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METODOLOGIA 

A metodologia utilizada no desenvolvimento desta diretriz 
não está descrita aqui em detalhes, uma vez que segue am-
plamente os princípios descritos no Guia para Diretrizes da 
IDF (Guide for Guidelines) (www.idf.org). Em resumo:

• O processo envolveu um amplo grupo de pessoas, inclu-
sive pessoas com diabetes, profissionais de saúde de várias 
disciplinas e pessoas de organizações não-governamentais. 
O projeto foi supervisionado por um Comitê Diretor (con-
sulte Comitê Diretor) e todo o Grupo de Desenvolvimento 
de Diretrizes colaborou (consulte Membros do Comitê de 
Desenvolvimento de Diretrizes).

• O Grupo de Desenvolvimento de Diretrizes incluiu pessoas 
com experiência considerável em desenvolvimento de di-
retrizes, em desenvolvimento e serviço de cuidados com a 
saúde, em viver com o diabetes.

• A representação geográfica incluiu todas as regiões e paí-
ses da IDF em estados diferentes de desenvolvimento eco-
nômico (consulte Membros do Comitê de Desenvolvimento 
de Diretrizes).

• As evidências utilizadas no desenvolvimento desta dire-
triz incluíram relatórios de importantes meta-análises, ava-
liações baseadas em evidências, estudos clínicos, estudos 
de coorte, estudos epidemiológicos, estudos de animais e 
ciência básica, declarações de posição e diretrizes (somen-
te na língua inglesa). Um autor científico com conhecimen-
to do diabetes obteve relatórios relevantes através de uma 
pesquisa da literatura por computador utilizando PubMed e 
outros mecanismos de pesquisa; exploração de periódicos 
que chegavam à biblioteca médica e análise de referências 
em artigos de avaliações pertinentes, livros importantes e 
listas de cursos em congressos nacionais e internacionais, 
sobre os temas relevantes de títulos e texto (p.ex. pós-pran-
dial, hiperglicemia, hora da refeição, automonitoração, es-
tresse oxidativo, inflamação) como critérios de busca. As 
evidências relativas à glicemia pós-prandial e pós-teste de 
sobrecarga de glicose foram analisadas e citadas conforme 
adequado. Também se conduziu uma avaliação de diretri-
zes recentes, declarações de posição e artigos recentes 
não identificados na pesquisa universal para obter outras 
informações que fossem potencialmente aplicáveis às ques-
tões. Foi criada uma base de dados eletrônica para incluir 
informações de referências completas para cada relatório; 
ali foram incluídos resumos da maioria dos relatórios. Pediu-
se aos Membros do Comitê Diretor para identificar qualquer 

relatório ou publicação adicional relevante para as questões. 
No total, identificaram-se 1.659 relatórios.

• Relatórios importantes, aprobativos ou não, foram incluídos 
e resumidos com base em sua relevância para as questões a 
serem tratadas neste documento. As evidências foram classi-
ficadas de acordo com os critérios apresentados na Tabela 1.  
As evidências citadas para suporte das recomendações fo-
ram avaliadas por dois avaliadores externos independentes 
que não faziam parte do Comitê de Desenvolvimento de 
Diretrizes. Os comentários dos avaliadores externos foram 
então analisados pelo Comitê Diretor. 

• As declarações de evidências foram compiladas com base 
na análise dos relatórios selecionados. Essas declarações e 
as evidências de suporte foram enviadas aos membros do 
Comitê Diretor para sua avaliação e comentário.

• O Comitê de Desenvolvimento de Diretrizes reuniu-se para 
discutir as declarações de evidências e os dados de sus-
tentação, e para desenvolver as recomendações. Foi feita 
uma recomendação de acordo com o nível da comprovação 
científica com base nas classificações das evidências sem-
pre que possível. Entretanto, quando houve falta de estudos 
de suporte, o Comitê Diretor formulou uma recomendação 
consensual.

• A minuta da diretriz foi enviada para uma avaliação ex-
terna mais ampla para associações-membro da IDF, repre-
sentantes eleitos globais e regionais da IDF, profissionais 
interessados, indústria e outros nas listas de contatos da 
IDF, formando um total de 322 convites. Foram recebidos 38 
comentários de 20 avaliadores externos de cinco das sete 
regiões da IDF (África, Sudeste Asiático, Pacífico Ocidental, 
América do Norte, Europa). Esses comentários foram ana-
lisados pelo Comitê Diretor e considerados no desenvolvi-
mento do documento final.

• A diretriz final está sendo disponibilizada em papel e no 
site da IDF. Os recursos de evidência utilizados (ou links para 
eles) também serão disponibilizados.

• A IDF considerará a necessidade de revisar e atualizar esta 
diretriz dentro de três anos.
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TABELA 1 
Critérios de Classificação de Evidências *

Níveis

1++

1+

1-

2++

2+

2-

3

4

Tipos de Evidência 

• �Meta-análises de alta qualidade, avaliações sistemáticas de estudos con-
trolados randomizados (RCTs), ou RCTs com um risco de viés muito baixo

• �Meta-análises bem conduzidas, avaliações sistemáticas de RCTs, ou 
RCTs com um baixo risco de viés

• �Meta-análises, avaliações sistemáticas de RCTs, ou RCTs com um alto 
risco de viés

• �Avaliações sistemáticas de alta qualidade de casos-controle ou estudos 
de coorte

• �Caso-controle de alta qualidade ou estudos de coorte com um risco 
muito baixo de confusão por viés e uma probabilidade alta de que a 
relação seja causal

• �Caso-controle bem conduzido ou estudos de coorte com um baixo 
risco de confusão por viés ou chance e uma probabilidade moderada 
de que a relação seja causal

• Ciência básica bem conduzida com risco baixo de viés

• �Caso-controle ou estudos de coorte com um risco alto de confusão por 
viés ou chance e um risco significativo de que a relação não seja causal

• �Estudos não analíticos (por exemplo, relatórios de casos, série de 
casos)

• Opinião de especialistas

* �Da Scottish Intercollegiate Guidelines Network. 
Management of Diabetes: A national clinical guideline. Novembro de 2001.
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INTRODUÇÃO

.01



Estima-se que 246 milhões de pessoas em todo o mundo 
têm diabetes.(1) O diabetes é uma das principais causas de 
morte na maioria dos países desenvolvidos e há uma grande 
evidência de que está alcançando proporções epidêmicas 
em muitas nações em desenvolvimento e recentemente 
industrializadas.(1) O diabetes mal controlado é associado 
ao desenvolvimento de complicações como a neuropatia, 
falência renal, perda de visão, doenças macrovasculares e 
amputações.(2-6) As complicações macrovasculares são a 
principal causa de morte em pessoas com diabetes.(7) Além 
disso, tem sido relatada uma forte ligação entre o diabetes 
mal controlado e a depressão,(8;9) o que, por sua vez, pode 
criar obstáculos significativos para o gerenciamento efeti-
vo do diabetes. Grandes estudos clínicos controlados têm 
demonstrado que o tratamento intensivo do diabetes pode 
diminuir significativamente o desenvolvimento e/ou a pro-
gressão de complicações microvasculares.(2-4;10) Além disso, 
o controle glicêmico intensivo em pessoas com diabetes 
tipo 1 ou tolerância reduzida à glicose (IGT) reduz o risco de 
doença cardiovascular.(11;12) Parece não haver nenhum limiar 
glicêmico para a redução de complicações microvasculares 
ou macrovasculares; quanto mais baixa a hemoglobina gli-
cada (HbA1c), menor o risco.(13) O relacionamento progressivo 
entre níveis de glicemia e o risco cardiovascular estende-se 
bem abaixo do limiar diabético.(14-18) Além disso, uma meta-
análise recente de Stettler e colegas(13) demonstrou que a 
melhora no controle glicêmico reduziu significativamente a 
incidência de eventos macrovasculares em pessoas com 
diabetes tipo 1 ou tipo 2. Até recentemente, o foco predo-
minante da terapia era o de reduzir os níveis de HbA1c, com 
uma forte ênfase na glicemia em jejum.(19) Embora o controle 
da hiperglicemia em jejum seja necessário, ele normalmente 
é insuficiente para obter o controle glicêmico ótimo. Um 
conjunto crescente de evidências sugere que reduzir as ex-
cursões de glicemia pós-prandial é tão(20) ou talvez mais 
importante para atingir as metas de HbA1c.

