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Resumo

O diabetes mellitus gestacional (DMG) está associado à 
ocorrência de intolerância à glicose, cujo início ou reconhe-
cimento são evidenciados durante a gravidez e que podem 
perdurar ou não após o parto. Nos EUA sua incidência é de 
aproximadamente 4,0%, aumentando o risco de complica-
ções como pré-eclâmpsia, poliidrâmnio e macrossomia fetal. 
Segundo as diretrizes do Ministério da Saúde, o rastreamen-
to do DMG deve ser realizado já na primeira consulta de 
pré-natal, através da pesquisa dos fatores de risco e da ava-
liação glicêmica inicial. Caso seja confirmada a positividade 
dos resultados, segue-se para o diagnóstico confirmatório, 
realizado normalmente entre a 24ª e 28ª semana gestacional. 
Uma vez confirmado o diagnóstico, a gestante deverá ser 
orientada quanto à necessidade de adequação glicêmica, do 
estabelecimento de um plano dietético compatível e de um 
programa de exercícios físicos elaborado individualmente. 
Caso necessário, deve-se iniciar a insulinoterapia a fim de 
evitar e minimizar os riscos para a gestante e para o feto.

Descritores: Diabetes gestacional/diagnóstico, Glicemia

Abstract

Gestational diabetes mellitus (GDM) is associated with the 
occurrence of glucose intolerance whose onset or diagnosis 
manifests during pregnancy and may or may not persist 
following childbirth. In North America the incidence of this 
disturbance is approximately 4.0%, which increases risk of 
neonatal complications such as pre-eclampsia, polyhydram-
nios and fetal macrosomia. According to Ministry of Health 
guidelines, the screening for developing GDM should be 

performed at the first pre-natal consultation, by checking 
for risk factors and carrying out initial glycemic assessment. 
Should these results prove positive, the pregnant mother is 
referred for confirmatory diagnosis, normally performed 
between week 24 and 28 of gestation. Upon confirmation 
of diagnosis, the pregnant mother should be oriented on 
the need for glycemic control and commencement on an 
appropriate dietetic plan and physical exercise program, 
in order to avoid and minimize risk to both the pregnant 
mother and fetus.
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Introdução

Em meio à ampla diversidade de alterações morfo-
funcionais que se desenvolvem ao longo da gravidez, 
o diabetes mellitus gestacional (DMG) representa uma 
das possíveis intercorrências às quais a gestante está 
exposta. Este distúrbio é definido como um estado de 
intolerância à glicose de grau variado, detectado pela 
primeira vez na gestação(1). Estudos recentes reportam 
que o DMG está associado à resistência insulínica e/ou 
à insuficiência das células beta pancreáticas em suprir 
a demanda de insulina do organismo(1-3). 

Sua incidência é variável, sendo influenciada por 
fatores geográficos, étnicos e raciais(4). Atualmente, 
estima-se que esse distúrbio acometa cerca de 4% das 
gestantes americanas(4-6). No Brasil, estima-se uma 
prevalência entre 2,4% e 7,2%(7).

O surgimento do diabetes mellitus (DM) na gra-
videz aumenta o risco de complicações clínicas tanto 
para a mãe quanto para o feto. No Brasil, quase 45% 
das mulheres portadoras de DMG desenvolveram dia-
betes tipo 2 no prazo de até 12 anos(3). Além disso, 10% 
das gestantes que desenvolveram o DMG possuem 
anticorpos anti-ilhotas, podendo significar uma forma 
latente do DM tipo 1(4). Da mesma forma, a hipertensão 
arterial, que muitas vezes se instala acompanhando o 
quadro, contribui com uma probabilidade oito vezes 
maior de a mãe apresentar síndrome metabólica pós-
-puerpério(8). 

Funcionalmente, a redução na atividade da 
insulina durante a gravidez resulta em um estado 
metabólico que objetiva prover grande quantidade de 
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nutrientes para o desenvolvimento fetal. Entretanto, o 
aumento da demanda metabólica requer uma cuidado-
sa regulação hormonal que, quando inadequada, pode 
levar a anormalidades associadas à ontogênese fetal 
ou mesmo ao desenvolvimento pós-natal(2). Assim, o 
DMG esta associado a quadros de hiperglicemia fetal, 
condição que está associada a distúrbios como pre-
maturidade; hipertrofia das células beta pancreáticas; 
hiperinsulinismo e aumento do risco de desenvolvi-
mento de diabetes e obesidade no concepto.

