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Resumo

A hipoglicemia é uma das maiores barreiras à obtenção do bom controlo metabólico da diabetes mellitus. A sua incidência é maior na diabetes 
mellitus tipo 1 e na diabetes mellitus tipo 2 com maior duração da doença, particularmente quando insulinotratada.  Os mecanismos fisiológicos de 
contrarregulação da hipoglicemia estão frequentemente inibidos nos indivíduos de risco, motivo pelo qual estes se apresentam ocasionalmente 
com hipoglicemia recorrente ou grave. A prevenção da hipoglicemia envolve uma abordagem cuidadosa da temática junto do doente e da sua 
família, contribuindo para a redução da frequência dos episódios, a minimização do atingimento da qualidade de vida resultante, sem perder de 
vista os objetivos glicémicos propostos. Os fatores de risco de hipoglicemia na diabetes devem ser sempre abordados, e deverão ser tomadas me­
didas que permitam reduzir o risco de hipoglicemia na sua presença. Em situações excecionais é necessário excluir outras causas de hipoglicemia, 
habitualmente descritas em indivíduos não diabéticos. Estão em curso ensaios clínicos com fármacos que poderão reduzir a incidência da hipogli­
cemia na diabetes por via da estimulação das vias de contrarregulação e/ou promoção da recuperação da sintomatologia associada.

Abstract

Hypoglycemia is one of the major barriers to good metabolic control in diabetes mellitus. Its incidence is higher in type 1 and in long duration type 
2 diabetes mellitus, particularly in individuals treated with insulin. The physiological mechanisms against hypoglycemia are frequently inhibited in 
individuals at risk, and that is the reason why they suffer recurrent or severe hypoglycemia. The prevention of hypoglycemia starts with a careful 
approach of the problem with the patient and his family, in order to obtain a reduction in the frequency of episodes and their impact on quality of 
life, without losing sight on individualized glycemic goals. The risk factors for hypoglycemia in diabetes should always be excluded and measures 
to reduce the frequency of episodes should be directed to individual risk factors whenever possible. Rarely, it is necessary to exclude other causes 
of hypoglycemia, not related to diabetes, in individuals with diabetes. There are several drugs under investigation for the prevention of hypogly­
cemia, acting through stimulation of regulatory pathways and/or associated symptoms.

> INTRODUÇÃO

A hipoglicemia é uma das complicações mais temidas 
pelos indivíduos com diabetes. É habitualmente inter­
pretada como decorrente da terapêutica hipoglice­
miante que a maior parte dos diabéticos cumprem para 
prevenir as complicações crónicas da diabetes, particu­

larmente daqueles que estão associados a aumento dos 
níveis de insulina circulantes [1,2]. As classes farmacológi­
cas mais frequentemente associadas à hipoglicemia no 
diabético são as insulinas e os antidiabéticos orais secre­
tagogos, isto é as sulfonilureias e as glinidas [3]. Neste ar­
tigo de revisão cobriremos as principais causas e fatores 
de risco para a hipoglicemia na diabetes e algumas cau­
sas menos frequentes que o clínico deve ter em mente 
quando avalia quadros de hipoglicemias frequentes.