(3;21-25)

OBJECTIVO

A finalidade desta diretriz é apresentar dados de relatórios que 
descrevam o relacionamento entre a glicose pós-prandial e o 
desenvolvimento de complicações diabéticas. Com base nes-
ses dados, foram desenvolvidas recomendações para o geren-
ciamento adequado da glicose pós-prandial nos diabetes tipo 1  
e tipo 2. A administração da glicose pós-prandial na gravidez 
não foi tratada nesta diretriz. As recomendações pretendem 
auxiliar os médicos e as organizações a desenvolver estraté-
gias para administrar efetivamente a glicose pós-prandial em 
pessoas com diabetes tipo 1 e tipo 2, levando em considera-
ção as terapias e recursos disponíveis localmente. Embora a 
literatura forneça informações e evidências valiosas relativas a 
essa área do gerenciamento do diabetes, dadas as incertezas 
relativas à associação causal entre a glicemia pós-prandial e 
as complicações macrovasculares, bem como a utilidade da 
automonitoração da glicose sangüínea (SMBG) em pessoas 
não tratadas com insulina com diabetes tipo 2, são necessá-
rias pesquisas adicionais para esclarecer nossa compreensão 
dessas áreas. O julgamento lógico e clínico permanece um 
componente clínico dos cuidados com o diabetes e a imple-
mentação das recomendações da diretriz.

RECOMENDAÇÕES 

Como uma base para o desenvolvimento das recomenda-
ções, o Grupo de Desenvolvimento de Diretrizes tratou de 
quatro perguntas relevantes para o papel e a importância de 
hiperglicemia pós-prandial no gerenciamento do diabetes. As 
evidências que sustentam as recomendações são mostradas 
como declarações de evidência (com o nível de evidência 
indicado no final da declaração).
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QUESTÕES 1
A hiperglicemia pós-prandial é nociva?

QUESTÕES 2
O tratamento da hiperglicemia pós-prandial é benéfico?

IMPORTANTE DECLARAÇÃO DE EVIDÊNCIA

• �A hiperglicemia pós-prandial e pós-teste de sobre-
carga de glicose são fatores de risco independentes 
para a doença macrovascular. [Nível 1+]

OUTRAS DECLARAÇÕES DE EVIDÊNCIA

• �A hiperglicemia pós-prandial é associada a um maior 
risco de retinopatia. [Nível 2+] 

• �A hiperglicemia pós-prandial é associada ao maior 
espessamento da camada média-íntima da carótida 
(IMT). [Nível 2+]

• �A hiperglicemia pós-prandial provoca estresse 
oxidativo, inflamação e disfunção endotelial. [Nível 2+]

• �A hiperglicemia pós-prandial é associada a menor 
volume sangüíneo do miocárdio e fluxo de sangue do 
miocárdio. [Nível 2+]

• �A hiperglicemia pós-prandial é associada a um maior 
risco de câncer. [Nível 2+]

• ��A hiperglicemia pós-prandial é associada ao prejuízo 
da função cognitiva em pessoas mais velhas com o 
diabetes tipo 2. [Nível 2+]

RECOMENDAÇÃO

A hiperglicemia pós-prandial é nociva 
e deve ser tratada.

DECLARAÇÕES DE EVIDÊNCIA

• �O tratamento com agentes que têm como alvo a 
glicemia pós-prandial reduz os eventos vasculares. 
[Nível 1-]

• �Ter como alvo tanto a glicemia pós-prandial quanto a 
de jejum é uma estratégia importante para obter um 
controle glicêmico ideal. [Nível 2+]

RECOMENDAÇÃO

Implementar estratégias de 
tratamento para baixar a glicemia 
pós-prandial em pessoas com 
hiperglicemia pós-prandial.
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QUESTÕES 3
Quais terapias são eficazes no controle da glicemia pós-prandial?

QUESTÕES 4
Quais são os alvos para o controle glicêmico pós-prandial e como eles devem ser medidos?

DECLARAÇÕES DE EVIDÊNCIA

• �Dietas com uma baixa carga glicêmica são benéfi-
cas no controle da glicemia pós-prandial. [Nível 1+]

• �Vários agentes farmacológicos reduzem preferencial-
mente a glicemia pós-prandial. [Nível 1++]

RECOMENDAÇÃO

Devem ser consideradas várias 
terapias não farmacológicas e 
farmacológicas para atingir a glicemia 
pós-prandial.

DECLARAÇÕES DE EVIDÊNCIA

• �Os níveis plasmáticos de glicose pós-prandial rara-
mente ultrapassam 7,8 mmol/l (140 mg/dl) em pes-
soas com tolerância normal à glicose e tipicamente 
retornam aos níveis basais duas a três horas após a 
ingestão do alimento. [Nível 2++]

• �A IDF e outras organizações definem a tolerância 
normal à glicose como <7,8 mmol/l (140 mg/dl) duas 
horas após a ingestão de uma carga de 75 g de glico-
se. [Nível 4]

• �O intervalo de duas horas para medição da con-
centração de glicose é recomendado por estar de 
acordo com as diretrizes publicadas pela maioria das 
principais organizações em diabetes e associações 
médicas. [Nível 4]

• �O automonitoramento da glicose sangüínea (SMBG) 
é atualmente o método ótimo para a avaliação dos 
níveis plasmáticos de glicose. [Nível 1++]

• �Geralmente recomenda-se que as pessoas tratadas 
com insulina realizem o SMBG pelo menos três vezes 
ao dia; a freqüência do SMBG para pessoas que não 
são tratadas com insulina deve ser individualizada 
para o regime de tratamento de cada pessoa e seu 
nível de controle. [Nível 4]

RECOMENDAÇÕES

• �A glicemia duas horas pós-prandial 
não deve exceder 7,8 mmol/l (140 
mg/dl) contanto que se evite a 
hipoglicemia.

• �O automonitoramento da glicose 
sangüínea (SMBG) deve ser 
considerado porque ele é atualmente 
o método mais prático para o 
monitoramento da glicemia pós-
prandial.