Além disso, já foram descritas alterações na 
função motora; elevação dos índices de inatenção e 
hiperatividade(2); crescimento excessivo, particular-
mente em tecidos insulino-dependentes, resultando 
em macrossomia e aumentando a predisposição a 
alterações perinatais, como distócia de ombro, asfixia 
perinatal, hematoma cefálico, hemorragia subdural, 
paralisia facial e síndrome da angústia respiratória, 
por imaturidade pulmonar(2,4,9).

Também foram constatados estímulos à glicogêne-
se e à lipogênese hepática; favorecimento ao armaze-
namento de gordura no tecido adiposo(2,4,10,11); compli-
cações gestacionais como pré-eclampsia, poliidrâmnio, 
problemas operatórios e mortalidade perinatal(1); 
distúrbios ontogenéticos como anomalias congênitas 
do sistema nervoso e cardiovascular; complicações 
metabólicas perinatais, como hipoglicemia, hiperbi-
lirrubinemia, hipocalcemia e hipomagnesemia(2,9,11); 
elevação da taxa metabólica e maior consumo de oxi-
gênio, podendo levar à hipoxemia fetal, ao aumento 
da eritropoiese e à policitemia, correlata à síndrome 
da hiperviscosidade. Além disso, a produção de cate-
colaminas, conseqüência do estresse presente, pode 
resultar em hipertensão arterial e hipertrofia cardíaca 
contribuindo com a taxa de 20 a 30% de natimortos 
encontrados nestas gestações(2,9). 

Os fatores que imputam risco de desenvolvimento 
de DMG estão descritos na tabela 1.

Dentre os fatores relatados, a prevalência de obe-
sidade em casos de DMG é de 10,6%, sendo o risco 
relativo para DMG em obesas de 6,6%, mais evidente 
nas classes C, D e E, que apresentam renda familiar 
média mensal inferior a R$1.255,00(5-7).

Diagnóstico, conduta e acompanhamento da 
gestante com DMG 

O diagnóstico de DMG é feito de diferentes for-
mas em diferentes países. Em geral, os procedimentos 
abrangem duas fases: o rastreamento e a confirmação 
diagnóstica. Segundo a Associação Americana de 
Diabetes (ADA), o protocolo mais utilizado para o 
rastreamento é o que preconiza a avaliação da glicemia 
plasmática 1h após a ingestão de 50g de glicose, inde-
pendente do horário da última refeição. Esta avaliação 

é realizada entre a 24ª e 28ª semana gestacional(13-16). 
O valor glicêmico de corte a ser considerado é 

de 140mg/dL, com cerca de 90% de sensibilidade. A 
avaliação da glicemia de jejum também pode ser uti-
lizada para o rastreamento e o diagnóstico do DMG, 
principalmente quando há associação de fatores de 
risco. No Brasil, o Ministério da Saúde recomenda 
que o rastreio de DMG deve ser feito na primeira 
consulta do pré-natal a partir da glicemia de jejum 
e do teste oral de tolerância com 75g de glicose. Os 
valores glicêmicos da gestante costumam ser me-
nores no primeiro trimestre gestacional, sendo esti-
mado como valor de referência negativo para DMG 
a glicemia inferior a 85mg/dL. Se valores iguais ou 
superiores a 85mg/dL forem obtidos na avaliação 
entre a 20ª/24ª semana gestacional, o rastreamento 
será considerado positivo. Valores acima de 110mg/dL 
confirmam o DMG em qualquer fase da gestação(13-15).

Além dessa avaliação, a confirmação do diag-
nóstico pode ser feita se duas ou mais das seguintes 
concentrações séricas de glicose forem atingidas ou 
ultrapassadas no teste com 75g de glicose, como 
descrito na tabela 2. Normalmente não se recomenda 
a avaliação glicêmica do sangue capilar para o diag-
nóstico de DM(13,14).

A ADA sugere que o monitoramento pode ser 
omitido para as gestantes que apresentam fatores 
de baixo risco como: idade inferior a 25 anos; peso 
normal fora da gravidez; origem étnica branca; 
índice de massa inferior a 25 e ausência de his-

Tabela 1

Fatores de risco para o desenvolvimento de DMG(5,6,12-15).

