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Introdução

O diagnóstico de diabetes mellitus (DM) deve ser estabelecido pela identificação

de hiperglicemia. Para isto, podem ser usados a glicemia plasmática de jejum

(GJ), o teste de tolerância à glicose por via oral (TTGO) e a hemoglobina glicada

(HbA1c). O TTGO consiste em uma glicemia realizada após uma hora (TTGO-1h)

ou duas horas (TTGO-2h) de uma sobrecarga de 75 gramas de glicose por via

oral.

Os sinais e sintomas sugestivos de hiperglicemia estão indicados no quadro 1.

Entretanto, frequentemente há ausência de sintomas.

Os testes laboratoriais para o diagnóstico de DM devem ser feitos em todos os

indivíduos com sintomatologia sugestiva de diabetes, e em indivíduos

assintomáticos com risco aumentado de desenvolver essa condição. 

Ao realizar testes para diagnóstico de DM, também podem ser identificadas

pessoas com hiperglicemia leve, que não preenchem critérios para DM. De

acordo com a International Diabetes Federation (IDF), esses casos constituem a

“hiperglicemia intermediária”¹, composta pela “glicemia de jejum alterada”, nos

casos em que a disglicemia leve ocorre em jejum e pela “intolerância à glicose”,

na situação em que há hiperglicemia leve após TTGO, sem preencher critérios

para DM. A American Diabetes Association (ADA) e a Sociedade Brasileira de

Diabetes (SBD) utilizam a nomenclatura “pré-diabetes” para estes indivíduos.²

Embora nem todos os indivíduos desse grupo evoluam para DM, o termo “pré-

diabetes” tornou-se facilmente assimilado e difundido pelos profissionais de

saúde. 

Quadro 1. Sinais e sintomas de hiperglicemia

Sinais e sintomas TÍPICOS de hiperglicemia
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Poliúria
Polidipsia
Polifagia
Perda de peso inexplicada
Desidratação

Sinais e sintomas SUGESTIVOS de hiperglicemia

Noctúria
Visão turva
Cansaço
Infecções recorrentes (Candidíase e Periodontite)
Má cicatrização de feridas
Albuminúria transitória em pacientes com DM1 com menos de 5 anos de doença

Recomendações

R1. É RECOMENDADO utilizar, como critérios de diagnóstico de DM,

a glicemia de jejum maior ou igual a 126 mg/dl, a HbA1c maior ou

igual a 6,5%, a glicemia no TTGO-1h maior ou igual a 209 mg/dl ou a

glicemia no TTGO- 2h maior ou igual a 200 mg/dl. Se somente um

exame estiver alterado, este deverá ser repetido para confirmação.

Classe I Nível B

Sumário de evidências:

O Report of the Expert Committee on the Diagnosis and Classification of

Diabetes de 1997 definiu o ponto de corte da glicemia de jejum e da glicemia

de duas horas após sobrecarga de glicose para diagnóstico de DM e de pré-

diabetes com base em três coortes populacionais que avaliaram a associação

entre os níveis glicêmicos e o surgimento de retinopatia diabética.³⁻⁹

Um estudo de coorte demonstrou uma relação contínua entre níveis

glicêmicos e desenvolvimento de retinopatia diabética. Entretanto, há um

limiar que divide os indivíduos em maior risco de complicações relacionadas

ao DM daqueles em menor risco, o que é utilizado para determinar o ponto de

corte para diagnóstico de DM.¹⁰  Este limiar não é uniforme entre os estudos.

Diferenças na prevalência de retinopatia podem justificar, em parte, os

diferentes limiares.¹¹

O estudo Emerging Risk Factors Collaboration, que avaliou 121 estudos

prospectivos envolvendo um total de 1,27 milhão de adultos com registros

individuais sobre complicações cardiovasculares, mostrou que, em indivíduos

sem histórico de DM, o risco de apresentar doença coronariana foi

significativamente mais elevado naqueles com GJ ≥ 126 mg/dl em comparação

com pessoas com GJ ≤ 100 mg/dl. O diagnóstico conhecido de DM ou a

medida de GJ ≥ 126 mg/dl, independente de outros fatores, aumentou em

duas vezes o risco de doença coronariana, acidente vascular cerebral e

mortes atribuídas a causas vasculares.¹²

O uso de valor de corte da HbA1c ≥ 6,5% como critério diagnóstico de DM foi

sugerido em 2009 pelo International Expert Committee, baseado nos estudos



populacionais que também avaliaram a GJ e o TTGO-2h.¹³ A avaliação de

dados de nove estudos de cinco países, com 44.623 participantes de idades

entre 20 e 79 anos, demonstrou aumento do odds ratio (OR) entre a medida da

HbA1c e a presença de retinopatia diabética (OR HbA1c 6,5–6,9% vs HbA1c 4-

4,4% = 16,8 [IC 95%: 2,3–123,7]; p= 0,01).¹⁹

O ponto de corte de HbA1c de 6,5% tem uma sensibilidade de 47-67% e uma

especificidade de 98-99% para o diagnóstico de DM, em relação ao TTGO-

2h.¹⁴⁻¹⁷
Dados brasileiros também corroboram a baixa sensibilidade e alta

especificidade da HbA1c para diagnóstico de DM, em relação ao TTGO-2h.¹⁸

Uma metanálise que incluiu 17 estudos avaliando a acurácia da HbA1c e da GJ

para o diagnóstico de DM, considerando o TTGO-2h como padrão-ouro,

mostrou que a sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e valor

preditivo negativo da HbA1c ≥ 6,5% foram de 50% (IC 95%: 42–59%), 97,3% (IC

95%: 95,3–98,4), 18,32% (IC 95%: 11,06–30,53) e 51% (IC 95%: 43–60%),

respectivamente. Para GJ ≥ 126 mg/dl, os respectivos valores foram 59,4% (IC

95%: 46,6–71%), 98,8% (IC 95%: 96,5–99,6%), 47,82% (IC 95%: 19,10–119,73%) e

41,1% (IC 95%: 30,5–55,5%), respectivamente.²⁰

Diferenças étnicas que afetam a medida da HbA1c devem ser consideradas.

Indivíduos afrodescendentes podem ter HbA1c mais elevada do que o

esperado para o perfil glicêmico, com testes falso-positivos para diagnóstico

de DM.²¹

A variabilidade intraindividual dos métodos glicêmicos com intervalo de duas

semanas entre as medidas foi avaliada em 685 indivíduos acima de 20 anos de

idade e sem DM, incluídos no NHANES III. A glicemia de duas horas

apresentou maior variabilidade (16,7%), comparada à GJ (5,7%) e à HbA1c

(3,6%). A proporção de indivíduos com GJ ≥ 100 mg/dl, GJ ≥ 126 mg/dl, GJ ≥

200 mg/dl, glicemia de 2h ≥ 140 mg/dl, glicemia de 2h ≥ 200 mg/dl e HbA1c ≥

6,5% que apresentaram a mesma alteração no segundo resultado foi de 78%,

70,4%, 100%, 72%, 72% e 83,3%, respectivamente. A prevalência de DM não

diagnosticado usando apenas uma GJ foi de 3,7%. Com confirmação por uma

segunda amostra, a prevalência foi de 2,8%, correspondendo a uma redução

de 24,4%. Para glicemia de duas horas, a prevalência de DM não diagnosticado

foi de 9% e 6,7%, com uma ou duas alterações, significando redução de 26%.

