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 Histórico do Diabetes Mellitus 
§  1500 anos A.C. - egípcios relatam doença que causava diurese intensa 
§  Aretaeus, 300 D.C. - “... a carne dos membros se derretia em urina” 

§  Willis, 1674 - “... urina adocicada como mel” 
 Diabetes = sifão  Mellitus = mel  

§  Banting & Best, 1921 - ⇓ glicemia de cães diabéticos pancreatecto-
mizados pela administração de extrato de pâncreas 

§  1922 – 1a insulina comercializada 

1922, L. Thompson  
DM tipo 1 sem tratamento  



Definição e Classificação do Diabetes Mellitus 

Grupo de doenças metabólicas caracterizadas por hiperglicemia, 
devido a defeito na secreção de insulina, na sua ação, ou ambos. 
Hiperglicemia em longo prazo está associada com dano, 
disfunção e falência de diversos órgãos, especialmente os olhos, 
rins, nervos, coração e vasos sanguíneos. 

§  DM tipo 2 
–  Defeito na ação da insulina (resistência à insulina) e deficiência 

na produção 

§   DM tipo 1 
–  Destruição de cél. β, levando a deficiência absoluta de insulina 

§   Diabetes gestacional 
§   Outros tipos raros 

Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes. ADA 1997 



Aspectos anatômicos e fisiológicos 

Células do pâncreas endócrino 
§  Alfa ⇒ glucagon 
§   Beta ⇒ insulina  
§  Gama ⇒ somatostatina 
§   PP ⇒ polipeptídeo pancreático 

Ilhota de 
Langerhans 

Cél. β  

Cél. α 

Resposta insulínica das células 
β à ingestão alimentar (glicose) 
– 1a fase: grande secreção e rápida 
– 2a fase: menor e duradoura 



§  > 90% casos → DM tipo 2 
§  Distribuição universal; prevalência variável nas populações 
§  Relacionado ao moderno estilo de vida  
§  Incidência crescente especialmente nos países em desenvolvimento 
§  Aumenta morbimortalidade  

Panorama do Diabetes Mellitus 

McCarty & Zimmet 1994  
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Estimativas de DM em países segundo renda 

Total de 422 milhões em 2014 

WHO 2016 



Ministério da Saúde, Brasil 1986-88 

População urbana, 30-69 anos 

Prevalência de DM no Brasil 
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Em que sexo é mais prevalente ? 



Estudo Multicêntrico de Diabetes no Brasil 
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Por que aumento na incidência e 
prevalência de DM2? 

OBESIDADE 
§  Maior e crescente problema 

de saúde pública em países 
desenvolvidos e emergentes 

§  Urbanização, industrialização, 
automação 

§  Sedentarismo 

DM2 
§  Decorrente da obesidade 
§  Aumento da esperança de 

vida das populações 
§  Maior sobrevida dos 

indivíduos com DM 



↑ horas de TV e ↑ consumo de refrigerantes 
(entre outros fatores) coincide com o aumento 
da prevalência de obesidade em jovens... 

Ludvwig DS et al. Lancet 2005 

Excesso de peso é preocupante em 
crianças brasileiras 

Meninos c/ excesso de peso 
 
Meninas c/ excesso de peso 
 
Meninos c/ obesidade 
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Risco de DM2 segundo ganho de peso e atividade física 

Colditz et al 1995 

n = 114.281 
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DM2 segundo a distribuição da adiposidade corporal 
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Obesidade Central é 
indicativa de acúmulo de 

gordura visceral e 
resistência à insulina 

↓ captação celular de 
glicose em resposta ao 

estímulo insulínico 



A instalação da resistência à insulina resulta em ↓ de GLUT-4 e da 
captação de glicose em diferentes tecidos 

A resistência à insulina aparece tardiamente nos adipócitos,    
favorecendo o aumento da massa adiposa 

GLUT-4 Insulin 



Aterogênese 
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Como a obesidade visceral 
se associa a DM2 e DCV? Adipocinas 
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Como o DM2 integra a 
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Gorduras dietéticas e risco de DM2 
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Glass & Olefsky. Cell Metab 2012 