> �FISIOPATOLOGIA

A hipoglicemia é o resultado do excesso relativo ou ab­
soluto de insulina em circulação com ou sem atingi­
mento da resposta fisiológica e comportamental aos 
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níveis baixos de glicose [4]. Para compreender os meca­
nismos associados à hipoglicemia na diabetes é neces­
sário relembrar os mecanismos de contrarregulação à 
hipoglicemia em indivíduos não diabéticos. Os meca­
nismos fisiológicos consistem na: 1) redução da secreção 
da insulina; 2) aumento da secreção de glicagina; 3) au­
mento da secreção de adrenalina. Em resposta à hipo­
glicemia prolongada ocorre também aumento da secre- 
ção do cortisol e da hormona de crescimento [5,6]. O me­
canismo comportamental consiste na ingestão de hidra­
tos de carbono em reposta à sintomatologia associada à 
hipoglicemia. É de notar que a sintomatologia resulta da 
ativação simpática neural, ao passo que a resposta he­
modinâmica é resultado da ativação simpática adreno­
medular [7], via mediação do sistema nervoso central.
A hipoglicemia ocorre mais frequentemente em indi­
víduos com diabetes mellitus tipo 1 e diabetes mellitus 
tipo 2 de longa duração. O aumento da frequência nes­
tes indivíduos está relacionado com a progressão para a 
deficiência absoluta de insulina endógena e a necessi­
dade de tratar a diabetes com uma dose de insulina 
exógena mais elevada e substitutiva da totalidade das 
necessidades do organismo [5]. Por conseguinte, na imi­
nência de uma redução da glicose sérica para níveis in­
feriores ao desejável, o organismo não tem capacidade 
de reduzir o nível de insulina circulante. Por outro lado, 
a manutenção do nível de insulina constitui um sinal ini­
bitório da secreção de glicagina pelas células α pancreáti­
cas. A secreção de adrenalina também está frequente­
mente atenuada, em resultado da exposição prévia a 
episódios de hipoglicemia, sono ou atividade física.
A incapacidade para diminuir o nível de insulina em cir­
culação, associada à inibição da secreção de glicagina e 
da resposta adrenomedular resultam em deficiente con­
trarregulação da hipoglicemia, associada ao aumento 
em 25 vezes do risco de hipoglicemia [8]. A atenuação da 
resposta simpática neural, com consequente diminui­
ção da intensidade ou da ocorrência dos sintomas de 
hipoglicemia resulta em redução da perceção sinto­
mática da hipoglicemia, o que acarreta um aumento em 
6 vezes do risco de hipoglicemia [9]. A associação fre­
quente da deficiente contrarregulação da hipoglicemia 
e da perda da perceção sintomática da hipoglicemia, con­
ceito de insuficiência autonómica associada à hipoglice­
mia [5], observada não só em indivíduos com diabetes, 
mas também já documentada em indivíduos não diabé­
ticos, após exposição a períodos de hipoglicemia [10]. A 
incidência é maior na diabetes mellitus tipo 1, mas os 
indivíduos com diabetes tipo 2, particularmente aqueles 
com maior duração da doença e, portanto, maior grau 
de deficiência absoluta da secreção endógena de insu­
lina, também estão em risco de a desenvolver [4]. Por 

constituírem alterações funcionais, tanto a deficiente 
contrarregulação da hipoglicemia como a redução da 
perceção sintomática da hipoglicemia são parcialmente 
reversíveis com a evicção cuidadosa de novos episódios 
de hipoglicemia durante um período de 2 a 3 semanas [11].

> �INCIDÊNCIA E COMPLICAÇÕES ASSOCIADAS

Em diabéticos tipo 1, a incidência da hipoglicemia ligeira 
é de cerca de 1 a 2 episódios por semana [12]. A incidência 
da hipoglicemia grave é de 3513 a 32014 episódios/100 
doentes.ano em diabéticos tipo 1 e 715 a 3516 episó­
dios/100 doentes.ano em diabéticos tipo 2, sendo de re­
gistar aumento da incidência proporcional à duração da 
doença. Trata-se um problema com uma prevalência ele­
vada, tendo em atenção os custos emocionais envolvi­
dos para o doente e para a sua família, e os custos finan­
ceiros suportados pela sociedade, tanto em termos de 
cuidados de saúde como de abstentismo laboral [17].
Relativamente às complicações associadas, constitui uma 
causa de morte, particularmente em diabéticos tipo 1, 
população em que poderá estar associada a 2 a 10% dos 
falecimentos [1,18], por um mecanismo que, presumivel­
mente, envolve a indução de arritmia durante o episó­
dio de hipoglicemia [19]. Por outro lado, a ocorrência de 
episódios de hipoglicemia poderá estar relacionada 
com o excesso de mortes de presumível etiologia car­
diovascular nos grupos de tratamento intensivo dos es­
tudos ACCORD [20], ADVANCE [21] e VADT [22]. O risco de 
morte cerebral é baixo, uma vez que habitualmente só é 
objetivável no contexto de hipoglicemia grave e pro­
longada – i.e. valor inferior a 20 mg/dL durante pelo 
menos 5 horas [23,24]. No entanto, o risco acrescido de de- 
mência não é de menosprezar, particularmente em dia­
béticos tipo 2, nos quais a ocorrência de hipoglicemia 
grave foi associada ao duplicar do risco de demência [25].

