Diabetes Melito Tipo 1 e Gestacao

RESUMO

As gestacoes em mulheres com diabetes tém apresentado resultados que
melhoraram dramaticamente nas ultimas décadas, em razao dos progressos
com a monitorizagao das glicemias e administracao de insulina. A gravidez
nas mulheres com diabetes tipo 1 estd associada a aumento de risco tanto
para o feto quanto para a mae. Antes da concepgao, a prioridade é normalizar
a glicemia para prevenir malformacdes congénitas e abortamentos esponta-
neos. Com o progresso da gestacdo, a mae tem um risco aumentado de hipo-
glicemias e cetoacidose. Mais tarde existe risco de piora na retinopatia,
hipertensao induzida pela gestacao, pré-eclampsia-eclampsia, infecgoes de
trato urindrio e poliidramnios. No final da gestacéo, existe o risco de macros-
somia e morte subita intra-uterina do feto. Todas essas complicagdes podem
ser prevenidas ou, pelo menos, minimizadas pelo planejamento da gestacao
e pelo controle intensivo das oscilagdes das glicemias, mantendo-as préoximo
ao normal. (Arq Bras Endocrinol Metab 2008;52/2:307-314)

Descritores: Diabetes tipo 1; Gestagao; Terapéutica

ABSTRACT

Type 1 Diabetes Mellitus and Pregnancy.

As a result of the advances in glucose monitoring and insulin administration,
there has been a dramatic improvement in the outcomes of pregnancy in dia-
betic women over the past decades. Pregnancy in type 1 diabetic women is
associated with an increase in risk both to the fetus and to the mother. The
normalization of blood glucose in order to prevent congenital anomalies and
spontaneous abortions is considered a priority. As the pregnancy progress,
the mother is at an increased risk for hypoglycemia or diabetic ketoacidosis.
Later in the pregnancy, she is at risk of accelerated retinopathy, pregnancy-
induced hypertension and preeclampsia-eclampsia, urinary tract infection,
and polyhydramnios. At the end of pregnancy, there is also an increased risk
of macrosomia and sudden death of the fetus in uterus. All of these complica-
tions can be prevented or, at least, minimized with careful planning of the
pregnancy and intensive tight glucose control. (Arq Bras Endocrinol Metab
2008;52/2:307-314)

Keywords: Type 1 diabetes; Pregnancy; Therapy

INTRODUCAO
COEXISTENCIA DE DIABETES E gestagdo era extremamente rara antes da

descoberta da insulina, em 1921. Nos poucos relatos na era pré-insulini-
ca, as mortalidades perinatal e materna eram muito elevadas (1). Desde o ini-
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cio da utiliza¢io da insulina houve melhora dramitica
nas taxas de mortalidades materna e perinatal de 250 a
300 por mil, na década de 1940, para 20 por mil mais
recentemente (2).

Nos Estados Unidos, com dados de 2002, estima-
se que 8% das mais de 4 milhoes de gestagdes estejam
associadas ao diabetes. Destas, 88% tém diabetes gesta-
cional e 12% tém diabetes prévio a gestagio (2). Mu-
lheres com diabetes tipo 1 estio em torno de 1% a 2%
das gestagdes (aproximadamente 6 mil nascimentos por
ano). Nos tltimos anos vem ocorrendo aumento na
prevaléncia de diabetes tipo 2 e gestacional na popula-
¢do, particularmente em alguns grupos étnicos, como
descendentes de africanos, hispanicos ¢ asiticos (3).

A gravidez na mulher diabética esta associada com
o risco aumentado tanto para o feto quanto para a mie.
Existe aumento da prevaléncia de anomalias congénitas
¢ abortamentos espontineos nas mulheres diabéticas
que engravidam com mau controle glicémico durante o
periodo de organogénese fetal, que praticamente se
completa com sete semanas de gestagio (4). A mulher
pode nem saber que esta gravida neste periodo, por esta
razao, sao fundamentais o planejamento da gravidez e a
manutengio de bom controle antes da concepgio.

