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INTRODUÇÃO

	 A gestação é um estado de hiperfunção pancreáti‑
ca, caracterizado por aumento da resistência periférica à 
insulina, parcialmente explicada pela presença dos hor‑
mônios diabetogênicos, entre eles: progesterona, corti‑
sol, prolactina e lactogênio placentário. Na gestação, os 
níveis glicêmicos de jejum tendem a ser mais baixos e os 
valores pós-prandiais são elevados, havendo necessidade 
de maior produção/liberação de insulina (SBD, 2006).
	 Nas gestantes em que não há incremento adequado 
na produção/liberação de insulina, diagnostica-se o Dia-
betes Mellitus Gestacional (DMG), definido como qualquer 
grau de intolerância à glicose com início ou primeiro 
reconhecimento na gravidez. Essa definição independe da 
idade gestacional e do tratamento utilizado para o contro‑
le da glicemia materna, não excluindo, portanto, a possi‑
bilidade de uma intolerância à glicose não-diagnosticada 
ser classificada como DMG. Para definir o diagnóstico, 
recomenda-se a reclassificação da paciente após seis se‑
manas do parto e, na maioria dos casos, a normoglicemia 
será a regra (SILVA, 2003).
	 Quando associados à gestação, tanto o Diabetes 
Mellitus prévio (tipo I ou II) como o DMG resultam em 
comprometimento materno e fetal. A hiperglicemia ma‑
terna leva à hiperglicemia e conseqüente hiperinsulinemia 
fetal. A associação favorece o crescimento fetal exagerado 
e, entre outras complicações, a macrossomia, o aumento 
das taxas de cesárea, os traumas de canal de parto e a 
ocorrência de resultados neonatais adversos. Entre os mais 
comuns, destacam-se: hipoglicemia, hiperbilirrubinemia, 
hipocalcemia, policitemia e distúrbios respiratórios. As 
malformações congênitas dependem da presença de hi‑
perglicemia materna no início da gestação e da qualidade 
de seu controle, sendo mais comuns no Diabetes prévio à 
gestação. Além destas complicações, destaca-se o maior 
risco de óbito fetal e neonatal nas gestações associadas 
ao Diabetes mal controlado (AQUINO et al., 2003).

	 A literatura apresenta vários critérios para a qua‑
lidade do controle da glicemia materna no Diabetes. Os 
valores da Média Glicêmica (MG) também podem ser utili‑
zados como indicadores na introdução ou ajuste da dose 
de insulina, permitindo avaliar a qualidade do controle 
glicêmico materno. Esse Parâmetro Glicêmico (PG) é obti‑
do pela média aritmética das glicemias dos PG de 24 horas 
(MG diária) ou de todas as glicemias avaliadas nos PG do 
trimestre (MG trimestral) ou da gestação (MG da gesta‑
ção). Os limites de MG entre 100 e 120mg/dL definem 
o controle adequado; os superiores a 120mg/dL, o con‑
trole inadequado, e os inferiores a 100mg/dL, o controle 
glicêmico ideal, diretamente relacionado ao prognóstico 
perinatal (SILVA, 2003).
	 Na prática, a obtenção do controle glicêmico ideal 
é dificultada e depende não só da insulinoterapia, mas de 
sua associação com dieta, exercício físico e, principalmen‑
te, adesão da gestante (ADA Reports, 2004).
	 O aspecto ético no atendimento à gestante diabé‑
tica é um grande quebra-cabeças envolvendo obstetra, 
gestante, feto e o sistema de saúde. O interesse da 
gestante, o direito de autonomia e de beneficência (ba‑
seada na conduta obstétrica) e o interesse do feto como 
paciente (que depende da atitude materna e da conduta 
obstétrica) evidenciam o grande conflito ético envolvi‑
do no atendimento à mãe diabética e seu feto (AQUINO 
et al. 2003).
	 Devem ser considerados também outros aspectos 
éticos da beneficência, relacionados com o conhecimento 
específico. Os médicos devem participar de congressos es‑
pecializados, atualizar-se e aprender que é preciso rastre‑
ar o Diabetes na gestação. Aí começa a primeira dúvida: 
adotar o rastreamento universal, ou seja, rastrear todas as 
mulheres grávidas ou apenas as gestantes de risco (AQUI‑
NO et al., 2003)?
	 Admitindo-se que apenas as gestantes de risco se‑
jam rastreadas e que o sistema de saúde e/ou os planos de 
saúde concordem com a idéia de que isto é investimento 
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e não gasto, aquelas com rastreamento positivo vão para 
a fase de diagnóstico e, apesar das dúvidas na literatura, 
são encaminhadas para a fase de tratamento.
	 Aí, vem a segunda dúvida: o que o obstetra deve 
fazer? Iniciar o tratamento, apesar da pouca experiência 
e do risco de resultado perinatal adverso? Assim, para 
responder a esta pergunta, é imprescindível o envolvi‑
mento das sociedades médicas para organizar o sistema 
público e privado de assistência à gestante diabética e a 
conscientização dos gestores, do Sistema Único de Saúde 
(SUS) e dos planos de saúde de que investir recursos nesse 
atendimento resultará em benefícios à população, a curto 
e longo prazo (AQUINO et al., 2003).
	 Esta revisão tem por objetivo realizar um levan‑
tamento bibliográfico, da literatura nacional e interna‑
cional, sobre o Diabetes Mellitus Gestacional informando 
sobre o fundamental rastreamento e tratamento da pa‑
tologia.

