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Este número da revista Melhorando a Saúde do Diabético traz 
cinco artigos com temas que versam sobre assuntos de grande im-
portância sobre o diabetes sob diferentes frentes. 

Abrindo a edição, Prof. Dr. Ruy Lyra, da UFPE, nos apresenta um 
caso clínico de uma paciente portadora de DM2 diagnosticada após 
consulta para avaliação geral, que obteve controle glicêmico após 
tratamento combinado de sitagliptina/metformina XR; discutindo 
ainda sua escolha por esse tratamento.

Em seguida, na seção “Com a palavra”, o Dr. Adolpho Milech 
(UFRJ) concede uma enriquecedora entrevista à  Melhorando a 
Saúde do Diabético na qual conta a história da utilização da insulina, 
substância essencial no controle dessa enfermidade e, portanto, ao 
bem-estar dos pacientes. 

Já na seção “O que vem por aí” o Dr. João Paulo Iazigi, da 
EPM/Unifesp, nos informa sobre as recomendações da American 
Diabetes Association para o ano de 2021 e discute de forma clara 
e objetiva essas orientações, de modo que os colegas da área pos-
sam aplicá-las com sucesso em suas práticas. 

Posteriormente, o Dr. Eduardo Pereira Marques, doutor em Me-
dicina e Engenharia da Computação, discorre sobre a prática clínica 
da telemedicina que está sendo impulsionado devido à pandemia 
de covid-19, e seu impacto no cotidiano de profissionais de saúde 
e pacientes. 

Por fim, encerrando esta edição, a médica veterinária  Alessandra 
Martins Vargas discute sobre o acometimento de diabetes mellitus 
em cães e gatos, bem como sua etiologia, manifestações clínicas e 
diagnóstico, ressaltando a insulina como tratamento.

Boa leitura! 
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Caso clínico
Paciente SCV, sexo feminino, branca, 46 

anos de idade, contadora. Veio à consulta mé-
dica para avaliação geral e especificamente do 
peso corporal. Relatava ser hipertensa há 5 anos 
e dislipidêmica há 3 anos. Não fazia qualquer vi-
sita a médicos há 3 anos.  Alimentação bastante 
desregrada, sedentária. Notou ganho ponderal 
considerável nos últimos anos, tendo ganho 
5 kg nos últimos 8 meses. Além disso, observou 
que nos últimos 6 meses passou a acordar em 
média 3 vezes por noite para urinar, além de 
estar tomando mais água que o habitual. Ainda 
relatou irritabilidade e cefaleias eventuais. Não 
apresentava histórico de doença cardiovascular 
(DCV) prévia. Em termos de fármacos, vinha fa-
zendo uso de candesartana 8 mg/dia + anlodipi-
no 5 mg/dia + atorvastatina 10 mg/dia.

Histórico familiar
Mãe obesa e hipertensa. Pai diabético e co-

ronariopata, falecido após infarto agudo do mio-
cárdio aos 56 anos, e tinha um irmão diabético, 
obeso e hipertenso.  

Exame físico
Pressão arterial (PA) = 128/78 mmHg (sentada); 
Peso: 78,80 kg; 
Altura: 1,62 m; 
Índice de massa corpórea (IMC): 30 kg/m2;
Cintura abdominal: 88 cm.
Bom estado geral, hidratada, abdômen vo-

lumoso, simétrico, sem sinais de hepatomega-
lia. Eupneica, ausculta pulmonar normal. Ritmo 
cardíaco regular. Restante do exame físico: nada 
digno de nota.

Foram solicitados exames laboratoriais, trazi-
dos logo em seguida:

Glicemia de jejum: 156 mg/dL;
HbA1c: 8,2%;
Colesterol total: 186 mg/dL;
HDL-C: 38 mg/dL; 
LDL-C: 92 mg/dL; 
Triglicerídeos: 230 mg/dL; 
Ureia: 42 mg/dL;
Creatinina: 0,9 mg/dL; 
TFGe: 77 mL/min/m2; 
Potássio: 4,0 mEq/L; 
Funções tireoidiana e hepática: normais;
CPK: normal.

Discussão
Trata-se, portanto, de uma paciente por-

tadora de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) sem 
diagnóstico prévio, uma vez que apresentava 
hemoglobina glicada (HbA1c) acima de 6,5%, 
obesidade, hipertensão e dislipidemia. Além da 
glicemia alterada, encontrava-se também com 
perfil lipídico inadequado. 

O DM2 é uma doença crônica e progressi-
va que apresenta uma fisiopatologia complexa 
que envolve resistência à insulina, redução da 
produção e secreção de insulina e aumento 
da produção hepática de glicose.1 Com base 
nos dados do UK Prospective Diabetes Study 
(UKPDS) Group,2 existe um amplo consen-
so sobre a importância do controle glicêmico 
em todos os pacientes com diabetes mellitus. 
A American Diabetes Association (ADA) re-
comenda uma meta geral de tratamento de 

Existe um amplo consenso 
sobre a importância do 
controle glicêmico em 

todos os pacientes com 
diabetes mellitus2
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HbA1c < 7,0%, sendo apropriado o uso de fár-
macos que não se associam a um aumento 
significativo do risco de hipoglicemias.3 O  tra-
tamento com um único fármaco antidiabético 
costuma não ter sucesso em alcançar o contro-
le glicêmico adequado em muitos portadores 
de DM2.4,5 De uma forma geral, a intensifica-
ção da terapia medicamentosa é recomendada 
para pacientes com DM2 que não atingem as 
metas de tratamento da hiperglicemia após 3 
meses de modificação do estilo de vida e mo-
noterapia com metformina.3 No entanto, mui-
tos pacientes com DM2 que não estão em sua 
meta glicêmica, não recebem a intensificação 
da terapia em tempo oportuno.5 Por exem-
plo, em uma análise retrospectiva usando um 
grande banco de dados de registros médicos 
eletrônicos dos EUA, Fu et al. observaram um 
tempo médio de atraso de mais de um ano 
para a intensificação no uso de antidiabéticos 
adicionais em pacientes que falham em mono-
terapia com metformina.6 Essa inércia clínica é 
uma barreira importante para o controle ideal 
do diabetes. Portanto, a terapia combinada 
inicial oferece uma abordagem alternativa em 
relação à monoterapia inicial e subsequente in-
tensificação do tratamento, particularmente em 
pacientes com DM2 com níveis moderados a 
altos de HbA1c.7 Nesse sentido, as recomenda-
ções para terapia combinada inicial vêm sendo 

sugeridas por diferentes sociedades, no intuito 
de reduzir a inércia terapêutica. Por exemplo, 
a  ADA, na sua recente diretriz, estabelece 
que a metformina é o agente farmacológico 
inicial preferido para o tratamento de DM2 e 
que a terapia combinada precoce pode ser 
considerada em alguns pacientes no início do 
tratamento com o objetivo de evitar a falha te-
rapêutica. Nesse cenário, recomenda-se que 
a terapia de combinação inicial deve ser con-
siderada em pacientes que apresentam níveis 
de HbA1c 1,5% a 2,0% acima da meta.7

Estudos em portadores de DM2 mostraram 
efeitos glicêmicos benéficos e aditivos da coad-
ministração inicial de sitagliptina e metformina.8,9 
Ainda, um ensaio clínico duplo-cego randomiza-
do foi conduzido para avaliar a eficácia e segu-
rança/tolerabilidade da terapia dupla inicial com 
sitagliptina/metformina em combinação fixa em 
comparação com a monoterapia inicial com me-
tformina em 1.250 pacientes com DM2 recém-
-diagnosticados com hiperglicemia moderada a 
grave em dieta e exercício físico.10 Neste estu-
do, a terapia combinada inicial de sitagliptina/
metformina durante 18 semanas promoveu re-
duções significativamente maiores da HbA1c, re-
sultando em mais pacientes na meta glicêmica 
em comparação com metformina isoladamente, 
com resultados semelhantes de peso, ocor-
rência de episódios de hipoglicemia e eventos 
gastrointestinais.10 A  maior eficácia glicêmica 
da combinação de sitagliptina e metformina, 
em comparação com metformina sozinha, pode 
ser explicada pelo menos em parte, pelos me-
canismos complementares de ação, os quais a 
sitagliptina e a metformina melhoram o contro-
le glicêmico.11 A metformina reduz a resistência 
à insulina e a produção hepática de glicose, 
enquanto a sitagliptina atrasa a inativação do 
GLP-1 (do inglês Glucagon-Like Peptide) e do 
GIP (do inglês Glucose-dependent Insulinotropic 
Peptide), aumentando assim a liberação de in-
sulina e diminuindo a secreção de glucagon.12 
Além disso, foi demonstrado que a metformina 
produz um aumento de GLP-1, o que poderia po-
tencializar os efeitos da inibição da DPP-4 com 
sitagliptina.12 Além disso, a combinação fixa de 
sitagliptina/metformina mostrou melhorias sig-
nificativamente maiores nas medidas da função 
das células β em jejum, em comparação com 
metformina isoladamente.10 

O tratamento com 
um único fármaco 
antidiabético 
costuma não 
ter sucesso 
em alcançar o 
controle glicêmico 
adequado em 
muitos portadores 
de DM24,5
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Diante do exposto, faz todo sentido consi-
derar uma terapia combinada inicial com sita-
gliptina/metformina na paciente descrita. 

Conduta
Uma vez que a paciente apresentava ao diag-

nóstico HbA1c de 8,2%, optou-se por, além do 
reforço na abordagem comportamental, iniciar a 
combinação fixa de sitagliptina/metformina XR 
(do inglês extended release) 100/1000 mg, um 
comprimido durante o desjejum. Essa conduta 
foi possível pela cobertura nas 24 horas tanto 
da sitagliptina como da metformina XR, que au-
menta a eficácia no controle glicêmico e melho-
ra a adesão por ser tomada em dose única, bem 
como proporciona menos eventos gastrointes-
tinais. Manteve-se o tratamento anti-hipertensi-
vo. Quanto ao controle lipídico, aumentou-se a 
dose de atorvastatina para 20 mg para redução 
mais adequada do LDL-C. 