• �A eficácia dos regimes de tratamento 
deve ser monitorada com a 
freqüência que for necessária para 
orientar a terapia, a fim de que se 
atinja o alvo de glicemia pós-refeição.
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FUNDAMENTOS

.02



Glicemia pós-prandial em pessoas com tolerância 
normal à glicose

Em pessoas com tolerância normal à glicose, a glice-
mia geralmente não sobe além de 7,8 mmol/l (140 mg/
dl) em resposta às refeições e tipicamente volta aos ní-
veis anteriores à refeição dentro de duas a três horas.(26;27)  
A Organização Mundial de Saúde define a tolerância normal 
à glicose como <7,8 mmol/l (140 mg/dl) duas horas após a 
ingestão de uma carga de 75g de glicose no contexto de um 
teste de tolerância oral.(28) Nesta diretriz, a hiperglicemia pós-
prandial é definida como um nível de glicemia >7,8 mmol/l 
(140 mg/dl) duas horas após a ingestão de alimento.

Hiperglicemia pós-prandial começa antes do 
diabetes tipo 2

O desenvolvimento do diabetes tipo 2 está caracterizado 
por um declínio progressivo na ação da insulina e deteriora-
ção implacável da função da célula β e, conseqüentemen-
te, da secreção de insulina.(29;30) Antes do diabetes clínico, 
estas anormalidades metabólicas são evidentes primeiro 
como elevações na glicemia pós-prandial, em função da 
perda de secreção de insulina de primeira fase, da diminui-
ção sensibilidade à insulina nos tecidos periféricos e conse-
qüente supressão diminuída da sárda de glicose hepática 
após as refeições por causa da deficiência de insulina.(29-31) 
As evidências que emergem mostram que os níveis de gli-
cemia pós-prandial são elevados por deficiências nas se-
guintes substâncias: amilina, um peptídeo glicoregulador 
que é normalmente secretado conjuntamente pelas células 
β com a insulina;(32;33) e peptídeo-1 semelhante ao glucagon 
(GLP-1) e peptídeo inibidor gástrico dependente de glico-
se (GIP), hormônios incretina secretados pelo intestino.(34;35) 
Há evidências de que a perda gradual no controle glicêmi-
co pós-prandial durante o dia preceda uma deterioração 
gradual nos períodos de jejum noturnos com a piora do 
diabetes.(36)

Hiperglicemia pós-prandial é comum em diabetes

A hiperglicemia pós-prandial é um fenômeno muito freqüen-
te em pessoas com diabetes tipo 1 e tipo 2(37-40) e pode 
ocorrer até mesmo quando o controle metabólico geral 
parece estar adequado conforme avaliado por HbA1c.

(38;40) 
Em um estudo transversal de 443 indivíduos com diabe-
tes tipo 2, 71% daqueles estudados tinham uma glicemia 
média de 2 horas pós-prandial >14 mmol/l (252 mg/dl).(37) 
Um estudo(40) observando os perfis de glicemia diários de 
3.284 pessoas com diabetes tipo 2 não tratada com insu-
lina compilado durante um período de mais de uma sema-

na, demonstrou que o valor de glicemia pós-prandial > 8,9 
mmol (160 mg/dl) foi registrado pelo menos uma vez em 
84% daqueles estudados.

Pessoas com diabetes têm maior risco de 
doenças macrovasculares

A doença macrovascular é uma complicação diabética co-
mum(41) e a principal causa de morte entre as pessoas com 
diabetes tipo 2.(7) Uma meta-análise recente(42) relatou que o 
risco relativo para infarto do miocárdio (MI) e acidente vascular 
cerebral aumentou em quase 40% nas pessoas com diabetes 
tipo 2 comparadas às pessoas sem diabetes. Uma análise 
de meta-regressão por Coutinho e colegas(43) mostrou que a 
relação progressiva entre os níveis glicêmicos e o risco car-
diovascular vai além do limiar diabético. O risco aumentado 
em pessoas com IGT é aproximadamente um terço daquele 
observado em pessoas com diabetes tipo 2.( 17;18;42;44;45) Os pri-
meiros estudos demonstraram que ambos IMT (espessamento 
de íntima media) de carótida e de poplítea estavam diretamen-
te relacionados com a doença cardiovascular que se manifesta 
clinicamente afetando os sistemas vasculares de artérias cere-
brais, periféricas e coronárias e que estavam associados com 
um risco aumentado de MI e acidente vascular cerebral.(46;47)

Vários mecanismos estão relacionados ao dano 
vascular

Vários estudos sustentam a hipótese de uma relação causal 
entre a hiperglicemia e o estresse oxidativo.(48-53) O estresse 
oxidativo tem sido implicado como a causa subjacente para 
ambas as complicações macrovasculares e microvascula-
res associadas com o diabetes tipo 2.(54-56) O pensamento 
atual propõe que a hiperglicemia, os ácidos graxos livres e 
a resistência à insulina alimentam o estresse oxidativo, a ati-
vação da proteína C-quinase (PKC) e a ativação do receptor 
do produto final glicosilado avançado (RAGE), levando à 
vasoconstrição, inflamação e trombose.(57)

A hiperglicemia aguda e a variabilidade glicêmica parecem 
desempenhar papéis importantes neste mecanismo. Um 
estudo(58) examinou a apoptose nas células endoteliais de 
veias umbilicais humanas na cultura de células que esta-
vam sujeitas ao estado estável e concentrações de glicose 
alternantes.

O estudo demonstrou que a variabilidade nos níveis de gli-
cose pode ser mais prejudicial que uma alta concentração 
constante de glicose.

A mesma relação entre a glicose em estado estável e a gli-
cose alternante foi observada com a atividade de PKC-β em 

11

DIRETRIZ PARA   
O GERENCIAMENTO DA GLICOSE PÓS-PRANDIAL



células endoteliais de veias umbilicais humanas na cultura 
de células. A atividade de PKC-β foi significativamente maior 
nas células expostas às concentrações alternantes de glicose 
comparada com as concentrações de glicose de estado es-
tável (baixa ou alta).(59) Este efeito também se aplica à forma-
ção de nitrotirosina (um marcador de estresse nitrosative) e a 
geração de várias moléculas de adesão, incluindo Eselectin, 
molécula de adesão intercelular-1 (ICAM-1), molécula de ade-
são vascular-1 (VCAM-1) e interleucina-6 (IL-6).(60)

QUESTÃO 1:  
A HIPERGLICEMIA PÓS-
PRANDIAL É NOCIVA?

Os estudos epidemiológicos mostram uma forte associação 
entre a glicemia pós-prandial e a glicemia após teste de so-
brecarga de glucose e o risco cardiovascular e seus prog-
nósticos.(17;20;22;61) Além disso, um grande e crescente número 
de evidências mostra claramente uma relação causal entre a 
hiperglicemia pós-prandial e o estresse oxidativo,(62) IMT de 
carótida(25) e disfunção endotelial,(53;63) todos sendo conheci-
dos marcadores de doença cardiovascular. A hiperglicemia 
pós-prandial também está ligada à retinopatia,(21) disfunção 
cognitiva em pessoas idosas,(64) e certos cânceres.(65-69)

A hiperglicemia pós-prandial e após o teste 
de sobrecarga de glicose são fatores de risco 
independentes para a doença macrovascular [Nível 1+]

Os estudos “Diabetes Epidemiology Collaborative Analysis of 
Diagnostic Criteria in Europe” (DECODE) (Análise Colaborativa 
de Epidemiologia de Diabetes dos Critérios Diagnósticos na 
Europa) e a “Diabetes Epidemiology Collaborative Analysis of 
Diagnostic Criteria in Asia” (DECODA) (Análise Colaborativa 
de Epidemiologia de Diabetes de Critérios Diagnósticos na 
Ásia),(17;18) que analisaram os dados de glicemia de linha de 
base e duas horas após o teste de sobrecarga de glicose 
de estudos de coorte de perspectiva incluindo um grande 
número de homens e mulheres de origem européia e asiáti-
ca, encontraram a glicemia de duas horas como sendo um 
melhor preditor de doença cardiovascular e de mortalidade, 
por todas as causas, que a glicemia de jejum.

