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1. O QUE É NOVO OU DIFERENTE?

	• Recomendações atualizadas acerca do tempo máximo 

permissível em hipoglicemia, conforme definido pelas métricas 

de monitorização contínua da glicose (MCG), bem como 

detalhes para o tratamento da hipoglicemia.

	• Adição da descrição de novas formulações aprovadas, fáceis de 

usar, de glucagon com disponibilidade variável nas diferentes 

regiões do mundo.

	• Detalhes atualizados de estudos conduzidos em novos análogos 

de insulina e tecnologia (MCG e avanços na terapêutica de 

circuito fechado híbrido) para a redução do tempo com 

hipoglicemia.

2. SUMÁRIO EXECUTIVO E RECOMENDAÇÕES

	• A hipoglicemia e o medo da hipoglicemia (MDH) constituem as 

principais barreiras fisiológicas e psicológicas para atingir uma 

glicemia ótima e podem resultar em morbilidade emocional 

significativa nas crianças com diabetes tipo 1 (DM1) e nos seus 

cuidadores. B
	• A monitorização da hipoglicemia constitui uma componente-

chave nos cuidados da diabetes, como é a educação acerca 

das suas causas, a prevenção e o tratamento. A hipoglicemia é 

detetada através da automonitorização da glicose sanguínea 

(AMGS) ou da MCG. A
	• Os eventos hipoglicêmicos incluem todos os episódios com uma 

concentração de glicose plasmática suficientemente baixa para 
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causar sintomas e/ou sinais, incluindo uma diminuição da função 

cerebral, e expõem o indivíduo a riscos potenciais. Ao mesmo 

tempo que não existe uma definição numérica da hipoglicemia, 

foram definidos limites clínicos para apoiar na avaliação. E
	• Os valores de glicose <3,9 mmol/l (70 mg/dl) são usados 

como alerta clínico ou valor-limite para iniciar o tratamento 

da hipoglicemia devido ao potencial de queda adicional da 

glicose e para evitar as consequências dos níveis de glicose 

abaixo dos 3 mmol/l. As crianças com DM1 devem passar 

menos de 4% do seu tempo <3,9 mmol/l (70 mg/dl). E
	• Os valores de glicose <3,0 mmol/l (54 mg/dl) estão 

definidos como clinicamente importantes ou hipoglicemia 

grave, uma vez que podem ocorrer sintomas neurogénicos 

e disfunção cognitiva abaixo deste nível. As crianças com 

DM1 devem passar menos de 1% do seu tempo <3,0 mmol/l 

(54 mg/dl). E
	• A hipoglicemia grave é definida como um evento associado a 

um défice cognitivo grave (incluindo coma e convulsões) que 

requer assistência por outra pessoa para a administração de 

hidratos de carbono, glucagon ou dextrose intravenosa. O 

coma hipoglicêmico é um subgrupo da hipoglicemia grave, 

definido como um evento associado a convulsões ou perda de 

consciência. E
	• A incidência de coma hipoglicêmico tem vindo a cair ao longo 

das últimas duas décadas, com uma taxa atual de 3 a 7 por cada 

100 doentes-anos em todos os registos internacionais dos países 

desenvolvidos. Apesar de um valor mais baixo de hemoglobina 

glicada (HbA1c) ter sido considerado um fator de risco de 

hipoglicemia grave, esta associação já não é observada com as 

terapêuticas de insulina intensivas contemporâneas. B
	• Os sintomas de hipoglicemia nos jovens resultam da ativação 

adrenérgica (tremuras, aceleração do ritmo cardíaco, suores) e 

de uma neuroglicopénia (dor de cabeça, tonturas, dificuldade de 

concentração). Nas crianças mais pequenas podem ser evidentes 

alterações comportamentais como irritabilidade, agitação, 

quietude e birras. B
	• Podem ocorrer sintomas de hipoglicemia e respostas hormonais 

fisiológicas com níveis de glicose mais elevados nas crianças 

do que nos adultos. Os limites para a ativação das respostas 

hormonais podem ser alterados por uma hiperglicemia crónica, 

isto é, a ocorrência de um nível de glicose mais elevado, ou por 

uma hipoglicemia repetida, isto é, a ocorrência de um nível de 

glicose mais baixo. B
	• Os fatores mais comuns que precipitam a hipoglicemia incluem 

uma dose excessiva de insulina, a omissão de refeições, o 

exercício, o sono e, nos adolescentes, o consumo de álcool. Os 

fatores de risco incluem eventos prévios de hipoglicemia grave e 

a redução da consciência da hipoglicemia. B
	• A hipoglicemia pode correr com o exercício físico, na altura 

da atividade ou pode ser retardada. B Deve ser transmitida 

educação focada nos ajustes da insulina ao exercício, de modo 

a permitir às pessoas com DM1 praticarem exercício de modo 

seguro e evitarem a hipoglicemia.

	• Recomenda-se que os níveis de glicose sejam monitorizados 

durante a noite, particularmente se houver um fator de risco 

adicional que possa predispor a uma hipoglicemia noturna. E
	• A redução da consciência da hipoglicemia pode ocorrer em 

crianças com diabetes, e quando está presente encontra-se 

associada a um risco aumentado significativo de hipoglicemia 

grave. A determinação da consciência da hipoglicemia deve 

ser um componente da revisão clínica da rotina. A redução da 

consciência pode ser corrigida evitando a hipoglicemia. B

Tratamento da hipoglicemia
	• A hipoglicemia pode ser detetada através da AMGS ou da MCG. 

Foram aprovados novos dispositivos de MCG calibrados de fábrica 

para apoiarem a tomada de decisões relacionadas com a diabetes. 

No entanto, é recomendado um teste de glicose sanguínea no caso 

de haver suspeita de desfasamento entre as expectativas clínicas 

e os níveis de glicose registados pelo sensor. Do mesmo modo, a 

glicose deve sempre ser avaliada se a criança estiver sintomática ou 

apresentar sinais de hipoglicemia. B
	• A hipoglicemia deve ser tratada com glicose oral. Deve estar sempre 

disponível aos jovens com diabetes uma fonte imediata de glicose. 

Dependendo das circunstâncias, uma glicose de ação rápida deve 

ser seguida de hidratos de carbono adicionais para prevenir a 

recorrência da hipoglicemia. B
	• O tratamento da hipoglicemia deve aumentar o nível de glicose 

sanguínea em aproximadamente 3 a 4 mmol/l (54 a 72 mg/dl). 

Estes níveis podem ser alcançados através da administração de 

aproximadamente 0,3 g/kg de glicose oral, o que equivale a 9 g de 

glicose para uma criança de 30 kg e 15 g para crianças com >50 kg. C
	• Se a criança estiver apoiada por sistemas de administração 

de insulina automáticos, a atual abordagem para a gestão da 

hipoglicemia padrão pode causar uma hiperglicemia de rebound 

e, portanto, deve considerar-se o tratamento da hipoglicemia com 

menos glicose (p.ex. 5 a 10 g). E
	• A seguir ao tratamento inicial da hipoglicemia, deve proceder-se a 

uma reanálise da glicose sanguínea em 15 minutos. Se não houver 

resposta ou se a resposta for inadequada, repetir o tratamento para 

a hipoglicemia. Reanalisar a glicose daí a mais 15 minutos para 

confirmar que se atingiu o nível de glicose alvo. E
	• Se a criança estiver a fazer tratamento padrão com uma bomba (sem 

administração suspensa ou automática da insulina) e o nível de 

glicose for <3 mmol/l, suspender a administração de insulina até que 

a glicose esteja >4 mmol/l. E
	• A hipoglicemia grave requer tratamento urgente.

	• Em contexto de ambulatório, deve ser administrado glucagon 

por via s.c. ou i.m. (1 mg em crianças >25 kg e 0,5 mg em crianças 

<25 kg). Outras formulações introduzidas mais recentemente 

e que são mais fáceis de administrar, incluem uma dose 

única de 3 mg de glucagon nasal para crianças com >4 anos, 

dasiglucagon, um análogo de glucagon estável, disponível 

em caneta pronta a usar de 0,6 mg para administração s.c. em 

crianças com idade ≥6 e Gvoke (glucagon líquido estável) em 

injetores de 0,5 mg ou 1 mg para crianças >2 anos de idade. A
	• Em contexto hospitalar pode ser administrada glicose 

intravenosa (dextrose a 10%, 2 ml/kg). B
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	• O glucagon deve estar prontamente acessível a todos os pais e 

cuidadores. A educação acerca da técnica de administração de 

glucagon é essencial. E

Prevenção da hipoglicemia 
	• A hipoglicemia deve ser prevenida, uma vez que é frequentemente 

associada a uma disfunção psicossocial significativa. Raramente 

pode levar a sequelas de longo prazo e pode colocar potencial risco 

de vida. A
	• A educação na diabetes é crítica para a prevenção da hipoglicemia. A
	• A educação acerca dos fatores de risco de hipoglicemia deve ser dada 

