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Obezitenin Fetal Programlamasi

Fetal Programming of Obesity
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OZET

Fetal siiregte ve yasamin ilk yillarinda maruz kalinan ¢evresel etmenlerin yasam boyu saglhigi etkileyebilecegi goriisii son yillarda tizerinde
durulan énemli bir konudur. Ozellikle obezitenin kokeni yasamin erken donemine uzanmakta olup prenatal ve/veya postnatal siiregte
vetersiz beslenme ileriki stirecte obeziteye yatkinligi artirmaktadwr:. Organ islevlerinde bozukluk, insiilin sekresyonu ve duyarhiliginda
degisiklik, yag hiicrelerinin sayt ve/veya biiyiikliigiinde artis veya adipoz doku islevlerinde degisiklik ile istah regiilasyonunda degisiklik
fetal programlanmanin temel mekanizmalar: olarak diigtiniilmektedir. Maternal obezite ve gestasyonel agirlik artisina ek olarak annede
gestasyonel diyabetin gelismesi yenidogann ileriki yaslarinda obezite gelisim riskini artirmaktadw:. Gebelikte viicut agirlik artisinin
onerilenden diisiik veya yiiksek olmast obezite igin risk etmenidir. Maternal hiperglisemi fetal insiilin sentezini arttirarak fetal adiposit
kiitlesinde artisa neden olabilmektedir. Bu nedenle gebelik déneminde dnerilen diizeyde viicut agirlik artisinin ve gestasyonel diyabette
metabolik kontroliin saglanmasi onemlidir.

Anahtar kelimeler: Obezite, fetal programlama

ABSTRACT

In recent years, it has been over emphasized that enviromental factors exposed in fetal period and early years of life can affect lifelong
health status. Specially, the origins of obesity date back to early years of life and prenatal/postnatal inadequate nutritional status
increases obesity predisposition. Impairment of functions in tissues, alteration in insulin secretion and senstivity, increase in number and/
or size of fat cells or alterations in adipose tissue function and alterations in appetite regulation are thought to be the main mechanisms
in fetal programming. In addition to maternal obesity and gestational weight gain, gestational diabetes increases later obesity in
newborn. Higher or lower gestational weight gain than the recommended values is a risk factor for obesity. Maternal hyperglycemia can
cause an increase in fetal adiposity by inducing fetal insulin synthesis. Thus, appropriate gestational weight gain and metabolic control
in gestational diabetes are strongly recommended.
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GIRiS

Beslenme, insan gelisiminin erken siirecinde organ
islevlerinde degisiklige neden olarak yetiskin
donem hastaliklarina yatkinlig1 arttirabilmektedir
(1). Embriyonik ve fetal
proliferasyon, organizasyon ve farklilagsma ile

bliylime evresi
baslamakta olup biiyiime ve farkl: fetal organlarin
olgunlagsmasi ile devam etmektedir. Bu siirec,
embriyonun genetik profili, maternal-plasental-
fetal iinitenin olusumu, fetiisiin gelisimi i¢in
yeterli besin dgesi ve oksijen saglanmasi, maternal

saglik ve hastalik durumu, gebelik baglangicindaki
agirlik ve gebelik sirasinda agirlik kazanimi ile
hormonal, fetal ve maternal ¢evreye baglidir (2).

Fetal siirecte ve yasamin ilk yillarinda maruz
kalman ¢evresel etmenlerin yasam boyu sagligi
etkileyebilecegi goriisii son yillarda iizerinde
durulan bir konudur. Obezite prevelansinda artis,
insiilin direnci, kardiyovaskiiler hastaliklar, Tip
2 diyabet ve metabolik sendrom gibi komorbid
durumlarin gelisimi i¢in énemlidir (3).
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Ozellikle obezite bulasici olmayan hastaliklar
i¢cin 6nemli bir risk etmeni olup diinya genelinde
prevelanst 1980°e gore 2 kat artig gostermistir.
Ikibinsekiz yilinda 20 yas ve iizeri 1.4 milyar
bireyin hafif sisman ve obez, 2010 yilinda ise 5
yas alti hafif sisman olan ¢ocuklarin sayisinin
40 milyondan oldugu bildirilmistir.
Cocukluk caginda ve yetigkinlik doneminde
goriilen obezite, erken Oliimler ve sakatliklar ile
iliskilendirilmektedir. ~ Gelecekte olusabilecek
bu risklerin yani sira c¢ocukluk doneminde
solunum gii¢cliigii, kemik kiriklart riskinde artis,
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
erken gostergeleri ile insiilin direnci ve psikolojik
etkiler goriilebilmektedir (4). Obezitenin saglik
iizerindeki bu etkileri ve artan insidansi obezitenin
fizyolojik mekanizmasinin arastirilmasi geregini
dogurmustur. Prenatal ve/veya postnatal siiregteki
yetersiz  beslenme stirecte  obeziteye
yatkinlig1 arttirmaktadir (5).

