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>  1. INTRODUÇÃO

Este artigo é um resumo da segunda edição actualizada 
das Recomendações da Sociedade Europeia de Cardio-
logia (“European Society of Cardiology” – ESC) para o 
tratamento da diabetes mellitus, “pré-diabetes” e doen-
ça cardiovascular, desenvolvidas em colaboração com a 
Associação Europeia  para o Estudo da Diabetes (“Euro-
pean Association for the Study of Diabetes” - EASD). Es-
tas recomendações, primeiro publicadas “online” em 
30/08/2014, foram concebidas para ajudar os clínicos e 
outros profissionais de sa~de a tomar decisões diagnys�
ticas e terapêuticas com base na evidência.
O crescente reconhecimento da forte relação existente 
entre diabetes mellitus e doença cardiovascular levou 
es tas duas sociedades a colaborar para a elaboração de 
Recomendações relevantes para os seus interesses mé-

di co�científicos. $ primeira edição destas 5ecomenda-
ções foi publicada em 2007.
Os processo envolvidos na elaboração desta segunda 
edição das Recomendações pode ser consultado em: 
http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-gui-
delines/about/Pages/rules-writing.aspx.
A EASD e a ESC nomearam presidentes para dirigirem as 
actividades do do grupo de trabalho. Os membros deste 
foram escolhidos em função das suas áreas particulares 
de especialização. A edição e revisão inicial do manus-
crito foi feita nas reuniões do grupo de trabalho, com 
revisões sistemásticas e comentários providenciados pe lo 
“ESC Committee for Practice Guidelines” e pelo “EASD 
Panel for Overseeing Guidelines and Statements”.
Para complementar estas Recomendações, estão dispo-
níveis vários outros documentos adicionais, baseados 
na versão integral das mesmas. Assim, para lá deste re-
sumo, existem também Recomendações de bolso, um 
resumo em diapositivos, brochuras com as mensagens 
essenciais e uma versão electrynica para aplicações di�
gitais (smartphones etc.). Essas versões são todas resu-
midas; portanto, se necessário, deve-se xsempre consul-
tar a versão integral, que está disponível para acesso 
livro no sítio da ESC (http://www.escardio.org/guidelines-
surveys/esc-guidelines/Pages/GuidelinesList.aspx).

> 2.  ANOMALIAS DO METABOLISMO DA GLUCOSE 
E RISCO CARDIOVASCULAR

2.1 Definição, Classificação e Diagnóstico

$ classificação da diabetes mellitus (DM) é baseada nas 
recomendações da 2rgani]ação 0undial de 6a~de 
(OMS) [1,2] e da “American Diabetes Association (ADA; 
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Quadro I) [3-5]. A hemoglobina glicada A1c (HbA1c) tem 
sido recomendada como teste diagnystico da '0 [6,7], 
mas continuam a manter-se as preocupações relativas à 
sua sensibilidade para predizer DM [8] e valores <6.5% 
não excluem DM, que pode ser detectada pela glicemia 
em jejum [6,7,9].

2.2 Epidemiologia

As estimativas globais, para 2011, da “International Dia-
betes Federation” (IDF) sugerem que 52 milhões de Eu-
ropeus, com idades compreendidas entre os 20 e os 79 
anos têm '0� n~mero que aumentará para mais de �� 
milhões em 2030 [10]. Em 2011, a nível mundial, um total 
de 281 milhões de homens e de 317 milhões de mulheres 
faleceram devido a complicações da DM, a maioria car-
diovasculares. 1a (uropa� em ����� os custos de sa~de 
com a DM foram de cerca de 75 biliões de euros, esti-
mando-se que aumentem para 90 biliões em 2030.
2 diagnystico da '0 baseia�se no nível de glicemia a 
partir do qual ocorre retinopatia, mas as complicações 
cardiovasculares, tais como doença arterial coronária 
(DAC), doença cerebrovascular e doença arterial perifé-
rica (DAP), surgem mais cedo e encontram-se, com fre-
quência, presentes quando a diabetes mellitus tipo 2 
(DMT2) é diagnosticada, utilizando os critérios corren-
tes de classificação dos valores de glicemia� e ��� das 
pessoas com diabetes desenvolvem doença cardiovas-
cular (DCV).
O estudo DECODE (“The Diabetes Epidemiology: COl-
laborative analysis of Diagnostic criteria in Europe”) (Fi-

gura 1) proporcionou dados sobre as anomalias do me-
tabolismo da glucose nas populações europeias de 
diferentes escalões etários [11]. Nos europeus, o risco de 
DM, durante toda a vida, é de 30 a 40% e a prevalência 
de tolerância diminuída à glucose (TDG) aumenta de 
forma linear desde cerca de 15% na meia idade para 35 
a 40% nos idosos.

Diagnóstico/parâmetro OMS 2006 [2]/OMS 2011 [6] ADA [4,5]

Diabetes
HbA1c

GJ

G2hPC

Pode ser usada
6e avaliada ��.��
(48 mmol/mol)
Recomendada
��.� mmol�/ ����� mg�d/�
ou
���.� mmol�/ ����� mg�d/�

Recomendada
��.��
(48 mmol/mol)

��.� mmol�/ ����� mg�d/�
ou
���.� mmol�/ ����� mg�d/�

TDG
GJ

G2hPC

<7.0 mmol/L (<126 mg/dL)

��.�����.� mmol�/
���������� mg�d/�

<7.0 mmol/L (<126 mg/dL)

Não requerida
Se avaliada 7.8-11.0 mmol/L
(140–198 mg/dL)

GJA
GJ

G2hPC

6.1-6.9 mmol/L
(110-125 mg/dL)
Se avaliada
<7.8 mmol/L (<140 mg/dL)

5.6-6.9 mmol/L
(100-125 mg/dL)
--

G�KP&   glicePia � Koras Sys-carga� A'A   APericaQ 'iaEetes AssociatioQ� G-   glicePia eP MeMXP� T'G   tolerkQcia diPiQXtda j glXcose� G-A   glicePia de MeMXP alterada� 206   2rgaQi]açmo 
0XQdial de 6a~de.

Quadro I - &omparação dos critprios de diagnystico da 206 ����� e ���������� e da $́merican 'iabetes $ssociationµ �$'$� ������.

Glicemia
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mmol/L

Figura 1 - Glicemia em jejum média (GJ; duas linhas inferiores) e 
glicemia � Koras pys�carga mpdia �*�K3&� duas linKas superio�
res� �as barras verticais representam os intervalos de confiança de 
95%) nas 13 coortes de populações europeias incluídas no estudo 
DECODE [11]. $ *�K3& aumenta� particularmente� apys os �� anos 
de idade. $s mulKeres têm uma *�K3& mpdia significativamente 
mais elevada que a dos homens, diferença que se torna maior 
acima dos 70 anos de idade. A GJ média aumenta apenas ligeira-
mente com a idade.
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2.3  Rastreio das Anomalias do Metabolismo 
da Glucose

+á um crescente interesse na identificação das pessoas 
com TDG, dado que poderão desenvolver DMT2 e que a 
progressão de TDG para DMT2 poderá ser atrasada 
através de intervenções sobre o estilo de vida [12-16]. Quan-
do se tenta detectar a DM avaliando apenas a glicemia 
em jejum (GJ) e/ou a HbA1c, comparativamente à ava-
liação com uma prova de tolerância à glucose oral 
(PTGO) a probabilidade de um resultado falsamente ne-
gativo é substantial [17]. Foram desenvolvidos vários 
ques tionários de risco de DM, a maioria dos quais têm 
um bom desempenho [18]. O “FINnish Diabetes RIsk Sco-
reµ �),1'5,6&� ZZZ.diabetes.fi�englisK� p o questio nário 
de risco mais frequentemente usado na Europa. Essa 
fer ramenta de avaliação prevê o risco a 10 anos de 
DMT2, incluindo de DM assintomática e TDG, com uma 
precisão de 85% [19,20]. Tem sido validado em populações 
europeias e está disponível na maioria das línguas euro-
peias. Quando se faz o rastreio têm de considerar-se 3 
tipos de coortes: (i) a população geral; (ii) as pessoas que 
se assume terem anomalias da glicemia (e.g. obesos, 
Kipertensos� ou com Kistyria familiar de '0�� �iii� as pes-
soas com DCV. Na população geral, a estratégia de ras-
treio apropriada é começar com o questionário de risco 
de DM e, nos que tiverem pontuação mais elevada, ava-
liar a HbA1c e/ou a GJ [19,20]. Nas pessoas com DCV, não 
é necessário aplicar o questionário de risco mas, se a 
HbA1c e/ou a GJ forem inconclusivas (normais), está 
indicada uma PTGO, dado que as pes-
soas pertencentes a esses grupos po de-
rão, com frequência, ter DM apenas re-
velada por uma glicemia elevada 2 ho ras 
apys uma sobrecarga de gluco se [21].

2.3  Anomalias do Metabolismo da 
Glucose e Doença Cardiovascular

A evidência mais convincente de que as 
anomalias do metabolismo da glucose 
constituem factores de risco de DCV foi 
providenciada pelo estudo DECODE euro-
peu [22-24]. Foi observada mortalidade au-
mentada na DM e na TDG, mas não na 
anomalia da glicemia em jejum (AGJ). 
8ma glicemia elevada js � Koras pys so-
brecarga de glucose era preditiva da mor-
talidade total e a mortalidade por DCV, 
apys aMuste para outros factores major de 
risco cardiovascular, enquanto que a AGJ 

isolada não era pre ditiva �se a glicemia js � Koras pys so-
brecarga de glucose fosse tida em conta). Na população, 
o excesso mais elevado de mortalidade por DCV obser-
vou-se nas pessoas com TDG, em especial nas que tinham 
uma GJ normal [24]. $ relação entre glicemia js � Koras pys 
sobrecarga de glucose e mortalidade era li near (Figura 2).
Vários estudos mostram que o aumento da HbA1c está 
associado a um aumento do risco de DCV [25-27]. Estudos 
que compararam os 3 parâmetros glicémicos (GJ, glice-
mia js � Koras pys sobrecarga de glucose e +b$�c�� rela-
tivamente à sua associação com a mortalidade e o risco 
de DCV, mostraram que a associação é maior no caso da 
glicemia js � Koras pys sobrecarga de glucose e que o 
risco observado associado j *- e j +b$�c não p signifi-
cativo� apys controlo relativo ao efeito da glicemia js � 
Koras pys sobrecarga de glucose [28]. 
Uma revisão do impacto do género sobre a ocorrência 
de mortalidade por DAC mostrou que o risco relativo 
global (o rácio entre o risco das mulheres e o risco dos 
Komens� era de �.�� >intervalo de confiança �,&� de ���  
1.21–1.95], nas pessoas com DM e de 2 [29]. (IC 95% 2.05–
2.55) nas pessoas sem DM, sugerindo que, na DM, o bem 
conhecido diferencial de género na DAC se encontra re-
duzido [30]. Uma meta-análise de 37 estudos pros pectivos 
de coorte (n = 447 064 pessoas com DM) estimou o risco 
de DAC fatal relacionado com o género e mostrou mor-
talidade mais elevada nas pessoas com DM, comparati-
vamente às sem DM (5.4 vs. 1.6%, respectivamente) [31].
2 risco relativo de '0 foi significativamente maior nas 
mulheres (3.50) do que nos homens (2.06). Um estudo 
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1.0
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0.4

0.2

0.0
�3.0

0.25

3.1–6.5

0.44

6.6–7.7

0.53
0.57

0.74 0.80
1.00

0.76

0.54
0.48

0.65

7.8–10.0  10.1–11.0 �11.1 DM
diagnosticada

�7.0 6.1–6.9 4.6–6.0 <4.5

Figura 2 - 5ácios de probabilidades e intervalos de confiança de ��� �barras verti�
cais) relativas à mortalidade por doença cardiovascular (DCV), para a glicemia em je-
Mum �*-� barras traceMadas� e para a glicemia � Koras pys�carga �*�K3&� barras ponti�
lhadas) utilizando a diabetes mellitus (DM) previamente diagnosticada (barra negra) 
como categoria de referência. Os dados foram ajustados para a idade, sexo, coorte, 
índice de massa corporal� pressão arterial sistylica� colesterol total e tabagismo [22,23].
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recente� evidenciou uma inÁuência adversa maior da '0 
sobre a adiposidade, o modelo homeostático de resis-
tência à insulina (HOMA-IR), a pressão arterial a jusante, 
o perfil lipídico� a disfunção endotelial e a inÁamação 
sistémica, nas mulheres comparativamente aos homens, 
o que poderá contribuir para o seu maior risco relativo 
de DAC [32]. De igual modo, parece que as mu lheres ga-
nham mais peso antes de desenvolverem diabetes e, em 
consequência, sofrem maiores alterações do status de 
factores de risco [33].

2.5 Atrasar a Conversão para Diabetes Tipo 2 

Os hábitos alimentares e o estilo de vida sedentário são 
de grande importância no desenvolvimento de DMT2 [34,35]. 
Os estudos clínicos aleatorizados (RCTs) demonstram 
que a alteração do estilo de vida, baseada numa mo-
desta perda de peso e num aumento da actividade físi-
ca, previne ou atrasa a progressão para DMT2 nos in-
díviduos com TDG (em risco elevado dessa progressão) [36]. 
As pessoas em risco elevado de DMT2 e/ou com TDG 
devem ser alvo de aconselhamento apropriado sobre o 
estilo de vida (Ver 4.1) [37]. A redução absoluta de risco 
com a intervenção sobre o estilo de vida é de aproxima-
damente 15 a 20 casos por 100 pessoas-ano.
1a insuficiência cardíaca congestiva �,&&�� a alteração 
do estilo de vida em 6 indivíduos em risco elevado, du-
rante 3 anos, evitará um caso de DM [16]. Um seguimento 
de 12 anos em homens com TDG que participaram no 
“Estudo de Viabilidade” de Malmo [38] mostrou que, no 
grupo de intervenção sobre o estilo de vida, a mortali-
dade total era mais baixa (e semelhante às dos indiví-
duos com tolerância normal à glucose), comparativa-
mente ao grupo que foi submetido a “terapêutica de 

rotina” (6.5 vs. 6.4 por 1000 pessoas-ano em risco; P = 
0.009). No estudo chinês “Da Qing” [39] os participantes 
com TDG, do grupo de intervenção sobre o estilo de 
vida durante 3 anos apresentaram, 20 anos mais tarde, 
uma redução persistente da incidência de DMT2 e uma 
redução� não significativa� de ��� da morte por '&9� 
nesse grupo a incidência ajustada de retinopatia era 
47% inferior [40].No seguimento a 10 anos do “Finnish Dia-
betes Prevention Study” (DPS), a mortalidade total e a 
incidência de DCV não foram diferentes no grupo de in-
tervenção e no grupo de controlo, mas os participan tes 
com TDG na linha de base evidenciaram menor mortali-
dade total e incidência de DCV, comparativamente a uma 
coorte populacional finlandesa de pessoas com 7'* [41].

>  3.  AVALIAÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR 
NOS PACIENTES COM DISGLICEMIA

3.1 Avaliação Geral do Risco

Existem grelhas (“scores”) de risco desenvolvidas para as 
pessoas com diabetes, mas as “2012 Joint European So-
ciety Guidelines on CVD” [42] defendem uma classifica-
ção simples, considerando que todas as pessoas com 
DM e pelo menos outro factor de risco cardiovascular 
�&9� ou lesão de yrgão alvo se encontram em risco &9 
muito ele vado e todas as restantes pessoas com DM se 
encontram em risco elevado de desenvolver DCV.

3.2  Avaliação do Risco CV Baseada em Biomarcado-
res e Imagiologia

1as pessoas com '07�� apys aMuste para outros facto-
res de risco� a albumin~ria p um factor de risco de even-

RECOMENDAÇÕES PARA O DIAGNÓSTICO DAS ANOMALIAS DO METABOLISMO DA GLUCOSE

Diagnóstico das anomalias do metabolismo da glucose

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

e recomendado que o diagnystico de diabetes se baseie na +b$�c e na *-� em conMunto� ou numa 37*2 
se ainda Kouver d~vidas. I B 1-4, 7, 9

e recomendado que para o diagnystico da 7'* se utili]e uma 37*2. I B 1-4, 7, 9

É recomendado que o rastreio da DMT2 potencial, em pessoas com DCV, seja iniciado com a HbA1c e a 
GJ e, que caso estas sejam inconclusivas , se efectue ainda uma PTGO. I A 19, 20, 35

Deverá será ser dada especial atenção à aplicação de medidas preventivas nas mulheres com anomalias 
do metabolismo da glucose. IIa C -

É recomendado que as pessoas em elevado risco de DMT2 recebam aconselhamento apropriado sobre o 
estilo de vida para reduzir o seu risco de desenvolver DM. I A 36, 37

'&9   doeQça cardioYascXlar� +EA�c   KePogloEiQa glicada A�c� G-   glicePia eP MeMXP� PTG2   SroYa de tolerkQcia j glXcose oral� '0T�   diaEetes mellitus tiSo �.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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tos CV futuros, ICC e mortalidade total [43] e um nível circu-
lante elevado de ppptido natriurptico pry�tipo % 1�ter � 
minal �17�pro%13� constitui um forte preditor de mor-
talidade CV aumentada, de forma independente da al-
bumin~ria e dos factores de risco &9 convencionais [44]. 
A imagiologia do cálcio das artérias coronárias (CAC) é 
superior às grelhas (“scores”) de risco estabelecidas para 
predizer isquémia do miocárdio silenciosa (IMS) e o re-
sultado a curto pra]o. 2 &$& e a cintigrafia de perfusão 
miocárdica são sinérgicos a nível da predição de even-
tos CV [45]. 2 índice torno]elo�braço �,7%� [46], a espessura 
da íntima-média carotídea e a detecção de placas caro-
tídeas [47], a rigidez arterial, avaliada pela velocidade da 
onda de pulso [48]� e a neuropatia autonymica cardíaca 
�1$&�� avaliada por testes de reÁexos padrão poderão 
ser considerados marcadores cardiovasculares ~teis [49], 
que adicionam valor preditivo às estimativas habituais 
do risco. Na DM, a DAC é com frequência silenciosa e até 
60% dos enfartes do miocárdio (EM) poderão ser assin-
tomáticos, sendo diagnosticados apenas por rastreio 
electrocardiográfico �(&*� sistemático [50]. Em doentes as-
sintomáticos, o rastreio de rotina da DAC é controverso; 
por exemplo, não é recomendado pela ADA, uma vez 
que não melhora os resultados, contanto que os facto-
res de risco CV sejam tratados [51]. Todavia, essa posição 
está a ser alvo de debate e as características dos doentes 
que deverão ser alvo de rastreio precisa de ser melhor 
definida [52].
O EM silencioso (EMS) pode ser detectado por ECG 
com prova de esforço� cintigrafia miocárdica ou eco�
cardiografia com prova de esforço. 2 (06 afecta �� a 
35% das pessoas com DM que têm factores de risco CV 
adicionais e 35 a 70% dos pacientes com EMS apresen-
tam estenoses coronárias significativas na angiografia. 
Quando associado a estenoses coronárias na angiogra-

fia� o (06 constitui um factor de risco cardíaco major e 
o valor preditivo do EMS e das estenoses coronárias 
silenciosas adiciona-se ao das estimativas rotineiras de 
risco CV [53]. É necessária mais evidência para apoiar o 
rastreio do EMS, que poderá ser efectuado nos indi-
víduos em risco muito elevado (com evidência de DAP, 
´scoreµ de &$& elevado ou protein~ria� e nos indiví�
duos que queiram iniciar programas de exercício [54]. 
Nos pacientes com EMS po de rá ser proposta revascu-
larização coronária, numa ba se individual. Contudo, o 
custo�eficácia desta estratpgia necessita de ser avalia-
do.