Histórico familiar de diabetes, especialmente em 
parentes de primeiro grau;

Peso pré-gestacional 10% acima do ideal ou ganho de 
peso significante na fase adulta jovem;

Idade materna superior a 25 anos;

Gravidez prévia de feto maior que 4,1kg ou menor que 
2,7 kg;

Antecedente pessoal de intolerância à glicose;

Ser membro de grupos étnicos com altos índices de 
diabetes tipo 2; 

Aborto inexplicado no período perinatal ou nascimento 
de uma criança mal-formada;

Glicosúria na primeira consulta pré-natal;

Síndrome do ovário policístico;

Uso corrente de glicocorticóides;

Hipertensão essencial ou hipertensão relacionada à 
gravidez;

Sedentarismo;

Baixo peso materno ao nascer(10,12).
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Tabela 2

Valores glicêmicos para diagnóstico de DMG(15,16,19-22)

Glicemia Valores

Jejum Superior a 92 mg/dL

Após 1 hora Superior a 180 mg/dL

Após 2 horas Superior a 153 mg/dL

tória de intolerância à glicose, de intercorrências 
obstétricas e de parentes de primeiro grau com 
DM(6,13,16). 

É importante ressaltar que a existência de diabetes 
pré-gestacional não identificada deve ser considerada 
em gestantes que apresentam hiperglicemia e anoma-
lias fetais(8), sendo aconselhável que o rastreamento 
seja feito em seguida à primeira consulta de pré-
-natal. Mulheres com histórico de DMG apresentam 
de 33 a 50% de risco de recorrência e, algumas destas, 
podem apresentar um subtipo de diabetes tipo 2 não 
reconhecido(8,14,17). 

A obtenção de um valor aleatório de glicose sérica 
acima de 200mg/dL é diagnóstico de DM e não deve 
ser confundido com DMG(8,14).

O perfil glicêmico é o método mais eficaz para 
o monitoramento da glicemia da gestante. Esse mé-
todo consiste na quantificação da glicemia capilar, 
entretanto a quantidade de medidas diárias ainda 
não é consenso(13,18,19,22). Estudos recentes sugerem a 
monitorização pelo menos quatro vezes ao dia na 
paciente com DMG controlada com dieta e exercício 
físico e sete vezes ao dia naquela em insulinotera-
pia(18-21). Contudo, pesquisas revelam que o controle 
mais rigoroso apresenta menores taxas de parto cesá-
reo, macrossomia, distócia de ombro e hipoglicemia 
neonatal(10,19). 

A ADA reporta que as glicemias de jejum superior 
a 105 mg/dL e a de duas horas pós-prandial superior 
a 120 mg/dL estão associadas a uma maior morbidade 
neonatal(18,19). Segundo a 5ª Conferência Internacional 
de DMG, os valores de controle sugeridos são de 
glicemias inferiores a 95mg/dl no jejum, 140mg/dl 
uma hora pós-prandial e a 120mg/dl duas horas pós-
-prandiais(19). Além disso, a medida de uma hora após 
as refeições está associada a menor incidência de bebês 
grandes para a idade gestacional e de parto cesáreo, 
quando comparado à medição pré-prandial(13,20). 

Baseado nesses achados, o resultado do perfil gli-
cêmico pode ser utilizado para direcionar as gestantes 
que devem ser submetidas ao acompanhamento nutri-
cional, ao programa de exercícios físicos ou à terapia 
com insulina, além de estabelecer a dose e a resposta 
terapêutica ao fármaco a ser administrado(15,18).

Outras análises para o controle metabólico da 
gestante com DMG são indispensáveis, tais como a 

avaliação da função renal, feita pela quantificação de 
proteínas na urina e creatinina plasmática; avaliação 
da função cardíaca através do eletrocardiograma e 
o exame de fundo de olho, para detectar possível 
retinopatia(18,19).

Acompanhamento do bem-estar fetal 

A ultrassonografia deve ser realizada no primeiro 
trimestre para estimar a idade gestacional e diagnos-
ticar possíveis anomalias congênitas, já que o aborto 
espontâneo é mais incidente nos quadros de DMG(18,21). 
Um segundo exame deve ser feito entre a 24ª/25ª se-
manas para avaliação da morfometria fetal e, a partir 
da 30ª semana, deve ser mensal para avaliação da 
biometria-desenvolvimento fetal, índice de líquido 
amniótico (ILA) e grau placentário, com Doppler das 
artérias umbilical e cerebral média, de preferência, a 
cada quinze dias(21). 

