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MESSAGES CLÉS 
 

• Il est important de prévenir, de reconnaître et de traiter les épisodes d’hypoglycémie 

causés par l’insuline et les sécrétagogues de l’insuline. 

• Il est plus sûr et efficace de prévenir l’hypoglycémie que de la traiter quand elle 

survient. Il faut donc repérer les patients présentant un risque élevé d’hypoglycémie et 

de les conseiller sur les façons de prévenir l’hypoglycémie. 

• Il est important de conseiller les personnes présentant un risque d’hypoglycémie 

et leurs proches sur la perception et le traitement de l’hypoglycémie. 

• Les buts du traitement de l’hypoglycémie sont de déceler les hypoglycémies sans délai et de 

ramener la glycémie à un niveau sûr le plus vite possible afin d’éliminer le risque de blessure 

et de soulager rapidement les symptômes. Une fois la glycémie corrigée, la personne doit 

prendre le repas ou la collation habituellement prévu à ce moment de la journée afin de 

prévenir des hypoglycémies répétées. Elle doit prendre une collation (contenant 15 g de 

glucides et une source de protéines) si le prochain repas est dans plus d’une heure . 

• Il importe d’éviter un traitement excessif de l’hypoglycémie pour ne pas produire 

de rebond hyperglycémique ni de gain pondéral. 

 

MESSAGES CLÉS POUR LES PERSONNES DIABÉTIQUES 

 
• Sachez reconnaître les signes et les symptômes de l’hypoglycémie. Les tremblements, 

la transpiration, l’anxiété, la confusion, les difficultés de concentration et les nausées 

comptent parmi les symptômes les plus fréquents de l’hypoglycémie. Ce ne sont pas 

tous les symptômes qui se manifesteront, et certaines personnes pourraient présenter 

d’autres symptômes ou n’en présenter aucun. 

• Ayez toujours sur vous une source de glucides à action rapide, comme des comprimés 

de glucose, des bonbons Life Savers® ou du jus en boîte (voir le tableau 4). 

• Portez un objet indiquant que vous êtes diabétique (p. ex., un bracelet MedicAlert®) 

• Adressez-vous à votre équipe de soins diabétologiques pour discuter de la prévention 

et des soins d’urgence d’une hypoglycémie grave accompagnée de confusion, d’une 

perte de conscience ou de convulsions. 
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Introduction 

 
L’hypoglycémie provoquée par les médicaments est un obstacle 

majeur à l’atteinte des objectifs glycémiques. Une hypoglycémie peut être 
grave et entraîner de la confusion, un coma ou des convulsions, exigeant 

ainsi l’intervention d’autres personnes. Quand le risque d’hypoglycémie 
est important, il est souvent nécessaire de fixer des objectifs glycémiques 
moins rigoureux. La fréquence et la gravité de l’hypoglycémie entraînent 

des conséquences sur la qualité de vie1 et la crainte de futurs épisodes 
d’hypoglycémie2,3. Cette crainte est associée à une diminution de 
l’autoadministration des soins et à une maîtrise inadéquate de la 

glycémie4-6. En raison des répercussions sociales et émotionnelles 
négatives de l’hypoglycémie, les personnes diabétiques peuvent hésiter à 
intensifier le traitement. C’est pourquoi il importe de prévenir, de 

reconnaître et de traiter les hypoglycémies provoquées par l’insuline ou 
les sécrétagogues de l’insuline (voir le chapitre Prise en charge de la 
glycémie chez les adultes atteints de diabète de type 1, p. S80; et Prise en 

charge pharmacologique de la glycémie chez les adultes atteints de 
diabète de type 2, p. S88 pour obtenir de plus amples renseignements sur 
l’hypoglycémie médicamenteuse). 

Définition et fréquence de l’hypoglycémie 

 
L’hypoglycémie se définit ainsi : 1) l’apparition de symptômes 

autonomes ou neuroglycopéniques (tableau 1); 2) une faible glycémie 
(moins de 4,0 mmol/L chez les personnes diabétiques traitées au moyen 
d’insuline ou d’un sécrétagogue de l’insuline); et 3) un soulagement des 

symptômes après l’administration de glucides7. La gravité de 
l’hypoglycémie est établie en fonction des manifestations cliniques 
(tableau 2). L’hypoglycémie survient plus fréquemment chez les 

diabétiques de type 1, puis chez les diabétiques de type 2 dont la 
glycémie est maîtrisée au moyen d’insuline et chez les diabétiques de 
type 2 dont la glycémie est maîtrisée au moyen de sulfonylurées. 

