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ÖZET
Fetal süreçte ve yaşamın ilk yıllarında maruz kalınan çevresel etmenlerin yaşam boyu sağlığı etkileyebileceği görüşü son yıllarda üzerinde 
durulan önemli bir konudur. Özellikle obezitenin kökeni yaşamın erken dönemine uzanmakta olup prenatal ve/veya postnatal süreçte 
yetersiz beslenme ileriki süreçte obeziteye yatkınlığı artırmaktadır. Organ işlevlerinde bozukluk, insülin sekresyonu ve duyarlılığında 
değişiklik, yağ hücrelerinin sayı ve/veya büyüklüğünde artış veya adipoz doku işlevlerinde değişiklik ile iştah regülasyonunda değişiklik 
fetal programlanmanın temel mekanizmaları olarak düşünülmektedir. Maternal obezite ve gestasyonel ağırlık artışına ek olarak annede 
gestasyonel diyabetin gelişmesi yenidoğanın ileriki yaşlarında obezite gelişim riskini artırmaktadır. Gebelikte vücut ağırlık artışının 
önerilenden düşük veya yüksek olması obezite için risk etmenidir. Maternal hiperglisemi fetal insülin sentezini arttırarak fetal adiposit 
kütlesinde artışa neden olabilmektedir. Bu nedenle gebelik döneminde önerilen düzeyde vücut ağırlık artışının ve gestasyonel diyabette 
metabolik kontrolün sağlanması önemlidir.

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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GİRİŞ

Beslenme, insan gelişiminin erken sürecinde organ 
işlevlerinde değişikliğe neden olarak yetişkin 
dönem hastalıklarına yatkınlığı arttırabilmektedir 
(1). Embriyonik ve fetal büyüme evresi 
proliferasyon, organizasyon ve farklılaşma ile 
başlamakta olup büyüme ve farklı fetal organların 
olgunlaşması ile devam etmektedir. Bu süreç, 
embriyonun genetik profili, maternal-plasental-
fetal ünitenin oluşumu, fetüsün gelişimi için  
yeterli besin ögesi ve oksijen sağlanması, maternal

sağlık ve hastalık durumu, gebelik başlangıcındaki 
ağırlık ve gebelik sırasında ağırlık kazanımı ile 
hormonal, fetal ve maternal çevreye bağlıdır (2). 

Fetal süreçte ve yaşamın ilk yıllarında maruz 
kalınan çevresel etmenlerin yaşam boyu sağlığı 
etkileyebileceği görüşü son yıllarda üzerinde 
durulan bir konudur. Obezite prevelansında artış, 
insülin direnci, kardiyovasküler hastalıklar, Tip 
2 diyabet ve metabolik sendrom gibi komorbid 
durumların gelişimi için önemlidir (3). 
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Özellikle obezite bulaşıcı olmayan hastalıklar 
için önemli bir risk etmeni olup dünya genelinde 
prevelansı 1980’e göre 2 kat artış göstermiştir. 
İkibinsekiz yılında 20 yaş ve üzeri 1.4 milyar 
bireyin hafif şişman ve obez, 2010 yılında ise 5 
yaş altı hafif şişman olan çocukların sayısının 
40 milyondan fazla olduğu bildirilmiştir. 
Çocukluk çağında ve yetişkinlik döneminde 
görülen obezite, erken ölümler ve sakatlıklar ile 
ilişkilendirilmektedir. Gelecekte oluşabilecek 
bu risklerin yanı sıra çocukluk döneminde 
solunum güçlüğü, kemik kırıkları riskinde artış, 
hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıkların 
erken göstergeleri ile insülin direnci ve psikolojik 
etkiler görülebilmektedir (4). Obezitenin sağlık 
üzerindeki bu etkileri ve artan insidansı obezitenin 
fizyolojik mekanizmasının araştırılması gereğini 
doğurmuştur. Prenatal ve/veya postnatal süreçteki 
yetersiz beslenme ileriki süreçte obeziteye 
yatkınlığı arttırmaktadır (5).

