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RESUMO

Objetivando relatar os aspectos clinicos da diabetes mellitus gestacional, em especial a
fisiopatologia materno-fetal, demonstrar o conceito e 0s aspectos fisiopatologicos, abordar as
complicacdes materno-fetais e proceder uma breve analise sobre seu diagndstico e tratamento, foi
realizada uma revisdo bibliogréafica de carater descritivo. A pesquisa foi realizada por meio de
uma revisdo de literatura utilizando artigos cientificos encontrados em bases de dados como
PUBMED, SCIELO, LILACS e BIREME dos ultimos 6 anos, além do acervo fisico da
Biblioteca Central do Centro Universitario Filadélfia — UniFil.A diabetes mellitus gestacional
surge em decorréncia da resisténcia a insulina por consequéncia da gravidez e que resulta em
hiperglicemia variavel, sendo diagnosticada ao longo dagestacéo e, pode permanecer ou nao apos
0 parto. A gestagdo é um estado hiperinsulinémico caracterizado por uma resisténcia a insulina. E
resultante da combinacdo entre o aumento da adiposidade materna e da producdo placentéaria de
horménios diabetogénicos que servem para garantir o suprimento adequado de glicose ao feto,
como a progesterona, o cortisol, a prolactina e 0 horménio lactogénico placentario. Esta condi¢édo
¢ proveitosa para o feto em particular, entretanto, quando ela segue exacerbada prejudica
gravemente o desenvolvimento normal do mesmo, em especial quanto a sua relagdo fisiologica e
patoldgica. O comprometimento fetal esta vinculado a hiperglicemia materna, que chega até o
feto através da placenta por difusdo facilitada. A hiperglicemia fetal, por sua vez, provoca a
producdo excessiva de insulina que intervém na homeostase fetal, levando a uma macrossomia,
além de ocasionar prematuridade fetal ou até malformacgdes. Um adequado e precoce diagndstico,
além da percepc¢do das alteracBes da tolerdncia a glicose proporcionam a escolha de medidas
terapéuticas que visam prevenir e adiar as complicacdes da patologia.
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ABSTRACT

The objective of this study was to describe the clinical aspects of gestational diabetes mellitus, in
particular the maternal-fetal pathophysiology, to demonstrate the concept and physiopathology,
to address maternal-fetal complications and to provide a brief analysis of the diagnosis and
treatment. A research was carried out through a literature review, through articles published in
databases such as PUBMED, SCIELO, LILACS and BIREME of the last 6 years, in addition to
the physical collection of the Central Library of the Centro Universitario Filadélfia -
UniFil.Gestational diabetes mellitus occurs due to insulin resistance during pregnancy resulting
in a variable hyperglycemia. It is diagnosed during pregnancy and may remain or not after birth.
Gestation is a hyperinsulimic state characterized by an insulin resistance as a result of the
combination of maternal adiposity increase and the production of placental diabetogenic
hormones that ensure adequate glucose supply to the fetus such as progesterone, cortisol,
prolactin, and placental lactogen. This condition is particularly good for the fetus, however, when
it is exacerbated, it seriously damages the normal development of the fetus in relation to
physiological and pathological issue. Fetal impairment is linked to maternal hyperglycemia,
which reaches the fetus across the placenta through facilitated diffusion. Fetal hyperglycemia, in
turn, causes excessive production of insulin that intervenes in fetal homeostasis, leading to
macrosomia, fetal prematurity or even malformations. An adequate and early diagnosis, in
addition to the perception of glucose tolerance alterations, provide the choice of therapeutic
measures that aim to prevent and delay the pathology complications.

Keywords: Diabetes mellitus. Gestation. Hyperglycemia.

INTRODUCAO

Diabetes mellitus gestacional € uma das possiveis intercorréncias as quais a gestante esta
exposta. Este distarbio € estabelecido como um estado de intolerancia a glicose, reconhecida pela
primeira vez na gestacao, que pode ou nao persistir apés o parto (MARUICHI; AMADEI; ABEL,
2012; SOUSA et al., 2014).