Se a hiperglicemia materna ocorrer apés o segundo
trimestre, durante os estigios de crescimento e desen-
volvimento da gravidez, o feto pode apresentar os pro-
blemas classicos do filho de mie diabética:macrossomia,
hipoglicemia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia, poli-
citemia e sindrome de desconforto respiratério (5).

Portanto, o tratamento da mulher com diabetes
que pretende engravidar deve iniciar-se no planejamen-
to da gestagio, com a tentativa de se obter normoglice-
mia na pré-concepg¢io e manutengio desta durante toda
a gestagao.

METABOLISMO DOS
CARBOIDRATOS NA GESTACAO

Virias alteragdes no metabolismo ocorrem durante a
gestagdo. No primeiro trimestre predominam os efeitos
da utilizagio da glicose materna pelo feto, levando a
uma tendéncia de hipoglicemia ¢ diminui¢do das ne-
cessidades da insulina. A principal alteragdo ¢ a resistén-
cia insulinica que se manifesta pela redugio aproximada
de 50% na sensibilidade a insulina no terceiro trimestre
(6). Essas modificagdes sio atribuidas a varios fatores
humorais de origens materna e placentaria. O lac-
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togénio placentirio humano (HPL) é um horménio
produzido pela placenta com estrutura semelhante ao
hormoénio de crescimento (GH), que tem niveis cres-
centes a partir do segundo trimestre, podendo chegar a
termo a mil vezes as concentragoes normais de GH (7).
O HPL ¢ o maior responsavel pela resisténcia a insulina.
Na gesta¢io estao aumentados cortisol, estrégenos,
progesterona e prolactina, que diminuem a sensibili-
dade a insulina (8). O aumento do peso corporal e a
ingestio calérica também contribuem.

A resisténcia insulinica da gestacio serve para levar
nutrientes preferencialmente para o feto em desenvolvi-
mento, permitindo simultaneamente o acimulo de teci-
do adiposo materno (9). Em razio da resisténcia a
insulina, a gestagdo ¢ caracterizada pelo nivel elevado de
insulina circulante, uma vez que o pancreas, em mulheres
nio-diabéticas, compensa a demanda periférica aumenta-
da, mantendo as glicemias em niveis normais (10).

No estado de jejum ocorrem duas outras importantes
modifica¢des no metabolismo intermedidrio: diminui¢io
da glicemia e aumento do catabolismo lipidico. A primeira
pode resultar de menos precursores para gliconeogénese
disponiveis para o figado ou de desvio de nutrientes para a
unidade fetoplacentaria (11). O dltimo parece refletir os
efeitos lipoliticos dos horménios placentirios e resultar
aumento dos acidos graxos livres circulantes, que servem
como substrato para a produg¢io de corpos cetonicos pelo
figado (12).

Em resumo, na gestante hd a tendéncia, apés as re-
fei¢oes, de aumento nos niveis de glicose ¢ insulina, ¢ o
armazenamento de lipides ¢ estimulado. Durante o je-
jum, porém, os niveis de glicose diminuem ¢ a lipdlise
¢ estimulada. Essas alteragoes provavelmente ocorrem
para assegurar suprimento nutritivo adequado para a
mie ¢ o feto. O crescimento do feto durante os nove
meses de gesta¢do ¢ dependente do transporte de gran-
de quantidade de nutrientes da mie para ele. Essa de-
manda cria significativa sobrecarga metabdlica para a
mie. A placenta serve como conduto de passagem des-
ses importantes fatores. As moléculas de glicose passam
para o feto por um processo de difusao facilitada (13).
Os niveis de glicose fetal sdo 20 a 40 mg/dl menores
que os niveis maternos. Os hormonios que controlam
os niveis de glicose maternos, incluindo a insulina, nio
passam para o feto pela placenta. O metabolismo do
feto é regulado pela insulina produzida pelo pancreas
fetal a partir da nona semana de gestagdo. As glicemias
maternas elevadas tém imediato acesso a circulagio fe-
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tal, estimulando sua secre¢io de insulina e utilizag¢io de
glicose, podendo levar a macrossomia .

A lipdlise induzida pela gestagdo torna a mulher
com diabetes tipo 1 mais suscetivel a cetoacidose diabé-
tica, que pode se desenvolver rapidamente e com niveis
de glicose relativamente baixos. A cetoacidose apresen-
ta taxas elevadas de mortalidade fetal.