fazla

ileriki

Fetal Programlama

Dogum agirlig1 ile kardiyovaskiiler ve metabolik
hastaliklar arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismalar
Thrifty (cimri) Gen Hipotezi’ni esas almaktadir.
Bu hipotez yetersiz fetal beslenme durumunda
hayatta kalma sansini arttirmak icin fetiisiin
metabolik adaptasyon gelistirdigi  goriisiinii
savunmaktadir (6). Fetal programlama hipotezine
gore anne karninda yetersiz beslenme fetal gelisim
ve postnatal yasam i¢in risk olusturmaktadir.
Fetiis hayatta kalabilmek i¢in adaptasyon
gelistirerek  biiylimesini ~ sinirlamakta,
dokularin gelisimini 6n planda tutmakta ve
matiirasyonu hizlandirmaktadir. Fetal biiyiimeyi
saglayan insililin ve insiilin benzeri biiylime
etmeni sekresyonu ve duyarliligi azalmaktadir
(7). Bu durum dogum sonrasi yetersiz beslenme
kosullar1 devam ettiginde yararli olabilecek iken
tersi durumda metabolik sendrom gelisimi i¢in
bir risk olusturabilmektedir. Ancak giinlimiizde
maternal obezitede artis diger bir goriis olan
Gelisimsel Asir1 Beslenme Hipotezini’ni giindeme
getirmektedir (6). Bu hipoteze gore annenin asir1
beslenmesi yenidoganda adipoz doku artisi ve
glukoz intoleransina neden olmaktadir (8).

elzem
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Obezitenin Olusumunda Fetal Donemde Etkili
Olan Mekanizmalar

Organ islevlerinde bozukluklar, insiilin sekresyonu
ve duyarliliginda degisiklikler, yag hiicrelerinin
say1 ve/veya bliylikliigiinde artis veya adipoz doku
islevlerinde degisiklikler, santral sinir sistemi
disfonkisyonuna bagli istah regiilasyonunda
degisiklikler seklinde agiklanmaktadir (9).

Istah Uzerine Etkisi

Enerji dengesi ve istah kontrolii hipotalamusun
arkuat niikleusundaki hipotalamik noropeptidler
araciligiyla saglanmaktadir (5). Fetiis
transplasental transfer ile maternal dolagimdan
besin dgelerini aldig1 i¢in besin dgesinin diizeyine
gore yanit vermekte smirli kapasiteye sahiptir,
ancak yenidogan biiyiime ve adipoz doku gelisimi
icin enerji dengesini saglayabilmek zorundadir.
Onceleri fetiisun uterustaki besin degisimi icin
pasif bir katilimci oldugu diistintiliirken, son
yillarda istah regiile edici sinir aginin dogumdan
once gelistigine iliskin kanitlar ortaya ¢ikmistir

(5).
Leptin

Leptin besin 6gesi alimimin azalmasi ve enerji
kullaniminin arttirilmast yolu ile enerji dengesini
regiile eden bir doygunluk etmenidir (10). Leptin
fetiiste adipoz doku kaynaklidir. Plasenta ise
leptinin maternal gegisinde gorev almaktadir
(11). Plasental leptinin %98’ maternal dolasima
katilirken %2’si fetal dolagima girmektedir (12).