AG Saturados 

TLR4 

Fatores transcrição 

Expressão de genes que 
codificam p/ citocinas 

inflamatórias  

Inibição sinalização 
insulínica 

* palmítico, láurico, mirístico 



Dieta          
↑ gordura 
saturada 

Disbiose 
intestinal 

Alteração  
barreira 
intestinal 

Endotoxemia 
metabólica 

(↑LPS) 

Inflamação 
subclínica 
sistêmica 
 

Cani PD et al. Pathologie Biologie 2008 
Caricilli AM, Saad MJA. Nutrients 2013 

Dieta rica em AG saturados gera inflamação e RI 
via microbiota intestinal 

Ø ↑ Bact gram-  
Ø ↓ Bact benéficas 

Resistência à insulina 



Salas-Salvadó et al.  
Diabetes Care 2011 



Benefícios de dieta rica em 
azeite de oliva 

•  ↓ [LDL] e oxidação LDL 
•  ↓ ativação inflamatória 
•  ↓ aterogênese 
• Ambiente anti-trombótico 
•  ↑ sensibilidade à insulina 

Homeostase metabólica e hemodinâmica 

Adaptado de Perez-Martínez  et al. Curr Pharm Des 2011  

Benefícios das fibras alimentares 

•  ↓ densidade energética 
•  ↓ veloc.absorção macronutrientes 
•  ↓ resposta insuliníca pós-prandial 
•  Estímulo à produção de AGCC 
•  ↑ saciedade  
•  ↓ síntese colesterol 

Satija & Hu. Curr Atheroscler Rep 2012 

 Controle da adiposidade corporal 



Fisiopatologia do Diabetes 
⇓ entrada de glicose nas células 

Glicopenia intracelular 
NÍVEL PERIFÉRICO NÍVEL CENTRAL 

Catabolismo 
proteico 

Corpos 
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Ø    Sintomas sugestivos + glicemia ao acaso ≥200 mg/dL 
  “Casual”: glicemia a qualquer momento, independente de   

 refeição prévia. Sintomas: poliúria, polidipsia e perda de 
 peso inexplicada 

Ø    Glicemia de jejum ≥126 mg/dL 
  Jejum: sem consumo calórico ≥8 h 

Ø    Glicemia 2h pós-sobrecarga (TOTG*) ≥200 mg/dL 
  Técnica segundo OMS 

Critérios Diagnósticos de Diabetes 
ADA 1997  

Na ausência de descompensação aguda, estes critérios devem 
ser confirmados em outra ocasião  

* Teste oral de tolerância à glicose não recomendado de rotina 

OU 

OU 



Categorias de Tolerância à Glicose 

Categoria de             Glicemia (mg/dl) 
tolerância à glicose  jejum           casual         2h (TOTG) 
________________________________________________________________________________ 

Normal          <100               <140 
 
Pré-                     ≥100 e <126          ≥140 e <200 
diabetes          glicemia jejum alterada             tolerância diminuída 
 
Diabetes          ≥126 *   ≥200    ≥200 * 

            com sintomas 
________________________________________________________________________________ 
TOTG, teste oral da tolerância à glicose    * necessita confirmação 

HbA1c 5,7 - 6,4% ⇒ faixa de risco aumentado para DM 
ADA. Diabetes Care 2010 



No pré-DM há redução da 1ª fase de secreção de insulina 
enquanto no DM ambas as fases estão comprometidas 

Weiss et al. Lancet Child Adolesc Health 2017 



Principais Características 

-  Etiologia auto-imune 
-  Deficiência absoluta de Insulina 
-  Aparecimento na 1a e 2a décadas 

de vida 
-  Indivíduo magro 
-  Sintomas: polidipsia, poliúria, 

polifagia e cansaço 
-  Descompensação tipo ceto-

acidose diabética 
-  Herança associada ao sistema 

HLA 
-  Ambos os sexos 

DM tipo 1 
-  Resistência à insulina 
-  Deficiência relativa de insulina 
-  Mais freqüente após 40 anos 
-  Indivíduo geralmente obeso, 

sedentário e c/ HA 
-  Início insidioso com poliúria, 

nictúria (às vezes complicações 
crônicas) 

-  Descompensação tipo coma 
hiperosmolar 

-  Herança poligênica 
-  Ambos os sexos 

DM tipo 2 

A orientação alimentar deve ser a mesma 
p/ qualquer tipo de DM? 