Após 3 meses, a paciente apresentava evi-
dente melhora, sem nenhum relato de hipo-
glicemia. Reduziu 2,5 kg, e obteve melhora 
bioquímica, conforme pode ser evidenciado nos 
exames a seguir:

Glicemia de jejum: 112 mg/dL;
Glicemia pós-prandial: 140 mg/dL;
HbA1c: 7,0%;
Colesteróis totais: 140 mg/dL;
HDL-C: 40 mg/dL;
LDL-C: 70 mg/dL;
Triglicerídeos: 148 mg/dL. 
A PA manteve-se controlada, sendo a última 

aferição de 132/88 mmHg.
Como conduta, foi mantido o esquema para 

glicemia, lipídeos e pressão arterial.

A combinação fixa de 
sitagliptina/metformina 

mostrou melhorias 
significativamente 

maiores nas medidas da 
função das células β em 

jejum, em comparação 
com metformina 

isoladamente10
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Um pouco de história
Antes da descoberta da insulina, o diabetes tipo 1 

(DM1) era tratado com uma dieta extremamente restri-
tiva, praticamente isenta de carboidratos.1 A sobrevida 
dos pacientes era entre 18 a 24 meses.2 No caso das 
mulheres, aquelas que engravidassem não tinham 
chance, tanto a mãe quanto o filho morriam.3,4 A única 
alternativa que se conhecia na ocasião era manter a gli-
cemia o mais estável possível por meio da alimentação, 
pois não havia nenhum medicamento disponível.1,15,16

No entanto, em 1921, as coisas começaram a mu-
dar. Um jovem médico, Frederick Grant Banting, re-
cém-regressado da I Guerra Mundial, foi contratado 
pela University of Western Ontario como professor 
de fisiologia e anatomia.1

“Certa vez, enquanto preparava uma aula sobre o 
pâncreas, ele começou a analisar a relação entre esse 
órgão e o diabetes tipo 1 (DM1)”, conta Dr. Adolpho 
Milech. Na época, sabia-se que os cachorros submeti-
dos à pancreatectomia desenvolviam sintomas pareci-
dos aos do diabetes em humanos. “Tal fato evidenciava 

com a palavra

UM SÉCULO, 
UM HORMÔNIO E 
MUITAS VIDAS
Caminho trilhado desde a década de 1920 traz passagens icônicas da 
pesquisa que levou à descoberta da insulina, hormônio que foi capaz 
de mudar o curso do diabetes e das vidas de milhares de pessoas
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que possivelmente existia uma relação entre eles”, 
comenta.1 Além disso, em 1920, foi publicado um ar-
tigo assinado por Moses Barron sobre a autópsia de 
um paciente que possuía cálculos que obstruíam seu 
ducto pancreático. O autor observou que as células 
acinares haviam sido destruídas, mas as ilhotas de 
Langerhans ficaram preservadas.1

A leitura desse artigo levou Banting a concluir 
que a solução para o tratamento do diabetes seria 
obter um extrato pancreático que não fosse destruí-
do pelas enzimas do pâncreas exógeno, ou seja, um 
preparado purificado das ilhotas de Langerhans.1 
Poucos dias depois, ele apresentou sua teoria ao 
Professor da Universidade de Toronto, John James 
Rickard Macleod. Embora desconfiasse da teoria do 
jovem pesquisador, este concordou em ceder seu 
laboratório e alguns cachorros para a pesquisa.1

Após meses de cirurgias para ligar os ductos 
pancreáticos de cachorros até que o pâncreas exó-
crino atrofiasse pela ação das enzimas digestivas 
e posterior extração do extrato pancreático obtido 
a partir das ilhotas de Langerhans remanescentes 

desses cachorros, que eram então sacrificados, ele 
seria administrado a um segundo grupo de cães 
tornados diabéticos após pancreatectomia. No en-
tanto, o processo para tornar os cães diabéticos 
era difícil, demorado e com complicações que os 
levava à morte por infecção.1

Três meses depois, o pesquisador e sua equipe 
não mais dispunham de cachorros para dar segui-
mento às pesquisas. Como alternativa, prepararam 
um extrato a partir do pâncreas inteiro, conseguindo 
reduzir a glicemia, mas levando a efeitos adversos 
graves. Logo a seguir, conduziram um novo experi-
mento administrando secretina até que a secreção 
do pâncreas exócrino se exaurisse e então prepara-
ram um extrato capaz de reduzir a glicemia, mas cujo 
efeito acabava rapidamente.1 “Marjorie foi a primeira 
cadela diabética tratada com sucesso com o extrato 
pancreático de Banting”, lembra Dr. Milech.7

O desenrolar dessa história e outros detalhes 
sobre a trajetória da insulina durante um século de 
existência são comentados a seguir pelo Dr. Milech. 
Acompanhe.

Em 1922, 
Banting aplicou 
a insulina pela 

primeira vez em 
um adolescente 

diabético 
chamado 
Leonard 

Thompson. 
Ele estava em 

um estado 
crítico, no 

qual nenhuma 
abordagem 

era capaz 
de reduzir 

glicosúria e 
cetonúria
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Quando efetivamente a insulina passou a ser usada 
em seres humanos?

Em 1922, Banting aplicou a insulina pela primeira 
vez em um adolescente diabético chamado Leonard 
Thompson. Ele estava em um estado crítico, no 
qual nenhuma abordagem era capaz de reduzir a 
glicosúria e cetonúria.1,8

Contudo, um grande abscesso estéril se formou 
no local da aplicação. McLeod teve a ideia de pedir 
a um farmacêutico, James Collip, para purificar o ex-
trato pancreático. Ele foi capaz de fazê-lo e aplicar 
no jovem de forma bem-sucedida. Assim surgia a pri-
meira versão viável da insulina.8

Embora ela tivesse que ser aplicada com frequên-
cia, os indivíduos começaram a melhorar, ganhar 
peso e, principalmente, a permanecerem vivos.1

A descoberta da insulina foi, talvez, o marco mais 
importante na história da medicina, pois pessoas 
até então condenadas à morte passaram a ter uma 
sobrevida impressionante. Não foi à toa que, em 
1923, Frederick Grant Banting e John James Rickard 
Macleod foram agraciados com o Prêmio Nobel em 
Fisiologia e Medicina pela descoberta da insulina.1,9

Como a primeira insulina era utilizada?
A primeira insulina era chamada de insulina regu-

lar ou insulina R e possuía um efeito clínico de curta 
duração.10

O paciente era controlado por meio da glicosúria. 
Eu tive a oportunidade de tratar pacientes dessa ma-
neira, inclusive em Boston, com a renomada médica 
Dra. Priscilla White, onde acompanhamos gestantes 
com diabetes. O que antes era uma sentença de 
morte para as mulheres que engravidavam passou a 
se tornar algo factível, graças à insulina.3

Nessa época, ainda não se utilizava a denomina-
ção diabetes tipo 1 (DM1), dizia-se apenas diabetes 
do jovem ou diabetes do adulto. Apenas anos de-
pois que um grupo de pesquisadores descobriu que 
o diabetes não estava relacionado com a idade e ele 
recebeu outras classificações.

Qual foi o processo de aperfeiçoamento das insulinas?
As insulinas foram se aperfeiçoando tecnicamen-

te até que foi iniciada sua produção em ampla es-
cala. O próximo passo foi viabilizar uma maneira de 
prolongar o seu tempo de ação.6

O pesquisador dinamarquês Hagedorn desen-
volveu a insulina de ação lenta por meio da adição 
de uma proteína alcalina, a protamina, que a tornava 
menos solúvel em um pH neutro. Em seguida, foi de-
senvolvida uma solução estável e neutra pela mis-
tura de insulina solúvel com protamina em isofano, 
que ganhou o nome de neutral protamine Hagedorn 
(NPH) ou insulina isofana. Isso permitiu um uso mais 
espaçado, cerca de duas doses diárias, oferecendo 
mais qualidade de vida aos pacientes.6,11

As modificações continuaram em curso, e as in-
sulinas eram extraídas do pâncreas do boi e do por-
co.11 Em seguida, foi possível retirar o aminoácido da 
insulina suína, tornando-a igual à humana.12 Mas, o 
grande marco aconteceu em 1978, quando um labo-
ratório farmacêutico foi capaz de produzir insulina 
humana por engenharia genética.6,12

A entrada no novo século XXI também foi acompa-
nhada de inovações, como a insulina glargina, capaz de 
reduzir episódios de hipoglicemias, detemir e degludeca.11

Essa evolução das insulinas foi suficiente para conter 
o diabetes?

Mesmo com as insulinas de ação prolongada, o 
tratamento do diabetes tipo 1 continuava não sen-
do o ideal. Com isso, começou a se pensar em al-
ternativas, como deter o processo imunológico ou 
desenvolver um sistema que fosse capaz de medir 
a glicemia continuamente e que também fornece-
ria a insulina conforme a necessidade individual de 
cada paciente (sistema de alça fechada). No entan-
to, trata-se de uma alternativa cara e que não pode 
ser utilizada em ampla escala.13

Outro fato importante no DM1 foi a tentativa de 
deter o processo imunológico, algo extremamente 
difícil, pois você conserta um lado e estraga o outro.14 
Até hoje, apesar de inúmeras tentativas, não foi pos-
sível ter um método eficaz.

A insulina inalável chegou para substituir a injetável?
Eu usei a insulina inalável há cerca de 15 anos, 

em seu primeiro lançamento no Brasil. Trata-se de 
um produto inovador; no entanto, ela não permite a 
dosagem em unidades individuais, já que as cápsu-
las são disponibilizadas em versões de 4, 8 e 12 UI. 
Outra limitação diz respeito à capacidade pulmonar 
do paciente. Antes do uso, é recomendável fazer um 
teste de espirometria. A gestação, período que re-
quer maior esforço pulmonar da mulher, também é 
uma contraindicação. Se analisarmos o seu custo-be-
nefício e levarmos em conta as agulhas atualmente 
disponíveis, que foram aperfeiçoadas, a insulina ina-
lável pode não ser uma opção para todos.15,16

A descoberta da insulina 
foi, talvez, o marco mais 

importante na história da 
medicina, pois pessoas 

até então condenadas à 
morte passaram a ter uma 

sobrevida impressionante1,9
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Existem estudos com células-tronco para o tratamento 
de pacientes com diabetes tipo 1. Elas serão uma 
realidade acessível, assim como se tornou a insulina?