Levitan e colaboradores(22) realizaram uma meta-análise de 
38 estudos de perspective e confirmaram que a hipergli-
cemia na faixa não diabética estava associada a um risco 
aumentado de doença cardiovascular fatal e não fatal, com 
uma relação similar entre os eventos e a glicemia de jejum 

ou de duas horas. Na análise, 12 estudos que relatavam os 
níveis de glicemia de jejum e seis estudos que relatavam a 
glicose após o teste de sobrecarga de glicose permitiram a 
estimativa de uma curva de dose resposta. Os eventos car-
diovasculares aumentaram de maneira linear sem um limiar 
para uma glicemia pós-prandial de duas horas, enquanto a 
glicemia de jejum mostrou um possível efeito de limiar em 
5,5 mmol/l (99 mg/dl).

Da mesma maneira, no Estudo de Envelhecimento Longitudinal 
de Baltimore,(20) que acompanhou 1.236 homens por uma mé-
dia de 13,4 anos para determinar a relação entre a glicemia de 
jejum e a glicemia pós-prandial de duas horas e a mortalidade 
por todas as causas, a mortalidade por todas as causas au-
mentou significativamente além da glicemia de jejum de 6,1 
mmol/l (110 mg/dl) mas não nos níveis de glicemia de jejum 
menores. Todavia, o risco aumentou significativamente em 
níveis de glicemia pós-prandial de duas horas acima de 7,8 
mmol/l (140 mg/dl).

As observações também se estendem a pessoas com dia-
betes com a glicemia pós-prandial sendo um preditor mais 
forte de eventos cardiovasculares que a glicemia de jejum 
no diabetes tipo 2, particularmente em mulheres.

A hiperglicemia pós-prandial está associada com o 
risco aumentado de retinopatia [Nível 2+]

Embora se saiba bem que a hiperglicemia após o teste de 
sobrecarga de glicose e a hiperglicemia pós-prandial es-
tão relacionadas com o desenvolvimento e a progressão 
de doença macrovascular diabética,(17;22) há dados limita-
dos sobre a relação entre a hiperglicemia pós-prandial e as 
complicações microvasculares. Um estudo observacional 
prospectivo recente no Japão(21) demonstrou que a hiper-
glicemia pós-prandial é um melhor preditor de retinopatia 
diabética do que HbA1c. Os investigadores realizaram um 
estudo transversal de 232 pessoas com diabetes mellitus 
tipo 2 que não estavam sendo tratadas com injeções de 
insulina. Uma análise de regressão múltipla revelou que a 
hiperglicemia pós-prandial se correlacionava independen-
temente com a incidência de retinopatia diabética e neu-
ropatia. Além disso, a hiperglicemia pós-prandial também 
estava associada, apesar de não independentemente, com 
a incidência de nefropatia diabética.

A hiperglicemia pós-prandial é associada ao 
maior espessamento da camada média- íntima da 
carótida (IMT) [Nível 2+]

Foi demonstrada uma correlação clara entre as excursões de 
glicemia pós-prandial e a IMT de carótida em 403 pessoas 
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sem diabetes.(25) Em análises multivariadas, encontrou-se 
que a idade, o gênero masculino, a glicemia pós-prandial, 
o colesterol total e o colesterol HDL eram fatores de risco 
independentes para a IMT aumentada de carótida.

A hiperglicemia pós-prandial provoca estresse 
oxidativo, inflamação e disfunção endotelial [Nível 2+]

Um estudo(70) de flutuações agudas de glicose mostrou que 
as flutuações de glicose durante os períodos pós-prandial 
exibiram um efeito de gatilho mais específico sobre o estres-
se oxidativo que a hiperglicemia crônica mantida em pessoas 
com diabetes tipo 2 comparadas a pessoas sem diabetes. 
Um outro estudo(71) demonstrou que as pessoas com dia-
betes tipo 2 e hiperglicemia pós-prandial eram expostas a 
períodos de estresse oxidativo induzidos pela refeição du-
rante o dia.

Os níveis elevados de moléculas de adesão, que desempe-
nham um papel importante na iniciação da aterosclerose,(72) 

foram relatados em pessoas com diabetes.(48) Ceriello e cola-
boradores(48;62) estudaram os efeitos de três refeições diferen-
tes (refeição de alto teor de gordura, 75 g de glicose apenas, 
refeição de alto teor de gordura mais 75 g de glicose) em 30 
pessoas com diabetes tipo 2 e 20 pessoas sem diabetes; os 
resultados demonstraram um efeito independente e cumu-
lativo de hipertrigliceridemia pós-prandial sobre os níveis 
plasmáticos de ICAM-1, VCAM-1 e E-selectin.

A hiperglicemia aguda em resposta à carga de glicose oral 
em, pessoas com tolerância normal à glicose, IGT, ou dia-
betes tipo 2, rapidamente suprimiu a vasodilatação endo-
télio dependente e prejudicou a liberação de óxido nitroso 
endotelial.(63) Outros estudos mostraram que a hiperglicemia 
aguda em pessoas normais prejudica a vasodilatação de-
pendente do epitélio,(53) e pode ativar a trombose, aumentar 
os níveis circulantes de moléculas de adesão solúveis e pro-
longar o intervalo QT.(52)

A hiperglicemia pós-prandial é associada à 
diminuição do volume sangüíneo do miocárdio e 
do fluxo de sangue do miocárdio [Nível 2+]

Um estudo avaliou os efeitos de uma refeição mista padroni-
zada sobre a perfusão miocárdica em 20 pessoas sem dia-
betes e 20 pessoas com diabetes tipo 2 sem complicações 
macrovasculares ou microvasculares.(73) Não foi observada 
en jejum nenhuma diferença na velocidade de fluxo do mio-
cárdio (MFV), no volume de sangue do miocárdio (MBV) e no 
fluxo sanguíneo do miocárdio (MBF) entre o grupo controle e 
as pessoas com diabetes. Todavia, no estado após refeição, 

MBV e MBF diminuíram significativamente em pessoas com 
diabetes.

A hiperglicemia pós-prandial é associada a um 
maior risco de câncer [Nível 2++]

A hiperglicemia pós-prandial pode estar implicada no desen-
volvimento de câncer pancreático.(65-67) Um grande estudo 
de coorte prospectivo de 35.658 adultos, homens e mulhe-
res,(65) encontrou uma forte correlação entre a mortalidade 
por câncer pancreático e os níveis de glicemia após a carga. 
O risco relativo para desenvolver o câncer pancreático foi 
de 2,15 em pessoas com níveis de glicemia após a carga 
de >11,1 mmol/l (200 mg/dl) comparados com pessoas que 
mantiveram a glicemia após a carga <6,7 mmol/l (121 mg/dl). 
Esta associação foi mais forte para os homens que para 
as mulheres. O risco aumentado para câncer pancreático 
associado com elevada glicemia pós-prandial também foi 
mostrado em outros estudos.(66;67)

Em um estudo no norte da Suécia, que incluiu 33.293 mulhe-
res e 31.304 homens e 2.478 casos de incidência de câncer, 
o risco relativo de câncer durante 10 anos em mulheres au-
mentou significativamente em 1.26 no quartil mais elevado 
para a glicose de jejum e 1,31 para a glicose após a carga 
comparada com o quartil mais baixo.(74) Não foi encontrada 
nenhuma associação significante nos homens.