Os resultados desse estudo sugerem haver diferenças nas estimativas de

prevalência de DM entre estudos epidemiológicos que utilizam uma ou duas

medidas de glicemia.²²

Recentemente, um comitê de experts da IDF reavaliou a acurácia e

aplicabilidade do TTGO de 1 hora (TTGO-1h) para diagnóstico de pré-diabetes

e de DM.  TTGO-1h é mais prático do que o TTGO-2h. Uma metanálise de 15

estudos com 35.551 indivíduos caucasianos, ameríndios, asiáticos e mexicanos

americanos identificou que o valor de corte de TTGO-1h de 209 mg/dl é

equivalente ao valor de corte no TTGO-2h de 200 mg/dl para diagnóstico de

DM. A IDF recomenda que a glicemia no TTGO-1h ≥ 209 mg/dl seja um

critério para diagnóstico de DM.¹,²³

Tabela 1. Critérios laboratoriais para diagnóstico de DM e pré-diabetes.

Critérios Normal Pré-diabetes DM



Glicemia de jejum (mg/dl) < 100 100-125 ≥ 126

Glicemia ao acaso (mg/dl) +
sintomas

- - ≥ 200

Glicemia de 1 hora no TTGO
(mg/dl)

< 155 155-208 ≥ 209

Glicemia de 2 horas no TTGO
(mg/dl)

< 140 140-199 ≥ 200

HbA1c (%) < 5,7 5,7-6,4 ≥ 6,5

DM: diabetes mellitus; TTGO: teste de tolerância à glicose oral; HbA1c: hemoglobina glicada. *Considera-se como jejum a

cessação de ingesta calórica de 8-12 horas. **Carga oral equivalente a 75 g de glicose anidra diluída em água.

Nota importante 1: Cuidados e limitações dos métodos diagnósticos

Todos os métodos têm limitações metodológicas. A GJ necessita de

jejum, sofre interferências decorrentes de condições agudas e tem

menor taxa de reprodutibilidade quando comparada à HbA1c.

O TTGO é mais oneroso, desconfortável e consome mais tempo,

mas tem maior sensibilidade. Para sua utilização, deve ser feita

alimentação nos três dias antecendentes ao teste, com ingesta de,

pelo menos, 150g de carboidratos por dia.²⁴
A HbA1c tem maior custo e não leva em conta a variabilidade

individual no fenômeno de glicação proteica, além de ter menor

sensibilidade diagnóstica do que os outros métodos.²⁵,²⁶

Nota importante 2: Padronização da HbA1c

A análise laboratorial da HbA1c foi mundialmente padronizada pelo

método de cromatografia líquida de alta eficiência (CLAE ou HPLC,

na sigla em inglês), e sua validação necessita ser certificada

pelo National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP),

estabelecida para a aplicabilidade no estudo Diabetes Control and

Complications Trial (DCCT).²⁵

R2. Na presença de sintomas típicos de hiperglicemia, É

RECOMENDADO que o diagnóstico seja estabelecido quando houver

glicemia plasmática ao acaso maior ou igual a 200 mg/dl.

Classe I Nível C

Sumário de evidências:

Este painel considera que, com o intuito de não postergar o início de

tratamento em situações agudas, o diagnóstico de DM poderá ser feito por

meio de glicemia ao acaso, quando houver presença de sintomas típicos de

hiperglicemia, como poliúria, polidipsia e perda de peso inexplicada.



R3. É RECOMENDADO estabelecer o diagnóstico de DM se houver

glicemia de jejum maior ou igual a 126 mg/dl e HbA1c maior ou igual a

6,5%, simultaneamente.

Classe I Nível B

Sumário de evidências:

No estudo Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC), com 12.268

participantes (brancos e afrodescendentes), sem diagnóstico prévio de DM,

foram acompanhados por 25 anos para avaliar a incidência de diabetes. Dois

subgrupos foram analisados prospectivamente (n = 978): DM confirmado

(39%), quando GJ e HbA1c estavam alteradas na mesma amostra, e DM não

confirmado (61%), quando somente um dos exames estava alterado.  Não

houve repetição dos resultados dos casos não confirmados. Os casos

considerados confirmados apresentaram sensibilidade moderada (54,9%) e

especificidade alta (98,1%) para identificar novos casos de diabetes. A

especificidade foi ainda maior (99,6%) aos 15 anos de seguimento. Os casos de

diabetes confirmados foram significativamente associados à maior incidência

de doença cardiovascular e renal do que os casos não confirmados. Os

autores concluíram que a confirmação do diagnóstico de DM com dois

exames alterados em uma única amostra apresentou alto valor preditivo

positivo para subsequente diagnóstico de diabetes e foi fortemente associada

a desfechos clínicos, sendo capaz de identificar pacientes em risco.²⁷

R4. Quando indicada a realização de TTGO, É RECOMENDADO o uso

de TTGO-1h para diagnóstico de DM2 e detecção de pré-diabetes,

por ser superior e mais prático do que o TTGO-2h.

Classe I Nível B

Sumário de evidências:

Em 1979, o National Diabetes Data Group (NDDG) recomendava valores

intermediários de glicemia durante o TTGO-2h (30 min, 1 hora e 1 hora e 30

min) para diagnóstico de DM. Devido à baixa praticidade de execução dessas

medidas intermediárias e à observação de que a medida de 2 horas obteve

reprodutibilidade e sensibilidade satisfatórias para diagnosticar DM2, os

outros pontos da curva de TTGO foram abandonados.²⁸,²⁹ Essa decisão não foi

baseada na capacidade de predição de pré-diabetes, futuro DM ou

complicações crônicas de DM. Mais recentemente, estudos demonstraram

que o TTGO-1h tinha reprodutibilidade semelhante à GJ e ao TTGO-2h³⁰,³¹,
além de identificar, de forma similar, pessoas com DM e retinopatia³²,³³ e de

ter boa acurácia para identificação de pré-diabetes e predição de evolução

para DM2.