Um dos grandes problemas em relação às células-
-tronco para o diabetes é que, com determinadas téc-
nicas, elas são capazes de secretar insulina, mas, ao 
mesmo tempo, não é possível fazer com que elas te-
nham um receptor que meça a glicose e secrete a insu-
lina adequadamente, como faz uma célula beta normal.17

No entanto, existem tentativas constantes de 
melhora. Inclusive, foi publicada recentemente uma 
notícia de que um comitê do FDA chegou a um con-
senso de que as ilhotas pancreáticas cadavéricas 
podem ser utilizadas no tratamento de casos isola-
dos de diabetes tipo 1, aqueles considerados mais 
frágeis (um subtipo de DM1 caracterizado por uma 
forma particularmente refratária de deficiência de 
insulina, na qual os pacientes costumam apresentar 
grandes oscilações nos níveis de glicose).18

Embora esse procedimento atenda a apenas uma 
pequena parcela de indivíduos, os benefícios de 
uma possível independência da insulina superam os 
riscos agregados a ele, que inclui o tratamento a lon-
go termo com imunossupressores.18

Cem anos após a descoberta da insulina, como estão 
os pacientes com DM1 atualmente? 

No final de 2020, foram divulgados os dados de 
um estudo que envolveu quase vinte instituições, e 
no qual foram avaliados 1.760 pacientes de diversos 
perfis em todas as regiões do país. O estudo, capi-
taneado pela Dra. Marilia de Brito Gomes, médica 
e professora da Universidade do Estado do Rio de 
Janeiro (UERJ),  fornece informações importantes, 

como os dados socioeconômicos dos pacientes ana-
lisados, que, muitas vezes, justificam as dificuldades 
enfrentadas por eles no sistema público de saúde.19

A equipe de pesquisadores também identificou 
que o tratamento do DM1 ainda não é o ideal, jus-
tamente em virtude dessas questões sociais, eco-
nômicas e intelectuais.19 As metas ideais não são 
totalmente atingidas também em função da dificulda-
de de acesso aos tratamentos mais modernos (como 
o sistema flash, que promove a monitorização con-
tínua da glicose), ou, até mesmo, por causa dos pa-
cientes que não gostam de furar a ponta do dedo e 
não aderem corretamente às orientações médicas.20

As grandes complicações do diabetes, como as 
renais, cardiovasculares e oftalmológicas, têm evo-
luído no sentido de diagnóstico e tratamento. No en-
tanto, não conseguimos progredir muito em relação 
às neuropatias. Embora sejamos capazes de tratar os 
sintomas, a lesão no nervo não é revertida.21,22

Como o senhor vislumbra o futuro do diabetes?
Podemos sempre esperar por mais novidades, 

tanto no diabetes tipo 1 como no tipo 2, que também 
precisa ser melhorado, principalmente no que con-
cerne o estilo de vida dos pacientes.

Acredito que o acesso ao sistema fechado mudará 
o cenário do diabetes no futuro. No entanto, a possi-
bilidade de oferecê-lo a toda a população, especial-
mente a de menor renda, é um forte fator limitador. 
Seu custo determinará o uso de apenas uma minoria.

A mais importante lição que podemos tirar desse 
último século é que existem muitas pessoas dedica-
das ao estudo e à pesquisa do diabetes e, portanto, 
o progresso é ininterrupto.
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Introdução
A American Diabetes Association (ADA) publica 

anualmente uma atualização sobre os “Padrões de 
Cuidados Médicos em Diabetes”.1 São recomenda-
ções de ordem prática sobre o manejo global do 
paciente com diabetes e destinam-se a fornecer 
orientações sobre o tratamento, metas e diretrizes 
gerais. Esse guideline estabelece que toda decisão 
terapêutica deve ser centrada no paciente, isto é, 
os objetivos e planos de tratamento devem ser ela-
borados juntamente com os pacientes com base 
em suas preferências e necessidades individuais. 
Como os pacientes com diabetes tipo 2 (DM2, do 
inglês Diabetes Mellitus type 2) apresentam-se de 

maneira heterogênea entre si, fica evidente que a 
“individualização” no manejo do tratamento é um 
conceito fundamental para o sucesso terapêutico. 
Este plano leva em consideração a idade do pa-
ciente, habilidades cognitivas, padrões alimentares, 
atividade física, condição financeira, histórico de 
diabetes (duração, complicações, uso atual de me-
dicamentos), comorbidades e expectativa de vida.2

DM2 e doença cardiovascular
Uma extensa revisão sistemática realizada com 

57 artigos científicos e que envolveu 4.549.481 
pacientes, avaliou a prevalência de doença car-
diovascular (DCV) no DM2 em todo o mundo. 

Dr. João Paulo Iazigi
CRM-SP 82.669
Mestre em Endocrinologia pela Escola Paulista de 
Medicina da Universidade Federal de São Paulo (EPM/Unifesp); 
Chefe do Ambulatório de Diabetes Tipo 2 do Hospital Mário Gatti; 
Diretor Científico da Sociedade Brasileira de Diabetes – Regional SP

Recomendações para o uso 
de medicamentos para o 

controle glicêmico no DM2 da
“ADA Professional 

Practice Committee 
(PPC) de 2021”

o que vem por aí? 
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Os resultados demonstram que cerca de 32% dos 
pacientes com DM2 apresentam DCV prévia (infar-
to do miocárdio, acidente vascular cerebral (AVC), 
insuficiência cardíaca (IC), entre outras), enquanto 
os outros 68%, a despeito de serem de alto risco 
cardiovascular (CV), ainda não apresentam a DCV.3

Novo paradigma nos guidelines
Nos últimos anos, foi criado um novo paradig-

ma no tratamento do DM2. Apesar do controle gli-
cêmico ainda ser um objetivo muito importante a 
ser buscado no manejo do DM2, outros objetivos 
foram incorporados ao tratamento conforme essa 
diretriz: a) prevenir ou retardar complicações e 
b) otimizar a qualidade de vida.2

Com as comprovações científicas recentes que 
inibidores do SGLT-2 (do inglês Sodium-glucose 
co-transporter-2) (iSGLT-2) e agonistas do recep-
tor de GLP-1 (do inglês Glucagon-Like Peptide 1) 
(AR GLP-1) são capazes de promover benefícios 
cardiovasculares e/ou renais, os guidelines atuais 
passaram a recomendar prioritariamente o uso de 
uma dessas duas classes terapêuticas, acompa-
nhadas ou não de metformina, para pacientes de 
alto risco CV.4 Essas recomendações foram impul-
sionadas por evidências científicas observadas 
em alguns estudos de segurança CV com iSGLT-2 
e AR GLP-1 que demonstraram redução no Major 
Adverse Cardiovascular Events (MACE),5-9 no ris-
co de morte CV,5,7 redução na hospitalização por 
IC5,6,10 e redução nos desfechos renais.6-8,10,11
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DM2 com DCV estabelecida 
ou IC ou DRC

Nesse sentido, visando diminuir o risco para 
desfechos cardiovasculares e/ou renais, a dire-
trizes atuais da ADA fazem as seguintes reco-
mendações para os pacientes com DCV e/ou 
DRC, que representam cerca de 32% da popu-
lação de DM2:4 

1. Para pacientes com DM2 e DCV estabele-
cidas ou indicadores de alto risco CV: usar 
um AR GLP-1 ou iSGLT-2 com comprova-
ção de benefício CV.4

2. Para pacientes com DM2 e insuficiência 
cardíaca: usar um iSGLT-2.4

3. Para pacientes com DM2 e DRC ou al-
buminúria: usar preferencialmente um 
iSGLT-2, ou um AR GLP-1 com compro-
vação de benefício, se o iSGLT-2 não for 
tolerado ou contraindicado.4

Qual o espaço para os inibidores 
da DPP-4 nesses guidelines?

Mesmo com a forte recomendação para o uso 
precoce de iSGLT-2 e AR GLP-1 para pacientes 
com DM2 e muito alto risco CV, o combate ao 
controle glicêmico deve ser ativamente realizado. 

Resultados de uma revisão de literatura demons-
traram que a manutenção dos níveis de HbA1c > 
7% por cerca de 5 anos aumenta o risco para IAM, 
AVC e IC e, por isso, a inércia clínica deve ser evi-
tada no DM2.12

Nesse contexto, a sitagliptina comprovou ser 
um inibidor da DPP-4 (iDPP-4 , do inglês Dipeptidyl 
Peptidase-4) com boa eficácia sobre o controle 
glicêmico e que apresenta ótimo perfil de segu-
rança, boa tolerabilidade e não aumenta risco 
de hospitalização por IC.13 Por isso, para aqueles 
pacientes com DM2 que apresentem DCV / IC / 
DRC, já em uso de iSGLT-2 (com ou sem metformi-
na) e que ainda estiverem fora da meta glicêmica 
desejada, a sitagliptina é uma ótima opção medi-
camentosa a ser adicionada ao tratamento, com 
o objetivo de oferecer um efeito sinérgico e com-
plementar ao controle glicêmico, com seguranças 
cardíaca e renal.14 Inclusive, a combinação de sita-
gliptina com um iSGLT-2 pode ser implementada 
na prática clínica desde o início do tratamento e 
não necessariamente de forma sequencial, prin-
cipalmente para os pacientes com HbA1c inicial 
muito elevada.15

Em contrapartida, no caso dos pacientes que 
estejam em uso dos AR GLP-1 e que, ainda as-
sim, estiverem com mau controle glicêmico, não 
há indicação formal da adição de um iDPP-4, pelo 
fato de se tratar de duas classes terapêuticas que 
envolvem as incretinas.4 

DM2 e sem DCV
As recomendações terapêuticas direcionadas 

para aqueles 68% de pacientes com DM2 e sem 
DCV, colocam os iDPP-4 em um mesmo nível de 
evidência que AR GLP-1, iSGLT-2 e glitazonas, prin-
cipalmente quando o motivo da escolha do medica-
mento for para minimizar o risco para hipoglicemia.4 

Nesse cenário, existe uma grande população 
de idosos com DM2, em que muitos deles são fra-
gilizados e, nesse caso, a hipoglicemia pode ser 
altamente prejudicial por aumentar o risco de dis-
túrbios neurocognitivos, de alterações cardíacas 
(arritmia) e de quedas da própria altura.16  Essa 
preocupação pode ser minimizada com o uso dos 
iDPP-4, que representam uma classe terapêutica 
com muito baixo risco para eventos adversos.17 
Por fim, também em pacientes idosos, a sitaglipti-
na demonstrou ter boa eficácia, bom perfil de se-
gurança, baixo risco de hipoglicemia, baixo risco 
de efeitos adversos e ótima tolerabilidade.18

