
 

104 | P á g i n a  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palavras-Chaves: Diabetes Gestacional; Obstetrícia; Diabetes Mellitus Gestacional. 
 

Capítulo 13 

EMILLE XAVIER CORDEIRO¹ 

JAMILE CARVALHO RODRIGUES2 

AMANDA ALVES RAMOS1 

MATHEUS TRINDADE ALMEIDA3 

 

1. Discente - Medicina da Universidade Vale do Rio Doce.  

2. Discente – Medicina do Centro Universitário São Francisco de Barreiras. 

3. Discente – Medicina da Universidade de Vila Velha. 

DIABETES MELLITUS 

GESTACIONAL 



 

105 | P á g i n a  

INTRODUÇÃO 

O diabetes mellitus gestacional (DMG) é 

caracterizado por qualquer grau de intolerância 

aos carboidratos, resultando em hiperglicemia 

de intensidade variável, com início ou diagnós-

tico identificado durante o período gestacional 

(MIRANDA, 2008; WEINERT et al., 2011). 

Esta definição é válida independentemente da 

necessidade de tratamento com insulina ou da 

persistência da disfunção glicêmica após o 

parto, não excluindo, contudo, a possibilidade 

de uma intolerância pré-existente à glicose 

(BOLOGNANI et al., 2011). 

Classificado como uma forma específica de 

diabetes, o DMG geralmente se manifesta no 

segundo ou terceiro trimestre da gestação. Du-

rante esse período, o metabolismo materno so-

fre alterações expressivas, interferindo na ação 

e na sensibilidade à insulina. Tais modificações 

tornam-se mais pronunciadas na segunda me-

tade da gravidez, quando a resistência insulí-

nica fisiológica se intensifica, culminando em 

hiperglicemia (GODINHO et al., 2023). 

No contexto nacional, estima-se que apro-

ximadamente 7% das gestações sejam afetadas 

por hiperglicemia gestacional (MIRANDA, 

2008; WEINERT et al., 2011). Em escala glo-

bal, essa condição acomete cerca de 14% das 

gestações, o que equivale a aproximadamente 

18 milhões de nascimentos por ano, evidenci-

ando seu impacto significativo na saúde ma-

terno-fetal (PLOWS et al., 2018). 

Fisiopatologia 

Durante a gestação fisiológica, o organismo 

materno passa por diversas modificações adap-

tativas em vários sistemas, como o cardiovas-

cular, renal, hematológico, respiratório e meta-

bólico, com o objetivo de atender às crescentes 

demandas do feto em desenvolvimento. Uma 

adaptação particularmente relevante é a modu-

lação da sensibilidade à insulina (PLOWS et 

al., 2018; GODINHO et al., 2023). 

Nos estágios iniciais da gravidez, observa-

se um aumento na sensibilidade à insulina, o 

que favorece o armazenamento de glicose nos 

tecidos adiposos, formando uma reserva ener-

gética para os períodos subsequentes da gesta-

ção. No entanto, à medida que a gestação 

avança, especialmente no terceiro trimestre, 

ocorre uma elevação significativa na concentra-

ção de hormônios placentários e maternos, 

como estrogênio, progesterona, leptina, cor-

tisol, lactogênio placentário e hormônio do 

crescimento placentário. Esse aumento hormo-

nal induz um estado de resistência periférica à 

insulina (PLOWS et al., 2018) 

A resistência à insulina resultante desse 

processo leva a um aumento moderado da gli-

cemia materna, facilitando a transferência de 

glicose pela placenta para suprir as necessida-

des de crescimento fetal. Simultaneamente, há 

um estímulo à produção endógena de glicose e 

à lipólise, o que contribui para o aumento dos 

níveis de glicose e ácidos graxos livres na cir-

culação materna. Para manter a homeostase gli-

cêmica, o pâncreas materno adapta-se por meio 

da hipertrofia e hiperplasia das células β, além 

do aumento da secreção de insulina estimulada 

pela glicose (GSIS). A importância dos hormô-

nios placentários nesse processo é evidenciada 

pelo retorno da sensibilidade à insulina aos ní-

veis pré-gestacionais poucos dias após o parto 

(FEBRASGO, 2019). 