REVISÃO DA LITERATURA

	 O Diabetes Mellitus é considerado uma doença crô‑
nica, que, atualmente, permite ao seu portador ter uma 
sobrevida cada vez maior, porém desde que os níveis de 
glicose no sangue sejam monitorados (ADA, 2004). Tem 
relação com o caráter hereditário, porém não é uma do‑
ença transmissível. A doença afeta homens e mulheres de 
todas as raças ou condições sociais, sendo já considerada 
uma epidemia pela Organização Mundial da Saúde (BRA‑
SÍLIA, 2002).
	 Admitem-se duas classificações para o Diabetes 
(ADA, 2005):
	 – Tipo 1: mais rara, surge tanto em crianças quanto 
em adultos. É controlável por meio de insulina, tornando 
os portadores “insulino-dependentes” devido ao pâncreas 
tornar-se incapaz de fabricar insulina.
	 – Tipo 2: surge na idade adulta (mais frequentemen‑
te após os 40 anos), habitualmente não é necessário o 
controle por meio de insulina, mas é preciso usar outros 
medicamentos. Este tipo de diabetes é chamado de não-
insulino-dependente porque, neste caso, o pâncreas ainda 
fabrica insulina, mas em quantidade insuficiente, e/ou a 
ação do pâncreas não é satisfatória para quebrar a molé‑
cula a glicose. Em geral, quando aparece, se deve à vida 
sedentária, aumento de peso, fatores hereditários (CAR‑
VALHO et al., 2000). É o tipo mais comum de diabetes, 
representando 90% a 95% dos pacientes diagnosticados e 
por quase todos os casos não diagnosticados.
	 O crescimento da obesidade, em função de uma 
alimentação hipercalórica, rica em gordura saturada com‑
binada a sedentarismo, tem levado a um aumento da 
presença do Diabetes Mellitus tipo 2 em crianças. Daí, 
não ser mais apropriado chamar o tipo 2 de diabetes da 
maturidade (BRANDÃO, 2009).

