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Résumé : La survenue de malaises est souvent attribuée à une 
hypoglycémie chez des personnes non diabétiques et, a priori, 
sans autre problème de santé. Ce diagnostic est, cependant, 
souvent galvaudé, car habituellement non clairement démon-
tré. Le diagnostic d’hypoglycémie doit se faire de façon struc-
turée en se basant sur la triade de Whipple. Tout d’abord, 
l’anamnèse doit rechercher les symptômes évocateurs d’hy-
poglycémie, adrénergiques et neuroglucopéniques. Ensuite, 
l’hypoglycémie doit être authentifiée par une mesure d’une 
valeur basse au moment d’un malaise. Enfin, s’il s’agit bien 
d’une hypoglycémie, le malaise doit disparaître rapidement 
après resucrage. Une fois le diagnostic posé sur la base de 
cette triade,  l’anamnèse doit faire préciser, outre la sévérité 
des malaises, leur chronologie, après les repas ou à jeun, ce 
qui oriente vers une hypoglycémie réactive, fonctionnelle, ou 
vers une hypoglycémie d’origine organique (insulinome). Des 
examens complémentaires, faisant d’abord appel à la biologie 
clinique, ensuite éventuellement à l’imagerie médicale, per-
mettront de, non seulement confirmer le diagnostic d’hypo-
glycémie, mais aussi d’en préciser l’origine, ce qui orientera 
la stratégie thérapeutique.
mots-clés : Diagnostic – Hypoglycémie –  Jeûne – Malaise 
–  Postprandial

clinical appRoach of a suspicion of hypoglycaemic malaise 
in a nondiabetic adult

summaRy :  Malaises are often attributed to hypoglycaemia in 
nondiabetic people who don’t have any other serious medical 
problem. However, such a diagnosis is often overused, because 
not really demonstrated in most instances.  The diagnosis of 
hypoglycaemia should be structured, based upon the Whipple 
triad. First, the anamnesis must search for adrenergic and 
neuroglucopenic symptoms that suggest hypoglycaemia.  
Afterwards, hypoglycaemia must be authentified by a measu-
rement of a low glucose level at the time of a malaise. Finally, 
if the malaise is due to a hypoglycaemia, it should resume 
rapidly after the administration of sugar.  When the diagnosis 
is made based upon this triad, the medical interview should 
precise the severity of the symptoms and focus on the chrono-
logy of the malaises, after meal or in the fasting state, which 
is crucial to differentiate functional reactice hypoglycaemia 
from hypoglycaemia due to an insulinoma. Finally, additional 
medical examinations may be performed, first based upon cli-
nical biology followed, if necessary, by medical imaging. They 
will not only confirm the diagnosis of hypoglycaemia, but also 
contribute to find the cause of hypoglycaemia, which will help 
in choosing the therapeutic strategy.
KeywoRds : Diagnosis – Dizziness   –  Fasting  – Hypoglycae-
mia – Postprandial
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LA VIGNETTE DIAGNOSTIQUE DE L’ÉTUDIANT 
Mise au point d’une suspicion de malaise  
hypoglycémique chez une personne adulte  

non diabétique 

intRoduction

Le diagnostic de «malaise hypoglycémique» 
est souvent évoqué dans la pratique médicale 
et fait même partie, désormais, du vocabulaire 
du grand public. Autant le diagnostic d’hypo-
glycémie est facile à évoquer chez un patient 
diabétique traité par insuline ou par sulfamides 
hypoglycémiants (1, 2), autant il est loin d’être 
évident chez une personne non diabétique, a 
fortiori s’il n’existe aucune autre pathologie 
connue. Force est de reconnaître que ce diagnos-
tic est, alors, souvent galvaudé et un nombre 
non négligeable de personnes «traînent» un 
diagnostic erroné d’hypoglycémie, notamment 
réactive ou réactionnelle, pendant de nom-

