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Nota Prévia
Este Documento é a base de trabalho para a Revisão das 
Recomendações Nacionais da SPD – versão resumida 
2015 – pelo Grupo de Trabalho para as Recomendações 
Nacionais da SPD sobre a Terapêutica da Diabetes Tipo 
2 da SPD.

Em 2013 foram publicadas as “Recomendações Nacio­
nais da Sociedade Portuguesa de Diabetologia para o 
Tratamento da Hiperglicemia na Diabetes Tipo 2” [1]. Este 
documento foi baseado na Declaração de Posição Con­
junta da ADA (American Diabetes Association) e da EASD 
(European Association for the Study of Diabetes) emitida 
alguns meses antes [2], documento que resultou de uma 
reflexão profunda da comunidade científica e que foi 
alvo de grande aceitação pelos clínicos. A principal ino­
vação desta Posição consistia na recomendação para a 
individualização dos objetivos e das estratégias tera­
pêuticas, centrando o tratamento na pessoa com diabe­
tes e promovendo a partilha das decisões entre os pro­
fissionais de saúde e os doentes. Desde então, vários 

dados foram publicados relativamente à eficácia e se­
gurança das diferentes classes farmacológicas utilizadas 
no tratamento da hiperglicemia, incluindo a chegada de 
uma nova classe e a utilização de outras em vários tipos 
de associações terapêuticas não estudadas à data das 
últimas Recomendações. Surgiu assim a necessidade de 
atualizar as Recomendações à luz da nova evidência re­
portada, necessidade também sentida pela ADA/EASD 
que redigiu uma atualização recente com o mesmo in­
tuito [3], a qual serve de base ao presente documento. 
No entanto, os novos dados conhecidos não são consi­
derados como suficientes para justificar uma alteração 
global do documento, sugerindo-se que a presente 
atualização seja apreciada como uma adenda ao docu­
mento anterior.
Recordamos que à luz destas Recomendações, a cor­
reção do estilo de vida deve ser promovida ao longo de 
toda a evolução da doença assim como a educação da 
pessoa com diabetes. Particular atenção na decisão clí­
nica deve ser dada aos idosos, pessoas com multimorbi­
lidades, como a doença cardiovascular e doença renal 
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crónica e aos obesos. Está preconizado que, na esmaga­
dora maioria dos casos, a metformina deve ser adminis­
trada ab initio. Este é, aliás, um consenso generalizado 
em todas as diretrizes. Nas situações de intolerância ou 
contraindicação à metformina, devem equacionar-se 
outras alternativas terapêuticas.
Na realidade, não é possível criar recomendações ver­
dadeiramente consensuais sobre as opções de trata­
mento após a metformina em monoterapia. Estas Reco­
mendações não estabelecem uma ordem de prescrição, 
devido à falta de evidência científica de estudos com­
parativos que demonstrem, de modo claro, a eficiência 
de um antidiabético oral em detrimento de outro e à 
necessidade da individualização terapêutica.
Na diabetes tipo 2 (atendendo ao perfil diversificado 
dos doentes) não é possível estabelecer recomendações 
com base em normas técnico-administrativas e algorit­
mos rígidos.
Assim, as propostas apresentadas são muito flexíveis em ter­
mos de terapêuticas de segunda linha, após a metformina. 

Estas recomendações, que se destinam, sobretudo, a não 
especialistas na área da diabetes, são acompanhadas de 
um resumo sintético e claro das indicações de cada fár­
maco, seus efeitos e benefícios.
Os estudos que compararam os benefícios da terapêu­
tica intensiva versus terapêutica convencional, revelam 
resultados controversos e sugerem, inclusivamente, a 
necessidade de individualizar os objetivos metabólicos. 
Não se deve procurar atingir uma HbA1c de 6,5% ou de 
7% de modo generalizado, porque o risco da terapêu­
tica em alguns doentes ultrapassa os benefícios do bom 
controlo metabólico, nomeadamente, nos idosos, com 
patologia cardiovascular estabelecida ou com outras co­
morbilidades .
Os objetivos metabólicos e a terapêutica devem ser ade­
quados a uma série de circunstâncias: idade do doente, 
tempo de duração da doença, existência ou não de 
complicações (cardiovasculares, risco de hipoglicemias) 
e aspetos económicos (Figura 1). Esta posição da ADA/
EASD reforça, no entanto, a necessidade de intensificar 
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Figura 1 - Representação gráfica dos elementos necessários à tomada de decisão usados para determinar os esforços apropriados para atingir 
alvos glicémicos. As zonas de maior preocupação relativamente a domínios específicos encontram-se representadas pela posição na rampa. 
Consequentemente, as características/problemas com tendência para a esquerda justificam esforços mais rigorosos para reduzir a HbA1c, 
enquanto as da direita são compatíveis com esforços menos rigorosos. Sempre que possível, estas decisões deverão ser tomadas em conjunto 
com o doente, refletindo, assim, as suas preferências, necessidades e valores. Esta “escala” não foi desenvolvida para uma aplicação rígida mas 
sim como um guia generalizado para ajudar às decisões clínicas. Adaptado de Ismail-Beigi e col (2011).
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a terapêutica, caso os objetivos metabólicos (individua­
lizados para cada doente) não sejam alcançados.