Fetal Programlama

Doğum ağırlığı ile kardiyovasküler ve metabolik 
hastalıklar arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar 
Thrifty (cimri) Gen Hipotezi’ni esas almaktadır. 
Bu hipotez yetersiz fetal beslenme durumunda 
hayatta kalma şansını arttırmak için fetüsün 
metabolik adaptasyon geliştirdiği görüşünü 
savunmaktadır (6). Fetal programlama hipotezine 
göre anne karnında yetersiz beslenme fetal gelişim 
ve postnatal yaşam için risk oluşturmaktadır. 
Fetüs hayatta kalabilmek için adaptasyon 
geliştirerek büyümesini sınırlamakta, elzem 
dokuların gelişimini ön planda tutmakta ve 
matürasyonu hızlandırmaktadır. Fetal büyümeyi 
sağlayan insülin ve insülin benzeri büyüme 
etmeni sekresyonu ve duyarlılığı azalmaktadır 
(7). Bu durum doğum sonrası yetersiz beslenme 
koşulları devam ettiğinde yararlı olabilecek iken 
tersi durumda metabolik sendrom gelişimi için 
bir risk oluşturabilmektedir. Ancak günümüzde 
maternal obezitede artış diğer bir görüş olan 
Gelişimsel Aşırı Beslenme Hipotezini’ni gündeme 
getirmektedir (6). Bu hipoteze göre annenin aşırı 
beslenmesi yenidoğanda adipoz doku artışı ve 
glukoz intoleransına neden olmaktadır (8).

Obezitenin Oluşumunda Fetal Dönemde Etkili 
Olan Mekanizmalar 

Organ işlevlerinde bozukluklar, insülin sekresyonu 
ve duyarlılığında değişiklikler, yağ hücrelerinin 
sayı ve/veya büyüklüğünde artış veya adipoz doku 
işlevlerinde değişiklikler, santral sinir sistemi 
disfonkisyonuna bağlı iştah regülasyonunda 
değişiklikler şeklinde açıklanmaktadır (9). 

İştah Üzerine Etkisi

Enerji dengesi ve iştah kontrolü hipotalamusun 
arkuat nükleusundaki hipotalamik nöropeptidler 
aracılığıyla sağlanmaktadır (5). Fetüs 
transplasental transfer ile maternal dolaşımdan 
besin ögelerini aldığı için besin ögesinin düzeyine 
göre yanıt vermekte sınırlı kapasiteye sahiptir, 
ancak yenidoğan büyüme ve adipoz doku gelişimi 
için enerji dengesini sağlayabilmek zorundadır. 
Önceleri fetüsun uterustaki besin değişimi için 
pasif bir katılımcı olduğu düşünülürken, son 
yıllarda iştah regüle edici sinir ağının doğumdan 
önce geliştiğine ilişkin kanıtlar ortaya çıkmıştır 
(5). 

Leptin

Leptin besin ögesi alımının azalması ve enerji 
kullanımının arttırılması yolu ile enerji dengesini 
regüle eden bir doygunluk etmenidir (10). Leptin 
fetüste adipoz doku kaynaklıdır. Plasenta ise 
leptinin maternal geçişinde görev almaktadır 
(11). Plasental leptinin %98’i maternal dolaşıma 
katılırken %2’si fetal dolaşıma girmektedir (12).

Gestasyonun 90. gününde olan fetal koyunlar 
üzerinde yapılan bir çalışmada leptinin adipoz 
depoların periferal göstergesi olarak rol 
oynayabileceği ifade edilmiştir (13). Varvarigou 
ve arkadaşları (14) gestasyon yaşına göre küçük 
olan 25 (SGA), gestasyon yaşına göre normal 
100 (AGA), gestasyon yaşına göre büyük 
45 (LGA) bebekte kordon leptin düzeylerini 
değerlendirmişlerdir. SGA olan bebeklerde leptin 
düzeyini (3.70±1.81 mg/L) AGA (5.65±4.98 
mg/L) ve LGA (11.99±7.06 mg/L) olan bebeklere 
göre anlamlı derecede düşük bulmuşlardır. Doğum 
ağırlığı ve kordon leptin düzeyi arasındaki bu 
fark adipozite, plasental ağırlık, maternal serum 
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leptin düzeyi ve kordon insülin düzeyine göre 
düzeltildiğinde de bu anlamlılığını korumuştur.

