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<< VOLTAR AO SUMÁRIO

dação da quantidade total de lipídios para pessoas com 

diabetes ainda é inconclusiva, devendo ser individualizada. 

A qualidade do tipo de ácido graxo parece ser mais impor-

tante do que a quantidade, sendo os ácidos graxos Poli e 

monoinsaturados os mais indicados. 

O tempo de absorção das gorduras é de aproximadamente 

5 horas, e cerca de 10% da quantidade ingerida é conver-

tida em glicose. 

Percentual de conversão em glicose
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Efeito dos nutrientes na glicemia.
Fonte: Material didático elaborado pelo CDBH.

CONTAGEM DE CARBOIDRATOS

A contagem de carboidratos é considerada o método mais 
efetivo para o controle glicêmico, melhorando a qualidade 
e a expectativa de vida de pessoas com diabetes. De forma 
prática, é um método no qual é possível definir a quantida-
de de insulina rápida ou ultrarrápida que deve ser aplicada 
de acordo com o total de carboidratos ingerido por refeição.

Controverso...Consideramos 
então?
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Impacto e Necessidades de ajustes 
da dose de insulina tardio

Tempo

Glicemia

Pós Prandial
precoce (1 a 2 h)

Glicemia normal

Mistura de macronutrientes e impacto na glicemia

Pós Prandial Tardio (3 a 6 h) e 
hiperglicemia

Limitações da contagem de 
carboidratos apenas na prática clínica.

Diabetes Care 2020;43:59–66.



- Hiperglicemia pós-prandial foi identificada como
fator de risco para o desenvolvimento de
complicações de longo prazo do diabetes;

- Dietas com alto teor de gordura aumentaram em
popularidade nos últimos anos.

Diabetes Care 2020;43:59–66.
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Resposta Glicêmica

- Independente do tipo de gorduras (Fig. A);

- Quantidades diferentes de gorduras tem
impactos pos prandial tardio diferente;

-Fortecontribuiçãoparahiperglicemiatardia.
(Fig.B).

Impacto e necessidades de ajustes 
da dose de insulina tardio.

levelwithin the first 3 h, 3) that themodel
predicted glucose be between 20.6 and
+2.2 mmol/L from the fasting glucose level
at 4 h, 4) that the model predicted
glucose be within 61.1 mmol/L from
the fasting glucose level at 5 h, and 5)
that the model predicted insulin dose
not be .1.75 times the dose used in
the previous nonoptimal meal used
for identification. Instances in which
the MPB was thought to be too aggres-
sive could be adjusted by the study
team, provided the alternate bolus sat-
isfied the same constraints above. If
the postprandial glycemic response
obtained during the test session
with the MPB was not within these
parameters on the first attempt, the
subject returned to the clinic for a
repeat meal, with dose based on model
parameters estimated using all available
data.

Statistical Analysis
The primary outcome was 5-h incremen-
tal area under the curve for blood glucose
(iAUCglucose). Secondary outcomes in-
cluded differences in insulin dose, split,
and duration needed to achieve accept-
able postprandial control (aim 2), to-
gether with differences in 1) risk of
hypoglycemia (,3.5 mmol/L); 2) abso-
lute mean BGL; 3) SD around mean in-
cremental BGL; 4) coefficient of variation
(CV); 5) J-index; and 6) mean incremental
glycemic amplitude (peak minus nadir
BGL level). Based on our previous study
(2), we estimated 14 participants would
provide 80% power to detect a difference
in 5-h iAUCglucose of 150 mmol/Lzmin. To
allow a 25% margin for dropouts, a total
of 20 subjects were recruited.
A general linear model with prepran-

dial BGL as a covariate was used to
analyze the parameters for the test con-
ditions. If a session was stopped due to
hypoglycemia, the incident was included
in the total number of episodes of hy-
poglycemia and totals for fat amounts or
types were compared by x2 test; the
relative risk of hypoglycemia was ex-
pressed as a proportion of all test sessions
(intention-to-treat) and was visualized
using a Kaplan-Meier survival plot. A
separate per-protocol analysis was per-
formed to estimate the effect of fat
amount and type on insulin requirement.
Differences were considered statisti-
cally significant if P was ,0.05 (two-
tailed) and highly significant if P was

,0.001 (two-tailed). Data are pre-
sented as mean 6 SD for participant
characteristics and mean 6 SE for trial
outcome measures.

