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1. NOUVEAUTES OU DIFFERENCES 2. RESUME ET RECOMMANDATIONS

» Mise a jour des recommandations relatives au temps maximal  « Lhypoglycémie et la peur de 'hypoglycémie sont des obstacles

acceptable passé en hypoglycémie, tel que défini par les mesures physiologiques et psychologiques majeurs a latteinte d’une

de surveillance du glucose en continu (SGC), ainsi que des détails glycémie optimale et peuvent entrainer une morbidité

sur le traitement de ’hypoglycémie. émotionnelle importante chez les enfants atteints de diabéte de
o Ajout des descriptions de nouvelles formulations de glucagon type 1 (DT1) et leurs soignants. B

faciles a utiliser dont lutilisation a été approuvée et dont la o Lasurveillance de '’hypoglycémie est une composante essentielle

disponibilité varie selon les régions du monde. des soins du diabéte, tout comme I’éducation sur ses causes, sa

o Mise a jour des détails des études sur les nouveaux analogues prévention et son traitement. L’hypoglycémie est détectée par
de linsuline et les nouvelles technologies (SGC et progres des autosurveillance glycémique (ASG) ou surveillance du glucose en
systémes en boucle fermée hybride) quant a la réduction du temps continu (SGC). A

passé en hypoglycémie. o Lesévénementshypoglycémiquesincluentl’ensembledesépisodes
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d’une concentration de glucose plasmatique suffisamment faible
pour provoquer des symptomes et/ou des signes (y compris une
altération du fonctionnement du cerveau) et potentiellement nuire
au patient. Bien qu’il n’existe pas de définition numérique unique
de Uhypoglycémie, des seuils cliniques ont été définis pour faciliter
l’évaluation. E
o La valeur de glucose inférieure a 3,9 mmol/l (70 mg/dl) est
utilisée comme valeur d’alerte ou de seuil clinique pour
instaurer le traitement de I’hypoglycémie afin d’atténuer le
risque de baisse supplémentaire du glucose et d’éviter les
conséquences d’une glycémie inférieure a 3 mmol/l. Les
enfants atteints de DT1 doivent passer moins de 4 % du
temps en dessous de 3,9 mmol/l (70 mg/dl). E
o La valeur de glucose inférieure a 3,0 mmol/l (54 mg/
dl) est définie comme une hypoglycémie cliniquement
importante ou grave, car des symptdmes neurogenes et un
dysfonctionnement cognitif peuvent survenir en dessous de
ce taux. Les enfants atteints de DT1 doivent passer moins de
1% du temps en dessous de 3,0 mmol/l (54 mg/dl). E
L’hypoglycémie sévére est définie comme un événement associé
a une altération cognitive sévére (dont coma et convulsions)
nécessitant laide d’un tiers pour administrer des glucides,
du glucagon ou du dextrose par voie intraveineuse. Le coma
hypoglycémique est un sous-groupe d’hypoglycémie sévere
défini comme un événement associé a une crise ou une perte de
connaissance. E
Lincidence du coma hypoglycémique a diminué au cours des deux
derniéres décennies, le taux actuel se situant entre 3 et 7 pour
100 patients-années dans les registres internationaux des pays
développés. Une hémoglobine glyquée (HbAlc) plus basse était
considérée comme un facteur de risque d’hypoglycémie sévére,
mais cette association n’est plus observée avec linsulinothérapie
intensive actuelle. B
Les symptdémes d’hypoglycémie chez les jeunes diabétiques
résultent d’une activation adrénergique (tremblements, coeur qui
bat tres fort, transpiration) et d’une neuroglycopénie (maux de téte,
somnolence, difficultés de concentration). Chez les jeunes enfants,
les changements comportementaux tels qu’irritabilité, agitation,
périodes de calme et crises de colére peuvent étre importants. B
Les symptémes d’hypoglycémie et les réponses physiologiques
hormonales peuvent survenir a un taux de glucose plus élevé chez
’enfant que chez l'adulte. Les seuils d’activation des réponses
hormonales peuvent étre modifiés par une hyperglycémie
chronique (c’est-a-dire qu’elles surviennent a un taux de glucose
plus élevé) ou une hypoglycémie répétée (a savoir quelles
surviennent a un taux plus faible). B
Les facteurs précipitants courants de Ihypoglycémie sont
notamment : dose excessive d’insuline, repas manqués, activité
physique, sommeil et, chez l'adolescent, ingestion d’alcool. Les
facteurs de risque comprennent les antécédents d’événements
hypoglycémiques sévéres et la perception altérée des
hypoglycémies. B
Lhypoglycémie liée a lactivité physique peut survenir au moment

méme de lactivité ou ultérieurement. B Une formation axée sur

lajustement de linsuline dans le cadre d’une activité physique
doit étre dispensée pour permettre aux personnes atteintes de DT1
de pratiquer une activité physique en toute sécurité et d’éviter les
hypoglycémies.

Il est recommandé de surveiller les taux de glucose nocturnes, en
particulier s’il existe un facteur de risque supplémentaire pouvant
prédisposer aux hypoglycémies nocturnes. E

Les enfants diabétiques peuvent présenter une altération de la
perception des hypoglycémies qui, lorsqu’elle est présente, est
associée a un risque significativement accru d’hypoglycémie
sévére. La détermination de la perception des hypoglycémies
devrait étre une composante de l'examen clinique de routine.
Laltération de la perception peut étre corrigée par 'évitement de

’hypoglycémie. B

Traitement de I’hypoglycémie

L’hypoglycémie peut étre détectée par ASG ou SGC. Les nouveaux
dispositifs de SGC étalonnés en usine sont approuvés pour la prise
de décisions liées au diabéte. Un test de glycémie est toutefois
recommandé en cas de suspicion d’inadéquation entre les attentes
cliniques et le taux de glucose du capteur. De méme, le glucose doit
toujours &tre mesuré si I'enfant est symptomatique ou présente
des signes d’hypoglycémie. B

L’hypoglycémie doit étre traitée avec du glucose par voie orale.
Les jeunes diabétiques doivent toujours disposer d’une source
immédiate de glucose. Selon les circonstances, le glucose a action
rapide doit é&tre suivi de glucides supplémentaires pour prévenir la
récidive d’hypoglycémie. B

Le traitement de I’hypoglycémie doit augmenter la glycémie
d’environ 3 a4 mmol/l (54 a 72 mg/dl). Pour cela, il faut administrer
environ 0,3 g/kg de glucose par voie orale, ce qui équivaut a 9 g de
glucose pour un enfant de 30 kg et 15 g pour les enfants de plus de
50kg.C

Avec les systemes de délivrance automatisée d’insuline, l'approche
actuelle de prise en charge standard des hypoglycémies peut
provoquer une hyperglycémie de rebond ; il faut donc envisager
d’administrer moins de glucose (5 a 10 g par exemple). E

Apres le traitement initial de 'hypoglycémie, il faut pratiquer un
nouveau test dans les 15 minutes. En 'absence de réponse ou de
réponse adéquate, le traitement doit &tre répété. Il faut a nouveau
mesurer le glucose dans les 15 minutes suivantes pour confirmer
que lobjectif glycémique a été atteint. E

En cas de traitement par pompe standard (sans interruption de
administration ni délivrance automatisée d’insuline) et d’un taux
de glucose inférieur a 3 mmol/l, ladministration d’insuline doit étre
interrompue jusqu’a ce que le glucose soit supérieur a4 mmol/l. E
Une hypoglycémie sévere nécessite un traitement en urgence.

« En contexte ambulatoire, du glucagon doit étre administré
par voie sous-cutanée (SC) ou intramusculaire (IM), a raison
de 1 mg pour les enfants pesant plus de 25 kg et 0,5 mg
pour les enfants de moins de 25 kg. D’autres préparations,
introduites plus récemment et plus faciles a administrer,
sont notamment une dose unique de 3 mg de glucagon

par voie nasale pour les enfants a partir de quatre ans, le



dasiglucagon, un analogue stable du glucagon, disponible
sous forme de stylo sous-cutané prét a 'emploi de 0,6 mg
destiné aux enfants a partir de six ans et un auto-injecteur
Gvoke (glucagon liquide stable) de 0,5 mg ou 1 mg pour les
enfants a partir de deux ans. A

« Enmilieu hospitalier, il est possible d’administrer du glucose

par voie intraveineuse (dextrose a 10 %, 2 ml/kg). B
o Leglucagon doit étre facilement accessible pour tous les parents et
soignants. Il est essentiel de former a la technique d’administration

du glucagon. E

Prévention de I’hypoglycémie

o Ilfaut prévenir ’hypoglycémie, souvent associée a une dysfonction
psychosociale importante. Dans de rares cas, elle peut conduire a
des séquelles a long terme et engager le pronostic vital. A

+ Léducation thérapeutique du patient diabétique est cruciale dans
la prévention de ’hypoglycémie. A

« Les enfants et leurs familles doivent étre formés aux facteurs de
risque de ’hypoglycémie de maniere a ce qu'ils soient attentifs
aux moments et aux situations ol une surveillance accrue de la
glycémie est requise et ol les schémas thérapeutiques doivent
étre modifiés. E

 Ilfautaccorder une attention particuliere a ’éducation des enfants,
des parents, des enseignants et des soignants autres pour qu’ils
reconnaissent les signes précurseurs d’hypoglycémie et les traitent
de maniére immédiate et appropriée. E

+ Lesdispositifs de mesure de la glycémie doivent étre a disposition
de tous les enfants diabétiques pour confirmation immédiate et
prise en charge siire de ’hypoglycémie. E

« La glycémie doit étre surveillée avant toute activité physique
et des glucides supplémentaires peuvent étre consommés en
fonction du taux de glucose et de 'intensité et de la durée prévues
de lactivité. B