TTGO-1h é superior ao TTGO-2h em detectar indivíduos com risco para

desenvolvimento de DM2. Abdul-Ghani e cols avaliaram o perfil glicêmico de

1.611 mexicanos americanos sem diabetes no San Antonio Heart Study, com



TTGO. Estes pacientes foram submetidos a uma nova avaliação quanto ao

status de DM após 7 a 8 anos de acompanhamento. O TTGO-1h inicial foi

superior ao TTGO-2h (e também à GJ) como preditor para o desenvolvimento

de DM2.¹,³⁴⁻³⁶

O TTGO-1h resulta em detecção mais precoce de DM2 e de pré-diabetes,

aumentando a possibilidade de intervenção e de redução do risco de

complicações. A maioria dos pacientes (74%) atinge o ponto de corte para

detecção de DM2 e pré-diabetes primeiro com os parâmetros estabelecidos

para o TTGO-1h, em relação ao TTGO-2h (35). Em um estudo com 201 nativos

americanos, a glicemia ≥ 209 mg/dl no TTGO-1h foi atingida antes do que a

glicemia ≥ 200 mg/dl no TTGO-2h (mediana de 1 ano antes), em pessoas que

foram diagnosticadas com DM2. A detecção de pré-diabetes com glicemia ≥

155 mg/dl no TTGO-1h também foi mais precoce do que a identificação de

glicemia ≥ 140 mg/dl no TTGO-2h (mediana 1,6 anos a menos).³⁷

Um estudo multicêntrico combinando as populações do estudo Botnia

(n=2603) e Malmo Preventive Project (MPP) (n=2.386), identificou o TTGO-1h

como o melhor preditor de DM2 entre 14 índices derivados do TTGO em um

período de acompanhamento de 5-23,5 anos, respectivamente.³⁸

Com base nesses estudos e no fato de que o exame de TTGO-1h é mais curto

que o TTGO-2h, proporcionando maior praticidade e potencial vantagem

econômica, o comitê de experts da IDF recomendou seu uso preferencial para

rastreamento e diagnóstico de DM2. ¹,²³

R5. No TTGO-1h, É RECOMENDADO utilizar, como ponto de corte

para diagnóstico de DM2, a glicemia maior ou igual a 209 mg/dl; e,

para detecção de pré-diabetes, glicemia maior ou igual a 155 mg/dl.

Classe I Nível B

Sumário de evidências:

Uma metanálise com 35.551 indivíduos de múltiplas etnias demonstrou que o

TTGO-1h ≥ 209 mg/dl é equivalente ao TTGO-2h ≥ 200 mg/dl para

diagnóstico de DM. Com base neste trabalho, a IDF passou a considerar o

TTGO-1h ≥ 209 mg/dl como um critério para o diagnóstico de DM.²³

Uma associação direta entre a glicose no TTGO-1h ≥ 155 mg/dl e a incidência

de DM2 em anos subsequentes foi observada em vários estudos prospectivos,

como o San Antonio Heart Study, GHO e Botnia, que avaliaram 1.611, 853 e

2.603 indivíduos, respectivamente. Embora alguns estudos tenham utilizado

outros pontos de corte para predição de DM2 no TTGO-1h, o valor de 155

mg/dl representa um ponto adequado em termos de sensibilidade e

especificidade para predição de DM2 em populações de etnias diversas.¹

Fiorentino e cols avaliaram 392 indivíduos sem DM em dois momentos: no

período basal, com TTGO-1h e clamp euglicêmico hiperinsulinêmico, e após

5,2 ± 0,9 anos. A razão de risco para desenvolvimento de DM nos indivíduos

com glicose ≥ 155 mg/dl no TTGO-1h foi 4,02 (IC 95%: 1,06–15,26),



possivelmente por menor sensibilidade à insulina e disfunção de células

beta.³⁹

RASTREAMENTO PARA DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DM2)

R6. É RECOMENDADO o rastreamento de DM2 para todos os

indivíduos com idade maior ou igual a 35 anos e para adultos com

sobrepeso ou obesidade, que tenham pelo menos um fator de risco

adicional para DM2 (Quadro 2), e ou que apresentem FINDRISC alto

ou muito alto.

Classe I Nível B

Sumário de evidências:

Um estudo transversal realizado nos Estados Unidos (National Health and

Nutrition Examination Survey) demostrou que o número de pessoas

necessárias para rastreamento (NNR) é significativamente maior em menores

de 35 anos do que a partir desta idade, em adultos com idade de 31 a 80 anos.

Neste estudo, a frequência de rastreamento positivo (diagnóstico de DM) e

NNR em rastreamento universal foram comparadas por faixas etárias (com

intervalo de 5 anos cada). As diferenças entre as faixas etárias foram mais

evidentes entre os grupos de 30 a 34 anos e de 35 a 39 anos (prevalência de

1,3% e NNR de 80 na faixa etária de 30 a 34 anos vs 3,4% e NNR de 31 na faixa

etária de 35 a 39 anos).⁴⁰

A prevalência de DM é significativa aos 35 anos e aumenta com a idade. No

Brasil, de acordo com dados do VIGITEL 2023, a prevalência de DM de acordo

com a faixa etária é de 0,5%, 2,4%, 5,5%, 10,4%, 22,4% e 30,3% para as faixas

de 18 a 24 anos, 25 a 34 anos, 35 a 44 anos, 45 a 54 anos, 56 a 64 anos e ≥ 65

anos, respectivamente.⁴¹

Existe associação entre pré-diabetes e risco cardiovascular. Um estudo com

505 indivíduos com idade entre 19 anos e 88 anos demonstrou que os níveis

de HbA1c e GJ característicos de pré-diabetes estão associados a maior risco

cardiovascular, o que justifica o rastreamento para identificar indivíduos que

devem ser alvo de avaliação e intervenção.⁴²

A realização do rastreamento tem bom custo-benefício. Sob a perspectiva do

sistema de saúde americano, considerando várias premissas, em adultos com

média de idade de 48 anos e de IMC de 30 Kg/m , o custo do rastreamento e

intervenção com metformina e modificação de estilo de vida nos casos

identificados de DM e pré-diabetes, em 3 anos, seria menor do que o custo de

não realizar o rastreamento e não diagnosticar pessoas com DM.⁴³

A presença de fatores de risco adicionais aumenta o risco de DM2. Uma

subanálise do estudo STAND avaliou, através de TTGO e HbA1c, a prevalência

de DM2 e pré-diabetes em 193 adultos jovens entre 18 anos e 40 anos, com

idade mediana de 33,8 anos, IMC mediano de 33,9 Kg/m  e um fator de risco

adicional. As prevalências de DM2 e pré-diabetes foram de 4,7% e 18,1%,

respectivamente.⁴⁴

2

2



Questionários para avaliação de risco de DM2 são úteis para identificar as

pessoas com < 35 anos que mais se beneficiariam do rastreamento. O

Ministério da Saúde do Brasil recomenda a utilização do Finnish Diabetes Risk

Score (FINDRISC) para estratificação de risco de desenvolvimento de DM2. O

FINDRISC tem pontuação máxima de 26 e classifica os indivíduos em níveis de

risco: baixo (< 7 pontos); levemente elevado (entre 7 e 11 pontos); moderado

(12-14 pontos); alto (15-20 pontos) e muito alto (mais de 20 pontos).⁴⁵,⁴⁶ O
escore FINDRISC está pormenorizado na Figura 1, e pode ser encontrado no

site da SBD através do link https://diabetes.org.br/calculadoras/findrisc

(https://diabetes.org.br/calculadoras/findrisc).