Contudo, em algumas gestações, essas 

adaptações metabólicas não ocorrem de forma 

eficaz, resultando no desenvolvimento de 

DMG. A gestação é, por si só, um estado de re-

sistência à insulina. Essa condição, aliada às in-

tensas mudanças nos mecanismos de controle 

da glicemia devido ao consumo de glicose pelo 

embrião e feto, pode favorecer o surgimento de 
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alterações glicêmicas, contribuindo para o de-

senvolvimento de DMG. Alguns hormônios 

produzidos pela placenta, como o lactogênio 

placentário, cortisol e prolactina, aumentam na 

gestação e podem reduzir a eficácia da insulina 

em seus receptores, promovendo um aumento 

na produção de insulina nas gestantes saudá-

veis. No entanto, em gestantes com capacidade 

comprometida de produção de insulina, esse 

mecanismo pode não ocorrer de maneira ade-

quada, facilitando o aparecimento de DMG 

(FEBRASGO, 2019). 

Disfunção das Células β 

No decorrer da gestação, particularmente 

no terceiro trimestre, o aumento progressivo 

dos hormônios placentários acarreta uma resis-

tência acentuada à insulina. Como resposta 

compensatória, há uma expansão funcional das 

células β pancreáticas, caracterizada por hiper-

trofia e hiperplasia, visando manter a normogli-

cemia (PLOWS et al., 2018; CHOUDHURY & 

DEVI RAJESWARI, 2021). 

Paralelamente, observa-se um incremento 

na utilização de lipídios como fonte energética 

pelo metabolismo materno, elevando as con-

centrações de ácidos graxos livres na circula-

ção, o que potencializa ainda mais a resistência 

insulínica. Caso as células β não consigam sus-

tentar essa resposta adaptativa diante das de-

mandas aumentadas, ou entrem em falência 

funcional, instala-se o DMG (FILARDI et al., 

2019). 

Resistência Crônica à Insulina 

Pacientes com DMG apresentam um qua-

dro de resistência crônica à insulina, caracteri-

zado pela diminuição da capacidade das célu-

las-alvo em responder adequadamente a este 

hormônio. Essa disfunção resulta, em parte, da 

falha na ação do transportador de glicose 4 

(GLUT4) na membrana plasmática, comprome-

tendo a captação de glicose pelos tecidos peri-

féricos (PLOWS et al., 2018). 

Estudos apontam uma redução de aproxi-

madamente 54% na absorção de glicose em 

gestações acometidas por DMG, em compara-

ção com gestações normais. Esse déficit está as-

sociado a alterações na fosforilação dos recep-

tores de insulina, provocadas por um aumento 

na fosforilação de tirosina ou pela redução da 

fosforilação de serina/treonina, comprome-

tendo a cascata de sinalização insulínica e agra-

vando a resistência ao hormônio (PLOWS et 

al., 2018). 

Alterações moleculares adicionais incluem 

a modificação da fosforilação da proteína IRS-

1, da quinase PI3K e do próprio transportador 

GLUT4, elementos fundamentais no processo 

de captação de glicose. Essas alterações culmi-

nam em hiperglicemia materna e podem, em al-

guns casos, persistir após o término da gesta-

ção, contribuindo para o risco de desenvolvi-

mento de diabetes tipo 2 em longo prazo 

(PLOWS et al., 2018). 

Diagnóstico 

O diagnóstico de diabetes gestacional 

(DMG) é usualmente realizado por meio de 

busca ativa, utilizando testes provocativos com 

sobrecarga de glicose, a partir do segundo tri-

mestre gestacional. Recentemente, tem-se de-

fendido a triagem precoce para gestantes de alto 

risco já na primeira consulta pré-natal (WEI-

NERT et al., 2011). Este processo envolve duas 

etapas distintas: rastreamento e confirmação di-

agnóstica (MIRANDA, 2008). 