O ecocardiograma auxilia na avaliação de doenças 
congênitas, como, por exemplo, defeitos na septação 
interventricular. A amniocentese para avaliar a ma-
turação pulmonar não se faz necessária após a 38ª 
semana de gestação(9). Os movimentos fetais merecem 
atenção especial nas últimas 8 a 10 semanas gestacio-
nais, onde qualquer alteração implica em análise mais 
detalhada. Já a Cardiotocografia anteparto deve ser 
realizada semanalmente a partir da 28ª/30ª semana de 
gestação nas gestantes em seguimento ambulatorial e 
diariamente nas gestantes internadas(21).

A presença de DMG não é indicação estrita de 
cesárea e a interrupção da gravidez não é indicada 
antes das 38 semanas, salvo quando há comprome-
timento fetal.

Tratamento

O tratamento da gestante com DMG deve abranger 
pelo menos uma das seguintes abordagens:

Terapia Nutricional – Gestantes com peso ade-
quado devem ingerir 30 Kcal/kg de peso, as obesas 
devem reduzir a ingestão calórica a 25 Kcal/kg de 
peso atual por dia e grávidas de baixo peso, 35 Kcal/
kg por dia. A proporção recomendada dos nutrientes 
é de 40-50% de carboidratos, 25-30% de proteínas e 
25-30% de gorduras por refeição. Nos 2º e 3º trimes-
tres de gestação, deve-se adicionar 300 Kcal por dia. 
A distribuição do valor calórico total deve ser feita 
da seguinte maneira: 15% no café da manhã, 10% na 
colação, 30% no almoço, 10% no lanche da tarde, 25% 
no jantar e 10% na ceia(15,17,19,21). 

Exercício Físico – o principal objetivo desta orien-
tação é diminuir a resistência insulínica por meio da 
atividade física, proporcionando maior afinidade da 
ligação entre a insulina e o seu receptor nos tecidos 
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periféricos. Desse modo, ocorre redução da gordura 
intra-abdominal, aumento na expressão de transpor-
tadores de glicose insulino-dependentes e na perfu-
são sangüínea, além de redução dos níveis de ácidos 
graxos livres. Contudo, é importante avaliar a frequ-
ência cardíaca materna e fetal, além da temperatura e 
pressão arterial da gestante(20,21,23-25).

Terapia medicamentosa – A meta glicêmica para 
um controle ideal ainda é controversa, entretanto, 
sugere-se intervenção medicamentosa quando a glice-
mia de jejum atingir, num intervalo de duas semanas, 
um valor superior a 90mg/dL ou uma concentração 
pós-prandial de 120mg/dL, duas horas após a refeição. 
Há duas opções para controlar a glicemia das gestantes 
que requerem terapia farmacológica: a insulina, único 
método recomendado nos EUA, e o uso de agentes hi-
poglicemiantes orais. Alguns estudos já demonstraram 
que as insulinas lispro e aspart não ultrapassam a bar-
reira placentária e podem ser utilizadas por gestantes, 
ao contrário da glargina. As desvantagens de se iniciar 
a terapia insulínica incluem a necessidade de se aplicar 
injeções diariamente, o risco de estabelecimento de 
quadros hipoglicêmicos, e o aumento do apetite e, 
conseqüentemente, do peso materno(21,23,24,26).

Já os agentes anti-hiperglicemiantes ainda não 
são indicados por falta de evidências científicas que 
recomendem seu uso, entretanto, um estudo com o 
glibenclamida, sulfoniluréia de segunda geração que 
não cruza a placenta, demonstrou ação semelhante à 
insulina e necessidade de substituição por insulina em 
menos de 10% das diabéticas randomizadas. Porém, 
cabe ressaltar que o uso dessa droga ainda não foi 
aprovado pelo Food and Drug Administration (FDA). É 
importante ressaltar que a dose dos fármacos a serem 
administrados varia em função dos índices de obesida-
de, de características étnicas, alimentares e de outros 
critérios demográficos de cada população(15,20,27,28). 

Conclusão

Os Consensos que abordam o distúrbio metabó-
lico do DMG divulgados pelas Sociedades Médicas 
reforçam a importância do controle glicêmico e as 
conseqüências danosas de um quadro hiperglicêmi-
co mal controlado. Assim, o diagnóstico precoce e o 
monitoramento preciso são estratégias decisivas para 
o desenvolvimento de uma gestação saudável, melho-
rando a qualidade de vida e minimizando os riscos à 
gestante e ao concepto.
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