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problema de saude publica materno e perinatal

Maternal daily hyperglycemia diagnosed by glycemic profile: a maternal and
perinatal public health problem
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RESUMO

Este trabalho constitui uma sintese e revisao dos principais resultados das pesquisas, com o objetivo de validar o grupo IB de
Rudge. As gestantes deste grupo tém rastreamento positivo e diagndstico negativo para o diabete gestacional, ou seja,
apresentam resposta normal ao teste oral de tolerancia a glicose (TTG100g). Apesar disso, as alteracdes nas glicemias ao longo
do dia, confirmadas no perfil glicémico (PG) caracterizam a hiperglicemia diaria, fator responsavel por risco materno e desfecho
perinatal adverso. Estas gestantes sdo erroneamente incluidas na categoria de “pré-natal de baixo risco” e ndo estdo sendo
diagnosticadas e tratadas. Correspondem a 13,8% da populagdo de gestantes rastreadas que, somados aos 7,0% das gestagdes
complicadas por diabete, aumentam a ocorréncia de distarbios hiperglicémicos na gestagao para cerca de 20,0%. Tem indice de
mortalidade perinatal de 41%o, semelhante ao de gestantes diabéticas e 10 vezes maior que o de ndo diabéticas; suas placentas
apresentam alteracdes morfoldgicas e funcionais diferenciadas dos grupos de gestantes nao diabéticas e diabéticas, indicativas
de ajuste para manutengdo da atividade funcional, facilitando a passagem de glicose para o feto ¢ explicando a macrossomia
fetal (53,8% das gestantes ndo tratadas). O risco materno para hipertensdo, obesidade e hiperglicemia ¢ elevado e parece
reproduzir modelo da sindrome metabdlica, favorecendo risco potencial para diabete no futuro; 10 anos apds a gravidez-indice,
o diabete clinico tipo 2 foi confirmado em 16,7% das mulheres do grupo IB. Os autores propdem o desenvolvimento de projetos
multicéntricos, para identificar biomarcadores, de multiplos enfoques, especificos das gestantes do grupo IB de Rudge e
estabelecer protocolos para o diagnostico dos distiirbios hiperglic€micos da gestagdo, padronizando a associagdo TTG100g
+ PG, conduta que podera causar impacto na morbimortalidade perinatal das gestagdes complicadas por hiperglicemia diaria.
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ABSTRACT

This is both a synthesis and a review of the major research findings, with the aim of validating Rudge’s group IB. In this group of
pregnants, screening for gestational diabetes was positive while the diagnosis was negative (normal 100 g-oral glucose tolerance
test 100 g-OGTT). Nonetheless, the variations in glucose levels observed throughout the day, and confirmed by the glycemic
profile (GP), characterized diurnal hyperglycemia, which accounts for maternal risk and adverse perinatal outcome. The description
of this group is unique for both the establishment of the diagnosis during gestation and the follow-up of both the mother and the
infant. These pregnancies have been erroneously classified as “low risk” and have not been diagnosed or treated. The IB group
corresponds to 13.8% of the pregnant women screened in our service. This rate, added to the 7% of pregnancies complicated by
diabetes, increase the occurrence of hyperglycemic disorders during gestation to up to 20.0%. In Rudge’s group IB: a) perinatal
mortality rate is 41%o, which is similar to that observed among diabetic pregnant women and 10 times higher than that found among
non-diabetics; b) the observed placental abnormalities (both morphological and functional) differed from those seen in non-
diabetic and diabetic pregnant women, indicating an adjustment to maintain functional activities that facilitated the passage of
glucose to the fetus and explained fetal macrosomia (53.8% in non-treated pregnancies); ¢) maternal risk for hypertension, obesity
and hyperglycemia was high and seemed to reproduce a model of metabolic syndrome, favoring the potential risk for future
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diabetes; d) 10 years after the index-pregnancy, type 2 diabetes was confirmed in 16.7% of the women in group IB. The authors
suggest the development of multicentric studies in order to identify biomarkers specific for Rudge’s group IB and establish
protocols for the diagnosis of gestational hyperglycemic disorders using the combination GP + 100g-GTT as a standard. This
procedure may cause an impact on the morbidity/mortality rate among pregnancies complicated by diurnal hyperglycemia.