breuses années  sans que ce diagnostic ait été 
jamais authentifié (3, 4).  Tout malaise, même 
passant soi-disant au resucrage, ne doit pas être 
attribué illico presto à une hypoglycémie (4, 
5). Un diagnostic différentiel doit faire évoquer 
d’autres origines aux malaises, comme, par 
exemple, des malaises sur hypotension (ortho-
statique) ou encore des crises de spasmophi-
lie, voire simplement des réactions somatiques 
liées au stress, comme discuté dans un article 
précédent (6). La démarche diagnostique face 
à un malaise évocateur d’hypoglycémie doit 
être correctement menée. Elle a été précédem-
ment  décrite dans des articles déjà anciens (7, 
8), mais qui restent d’actualité dans les grands 
principes, comme rapporté plus récemment 
(9-11). Cet article s’inscrit dans la lignée des 
vignettes diagnostiques de l’étudiant, avec 
l’objectif de contribuer à l’apprentissage au rai-
sonnement clinique (12). Nous avons, dans une 
vignette précédente, expliqué l’importance et 
les étapes cruciales de l’anamnèse pour orien-
ter le diagnostic médical (13) et nous verrons 
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pRésentation de la vignette

Une patiente âgée de 29 ans consulte son 
médecin traitant à la suite de malaises depuis 
quelques semaines. Ils consistent en palpita-
tions, tremblements, troubles de la vue, cépha-
lées. Ils surviennent sans horaire particulier, 
notamment sans relation avec les repas. La 
patiente n’aurait jamais présenté de malaises 
la nuit ni au lever à jeun. Par contre, elle a pré-
senté récemment, en période de forte chaleur, 
une perte brève de connaissance et lorsqu’elle 
est revenue à elle spontanément, un membre de 
sa famille lui aurait donné une boisson sucrée 
avec laquelle elle se serait sentie progressi-
vement mieux. En parlant avec d’autres per-
sonnes, on lui aurait suggéré que ses malaises 
étaient, sans doute, liés à des hypoglycémies. 
Lors d’un dernier malaise, elle a absorbé une 
boisson sucrée, mais cette manœuvre n’a pas 
amélioré rapidement la symptomatologie. La 
patiente est donc perplexe et angoissée vis-à-
vis de cette situation qui la tracasse. Elle avait 
une grand-mère diabétique de type 2. Elle-
même n’a aucun passé médical, mise à part 

que, dans le cas particulier du malaise hypo-
glycémique, l’anamnèse joue, ici encore, un 
rôle déterminant. De même, dans un article 
plus récent, nous avons insisté sur l’importance 
du facteur temps et de retracer précisément la 
chronologie des événements lors d’un interro-
gatoire médical bien mené (14). Ce point est 
également capital pour l’orientation diagnos-
tique de malaises évocateurs d’hypoglycémie, 
en particulier la recherche de la chronologie par 
rapport aux repas. 

Cette vignette offre l’occasion de discuter de 
l’approche diagnostique de malaises suspects 
d’hypoglycémie chez une personne adulte par 
ailleurs dépourvue d’autres pathologies. Nous 
n’envisagerons donc pas les hypoglycémies 
chez l’enfant ni celles pouvant survenir en cas 
de pathologies associées (cachexie, arrêt d’une 
alimentation parentérale, insuffisance hypo-
physaire ou surrénalienne, …). L’algorithme 
d’exploration doit être structuré et systéma-
tique (Figure 1).

Figure 1. Algorithme d’exploration en cas de suspicion de malaise hypoglycémique.  
*   Chronologie compatible : surtout typique en cas d’hypoglycémie réactive, moins en cas d’hypoglycémie organique ou factice  (voir texte)
** Objectiver hypoglycémie : idéalement en cas de malaise dans la vie réelle, à défaut en fin d’un repas test en cas d’hypoglycémie réactive ou lors d’un test de 
jeûne prolongé en cas d’hypoglycémie organique (suspicion d’insulinome).
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ments neuronaux qui se traduisent par des 
plaintes diverses, variables d’une personne à 
l’autre (15). Celles-ci peuvent consister en coup 
de fatigue brutal et inhabituel, dysesthésies (le 
plus souvent péribuccales), troubles de la vue 
(vue trouble, plus rarement diplopie), cépha-
lées, ralentissement de l’idéation (élocution 
plus laborieuse). Dans les cas extrêmes peuvent 
apparaître des comportements anormaux et des 
troubles de la conscience allant jusqu’au coma, 
voire des crises convulsives épileptiformes. 
Cette évolution est assez fréquente chez les 
patients diabétiques traités par insuline, mais 
exceptionnelle chez les personnes non diabé-
tiques. Si cette évolution péjorative est présente, 
une hypoglycémie organique (insulinome) ou 
médicamenteuse (hypoglycémie factice secon-
daire à une prise intempestive d’insuline ou de 
sulfamides) doit être évoquée.  Les symptômes 
de neuroglucopénie sont plus rares et moins 
sévères en cas d’hypoglycémie réactive et 
consistent alors simplement en fatigue et diffi-
culté de concentration. Ce type d’hypoglycémie 
réactionnelle ne s’accompagne jamais de perte 
complète de connaissance (16). En cas de perte 
brève de connaissance, l’étiologie la plus pro-
bable est une syncope vaso-vagale, mais jamais 
une hypoglycémie.  C’était vraisemblablement 
le cas chez la patiente de la vignette.