>  4. PREVENÇÃO DA DOENÇA CARDIOVASCULAR

4.1 Estilo de Vida

4.1.1 Dieta

As intervenções dietéticas recomendadas pelo “EASD 
Diabetes and Nutrition Study Group” são menos restriti-
vas do que as anteriores [34], mas enfatizam uma ingestão 
adequada de calorias e uma dieta em que predominam 
as frutas, vegetais, cereais integrais e fontes de proteínas 
com baixo teor de gorduras. Tem sido sugerido que, na 
DMT2, uma dieta rica em proteínas não confere benefí-
cio, comparativamente a uma dieta rica em hidratos de 
carbono [55]. $s recomendações dietpticas específicas in-
cluem limitação das gorduras saturadas, das gorduras 
trans e da ingestão de álcool, monitorização do consu-
mo de Kidratos de carbono e aumento do conte~do em 
fibras. $ suplementação de rotina com anti�oxidantes� 
tais como as vitaminas E e C e caroteno, não é aconse-
lhada [56]. Para os que preferem uma ingestão mais ele-
vada de gorduras, uma dieta de tipo Mediterrânico é 

RECOMENDAÇÕES PARA A AVALIAÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR NA DIABETES

Avaliação do risco cardiovascular na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

'everá ser considerado classificar as pessoas com '0 como estando em risco elevado ou muito elevado 
de DCV, em função da presença de um factor de risco CV concomitante ou de lesão de orgão-alvo. IIa C -

Não é recomendado avaliar o risco de DCV nas pessoas com diabetes com base nas grelhas de risco 
desenvolvidas para a população geral. III C -

4uando se estratifica o risco &9 nas pessoas com diabetes está indicado estimar a taxa de excreção 
urinária de albumina. I B 43

Poderá ser considerado o rastreio de isquemia silenciosa do miocárdio em pessoas com DM e risco CV 
elevado seleccionadas. IIb C -

'&9   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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aceitável, desde que as fontes de gordura sejam princi-
palmente derivadas de yleos monoinsaturados �a]eite 
virgem) [57].

4.1.2 Actividade física

2 treino de resistência e o treino aerybico melKoram a 
acção da insulina, a glicemia, os níveis lipídicos, a pres-
são arterial e o risco CV [58]. Para obter um benefício 
conti nuado é necessário um exercício regular. Sabe-se 
pouco sobre a melhor maneira de promover a activi-
dade física� todavia� dados de um certo n~mero de 
RCTs apoiam a necessidade de reforço por parte dos 
profissionais de sa~de [59-61]. Revisões sistemáticas re-
lataram que� na '07�� o exercício aerybico estrutura-
do ou o exercício de resistência reduz a HbA1c em 
cerca de 0.6% na DMT2 [59,60]. 2 treino aerybico e o trei�
no de resistência, combinados, têm um impacto mais 
favorável sobre a +b$�c do que o treino aerybico ou 
de resistência isolados [62]. Numa recente meta-análise 
de 23 estudos, o treino de exercício estruturado asso-
ciou-se a uma redução da HbA1c de 0.7%, comparati-
vamente aos controlos [59]. Um exercício estruturado, 
com a duração de >150 min./semana, associou-se a 
uma redução da HbA1c de 0.9%; <150 min./semana 
associou-se a uma redução da HbA1c de 0.4%. Global-
mente, as intervenções de aconselhamento sobre a ac-
tividade física sy se associaram a níveis mais baixos de 
HbA1c quando combinadas com aconselhamento die-
tético [62].

4.1.3 Cessação do tabagismo

O tabagismo aumenta o risco de DMT2 [63], DCV e morte 
prematura [64], e a cessação do tabagismo diminui o risco 
de DCV [65]. Às pessoas com DM que sejam fumadoras 
deve ser oferecido um programa estruturado para dei-
xarem de fumar� incluindo suporte farmacolygico� se 
necessário. Nas “2012 Joint European Prevention Guide-
lines” são apresentadas instruções detalhadas sobre ces-
sação do tabagismo [42].

4.2 Controlo da Glicemia

Estudos aleatorizados e controlados providenciaram evi-
dência muito forte de que as complicações microvascu-
lares da DM são reduzidas por um controlo apertado da 
glicemia [69-71], que também tem um efeito favorável - em-
 bora mais pequeno - sobre a DCV, efeito este que, con-
tudo� sy se evidencia apys muitos anos [72,73]. O controlo 
intensivo da glicemia, em combinação com uma re du-
ção efica] da pressão arterial e dos parkmetros lipídico� 
encurta de forma marcada o tempo necessário para se 
registarem reduções dos eventos CV [74].  

4.2.1  Doença microvascular (retinopatia,nefropatia 
e neuropatia)

A retinopatia é a complicação microvascular mais fre-
quente da DM. Embora a sua incidência tenha diminuí-
do apys a implementação dos regimes de tratamento 

RECOMENDAÇÕES SOBRE MODIFICAÇÃO DO ESTILO DE VIDA NA DIABETES

Modificação do estilo de vida na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

É recomendada a cessação do tabagismo, através de um aconselhamento estruturado, em todas as pes-
soas com DM e TDG. I A 63

É recomendado que, na prevenção da DMT2 e no controlo da DM, a ingestão total de gordura seja <35%, 
de gordura saturada <10% e de ácidos gordos mono-insaturados >10%, em percentagem das calorias totais. I A 34, 55,

66, 67

1a prevenção da '07� e no controlo da '0� p recomendado que a ingestão de fibras da dieta seMa 
>40 g/dia (ou 20g/1000 Kcal/dia). I A 34, 55,

66, 67

3ara redu]ir o peso corporal excessivo� na '0� pode ser recomendada qualquer dieta com restrição calyrica. I B 66, 67

Não é recomendada suplementação com vitaminas ou micro nutrientes para reduzir o risco de DMT2 ou 
de DCV na DM. III B 56, 66

e recomendada actividade física moderada a intensa ���� min�semana para a prevenção e controlo da 
DMT2 e para a prevenção da DCV na DM. I A 58, 68

6ão recomendados exercício aerybico e treino de resistência para a prevenção da '07� e o controlo da 
DM, mas funcionam melhor em combinação. I A 60

'&9   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus� '0T�   diaEetes mellitus tiSo �.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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intensivo, a retinopatia proliferativa, potencialmente cau-
sadora de cegueira, afecta 50% das pessoas com DM 
tipo 1 (DMT1); 29% das pessoas com DMT2 desenvolvem 
edema macular, também potencialmente causador de 
cegueira [75-77]. Uma retinopatia rapidamente progressiva 
indica risco CV aumentado e a combinação de retinopa-
tia e nefropatiaprediz um aumento da morbilidade e da 
mortalidade; na DMT2 a retinopatia avançada mais do 
que duplica o risco [78]. O controlo apertado da glicemia, 
tendo como valor-alvo para a HbA1c 6.0 a 7.0%, (42 a 53 
mmol/mol) [79], tem sido associado, de forma consistente, 
a uma diminuição da frequência e gravidade das com-
plicações microvasculares. Isso aplica-se quer à DMT1, 
quer à DMT2, embora seja menos evidente na DMT2 com 
complicações já estabelecidas [80-84]. Análises do “Diabe-
tes Control and Complications Trial” (DCCT) e do “Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)” de-
mons traram uma relação contínua entre o aumento da 
HbA1c e as complicações microvasculares, sem um li-
miar apa rente [85,86]. No DCCT, uma redução da HbA1c de 
�� ��� mmol�mol� redu]iu significativamente o risco do 
desenvolvimento e progressão de retinopatia e nefro-
patia [69], embora a redução absoluta fosse baixa para 
uma HbA1c  de 7.5% (58 mmol/mol).

4.2.2  Doença macrovascular: efeitos a médio prazo 
do controlo glicémico

“Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes” 
(ACCORD). Um total de 10.251 indivíduos com DMT2 e 
risco CV alto, foram aleatorizados para tratamento de 
controlo intensivo da glicemia ou tratamento padrão. O 
grupo do controlo intensivo atingiu uma HbA1c média 
de 6.4% (46 mmol/mol) e o de tratamento padrão uma 
HbA1c média de 7.5% (58 mmol/mol) [81]. $pys um pe�
ríodo de seguimento médio de 3.5anos,o estudo foi ter-
minado devido a uma mortalidade mais elevada no 
braço do controlo intensivo (14/1000 vs. 11 mortes/1.000 
doentes/ano), que era pronunciada nos indivíduos com 
m~ltiplos factores de risco &9 e decorrente sobretudo 
da mortalidade CV. A hipoglicemia foi mais comum no 
grupo de controlo intensivo e nos doen tes com pior con-
trolo glicémico, embora o papel da hipoglicemia no de-
senvolvimento de eventos de DCV não seja inteiramente 
claro. Análises posteriores mostraram que a mortalidade 
mais elevada poderia dever�se a Áu tuações da glicemia� 
em combinação com uma incapacidade para controlar a 
glicemia para o valor-alvo, apesar do tratamento agres-
sivo da hiperglicemia [87]. Um es tudo de seguimento do 
ACCORD não apoiou uma relação entre hipoglicemia sin-
tomática grave e mortalidade mais ele vada [88].

“Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax 
and Diamicron Modified Release Controlled Evalua-
tion” (ADVANCE). Onze mil cento e quarenta indivíduos 
com DMT2 e risco CV alto foram aleatorizados para 
controlo intensivo ou convencional da glicemia [82]. O 
braço de controlo intensivo atingiu uma HbA1c média 
de 6.5% (48 mmol/mol), comparativamente com 7.3% 
(56 mmol/mol) no braço do controlo padrão.
No braço do controlo glicémico intensivo, o “endpoint 
primário” (complicações macrovasculares ou microvas-
culares major) foi reduzido [“hazard Ratio” (HR) 0.90; in-
tervalo de confiança de ��� �,& ���� �.����.��@ devido 
a uma redução da nefropatia. O controlo glicémico in-
tensivo não teve inÁuência sobre a componente macro-
vascular do “endpoint” primário (HR 0.94; IC 95% 0.84–
1.06). Em contraste com o ACCORD, não se registou um 
aumento da mortalidade (HR 0.93; IC 95% 0.83-1.06) 
apesar de uma redução semelhante da HbA1c. Compa-
rativamente ao $&&25'� os episydios de Kipoglicemia 
grave foram três vezes menores no braço de controlo 
glicémico intensivo do ADVANCE e o valor-alvo de HbA1c 
foi atingido a um ritmo mais lento. Além disso, esses es-
tudos tinham um risco de DCV diferente na linha de 
base, com uma taxa mais elevada de eventos CV no gru-
po de controlo do ADVANCE.
“Veterans Administration Diabetes Trial” (VADT). Mil 
setecentos e noventa e um indivíduos com DMT2 foram 
aleatorizados para controlo glicémico intensivo ou pa-
drão; no grupo do controlo intensivo foi atingida uma 
HbA1c média de 6.9% (52 mmol/mol), comparativa-
mente a 8.4% (68 mmol/mol) no grupo do controlo pa-
drão [83]. No grupo do controlo intensivo não se registou 
uma redução significativa do ´(ndpointµ &9 com pos to 
(HR 0.88; IC 95% 0.74-1.05).
“ORIGIN” (“Outcome Reduction with Initial Glargine In-
tervention”). Dose mil quinhentos e 37 indivíduos (mé-
dia de idades de 63.5 anos) em risco alto de DCV e com 
TDG, GJA ou DMT2 foram aleatorizados para tratamen-
to com insulina glargina (com um nível-alvo de GJ de 
�.� mmol�/ ���� mg�d/� ou tratamento padrão. $pys 
um seguimento de 6.2 anos, os resultados CV foram se-
melhantes em ambos os grupos de tratamento (insulina 
glargina e tratamento padrão); as taxas de hipoglicemia 
graves foram, respectivamente, de 1.0 vs. 0.31 por 100 
pessoas-ano. O peso médio aumentou 1.6 kg no grupo 
da insulina glargina e diminuiu 0.5 kg no grupo do 
tratamento padrão [89].
Conclusão. Uma meta-análise dos resultados CV, efec-
tuada com base nos estudos VADT, ACCORD e ADVAN-
CE, sugeriu que uma redução da HbA1c de aproximada-
mente 1% estava associada a uma redução de 15% do 
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risco relativo (RRR) de EM não fatal, sem benefícios em 
termos de AVC ou mortalidade total [90]. Todavia, os indi-
víduos com uma DMT2 de menor duração, HbA1c baixa 
na altura da aleatori]ação e sem Kistyria de '&9 pa-
receram beneficiar com as estratpgias de redução inten-
siva da glicemia. 
Esse resultado é apoiado pelo ORIGIN, que não demons-
trou quer benefício, quer detrimento, dos “endpoints” 
CV, embora a insulina estivesse associada a um aumento 
da hipoglicemia. Isto sugere que a estratégia de controlo 
glicémico intensivo deverá ser utilizada de uma maneira 
apropriada, de forma individualizada, tendo em conta a 
idade� a duração da '07� e a Kistyria de '&9.

4.2.3  Doença macrovascular: efeitos a longo prazo 
do controlo glicémico

“Diabetes Control and Complications Trial” (DCCT) e 
“Epidemiology of Diabetes Interventions and Compli-
cations” (EDIC). No DCCT, os eventos CV não foram al-
terados no grupo do tratamento hipoglicemiante inten-
sivo [69]. $pys o final do estudo� ��� da coorte foi se guida 
durante mais 11 anos (estudo EDIC), durante os quais as 
diferenças a nível da HbA1c desapareceram [72]. No gru-
po do controlo glicémico intensivo, durante o período 
de seguimento de 17 anos o risco de qualquer evento 
CV foi reduzido em 42% (9-63%; P = 0.01).
“United Kingdom Prospective Diabetes Study” (UKPDS). 
Embora fosse evidente uma redução clara das compli-
cações microvasculares� a redução do (0 foi sy de ��� 
(P = 0.052). Na fase de extensão do estudo, manteve-se 
uma redução de 15% do risco de EM a qual se tornou 
significativa j medida que o n~mero de casos aumen-
tava [73]. Deverá notar-se que o estudo foi efectuado 
numa altura em que os parâmetros lipídicos e a pressão 
arterial eram controlados de forma menos efica]� pelo 
que poderá ter sido mais fácil verificar os efeitos benpfi-
cos dos fármacos hipoglicemiantes do que em estudos 
subsequentes.
Conclusão. O DCCT e o UKPDS mostraram que, na DMT1 
e na DMT2: (i) o controlo glicémico é importante para 
reduzir as complicações macrovasculares a longo prazo; 
(ii) é necessário um período de seguimento muito longo 
para demonstrar esse efeito e (iii) o controlo precoce da 
glicemia é importante.

4.2.4  Níveis-alvo de glicemia

Para reduzir a doença microvascular é geralmente reco-
mendado um nível-alvo de HbA1c de <7.0% (<53 mmol/
mol) [69-71,73,81]. A evidência relativa a um nível-alvo de 

HbA1c relacionado com o risco macrovascular é menos 
esmagadora, devido às complexidades que envolvem a 
nature]a crynica e progressiva da '0 e aos efeitos da 
memyria metabylica [71,73,90]. O consenso indica que uma 
+b$�c ��� deveria ser o nível�alvo� mas com reconKe-
cimento dos requisitos individuais dos pacientes. Ideal-
mente, deveria ser fomentado, o mais cedo possível, um 
controlo apertado da glicemia nos indivíduos mais jo-
vens sem co-morbilidades. A redução bem sucedida da 
glicemia é ajudada pela auto-monitorização da glice-
mia, sobretudo nas pessoas com DM insulino-tratadas [91]. 
(mbora a Kiperglicemia pys�prandial esteMa associada a 
uma incidência aumentada de eventos de DCV, é con-
troverso se tratá-la tem benefícios a nível dos eventos 
de DCV [92-95]. Níveis-alvo mais rigorosos (e.g. HbA1c 6.0 
- 6.5% [(42–48 mmol/mol]) poderão ser considerados 
em pacientes seleccionados com DM ainda de curta du-
ração� longa esperança de vida e '&9 não significativa� 
se puderem ser atingidos sem hipoglicemia ou outros 
efeitos adversos.
Tal como foi anteriormente discutido, os resultados acu-
mulados dos estudos de eventos CV na DMT2 sugerem 
que nem toda a gente beneficia de uma redução agres-
siva da glicemia e que é importante individualizar os os 
níveis-alvo desta [96].

4.2.5  Medicamentos hipoglicemiantes

Uma descrição detalhada dos medicamentos hipoglice-
miantes e do papel da terapêutica hipoglicemiante de 
associação está fora do alcance deste documento e foi 
exaustivamente revista nas recentes Recomendações con-
juntas da ADA e da EASD [96].
Segurança cardiovascular dos medicamentos hipoglice-
miantes. Os possíveis efeitos CV adversos da rosiglitazo-
na [97] suscitaram questões sobre a segurança CV dos 
me dicamentos hipoglicemiantes, em particular quando 
usados em associação. 8m seguimento pys�estudo� a �� 
anos, do UKPDS mostrou que os pacientes tratados com 
a associação sufonilureia +–insulina tinham um rácio de 
risco (RR) de EM de 0.85 (P = 0.01) e de morte de 0.87 
(P > 0.007) [71,73]. Os RRs correspondentes para a met-
formina nos doentes com excesso de peso eram de 0.67 
(P = 0.005) e de 0.73 (P = 0.002). Embora o UKPDS tenha 
indicado que a metformina tem um efeito benpfico so-
bre os eventos de DCV, não existe outra evidência clara 
para apoiar este ponto de vista e a metformina em as-
sociação com uma sulfonilureia poderá ser prejudicial.
Todavia, os resultados dessa meta-análise também su-
gerem um benefício em doentes mais Movens� apys um 
longo período de tratamento [98]. No estudo PROactive 
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(“PROspective pioglitAzone Clinical Trial In macroVascu-
lar Events”) a pioglitazona reduziu um “endpoint” se-
cun dário vascular composto (HR 0.84; IC 95% 0.72-0.98; 
P = 0.027) [99]; contudo, o efeito sobre o “endpoint” pri-
mário não atingiu significado estatístico e a interpreta-
ção dos resultados permanece controversa. A pioglita-
]o na associa�se a retenção de Áuidos� secundária a efei tos 
renais� edema perifprico e agravamento da insuficiência 
cardíaca estabelecida, em indivíduos susceptíveis. 
No estudo STOP-NIDDM (“Study to prevent non insulin-
dependent diabetes”), em pessoas com TDG, a acarbose 
redu]iu o n~mero de eventos de '&9� incluindo a mor-
talidade CV [93]. As meglitinidas não têm sido formal-
mente testadas na DMT2 mas, em pessoas com TDG em 
alto risco CV, a nateglinida não reduziu os eventos CV 
fatais e não fatais [100].
Até agora, ainda não foram publicados dados de RCTs 
relativos aos resultados CV dos agonistas do péptido 
glucagon-“like” 1, dos inibidores da dipeptidilpeptida-
se-4 (DPP-4) ou dos inibidores do co-transportador 2 
de sydio�glucose �6*/7���� mas encontram�se a decor-
rer estudos clínicos prospectivos.