KEYWORDS: Pregnancy; Diabetes mellitus; Hyperglycemia; Prognosis; Public health

Introdugao

A obstetricia atual enfoca a diminuicao do
risco de morte materna e perinatal e de doenca
atual e futura na mae e no recém-nascido. A mo-
derna assisténcia pré-natal utiliza o rastreamen-
to, o diagnéstico, o tratamento, e o seguimento do
binémio mae-recém-nascido para inumeras inter-
corréncias clinicas!. E consenso que durante a
gravidez o diabete melito, uma das intercorrénci-
as clinicas, esta associado a risco aumentado de
resultado perinatal indesejavel. Entretanto, este
risco é controverso nos casos de intolerancia ma-
terna a glicose de graus menos graves que o dia-
bete melito?. Esta duvida tem contribuido para a
polémica sobre o rastreamento e o diagnéstico do
diabetes na gestacao.

A Associacdo Americana de Diabete (ADA)?
preconiza a realizacao do teste oral de sobrecarga
com 50 g de glicose (TTG50g), entre a 24% e a 28*
semana de gestacdo, avaliando a concentracdo de
glicose plasmatica uma hora apés a ingestao. Este
rastreamento deve ser seletivo para mulheres de
risco, considerando a idade materna acima de 25
anos, a obesidade prévia ou o ganho de peso ex-
cessivo na gestacdo atual, histéria familiar de dia-
bete (parentes de primeiro grau), historia obsté-
trica ruim (6bito intra-utero sem causa aparente,
polidramnio, macrossomia ou malformacao fetal,
pré-eclampsia ou eclampsia), histéria prévia de
tolerancia anormal a glicose e ascendéncia étni-
ca de alta prevaléncia de diabete. O Grupo de Tra-
balho do Diabetes Gestacional (GTDG) do Brasil,
reconhecendo a facilidade do rastreamento pela
glicemia de jejum associada a fatores de risco,
sugere a avaliacdo da glicemia de jejum a partir
da 20* semana de gestacdo, tendo como ponto de
corte 85 mg/dL. Destaca, ainda, a importancia
deste exame na primeira consulta de pré-natal,
especialmente nas portadoras de fatores de risco
para o diabete melito®.

A associacao da glicemia de jejum a fatores
de risco (antecedentes pessoais, familiares e obs-
tétricos investigados na primeira consulta) foi pro-
posta ha mais de 20 anos®. Se a glicemia de jejum
for inferior a 90 mg/dL e a paciente nao tiver qual-
quer antecedente, ela é considerada normal do
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ponto de vista de risco para o diabete melito ges-
tacional. Se a glicemia de jejum for superior ou
igual a este limite, independentemente da pre-
senca dos antecedentes, ou se a glicemia de je-
jum for normal, mas a paciente tem fator de risco,
o rastreamento é considerado positivo e ela é en-
caminhada para a confirmacao do diagnéstico,
entre a 24® e a 26* semana de gestacdo. A compa-
racao entre o rastreamento universal, o TTG50g,
e a associacdo glicemia de jejum-fator de risco,
método mais simples e de facil realizacao, confir-
mou equivaléncia entre eles®. A associacao glice-
mia de jejum-fator de risco tem sensibilidade de
83,7% e valor preditivo negativo de 95,3% em re-
lacdo ao TTGS50g".

Para a confirmacao do diagndstico, a ADA3
recomenda o teste oral com sobrecarga de 100 g
de glicose (TTG100g) para as gestantes que exce-
deram o valor limite de 140 mg/dL no TTGS50g.
Define como limites de normalidade para este
exame 95, 180, 155 e 140 mg/dL, respectivamen-
te para o jejum, uma, duas e trés horas apés a
ingestao de glicose. Dois valores iguais ou superi-
ores confirmam o diabete gestacional. Admite a
alternativa da sobrecarga de 75 g de glicose
(TTG75g), a semelhanca do diagnoéstico realizado
fora do periodo gestacional. Entretanto, considera
para o resultado os mesmos critérios da gestacao,
ou seja, dois valores iguais ou superiores a 95,
180 e 155, respectivamente para o jejum, 1 e 2
horas pos-sobrecarga. A Organizacao Mundial de
Saude® preconiza a sobrecarga de 75 g (TTG75g),
delimitando como pontos de corte a glicemia de
jejum (2126 mg/dL) e a glicemia de duas horas
pos-sobrecarga (2140 mg/dL). Classifica as gestan-
tes como portadoras de intolerancia a glicose (gli-
cemia de duas horas entre 140 e 200 mg/dL) ou
de diabete gestacional (glicemia de duas horas
superior ou igual a 200 mg/dL).