O rastreamento de DM2 permite detecção precoce da doença, o que pode

reduzir o risco de suas complicações crônicas. Além disso, identifica pessoas

com maior propensão para desenvolvimento de DM, que poderão se

beneficiar de estratégias eficazes de prevenção da doença, como

modificações do estilo de vida. 

O risco de DM2 é maior em minorias étnicas. Entretanto, julgamos

inadequado considerar a etnia como um dos fatores de risco a serem

contabilizados entre os critérios de rastreamento na população brasileira,

considerando que ela é etnicamente miscigenada.

Quadro 2. Indicações de rastreamento para DM2

Indicações para rastreamento de DM2 em adultos assintomáticos²

Idade acima de 35 anos (universal)
Idade abaixo de 35 anos com sobrepeso ou obesidade, e mais um fator de risco

História familiar de DM2 em parente de primeiro grau
História de doença cardiovascular
Hipertensão arterial
HDL abaixo de 35 mg/dl
Triglicerídeos acima de 250 mg/dl
Síndrome de ovários policísticos
Acantose nigricans
Sedentarismo

Pré-diabetes em exame prévio
Diabetes gestacional prévio ou recém-nato grande para idade gestacional
FINDRISC alto ou muito alto

OBS: Há situações em que DM secundário deve ser rastreado (vide recomendações R11 e R12).

https://diabetes.org.br/calculadoras/findrisc
https://diabetes.org.br/calculadoras/findrisc


Figura 1. Questionário FINDRISC para avaliação do risco de DM2⁴⁵,⁴⁶

R7. É RECOMENDADO utilizar a glicemia de jejum e/ou a HbA1c

como primeiros testes de rastreamento de DM2. A escolha deve ser

baseada na disponibilidade local para realização da dosagem de

HbA1c.

Classe I Nível C

Sumário de evidências:

As dosagens de GJ e de HbA1c são mais práticas do que a realização de TTGO.

Além disso, iniciar o rastreamento com GJ e/ou HbA1c evita submeter

pessoas que teriam testes positivos a uma sobrecarga de glicose

desnecessária.

Idealmente, as medidas de GJ e HbA1c devem ser realizadas simultaneamente

para rastreamento inicial de DM2, em locais com viabilidade financeira e



disponibilidade técnica total. Medições simultâneas da GJ e HbA1c são

convenientes, pois a triagem do DM pode ser realizada através da obtenção

de uma única amostra de sangue em jejum. Ainda assim, convém ressaltar

que, comparada com a medida da GJ, a medida da HbA1c requer

equipamentos e reagentes de maior custo, além de padronização da

metodologia em larga escala e execução por profissional treinado.⁴⁷

Os critérios para diagnóstico de DM nem sempre são concordantes.⁴⁸ GJ e

HbA1c são consideradas medidas complementares entre si, pois os indivíduos

podem ter níveis elevados de apenas um ou de ambos os biomarcadores.⁴⁹ A
GJ reflete a homeostase da glicose no estado pós-absortivo e a HbA1c reflete

a glicemia média ao longo de período de 2–3 meses. Apesar dessas diferenças,

o valor da GJ está fortemente correlacionado com a HbA1c.⁴⁹

Em uma revisão sistemática de 117 estudos de base populacional, evidenciou-

se uma taxa de concordância de 29-39% entre a GJ e HbA1c para o

diagnóstico do DM em diversas regiões do mundo, incluindo o Brasil.⁵⁰

Em situações em que a HbA1c não pode ser utilizada devido a fatores que

interferem na sua acurácia (Quadro 3) e em locais com viabilidade financeira e

disponibilidade técnica parciais, a dosagem isolada de GJ é aceita para

rastreamento inicial de DM2 (Tabela 2 e Figura 2).

Tabela 2. Rastreamento inicial do DM em indivíduos assintomáticos no

Brasil

Locais com viabilidade financeira e
disponibilidade técnica total

Locais com viabilidade financeira e
disponibilidade técnica parciais

Medida simultânea da glicemia plasmática e
HbA1c em amostra de sangue obtida em
jejum de 8 a 12 horas

Medida da glicemia plasmática em amostra
de sangue obtida em jejum de 8 a 12 horas

Quadro 3. Situações clínicas onde podem ocorrer incongruências na

determinação da HbA1c²⁵,²⁶

Situações propensas a incongruências na HbA1c

Variantes de hemoglobina
Hemoglobinopatias
Gestação e puerpério
Anemias
Transfusões sanguíneas
Uso de drogas antirretrovirais
Insuficiência renal crônica
Uso de eritropoetina recombinante

R8. Em adultos com pré-diabetes, definido previamente por glicemia

de jejum e HbA1c, É RECOMENDADO a realização adicional do

TTGO-1h para diagnóstico de casos de DM2 não anteriormente

detectados (se maior ou igual a 209 mg/dl) ou para predizer risco

futuro de DM2 (se maior ou igual a 155 mg/dl e menor do que 209

mg/dl).

Classe I Nível B



Sumário de evidências:

TTGO pode detectar casos adicionais de DM não identificados pelos demais

métodos. Das pessoas com DM identificado pelo TTGO-2h, 31% apresentavam

GJ normal e 20% apresentavam GJ alterada. Nestes indivíduos, foi identificado

maior risco de morte prematura (razão de risco de 1,8 em homens e 2,6 em

mulheres).⁵¹ A sensibilidade da HbA1c para detecção de DM diagnosticado por

TTGO é de 47-67%. A realização de TTGO, em indivíduos de alto risco,

aumenta a detecção de casos de DM.¹⁴

O TTGO-1h foi comparado com outros marcadores para predição de DM2.⁵²
No estudo Botnia, TTGO-1h foi capaz de predizer progressão para DM2 de

forma mais precisa do que a GJ e TTGO-2h, com sensibilidade de 75% e

especificidade de 68%. A sensibilidade da GJ e do TTGO-2h foram 55% e 56%,

com especificidade de 64% e 73%, respectivamente. Neste estudo, TTGO-1h

também superou um modelo de predição de DM2 utilizando múltiplos fatores

de risco clínicos e HbA1c.⁵³

No San Antonio Heart Study, o TTGO-1h teve sensibilidade (75%) superior à GJ

(31,6%) e TTGO-2h (45,6%) na predição de DM2, além de maior valor preditivo

positivo (45,9%, 41,2% e 39,1%, respectivamente) em um acompanhamento de

7 a 8 anos, com menor especificidade.³⁷

R9. No rastreamento do DM2, se houver glicemia de jejum menor a

100 mg/dl e HbA1c menor que 5,7% em pessoas com 3 ou mais

fatores de risco ou FINDRISC alto/muito alto, É RECOMENDADO

realizar o TTGO-1h para complementar a investigação de DM e pré-

diabetes. 

