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APRESENTACAO

A promocdo da salde € um pilar essencial para a construgdo de sociedades mais saudaveis e
resilientes. Com o0 avanco das pesquisas e a necessidade de abordagens cada vez mais integradas
e interdisciplinares, "Atualizacbes em Promocdo da Saude 2' surge como uma obra
fundamental para profissionais, pesquisadores e estudantes que desejam aprofundar seus
conhecimentos sobre o tema.

Este livro reine uma série de a estudos atualizados, abordando estratégias inovadoras, politicas
publicas, desafios contemporéneos e praticas bem-sucedidas na promo¢do da saude. A
diversidade dos temas tratados reflete a amplitude desse campo, explorando desde a atengédo
priméria até a implementacdo de tecnologias na saude, passando por programas de prevencao,
educacdo em saude e analise epidemiologica.

Com uma linguagem clara e fundamentacéo cientifica rigorosa, ' Atualizacdes em Promocao
da Saude 2" é uma leitura indispensavel para aqueles que buscam compreender as novas
tendéncias e contribuir para a efetivacdo de acGes voltadas ao bem-estar da populacéo.

Este livro ndo apenas compartilha conhecimento, mas também incentiva a reflexdo critica e a
aplicacdo de estratégias baseadas em evidéncias para um futuro mais saudavel e sustentavel.

Boa Leitural!!!
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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi revisar na literatura cientifica caracteristicas fisiopatoldgicas,
diagndstico e tratamento do diabetes mellitus gestacional. A metodologia utilizada foi revisao
bibliografica através de buscadores como: Diabetes Mellitus Gestacional; Fisiopatologia;
Tratamento; Insulina; Gestational Diabetes, Phatophysiology; Treatment; nas bases de dados:
Scholar Google; Scielo, Pubmed e periddicos da CAPES. A partir da revisdo, foi possivel
perceber que a fisiopatologia envolve ndo s6 o pancreas, e as modificacfes no corpo devido a
adaptacdo ao feto, influenciam diretamente em diferentes 6rgdos que estdo associados ao
controle glicémico no organismo. Os fatores de risco envolvem idade avangada, sindrome do
ovario policistico, sobrepeso, baixa estatura, entre outros. O diagndstico é feito em jejume 1 e
2 horas apos ingestéo de glicose. Dieta, exercicios fisicos e também administracdo de insulina
s&o considerados no tratamento. E importante que o tratamento seja bem aderido pelas gestantes
pois pode causar consequéncias a mae e ao bebé. O presente trabalho cumpriu seus objetivos e
espera-se que possa ser utilizado em futuros estudos. Além disto, propde-se que novos trabalhos
abordando o tema sejam publicados, implicando o perfil epidemiologico das gestantes com
DMG é tracando um perfil de conhecimento das gravidas sobre a doenca e dominio dos
profissionais da satde envolvidos, em relagdo ao assunto.




PALAVRAS-CHAVE: Diabetes gestacional; hiperglicemia; fisiopatologia; diagnéstico;
tratamento.

ABSTRACT

The objective of this study was to review the pathophysiological characteristics, diagnosis and
treatment of gestational diabetes mellitus in the scientific literature. The methodology used was
a bibliographic review using search engines such as: Gestational Diabetes Mellitus;
Pathophysiology; Treatment; Insulin; Gestational Diabetes, Pathophysiology; Treatment; in the
databases: Google Scholar; Scielo, Pubmed and CAPES journals. From the review, it was
possible to perceive that the pathophysiology involves not only the pancreas, and the changes
in the body due to adaptation to the fetus directly influence different organs that are associated
with glycemic control in the body. Risk factors include advanced age, polycystic ovary
syndrome, overweight, short stature, among others. The diagnosis is made in fasting and 1 and
2 hours after glucose ingestion. Diet, physical exercise and also insulin administration are
considered in the treatment. It is important that the treatment is well adhered to by pregnant
women because it can cause consequences for the mother and the baby. This study achieved its
objectives and is expected to be used in future studies. Furthermore, it is proposed that new
studies addressing the topic be published, involving the epidemiological profile of pregnant
women with GDM and outlining a profile of knowledge of pregnant women about the disease
and the knowledge of the health professionals involved in relation to the subject.