RESULTS

Twenty-one adults with T1D were re-
cruited, with two participants with-
drawing prior to completing baseline
measures.Of these, 14were female and
5weremale;mean6 SDagewas 37.76
17.6 years, BMI 27.7 6 5.1 kg/m2, T1D
diagnosis duration 20.7 6 16.0 years,
and insulin pump usage duration 6.06
4.0 years. All participants were C-peptide
negative (,0.10 nmol/L) except for
1 participant with fasting C-peptide
of 0.25 nmol/L. HbA1c was 7.3 6
0.6% (57 6 6 mmol/mol), total daily
insulin dose 42.7 6 13.5 units/day,
percentage of the total daily dose as
basal 52 6 7%, ICR 8.3 6 2.8 units/g

carbohydrates, total cholesterol 5.0 6
0.9 mmol/L, LDL cholesterol 2.9 6
0.7 mmol/L, HDL cholesterol 1.6 6 0.3
mmol/L, triglycerides 1.0 6 0.9 mmol/L,
and C-reactive protein 1.9 6 2.3 mg/L.
Three additional participants withdrew
after completing one to two sessions
(all completed a 0-g fat meal; one par-
ticipant also completed the MUFA
meal). All available data were included
for estimating risk of hypoglycemia
(intention-to-treat analysis; all subjects,
all meals included). Estimates for the
effect of dose and type of fat on the
postprandial glucose profile (aim 1)
and amount and timing of insulin re-
quired to achieve target glucose with
different amount and type of fat (aim
2) were limited to subjects completing
all meals (per-protocol analysis; num-
ber of subjects completing all meals
reported).

Figure 1—Postprandial glucose profiles for varying types (A) (n = 16) and amounts (B) (n = 15) of
fat in adults with T1D using insulin pump therapy with insulin dosed according to individualized
ICR as dual-wave 50/50% over 2 h.
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Resposta Glicêmica

-20 e 40 gde gord. aumentou 6% a dose de 
ins. (Fig. A e B); 

- 60 gde gord. aumentou 21% a dose de ins. 
(Fig. C);

- Grande variabilidade interindividuos;

-São mais complexos do que acontece com 
os CHOs.

Desafios na tradução clínica e 
recomendações de um algoritmo.

Insulin Index (FII) (11) and the method
of Pańkowska et al. (12); however, high
rates of hypoglycemia are common. Com-
paring our individualized, meal-specific,

optimized insulin dose with these algo-
rithms, the FII underestimated the dose
by0.5units, while the Pańkowska equa-
tion overestimated the dose by 3.7 units

on average. The FII does not provide guid-
ance on bolus type, but the Pańkowska
equation recommends a dual wave over
4–8 h, a substantially longer duration
than the 1 to 2 h suggested by our study.

In the current study, it was necessary
to use a dual-wave bolus for all meals
when assessing glycemic impact of the
amount and type of fat; however, this
likely underestimated the risk of early
hypoglycemia and decreased the risk of
late postprandial hyperglycemia for high-
fat meals compared with a standard
bolus. In contrast, the dual-wave likely
overestimated the early postprandial re-
sponse and increased risk of late post-
prandial hypoglycemia in the no- and
low-fatmeals. This latter effectmay have
contributed to the high risk of hypogly-
cemia (47%) seen with the 0-g fat meal,
despite using their ICR, as insulin was still
being delivered in the late postprandial
period when the carbohydrate had likely
already been absorbed. The reduced
postprandial glycemic response seen
in the first 3 h with higher-fat meals
has important implications for clinical
practice, as patients are often advised to
self-monitor their BGL ;2 h after the
meal.

Our study has strengths and limita-
tions. One strength is the use of meta-
bolic models to individualize the insulin
doses to both the patient and the meal.
Model-derived optimization allows the
desired (optimal) postprandial response
to be prespecified, simulated, and opti-
mized prior to intervention in the par-
ticipant. The metabolic models used are
well-established models describing insu-
lin pharmacokinetic/pharmacodynamics
(13) (Bergman minimal model [14] and a
two-compartment model describing rate
of glucose appearance following a meal
[15]), with the identification and optimi-
zation performed using readily available
routines (in this study, a nonlinear gen-
eralized reduced gradient algorithm
available in Microsoft Excel). The current
study confirms that the approach is safe
and effective, with the area under the
glucose response over 5 h reduced by
;35–60% with no increased risk of
hypoglycemia.

Additional strengths of this study in-
clude the within-subject trial design,
30-min glucose monitoring period prior
to meal to establish glycemic stability,
and the 5-h postprandial glucose mon-
itoring period to capture the delayed

Figure2—Postprandial glucoseprofiles for 20g (A), 40 g (B), and60g (C) fatwith45 g carbohydrate
in 12 adults with T1D using insulin pump therapy when insulin bolus was dosed according to their
individualized ICR or with MPB.
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MPB = modelo preditivo de bolus e ICR = Razão insulina carboidratos



Mesmo com a introduçãode 
regimes intensivos com análogos

de insulina e contagem de 
carboidratos, a variabilidade 

glicêmicacontinua sendo um 
cenáriopreocupante. 