Diabetes Mellitus Tipo 1 



Etiopatogenia do Diabetes Mellitus Tipo 1 

Doença auto-imune crônica, cuja natureza imunológica pode 
ser comprovada ao diagnóstico na maioria das vezes. Auto-

imunidade é expressa pelos Ac contra estruturas das ilhotas 
(anti-célula β, anti-insulina, anti-GAD)  

80% dos casos surgem antes dos 30 anos; tendência à cetose  

Ø  Fatores genéticos    ⇒ predisponentes 
•  Parentes de 1o grau = risco ⇑ de DM1 
•  Associação de certos Ag classe II do sistema HLA 

Ø  Fatores ambientais    ⇒ precipitantes 
•  Vírus 
•  Substâncias químicas 
•  Constituintes da dieta 

Ø  Fatores imunológicos   ⇒ perpetuadores 



Fatores Ambientais e DM1 
•  Vírus 

–  Coxsakie B4 
–  Rubéola 
–  Caxumba 
–  Citomegalovírus 
–  Encefalomiocardite 
 

•  Constituintes da dieta 
–  Durante vida neonatal ou 1a infância (albumina bovina) 

•   Agentes químicos 
–  Aloxana 
–  Estreptozotocina 
–  Pentamidina 
–  Organofosforados 
–  Nitrosamina 

Tóxicos à cél. β 

Desencadeamento de reação auto-imune  
(predisposição genética) 

Resistência à insulina                     Lesão das cél. β

 Disfunção progressiva



Fatores Imunológicos e DM1 

Evidências da participação de fatores 
imunológicos 

 

●  Infiltração linfocítica das ilhotas de 
Langerhans    Diabetes, 1965 

●  Presença de auto-anticorpos anti-ilhota 
circulantes          Lancet, 1974 

●  Resposta dos linfócitos T periféricos a 
antígenos das ilhotas   Lancet, 1992 



Modelo de agressão auto-imune à célula β  

Atkinson & MacLaren 
NEJM 1994 

 - Mimetismo Molecular - 
 

• Invasão por agressor combatida por 
macrófagos 

•  Macrófagos apresentam agente aos 
linfócitos T que combatem o agressor 

•  Célula β → estruturas semelhantes ao 
agressor, interpretadas pelo sistema 
imune como não-próprias  

•  Ataque e destruição de células β via 
imunidade celular e humoral 



Herold KC et al. TrialNet Study. NEJM 2019 

É possível a prevenção de DM1 por 
imunomodulação? 

Ainda não mas... 



LADA at the Intersection of Type 1 and Type 2 Diabetes 

Latent Autoimmune Diabetes of the Adult (LADA) 
DM que surge aos 40 anos ou mais, inicialmente não-dependente de insulina, 

que apresenta auto-anticorpos 



Diabetes Mellitus Tipo 2 



Diabetes Mellitus Tipo 2 

“DM não-dependente de insulina” ou “DM da maturidade” 

§  Precedido pelo “pré-DM” (TGD + GJA) 

§  Multicausal, não-imunológico, envolvendo componentes 
genético e ambiental que determinam: 

–  Defeito na ação insulínica = resistência à insulina*  
–  Deficiência na secreção de insulina 



Gene da “Economia”  
Thrifty Genotype 

●  Populações sujeitas a períodos de fome teriam 
adquirido, na sua evolução, a capacidade de 
armazenar gordura quando o alimento era abundante 

●  Ao adotarem vida sedentária e dieta ocidental –
calórica, rica em gorduras saturadas – tornaram-se 
obesas e susceptíveis à síndrome metabólica 

●  “Resistência à Insulina” ⇒ expressão fenotípica do 
gene da economia 

Neel JV 1962 
Dowse & Zimmet 1993 



Principal Fator Ambiental do DM2 

Dieta inadequada      Inatividade 
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Proporção de filos da microbiota intestinal e 
diversidade segundo adiposidade 

Ley RE et al. PNAS 2005 

Relative proportion of firmicutes and 
bacteroidetes in lean and obese mice 

Magros 

Obesos 

Angelaskis et al. Future Microbiol 2012 

Population of bacteria in obese and lean individuals 
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Alimentação 

Qual a participação da microbiota?  

