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Glycémie veineuse

< 2,2 mmol/l ou 0,40 g/l chez le nné
|

< 2,75 mmol/l ou 0,50 g/| nrs/enfant > 1 mois



Pourquoi est-il important
de rechercher une
hypoglycémie?

¥



Utilisation du glucose par la cellule

Molécules
organiques

Toute activité
cellulaire

Bilan des activités métaboliques dans une cellule eucaryote non chlorophyllienne



Principaux substrats énergétiques

Corps cétoniques

~—___ Acaminés
Ac gras

Pas de sucre / pas de CC = nécrose cérébrale, souffrance viscérale



Régulation hormonale de la glycémie
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Régulation métabolique de la glycémie

REPAS
] H4 H12
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Glycogénolyse — NGG AG CC



Mcéetabolisme énergetique
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Pourquoi y a-t-il une hypoglycémie ?

1) Manque de glucose 2) Défaillance des systemes
* Jeune tres prolongé-dénutrition d’épargne de glucose
* Pas de glycogéne disponible * déficit béta oxydation des AG
 Néoglucogenése défaillante * déficit glycogenolyse
* Insuline inappropriée * déficit de production des corps

cétonigues (cétogenese hépatique)

3) Déficit de production énergétique

de glucose
* chaine respiratoire mitochondriale
défaillante

 déficit enzymatique du cycle de Krebs



Reconnaitre une
hypoglycémie




Comportement bizarre,
irritabilité, nervositéd

“\“
Vision floue ou double Sensahon de froid, Troubles de la parole
picotement des levres




Y penser devant

tout

comportement anormal

symptdbme ou

 Signes adrénergiques : nervosité, tremblements, tachycardie, sueurs,

paleur, douleurs abdominales

* Signes de glucopénie : du simple malaise au coma profond +

convulsions généralisées

* Asymptomatique parfois

* Signes fonction de 'age

Nouveau-né

Paleur, flush, hypothermie, cri
ancrmal, iritabilite, difficultés
alimentaires, vomissements,
polypnée, pauses respiratoires,
tachycardie, frémulations,
mouvements anormausx,
hypotonie, somnolence, coma,
malaise grave ++, convulsions ++

Asymptomatique = surveillance
des sujets arisques :
Prematurité, dysmaturité,
macrosomie, mere diabetique,
souffrance feetale, polyglobulie

Signes identiques a |'adulte

Faim impérieuse, paleur, sueurs,
regard vide, douleur abdominale,
nausées, vomissements, troubles
du comportement, iritabilite,
confusion menfale, céphalées,
troubles visuels, somnolence,
apathie, coma, convulsions,...

Asymptomatique




Prouver une hypoglycémie
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Méthode rapide : glycémie sur sang capillaire

- lecteur de glycémie (mmol/l)
- indispensable pour la surveillance
- pieges et limites :
. contamination par |'alcool
. quantité sang insuffisante selon les lecteurs

. temps de lecture
. sous estimation des lecteurs dans les valeurs basses < 2,5 mmol/I

. variabilité d’'une mesure a l'autre et selon I'appareil

Toute hypoglycémie capillaire doit étre documentée
par une glycémie sanguine sur tube gris.



Meéthode de référence : glycémie sur sang veineux

 Méthode enzymatique de laboratoire I
* Facteurs altérant le dosage :

- type de prélévement : glycémie artérielle [égérement supérieure a la glycémie
veineuse, glycémie plasmatique supérieure a la glycémie sur sang total (+10 a 15%)

- glycolyse spontanée dans le tube : la glycémie peut chuter de 0,15 mg/Il/h si le pt
attend - mise dans la glace + transport rapide

- hémolyse (garrot) : diminue la glycémie

- diminution du débit sanguin périphérique (collapsus) => glycémie capillaire
ininterprétable

- hématocrite : si Ht augmente, la glycémie diminue
- bilirubine : diminue la glycémie (interfere avec la méthode glucose oxydase)



Prise en charge : Urgence thérapeutique




Toute hypoglycémie de
I’enfant s’explore




Alors quel bilan?