KEYWORDS: Gestational diabetes; hyperglycemia; pathophysiology; diagnosis; treatment.

1. INTRODUCAO

O metabolismo da mulher se altera varias vezes durante a gravidez para atender as
demandas do desenvolvimento do filho. O aumento de horménios como progesterona e
estrogénio altera a sensibilidade a insulina, o que pode resultar em resisténcia transitoria a
insulina. Isso se deve a maior demanda do bebé por energia e nutrientes, o que leva a uma
maior producdo de glicose. O corpo da mulher gravida comeca a exigir mais glicose para
permitir o desenvolvimento fetal e a manutencdo da gravidez, mas esse processo pode
prejudicar seu controle glicémico (Sanar, 2021).

Neste contexto, a hiperglicemia materna € uma complicacdo prevalente durante a
gestacdo. No Brasil, estima-se que 18% das gestantes atendidas pelo Sistema Unico de Sadde
(SUS) se enquadram nos atuais critérios diagnosticos de diabetes mellitus gestacional (DMG).
O DMG é descrito como intolerancia a carboidratos em diferentes graus, sendo diagnostico
pela primeira vez durante o periodo gestacional até o terceiro trimestre da gravidez (Mayer;
Bartotto, 2024).

A porcentagem de nascidos vivos entre mulheres que apresentaram hiperglicemia
durante a gravidez é de cerca de 16%. Cerca de 8% ocorrem em mulheres que foram
previamente diagnosticadas com diabetes. Na populagdo feminina em idade reprodutiva, a




frequéncia de diabetes mellitus tipo 1 e 2 esta aumentando em conjunto com a crescente
prevaléncia de gestacdes entre mulheres com diabetes pré-gestacional (Zajdenverg et al.,
2022).

Um historico obstétrico de Diabetes Mellitus Gestacional (DMG) é considerado o
fator de risco mais importante para o desenvolvimento de diabetes tipo 2 e sindrome
metabolica em mulheres. Neste contexto, a hiperglicemia durante o ciclo gravidico-puerperal
¢ uma questdo significativa hoje, ndo apenas pelo risco de resultados perinatais ruins e
desenvolvimento de doencas futuras, mas também pelo aumento de sua prevaléncia em
decorréncia da epidemia de obesidade que tem sido observada em varios paises (OPAS, 2016).

No Brasil, 0 Ministério da Saude recomenda que, durante o rastreamento do DMG,
um valor de glicemia de jejum maior que 85 mg/dL e um TOTG maior que 110 mg/dL
confirmem o DMG. Valores de GJ maiores que 110 mg/dL apés dois testes confirmam o
DMG em qualquer estdgio da gravidez (OPAS, 2016; Morais et al., 2019).

Dessa forma, este trabalho tem por objetivo descrever a fisiopatologia da doenca e

apresentar o diagnostico laboratorial e a terapéutica necessaria ao tratamento.

2. MATERIAIS E METODOS

Trata-se de um estudo de revisdo bibliografica, descritivo, com enfoque na
fisiopatologia, diagndstico e tratamento do DMG. Foram utilizados artigos publicados nos
ultimos 20 anos. Os critérios de selecdo dos artigos foram baseados nas palavras chaves:
Diabetes gestacional; Tratamento e diagnostico de Diabetes gestacional; Gestational Diabetes;
Diagnostic and treatment; Insulina; Tipos de Diabetes; Diabetes Types e insulin.

Os artigos foram coletados em bases de dados Scielo, Google Académico, Biblioteca
Virtual de Saude (BVS) e Portal de Periodicos da CAPES.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO
3.1 DIABETES MELLITUS: DEFINIGAO E CLASSIFICAGAO
O diabetes € um grupo de doengas metabdlicas caracterizadas por hiperglicemia

resultante de defeitos na secre¢éo de insulina, agéo da insulina, ou ambos (Pradhan, 2007). A
hiperglicemia crénica do Diabetes esta associada a danos a longo prazo, disfuncéo e
insuficiéncia de diferentes orgdos, especialmente olhos, rins, nervos, coracdo e vasos
sanguineos (Sato, 2009).