Classe I Nível C

Sumário de evidências:

Pessoas sem critérios para DM e pré-diabetes, mas com alteração no TTGO-

1h, representam um estágio intermediário de disfunção metabólica. No estudo

RISC, os indivíduos com GJ e TTGO-2h normais, que apresentavam valores

mais elevados de TTGO-1h, apresentaram maior resistência à insulina (RI) e

progrediram mais para intolerância à glicose (determinada pelo TTGO-2h) em

3 anos do que os demais.⁵⁴,⁵⁵

No San Antonio Heart Study, 16,7% dos indivíduos normoglicêmicos, de

acordo com GJ e TTGO-2h, mas com TTGO-1h ≥ 155 mg/dl, desenvolveram

DM2 em 7 a 8 anos. Neste grupo, o risco anual de DM2 foi significativamente

maior do que nos indivíduos com TTGO-1h < 155 mg/dl (2,2% vs 0,39% ao

ano).³⁷

No estudo Israel Study of Glucose Intolerance, Obesity and Hypertension (The

Israel GOH Study), 1.970 pessoas sem DM foram acompanhadas

prospectivamente para avaliar o risco de DM. Cerca de 20 anos após a

avaliação inicial, a razão de risco de desenvolver DM2 e pré-diabetes foram,

respectivamente, 4,35 e 1,87 para os participantes com glicose ≥ 155 mg/dl no

TTGO-1h.⁵⁶



A realização do TTGO-1h nos indivíduos com GJ e HbA1c normais, mas com

múltiplos fatores de risco, permite identificar aqueles que mais se

beneficiarão de medidas para prevenção do DM, como orientação nutricional

e atividade física. Isso poderá ser útil para ações individuais ou programas

preventivos governamentais.

R10. No rastreamento inicial do DM2, caso haja glicemia de jejum

menor que 100 mg/dl e HbA1c menor que 5,7%, em pessoas com

menos de 3 fatores de risco, e com FINDRISC baixo a moderado, NÃO

É RECOMENDADO realizar testes adicionais para detecção de DM2

ou pré-diabetes.

Classe III Nível C

Sumário de evidências:

Nas pessoas com baixo risco de DM (< 3 fatores de risco ou FINDRISC

baixo/levemente elevado/moderado) e com glicemia de jejum e HbA1c

normais, este comitê julgou adequado classificar o perfil glicêmico como

normal, levando em consideração o baixo risco de desenvolvimento de DM2.

Selvin e cols avaliaram o risco de desenvolvimento de DM de acordo com a

medida inicial da HbA1c nos participantes da coorte do estudo Atherosclerosis

Risk in Communities (ARIC) (n=11.092), com tempo de seguimento médio de 14

anos. Os autores identificaram um risco significativamente mais alto de

desenvolvimento de DM subsequente para pessoas com HbA1c a partir de

5,5% e, especialmente, a partir de 6%, com razão de risco para HbA1c <5%, 5 a

<5,5%, 5,5% a <6% e 6 a <6,5% para diagnóstico de DM de 0,52 (IC 95%: 0,40-

0,69), 1,00 (referência), 1,86 (IC 95%: 1,67-2,08) e 4,48 (IC 95%: 3,92-5,13),

respectivamente. A faixa de HbA1c de 5,5 a 5,7% não foi avaliada

separadamente neste estudo.⁵⁷

Em um estudo de coorte retrospectivo com 11.369 indivíduos asiáticos

acompanhados por 7 anos, a incidência de DM foi de 2,39% nos indivíduos

com GJ < 100 mg/dl. A GJ de 101 mg/dl foi considerada o ponto de corte ideal

para diferenciar pessoas que desenvolveram DM ao longo do tempo das

demais (103 mg/dl para homens e 99 mg/dl para mulheres).⁵⁸

R11. Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO que

pessoas com glicemia de jejum e HbA1c normais, e menos de 3 fatores

de risco, ou FINDRISC baixo a moderado, sejam reavaliadas após 3

anos (Tabela 3).

Classe I Nível C

R12. Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO que

pessoas assintomáticas, com glicemia de jejum e HbA1c normais, e 3

ou mais fatores de risco, ou FINDRISC alto/muito alto sejam



reavaliadas em 12 meses (Tabela 3).

Classe I Nível C

R13. Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO que

pessoas com pré-diabetes sejam reavaliadas após 12 meses (Tabela 3).

Classe I Nível C

R14. Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO que

pessoas com apenas um exame laboratorial com critério para DM,

sem outros exames alterados, sejam reavaliadas em 6 meses (Tabela

3).

Classe I Nível C

Sumário de evidências: R11 a R14

O intervalo de três anos para rastreamento subsequente em pessoas com < 3

fatores de risco ou FINDRISC baixo a moderado é sugerido com base em

opinião de experts, por permitir que possíveis casos falso-negativos sejam

testados novamente antes do desenvolvimento de complicações crônicas da

doença e não permaneçam sem diagnóstico.⁵⁹

O intervalo de 12 meses é sugerido para repetição do rastreamento em

pessoas com pré-diabetes ou com resultados de exames laboratoriais

normais e ≥ 3 fatores de risco ou FINDRISC alto/muito alto (Figura 2), pois

são situações com maior propensão ao desenvolvimento de DM2 nos anos

subsequentes (Tabela 3).

O risco de desenvolvimento de DM2, com base nos resultados de exames

iniciais, é contínuo. Apesar da categoria “pré-diabetes” ser geralmente

avaliada como um grupo uniforme, trata-se de um grupo heterogêneo, no

qual há diferenças de risco de progressão para DM2. Indivíduos com pré-

diabetes cujos valores de HbA1c, GJ ou TTGO estejam mais próximos dos

pontos de corte que caracterizam o diagnóstico de DM apresentam maior

propensão ao desenvolvimento dessa condição ao longo do tempo do que os

demais. Dessa forma, uma reavaliação mais precoce, em 6 a 12 meses, pode

ser considerada nas pessoas com pré-diabetes e exames de rastreio muito

próximos dos pontos de corte para o diagnóstico de DM (Tabela 3). 

Sugere-se o intervalo de 6 meses para reavaliação de indivíduos com apenas

um critério para DM e com outros exames dentro da normalidade, para

promover diagnóstico oportuno e intervenções adequadas (Tabela 3).

Tabela 3. Frequência de repetição do rastreamento de DM2 conforme a

situação clínica apresentada na investigação inicial

Situação clínica Frequência de rastreamento de DM2



Pessoas sem sintomas e com apenas um
exame preenchendo critérios para DM.