Gestasyonun 90. giiniinde olan fetal koyunlar
tizerinde yapilan bir calismada leptinin adipoz
depolarin  periferal gostergesi olarak rol
oynayabilecegi ifade edilmistir (13). Varvarigou
ve arkadaslar1 (14) gestasyon yasina gore kiigiik
olan 25 (SGA), gestasyon yasina gdre normal
100 (AGA), gestasyon yasina gore biiyik
45 (LGA) bebekte kordon leptin diizeylerini
degerlendirmislerdir. SGA olan bebeklerde leptin
diizeyini (3.70+1.81 mg/L) AGA (5.65+4.98
mg/L) ve LGA (11.99+7.06 mg/L) olan bebeklere
gore anlamli derecede diisiik bulmuslardir. Dogum
agirlign ve kordon leptin diizeyi arasindaki bu
fark adipozite, plasental agirlik, maternal serum
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Maternal asir1 beslenme
Fetiise saglanan besin 1
Istah kontroliinde degisim
Plazma glukoz diizeyinde 1
\
Yag kiitlesinde 1!
Arkuat niikleusta leptin reseptoriinde azalma
Yag kiitlesinde uygun diizeyde artig saglanmasinda bozukluk

Obezite

Sekil 1. Maternal obezite ve postnatal siiregte obezite olusumundaki olasi mekanizma (5).

leptin diizeyi ve kordon insiilin diizeyine gore
diizeltildiginde de bu anlamliligin1 korumustur.

Saglikli, zamaninda dogan 226 yenidoganda
yapilan diger bir calismada leptin ve insiilin
diizeylerinin dogum agirligit ve deri kivrim
kalinliklarinin toplam1 ile pozitif ve anlaml
korelasyon gosterdigi bulunmustur. LGA olanlarda
AGA olanlara gore plazma leptin ve adiponektin
diizeyleri anlaml1 derecede yiiksek olup insiilinde
anlamli fark gozlenmemistir (15).

Gebelikte
maternal beslenme durumunun beraberinde fetal
programlamada etkisi oldugu goriisiinden yola
cikilarak farelerde yapilan bir baska calismada

leptin  diizeylerindeki degisikligin

fareler 3 farkli gruba ayrilmis, birinci grup kontrol
grubu olarak se¢ilmis ve ad libitum beslenmistir.
Ikinci gruba kisith diyet, iigiincii gruba ise
kisith diyete ek olarak 1 mg/kg/giin leptin
enjekte edilmistir. Yenidogan farelere emzirme
stireci sonrast 19. haftada %45 yag iceren diyet
verilerek 26. haftaya kadar izlenmistir. Calisma
sonunda erkek farelerin disi farelerden daha
cok olumsuz etkilendigi, bu nedenle leptinin
etkisinin seksiiel dismorfizme bagli olabilecegi
sonucuna vartlmigtir (16). Maternal yiiksek yagh
diyet tliketimi yenidoganda hipotalamik leptin
direncinin gelisimine neden olabilmektedir (17).

Luo ve arkadaglar1 (10), 248 gebe (26 gestasyonel
diyabet gelismis) lizerinde yaptiklari bir ¢galismada
fetal insiilin duyarliliginin kordon leptin diizeyi ile
negatif iligkili oldugunu, her 1 SD artisin kordon
glukoz-insiilin oraninda 5.4 mg/dL-pU/mL azalma
ve proinsiilin diizeyinde 5.6 pmol/L artisa neden
oldugunu gostermislerdir.

Adipoz Doku Uzerine Etkisi

Yenidoganlarda  kahverengi  adipoz  doku
ekstrauterin ¢evreye adaptasyonda onemli olup,
gestasyon slirecindeki gelisimi biiyiik oranda
anneden fetlise gecen glukoz miktarma baglhdir.
Adipoz doku ilk kez gestasyon
ortalarinda olusurken, son donemde hizli artis
gostermektedir (18). Maternal hiperglisemi fetal
instilin sentezi ve fetal adipoziteyi arttirarak fetal
adiposit kiitlesinde artisa neden olmaktadir (19).

strecinin

baskilanma
veya  artis etkilemektedir.
Metabolizmadaki degisikligin gestasyonun hangi
evresinde gelistigi onemlidir. Baskilanmig maternal
metabolizma erken donemde gelistiginde beyaz
yag dokusunda artiga neden olurken, ge¢ donemde
beyaz dokuda azalma ile sonuglanmaktadir. Artmis
maternal metabolizmadaki artis saglikli gebelerde
makrozami ve kahverengi yag dokusunda artis
ile iliskilendirilmektedir. Gestasyonel diyabette

Annenin metabolizmasindaki

yag dokusunu
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artmig metabolizma nedeniyle makrozami ve
beyaz yag dokusunda artig olmaktadir (18).