A combinação de 
sitagliptina com um 
iSGLT-2 pode ser 
implementada na 
prática clínica desde o 
início do tratamento e 
não necessariamente 
de forma sequencial, 
principalmente para 
os pacientes com 
HbA1c inicial muito 
elevada15
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Conclusões
• Os guidelines recomendam que: para os 

pacientes com indicadores de alto risco CV, 
DCV estabelecida, IC ou DRC, deve ser utili-
zado prioritariamente um iSGLT-2 ou um AR 
GLP-1 com comprovação de benefício CV.1

• Os iDPP-4 representam uma ótima opção te-
rapêutica a ser adicionada aos iSGLT-2, por 
apresentarem mecanismos de ação comple-
mentares e por oferecer melhor controle gli-
cêmico aos pacientes com DM2.15

• A sitagliptina pode ser utilizada em combina-
ção com um iSGLT-2 em pacientes com indi-
cadores de alto risco CV, DCV estabelecida, 
IC ou DRC, devido a sua eficácia glicêmica e 
comprovada segurança CV e renal.13,15

• A sitagliptina associada à metformina de-
monstrou ser uma ótima opção para início 
de tratamento em pacientes com DM2 sem 
DCV e também para idosos, devido ao risco 
muito baixo de hipoglicemia e por apresen-
tar boa tolerabilidade.16

Também em 
pacientes idosos, 

a sitagliptina 
demonstrou ter 

boa eficácia, 
bom perfil de 

segurança, 
baixo risco de 

hipoglicemia, baixo 
risco de efeitos 

adversos e ótima 
tolerabilidade18
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A pandemia 
impôs uma nova 
realidade que 
implicou na busca 
por alternativas
Na área da saúde, isso representou uma adaptação 
emergencial dos protocolos de atendimento e 
priorização de casos. O uso da telemedicina ainda 
não é democrático, e está sendo impulsionado com 
uma mudança positiva no cenário.

O uso da telemedicina e de outras ferramentas 
semelhantes para reduzir as idas às consultas médi-
cas já era adotado em alguns países como forma de 
economizar tempo e dinheiro. No entanto, durante a 
pandemia causada pela covid-19, ela tornou-se extre-
mamente necessária para que as adaptações à nova 
rotina de distanciamento e isolamento social fossem 
cumpridas.1 No Brasil, o Conselho Federal de Medi-
cina (CFM) reconheceu a possibilidade de atendi-
mento médico remoto durante o combate à covid-19 
como forma de reduzir a sobrecarga nas emergên-
cias e nos hospitais em razão do aumento do número 
de casos da doença.2

As pessoas com diabetes, principalmente aquelas 
com controle glicêmico insatisfatório, são considera-
das como uma população vulnerável e que precisam 
resguardar-se nesse período de alta contaminação 
pelo coronavírus. Isso significa sair de casa minima-
mente e apenas quando estritamente necessário. No 
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entanto, o acompanhamento e tratamento desses 
pacientes, especialmente os que têm comorbidades, 
requer monitoramento e ajustes frequentes da tera-
pia, feitos pela equipe médica. A telemedicina foi a 
principal alternativa encontrada para o enfrentamen-
to dessa fase.1

Ao contrário do que muitos pensam, esse tipo 
de tecnologia não é recente. Segundo explica o Dr. 
Marques, acredita-se que ela tenha sido impulsio-
nada durante a Segunda Guerra Mundial, quando 
os médicos transmitiam orientações e prestavam 
assessoria aos profissionais locados nos campos 
de batalha via voz, pelo rádio.3 “Além disso, plata-
formas como PubMed e Periódicos Capes trazem 
documentos desde a década de 1970 que discutem 
a origem da telemedicina”, comenta ele.4

A telemedicina ou, de uma forma mais genérica, 
telessaúde, é a situação na qual os indivíduos e seus 

cuidadores são conectados por uma tecnologia de 
telecomunicação para a prestação de alguma forma 
de cuidado à distância se, e apenas se, a interação 
presencial não for mandatória.5

Na opinião do médico, as tecnologias têm evo-
luído aceleradamente desde 1940. Contudo, ponde-
ra ele, “embora as tecnologias de telecomunicação 
permitam uma anamnese remota com pouca ou ne-
nhuma perda de informação, quando se compara ao 
exame físico, ainda temos muito espaço para avan-
ços, especialmente em termos de palpação, percus-
são e toques, que é a telessemiologia”. Ainda assim, 
o Dr. Marques não descarta a consulta presencial: 
“Como o médico pode avaliar o hálito cetônico de 
um paciente diabético à distância? Sem dúvida, te-
mos tecnologia para desenvolvimento de sensores 
de olfato, mas a implementação ainda é limitada a 
poucos centros de pesquisa”, reflete.
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Telemedicina & diabetes
As diretrizes atuais em diabetes recomendam 

consultas com o médico especialista ou clínico geral 
ao menos a cada três meses para medir a HbA1c e, 
se aplicável, ajustar a terapia e otimizar o tratamento 
dos fatores de risco cardiovascular.6

Em 2019, Tchero et al. publicaram uma metanálise 
que focou na eficácia clínica da telemedicina em dia-
betes. Eles observaram reduções significativas nos 
níveis de HbA1c no grupo atendido virtualmente, in-
clusive os mais velhos.7

No entanto, a realidade para a população em ge-
ral, principalmente dos países com menos recursos, 
não é a mesma. Ainda que sejam disponibilizadas 
todas as ferramentas, plataformas e recursos, existe 
uma barreira quase que intransponível para a tele-
medicina. São os indivíduos com idade avançada, 
dificuldades cognitivas e falta de conhecimento téc-
nico. Esse grupo geralmente apresenta dificuldades 
para o acesso ao teleatendimento.1

Aberer et al. sugerem alguns métodos que cha-
mam de “telediabetologia avançada”, com base em 
novas tecnologias. O primeiro exemplo seriam os 
aplicativos usados para o gerenciamento do diabe-
tes e que são projetados para interagir com várias 
plataformas e dispositivos. Eles integram algumas 
ferramentas de documentação de insulina basal/ 
bolus (que podem incluir uma calculadora de bolus), 
fornecem informações sobre a contagem de carboi-
dratos e feedback automatizado sobre os padrões 
de glicemia dos usuários.1

Outro destaque é para os sistemas de monitora-
mento contínuo de glicose (CGM), que relatam os va-
lores em tempo real a partir de sensores que medem 
a glicose no fluido intersticial. Esses dados são envia-
dos em tempo real para um aplicativo ou diretamente 
para o smartphone e analisados pelo médico remota-
mente. Já as canetas inteligentes para aplicação de 
insulina registram automaticamente a quantidade e o 

horário da aplicação. Posteriormente, transmitem os 
dados aos aplicativos que interagem com ela.1

A telediabetologia também pode ser utilizada na 
identificação de possíveis complicações. A consul-
ta por vídeo permite que o médico avalie questões 
como a síndrome do pé diabético, presença de úl-
ceras, retinopatia diabética, reações cutâneas locais 
causadas pela aplicação da insulina, problemas téc-
nicos do CGM ou das bombas de infusão de insulina.1

Novas soluções requerem 
adaptações

O Dr. Marques explica que a telemedicina nada 
mais é que uma forma de se prestar assistência mé-
dica, ou seja, de praticar a medicina. E, como tal, ela 
possui custos que precisam ser agregados a essa 
nova realidade. “Como são adicionados ao atendi-
mento médico o uso de plataformas específicas de 
teleatendimento, de prontuário eletrônico, de certifi-
cado digital e acesso à internet de banda larga, to-
dos esses custos não essenciais ou obrigatórios no 
atendimento presencial devem ser contabilizados no 
custo operacional”, relata. Além disso, complementa, 
“pelo fato de o atendimento não ser presencial e não 
haver uma tradição/experiência por boa parte dos mé-
dicos nesse tipo de atendimento, o tempo médio de 
uma teleconsulta tende a ser maior que a presencial 
para compensar de alguma forma as limitações na se-
miologia e da própria tecnologia de comunicação”.

Em relação a outras questões práticas, o médico 
diz que, ultimamente, uma enormidade de disposi-
tivos para escopia, ausculta, aferição de temperatu-
ra, frequências e pressão arterial já está disponível 
comercialmente, com tendência de seus preços em 
queda e simplicidade de uso. “Dispositivos como 
smartwatches permitirão o acesso não invasivo da 
glicemia com integração a plataformas de teleco-
municação”. Contudo, reforça Dr. Marques, “ainda é 
grande a limitação para um exame físico completo, 
principal motivo das restrições legais para a teleme-
dicina até o momento”.8

Segurança e sigilo
Um tópico que ainda é sensível é a segurança e 

o sigilo das informações online. “Como os certifica-
dos digitais ainda não são amplamente utilizados, a 
identificação unívoca dos usuários é limitada. Não 
se pode ter certeza da identidade do médico ou do 
paciente usando-se apenas login e senha”, explica 
Dr. Marques. Além disso, continua ele, “o uso do 
certificado digital para a assinatura de documentos 
trafegados pela plataforma confere segurança pela 

A telemedicina 
nada mais é que 
uma forma de se 
prestar assistência 
médica, ou seja, de 
praticar a medicina

18 | Melhorando a Saúde do Diabético

marcos
Caixa de texto
6. American Diabetes Association.2020pg 12

marcos
Caixa de texto
7. Tchero H, et al.2019pg 1

marcos
Caixa de texto
1. Aberer F, et al.2021pg 1, 4, 5 e 6

marcos
Caixa de texto
1. Aberer F, et al.2021pg 1, 4, 5 e 6

marcos
Linha

marcos
Linha

marcos
Linha

marcos
Linha

marcos
Caixa de texto
1. Aberer F, et al.2021pg 1, 4, 5 e 6

marcos
Linha

marcos
Linha

marcos
Caixa de texto
1. Aberer F, et al.2021pg 1, 4, 5 e 6

marcos
Caixa de texto
8. Couri CEB. 2021pg 2

marcos
Linha



encriptação forte deles. É o que a Sociedade Brasi-
leira de Informática em Saúde (SBIS) denomina em 
seus Manuais de NGS2 – nível de garantia de segu-
rança 2, essencial para a prática de telemedicina”. 
Portanto, se os documentos não estiverem assina-
dos, no caso de a plataforma ser de propriedade de 
uma operadora de saúde vinculada a uma segurado-
ra de saúde, fica a questão de como garantir o sigilo 
dos dados e informações, uma vez que, a rigor, qual-
quer um com acesso privilegiado a ela pode dispor 
de todos os registros e seus conteúdos. A política de 
privilégios de acesso deve estar associada ao uso 
de certificados digitais para garantir o acesso ape-
nas por aqueles expressamente autorizados pelo pa-
ciente, o dono dos dados e das informações.9

