sican modeli Azalmis bobrek fonksiyonu (artmis
idrar albimin atimi)
Erkeklerde yukfelstcyt agirhgi ve
':ﬁféesr; ve Sigan modeli yag kiitesi
Disilerde artmis karaciger agirhgi
Ortalama arter basincinda artis
fsrig;r veark. Tavsan modeli Kalp atim hizi artisi

Renal sempatik sinir aktivitesi artisi

glikoz seviyesiyle sonuglanmakta ve gelisen fetiisiin
hiperglisemiye maruz kalmasina sebep olmaktadir (9, 33).
Buna bagli olarak insilin seviyeleri yikselmektedir ancak
instilin plasentayl gecemediginden, hiperglisemiye yanit
olarak fetlisiin pankreasinda da insulin salgilanmaktadir
(33). insiilin beyin gelisiminde biiyiime faktérii olarak
onemli rol oynar ve gebelikte hiperinsiilinemiye maruz
kalmak, fetlste kritik beyin gelisimini etkileyebilmektedir
(33). Ek olarak hiperinsilinemi ve leptin seviyesindeki
degisiklikler istah mekanizmalarini etkileyerek obezitenin
gelismesine neden olabilmektedir (9). Calismalar, fetal
doénemde besin aliminin gereginden fazla artmasinin,
bebegin merkezi sinir sisteminde kalici degisikliklere neden
olarak istah dengesini degistirdigini ve dogum sonrasinda
bebekte hiperfajiye yol actigini gostermektedir (61, 62).
Maternal beslenme durumunda olusan degisiklikler fetal
endokrin sistemi etkilemekte, bu nedenle bebekte istah
mekanizmasini ve enerji dengesini bozmaktadir (9). Ayrica
hiperinstlinemi, viicudun kan basincini sabit tutmaya
yarayan barorefleks metabolizmasinda bozukluga neden
olabilir ve hipertansiyona yol acabilmektedir (63). Yapilan
calismalarda MYKD ile beslenmenin, bebeklerde obezite
ve kardiyovaskiiler hastalik, insilin direnci ve T2DM gelisim
riskini (64) ve hayvan yavrularinin viicut agirhklari ile tokluk
kan sekeri seviyelerini artirdigi gorilmustir (65).

Tablo 3. Yiiksek Karbonhidratl Diyetler icin Bazi Calismalarin Yag
Yiizdeleri

Kaynak Amaa CHO CHO Tiirii

gfg(uge)rlsson ve ok’;/\e\gi(tgy\r/‘ieni r)wlsi\;lri;l?iri‘rjeang;l;'\e %26 Suikroz
etkisi

G e o et S09K9 oy

?SUQl;hari ve ark. MYKI:S)i’gtiQn)qlzverFkii;?mUn %60 Fruktoz

1.2.2.2. Lipid Metabolizmasi ve Karaciger Uzerine Etkisi

1.2.1.7. Akciger Gelisimi Uzerine Etkisi

Literatlrde obezitenin astimi tetikleyebilecegine dair
calismalar bulunmaktadir (57, 58). Maternal obezite de
bebekte astim gelisimine katkida bulunabilmektedir
(58). Gebelik Oncesi obezitenin, yasamin ilk yillarinda
ve cocukluk astiminda artan hiriltili solunum riskiyle
baglantili oldugu belirtilmistir (57). Gebelik dncesinde,
gebelikte ve laktasyonda MYYD tiliketen bebeklerde daha
blylk akciger hacmi oldugu gortlmdistir (58). Bu da
MYYD tiketen bebeklerde akciger gelisiminin olumsuz
etkilendigini gostermektedir (58).

1.2.2. Yiksek Karbonhidratli Diyetler ve Etkileri

Yapilan c¢alismalarda yiksek karbonhidrath diyetlerin
karbonhidrattan gelen enerji ylzdesinin, kontrol
diyetlerinkinden fazla oldugu ancak karbonhidrat ytizdesi
agisindan ¢alismalar arasi tutarlilik olmadigi gorilmektedir
(9,39, 59). (Tablo 3).