 
Hypoglycémie grave et non-perception de l’hypoglycémie 

 
Les principaux facteurs de risque d’hypoglycémie grave chez les 

personnes atteintes de diabète de type 1 comprennent un épisode 

antérieur d’hypoglycémie grave8-10, un taux actuel d’hémoglobine 
glycosylée (HbA1c) faible (< 6,0 %)9,11-13, la non-perception de 
l’hypoglycémie14, un diabète de longue date12,15, une neuropathie 

autonome16, l’adolescence17 et âge préscolaire (enfants incapables de 
percevoir ou de traiter seuls l’hypoglycémie légère). Les facteurs de 
risque d’hypoglycémie chez les personnes atteintes de diabète de type 2 

comprennent l’âge avancé18, un trouble cognitif grave19, de faibles 
connaissances médicales20, l’insécurité alimentaire21, une hausse du taux 
d’HbA1c18,22, la non-perception de l’hypoglycémie23, la durée de 

l’insulinothérapie, une atteinte rénale et la neuropathie22. Les personnes 
qui présentent un risque élevé d’hypoglycémie doivent en être avisées et 
recevoir des conseils, ainsi que leurs proches, sur la prévention et le 

traitement de l’hypoglycémie (y compris l’utilisation de glucagon), la 
prévention des accidents de la route et du travail en assurant une 
autosurveillance de la glycémie et la prise de précautions appropriées au 

préalable et la consignation des mesures de la glycémie prises pendant 
les heures de sommeil. Il pourrait s’avérer nécessaire d’ajuster 
l’insulinothérapie de certaines personnes pour réduire leur risque. Les 

facteurs de risque d’hypoglycémie grave sont présentés au tableau 3. 
 

Tableau 1 : 

Symptômes d’hypoglycémie 

Neurogène (autonome) Neuroglycopénique 

Tremblements  

Palpitations  

Transpiration  

Anxiété  

Faim  

Nausées  

Picotements 

Difficultés de concentration 

Confusion, faiblesse, somnolence, altérations de la vue  

Difficultés d’élocution, maux de tête, étourdissements 

 
 
 

Les listes de sujets sont publiées dans ScienceDirect 
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Tableau 2 

Gravité de l’hypoglycémie 
Légère : Présence de symptômes autonomes. La personne est en mesure de se traiter 
elle-même. 

Modérée : Présence de symptômes autonomes et neuroglycopéniques. La personne 

est en mesure de se traiter elle-même. 

Grave : La personne a besoin de l’aide d’une autre personne. Une perte de conscience 

peut survenir. La glycémie est habituellement inférieure à 2,8 mmol/L. 

 

Tableau 3 

Facteurs de risque d’hypoglycémie grave chez les personnes traitées au moyen 
de sulfonylurées ou d’insuline 

• Antécédents d’hypoglycémie grave 

• Taux actuel d’HbA1c faible (< 6,0 %) 

• Non-perception de l’hypoglycémie 

• Longue durée de l’insulinothérapie 

• Neuropathie autonome 

• Néphropathie chronique 

• Faible statut économique, insécurité alimentaire 

• Faibles connaissances médicales 

• Âge préscolaire (enfants incapables de percevoir ou de traiter seuls l’hypoglycémie légère) 

• Adolescence 

• Grossesse 

• Personnes âgées 

• Trouble cognitif 
 

 

HbA1c, hémoglobine glycosylée 
 

 
Des hypoglycémies fréquentes peuvent diminuer les réponses 

normales à l’hypoglycémie12 et entraîner une altération de la contre-

régulation glycémique et la non-perception de l’hypoglycémie. Du fait 

que l’hypoglycémie n’est pas ressentie quand le seuil d’apparition des 

symptômes autonomes est près du seuil d’apparition des symptômes 

neuroglycopéniques ou moins élevé, le premier signe de l’hypoglycémie 

est la confusion ou la perte de conscience. L’hypoglycémie grave est le 

principal obstacle à l’atteinte des objectifs glycémiques chez les 

diabétiques de type 124, et elle survient souvent pendant le sommeil ou 

quand le patient ne perçoit pas l’hypoglycémie11,25. La réponse 

sympatho-surrénalienne à l’hypoglycémie est réduite pendant le sommeil 

ainsi qu’après une séance d’exercices ou la consommation d’alcool26,27. 

L’hypoglycémie nocturne asymptomatique est courante et dure souvent 

plus de quatre heures11,28-31. Une hypoglycémie grave entraînant des 

convulsions est plus susceptible de survenir la nuit que le jour12. 