às crianças e às suas famílias, de modo a alertá-las relativamente a 

alturas e situações em que é necessária uma monitorização mais 

apertada da glicose e quando os regimes de tratamento precisam de 

ser alterados. E
	• Deve ser dada atenção particular ao treino das crianças, pais, 

professores e outros cuidadores, para o reconhecimento dos sinais 

precoces de aviso de hipoglicemia e tratar a baixa glicose sanguínea 

imediatamente e de modo apropriado. E
	• Os dispositivos para a determinação da glicose sanguínea devem 

estar disponíveis a todas as crianças com diabetes para uma 

confirmação imediata e uma gestão segura da hipoglicemia. E
	• A monitorização da glicose deve ser efetuada antes do exercício e 

podem ser consumidos hidratos de carbono extra, com base no nível 

de glicose e na intensidade e duração esperadas do exercício. B
	• As crianças e os seus pais devem ser treinados para contactar 

o seu fornecedor de cuidados da diabetes se a hipoglicemia for 

documentada sem sintomas ou se os sintomas forem os descritos 

para a neuroglicopénia e não sintomas autónomos (isto é, redução 

da consciência da hipoglicemia). E
	• O rastreio regular do MDH é importante para compreender quem irá 

necessitar de intervenções através de estratégias educacionais e/ou 

comportamentais, apesar de a evidência em crianças ser limitada. E
	• Os objetivos de glicose sanguínea podem precisar de ser ajustados 

para cima nas crianças com hipoglicemia recorrente e/ou redução 

da consciência da hipoglicemia. B
	• Se a hipoglicemia por motivos inexplicados for frequente, deve ser 

considerada a avaliação da possibilidade de doença celíaca não 

reconhecida e da doença de Addison. E
	• As crianças e adolescentes com diabetes devem trazer consigo 

alguma forma de identificação ou alerta, indicando que são 

portadoras de DM1. E
	• As tecnologias atualmente disponíveis como os MCG, as suspensōes 

para infusão de insulina automatizada (suspensão com baixa glicose, 

suspensão com previsão de baixa glicose) e os sistemas de circuito 

fechado híbrido têm vindo a reduzir a duração da hipoglicemia. A

3. INTRODUÇÃO

A hipoglicemia constitui uma ocorrência comum na gestão da DM1. 

Interfere nas atividades diárias e coloca uma ameaça constante 

percebida aos indivíduos e às suas famílias. É um fator limitador 

reconhecido para atingir uma glicemia ótima1 com um impacto sobre 

a qualidade de vida.2 A minimização da hipoglicemia constitui um 

importante objetivo na gestão da diabetes, que pode ser resolvido 

reconhecendo o problema, avaliando os fatores de risco e aplicando 

os princípios da gestão glicêmica intensiva.3 Portanto, é vital abordar 

esta importante preocupação clínica durante a educação na diabetes 

e instituir uma gestão apropriada. Nas últimas duas décadas 

experimentou-se uma mudança de paradigma na gestão da diabetes, 

através da disponibilização de análogos de insulina melhorados, 

da terapêutica com bombas de insulina, e do aparecimento dos 

MCG com algoritmos incorporados na terapêutica com bomba com 

sensor adjacente (BSA) para a redução e prevenção da hipoglicemia. 

Existem cada vez mais evidências que sugerem que o tempo passado 

com hipoglicemia4-6 e as taxas de hipoglicemia grave declinaram nos 

anos mais recentes nos países desenvolvidos, com as novas terapias 

intensivas.7-11 Infelizmente, a hipoglicemia continua a ser um problema 

nos países com recursos limitados, em que muitas crianças são tratadas 

com injeções de insulina, com acesso mínimo à tecnologia e recursos.

4. DEFINIÇÃO E INCIDÊNCIA

4.1 Definição
Os eventos hipoglicêmicos incluem todos os episódios com uma 

concentração de glicose plasmática suficientemente baixa para 

causar sintomas e/ou sinais, incluindo défice da função cerebral, e 

que expõem o indivíduo a riscos potenciais. É difícil atribuir um valor 

numérico à hipoglicemia. Ainda assim, é importante identificar e 

registar o nível de hipoglicemia que deve ser evitado devido ao seu 

impacto imediatos e a longo prazo sobre o indivíduo. As definições 

como a que se encontra abaixo, na Tabela 1, pretendem orientar os 

cuidados e o reporte clínicos, e são baseadas em valores de glicose 

detetados através da AMGS, da MCG ou de uma análise laboratorial da 

glicose plasmática.12 Estas definições forneceram a informação para a 

padronização das métricas da MCG, para o estabelecimento de alvos 

clínicos para a interpretação dos dados da MCG.13

1. Alerta de hipoglicemia clínica 

Os valores de glicose <3,9 mmol/l (70 mg/dl) constituem valores 

de alerta que requerem atenção para prevenir uma hipoglicemia mais 

grave. O valor de alerta pode ser usado como um valor limite para a 

identificação e tratamento da hipoglicemia em crianças com diabetes 

devido ao potencial para os níveis de glicose caírem ainda mais.

2. Hipoglicemia clinicamente importante ou hipoglicemia grave 

Um valor de glicose <3.0 mmol/l (54 mg/dl) indica uma 

hipoglicemia clinicamente importante ou hipoglicemia grave. 

Estes baixos níveis podem levar a uma contra-regulação hormonal 

deficiente14 e a uma redução da consciência da hipoglicemia (RCH). 

Os sintomas neurogénicos e o défice cognitivo ocorrem abaixo deste 

nível15,16 com um subsequente aumento do risco de hipoglicemia 

grave. Este nível deve ser registado nos cuidados clínicos de rotina 

e reportado em auditorias e em ensaios clínicos de intervenção 

direcionados para a redução da hipoglicemia.

3. Hipoglicemia grave 
A hipoglicemia grave é definida como um evento associado a 

um défice cognitivo grave (incluindo coma e convulsões) que requer 
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assistência por outra pessoa para a administração de hidratos de 

carbono, glucagon ou dextrose intravenosa. Isto alinha-se com 

a definição da hipoglicemia grave em adultos, de acordo com as 

orientações da American Diabetes Association (ADA).17 Isto também 

irá permitir um registo completo dos eventos. Adicionalmente, se a 

hipoglicemia grave for definida por coma ou convulsões isoladamente, 

a frequência da hipoglicemia grave nas crianças pode ser subestimada. 

No entanto, uma vez que as crianças mais pequenas requerem 

assistência para corrigir mesmo uma hipoglicemia ligeira o evento 

requer uma avaliação pelo cuidador e pelo clínico relativamente à 

presença (ou não) de défice cognitivo induzido pela hipoglicemia. 

Um subgrupo da hipoglicemia grave é o coma hipoglicêmico que é 

descrito como um evento de hipoglicemia grave que resulta em coma 

ou convulsões e que requer terapia parentérica. Estes eventos devem 

ser registados independentemente, uma vez que são inequivocamente 

resultados clínicos significativos.

Tabela 1. Definição de hipoglicemia e objetivos clínicos para os dados da MCG.13

Definição Alerta de hipoglicemia clínica Hipoglicemia grave ou clinicamente 

relevante

Hipoglicemia grave

Coma/convulsões/défice cognitivo grave.

Limites <3,9 mmol/l ou <70 mg/dl <3,0 mmol/l ou <54 mg/dl  Sem limite específico para a glicose

Ação Requer tratamento da 

hipoglicemia

Requer tratamento da hipoglicemia Requer a assistência de terceiros para a 

administração de hidratos de carbono, 

glucagon ou dextrose intravenosa

Objetivos de 
MCG aceitáveis 
em caso de 
hipoglicemia

<4% ou

<1 hora/dia

<1% ou

<15 min/dia

-

4.2 Incidência
A incidência exata da hipoglicemia é difícil de determinar, mas 

a hipoglicemia ligeira é comum. É mais provável que os eventos 

assintomáticos não sejam reconhecidos nem reportados enquanto 

a hipoglicemia sintomática ocorre numa média de dois episódios 

por semana com múltiplos episódios do género ao longo da vida.18 

O grupo de trabalho de hipoglicemia da ADA recomendou em 2005 

o reporte tanto da proporção (percentagem) de pessoas com DM1 

afetada como as taxas dos eventos (episódios por doente-ano 

ou por cada 100 doentes-anos) para cada uma das categorias de 

eventos hipoglicêmicos, uma vez que estes fornecem informação 

complementar.19

Apesar de haver uma melhoria significativa na glicemia e uma 

redução das complicações relacionadas com a diabetes nos indivíduos 

com DM1 a fazerem terapêutica glicêmica intensiva comparativamente 

à gestão convencional no Diabetes Control and Complications Trial 

(DCCT), houve um aumento do risco três vezes superior de eventos de 

hipoglicemia grave nos indivíduos randomizados para um braço de 

gestão intensiva do estudo.20 A incidência de hipoglicemia grave que 

requereu assistência no tratamento foi de 61 por cada 100 doentes-

anos nos doentes a fazerem tratamento intensivo vs. 19 por cada 

100 doentes-anos nos doentes a fazerem tratamento convencional, 

com uma incidência de coma e/ou convulsões de 16 por cada 100 

doentes-anos e 5 por cada 100 doentes-anos, respetivamente. Taxas 

igualmente elevadas foram reportadas em estudos observacionais 

conduzidos em grupos da Austrália Ocidental21 e do Colorado (EUA).22 

Historicamente, estas taxas elevadas de hipoglicemia grave estiveram 

associadas a valores mais baixos de HbA1c20-24 apesar de esta relação 

ter enfraquecido ao longo do tempo.25,26 Foi observada uma redução 

significativa na frequência de hipoglicemia grave na Alemanha e na 

Áustria (Diabetes-Patienten-Verlaufsdokumentation, DPV), na Austrália 

Ocidental e na Dinamarca, com mínima/nenhuma associação da 

hipoglicemia grave ao estado glicêmico.26-28 A incidência de coma 

hipoglicêmico caiu ao longo das últimas duas décadas para uma taxa de 

3 a 7 por cada 100 doentes-anos em todos os registos internacionais.29 

As tendências descendentes da ocorrência de hipoglicemia grave nos 

jovens têm continuado.7-11 Infelizmente, a hipoglicemia continua a 

constituir um problema nos países com recursos limitados, conforme 

evidenciado pelas taxas elevadas de hipoglicemia grave no Brasil30 

e na Índia.31 Os grupos destes estudos faziam predominantemente 

injeções de insulina, com acesso mínimo à tecnologia e recursos. 