Inicialmente, recomenda-se que seja solici-

tada a glicemia de jejum para gestantes que per-

tençam a grupos de risco, já na primeira con-

sulta de pré-natal. Esses grupos incluem gestan-

tes com histórico prévio de diabetes gestacio-

nal, obesidade, bebês com peso superior a 4 kg, 
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hemoglobina glicada ≥ 5,7%, parentes de pri-

meiro grau com diabetes mellitus, histórico de 

síndrome dos ovários policísticos, doença car-

diovascular pré-existente, entre outros fatores 

(GODINHO et al., 2023). 

Embora existam diversas abordagens para 

rastreamento e diagnóstico, baseadas em proto-

colos de sociedades especializadas, ainda não 

há um consenso internacional sobre uma padro-

nização única para essa prática. (GODINHO et 

al., 2023; ALEJANDRO et al., 2020) 

De acordo com a FEBRASGO, o Ministério 

da Saúde recomendou a utilização dos fatores 

clínicos de risco para DMG, associados à glice-

mia de jejum no início da gestação (antes das 

20 semanas ou assim que possível), para o ras-

treamento da condição. Quando a glicemia de 

jejum se encontra entre 85 e 125 mg/dL ou 

quando há qualquer fator de risco clínico, deve-

se realizar o teste de sobrecarga de glicose 

(TOTG) com 75 g de glicose. O diagnóstico de 

DMG é confirmado se houver pelo menos dois 

valores elevados: glicemia de jejum ≥ 95 

mg/dL, glicemia de 1 hora ≥ 180 mg/dL e gli-

cemia de 2 horas ≥ 155 mg/dL. Caso duas gli-

cemias de jejum sejam ≥ 126 mg/dL, o diagnós-

tico de DMG é confirmado, sem necessidade de 

realizar o TOTG. Se apenas um valor anômalo 

for observado no TOTG, o exame deve ser re-

petido por volta da 34ª semana de gestação (FE-

BRASGO, 2019). 

O TOTG envolve a medição da glicemia 

plasmática em três momentos distintos: em je-

jum (8 a 14 horas), uma hora após a ingestão 

oral de 75 g de glicose e duas horas após a ad-

ministração. O exame deve ser realizado entre 

as 24ª e 28ª semanas de gestação (ALEJAN-

DRO et al., 2020). 

Complicações 

Complicações na mãe 

O DMG acarreta diversas complicações 

tanto para a mãe quanto para o feto. Em relação 

à saúde materna, mulheres com DMG apresen-

tam maior risco de desenvolver pré-eclâmpsia, 

uma condição hipertensiva grave associada ao 

aumento da morbimortalidade gestacional 

(TAN et al., 2009). Além disso, a macrossomia 

fetal e a distocia de ombro frequentemente tor-

nam necessária a realização de cesariana 

(PLOWS et al., 2018). O DMG também eleva 

o risco de parto prematuro, muitas vezes decor-

rente da ruptura prematura das membranas (MI-

RANDA, 2008), e pode contribuir para o desen-

volvimento de depressão pré-natal devido ao 

estresse metabólico e emocional da gestação 

(BYRN et al., 2015). Ademais, mulheres com 

histórico de DMG possuem uma probabilidade 

três vezes maior de desenvolver diabetes melli-

tus tipo 2 (DM2), com uma taxa anual de con-

versão entre 2% e 3% após a gestação (PETERS 

et al., 1996). Há, ainda, maior suscetibilidade a 

doenças cardiovasculares e cerebrovasculares, 

mesmo na ausência de diabetes subsequente 

(DA SILVA et al., 2023). 

