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Ozet

Gestasyonel diyabet mellitus (GDM), gebeligin ikinci veya Uglncu trimesterinde goérilen diyabet
tanisidir. GDM prevalansi tim dinyada, gebeliklerin % 1 ila 14'G arasinda gorilmekte iken; Ulkemizde
GDM prevalansinin %2.6—27.9 arasinda degistigini belirtimektedir. Ama¢ GDM gelisimine neden olan
risk faktorlerini ve alinabilecek onlemleri tartismaktir. PubMed, Embase, Medline, Cochrane Central ve
Google Scholar elektronik veritabanlari kullanilarak, son on yil boyunca yayinlanan makaleler incelenerek
derleme hazirlanmistir. Gestasyonel Diyabet (GDM) igin belirlenmis risk faktorleri beden kitle indeksinin
25 ve Uzeri olmasi (BKi > 25 kg/mz), sedanter yasam, ailede diyabet Oykusu, irk / etnik kdken,
makrozomik bebek dogum Oykiusu (4 kg ve Uzeri), glikozile hemoglobinin 5.7 ve lzerinde olmasi (A1c >
5.7) ve diyetsel faktorler (doymus yag, hayvansal protein, ilenmis Uriinler vb) olusturmaktadir. Yapilan
calismalar yasam tarzi degisiklikleri ile GDM riskinin %60 azaltilabilecegini géstermektedir. Glisemik
indeksi dusik, posa alimi yuksek, islenmis UrGn tiketiminin sinirli oldugu beslenme programlari ile

gebelik strecinde GDM gelisimi engellenebilir.
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Abstract:

Gestational diabetes (GDM) is a diagnosis of diabetes in the second or third trimester of pregnancy. The
prevalence of GDM is between 1% and 14% worldwide; the prevalence of GDM in our country ranged
from 2.6 to 27.9%. The aim is to discuss the risk factors that may cause GDM development and the
possible outcomes. PubMed, Embase, Medline, Cochrane Central and Google Scholar electronic sites
have been compiled over the last decade. Gestational Diabetes (GDM) over 25 years of age (BMI> 25 kg
I m?), sedentary life, family history of diabetes, race / ethnicity, history of macrosomic infant birth (4 kg
and above), glycosylated hemoglobin 5.7 and above 5.7. (Alc> 5.7) and dietary factors (saturated fat,
animal protein, processed products, etc.). It shows that the risk of GDM is reduced by 60%. It can be
prevented in GDM with low glycemic index, high pulp intake, with the expectation of processed products.
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1. Girig

Diabetes Mellitus (DM), insulin salinimi, insulin etkisi veya bu faktorlerin her ikisinde de bozukluk
olmasi nedeniyle ortaya c¢ikan karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol agan
kronik hiperglisemi ile karakterize bir metabolik hastaliktir (ADA Diabetes Care,2015). Klinik Bulgu ve
belirtileri polifaji, polidipsi, poliuri, adizda kuruluk, kilo kaybi, bulanik gérme, ayaklarda uyusma,
karincalanma, yanma, yorgunluk, idrar yolu enfeksiyonlari, vulvovajinit, mantar enfeksiyonlari, kasinti,
ciltte kurumadir (Barbour, 2003).

Diyabet turleri, ADA (American Diabetes Association)'nin énerdigi diyabetin etiyolojik siniflamasina
gore 4 baslik altinda toplanmaktadir. Bunlar Tip 1 DM, Tip 2 DM, Gestasyonel Diyabet (GDM) ve diger
spesifik tipler olmak Uzere siniflandiriimaktadir. Tium diyabetlilerin yaklasik %90-95’ini tip 2 diyabetliler
olusturmaktadir. Tip 1 Diyabet patogenezinde mutlak insilin eksikligi géraltirken, Tip 2 Diyabet tirtiinde 3
hicrelerine bagli insilin sekresyon kaybi s6z konusudur. Gestasyonel Diyabet (GDM) gebeligin ikinci
veya Uglncu trimesterinde teshis edilen, gebelikten 6nce agikga belirgin olmayan diyabet turaddr.