+ Les enfants et leurs parents doivent avoir appris a contacter leur
diabétologue si ’hypoglycémie est documentée sans symptomes
ou si les symptdmes sont ceux d’une neuroglycopénie et non
des symptdmes autonomes (3 savoir perception altérée des
hypoglycémies). E

« Un dépistage régulier de la peur de ’hypoglycémie est important
pour comprendre qui aura besoin d’interventions par le biais
de stratégies éducatives et/ou comportementales, bien que les
données probantes chez les enfants soient limitées. E

o Il peut étre nécessaire d’ajuster les objectifs glycémiques a la
hausse chez les enfants présentant des hypoglycémies récurrentes
et/ou une altération de la perception des hypoglycémies. B

+ En cas d’hypoglycémies fréquentes inexpliquées, il faut envisager
une maladie d’Addison et une maladie cceliaque non reconnue. E

« Les enfants et les adolescents atteints de diabéte doivent étre
porteurs d’une identification ou d’une alerte indiquant qu’ils ont
un diabéte de type 1. E

» Les technologies actuellement disponibles comme la SGC, les
systémes de suspension en cas de glycémie basse réelle ou prédite
(Arrét hypo, Arrét avant hypo) et les systémes en boucle fermée

hybride ont réduit la durée de 'hypoglycémie. A

Les hypoglycémies sont fréquentes dans la prise en charge du DT1.
Elles interferent avec les activités quotidiennes et constituent une
menace pergue comme constante par le patient et sa famille. C’est un
facteur limitant reconnu dans latteinte d’une glycémie optimale! qui
a des répercussions sur la qualité de vie.2 Minimiser ’hypoglycémie
est un objectif important de la prise en charge du diabéte ; pour
cela, il faut reconnaitre le probléme, évaluer les facteurs de risque et
appliquer les principes de la prise en charge glycémique intensive.?
Par conséquent, il est crucial de faire face a cette préoccupation
clinique importante au cours de ’éducation thérapeutique du patient
diabétique et d’instaurer une prise en charge appropriée. Au cours des
deux dernieres décennies s’est opéré un changement de paradigme
dans la prise en charge du diabéte grace a la disponibilité d’analogues
de linsuline améliorés, au traitement par pompe et a I'avénement
de la SGC avec des algorithmes intégrés a la pompe augmentée par
capteur pour réduire et prévenir I'’hypoglycémie. De plus en plus de
preuves suggerent que le temps passé en hypoglycémie®® et les taux
d’hypoglycémie sévere ont diminué ces derniéres années dans les
pays développés grace aux tout derniers traitements intensifs.”1*
Malheureusement, [’hypoglycémie continue d’étre un probleme
dans les pays aux ressources limitées, ou de nombreux enfants sont
traités par injection d’insuline et bénéficient d’un accés minimal a la

technologie et aux ressources.

Les événements hypoglycémiques incluent 'ensemble des épisodes
d’uneconcentrationdeglucose plasmatique suffisammentfaible pour
provoquer des symptomes et/ou des signes (y compris une altération
du fonctionnement du cerveau) et potentiellement nuire au patient.
Il est difficile d’attribuer une valeur numérique a I'hypoglycémie.
Néanmoins, il est important d’identifier et de consigner un niveau
d’hypoglycémie a éviter en raison de ses répercussions immédiates
et a long terme sur le patient. Les définitions ci-dessous, reprises
dans le tableau 1, sont destinées a orienter les soins et les rapports
cliniques et reposent sur les valeurs de glucose détectées par I'ASG,
la SGC ou une mesure en laboratoire du glucose plasmatique.*? Ces
définitions ont servi de base a la normalisation des mesures de la
SGC afin de fixer des objectifs cliniques pour Uinterprétation des
données de la SGC.?

1. Alerte hypoglycémique clinique

Une valeur de glucose inférieure a 3,9 mmol/l (70 mg/dl) est une
valeur d’alerte qui nécessite une attention particuliere pour prévenir
une hypoglycémie plus grave. L'alerte peut étre utilisée comme valeur
seuil pour lidentification et le traitement de 'hypoglycémie chez les
enfants diabétiques en raison du risque de baisse supplémentaire des
taux de glucose.

2. Hypoglycémie cliniquement importante ou grave

Une valeur de glucose inférieure a 3,0 mmol/l (54 mg/dl) indique

une hypoglycémie cliniquement importante ou grave. Ces taux faibles



peuvent conduire a une déficience de la contre-régulation hormonale**
et 3 une perception altérée des hypoglycémies. Les symptdmes
neurogenes et le dysfonctionnement cognitif apparaissent en dessous
de ce taux*** avec un risque accru subséquent d’hypoglycémie séveére.
Ce taux doit &tre consigné dans les soins cliniques de routine et signalé
dans les audits et dans les essais cliniques d’interventions visant a
réduire '’hypoglycémie.

3. Hypoglycémie sévére

L’hypoglycémie sévere est définie comme un événement associé a
une altération cognitive sévere (dont coma et convulsions) nécessitant
l’aide d’un tiers pour administrer des glucides, du glucagon ou du
dextrose par voie intraveineuse. Cela correspond a la définition de

’hypoglycémie sévere chez 'adulte conformément aux directives de

’American Diabetes Association (ADA),"" et permettra de consigner
les événements de maniére exhaustive. De plus, si ’hypoglycémie
sévere se définit uniquement par un coma ou des convulsions, la
fréquence de hypoglycémie sévere chez l'enfant peut étre sous-
estimée. Cependant, étant donné que les jeunes enfants ont besoin
d’aide pour corriger une hypoglycémie méme légere, I'événement
nécessite que le soignant et le clinicien confirment ou infirment la
présence d’un dysfonctionnement cognitif induit par U’hypoglycémie.
Un sous-groupe d’hypoglycémie sévére est le coma hypoglycémique,
décrit comme un événement hypoglycémique sévére entrainant un
coma ou des convulsions nécessitant un traitement parentéral. Ces
événements doivent étre consignés de maniére indépendante car il

s’agit de résultats cliniques clairement significatifs.

Tableau 1. Définition de ’hypoglycémie et des objectifs cliniques pour les données de SGC.?

Définition Signal d’alerte hypoglycémique
clinique

Seuil <3,9mmol/l ou <70 mg/dl

Action Nécessite de traiter
’hypoglycémie

Objectifs de la SGC acceptables <4%ou

pour Phypoglycémie <1h/jour

Lincidence exacte de Ihypoglycémie est difficile a déterminer,

mais Uhypoglycémie légere est fréquente. Les événements
asymptomatiques sont plus susceptibles de ne pas étre reconnus
ni signalés, tandis que ’hypoglycémie symptomatique survient en
moyenne deux fois par semaine, soit plusieurs épisodes au cours
d’une vie.’® En 2005, le groupe de travail de ’ADA sur ’hypoglycémie
a recommandé de déclarer a la fois la proportion (pourcentage) de
personnes atteintes de DT1 concernées et les taux d’événements
(épisodes par patient-année ou 100 patients-années) pour chacune
des catégories d’événements hypoglycémiques, car cela fournit des
informations complémentaires.*®

Bien qu’il y ait eu une amélioration significative de la glycémie et
une réduction des complications liées au diabéte chez les personnes
atteintes de DT1 sous traitement intensif par rapport a la prise en
charge conventionnelle dans lessai DCCT (Diabetes Control and
Complications Trial), le risque d’hypoglycémie sévere était multiplié
par trois chez les personnes randomisées dans le bras de traitement
intensif de l’essai.?® Lincidence de ’hypoglycémie sévere nécessitant
une aide thérapeutique était de 61 pour 100 patients-années dans
le traitement intensif contre 19 pour 100 patients-années dans le
traitement conventionnel, avec une incidence de coma et/ou de

convulsions de 16 et 5 pour 100 patients-années, respectivement.

Hypoglycémie cliniquement Hypoglycémie sévere

importante ou grave Coma, convulsions, troubles

cognitifs séveres
<3,0 mmol/l ou <54 mg/dl Pas de seuil de glucose
spécifique

Nécessite de traiter Nécessite l'aide d’un tiers pour

’hypoglycémie administrer des glucides, du
glucagon ou du dextrose par voie
intraveineuse

<1%ou -

<15 min/jour

Des taux élevés similaires ont été rapportés dans des cohortes
observationnelles en Australie-Occidentale? et au Colorado (Etats-
Unis).2 Historiquement, ces taux d’hypoglycémie sévere élevés
étaient associés a une baisse de I’'HbA1c,2*? bien que cette relation
se soit affaiblie avec le temps.2>% Une réduction significative de la
fréquence de ’hypoglycémie sévére a été observée en Allemagne et
en Autriche (Diabetes-Patienten-Verlaufsdokumentation, DPV), en
Australie-Occidentale et au Danemark, avec une association marginale
ou inexistante entre hypoglycémie sévére et état glycémique.?®?
Lincidence du coma hypoglycémique a diminué au cours des deux
dernieres décennies, le taux se situant entre 3 et 7 pour 100 patients-
années dans les registres internationaux.? La tendance a la baisse
des hypoglycémies séveres survenant dans la population jeune s’est
poursuivie.”** Malheureusement, ’hypoglycémie continue d’étre un
probléme dans les pays aux ressources limitées, comme en témoignent
les taux d’hypoglycémie sévere élevés au Brésil* et en Inde.> Dans ces
études, les cohortes étaient principalement sous injections d’insuline,
avec un acces minimal a la technologie et aux ressources.