Bilan AVANT resucrage
sauf choc hypovolémique / coma / convulsions

Cétonémie capillaire si disponible ou cétones sur BU

Glycémie, lactate : tube gris fluoré, confirmation systématique par glycémie
veineuse

Gazomeétrie veineuse

lonogramme sanguin (TA), bilan hépatique, CPK, acide urique
TP, facteur V

Hormones : C peptide, insuline, GH, IGF1, cortisol

PAC : profil des acyls-carnitines

CAO urinaires : chromatographie des acides organiques urinaires, leres urines,
apres resucrage

+/- Ammoniémie



Bilan facultatif selon orientation

e Corps cétoniques sanguins (cétonémie cap = 1 seule CC = acétoacétate)
* CAA sanguins
* Ammoniémie (tableau neurologique)

e Carnitine

* Toxiques sanguins / urines (insuline, antidiabétiques oraux, tramadol,
alcool éthylique, alcool méthylique)



Que faire?
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Prise orale / entérale possible

1) Apports de sucre par voie orale ou entérale (SNG) :

-chezle nné/nrs:2ml/kg G10%

- chez I'enfant / I'ado : 1 ml/kg (max 30 ml) de G30% ou 100ml boisson sucrée ou 1 sucre / 20 kg
de poids

2) A répéter si nécessaire jusqu’a normalisation de la glycémie > 0,7 g/I
3) Contrdble de la glycémie capillaire 10 minutes plus tard.
Si toujours hypo = 2™ resucrage et contrdle 10 min plus tard

A répéter autant de fois que nécessaire, puis adapter

4) Apports de sucres lents en relai ou régime habituel



Prises orale / entérale impossibles
Hypoglycémie persistante malgré resucrage

1) G10% 2 ml/kg en IVD ou IVL sur 10 min

2) Glucagon GLUCAGEN® : a éviter!!!

- 0,3 mg/kg IM/SC pratique - 0,5 mg si poids < ou égal a 25 kg / 1 mg si poids > 25 kg

- efficacité dans les 10 minutes

- jeline < 8 heures 5

- Cl en cas de jelne prolongé, phéochromocytome,
HS glucagon et lactose et s 13

G-10 |

3) Relai perfusion G10% : el

- base : 2 a 5 mg/kg/min



Perfusion de G10% + électrolytes standards / VVP

G10% 8-10 mg/kg/min 6-8 mg/kg/min 4-6 mg/kg/min 120 ml/h
(3,5-5 ml/kg/h) (2,5-3,5 ml/kg/h) (1,5-2,5 ml/kg/h)

Si patient imperfusable 2 méme débit sur SNG



Un peu de calcul

* Paul 14 mois 10 kg

-> 8 mg/kg/min -> 8X10X60X24 soit 115200 mg de sucre par 24 heures
-> 1152 ml de G10% (10 ml de G10% contient 1000 mg de glucose)

-> NaCl 10% : 3 meqg/k/j (1,7 meg/ml) > 18 ml

-> KCl 10% : 2 meqg/k/j (1,34 meqg/ml) =2 15 ml

-> GlucoCa 10% : 2 ampoules par litre 2 20 ml

Soit 1205 ml/24h => débit = 50 ml/h



Dextro a 30 min
Dextro 1 fois /h pendant 3 heures

Dextro, CC(e) ou CC(u) toutes les 3h
Puis selon I’évolution

Contrdle ionogramme sanguin si
perturbé

SURVEILLANCE SOUS PERFUSION

Adapter le débit glucidique aux dextros

Objectif : glycémie entre 0.7 et 1.2 g/L
(4 -7 mmol/L)

G10% paliers de +/- 0.3 ml/kg/h (0.5
mg/kg/min)

IV cétonémie < 1 mmol/l + 2 repas
consécutifs



Je réflechis,
je surveille et
je réfléchis ...

S

 JE REFLEcHIS!



Je réfléchis...

1) Hypoglycémie profonde < 2.2mmol/L(<0.40g/L)

/ trés symptomatique (trouble de la conscience,
crise convulsive)

/ hypoglycémie récurrente
Hg jeline court (< 6t entre 2 repas en journée)

2) Cétonémie insuffisante < 2mmol/L ou < 1 croix
de cétonurie en cas de jeline prolongé

3) Défaillance d’organe associé (insuffisance
cardiaque / hépatocellulaire, myolyse), acidose
sévere (pH<7,10)

1 -2 suspicion hyperinsulinisme ou
glycogénose

2/3 2 suspicion déficit d’oxydation
des AG



Je réfléchis encore...