> �OPÇÕES TERAPÊUTICAS FARMACOLÓGICAS 
(Quadro I)

Inibidores dos SGLT2

No que diz respeito às opções terapêuticas farmacoló­
gicas, as principais alterações dizem respeito à chegada 
de uma nova classe terapêutica, os inibidores dos co­
transportadores de sódio e glicose tipo 2 (SGLT2, sodium 
glucose cotransporter 2). O mecanismo de ação destes 
fármacos consiste na inibição da reabsorção de glicose a 
partir do filtrado glomerular no tubo contornado pro­
ximal, a qual é mediada sobretudo pelos SGLT2, resul­
tando numa glicosúria de cerca de 60-80 g/dia [4,5]. Estes 
agentes promovem uma redução de HbA1c entre os 
0,5%-1,0% face ao placebo [6]. Quando comparados com 
fármacos de outras classes terapêuticas em ensaios clí­
nicos, a sua eficácia na redução inicial de HbA1c parece 
ser de uma forma geral semelhante [6,7]. Uma vez que o 
mecanismo de ação é independente da insulina, os ini­
bidores dos SGLT2 podem ser utilizados em qualquer 
fase da história natural da doença, mesmo quando a se­
creção de insulina já se encontra substancialmente re­
duzida. Outras vantagens potenciais incluem uma perda 
modesta de peso (cerca de 2 Kg, com estabilização aos 
6-12 meses) e uma redução ligeira da pressão arterial 
(cerca de 2-4 mmHg para a sistólica e 1-2 mmHg para a 
diastólica) [6,8,9]. Foi também reportada uma redução dos 
níveis séricos de ácido úrico e da albuminúria, cujo im­
pacto clínico permanece por esclarecer.
Os principais efeitos secundários dos inibidores dos 
SGLT2 incluem um aumento das infeções micóticas ge­
nitais, com uma frequência cerca de 11% superior nas 
mulheres e 4% superior nos homens quando compara­
dos com placebo [10]; alguns estudos mostraram também 
um ligeiro aumento das infeções urinárias, em particular 
cistites [6,7,10,11]. Uma vez que se trata de fármacos com 
efeito diurético modesto, poderão também ocorrer sin­
tomas associados à depleção de volume, como hipoten­
são ortostática, sobretudo no início do tratamento. Por 
este motivo recomenda-se uma utilização criteriosa des­
tes fármacos em idosos, em pessoas com depleção de 
volume intravascular ou previamente medicadas com 
diuréticos (a associação com diuréticos da ansa não é 
recomendada). Poderá também ocorrer uma elevação 
ligeira e reversível do valor da creatinina sérica [4,12]. A 
nível lipídico, foi reportado um aumento ligeiro (cerca 
de 5%) do colesterol total, LDL e HDL; o mecanismo ine­

rente a este efeito lipídico e as implicações que lhe estão 
subjacentes permanecem por esclarecer. Devido ao seu 
mecanismo de ação, os inibidores dos SGLT2 são menos 
eficazes na presença de taxas de filtração glomerular 
(TFG) <45-60 mL/min/1,73m2, não se recomendando na 
Europa o seu início em doentes com TFG <60 mL/min/ 
1,73m2. 
Tal como acontece com outras classes farmacológicas 
recentes, não existem estudos demonstrando a eficácia 
destes fármacos na redução de eventos microvascula­
res, sendo expectável que tenham uma eficácia idêntica 
à das outras classes. A nível macrovascular, estão em 
curso vários estudos para avaliar a sua segurança [13,14].