Le jeune age et un taux d’HbAlc faible étaient historiquement des
facteurs de risque d’hypoglycémie sévére, mais une HbAlc basse n’est
plus un facteur prédictif fort d’hypoglycémie sévére dans les cohortes
pédiatriques de DT1 sous traitement moderne.”?3*3 Les registres

T1D Exchange et DPV n’ont pas mis en évidence des taux accrus de



coma hypoglycémique chez les enfants de moins de six ans avec une
HbA1c inférieure a 7,5 % (58,5 mmol/mol) par rapport a ceux ayant des
taux d’HbALc plus élevés.® Par ailleurs, aucune différence d’HbAlc n’a
été signalée dans une étude indienne évaluant les enfants avec ou sans
hypoglycémie sévére 3 Ce changement peut étre attribué a un certain
nombre de facteurs, dont le recours accru aux analogues de l'insuline
et a la pompe a insuline,*% et le renforcement de I'éducation
thérapeutique relative aux hypoglycémies.>” Ces études soulignent
lobservation importante selon laquelle une glycémie optimale peut

étre atteinte sans augmentation de ’hypoglycémie sévére.

Dans la période précédant et suivant immédiatement l'essai DCT
jusqu’a il y a plus de dix ans, 4 a 10 % des déces étaient imputables
a hypoglycémie®***% dans les cohortes en population générale
et les registres internationaux du diabéte infantile. La plupart des
déces attribués a I’hypoglycémie survenaient chez l'adulte. Il peut
étre difficile de déterminer avec certitude que 'hypoglycémie est la
cause du décés.** Une analyse des certificats de décés de 109 pays
entre 2000 a 2014 a établi le fardeau mondial de la mortalité liée a
’hypoglycémie. Elle a fait état de différences mondiales avec des taux
élevés de déces imputables a une hypoglycémie en Amérique du Sud
et centrale et des taux plus faibles en Europe, en Amérique du Nord et
en Australasie.®

On a méme cité 'hypoglycémie comme jouant un réle dans le
syndrome de mort subite dans son lit (dead-in-bed syndrome), plus
fréquent chez les personnes atteintes de DT1 que dans la population
générale. Dans une série de cas d’un coroner, le syndrome de mort
subite dans son lit représentait environ 15 % des décés chez les jeunes
hommes adultes (< 40 ans) atteints de diabéte.* Bien que U'étiologie
ne soit pas bien établie, il a été avancé que le syndrome pourrait
étre secondaire a un allongement de lintervalle QT d{i a un certain
nombre de facteurs : hypoglycémie aigué® sur fond de neuropathie
autonome® et influences génétiques possibles.*” Outre l'allongement
anormal de l'intervalle QTc induit par '’hypoglycémie, ’hypokaliémie
et lactivation adrénergique augmentent le risque d’arythmies
ventriculaires.® Des altérations de la repolarisation cardiaque peuvent
entrainer des arythmies ventriculaires fatales et contribuer a la mort
subite nocturne de jeunes patients atteints de DT1.*° Il est probable
que le recours généralisé a la SGC et l'utilisation accrue de bases de
données de la population clarifieront a avenir Uincidence réelle des
déces d’origine hypoglycémique. Bien que le réle de 'hypoglycémie
dans le syndrome de la mort subite dans son lit reste flou, il est
important de reconnaitre que cela continue d’étre source de détresse

pour les parents d’enfants diabétiques.*

Séquelles neurologiques de I’hypoglycémie
Des études antérieures ont montré que le diabéte d’apparition

précoce était prédictif d’une dégradation de la fonction

cognitive et que I’hypoglycémie jouait un role essentiel dans le
dysfonctionnement cérébral.>* Lhypoglycémie sévere, en particulier
chez lenfant®** avant 'dge de six ans, était associée a des déficits
cognitifs et considérée comme contribuant au milieu neurotoxique
affectant le développement du cerveau.® Cependant, le rdle de
hypoglycémie aigué dans l'atteinte cérébrale a long terme a perdu
du terrain, tandis que Uhyperglycémie chronique, répétitive est
maintenant considérée comme plus dommageable pour le cerveau.

Un dysfonctionnement cognitif transitoire survient avec une
hypoglycémie, dont la résolution est généralement compléte
dans I’heure qui suit la correction du taux de glucose, bien que la
récupération aprés des événements séveéres puisse prendre jusqu’a
36 heures.” L'implication a long terme de I'hypoglycémie sévere
sur la fonction cognitive a été signalée dans le cadre du suivi EDIC
(Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications) de la
cohorte initiale du DCCT. Aucune anomalie cognitive significative n’a
été observée, méme aprés 18 ans, aussi bien dans ’'ensemble de la
cohorte®® que chez les adolescents qui ont participé a essai®, tandis
que le suivi a 32 ans a démontré un déclin global de la cognition avec
l’age.®

L’association  anomalies  cérébrales  structurelles et
hypoglycémie sévere a fait I'objet d’une attention notable, des
preuves neuropathologiques suggérant qu’une hypoglycémie
sévere pouvait prioritairement léser les neurones de la région
mésiotemporale, dont ’hippocampe.®! Des cas de sclérose temporale
mésiale,®, des volumes plus importants de ’hippocampe® et une
diminution des volumes des substances grise et blanche ont été
signalés chez des enfants ayant eu des crises hypoglycémiques.® Les
changements neurologiques des substances grise et blanche ne sont
pourtant pas uniquement observés dans I’hypoglycémie, mais aussi
dans ’hyperglycémie chez I'enfant.®&

Conséquences psychologiques de I’hypoglycémie

Les épisodes d’hypoglycémie sévére peuvent avoir des
conséquences psychosociales négatives et les comportements
compensatoires indésirables qui en découlent.® Les symptémes de
ces hypoglycémies peuvent étre bouleversants et génants et avoir des
répercussions sur les activités scolaires, sociales et physiques. Bien
que cette peur puisse induire de lanxiété, Pévitement de ces épisodes
peut étre adaptatif, conduisant a une vigilance appropriée dans la
gestion du glucose. Une forte anxiété peut entrainer des perturbations
dans les activités quotidiennes qui ont des conséquences sur la
prise en charge du diabéte.” Cette peur de ’hypoglycémie a une
incidence sur 'enfant et 'unité familiale. Dans les études, le facteur
prédictif le plus fort de la peur de ’hypoglycémie parentale est
lexpérience d’un événement hypoglycémique sévére chez leur
enfant.” Compte tenu des conséquences négatives associées aux
épisodes hypoglycémiques sévéres, les personnes atteintes de
DT1 et leurs parents risquent d’étre plus anxieux, de mal dormir et
d’avoir une qualité de vie dégradée.2*™ La peur de ’hypoglycémie
peut conduire les familles et/ou les médecins a accepter des taux
de glucose plus élevés avec des comportements destinés a éviter
les épisodes hypoglycémiques conduisant a une glycémie sous-
optimale.2™™ Une augmentation progressive et durable de ’'HbAlc

se produit avec les épisodes d’hypoglycémie sévere, contribuant a



une augmentation des complications a long terme.” Le dépistage
systématique de la peur de '’hypoglycémie est important pour
identifier ceux qui bénéficieraient d’une intervention en la matiére.s
Lenquéte HFS (Hypoglycemia Fear Survey) a été adaptée pour les
parentsdejeunesenfants,”™" ainsique lesadolescents et lesenfants.”
Le CHI (Children’s Hypoglycemia Index), développé indépendamment
de la HFS, présente l'avantage supplémentaire d’inclure une échelle
évaluant la peur de ’hypoglycémie dans des situations spécifiques,
par exemple uniquement la nuit ou uniquement a ’école.™

Il a été montré que les interventions comportementales
(thérapie cognitivo-comportementale) et la psycho-éducation
réduisaient la peur de Uhypoglycémie chez ladulte ; ces
interventions peuvent étre bénéfiques chez les enfants plus agés,
mais il nexiste pas d’études pédiatriques.’ Les données pilotes
d’une intervention comportementale en groupe chez les soignants
d’enfants diabétiques ont montré une atténuation de la peur
de Uhypoglycémie et du stress parental.” Outre lintervention
comportementale, la disponibilité de la SGC en temps réel®
et d’algorithmes avec suspension et délivrance d’insuline
automatisées*®! a le potentiel de réduire la peur de ’hypoglycémie,

bien que les études soient limitées dans ce domaine.

Tableau 2. Signes et symptomes de ’hypoglycémie.

Signes et symptomes autonomes
Tremblements

Transpiration

Palpitations

Paleur

Signes et symptdmes neuroglycopéniques
Difficultés de concentration

Vision floue ou double

Vision des couleurs perturbée

Difficultés auditives

Trouble de l’élocution

Perturbations du jugement et confusion
Problémes de mémoire a court terme
Faiblesse

Engourdissement

Vertiges

Manque de coordination et démarche instable
Perte de connaissance

Crises

Signes et symptomes comportementaux
Irritabilité

Comportement erratique

Agitation

Cauchemars

Pleurs inconsolables

Symptdmes non spécifiques

Faim

Céphalées

Nausées

Fatigue

L’hypoglycémie s'accompagne souvent de signes et de symptémes
d’activation autonome (adrénergique) et/ou de dysfonctionnement
neurologiquedusalacarence cérébrale englucose (neuroglycopénie),®
comme indiqué dans le tableau 2. Lorsque la concentration de glucose
dans le sang chute, les symptémes initiaux résultent de l’activation
du systtme nerveux autonome et comprennent tremblements,
sueurs, paleur et palpitations. Chez les personnes en bonne santé
sans diabéte, ces symptdmes se manifestent a une glycémie
d’environ 3,9 mmol/l chez l'enfant et 3,2 mmol/l chez l'adulte.®
Chez les personnes diabétiques, ce seuil dépendra toutefois de leur
glycémie®**” avec un changement adaptatif du seuil glycémique pour
lapparition de symptomes a un taux plus élevé en cas d’hyperglycémie
chronique et un taux plus faible en cas d’hypoglycémie chronique. Les
symptémes neuroglycopéniques résultent de la carence en glucose du
cerveau et comprennent : maux de téte, difficultés de concentration,
vision floue, difficultés auditives, trouble de I'élocution et confusion.
Les changements comportementaux tels qu’irritabilité, agitation,
obstination, périodes de calme et crises de colére, peuvent étre les
symptémes prédominants, en particulier chez 'enfant de trois a six
ans, et résulter d’'une combinaison de réponses neuroglycopéniques et
autonomes.® Dans cette tranche d’age plus jeune, les signes observés
sont plus importants et, a tous les ages, il existe une différence entre
les symptdmes ou les signes signalés et observés. Les symptomes
dominants de 'hypoglycémie ont tendance a différer selon 'age, la
neuroglycopénie étant plus fréquente que les symptdémes autonomes
dans la population jeune.*