No Brasil, o GTDG padronizou o TTG75g, com
os limites de 110 mg/dL para a glicemia de jejum
e de 140 mg/dL para o valor de duas horas apos
sobrecarga, incluindo a categoria “glicemia de je-
jum alterada” na classificacao do diabete na ges-
tacao*. No entanto, Rudge et al.®, utilizando dois
testes diagnosticos em paralelo, identificaram
quatro grupos de gestantes com respostas diferen-
ciadas ao TTG100g associado ao perfil glicémico
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(PG). Esse exame consiste na avaliacdo de glice-
mias plasmaticas maternas a cada duas horas,
das 8 as 18 horas, com dieta padronizada de 2840
calorias, distribuidas em cinco refeicoes. Os valo-
res de normalidade sado de 90 mg/dL para a glice-
mia de jejum e 130 mg/dL para as pés-prandiais.
Apenas um resultado alterado confirma a respos-
ta inadequada ao teste, ou seja, a hiperglicemia
diaria. A associacao do TTG100g ao PG definiu uma
nova classificacdo diagnédstica para o diabete as-
sociado a gestacdo. As gestantes do grupo IA sao
consideradas euglicémicas, ou seja, nao diabéti-
cas. As dos grupos IIA e IIB sdo diabéticas pela
literatura, que preconiza o TTG100g para o diag-
nostico:- as do grupo IIA sdo diabéticas gestacio-
nais (Classe A) e as do grupo IIB, diabéticas gesta-
cionais (Classes A ou A/B) ou clinicas (Classes B
a FRHT). Apesar do TTG normal, as gestantes do
grupo IB apresentam hiperglicemia ao longo do dia,
diagnosticada pelo PG alterado. Nao tém corres-
pondéncia com a classificacdo de White, mas tém
intolerancia a carboidratos, proteinas e lipidios e
devem ser tratadas com dieta e insulina para con-
trolar a hiperglicemia diaria'®.

O grupo IB foi acidentalmente identificado
em 1983 em estudo prospectivo para padroniza-
cao do PG, comparando-o com o TTG100g no diag-
nostico do diabete na gestacédo®. Este grupo espe-
cifico foi incluido no protocolo de diagnéstico e tra-
tamento das gestacdes complicadas por diabete ou
hiperglicemia diaria, no Servico de Diabete e Gra-
videz da Disciplina de Obstetricia da Faculdade de
Medicina de Botucatu-UNESP.

O objetivo desta revisdo é mostrar os resul-
tados relativos as gestantes do grupo IB que, ape-
sar de classificadas como baixo risco, tém resul-
tado materno e perinatal adverso, decorrente da
hiperglicemia diaria diagnosticada no PG. A par-
tir de 1996, todos os projetos citados no texto fo-
ram aprovados pelo Comité de Etica em Pesquisa
em Seres Humanos da FM de Botucatu-UNESP.

Resultados Relevantes e Discussao

Caracterizacao do grupo IB de Rudge

O grupo IB corresponde a gestantes portado-
ras de hiperglicemia diaria, ou seja, as que apre-
sentam rastreamento positivo mas sem diagnoés-
tico de diabete gestacional (TTG100g normal), ape-
sar de alteracoes no PG°.

O TTG100g ¢ o teste diagnoéstico para diabe-
te gestacional recomendado na literatura atual®.
O PG foi descrito por Gillmer et al.!°, para quanti-
ficar os niveis glicémicos maternos diarios, com

a ingestao de dieta de 2500 calorias. Testa a res-
posta glicémica a associacao de carboidratos, pro-
teinas e lipidios, por avaliacdes da glicemia plas-
matica materna a cada duas horas, das 8 as 18
horas (Figura 1).
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Figura 1 - Esquema para a determinagdo do perfil glicémico, indicando momento e
descrigdo da ingestdo alimentar e da coleta de sangue®.