1.2.2.1. Obezite ve Metabolik Sendrom Riski

Fruktoz ve siikrozdan zengin diyetlerin, artmis dislipidemi,
insilin direnci, hipertansiyon ve obeziteyle iliskili oldugu
bilinmektedir (60). Maternal yuksek karbonhidrath diyet
tiiketimi maternal glikoz homeostazinin bozulmasinda
onemli rol oynarak annede insilin direnci gelismesine
neden olabilmekte, bu da annede yiksek kan

Stikroz ve fruktoz tliketimiyle hepatik lipid bilesimi iliskilidir
(66). Stikroz ve yiksek fruktozlu misir surubu (YFMS) iceren
diyet ile beslenen hayvan yavrularindaki degisiklikleri
inceleyen bir calismada gebelik ve/veya laktasyonda
maternal slikroza veya YFMS iceren diyetlere maruz kalan
yavrularda viicutta adipoz dokuda artis ve karaciger lipid
seviyelerinde degisiklik gorilmustiir (66). Vicut yag
kitlesi, plazma FFA ve hepatik lipid kompozisyonuyla ilgili
cesitli etkiler belirlenmis ve bunlarin ilgili seker tipine ve
maruz kalma dénemine bagli oldugu gosterilmistir (49).
Laktasyon déneminde yiksek sikrozlu diyetle beslenen
yavrulara kiyasla gebelikte ylksek sikrozlu diyetle
beslenen yavrularda yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
kolesterol konsantrasyonu ve HDL/LDL kolesterol oraninin
daha fazla oldugu gézlemlenmistir (66). Gebelikte yiiksek
stikroz diyetiyle beslenenlerin yavrularinda, kontrol
grubuna kiyasla toplam hepatik MUFA icerigi artmistir
(66). Ayrica, YFMS'dan yiiksek diyete sadece laktasyonda
maruz kalan yavrularin toplam hepatik lipid icerigi, gebelik
stiresince beslenen gruptan ve kontrol grubundan fazla
oldugu bulunmustur (66). Maternal yiiksek karbonhidratli
diyet dolasimdaki serbest yag asitlerinin (FFA) kronik olarak
ylkselmesini ektopik lipid depolamasini destekleyebilir ve
insulin direnci gelisimiyle iliskilidir (67). Plazma FFA 6zellikle
gebelikte yiiksek siikroza maruz kalan yavrularda artmistir
(66). Laktasyon doneminde YFMS$'na/yiiksek siikroza
maruz kalma, gebelikte maruz kalmaya gore adipoz doku
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birikimine daha fazla etki etmektedir (66). Laktasyonda
maternal yiksek sikrozlu diyet tlketiminin, sttte SFA
icerigini artirdigi bildirilmistir. Bebekler anne siitiiniin artan
lipid icerigi nedeniyle daha fazla enerji almaktadir (68).

1.2.2.3. Kemik Saghgi Uzerine Etkisi

Adipoz doku kemik metabolizmasini etkileyen endokrin
bir bezdir (69). Osteoblastlar ve adipositler yaygin bircok
potansiyelli mezenkimal kok hicre progenitériinden
tlretilmektedir (69). Mezenkimal kdk hicre farkhlasmasi
adiposite daha fazla yonelirse adiposit olusumundaki
ilerleyici artisa ve osteoblast sayisinda azalmaya katkida
bulunmaktadir (69). Hayvanlar Uzerinde yapilan bir
calismada maternal yiiksek yagli/yliksek enerjili diyetin,
yavrularda adipoz dokudaki artisa ve kemiklerde kirilmaya
yol actigi gorulmustir (39). Maternal izokalorik diisiik yagl
yuksek karbonhidratli (MDYYK) diyetin ve MYYDK diyetin
yavrularda osteoblastik, osteoklastik ve adipojenik genlerin
ekspresyonu Uzerine etkileri arastirildiginda MDYYK diyet
yavrularda MYYDK ile beslenenlerin yavrularina kiyasla
osteogenezin belirleyicisi olan serum Osteoprotegerin
(OPG)/RANK-L oraninin arttigi gdzlemlenmistir (39).

1.2.2.4. Bébrek Saghgi Uzerine Etkisi

Obezite, MetS, insilin direnci, hipertansiyon, degismis
adipositokin  seviyeleri ve glomeriler hiperfiltrasyon
mekanizmalari  kronik  bdbrek  hastaig  gelisimini
etkilemektedir (70). Fruktozdan zengin besinler, oksidatif
stres, obezite ve MetS, sekonder endotelyal disfonksiyon
ve proinflamatuvar etkileri artirmasiyla birlikte artan Grik
asit sentezi, hipertansiyon, kalsiyum bazli nefrolitiazis,
kronik bébrek hastaligi ve T2DM igin risk faktoradar (71, 72).
Farelerde fruktoz, jejunal sodyum kloriir emilimini artirmakta
ve renal tubller sodyum atilimini azaltmakta, bdylece
obeziteyle iliskili hipertansiyonu desteklemektedir (73).