A Lei Geral de Proteção de Dados (LGPD) chegou 
para melhorar essa segurança virtual em relação ao 
compartilhamento de informações. Os dados sensí-
veis citados na LGPD encaixam-se perfeitamente a 
todos os dados e informações trafegados e armaze-
nados nas plataformas de telemedicina.10 “Sua prá-
tica obriga, portanto, o uso de NGS2. O Manual da 
SBIS sobre Certificação de Sistema de Registro Ele-
trônico em Saúde (SRES) conta com cerca de 500 
requisitos obrigatórios, os quais as plataformas de-
vem observar para a garantia da autenticação, sigilo 
e segurança”, descreve o médico.9

O médico, o paciente e uma tela
Dr. Marques não acredita que a telemedicina te-

nha impactado na relação médico-paciente. “Isso 
porque o uso de plataformas não comerciais de tele-
comunicação para a troca de mensagens de texto e 
imagem, como, por exemplo, WhatsApp, já acontecia 
de forma frequente antes da pandemia. Ultimamente, 
as plataformas de videochamadas têm sido aparen-
temente mais utilizadas, e permitem uma interação 

médico-paciente mais intensa”. Um estudo recente, 
que avaliou a experiência do paciente com a telemedi-
cina, concluiu que, no geral, eles estão satisfeitos com 
a alternativa. No entanto, aqueles que não estavam 
habituados ao uso de tecnologias para comunicação 
(incluindo os médicos), relatam dificuldades.11

Em uma revisão sistemática, 16 dentre os 18 
artigos selecionados avaliaram a satisfação dos 
pacientes com a telemedicina, e outros cinco anali-
saram a percepção dos médicos. No geral, a maio-
ria deles mostrou-se satisfeita com a telemedicina 
durante a pandemia, sem afetar de maneira signi-
ficativa a sua relação. Inclusive, muitos mostraram-
-se dispostos a continuar utilizando a modalidade 
após o fim das limitações da pandemia.5

Dr. Marques também concorda que a prática da 
telemedicina veio para ficar. “Contudo, não é uma 
panaceia”, adverte. “Creio que, para casos específi-
cos de seguimento, seja um grande complemento, 
jamais uma substituição. Perceber a hidratação cutâ-
nea, o enchimento capilar, o hálito do paciente, a 
dureza de um pulso radial, entre vários outros sinais 
importantes obtidos pelo exame físico completo, são 
essenciais para a prática diabetológica”, conclui.

Um estudo recente, que 

avaliou a experiência 

do paciente com a 

telemedicina, concluiu 

que, no geral, eles estão 

satisfeitos com a alternativa
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Etiologia
Nos felinos, 85% dos pacientes diabéticos apresentam 

DM tipo 2, sendo a principal causa a resistência à insulina 
e outros eventos relacionados à obesidade, tais como hi-
perinsulinemia, amiloidose pancreática (por deposição de 
IAPP, do inglês Islet Amyloid Polypeptide) e estresse oxida-
tivo. Recentemente a acromegalia (endocrinopatia comum 
nesta espécie) também tem sido descrita como fator pre-
disponente para DM. Estima-se que 10% dos gatos diabé-
ticos com mau controle glicêmico também são portadores 
de acromegalia.4-6 Em cães, a etiologia ainda é controversa 
por esse motivo e algumas ponderações relacionadas à 
classificação etiológica merecem destaque. 

Nos livros didáticos, a classificação mais utilizada des-
creve 3 tipos de DM tanto para cães quanto para gatos: DM 
tipo 1 (autoimune), tipo 2 (resistência insulínica) e outros ti-
pos específicos (secundários à Síndrome de Cushing, DM 
gestacional canina, acromegalia e pancreatite), sendo o tipo 
1, a forma mais frequente, visto que os cães apresentam de-
ficiência insulínica e evoluem para cetoacidose diabética se 
não receberem tratamento com insulina exógena. 

A discussão quanto à classificação deve-se ao fato de 
que o DM juvenil é raro em cães e a incidência é maior em 
animais de meia-idade a idosos (5 - 15 anos), desta forma, 
autores sugerem a ocorrência de diabetes do tipo LADA 
(do inglês, Latent Autoimmune Diabetes of the Adult).5

Estudos mais antigos demonstraram inicialmente pre-
disposição genética, uma vez que se identificou predis-
posição racial, como por exemplo: o Terrier Australiano 

(odds ratio: 32). Desde então, outros estudos foram conduzi-
dos para identificar a possível correlação entre fatores gené-
ticos, doença imunomediada e o desenvolvimento de DM.7

A hipótese de que há um fator imunomediado foi rea-
firmada em estudos nos quais foi demonstrado o envolvi-
mento de genes do locus MHC classe II, conhecido como 
dog leukocyte antigen (DLA), e maior suscetibilidade ao 
DM. Quanto à identificação de anticorpos, um estudo pu-
blicado em 1992, demonstrou a presença de anticorpo an-
ticélulas β pancreáticas em 50% dos casos de DM canino. 
Porém, em outro estudo envolvendo 30 cães portadores 
de DM espontâneo, a presença de anticorpos anti-GAD65 
(glutamic acid decarboxylase) foi identificada em apenas 
4 pacientes. A presença de anticorpo anti-IA-2 (tirosina 
fosfatase) foi identificada em 3 pacientes, e o resultado foi 
positivo para ambos em apenas 2 pacientes.5-11 

Há pouca evidência que a obesidade em cães é um 
fator de risco importante para o desenvolvimento de DM. 
Embora cães obesos desenvolvam resistência à insuli-
na,12-14 esses pacientes não apresentam redução na adipo-
nectinemia15 e não demonstram alteração na primeira fase 
de secreção da insulina.16 

Manifestações clínicas
As manifestações clínicas clássicas do DM em cães e 

gatos são poliúria (PU), polidipsia (PD), polifagia (PF) e ema-
grecimento, porém com algumas particularidades: cães apre-
sentam PU/PD com valores mais baixos de glicemia do que 
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tratamento de eleição para o 
diabetes mellitus em cães e gatos?
O diabetes mellitus (DM) é uma das endocrinopatias mais frequentes em cães 
e gatos, apresentando uma prevalência entre 0,32% - 1,33%1,2 e 0,56% - 1,2%.3 
Embora para ambas utiliza-se a insulinoterapia como tratamento de eleição, a 
etiologia, as manifestações clínicas, ferramentas diagnósticas, tipo de insulina 
e manejo alimentar utilizados diferem entre as duas espécies.
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gatos, pois apresentam uma capacidade de reabsorção tubu-
lar renal de glicose maior.17

Existem duas outras importantes diferenças quanto às 
manifestações clínicas: em cães, o desenvolvimento de ca-
tarata diabética ocorre em aproximadamente 75% - 80% 
dos pacientes, sendo o período de evolução de 12 - 16 me-
ses, enquanto que gatos não desenvolvem catarata diabé-
tica (apresentam baixa expressão da aldose redutase na 
lente).18 Gatos podem apresentar neuropatia diabética na 
ocasião do diagnóstico, a qual na maioria das vezes terá 
remissão espontânea logo após a obtenção de bom con-
trole glicêmico, porém cães não apresentam tal complica-
ção na ocasião do diagnóstico ou mesmo durante a perda 
do controle glicêmico.17

Diagnóstico
Em cães, diante da suspeita de DM, o diagnóstico é 

confirmado pela presença de hiperglicemia de jejum (aci-
ma de 200 mg/dL) e glicosúria. Entretanto, em felinos a 
identificação de hiperglicemia e glicosúria não é suficien-
te para a confirmação do diagnóstico de DM, visto que 
esta espécie pode apresentar hiperglicemia por estresse. 
Nas situações de estresse ocorre a liberação de cateco-
laminas e cortisol. Em gatos o efeito hiperglicemiante dos 
hormônios relacionados às situações de estresse é inten-
sificado pela baixa expressão das enzimas glicoquinase 
e glicogênio sintetase, levando à hiperglicemia em gatos 
não portadores de DM.17

Gatos não diabéticos submetidos ao estresse agudo fre-
quentemente apresentam hiperglicemia. Desta forma, para o 
diagnóstico de DM em felinos, a literatura preconiza a men-
suração de proteína glicada, sendo a frutosamina a mais indi-
cada para esta espécie, pois indica a concentração média de 
glicose durante 2 a 3 semanas anteriores.17

Tratamento
O tratamento de DM tanto em cães quanto em gatos 

tem como objetivo a redução das manifestações clínicas 
(PU/PD/PF) e das complicações (CAD e hipoglicemia). 
 Especificamente nos felinos, o escopo do tratamento tam-
bém consiste em reduzir a ocorrência de neuropatia e atin-
gir a remissão do DM (ausência de hiperglicemia mesmo 
após suspender o tratamento: insulina e dieta).17

De acordo com o consenso de DM em cães e gatos, um 
paciente com bom controle glicêmico deve apresentar a gli-
cemia de nadir entre 80 - 150 mg/dL, e na maior parte do 
tempo a glicemia não deve ser superior a 200 mg/dL em 
cães, enquanto que nos gatos esta meta é de 300 mg/dL.17 

Para atingir os objetivos do tratamento e metas glicêmi-
cas, a literatura preconiza administrações diárias de insuli-
na e manejo alimentar.17

Particularidades do tratamento em cães
De acordo com o consenso de DM de 2018, a insuli-

na de eleição para cães é a insulina veterinária de ação 
intermediária de origem suína (U-40 porcine insulin zinc 
suspension; Vetsulin®, Merck Animal Health).17 No Brasil foi 
registrada com o nome comercial de Caninsulin®. Deve-se 
realizar 2 aplicações diárias, com intervalo de 12 horas.19