A analise dos resultados obtidos em 192 ges-
tantes as quais foram aplicados o TTG100g e o PG,
de forma paralela e independente, diferenciou
quatro grupos de gestantes, denominados por
Rudge et al.® de Grupo IA - TTG100g e PG normais
(n=79; 41,1%), grupo IB - TTG100g normal e PG
alterado (n=63; 32,8%), grupo IIA - TTG100g alte-
rado e PG normal (n=18; 9,4%), grupo [IB - TTG100g
e PG alterados (n=32; 16,7%).

Diante da hipotese inicial, que considerava
a superposicao das respostas a ambos os testes,
tais resultados foram surpreendentes. Mas ficou
a duavida - quem tratar? Considerando o desfecho
de peso fetal como marcador da necessidade de
controle da hiperglicemia e introducao de terapéu-
tica nas gestacdes complicadas pelo diabete, o gru-
po IB de Rudge et al.® apresentou 53,8% de recém-
nascidos grandes para idade gestacional (GIG) e/
ou macrossomicos. Esta proporcao foi estatisti-
camente semelhante aos 51,9% observados no
grupo IIB e maior que as dos grupos IA (25,6%) e
IIA (28,6%).

A acuracia diagnéstica do TTG100g e do PG
para o desfecho de macrossomia/GIG é mostrada
na Tabela 1.

Tabela 1 - Acuracia do teste oral de tolerancia a glicose (TTG100g) e do perfil glicémico
(PG) para o diagndstico de macrossomia/grandes para a idade gestacional®.

Parametros (%) TTG100g PG

Sensibilidade 36,0 68,0
Especificidade 17,8 12,3
Valor preditivo positivo 36,0 68,0
Valor preditivo negativo 17,8 100,0
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A hiperglicemia materna leva a hiperglice-
mia e a hiperinsulinemia fetal, resultando em
crescimento exagerado do feto!!!2. O crescimento
fetal € mediado pela hiperinsulinemia fetal, pelo
excesso de glicose e nutrientes que atravessam
ou séo secretados pela placenta'®, e potencialmen-
te modificado por fatores genéticos?. A macrosso-
mia é a complicacdo mais frequiente entre os fi-
lhos de mae diabética, com graves repercussoes
perinatais e prevaléncia variavel, diretamente
relacionada aos niveis de glicemia materna'*.

Os tocotraumatismos, decorrentes da des-
proporcao de ombro e térax, os disturbios metabo-
licos e eletroliticos neonatais, como a hipoglice-
mia e a hipocalcemia, e a hipéxia periparto séo
complicacoes diretamente relacionadas aos niveis
maternos elevados de glicose. Esses fetos macros-
somicos tém risco duas vezes maior de distocia
de ombro no parto vaginal e também grande
chance de morte intra-uterina nas ultimas qua-
tro semanas de gestacao!>!°.

As taxas de macrossomia se alteraram pou-
co nas ultimas décadas, provavelmente pela bai-
xa sensibilidade do TTG100g em detectar a ma-
crossomia fetal. O estudo observacional e prospec-
tivo Hyperglycemia and Adverse Pregancy Outcome
(HAPO)?, em desenvolvimento desde 2002, com
inclusao prevista de 25000 gestantes, alerta para
a interacado da hiperglicemia de graus variados
com o prognéstico perinatal adverso, incluindo
aumento das taxas de cesarea, macrossomia fe-
tal, hipoglicemia neonatal e hiperinsulinismo fe-
tal. A literatura tem reforcado a idéia de que a
hiperglicemia de intensidade variada, independen-
temente do diagnoéstico de diabete gestacional,
esta envolvida na determinacao do peso ao nasci-
mento. Na casuistica do nosso servico, a hipergli-
cemia diaria, identificada por alteracdes no PG,
foi confirmada em 62,4% e o diabete gestacional,
diagnosticado por alteracdes no TTG100g, corres-
pondeu a apenas 15,5% do total de maes de 315
recém-nascidos macrossomicos!”!°. Resultados
semelhantes com a identificacdo de um grupo de
gestantes com TTG100g normal e PG alterado fo-
ram apresentados por um grupo holandés no Con-
gresso Mundial de Ginecologia e Obstetricia do Rio
de Janeiro e posteriormente publicados?.