Estado Nutricional 
eutrofia                   . . .                 obesidade 

Risco Cardiometabólico 



Moraes ACF et al. Arq Bras Endocrinol Metabol 2014  

                     Bactérias 
                     Bactérias gram-negativas 
                     Ác. graxos de cadeia curta (AGCC)                        
                     Lipopolissacarídeos (LPS)        
 
AMP-Q - 5’, monofosfato-adenosina proteína quinase 
FIAF,  fasting-induced adipose factor                  
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Abundância de Akkermansia muciniphila 
segundo a tolerância à glicose 

N = 58           N = 31           N = 21 
Akk. absolute abundance ≥1% 
* p < 0.05    ** p <0.01 

À medida que cai a 

abundância de  

A. muciniphila deteriora o 

metabolismo da glicose 



Principais Defeitos Metabólicos no DM2 

Hiperglicemia 

Captação de  
glicose diminuída  

Pâncreas SECREÇÃO DEFICIENTE 
DE INSULINA 

Produção hepática 
 de glicose aumentada 

Fígado 

Tecido adiposo e muscular 

 RESISTÊNCIA À INSULINA 



GLP1 e GIP ↑ liberação 
insulina pelas cél. β 

↑ captação    
periférica de 

glicose 

Liberação de 
 

GLP-1 e GIP  
Controle da 

glicemia 

GLP1 ↓ secreção 
glucagon pelas cél. α ↓ produção 

hepática de 
glicose 

Cél. α 

Participação das incretinas na homeostase da 
glicose: ações nas células da ilhota 

Cél. ß   
Insulina ↑  

glucagon ↓ 

INCRETINAS 
GLP-1, glucagon-like peptide-1 – rapidamente 
metabolizado pela DPP-4 (dipeptidil peptidase)  
GIP, glucose-dependent insulinotropic polypeptide 



Quadro Clínico Clássico do DM2 

§  Idade >40 anos, com excesso de peso 

§  Quadro arrastado: poliúria, noctúria, polidipsia, polifagia 

§  Comumente sintomas de complicações crônicas 
§  dor, parestesias em bota e em luva 
§  distúrbio de acuidade visual 
§  IAM 

§  Outras doenças relatadas 

Obesidade 

Diabetes Hipertensão 

Dislipidemia 

Reaven 1988 



Adipocitocinas 
 
 

Inflamação  +  RI* 
 
 

SM   
Aterogênese 
Eventos CV  

Gordura 
Visceral 

Clássico DM2 não ocorre sozinho,  
acompanhado de obesidade central e... 

* Resistência à Insulina 
 ↓ captação de glicose em 
resposta à ação insulínica 



Estado inflamatório é preditivo de DM2 

Pradham et al. JAMA 2001 

Estudo Prospectivo 
• PCR é fator preditivo 
independente 
• Associação da IL-6 com 
risco de DM2 atenuada pelos 
ajustes 

Conclusão 
Marcadores inflamatórios 

podem auxiliar na detecção 
precoce de risco de DM2  



SÍNDROME METABÓLICA 

REVERSÍVEL 

Aporte calórico ⇑ 
Atividade física ⇓ 

Obesidade e Risco de DM2 

Genética 

Obesidade Central 

Resistência à Insulina 
 

Diabetes Tipo 2 

Prevenção 

Consumo        Gasto 



Prevenção do DM2 é possível? 