Sağlıklı, zamanında doğan 226 yenidoğanda 
yapılan diğer bir çalışmada leptin ve insülin 
düzeylerinin doğum ağırlığı ve deri kıvrım 
kalınlıklarının toplamı ile pozitif ve anlamlı 
korelasyon gösterdiği bulunmuştur. LGA olanlarda 
AGA olanlara göre plazma leptin ve adiponektin 
düzeyleri anlamlı derecede yüksek olup insülinde 
anlamlı fark gözlenmemiştir (15).

Gebelikte leptin düzeylerindeki değişikliğin 
maternal beslenme durumunun beraberinde fetal 
programlamada etkisi olduğu görüşünden yola 
çıkılarak farelerde yapılan bir başka çalışmada 
fareler 3 farklı gruba ayrılmış, birinci grup kontrol 
grubu olarak seçilmiş ve ad libitum beslenmiştir. 
İkinci gruba kısıtlı diyet, üçüncü gruba ise 
kısıtlı diyete ek olarak 1 mg/kg/gün leptin 
enjekte edilmiştir. Yenidoğan farelere emzirme 
süreci sonrası 19. haftada %45 yağ içeren diyet 
verilerek 26. haftaya kadar izlenmiştir. Çalışma 
sonunda erkek farelerin dişi farelerden daha 
çok olumsuz etkilendiği, bu nedenle leptinin 
etkisinin seksüel dismorfizme bağlı olabileceği 
sonucuna varılmıştır (16). Maternal yüksek yağlı 
diyet tüketimi yenidoğanda hipotalamik leptin 
direncinin gelişimine neden olabilmektedir (17).

Luo ve arkadaşları (10), 248 gebe (26 gestasyonel 
diyabet gelişmiş) üzerinde yaptıkları bir çalışmada 
fetal insülin duyarlılığının kordon leptin düzeyi ile 
negatif ilişkili olduğunu, her 1 SD artışın kordon 
glukoz-insülin oranında 5.4 mg/dL-μU/mL azalma 
ve proinsülin düzeyinde 5.6 pmol/L artışa neden 
olduğunu göstermişlerdir.

Adipoz Doku Üzerine Etkisi

Yenidoğanlarda kahverengi adipoz doku 
ekstrauterin çevreye adaptasyonda önemli olup, 
gestasyon sürecindeki gelişimi büyük oranda 
anneden fetüse geçen glukoz miktarına bağlıdır. 
Adipoz doku ilk kez gestasyon sürecinin 
ortalarında oluşurken, son dönemde hızlı artış 
göstermektedir (18). Maternal hiperglisemi fetal 
insülin sentezi ve fetal adipoziteyi arttırarak fetal 
adiposit kütlesinde artışa neden olmaktadır (19).

Annenin  metabolizmasındaki  baskılanma 
veya artış yağ dokusunu etkilemektedir. 
Metabolizmadaki değişikliğin gestasyonun hangi 
evresinde geliştiği önemlidir. Baskılanmış maternal 
metabolizma erken dönemde geliştiğinde beyaz 
yağ dokusunda artışa neden olurken, geç dönemde 
beyaz dokuda azalma ile sonuçlanmaktadır. Artmış 
maternal metabolizmadaki artış sağlıklı gebelerde 
makrozami ve kahverengi yağ dokusunda artış 
ile ilişkilendirilmektedir. Gestasyonel diyabette 

Maternal aşırı beslenme 
↓

Fetüse sağlanan besin ⇑
↓

İştah kontrolünde değişim
↓

Plazma glukoz düzeyinde ⇑
↓

Yağ kütlesinde ⇑
↓

Arkuat nükleusta leptin reseptöründe azalma
↓

Yağ kütlesinde uygun düzeyde artış sağlanmasında bozukluk
↓

Obezite

Şekil 1. Maternal obezite ve postnatal süreçte obezite oluşumundaki olası mekanizma (5).
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artmış metabolizma nedeniyle makrozami ve 
beyaz yağ dokusunda artış olmaktadır (18).

Okul öncesi 313 çocuk üzerinde yapılan 
bir çalışmada gebelikte obez olan annelerin 
çocuklarının yağ kütlesinin daha fazla olduğu 
saptanmıştır (20). Obez annelerin çocuklarının 
sadece doğum ağırlığı değil aynı zamanda yağ 
dokularının yüksek, kas lifi gelişimi ise düşük 
olduğu bildirilmektedir (21-23). Ratlarda yapılan 
çalışmalarda maternal aşırı beslenmenin adipozit 
hipertrofisi ile sonuçlandığı görülmektedir 
(24,25).