c) Retracer la chronologie d’apparition des 
malaises

Il est essentiel de faire préciser la chronolo-
gie des malaises, en particulier leur moment de 
survenue par rapport aux repas ou encore repé-
rer certaines circonstances favorisantes (exer-
cice  musculaire, par exemple) (14). Un malaise 
survenant dans l’heure suivant un repas a très 
peu de chance de correspondre à une hypogly-
cémie puisqu’il existe alors une hyperglycémie 
physiologique. Chez des patients ayant subi une 
chirurgie gastrique (résection, «bypass»), une 
hypoglycémie peut survenir une à deux heures 
après le repas, suite à une vidange rapide. On 
parle alors parfois d’hypoglycémie alimentaire. 
En l’absence d’antécédents chirurgicaux, les 
malaises surviennent plus à distance du repas, 
entre 2 et 4 heures le plus souvent. Ils corres-
pondent alors à une hypoglycémie réactive ou 
réactionnelle et sont plus fréquemment rencon-
trés après un repas riche en glucides avec un 
index glycémique élevé qui déclenchent une 
sécrétion insulinique précoce et excessive (en 
ampleur ou en durée). Ce type de malaise sur-
vient plus volontiers dans la seconde partie de 
la matinée, après la prise d’un petit déjeuner 

une hypothyroïdie autoimmune correctement 
substituée. Elle a eu une grossesse normale il 
y a deux ans, sans diabète gestationnel. Elle 
travaille comme secrétaire et est stressée par 
une surcharge de travail depuis quelques mois. 
Outre 100 µg de L-thyroxine, elle prend une 
pilule contraceptive et 0,5 mg d’alprazolam le 
soir. Elle n’a pas d’excès de poids et son exa-
men clinique est normal, sans mise en évidence 
d’hypotension orthostatique.

Questions posées

1) Indiquez les éléments clés à relever lors 
de l’anamnèse face à un malaise pouvant faire 
suspecter une hypoglycémie.

2) Décrivez brièvement la stratégie la plus 
simple et la plus efficace pour confirmer ou 
infirmer le diagnostic en ambulatoire.

3) En cas de confirmation, indiquez la 
séquence des principaux tests à réaliser qui 
contribueront à trouver l’étiologie de l’hypo-
glycémie.

Réponses pRoposées

1) IndIquez les éléments clés à relever lors de 
l’anamnèse face à un malaIse pouvant faIre  
suspecter une hypoglycémIe 

Il convient d’abord de rechercher si les 
plaintes du patient sont compatibles avec des 
symptômes habituellement observés en cas 
d’hypoglycémie (réactions adrénergiques et, 
éventuellement, signes de neuroglucopénie), 
puis de s’intéresser au moment de survenue des 
malaises, à leur durée et à leur résolution.

a) Recherche des symptômes adrénergiques

Une hypoglycémie représente un stress qui 
s’accompagne d’une réaction adrénergique, pre-
mier signe d’alerte. Ces symptômes consistent, 
le plus souvent, en sudations, tremblements 
(souvent tremblement fin des mains), palpita-
tions, et apparaissent généralement avant les 
signes de neuroglucopénie. C’est quasi toujours 
le cas chez une personne non diabétique, alors 
qu’un patient diabétique de type 1 peut voir 
s’estomper ces signes d’alerte adrénergiques 
et présenter d’emblée des troubles en relation 
avec une neuroglucopénie (1, 2).

b) Recherche des symptômes neuroglucopéniques

L’hypoglycémie, lorsqu’elle est suffisam-
ment profonde, entraîne des dysfonctionne-
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aussi 3) une mesure de la glycémie démontrant 
une valeur basse au moment du malaise. Cette 
dernière est indispensable si l’on veut éviter de 
poser abusivement un diagnostic d’hypoglycé-
mie (4, 5).