Uma idade mais baixa e um baixo nível de HbA1c constituem 

fatores de risco históricos para a hipoglicemia grave, no entanto, uma 

baixa HbA1c já não é um fator de previsão sólido da hipoglicemia 

grave nos grupos com DM1 pediátrica a fazerem terapêuticas 

contemporâneas.7,29,32-34 O estudo T1D Exchange e o estudo de registo 

DPV não encontraram taxas aumentadas de coma hipoglicêmico nos 

indivíduos com idade <6 anos com HbA1c <7,5% (58,5 mmol/mol) 

comparativamente aos que tinham apresentado níveis de HbA1c mais 

elevados.33 Também não foram reportadas diferenças nos níveis de 

HbA1c num estudo conduzido na Índia, que avaliou crianças com ou 

sem hipoglicemia grave.31 Esta alteração pode ser atribuída a vários 

fatores, incluindo um aumento do uso dos análogos de insulina e da 

terapêutica com bomba de insulina,27,35,36 e uma melhoria da educação 

acerca da hipoglicemia.37 Estes estudos sublinharam a importante 

observação de que pode ser atingida uma glicemia ótima sem um 

aumento da hipoglicemia grave.
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5. A MORBILIDADE E A MORTALIDADE COM 
HIPOGLICEMIA

5.1 Mortalidade
No período prévio e imediatamente após o estudo DCCT, há mais de 

10 anos, a hipoglicemia foi determinada como a causa de morte de 4 a 

10%38,39,40 em grupos populacionais e registos internacionais de diabetes 

infantil. A maioria das mortes atribuídas à hipoglicemia ocorreram em 

adultos. Pode ser difícil indicar com certeza a hipoglicemia como sendo 

a causa de morte.41,42 O fardo global da mortalidade relacionada com 

a hipoglicemia foi determinado a partir de uma análise de certidões 

de óbito de 109 países entre os anos 2000 e 2014. O estudo reportou 

diferenças globais com elevadas taxas de morte relacionadas com 

hipoglicemia na América do Sul e na América Central, e taxas mais 

baixas na Europa, na América do Norte e na Australásia.43

Propõe-se também que a hipoglicemia tem um papel a 

desempenhar na síndrome de “morte súbita nocturna”, que é mais 

prevalente em pessoas com DM1 do que na população em geral. Numa 

série de casos de medicina legal a síndrome de morte súbita nocturna 

representou cerca de ~15% das mortes de jovens adultos do sexo 

masculino (com idade ≤40 anos) com diabetes.44 Apesar de a etiologia 

não estar bem estabelecida, foi postulado que esta pode ser secundária 

a um prolongamento do intervalo QT causado por diversos fatores: 

hipoglicemia aguda45 sobre um quadro de neuropatia autónoma46 e 

possíveis influências genéticas.47 Adicionalmente ao prolongamento 

anormal do intervalo QTc induzido pela hipoglicemia, a hipocaliemia 

e a ativação adrenérgica aumentam o risco de arritmias ventriculares.48 

As alterações na repolarização cardíaca podem conduzir a arritmias 

ventriculares fatais e podem contribuir para a morte súbita noturna em 

jovens com DM1.49 É provável que o uso generalizado dos MCG e o uso 

cada vez maior de bases de dados populacionais venham a clarificar a 

verdadeira incidência das mortes causadas por hipoglicemia no futuro. 

Apesar do papel da hipoglicemia na síndrome de morte súbita nocturna 

continuar pouco claro, é importante reconhecer que esta continua a ser 

uma fonte de angústia para os pais das crianças com diabetes.50

5.2 Morbilidade 
Sequelas neurológicas da hipoglicemia
Estudos prévios demonstraram que um início precoce da diabetes 

pode ser um fator de previsão de uma deterioração cognitiva, e a 

hipoglicemia desempenha um papel crítico como causa de disfunção 

cerebral.51 A hipoglicemia grave, particularmente em crianças52-54 

com idade inferior a 6 anos, foi associada a défices cognitivos e 

acreditava-se que contribuía para o meio neurotóxico que afetava 

o desenvolvimento cerebral.55 No entanto, o papel da hipoglicemia 

aguda em causar uma incapacidade a longo prazo tem vindo a ganhar 

menos tração, enquanto a hiperglicemia crónica repetitiva é agora 

vista como mais prejudicial para o cérebro.56

O défice cognitivo transitório ocorre com a hipoglicemia, com uma 

recuperação geralmente completa no prazo de 1 hora após a correção 

dos níveis de glicose, apesar de a recuperação de eventos graves poder 

levar até 36 horas.57 As implicações a longo prazo da hipoglicemia grave 

sobre a função cognitiva foram reportadas como parte do Epidemiology 

of  Diabetes  Interventions and  Complications  (EDIC), um estudo de 

seguimento do grupo original do DCCT. Não foram observadas 

anomalias cognitivas significativas mesmo após 18 anos, nem em todo 

o grupo58 nem também entre os adolescentes que participaram no 

ensaio,59 ao mesmo tempo que o seguimento de 32 anos demonstrou 

um declínio generalizado na função cognitiva relacionado com a idade.60

A associação de anomalias estruturais cerebrais à hipoglicemia 

grave tem recebido atenção significativa com evidência neuropatológica 

que sugere que a hipoglicemia grave pode afetar preferencialmente os 

neurónios da região medial do lobo temporal, incluindo o hipocampo.61 

Foi reportada nas crianças que tiveram convulsões de hipoglicemia:52 

esclerose do lobo temporal mesial,62 maiores volumes do hipocampo63 

e uma redução dos volumes da massa cinzenta e da massa branca. 

No entanto, as alterações neurológicas da massa cinzenta e da massa 

branca não são observadas apenas na hipoglicemia, mas também em 

crianças com hiperglicemia.64,65

Impacto psicológico da hipoglicemia
Os episódios de hipoglicemia grave podem ter consequências 

psicossociais negativas e dar lugar a comportamentos compensatórios 

indesejáveis originados pela hipoglicemia.66 Estes sintomas de 

hipoglicemia podem ser angustiantes e originarem vergonha, e 

impactarem as atividades académicas, sociais e físicas. Ao mesmo 

tempo que este medo pode induzir ansiedade, evitar estes episódios 

pode ser adaptativo, levando a uma vigilância apropriada da gestão 

da glicose. Níveis elevados de ansiedade podem conduzir a disrupções 

nas atividades diárias com impacto na gestão da diabetes.67 Este MDH 

impacta a criança e a unidade familiar. O fator de previsão mais forte 

do MDH parental em todos os estudos é a experiência de um evento de 

hipoglicemia grave com o seu filho.67 Dadas as consequências negativas 

associadas aos episódios de hipoglicemia grave, os indivíduos com 

DM1 e os seus pais têm um risco de aumento da ansiedade, má 

qualidade do sono e redução da qualidade de vida.2,68-70 O MDH pode 

levar as famílias e/ou os médicos a aceitarem níveis de glicose mais 

elevados, com comportamentos direcionados a evitar a hipoglicemia, 

conduzindo a um estado glicêmico subótimo.2,71-73 Com os episódios 

de hipoglicemia grave ocorre um aumento progressivo e duradouro 

da HbA1c, contribuindo para um aumento das complicações a longo 

prazo.74 O rastreio de rotina do MDH é importante para reconhecer 

os indivíduos que poderiam beneficiar de uma intervenção.67 O 

Hypoglycemia Fear Survey (HFS)  foi adaptado para ser usado nos 

pais das crianças mais pequenas,75,76 bem como em adolescentes 

e crianças.77 O Children’s Hypoglycemia Index (CHI), desenvolvido 

independentemente do HFS, tem o benefício adicionado de incluir 

uma escala de avaliação do MDH em situações específicas, como 

apenas à noite ou apenas na escola.78

As intervenções comportamentais (terapia cognitiva-

comportamental) e a psicoeducação têm demonstrado reduzir o MDH 

em adultos; esta intervenção pode ser benéfica em crianças com mais 

idade mas não estão disponíveis estudos pediátricos.67 Dados piloto 

de uma intervenção comportamental de grupo, em cuidadores de 

crianças com diabetes reduziu o MDH e o stress parental.79 Além da 

intervenção comportamental, a disponibilidade da MCG80 em tempo 

real e os algoritmos para a suspensão e a administração de insulina 

automatizadas4,81 têm o potencial para reduzir o MDH, apesar de haver 

estudos limitados neste campo.
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Tabela 2. Sinais e sintomas da hipoglicemia. dificuldades na concentração, visão turva, dificuldades auditivas, 

discurso arrastado e confusão. As alterações comportamentais 

como irritabilidade, agitação, silêncio, teimosia e birras podem ser 

os sintomas proeminentes particularmente nas crianças em idade 

pré-escolar, e podem resultar de uma combinação de respostas 

neuroglicopénicas e autónomas.88 Nesta faixa etária mais jovem, os 

sinais observados são mais importantes, e em todas as idades existe 

uma diferença entre os sintomas ou sinais reportados e observados. 