Maternal obezitenin yenidoğan adipozitesi 
üzerine etkisi adipogeneziste yer alan genlerin 
ekspresyonunda değişiklik ile gerçekleşmektedir. 
Peroksizom proliferatör aktive reseptör γ (PPAR 
γ) ve AMP-aktive protein kinaz (AMPK) 
gen ekspresyonlarına ilişkin en sık incelenen 
moleküllerdir (26). Fetal koyunlarda maternal 
obezitenin adipoz dokuda lipoprotein lipaz, 
adiponektin, PPAR γ ekspresyonunda değişikliğe 
neden olduğu ifade edilmektedir (27). Bu durum 
obez annelerin çocuklarında artan adipozite ile 
ilişkilidir. 

Maternal yetersiz beslenme obezitenin fetal 
programlanmasını tetikleyen diğer bir etmendir. 
Maternal süreçte kısıtlı beslenen fetüste gen 
ekspresyonunu inceleyen bir çalışmada maternal 
protein kısıtlı diyet sonrası viseral adipoz 
dokuda, kontrol grubuna göre 1,5 kattan fazla gen 
ekspresyonu saptanmıştır. Karbonhidrat, protein 
ve lipid metabolizmasında yer alan genlerin yanı 
sıra adipozit farklılaşması ve anjiyogeneziste 
yer alan genlerin ekspresyonunda da artış 
gözlenmiştir. Bu artış adipoz doku tarafından 
glukoz tutulumunu ve lipogenezisi arttırmaktadır 
(28). İntrauterin büyüme geriliği olan fetüste 
açlık ve tokluk durumunda iştah metabolizmasını 
inceleyen bir çalışmaya göre her iki koşulda da 
iştah mekanizmasının geliştiği ve hiperfaji ile 
obeziteye neden olabileceği gösterilmiştir (29).

Fetal glukokortikoidlere maruz kalma özellikle 
santral adipozite gelişimi için bir risk etmeni 
olabilmektedir. Bu teoriyi insanlarda incelemek 
için gebeler (n=199) ile bu gebelerden doğan 

çocukların 3. yaşlarında kortikotropin-relasing 
hormon (CRH) düzeyleri ile çocuklarda triseps 
(TS) ve supskapular (SS) deri kıvrım kalınlıkları 
değerlendirilmiş, santral adipozite SS/TS oranı 
hesaplanmıştır. Log CRH düzeylerindeki her 
1 birim artış BKİ z skorunda azalma ve SS: TS 
oranında artış ile ilişkili bulunmuştur (30).

Enerji Metabolizması Üzerine Etkisi

Hayvanlarda yapılan çalışmalar obez annelerdeki 
mitokondriyal işlev bozukluğunun obez farelerin 
yavrularında obezite gelişmininde önemli rol 
oynayabileceğini göstermiştir. Mitokondri, yağ 
asitlerinin beta oksidasyonunun gerçekleştiği yer 
olup hücrelerde enerji üretiminden sorumludur. 
Hücrelerin yağ asit oksidasyonu kapasitesinin 
azalması yağ depolarının mobilizasyonunda ve 
lipitlerin enerji için kullanımında azalmaya neden 
olarak kas ve adipoz dokuda lipit birikimine neden 
olmaktadır (25).

Maternal Hiperglisemi ve Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel diyabet (GDM) spontan abortus, 
intrauterin ölüm ve konjenital anomaliler ile 
ilişkilendirilmektedir (2). Bunun yanı sıra 
diyabetik annelerin çocuklarında komplikasyonlar 
gelişebilir, diyabetik kontrolün derecesine göre 
makrozomik, gestasyon yaşına göre düşük doğum 
ağırlığına sahip veya normal vücut ağırlığında 
doğabilmektedir. GDM, fetüse maternal 
karbonhidrat geçişinde artışa bağlı olarak fetal 
hiperinsülinizm ile sonuçlanmaktadır (31). 
GDM’un yenidoğan üzerine etkilerinin incelendiği 
bir çalışmada, yaşları 5-9.5 yıl arası değişen 
514 çocuk değerlendirilmiştir. Annesi diyabetik 
olan kız çocuklarında 9.5 yaşında deri kıvrım 
kalınlıkları, glukoz ve insülin düzeyleri, HOMA 
değeri (homeostaz model değerlendirmesi-İnsülin 
direnci) ve sistolik kan basıncı kontrol grubuna 
göre yüksek bulunmuştur (32). İnsüline bağımlı 
diyabeti (IDM) olan annelerin çocuklarının 
GDM’lu annelerin çocuklarına kıyasla daha 
yüksek insülin ve obezite sıklığına sahip olduğu, 
her iki grupta da ortalama vücut ağırlığının deri 
kıvrım kalınlığı ve insülin ile pozitif korelasyon 
gösterdiği saptanmıştır (33).
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Maternal Obezite ve Vücut Ağırlık Artışı