Durante a segunda metade da gestacdo, o desenvolvimento da resisténcia insulinica é
resultado de uma adaptacéo fisiologica pelos hormoénios placentarios anti-insulinicos, 0s quais
possibilitam o fornecimento adequado de glicose para o feto, como o lactogénio placentario, o
cortisol e a prolactina. Para a méde, a hiperglicemia é capaz de aumentar a incidéncia de pré-
eclampsia na gestacdo presente, além de poder desenvolver diabetes e ter uma tolerancia reduzida
a carboidratos no futuro (JACOB et al., 2014; ABI-ABIB et al., 2014; OLIVEIRA et al., 2014).

O feto na gestagdo diabética desenvolve-se em um ambiente intrauterino inadequado,
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estando sujeito a varias alteragcbes metabolicas, resultando, assim, em uma maior morbidade
perinatal. As complicacdes mais frequentes para o concepto incluem a prematuridade, a
macrossomia, a distocia de ombro e a hipoglicemia (SOUSA et al., 2014; JACOB et al., 2014).

O rastreamento da diabetes mellitus gestacional j& deve ser iniciado na primeira consulta
de pré-natal, por meio da pesquisa de fatores de risco e da avaliagdo glicémica inicial
(MARUICHI; AMADEI; ABEL, 2012).

A pesquisa realizada visa abordar os aspectos clinicos da diabetes mellitus gestacional,
em especial a fisiopatologia materno-fetal, demonstrar o conceito e os aspectos fisiopatologicos,
abordar as complicacfes materno-fetais e proceder uma breve anélise sobre seu diagnéstico e
tratamento. Baseia-se em uma revisdo bibliografica de carater descritivo que foi realizada por
meio de uma revisdo de literatura utilizando artigos cientificos encontrados em bases de dados
como PUBMED, SCIELO, LILACS e BIREME dos ultimos 6 anos, além do acervo fisico da

Biblioteca Central do Centro Universitério Filadélfia — UniFil.
DESENVOLVIMENTO
Pancreas e os hormonios reguladores da glicemia

O péancreas € um 6rgdo que possui a funcdo de glandula exdcrina e endécrina. Suafuncéo
exocrina € exercida por células que produzem enzimas digestivas que chegam até o trato
gastrointestinal através de ductos. O restante das células sdo as ilhotas de Langherans,
responsaveis pela funcdo enddcrina. Cada ilhota possui dois tipos celulares: as células beta que
secretam a insulina e as células alfa que secretam o glucagon (FARIA, 2013).

A insulina e o glucagon sdo dois hormonios que conferem importante atuacdo na
manutencdo da glicemia dentro dos valores normais. A glicose ¢ a principal fonte de energia do
corpo, e justamente por isso, é armazenada para momentos de jejum. Apos as refei¢des, o sangue
apresenta picos glicémicos estimulando assim, o pancreas a secretar insulinaque transporta a
glicose da circulagdo sanguinea para dentro das células do corpo e figado na forma de glicogénio.
Ja o glucagon ¢ secretado para momentos de hipoglicemia, e que por sua vez, estimula o figado a

transformar o glicogénio armazenado em moléculas de glicose. Com isso, o valor da glicose se
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normaliza (FARIA, 2013; OLIVEIRA et al., 2014).

Diabetes Mellitus

Diabetes ¢ uma desordem metabolica de origem mudltipla, decorrente da resisténcia
insulinica e/ou a insuficiéncia das células betas-pancreaticas em fornecer a insulina necessaria ao
organismo (COSTA; SANTOS; MENDONCA, 2013).

A classificacdo da diabetes mellitus é dada pelo tipo 1, tipo 2, outros tipos especificos e
a diabetes mellitus gestacional. A diabetes mellitus do tipo 1 acontece quando a producéo de
insulina pelo péancreas é insuficiente, pois suas células sofrem de destruicdo autoimune,
correspondendo por volta de 10 a 20% dos casos. Distingue-se da diabetes mellitus tipo 2, na
qual se verifica graus varidveis de resisténcia a insulina e deficiéncia relativa de sua secrecéo,
sendo responsavel por 80 a 90% dos casos. Ja a diabetes mellitus gestacional é resultado da
resisténcia a insulina provocada pela gravidez (COSTA; SANTOS; MENDONCA, 2013;
PASQUALOTTO et al., 2012; OLIVEIRA et al., 2014).