	 Da mesma maneira, no adulto, o crescimento da 
obesidade é o principal fator desencadeador da doença. 
Porém, no adulto, o envelhecimento da população tem 
contribuído para o crescimento da incidência desta doen‑
ça. Veja que, nos anos 40, a vida média do brasileiro era 
de 45 anos e, hoje, alcançamos 73 anos. Esta mudança, 
associado às mudanças de hábitos da população (dieta 
fast food, sedentarismo etc.) tem feito o número de dia‑
béticos duplicar, a cada década (BRANDÃO, 2009).
	 Ambos os tipos de diabetes, se não tratados, podem 
evoluir para outras doenças, inclusive a cegueira. Mas, em 
geral, o tratamento permite ao indivíduo levar uma vida 
normal, principalmente quando aliada a adequada alimen‑
tação ao exercício físico, à tranqüilidade e à expectativa 
positiva de vida.
	 Existem vários mecanismos que podem ocasionar o 
aparecimento de outras patologias, mas o principal é a 
glicação de proteínas, ou seja, quando a glicose que está 
presente no sangue liga-se a proteínas. Na verdade, esta 
glicação ocorre mesmo em pessoas normais. Porém, no 
diabético, a glicemia elevada favorece uma glicação mais 
intensa das proteínas. Como proteínas apresentam funções 
nobres (possuem função de enzimas, receptores de mem‑
branas, anticorpos, hormônios, transportadores de subs‑
tâncias entre compartimentos celulares etc.), o excesso 
de glicação destas proteínas altera as suas funções, favo‑
recendo, por exemplo, a nefropatia, retinopatia, catarata, 
impotência sexual, constipação etc. (BRANDÃO, 2009).
	 A hiperglicemia crônica, também, aumenta o estres‑
se oxidativo, que favorece a deposição do colesterol no 
endotélio vascular, com formação de placas de gorduras 
que contribui para a hipertensão, infarto do miocárdio e 
acidente vascular cerebral. Mas a boa notícia é que o bom 
controle glicêmico reduz consideravelmente o risco destas 
complicações. Além disto, estudos mais recentes apontam 
para o fato de que se associamos a normalização da glice‑
mia a um bom controle dos lípides (colesterol e frações, 
triglicérides), peso corporal (com ênfase para a redução 
da cintura abdominal), dieta e aumento da atividade fí‑
sica, reduziremos ainda mais substancialmente as outras 
doenças associadas ao Diabetes (BRANDÃO, 2009).
	 O Diabetes Mellitus tipo 2 (DM-2) tem sido conside‑
rado uma das grandes epidemias mundiais do século XXI, 
tanto nos países desenvolvidos como em desenvolvimen‑
to. As crescentes incidência e prevalência são atribuídas 
ao envelhecimento populacional, aos avanços terapêu‑
ticos no tratamento da doença, mas, especialmente, ao 
estilo de vida atual, caracterizado por inatividade física e 
hábitos alimentares que predispõem ao acúmulo de gordu‑
ra corporal (SILVA, 2003).
	 Pesquisas recentes apontam para um quadro muito 
sombrio da situação do Diabetes, no mundo. A OMS (Orga‑
nização Mundial da Saúde) declarou que a doença é uma 
grande ameaça para a saúde pública global. O Brasil não 
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está de fora desse quadro. Pelo contrário, os dados rela‑
cionados à doença revelam que, até 2025, o País deverá 
passar do oitavo para o quarto lugar no ranking mundial 
de pessoas maiores de 18 anos com Diabetes. Significa 
que 17,6 milhões de brasileiros, nessa faixa etária, esta‑
rão com a doença, o que quer dizer que serão 2,5 vezes 
mais que os atuais 7,3 milhões de adultos doentes. O 
problema é grave e causa perplexidade nas autoridades 
sanitárias (BRANDÃO, 2009).
	 Dados ainda mais preocupantes têm sido relatados 
para um subgrupo da nossa população, o de ascendên‑
cia japonesa. Estes apresentam pelo menos o dobro da 
prevalência de DM quando comparado à população geral 
brasileira e os pesquisadores têm atribuído este fato tanto 
ao ambiente ocidental como à predisposição genética.
	 O Diabetes Mellitus é uma das mais freqüentes com‑
plicações médicas da gestação. Estima-se, de acordo com 
dados de 2001, que nos Estados Unidos o Diabetes ocorra 
em 8% das 4 milhões de gestações que acontecem a cada 
ano (DECODE, 2001). O Estudo Brasileiro de Diabetes Ges‑
tacional mostrou uma prevalência da patologia entre de 
4,7 a 12% das gestações no nosso país. O Diabetes Pré-
gestacional tipo 1 ou 2 é responsável por 10% das mulheres 
com Diabetes na gestação (SARTORELLI & FRANCO, 2003).
	 O Diabetes Mellitus Gestacional (DMG) é definido 
como qualquer grau de intolerância à glicose, com apare‑
cimento ou primeiramente descoberta durante a gestação. 
A definição se aplica tanto para a gestante que usa insu‑
lina, como apenas o tratamento por meio de dieta, e com 
persistência ou não da doença após a gestação. Não exclui 
a possibilidade de intolerância à glicose não reconhecida 
previamente ou o início concomitante com a gestação 
(CORREA & GOMES, 2004).
	 A incidência do DMG varia amplamente, oscilan‑
do entre 1-14%, dependendo da população estudada e 
do método utilizado para rastreamento e diagnóstico. 
A incidência do DMG em mulheres com mais de 20 anos 
atendidas no Sistema Único de Saúde (SUS) é de 7,6% 
(BRASÍLIA, 2000).