Okul oOncesi 313 c¢ocuk iizerinde yapilan
bir calismada gebelikte obez olan annelerin
cocuklarmin yag kiitlesinin daha fazla oldugu
saptanmistir (20). Obez annelerin ¢ocuklarinin
sadece dogum agirhigi degil ayni zamanda yag
dokularinin yiiksek, kas lifi gelisimi ise diisiik
oldugu bildirilmektedir (21-23). Ratlarda yapilan
caligmalarda maternal asir1 beslenmenin adipozit

hipertrofisi ile sonuglandigr  goriilmektedir
(24,25).
Maternal obezitenin  yenidogan adipozitesi

tizerine etkisi adipogeneziste yer alan genlerin
ekspresyonunda degisiklik ile gerceklesmektedir.
Peroksizom proliferator aktive reseptor y (PPAR
v) ve AMP-aktive protein kinaz (AMPK)
gen ekspresyonlarina iligkin en sik incelenen
molekiillerdir (26). Fetal koyunlarda maternal
obezitenin adipoz dokuda lipoprotein lipaz,
adiponektin, PPAR vy ekspresyonunda degisiklige
neden oldugu ifade edilmektedir (27). Bu durum
obez annelerin ¢ocuklarinda artan adipozite ile
iliskilidir.

Maternal yetersiz beslenme obezitenin fetal
programlanmasini tetikleyen diger bir etmendir.
Maternal siiregte kisitli beslenen fetiiste gen
ekspresyonunu inceleyen bir ¢alismada maternal
protein kisith diyet sonrast viseral adipoz
dokuda, kontrol grubuna gore 1,5 kattan fazla gen
ekspresyonu saptanmistir. Karbonhidrat, protein
ve lipid metabolizmasinda yer alan genlerin yani
sira adipozit farklilasmasi ve anjiyogeneziste
yer alan genlerin ekspresyonunda da artis
gozlenmistir. Bu artis adipoz doku tarafindan
glukoz tutulumunu ve lipogenezisi arttirmaktadir
(28). Intrauterin biiyiime geriligi olan fetiiste
aclik ve tokluk durumunda istah metabolizmasini
inceleyen bir ¢aligmaya gore her iki kosulda da
istah mekanizmasinin gelistigi ve hiperfaji ile
obeziteye neden olabilecegi gosterilmistir (29).

Fetal glukokortikoidlere maruz kalma ozellikle
santral adipozite gelisimi i¢in bir risk etmeni
olabilmektedir. Bu teoriyi insanlarda incelemek
icin gebeler (n=199) ile bu gebelerden dogan
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cocuklarin 3. yaslarinda kortikotropin-relasing
hormon (CRH) diizeyleri ile ¢ocuklarda triseps
(TS) ve supskapular (SS) deri kivrim kalinliklari
degerlendirilmis, santral adipozite SS/TS orani
hesaplanmigti. Log CRH diizeylerindeki her
1 birim artis BKI z skorunda azalma ve SS: TS
oraninda artis ile iligkili bulunmustur (30).

Enerji Metabolizmasi Uzerine Etkisi

Hayvanlarda yapilan ¢alismalar obez annelerdeki
mitokondriyal islev bozuklugunun obez farelerin
yavrularinda obezite gelismininde o6nemli rol
oynayabilecegini gostermistir. Mitokondri, yag
asitlerinin beta oksidasyonunun gerceklestigi yer
olup hiicrelerde enerji liretiminden sorumludur.
Hiicrelerin yag asit oksidasyonu kapasitesinin
azalmas1 yag depolarinin mobilizasyonunda ve
lipitlerin enerji i¢in kullaniminda azalmaya neden
olarak kas ve adipoz dokuda lipit birikimine neden
olmaktadir (25).