Prevaléncia e implicacées clinicas do grupo
IB de Rudge
Apos dez anos de implementacdo deste pro-
tocolo diagnostico (1985-1994), confirmou-se que
20,4% das gestantes apresentam alteracoes em um
ou nos dois testes diagnésticos - 13,8% correspon-
dem ao grupo IB (PG alterado), 0,8% ao grupo IIA
(TTG100g alterado) e 5,9% ao grupo IIB (TTG100g e
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PG alterados)?!. Estes indicadores aumentam mui-
to a proporcao de gestacdes complicadas por hiper-
glicemia materna que, independentemente do teste
diagnoéstico, devem ser identificadas e tratadas.

O tratamento com dieta, insulina e ativida-
de fisica diminuiu a incidéncia de macrossomia
no grupo IB, atingindo cifras de 29,5%. Esta pro-
porcao é semelhante a observada no grupo IA, de
gestantes com respostas normais aos dois testes
diagnosticos?2.

Na tentativa de esclarecer porque o TTG100g
nao é capaz de predizer macrossomia fetal, foi
analisado o Banco de Dados do Servico de Diabete
e Gravidez da Faculdade de Medicina de Botucatu-
UNESP, e as gestantes foram reclassificadas de
acordo com novos limites para o TTG100g e para o
PG. Foram testados trés pontos de corte para o
TTG100g (média, média+tum desvio padrdo e
média+dois desvios-padrao) e dois para o PG (mé-
dia e média+um desvio padrao). A comparacao dos
intervalos de confianca da acuracia dos pontos de
corte mostrou que o melhor critério para diagnos-
ticar a macrossomia fetal € o que utiliza os valo-
res da média para o TTG100g e da média+um des-
vio padrao para o PG?2, ou seja, limites inferiores
aos recomendados na literatura.

O coeficiente de mortalidade perinatal foi se-
melhante nos grupos IB, IIA e IIB, corresponden-
tes a, respectivamente, 41%o0, 60%0 € 64%o0 nasci-
dos vivos, dez vezes maior que o observado no gru-
po IA1516, Tais resultados reforcaram a decisao da
continuidade das investigacoes, pois as gestan-
tes do grupo IB, consideradas normais pela litera-
tura, tém mortalidade perinatal comparavel aos
grupos diabéticos.

Em projeto conjunto com o Servico de
Neonatologia da Faculdade de Medicina de
Botucatu, foram avaliados 245 recém-nascidos,
filhos de maes portadoras de diabete gestacional
(classes A e A/B de White; n=129) ou de hipergli-
cemia diaria (grupo IB; n=116), submetidas ao
mesmo protocolo de tratamento durante a gesta-
cdo. Nao se encontrou diferenca significante en-
tre os grupos quanto a ocorréncia de prematuri-
dade, macrossomia/GIG (29,4% para o diabete
gestacional e 28,4% para o grupo IB), sindrome do
desconforto respiratério e hipoglicemia neonatal.
As taxas de morte fetal e neonatal, e consequen-
temente, o indice de morte perinatal, foram se-
melhantes?®. Estes resultados evidenciaram que
os recém-nascidos de maes portadoras de hiper-
glicemia diaria (grupo IB) tém risco potencial para
as mesmas complicacoes perinatais do diabete
gestacional. Além disso, confirmaram a necessi-
dade de instituir terapéutica com dieta e insuli-
na para o controle da hiperglicemia materna.
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Repercussoes placentarias da hiperglicemia
materna diaria

As alteracoes morfologicas das placentas de
pacientes do grupo IB sao semelhantes as obser-
vadas nas placentas de gestantes diabéticas. Ha
maior incidéncia de endarterite; caracteristica
histopatologica considerada por Benirschke como
uma lesdo post-mortem??2, Esse achado associa-
se a maior freqiéncia de mortalidade perinatal,
dai a necessidade de ser melhor investigado e con-
firmado por outros autores.

O estudo concomitante de apoptose celular,
pela técnica do TUNEL, e pela expressao da prote-
ina Bcl-2, em placentas de gestantes portadoras
de diabete ou de hiperglicemia diaria (grupo IB)
diferenciou estes grupos. Observou-se maior in-
dice apoptoético e menor expressao de Bcl-2 em pla-
centas do grupo IB, com valores intermediarios aos
encontrados em relacado as placentas de gestan-
tes normoglicémicas (grupo IA) e portadoras de
diabete (grupo IIB)2.