Réponses physiologiques chez ’enfant et ’adolescent

Bien quede nombreuses réponses physiologiques soientsimilaires
dans les diverses tranches d’age, il est bien établi que les différences
de développement et liées a 'age chez les enfants et les adolescents
peuvent étre significatives. Le DCCT faisait mention d’un taux
d’hypoglycémie sévere plus élevé chez 'adolescent que chez l'adulte,
86 contre 57 événements nécessitant une assistance par 100 patients-
années® malgré un taux d’HbAlc plus élevé chez les adolescents.
Plusieurs mécanismes physiologiques et comportementaux peuvent
contribuer a cette différence. Il existe tout d’abord des facteurs
comportementaux, notamment une implication variable dans les
soins du diabéte, associés a une glycémie sous-optimale chez les
adolescents.® Deuxiémement, au cours de la puberté, les adolescents
ayant ou non un DT1 sont plus insulinorésistants que les adultes.®*
Les réponses des hormones contre-régulatrices présentent aussi
des différences quantitatives chez l'adolescent. Chez les personnes
en bonne santé sans diabéte, les symptdémes hypoglycémiques se
manifestent a une glycémie d’environ 3,9 mmol/Il chez 'adolescent et
3,2 mmol/l chez 'adulte.®* Chez les adolescents dont la glycémie est
sous-optimale, ce taux de glucose peut étre plus élevé (une étude le
place a 4,9 mmol/l).® Les jeunes adultes atteints d’un DT1 traités de
maniére intensive déclenchent une contre-régulation et présentent
des symptomes d’hypoglycémie a un taux de glucose inférieur a celui
des personnes sous injections biquotidiennes.®s A ce jour, presque
toutes les études ont été réalisées chez les adolescents et les jeunes

adultes, principalement en raison de la difficulté de mener des études
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dans une tranche d’age plus jeune. L'on sait donc peu de choses sur
les réponses des pré-adolescents quant a savoir s’ils présentent une
réponse similaire ou différente a I’hypoglycémie, bien qu’il existe
des preuves qu’un cerveau en développement est plus sensible a

linfluence des excursions glycémiques.®

Chez les personnes en bonne santé sans diabéte, la sécrétion
d’insuline endogeéne est arrétée et les hormones contre-régulatrices
(glucagon, épinéphrine et norépinéphrine) sont libérées en réponse
a ’lhypoglycémie.” En revanche, chez les personnes diabétiques, il y
a une perte progressive de la réponse du glucagon a ’hypoglycémie
induite par l'insuline. Cette perte a été démontrée dés les 12 premiers
mois suivant Papparition du diabéte et est compléte a cing ans dans
la plupart des cas de DT1.%%* Les personnes diabétiques dépendent
donc essentiellement de la réponse de I’épinéphrine pour contrer
leffet hypoglycémiant de linsuline. Les épisodes hypoglycémiques
récurrents contribuent au développement de réponses hormonales
contre-régulatrices défaillantes aux baisses ultérieures du taux de
glucose et peuvent exacerber le probléme, a savoir « ’hypoglycémie
engendre ’hypoglycémie ».

Dans le syndrome d’altération de la perception des
hypoglycémies qui concerne environ 25 % des adultes atteints
de DT1, la capacité a détecter une hypoglycémie est diminuée
ou absente.” Une prévalence également élevée (33 %) de cette
perception altérée était rapportée chez l'enfant et l'adolescent
en 2002, mais n’était plus que de 21 % en 2015.°%" Bien que
la prévalence ait diminué, elle reste préoccupante pour une
proportion importante d’adolescents.

L'altération de la perception des hypoglycémies est associée a
labaissement des seuils glycémiques pour la libération d’hormones
contre-régulatrices et I'apparition de symptémes. Une réduction des
réponses de I’épinéphrine multipliée par deux ou trois contribue a la
dégradation des signaux d’alerte durant 'épisode hypoglycémique.®®
Cliniquement, cela se manifeste par la perte de certains symptomes
au fil du temps. La perte des symptémes autonomes précéde celle
des symptdmes neuroglycopéniques et les patients sont moins
susceptibles de chercher a traiter une glycémie basse. Comme
la perception de la glycémie basse est altérée, 'hypoglycémie se
prolonge. Ces épisodes, s’ils passent inapergus et durent, peuvent
entrainer des crises.®® Les personnes dont la perception des
hypoglycémies est altérée ont un risque d’épisodes hypoglycémiques
séveres six fois plus élevé.’® Cela souligne la nécessité d’évaluer la
perception des hypoglycémies dans le cadre de la prise en charge
clinique. En la matiere, les outils disponibles sont limités. Il n’est
pas pratique de mesurer les réponses adrénergiques pendant
une hypoglycémie pour identifier une altération de la perception
des hypoglycémies. Ainsi, ont été développés comme mesures de
substitution des questionnaires qui peuvent étre soumis aux enfants
plus dgés capables d’y répondre eux-mémes. Les questionnaires

de Gold a une seule question,'® de Clarke a huit questions'®* et de

Clarke modifié a six questions®®” ont été utilisés pour identifier les
enfants chez qui la perception des hypoglycémies est altérée. Le
questionnaire de Clarke présente une plus grande spécificité que
celui de Gold pour ce qui est de la prédiction d’une hypoglycémie
cliniquement significative.’21% Bien qu’un score supérieur ou égal
a 4 implique une perception altérée des hypoglycémies sur ces
mesures, il est important de reconnaitre que cette altération n’est
pas un phénomene « tout ou rien », mais refléte un continuum dans
lequel peuvent coexister différents degrés de perception.

Le seuil glycémique pour l'activation des signes et symptdmes
autonomes est lié a létat glycémique, aux antécédents
d’hypoglycémie, a lactivité physique récente et au sommeil. Une
gestion rigoureuse de la glycémie conduit a des adaptations qui
alterent les réponses contre-régulatrices’®, un taux de glucose
inférieur étant requis pour provoquer une réponse de ’épinéphrine.®’
Un épisode hypoglycémique antérieur peut diminuer la réponse
symptomatique et autonome a une hypoglycémie ultérieure, ce qui
augmente a son tour le risque d’hypoglycémie sévere subséquente.'%
De méme, une activité physique d’intensité modérée atténue
également la réponse hormonale a une hypoglycémie ultérieure.'%
Les épisodes hypoglycémiques les plus séveres ont lieu la nuit, car
le sommeil réduit les réponses hormonales de contre-régulation
a I'hypoglycémie chez les personnes aussi bien diabétiques que
non diabétiques.®” En revanche, le seuil glycémique pour la
neuroglycopénie ne semble pas varier autant avec la glycémie ou
un événement hypoglycémique antérieur.®1%1% | e seuil glycémique
pour le dysfonctionnement cognitif peut étre déclenché avant
l’activation autonome, de méme que les symptémes associés a la
perception altérée des hypoglycémies.

La cause de l'altération de la perception des hypoglycémies n’est
pas bien comprise. Le « syndrome de défaillance autonome associée
a ’hypoglycémie » résultant d’une défaillance de la contre-régulation
a médiation centrale est I'un des mécanismes suggérés,’*® bien que
le terme puisse é&tre trompeur car le systéme autonome n’est pas
défaillant. Au contraire, les hypoglycémies récurrentes entrainent
un processus d’adaptation appelé « accoutumance », C’est-a-dire
que la perception altérée des hypoglycémies peut représenter une
réponse habituelle a ’hypoglycémie.''*2 Une réponse habituelle
peut par ailleurs étre temporairement inversée par l'introduction
d’un stimulus (désaccoutumance) nouveau (hétérotypique). Les
résultats préliminaires d’une étude récente réalisée dans un modéle
de rongeur ont démontré qu’une seule série d’exercices d’intensité
élevée avait rétabli les réponses contre-régulatrices a ’hypoglycémie
induite dés le jour suivant'? - et chez les personnes atteintes de DT1
et ayant une perception altérée des hypoglycémies.***

Cette derniére peut étre inversée en évitant les hypoglycémies
pendant deux a trois semaines,** mais cela peut étre difficile a mettre
en ceuvre et, jusqu’a récemment, n’a pas été réalisable en contexte
clinique avec les traitements actuels. Les options thérapeutiques
sont limitées, bien qu’une éducation structurée soit bénéfique
pour certains.’® Les progrés technologiques pourraient avoir un
role a jouer dans lutilisation de la SGC,*” d’'une pompe augmentée
par capteur avec des fonctions de suspension en cas de glycémie

basse*''® ou de systémes en boucle fermée hybride.'*



Ces facteurs peuvent étre classés en modifiables et non modifiables ;
la plupart sont modifiables. Le jeune &ge (en raison de lincapacité a
communiquer les symptémes) et un diabéte prolongé (parce qu’il est
associé a une perception altérée des hypoglycémies) augmentent
le risque d’hypoglycémie. Ont aussi été mentionnés l'acces limité a
lassurance privée et un manque de dispositifs d’accés a la technologie
a léchelle du pays.? Le principal facteur de risque d’hypoglycémie
est une inadéquation entre linsuline administrée et les aliments
consommés. Lexcés d’insuline pourrait étre di a une augmentation
des doses en raison d’'une mauvaise compréhension du type et de
l'action de linsuline, a une administration accidentelle, a une prise
alimentaire moindre ou des repas manqués et a des situations ou
Putilisation de glucose augmente (pendant l'activité physique) ou la
production de glucose endogeéne diminue (aprés la consommation
d’alcool).