Adipositler, merkezi ve periferik dokularda cesitli
hiicre sinyal yollarini aktive eden biyoaktif adipokin
salgilamaktadir (38). Adiponektin; anti-inflamatuvar, anti-
aterosklerotik ve insilin duyarlilastirici 6zellikler gibi
cesitli biyolojik etkilere sahip olan adipoz doku tarafindan
salgilanan adipokinlerdendir (37, 70). Ayrica, adiponektin
glikoz, lipid ile enerji metabolizmasinin homeostatik
kontrollinde gorev alarak obeziteyle ilgili metabolik
diizensizliklere karsi korumaktadir (37, 70). Obezlerdeki
hipoadiponektinemi, insilin direnci ve bobrek fonksiyon
bozukluguyla iliskilidir (74).

Annenin asir beslenmesine maruz kalan yavrulardaki
adiponektinin, bobrek hasarindaki rollinii arastirmak icin
yapilan bir hayvan calismasinda, ylksek yagl ve yiiksek
fruktozlu diyet tiketenlerin yavrularinda adiponektin
diizeyleri dnemli dlctide azalmistir (70). Yiiksek yagl ylksek
karbonhidratli diyet tiketenlerin yavrularinda, bobrekte
ekspresyon ve ekstraselliler matriks birikimi ve yuksek
glikoz seviyeleri, bozulmus glikoz toleransi ve yiksek kan
basinci gozlenmistir (70).

1.2.2.5. Immiin Sisteme Etkisi

Diyetin enerji orani %60 fruktoz olacak sekilde
ayarlanan yiiksek karbonhidrath diyet verilen bir hayvan
calismasinda, annenin yiksek fruktozlu beslenmesiyle
yavrularda kronik inflamasyona isaret eden interlokin-
18 (IL-1B)'nin 6nemli olctide ylkseldigi gozlemlenmistir
(59). Maternal yiiksek yagh ve yiksek karbonhidratli
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asirn beslenme sonucunda olusan hiperglisemi annede
bagisiklik aktivasyonuna neden olabilmektedir (75). Bu
maternal bagisiklik aktivasyonu bebeklerde inflamatuvar
sitokinlerin regiilasyonunun artmasina yol acabilmektedir
(75). Fetuisun kritik gelisim doneminde, maternal bagisiklik
aktivasyonu ve gestasyonel diyabetin sonucunda
inflamasyona maruz kalmasi, noral devresinin gelismesini
bozabilmektedir (59).

2. Sonug ve Oneriler

Gebelik ve laktasyon déneminde maternal diyetin sadece
enerji icerigi degil, ayni zamanda makro ve mikro besin
o6geleridagihmida onemlidir. Saglkl bir gebelikicin diyetin
yagdan, karbonhidrattan ve proteinden gelen oranina
dikkat etmek gerekmektedir. Hem yiiksek yagli hem de
yuksek karbonhidrath diyetlerin fetal gelisim ve bebek
sagligi Gzerine cesitli olumsuz etkileri bulunmaktadir. Bu
diyetlerin etkileriyle cesitli gen ekspresyonlarinda ortaya
cikan degisiklikler sonucunda obezite, MetS, T2DM, astim,
kronik bobrek hastaligy, iskelet kasi ve kemik hiicresi yikimi
gibi ¢esitli bozukluklar gelisebilmektedir. Bu degisiklikler
yetiskin donemde ortaya c¢ikabilecek hastaliklarin riskini
artirmaktadir. Bu nedenle gebeligin saglikli bir sekilde
strdurdilebilmesi  ve bebegin yetiskinlik doéneminde
saglikli bir hayat sirebilmesi icin maternal diyetin yeterli
ve dengeli olmasi gerekmektedir.

3. Alana Katki

Bu derleme ile literatlir incelemesi yapilarak annenin
gebelik ve laktasyon doénemlerinde yiksek yagh ve/
veya yiksek karbonhidratl diyet tlketiminin, fetal
gelisim ve bebek saghgi utzerindeki olumsuz etkileri
gosterilmistir. Yeterli ve dengeli maternal diyet tiiketimi
ile yenidoganlarin, bebeklikte ve yetiskinlikte karsilasacagi
hastalik riski en aza indirilebilir.

Cikar Catismasi

Bu makalede herhangi bir nakdi/ayni yardim alinmamistir.
Herhangi bir kisi ve/veya kurum ile ilgili ¢ikar catismasi
yoktur.
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