Pendant longtemps, la mesure d’une gly-
cémie au moment d’un malaise était problé-
matique car il fallait qu’un malaise survienne 
en présence d’un médecin ou d’un infirmier 
capable de réaliser une prise de sang, ce qui 
arrivait rarement, faut-il le dire. Grâce à la dis-
ponibilité des lecteurs permettant une mesure 
de la concentration du glucose dans le sang 
capillaire au bout du doigt, la situation a radica-
lement changé et l’authentification d’une glycé-
mie basse au moment d’un malaise est devenue 
beaucoup plus aisée. La façon la plus simple et 
la plus efficace de confirmer ou d’infirmer le 
diagnostic d’hypoglycémie est de prêter, pen-
dant quelques semaines, un lecteur de glycémie 
au patient à explorer. Il lui est alors demandé 
de tenir à jour un carnet de bord dans lequel 
sont collectées les plaintes suspectes d’hypo-
glycémie, les heures de survenue, en particu-
lier l’horaire par rapport au dernier repas, et 
les mesures de la glycémie effectuées conco-
mitamment. Lors d’une consultation médicale 
ultérieure, le carnet est analysé. Si les malaises 
ne s’accompagnent pas de valeurs glycémiques 
en dessous de 70 mg/dl, le diagnostic d’hypo-
glycémie peut être écarté et une autre origine 
au malaise doit être recherchée (6). Si, au 
contraire, les malaises s’accompagnent généra-
lement, voire systématiquement, de glycémies 
inférieures à 70 mg/dl, et a fortiori inférieures 
à 55 mg/dl, le diagnostic de malaises hypogly-
cémiques doit être retenu, d’autant plus que les 
troubles disparaissent rapidement après resu-
crage. Cette approche simple, non invasive et 
peu coûteuse permet, dans la plupart des cas, 
de débrouiller assez rapidement la situation 
et d’éviter de poser des diagnostics abusifs 
d’hypoglycémie. Elle doit être recommandée 
systématiquement, avant toute hospitalisation 
ou toute mise en œuvre d’explorations complé-
mentaires plus sophistiquées.

Le développement de capteurs permettant 
une mesure en continu de la concentration  de 
glucose dans le tissu interstitiel sous-cutané 
pourrait constituer une avancée pour objecti-
ver des hypoglycémies. Cependant, le recul 
manque encore et, a priori, cette technologie 
paraît davantage intéressante pour détecter des 
hypoglycémies asymptomatiques que pour 

sucré (16). Il peut être aussi favorisé par la prise 
concomitante de boisson sucrée et d’alcool 
(17), phénomène devenu plus fréquent chez les 
jeunes qui pratiquent le «binge drinking».

Lorsque les malaises surviennent à jeun (la 
nuit ou au lever), ce qui est beaucoup plus rare, 
par définition il ne s’agit plus d’une hypogly-
cémie réactive. S’il s’agit bien d’une hypo-
glycémie, ce qui reste encore à être prouvé, le 
diagnostic devra s’orienter vers une hypogly-
cémie non plus fonctionnelle, mais organique, 
voire éventuellement médicamenteuse (fac-
tice). Il faut noter que, dans ces deux cas, les 
malaises hypoglycémiques peuvent également 
survenir à n’importe quel moment de la jour-
née, même après un repas, et qu’ils sont aggra-
vés par la réalisation d’une activité physique.