4.2.6  Considerações especiais

Hipoglicemia. Quer na DMT1, quer na DMT2, a redução 
intensiva da glicemia aumenta a incidência de hipogli-
cemia grave três a quatro vezes [69,84]. O comprometimen-
to da percepção da hipoglicemia aumenta com a dura-
ção da '0 e constitui um factor de risco significativo de 
hipoglicemia, que tem de ser levado em conta quando 
se considera a terapêutica hipoglicemiante [101]. Além dos 
riscos a curto prazo (arritmias cardíacas e eventos CV), 

os riscos a longo prazo incluem demência e disfunção 
cognitiva [102,103]. Os resultados dos estudos clínicos de 
redução da glicemia suscitaram a questão se, nas pes-
soas com DM, a hipoglicemia constitui um factor de 
risco importante de EM. Frier et al. [102] efectuaram uma 
revisão extensiva deste typico� providenciando evidên-
cia sobre um certo n~mero de efeitos adversos da Kipo-
glicemia sobre o sistema CV, em particular na presença 
de neuropatia autonymica. $ insulina� as meglitinidas e 
as sulfonilureias estão particularmente associadas à hi-
poglicemia, que é comum quer na DMT1, quer na DMT2.
Medicamentos hipoglicemiantes na doença renal cró-
nica. Cerca de 25% das pessoas com DMT2 têm doença 
renal crynica �'5&� nos estádios � a � >taxa de filtração 
glomerular estimada (eGFR) <50 mL/min]. À parte o ris-
co CV aumentado associado, os medicamentos hipogli-
cemiantes poderão ter de ser substituídos ou o seu re-
gime modificado� quer por contra�indicação na '5&� 
quer por necessidade de alteração da dose [104]. A met-
formina, a acarbose e a maioria das sulfonilureias de-
verão ser evitadas na DRC estádios 3 e 4, enquanto que 
nessa situação a insulina e a pioglitazona podem ser 
usadas. Os inibidores da DPP-4 requerem um ajusta-
mento da dose de acordo com a progressão da DRC; a 
excepção é a linagliptina, que é bem tolerada nessas cir-
cunstâncias. Os inibidores da SGLT2 ainda não foram 
avaliados na DRC.
Pessoas idosas. Nas pessoas idosas, com diabetes de 
longa duração e complicações os níveis-alvo de glice-
mia deverão ser menos ambiciosos do que nas pessoas 
mais jovens e mais saudáveis. Se não puderem ser atin-
gidos níveis-alvo mais baixos, uma HbA1c de 7.5 a 8.0% 
(<58-64 mmol/mol) poderá ser aceitável, transitando 

RECOMENDAÇÕES PARA O CONTROLO DA GLICEMIA NA DIABETES

Controlo da glicemia na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

É recomendado que a redução da glicemia seja instituída de forma individualizada, tendo em conta a 
duração da DM, as co-morbilidades e a idade. I C -

Na DMT1 e na DMT2, é recomendado o controlo apertado da glicemia, com um nível-alvo de HbA1c 
quase normal (>7.0% ou <53 mmol/mol), para dimuir as complicações microvasculares. I A 69-71,

73, 81

1a '07� e na '07�� para a prevenção da '&9� deverá ser considerado um nível�alvo de +b$�c ��.�� 
���� mmol�mol�. IIa C -

3ara optimi]ar o controlo glicpmico na '07� p recomendado um regime de insulina basal �em bylus�� 
em conjunto com monitorização frequente da glicemia. I A 69, 72

1as pessoas com '07�� apys avaliação da função renal� a metformina deverá ser considerada a terapêu-
tica de orimeira linha. IIa B 71

'&9   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus� +EA�c   KePogloEiQa glicada A�c� '0T�   diaEetes mellitus tiSo �� '0T�   diaEetes mellitus tiSo �.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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para valores superiores à medida que a idade aumenta e 
a capacidade de auto-cuidado e o status cognitivo, psi-
colygico e econymico e os sistemas de apoio declinam [96].
Cuidados individualizados. Em cada doente com DM, 
as inÁuências sobre a qualidade de vida� os efeitos ad-
versos da polimedicação e a inconveniência dos regimes 
de redução intensiva da glicemia devem ser cuidadosa-
mente avaliados. 'e uma perspectiva de 6a~de 3~blica� 
mesmo reduções menores da glicemia média poderão 
provar-se vantajosas. Por outro lado, o tratamento in-
tensivo poderá impôr uma “carga” considerável e, pos-
sivelmente, prejudicar a pessoa com DM. Cada pessoa 
com DM deverá ser encorajada a alcançar o melhor 
com promisso entre controlo glicémico e risco vascular 
e, se for instituída terapêutica hipoglicemiante intensi-
va, deve ser informada e compreender os benefícios e 
riscos desta.

4.3 Pressão Arterial

Hipertensão arterial (HTA) e diabetes são uma associa-
ção frequente que causa um aumento quádruplo do 
risco de DCV [105,106]. A obesidade, o envelhecimento e o 
aparecimento de doença renal aumentam a prevalência 
de HTA, enquanto que a DMT2 duplica o risco de DCV 
nos homens e triplica o risco de DCV nas mulheres. 

4.3.1  Alvos para o tratamento

Os estudos clínicos, aleatoriados e controlados, da DMT2 
mostraram os efeitos positivos sobre os “endpoints” CV 
da redução da pressão arterial �3$� sistylica �3$6� para 
���� mm �sistylica� e da pressão arterial diastylica �3$'� 
para <85 mmHg [107-110]. No estudo ACCORD, a redução 
relativa do “endpoint” composto (EM não fatal, AVC não 
fatal ou morte devida a DCV) pelo tratamento intensivo 
da PA (PAS média atingida = 119 mm Hg), comparativa-
mente ao tratamento padrão da PA (PAS média atingida 
  ��� mm +g� não atingiu significado estatístico [108]. Com 
o tratamento agressivo, a proporção de doentes com 
efeitos secundários graves (hipotensão arterial e de-
clínio da função renal) aumentou de 1.3 para 3.3%. Por 
consequência, esse estudo não apoia a redução da PAS 
para um valor abaixo de ��� mm +g. %angalore et al. [111] 
relataram uma meta-análise de 13 RCTs em pessoas com 
DM, GJA ou TDG que, no grupo do tratamento intensivo 
tinKam uma 3$6 ���� mm +g e no grupo do tratamen-
to padrão uma 3$6 ���� mm +g. 2 controlo intensivo 
da PA associou-se a uma redução de 10% da mortali-
dade total (IC 95% 0.83-0.98) e a uma redução de 17% 
da incidência de AVC, mas também a um aumento de 

��� dos eventos adversos graves. 8ma 3$6 ���� mm +g 
associou-se a uma redução da incidência de AVC, mas 
não afectou os outros eventos de DCV.
Em resumo, a evidência disponível sugere que, nas pes-
soas com DM, o nível-alvo de PA deve ser <140/85 mm 
Hg. Poderá ser considerada uma PAS mais baixa (<130 
mm Hg) em pessoas com DM e HTA com nefropatia e 
protein~ria manifesta.
Uma redução maior da PA poderá estar associada a um 
risco aumentado de efeitos adversos, especialmente com 
a idade avançada e uma duração mais longa da DMT2 e 
o risco-benefício do controlo intensivo da PA tem de ser 
considerado numa base individual

4.3.2  Gestão da redução da PA

A intervenção a nível do estilo de vida, incluindo res-
trição do sal e perda de peso, é a base terapêutica para 
todos os indivíduos com HTA; no entanto, é geralmente 
insuficiente para um controlo adequado da 3$.
(specificamente em pessoas com '0� a terapêutica 
farmacológica sy foi testada em poucos 5&7s� que com-
pararam os “endpoints” CV com diversos anti-hiperten-
sivos [107,112,113]. Todavia, vários RCTs com subgrupos apre-
ciáveis de pessoas com '0 relataram especificamente 
resultados desses subgrupos [114-121]. O bloqueio do siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), com um ini-
bidor da ECA (IECA) ou um bloqueador do receptor AT1 da 
angiotensina II (ARA II), tem particular valor no tratamento 
da HTA na DM em indivíduos com risco CV alto [114,115,119-121].
Na DMT2 [107,109], mas não na DMT1 [122-124], utilizado em 
prevenção primária, o controlo da PA com bloqueadores 
do 65$$ previne a eclosão de microalbumin~ria. (m 
prevenção secundária� na '07�� o controlo intensifica-
do da PA com um IECA atrasou a progressão da doença 
renal e reduziu a incidência de doença renal terminal [125,126]. 
Na DMT2, doses elevadas de ramipril reduziram os 
“endpoints” renais e CV [127]. Os ARA II diminuíram a 
pro gressão de microalbumin~ria para protein~ria e re-
duziram os “endpoints” renais, mas não a morte de 
causa CV [128,129]. Os estudos DIRECT (“DIabetic REtinopa-
thy Candesartan Trials”) investigaram os efeitos da re-
dução da PA com candesartan sobre o desenvolvimento 
ou progressão da retinopatia, em indivíduos com DMT1 
e DMT2; registou-se uma tendência favorável, não sig-
nificativa [130,131].
Como terapêutica inicial, para prevenir ou atrasar a 
ocor rência de  microalbumin~ria nos indivíduos Kiper-
tensos com DM, a evidência apoia a utilização de um 
IECA (em vez de um antagonista do cálcio) [132]. No “ON-
going Telmisartan Alone and in combination with Ra-
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mipril Global Endpoint Trial” (ONTARGET), o duplo blo-
queio do SRAA, com a associação de um IECA e de um 
ARA II, não evidenciou benefício acrescido e associou-se 
a mais eventos adversos. No “Aliskiren Trial in Type 2 
Diabetes Using Cardio-Renal Endpoints” (ALTITUDE), a 
adição de aliskireno ao bloqueio do SRAA, em pessoas 
com DMT2 e risco CV alto, não resultou numa diminui-
ção do n~mero de eventos &9 e poderá mesmo ter sido 
prejudicial [133,134]. 
Comparativamente aos inibidores do SRAA e aos an-
tagonistas do cálcio, as tiazidas e os beta-bloqueantes 
associam-se a um risco aumentado de desenvolvimento 
de DMT2 [135], mas não é sabido se causam efeitos adver-
sos metabylicos na '07� manifesta. 8ma meta�análise 
recente enfatiza a prioridade de redução da PA sobre a 
escolha do anti-hipertensivo [136]. Na ausência de comor-
bilidade cardíaca, os beta-bloqueantes não são a pri-
meira escolha e um controlo apropriado da PA requer, 
com frequência, terapêutica de associação com um ini-
bidor do SRAA e um antagonista dos canais de cálcio ou 
um diurético [119,120].
O estudo “Avoiding Cardiovascular Events through Com-
bination Therapy in Patients Living with Systolic Hyper-
tension” (ACCOMPLISH) indicou que o antagonista dos 
canais de cálcio amlodipina é superior à hidroclorotia-
zida na terapêutica de associação com um IECA [121]. 
Na maioria dos paciente é necessária uma associação de 
anti-hipertensivos. Todos os anti-hipertensivos dispo ní-
veis podem ser utili]ados mas� na presença de protei n~�
ria, a evidência apoia fortemente a inclusão de um ini-
bidor do SRAA (IECA ou ARA II).
Dado que as pessoas com DM tendem a ter uma PA ele-
vada durante a noite, a administração de anti-hiperten-
sivos ao deitar deverá ser considerada� idealmente apys 

a avaliação do perfil da 3$ ambulatyria durante as �� 
horas (MAPA) do paciente.

4.4 Dislipidemia

Na DMT1, os triglicéridos (TG) séricos têm valores nor-
mais e o colesterol das lipoproteínas de alta densidade 
(C-HDL) tem também valores normais ou ligeiramente 
aumentados. A DMT2 acompanha-se de uma aglome-
ração de anomalias dos parâmetros lipídicos, cujos com-
ponentes nucleares são uma elevação moderada dos 
7*� em MeMum e pys�prandial� e um &�+'/ baixo� ou tras 
anomalias incluem elevações das lipoproteínas ricas em 
TG, incluindo quilomicras, remanescentes das VLDL e 
LDL pequenas e densas. Na DMT2, o desequilíbrio entre 
a importação e a exportação hepáticas de lípidos resulta 
numa acumulação excessiva de gordura no fígado (es-
teatose Kepática não alcoylica�� que impulsiona a super-
produção de grandes partículas VLDL e de hipertrigli-
ceridemia �associada js primeiras�. 2corre um Áuxo 
au mentado de ácidos gordos livres (AGL) que deriva, 
quer, dos “pools” sistémicos de AGL, quer da neolipogé-
nese (no contexto da resistência à insulina (RI) [138,139].
Dislipidemia e doença macrovascular. Existe uma asso-
ciação causal entre aumento das partículas ricas em TG, 
C-HDL e risco de DCV [140,141]. Os dados dos estudos clíni-
cos com as estatinas fortalecem a posição das HDL co-
mo marcador independente do risco de DCV, mesmo quan-
do os níveis de C-LDL não se encontram elevados [142,143]. 
2s dados dos estudos ´)enofibrate ,ntervention and 
Event Lowering in Diabetes” (FIELD) e ACCORD demons-
traram que as taxas de eventos de '&9 eram significati-
vamente mais elevadas na dislipidemia (C-LDL 2.6 mmol/L 
���� mg�d/.� 7* ��.� mmol�/ e &�+'/ ��.�� mmol�/� [144,145].

RECOMENDAÇÕES PARA O CONTROLO DA PRESSÃO ARTERIAL NA DIABETES

Controlo da pressão arterial na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

Nas pessoas com DM e hipertensão arterial, é recomendado o controlo da pressão arterial para reduzir o  
risco de eventos cardiovasculares. I A 105-107,

109, 110, 137

Nas pessoas com DM e hipertensão arterial, é recomendado que o tratamento seja individualizado, 
tendo como nível-alvo para a pressão arterial <140/85 mm Hg. I A 107-109,

137

Para alcançar o controlo da pressão arterial, é recomendada a utilização de uma associação de medica-
mentos anti-hipertensivos. I A 108-110,

119-121, 137

No tratamento da hipertensão arterial na DM, é recomendado um bloqueador do SRAA (IECA ou ARA II), 
em particular na presença de protein~ria ou microalbumin~ria. I A 114,

119-121

Nas pessoas com DM, deverá ser evitada a administração simultânea de dois bloqueadores do SRAA. III B 133, 134

,E&A   iQiEidor da eQ]iPa de coQYersmo da aQgioteQsiQa� A5A ,,   iQiEidores dos receStores AT� da aQgioteQsiQa ,,� '0   diaEetes mellitus� 65AA   sistePa reQiQa-aQgioteQsiQa-aldosteroQa.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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No estudo FIELD, as variáveis na linha de base que predi-
ziam eventos de DCV eram os rácios lipídicos (não-HDL/C-
HDL e colesterol total/C-HDL). A potência preditiva de 
DCV dos TG séricos era atenuada pelo ajustamento para o 
C-HDL [146]. Estes dados são concordantes com os da 
“Emerging Risk Factor Collaboration” (ERFC) [147], que 
mostrou que um aumento de 1 DP do C-HDL (0.38 mmol/L 
ou 15 mg/dL) se associava a uma redução de 22% do risco 
de doença cardíaca coronária.
Dislipidemia e doença microvascular. No estudo FIELD, 
o fenofibrato redu]iu a albumin~ria e atrasou o declínio 
da taxa de filtação glomerular estimada �e*)5� durante 
5 anos, apesar do aumento inicial, reversível, da crea ti-
nina na DMT2 [148]. A redução dos lípidos não parece 
afec tar directamente a retinopatia� no ),(/'� o fenofibra�
to associou-se a uma redução da fotocoagulação por 
la ser da retinopatia, embora essa redução parecesse ser 
independente dos níveis lipídicos.
O estudo ACCORD relatou uma redução da progressão 
da retinopatia [“odds ratio” (OR) 0.60; P , 0.0056] com a 
terapêutica de associação com estatinas e fenofibrato.