> �FATORES DE RISCO ASSOCIADOS À 
HIPOGLICEMIA NA DIABETES

Os fatores de risco associados à hipoglicemia podem ser 
divididos em convencionais, isto é, associados a excesso 
relativo ou absoluto de insulina, e os fatores de risco as­
sociados a insuficiência autonómica associada à diabe­
tes [1,4]. Os fatores de risco convencionais são aqueles 
que estão relacionados com a presença de hiperinsuli­
nismo absoluto ou relativo, como sejam: 1) o uso de doses 
excessivas, formulações de insulina inadequadas ou ti­
ming de administração inapropriado para o perfil meta­
bólico do doente; 2) a redução da exposição a hidratos 
de carbono no horário previsto, como por exemplo, na 
sequência de omissão de refeição; 3) a utilização au­
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mentada da glicose (p. ex. atividade física); 4) a diminui­
ção da glicogenólise e gliconeogénese (p. ex. após in- 
gestão de bebidas alcoólicas); 5) o aumento da sensibili­
dade à insulina (p. ex. na sequência de perda ponderal, 
melhoria recente do controlo metabólico ou intensifica­
ção do programa regular de atividade física); 6) a dimi­
nuição da clearance de insulina (p. ex insuficiência renal 
crónica, insuficiência cardíaca). Alguns dos fatores de 
risco convencionais podem também ser identificados 
como causa de hipoglicemia em indivíduos não diabéti­
cos. Os fatores de risco relacionados com a insuficiência 
autonómica associada à hipoglicemia remetem para os 
mecanismos fisiopatológicos referidos anteriormente: 
1) grau de deficiência de insulina endógena - proporcio­
nal à duração da doença; 2) história de hipoglicemia 
grave, redução da perceção sintomática da hipoglice­
mia associada a história recente de hipoglicemia, ativi­
dade física, ou sono; 3) alvo glicémico estrito (HbA1c ou 
glicemias alvo baixos).

> �PREVENÇÃO DA HIPOGLICEMIA NO DIABÉTICO 

A prevenção da ocorrência de episódios de hipoglice­
mia começa com a abordagem do problema junto do 
doente, em todas as consultas, particularmente nos in­
divíduos medicados com insulina ou antidiabéticos orais 
secretagogos [2,4,26]. O doente deverá ser questionado 
sobre a ocorrência de episódios de hipoglicemia sin­
tomática, assintomática documentada e provável. O con­
tacto com familiares ou acompanhantes, assim como a 
revisão dos dados do glucómetro individual são impor­
tantes, dado que frequentemente estes doentes não 
referem a ocorrência de episódios recorrentes de hipo­
glicemia, incluindo episódios graves [27,28]. A identifica­
ção da insuficiência autonómica associada à diabetes, a 
ocorrência de episódios de hipoglicemia grave ou o 
diagnóstico de défice cognitivo deverão ser sinais indi­
cativos para uma revisão do regime terapêutico e moni­
torização mais estrita. A terapêutica antidiabética deve­
rá ser individualizada de forma a obter a maior redução 
da HbA1c sem que daí resulte um risco inaceitável de 
hipoglicemia. Nesse sentido, os receios e preocupações 
do doente em relação ao risco de ocorrência de hipogli­
cemia deverão ser abordados, uma vez que frequente­
mente constituem um impedimento ao pleno cumpri- 
mento do esquema terapêutico pelo doente e, conse­
quentemente, à obtenção do melhor controlo metabóli­
co possível. Porém, em alguns doentes poderá haver 
lugar à revisão dos alvos glicémicos e da HbA1c, incluin­
do um período transitório de relaxamento dos objetivos 
glicémicos tendo em vista a recuperação da sintomato­