Com relação à dieta, deve-se utilizar uma alimentação 
composta por amido resistente, alto teor de fibra e quanti-
dade moderada de gordura.20,21 Estudos demonstraram que 
tanto a composição do alimento (dieta caseira ou ração co-
adjuvante para cães diabéticos) como também a frequência 
com que o alimento é fornecido, influencia a glicemia, sendo 
que o protocolo alimentar que proporcionou melhor contro-
le glicêmico preconiza a administração da dieta 2 vezes ao 
dia, no mesmo horário da aplicação da insulina.22

Particularidades do tratamento em gatos
Embora 85% dos gatos apresentem DM do tipo 2, 

estudos demonstraram maior índice de remissão de DM 
quando tais pacientes foram insulinizados precocemente. 
Já o uso de hipoglicemiantes orais, como por exemplo, 
as sulfonilureias, levou à falência das células β pancreá-
ticas e consequentemente à necessidade de tratamento 
com insulina e menor índice de remissão. De acordo com 
Behrend e colaboradores (2018), as insulinas de escolha 
no tratamento de DM em felinos são a glargina (Lantus®) e 
a detemir (Levemir®).23-27 

Para o bom controle glicêmico e remissão do DM tam-
bém faz-se necessária a adequação da dieta. Estudos evi-
denciaram que o teor de fibra na dieta do gato diabético 
não melhora o controle glicêmico, mas sim a restrição de 
amido. Existem evidências de que a restrição de carboi-
drato na dieta promove maior taxa de remissão do DM em 
felinos.28 Atualmente, tem-se disponível comercialmente 
várias opções de ração coadjuvante para gatos diabéticos, 
as quais apresentam baixo teor de carboidrato (inferior a 
15% da energia metabolizável do alimento).29

Além disso, diferentemente ao preconizado para cães 
que devem realizar apenas 2 refeições ao dia, os felinos 
devem realizar pequenas refeições várias vezes ao dia: 4 
a 6 refeições.30,31

Como a principal causa de DM em felinos é a obesi-
dade, os pacientes que estiverem acima do peso ideal na 
ocasião do diagnóstico precisam emagrecer para reduzir 
a resistência à insulina e atingir bom controle glicêmico. 
Nestes casos, deve-se prescrever ração coadjuvante para 
obesidade felina e preferencialmente a dieta que apresen-
tar menor teor de amido em sua composição (menos de 
3 g de carboidrato para cada 100 kcal do alimento).31

Estudos demonstraram 
que tanto a composição 

do alimento (dieta caseira 
ou ração coadjuvante para 

cães diabéticos) como 
também a frequência com 

que o alimento é fornecido, 
influencia a glicemia22
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Monitorização
É consenso que nenhuma ferramenta de monitoriza-

ção do tratamento de DM seja 100% eficaz em predizer, 
se o paciente apresenta ou não, bom controle glicêmico. 
Por isso comumente utilizamos a associação entre a ava-
liação indireta (por exemplo, avaliação das manifestações 
clínicas, glicosúria e proteínas glicadas) e avaliação direta 
(avaliação de curvas glicêmicas, preferencialmente domici-
liares em detrimento às curvas hospitalares).17

Preconiza-se a utilização de glicosímetros portáteis de 
uso veterinário ou glicosímetros de uso humano validados 
para cães e/ou para gatos, ambos obedecendo aos crité-
rios da ISO 15.197:2013.32-36

Os sistemas de monitorização contínua também foram 
validados para cães e gatos e atualmente são utilizados 
na rotina clínica de pacientes diabéticos felinos e caninos, 
facilitando a monitorização glicêmica destes pacientes.37-40

Cães e gatos com bom controle glicêmico apresentam 
qualidade de vida semelhante aos animais não diabéticos.41,42

Referências 
1. Mattin M, O’Neill D, Church D, McGreevy PD, Thomson PC, Brodbelt 

D. An epidemiological study of diabetes mellitus in dogs attending first 
opinion practice in the UK. Vet Rec. 2014;174(14):349. 

2. Fall T, Hamlin HH, Hedhammar A, Kämpe O, Egenvall A. Diabetes 
mellitus in a population of 180,000 insured dogs: incidence, survival, 
and breed distribution. J Vet Intern Med. 2007;21(6):1209-16. 

3. Prahl A, Guptill L, Glickman NW, Tetrick M, Glickman LT. Time trends 
and risk factors for diabetes mellitus in cats presented to veterinary 
teaching hospitals. J Feline Med Surg. 2007;9(5):351-8. 

4. Niessen SJM, Petrie G, Gaudiano F, Khalid M, Smyth JBA, Mahoney 
P, et al. Feline acromegaly: An underdiagnosed endocrinopathy? J 
Vet Intern Med. 2007;21(5):899-905. 

5. Nelson RW, Reusch CE. Animal models of disease: classification and 
etiology of diabetes in dogs and cats. J Endocrinol. 2014;222(3):T1-9. 

6. Hoenig M, Jordan ET, Ferguson DC, de Vries F. Oral glucose leads 
to a differential response in glucose, insulin, and GLP-1 in lean versus 
obese cats. Domest Anim Endocrinol. 2010;38(2):95-102. 

7. Catchpole B, Kennedy LJ, Davison LJ, Ollier WER. Canine diabetes 
mellitus: From phenotype to genotype. J Small Anim Pract. 
2008;49(1):4-10. 

8. Guptill L, Glickman L, Glickman N. Time trends and risk factors 
for diabetes mellitus in dogs: Analysis of Veterinary Medical Data 
Base records (1970-1999). Vet J. 2003;165(3):240-7. 

9. Davison LJ, Ristic JME, Herrtage ME, Ramsey IK, Catchpole B. 
Anti-insulin antibodies in dogs with naturally occurring diabetes 
mellitus. Vet Immunol Immunopathol. 2003;91(1):53-60. 

10. Catchpole B, Adams JP, Holder AL, Short AD, Ollier WER, Kennedy LJ. 
Genetics of canine diabetes mellitus : Are the diabetes susceptibility 
genes identified in humans involved in breed susceptibility to diabetes 
mellitus in dogs ? Vet J. 2013;195(2):139-47. 

11. Catchpole B, Ristic JM, Fleeman LM, Davison LJ. Canine diabetes 
mellitus: Can old dogs teach us new tricks? Diabetologia. 
2005;48(10):1948-56. 

12. Vargas AM, Zampieri RA, Okamoto MM, Papa PDC, Machado 
UF. Abnormal subcellular distribution of GLUT4 protein in obese 
and insulin-treated diabetic female dogs. Braz J Med Biol Res. 
2004;37(7):1095-101. 

13. Verkest KR, Fleeman LM, Rand JS, Morton JM. Basal measures of insulin 
sensitivity and insulin secretion and simplified glucose tolerance tests in 
dogs. Domest Anim Endocrinol. 2010;39(3):194-204. 

14. Verkest KR, Rand JS, Fleeman LM, Morton JM. Spontaneously obese 
dogs exhibit greater postprandial glucose, triglyceride, and insulin 
concentrations than lean dogs. DAE. 2012;42(2):103-12. 

15. Verkest KR, Rand JS, Fleeman LM, Morton JM, Richards AA. Distinct 
adiponectin profiles might contribute to differences in susceptibility to 
type 2 diabetes in dogs and humans. DAE. 2011;41(2):67-73. 

16. Verkest KR, Fleeman LM, Rand JS, Morton JM. Evaluation of beta-
cell sensitivity to glucose and first-phase insulin secretion in obese 
dogs. Am J Vet Res. 2011;72(3):357-66. 

17. Behrend E, Holford A, Lathan P, Rucinsky R, Schulman R. 2018 
AAHA Diabetes Management Guidelines for Dogs and Cats. J Am 
Anim Hosp Assoc. 2018;54(1):1-21. 

18. Yoon S, Fleeman LM, Wilson BJ, Mansfield CS, McGreevy P. 
Epidemiological study of dogs with diabetes mellitus attending 
primary care veterinary clinics in Australia. Vet Rec. 2020;187(3):e22. 

19. Anvisa. Bula de Canusilin® . Disponível em: <https://www.msd-saude-
animal.com.br/produto/caninsulin/>. Acesso em: abr. 2021. 

20. Graham PA, Maskell E, Rawlings JM, Nash AS, Markwell PJ. Influence 
of a high fibre diet on glycaemic control and quality of life in dogs with 
diabetes mellitus. J Small Anim Pract. 2002;43(2):67-73.

21. Graham PA, Maskell IE, Nash AS. Canned high fiber diet and 
postprandial glycemia in dogs with naturally occurring diabetes 
mellitus. J Nutr. 1994;124(12 Suppl):2712S-2715S. 

22. Carciofi AC, Takakura FS, De-Oliveira LD, Teshima E, Jeremias JT, 
Brunetto MA, et al. Effects of six carbohydrate sources on dog 
diet digestibility and post-prandial glucose and insulin response. J 
Anim Physiol Anim Nutr (Berl). 2008;92(3):326-36. 

23. Gostelow R, Forcada Y, Graves T, Church D, Niessen S. Systematic 
review of feline diabetic remission: separating fact from opinion. 
Vet J. 2014;202(2):208-21. 

24. Sieber-Ruckstuhl NS, Kley S, Tschuor F, Zini E, Ohlerth S, Boretti 
FS, et al. Remission of diabetes mellitus in cats with diabetic 
ketoacidosis. J Vet Intern Med. 2008;22(6):1326-32. 

25. Roomp K, Rand JS. Management of diabetic cats with long-acting 
insulin. Vet Clin North Am - Small Anim Pract. 2013;43(2):251-66. 

26. Rand JS, Morton JM. Treatment of newly diagnosed diabetic 
cats with glargine insulin improves glycaemic control and results 
in higher probability of remission than protamine zinc and lente 
insulins. J Feline Med Surg. 2009;11(8):683-91.

27. Bloom CA, Rand J. Feline diabetes mellitus: clinical use of long-acting 
glargine and detemir. J Feline Med Surg. 2014;16(3):205-15.  

28. Bennett N, Greco DS, Peterson ME, Kirk C, Mathes M, Fettman MJ. 
Comparison of a low carbohydrate-low fiber diet and a moderate 
carbohydrate-high fiber diet in the management of feline diabetes 
mellitus. J Feline Med Surg. 2006;8(2):73-84. 