Dans le cas particulier de la patiente, les 
malaises surviennent sans horaire particulier, 
sans relation avec les repas, et jamais à jeun. 
Cette absence de chronologie typique ne plaide 
pas en faveur du diagnostic de malaise hypo-
glycémique.

d) Décrire la durée et la résolution des malaises

Les symptômes peuvent disparaître sponta-
nément suite à la contre-régulation hormonale. 
Celle-ci met en jeu la sécrétion de glucagon, 
comme première hormone de défense, puis 
celle des catécholamines, puis  enfin, celle de 
cortisol et d’hormone de croissance. En géné-
ral, cependant, en cas de malaise, le patient fait 
appel à un resucrage oral qui permet une récu-
pération beaucoup plus rapide. Normalement, 
les symptômes adrénergiques disparaissent en 
10-20  minutes, même si un état de fatigue peut 
persister plus longtemps. Si l’état de malaise ne 
passe pas au resucrage, ou alors très lentement, 
le diagnostic d’hypoglycémie doit être mis en 
doute (ce qui était le cas chez la patiente). A 
l’inverse, si la situation s’améliore rapidement 
après resucrage oral, le diagnostic d’hypogly-
cémie est probable, mais néanmoins pas encore 
prouvé sauf si l’hypoglycémie a été authenti-
fiée préalablement par une mesure biologique 
au moment du malaise. 

2) décrIvez brIèvement la stratégIe la plus 
sImple et la plus effIcace pour confIrmer ou 
InfIrmer le dIagnostIc en ambulatoIre

Un diagnostic formel d’hypoglycémie 
repose sur la triade dite de Whipple décrite dès 
1938 (18) : 1) la présence de symptômes évo-
cateurs d’une hypoglycémie; 2) la disparition 
rapide des symptômes après resucrage; mais 
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venir bien au-delà de la deuxième heure. Il est 
important de rechercher si la valeur basse de 
la glycémie éventuellement mise en évidence 
lors du test s’accompagne des mêmes symp-
tômes que ceux ressentis par le patient dans la 
vie de tous les jours. Il faut noter qu’un test 
d’HGPO positif, c’est-à-dire objectivant une 
hypoglycémie en fin de test (< 55 mg/dl, voire 
< 45 mg/dl), n’est pas suffisant pour pouvoir 
conclure au fait que les malaises présentés par 
la personne dans la vie quotidienne soient bien 
d’origine hypoglycémique. En effet, l’HGPO 
est un test non physiologique consistant en une 
stimulation dans des conditions extrêmes. De 
ce fait, de nombreuses personnes présentent 
une valeur glycémique basse dans la seconde 
partie de l’HGPO alors qu’elles ne présentent 
aucun malaise hypoglycémique en vie réelle. 
C’est la raison pour laquelle, le recours à un 
repas mixte est maintenant préféré à une HGPO 
pour explorer les hypoglycémies réactives 
(9-11). En effet, l’HGPO peut, tout au plus, être 
informative. Si le test est négatif, un diagnostic 
d’hypoglycémie réactive est très peu probable 
dans des conditions de vraie vie. Si le test est 
positif, le diagnostic est possible mais non for-
mel et devra être confirmé par des mesures de 
glycémie au moment des malaises. Une mau-
vaise interprétation des résultats d’une HGPO 
peut, en effet, conduire à des diagnostics abu-
sifs d’hypoglycémie réactive (3). En cas de sus-
picion d’insulinome, l’HGPO n’est guère utile 
et des résultats très variables ont été rapportés.

Outre la confirmation de la présence d’une 
hypoglycémie en fin de test, l’HGPO (ou un 
repas mixte) peut également donner quelques 
indications concernant les mécanismes respon-
sables de cette dernière. En effet, la mesure 
concomitante de l’insulinémie  permet d’ob-
jectiver une riposte insulinique excessive en 
amplitude ou anormalement prolongée. On 
parle alors d’hyperinsulinisme réactionnel, ano-
malie fonctionnelle sans véritable substratum 
organique dans la plupart des cas. Par ailleurs, 
les hormones de contre-régulation (glucagon, 
adrénaline, cortisol, hormone de croissance) 
peuvent également être dosées en cas de sus-
picion de déficit de la contre-régulation hormo-
nale, ce qui est beaucoup plus rare (21).

b) Mesures répétées à jeun 

En cas de malaise survenant à jeun, l’explo-
ration biologique la plus simple consiste en la 
réalisation de trois prises de sang après une 
nuit de jeûne, à des jours différents, pour la 
mesure des concentrations plasmatiques de glu-

poser un diagnostic d’hypoglycémie lors de la 
survenue de malaises (19).