Os sintomas dominantes da hipoglicemia tendem a ser diferentes 

dependendo da idade, sendo a neuroglicopénia mais comum do que 

os sintomas autónomos nos jovens.89

Respostas fisiológicas em crianças e adolescentes
É bem reconhecido que, apesar de muitas respostas fisiológicas 

serem semelhantes entre as faixas etárias, podem existir diferenças 

significativas relacionadas com o desenvolvimento e a idade em 

crianças e adolescentes. O estudo DCCT reportou uma taxa mais 

elevada de hipoglicemia grave em adolescentes  do que em adultos; 86 

vs. 57 eventos com necessidade de assistência por cada 100 doentes-

anos20 apesar de níveis de HbA1c mais elevados em adolescentes. Vários 

mecanismos fisiológicos e comportamentais podem contribuir para 

esta diferença. Em primeiro lugar, existem fatores comportamentais, 

tais como o comprometimento variável com os cuidados da diabetes 

que está associado à glicemia subóptima em adolescentes.90 Em 

segundo lugar, durante a puberdade, os adolescentes com ou sem 

DM1 são mais insulino-resistentes do que os adultos.91 Os adolescentes 

também apresentam diferenças quantitativas nas respostas hormonais 

contra-regulatórias. Em indivíduos saudáveis sem diabetes, os 

sintomas de hipoglicemia ocorrem com um nível de glicose sanguínea 

de aproximadamente 3,9 mmol/l em adolescentes e 3,2 mmol/l em 

adultos.83 Em adolescentes com glicemia subóptima, este nível de 

glicose pode ser superior, reportado em 4,9 mmol/l em um estudo.83 Os 

jovens adultos com DM1 a fazerem terapêutica intensiva contra-regulam 

e experienciam sintomas de hipoglicemia com um nível de glicose mais 

baixo do que os que estão a fazer tratamento com duas injeções por dia.86 

Até à data, quase todos os estudos têm sido conduzidos em adolescentes 

e jovens adultos primariamente devido à dificuldade em estudar 

uma faixa etária mais jovem. Como resultado, sabe-se pouco acerca 

das respostas em pré-adolescentes e se as crianças mais pequenas 

apresentam uma resposta semelhante ou diferente à hipoglicemia, 

apesar de haver evidência de que um cérebro em desenvolvimento é 

mais suscetível à influência das flutuações glicêmicas.92

7. A CONSCIÊNCIA DA HIPOGLICEMIA

Em indivíduos saudáveis sem diabetes, a secreção de insulina endógena 

é desativada e as hormonas contra-regulatórias (glucagon, epinefrina e 

norepinefrina) são libertadas em resposta à hipoglicemia.93 No entanto, 

em pessoas com diabetes existe uma perda progressiva da resposta do 

glucagon à hipoglicemia induzida pela insulina. Isto foi demonstrado 

logo 12 meses após o início da diabetes e perdeu-se na maioria das 

pessoas com DM1 aos 5 anos.94,95 Os indivíduos com diabetes estão, 

portanto, primariamente dependentes da resposta da epinefrina 

para contra-regular o efeito da hipoglicemia da insulina. Episódios 

Sinais e sintomas autónomos

Agitação

Suores

Tremores 

Palpitações

Palidez

Sinais e sintomas neuroglicopénicos

Falta de concentração

Visão turva ou dupla

Perturbações da visão cromática

Dificuldade auditiva

Discurso arrastado

Mau discernimento e confusão

Problemas na memória de curto prazo

Fraqueza

Dormência

Tonturas

Falta de coordenação e caminhar oscilante

Perda de consciência

Convulsões

Sinais e sintomas comportamentais

Irritabilidade

Comportamento errático

Agitação

Pesadelos

Choro incontrolável

Sintomas não específicos

Fome

Dor de cabeça

Enjoos

Cansaço

6. SINAIS E SINTOMAS

A hipoglicemia vem frequentemente acompanhada por sinais 

e sintomas de ativação autónoma (adrenérgica) e/ou da 

disfunção neurológica devida à privação de glucose no cérebro 

(neuroglicopénia),82 conforme apresentado na Tabela 2. À medida 

que as concentrações de glicose sanguínea caem, os sintomas iniciais 

resultam da ativação do sistema nervoso autónomo e incluem 

tremores, suores, palidez e palpitações. Em indivíduos saudáveis sem 

diabetes, estes sintomas ocorrem ao nível da glicose sanguínea de 

aproximadamente 3,9 mmol/l em crianças e 3,2 mmol/l nos adultos.83 

No entanto, este limite nos indivíduos com diabetes irá depender 

dos seus níveis glicêmicos84-87 com uma mudança adaptativa do 

limite glicêmico para o início dos sintomas para um nível de glicose 

superior com hiperglicemia crónica e um nível de glicose inferior 

com hipoglicemia crónica. Os sintomas neuroglicopénicos resultam 

da privação de glicose no cérebro e incluem dores de cabeça, 
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recorrentes de hipoglicemia contribuem para o desenvolvimento 

de deficientes respostas hormonais contra-regulatórias às reduções 

subsequentes dos níveis de glicose e podem exacerbar o problema, em 

que “hipoglicemia gera hipoglicemia”.

A RCH é uma síndrome em que a capacidade para detetar a 

hipoglicemia se encontra diminuída ou ausente, reportada em 

aproximadamente 25% dos adultos com DM1.93 Em crianças e 

adolescentes, foi reportada uma prevalência igualmente elevada 

(33%) de RCH em 2002, que declinou para 21% em 2015.96,97 Apesar da 

prevalência de RCH ter diminuído, esta continua a ser uma preocupação 

numa percentagem substancial de adolescentes.

A RCH está associada à diminuição dos limites de glicémia para a 

libertação das hormonas contra-regulatórias e à geração de sintomas. 

Uma redução de duas a três vezes nas respostas da epinefrina 

contribuem para a redução dos sintomas de aviso adrenérgicos durante 

a hipoglicemia.98 Clinicamente, isto manifesta-se como a perda de 

alguns dos sintomas de hipoglicemia ao longo do tempo. A perda 

dos sintomas autónomos precede os sintomas neuroglicopénicos e é 

menos provável que os indivíduos busquem tratamento para baixos 

níveis de glicose sanguínea. Uma vez que a consciência do baixo nível de 

glicose sanguínea se encontra reduzida, a hipoglicemia é prolongada. 

Se estes episódios não forem reconhecidos e forem prolongados, 

podem conduzir a convulsões.99 Os indivíduos com RCH têm um 

aumento 6 vezes superior de episódios de hipoglicemia grave.100 Isto 

sublinha a necessidade de avaliar a RCH como parte da gestão clínica. 

A identificação da RCH é limitada às ferramentas disponíveis para 

avaliar a consciência relativamente à hipoglicemia. Não é prático avaliar 

as respostas adrenérgicas durante a hipoglicemia para identificar a 

RCH, pelo que foram desenvolvidos questionários como avaliações 

alternativas que podem ser administrados em crianças com mais idade, 

que são capazes de reportar o que lhes aconteceu. O questionário 

Gold,100 com apenas 1 pergunta, o questionário Clarke,101 com 8 

perguntas e o questionário Clarke modificado96,97 com 6 perguntas, 

foram usados para rastrear as crianças com RCH. O questionário Clarke 

tem maior especificidade do que o Gold na previsão de hipoglicemia 

clinicamente significativa.102,103 Apesar de uma pontuação de ≥4 implicar 

RCH nestas avaliações, é importante reconhecer que a RCH não é um 

“fenómeno de tudo ou nada”, mas, pelo contrário, reflete um contínuo 

em que podem ocorrer diferentes graus de diminuição da consciência.

O limite da glicose sanguínea para a ativação dos sinais e sintomas 

autónomos relaciona-se com o estado glicêmico, com a hipoglicemia 

prévia, com exercício praticado anteriormente e com o sono. Uma 

gestão glicêmica rigorosa conduz a adaptações que diminuem as 

respostas contra-regulatórias104 com menor nível de glicose necessário 

para desencadear uma resposta da epinefrina.87 Um episódio de 

hipoglicemia prévio pode reduzir a resposta sintomática e autónoma 

à hipoglicemia subsequente, que por sua vez aumenta ainda mais 

o risco de hipoglicemia grave subsequente.105 Do mesmo modo, o 

exercício de intensidade moderada também enfraquece a resposta 

hormonal à hipoglicemia subsequente.106 Os episódios mais graves 

de hipoglicemia ocorrem à noite, quando o sono reduz ainda mais as 

respostas hormonais contra-regulatórias à hipoglicemia nas pessoas 

com e sem diabetes.107 Por outro lado, os limites da glicose sanguínea 

na neuroglicopénia não parecem variar tanto como o nível de glicemia 

ou com a hipoglicemia prévia.83,108,109 Os limites glicêmicos para o défice 

cognitivo podem ser desencadeados antes da ativação autónoma, e 

serem assim os sintomas associados à RCH.

A causa da RCH não está bem compreendida. A “falha autónoma 

associada à hipoglicemia” resultante de uma falha na contra-regulação 

mediada centralmente é um dos mecanismos propostos,110 apesar de 

o termo poder ser enganador, uma vez que o sistema autónomo não 

falha. Pelo contrário, a hipoglicemia recorrente causa um processo de 

adaptação referido como habituação, isto é, a RCH pode representar 

uma resposta de habituação à hipoglicemia.111,112 Uma resposta 

de habituação também pode ser temporariamente revertida com 

a introdução de um novo (heterotípico) estímulo (desabituação). 