Spesifik Diyabet tirlerinin patogenezinde monogenik sendromlar, ekzokrin pankreas hastaliklari,
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endokrinopatiler, enfeksiyonlar gorilebilmektedir. GDM, gebeligin ikinci veya Uglincl trimesterinde
gorilen, tip 1 diyabet veya tip 2 diyabet olmayan diyabet tanisidir (ADA Diabetes Care, 2013).

Gestasyonel Diyabet prevalansi tim dinyada, gebeliklerin %1-%14'0 arasinda gértulmektedir (Liwei ve
ark, 2016). Ulkemizde yapilan calismalarda GDM prevalansinin %2.6-27.9 arasinda degistigi
goOrulmektedir (Aktlin ve ark, 2015). Gegctigimiz birkag on yilda, GDM sikhgi, obezite ve tip 2 diabetes
mellitus ile ayni egilimde artmistir. GDM prevalansindaki artisin devam etmesi muhtemeldir, ¢linki
obezite kadinlarda kiiresel olarak ylikselis gostermektedir (Chen ve ark, 2018).

Gestasyonel Diyabet, maternal ve fetal agidan kisa ve uzun vadede ¢esitli komplikasyonlarla iligkilidir.
Fetal agidan makrozomi, omuz distozisi, dogum komplikasyonlari, fetal anomaliler, intrauterin fetal
Olim, yenidogan hipoglisemi ve yenidogan hiperbilirubinemi artan hiperglisemi sonucu gorilen
komplikasyonlardandir. Maternal agidan preeklampsi, hipertansiyon, sezeryan, erken dogum gibi riskleri
artirmaktadir (ADA Diabetes Care, 2015).

Uzun vadede GDM'si olmayan kadinlara kiyasla GDM'li kadinlarda T2DM gelisme riski ortalama 7.4
kat daha yuksektir (Bellamy, 2009). Anne karninda hiperglisemiye maruz kalan g¢ocuklarda ilerleyen
yaslarda Tip 2 diyabet, insulin direnci, bozulmus glukoz toleransi, kardiyovaskiler hastalik risk faktorleri
artmaktadir (Tam ve ark, 2008 ).

Gestasyonel Diyabet Patofizyolojisi

Gestasyonel Diyabet patogenezinde plasenta kaynakh hormonlar, inflamatuar sitokinler ve maternal
adipoz doku ile uUretilen adipokinler yer almaktadir. Bazi ¢calismalar GDM'li kadinlarda TNF-a, leptin ve
proinflamatuar sitokinlerin arttigini ve adiponektin ve diger antiinflamatuvar sitokinlerin azaldigini
bildirmistir (Dabelea,2007). GDM igin bir risk faktéri olan obeziteye eslik eden disik dereceli
inflamasyon, yag dokusu fizyolojisi (izerinde énemli bir etkiye sahiptir (Bunt ve ark, 2005)

Gestasyonel Diyabet Tani Kriterleri

Amerikan Diyabet Dernedi (ADA) 2011 Bakim standartlarinda, Uluslararasi Diyabet ve Gebelik
Calisma Gruplari Birligi (IADPSG) 6nerisine dayanarak, gebeligin 24.- 28. haftalarinda, énceden diyabeti
olmayan tum hamile kadinlarin 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilmasini dnermistir (ADA
Diabetes Care, 2001).

Gestasyonel Diyabet tanisi, asagidaki plazma glukoz degerlerinden herhangi biri karsilandidinda veya

asildiginda yapllir:
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Tablo 1: GDM Tani Kriterleri

Aclik Plazma Glukozu: 92mg/dL (5.1 mmol /L)
1. Saat Plazma Glukozu: 180 mg/dL (10,0 mmol / L)
2. Saat Plazma Glukozu: 153 mg/dL (8.5 mmol /L)

Ulusal Saglik Enstittleri (NIH) 2013’te 1 saatlik bir 50 g glukoz yikleme testi (GLT) ve ardindan 3
saatlik bir 100 g OGTT kullanilan taramaya iki agsamali bir yaklasim 6nermistir. 1 saat 50 g GLT igin
plazma glukozunun 130, 135 ve 140 mg / dL'den (7.2, 7.5 ve 7.8 mmol / L) daha fazla olmasi tani kriteri
olarak belirlenmistir. Bu de@erlerin saglanmasi halinde, ikinci asamaya gecilerek Ug¢ saatlik OGTT sonucu
ile tani konulmaktadir (Vandorsten ve ark,2013).