3) en cas de confIrmatIon, IndIquez la séquence 
des prIncIpaux tests à réalIser quI contrIbueront 
à trouver l’étIologIe de l’hypoglycémIe

Une fois l’origine hypoglycémique des 
malaises confirmée, il conviendra de pro-
grammer des examens complémentaires pour 
tenter de trouver une cause à l’hypoglycémie. 
Celle-ci peut être fonctionnelle, organique ou 
médicamenteuse. La règle qui prévaut est que 
l’exploration doit toujours débuter par des exa-
mens biologiques. Les examens d’imagerie 
médicale ne seront programmés que dans un 
second temps, essentiellement à la recherche 
d’un insulinome. Commencer par une image-
rie pancréatique risquerait de révéler un simple 
incidentalome susceptible de déclencher des 
explorations plus invasives à la recherche vaine 
d’un insulinome, voire de programmer une 
chirurgie pancréatique inutile (10). 

L’exploration biologique doit être orientée en 
fonction de la chronologie des malaises relevée 
à l’anamnèse : si les malaises surviennent en 
phase post-prandiale, un test dynamique spé-
cifique peut être indiqué, mais est sans doute 
superflu si des valeurs glycémiques basses ont 
pu être objectivées au moment des malaises. 
Si un test dynamique est programmé, l’hyper-
glycémie provoquée par voie orale (HGPO) 
est de plus en plus abandonnée au profit d’un 
repas mixte plus physiologique (19, 20); si 
les malaises surviennent à jeun, ou encore, en 
cours ou en fin d’effort physique, des mesures à 
jeun sensibilisées par un test de jeûne prolongé 
doivent être programmées (9-11).

a) Hyperglycémie provoquée par voie orale ou 
repas mixte

L’HGPO, consistant en l’administration 
orale de 75 g de glucose à jeun, est un test 
d’exploration classique en diabétologie (21). 
Elle est utilisée pour rechercher un diabète ges-
tationnel (22), pour diagnostiquer un diabète (si 
la glycémie est > 200 mg/dl 2 heures après la 
charge en glucose) ou encore pour mettre en 
évidence une diminution de la tolérance au glu-
cose (si la glycémie est comprise entre 140 et 
200 mg/dl 2 heures après la charge en glucose) 
(23). L’HGPO peut également être utilisée 
pour dépister une hypoglycémie réactionnelle, 
mais le test doit alors être prolongé jusqu’à la 
4ème, voire la 5ème, heure post-charge en glucose 
(21). En effet, les hypoglycémies peuvent sur-
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biologiques antérieurs plaident fortement en 
faveur de l’existence d’un insulinome (9-11). 
L’échoendoscopie est un examen performant s’il 
est réalisé par un gastroentérologue ayant une 
bonne expertise de ce type d’examen. Le scan-
ner pancréatique et, mieux encore, la résonance 
magnétique nucléaire sont les examens non 
invasifs de choix. Un octréoscan (scanner avec 
injection d’octréotide radioactif comme traceur) 
a également été proposé. Un examen d’image-
rie révélant une anomalie pancréatique compa-
tible avec un insulinome, alors que les examens 
biologiques sont négatifs, doit faire considérer 
qu’il s’agit d’un incidentalome et ne doit jamais 
conduire à une sanction chirurgicale d’emblée. 
A l’inverse, un examen d’imagerie négatif alors 
que l’exploration biologique à jeun est très évo-
catrice d’un insulinome doit faire exclure la prise 
intempestive et cachée de sulfamides hypogly-
cémiants (24). En effet, la prise de sulfamides 
mime biologiquement un insulinome, avec une 
glycémie basse concomitante d’une insuliné-
mie élevée et d’un taux de peptide C également 
accru. En cas de moindre doute, les chirurgiens 
demandent d’exclure une hypoglycémie factice 
par un dosage à l’improviste (et si possible au 
moment d’un malaise) des sulfamides avant de 
s’aventurer dans une  sanction chirurgicale telle 
une pancréatectomie partielle (24).