4.4.1  Tratamento 
da dislipidemia

DMT2: prevenção primária. No “Collaborative Atorvas-
tatin Diabetes Study” (CARDS), 2,838 pacientes foram 
ale atorizados para tratamento com atorvastatina ou 
placebo [149]; o estudo foi terminado prematuramente, 
devido a uma redução de 37% (P = 0.001) do “endpoint” 
primário (primeiro evento agudo de doença cardíaca 
coronária). No “Heart Protection Study” (HPS), a sinvas-
tatina (na dose de 40 mg/dia) reduziu o “endpoint” pri-
mário em 33% (P = 0.0003) [150] e no subgrupo com DM 
do “Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial” (AS-
COT), a atorvastatina reduziu os eventos major de DCV 
e os procedimentos CV em 23% (P = 0.04) [151].
DMT2: prevenção secundária. Na DM, os benefícios da 
terapêutica com estatinas foram aparentes em todas as 
análises de subgrupos dos principais RCTs [152]. Uma me-
ta-análise de 14 RCTs, incluindo 18.686 pessoas com DM, 
relatou uma redução de 9% da mortalidade total e de 
21% da incidência de eventos vasculares major por mmol/L 
de redução do C- LDL (P < 0.0001), semelhante à regis-
tada nas pessoas sem DM. Essas reduções estavam as-
sociadas a uma redução absoluta do &�/'/ e verifica�
ram-se mesmo para um C-LDL tão baixo quanto 2.6 
mmol/L [153]. Os dados de 10 RCTs relataram que a tera-
pêutica intensiva com estatinas reduzia o “endpoint” 
com posto de DAC em 10% (P < 0.0001), mas não reduzia 
a mortalidade [154]. Quer nos indivíduos com DM, quer nos 

sem DM, a redução intensiva do C-LDL tinha um efeito 
benpfico sobre a progressão do ateroma [155].
Associando a ezetimiba a uma estatina pode conseguir-
se uma intensificação da redução do &�/'/. (mbora não 
existam dados de RCTs sobre o efeito dessa associação 
sobre os eventos de DCV, está decorrer um estudo clíni-
co (IMPROVE-IT [“IMProved Reduction of Outcomes: Vy-
torin (fficac\ ,nternational 7rialµ@� &linical7rials.gov�1&7 
00202878). Uma análise de dados de segurança agrupa-
dos� que comparou o perfil de eficácia e segurança da 
terapêutica de associação com ezetimiba + estatina com 
da monoterapia com estatina, em pessoas com e sem 
DM (n = 21.794) [156], relatou que a associação teve maio-
res efeitos sobre todos os parâmetros lipídicos major. 
“The Study of Heart and Renal Protection” (SHARP) rela-
tou uma redução de ��� dos eventos ateroscleryticos 
major na DCR nos indivíduos tratados diariamente com 
sinvastatina + ezetimiba, comparativamente ao place-
bo [157]. Deverá enfatizar-se que, embora a redução rela-
tiva dos eventos possa ser semelhante, nas pessoas com 
e sem DM, o benefício absoluto será maior nas pessoas 
com DM, devido ao seu risco CV ser mais elevado.
DMT1. A análise dos “Cholesterol Treatment Trialists” 
(CTT), de 1,466 pessoas com DMT1, muitas com DCV 
pré via, relatou uma redução do risco de eventos de 
DCV (RR 0.79) semelhante à registada nas pessoas com 
DMT2 [153].
Embora não existam dados de estudos clínicos sobre a 
utilização das estatinas em pessoas jovens com DMT1, 
esta deve ser considerada, independentemente dos ní-
veis de C-HDL, naqueles que tenham um risco alto de 
DCV. 
Segurança da terapêutica com estatinas. Os RCTs de-
monstram que as estatinas são seguras e bem toleradas [158]. 
Com excepção das mialgias, os seus efeitos adversos são 
raros. 1a maioria dos casos de miopatia ou rabdomiy�
lise� existem interacções farmacolygicas com uma dose 
de estatinas superior à padrão [159]. A associação do gem-
fibro]il com as estatinas deverá ser evitada� devido j in-
teracção farmacocinética, mas não se colocam questões 
de segurança com a associação do fenofibrato com as 
estatinas [144,145]. Uma meta-análise, que incluiu 91.140 in-
divíduos, mostrou que a terapêutica com estatinas se 
associava a um risco de aparecimento de novos casos de 
DMT2 (OR 1.09) [160] que se traduzia por num novo caso 
de DMT2 em cada 255 doentes tratados durante 4 anos. 
Durante o mesmo período de tempo, as estatinas preve-
niram 5.4 eventos de DCV por cada mmol/L de redução 
do C-LDL. Uma meta-análise de cinco estudos clínicos, 
efectuados com estatinas, mostrou que o risco de novos 
casos de DM aumentava com a terapêutica intensiva 
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(atorvastatina ou sinvastatina, na dose de 80 mg/dia)
(OR 1.12), comparativamente à terapêutica com doses 
moderadas (sinvastatina 20 mg/dia ou pravastatina 40 
mg/dia) [161]. 1o grupo da terapêutica intensiva verifica�
ram-se dois novos casos de DMT2 por 1000 patientes-
ano, enquanto que os eventos de DCV foram reduzidos 
em 6.5 casos. A “Food and Drug Administration” (FDA) 
aprovou alterações do RCM das estatinas (www.fda.
gov/downloads/Drugs/DrugSafety/UCM293474.pdf), 
mas enfatizou que o pequeno risco de desenvolver 
DM era sobrepujado pela redução dos eventos vascu-
lares [161,162]. Uma meta-análise, de 27 estudos clínicos 
aleatorizados, demonstrou que, em indivíduos com um 
risco de eventos vasculares a 5 anos inferior a 10%, cada 
mmol/L de redução do C-LDL resultava numa redução 
absoluta dos eventos CV de 11 por 1000 em cinco anos, 
sem aumento da incidência de neoplasias ou da mor-
talidade devida a outras causas. Esse benefício excede em 
muito quaisquer riscos da terapêutica com estatinas [163].
Risco residual em indivíduos sob terapêutica de redu-
ção do C-LDL. Os indivíduos com C-LDL dentro dos ní-
veis-alvo continuam em risco alto de eventos de DCV [140]; 
nesses indivíduos, ter como alvo os TG elevados (> 2.2. 
mmol/L) e/ou o C-HDL baixo (< 1.0 mmol/L) poderá pro-
porcionar benefícios CV acrescidos. No estudo FIELD, o 
fenofibrato não redu]iu o ´endpointµ primário �morte re�
lacionada com DAC e EM não fatal), mas os eventos de 
DCV totais foram reduzidos de 14 para 12.5% (HR 0.9; 
P = 0.035) [144,164]. No estudo ACCORD, os pacientes foram 

alocados para tratamento com fenofibrato � sinvastati-
na (20-40 mg/dia) ou placebo, sem efeito adicional so-
bre o “endpoint” primário.
1uma análise� prp�especificada� do subgrupo de indi-
víduos com TG >2.3 mmol/L (>204 mg/dL) e C-HDL < 0.9 
mmol/L (< 34 mg/dL), o risco de DCV foi reduzido em 
��� no grupo do fenofibrato � sinvastatina [145]. Uma aná-
lise do subgrupo de indivíduos dislipidémicos (TG > 2.3 
mmol/L e C-HDL < 0.9 mmol/L) do estudo FIELD, evi-
denciou uma redução do risco de DCV de 27% [144]. Quer 
no ),(/'� quer no $&&25'� o fenofibrato  associou�se a 
uma redução robusta (22%) dos TG, enquanto que a ele-
vação do C-HDL foi inferior à esperada (+2% e +2.4%, 
respectivamente).
0eta�análises confirmaram os benefícios clinícos dos 
fibratos a nível dos eventos major de DCV, mas não da 
mortalidade CV [165,166].
Estratégias para elevar o C-HDL. Nos estudos epide-
miolygicos� e em muitos estudos com as estatinas� o &�
HDL mostrou estar inversamente relacionado com a 
DCV [218]. Níveis baixos de C-HDL associam-se a níveis 
aumentados de TG e surgem, com frequência, nos indi-
víduos com síndrome metabylica e�ou '0. 7odavia� to-
mar como alvo o C-HDL, para a prevenção da DCV, não 
é suportado pela evidência. Em dois RCTs recentemente 
publicados, os inibidores da CETP (“cholesteryl ester 
trans fer protein”) torcetrapib e dalcetrapib [167,168], não 
con seguiram reduzir os eventos CV apesar de terem au-
mentado o &�+'/ em �� a ���. 2 fenofibrato tem uma 

RECOMENDAÇÕES PARA O TRATAMENTO DA DISLIPIDEMIA NA DIABETES

Dislipidemia na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

A terapêutica com estatinas é recomendada nos pacientes com DMT1 e DMT2 e risco CV muito alto (i.e. 
se associada a DCV documentada ou a um ou mais outros factores de risco CV e/ou lesão de orgão-al-
vo�� sendo o nível�alvo de &�/'/ ��.� mmol�/ ���� mg�d/� ou no mínimo uma redução ���� do &�/'/� 
se o nível-alvo não puder ser atingido.

I A 143, 153,
157

A terapêutica com estatinas é recomendada nos pacientes com DMT2 e risco CV muito alto (sem qualquer 
outro factor de risco CV e sem lesão de orgão-alvo), com um nível-alvo de C-LDL <2.5 mmol/L (<100 mg/dL). I A 143, 153

As estatinas poderão ser consideradas em pessoas com DMT1 com risco alto de eventos CV, indepen-
dentemente do nível basal de C-LDL. IIb C –

Poderá ser considerado ter como objectivo secundário um não C-HDL <2.6 mmol/L (<100 mg/dL) nas 
pessoas com DM e risco muito alto e de <3.3 mmol/L (<130 mg/dL) nas pessoas com DM e risco alto. IIb C –

'everá ser considerada a intensificação da terapêutica com estatinas antes da introdução de terapêutica 
de associação com adição da ezetimiba. IIa C –

Não é recomendada a utilização de medicamentos que aumentem o C-HDL para prevenir a DCV na 
DMT2. III A 167, 168,

170

&9   cardioYascXlar� '&9   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus� &-+'L   colesterol das liSoSrotetQas de alta deQsidade� &-L'L   colesterol das liSoSrotetQas de Eai[a deQsidade� 
'0T�   diaEetes mellitus tiSo �� '0T�   diaEetes mellitus tiSo ��.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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eficácia redu]ida na elevação do &�+'/� embora a nia-
cina aumente o C-HDL em aproximadamente 15 a 30%, 
estudos recentes não mostraram qualquer benefício CV 
desta [169], mas sim uma associação com um risco aumen-
tado de efeitos adversos [170], o que levou à retirada da 
sua autorização de introdução no mercado.

4.5 Função Plaquetária

A activação das plaquetas desempenha um papel chave 
no início e progressão da aterotrombose [171]. Na DM, têm 
sido descritas, por numerosos grupos, anormalidades 
da função plaquetária “ex vivo” [172] e quer a hiperglice-
mia pys�prandial� quer a Kiperglicemia persistente� têm 
sido identificadas como determinantes major da activa-
ção plaquetária nas fases iniciais e tardias da Kistyria 
natural da DMT2 [173,174].

4.5.1 Aspirina

A aspirina inibe a activação e agregação plaquetárias 
dependentes do tromboxano (TX) A2, através de uma 
inactivação irreversível da actividade  da ciclo-oxigena-
se 1 (COX-1) plaquetária [175]. Não existem estudos sobre 
os resultados da dose e da dependência do tempo de 
administração do efeito antiplaquetário da aspirina 
na DMT2, sendo a dose recomendada de 75 a 162 mg/
dia (ou seja, a mesma que é usada nos indivíduos sem 
DM [175,176]. Contudo, a administração diária de uma dose 
baixa de aspirina poderá associar-se a uma inibição in-
completa da actividade da COX-1 plaquetária [177] e da 
fun ção plaquetária dependente do TXA2 [178,179], talvez de-
vido ao aumento do “turnover” plaquetário que ocor re 
na DM [180]. Nos indivíduos com DM e DCV, existe evidên-
cia emergente de eficácia continuada quando se utili]a 
a aspirina duas vezes por dia [180,181].
Prevenção secundária. A primeira revisão da “Antipla-
telet Trialists’ Collaboration” estabeleceu que a terapêu-
tica antiplaquetária �sobretudo com aspirina� tem eficá-
cia semelhante nos indivíduos com DCV sintomática  
prévia, independentemente da presença de DM [182].
Analisaram os dados individuais relativos a “eventos 
vasculares graves” (EM não fatal, AVC não fatal ou morte 
de causa vascular) de aproximadamente 4.500 indiví-
duos com DM, incluídos em estudos aleatorizados, e 
mos traram que o tratamento com antiplaquetários pro-
duz uma redução proporcional de cerca de um quarto 
desses eventos [182]. Em consequência, não há razão para 
tra tar as pessoas com DM e DCV de forma diferente das 
pessoas sem DM e com DCV e a aspirina em baixa dose 
é uniformemente recomendada quer para o tratamento 

agudo das síndromes isquémicas, quer para a sua pre-
venção secundária [175].
Prevenção primária. A aspirina em baixa dose é reco-
mendada, por várias organizações Norte-Americanas, 
para a prevenção primária dos eventos CV em adultos 
com DM [176,183]. 7odavia� falta evidência da sua eficácia e 
segurança neste contexto – ou a evidência é, na melhor 
das Kipyteses inconclusiva [184,185]. Assim, nas meta-análi-
ses mais recentes, que incluíram três estudos clínicos 
condu]idos especificamente em pessoas com '0 e seis 
outros estudos em que as pessoas com DM eram um  
subgrupo da população geral, a aspirina mostrou estar 
associada a uma redução� não significativa� de ��� do 
risco de eventos coronários (RR 0.91; IC 95% 0.79-1.05) e 
a uma redução� não significativa� de ���� do risco de 
AVC (RR 0.85; IC 95% 0.66-1.11) [176]. Deve enfatizar-se 
que o n~mero total de pessoas com diabetes incluído 
nesses nove estudos foi de 11.787, e tinham taxas de 
eventos coronários, extrapoladas a 10 anos, compreen-
didas entre valores tão baixos quanto 2.5% e tão altos 
quanto 33.5% [176]. Esses resultados têm sido interpreta-
dos como sugerindo que a aspirina, provavelmente, 
produz uma redução modesta do risco de eventos CV 
mas a quantidade limitada de dados disponíveis impos-
sibilita uma estimativa precisa da dimensão do seu efei-
to. Consistentemente com essa incerteza, a terapêutica 
antiplaquetária com aspirina em adultos com risco CV 
baixo não é recomendada pela “Fifth Joint Task Force of 
the European Society of Cardiology and Other Societies 
on CVD Prevention in Clinical Practice” [42].
Rácio de risco-benefício da aspirina. Numa meta-aná-
lise de seis estudos clínicos de prevenção primária, a as-
pirina associou-se a um aumento de 55% das hemorra-
gias extra-cranianas (sobretudo gastro-intestinais), quer 
nas pessoas com DM, quer nas sem DM [186]. Em termos 
de balanço de risco-benefício, na prevenção primária, 
estes resultados provavelmente  representam um me-
lhor caso, dado que as pessoas em risco aumentado de  
hemorragia gastro-intestinal foram excluídas e os ido-
sos se encontravam sub-representados [186]. Nessa análi-
ses, a DM, na linha de base, estava associada a uma du- 
plicação dos eventos vasculares e a um risco 50% au men-
tado de hemorragias extracranianas major [186].
2 $́'$�$+$�$&&) 6cientific 6tatementµ e a ´(ndocrine 
Society Clinical Practice Guideline” favorecem a utiliza-
ção de aspirina em  adultos com DM quando o risco de 
eventos CV a 10 anos é > 10% [176,183]. Todavia, dão relati-
vamente pouca enfâse à necessidade de avaliar o risco 
de hemorragia. Nas pessoas com DM, e comparativa-
mente às sem DM, o risco anual de eventos CV encon-
tra-se aumentado [176], mas esse risco tem de ser coteja-
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do com o risco anual de hemorragia digestiva alta (que 
varia consideravelmente de acordo com a idade e a 
Kistyria de doença ulcerosa ppptica [175,187].

4.5.2 Bloqueadores dos receptores P2Y12 

O clopidogrel, um bloqueador irreversível do receptor 
P2Y12 da adenosina difosfato (ADP), é uma alternativa 
válida para os pacientes que são intolerantes à aspirina 
ou têm doença vascular periférica sintomática [188,189]. O clo-
pidogrel (na dose de 75 mg/1xdia) tem efeitos cardio-
protectores aditivos, quando associado à aspirina em 
baixa dose (75 a 160 mg/1xdia), em doentes com sín-
drome coronária aguda (ACS) e/ou submetidos a inter-
venção coronária percutânea (PCI) [188]. No entanto, a 
evidência do estudo CHARISMA (“Clopidogrel and Aspi-
rin versus Aspirin Alone for the Prevention of Athero-
thrombotic Events”) indica que o clopidogrel, associado 
à aspirina, poderá ter efeitos deletérios nos pacientes 
com nefropatia avançada [190]. 2s inibidores mais efica-
zes da P2Y12 incluem o prasugrel e o ticagrelor, que é 
reversível [188].
No TRITON-TIMI (“Trial to Assess Improvement in Thera-
peutic Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition with 
Prasugrel-Thrombolysis in Myocardial Infarction”) [38], o 
prasugrel mostrou superioridade sobre o clopidogrel na 
prevenção pys�síndrome coronária aguda �6&$� de even�
tos isquémicos recorrentes; todavia, o prasugrel acarre-
tava um risco aumentado de trombose, no EM (TIMI) 
com hemorragia major [191]. Num sub-estudo de pessoas 
com DM, ocorreu uma redução semelhante dos eventos 
isquémicos recorrentes, mas não foi acompanhada de 
um aumento da hemorragia [192]. O ticagrelor foi tam-

bpm mais efica] do que o clopidogrel na redução da 
mortalidade aos �� meses pys�6&$ [193], e diminuiu os 
even tos isquémicos nas pessoas com DM sem aumentar 
a hemorragia [194]. O ticagrelor foi superior ao clopido-
grel na 6&$ com insuficiência renal [195]. Não existe evi-
dência convincente de que o clopidogrel ou os novos 
antiplaquetários seMam mais ou menos efica]es nas pes-
soas com ou sem DM [188].

4.6 Abordagens Multifactoriais

As pessoas com anomalias do metabolismo da glucose 
necessitam de uma avaliação precoce de: (i) factores de 
risco (e.g. hábitos de estilo de vida, incluindo tabagismo, 
HTA e dislipidemia); (ii) doença micro e macrovascular e 
disfunção do sistema nervoso autonymo� �iii� co�morbi-
lidades �e.g. insuficiência cardíaca e arritmias�� �iv� is que�
mia indu]ida �prova de esforço� ecocardiografia de ´stressµ 
ou cintigrafia do miocárdica� �v� viabilidade do miocár-
dio e da função do VE, avaliadas por eco-Doppler e/ou 
ressonância magnética nuclear [198]. 2 nível de fiabilida�
de da prova de esforço� da ecocardiografia de ´stressµ 
ou da cintigrafia miocárdica tem especial interesse na 
detecção da isquemia na DM. Os factores de confusão 
são: - um limiar de dor elevado, devido à disfunção do 
sistema nervoso autynomo� � doença coronária em m~l�
tiplos vasos; - anomalias do ECG; - co-existência de DAP; 
� utili]ação de m~ltiplas medicações. 2 tratamento de-
verá ser orientado para atingir alvos (Quadro II).
O valor da intervenção multifactorial nas pessoas com 
'0 e microalbumin~ria manifesta foi demonstrado pe�
lo estudo Steno 2 que, num contexto altamente espe-
cializado, aleatorizou 160 indivíduos para terapêutica 

RECOMENDAÇÕES PARA A TERAPÊUTICA ANTIPLAQUETÁRIA EM PESSOAS COM DIABETES

Terapêutica antiplaquetária em pessoas com diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

Nas pessoas com DM, a terapêutica antiplaquetária com aspirina em baixa dose e risco de DCV baixo 
não é recomendada. III A 184-186

Nas pessoas com DM e risco CV alto, poderá ser considerada terapêutica antiplaquetária para prevenção 
primária numa base individual. IIb C –

Na prevenção secundária da DM é recomendada aspirina, na dose de 75-160 mg/dia. I A 182

Nas pessoas com DM e SCA, durante 1 ano e nas pessoas submetidas a PCI (com duração dependente 
do tipo de “stent”) é recomendado um bloqueador do receptor P2Y12. Nas pessoas com PCI devido a SCA  
devem ser utilizados, de preferência, o prasugrel e o ticagrelor.