logia associada à hipoglicemia em indivíduos com re­
dução da sintomatologia neurogénica. Há lugar ao re­
forço da educação terapêutica e da capacitação do 
indivíduo com diabetes. O doente deverá ser instruído 
sobre as estratégias para a prevenção da hipoglicemia e, 
se necessário, poderá ser entregue um glucómetro para 
autovigilância da glicemia capilar. A educação da família 
é essencial na prevenção e gestão dos episódios e, em 
doentes com episódios recorrentes, é adequada a pres­
crição de glicagina para administração intramuscular 
pelo familiar. 
Em diabéticos tipo 1 poderá ser feita a recomendação 
para o uso de um monitor contínuo de glicose intersti­
cial. Porém, a ausência de comparticipação pelo Serviço 
Nacional de Saúde e o elevado preço tornam esta estra­
tégia proibitiva para a maior parte dos doentes. Por 
outro lado, o uso da terapêutica de infusão subcutânea 
contínua de insulina em diabéticos tipo 1 é uma opção 
prevista pela Direção-Geral da Saúde [29]. É salutar, sem­
pre que possível, o uso de esquemas de insulinoterapia 
flexíveis que permitam ao doente ajustar a dose de insu­
lina ao padrão de ingestão de refeições e à intensidade 
da atividade física em cada dia, como por exemplo com 
o uso de esquema basal-bólus. O uso de análogos de 
insulina lenta e de insulina de ação rápida está associa­
do à redução do risco de hipoglicemia [30,31]. A adequa­
ção terapêutica é um aspecto frequentemente subava­
liado, nomeadamente no que diz respeito ao uso de 
secretagogos em indivíduos com insuficiência renal cró­
nica ou outras comorbilidade que constituam contrain­
dicação relativas para o seu uso. Por outro lado, mesmo 
em indivíduos com função renal normal, o uso de gli­
benclamida está associado a uma frequência aumenta­
da de hipoglicemia em comparação com os outros se­
cretagogos [32]. Em indivíduos com risco elevado de 
hipoglicemia poderá ser desejável a preferência pelo 
uso de fármacos associados ao menor risco de hipogli­
cemia (i.e. biguanidas, inibidores da α-glicosidase, tia­
zolidinedionas ou inibidores da DPP-IV).
Face à recorrência da hipoglicemia ou ocorrência de um 
episódio de hipoglicemia grave sem identificação de 
causa aparente, é mandatório considerar os referidos 
fatores de risco convencionais e relacionados com a in­
suficiência autonómica associada à hipoglicemia [1,4]. A 
identificação de quaisquer destes fatores de risco deve 
acompanhar-se de medidas que permitam reestruturar 
a terapêutica no que diz respeito ao ténue equilíbrio en­
tre os objetivos glicémicos e o risco aceitável de hipogli­
cemia. É de notar que os doentes com história de hipo­
glicemia recorrente habitualmente apresentam vários 
fatores de risco.
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> CAUSAS RARAS DE HIPOGLICEMIA NA DIABETES

Pontualmente, alguns doentes apresentam uma fre­
quência ou padrão temporal de hipoglicemias não su­
gestivo de relação com a terapêutica antidiabética uti­
lizada, ou sem resposta ao ajuste da terapêutica de 
acordo com os fatores eventualmente identificados. Al­
guns destes doentes encontram-se medicados com do­
ses muito baixas de fármacos antidiabéticos, e por vezes 
apenas com fármacos de baixo risco de hipoglicemia. 
Nessa eventualidade, é de ponderar a presença de ou­
tras causas de hipoglicemia, habitualmente descritas na 
literatura como associadas a hipoglicemia em indiví­
duos não diabéticos [1,4] (Quadro I). Já a presença de 
doenças crónicas como insuficiência renal, hepática ou 
cardíaca é contemplada enquanto fator de risco con­
vencional de hipoglicemia em indivíduos com diabetes.
A insuficiência renal crónica tem um lugar particular en­
quanto fator predisponente à hipoglicemia, tendo em 
atenção que é uma das comorbilidades mais frequentes 
em indivíduos com diabetes mellitus e hipoglicemia 
grave [33,34]. Não só está associada à diminuição da clea­
rance dos fármacos antidiabéticos mas também, em es­
tadios mais avançados, à anorexia, com consequente 
diminuição da ingestão alimentar, perda ponderal e 
redução da gliconeogénese renal e hepática, e glico­
genólise hepática [35]. Adicionalmente, nestes doentes ocor­
re frequentemente inibição dos mecanismos de con- 
trarregulação, assim como reduzida perceção sintomá­

tica da hipoglicemia. Dados estes mecanismos, foram 
inclusivamente documentados episódios de hipoglice­
mia espontânea em indivíduos com insuficiência renal 
crónica não medicados com fármacos antidiabéti- 
cos [36,37]. Na ausência dos outros fatores de risco, alguns 
autores classificaram este tipo de episódios como de hi­
poglicemia urémica [35]. A hipoproteinemia e o uso de 
salicilatos também contribuem para aumentar os níveis 
circulantes de alguns antidiabéticos orais, e a elevada 
incidência de sépsis nesta população aumenta o risco de 
hipoglicemia durante os períodos de infeção. Por outro 
lado, o uso de banhos de diálise com alto teor de glicose 
está associado a hiperinsulinismo reativo e hipoglicemia 
espontânea após a sessão de diálise [35]. A exclusão de 
causas de hipoglicemia associadas a hiperinsulinismo 
endógeno é difícil neste contexto dada a interferência 
da função renal com os níveis de peptídeo C e insulina 
circulantes [38].
Com a exceção da deficiência de secreção de glicagina e 
adrenalina no contexto de deficiente contrarregulação 
da hipoglicemia, a deficiência hormonal é uma causa 
rara de hipoglicemia em indivíduos com diabetes [1]. Por 
outro lado, mesmo na presença de deficiências hor­
monais, habitualmente só ocorre hipoglicemia na pre­
sença de outros fatores de risco. Porém, no contexto de 
redução inexplicada das necessidades de insulina, perda 
ponderal, hiperpigmentação cutânea ou outros sinais e 
sintomas, pode ser pertinente a realização de prova 
com ACTH recombinante ou hipoglicemia insulínica pa­