•  Mudança no estilo de vida  
•  Farmacoterapia para indivíduos de risco 
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Lipoproteínas séricas 



Prevenção de DM: Estilo de Vida vs Metformina 
Diabetes Prevention Program 

DPP Research Group. NEJM 2002 

Seguimento médio de 2,8 anos 
50% - meta de ⇓ peso 
74% - meta de exercício 

⇓ Risco DM: 
  

  31%  
 
  58% 

Diabetes From Fat to Fit 



•  resistência à insulina 
•  estado pró-inflamatório 

e pró-trombótico 

Ø  Mudanças de estilo de vida 
•  atividade física  
•  hábitos alimentares 
•  peso saudável 
•  reduzir stress e abolir fumo 

Ø  Remoção e tratamento de fatores de risco 
•  obesidade 
•  hipertensão 
•  dislipidemia 
•  hiperglicemia  

Medidas de prevenção e controle do DM2 

Aporte Energético 
Ativ. Física 



Complicações do Diabetes 

Sua presença tem implicações sobre o planejamento dietético 



Complicações Crônicas do Diabetes 

§  Microangiopatia 
§  Nefropatia 
§  Retinopatia 

§  Macroangiopatia 
§  Coronária, cerebral, MMII  
 

§  Neuropatia 
§  Periférica (somática) 
§  Autonômica 

§  Outras 



Ø DM2: complicação crônica pode ser a 1a manifestação clínica 
Ø DM1: não estão presentes durante a infância 



Determinantes das Complicações 
Crônicas do Diabetes 

●  Duração da doença 

●  Susceptibilidade individual (genética) 
 

●  Fator metabólico: hiperglicemia 
 

●  Fatores agravantes: hipertensão arterial, fumo, 
padrões alimentares, dislipidemia etc 



Nefropatia Diabética 

●  Acomete um terço dos indivíduos c/ DM1 
e 20-50% daqueles com DM2 

●  Evolui p/ insuficiência renal crônica 

●  Pacientes com DM2 são o maior 
contingente de indivíduos em diálise 

●  IRC cursa c/ múltiplos distúrbios 
metabólicos (glicose e lípides), 
hipertensão arterial, hipercalemia,  
hipocalcemia  (hiperpara 2ário), anemia 
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Estágios da Nefropatia Diabética 

§  Hiperfunção / hipertrofia 
§  TFG >150 ml/min 

§  Silenciosa 
§  TFG pode normalizar; EUA normal; lesões estruturais + 

§  Incipiente 
§  Microalbuminúria (EUA ≥ 20 e <200 µg/min) e micro-hipertensão  

§  Clínica 
§  EUA >300 mg/d ou proteinúria ≥ 0,5 g/d; hipertensão, TFG ↓ 

§  Uremia 
§  IRC terminal 

Kimmelstiel-Wilson 



Retinopatia Diabética 

§  Principal causa de cegueira adquirida 
§  Incidência crescente com a duração do DM e redução 

pelo controle glicêmico   DCCT 1993, UKDPS 1998 

§  Hipertensão - fator predisponente ou agravante 

Classificação 
–  Pré-proliferativa: hemorragias, exsudatos 

(duros e algodonosos), microaneurismas, 
ensalsichamento venoso 

–  Proliferativa: neovascularização 



Retinopatia Diabética 

Causas de déficit visual 
–  Retinopatia 

•  Hemorragia retiniana, vítrea, descolamento de retina 
–  Catarata 
–  Glaucoma 
–  Doença corneana 

Tratamento 
–  Prevenção: avaliação periódica (mapeamento) 
–  Controle glicêmico* e da PA 
–  Localizado: fotocoagulação  

* DCCT 1993 (DM1); UKPDS 1998 (DM2) 



Macroangiopatia 

Aterosclerose 
 

●  Principal causa de morte no DM2 
●  Mais frequente e mais grave no DM 
●  Múltiplos fatores de risco associados 

à hiperglicemia 
•  obesidade 
•  hiperinsulinemia / RI 
•  hiperlipidemia 
•  hipertensão arterial 
•  distúrbios da fibrinólise 
•  Inflamação 

Trombose arterial 



DCV Aterosclerótica 

Dano da célula endotelial provoca recrutamento de monócitos 
(no endotélio → macrófagos) 

Espessamento da camada muscular 
lisa da parede vascular que contribui 
para estreitar o lúmen 

Diferenciação celular de macrófagos 
em células espumosas lipídicas, que 
acumulam lipídios oxidados 