Çalışmalarda gebelik ve laktasyon döneminde 
fetüs ve yenidoğanın maternal obezite dışında aşırı 
beslenmeye maruz kalması obezitenin tek başına 
etkisinin incelenmesini sınırlamaktadır. Maternal 
obezite adipositlerde gen ekspresyonunda 
artış ve insülin direnci yolu ile obezitenin fetal 
programlanmasını tetiklemektedir (34).

Üç yaşında çocuklar (n=29216) ve ailelerinin 
gebelik öncesi BKİ’lerinin değerlendirildiği bir 
başka çalışmada, annenin BKİ’nde her 1 SD artışın 
çocuğun BKİ’nde 0.15 birim değişime yol açtığı 
görülmüştür (35). Maternal aşırı beslenme fetal 
gelişimi özellikle iştah metabolizması aracılığıyla 
etkileyebilmektedir. Gebelik sürecinde yağ ve 
şeker içeriği yüksek besinlerle beslenen farelerde 
bu besinlerin tercihinin arttığı ve kontrol grubuna 
göre BKİ ve vücut ağırlıklarının yüksek olduğu 
saptanmıştır (36).

İştahın düzenlenmesinde rol alan hipotalamik 
sistemin yaşamın erken dönemde kalıcı olarak 
şekillenebileceği düşünülmektedir. Obez farelere 
ait fetüste neonatal süreçte uzamış leptin artışının 
abdominal beyaz yağ dokusunda leptin mRNA 
ekspresyonunda artışa neden olmaktadır. Doğum 
sonrası 30. günde serum leptin düzeylerinin normal 
olmasına karşın leptinin iştah baskılanmasına 
neden olduğu gösterilmiştir. Bu mekanizmanın 
leptin direncine neden olarak hiperfaji ve 
obezitenin programlanmasında rol alabileceği 
görüşü rapor edilmiştir (37).

Maternal obezitenin fetüs üzerindeki etkilerinden 
bir diğeri ise insülin duyarlılığındaki azalmadır. 
Obez annelerin çocukları ile normal ağırlıktaki 
annelerin çocukları olan yetişkinler üzerinde 
yapılan bir çalışmada ise her iki grubun doğum 
ağırlıkları benzer olup, obez grupta insülin direnci 
kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştur (sırasıyla kadınlarda= 398.58±79.32 
ve 513.81±70.70 mL/dak/m2, erkeklerde= 
416.42±76.17 ve 484.242±45.76 mL/dak/ m2) 
(38).

Maternal obezitenin fetal pankreatik hücreler 
üzerine etkisinin incelenmesi amacıyla farelerde 
yapılan başka bir çalışmada obez farelerin yüksek 

yağlı diyetle beslenen dişi yavrularında insülin 
sekresyonunda belirgin düşüş gözlenmiştir. 
Pankreas ada protein, DNA ve insülin düzeylerinde 
yükselme gözlenmiştir (39).