Tiazolidinedionas

No que diz respeito às tiazolidinedionas, em particular à 
pioglitazona, a preocupação relativamente aos riscos 
associados ao cancro da bexiga tem vindo a diminuir. 
No entanto, permanece por esclarecer definitivamente 
esta associação. Se por um lado algumas análises não 
encontraram uma relação entre a utilização do fármaco, 
nomeadamente em populações asiáticas, e o aumento 
da incidência daquela neoplasia [15,16], outros estudos 
mostraram um aumento ligeiro do risco [17], com uma re­
lação com o tempo de exposição (aumento do risco 
com tratamento por mais de dois anos) e a dose cumu­
lativa (superior a 28 g) [18,19]. Os dados relativos aos ou­
tros efeitos secundários – aumento de peso, edemas pe­
riféricos, aumento da incidência de insuficiência cardíaca 
e aumento do risco de fraturas ósseas em mulheres – 
não sofreram alterações. Recomenda-se assim a sua uti­
lização com ponderação da relação risco/benefício.

Inibidores da Dipeptidil Peptidase-4 (DPP-4)

No que diz respeito aos inibidores da DPP-4, os princi­
pais dados novos referem-se à segurança cardiovascular 
e pancreática. Dois ensaios clínicos publicados [20,21], en­
volvendo maioritariamente doentes de muito alto risco 
cardiovascular, não demonstraram aumento do risco de 
eventos com a utilização destes fármacos num período 
de até dois anos. No entanto, no maior destes estudos 
ocorreu um aumento ligeiro dos internamentos por in­
suficiência cardíaca nos doentes medicados com o ini­
bidor da DPP-4 saxagliptina (3,5% vs. 2,8%, p=0,007) [20], 
parecendo ocorrer sobretudo nos doentes com insufi­
ciência cardíaca prévia clínica ou subclínica [22]. No outro 
estudo, com alogliptina, não se verificou um aumento 
significativo dos internamentos por insuficiência cardía­
ca, o que foi confirmado numa análise global de ensaios 
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Classe Composto(s) Mecanismo celular Ações fisiológicas 
primárias Vantagens Desvantagens Custos

Biguanidas · Metformina Ativa a AMP-cinase
(outro?)

· �i Produção hepática 
de glicose

· Ampla experiência
· Sem ganho ponderal
· Sem hipoglicemia
· �Provavelmente i eventos 
CV (UKPDS)

· �Efeitos secundários gastrointestinais 
(diarreia, cólicas abdominais)

· Risco de acidose láctica (raro)
· Défice de Vitamina B12 
· �Contraindicações: IRC, acidose, hipoxia, 
desidratação, falência de orgão

Reduzidos

Genéricos 
disponíveis

Sulfonilureias

2a geração
· �Gliburida/gliben­
clamida

· Glipizida
· Gliclazida
· Glimepirida

Encerram os canais de 
KATP nas membranas 
plasmáticas das 
células β

· �h Secreção de 
insulina

· Ampla experiência
· �i Risco microvascular 
(UKPDS)

· Hipoglicemia
· Ganho ponderal
· �Diminui o pré-condicionamento isquémico 
do miocárdio?

· Necessário frequente ajuste da dosagem
· Durabilidade do efeito reduzida

Reduzidos

Genéricos 
disponíveis

Meglitinidas
(glinidas) · Nateglinida

Encerra os canais de 
KATP nas membranas 
plasmáticas das 
células β

· �h Secreção de 
insulina

· �i Picos pós-prandiais da 
glicose

· Flexibilidade da dosagem

· Hipoglicemia
· Ganho ponderal
· �Diminui o pré-condicionamento isquémico 
do miocárdio?

· Necessidade de regime posológico frequente

Moderados

Tiazolidinedionas
(glitazonas) · Pioglitazona

Ativa o fator de 
transcrição nuclear 
PPAR-γ

�· �h Sensibilidade da 
insulina

· Sem hipoglicemia
· Durabilidade
· h C-HDL
· �i Triglicéridos
· �i Eventos CV (ProACTIVE)?