Fatores de risco para o desenvolvimento da diabetes mellitus gestacional

Algumas caracteristicas pessoais da gestante aumentam o risco do desenvolvimento da
diabetes mellitus gestacional e devem ser rastreadas a fim de evitar surpresas na gestacdo. A
idade superior a 25 anos, obesidade ou ganho excessivo de peso durante a gravidez, deposicao
central de gordura corporal, histérico familiar de diabetes em parentes de primeiro grau e baixa
estatura sdo algumas delas. Entre esses fatores de risco, 0 excesso de peso aumenta em trés vezes
mais a possibilidade de desenvolvimento da diabetes gestacional. Compreender 0s riscos e as
consequéncias sdo importantes para uma gravidez saudavel, em vista disso, todos os fatores
precisam ser levados como ponto de partida no inicio do pré-natal (MARUICHI; AMADEI;
ABEL, 2012; SOUSA et al., 2014; OLIVEIRA et al., 2014).
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Hormonios produzidos pela placenta que interferem na producéo de insulina

O lactogénio placentario humano (HPL) € produzido pela placenta e possui niveis
crescentes a partir do segundo trimestre além de ter uma estrutura similar ao horménio do
crescimento (GH). A placenta também é responséavel pela producdo do cortisol, estrogeno,
progesterona e prolactina, sendo considerados hormonios diabetogénicos por diminuem a
sensibilidade a insulina (FARIA, 2013).

Fatores fisioldgicos maternos que beneficiam o concepto

Durante o periodo gestacional, o metabolismo materno se adapta para suprir as
necessidades do concepto. A glicose € uma molécula indispensavel para o feto e por essa razéo,
uma das adaptacGes de grande importancia é a reducdo na sensibilidade a insulina. Dessa forma,
essa mudanca ajuda a fornecer a glicose em uma quantidade apropriada para o feto em
desenvolvimento, e ainda conceder o acumulo de tecido adiposo materno. Porém, algumas
mulheres gravidas desenvolvem intolerdncia a glicose. A diabetes mellitus gestacional é
determinada por uma reducdo adicional na sensibilidade a insulina e uma inabilidade de
compensar com um aumento da secrecdo desse horménio. Mesmo que, a resisténcia a insulina
desencadeada pela gestacdo e a diabetes mellitus gestacional sejam de fato reversiveis apos a
gravidez, aproximadamente 40% das mulheres com histérico familiar de DMG desenvolvem
diabetes do tipo 2 ap6s um periodo subsequente de 10 anos, especialmente se forem obesas
(OLIVEIRA et al., 2014; ABI-ABIB et al., 2014).

Diabetes Mellitus Gestacional

A diabetes mellitus gestacional é diagnosticada nas gestantes em que ndo ha o aumento
adequado da producéo de insulina. Esse distdrbio metabolico é definido como qualquer nivel de
intolerdncia a carboidratos, resultando em hiperglicemia varidvel, diagnosticada durante a
gestacdo, em geral sendo revertida para tolerancia normal no periodo pos-parto, mas que pode
permanecer apds o nascimento (MARUICHI; AMADEI; ABEL, 2012). E o problema de satde
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publica que esta presente em 3 a 13% das gestacBes, e mesmo que tenha um pré-natal bem
acompanhado, alguns problemas de crescimento fetal e outras anomalias ainda podem persistir.
No Brasil, a prevaléncia corresponde a cerca de 7,6% entre as gestantes com mais de 20 anos
(SOUSA et al., 2014; JACOB et al., 2014; OLIVEIRA, 2016).

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) divide a diabetes relacionada a gestagdo em:
diabetes pré-gestacional e Diabetes Mellitus Gestacional (DMG). A avaliacdo de diagndstico da
diabetes pré-gestacional esta fundamentada nos fatores referente a diabetes e que podem ser
intensificados no periodo gestacional, como é verificado na retinopatia e insuficiéncia renal. J&
para a DMG, a superviséo rigorosa da hiperglicemia tem como fundamentagéo os riscos para as
complicacBes neonatal, sabendo-se que o aumento da glicemia materna acarreta em
consequéncias para o feto (FARIA, 2013).

A diabetes gestacional pode ser controlada em algumas gestantes, mas em outras
mulheres pode ser excluido para acompanhamento clinico, o qual deve incluir um controle
metabdlico eficiente, dieta, exercicios fisicos e medicacdo, além do pré-natal ser conduzido por
uma equipe profissional (OLIVEIRA, 2016).