4) Hyperlactacidémie > 4 mmol/I
5) Hépatomégalie

6) Croissance anormale / syndrome de ligne
médiane

7) HypoNa, hyperK, cholestase, mélanodermie

8) Cétonémie persistante > 1 mmol/l aprés 12 h IV

—> déficit d’oxydation des acides gras, déficit de
néoglucogenése, glycogénose

—>glycogénose
—>déficit en GH
—> déficit axe corticotrope

—>déficit de la cétolyse



A vous de jouer
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e Reste du bilan standard normal

Cas clinique 1 insuline basee, Cortsol naut,
« Ambre 11 mois, rhinopharyngite * PAC : en faveur cétose jeune long
* Cs pédiatre car « ralentie, elle ne tient * CAQ urinaires : forte cétose
plus assise, elle dort, elle vomit » * Screening tox neg
e CAT? dextro=0,49g - UP
« UP : 7kg285 (-1,6 DS) * Apports du sucre IV : bolus de

. . G10% puis perfusion de G10% a 6
Hypotonie, examen abdominal normal, K .
FNT, PC normal mg/kg/min

Dextro=0,3 Cétonémie cap=6

Hypoglycémie fonctionnelle sur jeline
long avec cétose. Petit poids.

Bilan étiologique neg.

Glycémie = 1,5 mmol soit 0,27 g/I
pH=7,33, HCO3-=15, lactates=2,2
Acéto-acétate=1900mcmol/I
BétaOH butyrate = 4600mcmol/I
« Ammoniémie normale Possible récidive.

Limiter jeGne a 12h.



CC 1 gazomeétrie




CC1 bilan hormonal




CC1 CAO (u)




te : CCL

SUul

CC1 CAO(u)




CC1 profil acyls carnitines




CC1 PAC suite

CCL:



Cas clinique 2

* Nrs garcon 3 mois et demi, convulsion e KT+G10% 2 ml/kg IVL sur 10 min +
généralisée plan G10% 8 mg/kg/min
* Virose, dernier biberon il y a 4 heures e Bilan : acidose MB
* Examen clinique : HM e Lactates = 10
* Des Q? CAT? « Ammoniémie normale
* PNN=600
e Dextro=0,5 mmol CC cap=3
e Valium 10mg/2ml 0,5 mg/kg IR Hypoglycémie nrs 4 mois +jeline
8/ g/ke court + HM + lactates augmentés
02 + PNN bas...

... Glycogénose



Glycogénose type Ib: déficit en glucose 6
phosphatase

* Age : dés N (HM) ou 3-4 mois

* Jeline court 3-4h

* Hypoglycémie, hyperlactacidémie, hépatomégalie
« ® TG, CL, uricémie

* Les signes sont une hépatomégalie, un retard de croissance, une
ostéopénie voire une ostéoporose, un faciés poupin, une néphromégalie et
des épistaxis par dysfonction plaquettaire.

* Neutropénie, atteinte fonctionnelle des PNN = tendance aux infections,
gingivostomatites aphteuses récidivantes, maladie intestinale
inflammatoire.

* Apports de sucres lents la nuit sur SNG ou gastrostomie
* Risque d’hypoglycémie profonde avec convulsions
 1/100000, b 20%



Cas clinique 3

- Nrs fille 4 mois et demi Apports de sucre : KT, G10%

- Née 40 SA+6 jours, bolus 2 ml/kg, bilan lequel?
PN=4kg100, TN=52,5cm

- Cs aux UP car 2 Glycémie=1 mmol/I
VomissementS’ Gazo: Ph=7,32, RA=17, lactates=2
alimentation impossible, Cétonémie cap : pas de CC
somnolente, geignarde BU : pas de CC

- Pas de TC/CO/fievre Bilan hép normal / perturbé (4N)

_ CAT: Ammoniémie : 171 (N<51 mcmol/l

Bilan hormonal normal

Dextro =0,14 g 0,77 mmol/| Hg sans cétose sans hyperlactatémie
CAT ? suite a un jeune long....