IMPACTO SOBRE A MAE

Antes da concepg¢do, deve-se realizar cuidadosa avalia-
¢30 da presenca de complicagoes cronicas do diabetes,
pois algumas podem levar a0 aumento na morbidade
para a gestante. A seguir algumas altera¢des que podem
ocorrer com as complicagoes do diabetes na gestagao.

Retinopatia

Em geral, a retinopatia nao-proliferativa nio progride
para a proliferativa durante a gestag¢do (14). A retinopa-
tia proliferativa pode avangar durante a gravidez, par-
ticularmente se for grave, como foi demonstrado no
Diabetes in Early Pregnancy Study. Nesse estudo ob-
servacional, foi encontrada progressio durante a gravi-
dez em mais de 50% das mulheres que tinham altera¢oes
proliferativas na retina de moderadas a graves durante o
periodo pré-concepgio (15). Sio claramente identifica-
dos cinco fatores de risco na predigio de quais gestan-
tes diabéticas evoluirao para retinopatia proliferativa:

® cvidéncia de algum grau de retinopatia prévia;
e HbAIc elevada na concepgao;
S N
e normalizag¢do rapida da glicemia;
¢ duragao do diabetes maior que seis anos;

* presenga de proteinuria.

/.

E importante reforgar a necessidade de cuidados
pré-concepcionais, incluindo avaliagio oftalmolégica e
tratamento com fotocoagulacio antes da gestacio, se
indicado, e manutengio de controle do diabetes proxi-
mo ao ideal nos seis meses prévios a concepgio (16).

Em gestantes com retinopatia proliferativa, o acom-
panhamento pelo oftalmologista deve ser realizado a
cada trimestre.

Nefropatia

A nefropatia diabética n3o tem impacto nos desfechos
fetais se a filtragio glomerular estiver acima de 50%,
quando nio estiver associada a hipertensio arterial
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(17). Uma gesta¢do sem complicagdes em uma mulher
diabética que tem fung¢io renal normal nio aumenta
seu risco de desenvolver nefropatia (18). Quando existe
nefropatia leve, a piora da fungdo renal nio deve ocor-
rer. A filtragio glomerular pode diminuir mais rapida-
mente naquelas gestantes que apresentam insuficiéncia
renal crénica ou proteintria (19). Em geral, apés o
parto, a fung¢io renal e a pressio arterial retornam aos
niveis pré-gestacio. Medidas repetidas de pressdo arte-
rial, creatinina plasmdtica e proteiniria devem ser real-
izadas no acompanhamento pré-natal das mulheres
com diabetes.

Os anti-hipertensivos inibidores da enzima converso-
ra da angiotensina devem ser suspensos no planejamento
da gestagdo ou assim que a gestacio for confirmada em
razdo de possiveis efeitos teratogénicos (20).

Neuropatia

Existem poucas evidéncias de que a neuropatia diabética
piore durante a gestagdo. A presen¢a de neuropatia au-
tondmica, particularmente manifestada por gastroparesia,
reten¢do urinaria, hipoglicemia ndo-percebida ou hipo-
tensdo ortostitica, pode complicar o manejo do diabetes
na gestagdo. Essas complicagdes devem ser identificadas e,
se possivel, tratadas antes da concep¢io. A neuropatia
periférica, principalmente sindromes compartimentais,
como sindrome do ttnel do carpo, pode piorar na gravi-
dez. Em geral, a gravidez ¢ mal tolerada em mulheres com
grave disfun¢io autondmica, pelo aumento do risco de
hipoglicemias, especialmente no inicio da gravidez, e por
aumento da instabilidade no controle glicémico ao longo
do restante da gestagio (21).

Doenca cardiovascular

Doenga arterial coronariana ativa é uma forte contra-in-
dica¢io de gestacio para mulheres com diabetes ¢ pode
ser indica¢do de interrupg¢ao da gravidez. Mulheres com
doen¢a macrovascular devem ser avaliadas por um car-
diologista antes da concepg¢io (21). Lembrar a possibili-
dade de doenga coronariana oculta, nio-sintomdtica em
mulheres com muitos anos de diabetes tipo 1. O infarto
do miocirdio, ocorrendo durante a gesta¢io, tem alto
risco de mortalidades materna e fetal (22).