Resultados preliminares de um estudo recente demonstraram que 

uma única série de exercício de alta intensidade restaurou as respostas 

contra-regulatórias a uma hipoglicemia induzida no dia seguinte, num 

modelo em ratos113 e em pessoas com DM1 e RCH.114

 A RCH pode ser revertida evitando a hipoglicemia por 2 a 3 

semanas,115 mas isto pode ser difícil de conseguir e, até recentemente, 

não foi prático em contexto clínico com as terapias atuais. As opções 

terapêuticas são limitadas, apesar de alguns indivíduos beneficiarem 

de uma educação estruturada.116 Os avanços tecnológicos poderiam 

potencialmente ter um papel a desempenhar na utilização do MCG,117 da 

BSA com as funções de suspensão com baixa glicose4,118 ou de sistemas 

de circuito híbrido fechado.119

8. FATORES DE RISCO DE HIPOGLICEMIA

Os fatores de risco de hipoglicemia podem ser classificados como 

modificáveis e não modificáveis; a maioria são modificáveis. A jovem 

idade (devido à incapacidade para comunicar os sintomas) e a duração 

prolongada da diabetes (devido à sua associação com a RCH) aumentam 

o risco de hipoglicemia. Também foi reportado um risco mais elevado 

de hipoglicemia ao acesso limitado aos seguros privados e à falta de 

programas nacionais de acesso à tecnologia.22 O principal fator de risco 

da hipoglicemia é o desequilíbrio entre a insulina administrada e os 

alimentos consumidos. Os excessos de insulina podem resultar de doses 

aumentadas devido à baixa compreensão do tipo e ação da insulina, da 

administração acidental, da redução da ingestão de alimentos ou da 

omissão de refeições, e em situações em que o uso da glicose aumenta 

(durante o exercício) ou a produção de glicose endógena diminui (após 

a ingestão de álcool).

Hipoglicemia recorrente
A maioria das crianças com DM1 que tem hipoglicemias 

graves tem eventos isolados; no entanto, algumas experimentam 

episódios recorrentes. Após um episódio de hipoglicemia grave, o 

risco de hipoglicemia grave recorrente continua a ser elevado até 

4 anos, comparativamente às crianças que nunca experienciaram 

uma hipoglicemia grave.74 Quando a hipoglicemia é recorrente, é 

importante excluir a possibilidade de RCH e a coexistência de doenças 

autoimunes como o hipotiroidismo subclínico,120 a doença celíaca121 

e a doença de Addison.122,123 Raramente a autoadministração sub-

reptícia de insulina causa hipoglicemia grave repetida e inexplicada, 

e este deve ser considerado um sinal de angústia psicológica124,125 com 
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fatores de risco subjacentes como perturbações alimentares (anorexia 

e bulimia) e depressão. Os fatores clínicos associados a um aumento 

do risco de hipoglicemia são apresentados na Tabela 3.

Tabela 3. Fatores clínicos associados à hipoglicemia.

Fatores precipitantes

Excesso de insulina

Menor consumo de alimentos

Exercício

Sono

Ingestão de álcool

Fatores de risco

Redução da consciência de hipoglicemia

Hipoglicemia grave prévia

Duração mais longa da diabetes

Comorbilidades

Doença celíaca

Doença de Addison

Hipotiroidismo

Angústia psicológica

Exercício
A resposta da glicose ao exercício é afetada por muitos fatores, 

incluindo a duração, a intensidade e o tipo de exercício, a altura do 

dia em que o exercício é praticado, os níveis de glicose plasmática 

e de insulina, e a disponibilidade dos hidratos de carbono 

suplementares e armazenados.126 O risco de hipoglicemia aumenta 

durante exercício de intensidade moderada, tanto imediatamente 

após como até 7 a 11 horas após o exercício.127 A patofisiologia da 

hipoglicemia induzida pós-exercício é multifatorial, e inclui um 

aumento da absorção da insulina, um aumento da sensibilidade 

à insulina, um aumento da utilização da glicose periférica com a 

exaustão das reservas de glicogénio e os défices hormonais contra-

regulatórios induzidos pelo exercício. Além disso, as crianças com 

doses fixas de insulina enfrentam um “triplo risco” de hipoglicemia 

nas noites que se seguem à prática de exercício, relacionado com: 

um aumento do uso da glicose periférica com o exercício, a redução 

das respostas hormonais contra-regulatórias durante o sono, e as 

concentrações de insulina inalteradas relacionadas com o regime 

de tratamento.128 As orientações de tratamento que apoiam os 

indivíduos a praticarem exercício de modo seguro foram atualizadas 

nesta edição de orientações da ISPAD (ver as Orientações de 

Consenso da ISPAD de 2022, Capítulo 14, Exercício em crianças e 

adolescentes com diabetes).. 

Álcool
O álcool inibe a gliconeogénese129 e pode ocorrer hipoglicemia se 

houver uma ingestão inadequada de hidratos de carbono. Além disso, 

os sintomas de hipoglicemia podem ser mascarados pelos efeitos 

intoxicantes do álcool. Mesmo o consumo moderado de etanol pode 

reduzir a consciência da hipoglicemia e diminuir a resposta contra-

regulatória à hipoglicemia induzida pela insulina.130 Fora os efeitos 

agudos, o consumo moderado de álcool à noite está associado a 

uma redução da secreção da hormona de crescimento noturna e 

pode aumentar o risco de hipoglicemia na manhã seguinte.131 Apesar 

de ter sido postulado um aumento na sensibilidade à insulina com a 

ingestão de álcool, este pressuposto continua a ser inconclusivo.132

Hipoglicemia noturna
O grupo de estudos na MCG da Juvenile Diabetes Research 

Foundation (JDRF) descreveu em 2010 hipoglicemia noturna 

prolongada frequente em 8,5% das noites, tanto em crianças como 

em adultos, mas com episódios mais prolongados em crianças.133 

Neste estudo, o tempo médio gasto em hipoglicemia noturna (<60 

mg/dl) foi de 81 minutos. Quase metade destes episódios não foram 

detetados pelos cuidadores ou pelos indivíduos com diabetes.134,135 

As respostas contra-regulatórias à hipoglicemia são atenuadas 

durante o sono107,136,137 e é muito menos provável que os indivíduos 

com DM1 sejam acordados pela hipoglicemia do que os indivíduos 

sem diabetes.107 Isto é significativo, uma vez que a hipoglicemia 

noturna prolongada pode levar a convulsões.99 Deve suspeitar-

se de hipoglicemia noturna se a glicose antes do pequeno-almoço 

for baixa, e/ou o indivíduo se sentir confuso, tiver tido pesadelos 

ou convulsões durante a noite, ou se forem reportados ao acordar 

dificuldade para pensar, letargia, alteração de humor ou dores de 

cabeça.138 Recomenda-se a monitorização dos níveis de glicose 

durante a noite, particularmente se houver algum fator de risco 

adicional que possa predispor a hipoglicemia noturna. Uma idade 

mais baixa, níveis mais baixos de HbA1c, exercício e hipoglicemia 

prévios estão associados a uma maior frequência de hipoglicemia 

noturna.139

Estudos conduzidos em crianças para investigar a hipoglicemia 

noturna foram incapazes de identificar um valor de glicose que desse 

uma previsão fiável de baixo risco de hipoglicemia. Num estudo que 

usou MCG para detetar a hipoglicemia noturna, houve um aumento 

para o dobro, 45% vs. 22%, de incidência de hipoglicemia com níveis 

de glicose ao deitar ≤5,5 mmol/l (100 mg/dl).140 De modo semelhante, 

os níveis de glicose em jejum foram significativamente menores (6,6 

mmol/l, 118 mg/dl) nos indivíduos com hipoglicemia do que nos 

que não apresentavam hipoglicemia (9,9 mmol/l, 179 mg/dl).141 Pelo 

contrário, nas crianças a fazerem terapêutica com insulina solúvel e 

isofano (NPH) duas vezes por dia, a hipoglicemia foi parcialmente 

prevista com uma glicose de meio da noite <7,2 mmol/l (130 mg/

dl).142

Para reduzir a hipoglicemia noturna, foi recomendado uma ceia 

de hidratos de carbono ao deitar em crianças a fazerem injeções 

de insulina, com base em estudos a usarem insulinas de ação 

intermédia com um pico de ação de 4 a 12 horas e uma duração 

de 16 a 24 horas.143 No entanto, o uso dos análogos de insulina de 

ação prolongada, como as insulinas glargina e detemir, devido a 

seu efeito de pico menos pronunciado, reduziram hipoglicemia 

noturna.144 Consequentemente, podem ser desnecessários lanches 

extra145 e reforçar as refeições antes de ir para a cama pode contribuir 

para a hiperglicemia noturna e adicionar calorias desnecessárias, 

contribuindo para o aumento de peso. A recomendação para uma 
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ceia antes de ir para a cama não é mandatória e deve ser avaliada 

individualmente.145 Os novos análogos de insulina, como a insulina 

basal degludec de ação ultra-prolongada, têm o potencial de 

fornecer uma glicemia semelhante, ao mesmo tempo que reduzem 

o risco de hipoglicemia noturna.146

A hipoglicemia noturna é menos frequente com a terapêutica 

com bomba e foi observado um declínio maior com a utilização 

de bombas que incorporam alguns algoritmos de controle que 

suspendem a insulina basal com deteção por sensor,147 hipoglicemia 

prevista por sensor4 e sistemas de circuito fechado híbrido.

9. TRATAMENTO DA HIPOGLICEMIA
A educação na diabetes deve focar-se no reconhecimento dos 

fatores precipitantes e de risco da hipoglicemia, a capacidade para 

detetar sintomas subtis, a importância de confirmar níveis baixos de 

glicose pela monitorização, o tratamento apropriado da glicemia e 

as abordagens para prevenir eventos futuros. A Figura 1 descreve a 

gestão da hipoglicemia.

A hipoglicemia pode ser detetada através da AMGS e da MCG. 