Tablo 2: Gestasyonel Diyabet icin iki Asamali Tani Kriterleri

Carpenter/Coustan NDDG
Achik 95 mg/dL (5.3 mmol/L) 105 mg/dL (5.8 mmol/L)
1. Saat 180 mg/dL (10.0 mmol/L) 190 mg/dL (10.6 mmol/L)
2. Saat 155 mg/dL (8.6 mmol/L) 165 mg/dL (9.2 mmol/L)
3. Saat 140 mg/dL (7.8 mmol/L) 145 mg/dL (8.0 mmol/L)

*NDDG, Ulusal Diyabet Veri Grubu. ACOG, 135 mg / dL (7.5 mmol / L) veya 140 mg / dL (7.8 mmol / L) 6nerir. Amerikan Kadin

Hastaliklari ve Dogum Koleji (ACOG) her iki tani stratejisini desteklemektedir.

Gestasyonel Diyabet Komplikasyonlari
GDM’In anne ve fetus Uzerinde birgok zararli etkisi bulunmaktadir. En sik goriilen komplikasyonlar;
makrozomi, dogum yaralanmalari, sezaryen, hidramniydz, preeklampsi, yenidoganda metabolik

bozukluklar, dogum sonrasi annede Tip 2 DM gdrulmesidir (Langer, 2006).
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Hiperglisemi, fetal beta hiicrelerini uyararak, insilin sekresyonunun artmasina, kanda yiksek insiilin
seviyelerinin olusmasina neden olur. Yiksek insllin seviyesi hematopoetik hiicreleri uyarir. Polisitemi
artar, hiperplazi ve hipetrofi gergeklesir (Hatfield ve ark, 2011)

Yuksek instlin seviyesi, beyin hicrelerinde geri donisimsitz hasara yol agabilir (30). Anormal glukoz
metabolizmasinin bir sonucu olarak kan ve idrar glukoz konsantrasyonlari artar, bu durum idrar yolu
enfeksiyonlarina yatkinhgi arttirir (Wei ve ark, 2014). GDM’si olan kadinlarin, dogumdan sonraki 5 yil
icerisinde Tip 2 diyabet riski % 18-50 oraninda artmaktadir (Kim ve ark, 2002).

Hipergliseminin gebelik sonuglari Uzerindeki etkisi Gzerine yapilan Hiperglisemi ve Zararli Gebelik
Sonuglan (HAPO) calismasi, gebelik sirasindaki glukozun makrozomi, sezaryen dogum ve yenidogan
hipoglisemi oranlari i¢in artan risk ile iligkili oldugunu dogrulamistir (HAPO Study, 2008). GDM tedavisinin
maternal ve neonatal sonuglari iyilestirdigi gosterilmistir (Landon ve ark, 2009).

Gebelik Diyabeti ve Oksidatif Stres

Gebelik, fetus-plasentadaki ylksek metabolik aktivitenin bir sonucu olarak oksidatif stres durumudur.
Gebelikte diyabetin patogenezinde oksidatif stresin dnemli rolinin kanitlari ve diyabetik gebeligin anneler
ve fetlsler Gzerindeki komplikasyonlari bulunmaktadir (Matteucci, 2000; Baynes,1999; Kinalski ve ark,
2000). Oksidatif stres seviyesi, hastalik yan etkilerinin stresini ve ciddiyetini degistirebilir. Asiri serbest
radikal dretimi, proteinleri, DNA'yi ve lipitleri etkileyerek yodun hlicre hasarina yol agabilir. Oksidatif stres
annede diyabet gelisimine neden olarak fetlste biyokimyasal anormalliklere yol acabilir (Dennery, 2007;
Myatt, 2010; Ryan ve ark, 1995)