Categorias Causas de hipoglicemia

Indivíduo com doença crónica ou sob medicação

Medicação (excluindo fármacos antidiabéticos)
e outras substâncias

Pentamidina, indometacina, gatifloxacina, glucagon
Álcool

Deficiências hormonais

Insuficiência suprarrenal:
    - cortisol
    - adrenalina
    - glucagon (incapacidade de secreção na diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2 avançada)
Deficiência em hormona de crescimento

Neoplasias Tumores mesenquimatosos produtores de pro-IGF-II

Indivíduo sem outras comorbilidades

Hiperinsulinismo endógeno

Insulinoma (+ jejum)
Distúrbios funcionais da célula β  (Nesidioblastose):
    - Hipoglicemia pancreatogénica não insulinoma (++ pós-prandial)
    - Pós-bypass gástrico (++ pós-prandial)
Hipoglicemia autoimune:
    - Anticorpos anti-insulina
    - Anticorpos anti-recetor de insulina

Hipoglicemia factícia (incluindo ingestão subreptícia de sulfonilureias)

Quadro I - Outras causas de hipoglicemia, infrequentemente associadas a hipoglicemia em indivíduos com diabetes.

AR_Hipoglicemia no Diabético_161-167.indd   164 1/9/14   1:15 AM



Revista Portuguesa de Diabetes. 2013; 8 (4): 161-167A Hipoglicemia no Diabético – Fisiopatologia, Fatores de Risco e Prevenção

165

ra exclusão de insuficiência suprarrenal primária ou se­
cundária [39-41].
É de notar que, dado o aumento do número de doentes 
submetidos a cirurgia de bypass gástrico, incluindo indi­
víduos com diabetes mellitus tipo 2, é provável que a 
hipoglicemia associada a distúrbio funcional das células 
β tenha vindo a tornar-se mais frequente [42]. No entan­
to, para além da ocorrência de nesidioblastose, há des­
crição na literatura da ocorrência de insulinomas na se­
quência da realização de cirurgia de bypass gástrico [43]. 
O insulinoma é a causa mais frequente de hipoglicemia 
associada a hiperinsulinismo endógeno e manifesta-se 
habitualmente por hipoglicemia em jejum. Classicamen­
te é descrita em indivíduos de resto saudáveis, mas já foi 
descrita em indivíduos com diabetes mellitus tipo 2 [44-46] 
e tipo 1 [47]. A hipoglicemia pancreatogénia não insulino­
ma é uma causa infrequente de hipoglicemia, apesar de 
alguns autores sugerirem uma frequência maior do que 
previamente descrito, na ordem dos 4% dos doentes 
com evidência de hipoglicemia associada a hiperinsu­
linismo endógeno [48]. O quadro clínico cursa mais fre­
quentemente com episódios pós-prandiais. O estudo dos 
doentes com suspeita de hiperinsulinismo endógeno 
passa pela realização de uma prova de jejum prolonga­
do de 72 horas (na presença de hipoglicemias de jejum) 
ou de uma prova de refeição mista (na presença de hi­
poglicemias pós-prandiais). A prova é considerada posi­
tiva sob a constatação da ocorrência de hipoglicemia 
sintomática associada a valor de glicose sérica < 55 mg/
dL, insulinemia ≥ 0,3 µUI/mL, nível de peptídeo C ≥ 0,2 
nmol/L, hidroxibutirato ≤ 2,7 mmol/L e elevação da gli­
cose sérica em mais de 25 mg/dL após administração de 
glicagina. Deverá ser confirmada ausência de adminis­
tração ou níveis séricos de sulfonilureias e anticorpos 
anti-insulina, se clinicamente justificado. Na sequência 
da documentação de hipoglicemia por hiperinsulinismo 
endógeno, na suspeita de insulinoma há indicação para 
a localização da lesão por imagem (tomografia compu­
torizada - TC, ressonância magnética - RM ou ecografia 
transabdominal) [1,4], tendo em atenção que são exames 
de imagem mais sensíveis que a cintigrafia com análogo 
da somatostatina. Na presença de imagem negativa 
com alta suspeição de insulinoma, a ecografia pancreá­
tica endoscópica é um exame complementar viável, da­
da a sua elevada sensibilidade - superior a 90%. A rea- 
lização de PET com 18-F-dihidroxifenilalanina é um exa­
me de imagem alternativo, que permite localizar insuli­
nomas após realização de TC e RM com resultado nega­
tivo, e estados de hiperplasia das células β [49]. Um estudo 
recente demonstrou que o uso de SPECT/CT com um 
ligando do recetor do GLP-1 – 111In-DTPA-exendina-4 - 