A hiperglicemia pós-prandial está associada com 
a função cognitiva prejudicada em pessoas idosas 
com diabetes tipo 2 [Nível 2+]

A hiperglicemia pós-prandial também pode afetar negativa-
mente a função cognitiva em pessoas idosas com diabetes 
tipo 2. Um estudo(64) relatou que as excursões de glicemia 
pós-prandial significativamente elevadas (>200 mg/dl [11,1 
mmol]) estavam associadas com um distúrbio de funciona-
mento de atenção, executivo e global.
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QUESTÃO 2:    
O TRATAMENTO DA 
HIPERGLICEMIA PÓS-
PRANDIAL É BENÉFICO?

Alguns dados de estudos clínicos grandes e randomiza-
dos demonstram que o monitoramento intensivo da glice-
mia, através da hemoglobina glicada (HbA1c), pode diminuir 
significativamente o desenvolvimento e/ou progressão das 
complicações crônicas do diabetes(2-4,15). Além disto, não 
parece haver um limite glicêmico para a redução das com-
plicações.(15) por a HbA1c ser uma medida da média dos ní-
veis plasmáticos de glicose de jejum e pós-prandial de um 
período de 60-90 dias anteriores ao teste, os regimes de 
tratamento que têm como alvo tanto a glicemia de jejum 
quanto a pós-prandial são necessários para se conseguir 
um controle ideal da glicemia.

Tratamento com agentes que têm como alvo a 
glicose pós-prandial reduz os eventos vasculares 
[Nível 1-]

Até agora, nenhum estudo completo examinou especifica-
mente o efeito do controle da glicemia pós-prandial na do-
ença macrovascular. No entanto, existem algumas evidências 
a favor desse efeito usando terapias que têm como alvo a 
glicemia pós-prandial.

Uma meta-análise realizada por Hanefeld e colaboradores(23) 
revelou uma tendência positiva significativa para a redução 
do risco para todas as categorias de eventos cardiovascula-
res após o tratamento com acarbose, um inibidor da alfa-gli-
cosidase que reduz especificamente as variações da glicemia 
pós-prandial pelo retardo na quebra de dissacárides e polis-
sacárides (amido) em glicose no intestino delgado proximal 
Em todos os sete estudos com um mínimo de 1 ano de du-
ração, as pessoas tratadas com acarbose mostraram níveis 
reduzidos de glicose após duas horas da refeição quando 
comparados com os controles. O tratamento com acarbose 
foi significantemente associado a uma redução do risco de 
infarto do miocárdio (MI) e outros eventos cardiovasculares. 
Esses achados são consistentes com dados do estudo clí-
nico STOP-NIDDM(75) que mostrou que o tratamento de pes-
soas portadoras de IGT (defeito na tolerância à glicose) com 
acarbose está associado a uma redução significativa no risco 
de doença cardiovascular e hipertensão.

Um efeito significativo positivo do controle da glicemia pós-
prandial na IMT da carótida tem sido relatado em pessoas 

portadoras de diabetes tipo 2 que nunca receberam medi-
cação(76). O tratamento com repaglinida, um secretagogo de 
insulina de efeito rápido que tem como alvo a glicemia pós-
prandial e o tratamento com gliburide conseguiram níveis si-
milares de HbA1c; após 12 meses, foi observada regressão da 
IMT da carótida, definido como uma redução > 0,02 mm, em 
52% das pessoas que tomaram repaglinida e em 18% das 
que receberam gliburide. Uma redução significativamente 
maior na interleucina-6 e na proteína C reativa foi observada 
também no grupo que recebeu repaglinida quando compa-
rado com o grupo que recebeu gliburide.

Um estudo de intervenção em pessoas com IGT também mos-
trou uma redução significativa na progressão da IMT da caróti-
da em pessoas tratadas com acarbose versus placebo.(11)

Há também evidências indiretas do benefício em reduzir mar-
cadores substitutos de risco cardiovascular. O tratamento 
com análogos de ação rápida da insulina para controlar a 
glicemia pós-prandial tem mostrado um efeito positivo nos 
marcadores de risco cardiovascular tais como nitrotirosina,(77) 
função endotelial,(78) e metilglioxal (MG) e 3-desoxiglicosona 
(3-DG).(79) Melhora similar tem sido relatada com a terapia 
com acarbose.(80) Além disto, o controle apenas da hipergli-
cemia pós-prandial usando insulina asparte de ação rápida 
pode aumentar o fluxo sanguíneo no miocárdio, que está 
reduzido pós-prandial no diabetes tipo 2.(81) Uma relação se-
melhante entre hiperglicemia pós-prandial e MG e 3-DG em 
pessoas com diabetes tipo 1 tem sido mostrada.(79) Em pes-
soas com diabetes tipo 1, o tratamento com insulina lispro 
reduziu significativamente as variações de MG e 3-DG e essa 
redução foi altamente correlacionada com variações meno-
res da glicemia pós-prandial quando comparada com aquela 
alcançada com o tratamento utilizando a insulina comum.

O estudo de Kumamoto(3) utilizando injeções diárias múltiplas 
de insulina para controlar tanto a glicemia de jejum como 
a pós-prandial em pessoas com diabetes tipo 2 mostrou 
uma relação curvilinear entre a retinopatia e microalbumi-
núria durante o controle da glicemia de jejum e da glicemia 
após 2 horas da refeição. O estudo mostrou que não houve 
nenhum desenvolvimento ou progressão da retinopatia ou 
nefropatia em pessoas com a glicemia de jejum <6,1 mmol/l 
(110 mg/dl) e a glicose após 2 horas da refeição <10 mmol/l 
(180 mg/dl). O estudo de Kumamoto sugere que tanto a 
redução da glicemia de jejum quanto a redução da glicemia 
pós-prandial estão fortemente associadas com a redução 
de retinopatia e nefropatia.