COMPLICACOES OBSTETRICAS

Gestantes com diabetes tém risco aumentado de com-
plicagdes médicas e obstétricas, como hipertensdo arte-
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rial, parto prematuro, infecgdes de trato urindrio e
outras infec¢des, doenga periodontal, parto por cesaria-
na ¢ trauma obstétrico. A prevaléncia de pré-eclampsia
¢ relatada em 10% a 20% em comparag¢io com 5% a 8%
em mulheres ndo-diabéticas. O percentual de pré-
eclampsia aumenta com a gravidade do diabetes, ¢ com
a presenga de proteindria no inicio da gravidez (23-25).
Mesmo em gestantes que nao apresentam hipertensio
arterial preexistente ou doenga renal, a taxa de pré-
eclimpsia estd aumentada em 8% a 9% (23,26). Partos
prematuros espontineos ou iatrogénicos sio mais
freqiientes nas gestagdes de mulheres diabéticas (16%
versus 11% e 22% versus 3%, respectivamente) (27).
A freqiiéncia de parto prematuro antes de 35 semanas
de gestagdo também aumenta com a gravidade do dia-
betes e com a presen¢a de proteintria no inicio da
gestagdo (24,27). Um ter¢o de todos os partos prema-
turos em mulheres diabéticas é conseqiiéncia de com-
plica¢des hipertensivas (28). As causas para o aumento
nos partos prematuros espontineos nio sio muito claras,
mas tém sido relacionadas ao mau controle glicémico,
polidrimnio ou infec¢do. Kovilam e cols. relataram o
aumento de 37% de risco de prematuridade relacionado
a cada 1% de aumento na HbAlc antes do parto (29).

IMPACTO DA GRAVIDEZ NO NEONATO

O ambiente metabdlico anormal provocado pela hiper-
glicemia tem impacto significativo na gravidez e no
feto. Taxas aumentadas de abortamentos espontineos
sdo relatadas em mulheres com diabetes prévio a gesta-
¢30 (30). Virios estudos tém relacionado o aumento de
abortamentos espontincos ¢ anomalias fetais a0 mau
controle glicémico. Valores de HbAlc maiores que 8%
sdo relacionados a risco de malformacdes trés a seis
vezes maior que quando a HbAlc estd abaixo de 8%
(31). O risco relativo para anomalias do sistema ner-
voso central e do aparelho cardiovascular é de 15,5 a
18, respectivamente (32). A sindrome de regressio
caudal, embora muito rara, ocorre quase exclusiva-
mente em gestagoes complicadas pelo diabetes (33). As
malformagoes fetais sio responsaveis por cerca de 50%
das mortes perinatais nessa populagio.

Planejamento pré-concepcao

O aconselhamento pré-gestacio deve ser oferecido a todas
as mulheres com diabetes em idade reprodutiva. Em
condig¢oes ideais, o manejo da gravidez complicada por
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diabetes deve iniciar-se antes da concepgio, para prevenir
possiveis abortamentos espontineos e malformagdes con-
génitas. O atendimento a mulher com diabetes que descja
engravidar deve ser realizado por uma equipe multidisci-
plinar, com cuidadoso planejamento da gravidez para
quando o diabetes estiver bem compensado: hemoglobina
Alc normal ou até 1% acima do valor maximo recomen-
dado pelo padrao do laboratério (34). Recomenda-se re-
alizar monitoriza¢io da glicemia capilar, devendo manter
niveis de glicose de jejum de 80 a 110 mg/dl e duas horas
apos refeigdes de até 155 mg/dl no periodo pré-concep-
cional (21). O uso de métodos anticoncepcionais deve ser
estimulado até a obtengdo do controle metabdlico ade-
quado. Suplementagio com écido folico periconcepcional
pode reduzir o risco de malformagoes do tubo neural e
outras, devendo ser mantida nas primeiras seis semanas de
gestagio (35,36).