Complicações na criança 

No que se refere ao feto e ao recém-nascido, 

o DMG aumenta o risco de prematuridade, ex-

pondo o neonato a complicações associadas à 

imaturidade orgânica (MIRANDA, 2008). A 

hiperglicemia materna provoca hiperinsuli-

nismo fetal, o que pode retardar a produção de 

surfactante pulmonar, elevando o risco de dis-

função respiratória neonatal, especialmente em 

casos de parto pré-termo (WEINERT et al., 

2011). O transporte excessivo de glicose atra-

vés da placenta estimula a produção fetal de in-  



 

108 | P á g i n a  

sulina e do fator de crescimento semelhante à 

insulina 1 (IGF-1), favorecendo o crescimento 

exagerado e culminando em macrossomia 

(SCHWARTZ et al., 1994). Esse quadro, além 

de aumentar a probabilidade de partos traumá-

ticos, como a distocia de ombro (PLOWS et al., 

2018), pode causar estresse pancreático fetal e 

contribuir para a resistência à insulina ainda no 

período intrauterino (FETITA et al., 2006). 

Consequentemente, bebês de mães com DMG 

frequentemente nascem por cesariana, eviden-

ciando a complexidade e a gravidade das reper-

cussões materno-fetais dessa condição 

(PLOWS et al., 2018). 

Fatores de risco 

O Índice de Massa Corporal (IMC) é consi-

derado o principal parâmetro para identificar o 

DMG, em comparação com a estatura da ges-

tante (BOLOGNANI et al., 2011). Diversos es-

tudos apontam uma associação significativa en-

tre sobrepeso, obesidade pré-gestacional e ga-

nho de peso durante a gestação com o desenvol-

vimento do DMG. Além disso, foi evidenciado 

que o risco de DMG aumenta proporcional-

mente ao IMC materno (BOLOGNANI et al., 

2011). 

Hedderson et al. (2010), em um estudo de 

caso-controle, demonstraram que o ganho de 

peso acentuado no início da gestação, especial-

mente no primeiro trimestre, esteve relacionado 

ao aumento do risco de DMG. Adicionalmente, 

fatores como baixo peso ao nascer, estatura ma-

terna reduzida e menor nível de atividade física 

apresentaram associação positiva com o desen-

volvimento da doença. Em contrapartida, as-

pectos como baixo nível socioeconômico, taba-

gismo durante a gestação, alta paridade, perten-

cimento a minorias raciais e ganho de peso ma-

terno excessivo apresentaram resultados confli-

tantes em relação ao risco de DMG (BOLOG-

NANI et al., 2011). 

A idade materna constitui um fator de risco 

amplamente estabelecido para o DMG. Embora 

grande parte dos estudos sugira 25 anos como 

ponto de corte, não há consenso definitivo na 

literatura sobre o limite etário a partir do qual o 

risco se torna significativo (BOLOGNANI et 

al., 2011). Lao et al. (2006), ao analisarem da-

dos de 15.827 primigestas, observaram um au-

mento progressivo do risco de DMG a partir dos 

25 anos. Em uma análise abrangente de 956.738 

partos ocorridos na Austrália, identificaram um 

risco quatro vezes maior de DMG em mulheres 

entre 35 e 39 anos e seis vezes maior naquelas 

com idade superior a 40 anos (BOLOGNANI et 

al., 2011). Entre mulheres brasileiras, Dode & 

Santos (2009) observaram que mulheres com 

idade acima de 35 anos apresentaram uma 

chance seis vezes maior de desenvolver DMG 

em comparação com adolescentes. 

Além da idade materna, Dode & Santos 

(2009) confirmaram que outros fatores, como a 

deposição central de gordura, obesidade, ganho 

de peso materno excessivo, histórico prévio de 

DMG e raça não branca, constituem importan-

tes fatores de risco para o desenvolvimento da 

doença nesta população. 

Conforme Zajdenverg et al. (2022), diver-

sos outros fatores de risco são reconhecidos 

como associados ao DMG, incluindo histórico 

familiar de diabetes em parentes de primeiro 

grau, presença de condições associadas à resis-

tência à insulina, como acantose nigricans, 

obesidade central, hipertrigliceridemia, hiper-

tensão arterial sistêmica e síndrome dos ovários 

policísticos, além de ganho excessivo de peso 

durante a gestação atual, crescimento fetal ace-

lerado, polidrâmnio, hipertensão arterial ou pré-

eclâmpsia na gestação atual, antecedentes obs-

tétricos, como abortamentos de repetição, mal-

formações, morte fetal ou neonatal e macrosso-
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mia, diagnóstico prévio de DMG e níveis de he-

moglobina glicada (HbA1c) ≥ 5,7% no pri-

meiro trimestre. 