Ter como alvo tanto a glicemia pós-prandial 
quanto a de jejum é uma estratégia importante 
para obter um controle glicêmico ideal [Nível 2+]
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Estudos recentes têm relatado que a contribuição relativa da 
glicemia pós-prandial para a glicemia total aumenta com a 
diminuição dos níveis de HbA1c. Monnier e colaboradores(82) 
mostraram que, em pessoas com níveis de HbA1c <7,3%, 
a contribuição da glicemia pós-prandial para a HbA1c foi de  
≈ 70%, enquanto que a contribuição da glicose pós-prandial 
foi de ≈ 40% quando os níveis de HbA1c estavam acima de 
9,3%. A glicemia noturna de jejum também permanece em 
níveis próximos aos normais desde que os níveis de HbA1c 
permaneçam <8%.(36) No entanto, o controle da glicemia 
pós-prandial deteriora cedo, ocorrendo quando os níveis 
de HbA1c aumentam acima de 6,5%, indicando que pesso-
as com valores relativamente normais de glicemia de jejum 
podem mostrar elevações dos níveis de glicose depois das 
refeições. O mesmo estudo também relatou que o índice de 
deterioração das variações da glicemia pós-prandial depois 
do café da manhã, almoço e jantar diferem sendo a glicose 
pós-café-da-manhã negativamente afetada primeiro. Esses 
achados são reforçados pelos estudos clínicos de interven-
ção demonstrando que tratar a glicemia de jejum ainda está 
associado a níveis de HbA1c > 7%.(24, 83) Woerle e colabora-
dores(24) investigaram a contribuição relativa do controle da 
glicemia de jejum e pós-prandial em pessoas com diabetes 
tipo 2 e HbA1c >7.5%. Apenas 64% das pessoas com níveis 
de glicemia de jejum <5,6 mmol/l (100 mg/dl) conseguiram 
níveis de HbA1c <7%, enquanto que 94% daqueles com 
níveis de glicose pós-prandial <7,8 mmol/l (140 mg/dl) al-
cançaram o mesmo nível de HbA1c. A redução na glicemia 
pós-prandial foi responsável por quase o dobro da redução 
na HbA1c quando comparada com diminuições na glicemia 
de jejum. A glicemia pós-prandial foi responsável por 80% 
da HbA1c quando a HbA1c estava acima de 9%.

Esses estudos reforçam a visão de que o controle da hiper-
glicemia de jejum é necessário mas normalmente insuficien-
te para se alcançar o nível de HbA1c <7% e que o controle 
da hiperglicemia pós-prandial é essencial para se alcançar 
os níveis recomendados de HbA1c.

Buscar o controle da glicemia pós-prandial não está asso-
ciado a um risco aumentado de hipoglicemia. No entanto, 
o risco de hipoglicemia pode aumentar com as tentativas 
de se reduzir os níveis de HbA1c para valores <7% pela ma-
nipulação apenas da glicemia de jejum. No estudo “tratar-
para-alvo”(84), utilizando insulinas de longa ação e de ação 
intermediaria para controlar a glicemia de jejum, apenas 
25% das pessoas tratadas uma vez ao dia com glargina 
conseguiram um HbA1c <7% sem hipoglicemia noturna. Por 
outro lado, Bastyr e colaboradores(85) demonstraram que 
buscando o controle da glicemia pós-prandial versus a da 
glicose de jejum estava associada a índices similares e bai-

xos de hipoglicemia. No estudo de Woerle e colaboradores 
tampouco foi observada hipoglicemia grave após a redução 
da média de HbA1c de 8,7% para 6,5% mesmo quando a 
glicemia pós-prandial foi buscada.(24)

QUESTÃO 3:   
QUAIS TERAPIAS SÃO 
EFICAZES NO CONTROLE DA 
GLICemia PÓS-PRANDIAL?

Dietas com uma baixa carga glicêmica são 
benéficas no controle da glicemia pós-prandial 
[Nível 1+]

Intervenções nutricionais, atividade física e controle de peso 
permanecem as pedras angulares de um controle eficaz do 
diabetes. Embora poucos discutam a importância e os bene-
fícios da atividade física regular e da manutenção de um peso 
corporal desejável, há um debate considerável em relação à 
composição ideal da dieta Algumas formas de carboidratos 
podem exacerbar a glicemia pós-prandial. O índice glicêmico 
(GI) é uma estratégia para classificar os carboidratos dos ali-
mentos pela comparação do efeito glicêmico (expresso como 
o acréscimo na área abaixo da curva glicêmica pós-prandial) 
dos tipos de carboidratos nos alimentos individuais. A maioria 
dos alimentos que contêm amido tem um GI relativamente 
alto incluindo batatas, pão branco e marrom, arroz e cereais 
matinais.(86) Alimentos com um GI mais baixo (p.ex. legumes, 
massa e a maioria das frutas) contêm amido e açúcares que 
são mais lentamente digeridos e absorvidos, ou que são 
menos glicêmicos por natureza (p.ex. frutose, lactose). O 
conteúdo glicêmico da dieta (GL), o produto do conteúdo 
de carboidratos da dieta e seu GI médio, têm sido aplicados 
como uma estimativa “global” da glicemia pós-prandial e da 
demanda de insulina. Apesar de controvérsias anteriores, o 
GI e GL de alimentos isolados têm se mostrado preditores 
confiáveis da classificação relativa das respostas glicêmicas 
e insulinêmica pós-prandiais para refeições mistas.(87, 88) O uso 
do GI pode fornecer um benefício adicional para o controle 
do diabetes além daquele obtido pela contagem de carboi-
dratos.(89) Em uma meta-análise de estudos clínicos randomi-
zados, dietas com um GI mais baixo estavam associadas a 
melhoras modestas no HbA1c.

(90) Estudos observacionais em 
populações sem diabetes sugerem que dietas com um alto GI 
estão independentemente associadas a um risco aumentado 
de diabetes tipo 2,(91, 92) diabetes gestacional(93) e doença car-
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diovascular.(94) O conteúdo glicêmico tem sido demonstrado 
como um fator de risco independente para MI.(94)

Apesar das inconsistências nos dados, um número suficien-
te de achados sugere que os planejamentos nutricionais 
baseados no uso judicioso do GI afetam positivamente as 
variações da glicemia pós-prandial e reduzem os fatores de 
risco cardiovasculares.(95)

Vários agentes farmacológicos reduzem 
preferencialmente a glicemia pós-prandial [Nível 1++]

Embora muitos agentes melhorem o controle global da 
glicemia, incluindo níveis de glicemia pós-prandial, várias 
terapias farmacológicas têm como alvo específico a glice-
mia pós-prandial. Esta seção apresenta a descrição do(s) 
mecanismo(s) de ação das terapias comercialmente dispo-
níveis, listadas em ordem alfabética. Combinações específi-
cas de terapias não estão incluídas neste sumário. Terapias 
tradicionais incluem os inibidores da alfa-glicosidase, glini-
das (secretagogos rápidos de insulina) e insulina (análogas 
de ação rápida, insulinas bifásicas [pré-misturadas], insulina 
inalada, insulina humana normal).

Além disto, novas classes de terapias para o controle da 
glicemia pós-prandial em pessoas com diabetes (análogos 
de amilina, derivados do peptídeo semelhante ao glucagon 
[GLP-1], inibidores da dipeptidil peptidase-4 [DPP-4]) têm 
mostrado benefícios significativos na redução das varia-
ções da glicemia pós-prandial e na redução da HbA1c.

(96-99) 
Essas terapias se direcionam a deficiências nos hormônios 
pancreáticos e intestinais que afetam a secreção de insulina 
e glucagon, a saciedade e o esvaziamento gástrico.

Inibidores da alfa-glicosidase

Os inibidores da alfa-glicosidase (AGIs) retardam a absorção 
dos carboidratos no trato gastrointestinal, limitando assim 
as variações na glicemia pós-prandial. Especificamente, 
eles inibem a alfa-glicosidase, uma enzima localizada no 
epitélio da região proximal do intestino delgado que quebra 
dissacárides e carboidratos mais complexos. Por inibição 
competitiva dessa enzima, os AGIs retardam a absorção 
intestinal dos carboidratos e atenuam as variações da gli-
cemia pós-prandial.(100, 101) Acarbose e miglitol são os AGIs 
comercialmente disponíveis.