Hayvan ve insan g¢alismalarinda, antioksidan molekiillerin azalmasina bagl olarak artan oksidatif stres
ile GDM komplikasyonlarinin arttigi gériimuistir. Antioksidan enzimlerin (stiperoksit dismutaz, glutatyon-
peroksidaz ve glutatyon-rediktaz) aktivitelerinin azalmasi makrozomiyle iliskilendirilmistir (Yessoufou ve
ark, 2006). Biri ve arkadaglar (Biri ve ark, 2006) calismalarinda, GDM’li kadinlarin kordon kaninda ve
plasental dokuda antioksidan sistemin islevsizlestigini ve malondialdehitin (MDA) aktivitesinin arttigini
bildirmislerdir.

Gebelik Diyabeti ve inflamasyon

Subklinik inflamasyon ve gebelik diyabeti arasindaki iliski, ¢esitli mekanizmalar yoluyla agiklanabilir.

Gestasyonel diyabette artan yag dokusu ve plasental hormonlarin (kortizol ve laktojenik insan plasenta)

anti-insulin benzeri etkilerinin artmasi, progresif insilin direncini ortaya ¢ikarir.(Di Benedetto ve ark,
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2005). Glukoz seviyesinin artmasi makrofajlari aktive eder ve TNF, IL-6, IL-1'in serum seviyelerini
yukselterek oksidatif stese neden olur (Schmidt ve ark, 1999). Pro-inflamatuar sitokinlerin insiilin
direncinde merkezi bir rolii vardir (Sell ve ark, 2006; Hotamisligil ve ark, 1993). inflamatuar mediatérlerin
pankreas beta hticrelerini ve fonksiyonlarini tahrip edebildigi ve bunun sonucunda insulin direncine neden
oldugu goérilmektedir (Hayaishi-Okano ve ark, 2002; Wang ve ark, 2010). inflamasyonun, insiilin direnci
ve diyabet komplikasyonlarinin patogenezindeki merkezi roli ile ilgili olarak, inflamatuar sitokinlerin
azaltilmasi bu komplikasyonlarin énlenmesinde etkili olabilir (Badawi ve ark, 2010)

Gestasyonel Diyabet Risk Faktorleri

Kadinlarda GDM’nin ortaya ¢gikmasina neden olan baslica risk faktorleri; beden kitle indeksinin 25 ve
tizerinde olmasi ( BKi > 25 kg / m2), fiziksel hareketsizlik, ailede diyabet éykiisu, yiksek riskli irk / etnik
koken (6rnegin, Afro-Amerikan, Latin, Amerikan Yerli, Asya Amerikali, Pasifik Adali), makrozomik bebek
dogum Oykisi ( 4 kg ve Uzeri), hipertansiyon ( > 140 / 90 mm Hg), HDL-kolesterol seviyesi, < 35 mg / dL
(0.90 mmol / L) ve / veya trigliserit seviyesi >250 mg / dL (2.82 mmol / L), polikistik over sendromu,
glikozile hemoglobinin 5.7 ve Uzerinde olmasi (A1c > 5.7), insulin direnci ile iligkili diger klinik durumlar
(6rnegin, siddetli obezite, akantoz zenci hastalari), kardiyovaskuler hastalik 6ykisu olarak belirlenmistir
(ADA Diabetes Care, 2016).

Diyetsel Risk Faktorleri

Diyet dizeni ve GDM arasindaki iligki yapilan cesitli calismalarla kanitlanmistir. Hemsgirelerin Saglik
Calismasi II'de Bati tarzi beslenmenin (yiksek miktarda kirmizi et, islenmis et, rafine tahil Grtnleri, tatllar,
patates kizartmasi ve pizza alimi ile karakterize) GDM riskini arttirdidi saptanmistir. Gebelik 6ncesi
kirmizi ve islenmis etlerin tiketimi GDM riski ile anlamli ve pozitif iligkisi bulunmustur. Haftada 6
porsiyondan daha fazla et tiketenlerin, 1.5 porsiyondan az kirmizi et tiketen kadinlara kiyasla GDM riski
1.7 kat artis géstermektedir (Zhang, 2011).