Estão aprovados novos dispositivos de MCG com calibração de 

fábrica que usam os dados do sensor de glicose para a tomada 

de decisões na gestão da diabetes. No entanto, recomenda-se 

a determinação da glicose através de picada no dedo se houver 

suspeita de desfasamento entre as expectativas clínicas e os níveis 

de glicose do sensor. De igual modo, a glicose sanguínea deve 

sempre ser testada se a criança estiver sintomática ou apresentar 

sinais de hipoglicemia. Se o nível de glicose for <3,9 mmol/l (70 mg/

dl) são recomendadas ações para remediar e prevenir uma queda 

maior da glicose. Em adultos, 20 g de hidratos de carbono sob a 

forma de comprimidos de glicose aumentaram os níveis de glicose 

em aproximadamente 2,5 a 3,6 mmol/l (45 a 65 mg/dl) após 45 

minutos.148-150 Isto foi extrapolado para 0,3 g/kg em crianças, que 

seria aproximadamente de 9 g de glicose para uma criança de 30 kg e 

de 15 g para uma criança de 50 kg. Um estudo pediátrico confirmou 

que 0,3 g/kg de formulações que contenham hidratos de carbono 

de ação rápida (comprimidos de glicose, sumo de laranja) resolveu 

a hipoglicemia de modo eficaz na maioria das crianças e aumentou 

a glicose sanguínea mediana em 1 a 1,3 mmol/l em 10 minutos e 

2 a 2,1 mmol/l em 15 minutos, sem hiperglicemia de rebound na 

refeição seguinte.151 Uma abordagem semelhante baseada no peso 

também demonstrou ser eficaz em crianças a usarem bombas de 

insulina.152 Nas crianças a fazerem terapêutica com bombas de 

insulina também se recomenda que a administração de insulina 

basal seja suspensa se o nível de glicose for <3 mmol/l. Até à data, 

nenhuns estudos se concentraram na quantidade de hidratos 

de carbono necessária para tratar a hipoglicemia em crianças a 

usarem sistemas de administração automática de insulina com 

suspensão da administração de insulina basal quando há previsão 

de hipoglicemia, ou a usarem sistemas de circuito fechado. A 

abordagem atual de gestão padronizada da hipoglicemia pode 

causar uma hiperglicemia de rebound;153 consequentemente, deve 

considerar-se o tratamento da hipoglicemia com menos glicose (p. 

ex. 5 a 10 g)153,154 ou aproximadamente metade da quantidade de 

glicose usada no tratamento padrão.

A escolha das fontes de hidratos de carbono constitui uma 

consideração importante no tratamento da hipoglicemia. Na prática 

clínica, são recomendados produtos que contêm glicose para o 

tratamento imediato devido à sua rápida absorção pelo intestino. 

É importante rever a quantidade de glicose do produto, de modo a 

assegurar o tratamento adequado. Quando não estão disponíveis os 

comprimidos de glicose, podem ser usados os açúcares alimentares. 

Os comprimidos de glicose resultam numa taxa superior de 

alívio da hipoglicemia sintomática 15 minutos após a ingestão, 

comparativamente aos açucares alimentares (rebuçados, açúcar 

de mesa, gomas, sumo de fruta). Se estiver disponível, a primeira 

escolha para o tratamento hipoglicemia sintomática deve ser um 

tratamento à base de glicose.155

Apesar de serem recomendados 15 g de hidratos de carbono 

como tratamento de primeira linha pela ADA,156 é essencial notar que 

a dose necessária de açúcares alimentares não foi estabelecida e 

pode ser superior à glicose. Por exemplo, 40 g de hidratos de carbono 

sob a forma de sumo resultam aproximadamente no mesmo 

aumento que 20 g em forma de comprimidos de glicose.148 Do mesmo 

modo, é necessária uma quantidade superior de sacarose para 

fornecer o mesmo aumento na concentração da glicose sanguínea, 

comparativamente à glicose oral.149 Husband et al. reportaram que 

os tratamentos para a hipoglicemia baseados em glucose e sacarose 

resultaram numa resolução atempada da hipoglicemia, apesar de 

o tratamento à base de frutose (sumo de fruta) ser menos eficaz.157 

Foi reportado que o mel e o sumo de fruta foram mais eficazes do 

que um cubo de açúcar (sacarose) no tratamento da hipoglicemia.158 

O mel contém quase 70% de frutose e glucose como açucares 

principais, apesar de a sua composição variar dependendo da origem 

geográfica, o que pode conduzir a uma variabilidade na resposta. As 

gomas contêm xarope de glucose e apesar elevarem os níveis de 

glucose, a resolução da hipoglicemia é mais lenta.151 Se for usado 

um refrigerante para o tratamento, assegurar que são utilizadas as 

formulações normais e não as sem açúcar/diet para o tratamento.

Os açucares alimentares são geralmente desencorajados de 

modo a evitar a confusão entre “tratamento” e “guloseima” e a 

criança não induzir uma potencial hipoglicemia para receber estas 

guloseimas. Além disso, os hidratos de carbono complexos ou os 

alimentos que contêm gordura (chocolate), que atrasam a absorção 

intestinal e resultam numa absorção mais lenta da glicose, devem 

ser evitados como tratamento inicial da hipoglicemia. O leite gordo 

contendo 20 g de hidratos de carbono (435 ml) causa uma resposta 

mínima, com um aumento de aproximadamente 1 mmol/l (18 mg/

dl).148

Após o tratamento, repetir a determinação da glicose sanguínea 

após 15 minutos.159 Se não houver resposta ou houver uma resposta 

inadequada, repetir a ingestão oral conforme explicado acima. É 

importante ter atenção ao intervalo do tempo fisiológico quando os 

níveis de glicose do sensor sobem e descem em crianças a usarem 

MCG.160 A decisão de repetir o tratamento da hipoglicemia não deve 

ser baseada num nível de glicose baixo do sensor após 15 minutos, 

a não ser que a determinação da glicose através de picada no dedo 

confirme uma hipoglicemia persistente. Uma vez que a hipoglicemia 

tenha sido revertida, a criança deve fazer a refeição ou lanche normal 
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se for essa a hora do mesmo; de outro modo, deve ser consumido 

um lanche (15 g) contendo hidratos de carbono de ação mais lenta 

como pão, leite, bolachas ou fruta. No entanto, isto nem sempre é 

necessário, particularmente nos indivíduos a fazerem terapêutica 

com bomba de insulina.

A quantidade de hidratos de carbono necessária para orientar 

o tratamento também irá depender do tamanho da criança, do tipo 

de terapêutica com insulina, da insulina ativa no corpo, e da hora e 

intensidade do exercício praticado previamente.148,161 É importante 

educar a criança/cuidador no sentido de considerar os fatores que 

conduziram à hipoglicemia.

Hipoglicemia grave
A hipoglicemia grave requer tratamento urgente. Se a criança 

estiver inconsciente ou for incapaz de engolir, a hipoglicemia 

pode ser revertida de modo seguro através da administração de 

glucagon, um agente potente e eficaz que pode ser administrado 

por via intravenosa, nasal, intramuscular ou subcutânea.162 A Tabela 

4 apresenta uma lista das formas disponíveis de glucagon.

O glucagon cristalino recombinante encontra-se disponível 

como pó liofilizado para misturar com um diluente aquoso numa 

concentração de 1 mg/ml. Os kits de salvamento de glucagon 

disponíveis no mercado incluem o GlucaGen® HypoKit 1 mg (Novo 

Nordisk A/S, Bagsvaerd, Dinamarca) e o Glucagon Emergency Rescue 

Kit (Eli Lilly and Company, Indianapolis IN, EUA). A dose de glucagon 

recomendada baseia-se no peso: 1 mg em adultos e crianças >25 

kg e 0,5 mg em crianças <25 kg (de acordo com as orientações do 

fabricante Novo Nordisk) enquanto a Eli Lilly usa um peso limite de 

20 kg. A evidência que suporta estas recomendações não está clara.

 O glucagon induz frequentemente náuseas e vómitos ao 

recuperar a consciência e, consequentemente, é importante continuar 

a fazer uma observação atenta e uma monitorização da glicose 

após o tratamento.163 A frequência dos efeitos secundários aumenta 

com a repetição das doses. A eficácia de glucagon depende de um 

glicogénio hepático adequado. Consequentemente, o glucagon seria 

previsivelmente menos eficaz em casos de hipoglicemia associada 

a um jejum prolongado; nestas circunstâncias, a glicose parentérica 

seria a terapêutica de eleição.163 As formulações atualmente 

Figura 1. Gestão da hipoglicemia.

disponíveis requerem a reconstituição de glucagon com diluente 

estéril, pelo que os pais e cuidadores precisam de receber instruções 

acerca da preparação e administração de glucagon. Uma vez que 

o glucagon raramente é usado, pais e cuidadores precisam de 

uma revisão regular acerca de quando e de que modo administrar 

glucagon. A necessidade de reconstituição de glucagon em pó antes 

da sua utilização constitui um desafio conhecido, que pode atrasar ou 

impedir a administração de glucagon. Para ultrapassar esta barreira, 

está agora disponível uma formulação de glucagon intranasal de 
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criança estará em risco mais elevado de um futuro evento e pode ser 

apropriado introduzir alterações à terapêutica com insulina.