Hypoglycémies récurrentes

Pour la majorité des enfants atteints de DT1 ayant des
hypoglycémies séveres, les événements sont isolés. Néanmoins,
certains subissent des épisodes récurrents. Aprés un épisode
d’hypoglycémie sévére, le risque de récidive reste supérieur jusqu’a
l’age de quatre ans par rapport aux enfants qui n’ont jamais connu
d’hypoglycémie sévere.” Lorsque ’hypoglycémie est récurrente, il est
important d’exclure laltération de la perception des hypoglycémies,
de méme que les maladies auto-immunes coexistantes telles que
’hypothyroidie subclinique,'® la maladie cceliaque'® et la maladie
d’Addison.}?'2 Dans de rares circonstances, l'auto-administration
subreptice d’insuline provoque une hypoglycémie sévére répétée
et inexpliquée et doit étre considérée comme un signe de détresse
psychologique'®'?* avec des facteurs de risque sous-jacents,
l’alimentation

notamment troubles de (anorexie et boulimie)

N

et dépression. Les facteurs cliniques associés a un risque accru

d’hypoglycémie sont présentés dans le tableau 3.

Tableau 3. Facteurs cliniques associés a I’hypoglycémie.

Facteurs précipitants

Exces d’insuline

Prise alimentaire réduite

Activité physique

Sommeil

Consommation d’alcool

Facteurs de risque

Perception altérée des hypoglycémies
Antécédents d’hypoglycémie sévere
Durée du diabéte

Comorbidités

Maladie cceliaque

Maladie d’Addison

Hypothyroidie

Détresse psychologique

Activité physique

La réponse du glucose a lactivité physique est affectée par
de nombreux facteurs, notamment la durée, lintensité et le type
d’exercice physique, le moment de lajournée ou 'activité est pratiquée,
les taux plasmatiques de glucose et d’insuline et la disponibilité des
compléments et des réserves glucidiques.’? Le risque d’hypoglycémie
est accru pendant lactivité physique d’intensité modérée,
immédiatement apreés ainsi que dans les 7 a 11 heures qui suivent.*?’
La physiopathologie de I'hypoglycémie post-activité physique est
multifactorielle et comprend une absorption accrue de linsuline,
une sensibilité accrue a linsuline, une augmentation de l'utilisation
périphérique du glucose avec épuisement des réserves de glycogene
et des déficits hormonaux de contre-régulation induits par l'activité
physique. De plus, les enfants recevant des doses d’insuline fixes sont
« a triple risque » d’hypoglycémie les nuits suivant l'activité physique
pour les raisons suivantes : augmentation de U'utilisation périphérique
du glucose avec lactivité physique, altération des réponses des
hormones contre-régulatrices pendant le sommeil et concentrations
insuliniques inchangées liées au schéma thérapeutique.’® Les
directives thérapeutiques visant a faciliter la pratique d’une activité
physique sont mises a jour dans cette édition des recommandations
de consensus 2022 de U'ISPAD (cf. chapitre 14 sur lactivité physique
chez ’enfant et l'adolescent diabétique).

Alcool

Lalcool inhibe la gluconéogenése’®® et une hypoglycémie
peut survenir en cas d’apport insuffisant en glucides. En outre, les
symptémes de ’hypoglycémie peuvent étre masqués par les effets
grisants de l'alcool. La consommation d’alcool méme modérée peut
atténuer la perception des hypoglycémies et altérer la réponse contre-
régulatrice a I’hypoglycémie induite par Uinsuline.’® Outre les effets
aigus, une consommation modérée d’alcool le soir est associée a
une réduction de la sécrétion nocturne d’hormone de croissance
et peut augmenter le risque d’hypoglycémie le matin suivant.’*!
Bien qu’évoquée, la hausse de la sensibilité a linsuline avec la
consommation d’alcool reste peu concluante.'*2

Hypoglycémie nocturne

Le groupe d’étude sur la SGC de la Juvenile Diabetes Research
Foundation (JDRF) a décrit en 2010 une hypoglycémie nocturne
prolongée fréquente pendant 8,5 % des nuits chez les enfants et les
adultes, les épisodes étant plus longs chez les enfants.’** Dans cette
étude, le temps moyen passé en hypoglycémie nocturne (< 60 mg/
dl) était de 81 minutes. Prés de la moitié de ces épisodes n‘ont pas
été détectés par les soignants ou les patients eux-mémes. 13413
Les réponses contre-régulatrices a 'hypoglycémie sont atténuées
pendant le sommeil"136137 et |es personnes atteintes de DT1 sont
beaucoup moins susceptibles d’étre réveillées par une hypoglycémie
que les personnes non diabétiques.’” Ce point est important,
car une hypoglycémie nocturne prolongée peut conduire a des
convulsions.” Une hypoglycémie nocturne doit étre suspectée si la
glycémie avant le petit déjeuner est basse et/ou en cas de confusion,
de cauchemars ou de convulsions nocturnes, ou si des troubles de
la pensée, une léthargie, une altération de 'humeur ou des maux de
téte sont signalés au réveil.”*® Il est recommandé de surveiller les taux

de glucose nocturnes, en particulier s'il existe un facteur de risque



supplémentaire pouvant prédisposer aux hypoglycémies nocturnes.
Un age plus jeune, des taux d’HbAlc plus bas, la pratique d’une activité
physique la veille et une hypoglycémie sont associés a une fréquence
supérieure d’hypoglycémie nocturne.’*®

Des études menées sur ’hypoglycémie nocturne chez l’enfant
n'ont pas permis d’identifier une valeur glycémique qui pourrait
prédire de maniére fiable un faible risque d’hypoglycémie. Dans
une étude faisant appel a la SGC pour détecter les hypoglycémies
nocturnes, lincidence de Ihypoglycémie était multipliée par
deux, 45 % contre 22 %, avec une glycémie au coucher inférieure
ou égale a 5,5 mmol/l (100 mg/dl).** De méme, la glycémie a jeun
était significativement plus basse (6,6 mmol/l ; 118 mg/dl) chez les
personnes présentant des hypoglycémies que chez celles qui n’en
avaient pas (9,9 mmol/l; 179 mg/dl).}* En revanche, chez les enfants
sous insulinothérapie soluble et isophane (NPH) deux fois par jour,
hypoglycémie était partiellement prédite par une glycémie a minuit
inférieure a 7,2 mmol/l (130 mg/dl).}*?

Pour réduire les hypoglycémies nocturnes, une collation
glucidique avant le coucher pour les enfants recevant des injections
d’insuline a été recommandée sur la base d’études portant sur
des insulines a action intermédiaire avec un pic d’action entre 4 et
12 heures et une durée d’action de 16 a 24 heures.* Le recours aux
analogues de l'insuline a action prolongée (glargine et détémir entre
autres), en raison de leur pic d’effet moins prononcé, ont réduit les
hypoglycémies nocturnes.’** Ainsi, des collations supplémentaires
peuvent ne pas étre utiles'* et la mise en place de repas avant le
coucher peut contribuer a ’hyperglycémie nocturne et ajouter des
calories inutiles favorisant la prise de poids. La recommandation
relative aux collations avant le coucher n’est pas obligatoire et devrait
étre adaptée a 'échelle individuelle.** Les nouveaux analogues de
linsuline, comme linsuline dégludec basale a action ultralongue,
ont le potentiel de fournir une glycémie similaire tout en réduisant le
risque d’hypoglycémie nocturne.

Les hypoglycémies nocturnes sont moins fréquentes avec le
traitement par pompe et le déclin s’est accentué avec l'usage de
pompes dotées d’algorithmes de régulation qui suspendent l'insuline
basale en cas d’hypoglycémie* détectée ou prédite par capteur'¥” et

des systemes en boucle fermée hybride.

L’éducation thérapeutique du patient diabétique doit se concentrer
sur la reconnaissance des facteurs précipitants et de risque
d’hypoglycémie, la capacité a détecter les symptébmes subtils,
limportance de confirmer une glycémie basse par la surveillance,
un traitement approprié des hypoglycémies et des approches de
prévention des événements futurs. La figure 1 décrit la gestion de
’hypoglycémie.