Kizartilmis yiyecek tuketiminin GDM ile iligkisini inceleyen prospektif kohort calismada 15.027
kadindan (847 GDM) anlamli ve pozitif sonuglar elde edilmigtir. Kizarmis gida tiketimiyle son glikasyon
urinlerinin  (AGE) artmasi, insulin hassasiyetini azaltarak diyabet gelisimine zemin hazirladid
belirlenmistir (Cai ve ark, 2012).

Gebelikte diyetsel yag alimiyla GDM riskindeki artisi inceleyen bir prospektif bir calismasinda (13.475

kadinda 860 GDM) diyet yaginin genel aliminin GDM riski ile iligkili olmamasina ragmen, diyetsel
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kolesterol ve hayvansal yad alimlarinin yiiksek riskle iligkili oldugunu gostermektedir (Bowers ve ark,
2012).

Gebelikte hayvansal protein tiketiminin GDM ile iligkisini inceleyen prospektif kohort ¢alismasinda
(15.294 kadinda 870 GDM) kirmizi et tuketiminin GDM riski ile 6nemli dlgude pozitif iligkili oldugu
saptanmigtir. Hayvansal protein tiketimi fazla olan kadinlarin toplam yag, doymus yag, kolesterol, hem
demiri, kalsiyum, kirmizi et, kiimes hayvanlari ve st Grlnlerini daha fazla tiketmesi GDM agisindan birer
risk faktori olarak belirlenmistir (Bao ve ark, 39).

Demir eksikligi olan gebe kadinlarda demir takviyesi GDM riskinin artmasiyla iligkili bulunmustur (Lao,
2004). GDM riski yuksek ve anemik olmayan kadinlarda hamilelik baglangicinda rutin demir takviyesi
yeniden dusunudlmelidir. Demir takviyesi gerektiginde, C vitamini yerine E vitamini ile birlestiriimeli ve agiri
demir yukuyle iligkili primer ve sekonder etkileri dnlemek veya geciktirmek i¢in antioksidan bakimindan
zengin gidalar 6nerilmelidir (Liu ve ark, 2009).

Diyet glisemik yluki GDM riski ile pozitif iligkilidir. Digsuk lifli, ylksek glisemik yike sahip bir diyet,
disuk glisemik yikli diyetle karsilastirildiginda GDM riski 2.15 kat artis géstermistir. Gunlik toplam lif
alimindaki her 10 g artis GDM riskini %26 azaltmaktadir (Zhang, 2010).

Sekerli igeceklerin tiketimi ile GDM riski pozitif iligkilidir. Haftada bes porsiyon veya daha fazla kola
veya sekerli igeceklerden birini tiketen kadinlarda, ayda bir tiketen kadinlara nazaran GDM riski %22
daha fazla gérinmektedir (Zhang, 2011).

Maternal diyet ve 6zellikle karbonhidrat (CHO) tipi ve igerigi, maternal kan glukoz dizeyini dogrudan
etkilemektedir. Gidalarin CHO yapisina bagh olarak glisemik yanitlari farkhdir. Glisemik indeks (Gl),
1981'de Jenkins tarafindan farklh CHO'larin glisemik cevaplarini degerlendirmek igin bir yéntem olarak
disunllmustur (Jenkins ve ark, 1981). Yiksek glisemik CHO igeren gida tiketiminin, fetal-plasental agiri
blyimeye, asiri maternal kilo alimina ve fetal makrozomiye neden oldugu saptanmistir. Dlgsuk glisemik
indeksli CHO tuketiminin bebek dogum agirigi ve maternal kilo aliminin normal olmasi ile iliskili oldugu
belirlenmistir (Moses ve ark, 2006).