Déficit de la béta-oxydation des acides gras a
chaines moyennes (déficit en MCAD)

* Hg profonde

 Jeune long, vomissements, signes neurologiques (malaise, TDCons)

* Pas de CC ou peu donc risque cérebral+++, lactates normaux,
ammoniémie élevée

 Déficit de I'ox des AG, erreur innée la plus F 1/15000, AR

* Entre 3 mois et 2 ans

* Dépistage buvard J3 depuis 1¢"décembre 2020

* Pts MB spécifiques : CAO (u) / PAC /Carnitine libre &S

e CAT : limiter temps de je(ne / carnitine /

hospit si stress avec perfusion = certificat

Métabolisme énergétique

Glucose AcGras L Ccloniques. ==~~~
___ Sang |




Interrogatoire : plusieurs épisodes de malaises

CaS CI In Iq ue 4 au réveil des siestes : hypotonie, somnolence
Bilan :
- Esteban 19 mois, naevus Gazo : Ph=7,4, RA=20, lactates=1,1
congeénital opére, pas d’actds Cétonémie cap :
NN, épisodes de malgises réveil BU : pas de CC
des siestes : hypotonie, Bilan hép normal
somnolence Ammoniémie : (N<51 mcmol/I)
- Réveil de la sieste : hypotonie Bilan hormonal normal non réalisé sauf
paleur 30-45 sec, rupture de cortisol normal
contact 20 min « yeux dans le Toxiques neg
vide » cyanose levres, asthénie Bilan MB normal

1h = UP comportement et Hospitalisation neurologie : écho abdo
2 ' ’
tonus normaux CAT: EEG, ECG, RT normaux

Dextro =0,56g/| Bilan ou pas? Cycle glycémique : 1 gly PP = 0,46g/I
Jeline court - Hyp Dc?



Cas clinique 4 (suite)

RAD avec glucotest : quelques dextros a 0,45g, 2 malaises Malaises répétés post-

CH Lannemezan : malaise dextro < 0,5g prandiaux

- gv=0,46g Jedine court

- GH 2 ng/ml (<6,7), Glycémie basse

- Cpep=1,30(1,1-4,4), Insuline 4,2mUl/I (2,6-25) Cpep et GH normaux
= Hypothese dc? Hyperinsulinisme

(IRM/génétique/Proglycem)
Cpep et insuline bas = hyperinsulinisme = CAT?

Hospitalisation MM pour test au glucagon -> cpep et insuline anormalement
normaux = Traitement? EPC?

Proglicem 10 mg/k/j, IRM normale, génétique, guérison age adulte probable



Fructosémie = intolérance au fructose

* AR, 1/20000 cas en Europe, déficience en fructose-1-phosphate aldolase B
e Saccharose : fructose + glucose,

* Dégo(it des sucres des 4 mois (sevrage)

* Vomissements répétés, douleurs abdo, ictere, HM

* Hypoglycémie apres ingestion de fructose, cétose, acidose lactique

* | Saccharose oral / médicaments et excipients, sorbitol / SRO a base de
saccharose !

* Forme glucose IV a donner par voie orale
* Vitamine C et folates






Hypoglycémie : criteres diagnostiques

* Durée du jeGine/ dernier repas : court / normal /long
e Facteur déclenchant? (saccharose?)
* Gravité?

* Aspect hyperinsulinique?

* Pigmentation plis et peau

* HM molle, abdomen distendu, percussion mate

* Besoins en sucre pour corriger I’hypoglycémie?