Aspectos fisiopatoldgicos da placenta

Os nutrientes fetais sdo garantidos pela nutricdo da méae através do fluxo sanguineo
placentario. A glicose, considerada o principal combustivel metabdlico para o feto, é transportada
de maneira independente, por difusdo facilitada, resultando em um maior desenvolvimento fetal.
Desde ha muito tempo, é notado que a macrossomia fetal esta relacionada com a diabetes
mellitus gestacional. Esse fato é provocado pela alta taxa de glicose e o hiperinsulinemismo no
feto, e, como a insulina é um horménio anabdlico, ela promove o crescimento e desenvolvimento
fetal levando a essa complicacdo (OLIVEIRA et al., 2014; ABI-ABIB et al., 2014).

De acordo com Faria (2013), a placenta produz o fator de necrose tumoral alfa, resistina
e leptina, além de todos os outros tipos de citocinas. Esses horménios contribuem para o

desenvolvimento dapatologia, pois sdo capazes de oferecer resisténcia a insulina.
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Etiologia da diabetes mellitus gestacional

A etiologia dessa doenca é mdultipla e desconhecida, mas existem diversas hipoteses
como: hormonal — a placenta produz uma grande quantidade de hormonios essenciais para o
desenvolvimento fetal que pode prejudicar a acdo da insulina no organismo, levando a um
aumento na resisténcia a insulina; genética — tanto a diabetes gestacional como a diabetes
mellitus do tipo 2 apresentam uma resisténcia a insulina semelhante, com isso, as mulheres que
desenvolvem diabetes na gestagdo tém uma maior probabilidade de no futuro vir a desenvolver a
diabetes do tipo 2; obesidade — a obesidade na gravidez aumenta o desenvolvimento tanto da
diabetes gestacional quanto da diabetes do tipo 2 (COSTA; SANTOS; MENDONCA, 2013;
OLIVEIRA et al., 2014).

Fisiopatologia da diabetes mellitus gestacional

As manifestacGes fisiopatologicas da diabetes mellitus gestacional estdo relacionadas
com as adaptacBes que ocorrem durante a gravidez, resultantes da solicitacdo constante de glicose
e aminoacidos pelo concepto somado as necessidades de &cidos graxos e colesterol e as
modificagdes hormonais (determinadas pelo glucagon, estrogénio, progesterona, glicocorticoides
e a somatomamotropina coridnica). No primeiro trimestre, as alteracbes estimuladas pelos
horménios placentarios, como a gonadotrofina coridnica, possuem pouco impacto direto sobre o
metabolismo de carboidratos. Simultaneamente ao crescimento da placenta, ocorre uma maior
producdo dos horménios que antanizam a acdo da insulina, principalmente o estrégeno, a
progesterona e a somatotrofina coribnica humana. Por esse motivo, no segundo e terceiro
trimestre € caracteristico ter um aumento da resisténcia a insulina e consequentemente, um
aumento da quantidade desta. Pode ocorrer a instalacdo da DMG quando a solicitacdo da
producéo de insulina é maior do que a capacidade que as células beta tem em produzi-la. Durante
0 jejum, a quantidade de glicose plasmatica na gestante ndo consegue ser mantida regularmente
constante. Sendo explicado pelo maior aproveitamento de glicose pelo feto, e pela baixa
formacgdo de glicose pelo figado, via glicogénese, resultante da menor disponibilidade do
aminoacido alanina, um precursor do glicogénio (ABI-ABIB et al., 2014; JACOB et al., 2014;
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LIMA; BRASILEIRO; ROSA, 2012).