Maternal Hiperglisemi ve Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel diyabet (GDM) spontan abortus,
intrauterin  6liim ve konjenital anomaliler ile
iligkilendirilmektedir (2). Bunun yani sira
diyabetik annelerin cocuklarinda komplikasyonlar
gelisebilir, diyabetik kontroliin derecesine gore
makrozomik, gestasyon yasina gore diisiik dogum
agirligina sahip veya normal viicut agirliginda
dogabilmektedir. ~GDM,  fetiise  maternal
karbonhidrat gegisinde artisa bagli olarak fetal
hiperinsiilinizm ile sonuglanmaktadir (31).
GDM’un yenidogan iizerine etkilerinin incelendigi
bir ¢alismada, yaslart 5-9.5 yil arast degisen
514 ¢ocuk degerlendirilmistir. Annesi diyabetik
olan kiz cocuklarinda 9.5 yasinda deri kivrim
kalinliklari, glukoz ve insiilin diizeyleri, HOMA
degeri (homeostaz model degerlendirmesi-Insiilin
direnci) ve sistolik kan basinci kontrol grubuna
gore yiiksek bulunmustur (32). Insiiline bagimh
diyabeti (IDM) olan annelerin ¢ocuklarinin
GDM’lu annelerin ¢ocuklarina kiyasla daha
yiiksek insiilin ve obezite sikligina sahip oldugu,
her iki grupta da ortalama viicut agirliginin deri
kivrim kalinlig1 ve insiilin ile pozitif korelasyon
gosterdigi saptanmustir (33).
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Maternal Obezite ve Viicut Agirhk Artisi

Calismalarda gebelik ve laktasyon doneminde
fetiis ve yenidoganin maternal obezite disinda asir1
beslenmeye maruz kalmasi obezitenin tek basina
etkisinin incelenmesini sinirlamaktadir. Maternal
obezite adipositlerde gen ekspresyonunda
artis ve insiilin direnci yolu ile obezitenin fetal
programlanmasini tetiklemektedir (34).

Uc yasinda ¢ocuklar (n=29216) ve ailelerinin
gebelik oncesi BKI’lerinin degerlendirildigi bir
baska ¢alismada, annenin BKi’nde her 1 SD artisin
cocugun BKi’nde 0.15 birim degisime yol agtig1
goriilmistiir (35). Maternal asir1 beslenme fetal
gelisimi Ozellikle istah metabolizmasi araciligiyla
etkileyebilmektedir. Gebelik siirecinde yag ve
seker icerigi yiiksek besinlerle beslenen farelerde
bu besinlerin tercihinin arttig1 ve kontrol grubuna
gore BKI ve viicut agirliklariin yiiksek oldugu
saptanmistir (36).

Istahin diizenlenmesinde rol alan hipotalamik
sistemin yasamin erken donemde kalic1 olarak
sekillenebilecegi diisiiniilmektedir. Obez farelere
ait fetiiste neonatal siiregte uzamis leptin artiginin
abdominal beyaz yag dokusunda leptin mRNA
ekspresyonunda artisa neden olmaktadir. Dogum
sonrasi 30. giinde serum leptin diizeylerinin normal
olmasina karsin leptinin istah baskilanmasina
neden oldugu gosterilmistir. Bu mekanizmanin
leptin direncine neden olarak hiperfaji ve
obezitenin programlanmasinda rol alabilecegi
goriigii rapor edilmistir (37).

Maternal obezitenin fetiis lizerindeki etkilerinden
bir digeri ise instlin duyarliligindaki azalmadir.
Obez annelerin ¢ocuklari ile normal agirliktaki
annelerin ¢ocuklar1 olan yetigkinler {izerinde
yapilan bir calismada ise her iki grubun dogum
agirliklar benzer olup, obez grupta insiilin direnci
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (sirastyla kadinlarda= 398.58+79.32
ve 513.81£70.70 mL/dak/m?  erkeklerde=
416.42476.17 ve 484.242445.76 mL/dak/ m?)
(38).

Maternal obezitenin fetal pankreatik hiicreler
iizerine etkisinin incelenmesi amactyla farelerde
yapilan bagka bir ¢aligmada obez farelerin yiiksek

Sahin G ve ark.

yagh diyetle beslenen disi yavrularinda insiilin
sekresyonunda belirgin  diislis  gdzlenmistir.
Pankreas ada protein, DNA ve insiilin diizeylerinde
yukselme gozlenmistir (39).