MANEJO POS-CONCEPCAO

Dieta e exercicio fisico

A presen¢a de diabetes nio altera as recomendagoes
dietéticas gerais para a gestagdo. Em razao do consumo
constante pelo feto de glicose da mie devem ser evita-
dos periodos de jejum prolongados. As prescrigoes de
dieta devem ser individualizadas e modificadas com a
evolugio da gravidez. E permitido o uso de adogantes
artificiais ndo-caléricos (37). Recomenda-se que o ga-
nho de peso durante a gesta¢io seja relacionado ao peso
prévio a gravidez, variando de 7 kg para mulheres obe-
sas até 16 kg para as muito magras (38). Como pre-
scri¢do inicial é sugerido:

e 30 kcal/kg de peso atual para IMC entre 22 ¢ 27,
e 24 kcal/kg de peso atual para IMC entre 27 ¢ 29;
e 12 a 15 kecal/kg de peso atual para IMC > 30;

e 40 kcal/kg de peso atual para IMC < 22 (39,40).

A restri¢ao da quantidade de carboidratos a 40% do
total de calorias pode ser util na obten¢io de glicemias
poOs-prandiais adequadas (41,42).

Atividades fisicas poderio ser mantidas durante a
gravidez, porém com intensidade moderada, evitando
exercicios de alto impacto ou que predisponham a per-
da de equilibrio (43). Hiperglicemia acima de 250 mg,/dl
com cetose ou acima de 300 mg/dl sem cetose é con-
tra-indicagdo a realizagdo de atividade fisica do ponto
de vista metabdlico. Se a glicemia estiver baixa, um
refor¢o alimentar pode ser orientado antes da prética
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do exercicio. A presenga de complicagdes cronicas do
diabetes, especialmente retinopatia ¢ nefropatia em
graus mais avangados, neuropatia autondmica com
doenga cardiaca ou hipoglicemias graves freqiientes ou
assintomdticas ¢ neuropatia periférica com prejuizo da
sensacdo titil dos pés, pode representar contra-indica-
¢oes a prética de atividade fisica.

CONTROLE GLICEMIC~O
DURANTE A GESTACAO

A introdug¢io da monitorizagio da glicemia com o uso
de glicosimetros foi responsavel por grande avan¢o no
manejo da mulher diabética gravida, sendo recomen-
dadas pelo menos trés a sete medidas por dia, pré
e pos-prandiais. Nao sendo possiveis monitorizagoes
domiciliares com essa freqiiéncia, sugere-se a realiza-
¢do de perfil glicémico semanal em servi¢os de saude,
como em regime de hospital-dia.

As metas de controle metabdlico durante a gesta-
¢do sao: manter a glicemia tdo proxima ao normal
quanto possivel, evitando hipoglicemias. Esse controle
melhora os desfechos clinicos tanto para a mae quanto
para o feto. O risco de macrossomia, por exemplo, é
sete vezes maior com glicemias de jejum de 95 mg/dl
que com glicemias de 75 mg/dl, ¢ 14 vezes maior com
glicemias de 105 mg/dl que com 75 mg/dl (44). Re-
comendam-se glicemias capilares em jejum e pré-pran-
diais entre 70 ¢ 105 mg/dl ¢ duas horas pés-prandiais
menores que 130 mg/dl (42,45). Alguns autores suge-
rem niveis glicémicos menores que 95 mg/dl em jejum
¢ pré-prandiais menores que 120 mg/dl duas horas
poOs-prandiais (45). A HbAlc deve ser medida a cada
quatro a seis semanas, visando a valores normais. Para
alcangar essas metas, as consultas devem ocorrer com
freqliéncia, sendo, as vezes, necessiria hospitalizagio.
Glicemias muito baixas podem levar ao aumento na in-
cidéncia de fetos pequenos para a idade gestacional, si-
tuagio que leva ao aumento da morbidade (46).