Semestral

Pessoas com pré-diabetes confirmada. Anual

Pessoas com exames normais e ≥ 3 fatores
de risco.

Anual

Pessoas com exames normais e FINDRISC
alto/muito alto.

Anual

Pessoas com exames normais e < 3 fatores
de risco.

Trianual

Pessoas com exames normais e FINDRISC
baixo/moderado.

Trianual

Figura 2. Algoritmo para rastreamento de DM2

O TTGO deve ser feito preferencialmente com glicemia 1 hora após (TTGO-1h).

TTGO-2h permanece como uma opção alternativa de teste diagnóstico. 

R15. É RECOMENDADO fazer rastreamento para DM nos indivíduos

que apresentam comorbidades relacionadas ao diabetes secundário,

como endocrinopatias e doenças pancreáticas, com infecção pelo

vírus da imunodeficiência humana (HIV) ou na vigência de condições

frequentemente associadas ao DM, como a doença hepática

esteatótica metabólica (DHEM).

Classe I Nível C

Sumário de evidências:

Dada a importância de se tratar a hiperglicemia, este painel considera que, na

vigência de causas de diabetes secundário, o rastreamento de DM seja

*Caso o primeiro TTGO seja compatível com DM, mas não haja confirmação diagnóstica, o rastreamento deve ser repetido

em 6 meses. **Em pessoas com pré-diabetes e valores de GJ, TTGO (1 ou 2 horas) e HbA1c próximos aos critérios

estabelecidos para DM, a repetição mais precoce do rastreamento (entre 6 e 12 meses) deve ser considerada.



realizado, pelo potencial impacto no tratamento da doença de base e na

prevenção das complicações associadas à hiperglicemia.

Fatores associados à infecção pelo HIV ou ao seu tratamento corroboram a

indicação de rastreamento do DM.⁶⁰ Alguns agentes antirretrovirais usados

para o tratamento da infecção pelo HIV, como inibidores da integrase ou

inibidores da protease, são associados à RI e ao aumento da incidência de

DM2. 

No estudo Multicenter AIDS Cohort Study (MACS),⁶¹ a incidência de DM foi de

4,7 casos por 100 pessoas/ano vs. 1,4 casos por 100 pessoas/ano entre

homens sem HIV, em quatro anos de observação. Ainda não está claro se

medicamentos antirretrovirais mais novos também são associados ao

aumento do risco de DM.⁶¹

Nota importante 4: Doença hepática esteatótica metabólica (DHEM)

A Sociedade Brasileira de Diabetes recomenda o rastreio da DHEM

em todos os indivíduos com DM2, conforme diretriz específica.⁶² A
presença da DHEM está associada ao desenvolvimento de DM2,⁶³,⁶⁴
e a presença de DM2 aumenta o risco de progressão da DHEM para

formas mais graves (esteatohepatite, diferentes graus de fibrose,

cirrose e hepatocarcinoma).⁶⁵

R16. É RECOMENDADO que pacientes que irão iniciar medicações

com potencial efeito hiperglicemiante, como glicocorticoides ou

antipsicóticos, sejam rastreados para DM antes e após o início do

tratamento.

Classe I Nível C

Sumário de evidências:

Os fatores de risco descritos para hiperglicemia induzida pelo uso de

glicocorticoide são: uso de doses mais altas (prednisolona > 20 mg/dia,

hidrocortisona > 50 mg/dia, dexametasona > 4 mg/dia), longa duração de

tratamento, idade avançada, IMC elevado, intolerância à glicose prévia,

história de diabetes gestacional, história anterior de hiperglicemia induzida

por glicocorticoide, história familiar de DM, HbA1c ≥ 6%.⁶⁶ A monitorização

dos níveis de HbA1c mostrou ser importante na detecção do diabetes

induzido por glicocorticoide.⁶⁷

O uso de antipsicóticos tem sido associado ao risco de DM através de

mecanismos diretos (alteração da sensibilidade e da secreção de insulina) ou

indiretos (ganho de peso). Os fármacos mais associados a esse risco são:

clorpromazina (primeira geração), clozapina, olanzapina, quetiapina e

risperidona (segunda geração).⁶⁸



R17. É RECOMENDADO realizar triagem de DM2 em crianças e

adolescentes a partir de 10 anos de idade ou após o início da

puberdade, quando houver sobrepeso/obesidade e pelo menos um

fator de risco adicional para DM2 (Quadro 4).

Classe I Nível B

Sumário de evidências:

A prevalência de diabetes nos anos de 2001 e 2009 foi avaliada em um estudo

de base populacional, incluindo jovens com idade entre 10 anos e 19 anos de

cinco centros nos EUA.  Em 2001 e em 2009, a prevalência de DM2 foi de

0,34/1.000 em 1,7 milhão de jovens e de 0,46/1.000 em 1,8 milhão de jovens na

mesma população, respectivamente. Em 2009, a prevalência de DM2 em

jovens foi de 0,17/1.000 caucasianos, 0,79/1.000 hispânicos, 1,06/1.000 negros

e 1,2/1.000 ameríndios. De 2001 para 2009, a prevalência de DM2 aumentou

em 30,5%.⁶⁹ A prevalência de DM2 e de pré-diabetes no Brasil, de acordo com

dados do estudo ERICA (Estudo dos Riscos Cardiovasculares em

Adolescentes), foi de 3,3% e de 22% em 37.854 adolescentes de 12 a 17 anos de

idade, respectivamente.⁷⁰

O DM2 em crianças e adolescentes é caracterizado por RI e diminuição da

secreção de insulina, como ocorre em adultos.  O aumento da prevalência de

DM2 nessa faixa etária está fortemente associado à obesidade, especialmente

em meninas.⁷¹ Aproximadamente 70% a 90% dos pacientes acometidos são

obesos, e 38% apresentam obesidade grave. A obesidade e a história familiar

parecem ter efeito aditivo no risco de desenvolvimento da doença.⁷² No

estudo ERICA, os adolescentes com obesidade apresentaram 59% mais

chance de terem DM2.⁷⁰

O desenvolvimento de RI também é associado a fatores genéticos e à etnia,

com sensibilidade à insulina 30% menor em afroamericanos do que em

caucasianos, o que explica a maior prevalência de DM2 nessa população.⁷³

Mais de 75% das crianças e adolescentes com DM2 geralmente têm pelo

menos um dos parentes de primeiro ou de segundo grau afetados.⁷⁴
Indivíduos com sobrepeso que tenham irmãos jovens com DM2 têm risco