Gebelik siirecindeki agirhik artis1  fetiisiin
metabolizmasin1 etkileyen diger bir etmendir.
Gebelik oncesi agirlik ve gebelikte istenenin
iizerinde agirlik artisiin fetiiste cesitli saglik
sorunlara neden olabilecegi ifade edilmektedir
(40). Ingiltere’de 2145 gebe iizerinde yapilan
bir degerlendirmeye gore Onerilenin iizerinde
(IOM 2009) viicut agirlik artigi olan gebelerin
cocuklarinda BKI, bel c¢evresi, yag Kiitlesi,
leptin, sistolik kan basinci, CRP ve interlokin 6
diizeylerinin daha yiiksek ve HDL ve lipoprotein
Al diizeylerinin daha disiik oldugu goriilmiistiir.
Gebelik 6ncesi fazla agirligin 9. yasta daha ytiksek
adipozite ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile
iligkili bulunmustur. Gebeligin 0-14. haftalarindaki
agirlik kazanimi cocugun adipoz dokusu ile pozitif
korelasyon gostermis ve viicut agirlik artisinin
haftada 500 gramdan fazla olmasi durumunda bu
iligkinin daha giiclii oldugu belirlenmistir (41).
Maternal viicut bilesimi ve gestasyonel agirlik
artisinin yenidoganin yetiskin donemindeki viicut
agirligima etkisinin degerlendirildigi baska bir
calismada bireyin viicut yag yiizdesinin, annesinin
BKI yiiksek olan bireylerde daha yiiksek oldugu
bulunmugtur. Yiksek yag yiizdesinin ayni
zamanda gebelik donemindeki agirlik artisi ile
iligkili oldugu gortilmiistiir (42).

Parker ve arkadaglarmin (43) arastirmasina
gore 2. trimesterde tahmin edilen agirlik ve
dogumdaki agirligin, ¢ocugun 3 yasindaki yiiksek
BKi z skorlarmin yiiksekligi ile iligkili oldugu
saptanmistir. Fetal agirlik artisi hizli olan ve
gebelik ortasindan doguma kadar agirlig yiiksek
seyreden yenidoganlarm, kiiciik olanlara gore 3
yasta daha yiiksek BKI z skorlarina sahip olduklari
saptanmistir.

Viicut agirlik artisinin ileriki dénemde obezite
riskini artirdigi  bilinmektedir. Yaslart 9-14
arast degisen 11994 adolesan iizerinde yapilan
bir calismada gestasyonel viicut agirlik artisi
ile adolesan adipozitesi arasinda dogrusal bir
iliski oldugu, 9-10.8 kg viicut agirlik artisina
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gore 4.5 kg’dan az agirhik artisginin ¢ocuk BKI z
skorlariin 0.25 birim az oldugu, 20 kg ve iizeri
agirlik kazananlarda ise 0.18 birim yiiksek oldugu
saptanmistir. Institute of Medicine (IOM) 1990
yilt Onerilerine gore fazla agirlik artisi olanlarin
cocuklarinda obezite riski yiiksek (OR:1.42)
bulunmustur (44).

SONUC ve ONERILER

Fetal donem yetiskin donemdeki hastaliklar i¢in
belirleyici olabilmektedir. Gebelik 6ncesi agirlik
ve gebelikteki saglikli agirlik kazanimi dogacak
bebegin daha sonraki yasami i¢in 6nemlidir. Bu
donemde annenin beslenmesi, istah Kkontrolii,
adipoz doku gelisimiiginbelirleyiciolabilmektedir.
Insiilin duyarlihginda degisiklikler bu metabolik
siiregleri etkileyen etmenlerden biridir. Obez
gebelerden dogan yenidoganin ileriki donemlerde
obez olma olasilig1 yiiksektir. Gebelik doneminde
onerilenden diisiik veya yiiksek agirlik kazanimi
cocukta obezite gelisimi icin risk olugturmaktadir.
Gestasyonel diyabet fetiis i¢cin bir stres etmeni
olup bu gebelerde metabolik kontroliin saglanmasi
olast risklerin Onlenmesi agisindan gereklidir.
Tim bu bilgiler 15181nda, planli gebeliklerin
tesvik edilmesi ve gebelikte saglikli beslenme
konusunda bilgi diizeyinin arttirilmasi 6nerilebilir.
Ozellikle bu dénemde fazla ya da yetersiz viicut
agirhigr kazanimi gelecekteki hastaliklar igin risk
etmeni olabileceginden gebelerde uygun viicut
agirhgr artist saglanmalidir. Saglikli gebelerde
gebelik siiresince Onerilen viicut agirligi artist
baslangictaki viicut agirhigina gore degismekte
olup zayif bireylerde 12.5-18.0 kg, normal
bireylerde 11.5-16.0 kg, fazla kilolu bireylerde
7.0-11.5 kg obez bireylerde ise 5.0-9.0 kg’dir (45).
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