E possivel identificar duas fases na gestacdo, uma anabdlica e outra catabdlica, sendo
que a primeira é definida por uma diminuicao dos niveis glicémicos por consequéncia do maior
armazenamento de glicose, enquanto a segunda por uma diminuicdo da glicemia por uma maior
utilizacdo fetal. Normalmente, essas condi¢Ges metabdlicas caracterizam o estado limiar do jejum
materno. O jejum prolongado leva a um estado de extrema debilidade, fazendo com que o
organismo procure mecanismos alterativos para a producdo de energia, como a hidrdlise de
triglicerideos no tecido adiposo. Por conta da crescente resisténcia a insulina, que se estende
durante o segundo e terceiro trimestre, as modificacdes também ocorrem no estado alimentado.
Apesar do aumento acentuado da secrecdo de insulina, a glicose tem sua concentracdo aumentada
na maioria das vezes, se comparando com o estado ndo gravidico. Se a secre¢do da insulina ndo
for suficiente para atender o aumento da demanda, a decorrente hiperglicemia do diabetes
mellitus gestacional sera capaz de atuar sobre o feto de maneira nociva. Além disso, é provavel
que as gestantes tenham uma diminuicdo da secrecdo de insulina e um aumento da formacéo de
glicose pelo figado (OLIVEIRA et al., 2014; COSTA; SANTOS; MENDONCA, 2013).

Jacob et al. (2014) afirmam que as alteracdes enddcrino-metabdlicas que ocorrem na
primeira metade da gestagdo resultam da baixa quantidade do aminoécido alanina, do aumento da
sensibilidade tissular a insulina, somados ao decréscimo dos niveis glicémicos durante o jejum.
Essas transformacdes no organismo tém como objetivo atender tanto as necessidades maternas
qguanto as fetais, e se essas exigéncias ndo forem atendidas hd um aumento do prejuizo ao
progndstico materno e perinatal. Desse modo, verifica-se um desempenho maior do pancreas
juntamente com todo o sistema enddcrino, que quando ndo estimulado, pode levar a intolerancia
a glicose.

A gestacdo pode se tornar um estado visto como diabetogénico, pois 0s hormonios
placentarios levam a um estado de insulino-resisténcia. A nutricdo da mée garante os nutrientes
fetais através do fluxo sanguineo placentario. A resisténcia a insulina auxilia para elevar os niveis
glicémicos maternos com passagem para o feto, em maior desenvolvimento (ABI-ABIB et al.,
2014; JACOB et al., 2014).

Uma outra condi¢do que leva a hiperglicemia materna é a degradagédo da insulina por

enzimas da membrana placentaria. Com isso, na gravidez normal, a fim de desempenhar uma
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correta manutencdo da hemostasia glicémica, o pancreas aumenta a liberacéo de insulinaem 1,5 a
2,5 vezes seus niveis normais. Entretanto, se as células beta do pancreas forem incapaz de manter
essa homeostasia, a diabetes mellitus gestacional pode se desenvolver (JACOB et al., 2014).

A hiperglicemia materna, por sua vez, desencadeia uma hiperglicemia fetal, j& que a
glicose passa da mée para o feto através da placenta. O pancreas fetal se forma na 10% semana de
gestacdo, assim, o feto responde a este estimulo com a secrecéo de grande quantidade de insulina
(hiperinsulinemia fetal). A insulina age como um hormdnio de crescimento levando a um
tamanho fetal aumentado, ou macrossomia fetal. Também em decorréncia a hiperglicemia temos
a poliuria fetal, favorecendo a prematuridade (LOWDERMILK et al., 2012).

O feto em estado hiperinsulinémico metaboliza a glicose desenvolvendo a hipoglicemia
fetal. Essa elevacdo da insulina determina o atraso da maturidade pulmonar e o risco da sindrome
do desconforto respiratério neonatal. A hiperglicemia materna estabelece uma maior
concentracdo de hemoglobina glicada, que dispde de uma alta afinidade por oxigénio, implicando
em hipdxia em niveis variados. O feto responde a essa hipdxia aumentando a producdo de
eritrocitos e policitemia com aumento da viscosidade sanguinea. O aumento da massa sanguinea
decorrente desse fato se torna responsavel pela ictericia neonatal (MARUICHI; AMADEI,
ABEL, 2012; JACOB et al., 2014).