FATORES DE RISCO DO DIABETES MELLITUS GESTACIO-
NAL (AQUINO et al., 2003)

	 • � Idade superior a 25 anos;
	 • � Obesidade ou ganho excessivo de peso na gravi‑

dez atual;
	 • � Deposição central excessiva de gordura corporal;
	 • � História familiar de diabetes em parentesco de 1o 

grau;
	 • � Baixa estatura (abaixo de 1,50m);
	 • � Crescimento fetal excessivo, polidrâmnio, hiper‑

tensão ou pré-eclâmpsia na gravidez atual;
	 • � Antecedentes obstétricos de morte fetal ou neona‑

tal, de macrossomia ou de diabetes gestacional.

	 Os fatores de risco estão presentes em grande pro‑
porção de indivíduos da população grávida, por isso, 
devem evidenciar a maioria absoluta das pacientes; en‑
tretanto, podem estar presentes, também, em gestantes 
sem qualquer estigma da doença. SILVA et al. (2005) en‑
controu fatores de risco em 77,0% das gestantes, quando 
se considerou idade materna superior a 25 anos e peso 
materno igual ou superior a 68kg. Ao excluir esses fatores, 
encontraram fator de risco em apenas 55,0% dessas ges‑
tantes. Além disso, as diabéticas gestacionais têm maior 
prevalência de fatores de risco (SILVA et al., 2005).

RASTREAMENTO DO DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

	 Recomenda-se o rastreamento do Diabetes Gestacio‑
nal para todas as gestantes, independente da presença de 
fatores de risco. Por questões de simplicidade, baixo custo 
e validade, sugere-se a glicemia de jejum como o teste de 
primeira escolha no rastreamento (SBD, 2006).
	 A Figura 1 apresenta os passos sugeridos para o 
rastreamento do Diabetes Gestacional com a glicemia de 
jejum. Embora o rastreamento inicie a partir da vigésima 
semana da gravidez, recomenda-se solicitar uma glice‑
mia de jejum na primeira consulta de pré-natal. Caso a 
consulta vá acontecer antes da 20ª semana de gravidez, 
a medida da glicemia de jejum visa detectar os casos de 
Diabetes Pré-gestacional; aqueles com diagnóstico confir‑
mado deverão ser imediatamente encaminhados ao espe‑
cialista; as mulheres com teste de rastreamento negativo 
(a grande maioria) devem ter a glicemia de jejum repetida 
após a vigésima semana de gestação (SBD, 2002).
 

 

Figura 1. Procedimento para o rastreamento do Diabetes Gestacional.

Fonte: Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2006. 

	 O ponto de corte da glicemia de jejum para o rastre‑
amento positivo, independente do momento da gravidez, 
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pode ser estabelecido em 85 ou 90mg/dL, dependendo 
das prioridades locais de cada serviço de saúde e dos 
recursos disponíveis para a detecção e tratamento do 
Diabetes Gestacional. Um resultado inferior a 85mg/dL é 
considerado como rastreamento negativo. Na presença de 
vários fatores de risco (vide acima) deve-se repetir o teste 
de rastreamento (SBD, 2006).
	 Um resultado maior ou igual a 85mg/dL é considera‑
do como rastreamento positivo, indicando a necessidade 
de um teste diagnóstico. A escolha do teste diagnóstico 
depende do grau da hiperglicemia de jejum (SBD, 2006).
	 Outro procedimento diagnóstico (Figura 2) adotado 
e agora, preconizado pela Organização Mundial da Saúde 
e pela Associação Americana de Diabetes é o Teste de 
Tolerância com sobrecarga oral de 75g de Glicose (TTG).
 