Com o tempo, o ateroma pode calcificar e 
necrosar, estimulando trombo-embolismo 

Ativação sistêmica do processo 
inflamatório-imune 



Manifestações da DCV Aterosclerótica 

Trombose 

DCV Coronariopatia Insuf.Arterial 
 Periférica 

angina, IAM, arritmia, morte súbita 
TIA, AVC isquêmico ou 

hemorrágico 

Gangrena, amputações 



Mortalidade no Diabetes 

Coma 

Neoplasias 
Acidentes Outras 

Infecções 

Infarto 
35% 

22% 
Gangrena 

IRC 

AVC 

No DM2, as DCV representam quase 70% 
das mortes; 75% destas decorrem de IAM 

Lewis et al. Can J Cardiol 1995 



Neuropatia Diabética 

§  Fisiopatogênese 
• Fatores metabólicos: hiperglicemia  ⇒ via dos polióis: ↑sorbitol 
                           ⇒ glicação de proteínas  

• Fatores vasculares (microangiopatia do vasa nervorum) 

               Estrutura acometida         Mecanismo 
 

Polineuropatia simétrica  terminações   metabólico 
 sensitivo-motora   nervosas 

 

Mononeuropatia   n. sensitivo/motor  vascular 
     espinhal ou craniano 

 

Radiculopatia    raiz nervosa sensitiva  vascular 
 

Amiotrofia diabética   terminações   metabólico 
     nervosas 

 

Neuropatia autonômica   gânglios simpáticos  metabólico 



Manifestações da Neuropatia Diabética 

–  Neuropatia periférica simétrica sensitivo-motora 
•  a mais frequente 
•  dor, parestesia ou hipoestesia de extremidades 
•  contribui para o “pé diabético” e mal perfurante 

plantar 
–  Neuropatia autonômica 

•  anormalidades do controle pressórico 
(hipotensão postural, hipertensão noturna) 

•  impotência, bexiga neurogênica, gastroparesia 



Prevenção das Complicações 



Prevenção de Complicações Crônicas 
do Diabetes 

DM tipo 1 
 
Ø  DCCT, 1993 

DM tipo 2 
 
Ø  UKPDS, 1998 

Estudos multicêntricos, prospectivos,  
comparando tratamento convencional vs. intensivo 



DCCT 
Controle glicêmico (HbA1c) e hipoglicemia no DM1 

N Engl J Med 1993 
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DCCT 
HbA1c e risco de complicações crônicas 
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Skyler JS. Endocrinol Metab Clin 1996 

COMPLICAÇÃO                       Redução  
________________________________ 
Retinopatia pré e proliferativa,  45% 
necessidade de fotocoagulação 
 

Retinopatia de qualquer grau  27% 
 

Aparecimento microalbuminúria   35% 
 

Aparecimento macroproteinúria    56% 
 

Neuropatia significante    60% 

p < 0,05 



UK Prospective Diabetes Study Group. Lancet 1998 N = 5102; 10 anos 

UKPDS: tratamento intensivo vs. convencional 
e complicações no DM2 
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Mortes 
por DM 
p=0,34 

Qualquer 
evento 
p=0,029 Infarto 

p=0,052 
Desfechos  

microvasculares 
p=0,009 



Lições do UKPDS 

ü  DM é uma doença progressiva com deterioração do 
controle glicêmico e perda de função da célula beta. 

ü  Há benefício do controle glicêmico na prevenção de 
desfechos microvasculares. Porém, não se 
assegurou a proteção cardiovascular.  



UKPDS vs Steno-2 

UKPDS, 1999 
●  Maior estudo sobre o papel 

do controle glicêmico no 
risco de complicações e 
morte em pacientes DM2 
(n>3000; 10 anos)  

Steno-2, 2003 
●  Comparação do tratamento 

convencional com o 
intensivo sobre vários 
fatores de risco CV 
modificáveis (n=160; 7,8 anos) 

➼  ⇓ significante de 
microangiopatias 

➼  ⇓ não-significante no risco 
de morte e de eventos CV  

➼  ⇓ significante de 
microangiopatias 

➼  ⇓ significante no risco de 
morte e de eventos CV 



UKPDS vs Steno-2 
Conclusão 

§  O controle intensivo da exclusivamente glicemia é 
efetivo em reduzir complicações microangiopáticas 