Além das mais variadas complicacdes que acometem principalmente o recém-nascido,
hd complicacbes que o bebé& levara por um longo periodo, tornando-se um adulto com
dificuldades em adaptacdes nutricionais. Como a vida uterina pode provocar ao decorrer do
tempo mudancas relacionadas ao metabolismo de carboidratos e as mas formaces, o cuidado é
necessario para o resto da vida. Estudos revelam que os individuos expostos ao diabetes materno
intrautero apresentam um alto risco de obesidade e intolerancia a glicose na infancia e no inicio
da fase adulta, além dos resultados fetais variados. Complicacbes maternas também séo
relevantes, como: retinopatia, neuropatia e alteracdes microvasculares e macro vasculares, tanto
em curto prazo quanto em longo prazo. Mulheres com a diabetes mellitus gestacional
demonstram um risco maior de desenvolverem pré-eclampsia do que aquelas com tolerancia
normal a glicose. Além disso, essa patologia também aumenta a chance do desenvolvimento da
diabetes apds o parto, risco esse de aproximadamente 40% apds um periodo subsequente de 10
anos (ABI-ABIB et al., 2014).
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Compensacdo materna das células beta durante a gravidez

Durante a gravidez, as condi¢des glicémicas sdo mantidas em grande parte através da
hipertrofia das células beta, hiperplasia e aumento da secrecdo de insulina estimulada pela glicose
(GSIS). Essas mudancas na biologia das células beta sdo transitdrias, pois o tamanho da célula
beta, a replicacdo e a GSIS retornam aos niveis normais apds o parto. Por outro lado, as
mudancas no tamanho e na replicacdo das células alfa ainda ndo foram relatadas (PASEK;
GANNON; 2013).

De acordo com Pasek e Gannon (2013), por razBes que ainda ndo sdo bem
compreendidas, esses mecanismos compensatorios ndo ocorrem adequadamente em todas as
gravidezes, resultando em diabetes mellitus gestacional. Embora a glicemia seja geralmente
restabelecida em mulheres com DMG imediatamente ap0s o parto, a doenca esta associada ao
aumento da incidéncia de diabetes tipo 2 (DM2) mais tarde na vida.Atualmente, ndo esta claro se
isso se deve a efeitos prejudiciais nas células beta maternas durante a gravidez, é um reflexo da
continua disfuncdo de células beta, ou é devido a outros fatores desconhecidos, conforme

evidenciado na figura 1.

Figura 1 - (modificada): Compensacdo materna das células beta durante a gravidez.
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Fonte: Pasek e Gannon (2013).
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Consequéncias da diabetes mellitus gestacional para mée e feto

As complicacbes provocadas pela diabetes mellitus gestacional sdo diversas, tanto na
mde quanto no recém-nascido, uma delas é a hiperglicemia materna, que é considerada a causa
maior das consequéncias associadas ao feto e diversos problemas referentes a mée. 1sso é visto
pelos altos indices de morbiletalidade perinatal, sindrome respiratoria aguda, hipoglicemia,
hipocalcemia, ictericia neonatal, doenca da membrana hialina, hiperbilirrubinemia além de méa
formacbes congénitas. Uma outra consequéncia da DMG é a polilria fetal e consequentemente, o
polidramnio, explicado pelo aumento na quantidade do liquido amnidtico, o que favorece a
ruptura prematura das membranas placentarias e a prematuridade fetal. Para a mde, uma ma
alimentacdo, uma vida sedentaria e com obesidade influi no aparecimento da patologia, pois esses
fatores provocam um efeito negativo para ela e o recém-nascido. As complicacbes maternas sao
numerosas, como complicacdes de sindromes hipertensivas, polidramnia, infeccdes urinarias,
pielonefrite, hipoglicemia, cetoacidose, candidiase, um trabalho de parto prematuro, necessidade
de parto cirdrgico além do risco de desenvolvimento de diabetes mellitus apds a gestacéo e lesdes
vasculares nos rins e na retina. As modificacfes metabolicas relacionadas a hiperglicemia ainda
podem ocasionar um alto risco de abortamento entre as gestantes (OLIVEIRA et al., 2014).

Para o recém-nascido as consequéncias sdo bem piores, podendo levar a morte
intrauterina em casos onde a méde ndo deu atencdo suficiente para a doenca diagnosticada. As
macrossomias fetais, a sindrome da angustia respiratdria, a hipoglicemia e as mas formacoes
fetais s@o algumas das complicagcfes que o feto pode portar por causa da DMG e de uma falta de
acompanhamento profissional. A macrossomia fetal, caracterizada pelo maior desenvolvimento
da massa muscular e da adiposidade, tem como fator primario a hiperinsulinemia fetal que é
resultante da hiperglicemia materna, por isso, € necessario o monitoramento rigoroso da glicose
pos-prandial. Essa complicacdo acarreta em um aumento dos partos cesarianos, que sao indicados
para evitar principalmente o tocotraumatismo. No entanto, podem levar a complicagdes como
hemorragias e infecgOes puerperais (OLIVEIRA et al., 2014).