 

Figura 2. Procedimento para o diagnóstico do Diabetes Gestacional.

Fonte: American Diabetes Association (ADA), 2005. 

	 Para minimizar a variabilidade do teste, ele deve ser 
aplicado de forma padronizada (Quadro 1), de acordo com 
a normatização da Organização Mundial da Saúde, em ge‑
ral entre 24 e 28 semanas de gestação. Se o rastreamento 
for positivo no primeiro trimestre, ou a gestante apresen‑
tar vários fatores de risco, o teste diagnóstico pode ser 
realizado mais precocemente (BRASÍLIA, 2002).
	 Para o diagnóstico do Diabetes Gestacional, a Orga‑
nização Mundial da Saúde preconiza o uso das glicemias 
de jejum e de 2 horas, empregando-se os mesmos pontos 
de corte utilizados fora da gravidez: glicemia de jejum 
de 126mg/dL; e glicemia de duas horas de 140mg/dL 
(BRASÍLIA, 2002).
	 O Grupo de Estudo em Diabetes e Gravidez reco‑
menda, para o diagnóstico do Diabetes Gestacional, os 
pontos de corte de 110mg/dL para a glicemia de jejum e 
de 140mg/dl para o valor de 2 horas após sobrecarga com 
75g de glicose (ADA, 2004).

	 Um teste diagnóstico que apresente os valores de 
glicemia abaixo dos pontos de corte acima citados descar‑
ta o diagnóstico de Diabetes Gestacional.

Quadro 1. Padronização do TOTG com 75 g de glicose.

• � Alimentação com ao menos 150g de carboidratos nos três dias que 
antecedem o teste. Atividade física habitual

• � No dia do teste, observar jejum de 8 horas (ingestão de água é 
permitida; enfatizar que cafezinho com açúcar prejudica o teste)

• � Não fumar ou caminhar durante o teste
• � Medicações e intercorrências que podem alterar o teste devem ser 

cuidadosamente anotadas
• � Ingerir 75g de glicose anidra dissolvidos em 250-300ml de água 

em, no máximo, cinco minutos
• � O sangue coletado deve ser centrifugado imediatamente, para 

separação do plasma e medida da glicemia. Caso não seja possível, 
coletar o sangue em tubos fluoretados e mantê-los resfriados (4ºC) 
até a centrifugação, que deve ser feita rapidamente.

Fonte: Brasília, 2002. 

TRATAMENTO DO DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

	 O tratamento inicial do Diabetes Mellitus Gestacional 
consiste em uma orientação alimentar que permita ganho 
adequado de peso (Figura 3) de acordo com o estado nu‑
tricional da gestante, avaliado pela informação do peso 
pré-gravídico (MONTENEGRO et al., 2001). 

 

 

Figura 3. Aumento do peso materno de acordo com a idade gestacional.

Fonte: Montenegro et al., 2001.

	 As recomendações gerais dietéticas para gestação 
devem ser seguidas nas mulheres com DG. Como conse‑
qüência do consumo constante de glicose da mãe pelo 
feto, e a tendência à formação de corpos cetônicos, de‑
vem ser evitados períodos de jejum de mais de 4 a 5 horas 
(BRASÍLIA, 2000).
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Tabela 1. Perfis de ação das insulinas humanas e dos análogos de insulina humana.

Tipo de insulina Princípio ativo Início de ação Pico de ação Duração da ação

Ultra-rápida
Análogos de insulina de curta duração

Lispro <15 minutos 0,5-1,5 horas 2-4 horas

Asparte 5-10 minutos 1-3 horas 3-5 horas

Rápida subcutânea Regular 30-60 minutos 2-3 horas 3-6 horas

Intermediária NPH 2-4 horas 4-10 horas 10-16 horas

Lenta Natural 1-3 horas 6-12 horas 24 horas

Longa
Análogos de insulina de longa duração

Glargina 1,5 horas Não tem 24 horas

Detemir 1,5 horas
6-8 horas, pico discreto 

e dose dependente
15,5 horas

Fonte: Correa & Gomes, 2004. 