I A
188, 189,
192, 194,

196

Em caso de intolerância à aspirina, é recomendado como terapêutica antiplaquetária alternativa o 
clopidogrel. I B 192, 197

6&A   stQdroPe coroQária agXda� '&9   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus� P&,   iQterYeQçmo coroQária SercXtkQea.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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multifactorial orientada para atingir alvos ou terapêuti-
ca convencional.
No grupo da terapêutica intensiva o alvos foram HbA1c 
< 6.5%, colesterol total < 4.5 mmol/L (175 mg/dL) e PA 
<130/80 mm Hg. Todos os doentes desse grupo foram 
tratados com bloqueadores do SRAA e aspirina em bai-
xa dose. Embora no grupo da terapêutica intensiva os 
alvos não fossem sempre atingidos, a sua redução foi 
con sideravelmente maior. Isso resultou numa redução 
dos eventos microvasculares e macrovasculares de cerca 
de  ���� apys �.� anos de seguimento.
O nível-alvo de colesterol total foi atingido com muito 
sucesso, tornando o papel das estatinas crucial [199,200]. 
Subsequentemente, foi recomendada terapêutica orien-
tada para atingir alvos nos indivíduos de ambos os gru-

pos estudados e estes foram seguidos durante 13 anos. 
Nessa altura, os indivíduos alocados inicialmente para a 
terapêutica intensiva evidenciaram uma redução da 
mortalidade absoluta de 20% e o seu HR para morte, 
comparativamente ao do grupo inicialmente alocado 
para terapêutica convencional era de 0.54 (P < 0.02); a 
redução absoluta dos eventos CV foi de 29%. Adicional-
mente, ocorreu uma redução substancial da nefropatia 
diabética e da progressão de retinopatia [74]. Uma aná lise 
fármaco�econymica mostrou que a terapêutica intensi-
va era superior à terapêutica convencional, em termos 
de custo�eficácia [201]. Os dados do “Euro Heart Survey 
on Diabetes and the Heart” apoiam uma abordagem 
multifactorial. De 1.425 indivíduos com DMT2 declarada 
e DAC, 44% receberam uma terapêutica abrangente com 

Pressão arterial (mm Hg)
   Em caso de nefropatia

<140/85
6istylica ����

Controlo glicémico
   HbA1c (%)a

Geralmente <7.0 (53 mmol/mol)
Numa base individual <6.5-6.9% (48-52 mmol/mol)

3erfil lipídico mmol�l �mg�dl� 
   C-LDL

Indivíduos com risco CV muito alto <1.8 mmol/L (<70 mg/dL) ou redução de pelo menos 50%
Pessoas com risco CV alto <2.5 mmol/L (<100mg/dL)

Estabilização plaquetária Pessoas com DCV e DM: aspirina 75-160 mg/dia

Tabagismo &essação obrigatyria� nenKum tabagismo passivo

Actividade física 0oderada a intensa ���� min�semana

Peso Ter como alvo a estabilização do peso nas pessoas com DM e excesso de peso ou obesidade, com base no 
balanço calyrico e a redução do peso em indíviduos com 7'* para prevenir o desenvolvimento de '07�

Hábitos dietéticos
    Ingestão de gorduras (em % da 

energia da dieta)
      Total
      Saturadas
      Ácidos gordos monoinsaturados
      ,ngestão de fibras na dieta

<35%
<10%
>10%
>40 g/dia (or 20 g/1000 Kcal/dia)

&9'   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus� +EA�c   KePogloEiQa glicada A�c� T'G   tolerkQcia diPiQXtda j glXcose� &-L'L   colesterol das liSoSrotetQas de Eai[a deQsidade� '0T�   
diabetes mellitus tiSo �.
a Padrmo do ´'iaEetes &oQtrol aQd &oPSlicatioQ Trialµ.

Quadro II - Resumo dos níveis-alvo para o tratamento de pessoas com diabetes mellitus ou diminuição da tolerância à glucose e doença arterial 
coronária.

RECOMENDAÇÕES PARA O TRATAMENTO MULTIFACTORIAL DO RISCO CV NA DIABETES

Tratamento multifactorial do risco CV na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

$ estratificação do risco &9 deve ser considerada uma parte integrante da avaliação das pessoas com 
DM ou TDG. IIa C –

Nas pessoas com DM ou TDG a avaliação do risco CV é recomendada como base para o tratamento 
multifactorial. I B 74, 202

Nas pessoas com DM ou TDG e DCV devem ser considerados os valores-alvo de tratamento listado no 
Quadro II.. IIa B 74, 202

'&9   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus� T'G   tolerkQcia diPiQXtda j glXcose.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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base na evidência (uma associação de aspirina, beta-
bloqueantes� inibidores do 65$$ e estatinas�. $pys um 
ano de seguimento, os pacientes tratados com essa as-
sociação tiveram uma mortalidade total significativa-
mente inferior (3.5 vs. 7.7%; P = 0.001) e menos eventos 
CV combinados (11.6 vs. 14.7%, P = 0.05) [202].

>  5.  TRATAMENTO DA DOENÇA ARTERIAL 
CORONÁRIA ESTÁVEL E INSTÁVEL

5.1  Tratamento Médico da 
Doença Arterial Coronária 

Os pacientes com DAC, sem perturbações do metabo-
lismo da glucose previamente conhecidas, deverão ser 
avaliados quanto ao seu “status” glicémico. Níveis eleva-
dos de +b$�c e *- poderão estabelecer o  diagnystico 
de DM [203], mas um valor normal não exclui anomalias 
do metabolismo da glucose. Por consequência, o mé-
todo apropriado de rastreio é a PTGO [2,21], que não de-
verá ser efectuada mais cedo do que � a � dias apys uma 
SCA para minimizar falsos positivos [204,205]. $pys um (0� 
a mortalidade hospitalar e a longo prazo tem diminuí-
do, mas na DM o resultado ainda é pobre devido a uma 
prevalência mais elevada de complicações e à falta de 
tratamentos baseados na evidência [206,207]. A informação 
disponível favorece uma eficácia proporcional seme�
lhante do tratamento do risco CV nas pessoas com e 
sem DM, mas, devido ao seu risco absoluto mais eleva-
do o n~mero que p necessário tratar �117� para evitar 
um evento CV é mais baixo nas pessoas com DM [202].

5.1.1 Terapêutica Farmacológica

Bloqueadores beta-adrenérgicos. Tal como se encontra 
consignado nas Recomendações Europeias correntes, 
os beta-bloqueantes são advogados para todo o espec-
tro da DAC (com diferentes níveis de recomendações e 
di ferentes níveis de evidência) [208-212]. Os beta-bloquean-
tes aliviam os sintomas da isquemia miocárdica (angina 
pectoris), em doentes com DAC estável, e poderão pro-
videnciar benefícios prognysticos �que são sugeridos 
pela análise retrospectiva de estudos clínicos controla-
dos com placebo [209]. 2s beta�bloqueantes são efica]es 
na melKoria do prognystico dos doentes pys�(0 com 
DM, porque reduzem a probabilidade de re-enfarte, de 
morte s~bita e de arritmias ventriculares [213,214]. Por au-
mentarem a RI e mascararem os sintomas de hipoglice-
mia� os beta�bloqueantes poderão ter efeitos metabyli-
cos negativos e, a esse respeito, não parece haver di ferença 
entre antagonistas beta-1 não vasodilatadores (e.g. me-

toprolol e atenolol) e beta-bloqueantes com proprie-
dades vasodilatadoras (e.g. bloqueadores beta ou alfa 
adrenérgicos - carvedilol e labetalol - e bloqueadores 
beta-1, que modulam a síntese de NO, tais como o 
nebivolol) [215]. Globalmente, os efeitos positivos do be-
ta�bloqueio sobre o prognystico ultrapassam de longe 
os seus efeitos glucometabylicos negativos.
Bloqueadores do sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (SRAA). Nos indivíduos com DM e FEVE > 40%, 
+7$ ou doença renal crynica� o tratamento com ,(&$s 
ou ARA II deverá ser iniciado durante a hospitalização 
por SCA e continuado [208,210,211]; em todos os pacientes com 
EM e elevação do ST (STEMI), deverá ser considerado. 
Nas pessoas com DM e DAC estável está também reco-
mendado um IECA [209]. O estudo “Heart Outcomes Pre-
vention Evaluation” (HOPE) mostrou uma redução de 
25% do EM, AVC ou morte de causa CV nos pacientes 
com doença vascular conhecida ou DM, aleatorizados 
para tratamento com placebo ou ramipril. Este achado 
foi consistente no subgrupo� prp�especificado� de indi-
víduos com DM [216]. Uma tendência proporcionalmente 
semelhante, no sentido do benefício, foi observada num 
subgrupo de indivíduos com DM do estudo “EUropean 
trial on Reduction Of cardiac events with Perindopril in 
stable coronary Artery disease”(EUROPA) [217]. No estudo 
ONTARGET, o telmisartan foi equivalente ao ramipril quan-
to ao efeito sobre o “endpoint” primário composto (mor-
te de causa CV + EM + AVC + hospitalização devida a in-
suficiência cardíaca�� enquanto que associar o temisartan 
e o ramipril causava efeitos adversos, sem benefício adi-
cional [134].
Hipolipemiantes. 2s efeitos benpficos das estatinas es-
tão demonstrados, conforme descrito (ver 4.4.1).
Nitratos e bloqueadores dos canais de cálcio. Não exis-
te evidência de um impacto dos nitratos no prognysti-
co, mas estes poderão ser utilizados para alívio da sinto-
matologia [208,210,211].
Os bloqueadores dos canais de cálcio são efica]es no 
alívio da sintomatologia isquémica e o verapamil e o dil-
tiazem poderão prevenir o re-enfarte e a morte [208-211]. 
Esses fármacos poderão ser apropriados para utilização 
a longo pra]o nos doentes com insuficiência cardíaca� 
como alternativa aos beta-bloqueantes ou quando os be-
ta-bloqueantes constituirem uma escolha menos atrac tiva 
�e.g. devido a doença obstructiva das vias respiratyrias�. $ 
combinação desses medicamentos e dos beta-bloquean-
tes deverá ser evitada na bradicardia, nas per turbações 
da condução aurículo-ventricular ou quan do existe com-
prometimento da função do VE. Uma alternativa é a uti-
lização de um bloqueador do cálcio dihidropiridínico, 
como a amlodipina, a felodipina ou a nicardipina.
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Ivabradina. Este anti-anginoso, que reduz a frequência 
cardíaca, inibe a corrente If - modulador primário da des-
polari]ação diastylica espontknea do nydulo sinusal. $ 
ivabradina está indicada no tratamento da angina cry�
nica estável em pacientes com DAC com contra-indica-
ção ou intolerância aos beta-bloqueantes ou em com- 
binação com estes (se o paciente permanecer sin to má-
tico ou tiver uma frequência cardíaca > 70 bpm, espe-
cialmente se tiver também disfunção do VE. Pode ser 
utilizada em doentes selecionados com SCA sem eleva-
ção do segmento ST, se houver intolerância aos beta-
bloqueantes ou redução insuficiente da frequência car�
díaca (apesar de estar a ser utilizada a dose máxima 
to lerada do beta-bloqueante) [209,210].
Antiplaquetários e antitrombóticos. Na prevenção se-
cundária, a terapêutica antiplaquetária sob a forma de 
aspirina em baixa dose (75-160 mg/dia) ou clopidogrel 
(em monoterapia ou associação com a aspirina) reduz o 
risco de AVC, EM ou morte de causa CV, embora os be-
nefícios sejam menores na DM (ver 4.5.1) [218]. Em pacien-
tes com SCA, e quando adicionadas à aspirina, as tieno-
piridinas (ticlopidina, clopidogrel, prasugrel e ticagrelor) 
reduzem os eventos CV [196,208,211]. No estudo “Clopidogrel 
vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events” (CAPRIE) 
a taxa anual de eventos na DM foi de 15.6% com o clo-
pidogrel e de 17.7% com a aspirina o que representa 
uma redução adicional absoluta do risco CV de 2.1% 
(que corresponde a uma redução relativa do risco CV de 
13%), com menor incidência de hemorragia. Nos indi-
víduos com DM, devido às elevadas taxas de eventos CV 
o benefício absoluto do clopidogrel p amplificado [197]. 
No TRITON, os indivíduos com DM tendiam para uma 
maior redução dos eventos isquémicos com o prasugrel, 
comparativamentre ao clopidogrel, e sem aumento da 
incidência de hemorragia major [192].

5.1.2  Controlo da glicemia e 
síndromes coronárias agudas

Na DM, uma GP elevada durante uma SCA associa-se a 
um prognystico mais grave [219-223]. O controlo glicémico 
foi testado nos estudos “Diabetes and Insulin - Glucose 
Infusion in Acute Myocardial Infarction” (DIGAMI) 1 e 2 e 
“Hyperglycaemia: Intensive Insulin Infusion in Infarc-
tion” (HI-5) [224,225,226]. O primeiro estudo DIGAMI alea-
torizou 620 indivíduos com DM e EAM para terapêutica 
com uma infusão de insulina-glucose durante 24 horas 
ou mais, seguida de insulina (multíplas administrações) 
ou terapêutica hipoglicemiante de rotina (grupo de 
controlo) [224]. $pys �.� anos� a mortalidade foi de ��� 
no grupo da insulina e de 44% (P = 0.011) no grupo de 

controlo [227]. Em contraste, o DIGAMI 2 não conseguiu 
demonstrar benefícios a nível do prognystico [225]; uma 
explicação plausível para isto é o facto de, no DIGAMI 1, 
a HbA1c na admissão ter diminuído 1.5%, a partir de um 
valor inicial, mais elevado, de 9.1% [224,228], enquanto que 
no DIGAMI 2 essa redução foi de apenas 0.5%, a partir 
de um valor inicial, menos elevado, de 8.3% [225]. Além 
disso, a utilização de beta-bloqueantes, estatinas e pro-
cedimentos de revascularização foi mais extensa no DI-
GAMI 2. No estudo HI-5, a diferença de níveis de glice-
mia entre os grupos controlo e insulina foi também 
pe quena e não se registou redução da mortalidade no 
grupo da insulina [226]. Dados agrupados de três estudos 
clínicos confirmaram que a infusão de insulina�glucose 
não reduziu a mortalidade nos pacientes com EAM e 
DM, na ausência de controlo da glicemia (RR 1.07; P = 
0.547) [229]. O estudo  Heart2D (“Hyperglycaemia and its 
effect after acute myocardial infarction on cardiovascu-
lar outcomes in patients with Type 2 diabetes mellitus”) 
comparou os efeitos do controlo glicémico prandial (in-
sulina pré-prandial, 3x/dia; n = 557) vs. controlo glicémi-
co basal (insulina de longa duração de acção, 1 ou 2x/dia 
vezes dia; n = 558), sobre os eventos CV na DMT2. Os 
níveis�alvo de glicemia foram uma glicemia pys�pran�
dial (GPP) de 7.5 mmol/L (135 mg/dL) e uma GJ de 6.7 
mmol/L (121 mg/dL), respectivamente. O estudo foi ter-
minado apys um periodo de seguimento mpdio de ��� 
dias� devido a falta de eficácia [94].
Alguns estudos de registos sugerem que existe uma re-
lação do tipo curva em J ou curva em U entre a GP e o 
prognystico [220,222,223], com a implicação de que quer a  
hipoglicemia, quer a hiperglicemia, são desfavoráveis.
2s mecanismos compensatyrios indu]idos pela Kipogli-
cemia, tais como um aumento da libertação de cateco-
laminas, poderá agravar a isquemia miocárdica e provo-
car arritmias [230,231]. Dados recentes indicam que os 
epi sydios de Kipoglicemia identificam os pacientes em 
risco devido a outras ra]ões �e.g. insuficiência cardíaca� 
disfunção renal e malnutrição) e a hipoglicemia não se 
mantpm como factor de risco apys correcção para essas 
variáveis [232,233].
8ma conclusão ra]oável p que a '0 e o ($0 beneficia-
rão com um controlo glicémico se a hiperglicemia for 
significativa �! �� mmol�/ ou ! ��� mg�d/�. 1os pacien-
tes com comorbilidades graves, uma aproximação à nor-
moglicemia, com níveis-alvo menos rigorosos, constitui 
um obMectivo ra]oável� mas estão ainda por definir quais 
serão esses níveis.
Nessas circunstâncias, a infusão de insulina é a forma 
mais eficiente de alcançar um rápido controlo da glice-
mia.
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5.2 Revascularização

Um quarto dos procedimentos de revascularização são 
efectuados na DM, doença em que é existe um envolvi-
mento aterosclerytico mais difuso dos vasos epicárdi-
cos, uma maior propensão para o desenvolvimento de 
re�estenose apys 3&, e de oclusão de enxerto de safena 
apys cirurgia de enxerto de ´b\passµ �&$%*� e pro-
gressão incessante da aterosclerose, causando novas es-
tenoses [236]. Tu do isso resulta num risco CV mais alto e 
em maior mortalidade CV a longo prazo do que nas 
pessoas sem DM, independentemente da modalidade 
de revascularização [237].

5.2.1  Revascularização miocárdica na doença 
arterial coronária estável e instável

Doença coronária estável. 1o estudo ´%\pass $ngio-
plast\ 5evasculari]ation ,nvestigation � 'iabetesµ �%$5, 
2D), foi efectuda uma comparação aleatorizada da re-
vasculari]ação  miocárdica � quer por &$%*� quer por 
3&, � com a terápêutica mpdica yptima �702�� em pes-
soas com DM consideradas  elegíveis para esses proce-
dimentos [238]. $pys cinco anos� não foram registadas 
diferenças significativas� a nível do ´endpointµ combina�
do (morte, EM ou AVC), entre os braços da TMO (12%) e 
da revascularização (12%). No grupo da cirurgia, a ocor-
rência de  eventos adversos cardíacos e cerebrovascula-

res major �0$&(� foi significativamente maior com a 
&$%* ����� do que com a 702 isolada ����� 3   �.���� 
mas não se registou diferença a nível da sobrevivência 
�&$%* ���� 702 ���� 3   �.���. 1o grupo da 3&,� cons�
tituído por pacientes com DAC menos extensa do que 
os do grupo da &$%*� não se registram diferenças sig-
nificativas� a nível da ocorrência de 0$&( ou da sobre-
vivência, entre a PCI e a TMO.
Durante o seguimento subsequente, 38% dos pacientes 
aleatorizados para TMO foram submetidos pelo menos 
a um procedimento de revascularização devido a sinto-
matologia, comparativamente a 20% no grupo da re-
vascularização, mostrando que uma estratégia conserva-
dora inicial com TMO evitou cerca de 80% das inter ven - 
ções nos cinco anos seguintes. Globalmente, excepto 
em situações especificas como a estenose ���� da ar-
téria coronária principal esquerda, a estenose proximal 
da LAD ou a doença dos três vasos com função ventricu-
lar esquerda alterada, em pessoas com DM a revasculari-
zação miocárdica não melhorou a sobrevivência, com-
parativamente à terapêutica médica. É de notar que os 
critérios de exclusão do estudo incluíam: necessidade 
imediata de revascularização ou estenose da coronária 
esquerda principal; creatinina > 2.0 mg/dL (>177 mmol/L); 
+b$�c !��.��� insuficiência cardíaca das &lasses  ,,, ² ,9� 
3&, ou &$%* nos �� meses anteriores j inclusão.
Síndromes coronárias agudas. Nos estudos da SCA sem 
elevação de ST não foi documentada interacção entre o 

RECOMENDAÇÕES PARA O TRATAMENTO DAS PESSOAS COM DOENÇA ARTERIAL CORONÁRIA ESTÁVEL OU INSTÁVEL E DIABETES

Tratamento das pessoas com doença arterial coronária estável ou instável e diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

É recomendado que as pessoas com DCV sejam investigadas relativamente a perturbações do 
metabolismo da glucose. I A 234, 235

Nas pessoas com DM e SCA, os beta-bloqueantes devem ser considerados para reduzir a mortalidade e 
a morbilidade. IIa B 213, 214

Nas pessoas com DM e DAC, os IECAs e os ARA II estão indicados para reduzir o risco de eventos CV. I A 134, 216,
217

Nas pessoas com DM e DAC, as estatinas estão indicadas para reduzir o risco de eventos CV. I A 143

Nas pessoas com DM e DAC, a aspirina está indicada para reduzir o risco de eventos CV. I A 186, 218

Nas pessoas com DM e DAC, os inibidores dos receptores P2Y12 plaquetários estão recomendados em 
associação à aspirina. I A

192, 194,
196, 197,
208, 211

1as pessoas com 6&$ e Kiperglicemia significativa �!�� mmol�/ ou !��� mg�d/� deverá ser considerado 
controlo da glicémia com base na insulinoterapia, com um nível-alvo adaptado às possíveis comorbilidades. IIa C –

Nas pessoas com DM e SCA, o controlo glicémico, que poderá ser atingido com diferentes fármacos 
hipoglicemiantes, deverá ser considerado. IIa B 224, 226,

228

,E&A   iQiEidor da eQ]iPa de coQYersmo da aQgioteQsiQa� 6&A   stQdroPe coroQária agXda� A5A ,,   aQtagoQista do receStor AT� da aQgioQteQsiQa ,,� 'A&   doeQça arterial coroQária� 
'&9   doeQça cardioYascXlar� '0   diaEetes mellitus.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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efeito da revascularização miocárdica e a presença de 
DM. No estudo “Treat angina with Aggrastat and deter-
mine Cost of Therapy with an Invasive or Conservative 
Strategy-Thrombolysis In Myocardial Infarction” (TAC-
TICS-TIMI 18), uma estratégia invasiva precoce melho-
rou os resultados na população geral, com maior bene-
fício nas pessoas com DM [239-241]. Nos pacientes com 
STEMI, uma análise agrupada de dados dos pacientes 
individuais de 19 RCTs, que compararam  a PCI primária 
com a fibrinylise� mostrou que os indivíduos com '0 
submetidos a reperfusão tinham uma mortalidade au-
mentada, comparativamente aos sem DM. Todavia, com-
parativamente aos benefícios da fibrinylise� os benefí-
cios da PCI primária eram consistentes nos indivíduos 
com e sem DM [242]. As pessoas com DM tinham atrasado 
significativamente o início dos procedimentos de reper-
fusão e um tempo de isquemia mais longo, mas a re du-
ção da mortalidade aos 30 dias observada nos pacientes 
tratados com PCI foi mais pronunciada neste grupo. 
Devido a um risco absoluto mais alto, o NNT para salvar 
uma vida aos �� dias era significativamente mais baixo 
nas pessoas com DM (NNT 17; IC 95% 11-28) do que nas 
sem DM (NNT 48; 95% IC 37-60).