L’hypoglycémie peut étre détectée par ASG ou SGC. L utilisation
des données de glucose du capteur des nouveaux dispositifs de SGC
étalonnés en usine est approuvée pour la prise de décisions liées au
diabéte. Un test de glycémie capillaire est toutefois recommandé

en cas de suspicion d’inadéquation entre les attentes cliniques et

le taux de glucose du capteur. De méme, la glycémie doit toujours
étre vérifiée si l'enfant est symptomatique ou présente des signes
d’hypoglycémie. Si le taux de glucose est inférieur a 3,9 mmol/l
(70 mg/dl), des mesures correctives sont recommandées pour éviter
une nouvelle baisse. Chez l'adulte, 20 g de glucides sous forme de
comprimés de glucose augmentaient les taux de glucose d’environ 2,5
a 3,6 mmol/l (45 a 65 mg/dl) a 45 minutes.**'* Cela a été extrapolé
a 0,3 g/kg chez les enfants, ce qui équivaut a environ 9 g de glucose
pour un enfant de 30 kg et 15 g pour un enfant de 50 kg. Une étude
pédiatrique a confirmé que 0,3 g/kg de préparations contenant
des glucides a action rapide (comprimés de glucose, jus d’orange)
normalisait efficacement ’hypoglycémie chez la plupart des enfants et
augmentait la glycémie médiane de 1a 1,3 mmol/len 10 minutes et de
2 32,1 mmol/l en 15 minutes sans hyperglycémie de rebond au repas
suivant.’! Une approche similaire fondée sur le poids s’est également
révélée efficace chez les enfants sous pompes a insuline.’® Chez les
enfants sous traitement par pompe, il est par ailleurs recommandé de
suspendre 'administration d’insuline basale si le taux de glucose est
inférieur & 3 mmol/L. A ce jour, aucune étude n’a examiné la quantité
de glucides nécessaire pour traiter une hypoglycémie chez les enfants
ayant recours a des systemes de délivrance automatisée d’insuline qui
suspendent Padministration d’insuline basale en cas de prédiction
d’hypoglycémie ou a des systémes en boucle fermée. L'approche
actuelle de gestion standard des hypoglycémies peut provoquer
une hyperglycémie de rebond™ ; il faut donc envisager de traiter
’hypoglycémie avec moins de glucose (5 a 10 g par exemple)*>* ou
environ la moitié de la quantité de glucose utilisée pour le traitement
standard.

Le choix de la source de glucides est un aspect important a
prendre en considération pour le traitement de Uhypoglycémie.
Dans la pratique clinique, les produits contenant du glucose sont
recommandés pour un traitement immédiat en raison de leur
absorption rapide par lintestin. Il est important de vérifier la quantité
de glucose dans le produit pour s'assurer qu’un traitement adéquat est
fourni. En l'absence de comprimés de glucose, des sucres alimentaires
peuvent étre utilisés. Les comprimés de glucose entrainent un taux de
normalisation de ’hypoglycémie symptomatique 15 minutes apres
Lingestion plus élevé que les sucres alimentaires (bonbons durs, sucre
ordinaire, bonbons type Dragibus, jus de fruits). S’il est disponible, le
traitement a base de glucose doit étre privilégié.'>

Bien que 15 g de « glucides » soient recommandés par ’ADA pour
le traitement de premiére intention, il est important de noter que la
dose requise pour les sucres alimentaires n’est pas établie et peut étre
supérieure a celle du glucose. Par exemple, 40 g de glucides sous forme
de jus entrainent approximativement la méme augmentation que 20 g
de comprimés de glucose.*® De méme, il faut une plus grande quantité
de saccharose que de glucose par voie orale pour obtenir la méme
hausse de la concentration de glucose dans le sang.** Husband et al.
ont indiqué que les traitements a base de glucose et de saccharose
permettaient de rapidement normaliser I'hypoglycémie, alors que le
traitement a base de fructose (jus de fruits) était moins efficace.'s De
méme, il a été mentionné que le miel et les jus de fruits étaient plus
efficaces qu’un morceau de sucre (saccharose).!® Le miel contient pres

de 70 % de fructose et de glucose comme sucres principaux, bien que la
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composition différe selon lorigine géographique, ce qui peut entrainer
une variabilité de la réponse. Les bonbons type Dragibus contiennent
du sirop de glucose et, bien qu’ils provoquent une augmentation des
taux de glucose, la normalisation de ’hypoglycémie est plus lente.!*! Si
une boisson gazeuse est utilisée pour le traitement, il faut choisir une
boisson normale et non sans sucre ou diététique.

Les sucres alimentaires sont généralement déconseillés pour
éviter toute confusion entre « traitement » et « friandises » et le
potentiel d’induction hypoglycémique de ces friandises. En outre, les
glucides complexes ou les aliments contenant des matiéres grasses
(chocolat) qui retardent labsorption intestinale et ralentissent
l'absorption du glucose doivent étre évités comme traitement initial
de ’hypoglycémie. Le lait entier contenant 20 g de glucides (435 ml)
entraine une réponse minimale avec une augmentation d’environ
1 mmol/l (18 mg/dl).**

La glycémie doit étre réévaluée 15 minutes apres le traitement.'®

En l'absence de réponse ou de réponse adéquate, le traitement

Figure 1. Gestion de I’hypoglycémie.

par voie orale ci-dessus doit étre répété. Il est important d’avoir
conscience du décalage physiologique de la hausse et de la baisse
des niveaux de glucose du capteur chez les enfants utilisant la SGC.**°
La décision de répéter le traitement ne doit pas reposer sur un faible
taux de glucose du capteur aprés 15 minutes, a moins qu’une mesure
capillaire ne confirme la persistance de I’hypoglycémie. Une fois que
’hypoglycémie se normalise, I'enfant doit prendre le repas ou l’en-cas
habituels’ilest 'heure de le prendre; sinon, un en-cas glucidique (15 g)
a action plus lente, comme du pain, du lait, des biscuits ou des fruits,
doit étre consommé. Ce n'est cependant pas toujours nécessaire, en
particulier lors de l'utilisation d’'une pompe a insuline.

La quantité de glucides requise pour orienter le traitement
dépendra également de la taille de Uenfant, du type d’insulinothérapie,
de linsuline résiduelle active et du moment et de lintensité de
lactivité physique pratiquée précédemment.®! || est important
d’éduquer enfant/le soignant a prendre en considération les facteurs

qui ont conduit a ’hypoglycémie.

GESTION DE L’HYPOGLYCEMIE

ETAPE 1 : identifier

Symptomatique : reconnaitre les symptémes (autonomes ou neuroglycopéniques)
Asymptomatique : pas de symptomes Taux de glucose (sanguin) <70 mg/dl (< 3,9 mmol/l)
En cas de suspicion d’hypoglycémie, vérifier le glucose (sanguin)

NE PAS différer le traitement

ETAPE 2 : traiter Traiter par voie orale

Conscient/capable d’avaler

Inconscient/incapable
Ne pas traiter par voie

un enfant > 50 kg

A. Donner 0,3 g/kg de glucides a action rapide
(~9 g de glucose pour un enfant de 30 kg, 15 g pour

Placer sur le c6té et maintenir les voies respira-
toires dégagées

A. Administrer du glucagon
«SCoulIM:<25kg—>0,5mg;>25kg—>1mg

Si pompe a insuline et glucose < 54
mg/dl (3 mmol/l)

traiter par voie orale et arréter la
pompe jusqu’a ce que le glucose
soit > 70 mg/dl (3,9 mmol/l)

normaux

Si glucose indisponible :
bonbons durs ou type Dragi-
bus, miel, jus de fruits, sodas

«Intranasal: =4 ans —>3mg

Si pompe 3 insuline et glucose
<54 mg/dl (3 mmol/l) :
arréter la pompe jusqu’a ce
que le glucose soit > 70 mg/dl
(3,9 mmol/l)

B. Retester le glucose (sanguin) 15 minutes aprés

| | B. Retester le glucose (sanguin) 15 minutes apres

A4

J

Ajusqu’a>70 mg/dl (3,9 mmol/l)

Si glucose (sanguin) < 70 mg/dl (3,9 mmol/l), répéter "ETAPE

Ne réagit pas : répéter le glucagon de I'étape A

Réagit suivre le parcours conscient

1 fruit (de la taille d’une balle de tennis)
1 tranche de pain

1 petit pot de yaourt (100 g)

1 tasse de lait (200 ml)

5 crackers

Glucose > 70 mg/dl et sous injections d’insuline :
poursuivre avec un en-cas glucidique de 10-15 g

Contexte hospitalier :

2 ml/kg (5 max.) de dextrose a 10 % par voie intra-
veineuse

Ne réagit pas : répéter/réévaluer

Observer l'enfant - risque accru d’hypoglycémie
récurrente

ETAPE 3 : prévenir

Evaluer la cause de I’hypoglycémie : p. ex. repas manqué, activité physique, maladie, dose d’insuline incorrecte
Pour hypoglycémie sévére : évaluer la perception altérée des hypoglycémies
Examiner la dose d’insuline et ajuster le schéma selon les besoins cliniques

Hypoglycémie sévére

Une hypoglycémie sévére nécessite un traitement en urgence. Si
’enfant est inconscient ou incapable d’avaler, il est possible de
normaliser ’hypoglycémie en toute sécurité par I'administration de

glucagon, un agent puissant et efficace pouvant étre administré par

voie intraveineuse, intranasale, intramusculaire ou sous-cutanée.!®? Le
tableau 4 présente une liste des formes de glucagon disponibles.

Le glucagon recombinant est disponible sous forme de poudre
lyophilisée mélangée a un diluant aqueux a une concentration de 1 mg/

ml. Les kits de glucagon de secours disponibles dans le commerce sont




entre autres : GlucaGen® HypoKit 1 mg (Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd,
Danemark) et Glucagon Emergency Rescue Kit (Eli Lilly and Company,
Indianapolis, IN, Etats-Unis). La dose de glucagon recommandée est

fonction du poids : 1 mg pour les adultes et les enfants pesant plus de

25 kg et 0,5 mg pour les enfants de moins de 25 kg (selon les directives
de fabrication de Novo Nordisk) tandis que la limite de poids d’Eli Lilly
est de 20 kg. Les preuves a 'appui de ces recommandations ne sont

pas claires.

Tableau 4. Formes de glucagon disponibles pour le traitement de I’hypoglycémie.