La non-perception de l’hypoglycémie et l’altération de la contre-régulation 

glycémique peuvent être réversibles. La stricte prévention de l’hypoglycémie 

pendant une période allant de deux jours à trois mois a été associée à une 

amélioration de la perception de l’hypoglycémie grave, des réponses des 

hormones de la contre-régulation ou des deux32-39. Pour réduire le risque 

d’hypoglycémie nocturne asymptomatique, les personnes qui reçoivent une 

insulinothérapie intensive doivent périodiquement mesurer leur glycémie au 

cours de la nuit, au moment correspondant à l’effet maximal de l’insuline 

administrée au coucher. 

Des programmes de formation structurés et une thérapie psycho-

comportementale (p. ex., formation sur la perception de l’hypoglycémie) 

pourraient contribuer à améliorer la perception de l’hypoglycémie et 

réduire la fréquence des hypoglycémies graves40-43. Dans le cas des 

personnes diabétiques qui continuent de présenter des hypoglycémies 

graves et fréquentes ou une mauvaise perception de l’hypoglycémie 

malgré les interventions éducatives, il pourrait être avantageux de 

recourir à un traitement sous forme de perfusion sous-cutanée continue 

d’insuline (PSCI), à un système de surveillance continue du glucose 

(SSCG) ou à une combinaison des deux (c.-à-d. une pompe à capteur) 

pour réduire le risque d’hypoglycémie grave44-47. La greffe d’îlots de 

Langerhans, qui s’est avérée efficace pour réduire l’hypoglycémie48 et 

rétablir la contre-régulation glycémique49, doit être envisagée pour les 

personnes atteintes de diabète de type 1 présentant des hypoglycémies 

graves récurrentes50 (voir le chapitre Diabète et greffe, p. S145). 

Parallèlement, il a été montré que la greffe de pancréas réduit 

l’hypoglycémie et rétablit la contre-régulation glycémique43,51-53. 

 
 

Complications de l’hypoglycémie grave 

 
Les risques de l’hypoglycémie à court terme comprennent les 

situations dangereuses pouvant survenir pendant qu’une personne se 

trouve en état d’hypoglycémie, que ce soit à la maison ou au travail 

(p. ex., pendant qu’elle est au volant ou fait fonctionner une machine). 

En outre, un coma prolongé accompagne parfois les symptômes 

neurologiques transitoires, par exemple la parésie, les convulsions et 

l’encéphalopathie. À long terme, l’hypoglycémie grave peut entraîner une 

légère déficience intellectuelle et des séquelles neurologiques permanentes, 

par exemple l’hémiparésie et le syndrome protubérantiel. Ces séquelles 

surviennent rarement et ont été rapportées uniquement lors d’études de 

cas. L’hypoglycémie récidivante peut altérer la capacité d’une personne à 

percevoir une hypoglycémie subséquente54,55. 

Il existe un lien manifeste entre l’hypoglycémie grave et les troubles 

cognitifs, mais la nature de ce lien demeure obscure. Les personnes 

atteintes de troubles cognitifs présentent un risque élevé d’épisodes 

futurs d’hypoglycémie grave, possiblement en raison d’erreurs de 

médication19,56,57 (voir le chapitre Diabète chez les personnes âgées, 

p. S283). Les études prospectives n’ont pas révélé d’association entre 

l’insulinothérapie intensive et les fonctions cognitives58-60 ou entre 

l’hypoglycémie grave et les fonctions cognitives futures56,57. La diminution 

de l’acuité cognitive semble être associée davantage à la présence de 

complications microvasculaires ou à un contrôle métabolique inadéquat 

qu’à la survenue d’épisodes d’hypoglycémie grave57,61. 

Chez les personnes atteintes de diabète de type 2 présentant un 

risque établi ou très élevé de maladie cardiovasculaire (CV), il existe une 

association manifeste entre l’augmentation de la mortalité et 

l’hypoglycémie grave62,63 ainsi que l’hypoglycémie symptomatique64. Le 

mécanisme à l’origine de cette augmentation n’a pas été établi avec 

certitude. L’hypoglycémie aiguë favorise l’inflammation, intensifie 

l’activation plaquettaire et diminue la fibrinolyse, provoquant un état 

prothrombotique65,66. L’hypoglycémie est associée à une augmentation de la 

fréquence cardiaque, de la tension artérielle (TA) systolique, de la 

contractilité myocardique, du volume d’éjection systolique et du débit 

cardiaque et peut entraîner des variations des ondes ST et T accompagnées 

d’un allongement de l’intervalle QT (ralentissement de la repolarisation), ce 

qui peut accroître le risque d’arythmies67-71. Toutefois, l’hypoglycémie grave 

peut également s’avérer un marqueur de vulnérabilité sans contribution 

causale directe à l’augmentation de la mortalité72. 