Varios processos patogénicos estdo envolvidos no desenvolvimento do diabetes. Estes




variam desde a destrui¢do autoimune das células 3 pancredticas com consequente deficiéncia
de insulina até anormalidades que resultam em resisténcia a acdo da insulina. A base das
anormalidades no metabolismo de carboidratos, gorduras e proteinas no Diabetes € a acao
deficiente da insulina nos tecidos-alvo (Genuth, 2003).

A acdo deficiente da insulina resulta da secrecdo inadequada de insulina e/ou respostas
teciduais diminuidas a insulina em um ou mais pontos nas vias complexas da acdo hormonal.
O comprometimento da secrecdo de insulina e os defeitos na agéo da insulina frequentemente
coexistem no mesmo paciente, e muitas vezes ndo esta claro qual anormalidade, se sozinha, é
a principal causa da hiperglicemia (Shimazaki, 2007). Os sintomas de hiperglicemia acentuada
incluem polidria, polidipsia, perda de peso, as vezes com polifagia e visdo turva (Sato, 2009).

A grande maioria dos casos de diabetes se enquadra em duas categorias
etiopatogenéticas amplas. Em uma categoria, o diabetes tipo 1, a causa é uma deficiéncia
absoluta de secrecdo de insulina. Os individuos com risco aumentado de desenvolver este tipo
de Diabetes podem frequentemente ser identificados por evidéncia seroldgica de um processo
patoldgico autoimune que ocorre nas ilhotas pancreaticas e por marcadores genéticos (ADA,
2014).

Na outra categoria, muito mais prevalente, o diabetes tipo 2, a causa € uma combinacao
de resisténcia a acdo da insulina e uma inadequada resposta secretora de insulina
compensatdria. Nesta categoria, um grau de hiperglicemia suficiente para causar alteracGes
patoldgicas e funcionais em varios tecidos-alvo, mas sem sintomas clinicos, pode estar
presente por um longo periodo de tempo antes que o Diabetes seja detectado (ADA, 2014).

Existem também outros tipos especificos de Diabetes devido a outras causas, por
exemplo, monogénicas sindromes de Diabetes (como Diabetes neonatal e Diabetes de
inicio da maturidade dos jovens [MODY]), doencas do péncreas exdcrino (como fibrose
cistica) e Diabetes induzido por drogas ou produtos quimicos (como o uso de glicocorticdides,
no tratamento HIV/AIDS, ou apdés o transplante de 6rgaos) (ADA, 2014).

Além destes, também existe o Diabetes Mellitus Gestacional (DMG), que pode ser
definido como qualquer grau de intolerancia a glicose reconhecido durante a gravidez,
existindo a condicéo de cessar durante gravidez ou persistir apds a gravidez (Tobias, 2012).
Sua fisiopatologia € descrita pela elevagdo dos horménios contrarreguladores da insulina, o
que potencializa pela condi¢cdo em que se encontra, e configura-se 0 aumento do estresse
fisiologico quer seja na genética ou em fatores ambientais. O lactogénico placentario é o
horménio que tem ligacdo direta com essa resisténcia durante o periodo gestacional, e quando

_acompanhado de outros horménios como estrogeno, progesterona, prolactina e o cortisol,




também tem acdo hiperglicemiante (SBEM, 2008).

No Diabetes Mellitus Gestacional ha dificuldade ou inexisténcia da producdo de
insulina necessaria para o organismo. O efeito do Diabetes ndo controlado é a hiperglicemia.
Durante a gestacdo, que é um processo natural, maltiplas mudancas séo abrangidas, tanto
fisicas como psicossociais, porém, ocorrem situacfes que requerem maior atencdo a gestante.
O desvio dos niveis fisiologicos é um exemplo, que deve ter devida atencdo, para desta forma
impedir possiveis complicacfes. Neste contexto insere-se o Diabetes Mellitus Gestacional,
visto como um problema de saude publica, pois pode acarretar morbimortalidade materna e
fetal (BRASIL, 2012).