· Ganho ponderal
· Edema/insuficiência cardíaca
· Fraturas ósseas

Reduzidos

Genéricos 
disponíveis

Inibidores das
α-Glucosidases
intestinais

· Acarbose Inibe as α-glicosidases 
intestinais

�· �Retarda a digestão/
absorção intestinal 
dos hidratos de 
carbono

· Sem hipoglicemia
· �i Picos pós-prandiais da 
glicose

· �i Eventos CV? (STOP-
NIDDM)

· Não-sistémico

· �De eficácia geralmente modesta sobre a 
HbA1c

· �Efeitos secundários gastrointestinais (fla­
tulência, diarreia)

· Esquema de administração frequente

Reduzidos

Genéricos 
disponíveis

Inibidores 
da DPP-4 

· Sitagliptina
· Vildagliptina
· Saxagliptina
· Linagliptina
· Alogliptina*

Inibem a atividade da 
DPP-4, aumentando 
as concentrações pós-
prandiais das incretinas 
ativas (GLP-1, GIP) 

· �h Secreção da 
insulina (dependente 
da glicose)

· �i Secreção de gluca­
gon (dependente da 
glicose)

· Sem hipoglicemia
· Bem tolerado

· Urticária/angioedema (raros)
· Pancreatite??
· Internamentos por I.C.??

Elevados

Inibidores 
dos SGLT2

· Dapagliflozina#

· Canagliflozina*
· Empagliflozina*

Inibem os SGLT2 no 
nefrónio proximal

· �Bloqueio da reabsor­
ção de glicose pelo 
rim, aumentando a 
glicosuria

· Sem hipoglicemia
· i Peso
· i Pressão arterial
· �Eficazes em todas as fases 
da DM2

· Infeções genito-urinárias
· Poliuria
· Depleção de volume/hipotensão/tonturas
· h LDL
· h Creatinina (transitório)

Elevados

Agonistas dos 
recetores da GLP-1 

· Exenatido
· �Exenatido 
de libertação 
prolongada

· Liraglutido
· Albiglutide*
· Dulaglutide*
· Lixisenatide*

Ativam os recetores 
da GLP-1

· �h Secreção da 
insulina (dependente 
da glicose)

· �i Secreção do gluca­
gon (dependente da 
glicose)

· �Atraso do esvazia­
mento gástrico

· h Saciedade

· Sem hipoglicemia
· Redução de peso
· � i Picos pós-prandiais da 
glicose

· �i Alguns fatores de risco 
cardio-vasculares

· �Efeitos secundários gastrointestinais 
(náuseas/vómitos)

· h Frequência cardíaca
· Pancreatite aguda?
· �Hiperplasia das células C tiroideias/carci­
noma medular da tiróide em animais

· Injetável
· Requer formação

Elevados

Insulinas

Análogos de ação 
rápida: 
· Lispro
· Aspártica
· Glulisina

Ação curta (hu­
mana): 
· Regular

Ação intermédia 
(humana): 
· Isofânica ou NPH

Análogos de ação 
lenta:
· Glargina
· Detemir

Bifásicas:
· (pré-misturada 
diversos tipos)

Ativam os recetores 
da insulina

· �h Utilização da 
glicose

· �i Produção hepática 
da glicose

· Universalmente eficaz
· �Eficácia teoricamente 
ilimitada

· �i Risco microvascular 
(UKPDS)

· Hipoglicemia
· Ganho ponderal
· Efeitos mitogénicos?
· Injetável
· Requer formação
· Relutância do doente

Variáveis†

* A aguardar comercialização em Portugal. # Preocupações iniciais com risco de carcinoma da bexiga foram reduzidos após estudos seguintes. † Depende do tipo (análogos ou insulina humana) e 
dosagem.

IRC - insuficiência renal crónica; CV - cardiovascular; DPP-4 - dipeptidil peptidase 4; SGLT2 - co-transportadores de sódio e glicose tipo 2; GLP-1 - péptido 1 glucagon-like; GIP - péptido insulinotrópico 
dependente da glicose; C-HDL - colesterol das HDL; C-LDL - colesterol das LDL; PPAR - recetor ativado pelo proliferador dos peroxissomas; ProACTIVE - Prospective Pioglitazone Clinical Trial in 
Macrovascular Events; STOP-NIDDM - Study to Prevent Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus; UKPDS - UK Prospective Diabetes Study.