Gebelik sürecindeki ağırlık artışı fetüsün 
metabolizmasını etkileyen diğer bir etmendir. 
Gebelik öncesi ağırlık ve gebelikte istenenin 
üzerinde ağırlık artışının fetüste çeşitli sağlık 
sorunlarına neden olabileceği ifade edilmektedir 
(40). İngiltere’de 2145 gebe üzerinde yapılan 
bir değerlendirmeye göre önerilenin üzerinde 
(IOM 2009) vücut ağırlık artışı olan gebelerin 
çocuklarında BKİ, bel çevresi, yağ kütlesi, 
leptin, sistolik kan basıncı, CRP ve interlökin 6 
düzeylerinin daha yüksek ve HDL ve lipoprotein 
A1 düzeylerinin daha düşük olduğu görülmüştür. 
Gebelik öncesi fazla ağırlığın 9. yaşta daha yüksek 
adipozite ve kardiyovasküler hastalık riski ile 
ilişkili bulunmuştur. Gebeliğin 0-14. haftalarındaki 
ağırlık kazanımı çocuğun adipoz dokusu ile pozitif 
korelasyon göstermiş ve vücut ağırlık artışının 
haftada 500 gramdan fazla olması durumunda bu 
ilişkinin daha güçlü olduğu belirlenmiştir (41). 
Maternal vücut bileşimi ve gestasyonel ağırlık 
artışının yenidoğanın yetişkin dönemindeki vücut 
ağırlığına etkisinin değerlendirildiği başka bir 
çalışmada bireyin vücut yağ yüzdesinin, annesinin 
BKİ yüksek olan bireylerde daha yüksek olduğu 
bulunmuştur. Yüksek yağ yüzdesinin aynı 
zamanda gebelik dönemindeki ağırlık artışı ile 
ilişkili olduğu görülmüştür (42).

Parker ve arkadaşlarının (43) araştırmasına 
göre 2. trimesterde tahmin edilen ağırlık ve 
doğumdaki ağırlığın, çocuğun 3 yaşındaki yüksek 
BKİ z skorlarının yüksekliği ile ilişkili olduğu 
saptanmıştır. Fetal ağırlık artışı hızlı olan ve 
gebelik ortasından doğuma kadar ağırlığı yüksek 
seyreden yenidoğanların, küçük olanlara göre 3 
yaşta daha yüksek BKİ z skorlarına sahip oldukları 
saptanmıştır.

Vücut ağırlık artışının ileriki dönemde obezite 
riskini artırdığı bilinmektedir. Yaşları 9-14 
arası değişen 11994 adolesan üzerinde yapılan 
bir çalışmada gestasyonel vücut ağırlık artışı 
ile adolesan adipozitesi arasında doğrusal bir 
ilişki olduğu, 9-10.8 kg vücut ağırlık artışına 
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göre 4.5 kg’dan az ağırlık artışının çocuk BKİ z 
skorlarının 0.25 birim az olduğu, 20 kg ve üzeri 
ağırlık kazananlarda ise 0.18 birim yüksek olduğu 
saptanmıştır. Institute of Medicine (IOM) 1990 
yılı önerilerine göre fazla ağırlık artışı olanların 
çocuklarında obezite riski yüksek (OR:1.42) 
bulunmuştur (44).

SONUÇ ve ÖNERİLER

Fetal dönem yetişkin dönemdeki hastalıklar için 
belirleyici olabilmektedir. Gebelik öncesi ağırlık 
ve gebelikteki sağlıklı ağırlık kazanımı doğacak 
bebeğin daha sonraki yaşamı için önemlidir. Bu 
dönemde annenin beslenmesi, iştah kontrolü, 
adipoz doku gelişimi için belirleyici olabilmektedir. 
İnsülin duyarlılığında değişiklikler bu metabolik 
süreçleri etkileyen etmenlerden biridir. Obez 
gebelerden doğan yenidoğanın ileriki dönemlerde 
obez olma olasılığı yüksektir. Gebelik döneminde 
önerilenden düşük veya yüksek ağırlık kazanımı 
çocukta obezite gelişimi için risk oluşturmaktadır. 
Gestasyonel diyabet fetüs için bir stres etmeni 
olup bu gebelerde metabolik kontrolün sağlanması 
olası risklerin önlenmesi açısından gereklidir. 
Tüm bu bilgiler ışığında, planlı gebeliklerin 
teşvik edilmesi ve gebelikte sağlıklı beslenme 
konusunda bilgi düzeyinin arttırılması önerilebilir. 
Özellikle bu dönemde fazla ya da yetersiz vücut 
ağırlığı kazanımı gelecekteki hastalıklar için risk 
etmeni olabileceğinden gebelerde uygun vücut 
ağırlığı artışı sağlanmalıdır. Sağlıklı gebelerde 
gebelik süresince önerilen vücut ağırlığı artışı 
başlangıçtaki vücut ağırlığına göre değişmekte 
olup zayıf 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’dır (45). 
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