	 A atividade física deve fazer parte da estratégia de 
tratamento do Diabetes Gestacional, porém com intensi‑
dade moderada, desde que não existam contra-indicações 
obstétricas. Pacientes sedentárias podem ser orientadas 
a iniciar um programa de caminhadas regulares e/ou de 
outros exercícios de baixo impacto. Aquelas gestantes 
que já praticavam exercícios regularmente podem manter 
atividades físicas habituais, evitando exercícios de alto 
impacto ou que predisponham à perda de equilíbrio.
	 O uso de medicamentos que interfiram no controle 
glicêmico em mulheres com Diabetes Gestacional, quando 
indicado, deve ser feito sob supervisão de especialista.

Insulinoterapia

	 As preparações de insulina são classificadas como 
de ação curta, longa ou intermediária quando são inje‑
tadas subcutaneamente. A atividade ou o perfil de ação 
destas insulinas variam significativamente de indivíduo 
para indivíduo, resultando num controle sub-ótimo. En‑
tretanto, os resultados se modificaram bastante, desde o 
lançamento dos chamados análogos da insulina que têm 
um comportamento mais prevísivel e permitem uma admi‑
nistração mais simplificada (HELLMUTH et al., 2000).
	 O perfil farmacocinético (Tabela 1) destas prepara‑
ções é que determina o seu papel na prática clínica e tem 
o objetivo de substituir um determinado componente da 
secreção fisiológica da insulina, o basal ou o rápido pós 
alimentar. Insulinas rápidas ou de ação curta devem ser 
empregadas para se diminuir a elevação da glicemia pós-
prandial; as insulinas de ação longa pretendem substituir 
a insulinemia basal e visam principalmente controlar a hi‑
perglicemia norturna e de jejum (CORREA & GOMES, 2004).
	 Durante uma gravidez normal, a progressiva resistên‑
cia à insulina provoca um aumento mantido nos níveis de 
insulina em jejum até o parto (Figura 4). Essa resistência 
seria conseqüência de uma diminuição de 44% na sensi‑

bilidade à insulina. A média de aumento na necessidade 
de insulina durante a gestação em mulheres com Diabetes 
Pré-gestacional é 114% comparada com 50% de aumento 
nos níveis de insulina numa gravidez normal. Esse aumento 
correlaciona-se diretamente com o ganho de peso materno 
durante as semanas 20 a 29 de gestação e peso pré-gesta‑
ção e correlaciona-se inversamente com a permanência do 
Diabetes. A necessidade de insulina aumentada é signifi‑
cativamente maior nas pacientes com diabetes tipo II que 
nas do tipo I. A diminuição nas necessidades de insulina 
durante o segundo e terceiro trimestre da gravidez pode 
sugerir morte fetal intra-uterina (KREMER & DUFF, 2004).
	 A gravidez promove uma redução fisiológica da ação 
da insulina, especialmente no segundo e terceiro trimes‑
tres, o que resulta num aumento das necessidades de 
insulina em mulheres que já apresentavam diabetes antes 
da gravidez. O rígido controle glicêmico traz benefícios 
indiscutíveis tanto para a gestante diabética como para  