Não existe disponibilidade imediata de glucagon em países com 

recursos limitados. O açúcar ou quaisquer outras substâncias em 

pó, ou líquidos como uma solução de glicose ou mel não devem ser 

forçados a tomar por uma criança semi-consciente/inconsciente. A 

criança deve ser colocada numa posição lateral, de modo a prevenir a 

aspiração, e uma pasta grossa de glicose (glicose em pó com algumas 

gotas de água ou açúcar de mesa esmagado com uma consistência 

semelhante à de uma cobertura de bolo espessa) deve ser espalhada 

na parte interior da bochecha que ficou para baixo; a eficácia desta 

prática é anedótica. Apesar de haver um estudo anterior, conduzido 

em voluntários adultos saudáveis, que demonstrou uma má absorção 

da glicose por via bucal,177 descobriu-se que a glicose sublingual 

era um método fácil para elevar a glicose sanguínea em crianças 

gravemente doentes com malária.178 Nas situações em que existe o 

perigo de aspiração e o acesso intravenoso se encontra indisponível, 

as soluções de glicose parentérica podem ser administradas através 

de sonda nasogástrica.179

Minidose de glucagon
As crianças com doenças gastrointestinais e/ou baixa ingestão 

de hidratos de carbono por via oral com uma glicose sanguínea ≤4,4 

mmol/l podem beneficiar de uma minidose de glucagon injetada 

pelos seus cuidadores para evitarem uma hipoglicemia iminente e 

hospitalizações.162,180 A dose de glucagon reconstituído é administrada 

por via subcutânea através de uma seringa de insulina de 100 U (1 

unidade ~10 μg de glucagon) e é baseada na idade: 2 unidades (20 μg) 

por crianças ≤2 anos e 1 unidade/ano por crianças com idade ≥3 a 15 

anos (com uma dose máxima de 150 μg ou 15 unidades). Se o nível 

de glicose sanguínea não subir durante os primeiros 30 minutos, deve 

ser administrada uma injeção de repetição, usando o dobro da dose 

inicial. O regime de minidose de glucagon resultou num aumento de 

3,3 a 5 mmol/l da glucose (60 a 90 mg/dl) no espaço de 30 minutos 

após a administração, com um aumento médio de 4,7 mmol/l.162

10. O PAPEL DA TECNOLOGIA NA REDUÇÃO 
DA HIPOGLICEMIA

Os rápidos avanços tecnológicos na gestão da diabetes com sistemas 

específicos para a MCG ou sistemas com MCG integrada e bomba 

Tabela 4. Formas disponíveis de glucagon para o tratamento da hipoglicemia.

Produto Formulação Via Dose Idades

Glucagon 1 mg/ml

Pó liofilizado para reconstituição com diluente

s.c./i.m. 1 mg:  crianças >25 kg  

0,5 mg: crianças <25 kg 

Todas as idades

 Baqsimi Glucagon 3 mg, pó nasal Intranasal 3 mg >4 anos

Dasiglucagon 0,6 mg/0,6 ml

Seringa pré-cheia ou autoinjetor

0,6 mg ≥6 anos

Gvoke Hypopen 0,5 mg,1 mg

Seringa pré-cheia ou autoinjetor

s.c. 1 mg:  crianças >45 kg  

0,5 mg: crianças <45 kg

>2 anos

utilização única sob a forma de um dispositivo sem agulha, que 

administra glucagon para o tratamento da hipoglicemia grave em 

crianças164 e adultos165,166 com DM1. Uma meta-análise recente indicou 

que o glucagon intranasal e o glucagon s.c./i.m. eram igualmente 

eficazes na resolução da hipoglicemia em indivíduos conscientes.167 

A formulação intranasal pode causar dor de cabeça, desconforto das 

vias aéreas superiores, lacrimejar ou congestão nasal, adicionalmente 

aos efeitos secundários típicos do glucagon.164 É usada uma dose única 

de 3 mg em crianças (≥4 anos) e adultos com DM1.168 A administração 

de glucagon nasal é mais rápida e tem uma taxa de sucesso muito 

mais elevada na administração da dose completa com menos erros do 

que o glucagon injetável.169 Recentemente, o dasiglucagon também 

recebeu aprovação regulamentar.170 O dasiglucagon, um análogo de 

glucagon solúvel e estável, disponível em caneta pronta a usar de 

0,6 mg, possibilitou uma reversão rápida e eficaz da hipoglicemia 

em crianças (≥6 anos)171 e adultos172 com DM1; os efeitos secundários 

foram comparáveis aos do glucagon i.m. O Gvoke HypoPen® (glucagon 

estável líquido), um autoinjetor com pré-mistura para administração 

s.c., também se encontra disponível para utilização em crianças >2 

anos de idade.173,174 A disponibilidade das diferentes formulações 

de glucagon varia nas diferentes regiões do mundo e o acesso a 

estas formas de tratamento da hipoglicemia pode estar limitado em 

contexto de menores recursos.

Em contexto hospitalar, pode ser administrada glicose intravenosa 

ou glucagon. A glicose intravenosa deve ser administrada por pessoal 

treinado, ao longo de vários minutos, para reverter a hipoglicemia. A 

dose recomendada é de 0,2 g/kg de glicose equivalente a 2 ml/kg de 

dextrose a 10%, numa dose máxima de 0,5 g/kg (5 ml/kg). Uma vez que 

as concentrações elevadas causam esclerose das veias periféricas, a 

concentração máxima de dextrose que pode ser administrada através 

de uma veia periférica é de dextrose a 25%. A administração rápida ou 

uma concentração excessiva (dextrose a 50%) podem resultar numa 

alteração osmótica rápida com risco de lesão cerebral hiperosmolar. 

A dextrose a 10% é eficaz e segura e, portanto, recomendada para 

esta gestão.176 Na eventualidade de hipoglicemia recorrente, a 

criança irá necessitar de hidratos de carbono orais adicionais e/ou 

infusão intravenosa de dextrose a 10% para resultar numa taxa de 

infusão de glicose de 2 a 5 mg/kg/min (1,2 a 3,0 ml/kg/h). Os fatores 

predisponentes que conduziram ao evento grave devem ser avaliados 

para prevenir eventos futuros. Os cuidadores precisam de estar 

atentos ao facto de que, após um evento de hipoglicemia grave, a 
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de insulina têm vindo a empoderar os indivíduos com DM1 para 

reduzirem ainda mais a frequência da hipoglicemia. Estão disponíveis 

muitos dispositivos tecnológicos para a redução da hipoglicemia; no 

entanto, a escolha do dispositivo deve ser uma decisão suportada por 

um diálogo entre o profissional de saúde e o indivíduo com diabetes. 

Estão incluídas recomendações e orientações mais detalhadas sobre 

a bomba e o MCG nos capítulos da ISPAD sobre a bomba e o MCG, 

respetivamente (ver as Orientações de Consenso da ISPAD de 2022, 

Capítulo 16, Tecnologias na diabetes: monitorização da glicose e 

Capítulo 17, Tecnologias na diabetes: administração de insulina).

Infusão contínua subcutânea de insulina (ISCI)
A ISCI pode reduzir a hipoglicemia. Uma meta-análise demonstrou 

que a terapêutica com bomba em crianças pode ser superior às injeções 

na redução da hipoglicemia grave.181 Comparativamente à terapêutica 

com injeções, foi associado um risco inferior de hipoglicemia grave 

à ISCI nos estudos de registo  T1D Exchange,182 DPV183 e no registo 

internacional pediátrico SWEET.184

Monitorização contínua da glicose: sistemas específicos
Estudos apresentaram uma redução do tempo passado 

com hipoglicemia com uma diminuição concomitante da HbA1c 

relacionadas com o uso do MCG tanto em crianças como em adultos. 
185-187 Foi observada uma tendência de redução da hipoglicemia grave 

nos estudos de registo DPV e T1D Exchange com o início do uso da 

MCG.8,182 Os sensores com alertas de previsão podem reduzir ainda 

mais a hipoglicemia.188 Estes alertas com monitorização de glicose 

em tempo real também podem contribuir para uma redução do MDH 

parental.80 A MCG de registo intermitente (MCGri) (sem alertas) também 

tem o potencial de reduzir a hipoglicemia,189 no entanto, a redução da 

hipoglicemia é superior com a MCG em tempo real comparativamente 

à MCG de registo intermitente190 (MCGri) e é potencialmente uma 

melhor ferramenta de gestão para os indivíduos com elevado risco de 

hipoglicemia.

Terapêutica com bomba com sensor adjacente, com suspensão 
com baixa glucose e suspensão com previsão de baixa glicose

A incorporação de algoritmos na terapêutica com bomba com 

sensor adjacente reduz ainda mais o tempo passado com hipoglicemia 

devido à suspensão da administração de insulina basal com a 

hipoglicemia (suspensão com baixa glucose)118,191 e com a previsão da 

hipoglicemia.4,192 Os sistemas com suspensão com previsão de baixa 

glicose (SPBG) incluem o sistema de SPBG da Medtronic e o Tandem 

Basal IQ também da Medtronic. O sistema de SPBG da Medtronic 

suspende a insulina basal quando o sensor de glicose (SG) está 

em ou perto dos 3,9 mmol/l (70 mg/dl) acima do limite mais baixo 

estabelecido para o doente e se prevê que esteja 1,1 mmol/l (20 mg/

dl) acima deste baixo limite em 30 minutos. A seguir à suspensão 

da bomba e na ausência da interferência do utilizador, a infusão de 

insulina é retomada após um período máximo de suspensão de 2 

horas ou mais cedo, se os parâmetros de recomeço automático forem 

cumpridos. Estudos prospetivos e retrospetivos demonstraram que a 

SPBG reduz a hipoglicemia.4-6,193,194 O tempo passado com hipoglicemia 

<3,5 mmol/l foi reduzido de 2,8% iniciais para 1,5% durante o estudo 

de 6 meses, comparativamente a uma redução de 3% para 2,6% com 

BSA, representando cerca de 50% de redução da hipoglicemia.4 

O Tandem Basal IQ, disponível com o MCG Dexcom G6® e a 

bomba Tandem t:slim X2, usa um algoritmo de regressão linear que 

assenta nos últimos 4 valores de GS para prever o nível de GS em 30 

minutos. Este sistema suspende a insulina basal quando prevê que 

a GS seja de 4,4 mmol/l (80 mg/dl) em 30 minutos ou se a GS atual 

for <3,9 mmol/l (70 mg/dl). O tempo passado com hipoglicemia <3,9 

mmol/l diminuiu de 3,6% iniciais para 2,6% durante o período de 3 

semanas do SPBG comparativamente a 3,2% com a terapêutica com 

bomba com sensor adjacente, representando uma redução relativa 

de 31% da hipoglicemia.192 O retomar da insulina é mais agressivo e, 

consequentemente, não foi observada diferença nos níveis médios de 

GS nos dois grupos ou no tempo passado com hiperglicemia.192

Sistemas de circuito fechado híbrido
A administração automatizada de insulina oferece o potencial 