 

 
Traitement de l’hypoglycémie 

 

Les buts du traitement de l’hypoglycémie sont de déceler les 

hypoglycémies sans délai et de ramener la glycémie à un niveau sûr le 

plus vite possible afin d’éliminer le risque de blessure et de soulager 

rapidement les symptômes. Il importe également d’éviter un traitement 

excessif pour ne pas produire de rebond hyperglycémique ni de gain 

pondéral. La pratique indique que 15 g de glucose (monosaccharide) 

sont requis pour provoquer une hausse de la glycémie d’environ 

2,1 mmol/L en 20 minutes, ce qui soulage adéquatement les 

symptômes chez la plupart des personnes (tableau 4)73-77. Cette 

intervention n’a pas fait l’objet d’études approfondies chez les 

personnes présentant une gastroparésie. Une dose de 20 g de glucose 

administrée par voie orale provoquera une augmentation de la 

glycémie d’environ 3,6 mmol/L en 45 minutes74,75. D’autres choix, 

comme le lait et le jus d’orange, augmentent plus lentement la glycémie 

et procurent un soulagement des symptômes74,75. Les gels de glucose 

agissent très lentement (augmentation de la glycémie de moins de 

1,0 mmol/L en 20 minutes) et doivent être avalés pour produire un 

effet notable73-78. Pour traiter l’hypoglycémie, les personnes prenant un 

inhibiteur de l’alpha-glucosidase (acarbose) doivent prendre des 

comprimés de glucose (dextrose)79 ou, si elles n’y ont pas accès, du lait 

ou du miel. 
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6. L’hypoglycémie grave chez une personne diabétique consciente doit être traitée par 

l’ingestion de 20 g de glucides, de préférence sous forme de comprimés de glucose ou 

l’équivalent. La glycémie doit être mesurée à nouveau après 15 minutes, et 15 g de 

glucose additionnels doivent être ingérés si la glycémie demeure inférieure à 

4,0 mmol/L [catégorie D, consensus]. 

 
7. Hypoglycémie grave chez une personne diabétique inconsciente : 

a. Sans accès intraveineux : 1 mg de glucagon doit être administré par voie sous-

cutanée ou intramusculaire. Le soignant ou une autre personne doit téléphoner 

pour demander des services d’urgence et discuter de l’épisode avec l’équipe de 

soins diabétologiques dès que possible [catégorie D, consensus]. 

b. Avec un accès intraveineux : De 10 à 25 g (de 20 à 50 mL d’une solution de 

dextrose à 50 % dans de l’eau) de glucose doivent être administrés par voie 

intraveineuse sur une période de 1 à 3 minutes [catégorie D, consensus]. 

 
8. Une fois la glycémie corrigée, la personne doit prendre le repas ou la collation 

habituellement prévu à ce moment de la journée afin de prévenir des hypoglycémies 

répétées. Elle doit prendre une collation (contenant 15 g de glucides et une source de 

protéines) si le prochain repas est dans plus d’une heure [catégorie D, consensus]. 

 
9. Les proches d’une personne diabétique exposée à l’hypoglycémie grave doivent 

apprendre à administrer le glucagon [catégorie D, consensus]. 

 
Abréviations : 

Hba1c, hémoglobine glycosylée; CV, cardiovasculaire; SSCG, système de surveillance 

continue de la glycémie; PSCI, perfusion sous-cutanée continue d’insuline. 

 

RECOMMANDATIONS 

 
1. Toutes les personnes diabétiques qui utilisent actuellement ou commencent à utiliser 

une insulinothérapie ou des sécrétagogues de l’insuline ainsi que leurs proches 

doivent être informés du risque d’hypoglycémie et savoir comment la prévenir et la 

traiter. Il faut cerner les facteurs de risque d’hypoglycémie grave et prendre les 

mesures nécessaires [catégorie D, consensus]. 

 
2. L’équipe de soins diabétologiques doit vérifier si la personne diabétique a présenté 

des épisodes d’hypoglycémie à chaque visite et en évaluer la cause, la fréquence, les 

symptômes, la perception, la gravité et le traitement ainsi que les risques de la 

conduite d’un véhicule en situation d’hypoglycémie [catégorie D, consensus]. 