quatro vezes maior de intolerância à glicose do que outras crianças com

sobrepeso sem DM2. Isso evidencia a necessidade de uma abordagem

preventiva específica para esse grupo de alto risco.⁷⁵ A presença de baixo peso

ao nascer também aumenta em sete vezes o risco de RI na vida adulta.⁷⁶

Crianças com DM2 são geralmente assintomáticas ou oligossintomáticas por

longos períodos, o que justifica a necessidade de rastreamento para DM em

indivíduos de alto risco. Cerca de 50% dos casos são encaminhados a um

serviço especializado, em virtude de glicosúria ou hiperglicemia em exame de

rotina. Além disso, 30% dos pacientes apresentam poliúria, polidipsia leve e

emagrecimento discreto. Alguns pacientes podem ter história de monilíase

vaginal.⁷⁷ A acantose nigricans está presente em quase 90% dessas crianças⁷⁸,
e sinais da síndrome dos ovários policísticos estão presentes em 26% das

meninas.⁷⁹



A média de idade dos jovens ao diagnóstico do DM2 é de aproximadamente 13

anos, coincidindo com o período de maior RI. No maior estudo sobre DM2 em

jovens (Treatment Options for Type 2 Diabetes in Adolescents and Youth –

TODAY), 65% dos pacientes com DM2 eram do sexo feminino, com média de

idade de 14 anos; estavam no estágio III da classificação de Tanner, escore-Z

do IMC = 2,15; história familiar de DM positiva em 89,4%; 26,3% apresentavam

pressão arterial ≥ percentil 90.⁷²

O risco de DM2 em adolescentes e crianças é maior em minorias étnicas nos

Estados Unidos. Entretanto, como a população brasileira é etnicamente

miscigenada, não julgamos adequado considerar a etnia como um dos fatores

de risco a serem contabilizados entre os critérios de rastreamento de DM2

em crianças e adolescentes de nossa população. 

Em adolescentes com DM2, há rápida deterioração da função das células β,

superior à observada em adultos, o que exige cuidado adicional na seleção das

terapias farmacológicas para essas pessoas.⁸⁰,⁸¹

Quadro 4. Critérios para rastreamento de DM2 em crianças e

adolescentes assintomáticos

Critérios para rastreamento de DM2 em crianças e adolescentes assintomáticos²

Sobrepeso ou obesidade
Idade ≥ 10 anos ou após início de puberdade
Um ou mais dos fatores de risco adicionais:

História materna de DM2 ou diabetes gestacional durante a gestação da criança
História familiar de DM2 em parente de primeiro ou segundo grau
Acantose nigricans
Hipertensão arterial
Dislipidemia
Síndrome de ovários policísticos

RASTREAMENTO NO DIABETES MELLITUS TIPO 1 (DM1)

R18. O rastreamento com dosagem de autoanticorpos PODE SER

CONSIDERADO em familiares de primeiro grau de pessoas com DM1,

visando reduzir o risco de cetoacidose ao diagnóstico, fornecer

educação em diabetes, selecionar candidatos para participação em

protocolos de pesquisa para prevenção do DM1 fase 3 e para início do

uso de medicações imunomoduladoras aprovadas por agências

reguladoras com objetivo de atrasar DM1 fase 3.

Classe IIb Nível C

Sumário de evidências:

O risco de DM1 é aumentado em parentes de primeiro grau de pessoas com

essa condição.⁸² Entretanto, a maioria das pessoas com DM1 não apresenta

história familiar positiva para a doença.⁸³

O desenvolvimento do DM1 pode ser dividido em fases, conforme indicado no

quadro 4. Com base nos conhecimentos adquiridos acerca da evolução da

história natural do DM1, Breakthough T1D (antiga Juvenile Diabetes Research



Foundation ou JDRF) e International Society for Pediatric and Adolescent

Diabetes (ISPAD) sugerem identificar pacientes com múltiplos anticorpos

positivos, com ou sem hiperglicemia, como pessoas com DM1, de acordo com

a classificação descrita no quadro 5⁸⁴, o que é corroborado pela SBD.

A presença de autoanticorpos associados ao DM autoimune

(antidescarboxilase do ácido glutâmico ou anti-GAD, anti-tirosina fosfatase

ou anti-IA2, antitransportador de zinco ou anti-ZnT8 e anti-insulina)

identifica indivíduos com risco aumentado de desenvolvimento de DM1 fase 3,

tanto em parentes de 1º grau de pessoas com DM1 quanto na população geral.

Em estudo realizado com coortes pediátricas na Finlândia, Alemanha e

Estados Unidos, a presença de dois ou mais anticorpos foi associada ao risco

de desenvolvimento de DM1 fase 3 de 69,5% em dez anos e 84% em quinze

anos. O risco da presença de um anticorpo foi de 14,5% em dez anos.⁸⁵ O risco

de desenvolvimento de DM1 fase 3 aumenta conforme o aumento do número

de autoanticorpos.⁸⁵⁻⁸⁷

O rastreamento pode permitir identificar potenciais candidatos à inclusão em

estudo clínico destinado à prevenção ou atraso do DM1 fase 3 ou ao uso de

medicações imunomoduladoras aprovadas por agências reguladoras.

Herold et al demonstraram benefícios com uso de teplizumab nesses

indivíduos. Em um estudo de fase 2, duplo-cego e randomizado, com 76

parentes de pacientes com DM1 sem doença clínica, porém sob alto risco de

desenvolvê-la, o uso de teplizumab mostrou-se associado a um diagnóstico

de DM1 mais tardio (mediana de 48,4 meses) em comparação ao grupo

placebo (mediana de 24,4 meses). O uso de teplizumab é aprovado pelo FDA

para pessoas com DM 1 em fase 2 a partir de 8 anos de idade, visando atrasar

a evolução para o DM1 fase 3.⁸⁸

Ainda não há, no Brasil, nenhuma medição comprovadamente eficaz

disponível para atraso de DM1 fase 3 em pessoas com fase 1 ou 2 da doença.

A cetoacidose diabética é uma condição que traz risco de morte.

Rastreamento de DM1 reduz a frequência de cetoacidose ao diagnóstico, o

que pode ter impacto a longo prazo no controle glicêmico e no risco de

complicações do DM.⁸⁹,⁹⁰

Embora alguns estudos tenham descrito um risco de impacto psicológico

negativo pela constatação de anticorpos positivos em programas de

rastreamento, este efeito parece ser transitório. Por outro lado, a ausência de

anticorpos positivos ocorre na maioria dos casos e é tranquilizadora para as

famílias de pessoas com DM1. A detecção de anticorpos positivos pode

permitir educação em diabetes e ajuste psicossocial das famílias acometidas.⁹¹

Nota importante 5: Rastreamento para DM1 em fase pré-clínica

O rastreamento universal para DM1 em fase pré-clínica tem sido

proposto em alguns países, visando atrasar ou prevenir DM1 em

estágio 3 e fornecer educação em diabetes antes da necessidade de

insulina para evitar aparecimento de cetoacidose diabética.

São necessárias estratégias de rastreamento para DM1 em fases

pré-clínicas na população. Entretanto, ainda não há dados

suficientes para recomendar o rastreamento universal no Brasil,



levando em conta o alto custo, a incidência da doença no país e a

ausência de medicações imunomoduladoras aprovadas pela

ANVISA.