de mitigar as flutuações significativas da glicémia associadas à 

terapêutica convencional. Estes sistemas utilizam um algoritmo 

de controle que aumenta e diminui automaticamente e de modo 

contínuo a administração subcutânea de insulina baseada nos níveis 

de glicose registados pelo sensor em tempo real. Estão disponíveis 

vários sistemas mas pode ser que nem todos tenham aprovação 

regulamentar a nível nacional: o Medtronic 670G/770G195,196 e o 

Medtronic 780G197 com um algoritmo avançado estão aprovados para 

o uso em crianças com 7 anos e acima, o Control IQ (Tandem Inc., San 

Diego, Califórnia, EUA)198,199 em crianças com 6 anos e acima e a app 

interoperável CamAPS FX119,200-202 (CamDiab, Cambridge, UK)  para 

crianças com 1 ano e acima. Estes sistemas de circuito fechado híbrido 

requerem a introdução pelo utilizador dos bólus de insulina para as 

refeições ± correções. Tanto nos ensaios clínicos como nos estudos 

observacionais, estes sistemas apresentaram consistentemente uma 

redução do tempo passado com hipoglicemia, ao mesmo tempo que 

melhoraram o tempo dentro do intervalo-alvo da glicose.195,196,198,203,204 

Uma melhoria da variabilidade glicêmica, especialmente durante a 

noite, com uma redução da hipoglicemia tem o potencial de melhorar 

o sono e a qualidade de vida das crianças e dos seus pais.205 Os 

indivíduos com RCH também têm o potencial para melhorar a sua 

consciência da hipoglicemia com estes sistemas.119 A utilização de 

sistemas de circuito fechado em indivíduos com RCH apresentou uma 

redução da hipoglicemia com valores de hipoglicemia autoreportados 

superiores durante a hipoglicemia controlada. No entanto, isto não 

esteve associado a uma melhoria das respostas hormonais contra-

regulatórias o que pode ter sido devido a uma duração relativamente 

curta (8 semanas) de utilização do sistema.119 Continua a haver 

avanços neste campo, na perspetiva de um sistema de circuito fechado 

completamente automatizado, que possa melhorar ainda mais os 

resultados glicêmicos e reduzir o fardo da doença em indivíduos com 

DM1.

11. SUMÁRIO

A gestão do diabetes deve otimizar a glicemia com hipoglicemias 

mínimas de modo a impactar positivamente a qualidade de vida. A 

educação e a gestão da hipoglicemia são fundamentais nos cuidados 

das crianças com DM1. Estas orientações fornecem uma abordagem 

de gestão da hipoglicemia baseada na evidência.
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Apêndice:
Apêndice 1. Questionário de consciência da hipoglicemia de Clarke.

(Escolha apenas uma resposta a cada questão)

1.

2.

3.

4.

Escolha a categoria que melhor o descreve.
☐ Tenho sempre sintomas quando o meu açúcar no sangue está baixo (C)

☐ Por vezes tenho sintomas quando o meu açúcar no sangue está baixo (CD)

☐ Já não tenho sintomas quando o meu açúcar no sangue está baixo (CD)

Deixou de ter alguns dos sintomas que costumavam ocorrer quando o seu açúcar no sangue estava baixo?
☐ Sim (CD)

☐ Não (C)

Nos últimos seis meses, com que frequência teve episódios de hipoglicemia moderada em que pode ter ficado confuso, 
desorientado, letárgico e ter precisado de ajuda para se tratar?
☐ Nunca (C)

☐ Uma ou duas vezes (CD) 

☐ De dois em dois meses (CD)

☐ Uma vez por mês (CD)  

☐ Mais do que uma vez por mês (CD)

No ano passado, com que frequência teve episódios de hipoglicemia grave, em que esteve inconsciente ou teve convulsōes 
e precisou de glucagon ou glicose intravenosa?
☐ Nunca (C)

☐ 1 a 3 vezes (CD)

☐ 4 a 7 vezes (CD)

☐  8 a 11 vezes (CD)

☐ 12 vezes ou mais (CD)

5.

6.

7.

Com que frequência teve no mês passado leituras <70 mg/dl (<3,9 mmol/l) com sintomas?
☐ Nunca

☐ 1 a 3 vezes por mês

☐ Uma vez por semana  

☐ 2 a 3 vezes por semana  

☐ 4 a 5 vezes por semana  

☐ Quase todos os dias  

Com que frequência teve no mês passado leituras <70 mg/dl (< 3,9 mmol/l) sem sintomas?
☐ Nunca

☐ 1 a 3 vezes por mês

☐ Uma vez por semana  

☐ 2 a 3 vezes por semana  

☐ 4 a 5 vezes por semana  

☐ Quase todos os dias  

Pontuação Q5 & Q6:

 CD = resposta à Q5 vale menos do que a resposta à Q6

 C = resposta à Q5 vale mais do que ou tem o meso valor da resposta à Q6

Até onde é que desce o seu açúcar no sangue antes de sentir sintomas?
☐ 60-69 mg/dl ou 3,3-3,8 mmol/l (C)	

☐ 50-59 mg/dl ou 2,8-3,3 mmol/l (C)	

☐ 40-49 mg/dl ou 2,2-2,7 mmol/l (CD)	

☐ <40 mg/dl ou <2,2 mmol/l (CD)
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8. Até que ponto consegue dizer pelos seus sintomas que o seu açúcar no sangue está baixo?
☐ Nunca (CD)	

☐ Raramente (CD)	

☐ Por vezes (CD)	

☐ Com frequência (C)

☐ Sempre (C) 

Pontuação
 C=consciente, CD= consciência diminuída, I= inconsciente

 Quatro ou mais respostas CD = consciência diminuída

Baseado em: Clarke W, Cox DJ, Gonder-Frederick LA, Julian D, Schlundt D, Polonsky W. Reduced awareness of hypoglycaemia in adults with IDDM. 

Diabetes Care. 1995;18(4):517-522.

Apêndice 2. Questionário de consciência da hipoglicemia de Clarke modificado. (Escolha apenas uma resposta a cada questão)

1. No último mês, quantas vezes teve níveis de glicose sanguínea (GS) inferiores a 3,5 mmol/l (63 mg/dl)?
☐ Nenhuma  

☐ Uma a três vezes no último mês	

☐ Uma vez por semana

☐ Duas a três vezes por semana

☐ Mais de três vezes por semana

      C=0

    PI=1

      I=2

2. No último mês, quantas vezes fez o teste e descobriu níveis de GS inferiores a 3,5 mmol/l (63 mg/dl) sem perceber que 
o seu nível de GS estava baixo?
☐ Nenhuma	

☐ Uma a quatro vezes 	

☐ Mais de quatro vezes

     C = 0

   PI = 1

     I = 2

3. Assinale a caixa que melhor o descreve.
Eu tenho…

☐ sempre  

☐ por vezes 

☐ nunca

…. sinais de quando o meu nível de GS está baixo.

     I = 2

   PI = 1

    C = 0

    C = 0

4. Até que ponto é que o seu nível de GS cai antes de notar quaisquer sinais?
☐ Menos de 2,5 mmol/l (45 mg/dl)	

☐ 2,5-3,0 mmol/l (45-54 mg/dl)	

☐ 3,0-3,5 mmol/l (54-63 mg/dl)	

☐ Superior a 3,5 mmol/l (63 mg/dl)

     I = 2

     I = 2 

   PI = 1

   PI = 1

    C = 0

5. Consegue dizer que o seu nível de GS está baixo através de certos sinais ou comportamentos?	

☐ Nunca	

☐ Raramente	

☐ Por vezes	

☐ Normalmente 	  

☐ Sempre                   

     I = 2

     C = 0

6. Deixou de ter alguns sinais e sintomas que costumavam ocorrer quando o seu nível de GS estava baixo? 
☐ Sim       

☐ Não         

As questões 2 a 6 têm uma pontuação C: consciente, PI: parcialmente inconsciente, I: inconsciente

Uma pontuação ≥4 implica uma consciência reduzida da hipoglicemia 

Adaptado de Clarke W, Cox DJ, Gonder-Frederick LA, Julian D, Schlundt D, Polonsky W. Reduced awareness of hypoglycaemia in adults with IDDM. 

Diabetes Care. 1995;18(4):517-522.
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Apêndice 3. Pontuação Gold.

Apercebes-te de quando as tuas hipoglicemias estão a começar? (assinala apenas uma)

Sempre Nunca

1 2 3 4 5 6 7

Uma pontuação ≥4 implica uma consciência reduzida da hipoglicemia

Baseado em Gold AE, MacLeod KM, Frier BM. Frequency of severe hypoglycemia in patients with type I diabetes with impaired awareness of 

hypoglycemia. Diabetes Care. 1994;17(7):697-703.