O uso de insulina elevou a expressao Bcl-2
e diminuiu o indice apoptotico. A razao TUNEL/
Bcl-2 teve valor proximo de 1 no grupo tratado com
insulina e maior que 2 no grupo que recebeu ape-
nas dieta para controlar a hiperglicemia mater-
na. Em outras palavras, a insulinoterapia favore-
ceu a condicao fisiologica de apoptose e prolifera-
cao celular nas placentas de gestantes portadoras
de hiperglicemia?3.

O estudo morfométrico das placentas eviden-
ciou maior numero de vilosidades e vasos
vilositarios que, apesar da menor area individual,
garantiu maior superficie de troca materno-fetal.
Estes resultados mostraram que as placentas do
grupo IB de Rudge sofrem adaptacoes para manter
adequada capacidade funcional, mas facilitam a
passagem de glicose para o feto em desenvolvi-
mento, explicando a macrossomia fetal. Nas pla-
centas das gestantes portadoras de diabete gesta-
cional ou clinico se observa esta adaptacao
vascular - apresentam a mesma area vilositaria
do grupo controle, menor area vascular e menor
indice de capilarizacdo, o que determina incapa-
cidade funcional, explicando a restricao de cres-
cimento e o risco de hipoéxia intra-uterina®®.

Razao TUNEL / Bcl-2

A vascularizacao intravilositaria, ou seja, a
extensao da superficie de trocas materno-fetal,
guarda relacao direta com o indice de pulsatilidade
(PI) na dopplervelocimetria da artéria umbilical.
Nas gestacoes complicadas por diabete ou hiper-
glicemia diaria, o valor alterado de IP associado a
hiperglicemia materna se relacionou a alteracoes
morfométricas de vasos e vilosidades placentarias,
destacando-se como indicador da condicdao de

hipdxia intra-uterina®®.

Estes resultados evidenciaram que os niveis
glicémicos maternos podem alterar as caracteris-
ticas morfométricas das vilosidades terminais e
respectivos vasos vilositarios. As alteracoes pare-
cem ser proporcionais: niveis discretamente ele-
vados de glicemia materna estimulam a prolife-
racdo vascular e a ramificacao vilositaria, possi-
velmente em resposta a menor grau de hipéxia, e
garantem as trocas materno-fetais. Niveis
glicémicos mais acentuados, proporcionais a gra-
vidade do quadro clinico materno e a hipéxia intra-
uterina, inibem a angiogénese vilositaria, dificul-
tam as trocas materno-fetais e aumentam o risco
de hipoxia fetal e neonatal?*.

Confirma-se a etiologia metabdlica da resis-
téncia aumentada ao fluxo placentario e conse-
quente prejuizo da oxigenacdo fetal, diretamente
dependente da qualidade do controle metabodlico
materno. Do ponto de vista pratico, o controle me-
tabolico materno adequado e a presenca de IP nor-
mal na artéria umbilical tranquiilizam o obstetra.
Por outro lado, o resultado alterado de IP na arté-
ria umbilical, associado a controle metabdlico
materno inadequado, deve ser valorizado e inter-
pretado como sinal de insuficiéncia placentaria®®.

Hiperglicemia materna e risco de desenvolvi-
mento futuro de diabete

Dang et al.?® observaram que o indice de
massa corporal pré-gestacional era maior nas
maes de recém-nascidos macrossémicos
(p=0,008), sendo este indice a Unica variavel
indicativa de macrossomia. As gestantes do grupo
IB de Rudge et al.’ sdo portadoras de hiperglice-
mia diaria, necessitam de insulina para controle,
tém predisposicao para a obesidade e simulam
modelo da sindrome metabdlica na gestacdao. A
associacao destas caracteristicas esta associada
a risco para a hipertensao arterial na gestacao?®”
(RR=5,9; IC 95%: 3,39-10,58).

O critério estabelecido por O’Sullivan e
Mahan?® para definir os valores de normalidade
para o TTG100g na gravidez foi o risco de desen-
volvimento futuro de diabete melito, e o que foi
posteriormente confirmado por outros autores?®-
31, Assim, o diabete melito gestacional, como defi-
nido e diagnosticado atualmente, caracteriza pre-
disposicdo da mulher para desenvolver o dia-
bete tipo 2 apés o parto.