5.2.2  Tipo de intervenção: cirurgia coronária de 
enxerto de “bypass” vs. intervenção percutânea

Uma meta-análise, baseada nos dados individuais de 10 
RCTs que compararam ambos os tipos de revasculariza-
ção, sugeriu uma nítida vantagem a nível de sobrevivên-
cia da &$%* nas pessoas com '0 [237]. A mortalidade aos 
cinco anos foi de 20% para a PCI, em comparação com  
��� para a &$%* �25 �.�� ,& ��� �.���.��� não se re�
gistando diferenças nas pessoas com DM. No estudo 
“Coronary Artery Revascularization in Diabetes” (CAR-
'ia� foi efectuada uma comparação específica da eficá-
cia e segurança da 3&, e da &$%* em pessoas com '0 [243]. 
A introdução de “stents” libertadores de fármacos (SLF) 
coincidiu com o período de inclusão, levando a uma uti-
lização mista de “stents” metálicos (SM) (31%) e de SLF 
�����. $pys um ano registou�se uma incidência mais 
elevada� mas não significativa� do ´endpointµ composto 
morte + EM + AVC, causada por uma taxa mais elevada 
de (0� e taxas significativamente mais elevadas de re�
petição da revascularização no grupo da PCI (2 vs. 12%; 
P < 0.001).
$ literatura sobre &$%* vs. PCI é confundida por viés 
dos registos, pelo desenvolvimento em curso dos SLF e 
também, com exclusão do estudo FREEDOM, por uma 
falta de RCTs. A implicação é de que muita da  informa-
ção disponível se baseia em análises de subgrupos de 

estudos em que os indivíduos com DM poderão ser re-
lativamente poucos ou seleccionados. Em consequência 
das revascularizações repetidas, no estudo “SYNergy 
between percutaneous coronary intervention with TAX-
us and cardiac surgery” (SYNTAX) [244], efectuado já na 
era dos SLF (utilizando “stents” libertadores de paclita-
xel�� a taxa de 0$&(� apys um ano� foi duas ve]es mais 
elevada com a 3&,� comparativamente j &$%*. $pys � 
anos� as taxas de seguimento de 0$&( foram significa-
tivamente mais elevadas na DM - PCI 46% vs. &$%* 
29%; P < 0.001) – o mesmo sucedendo relativamente às 
taxas de revascularização repetida (PCI 35.3% vs. &$%* 
14.6%; P < 0.001).
Não se registaram diferenças entre o “endpoint” com-
posto de mortalidade total + AVC + EM (PCI 23.9% vs. 
&$%* ��.��� 3   �.���. &onclui�se que� embora a 3&, 
constitua uma opção potencial de tratamento nos pa-
cientes com lesões menos complexas� a &$%* deve ser o 
processo de revascularização de escolha para as pessoas 
com DM com doença anatomicamente complexa [245].
Dados obtidos em registos recentes apoiam um melhor 
resultado nas pessoas com '0 submetidas a &$%*� com�
parativamente aos SLF, mesmo em termos de mortali-
dade, à custa de uma taxa mais elevada de AVC com a 
&$%* [246].
1uma análise de ��.��� pacientes� com idade � �� anos� 
submetidos a &$%* e de ���.��� pacientes submetidos 
a PCI, entre 2004 e 2008, a sobrevivência aos quatro 
anos foi significativamente mais elevada com a cirurgia 
e a associação entre cirurgia e melhoria da sobrevivên-
cia foi mais marcada na DM tratada com insulina [247].
O estudo FREEDOM aleatorizou 1.900 patients, a maio-
ria com doença dos três vasos� para &$%* ou 3&,� com 
“stents” libertadores de sirolimus ou de paclitaxel. A to-
dos esses pacientes foram prescritas terapêuticas médi-
cas correntemente recomendadas para o controlo do 
&�/'/� da 3$ sistylica e da +b$�c. 2 ́ endpointµ primário 
composto utilizado foi mortalidade total + EM não fatal 
� $9&. $pys um seguimento mpdio de �.� anos� o ´end-
point” primário ocorreu com mais frequência no grupo 
da PCI (P = 0.005), com uma taxa aos cinco anos de 
��.��� comparativamente a ��.�� no grupo da &$%*. 2 
benefício da &$%* deveu�se� sobretudo� a menor inci�
dência de EM (P < 0.001) e menor  mortalidade (P = 
0.049). Concluiu-se que, nas pessoas com DM e DAC 
avançada� a &$%* p superior j 3&, �)igura ��. &om base 
na pontuação SYNTAX, não se registou uma interacção 
significativa�  dado que as diferenças absolutas a nível 
do ´endpointµ primário� entre 3&, e &$%*� foram seme�
lhantes nos pacientes com pontuação SYNTAX baixa, 
intermédia e alta. Dada a elevada variabilidade dos pa-
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cientes incluídos no estudo “Future REvascularization Eva-
luation in patients with Diabetes mellitus: Optimal ma-
nagement of Multivessel disease” (FREEDOM), este es tu- 
do é representativo a prática clínica diária.
Análises subsequentes mostraram que, comparativa-
mente à PCI, a CABG constituía uma estratégia válida 
em termos de custo�eficácia [248,249]. É obrigatória uma 
avaliação individualizada do risco e uma discussão deste 
com o paciente antes de ser decidido o tipo de inter-
venção a efectuar [212].

5.2.3  Aspectos específicos da revascularização 
percutânea ou cirúrgica na diabetes mellitus

O estudo DIABETES (“diabetes and sirolimus-eluting stent 
trial”) demonstrou uma redução substancial (7%) da re-
vascularização do vaso alvo em pessoas com DM trata-
das com “stents” libertadores de sirolimus, vs. SM (31%) [250]. 
Este achado foi corroborado por uma meta-análise de 
35 estudos clínicos que compararam SLF e SM,(251) que 
mostrou uma eficácia semelKante� relativamente a re�
du ção da necessidade de revascularização do vaso alvo, 
dos “stents” libertadores de sirolimus e dos “stents” li-
ber tadores de paclitaxel (OR: 0.29 para o sirolimus; 0.38 
para paclitaxel), desde que a terapêutica antiplaquetária 
dupla, após implementação de SLF, fosse continuada 
du rante > 6 meses. Em oito estudos com terapêutica 
antiplaquetar dupla, com uma duração < 6 meses, o ris-
co de morte associado ao “stent” libertador de sirolimus 
foi mais do dobro do associado aos SM. 
Em contraste, não havia um risco aumentado, associado 
à utilização de SLF, em 7 estudos clínicos com terapêu-
tica antiplaquetária dupla, mantida durante menos de 
seis meses. Uma análise dos dados do “National Heart, 
Lung and Blood Institute Dynamic Registry” mostrou 
que, em comparação com os SM, os SLF se associavam a 
menos repetições das revascularizações (em grau se-
melhante nas pessoas com DM tratados ou não com in-
sulina [252]. Finalmente, numa comparação directa com 
os “stents” libertadores de paclitaxel, a segunda geração 
de “stents” libertadores de everolimus não foi superior, em 
termos de falha da lesão alvo, enquanto que os “stents” 
libertadores de zotarolimus foram inferiores aos “stents” 
libertadores de sirolimus, em pessoas com DM [253,254].
Nas pessoas com DM submetidas a revascularização co-
ronária, devido a angina estável ou SCA, a terapêutica an-
titrombótica não é diferente da das pessoas sem DM [255,257]. 
Estudos iniciais dos inibidores da glicoproteína IIb/IIIa 
relataram uma interacção com a DM, mas esta não foi 
confirmada no recente estudo ´,ntracoronar\ 6tenting 
and Antithrombotic Regimen: Rapid Early Action for Co-

ronary Treatment” (ISAR-REACT 2) [258]. O prasugrel é su-
perior ao clopidogrel na redução do “endpoint” com-
posto morte de causa CV ou EM ou AVC, sem acarretar 
um excesso de hemorragia major. Da mesmo modo, o 
ticagrelor, em comparação com o clopidogrel, no estudo 
PLATO (“Platelet inhibition and patient outcomes”) redu-
ziu a taxa de eventos isquémicos no pacientes com SCA, 
independentemente da presença de DM, sem aumentar 
a incidência de eventos de hemorragia major [192,194].
As pessoas com DM que são submetidas a CABG reque-
rem, com frequência múltiplos enxertos. Na DM, não 
existe evidência aleatorizada relativamente à utilização 
de um vs. dois segmentos da artéria torácica interna  (ATI). 
Embora a evidência da observação sugira que utilização 
de segmentos bilaterais da ATI melhora o resultado do 
paciente, sem comprometer a estabilidade do esterno, a 
utilização de segmentos bilaterais da ATI ainda é dis-
cutível, dada a prevalência mais elevada de infecção da 
ferida operatória e de mediastinite na DM [259]. Uma me-
ta-análise recente mostrou que, em pessoas com DM 
submetidas a enxerto bilateral com ATI, a colheita da ATI 
por esqueletização (sem as veias satélite e a fáscia) re-
duz o risco de infecção da ferida esternal [260], embora 
não existam estudos aleatorizados sobre esta questão.

5.2.4  Terapêuticas hipoglicemiantes, angiografia 
coronária e intervenções

Na DM, poucos estudos clínicos têm abordado as inter-
acções entre as medicações hipoglicemiantes e a angio-
grafia coronária ou a revasculari]ação miocárdica. 1ão 
existe suporte científico para a prática frequente de pa�
rar a metformina antes da angiografia ou da 3&, e as 
recomendações mais recentes são menos restrictivas [212]. 
De preferência a parar a metformina, uma abordagem 
razoável é interrompe-la durante 48 h, se a função renal 
se deteriorar e até a função renal voltar ao nível prévio.
Dados da observação causaram preocupação sobre a 
utilização de sulfonilureias em doentes tratados com PCI 
primária devido a ($0. ,sso não foi confirmado pela 
aná lise “post hoc” do estudo DIGAMI-2, embora o nú-
me ro de pacientes submetidos a PCI primária nesse es-
tudo fosse baixo [261]. As arritmias e as complicações is-
quémicas são também menos frequentes nos pacientes 
em tratamento com gliclazida/glimepirida [262]. As tiazo-
lidinedionas poderão estar associadas a taxas de este-
nose mais baixas após PCI com SM [263], mas acarretam um 
risco aumentado de  insuficiência cardíaca devido a re-
tenção de Áuidos.
Nenhum estudo demonstrou que a insulina ou glucose-
insulina-potássio (GIK) melhora o resultado da PCI após 
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67(0,. 'ados da observação de  &$%*s sugerem que a 
infusão intravenosa contínua de insulina, conseguindo um 
controlo moderadamente apertado da glicemia (6.6-9.9 
mmol/L = 120-180 mg/dL) se encontra associada, de 
for ma independente, a taxas mais baixas de mortalida-
de e complicações major� do que as observadas apys um 
controlo mais apertado (< 6.6 mmol/L = < 120 mg/dL) 

ou menos apertado (> 9.9 mmol/L = > 180 mg/dL) da 
glicemia [264]. 1o estudo %$5, �'� os resultados foram 
semelhantes nos pacientes tratados com sensibilizado-
res à insulina vs. tratados com insulina, para controlo da 
glicemia. 1os pacientes submetidos a &$%*� a utili]ação 
de insulina estava associada a mais eventos CV do que a 
sensibilização à insulina [238,265].
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Figura 3 - Estimativas de Kaplan-Meier do “endpoint” primário e da mortalidade total. A: taxas do “endpoint” primário composto (morte, EM 
ou $9&�� %� mortalidade total �mortalidade devida a qualquer causa�� � anos apys a aleatori]ação. 2 valor de P foi calculado através de um 
“log-rank test” com base em todos os dados disponíveis do seguimento. Reproduzido com a autorização de Farkouh et al. [248]. 

RECOMENDAÇÕES PARA A REVASCULARIZAÇÃO CORONÁRIA NAS PESSOAS COM DIABETES

Revascularização coronária nas pessoas com diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

1as pessoas com '$& estável e '0� a menos que existam grandes áreas de isquemia ou lesões significa-
tivas da artéria coronária esquerda principal ou do segmento proximal da artéria coronária esquerda an-
terior descendente, a terapêutica médica optimizada deverá ser considerada o tratamento preferencial.

IIa B 238

1as pessoas com '0 e '$& multivasos ou complexa �pontuação 6<17$; !��� p recomendada &$%* 
para melhorar a sobrevivência livre de eventos CV major. I A

237, 238,
244, 246,
248, 266

1as pessoas com '0 e '$& multivasos menos complexa �pontuação 6<17$; ����� em alternativa j 
&$%*� e para controlo dos sintomas� poderá ser considerada 3&,. IIb B 246, 267,

268

1as pessoas com '0 e 67(0,� a 3&, primária p recomendada de preferência j fibrinolise� desde que 
efectuada dentro da janela temporal recomendada. I B 242

Nas pessoas com DM submetidas a PCI é recomendado SLF, de preferência a SM, para reduzir o risco de 
revascularização do vaso alvo. I A 247, 269

1as pessoas tratadas com metformina� apys angiografia coronária�3&,� a função renal deve ser cui-
dadosamente monitorizada. I C –

6e nas pessoas tratadas com metformina� apys angiografia coronária�3&,� a função renal se deteriorar� p 
recomendado suspender a metformina durante 48H ou até a função renal ter voltado ao seu nível inicial. I C –

60   ´steQtµ Petálico� &A%G   cirXrgia de eQ[erto coroQário de ´E\Sassµ� 'A&   doeQça arterial coroQária� 6L)   ´steQtsµ liEertadores de fárPacos� '0   diaEetes mellitus� P&,   iQterYeQçmo coroQária 
SercXtkQea� 6TE0,   eQfarte do Piocárdio coP sXSradesQiYelaPeQto de 6T.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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> 6.  INSUFICIÊNCIA CARDÍACA E DIABETES

6.1 Insuficiência Cardíaca na Diabetes Tipo 2 

Prevalência e incidência de insuficiência cardíaca na 
dia betes mellitus. $ prevalência de insuficiência cardía-
ca (IC) na população geral é de 1 a 4% e 0.3 a 0.5% dos 
pacientes têm IC e DMT2. Estudos na população com IC 
mostram uma prevalência de DMT2 de 12 a 30%, au-
mentando com a idade [270,271]. No estudo de Framin-
gham, o risco relativo de IC nos pacientes com DMT2, 
ajustado para a idade (45 a 74 anos) era de 2.2 para os 
homens e de 5.3 para as mulheres [272]. A elevada inci-
dência de ,& nas pessoas com '07� foi confirmada no 
“National Health and Nutrition Examination Survey” - 
HR 1.85 (IC 95% 1.51-2.28) na DMT2, comparativamente 
às pessoas sem DM [273].
%oonman�de :inter et al. [274] estudaram 581 indivíduos 
com DMT2 (idade > 60 anos) e relataram que 28% ti-
nham IC previamente não conhecida. A prevalência au-
mentava rapidamente com a idade e a IC com fracção 
de ejecção esquerda preservada era mais comum nas 
mulheres do que nos homens. Foi diagnosticada disfun-
ção ventricular esquerda em ��� e disfunção diastylica 
em 25%.
Prevalência e incidência de diabetes mellitus na insu-
ficiência cardíaca. A prevalência de DM na população 
geral é de 6 a 8% [10]. É mais elevada em indivíduos com 
insuficiência cardíaca �,&� sintomática ��� a ���� au-
mentando para cerca de 40% nos pacientes hospitaliza-
dos [275]. Numa população italiana idosa com IC ocorre-
ram novos casos de DM em 29%, durante os 3 anos de 
seguimento, comparativamente a 18% nos controlos 
(sem IC) [276]. Quando os indivíduos, que foram alvo de 
duas ou mais consultas, do estudo de Reykjavik (n = 
7.060) foram seguidos durante 30 anos, a DM e a IC não 
se prediziam uma à outra de forma independente, em-
bora a GJ e o índice de massa corporal (IMC) constituís-
sem factores de risco significativos� quer de anomalias 
da glicemia, quer de IC [277].
Miocardiopatia diabética: A hiperglicemia de longa da-
ta poderá afectar de forma independente o miocárdio, 
podendo ser detectável uma redução da “compliance” 
do ventrículo esquerdo (VE) – sinal precoce de miocar-
diopatia diabética [278]. A co-existência frequente de HTA 
e DM torna difícil de isolar a contribuição do estado glu-
cometabylico para a disfunção diastylica. 2s mecanis-
mos fisiopatolygicos envolvem a acumulação de produ-
tos avançados da glicação, formação de colagénio e 
fibrose intersticial� levando a uma alteração da Komeos�
tase do cálcio e da sinalização miocárdica da insulina, as 

quais aumentam a rigidez do miocárdio e reduzem a 
sua “compliance” [279,280].
$ disfunção diastylica p identificada pela estimativa quan�
titativa das propriedades diastylicas do 9(� utili]ando 
parkmetros 'oppler convencionais do inÁuxo transmi-
tral de sangue, e imagiologia  Doppler tecidular do “an-
nulus” mitral [281].