Produit Préparation Voie Dose Ages

Glucagon 1mg/ml SC/IM 1mg:enfants>25 kg Tous ages confondus
Poudre lyophilisée a reconstituer avec 0,5 mg: enfants <25 kg
le diluant

Bagsimi Glucagon 3 mg, poudre nasale Intranasale =~ 3mg >4 ans

Dasiglucagon 0,6 mg/0,6 ml SC 0,6 mg >6ans
Seringue préremplie ou auto-injecteur

Gvoke 0,5mg, 1 mg SC 1mg:enfants>45 kg >2ans

Hypopen Seringue préremplie ou auto-injecteur 0,5 mg: enfants <45 kg

Le glucagon provoque souvent des nausées et des vomissements
lors de la reprise de connaissance et il est donc important de
poursuivre lobservation étroite et la surveillance de la glycémie apres
le traitement.'® La fréquence des effets indésirables augmente avec
les doses répétées. Lefficacité du glucagon dépend de la présence
adéquate de glycogéne hépatique. Ainsi, le glucagon devrait étre
moins efficace en cas d’hypoglycémie associée a un jeline prolongé.
Dans ces circonstances, il faut privilégier le glucose parentéral.’s3
Les préparations actuellement disponibles nécessitent une
reconstitution du glucagon avec un diluant stérile et les parents et les
soignants doivent donc recevoir des instructions sur la préparation
et l'administration du glucagon. Le glucagon étant rarement utilisé,
il faut régulierement revoir avec les parents et les soignants quand
et comment administrer. La nécessité de reconstituer le glucagon
en poudre avant utilisation est une difficulté connue qui peut
retarder ou empécher 'administration. Pour lever cet obstacle, une
préparation intranasale a usage unique est maintenant disponible
sous forme de dispositif sans aiguille délivrant du glucagon pour le
traitement de ’hypoglycémie sévere chez l'enfant!® et l'adulte!®>
atteints de DT1. Une méta-analyse récente a indiqué que le glucagon
intranasal et le glucagon SC/IM étaient tout aussi efficaces dans la
normalisation de I’hypoglycémie chez les personnes conscientes.'” La
préparation intranasale peut provoquer des maux de téte, une géne
des voies aériennes supérieures, un larmoiement ou une congestion
nasale en plus des effets secondaires types du glucagon.** Une dose
unique de 3 mg est utilisée chez les enfants (= 4 ans) et les adultes
atteints de DT1.1%® 'administration intranasale de glucagon est plus
rapide et comporte un taux de réussite beaucoup plus élevé que
le glucagon injectable pour administration de la dose compléte
avec moins d’erreurs.’®® Récemment, le dasiglucagon a également
recu lautorisation réglementaire.'™ Le dasiglucagon, un analogue
du glucagon soluble et stable, disponible sous forme de stylo prét a
lemploi a 0,6 mg, a permis une normalisation rapide et efficace de
hypoglycémie chez les enfants (= 6 ans)'™ et les adultes'™ atteints de
DT1; les effets secondaires étaient comparables a ceux du glucagon IM.

Un auto-injecteur SC prémélangé, Gvoke HypoPen® (glucagon liquide

stable), est également disponible et indiqué pour les enfants de plus
de deux ans.>'™ La disponibilité des différentes formes de glucagon
varie selon les régions du monde et ’'accés a ces formes de traitement
de ’hypoglycémie peut étre limité dans les milieux a faibles ressources.

En milieu hospitalier, du glucose ou du glucagon par voie
intraveineuse peut étre administré. Le glucose intraveineux doit
étre administré par du personnel formé, pendant plusieurs minutes
pour normaliser I'’hypoglycémie. La dose recommandée est de
0,2 g/kg de glucose, ce qui équivaut a 2 ml/kg de dextrose a 10 %
avec une dose maximale de 0,5 g/kg de poids corporel (5 ml/kg).
Comme des concentrations élevées provoquent une sclérose des
veines périphériques, la concentration maximale pouvant é&tre
administrée par voie veineuse périphérique est du dextrose a 25 %.
Une administration rapide ou une concentration excessive (dextrose
a 50 %) peut entrainer un changement osmotique rapide avec un
risque de lésion cérébrale hyperosmolaire.'’s Le dextrose a 10 %
est efficace et slr et donc recommandé pour la prise en charge.'
En cas d’hypoglycémie récurrente, enfant aura besoin de glucides
oraux supplémentaires et/ou d’une perfusion intraveineuse de
dextrose a 10 % pour un débit de perfusion de glucose de 2 a 5 mg/
kg/min (1,2 a 3,0 ml/kg/h). Les événements prédisposants qui ont
conduit a I'événement sévére doivent étre évalués pour prévenir les
événements futurs. Les soignants doivent étre conscients qu’a la suite
d’un événement hypoglycémique sévere, I'enfant sera exposé a un
risque plus élevé d’un événement futur et qu’il peut étre approprié de
modifier Uinsulinothérapie.

Le glucagon n’est pas facilement disponible dans les pays aux
ressources limitées. Le sucre ou toute autre substance pulvérulente
ou les liquides clairs tels qu’une solution de glucose ou du miel ne
doivent pas étre administrés de force a un enfant semi-inconscient
ou inconscient. Lenfant doit étre mis en position latérale pour éviter
la fausse route et une péate épaisse de glucose (poudre de glucose
avec quelques gouttes d’eau ou sucre ordinaire écrasé ayant une
consistance de glagage épais) doit étre étalée a l'intérieur de la joue au
sol ; lefficacité de cette pratique est anecdotique. Bien qu’une étude

précédente portant sur des volontaires adultes en bonne santé ait



démontré une mauvaise absorption buccale du glucose,'" le glucose
sublingual s’est révélé étre une méthode adaptée aux enfants pour
augmenter la glycémie chez ceux atteints de paludisme et gravement
malades.'™ Dans les situations ou il existe un risque de fausse route
et ou l'abord intraveineux n’est pas possible, les solutions de glucose
parentérales peuvent étre administrées par sonde nasogastrique.t™

Glucagon en minidose

Les enfants ayant une maladie gastro-intestinale et/ou chez qui
la prise glucidique par voie orale est difficile et dont la glycémie est
inférieure ou égale a 4,4 mmol/l peuvent bénéficier d’'une minidose de
glucagon injectée par leurs soignants pour éviter une hypoglycémie
imminente et une hospitalisation.'®>**° | a dose de glucagon reconstitué
est administrée par voie sous-cutanée a l'aide d’une seringue a insuline
de 100 U (1 unité = 10 pg de glucagon) et fonction de l'dge : 2 unités
(20 pg) pour les enfants jusqu’a deux ans inclus et 1 unité/an pour les
enfants de 3 a 15 ans (avec une dose maximale de 150 pg ou 15 unités).
Si la glycémie n'augmente pas au cours des 30 premiéres minutes, une
nouvelle injection doit étre pratiquée en utilisant deux fois la dose
initiale. La minidose de glucagon a entrainé une augmentation du
glucose de 3,3 a 5 mmol/l (60 a 90 mg/dl) dans les 30 minutes suivant

'administration, avec une augmentation moyenne de 4,7 mmol/l.1%2

Les progres technologiques rapides dans la prise en charge du diabéte
avec des systemes de SGC autonomes ou des systémes avec SGC et
pompe a insuline intégrées ont permis aux personnes atteintes de DT1
de réduire davantage la fréquence des hypoglycémies. De nombreux
dispositifs technologiques sont disponibles ; le choix du dispositif
doit néanmoins étre une décision fondée sur un dialogue entre le
professionnel de santé et le patient diabétique. Des recommandations
et des directives plus détaillées pour la pompe et la SGC sont abordées
dans les chapitres respectifs des recommandations de consensus
2022 de UISPAD (cf. chapitre 16 sur les technologies du diabéte et la
surveillance de la glycémie et chapitre 17 sur les technologies du
diabéte et 'administration d’insuline).

Perfusion sous-cutanée continue d’insuline (PSCI)

Le recours a la PSCl peut réduire les hypoglycémies. Une
méta-analyse a montré que le traitement par pompe chez l'enfant
pouvait étre meilleur que les injections dans la baisse de l'incidence
d’hypoglycémie sévére.!® Par rapport aux injections, un risque
plus faible d’hypoglycémie sévere était associé a la PSCI dans les
registres T1D Exchange'® et DPV,'®® ainsi que le registre pédiatrique
international SWEET.*#

Surveillance du glucose en continu : systémes autonomes

Des études ont montré une réduction du temps passé en
hypoglycémie avec une baisse concomitante de I'HbAlc grace a
I'utilisation de la SGC chez l'enfant et 'adulte.’®%¥7 Avec l'instauration
de la SGC, les hypoglycémies sévéres avaient tendance a diminuer
dans les registres DPV et T1D Exchange.®*® Les capteurs avec alertes
prédictives peuvent encore faire diminuer les hypoglycémies.’*® Ces

alertes avec surveillance du glucose en temps réel peuvent aussi

contribuer a réduire la peur de ’hypoglycémie des parents.*® La SGC a
balayage intermittent (sans alertes) a par ailleurs le potentiel de réduire
les hypoglycémies.'® Cette réduction est toutefois plus importante
avec la SGC en temps réel' qui pourrait représenter un meilleur outil
de gestion pour les personnes a haut risque d’hypoglycémie.