conclusion

La démarche diagnostique face à une sus-
picion de malaise hypoglycémique se doit 
d’être structurée, une fois le diagnostic sim-
plement évoqué (Figure 1). L’anamnèse y joue 
un rôle essentiel alors que l’examen clinique, 
en dehors d’un malaise, est souvent normal. 
Les éléments anamnestiques recueillis dans 
la vignette clinique ne plaident pas pour une 
origine hypoglycémique des malaises, même 
si certains éléments pouvaient être considérés 
comme troublants et faire errer le diagnostic. 
Idéalement, l’hypoglycémie doit être authenti-
fiée par une mesure de la glycémie au moment 
d’un malaise, ce qui est rendu relativement aisé 
grâce à l’utilisation d’un lecteur de glycémie 
capillaire à domicile. Ce n’est qu’après cette 
première étape, primordiale, que les examens 
paracliniques doivent être programmés dans 
le but de déterminer l’origine de l’hypoglycé-
mie. Une hypoglycémie 2-4 heures après un 
repas riche en glucides à index glycémique 
élevé plaide pour une hypoglycémie réactive 
tandis qu’une hypoglycémie à jeun, a fortiori 
si elle s’accompagne de signes sévères de 

cose, d’insuline et de peptide-C. Une glycémie 
basse, inférieure à 55 mg/dl, alors que les taux 
d’insuline et de peptide-C restent élevés (et ne 
sont donc pas freinés par le rétrocontrôle phy-
siologique) plaide pour une sécrétion autonome 
d’insuline, et donc pour un insulinome. Le 
seul piège est la prise de sulfamides hypogly-
cémiants qui doit éventuellement être recher-
chée par un dosage spécifique en fonction du 
contexte (24). Si la glycémie est basse, l’insuli-
némie élevée et le taux de peptide-C effondré, 
il faut fortement suspecter des injections non 
avouées d’insuline.

c) Test de jeûne prolongé

En cas de suspicion d’insulinome, pouvant 
déjà être évoquée par les mesures faites après 
une simple nuit de jeûne, le diagnostic peut être 
conforté par la réalisation d’un test de jeûne 
prolongé à l’hôpital (25). Le test, simple dans 
son concept, consiste à faire une première prise 
de sang pour doser les concentrations plasma-
tiques de glucose, d’insuline  et de peptide-C. 
La personne est alors laissée à jeun jusqu’à 72 
heures, sous surveillance en milieu hospitalier, 
et des prises de sang sont effectuées toutes les 
3-4 heures pour réaliser chaque fois les trois 
mêmes dosages. Chez un sujet normal, la gly-
cémie tend à diminuer légèrement, mais ne 
s’effondre jamais  (et n’occasionne donc pas de 
malaise) car la sécrétion pancréatique d’insu-
line diminue fortement, comme en témoignent 
les réductions concomitantes des concentrations 
plasmatiques d’insuline et de peptide-C. En cas 
de sécrétion autonome (insulinome), le rétrocon-
trôle sur les cellules B des îlots de Langerhans 
est perdu et les taux d’insuline et de peptide-C 
restent élevés; il en résulte une chute progres-
sive, plus ou moins rapide, de la glycémie qui, 
in fine, conduit à un malaise hypoglycémique 
typique, avec les symptômes adrénergiques 
et neuroglucopéniques décrits précédemment. 
Un malaise important doit conduire rapide-
ment au resucrage par le personnel hospitalier, 
mais il est essentiel de faire une dernière prise 
de sang pour, à nouveau, doser la glycémie et 
les concentrations plasmatiques d’insuline et 
de peptide-C avant le resucrage. Ces dernières 
mesures permettront de poser formellement le 
diagnostic biologique, avec cependant toujours 
le piège d’une prise intempestive de sulfamides 
hypoglycémiants (24).

d) Imagerie médicale

Les explorations d’imagerie médicale ne 
doivent être programmées que si  les examens 
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neuroglucopénie, est compatible avec le dia-
gnostic d’insulinome. L’hypoglycémie réac-
tive se traite essentiellement par des mesures 
hygiéno-diététiques, en fractionnant les repas et 
en évitant la consommation de sucres à action 
rapide. L’acarbose, un inhibiteur sélectif des 
alpha-glucosidases intestinales, est la molécule 
la plus efficace en cas d’échec du régime (26). 
La metformine n’a d’intérêt que si l’hypoglycé-
mie réactionnelle survient dans un contexte de 
diminution de la tolérance au glucose. Enfin, 
l’insulinome, une fois objectivé, requiert une 
sanction chirurgicale qui permet de guérir le 
patient dans la plupart des cas (9-11).
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