 
Figura 4. Níveis de Insulina na Gestação. Legenda: (---) Necessidade de 
insulina na mulher com diabetes tipo I; (---) Necessidade de insulina na 
mulher não diabética grávida; (...) Necessidade de insulina na mulher 
fora de estado gestacional. (Kremer & Duff, 2004).
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o feto e o recém-nascido. Esse controle glicêmico rígido 
pode ser atingido com estratégias terapêuticas que utili‑
zam múltiplas injeções diárias de insulina ou bomba de 
insulina. (MONTENEGRO et al., 2001).
	 Vários esquemas e doses vêm sendo sugeridos no 
tratamento do DMG, porém muitas vezes com resultados 
discordantes. A dose inicial de insulina é geralmente 
calculada de acordo com o peso da paciente e idade ges‑
tacional (KREMER & DUFF, 2004).
	 Os análogos de ação rápida têm um perfil de ab‑
sorção muito próximo das necessidades fisiológicas de 
insulina que devem ser produzidas durante as refeições. A 
insulina Lispro, análoga de insulina regular humana (com 
pico de ação atingido dentro de uma hora), tem-se de‑
monstrado segura durante a gestação – não há aumento 
de malformações congênitas e é significativa a melhora 
do controle glicêmico pós-prandial e da hemoglobina 
glicosilada em longo prazo, não havendo, no entanto, 
diferenças em relação à insulina regular quanto aos re‑
sultados perinatais (CARVALHO et al., 2000). Contudo, 
trabalhos mais sólidos são necessários para sua maior 
aplicabilidade.
	 Não existem diferenças significativas entre a Lispro, 
a Asparte e a insulina humana, com respeito à ligação 
com o receptor e a potência metabólica. O início de ação 
dos dois análogos começa 15 minutos após a aplicação, 
têm um pico aos 60 minutos e uma duração de 4 a 5 horas. 
Quando injetados antes das refeições, estes análogos con‑
trolam o pico glicêmico tão efetivamente como a insulina 
regular. Do ponto de vista do paciente isto é importante 
porque ele pode mais facilmente controlar o exato mo‑
mento da administração da insulina com o momento da 
refeição. Além disso, estes análogos facilitam o processo 
de decisão a respeito da quantidade a ser administrada 
que depende entre outras coisas do valor da glicemia pré-
prandial, da estimativa de ingestão de carboidratos e da 
atividade física que foi ou será realizada antes ou após a 
refeição (CARVALHO et al., 2000).

Uso de hipoglicemiantes orais no tratamento do Diabe-
tes Mellitus Gestacional

	 Apesar de terem sido, por muito tempo, evitados 
na gestação, os hipoglicemiantes orais vêm se desta‑
cando nos últimos anos como opção ao tratamento do 
DMG. As drogas do grupo das sulfoniluréias foram sempre 
abolidas da gestação, por diversas entidades, por causar 
potencialmente hipoglicemia neonatal e anomalias fetais 
(SILVA et al., 2005).
	 A glibenclamida não cruza a barreira placentária, 
não altera os níveis de insulina fetal, não está associada 
ao aumento da mortalidade perinatal e apresenta resulta‑
dos perinatais iguais aos obtidos com insulina (KREMER & 
DUFF, 2004).

	 A acarbose é um pseudotetrassacarídeo solúvel em 
água, que atrasa a digestão dos carboidratos ingeri‑
dos e sua distribuição, resultando em elevação menos 
acentuada da glicemia pós-prandial, reduzindo, assim, 
a glicemia plasmática. Exerce controle sobre a glicemia 
materna, é bem tolerada e não causa alterações fetais 
(HELLMUTH et al., 2000).
	 A glibenclamida, a acarbose e a insulina são classi‑
ficadas como classe B para uso durante a gestação, isto 
é, sem efeitos deletérios para o feto. Isto foi demonstra‑
do em pesquisas animais, não havendo estudos controla‑
dos que mostrem algum efeito nocivo em humanos, sem 
evidências de risco após o primeiro trimestre (KREMER & 
DUFF, 2004).
	 Em trabalho realizado por Hellmuth et al. (2000), 
no qual se estudou comparativamente um grupo de ges‑
tantes tratadas com insulina, sulfuniluréias e metfor‑
min, verificou-se aumento significativo da mortalidade 
perinatal e incidência de pré-eclâmpsia neste último. 
Entretanto, a utilização de drogas como a gliburida e 
glipizida, que são de uso comum, atualmente mudaram 
este panorama. Diversas pesquisas laboratoriais demons‑
traram que a gliburida não cruza a barreira placentária 
em quantidades apreciáveis, diferentemente de outras 
drogas anteriormente utilizadas tais como o metformin 
(HELLMUTH et al., 2000).
	 Trabalhos recentes também abordam a diminuição 
significativa dos custos da terapêutica com gliburida em 
relação àquela adotada com insulina, quando a paciente 
não atinge controle significativo com dieta e exercícios.