Asiri kilo ahmi GDM igin iyi belirlenmis bir risk faktoridir (Catalano ve ark, 1993). Asin kilolu veya
obez kadinlarda dogan bebeklerin makrozomik olma olasiligi daha yiksektir (Ceddergren, 2004). CRP
gibi enflamatuar sitokinler obezite ile iligkilidir ve sonu¢ olarak insulin direnci, diabetes mellitus,

hipertansiyon ve dislipidemi riski artar (Mathieu ve ark, 2010).
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Hamilelik éncesi BKi ve hamilelik sirasinda agirlik kazanimi GDM igin birer risk faktériidir. Asiri kilolu
kadinlarda gebeligin ilk G¢ ayinda, gebelikte diyabet gelisme riski artar (Hedderson ve ark, 2010).
Gebeligin erken dénemlerinde daha fazla agirlik kazaniminin GDM riskindeki artis ile iligkili oldugu
gosterilmistir (Zhang ve ark, 2017).

Herring ve arkadaslari (Herring ve ark, 2009), hamilelikteki daha yiksek agirlik artisi seviyelerinin,
gebeligin Gglincu trimesterinde daha ylksek insilin intoleransi dereceleri ile iligkili oldugunu bildirmistir.

Drehmer ve arkadaslari (Drehmer ve ark, 2013), gebelidin Uglinci trimesterinde fazla agirlik
kazaniminin, erken dojum ve sezaryena ihtiyacin arttigini belirlemiglerdir.

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), GDM'li obez kadinlar i¢in% 30 kadar kalori kisittamasinin guvenli ve
etkili oldugunu 6nermektedir. GDM'li obez kadinlarda artmis keton uretimi ve idrarla atim kalori
kisitlanmasinin fazla oldugunun bir géstergesidir (Knopp ve ark, 1991).

Hamilelik strecinde agirlik kazanimi fetus, plasenta, amniyotik sivi hacmi ve maternal dokularda (&r.
Uterus, meme, kan hacmi) olmak lzere yaklasik 8 kg'dir. Bu miktardan daha dusuk bir agirlik kazanimi,
mevcut maternal adipoz ve protein depolarinin gebeligi desteklemek igin mobilize olacagi anlamina gelir
(Felig, 1973).

Enerji dagihmi ideal vicut agirhdina dayanir. Enerji alim 6nerileri; normal beden kitle indeksi olan
kadinlarda vicut agirhdi basina 30 kkal, fazla kilolu kadinlarda vicut adirligi basina 24 kg ve obezitesi
olan kadinlarda ise vicut agirligi basina 12-15 kkal’dir (Crowther ve ark, 2005).

Makro besinlerin tavsiye edilen guinlik enerji alimi; % 33-40 kompleks karbonhidrat,% 35-40 yag ve %
20 protein olmalidir (Aronovitz, 2006). Diyabetik obez hastalarda enerji aliminin diizenlenmesi ile insilin

fonksiyonunun dizeldigi belirtilmistir (Dornhorst,2002).

Gestasyonel Diyabet Onlenmesi ve Yonetimi
Yasam tarzi degisiklikleri

Yasam tarzi degisikligi, beslenme tedavisi ve fiziksel aktivite GDM'nin birinci basamak onleyici
stratejisidir. Hamilelik 6ncesinde, hamilelik surecinde ve dogum sonrasi uygulanmahdir. Beslenme
tedavisi, karbonhidrat tuketimini sinirlayan, ideal kilo alimini strdirmek igin yeterli beslenmeyi sunan
kisisellestiriimis bir beslenme planidir. Tim hamile kadinlar igin, 6zellikle GDM risk faktérlerine sahip

kadinlar icin mutlaka beslenme programi olusturulmali, beslenme egitimi verilmelidir (Yang, 2013).
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Potansiyel faydali besinlerin oldugu ideal beslenme tarzi; meyveler, yesil yaprakli sebzeler, kimes
hayvanlari, balik, kuruyemisler, yeterli posa aliminin oldugu Akdeniz diyetidir (Zhang ve ark, 2016).
Gunde ideal enerji alimi1 1800 - 2000 kkal'dir. Enerji alimi <1500 kkal olmamalidir; aksi takdirde, ketonemi
riski artar ve fetlsun sinir sisteminin gelisimi etkilenir. Gunlik posa aliminin <28 g olmasi gereklidir.
Yuksek glisemik indeks (Gl)'li gidalar, postprandiyal degerleri daha yiksek gdsterirken, disuk Gl'li gidalar
dogum agirligi ve instlin kullanim sikh@ini azaltabilir (Brand-Miller ve ark, 2003). Egzersiz yapmak insilin
duyarhligini artirir ve kilo alimini kontrol etmeyi kolaylastirir (Keshel, 2015). Yapilan ¢alismalar, egzersiz
mudahalelerinin GDM insidansini %28 azalttigini géstermigtir.