Contagem de PTN e Gord.

Nota Técnica SBD, 2019.

CONVERSA ̃O DE INGESTA ̃O DE PROTEÍNAS E 
GORDURAS PARA BOLUS ALIMENTAR 

TERAPÊUTICA NUTRICIONAL NO DIABETES 
 
- Conversão de ingestão de proteínas e gorduras para bolus alimentar 
 
O ajuste das doses de insulina com base na ingestão dos carboidratos das 

refeições em regimes intensivos demonstrou melhorar o controle glicêmico, 

diminuir hipoglicemia e melhorar a qualidade de vida de pacientes com 

diabetes mellitus (1,2,3). No entanto, mesmo com a introdução de regimes 

intensivos com análogos de insulina e contagem de carboidratos, a 

variabilidade glicêmica continua sendo um cenário preocupante. Nesse sentido, 

vale ressaltar que os esforços para minimizar excursões glicêmicas pós-

prandiais devem considerar fatores diretamente relacionados aos alimentos, 

mas também aqueles não relacionados, conforme descrito no quadro abaixo. 

  

Quadro 1 
           Fatores que podem interferir nas excursões glicêmicas pós-prandiais 
          
  
Relacionados aos alimentos 
 
x Quantidade e tipo de carboidrato 
x Consumo isolado ou associado a proteínas 

e gorduras 
x Conteúdo de fibras alimentares 
x Processo de cocção do alimento 
x Tempo gasto para início e fim de refeição 
x Consumo de álcool: tipo / quantidade / 

horário 

 
Não relacionados aos alimentos 
 
� Glicemia pré refeição  
� Esvaziamento gástrico individual 
� Insulina endógena e exógena  
� Resposta à terapia prescrita  
� Resistência insulínica ao longo do dia 
� Atividade física: tipo, horário, tempo e 
     intensidade  
� Puberdade 
� Período menstrual 
� Estresse – emocional / doenças 

 
 

Está bem documentado que um dos principais fatores que afetam a média da 

glicemia e a hemoglobina glicada são as glicemias pós-prandiais, evidenciando 

que quando elevadas aumentam o risco para o desenvolvimento de 

complicações futuras (4). 

Embora o carboidrato seja o macronutriente predominante que impacta a 

glicemia pós-prandial, diversos estudos têm demonstrado que a gordura e a 

proteína da dieta também podem afetar significativamente o perfil glicêmico 

pós-prandial (5,6,7). Dessa forma, ajustar a dose de insulina prandial para 

estes macronutrientes, também pode ser benéfico (8). 

Minimizar excurso ̃es
glicêmicas pós 

prandiais.
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CONVERSA ̃O DE INGESTA ̃O DE PROTEÍNAS E 
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Minimizar excurso ̃es
glicêmicas pós 

prandiais.

Desde 2017, as recomendações da American Diabetes Association para 

tratamento nutricional em pessoas com terapia insulínica flexível, foram 

adaptadas para incluir contagem de proteínas e gorduras em adição à 

contagem de carboidratos para alguns pacientes, pois existem evidências de 

que esses fatores dietéticos influenciam a dose de insulina e os níveis de 

glicose sanguínea (10). 
Manejar a administração de insulina para o consumo da proteína e da gordura 

representa um importante contexto clínico, dado que é recomendado que a 

gordura e a proteína compreendam uma ingestão combinada de 35-55% de 

energia diária (~ 30% para gordura e 15-20% para proteínas) (9). 

 

Impacto das gorduras na glicemia - Ao contrário das proteínas ou 

carboidratos, a gordura raramente é consumida isoladamente como um único 

macronutriente. O impacto dos lipídios geralmente é considerado em termos de 

sua capacidade em modificar a resposta glicêmica induzida pelo carboidrato.  

Analisando pessoas sem diabetes e com diabetes tipo 1, ao adicionar gorduras 

a uma refeição contendo carboidratos, observa-se redução na resposta 

glicêmica pós-prandial, porém, essa resposta glicêmica é estendida ao longo 

de horas (11). 

A adição de gorduras tende a lentificar o esvaziamento gástrico e minimizar a 

resposta glicêmica pós-prandial, aumentando risco de hipoglicemia a curto 

prazo e hiperglicemia ao longo de algumas horas após a refeição em pessoas 

com diabetes. A hiperglicemia tardia pode perdurar por horas e, este cenário, é 

problemático para um bom controle glicêmico - particularmente quando tais 

refeições são realizadas no período noturno, onde a hiperglicemia prolongada 

pode não ser detectada até a manhã seguinte (12,13).  