3.2 FISIOPATOLOGIA DO DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

Durante a gravidez saudavel, o corpo da mée passa por uma série de alteracdes
fisiologicas para apoiar as demandas do feto em crescimento. Isso inclui adaptagdes nos
sistemas cardiovascular, renal, hematoldgico, respiratorio e metabdlico. Uma importante
adaptacdo metabdlica esta na sensibilidade a insulina. Ao longo da gestacao, a sensibilidade a
insulina muda de acordo com os requisitos da gravidez. Durante o inicio gestacdo, a
sensibilidade a insulina aumenta, promovendo a captacdo de glicose nas reservas adiposas,
em preparacao para as demandas de energia da gravidez posterior (Cianini et al. 2003).

No entanto, a medida que a gravidez avanca, um aumento de hormonios locais e
placentarios, incluindo estrogénio, progesterona, leptina, cortisol, lactogénio placentério e
hormdnio de crescimento placentario, juntos, promovem um estado de resisténcia a insulina.
Como resultado, a glicose no sangue é levemente elevada, e essa glicose é facilmente
transportada através da placenta para alimentar o crescimento do feto. Esse estado moderado
de resisténcia a insulina também promove a producdo endogena de glicose e a quebra dos
estoques de gordura, resultando em um aumento adicional nas concentragdes de glicose no
sangue e de acidos graxos livres (Phelps; Metzger; Freinkel, 1981).

Evidéncias em animais sugerem que, para manter a homeostase da glicose, as gestantes
compensam essas alteracOes atraves da hipertrofia e hiperplasia das células B pancreaticas,
bem como pelo aumento da secrecdo de insulina estimulada pela glicose. A importancia dos
horménios placentarios nesse processo € exemplificada pelo fato de que a sensibilidade
materna a insulina retorna aos niveis pré-gravidez poucos dias ap6s o parto (Parsons; Brelje;
Soreson, 1992).

3.2.1 Disfuncdo de células




A fungdo priméria das células  é armazenar e secretar insulina em resposta a carga de
glicose. Quando as células p perdem a capacidade de detectar adequadamente a concentracao
de glicose no sangue ou de liberar insulina suficiente em resposta, isso € classificado como
disfungdo das células . Pensa-se que a disfuncdo das células B é o resultado da producéo
excessiva e prolongada de insulina em resposta ao excesso crénico de carboidrato (Weir et al.
2001).

No entanto, 0os mecanismos exatos subjacentes a disfuncdo das células B podem ser
variados e complexos. As alteracGes podem ocorrer em qualquer estagio do processo: sintese
pré-insulina, modificacbes pds-traducionais, armazenamento de granulos, deteccdo de
concentracdes de glicose no sangue ou a maquinaria complexa subjacente a exocitose de
granulos. Pequenas deficiéncias no mecanismo das células B s6 podem ser expostas em
periodos de estresse metabolico, como por exemplo, na gravidez (Prentki; Nolan, 2006).

A disfuncdo das células B é exacerbada pela resisténcia a insulina. A captacéo reduzida
de glicose estimulada por insulina contribui ainda mais para a hiperglicemia, sobrecarregando
as células B, que precisam produzir insulina adicional em resposta. A contribuicdo direta da
glicose para a falha das células B é descrita como glucotoxicidade (Ashcroft et al. 2017).
Assim, uma vez iniciada a disfungdo das células B, inicia-se um ciclo vicioso de hiperglicemia,

resisténcia a insulina e outras disfuncdes das células p.

3.2.2 Resisténcia cronica a insulina
A resisténcia a insulina ocorre quando as células ndo respondem mais adequadamente
a insulina. No nivel molecular, a resisténcia a insulina geralmente € uma falha na sinalizacao
da insulina, resultando em translocacéo inadequada da membrana plasmatica do transportador
de glicose 4 (GLUT4), que é o transportador primario responsavel por trazer glicose para a
célula para usar como energia. A taxa de captacdo de glicose estimulada pela insulina é
reduzida em 54% no DMG quando comparada a gravidez normal (Friedman et al. 2008).