Hamilelik sirasinda yapilan egzersizlerin diyet kontrolli GDM'li kadinlarda dogum sonrasi
normogliseminin korunmasina yardimci olabilecegini gostermistir (Halse ve ark, 2014). Hamilelik
doneminde fiziksel aktivite icin net bir kilavuz bulunmamaktadir. Amerikan Kadin Hastaliklari ve Dogum
Klinigi kontrendikasyonu olmayan kadinlarin egzersiz yapmasi igin gunlik en fazla 30 dakikalik bir streyi
onermistir (Evenson ve ark, 2014) . Egzersiz terapisine baslamadan 6nce, hamile kadinlarin kapsamli bir
fiziksel degerlendirmeden gegmeleri ve profesyonel ve kisisellestiriimis egzersiz rehberligi almalari gerekir
(Evenson ve ark, 2014). Buyuk kas gruplarini igeren aerobik aktiviteler ve giglendirme egzersizleri
Onerilmektedir. Disme, travma veya garpisma risklerini igeren sporlardan kaginiimalidir (Handelsman ve
ark, 2015). Kadinlar, egzersiz guvenligini saglamak ve hipoglisemi olusumunu énlemek icin egzersiz
Oncesi ve sonrasinda fetal aktiviteyi ve kan glukoz seviyelerini izlemelidir. Dogum sonrasi saglikli
beslenme ve egzersiz aligkanliklari devam etmelidir.

Farmakolojik Tedavi

Beslenme ile glisemik hedeflere ulasamayan GDM’li kadinlar icin GDM tanisindan sonraki bir hafta
icerisinde tedavi ve egzersiz, ek olarak bir farmakolojik ajan ile tedavi edilmelidir (Blumer ve ark, 2013).
instlin GDM igin altin standart tedaviyi olusturur. iki oral anti-diyabetik ajan, metformin ve gliburit, baz
uluslararasi kuruluglar tarafindan hamilelik sirasinda kullanim i¢in onaylanmigtir ( ADA Diabetes Care,
2017).

Hamilelik sirasinda instilin tedavisinin givenle kullaniimaktadir, ¢linkd insulin insan plasentasindan az
miktarda gegmektedir. (Blumer ve ark, 2013). Lispro ve aspart gibi hizli etkili insulin analoglari, Notr
Protamin Hagedorn (NPH) uzun etkili insiilin ve uzun etkili insilin analog detemiri Gida ve ilag idaresi

(FDA) gebelik kategorisi B olarak kabul edilmekte ve gebelikte glivenle kullaniimaktadir.
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2. Sonug

Gestasyonel Diyabet, risk faktorleri ortadan kaldirnildiginda veya diizenlendiginde engellenebilir bir
saglik sorunudur. GDM’nin bircok komplikasyonu bulunmaktadir, bu durum anne ve bebek sagligini
tehlikeye atmaktadir. Dolayisiyla GDM igin risk faktéri olan diyetsel faktorlerin, gebelik dncesi ve gebelik
sirasinda duzenlenmesi gereklidir. Bununla beraber annenin gebelik surecinde kilo alimi, fiziksel aktivite
diizeyi ve beslenme aliskanliklari programlanarak kontrol altina alinmalidir. Gebelik slrecinde anne ve
bebek sagligi icin en uygun beslenme sekli Akdeniz Diyeti olarak belirlenmistir. Glnlik enerji ve besin
Ogelerinden gereksinimlerin saglandidi, glisemik indeksi dusuk, posa alimi yiksek, islenmis Uriin

tiketiminin sinirli oldugu beslenme programiari ile gebelik siirecinde GDM gelisimi engellenebilir.
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