Os esquemas de aplicagio de insulina sio sempre
intensificados, visando as metas de controle da glicemia
descritas anteriormente. As insulinas humanas sio as
indicadas. Os analogos de a¢io rapida lispro e aspart
sdo comparaveis em imunogenicidade a insulina regu-
lar. Demonstraram perfis aceitaveis de seguranga, mini-
ma transferéncia placentdria ¢ nenhuma evidéncia de
teratogenia. Melhoram as excursdes poés-prandiais da
glicemia, de maneira semelhante a insulina regular. Sio
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considerados categoria B de risco de drogas na gesta-
¢do. Esses andlogos de a¢do rapida, com inicio de a¢io
em 10 a 15 minutos e pico entre uma ¢ duas horas, tém
sido usados com vantagens priticas em relag¢do a insuli-
na regular para controlar a tendéncia a hiperglicemia
pos-prandial que ocorre durante a gestagio. Estudos
com a insulina lispro mostram melhor controle meta-
bélico com menos hipoglicemia quando comparada
com insulina regular (47,48).

Idealmente, as doses de insulina de a¢io rapida de-
veriam ser calculadas segundo o contetido de carboi-
dratos da refeicio (contagem de carboidratos) e a
medida da glicemia pré-prandial. No inicio da gesta¢io,
uma unidade de insulina para cada 15 gramas de car-
boidrato pode ser suficiente. Com a piora da resisténcia
a insulina durante a gravidez, a razdo carboidrato-insu-
lina pode diminuir para 10:1 ou menos, sendo necessa-
rias doses maiores de insulina. Para compensar a
hiperglicemia pré-prandial, uma a duas unidades de in-
sulina ultra-rdpida podem ser usadas para cada 25 a 50
mg,/dl acima de 120 mg/dl (49,50).

Em rela¢io a insulina glargina existem muitos rela-
tos de caso com a utilizagio deste andlogo na gestagio
em pacientes bem adaptadas, que ja a vinham usando,
ou em gestantes com grandes oscilagdes de glicemia
com hipoglicemias graves e imprevisiveis. Todos esses
relatos com bons resultados, sem descri¢io de malfor-
magoes. Existe um estudo-piloto, caso-controle, com
64 mulheres, 32 usaram glargina ¢ 32 NPH. Nao hou-
ve diferenga significativa no peso ou percentil de nasci-
mento, nem na morbidade neonatal entre os dois
grupos (51,52). E considerada categoria C na classifica-
¢3o de risco de drogas na gestagio. A insulina detemir
tem menos afinidade ao receptor IGF1 que a insulina
humana. A eficicia ¢ a seguranga deste anidlogo ainda
devem ser mais bem avaliadas para seu uso na gestagio
(categoria C).

As bombas de infusio continua de insulina, consi-
deradas padrio-ouro para o tratamento com insulina
nos diabéticos tipo 1, tém sido usadas na gestag¢do, mas
nio se recomenda iniciar esse sistema na gravidez (53).
As bombas de infusio continua de insulina imitam a
secrecdo fisioldgica de insulina, sendo muito eficientes
para o controle do diabetes, mas tém custo muito cle-
vado e necessitam de cuidados e monitoriza¢des fre-
quientes. Em estudos clinicos nio se demonstraram
vantagens sobre o tratamento intensivo com multiplas
doses de insulina em relagdo a morbidade fetal, média
glicémica, hemoglobina Alc ou amplitude de varia¢oes
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da glicemia (54). As bombas de infusio podem ter
como complicagdes hipoglicemias, cetose ou cetoaci-
dose, por problemas em seu funcionamento. Essas
complica¢oes tém sido menos freqiientes com as bom-
bas mais sofisticadas de tGltima geragdo ¢ com a possibi-
lidade de visualiza¢do das glicemias em tempo real.

Novas tecnologias tém sido desenvolvidas para
controle do diabetes, como o uso da monitorizagio
continua das glicemias (CGMS). O CGMS tem sido
instalado por trés a cinco dias para que seja realizada
uma avalia¢do mais precisa das oscilagdes da glicemia e
sua corre¢do (55,56).