Tratamento 

A terapia nutricional constitui a abordagem 

inicial de tratamento para a maioria das gestan-

tes com DMG) A prática de exercícios físicos 

durante a gestação oferece benefícios significa-

tivos, como a redução dos níveis glicêmicos 

(WEINERT et al., 2011). 

A adoção de mudanças no estilo de vida é 

um componente crucial no manejo do diabetes 

gestacional, sendo a terapia nutricional, aliada 

ao controle do peso e à prática de atividade fí-

sica, considerada o tratamento de primeira li-

nha. Para as mulheres diagnosticadas com 

DMG, é essencial um plano nutricional indivi-

dualizado, com ajustes contínuos baseados no 

monitoramento da glicemia, no apetite, nos pa-

drões de ganho de peso, além de levar em con-

sideração as preferências alimentares maternas 

relacionadas ao trabalho, lazer e atividades físi-

cas (RASMUSSEN et al., 2020). 

Esse enfoque terapêutico visa evitar o ga-

nho excessivo de peso nas gestantes e contribui 

para a redução das taxas de macrossomia fetal 

e de complicações perinatais. O cálculo das ca-

lorias da dieta e do ganho de peso durante a ges-

tação é baseado no peso ideal pré-gestacional 

das mulheres. A recomendação dietética sugere 

30 kcal por kg de peso ideal, com a adição de 

340 a 450 kcal no terceiro trimestre (WEINERT 

et al., 2011). 

Outra medida recomendada para o manejo 

do DMG é a prática regular de exercícios físi-

cos. É indicado que a gestante com DMG rea-

lize exercícios de intensidade moderada por, no 

mínimo, cinco dias por semana. Preferencial-

mente, devem ser exercícios aeróbicos com du-

ração mínima de 30 minutos, com ênfase nos 

exercícios pós-prandiais (QUINTANILLA RO-

DRIGUEZ et al., 2024). 

Adicionalmente, a equipe multiprofissional 

desempenha um papel fundamental na preven-

ção do diabetes mellitus gestacional, por meio 

de intervenções de promoção à saúde, com ori-

entações baseadas nas diretrizes do Ministério 

da Saúde. O objetivo é prevenir e reduzir a in-

cidência de DMG, promovendo um acompa-

nhamento humanizado e diminuindo os riscos 

de morbidade e mortalidade (SILVA CARVA-

LHO et al., 2022). 

Quando um ou mais valores de glicemia ca-

pilar ultrapassarem os alvos terapêuticos esta-

belecidos (jejum < 95 mg/dL, 1h < 140 mg/dL 

e 2h < 120 mg/dL) (1), após duas semanas de 

intervenções baseadas em mudanças no estilo 

de vida, ou quando a avaliação ecográfica indi-

car sinais de crescimento fetal excessivo, o tra-

tamento farmacológico torna-se necessário 

(WEINERT et al., 2011). Nesse contexto, o uso 

de insulina surge como a primeira escolha tera-

pêutica. Estudos demonstram que a insulina 

apresenta maior eficácia em comparação aos hi-

poglicemiantes orais, além de efeitos secundá-

rios que justificam seu uso. Apesar de não atra-

vessar a barreira placentária, a terapia insulínica 

tem mostrado redução na taxa de macrossomia 

fetal nos quadros de DMG. No tratamento pro-

priamente dito, o uso de duas injeções diárias 

de insulina de ação intermediária ou longa 

(NPH, Glargina, Detemir), juntamente com in-

sulina de ação curta durante as refeições (prefe-

rencialmente insulina regular), tem se mostrado 

eficiente (WANG et al., 2024). 
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