3.2.3 Redes neurohormonais
A disfuncdo neuro-hormonal tem sido implicada na patogénese de doencas de
resisténcia a insulina, como a presente no DMG. Essa rede regula o apetite, 0 gasto energético
ativo e a taxa metabdlica basal, e € composta por uma complexa rede de sinais centrais (por
exemplo, centros corticais que controlam sinais cognitivos e visuais) e periféricos (por

exemplo, hormonios de saciedade e fome) (Morton et al. 2006). Estes contribuem parao DMG




influenciando a adiposidade e a utilizagdo de glicose. Essa rede é altamente regulada pelo
relégio circadiano, o que pode explicar por que os distdrbios patoldgicos do sono ou as pessoas
que realizam trabalho por turnos estdo correlacionados com as taxas de DMG (Facco et al.
2017).

3.2.4 Tecido adiposo

originalmente acreditava-se que o tecido adiposo existia apenas como um deposito
passivo de energia, mas a descoberta da leptina em 1994 estabeleceu o tecido adiposo como
um 6rgdo enddcrino essencial. o tecido adiposo assegura que a energia seja particionada com
seguranca e secreta ativamente fatores circulatorios, incluindo adipocinas (leptina e
adiponectina) e citocinas (como TNF-a, IL-6 E IL-1PB), que possuem efeitos metabolicos
abrangentes. o dmg estéa associado a diferenciacao e aumento do tamanho das células do tecido
adiposo (hipertrofia), 0 que pode alterar na secrecdo e na distribuicdo de energia (Lappas,
2014).

3.2.5 Figado

O DMG esté associado a producdo de glicose hepéatica aumentada (gliconeogénese).
A gliconeogénese é aumentada no estado de jejum e ndo suprimida adequadamente no estado
de alimentacdo (Catalano, 2014). Nao € visto inteiramente como o resultado de deteccao
imprecisa de glicose devido a resisténcia a insulina, pois a maioria da captacéo de glicose pelo
figado (cerca de 70%) ndo depende da insulina. Fatores comuns entre a via de sinalizagdo da
insulina e as vias que controlam a gliconeogénese, podem contribuir para esses efeitos. O
aumento da ingestdo de proteinas também pode estimular o processo, fornecendo excesso de
substrato de gliconeogénese. Apesar disso, o figado ndo parece ser o principal fator patogénico
do DM tipo 2 ou DMG (Nolan; Damm; Prentki, 2011).

3.2.6 Musculo esquelético e cardiaco
Tradicionalmente, acreditava-se que a resisténcia a insulina do musculo esquelético
desempenhava um papel causal no DM2. No entanto, a resisténcia a insulina no musculo
esquelético agora parece ser uma consequéncia da hiperglicemia, sendo uma medida protetora
para evitar o estresse metabdlico e a esteatose (Kelleu et al. 2002). Mesmo apds um curto
periodo de superalimentacdo, os musculos cardiaco e esquelético desenvolvem resisténcia a

insulina para desviar 0 excesso de energia para o tecido adiposo. O DM 2 e 0 DMG estéo




associados a um numero e funcdo reduzidos de mitocondrias nas células do musculo
esquelético, o que contribui para a reducao da utilizacdo de glicose na DMG (Patti; Corvera,
2009).

3.2.7 Microbiota intestinal

Ha evidéncias emergentes de que organismos microbianos dentro do intestino
(microbiota intestinal) podem contribuir para doengas metabdlicas, incluindo DMG. A
microbiota intestinal pode ser influenciada por eventos no inicio da vida, como parto
prematuro e amamentacéo, e por eventos mais tarde na vida, como composicao da dieta e uso
de antibidticos. A microbiota intestinal tem sido consistentemente relatada como diferencial
entre individuos metabolicamente saudaveis e obesos, inclusive durante a gravidez (Gomez et
al. 2016).

3.2.8 Estresse oxidativo

O estresse oxidativo descreve um desequilibrio entre pré-oxidantes e antioxidantes nas
células. O estresse oxidativo pode levar a danos celulares, interferindo no estado das proteinas,
lipidios e DNA, e tem sido implicado na patogénese de muitas doencas, incluindo DMG
(Lappas et a. 2011).

As espécies reativas de oxigénio (EROs) séo descritas como radicais livres e derivados
ndo-radicais de oxigénio. Um ambiente hiperglicémico esta associado ao estresse oxidativo, e
foi relatado que as mulheres DMG superproduzem radicais livres e tém mecanismos de
eliminacdo de radicais livres prejudicados (ZHU et al. 2015). As EROs inibem a captacédo de
glicose estimulada pela insulina e também retardam a sintese de glicogénio no figado e nos

musculos.