6.2 Morbilidade e Mortalidade

A IC foi uma causa principal de hospitalização nas pes-
soas com DMT2 do estudo “Hypertension, Microalbu-
minuria or Proteinuria, Cardiovascular Events and Rami-
prilµ �',$%+<&$5�� que investigou as Kospitali]ações nas 
pessoas com '07� e albumin~ria [282]. Por outro lado, 
no ´%(ta blocNer 67roNe trial �%(67� a '07� aumentou o 
risco de hospitalização em pacientes com IC (RR 1.16; P = 
0.027) [283]. No “Metoprolol CR/XL Randomised Interven-
tion Trial in Congestive Heart Failure” (MERIT-HF) [284], pa-
cientes com IC e DMT2 tiveram uma taxa de hospitaliza-
ção a um ano de 31%, comparativamente a 24% nas 
pessoas sem '0. 1o estudo  ',$%+<&$5� a combina-
ção de IC e DMT2 resultou numa taxa de  mortalidade 12 
vezes superior à das pessoas com DMT2 e sem IC (36% 
vs. 3%) [282]. 2 %(67 e os ´ 6tudies 2f /eft 9entricular '\s-
function” (SOLVD) [283,285] mostraram que a DMT2 é um 
preditor independente de mortalidade, principalmente 
na IC isquémica.

6.3 Terapêutica Farmacológica

Os IECAs e os ARA II melhoram a sintomatologia e redu-
zem a mortalidade e estão indicados na DMT2 e na IC. 
1o estudo 62/9'� o ,(&$ enalapril redu]iu significativa-
mente a mortalidade nas pessoas com  DM e IC [285]. No 
estudo “Assessment of Treatment with Lisinopril And 
Survival” (ATLAS), a redução do risco de morte com a 
dose mais elevada de lisinopril, vs. dose menos elevada, 
foi de 14% nas pessoas com DM e de 6% nas pessoas 
sem DM [286]. Análises de subgrupos dos estudos clínicos 
indicam que os efeitos benpficos dos $5$ ,, são equiva-
lentes aos dos IECAs [287,290]. Em consequência, nos pa-
cientes intolerantes aos IECAs pode ser utilizado um 
ARA II, em alternativa a um IECA, e os ARA II não devem 
ser utilizados em associação nos pacientes com redução 
da fracção de ejecção do VE, 40%, dos quais permane-
cem sintomáticos apys tratamento optimi]ado com um 
IECA e um beta-bloqueante. De acordo com as “2012 
ESC Heart Failure Guidelines”, a esse tipo de pacientes 
deve ser prescrito um antagonista dos receptores mi-
neralocorticyides �ver abaixo�� que proporciona uma re�
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dução maior da morbilidade e da mortalidade do que a 
adição de um ARA II [281]. Quando os IECAs e os ARA II são 
utilizados em indivíduos com DM, a vigilância da função 
renal e da caliemia p obrigatyria� dado que a nefropatia 
é frequente.
Beta-bloqueantes. Adicionalmente a um IECA (ou, se 
este não for tolerado, de um ARA) deve ser dado um 
beta-bloqueante a todos os  pacientes com uma fracção 
de eMecção do 9( � ���. 8ma análise de subgrupos do 
estudo MERIT-HF mostrou que os beta-bloqueantes re-
duzem a mortalidade e as admissões hospitalares e me-
lKoram a sintomatologia� sem diferenças significativas 
entre pacientes com e sem DM [284]. Meta-análises pos-
teriores dos estudos clínicos principais da IC  indicam 
que, em pessoas com DM tratadas com um beta-blo-
queante� o 55 da mortalidade foi significativamente 
melhorado (0.84 vs. 0.72) [291,292]. Os beta-bloqueantes 
também reduzem as hospitalizações por IC, quer nas 
pessoas com DM, quer nas sem DM [283,284,293,294]. Apesar 
disso, os indivíduos com DMT2 e IC têm menor proba-
bilidade de terem alta medicados com um beta-blo-
queante do que os indivíduos sem DM com IC [295]. Os 
beta-bloqueantes recomendados na IC, nas pessoas 
com DMT2 são: succinato de metoprolol de libertação 
prolongada �0(5,7�+)�� bisoprolol >´&ardiac ,nsufficien-
c\ %isoprolol 6tud\µ �&,%,6 ,,�@ e carvedilol >´&arvedilol 
Prospective Randomized Cumulative Survival” (COPER-
NICUS) and “Carvedilol Or Metoprolol European Trial” 
(COMET)] [293,294,296,297].
Antagonistas dos receptores mineralocorticóides. Em 
baixa dose, os antagonistas dos receptores mineralo-
corticyides �$50� estão indicados nos pacientes com 
sintomas persistentes [Classes II-IV da “New York Heart 
Association” (NYHA)] e uma fracção de ejecção do VE 
� ���� apesar de tratamento com um ,(&$ �ou� se não 
tolerado com um ARA II) e um beta-bloqueante [298]. Os 
benefícios, a nível da mortalidade da espironolactona  e 
da eplerenona não diferem nas pessoas com e sem 
DMT2 e IC [299,300]. e obrigatyria a vigilkncia da função 
renal, devido ao risco aumentado de nefropatia na DM.
Diuréticos. O efeito dos diuréticos sobre a mortalidade 
e a morbilidade não tem sido investigado mas, na IC 
com sobrecarga de Áuidos� são ~teis para o alívio da 
dispneia e do edema, independentemente da fracção 
de ejecção (FE). Os diuréticos de ansa são recomenda-
dos de preferência às tiazidas, que mostraram promover 
hiperglicemia.
Ivabradina. Num estudo, controlado com placebo, que 
incluiu 6.558 pacientes (30% com DMT2) com IC, ritmo 
sinusal e frequência cardíaca ��� bpm� a ivabradina 
demonstrou associar�se a uma redução significativa  de 

“endpoints” compostos de morte de causa CV e ad-
missão hospitalar devida a agravamento da IC. Numa 
aná lise pré-especificada de subgrupos, esses efeitos 
benéficos foram semelhantes nas pessoas com e sem 
DM [301].

6.4 Terapêuticas Não Farmacológicas

Terapêutica de ressincronização cardíaca e desfibri
lha dores cardioversores implantáveis. A terapêutica de 
ressincronização cardíaca reduz a mortalidade em pa-
cientes com IC das classes funcionais III - IV da NYHA, 
com uma )(9( � ���� em ritmo sinusal e com uma du-
ração prolongada de 456 ����� ���� ms�� apesar da te�
rapêutica farmacolygica optimi]ada [302]. Não existe ra - 
zão para acreditar que o efeito da terapêutica de ressin-
cronização seja diferente nas pessoas com DM.
A transplantação cardíaca é uma terapêutica aceite pa-
ra a IC terminal. A presença de DM não constitui uma 
contra-indicação, mas os critérios de selecção são aper-
tados. Num estudo de um registo de 22.385 pacientes 
transplantados entre 1987 e 1999, a DM constituiu um 
factor de risco independente para a diminuição da so-
brevivência a 10 anos [303].

6.5 Terapêutica Hipoglicemiante

O impacto de vários medicamentos hipoglicemiantes, 
em pessoas com DMT2 e IC, foi revisto por Gitt et al. [304]. 
2s ~nicos Kipoglicemiantes estudados em 5&7s foram 
as tiazolidinedionas; a evidência sobre outros hipoglice-
miantes baseia-se largamente em análises de subgru-
pos de grandes estudos de intervenção na ,& sistylica� 
estudos observacionais ou registos. A utilização de met-
formina tem sido considerada contra-indicada, devido 
às preocupações com a acidose láctica. Todavia, a met-
formina tem sido associada com menor mortalidade, 
menor n~mero de admissões Kospitalares e menos even�
tos adversos [305,306]. Quando estudada, a acumulação de 
acidose láctica não foi verificada [307]. Um estudo de ca-
sos vs. controlos que incluiu casos recém-diagnostica-
dos de IC e DM, a utilização da  metformina [OR ajusta-
do 0.65 (0.48-0.87)] ou de metformina, em conjunto ou 
não com outros hipoglicemiantes [0.72 (0.59-0.90)], as-
sociou-se a uma mortalidade mais baixa, enquanto que 
outros hipoglicemiantes orais ou a insulina mostraram 
ser neutros a esse respeito [308].
As recomendações sobre sufonilureias e IC baseiam-se 
em dados observacionais. No UKPDS, não se evidenciou 
uma relação entre sulfonilureias e mortalidade por IC [70] 
mas, na base de dados “Saskatchewan Health”, a mor-

GUI_Recomendações da ESC_12-48.indd   37 22/04/14   02:29



Revista Portuguesa de Diabetes. 2014; 9 (1): 12-48 Recomendações da ESC – Resumo

38

talidade (52 vs. 33%) e as hospitalizações (85 vs. 77%) 
foram mais elevadas nos pacientes tratados com sulfo-
nilureias do que nos tratados com a metformina, du-
rante um período de seguimento médio de 2.5 anos [309]. 
8ma diferença semelKante não foi confirmada noutro 
estudo, que concluiu não haver uma associação entre a 
utilização de sulfonilureias ou insulina e a mortalidade [307].
$s tia]olidinedionas indu]em retenção de sydio e ex-
pansão do volume plasmático� a retenção de Áuídos re-
sultante poderá provocar IC ou agravá-la e causar um 
aumento das hospitalizações [99,310,311].
Há uma falta de informação sobre o impacto dos análo-
gos da GLP-1 ou dos inibidores da DPP-4 em pacientes 
com IC, embora a evidência experimental e as primeiras 
observações clínicas indiquem efeitos  favoráveis sobre 
o desempenho do miocárdio [312]. Um estudo retrospec-
tivo de coorte, que incluiu 16.417 pessoas com DM e 
diag nystico primário de ,&� não evidenciou qualquer as-
sociação entre utilização de insulina e mortalidade (HR 
0.96; IC 95% 0.88-1.05), comparativamente com várias 
outras classes de hipoglicemiantes [307]. No estudo ORI-
GIN, pessoas em risco de DCV com GJA, TDG ou DMT2 
foram tratados com insulina glargina ou terapêutica pa-
drão, que incluía sobretudo metformina e sulfonilureias. 
Durante o longo periodo de segimento de 6.2 anos, não 
se registaram diferenças a nível das hospitalizações por 
IC [89].

> 7.  ARRITMIAS: FIBRILHAÇÃO AURICULAR E 
MORTE SÚBITA DE CAUSA CARDÍACA

7.1 Diabetes Mellitus e Fibrilhação Auricular

2s indivíduos com fibrilKação auricular �)$� encontram�
se em risco  substancialmente aumentado de AVC e têm 
o dobro da taxa de mortalidade por DCV, comparativa-
mente aos indivíduos com ritmo sinusal [315,316]. Os estu-
dos efectuados na comunidade demonstraram a pre-
sença de DM em 13% dos pacientes com FA [317], que 
par tilham factores predisponentes comuns, tais como 
HTA, aterosclerose e obesidade. No “Manitoba Follow-
up Study”, que incluiu 3.983 homens [318], a DM estava 
significativamente associada a )$� com um risco relativo 
de 1.82 na análise univariada. No modelo multivariado a 
associação com '0 não era significativa� sugerindo que 
o risco aumentado poderá estar relacionado com doen-
ça cardíaca isquémica, HTA ou IC. Um estudo multicên-
trico de ��.��� pessoas com '0 confirmou que a )$ p 
comum na DMT2 e demonstrou que, quando ambas co-
existem, há um risco mais alto de mortalidade devida a 
todas as causas, mortalidade CV, AVC e IC [319]. Estes acha-
dos sugerem que a )$ identifica pessoas com '0 com 
maior probabilidade de obterem maiores benefícios 
com um tratamento agressivo de todos os factores de 
risco CV. Porque a FA é assintomática - ou levemente 

RECOMENDAÇÕES PARA O TRATAMENTO DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA NA DIABETES

Trtatamento da insuficiência cardíaca na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

1as pessoas com ,& sistylica e '07� está recomendado um ,(&$� em adição a um beta�bloqueante� 
para reduzir a mortalidade e as hospitalizações. I A 284, 286,

292, 313

1as pessoas com ,& sistylica e '07�� que tenKam uma clara intolerkncia aos ,(&$s� devido a efeitos 
secundários, poderá ser utilizado um ARA II como alternativa aos IECAs. I A 287-289

(m todas as pessoas com ,& sistylica e '07� está recomendado um beta�bloqueante� em adição a um 
IECA (ou a um ARA II, se o IECA não for tolerado) para reduzir a mortalidade e as hospitalizações. I A

284, 291,
293, 294,
296, 297

(m todas as pessoas com sintomas persistentes �1<+$� &lasses ,,�,9� e )(9( ����� apesar de tratamento 
com um IECA ou ARA II (se o IECA não for tolerado) e um beta-bloqueante, está recomendado um 
antagonista dos receptores mineralocorticyides.

I A 298-300

Nas pessoas com ritmo sinusal, DMT2, IC e FEVE <40%, que tenham sintomas persistentes (NYHA, Clas-
ses II-IV) e uma frequência cardíaca >70 b.p.m., apesar de tratamento com a dose optimizada tolerada 
de um beta-bloqueante, associado a um IECA ou ARA II e a um antagonista dos receptores mineralocor-
ticyides� poderá considerar�se adicionar a esses fármacos ivabradina.

IIb B 301, 314

Em pessoas com IC e DMT2 não deverão ser utilizadas tiazolidinedionas, dado que a retenção hídrica 
poderá piorar a IC ou provocá-la. III B 99, 310,

311

,E&A   iQiEidor da eQ]iPa de coQYersmo da aQgioteQsiQa� A5A ,,   aQtagoQista do receStor AT� da aQgioQteQsiQa ,,� )E9E   fracçmo de eMecçmo do YeQtrtcXlo esTXerdo� 1<+A   1eZ <orN +eart As-
sociatioQ� '0T�   diaEetes mellitus tiSo �.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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sintomática - numa proporção substancial (cerca de 30%) 
dos indivíduos, o seu rastreio pode ser recomendado 
em grupos seleccionados de pessoas com DMT2, onde 
existe suspeita de FA paroxística ou permanente, por 
palpação do pulso, ECG de rotina de 12 derivações ou 
registos de Holter.
Diabetes e risco de AVC na FA. Duas revisões sistemáti-
cas recentes abordaram a base de evidência relativa aos 
factores de risco de AVC na FA e concluíram que os fac-
tores de risco mais importantes são AVC/AIT/trombo-
embolismo prévios, idade, HTA, DM e doença cardíaca 
estrutural [320,321].
Diabetes e métodos de estratificação do risco de AVC. 
2 mptodo mais simples de estratificação p usar o índice 
de risco CHADS2, que considera os parâmetros IC, HTA, 
idade, diabetes e AVC (este pontua 2 vezes). As “2010 
ESC Guidelines for the management of AF, updated 2012”, 
propuseram um novo índice de risco. Re-enfatizam a es-
tratificação por categorias de risco ´baixoµ� ´moderadoµ 
e “alto”, reconhecendo que o risco constitui um contí-
nuo [322,323]. O novo índice de risco a utilizar é designado 
pelo acrynimo ´&+$2DS29$6cµ >,&� +7$� idade ��� anos 
(pontua 2 vezes), DM, AVC (pontua 2 vezes) - doença 
vascular, idade 65 -74 anos e género (feminino)]. Utili-
za um sistema de pontuação, no qual são atribuídos 
dois pontos a uma Kistyria de $9& ou $,7 e a uma 
idade ��� anos e p atribuído um ponto a cada uma das 
outras variáveis. $ ,& p definida como  ,& sintomática 
ou disfunção sistylica do 9( �)( � ���� e a doença vas-
cular como Kistyria de (0� placa ayrtica complexa ou 
DAP.
Terapêutica antitrombótica nas pessoas com diabetes. 
Uma meta-análise de 16 RCTs, incluindo 9.874 doentes, 
mostrou que a anticoagulação oral era efica] na preven-
ção primária e secundária do AVC, com uma redução 
total do risco relativo de 62% (IC 95% 48-72) [324]. A re-
dução do risco absoluto foi de 2.7% por ano, no caso da 
prevenção primária, e de 8.4% por ano no caso da pre-
venção secundária. A terapêutica anticoagulante au-
mentou as hemorragias extracranianas major em 0.3% 
por ano. A aspirina reduziu o risco de AVC em apenas 
22% (IC 95% 2-38), com uma redução do risco absoluto 
de 1.5% por ano, no caso da prevenção primária, e de 
2.5% por ano no caso da prevenção secundária. Em cin-
co estudos que comparam a terapêutica anticoagulante 
com os antiplaquetários, em 2.837 pacientes, a varfarina 
foi mais efica] do que a aspirina� com um 555 de ��� �,& 
95% 14-52). A anticoagulação oral com antagonistas da 
vitamina K (AVKs) ou um dos novos anticoagulantes orais 
(ver abaixo) é recomendada nos pacientes com FA [322,323], 
e deverá ser efectuada em pessoas com DM e FA, se for 

aceite pelo paciente e a menos que esteja contra-in-
dicada. Quando se utilizam os AVKs, o intervalo ideal 
do“internacional normalized ratio” - rácio normalizado 
internacional - (INR), para prevenir o AVC e o embolis-
mo sistémico nas pessoas com DM, é de 2.0 a 3.0. Foi 
proposto um intervalo de INR mais baixo (1.8 - 2.5) nos 
idosos, mas não é baseado na evidência.
1o estudo $́trial fibrillation &lopidogrel 7rial ZitK ,rbe-
sartan for prevention of 9ascular (ventsµ �$&7,9( :�� a 
varfarina foi superior à aspirina + clopidogrel (RRR 0.40; 
IC 95% 18-56), sem diferenças a nível das taxas de he-
morragia [325]. Nos pacientes tratados com aspirina + clo-
pidogrel os eventos vasculares major foram reduzidos, 
de forma adicional, comparativamente à monoterapia 
com aspirina (RR 0.89; P = 0.01) [326]. Assim, a terapêutica 
com aspirina +clopidogrel poderá ser considerada uma 
medida provisyria se um $9. for inadequado� mas não 
nos pacientes em risco elevado de hemorragia. As as-
sociações de AVK com antiplaquetários não oferecem be-
nefícios adicionais e resultam em mais hemorragias [322], 
pelo que essas associações devem ser evitadas.
Foram desenvolvidas duas novas classes de anticoagu-
lantes orais: os inibidores directos da trombina (e.g. da-
bigatrano) e os inibidores do factor Xa (e.g. rivaroxaba-
no, apixabano, edoxibano e betrixibano). Esses novos 
an ticoagulantes orais (NACOs) têm potencial para se-
rem utilizados em alternativa à varfarina, em especial 
em doentes intolerantes aos AVKs ou inadequados para 
estes. (m análises prp�especificadas de subgrupos do 
“RivaroxabanOnce DailyOral Direct Factor Xa Inhibition 
Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention of 
Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation” (RO-
CKET), os indivíduos com DM, tratados com rivaroxaba-
no� evidenciaram ter beneficiado de uma protecção 
contra o AVC semelhante à da população global do es-
tudo [327].
Antes de se iniciar a anticoagulação, deverá efectuar-se 
uma análise do risco de hemorragia. Com base numa 
coorte de 3.978 indivíduos europeus com FA do “Euro 
Heart Survey”, foi desenvolvido um sistema de pontua-
ção de risco conhecido como “Hypertension, Abnormal 
renal�liver function �� ponto cada�� 6troNe� %leeding Kis-
tory or predisposition, Labile INR, Elderly(> 65), Drugs/
alcoKol concomitantl\ �� ponto cada�µ �+$6�%/('� [328], 
que inclui, como factores de risco de hemorragia, HTA, 
função renal e�ou Kepática anormal� $9&� Kistyria de 
hemorragia ou predisposição para hemorragia, INR lá-
bil, ser idoso (idade > 65 anos) e fármacos/álcool. Uma 
pontuação � � indica risco alto e p necessária alguma 
cautela e revisão regular dos pacientes� apys iniciar a 
terapêutica antitrombytica.
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7.2 Morte Súbita de Causa Cardíaca