Quadro I - Propriedades dos agentes antidiabéticos presentemente disponíveis que poderão orientar as escolhas terapêuticas em doentes espe­
cíficos com diabetes mellitus tipo 2.
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nos quais este fármaco foi utilizado [23]. Vários estudos 
sobre a segurança cardiovascular destes fármacos estão 
atualmente a decorrer; até os resultados serem conheci­
dos, recomenda-se precaução na utilização desta classe 
em doentes com insuficiência cardíaca preexistente.  
Outro aspeto relevante diz respeito à segurança pan­
creática (pancreatite aguda e neoplasias) das terapêuti­
cas baseadas nas incretinas (inibidores da DPP-4 e ago­
nistas dos recetores do GLP-1). A este respeito, os dados 
de dois grandes ensaios clínicos [20, 21] e de uma grande 
coorte observacional não encontraram aumento signi­
ficativo de doença pancreática [24].
De uma forma geral, a utilização de qualquer fármaco 
nas pessoas com diabetes tipo 2 deve ter em conta o 
balanço entre a eficácia na redução da glicemia, o perfil 
de efeitos secundários, os potenciais benefícios adicio­
nais, os custos e outros aspetos práticos como a posolo­
gia e necessidade de monitorização da glicemia. A pes­
soa com diabetes deve participar no processo de decisão 
terapêutica partilhada, quer na definição de objetivos 
terapêuticos e da intensificação do tratamento neces­
sária para os atingir, quer na escolha dos medicamentos 
a utilizar.

> �ESTRATÉGIAS DE IMPLEMENTAÇÃO 
(Figura 2)

A adoção de um estilo de vida saudável, através de uma 
alimentação equilibrada, controlo do peso e aumento 
da atividade física, constituem a base do tratamento da 
diabetes tipo 2 e são transversais a todas as fases do 
tratamento. A educação terapêutica, relativa a todos os 
aspetos do tratamento da pessoa com diabetes, desem­
penha um papel fundamental no tratamento centrado 
no doente e, como tal, foi também incluída na represen­
tação gráfica das recomendações gerais para o trata­
mento da hiperglicemia (Figura 2).

> �TERAPÊUTICA FARMACOLÓGICA INICIAL

A metformina continua a constituir o fármaco de eleição 
para o tratamento inicial, fruto da sua eficácia, seguran­
ça, efeito neutro sobre o peso, baixo custo e possíveis 
benefícios na redução de eventos cardiovasculares em 
comparação com outras opções [25]. Relativamente à sua 
utilização em doentes com insuficiência renal ligeira-mo­
derada estabilizada, parece haver evidência crescente 
de que se trata de uma opção segura [26-28]. Estes dados 
referem-se sobretudo a pessoas com TFG entre 45 e 60 
mL/min, com ajuste da dose para compensar a menor 
eliminação renal do fármaco [27]. A recomendação para 

suspender por completo o fármaco com TFG <30 mL/min 
mantem-se [27,29]. Todas as pessoas com insuficiência re­
nal crónica medicadas com metformina deverão ser sub­
metidas a uma vigilância cuidadosa da função renal.
Nos casos em que a metformina esteja contraindicada 
ou não seja tolerada dever-se-á optar por um dos agen­
tes de segunda linha, embora as escolhas sejam limita­
das se a contraindicação se dever à presença de insu- 
ficiência renal. Os inibidores da DPP-4 serão a opção pre­
ferencial neste cenário, embora possam ser necessários 
ajustes posológicos.

> �PROGRESSÃO PARA A TERAPÊUTICA DE 
ASSOCIAÇÃO DUPLA OU TRIPLA (Figura 2)