Quadro 5. Fases do diabetes mellitus tipo 1

Fase Características

Fase 1* 2 ou mais anticorpos positivos, porém sem alterações glicêmicas;
assintomático

Fase 2* 2 ou mais anticorpos positivos, com disglicemia leve, porém sem critérios
para diabetes; assintomático

Fase 3 Anticorpos positivos, e hiperglicemia com critérios para diabetes;
sintomático

*Fases pré-clínicas

Nota importante 6: Rastreamento de DM1 com autoanticorpos

Durante o rastreamento para DM1, caso haja positividade de um ou

mais autoanticorpos, a repetição do teste deve ser realizada, para

confirmar a positividade.

Acompanhamento clínico é indicado para todas as pessoas com

autoanticorpos associados a DM autoimune positivos, que não

preencham critérios de diagnóstico para DM. Nesses casos, é

mandatório fornecer informações sobre sintomas e sinais de DM e

de cetoacidose diabética, bem como proceder em caso de suspeita.

Nos indivíduos com um único autoanticorpo positivo, sem

anormalidades glicêmicas, a repetição periódica de todos os

autoanticorpos deve ser realizada, para identificar se há DM1 em

fase pré-clínica. Caso haja dois ou mais autoanticorpos positivos, a

avaliação metabólica deve ser realizada, com dosagem de HbA1c,

glicemia de jejum e/ou TTGO-2h, para caracterizar a presença de

DM1 fase 1 ou fase 2.⁹²
Como ainda não há intervenções modificadoras de curso da doença

aprovadas no Brasil, é incerta a frequência ideal de repetições

destes testes.

Crianças com menos de 3 anos necessitam de acompanhamento

mais frequente do perfil glicêmico, devido ao risco de progressão

mais rápida para a fase 3.

Tabela de Recomendações

RECOMENDAÇÕES CLASSE NÍVEL

R1 – É RECOMENDADO utilizar, como critérios de diagnóstico de
DM, a glicemia de jejum maior ou igual a 126 mg/dl, a HbA1c maior
ou igual a 6,5%, a glicemia no TTGO-1h maior ou igual a 209 mg/dl
ou a glicemia no TTGO- 2h maior ou igual a 200 mg/dl. Se
somente um exame estiver alterado, este deverá ser repetido para
confirmação.

I C



R2 – Na presença de sintomas típicos de hiperglicemia ou crise
hiperglicêmica, É RECOMENDADO que o diagnóstico seja
estabelecido quando houver glicemia plasmática ao acaso ≥ 200
mg/dl.

I C

R3 – É RECOMENDADO estabelecer o diagnóstico de DM se
houver GJ ≥ 126 mg/dl e HbA1c ≥ 6,5% em uma mesma amostra de
sangue.

I B

R4 – Quando indicada a realização de TTGO, É RECOMENDADO o
uso de TTGO-1h para diagnóstico de DM2 e detecção de pré-
diabetes, por ser superior e mais prático do que o TTGO-2h.

I B

R5 – É RECOMENDADO utilizar como ponto de corte de glicemia
no TTGO-1h ≥ 209 mg/dl para diagnóstico de DM2 e ≥ 155 mg/dl
para detecção de pré-diabetes.

I C

R6 – É RECOMENDADO o rastreamento de DM2 para todos os
indivíduos com idade ≥ 35 anos e para os demais adultos com
sobrepeso/obesidade que tenham pelo menos um fator de risco
adicional para DM2 (Quadro 2) e/ou que apresentem FINDRISC
alto/muito alto.

I B

R7 – É RECOMENDADO utilizar GJ e/ou HbA1c como primeiros
testes de rastreamento de DM2. A escolha entre solicitar um
destes testes ou ambos deve ser baseada na disponibilidade local
para realização da dosagem de HbA1c.

I C

R8 – Em adultos com pré-diabetes, definido previamente por
glicemia de jejum e HbA1c, É RECOMENDADO a realização
adicional do TTGO-1h para diagnóstico de casos de DM2 não
anteriormente detectados (se maior ou igual a 209 mg/dl) ou para
predizer risco futuro de DM2 (se maior ou igual a 155 mg/dl e
menor do que 209 mg/dl).

I B

R9 – No rastreamento do DM2, se houver GJ < 100 mg/dl e HbA1c <
5,7% em pessoas com 3 ou mais fatores de risco ou FINDRISC
alto/muito alto, É RECOMENDADO realizar o TTGO-1h para
complementar a investigação de DM e pré-diabetes.

I C

R10 – No rastreamento inicial do DM2, caso haja GJ < 100 mg/dl e
HbA1c < 5,7% em pessoas com menos de 3 fatores de risco e
FINDRISC baixo a moderado, NÃO É RECOMENDADO realizar
testes adicionais para detecção de DM2 ou pré-diabetes.

III C

R11 – Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO

que pessoas com exames laboratoriais normais, menos de 3 fatores
de risco ou FINDRISC baixo a moderado sejam reavaliadas após 3
anos (Tabela 3).

I C

R12 – Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO

que pessoas assintomáticas, com exames laboratoriais normais e ≥
3 fatores de risco OU FINDRISC alto/muito alto sejam reavaliadas
em 12 meses (Tabela 3).

I C

R13 – Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO

que pessoas com pré-diabetes sejam reavaliadas após 12 meses
(Tabela 3).

I C

R14 – Após o rastreamento inicial para DM2, É RECOMENDADO

que pessoas com apenas um exame laboratorial com critério para
DM, sem outros exames alterados (diabetes iminente), sejam
reavaliadas em 6 meses (Tabela 3).

I C

R15 – É RECOMENDADO fazer rastreamento para DM nos
indivíduos que apresentam comorbidades relacionadas ao diabetes
secundário, como endocrinopatias e doenças pancreáticas, com
infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) ou na
vigência de condições frequentemente associadas ao DM, como a
doença hepática esteatótica.

I C



R16 – É RECOMENDADO que pacientes que irão iniciar
medicações com potencial efeito hiperglicemiante, como
glicocorticoides ou antipsicóticos, sejam rastreados para DM antes
e após o início do tratamento.

I C

R17 – É RECOMENDADO realizar triagem de DM2 em crianças e
adolescentes a partir de 10 anos de idade ou após o início da
puberdade, com sobrepeso/obesidade e pelo menos um fator de
risco para DM2 (Quadro 4).

I B

R18 – O rastreamento com dosagem de autoanticorpos PODE SER

CONSIDERADO em familiares de primeiro grau de pessoas com
DM1, visando reduzir o risco de cetoacidose ao diagnóstico,
fornecer educação em diabetes, selecionar candidatos para
participação em protocolos de pesquisa para prevenção do DM1
fase 3 e para início do uso de medicações imunomoduladoras
aprovadas por agências reguladoras com objetivo de atrasar DM1
fase 3.

IIb C
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