NECESSIDADES DE INSULINA
DURANTE A GESTACAO

Durante uma gravidez normal, a progressiva resisténcia
a insulina provoca aumento mantido nos niveis de insu-
lina em jejum até o parto (57). Essa resisténcia seria
conseqiiéncia da diminui¢do de 44% na sensibilidade a
insulina (58). A relativa resisténcia a insulina da gravi-
dez estd relacionada a niveis elevados de hormonios
como lactogénio placentirio humano, progesterona,
cortisol ¢ prolactina, que possuem agdes antagonicas a
insulina. A média de aumento na necessidade de insu-
lina durante a gestagdo em mulheres com diabetes pré-
gestacional é de 114% em comparagio com 50% de
aumento nos niveis de insulina em uma gravidez nor-
mal. Esse aumento relaciona-se diretamente com o
ganho de peso materno durante as semanas 20 a 29 de
gestagdo € o peso pré-gestacdo e relaciona-se inversa-
mente com a dura¢do do diabetes (59). A necessidade
de insulina aumentada ¢ significativamente maior nas
pacientes com diabetes tipo 2 que nas do tipo 1 (60,61).
A diminui¢io abrupta nas necessidades de insulina du-
rante o segundo e o terceiro trimestres da gravidez
pode sugerir morte fetal intra-uterina. Com o parto ¢ o
desaparecimento dos hormoénios placentarios ocorre
queda na necessidade de insulina. Em alguns dias, essa
necessidade de insulina volta aos niveis pré-gravidez.
A amamentacdo é recomendada, podendo diminuir as
necessidades de insulina (62).

MANEJO DURANTE O
PARTO E APOS-PARTO

Na auséncia de complicagdes, mulheres diabéticas com

bom controle metabdlico podem aguardar a evolugio es-
pontanea para o parto até o termo. A presenga de diabetes
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ndo ¢ indicagdo de cesariana, e a via do parto é uma indi-
cagdo obstétrica. Se cesariana eletiva for indicada antes de
38 semanas, ¢ recomendada a avaliagdio da maturidade
pulmonar fetal (63). As necessidades de insulina dimi-
nuem no trabalho de parto em razdo do periodo de jejum
¢ do aumento da utilizagdo de glicose. A glicemia deve ser
monitorizada a cada duas horas na fase latente ¢ a cada hora
na fase ativa do trabalho de parto. Para manter a glicemia
nos niveis fisiolégicos de variagio (70 a 120 mg/dl),
sugere-se utilizar infusio continua de insulina endovenosa
com baixas doses (1 a 2 unidades/hora) ou com inje¢oes
subcutaneas de insulina de a¢io ripida, conforme as glice-
mias. A resisténcia a insulina desaparece em poucas horas
ap6s o parto. As necessidades de insulina diminuem até
60% em compara¢do com a dose pré-gestacio. Esse fato
ocorre pelo estado transitério de hipopituitarismo e pela
supressio da secre¢io de hormonio de crescimento no
pos-parto (64 ). Nos primeiros dias apds o parto, sugere-se
administrar um ter¢o da dose usual pré-gravidez e fazer
suplementa¢io com insulina regular ou andlogo de agio
rapida, conforme as medidas de glicemia capilar. As ne-
cessidades de insulina em cinco a seis dias voltam as
anteriores a gesta¢ao.

CONSIDERACOES FINAIS

A descoberta da insulina propiciou a possibilidade de
sucesso nas gestagoes em mulheres com diabetes. De
uma combinag¢io de morte tanto materna quanto fetal,
evoluiu-se para resultados proximos aos de gestagdes
em mulheres ndo-diabéticas. No entanto, controvérsias
persistem no manejo de gestagoes complicadas por dia-
betes. Virios estudos demonstraram que o controle in-
tensivo e o acompanhamento do desenvolvimento do
feto diminuem a morbimortalidade fetal. Porém, ainda
ndo existe consenso nos niveis ideais de glicemia e con-
dutas obstétricas. Espera-se com o desenvolvimento de
novas insulinas e tecnologias sofisticadas para melhorar
o controle do diabetes, como os sistemas de infusio
continua de insulina com possibilidade de visualizagdo
das glicemias em tempo real, os mapas de glicemias e o
pancreas artificial completo se obtenha, em futuro
muito proéximo, melhores desfechos nas gestagoes de
mulheres com diabetes tipo 1.
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