29. Filho PCG, de Marco V. Manejo Nutricional do Gato Diabético. 
Disponível em: <https://www.equilibriototalalimentos.com.br/
arquivos_veterinarios/55.pdf>. Acesso em: abr. 2021.

30. Rucinsky R, Cook A, Haley S, Nelson R, Zoran D, Poundstone M. 
AAHA Diabetes Management Guidelines Special Report. J Am 
Anim Hosp Assoc. 2010;46:215-24. 

31. Zoran DL, Rand JS. The role of diet in the prevention and 
management of feline diabetes. Vet Clin North Am - Small Anim 
Pract. 2013;43(2):233-43. 

32. Brito-Casillas Y, Figueirinhas P, Wiebe JC, López-Ríos L, Pérez-
Barreto D, Melián C, et al. ISO-based assessment of accuracy 
and precision of glucose meters in dogs. J Vet Intern Med. 
2014;28(5):1405-13.

33. Dobromylskyj MJ, Sparkes AH. Assessing portable blood glucose 
meters for clinical use in cats in the United Kingdom. Vet Rec. 
2010;167(12):438-42. 

34. Ford SL, Lynch H. Practical Use of Home Blood Glucose Monitoring 
in Feline Diabetics. Vet Clin North Am - Small Anim Pract. 
2013;43(2):283-301. 

35. Borin S, Crivelenti LZ, Rondelli MCH, Tinucci-Costa M. Capillary 
blood glucose and venous blood glucose measured with portable 
digital glucometer in diabetic dogs. Brazilian J Vet Pathol. 
2012;5(2):42-6. 

36. Paul AE, Shiel RE, Juvet F, Mooney CT, Mansfield CS. Effect of 
hematocrit on accuracy of two point-of-care glucometers for use 
in dogs. Am J Vet Res. 2011;72(9):1204-8.  

37. Corradini S, Pilosio B, Dondi F, Linari G, Testa S, Brugnoli F, Gianella 
P, Pietra M, Fracassi F. Accuracy of a Flash Glucose Monitoring 
System in Diabetic Dogs. J Vet Intern Med. 2016;30(4):983-8. 

38. Wiedmeyer CE, DeClue AE. Continuous glucose monitoring in 
dogs and cats. J Vet Intern Med. 2008;22(1):2-8. 

39. Malerba E, Cattani C, Del Baldo F, Carotenuto G, Corradini 
S, Golinelli S, Drudi I, Fracassi F. Accuracy of a flash glucose 
monitoring system in dogs with diabetic ketoacidosis. J Vet Intern 
Med. 2020;34(1):83-91. 

40. Deiting V, Mischke R. Use of the “FreeStyle Libre” glucose 
monitoring system in diabetic cats. Res Vet Sci. 2021;135:253-9. 

41. Niessen SJM, Powney S, Guitian J, Niessen APM, Pion PD, Shaw 
JAM, et al. Evaluation of a quality-of-life tool for dogs with diabetes 
mellitus. J Vet Intern Med. 2012;26(4):953-61. 

42. Niessen SJM, Powney S, Guitian J, Niessen APM, Pion PD, Shaw 
JAM, et al. Evaluation of a quality-of-life tool for cats with diabetes 
mellitus. J Vet Intern Med. 2010;24(5):1098-105.

22 | Melhorando a Saúde do Diabético

marcos
Linha

marcos
Caixa de texto
17. Behrend E, et al.2018pg 2, 3, 4, 8 e 10

marcos
Caixa de texto
32. Brito-Casillas Y, et al.2014pg 833. Dobromylskyj MJ, et al.2010pg 434. Ford SL, et al2013pg 135. Borin S, et al.2012pg 136. Paul AE, et al.2011pg 137. Corradini S, et al. 2016pg 138. Wiedmeyer CE, et al.2008pg 139. Malerba E, et al.2020pg 140. Deiting V, et al.2012pg 2041. Niessen SJM, et al.2012pg 842. Niessen SJM, et al.2010pg 1

marcos
Linha

marcos
Linha

marcos
Linha



Ressaltamos que JANUVIA é contraindicado para pacientes com hipersensibilidade a qualquer componente 
do produto. JANUVIA não exerceu efeitos clinicamente significativos quando utilizado concomitantemente com 
fármacos metabolizados pela maior parte das isoenzimas do citocromo P-450.

JANUVIA (fosfato de sitagliptina). INDICAÇÕES: Monoterapia: como adjuvante à dieta e à prática de exercícios para melhorar o controle glicêmico em pacientes com diabetes mellitus tipo 2. Terapia combinada com 
metformina ou com um agonista do PPARɣ (tiazolidinediona): para pacientes com diabetes mellitus tipo 2, para melhorar o controle glicêmico como terapia inicial ou em combinação quando a dieta e os exercícios, 
além do agente único, não proporcionam controle glicêmico adequado. Terapia combinada com sulfonilureia: quando o tratamento com o agente único, associado a dieta e exercícios, não proporciona controle glicêmico 
adequado. Terapia combinada com metformina e uma sulfonilureia: quando a terapia dupla com esses agentes mais dieta e exercícios não proporcionam controle glicêmico adequado. Terapia com metformina e um 
agonista do PPARɣ : quando a terapia dupla com esses agentes mais dieta e exercícios não proporcionam controle glicêmico adequado. Terapia combinada com insulina: como adjuvante a dieta e exercícios (associada ou 
não à metformina). CONTRAINDICAÇÕES: hipersensibilidade a qualquer um dos seus componentes. ADVERTÊNCIAS: Gerais: JANUVIA não deve ser utilizado para tratamento de diabetes tipo 1 ou cetoacidose diabética. 
Hipoglicemia: nos estudos clínicos, em monoterapia ou em combinação com metformina ou pioglitazona, as taxas de hipoglicemia para JANUVIA foram semelhantes às do placebo. Na combinação de JANUVIA e 
medicamentos que sabidamente causam hipoglicemia, como sulfonilureias ou insulina, deve-se considerar a redução na dose de sulfonilureia ou insulina. Pancreatite: na experiência pós-comercialização, houve relatos 
de pancreatite aguda fatal e não fatal. Se houver suspeita de pancreatite, JANUVIA e outros medicamentos potencialmente suspeitos devem ser interrompidos. Comprometimento renal: recomenda-se ajuste posológico 
no comprometimento renal moderado ou grave, e para pacientes com insuficiência renal terminal (IRT) que requeiram hemodiálise (veja POSOLOGIA, Pacientes com comprometimento renal). Gravidez: categoria de 
risco B. Este medicamento não deve ser utilizado por mulheres grávidas sem orientação do médico ou do cirurgião-dentista. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: em estudos de interação medicamentosa e estudos 
clínicos, a sitagliptina não exerceu efeitos clinicamente significativos na farmacocinética de metformina, glibenclamida, sinvastatina, rosiglitazona, varfarina e anticoncepcionais orais (noretisterona ou etinilestradiol). 
Aos pacientes em uso de digoxina não se recomenda o ajuste posológico da digoxina ou de JANUVIA. Não se recomenda o ajuste posológico de JANUVIA se coadministrado com ciclosporina ou outros inibidores da 
p-glicoproteína (p. ex., cetoconazol). Em um estudo, a ciclosporina alterou modestamente a farmacocinética da sitagliptina, sem significado clínico. Foram conduzidas análises de farmacocinética populacional em 
pacientes com diabetes mellitus tipo 2. Os medicamentos concomitantes comumente administrados não causaram efeito clinicamente significativo sobre a farmacocinética da sitagliptina. REAÇÕES ADVERSAS: reações 
adversas graves, inclusive pancreatite e reações de hipersensibilidade, foram relatadas. Hipoglicemia foi relatada na combinação com sulfonilureia (4,7–13,8%) e insulina (9,6%). As reações adversas consideradas como 
relacionadas ao medicamento (exceto quando observadas), relatadas em pacientes tratados com sitagliptina, com ocorrência em taxas maiores (> 0,2% e diferença > 1 paciente) do que as obtidas em pacientes tratados 
com placebo são citadas a seguir por classe de sistema de órgãos e frequência: disturbios do sangue e do sistema linfático: raro (de ≥ 1/10.000 a < 1/1.000): trombocitopenia. Distúrbios do sistema imune: frequência 
desconhecida: reações de hipersensibilidade, incluindo respostas anafiláticas. Distúrbios metabólicos e nutricionais: comum (≥ 1/100): hipoglicemia. Distúrbios do sistema nervoso: comum (≥ 1/100): cefaleia; incomum 
(de ≥ 1/1.000 a < 1/100): tontura. Distúrbios respiratórios, toráxicos e mediastinais: frequência desconhecida: doença pulmonar intersticial. Distúrbios gastrintestinais: incomum (de ≥ 1/1.000 a < 1/100): constipação; 
frequência desconhecida: vômito, pancreatite aguda, pancreatite hemorrágica e necrotizante fatal e não fatal. Distúrbios da pele e do tecido subcutâneo: incomum (de ≥ 1/1.000 a < 1/100): prurido; frequência desconhecida: 
angioedema, erupção cutânea, urticária, vasculite cutânea, condições de pele esfoliativas incluindo síndrome de Stevens-Johnson e lesão dermatológica penfigoide. Distúrbios musculoesqueléticos e do tecido conjuntivo: 
frequência desconhecida: artralgia, mialgia, dor nas costas e artropatia. Distúrbios renais e urinários: frequência desconhecida: comprometimento da função renal e insuficiência renal aguda. Além das reações adversas 
relacionadas ao medicamento descritas acima, reações adversas relatadas independentemente da relação causal com o medicamento, com ocorrência em pelo menos 5% e mais comumente em pacientes tratados com 
sitagliptina, incluíram infecção do trato respiratório superior e nasofaringite. Reações adversas adicionais reportadas independentemente da relação causal com o medicamento que ocorreram mais frequentemente 
em pacientes tratados com sitagliptina (não atingindo o nível de 5%, mas ocorrendo com uma incidência > 0,5% com sitagliptina do que no grupo controle) incluíram osteoartrite e dor nas extremidades. Algumas 
reações adversas foram observadas mais frequentemente em estudos sobre o uso combinado de sitagliptina com outros medicamentos antidiabéticos do que nos estudos de monoterapia com sitagliptina. Esses incluem 
hipoglicemia (frequência muito comum com a associação de sulfonilureia e metformina), influenza (comum com insulina, com ou sem metformina), náuseas e vômitos (comuns com metformina), flatulência (comum com 
metformina ou pioglitazona), constipação (comum com a combinação de sulfonilureia e metformina), edema periférico (comum com pioglitazona ou com a combinação de pioglitazona e metformina), sonolência e diarreia 
(incomuns com metformina) e boca seca (incomum com insulina, com ou sem metformina). JANUVIA, em monoterapia ou em combinação, foi em geral bem tolerado em estudos clínicos controlados. A incidência global 
de eventos adversos e a descontinuação do tratamento por eventos clínicos adversos foi semelhante à relatada para o placebo. POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO: 100 mg em dose única diária, em monoterapia ou em 
combinação com metformina ou um agonista de PPARɣ (p. ex., tiazolidinediona) ou uma sulfonilureia ou insulina. Pode ser tomado com ou sem alimentos. Pacientes com comprometimento renal: no comprometimento 
renal leve (taxa de filtração glomerular estimada [eGFR] de ≥ 60 mL/min/1,73 m2 a < 90 mL/min/1,73 m2), não é necessário ajuste posológico; para pacientes com comprometimento renal moderado (eGFR de ≥ 45 mL/
min/1,73 m2 a < 60 mL/min/1,73 m2), nenhum ajuste de dose para JANUVIA é necessário; já no comprometimento renal moderado  com eGFR de ≥ 30 mL/min/1,73 m2 a < 45 mL/min/1,73 m2, a posologia é de 50 mg 
de JANUVIA em dose única diária; e no comprometimento renal grave (eGFR de ≥ 15 mL/min/1,73 m2 a < 30 mL/min/1,73 m2) ou com IRT (eGFR < 15 mL/min/1,73 m2), incluindo casos que requeiram hemodiálise, a 
posologia é de 25 mg de JANUVIA em dose única diária. JANUVIA pode ser administrado independentemente dos horários da hemodiálise. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. REGISTRO MS: 1.0029.0172. MB140121.