 

Quadro 2 

.  

 

 

 

 

EFEITOS DA GORDURA: 
x Redução da resposta glicêmica pós-prandial 2-3 horas;  
x Atraso da resposta máxima de glicose devido ao esvaziamento gástrico tardio; 
x Risco de hiperglicemia tardia a partir de 3-5 horas; 
x Alimentos com maior concentração de gorduras (>35g/porção) requerem ajuste 

da insulina; 
x A resposta do efeito da gordura na glicemia pós-prandial é individual. 

Contagem de PTN e Gord.
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Impacto das proteínas na glicemia - Em indivíduos sem diabetes, a proteína 

dietética não altera a glicemia pós-prandial, no entanto estimula uma resposta 

significativa à insulina pós-prandial. Para manter a normoglicemia, a proteína 

estimula simultaneamente a secreção de glucagon, promovendo a liberação 

hepática de glicose e a regulação da glicemia (14). 

Em contraste, quando as pessoas com diabetes tipo 1 consomem proteínas, há 

um aumento da glicemia pós-prandial. Peters e Davidson (15) identificaram que 

a adição de aproximadamente 50g de proteína a uma refeição contendo 50g de 

carboidratos, provocou maior aumento da glicemia do que a adição de 24g de 

gordura, principalmente como resposta glicêmica tardia (2.5 – 5h). Smart et 

al (7) descobriram que 35g de proteína adicionada a uma refeição contendo 

30g de carboidratos aumentou a glicemia em 47mg/dl após 5 horas. Na 

ausência de carboidratos, uma porção de 12,5 - 50g proteínas não aumentou a 

glicemia, enquanto que a adição de 75 -100g promoveu aumento da glicose 

plasmática semelhante à produzida por 20g de carboidratos (13). 

 

Quadro 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

Combinando Gordura e Proteína - Embora tanto a proteína quanto a gordura 

possam aumentar de forma independente a glicemia pós-prandial no diabetes, 

na prática, a maioria das refeições são mistas, combinando carboidratos, 

proteínas e gorduras, portanto o impacto geral destes na glicemia pós-prandial 

precisa ser considerado e não somente o efeito do consumo isolado. 

Ao determinar como administrar insulina para refeições com diferentes teores 

de carboidratos, gorduras e / ou proteína, é importante considerar os efeitos em 

termos de gerenciamento das respostas glicêmicas pós-prandiais a curto e 

longo prazo. 

EFEITOS DA PROTEÌNA 

x Efeito tardio sobre a glicemia (> 100 minutos); 
x Diferentes efeitos com e sem carboidratos; 
x Ajuste da insulina necessário para consumo de: 

          ≥ 30 g de proteína com carboidratos (Ex: ≥ 150g de carne). 
          ≥ 75 g de proteína isolada (Ex: em média ≥ 300g de carne) 
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Quadro 4 

 

 

 

 

 

 

 

O descompasso entre a dose do bolus prandial e a ingestão de carboidratos é 

muitas vezes atribuída a ingestão de grandes quantidades de proteínas e 

gorduras numa mesma refeição. Neste sentido, buscar ferramentas para 

otimizar controle metabólico pós-prandial, por meio de algorítimos e tecnologia 

para definição da dose e padrões de administração do bolus de insulina 

prandial parece ser um recurso favorável (5,16). 

 

Para pessoas em uso de sistema de infusão contínua de insulina, as doses 

extras para a contagem de proteínas e gorduras tornam-se mais seguras. Isso 

porque, existe a possibilidade do uso de bolus diferenciados, como o estendido 

/ quadrado ou duplo / multionda. Esses bolus podem ser programados para que 

a insulina seja liberada em um tempo determinado e não somente imediato, 

coincidindo com o padrão tardio de conversão de glicose provenientes desses 

nutrientes. Em caso de múltiplas injeções diárias, para não haver hipoglicemia 

precoce, a dose de insulina extra para proteínas e gorduras deve ser feita em 

torno de 1 hora após a refeição (13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PROTEÍNAS + GORDURAS  
 

x Avaliar real consumo de macronutrientes da refeição; 
x Analisar a necessidade individual para ajuste de insulina prandial; 
x Monitorar a glicemia pré e pós-prandial (2h, 3h, 5h); 
x Buscar a melhor forma para definições de: 

             dose de insulina prandial, tempo e padrão de administração. 
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Quadro 5 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Destaca-se que, apesar de todos os avanços sobre o conhecimento do efeito 

da proteína e gordura em refeições mistas na glicemia pós-prandial, até o 

momento não está estabelecido o algorítimo mais seguro e de fácil utilização 

para definição da dose do bolus prandial. Logo, definir metas realistas, 

estimular a monitorização da glicemia e avaliar cada situação de forma 

individual, além de contabilizar o carboidrato consumido, parece ser o caminho 

mais seguro.   