PARTO

	 As gestantes com ótimo controle metabólico e que 
não apresentem antecedentes obstétricos de morte peri‑
natal, macrossomia, ou complicações associadas, como 
hipertensão, podem aguardar a evolução espontânea para 
o parto. O Diabetes Gestacional não é indicação para 
cesariana e a via do parto é uma decisão obstétrica. Se 
for programada a interrupção da gestação antes de 39 se‑
manas, é necessário realizar amniocentese e avaliação da 
maturidade pulmonar fetal com dosagem de fosfatidilgli‑
cerol e avaliação da relação entre lecitina e esfingomielina 
(REICHELT, 2004).
	 No parto programado, a gestante deve permanecer 
em jejum, a insulina NPH suspensa, e uma solução de 
glicose a 5 ou 10% deve ser administrada, com controle 
horário da glicemia capilar, se necessário, administrar 
insulina de ação rápida. Quando o parto for de início 
espontâneo e a insulina diária já tiver sido administrada, 
recomenda-se a manutenção de um acesso venoso com in‑
fusão contínua de solução de glicose. Durante o trabalho 
de parto, a glicemia deve ser mantida em níveis próximos 
ao normal (70 a 120 mg/dL). Pode-se utilizar a infusão 
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contínua de insulina endovenosa com baixas doses (1 a 2 
unidades/hora) ou com injeções subcutâneas de insulina 
de ação rápida conforme a glicemia. É fundamental a 
presença de neonatologista na sala de parto (CORREA & 
GOMES, 2004).
	 A resistência à insulina desaparece em poucas horas 
após o parto. As necessidades de insulina diminuem até 
60 % da dose pré-gestação. Esse fato ocorre pelo esta‑
do de transitório de hipopituitarismo pela supressão da 
secreção de hormônio de crescimento no pós-parto. Nos 
primeiros dias após o parto, sugere-se administrar um ter‑
ço da dose usual pré-gravidez e fazer suplementação com 
insulina de ação rápida conforme as medidas de glicemia. 
As necessidades de insulina em 5 a 6 dias voltam às ante‑
riores à gestação (REICHELT, 2004).
	 O aleitamento natural não afeta a necessidade de 
insulina, devendo, portanto, ser estimulado e, caso ocorra 
hiperglicemia durante esse período, o tratamento deve ser 
realizado com insulina (SILVA, 2003). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

	 Nos últimos anos, ficou evidente que inúmeros fa‑
tores podem regular negativamente a ação da insulina, 
vindo assim, a inibir sua sinalização. Estas alterações 
podem explicar a resistência à insulina no fígado, múscu‑
lo e adiposo. Assim, é possível que mecanismos comuns 
possam explicar a resistência e a alteração de secreção de 
insulina. Naturalmente, polimorfismos genéticos podem 
facilitar o efeito da obesidade, da inatividade física e do 
envelhecimento nessa regulação. Apesar da necessidade 
de definição de muitas outras etapas desta via, todas 
estas descobertas abrem novas perspectivas para o trata‑
mento e prevenção da síndrome de resistência à insulina.
	 Em suma, uma vez estabelecido o diagnóstico de 
DM, ou mesmo das condições pré-diabéticas, é mandató‑
ria a exploração laboratorial e controle de outros fatores 
de risco.
	 O Diabetes Mellitus Gestacional é uma das mais 
freqüentes complicações médicas. Os esquemas e opções 
(exercício físico, dieta) de tratamento seguem semelhan‑
tes aos demais tipos de Diabetes, diferenciando-se devido 
ao uso de hipoglicemiantes orais, que vêm se destacando 
nos últimos anos como opção ao tratamento. Destaca-se 
a glibenclamida, entre outros, levando-se em conta que, 
apesar de emergentes, tais terapêuticas merecem cuidado‑
sa análise de seu real valor para o tratamento do DMG.
	 Além do custo elevado da insulinoterapia, temos a 
alta complexidade em relação ao seu uso e a rejeição das 
pacientes ao tratamento. Uma opção mais barata, simples 
e de fácil aceitação, como o uso de terapêutica oral, 
torna-se de grande interesse, não só para a saúde pública, 
como para toda a comunidade médica.
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