Análogos da Amilina

A amilina humana é um peptídeo de 37 aminoácidos glico-re-
gulador que é normalmente co-secretado pelas células beta 

juntamente com a insulina.(99, 102) O Pramlintide, que é disponí-
vel comercialmente, é um análogo sintético da amilina huma-
na que restaura os efeitos naturais da amilina no metabolis-
mo da glicose pela desaceleração do esvaziamento gástrico, 
redução do glucagon plasmático e aumento da saciedade, 
impedindo assim as variações da glicose pós-prandial.

Inibidores da dipeptidil peptidase-4 (DPP-4)

Os inibidores da DPP-4 agem inibindo a enzima DPP-4 que 
degrada GLP-1, estendendo assim a ação da forma ativa do 
hormônio.(96) Isto estimula, por sua vez, a secreção de insuli-
na dependente de glicose, suprime a liberação de glucagon, 
retarda o esvaziamento gástrico e aumenta a saciedade.(34) 
Atualmente, o fosfato de sitagliptina é o único inibidor da 
DPP-4 disponível comercialmente.

Glinidas 

As glinidas têm um mecanismo de ação semelhante ao das 
sulfoniluréias, mas apresentam uma meia vida metabólica 
muito mais curta. Elas estimulam uma liberação rápida, mas 
pouco duradoura de insulina pelas células beta do pâncreas 
que dura de uma a duas horas.(109) Quando ingeridas no horário 
das refeições, esses agentes atenuam as variações da glice-
mia pós-prandial e diminuem o risco de hipoglicemia durante 
a fase pós-prandial tardia porque menos insulina é secretada 
várias horas depois da refeição.(110, 111) Dois agentes estão dis-
poníveis comercialmente: nateglinida e repaglinida.

Derivados do peptídeo 1 semelhante ao glucagon 
(GLP-1)

O GLP-1 é um hormônio estimulador secretado pelo intesti-
no que reduz a glicose pela sua capacidade de estimular a 
secreção de insulina, aumenta a neogênese de células beta, 
inibe a apoptose dessas células, inibe a secreção de gluca-
gon, desacelera o esvaziamento gástrico e aumenta a sacie-
dade(112, 115). Em pessoas com diabetes tipo 2, a secreção de 
GLP-1 é diminuída.(34) Exenatida, o único agonista do receptor 
de GLP-1 comercialmente disponível, compartilha 53% de 
homologia com GLP-1 e tem sido descrito como portador 
de muitos dos seus efeitos.(116)

Insulinas

• Análogos de ação rápida da insulina

Os análogos de ação rápida da insulina foram desenvolvidos 
para imitar a resposta fisiológica normal de insulina.(117) Eles 
têm um início e pico de atividade rápidos e uma duração de 
resposta curta.(117)
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• Insulinas bifásicas

As insulinas bifásicas (pré-misturadas) combinam um análogo 
de insulina de ação rápida com uma insulina de ação inter-
mediária para imitar a resposta fisiológica normal da insulina 
e reduzir os níveis plasmáticos da glicose pós-prandial.(118-121) 
Atualmente, há várias formulações bifásicas de insulina de 
ação rápida disponíveis comercialmente ao redor do mundo.

• Insulina inalada

A insulina inalada consiste em pó de insulina humana que é 
administrado usando um inalador. A preparação inalada da 
insulina tem um início de ação semelhante aos análogos de 
ação rápida da insulina e uma duração da atividade redutora 
da glicose comparável à insulina humana administrada sub-
cutaneamente.(122)

QUESTÃO 4  
QUAIS SÃO OS ALVOS 
PARA O CONTROLO DA 
glicêmico PÓS-PRANDIAL 
E COMO DEVEM SER 
AVALIADOS?

Os níveis plasmáticos de glicose pós-prandial 
raramente ultrapassam 7,8 mmol/l (140 mg/dl) 
em pessoas com tolerância normal à glicose e 
tipicamente retornam aos níveis basais duas a três 
horas após a ingestão do alimento [Nível 2++]

Como já discutido previamente, os níveis plasmáticos de gli-
cose pós-prandial dificilmente aumentam acima de 7,8 mmol/l 
(140 mg/dl) em pessoas saudáveis com tolerância normal à 
glicose e tipicamente retornam a níveis basais duas a três 
horas após a ingestão do alimento.(26, 27)

A IDF e outras organizações definem a tolerância 
normal à glicose como <7,8 mmol/l (140 mg/dl) duas 
horas após a ingestão de 75 g de glicose [Nível 4]

A IDF e outras organizações definem a tolerância normal à gli-
cose como <7,8 mmol/l (140 mg/dl) duas horas após a inges-
tão de 75 g de glicose,(1; 123; 124) assim, o objetivo de atingir níveis 
<7,8 mmol/l (140 mg/dl) é consistente com essa definição. 
Além disto, por a glicemia pós-prandial normalmente retornar 
a níveis basais duas a três horas após a ingestão de alimento, 
o objetivo de um nível <7,8mmol/l (140 mg/dl) parece um alvo 

razoável e conservador. A tabela 2 apresenta os patamares 
recomendados para o controle glicêmico.

O intervalo de duas horas para medição da 
concentração de glicose é recomendado por 
estar de acordo com as diretrizes publicadas pela 
maioria das principais organizações em diabetes 
e associações médicas [Nível 4]

Embora os períodos de teste que variam de uma a quatro 
horas pós-prandial correlacionem com a concentração de 
HbA1c,

(125) o tempo de duas horas para a medida da glicose é 
recomendado por estar de acordo com as diretrizes publica-
das pela maioria das organizações líderes em diabetes e pelas 
associações médicas.(124, 126, 127) Além disto, a medida de duas 
horas pode ser um período mais seguro para pessoas trata-
das com insulina, particularmente aquelas sem experiência 
anterior de tratamento com insulina ou que receberam uma 
educação inadequada. Essas pessoas tendem a responder 
inadequadamente à elevação dos níveis de glicose uma hora 
pós-prandial tomando doses de insulina adicionais sem espe-
rar que a dose inicial de insulina exerça seu efeito pleno. Esse 
comportamento é freqüentemente chamado de “acúmulo de 
insulina” e pode levar a hipoglicemia séria.

O auto-monitoramento da glicemia (SMBG) é 
atualmente o método ideal para avaliar os níveis 
de glicemia [Nível 1++]

O SMBG permite às pessoas com diabetes obter e usar a 
informação sobre os níveis de glicose “em tempo real”. Isto 
facilita a intervenção em diferentes momentos para alcançar e 
manter níveis quase normais de glicose além de fornecer um 
retorno às pessoas com diabetes. Assim, a maioria das or-
ganizações em diabetes e outras associações médicas reco-
mendam o uso de SMBG em pessoas com diabetes.(126-128)

Enquanto a maior parte da literatura focaliza primariamente 
a utilidade da SMBG em pessoas tratadas com insulina,(2, 129)  
diversos estudos têm demonstrado que programas de mo-
nitoramento terapêutico que incluem SMBG resultam em re-
duções maiores da HbA1c em pessoas com diabetes tipo 2  
que não necessitam de insulina quando comparados com 
programas sem SMBG.(130-134)