Outro problema frequente € a malformacgdo, que em geral ocorre na 8° semana de
gestacdo como resultado da grande quantidade de glicemia no periodo de concepc¢éo do feto. Os

pulmdes também sdo afetados pela sindrome da angustia respiratdria em que a hiperinsulinemia e
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a hiperglicemia prolongam a maturidade do pulmédo fetal. As consequéncias que sdo
desencadeadas durante a gravidez podem ser reduzidas ou eliminadas com a prevencédo e
alimentacdo (OLIVEIRA et al., 2014; JACOB et al., 2014).

Diagnostico e tratamento da Diabetes Mellitus Gestacional

Para o diagnostico, € recomendado a todas as gestantes que realizem o exame de
glicemia de jejum na primeira consulta de pré-natal, independente da presenca dos fatores de
risco. E proposto o teste de glicemia de jejum por sua simplicidade, baixo custo e validade. Outro
procedimento diagnostico adotado é o teste de tolerancia com sobrecarga oral de 759 de glicose,
em geral entre 242 e 282 semana de gestacdo (SBD, 2015; JACOB et al., 2014; ABI-ABIB et al.,
2014).

Com o objetivo de minimizar o risco de complicagdes materno-fetais, o tratamento da
diabetes gestacional consiste em uma orientacdo alimentar permitindo o ganho adequado de peso
e um controle metabolico, resultando em menores indices de macrossomia fetal e complicagdes
perinatais. A atividade fisica também deve fazer parte do tratamento induzindo a uma diminuicao
das taxas glicémicas, resultando em um decréscimo na incidéncia de macrossomia fetal. Mas, de
maneira geral, a insulinoterapia € um tratamento farmacoldgico considerado padrédo, vista sua
eficacia e seguranca reconhecidas, ja que a insulina ndo ultrapassa a barreia fetoplacentaria. A
dose e o tipo de insulina véo ser diferentes conforme a caracteristica da hiperglicemia (JACOB et
al., 2014;SBD, 2015; ABI-ABIB et al., 2014).

O diagnostico precoce e 0 monitoramento adequado sdo estratégias decisivas para uma
gestacdo saudavel, favorecendo a qualidade de vida e minimizando o0s riscos a gestante e ao
concepto (MARUICHI; AMADEI; ABEL, 2012; SCHMALFUSS et al., 2014).

Modelos animais para pesquisa da Diabetes Mellitus Gestacional
Como a doenca esta presente somente no periodo gravidico, o estudo da sua fisiologia

nos seres humanos é dificil. A falta de amostras pos-mortem e a caréncia de modalidades

dificultam esse processo. Desse modo, 0s animais se tornam uma alternativa atrativa para estudar
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0S mecanismos e possiveis medidas terapéuticas para o diabetes mellitus gestacional. A maioria
das pesquisas biomeédicas utilizam roedores como modelos de animais. Entretanto, outros
vertebrados, como cdes, porcos, ovelhas, também foram utilizados. Essa finalidade é enfatizada a
fim de melhor compreender a etiologia e os feitos da doenga em pacientes humanos (PASEK;
GANNON; 2013).

Pesquisas indicam que uma das causas mais importantes da hiperglicemia durante a
gestacdo é compreendida através das alteracdes fisioldgicas na célula pancreatica materna. Essas
mudancas incluem o aumento da massa das células por proliferacdo e hipertrofia, aumento da
producdo de insulina e aumento da secrecdo da mesma estimulada pela glicose (PASEK;
GANNON; 2013).

CONSIDERACOES FINAIS

Diabetes mellitus gestacional € uma patologia severa que atinge um grande nimero de
pessoas de diferentes condi¢des sociais mundialmente. Ocorre quando os hormdénios contrarios a
acao da insulina estdo elevados e o péancreas, por sua vez, ndo consegue Como mecanismo
compensatério, produzir maior quantidade de insulina.

Na vigéncia da patologia, os niveis de glicemia ficam aumentados, provocando uma

crise hiperglicémica suficiente para causar graves consequéncias fetais e maternas.
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