poderá ser uma boa opção de segunda linha para a lo­
calização pré-operatória dos insulinomas [50]. No caso da 
hipoglicemia por hiperinsulinismo endógeno associado 
a distúrbios funcionais da célula β, uma vez que carac­
teristicamente não são visualizáveis lesões nos exames 
imagiológicos, a injeção intra-arterial de cálcio é o exa­
me de eleição. O tratamento de eleição do insulinoma 
é remoção cirúrgica, com o recurso à terapêutica mé­
dica com diazóxido ou octreótido se esta não for viá­
vel. No caso dos distúrbios funcionais da célula β, a 
terapêutica médica com dieta fraccionada, inibidores 
da α-glicosidase, diazóxido ou octreótido é preferível à 
ocasional necessidade de realização de pancreatecto­
mia parcial [1,4]. 

> �PERSPETIVAS FUTURAS

O uso de novos fármacos, associados a menor risco de 
hipoglicemia, tem sido uma das principais linhas de in­
vestigação em curso. Os principais grupos farmacológi­
cos envolvidos são os inibidores da DPP-IV, análogos de 
GLP-1 e inibidores da SGLT-2. Outros investigadores têm 
procurado minimizar a ocorrência da síndrome de insu­
ficiência autonómica associada à hipoglicemia. Os gru­
pos farmacológicos mais investigados são os inibidores 
da recaptação da serotonina, β-bloqueadores, antago­
nistas dos recetores opióides, frutose e agonistas seleti­
vos dos canais KATP [51]. Também têm sido estudados os 
β2-agonistas, antagonistas da adenosina (p. ex. cafeína) 
e aminoácidos usados como substrato da gliconeogé­
nese, como a alanina.

> �CONCLUSÕES 

A hipoglicemia no indivíduo com diabetes é habitual­
mente consequência da presença de múltiplos fatores de 
risco, que resultam na presença de hiperinsulinismo ab­
soluto ou relativo no contexto de alterações dos meca­
nismos de contrarregulação à hipoglicemia. Na sequên­
cia de episódios recorrentes ou graves de hipoglicemia é 
essencial a reavaliação da estratégia terapêutica, tanto 
em termos de fármacos utilizados, dose e timing de ad­
ministração, mas também dos alvos glicémicos e de 
HbA1c. A contextualização dos episódios com as comor­
bilidades subjacentes pode ajudar na reestruturação da 
estratégia terapêutica. Por vezes é necessário investigar 
eventuais intercorrências de novo, infrequentemente as­
sociadas aos quadros de hipoglicemia no diabético.
A abordagem da hipoglicemia no indivíduo com diabe­
tes deve envolver o próprio e os seus familiares, de forma 
a prevenir novos episódios e minimizar a influência que 
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esta complicação da terapêutica antidiabética possa ter 
no controlo metabólico.
Têm sido abertas novas linhas de investigação, particular­
mente farmacológicas, no sentido de prevenir os episó­
dios de hipoglicemia ou minimizar a ocorrência da insu­
ficiência autonómica associada à diabetes. Eventualmente 
será possível diminuir a incidência desta complicação, 
cuja ocorrência é sempre preocupante para os indivíduos 
com diabetes, os seus familiares e os profissionais de 
saúde envolvidos no cuidado da diabetes e é frequente­
mente um fator de impedimento à obtenção do bom 
controlo da diabetes e de atingimento da qualidade de 
vida do diabético. <
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