JANUMET (fosfato de sitagliptina/cloridrato de metformina). INDICAÇÕES: terapia inicial para pacientes com diabetes mellitus tipo 2 (DM2) quando dieta e exercícios não proporcionam controle glicêmico adequado; como 
adjuvante a dieta e exercícios em pacientes com DM2 inadequadamente controlados com metformina ou sitagliptina isoladamente ou para pacientes sob tratamento com sitagliptina e metformina em comprimidos separados; 
em terapia de combinação tripla com uma sulfonilureia ou adjuvante a dieta e exercícios em pacientes com DM2 inadequadamente controlados com dois de três agentes: metformina, sitagliptina ou sulfonilureia; em terapia 
de combinação tripla com um agonista de PPARɣ (tiazolidinedionas) como adjuvante a dieta e exercícios em pacientes com DM2 malcontrolado com dois de três agentes: metformina, sitagliptina ou uma sulfonilureia ou 
um agonista de PPARɣ e adjuvante a dieta e exercícios em combinação com insulina. CONTRAINDICAÇÕES: comprometimento renal grave; hipersensibilidade conhecida a qualquer componente de JANUMET; acidose 
metabólica aguda ou crônica, incluindo cetoacidose diabética; situações agudas com potencial para alterar a função renal, tais como: desidratação, infecção grave, choque; doenças agudas ou crônicas capazes de provocar 
hipóxia tecidual, como insuficiência cardíaca ou respiratória, infarto recente do miocárdio, choque; insuficiência hepática, intoxicação alcoólica aguda e alcoolismo; cirurgia eletiva de grande porte. O uso de JANUMET deve 
ser interrompido para a realização de estudos radiológicos com administração de contraste iodado para evitar alteração aguda da função renal. ADVERTÊNCIAS: JANUMET não deve ser utilizado no tratamento de diabetes 
mellitus tipo 1 ou cetoacidose diabética. Pancreatite: se houver suspeita de pancreatite, JANUMET deve ser interrompido devido a relatos pós-comercialização de pancreatite aguda em pacientes que tomaram sitagliptina. 
Monitoramento da função renal: metformina e sitagliptina são predominantemente excretadas pelos rins. O risco de acúmulo de metformina e acidose láctica aumenta de acordo com o grau de disfunção renal. JANUMET 
é contraindicado em caso de comprometimento renal grave. Fosfato de sitagliptina: hipoglicemia: quando do uso combinado de sitagliptina com metformina e uma sulfonilureia ou insulina, doses menores de sulfonilureia 
ou insulina podem ser consideradas, para reduzir o risco de hipoglicemia. Reações de hipersensibilidade: em caso de suspeita de hipersensibilidade, JANUMET deve ser descontinuado devido a relatos pós-comercialização 
de reações de hipersensibilidade graves (anafilaxia, angioedema, afecções cutâneas exfoliativas, síndrome de Stevens-Johnson) em pacientes em uso de sitagliptina. Cloridrato de metformina: acidose láctica: complicação 
metabólica rara, porém grave, consequente ao acúmulo de metformina. Deve-se suspeitar de acidose láctica em qualquer paciente com diabetes e acidose metabólica sem evidência de cetoacidose. Em pacientes com acidose 
láctica em uso de metformina, o fármaco deve ser descontinuado imediatamente. Hipoglicemia: não ocorre em pacientes que utilizam metformina sob circunstâncias normais, mas pode ocorrer quando a ingestão calórica 
é deficiente, e exercícios vigorosos não são compensados por suplementação calórica durante uso concomitante de outros hipoglicemiantes ou álcool. Idosos debilitados ou desnutridos e pacientes com insuficiência adrenal 
ou pituitária ou intoxicação alcoólica são particularmente susceptíveis à hipoglicemia. Estados hipóxicos: JANUMET deve ser descontinuado imediatamente em casos de choque cardiovascular, ICC, infarto agudo do miocárdio 
e outras afecções caracterizadas por hipoxemia associadas à acidose láctica e que podem causar azotemia pré-renal. Procedimentos cirúrgicos: o uso de JANUMET deve ser interrompido antes de qualquer procedimento 
cirúrgico. Ingestão de álcool: pacientes em uso de JANUMET devem ser advertidos contra a ingestão excessiva de álcool, aguda ou crônica. Comprometimento da função hepática: JANUMET deve ser evitado quando 
houver evidências clínicas ou laboratoriais de hepatopatia em razão do risco de acidose láctica. Níveis de vitamina B12: recomenda-se avaliação anual dos parâmetros hematológicos para pacientes em uso de JANUMET. 
Descontrole da glicemia: pode ser necessário interromper JANUMET e administrar temporariamente insulina em situações de estresse (febre, trauma, infecção ou cirurgia), devido ao descontrole temporário da glicemia. 
Gravidez: categoria de risco B. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: JANUMET pode ser usado com ou sem alimentos. Os estudos de interação medicamentosa foram conduzidos com os componentes individuais de JANUMET, 
sitagliptina e metformina. Fosfato de sitagliptina: não exerceu efeitos clinicamente significativos na farmacocinética de metformina, rosiglitazona, glibenclamida, sinvastatina, varfarina e anticoncepcionais orais. Cloridrato 
de metformina: medicamentos que reduzem a eliminação de metformina (ranolazina, vandetanibe, dolutegravir e cimetidina) podem aumentar a exposição sistêmica à metformina e o risco de acidose láctica. Considere os 
benefícios e riscos do uso concomitante; deve-se evitar o consumo de álcool e a utilização de medicamentos contendo álcool; o ajuste da dose de metformina poderá ser necessário durante e após a adição ou interrupção 
de medicamentos inibidores da ECA. Outros fármacos (tiazidas e outros diuréticos, corticosteroides, fenotiazinas, compostos tireoidianos, estrogênio, anticoncepcionais orais, fenitoína, ácido nicotínico, simpatomiméticos, 
bloqueadores dos canais de cálcio e isoniazida) tendem a causar hiperglicemia ou descontrole glicêmico; é pouco provável a interação com fármacos altamente ligados às proteínas plasmáticas, como salicilatos, sulfonamidas, 
cloranfenicol e probenecida. REAÇÕES ADVERSAS: a lista completa de reações adversas relatadas em estudos clínicos encontra-se na bula completa. Após a comercialização, foram relatadas reações de hipersensibilidade, 
infecções respiratórias, nasofaringite e pancreatite. POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO: JANUMET deve ser administrado duas vezes ao dia, durante as refeições, com aumento gradual da dose, para reduzir os efeitos adversos 
gastrointestinais relacionados à metformina. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. REGISTRO MS: 1.0029.0177. MB100620.

Ressaltamos que JANUMET é contraindicado para pacientes com hipersensibilidade a qualquer componente 
do produto. A sitagliptina não exerceu efeitos clinicamente significativos quando utilizada concomitantemente 
com fármacos metabolizados pela maior parte das isoenzimas do citocromo P-450 e a metformina não parece 
interagir de modo clinicamente significativo com a glibenclamida e a nifedipina.
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SE PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO.
Material exclusivo para profi ssionais de saúde habilitados a prescrever ou dispensar medicamentos.

A MSD reserva-se o direito de alterar ou cancelar esse programa de descontos a qualquer momento, sem aviso prévio. Será concedido o desconto de 50% em cada caixa de medicamentos da linha 
diabetes e o de 3 caixas de JANUMET® 56 comprimidos de 50/500 mg . Os PMC (ICMS 18%) vigentes a partir de abril de 2021 para cada medicamento listado e suas respectivas apresentações são: 
JANUVIA® 28 comprimidos revestidos de 100 mg: R$ 274,62; JANUMET® todas as apresentações: R$ 270,64.

*Regulamento do Programa: na compra de 1 unidade de JANUMET® de qualquer dose ou de JANUVIA® 100 mg, o paciente terá 30% de desconto ao se cadastrar no Programa Receita de Vida 
e realizar até a 11ª compra ininterrupta. A partir da 12ª compra, o desconto será de 50%. Ao comprar 3 unidades, o desconto será de 50%, se mantendo nesse percentual 
sempre que a compra for de 3 unidades.

Fonte: Regulamento do Programa Receita de Vida. Disponível em: https://receitadevida.com.br /regulamento/.
Fonte: Revista Kairos, edição de abril de 2021. Disponível em: http://brasil.kairosweb.com/. Acessado em 01 de abril de 2021.