3.2.9 Transporte placentario
A placenta contribui para a resisténcia a insulina durante a gravidez através da secrecdo
de horménios e citocinas. Como barreira entre os ambientes materno e fetal, a propria placenta
também é exposta a hiperglicemia e suas consequéncias durante o DMG. Isso pode afetar o
transporte de glicose, aminodcidos e lipidios pela placenta (PLOWS et al. 2018).
Visto isto, varios 6rgdos além do péancreas sdo envolvidos no Diabetes Mellitus
Gestacional, isto reforca a importancia de os profissionais da salde e cientistas estudarem a

fundo a patologia, a fim de investigar as causas e auxiliar no tratamento.




4, FATORES DE RISCO, DIAGNOSTICO, TRATAMENTO E
CONSEQUENCIAS DO DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

Vérios fatores de risco para GDM surgem consistentemente. 1sso inclui:
sobrepeso/obesidade, ganho excessivo de peso gestacional, dieta ocidentalizada, etnia,
polimorfismos genéticos, idade materna avangada, ambiente intra-uterino (baixo ou alto
peso ao nascer), historico familiar e pessoal de DMG e outras doencas da resisténcia a insulina,
como a sindrome do ovario policistico (PLOWS et al. 2018). Em relacdo ao diagndstico,
deve-se solicitar glicemia em jejum na primeira consulta, e se o valor encontrado for >
126 mg/dl é feito o diagndstico de DM pré- gestacional. Se o valor em jejum for > 92mg/dl
e < 126mg/dl, é feito o diagndstido de DMG, e se o valor for menor do que 92 mg/dl, o teste
é refeito no segundo trimestre. Foram propostos novos pontos de corte para 0 jejum, em
uma e duas horas apos ingestdo de 75g de glicose, que sdo > 92 mg/dl, > 180 mg/dl e
> 153 mg/ dl, respectivamente. Segundo esses novos critérios, um valor anormal ja
leva ao diagnostico de DMG (SBD, 2015).

O tratamento inicial de DMG envolve dieta alimentar que inclua o ganho de peso entre
300 a 400g e o valor calorico prescrito deve ser de 40 a 50% de carboidratos, 15 a 20% de
proteinas e 30 a 40% de gorduras. A préatica de exercicios fisicos também ¢é indicada e
recomenda-se monitoramento glicémico entre 4 e 7 vezes por dia. A dose inicial de insulina é
em torno de 0,5U/Kg, tendo ajustes individualizados para cada caso. Mesmo sendo utilizadas
em alguns casos, alguns estudos ndo mostram efeitos a partir do uso de metformina e
glibenclamida. No parto agendado, é necessario que a gestante permaneca em jejum, deve-se
suspender a insulina NPH, e se necessario, administrar insulina regular, lispro ou asparte em
baixas doses. Grande parte das gestantes apresentam normalizacdo da glicemia nos primeiros
dias ap6s o parto, e deve-se observar os niveis de glicemia nas primeiras semanas (SBD,
2015).

A importancia de tentar entender e tratar ou prevenir efetivamente a DMG ¢ ilustrada
pelas amplas consequéncias da DMG para a mée e o feto: Méae: a DMG aumenta o risco de
varios problemas de salude materna a curto e longo prazo. Além do estresse da gravidez
normal, a DMG esté associada a depressdo pré-natal. Ha também um risco aumentado de
complicacdes adicionais na gravidez, incluindo parto prematuro e pré-eclampsia e, em
muitos casos, € necessario o parto cirurgico do bebé. Aproximadamente 60% das mulheres
com historia pregressa de DMG desenvolvem DM2 mais tarde na vida (PETERS et al. 1996).
Cada gravidez adicional também confere um aumento de trés vezes no risco de DM2 em

_mulheres com histérico de DMG. Evidéncias emergentes também sugerem que a vasculatura




de mulheres com um caso prévio de DMG é permanentemente alterada, predispondo-as a
doencas cardiovasculares (DCV). Isso é motivo de grande preocupagdo, pois a DCV ¢ a
principal causa de morte no mundo (OMS, 2013).