§   No entanto, a macroangiopatia – 
principal causa de óbito entre indivíduos 
DM2 – só é reduzida por meio de 
intervenções nos múltiplos fatores de 
risco CV (níveis elevados de glicose, PA e lípides) 

Obesidade 

Diabetes Hipertensão 

Dislipidemia 



Tratamento 

Plano alimentar: é um dos + importantes pilares do tratamento do DM 



Fundamentos do Tratamento do DM 

●  Mudanças no estilo de vida 
§  Plano alimentar 
§  Atividade física  
§  Suspender fumo 

●  Adequação do peso 

●  Farmacoterapia  
§  Medicamentos orais 
§  Insulinoterapia 

DM1 

DM2 

- o melhor controle metabólico 
- prevenir e tratar complicações METAS 



Recomendações da ADA (% do VCT) 
– Carboidratos  ~60% 
– Proteínas  ~15-20%  
– Gorduras  20-30% (insat >20%; sat <7% e 

colesterol <300 mg/d) 

§ Conteúdo energético: adequado ao IMC 
§ Fibras solúveis: 25-30 g 
§ Micronutrientes – não confirmado benefício da 
suplementação c/ vitaminas e minerais 
§ Individualizar em situações especiais 

–  Infância, gestação/lactação, dislipidemia, 
hipertensão, nefropatia e outras 

•  Considerar: 
ü Nível de evidência 
ü  Preferências individuais, estilo de vida 
ü Aspectos étnico-culturais 

•  Envolver paciente no processo decisório 

•  Nutricionista deve integrar equipe de tratamento 

Terapia Nutricional no DM = Dieta Saudável 



Adequação da dieta ao paciente 

DM tipo 1 
●  Suprimento 

energético e 
nutrientes devem 
garantir crescimento 
e desenvolvimento 
normais, integrado 
com seu regime de 
insulina e hábitos de 
atividade física 

DM gestacional 
●  Fornecimento de 

energia e 
nutrientes 
necessários para o 
melhor desfecho da 
gravidez 

DM tipo 2 
●  Prescrição deve 

facilitar mundanças 
alimentares e da 
atividade física para 
reduzir a resistência 
à insulina e melhorar 
estado metabólico 



Atividade Física no DM 

Efeitos Benéficos 
●  Sensibilidade à insulina 

•  ⇑ captação de glicose 
●  Sist. cardiovascular 

•  ⇓ pressão arterial 
●  Perfil lipídico 

•  ⇑ HDL 
●  Benefícios psicológicos e 

músculo-esqueléticos Recomendações  
ü  Adequar tipo e intensidade às 
limitações do paciente 
ü  Avaliação prévia p/ minimizar 
riscos 

Efeitos Adversos 
●  Hipoglicemia  
●  Eventos cardiovasculares 



●  DM Tipo 1 
–  Insulina 
 

●  DM Tipo 2 
–  Agentes antidiabéticos orais 
–  Insulina 
–  Outros (anti-obesidade, anti-hipertensivos, 

hipolipemiantes etc)   

Tratamento Farmacológico do DM 



ê absorção de 
carboidratos 

ê produção 
de glicose 

ê resistência 
periférica à 

insulina 

é secreção 
de insulina Acarbose 

Metformina Glitazona 

Glitazona 

Metformina 

Glinidas 
Sulfoniluréias Redução da 

Hiperglicemia 

Mecanismos de Ação dos Antidiabéticos Orais 
Gliptinas e análogos da GLP1 

          (liraglutida) 
↑ incretinas 

Gliflozinas* 

* inibidores seletivo do co-transportador renal de sódio-
glicose (SGLT2) que ↑ excreção urinária de glicose de 
maneira não dependente da insulina 



Insulinas 

Insulinas disponíveis  
– Quanto a origem 

• Humana (DNA recombinante) 
 

– Quanto ao tempo de ação 
• Ultra-lenta (análogos) 
•  Intermediária 
• Rápida 
• Ultra-rápida (análogos) 