Os princípios para a associação terapêutica preconiza­
dos no documento anterior mantêm-se. Relativamente 
aos inibidores dos SGLT2, agora incluídos no algoritmo, 
recomenda-se que a sua utilização deverá ser sobretu­
do realizada em associação com a metformina e/ou 
outros fármacos, apesar de também estarem aprovados 
em monoterapia [12]. Dada a eficácia clínica comprovada, 
poderão ser considerados como opções razoáveis como 
agentes de segunda ou terceira linha [30,31]. Não existem 
dados relativos à associação de um inibidor dos SGLT2 
com agonistas dos recetores do GLP-1, pelo que uma re­
comendação para a sua utilização não pode ser feita no 
momento atual.
No que diz respeito à comparação das diferentes classes 
farmacológicas em segunda linha, dois grandes estudos 
observacionais recentes mostraram que a utilização da 
metformina e de um inibidor da DPP-4 se associa a um 
menor número de eventos cardiovasculares e a uma me­
nor mortalidade cardiovascular e global quando com­
parada com a associação da metformina a uma sulfo- 
nilureia [32,33]. Trata-se da primeira vez em foi demons­
trado benefício na prevenção de complicações macro­
vasculares e mortalidade quando se compararam duas 
classes terapêuticas em segunda linha, ambas em asso­
ciação com metformina. 
Tal como no documento anterior, reconhece-se que a 
terapêutica de associação desde o diagnóstico pode 
permitir o atingimento dos objetivos terapêuticos de 
uma forma mais célere do que a associação sequencial. 
Este aspeto deverá ser considerado sobretudo em doen­
tes com valores iniciais de HbA1c bastante acima do ob­
jetivo, considerando-se como um limite razoável o valor 
de HbA1c ≥9,0%, doentes esses que dificilmente atin­
girão o objetivo com monoterapia. Salienta-se que não 
existe evidência sólida de que o atingimento de objeti­
vos de uma forma mais rápida (semanas ou meses) con­
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fira aos doentes benefícios adicionais. Desta forma, a 
terapêutica sequencial permanece como uma aborda­
gem razoável desde que o seguimento dos doentes se 
realize com curtos intervalos de tempo entre consultas, 
mesmo quando apresentam valores inicias elevados de 
HbA1c.

> �ASSOCIAÇÃO DE TERAPÊUTICAS INJETÁVEIS  
(Figura 2)

Em algumas pessoas com diabetes o controlo glicémico 
permanece acima dos objetivos apesar do tratamento 
com três agentes não insulínicos. Isto é sobretudo ver­
dade nos casos com um longo tempo de evolução da 
doença, em que existe uma insuficiência marcada da se­
creção de insulina, a qual domina o quadro clínico. Em 
todos os doentes que não atinjam os objetivos terapêu­
ticos apesar da otimização do tratamento com vários 
agentes, dever-se-á considerar a utilização de uma insu­
lina basal como um componente essencial da estratégia 
terapêutica. Nas situações em que a insulina basal se 
revela insuficiente, as recomendações anteriores pre­
conizavam a intensificação da insulinoterapia com a 
implementação de insulina prandial (análogo de ação 
rápida) antes das refeições. Como alternativa, sugeria-
se a utilização de insulinas pré-misturadas em casos se­
lecionados. Nos últimos anos, vários estudos avaliaram 
os resultados da associação de um agonista dos rece­
tores do GLP-1 à insulina basal em comparação com a 
intensificação da insulinoterapia; a primeira estratégia 
demonstrou uma eficácia semelhante ou ligeiramente 
superior, com perda de peso e menor frequência de hi­
poglicemias [34-36]. Os dados atualmente disponíveis pa­
recem mostrar que ambas as estratégias são legítimas, 
podendo a associação de um agonista dos recetores do 
GLP-1 ser mais segura, pelo menos a curto prazo [34,37]. 
Desta forma, nas pessoas medicadas com insulina basal 
e um ou dois fármacos orais e cuja glicemia permanece 
mal controlada, a associação de um análogo dos rece­
tores do GLP-1 ou de insulina prandial pode ser vista 
como uma progressão lógica do esquema terapêutico, 
sendo a primeira opção particularmente atrativa para os 
doentes mais obesos ou que tenham dificuldade em 
aderir aos esquemas mais complexos de insulinoterapia 
com múltiplas injeções diárias. Caso os doentes não res­
pondam de uma forma adequada à associação de um 
agonista dos recetores do GLP-1 à insulina basal, dever-
se-á implementar um esquema de insulinoterapia in­
tensiva com múltiplas injeções diárias.
Nesta fase da doença e em casos selecionados, poder-
se-ão também utilizar os inibidores dos SGLT2 para me­