Crianca: a DMG também apresenta consequéncias a curto e longo prazo para a crianca.
O aumento mencionado no transporte placentario de glicose, aminoacidos e acidos graxos
estimula a produc¢do enddgena do feto de insulina e fator de crescimento semelhante a insulina
1 (IGF-1). Juntos, eles podem causar crescimento fetal, geralmente resultando em
macrossomia ao nascimento. A producdo excessiva de insulina fetal pode enfatizar as células
B pancredticas em desenvolvimento, contribuindo para a disfuncéo das células j§ e a resisténcia
a insulina, mesmo no pré-natal. A longo prazo, os bebés nascidos de gestagdes com DMG tém
um risco aumentado de obesidade, DM2, DCV e doencas metabdlicas associadas. As criancas
nascidas de maes com DMG tém quase o dobro do risco de desenvolver obesidade infantil

quando comparadas com maes ndo diabéticas (Plows et al. 2018).

5. CONSIDERAGOES FINAIS
Diabetes é uma doenga complexa que requer cuidados médicos continuos com

estratégias de reducdo de risco multifatoriais além do controle glicémico. A agdo deficiente
da insulina resulta da secrecdo inadequada de insulina e/ou respostas teciduais diminuidas a
insulina em um ou mais pontos nas vias complexas da a¢do hormonal. Os sintomas de
hiperglicemia acentuada incluem poliuria, polidipsia, perda de peso, as vezes com polifagia e
visdo turva. O diabetes pode ser classificado em Diabetes tipo 1 (devido a destruicdo
autoimune de células 3, geralmente levando a deficiéncia absoluta de insulina); Diabetes tipo
2 (devido a uma perda progressiva de secrecdo de insulina de células B frequentemente no
contexto de resisténcia a insulina); Diabetes mellitus gestacional (DMG) (diabetes
diagnosticado no segundo ou terceiro trimestre da gravidez que néo foi declarado antes da
gestacdo); e tipos especificos de diabetes devido a outras causas.

A gravidez é um estado de alta atividade metabdlica, no qual a manutencdo da
homeostase da glicose € de extrema importancia. Quando a hiperglicemia é detectada na mae
gravida, isso é conhecido como DMG. E provavel que todos os fatores genéticos, epigenéticos
e ambientais contribuam para o desenvolvimento da DMG e que 0os mecanismos envolvidos
sejam complexos e avancem por um periodo substancial de tempo. No entanto, na maioria
dos casos, as células B pancreaticas ndo conseguem compensar um excesso crénico de glicose,
levando a uma eventual resisténcia a insulina, hiperglicemia e um aumento no suprimento de

glicose para o feto em crescimento. Ha também evidéncias de que expansibilidade adiposa,




inflamacdo cronica de baixo grau, gliconeogénese, estresse oxidativo e fatores placentérios
contribuem para a patologia da DMG.

Os fatores de risco para DMG incluem a idade superior a 35 anos, sobrepeso, histérico
familiar de DM, sindrome de ovarios policisticos, baixa estatura, entre outros. O diagndstico
deve ser realizado em jejum e 1 e 2 horas ap6s ingestdo de 75¢g de glicose, e os valores de
corte sdo > 92 mg/dl, > 180 mg/dl e > 153 mg/ dl, respectivamente. Se um desses valores
for anormal, ja leva ao diagnostico de DMG. O tratamento de DMG inclui dieta, exercicios
fisicos e também administracdo de insulina. E importante que o mesmo seja bem aderido pelas

gestantes pois pode causar consequéncias a mée e ao bebé.

Esse estudo atingiu o objetivo proposto, discorrendo sobre a fisiopatologia da doenca,
além de esclarecer o diagnostico e tratamento adequado. O presente estudo pode ser utilizado
para futuros trabalhos que abordem o mesmo assunto, e recomenda-se a realiza¢ao de estudos
sobre o perfil epidemioldgico de gestantes com DMG e que retratem também o conhecimento

das mesmas e dos profissionais de salde envolvidos no tratamento, em relacdo a doenca.
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