O seguimento destas mulheres, por um pe-
riodo de até 12 anos apos a gravidez-indice, confir-
mou diabete clinico, tipo 2, em 16,7% das gestan-
tes classificadas no grupo IB de Rudge, em 23,6%
das do grupo 1A e em 44,8% naquelas do grupo IIB**

Em outras palavras, as gestantes portadoras
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de hiperglicemia diaria (IB) e de diabete gestacio-
nal (ITA) apresentaram o mesmo risco para o de-
senvolvimento de diabete tipo 2 num periodo de
até 12 anos. De acordo com Gabbe e Graves®?, es-
tas mulheres precisam ser identificadas, devem
ser esclarecidas e tém direito a intervencoes apos
a gestacdo para a prevencao do diabete melito no
futuro.

Conclusoes € Perspectivas Futuras

As gestantes do grupo IB apresentam ras-
treamento positivo e diagnéstico negativo de dia-
bete gestacional, mas apresentam hiperglicemia
diaria, ou seja, alteracoes apenas do PG°. A res-
posta alterada ao TTG100g destas gestantes nao é
confirmada, provavelmente, porque os pontos de
corte do TTG100g sdo elevados. Os melhores cri-
térios para identificar recém-nascidos GIG/ma-
crossomicos foram média para o TTG100g e
média+um desvio-padrao (m+dp) para o PG??, valo-
res ja preconizados por Rudge®.

As gestantes do grupo IB correspondem a
13,8% da populacao com rastreamento positivo
para diabete?!, tém risco aumentado para hiper-
tensdo, obesidade®' e desenvolvem o mesmo per-
centual de diabete tipo 2 que as diabéticas
gestacionais 10 a 12 anos apos a gravidez-indice®.

Os recém-nascidos de maes portadoras de
hiperglicemia diaria tém a mesma incidéncia de
macrossomia fetal que os filhos de maes portado-
ra de diabete gestacional e as mesmas taxas de
mortalidade perinatal, de hipoglicemia, de outros
disturbios metabodlicos e respiratérios neonatais
sindrome do desconforto respiratério e de malfor-
macodes congénitas'®?3. Em sintese, os recém-nas-
cidos deste grupo especifico de gestantes (IB) apre-
sentam as mesmas repercussoes do diabete ma-
terno, merecendo diagnostico e tratamento pre-
coces para a prevencao do resultado perinatal ad-
verso. O risco atribuivel (RA) de morte perinatal
neste grupo é de 4,16%, comparavel ao identifica-
do nos grupos IIA + IIB (6,12%).

As alteracoes placentarias do grupo IB sdo
comparaveis as observadas em gestacoes compli-
cadas pelo diabete materno, identificadas por ca-
racteristicas histopatologicas???®, morfométricas
e funcionais?!2+26,

Estas gestantes e seus recém-nascidos cor-
respondem a uma populacdo de alto risco na gra-
videz para o desenvolvimento futuro de diabete
melito que néo esta sendo diagnosticada e trata-
da pelos profissionais de saude. Seus recém-nas-
cidos apresentam o mesmo potencial de compli-
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cacoes que os filhos de maes portadoras de diabe-
te gestacional, incluindo o risco de morte perina-
tal. Assim, o grupo IB de Rudge, com taxa de morte
perinatal de 41%o0 nascidos vivos, pode estar con-
tribuindo de forma significativa para o aumento
destes indices nas gestantes de baixo risco. A
adocao do perfil glicémico na assisténcia pré-na-
tal das gestantes com triagem positiva, método de
baixo custo e elevada acuracia para o diagnéstico
dos disturbios hiperglicémicos de intensidade va-
riada na gestacao, é necessaria pelo impacto na
satde da mulher e de seu recém-nascido.

Propode-se o desenvolvimento de projeto
tematico, com participacdo de outros centros de
pesquisa e de pesquisadores com multiplos
enfoques, incluindo financiamento por agéncias
de fomento a pesquisa. Acreditando na necessi-
dade de validar este grupo de gestantes para esta-
belecer protocolos diagnosticos e terapéuticos para
a mae, feto e recém-nascido, este projeto tera como
objetivo a identificacao de biomarcadores clinicos,
metabolicos, bioquimicos, genéticos, imunologi-
cos, celulares e moleculares, na forma de unida-
des mensuraveis, capazes de caracterizar a com-
plicacao obstétrica denominada aqui de hipergli-
cemia diaria.
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