lhorar o controlo glicémico e diminuir as doses de insu­
lina [38]. Esta opção pode ser particularmente útil nas 
pessoas obesas com elevados níveis de resistência à in­
sulina, as quais requerem a injeção de doses elevadas de 
insulina. A associação de uma glitazona também consti­
tui uma opção eficaz [39,40], embora com risco de poten­
ciar a retenção de fluídos, o aumento de peso e o risco 
de insuficiência cardíaca, pelo que a sua utilização neste 
cenário deverá ter em conta uma análise criteriosa da 
relação risco/benefício. 
Os clínicos devem também ter em consideração os cus­
tos e a complexidade de esquemas envolvendo a asso­
ciação de múltiplos fármacos para o tratamento da hi­
perglicemia. A incapacidade de atingir os objetivos com 
regimes de elevada complexidade deve levar a uma rea­
valiação pragmática dos objetivos de HbA1c; nos indi­
víduos com obesidade de classe mais elevada dever-se-á 
considerar uma intervenção não farmacológica, como a 
cirurgia bariátrica.
O aconselhamento nutricional e a educação terapêutica 
são partes integrantes do tratamento durante todo o 
curso da doença. Isto irá assegurar que a pessoa com 
diabetes tem acesso à informação sobre os métodos 
para reduzir, quando possível, a farmacoterapia, assim 
como monitorizar e controlar a glicemia.
A hipótese de se tratar de uma diabetes autoimune la­
tente do adulto (LADA, latent autoimmune diabetes of 
adulthood) deve também ser sempre equacionada. Es­
tes indivíduos, que são tipicamente mas nem sempre 
normoponderais, podem estar controlados durante um 
período de tempo variável com antidiabéticos orais, 
mas vão necessitar de insulinoterapia mais rapidamente 
do que as pessoas com diabetes tipo 2 [41] e progressiva­
mente irão manifestar alterações metabólicas semelhan­
tes às da diabetes tipo 1. O tratamento otimizado destes 
doentes acaba geralmente por consistir num esquema 
intensivo de insulinoterapia (múltiplas injeções ou bom­
ba perfusora de insulina).

> �OUTRAS CONSIDERAÇÕES

Tal como realçado nas Recomendações prévias, o trata­
mento otimizado das pessoas com diabetes tipo 2 de­
verá ter em conta as diversas comorbilidades frequen­
temente encontradas nestes doentes, sobretudo nos mais 
idosos. Estas incluem a doença coronária, a insuficiência 
cardíaca, a insuficiência renal, a doença hepática, a de­
mência e o aumento da propensão para episódios de 
hipoglicemia (e maior probabilidade de sofrerem conse­
quências adversas subsequentes às mesmas). A este res­
peito pouco há a acrescentar às Recomendações prévias, 
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salientando-se apenas os aspetos já mencionados rela­
tivos à utilização de inibidores da DPP-4 em pessoas 
com insuficiência cardíaca e à utilização dos inibidores 
dos SGLT2 em doentes com insuficiência renal. Os cus­
tos inerentes às diferentes terapêuticas deverão tam­
bém ser considerados e ponderados em função dos re­
cursos dos doentes (e da sociedade) na escolha dos 
fármacos a utilizar.

> �DIREÇÕES FUTURAS

Nos próximos três anos serão divulgados os resultados 
de vários estudos relativos ao impacto cardiovascular das 
diferentes classes farmacológicas utilizadas no tratamen­
to da hiperglicemia. A informação veiculada ajudará a 
definir as futuras estratégias terapêuticas. Esta também 
em curso um grande estudo comparativo sobre diferen­
tes classes farmacológicas a utilizar em segunda linha 
em associação com a metformina [42], mas os resultados 
só são esperados em 2020.
Desta forma, será de esperar que estas recomendações 
sejam atualizadas nos próximos anos, de forma a pro­
porcionar as melhores propostas baseadas na evidência 
para o tratamento das pessoas com diabetes tipo 2. <
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Arab Diabetes Medical Congress
23 a 25 de Abril
Local: Doha, Qatar. Informações: http://www.arabdiabetescongress.com

Diabetes Congress of the German Diabetes Association (DDG)
13 a 16 de Maio
Local: Berlim, Alemanha. Informações: http://www.diabeteskongress.de

7th International Symposium on the Diabetic Foot
20 a 23 de Maio
Local: Haia, Holanda. Informações: http://diabeticfoot.nl

33rd International Symposium on Diabetes and Nutrition
9 a 12 de Junho
Local: Toronto, Canadá. Informações: http://www.dnsg2015.ca/S1/

World Diabetes Congress 2015
30 de Novembro a 4 de Dezembro
Local: Vancouver, Canadá. Informações: http://www.idf.org/worlddiabetescongress
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