» Cétose? Cétonémie et/ou acétest (si jeline long) et/ou cétonurie
* Acidose? Lactate? TA?



riteres diagnostiques des principales causes
d’hypoglycémie de I'enfant

+ = diffus
- =focal

élevé

Inconstante

Modérée

Anarchique

Macrosomie
Diabete maternel

Elevé

> 8-10 mg/kg/min

Constante et rapide

Dosages répétés Insuline
C peptide

normal

Constante Majeure

Jeline

Neutropénie
Myopathie

Normal
6-8 mg/kg/min

++

Dosages enzymatiques

normal

Intermittente
modérée

JeGine prolongé
Infections

Troubles du rythme

Myocardiopathie

Normal

6-8 mg/kg/min

Ne pas faire

Acides organiques, Acyls
carnitine

normal/faible

Variable

GH : micropénis, retard statural
IS : perte de sel

Normal
6-8 mg/kg/min

+/-

variable

Dosages hormonaux

faible

Jedne prolongé
Catabolisme

Dysmaturité

Normal
6-8 mg/kg/min

Ne pas faire

Epreuve de jeline



Trouble de conscience (2) )—(Glycémie <50 mg/dL)—( Hypoglycémie bien tolérée (1)

)
—/

Bolus G :0 % : 2-4 mL/kg IVD percritique (en hypoglycémie) glycémie, lactate, iono, cétonémie,
(ou G30 % 1 mlL/kg ; max 30 mL) - o insuline, peptide C, GH, cortisol, ACTH, profil ACNpI (+ 30H-butyrate,
contrdler dextro 5 min aprés chaque resucrage jusqu'a normalisation acides gras libres). Cétonurie/cétonémie capillaire, CAOu

Si voie d’abord impossible : envisager glucagon

SC ou IM (en PLS) Perf. polyionique glucosé a 10 % Resucrage per os
) selon contexte ) Contréler glycémie capillaire 5 min aprés
( Bilan biologique prés de 'hypoglycémie Puis adapter ggb't .sTIon glycémie chaque resucrage jusqu’a normalisation
min
( Causes évidentes ) (Causes non évidentes : explorer si hypoglycémie suspecte (3) )
Médicamenteuses Hypoglycémie de je(ne court Cétose insuffisante ou absente
Dénutrition Hypoglycémie profonde (40 mg/dL) ou trés symptomatique Défaillance d’organe associée
Insuffisance hépatique Hypoglycémies récurrentes Présence d’une hépatomégalie
Post chirurgie gastrique Croissance staturale ou pondérale anormale
Syndrome de ligne médiane
( Postprandial et/ou jetine court (9) ) ( Jedne prolongé (5) )
Cycle glycémie lactate avant-aprés repas L =((si cortisolémie et profil ACNpl normaux :
Bilan percritique en hypoglycémie Lx épreuve de jeline en milieu spécialisé)
Test au glucagon

Cétonurie 0 a + Cétonurie + a +++ ( Cétonurie +++ L f Cétonurie 0 a +
Cétonémie < 2 mM Cétonémie présente LCétonémie >35mM | "| Cétonémie < 2 mM
1

v : ' Y v

v v
( Hyperinsulinisme (10) ) ( Glycogénoses (11) ) [ Z’;f‘_”rft s“"g:?;? ( Causes rares (8) ) L zyn p;igzm:} 4 J ( Def. B OAG (10) j
ficit en
En hypoglycémie Hépatomeégalie B ; Déf. Cétolyse Di tic NE DOIT PAS JEUNER
- Insulinémie Cycle glycémie + lactate Cprﬂsol. GH, ACTH, IGH ’ cétose permanente d’IZI?r:?:altion CAOu,
- Peptide C CPK, ASAT, ALAT bilan anté-hypophysaire Déf. F1,6BPase Profil ACNpI
— Test au glucagon + IRM hyperlactatemie Génétique

CAOu : chromatographie des acides organiques urinaires ; profil ACNpl : profil des acylcarnitines plasmatiques ; p OAG : B oxydation des acides gras ; F1,6Bpase : fructose 1,6 bisphosphatase

Docteur JB Arnoux, PAP, 2019



w N =

o

(@)} -|>
' | e s '

~N

Le message pour la maison

Urgence thérapeutique
Toute hypoglycémie de I'enfant s’explore - étiologie?
Glycémie veineuse sur tube unique gris

Bilan minimum a réaliser avant resucrage sauf signes de gravité
CC - pronostic cérébral sur hypoglycémie
Durée du jeGine / HM / CC / lactates

Du glucose toujours (oral/1V)




Je vous remercie de votre attention