Os estudos na população geral mostram que as pessoas 
com DM se encontram em risco mais alto de morte 
s~bita de causa cardíaca� a qual p responsável por apro�
ximadamente 50% das mortes de causa CV. A maioria 
são causadas por taquiarritmias ventriculares, com fre-
quência desencadeadas por SCAs, que podem ocorrer 
sem doença cardíaca conhecida ou associadas a doença 
cardíaca estrutural [329,330]. No estudo de Framingham, a 
'0 associava�se a um risco aumentado de morte s~bita 
de causa cardíaca (quase quatro vezes mais), em todas 
as idades; esse risco era consistentemente maior nas 
mu lheres do que nos homens [331]. O “The Nurses’ Health 
Study” [332], que incluiu 121.701 mulheres, com idades en-
tre os 30 e os 55 anos, seguidas durante 22 anos, mostrou 
que a morte s~bita de causa cardíaca ocorreu como pri-
meiro sinal de doença cardíaca em 69% dos casos. A in-
cidência de morte s~bita de causa cardiaca pys�(0� em 
pessoas com DM e FEVE < 35%, era igual à dos indi-
víduos sem '0 com uma )( � ���. 1as pessoas com 
'07� e ,& congestiva ou pys�(0 a )(9( deve ser quan-
tificada� para identificar candidatos para tratamento 
com desfibrilKador implantável. $nalogamente� a pre-
venção secundária com desfibrilKador implantável está 
indicada nas pessoas com '0 ressuscitadas de fibrilKa-
ção ventricular ou com taquicárdia ventricular mantida, 
tal como recomendado nas “Guidelines” [333]. Todos os pa-
cientes pys�(0 com ,& deverão tambpm ser tratados 

com beta-bloqueantes, que reduzem a incidência de 
morte s~bita de causa cardíaca [329,330]. Jouven et al. [334] 
es tudaram o 55 de morte s~bita de causa cardíaca num 
grupo de doentes com diferentes graus de disglicemia e 
mostraram que valores mais altos da glicemia se asso-
ciavam a um risco mais alto da primeira. $pys aMusta-
mento� mesmo as pessoas com '0 ´borderlineµ � defi�
nidas como tendo uma glicemia prandial entre 7.7 e 11.1 
mmol/L (140 a 200 mg/dL) - tinham um risco aumenta-
do de morte s~bita de causa cardíaca �25 �.��� compa�
rativamente aos indivíduos com normoglicemia).
A presença de doença microvascular e o género femi-
nino aumentavam o risco em todos os grupos. Um es-
tudo recente mostrou que os marcadores da actividade 
do sistema nervosa autynomo� tais como turbulência da 
frequência cardíaca e capacidade de abrandamento dos 
registos Holter das 24h, predizem a ocorrência de morte 
de causa cardíaca e de morte s~bita de causa cardíaca 
nos indivíduos com DMT2 e um EM recente [335].
Numa meta-análise de 15 estudos, nas pessoas com DM 
a neuropatia &9 do sistema nervoso autynomo foi sig-
nificativamente associada a mortalitdade subsequente [336]. 
2 estudo 021,&$�.25$ �´:orld +ealtK 2rganisation 
Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular 
Disease/Kooperative Health Research in the Region 
Augsburg”) relatou que o QTc era um preditor indepen-
dente de morte s~bita de causa de cardíaca� correspon-
dendo a um aumento do risco de três vezes nas pessoas 
com DM e a um aumento do risco de duas vezes nas 

RECOMENDAÇÕES PARA O TRATAMENTO DAS ARRITMIAS EM PESSOAS COM DIABETES

Tratamento das arritmias em pessoas com diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

O rastreio da FA deverá ser considerado, dado que é comum nas pessoas com DM e aumenta a morbili-
dade e a mortalidade. IIa C –

Nas pessoas com DM e FA (paroxística ou persistente) a anticoagulação oral com AVKs ou NACOs (e.g. 
dabigatrano, rivaroxabano ou apixabano) é recomendada, se não estiver contra-indicada. I A

322, 323,
325-327,
338, 339

4uando se prescreve terapêutica antitrombytica a pessoas com )$ e '0 deverá ser considerada avalia-
ção do risco de Kemorragia �com a pontuação +$6�%/('�. IIa C –

1as pessoas com '0 deverá ser considerado rastreio dos factores de risco de morte s~bita de causa 
cardíaca. IIa C –

1as pessoas com '0 e miocardiopatia isqupmica com )(9( ���� ou ressuscitadas de fibrilKação ven-
tricular ou taquicardia ventricular mantida� são recomendados desfibrilKadores cardioversores implan-
táveis. 

I A 333

1as pessoas com '0 e ,& e apys (0� estão recomendado beta�bloqueantes para prevenir a morte 
s~bita de causa cardíaca. I A

284, 291,
293, 294,
296, 297,
329, 330

)A   fiErilKaçmo aXricXlar� '0   diaEetes mellitus� )E9E   fracçmo de eMecçmo do YeQtrtcXlo esTXerdo� A9.s  aQtagoQistas da YitaPiQa .� 1A&2s   QoYos aQticoagXlaQtes orais.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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pessoas sem DM [337]. A avaliação da variabilidade da fre-
quência cardíaca e do QTc poderão tornar-se válidas co-
mo preditores da morte s~bita de causa cardíaca nas 
pes soas com DM, mas a evidência para a apoiar como 
uma recomendação geral ainda está em falta. 

> 8.  DOENÇA VASCULAR PERIFÉRICA E DOENÇA 
CEREBROVASCULAR

8.1 Doença Arterial Periférica

A diabetes mellitus é um factor de risco para o desen-
volvimento de aterosclerose em qualquer localização vas-
cular, particularmente de doença arterial das extremi-
dades inferiores (DAEI), que aumenta em duas a quatro 
vezes, e doença arterial carotídea. NA DAEI, o tabagis-
mo, a DM e a HTA são factores de risco importantes. Em-
bora a associação de DM e DAEI seja inconsistente na 
análise multivariáveis, parece que a duração e a gravi-
dade da DM afecta particularmente o risco de gangrena 
e ulceração [340,341]. Em estudos populacionais, a presença 
de estenose da artpria carytida associou�se a '0 e a 
outros factores de risco clássicos, independentemente 
da idade [342-344]. A DM está presente numa proporção 
significativa de pacientes com aterosclerose em m~lti�
plas locali]ações� que têm pior prognystico do que os 
com aterosclerose numa ~nica locali]ação [345,346]. As pes-
soas com DM deverão ser submetidas a um rastreio 
abran gente da  presença de DAP, em diferentes localiza-
ções vasculares. $ Kistyria clínica e o exame físico são os 
pilares do diagnystico e deverão incluir uma revisão dos 
diferentes leitos vasculares e dos seus sintomas específi-
cos [347], embora muitos doentes permaneçam assinto-
máticos. 0ais avaliações diagnysticas e a terapêutica 
de verão ser aplicados de acordo com as Recomenda-
ções da ESC sobre DAP [347]. Em resumo, em todas as pes-
soas com DM deverá ser efectuada, anualmente, uma 
avaliação clínica para detectar DAP e deverão ser enco-
rajadas alterações do estilo de vida [348]. Todos os pacien-
tes com DAP deverão ser alvo de terapêutica hipolipemian-
te, antihipertensiva e antiplaquetária adequadas [186,349-351], 
acompanKada de controlo yptimo da glicemia [72,200,352].

8.1.1 Doença arterial das extremidades inferiores

Nas pessoas com DM, as obstruções vasculares estão, 
com frequência, localizadas distalmente; as lesões típi-
cas ocorrem na artéria popliteia ou nos vasos da perna. 
Numa coorte de 6.880 pacientes, com mais de 65 anos 
de idade, um em cada cinco tinham DAEI embora ape-
nas 10% tivessem sintomas [353].

A incidência e prevalência de DAEI aumenta com a ida-
de e a duração da DM. O “National Health and Nutrition 
Examination Survey” (NHANES II) determinou ampli-
tudes do pulso em adultos e detectou pulsação diminuí-
da ou ausente na artéria dorsal do pé em 16% dos adul-
tos com DM, com idades entre os 35 e os 54 anos, e em 
24% dos com idades entre 55 e 74 anos [354]. Em muitos 
doentes idosos, a DAEI encontra-se presente na altura 
do diagnystico de '0. $ progressão da '$(, pode re-
sultar em ulceração do pp� gangrena e� em ~ltima aná�
lise, amputação. Nos EUA, a DM é responsável por apro-
ximadamente 50% de todas as amputações não trau - 
má ticas e uma segunda amputação é comum. Nos pa-
cientes com DAEI, a mortalidade está aumentada e a 
taxa de sobrevivência� três anos apys uma amputação� p 
inferior a 50% [351]. 2 diagnystico precoce p importante 
para a prevenção da progressão da DAEI e para a pre-
dição do risco CV global.
Diagnóstico. Os sintomas sugestivos de claudicação são 
alterações durante a marcha, ou seja, fadiga, moinha, 
cãibras ou dor localizada na nádega, coxa, pantorrilha 
ou pé, em particular quando esses sintomas aliviam ra-
pidamente em repouso. Uma medida objectiva da DAEI 
p o índice torno]elo�braço �,7%�� que se calcula dividin-
do a 3$ sistylica a nível da artpria tibial posterior ou dor-
sal do pp pela 3$ sistylica no braço. 8m índice � �.� p 
su gestivo de DAEI, em particular na presença de sinto-
mas ou achados clínicos tais como sopros ou ausência 
de pulsos. 8m ,7% � �.� indica '$3� independentemente 
dos sintomas. $ sensibilidade do ,7% está aumentada 
apys o exercício� apys este� o ,7% pode identificar '$(, 
significativa� mesmo nos indivíduos com um ,7% normal 
em repouso [355]. 8m ,7% ! �.�� indica vasos insuficiente-
mente compressíveis, em resultado de paredes arteriais 
rígidas (calcinose da média), o que pode impedir a esti-
mativa da PA na artéria.
A prevenção primária e secundária da DAEI nas pessoas 
com DM consiste em alterações do estilo de vida (dirigi-
das à obesidade, ao tabagismo e ao sedentarismo) e no 
controlo dos factores de risco, incluindo a hiperglice-
mia, hiperlipidemia e HTA.
Tratamento. Numa revisão sistemática de RCTs de pro-
gramas de exercício na claudicação sintomática, o exer-
cício supervisado foi efica] a aumentar a distkncia da 
marcha, comparativamente aos cuidados padrão [356]. Em-
bora o cilosta]ol� o naftidrofuril e a pentoxifilina aumen�
tem a distância da marcha na claudicação intermitente, 
o seu papel permanece incerto.
Adicionalmente, a terapêutica com estatinas tem sido 
re ferida como sendo  benpfica� porque aumenta a dis-
tância da marcha em pacientes com DAP [347,357]. Se a te-
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rapêutica conservadora não for bem sucedida, deverá ser 
considerada revascularização. Em caso de claudicação in-
capacitante, com lesões localizadas nas artérias aor  ta e/ou 
ilíacas, a revascularização deverá ser a primei ra escolha, em 
conjunto com o tratamento dos factores de risco [347].
A isquemia crítica de um membro �,&0� p definida pela 
presença de dor isquémica em repouso e de lesões is-
quémicas ou gangrena atribuíveis a doença arterial 
oclu siva crynica e distinguível da isquemia aguda de um 
membro. É importante ter presente que os beta-blo-
queantes não estão contra-indicados em pessoas com 
DAEI e DM. Uma meta-análise de 11 RCTs mostrou que, 
nos pacientes com DPA ligeira a moderada, os beta-blo-
queantes não afectam de forma adversa a capacidade 
de marcha nem os sintomas de claudicação intermi-
tente [358]. Num seguimento com a duração de 32 meses, 
de 490 pacientes com DAP e EM prévio, os beta-blo-
queantes causaram uma redução de ���� significativa e 
independente, de novos eventos coronários [359]. O tra-
tamento integral requer cuidados multidisciplinares pa-
ra controlar os factores de risco de aterosclerose, revas-
cularização quando possível, optimização do tratamento 
das feridas, calçado apropriado, tratamento da infecção 
e reabilitação [347]. A pedra angular do tratamento é a 
reconstrução arterial e o salvamento do membro. A te-
rapêutica médica de base, incluindo antiplaquetários e 
estatinas, deverá ser iniciada de acordo com os princípios 
delineados noutra secção deste documento [347,360,361].
A escolha da estratégia de revascularização depende, 
primariamente, da anatomia da lesão arterial. Os resul-
tados da reparação endovascular da artéria ilíaca nas 
pessoas com DM têm evidenciado ser semelhantes ou 
piores do que os das pessoas sem DM e a taxa de de-
sobstrução a longo prazo é mais baixa [362]. Nas pessoas 

com e sem DM, as taxas de desobstrução a longo prazo 
das intervenções vasculares na região tibio-peroneal 
são baixas mas� a curto pra]o� poderão ser suficientes 
para facilitar a cicatri]ação das ~lceras do pp [362].
O pé diabético p uma entidade clínica específica que 
po de envolver neuropatia, trauma, doença arterial, in-
fecção e inÁamação� com frequência combinadas. $s 
consequências graves são ulceração, gangrena e ele-
vadas taxas de amputação. Nas pessoas com DM, a DAEI 
é, tipicamente, difusa e particularmente grave nos vasos 
distais. 4uando o ,7% p inconclusivo� podem ser utili]a-
das, para avaliar o status arterial, a pressão sobre o pé, a 
análise da forma das ondas Doppler distais ou o oxigé-
nio transcutâneo. Quando está presente isquemia, de-
vem ser utili]ados exames imagiolygicos para planear a 
revascularização, empregando os mesmos critérios que 
na ICM. O seguimento inclui educação do paciente, ces-
sação tabágica� calçado protector� cuidados periydicos 
do pé e cirurgia reconstrutiva deste, conforme neces sá-
rio. O tratamento dos factores de risco e a vigilância da 
revasculari]ação são obrigatyrios [363].

8.1.2 Doença da artéria carótida

A diabetes mellitus é um factor de risco independente 
de AVC isquémico, associando-se a uma incidência de 
AVC isquémico 2.5 a 3.5 vezes superior à das pessoas 
sem DM [364,365]. Aqui, a discussão da prevenção do AVC e 
do acidente isqupmico transityrio �$,7� será limitada aos 
aspectos relacionados com a doença da artpria carytida� 
que está causalmente relacionada com cerca de 20% de 
todos os AVCs isquémicos.(366) Embora a DM aumente 
a probabilidade de doença da artpria carytida� não al-
tera a abordagem diagnystica e terapêutica geral.

RECOMENDAÇÕES PARA O TRATAMENTO DA DOENÇA ARTERIAL PERIFÉRICA NA DIABETES

Tratamento da doença arterial periférica na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

É recomendado que as pessoas com DM sejam submetidas a um rastreio anual para detectar DAP e à 
medição do ,7% para detectar '$(,. I C –

É recomendado que todas as pessoas com DAP e DM que fumam sejam aconselhadas a deixar de fumar. I B 348

É recomendado que as pessoas com DAP e DM tenham o seu C-LDL reduzido para <1.8 mmol/L (<70 
mg�d/� ou em ���� �quando o nível�alvo não possa ser atingido�. I A 349

É recomendado que as pessoas com DAP e DM tenham a sua PA controlada para um valor alvo de 
<140/85 mm Hg. I C –

A terapêutica anti-plaquetária é recomendada em todas as pessoas com DAP sintomática e DM que não 
tenham contra-indicações. I A 186

'0   diaEetes PellitXs� ,T%   tQdice torQo]elo-Eraço� 'AE,   doeQça arterial das e[trePidades iQferiores� 'AP   doeQça arterial Serifprica.
a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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Diagnóstico. Sopros carotídeos são comuns, embora mui-
tos pacientes se mantenham assintomáticos, indepen-
dentemente da gravidade da lesão. Embora o espectro 
de sintomas seja amplo, apenas os pacientes que sofre-
ram um $9& ou $,7 nos ~ltimos seis meses são consi�
derados  sintomáticos [367,368]. Nesse grupo de pacientes, 
a probabilidade de AVC ou AIT recorrente é alta [369]. Em 
consequência, em todos os pacientes que se apresen-
tem com um $9& ou $,7 p obrigatyrio efectuar exames 
imagiolygicos do cprebro e dos vasos supra�ayrticos. 
3ara avaliar a estenose da carytida estão indicadas a ul-
trasonografia duplex� a angiotomogafia computori]ada 
e a ressonância magnética nuclear.
Tratamento. Enquanto que nos pacientes com doença da 
artpria carytida sintomática� a endarterectomia parece 
oferecer uma clara vantagem sobre o tratamento conser-
vador, o papel da revascularização nos pacientes assin-
tomáticos continua a ser menos claro [347]. É neces sário 
enfatizar que a maioria dos dados sobre pacientes assin-
tomáticos foram recolhidos antes de as estatinas e os an-
tiplaquetários se terem tornado terapêutica padrão.

> 9.  CUIDADOS CENTRADOS NO PACIENTE

A importância da avaliação multifactorial do risco e das 
alterações do estilo de vida, incluindo dieta e exercício 
físico, na prevenção e tratamento da DM e da DCV tem 
sido enfatizada nas secções anteriores. Todavia, apoiar 
os pacientes no sentido de conseguirem e manterem al-
terações do estilo de vida numa base individualizada, 
utili]ando estratpgias e alvos terapêuticos definidos� con�
tinua a constituir um desafio substancial. <
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RECOMENDAÇÕES PARA CUIDADOS CENTRADOS NO PACIENTE NA DIABETES

Cuidados centrados no paciente na diabetes

Recomendações Classe a Nível b Ref. c

Os cuidados centrados no paciente são recomendados para facilitar o controlo partilhado e a tomada de 
decisões, no contexto das prioridades e objectivos do paciente. I C –

São recomendadas estratégias cognitivo-comportamentais centradas no paciente para ajudar os pacien-
tes a alcançar as mudanças de estilo de vida e praticar o auto-controlo. I B 370-373

Para melhorar a adesão à medicação, deverão ser consideradas estratégias cognitivo-comportamentais 
centradas no paciente� em combinação com a simplificação dos regimes de tomas. IIa B 374-376

Deverão ser consideradas equipas multidisciplinares e programas liderados pela enfermagem para 
apoiar as alterações do estilo de vida e o auto-controlo.. IIa B 370, 371,

373, 377

a &lasse da recoPeQdaçmo. b 1tYel de eYidrQcia. c 5eferrQcias TXe aSoiaP os QtYeis de eYidrQcia.
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