No entanto, o debate continua sobre os benefícios clínicos 
da SMBG, particularmente em pacientes com diabetes tipo 2  
não tratados com insulina. Alguns estudos têm demons-
trado pouca ou nenhuma diferença no controle da glicemia 
(HbA1c) quando comparam o uso da SMBG com o teste de 
glicemia na urina,(135, 136) enquanto que outros relatos têm 
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demonstrado que a SMBG tem vantagens distintivas em 
termos da melhora do controle da glicemia.(133) Uma meta-
análise recente realizada por Jansen e colaboradores(133), 
que examinou 13 estudos clínicos randomizados que inves-
tigaram os efeitos da SMBG mostrou que as intervenções 
com SMBG se acompanhavam de redução na HbA1c de 
0,40% quando comparada com intervenções sem SMBG. 
Além disto, quando o retorno o dobro, enquanto que o 
auto-monitoramento da glicose na urina mostrou resultados 
comparáveis com intervenções sem auto-monitoramento 
de glicose no sangue ou na urina. No entanto, um estudo 
DiGEM recentemente publicado não mostrou efeito redutor 
da SMBG sobre HbA1c que foi 0,17% menor no grupo uti-
lizando SMBG intensivo, comparado ao grupo que utilizou 
cuidados convencionais sem SMBG.(137)

A SMBG é apenas um componente do controle do diabe-
tes. Seu benefício potencial requer treinamento das pessoas 
que realizarão a SMBG, que interpretarão seus resultados 
e que ajustarão adequadamente o regime de tratamento 
para alcançar o controle da glicemia. Além disto, os clínicos 
devem ser versados na interpretação dos dados da SMBG, 
prescrevendo medicamentos apropriados e monitorando de 
perto as pessoas para fazer ajustes em tempo nos seus 
regimes terapêuticos quando necessário.

Geralmente recomenda-se que as pessoas 
tratadas com insulina realizem SMBG no mínimo 
três vezes ao dia; a freqüência do SMBG para 
pessoas não tratadas com insulina deve ser 
individualizada para cada tratamento e nível de 
controle desejado [Nível4]

Devido à sua deficiência absoluta de insulina, a maioria das 
pessoas com diabetes tipo 1 requer múltiplas injeções diá-
rias de insulina para controlar a glicemia. Além disto, muitas 
pessoas com diabetes tipo 2 usam terapia com insulina para 
controlar sua doença. Dado o potencial da terapia com in-
sulina em induzir hipoglicemia, a maioria das organizações 
médicas recomenda que pessoas tratadas com insulina re-
alizem SMBG pelo menos três vezes ao dia.(128, 138)

Como discutido anteriormente, existe um debate em anda-
mento sobre a utilidade clínica da SMBG no diabetes não 
tratada com insulina. No entanto, apesar da ausência de evi-
dências sobre o momento e freqüência da SMBG, a maioria 
das organizações médicas recomenda que a freqüência da 
SMBG em pessoas com diabetes não tratadas com insulina 
seja individualizada para cada regime de tratamento pessoal 

e para cada nível de controle de glicemia desejado.(128, 138)

TECNOLOGIAS EMERGENTES

Monitoramento contínuo da glicose

O monitoramento contínuo da glicose (CGM) é uma tecno-
logia emergente para monitoramento do diabetes.(139-142) O 
CGM emprega um sensor, um dispositivo de armazenamento 
de dados e um monitor. O sensor mede a glicose a cada 1 a 
10 minutos e transmite essa leitura ao dispositivo de arma-
zenamento de dados. Os resultados podem ser acessados 
retrospectivamente pelo médico ou mostrados em “tempo 
real” no monitor. O CGM fornece informações sobre os níveis 
de glicose, padrões e tendências, refletindo, dessa manei-
ra, os efeitos da medicação, das refeições, do estresse, do 
exercício e de outros fatores que afetam os níveis de glicose. 
Por os dispositivos de CGM medirem a glicose intersticial, os 
valores do teste mostram medidas pontuais atrasadas em 
vários minutos.

1,5-Anidroglucitol

O 1,5-anidroglucitol (1,5-AG) plasmático, um poliol dietético 
natural, tem sido proposto como um marcador para a hiper-
glicemia pós-prandial. Por o 1,5-AG ser sensível e responder 
rapidamente a variações séricas da glicose, ele reflete com 
precisão elevações transitórias da glicose ao longo de pou-
cos dias.(143, 144) Um teste automatizado de 1,5-AG tem sido 
usado no Japão por mais de uma década;(145) um teste se-
melhante foi recentemente aprovado nos Estados Unidos.(146) 
Não existe ainda um estudo sobre os resultados da utilização 
desse tipo de medida no controle da glicemia.
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Com uma estimativa de 246 milhões de pessoas em todo 
mundo com diabetes,(1) essa epidemia é uma preocupação 
global significativa e crescente. O diabetes mal controlado é 
uma das maiores causas de morte na maioria dos países e 
está associado ao desenvolvimento de complicações diabé-
ticas tais como nefropatia, insuficiência renal, cegueira e do-
ença macrovascular.(5, 6) As complicações macrovasculares 
são a maior causa de morte em pessoas com diabetes.(7)

Há uma associação forte entre glicemia pós-prandial e 
pós-teste de sobrecarga de glicose e risco cardiovascular 
e conseqüências em pessoas com tolerância normal à gli-
cose, IGT e diabetes(17, 18, 20, 22, 61) assim como uma associa-
ção entre hiperglicemia pós-prandial e estresse oxidativo, 
espessamento das camadas íntima-média (IMT) da carótida 
e disfunção endotelial, todos estes sabidamente marcado-
res de doença cardiovascular.(25, 52, 53, 63, 71, 73). Além disto, um 
número crescente de evidências mostra que a hiperglicemia 
pós-prandial pode estar associada à retinopatia,(21) disfunção 
cognitiva em pessoas idosas com diabetes tipo 2,(64) e certos 
tipos de câncer.(65-69)

Por, aparentemente, não haver nenhum tipo de limite na re-
dução da glicose para a redução das complicações,(14, 15) o 
objetivo da terapia do diabetes deve ser alcançar o estado 
glicêmico mais próximo do normal que seja possível com 
segurança em todas as três medidas de controle glicêmico 
que são HbA1c, glicemia pré e pós-prandial. Dentro desses 
parâmetros e sujeito a disponibilidade de terapias e tecno-
logias para o tratamento e monitoramento da glicemia, um 
patamar de glicemia pós-prandial <7,8 mmol/l (140 mg/dl) é 
razoável e alcançável.

Regimes que tratam tanto a glicemia de jejum como a pós-
prandial são necessários para alcançar um controle ideal da 
glicose. No entanto, o controle glicêmico ideal não pode ser 
atingido sem o tratamento da glicose plasmática pós-pran-
dial.(36, 82, 83) Portanto, o tratamento da hiperglicemia de jejum e 
pós-prandial deve ser iniciado simultaneamente em qualquer 
nível de HBA1c encontrado. Embora o custo ainda permaneça 
um fator importante para se determinar o tratamento mais 
apropriado, o controle da glicemia é, em última análise, menos 
oneroso que o tratamento das complicações do diabetes.

TABELA 2
Alvos glicêmicos para o controle clínico do diabetes* 

* �O objetivo máximo no controle do diabetes é reduzir todos os parâmetros de glicose para valores o mais próximo possível dos 
normais. Os patamares acima fornecem uma referência para a iniciação e monitoramento do controle clínico da glicemia mas 
os alvos glicêmicos devem ser individualizados. Esses alvos não são apropriados para crianças e mulheres grávidas.
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HbA1c

Pré-refeição (jejum)

2 horas pós-prandial

<6.5%

5.5 mmol/l (<100 mg/dl)
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