Ademais, são necessárias investigações para uma abordagem pragmática para 

proteínas e gorduras da dieta que possam ser utilizadas na prática clínica. 

 

Algoritmos publicados para considerar excesso de proteínas e gorduras na 

dose prandial:  

 

1. Calcular por calorias provenientes das PROTEINAS (PTN) e 

GORDURAS (GORD) - onde 100 kcal fontes de PTN-GORD equivalem a 10g 

de carboidratos (CHO) (5). 

 

 
Bolus diferenciados em terapia de bomba de infusão de insulina 

 
 
   

     
 
             
      

        

Bolus quadrado, estendido ou prolongado 
Programado no início da refeição, mas com duração 

mais extensa. Para refeições com grandes 

quantidades de proteínas e gorduras. Ex: Churrasco. 

Bolus duplo ou multionda 
Programado no início da refeição e dividido em duas 

partes. Combinação de bolus imediato com bolus 

estendido ao longo de algumas horas. Para refeições 

com grandes quantidades de carboidratos, proteínas 

e gorduras. Ex: Pizza. 
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Algoritmos publicados para considerar excesso de proteínas e 
gorduras na dose prandial: 

- 1. Calcular por calorias provenientes das PROTEINAS
(PTN) e GORDURAS (GORD) - onde 100 kcal fontes de
PTN-GORD equivalem a 10g de carboidratos (CHO): o
bolus estendido deve ser contado como o no. de unidades
de gord. e proteínas (FPU) – 1 Und. de insulina para 10g
de carboidratos ou 100 kcal (P e G)

- Período de tempo para bolus estendidos programados
para 3 horas ou mais para alimentos ricos em gordura ou
seja 3 h para refeições contendo 1 FPU (100 kcal);

- Para 4h para 2 PFU (200kcal), 5h para 3 PFU (300 kcal) e 8h
quando uma refeição inclui mais de 3 FPU

Contagem de PTN e Gord.

Minimizar excurso ̃es
glicêmicas pós 

prandiais.



Mesmo com a introduçãode 
regimes intensivos com análogos

de insulina e contagem de 
carboidratos, a variabilidade 

glicêmicacontinua sendo um 
cenáriopreocupante. 

Nota Técnica SBD, 2019.

CONVERSA ̃O DE INGESTA ̃O DE PROTEÍNAS E GORDURAS PARA 
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Algoritmos publicados para considerar excesso de proteínas e 
gorduras na dose prandial: 

2. Índice de insulina alimento (FII) – classifica alimentos com base
na resposta de insulina fisiolo ́gica em indivíduos saudáveis em
relação a um alimento refere ̂ncia isoenerge ́tica. Ainda de difícil uso
na prática clínica. Tabela com limite de alimentos.

3. Para refeiço ̃es ricas em gorduras (≥40g), considerar adicional
de 30 a 35% na dose prandial usando bolus duplo com 50% imediato
e 50% estendido em 2 a 2,5h (13). Exemplo: Pizza.

4. Para refeiço ̃es com pelo menos 30g de carboidratos e 40g de 
protei ́nas (me ́dia 200g de carne), considerar adicional de 15 a 20% 
na dose prandial;

5. Se em terapia de múltiplas injeço ̃es dia ́rias, considerar insulina 
adicional 1 hora apo ́s a refeição equivalente a 30 a 35% da dose pre ́-
prandial.
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Contagem de PTN e Gord.

Minimizar excurso ̃es
glicêmicas pós 

prandiais.

A utilização desses ajustes para usuários de bomba de insulina se
faz de forma mais segura em relação ao risco de hipoglicemias,
mas é sabida a dificuldade de acesso à essa terapia, não sendo a
realidade da maioria dos pacientes com DM1 no Brasil;

Os efeitos da ingestão de proteínas e gorduras na glicemia é
variável em cada indivíduo, com alguns pacientes não precisando
de adicional de insulina para alguns teores de proteínas e
gorduras e outros precisando de até o dobro da dose, o que torna
a questão ainda mais cautelosa e com a necessidade de ajustes
individualizados;

Fazem necessárias várias pesquisas para alcançarmos um
algoritmo de maior segurança para uso de forma mais ampla e
evidenciado cientificamente.