Traitement par pompe augmentée par capteur avec suspension
en cas de glycémie basse réelle ou prédite

Lintégration d’algorithmes dans le traitement par pompe
augmentée par capteur réduit encore le temps passé en hypoglycémie
en raison de la suspension de I'administration d’insuline basale en cas
d’hypoglycémieréelle (Arréthypo)*s19t et prédite (Arrétavant hypo).»*2
Les systémes de gestion prédictive de 'hypoglycémie (Predictive Low
Glucose Management ou PLGM) comprennent le systeme PLGM de
Medtronic et la technologie Tandem Basal 1Q. Le systéme PLGM de
Medtronic interrompt 'administration d’insuline basale lorsque le
glucose du capteur se situe dans les 3,9 mmol/l (70 mg/dl) au-dessus
de la limite basse définie par le patient et devrait étre a 1,1 mmol/l
(20 mg/dl) au-dessus de cette limite dans 30 minutes. Apres l'arrét de
la pompe et en labsence d’interférence de lutilisateur, la perfusion
d’insuline reprend aprés une période d’interruption maximale de
deux heures ou plus tot si les paramétres de reprise automatique sont
respectés. Des études prospectives et rétrospectives ont montré que
le systéme PLGM faisait diminuer les hypoglycémies.*1%%1% Au cours
de létude de six mois, le temps passé en hypoglycémie inférieure a
3,5 mmol/l a baissé de 2,8 % a linclusion a 1,5 % contre une baisse
de 3% a 2,6 % avec le traitement par pompe augmentée par capteur,
ce qui représente une réduction de prés de 50 % des hypoglycémies.*

La technologie Tandem Basal 1Q, disponible avec les pompes
Dexcom G6® CGM et Tandem t:slim X2, fait appel a un algorithme de
régression linéaire qui s'appuie sur les quatre dernieres valeurs de
glucose du capteur pour prédire le taux de glucose du capteur dans
30 minutes. Elle suspend l'administration d’insuline basale lorsqu’il
est prévu que le glucose du capteur se situe a 4,4 mmol/l (80 mg/dl)
dans 30 minutes ou lorsque le glucose du capteur actuel est inférieur
a 3,9 mmol/l (70 mg/dl). Au cours de la période de trois semaines
sous PGLM, le temps passé en hypoglycémie inférieure a 3,9 mmol/l
a baissé de 3,6 % a linclusion a 2,6 %, comparativement a 3,2 % avec
un traitement par pompe augmentée par capteur, ce qui représente
une réduction relative de 31 % des hypoglycémies.*? La reprise de
linsuline est plus agressive et il n’y avait donc pas de différence entre
les deux groupes dans les taux moyens de glucose du capteur ou le
temps passé en hyperglycémie.**?

Systémes en boucle fermée hybride

La délivrance automatisée d’insuline offre la possibilité d’atténuer
les importantes excursions glycémiques associées au traitement
conventionnel. Ces systémes font appel a un algorithme de régulation
qui augmente et diminue automatiquement et continuellement la
délivrance sous-cutanée d’insuline en fonction des taux de glucose
du capteur en temps réel. Plusieurs systémes sont disponibles, mais
tous n'ont pas obligatoirement obtenu l'autorisation des autorités
réglementaires nationales : les systémes 670G/770G*5'% et 780G’
de Medtronic avec algorithme avancé sont approuvés pour un usage
pédiatrique au-dela de I'dge de sept ans, Control 1Q (Tandem Inc.,

San Diego, Californie)'****® au-dela de 'age de six ans et I'application
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interopérable CamAPS FX!192%202 (CamDiab, Cambridge, Royaume-
Uni) au-dela de lage d’un an. Ces systémes en boucle fermée
hybride nécessitent la saisie par lutilisateur des bolus d’insuline
pour les repas, plus ou moins les corrections. Tant dans les essais
cliniques que dans les études observationnelles, ces systemes ont
constamment montré une réduction du temps passé en hypoglycémie
tout en améliorant le temps passé dans la plage cible,195196198:203204
L’amélioration de la variabilité glycémique, en particulier la nuit, avec
moins d’hypoglycémies pourrait améliorer le sommeil et la qualité
de vie des enfants et de leurs parents.?% En cas de perception altérée
des hypoglycémies, ces systemes présentent le potentiel d’améliorer
la perception.!*® Lutilisation de systemes en boucle fermée chez les
personnes ayant une perception altérée a montré une baisse des
hypoglycémies avec des scores autodéclarés plus élevés pendant
’hypoglycémie contrdlée. Cela n’a toutefois pas été associé a une
amélioration des réponses hormonales contre-régulatrices, ce qui
pourrait &tre d( a lutilisation du systéme pendant une période
relativement courte (huit semaines).’® Les progrés dans ce domaine
se poursuivent en vue d’un systeme en boucle fermée entiérement
automatisé capable d’améliorer les résultats glycémiques et de réduire

le fardeau de la maladie pour les personnes atteintes de DT1.

La prise en charge du diabéte doit optimiser la glycémie avec un
minimum d’hypoglycémies en vue de répercussions positives sur
la qualité de vie. Uéducation et la gestion des hypoglycémies sont
fondamentales dans la prise en charge des enfants atteints de DT1.
Cette directive propose une approche fondée sur des données

probantes pour la gestion de ’hypoglycémie.
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Annexe 1. Questionnaire de Clarke sur la perception des hypoglycémies.

(Veuillez ne cocher qu’une seule case par question.)

1. Cochez la phrase qui vous décrit le mieux.
0 Jai toujours des symptdmes lorsque ma glycémie est basse (A)
0 Jai parfois des symptémes lorsque ma glycémie est basse (R)

0 Je nai plus de symptdmes lorsque ma glycémie est basse (R)

2. Certains des symptomes qui se manifestaient lorsque votre glycémie était basse ont-ils disparu ?
JOui (R)
ONon (A)
3. Au cours des six derniers mois, combien de fois avez-vous eu des épisodes d’hypoglycémie modérée qui se sont accompagnés

de confusion, de désorientation ou de léthargie et ol vous avez eu besoin d’aide pour vous soigner ?
O Jamais (A)

[ Une ou deux fois (R)

O Tous les deux mois (R)

O Une fois par mois (R)

O Plus d’une fois par mois (R)

4 Au cours de ’année derniére, combien de fois avez-vous eu des épisodes d’hypoglycémie sévére qui se sont accompagnés
d’une perte de connaissance et d’une crise et ol vous avez eu besoin de glucagon ou de glucose par voie intraveineuse ?
0 Jamais (A)
O Une a trois fois (R)
[ Quatre a sept fois (R)
O Huit a onze fois (R)
O Au moins 12 fois (R)

5. A quelle fréquence au cours du dernier mois avez-vous eu des mesures inférieures a 70 mg/dl (3,9 mmol/l) avec des
symptomes ?
O Jamais
0O Une a trois fois dans le mois
0 Une fois par semaine
O Deux a trois fois par semaine
0O Quatre a cing fois par semaine

O Presque chaque jour

6. Aquelle fréquence au cours du dernier mois avez-vous eu des mesures inférieures a 70 mg/dl (3,9 mmol/l) sans symptomes ?
O Jamais
0O Une a trois fois dans le mois
0 Une fois par semaine
0O Deux a trois fois par semaine
O Quatre a cing fois par semaine
O Presque chaque jour
Score questions5et6:
R=la réponse a la question 5 est inférieure a la réponse a la question 6

A=laréponse a la question 5 est supérieure ou égale a la réponse a la question 6

Ié A quel point votre glycémie baisse-t-elle avant que vous ne ressentiez les symptomes ?
060 a 69 mg/dlou 3,3 a3,8 mmol/l (A)
050 a 59 mg/dl ou 2,8 a 3,3 mmol/L (A)
040 a49 mg/dlou 2,2 a2,7 mmol/l (R)
0 <40 mg/dlou<2,2 mmol/l (R)



8. Dans quelle mesure vos symptomes vous indiquent-ils que votre glycémie est basse ?
O Jamais (R)
O Rarement (R)
O Parfois (R)
O Souvent (A)
O Toujours (A)
Score
A= perception, R = perception réduite, U = non-perception

Quatre réponses R ou plus = perception réduite

D’apres : 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.

Annexe 2. Questionnaire de Clarke modifié sur la perception des hypoglycémies.

(Veuillez ne cocher qu’une seule case par question.)

1. Au cours du dernier mois, combien de fois avez-vous eu une glycémie inférieure a 3,5 mmol/l (63 mg/dl) ?
0 Jamais

J Une a trois fois au cours du dernier mois

0 Une fois par semaine

0 Deux a trois fois par semaine

O Plus de trois fois par semaine

A=0 2. Au cours du dernier mois, combien de fois avez-vous mesuré votre glycémie et obtenu un résultat inférieur a 3,5 mmol/l
PU=1 (63 mg/dl) sans vous rendre compte que votre glycémie était basse ?
u=2 O Jamais

0 Quatre a cing fois

0O Plus de quatre fois

A=0 3. Cochez la case qui vous décrit le mieux.
PU=1 Jai...
u=2 O toujours

0O parfois

Ojamais

...des signes lorsque ma glycémie est basse.

u=2 4. A quel point votre glycémie chute-t-elle avant que vous n’en remarquiez les signes ?
PU=1 O Moins de 2,5 mmol/l (45 mg/dl)
A=0 02,5 33,0 mmol/l (45 a 54 mg/dl)
A=0 03,0 a3,5mmol/l (54 a 63 mg/dl)

O Plus de 3,5 mmol/l (63 mg/dl)

u=2 5. Pouvez-vous dire que votre glycémie est basse par certains signes ou comportements ?
u=2 O Jamais
PU=1 O Rarement
PU=1 0O Parfois
A=0 0 Généralement
O Toujours
u=2 6. Certains des signes et des symptdmes qui se manifestaient lorsque votre glycémie était basse ont-ils disparu ?
A=0 O Oui
ONon

Les questions 2 a 6 recoivent un score A : perception, PU : perception réduite, U : non perception

Un score = 4 implique une perception altérée des hypoglycémies

D’aprés 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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Annexe 3. Score de Gold.

Savez-vous quand vos hypoglycémies démarrent ? (encerclez une seule réponse)

Je le sais Je ne le sais
toujours jamais
1 2 3 4 5 6 7

Un score = 4 implique une perception altérée des hypoglycémies

D’aprés Gold AE, MacLeod KM, Frier BM. Frequency of severe hypoglycemia in patients with type | diabetes with impaired awareness of
hypoglycemia. Diabetes Care. 1994;17(7):697-703.