Meios de administração 
•  Seringa e agulha 
•  Canetas 
•  Bomba 
•  Inalação 



●  Mudança comportamental traz benefícios 
metabólicos comprovados  

 

●  Dificuldades na aderência do paciente em alterar 
seu estilo de vida 

 

●  Multiplicidade de ações de controle e terapêuticas 
requer atendimento multiprofissional 

 

●  Potencial de prevenção de complicações  

Importância da Educação em DM 



Experiência brasileira com AFJD 
UNIFESP-ADJ-FSPUSP 

Desde 1980 

Princípios da Educação no AFJD 
•  Aprender fazendo 
•  Aproveitar momentos oportunos de acampantes 

motivados e receptivos 
•  Adquirir mais conhecimentos e habilidades  
•  Desenvolver auto-confiança, independência, autonomia 

1987 

1991 

2009 

 Objetivos 
–  Promover a educação a jovens com DM1 em seguro 

ambiente de lazer, mediante o convívio com a equipe 
multiprofissional de saúde 

–  Oferecer ao profissional de saúde a oportunidade de 
adquirir conhecimento e experiência no manejo do 
DM1, pelo convívio integral c/ jovens diabéticos 



Sapucaí-Mirim, MG 
Serra da Mantiqueira 





Médicos 

Monitores 

Enfermeiros 

Nutris 

Psicos 

Equipe Multiprofissional 2001 



Caso Clínico 
•  ID: Mulher, 52 anos, branca, divorciada, doméstica, natural da Paraíba 

•  QA: Irregularidade menstrual e prurido vaginal nos últimos 6 meses.  

•  HPMA: Conta que as menstruações têm atrasado nos últimos 6 meses e concomitante-
mente apresenta prurido vaginal e leucorréia. A última consulta ginecológica faz 3 anos, 
quando o nível de PA estava limítrofe, sendo recomendado emagrecimento. 

•  IC: Parestesias nos pés há “bastante tempo”. Cefaléia e insônia esporádicas. Frequência 
urinária aumentou inclusive à noite. Deficit visual 

•  AP: DPI. Não fuma há 10 anos; etilista social. G5P4A1. Constipação intestinal crônica 

•  AF: Não conheceu o pai. Mãe hipertensa, falecida por AVC. Abandonada pelo marido. É a 
caçula de 5 irmãos (4 obesas e hipertensas e irmão teve IAM fatal). 

•  EF: IMC 32 kg/m2 Cintura 99 cm; FC 88 bpm; PA 150/102 mmHg; T 36,8oC; Mucosas 
descoradas +;  Pulmões c/ raros estertores de base;  BRNF;  Abd: NDN;  Edema MMII ++ 

•  Ex. ginecológico: leucorréia espessa, esbranquiçada 

•  Solicitados exames laboratoriais, ECG e FO 



Perguntas: 
•  Quais os diagnósticos prováveis? Por quê? 
•  Que exames você pediria? 
•  Que orientação dietética você daria? 
•  Qual o prognóstico e chance de cura?  

HD: 
•  ______________________ 
•  ______________________ 
•  ______________________ 
•  ...... 



HD: 
•  Candidíase vaginal 
•  Diabetes mellitus tipo 2 
•  Obesidade 
•  Hipertensão arterial 
•  Dislipidemia 
•  Síndrome do climatério  

Alguns exames iniciais: 
•  Achados positivos ao ex. Urina tipo 1: densidade baixa; pH 7; glicose ++; 

proteína +; hemáceas ↑ e leuco no limite; cilindros - 
•  Glicose: 192 mg/dL  Col. Tot: 235 mg/dL  HDL: 36 mg/dL   TG: 350 mg/dL 

Creatinina: 0,8 mg/dL   
•  Hemograma:  Hb 11,0 g; Ht 44%; ligeira leucocitose c/ predomínio de 

linfócitos 
•  ECG: sobrecarga de VE     F.O: 

Síndrome Metabólica 



Perguntas: 
•  Quais os diagnósticos prováveis? Por quê? 
•  Que exames você pediria? 
•  Que orientação dietética você daria? 
•  Qual o prognóstico e chance de cura?  