 
3. Chez les personnes diabétiques présentant un risque accru d’hypoglycémie, les 

stratégies suivantes peuvent être déployées pour réduire le risque d’hypoglycémie : 

a. L’évitement des pharmacothérapies associées à un risque accru d’hypoglycémie 

récidivante ou grave (voir les chapitres Prise en charge de la glycémie chez les 

adultes atteints de diabète de type 1, p. S80; et Prise en charge pharmacologique de 

la glycémie chez les adultes atteints de diabète de type 2, p. S88, pour obtenir de 

plus amples renseignements sur l’hypoglycémie médicamenteuse) [catégorie D, 

consensus] 

b. Un programme d’éducation normalisé visant un évitement rigoureux de 

l’hypoglycémie tout en maintenant une maîtrise générale de la glycémie 

[catégorie B, niveau 283] 

c. Augmentation de la fréquence de l’autosurveillance de la glycémie, notamment 

pendant la nuit [catégorie D, consensus]. 

d. Taux cibles de glycémie moins rigoureux et prévention de l’hypoglycémie pour 

une période pouvant atteindre trois mois [catégorie D, niveau 437,38]. 

e. Thérapie psycho-comportementale (formation sur la perception de l’hypoglycémie) 

[catégorie C, niveau 340] 

f. Éducation structurée sur le diabète et suivis fréquents [catégorie C, niveau 342 

pour les personnes atteintes de diabète de type 1; catégorie D, consensus pour 

les personnes atteintes de diabète de type 2]. 

 
4. Chez les personnes diabétiques présentant une hypoglycémie récidivante ou grave ou 

une mauvaise perception de l’hypoglycémie, les stratégies suivantes peuvent être 

envisagées pour réduire ou éliminer le risque d’hypoglycémie grave et tenter de 

rétablir la perception de l’hypoglycémie : 

a. Taux cibles de glycémie moins rigoureux et prévention de l’hypoglycémie pour 

une période pouvant atteindre trois mois [catégorie D, niveau 437,38]. 

b. PSCI, SSCG ou pompe à capteur avec éducation et suivi pour les personnes 

atteintes de diabète de type 1 [catégorie B, niveau 242,44,46,47] 

c. Greffe d’îlots de Langerhans pour les personnes atteintes de diabète de type 1 
[catégorie C, niveau 348] 

d. Greffe de pancréas pour les personnes atteintes de diabète de type 1 [catégorie D, 
niveau 450-53]. 

 
5. L’hypoglycémie légère ou modérée doit être traitée par l’ingestion de 15 g de glucides, 

de préférence sous forme de comprimés ou de solution de glucose ou de saccharose. 

Ces préparations sont préférables au jus d’orange et aux gels de glucose [catégorie B, 

niveau 273]. Les personnes diabétiques doivent attendre 15 minutes, mesurer leur 

glycémie à nouveau et ingérer encore 15 g de glucides si leur glycémie demeure 

inférieure à 4,0 mmol/L [catégorie D, consensus]. 

Remarque : Cela ne s’applique pas aux enfants. Voir les chapitres Le diabète de type 1 

chez les enfants et les adolescents, p. S234; et Le diabète de type 2 chez les enfants et les 

adolescents, p. S247, pour connaître les options de traitement chez les enfants. 

Tableau 4 

Exemples de portions de 15 g de glucides pour le traitement de l’hypoglycémie 
légère ou modérée 

 
 

• 15 g de glucose sous forme de comprimés de glucose 

• 15 mL (3 c. à thé) ou 3 sachets de sucre ordinaire dissous dans de l’eau 

• 5 cubes de sucre 

• 150 mL de jus ou de boisson gazeuse ordinaire 

• 6 bonbons Life Savers® (2,5 g de glucides/bonbon) 

• 15 mL (1 c. à soupe) de miel 
 

 
Le glucagon à 1 mg administré par voie sous-cutanée ou intramusculaire 

provoque une augmentation importante de la glycémie (de 3,0 à 

12,0 mmol/L) en 60 minutes80. L’efficacité du glucagon est moindre chez les 

personnes ayant consommé plus de deux boissons alcoolisées de format 

régulier au cours des heures précédentes, après un jeûne prolongé et chez 

les personnes présentant une maladie hépatique avancée81,82. 

 

 

 

 

 

Autres lignes directrices pertinentes 

 
Cibles pour la maîtrise glycémique, p. S42  

Surveillance de la maîtrise de la glycémie, p. S47 

Prise en charge de la glycémie chez les adultes atteints de diabète de 

type 1, p. S80  

Prise en charge pharmacologique de la glycémie chez les adultes atteints 

de diabète de type 2, p. S88 

Diabète et conduite automobile, p. S150 

Le diabète de type 1 chez les enfants et les adolescents, p. S234  

Le diabète de type 2 chez les enfants et les adolescents, p. S247  

Diabète et grossesse, p. S255 

Le diabète chez les personnes âgées, p. S283 
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