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Protocoles de l’Academy of Breastfeeding Medicine 

Protocole clinique numéro 22 
 Gestion de l’ictère chez l’enfant allaité né à ≥ 35 semaines 

d’âge gestationnel – Révisé en 2017 
 
ABM Clinical Protocol #22 : Guidelines for management of jaundice in the breastfeeding infant 35 weeks or more 

of gestation. Revised 2017. Flaherman VJ et al. Breastfeed Med 2017 ; 12(5) : 250-7. 
 
 
L’un des principaux objectifs de l’Academy of Breastfeeding Medicine est le développement de protocoles 
cliniques portant sur le suivi de problèmes médicaux courants pouvant avoir un impact sur le succès de 
l’allaitement. Ces protocoles sont destinés uniquement à servir de recommandations pour le suivi des mères 
allaitantes et de leurs enfants, et ne constituent pas un mode exclusif de traitement ou un standard pour les soins 
médicaux. Des variations dans le traitement pourront être appropriées en fonction des besoins individuels du 
patient. 
 

Objectif 
 
1. Procurer un guide permettant de déterminer quand et comment l’allaitement pourrait ou non contribuer à l’ictère 

du nourrisson. 
2. Passer en revue les stratégies fondées sur des données probantes destinées à résoudre l’ictère chez le nourrisson 

allaité. 
3. Proposer un protocole soutenant l’allaitement pendant que le nourrisson est évalué et/ou traité pour un ictère. 
 
 

Fondements biologiques de l’ictère du nouveau-né et ses relations avec l’allaitement 
 
Des analyses extensives du métabolisme de la bilirubine et de l’ictère du nouveau-né sont listées dans les 
références pour des informations plus détaillées sur la biologie et la pathobiologie de l’ictère du nouveau-né, et ses 
relations avec l’allaitement (1-3). Si la gestion de l’allaitement et de l’ictère varie suivant les pays (4), des principes 
et des recommandations s’appliquent universellement. 
 
Hyperbilirubinémie du nouveau-né 
 
Virtuellement tous les nouveau-nés présenteront un certain degré d’augmentation du taux sérique de bilirubine 
totale (TBT) (dont > 90 % est de la bilirubine non conjuguée) par rapport au taux normal chez les adultes (≤ 1 
mg/dl ou 17 µmol/l – 5). Le catabolisme de l’hème par l’hème oxygénase (HO) produit de la biliverdine. La 
biliverdine est réduite par la biliverdine réductase en bilirubine non conjuguée, qui sera conjuguée au niveau du 
foie et excrétée dans l’intestin. Les nouveau-nés ont un taux plus élevé de TBT en raison de plusieurs facteurs : 
augmentation de la production de bilirubine suite à la destruction post-natale de l’hémoglobine, conjugaison 
hépatique de la bilirubine plus basse en raison de l’immaturité hépatique, et réabsorption plus élevée de la 
bilirubine au niveau intestinal. Pendant la première semaine post-partum, plus de 80 % des nourrissons présenteront 
un ictère (6-7) et en fonction de facteurs ethniques et socioculturels environ 75 % auront un taux transcutané de 
bilirubine (TcB) > 100-150 µmol/l (> 6-8 mg/dl). La bilirubine est un anti-oxydant, et elle peut protéger le 
nourrisson vis-à-vis d’un environnement relativement hyperoxydant après sa naissance. L’expression « ictère 
physiologique » est souvent utilisée pour décrire un nouveau-né qui a un TBT supérieur à la normale chez les 
adultes, mais non corrélé à une cause spécifique telle qu’une pathologie hémolytique. Toutefois, une telle 
terminologie pourrait être inappropriée, car l’absence d’étiologie connue ne signifie pas nécessairement que la 
condition est physiologique (11). 
 
Allaitement et ictère 
 
Bien que certaines études anciennes (12, 13) ne constatent aucune différence entre des enfants allaités et des 
enfants nourris avec un lait industriel sur le plan du TBT, des études plus récentes portant sur des groupes plus 
importants et menées selon une méthodologie de meilleure qualité ont démontré une forte corrélation entre 
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l’hyperbilirubinémie et l’allaitement par rapport avec l’alimentation avec un lait industriel, en particulier lorsque 
l’allaitement était exclusif (14-22). Cependant, par rapport à des données antérieures (23), une étude de Buiter et al 
(24) sur les relations entre les selles et l’ictère chez des nouveau-nés en bonne santé allaités ou nourris avec un lait 
industriel faisait état d’une production significativement plus basse de selles chez les enfants nourris au lait 
industriel, ainsi que l’absence de différence de taux de TcB pendant les 4 premiers jours entre les enfants allaités ou  
nourris avec un lait industriel. Au vu de cet ensemble de preuves, deux grandes catégories d’ictère en rapport avec 
l’allaitement ont été décrites. La survenue d’un ictère pendant la première semaine de vie, corrélée à la poursuite de 
la perte de poids, est dénommée ictère de l’allaitement, ictère associé à l’allaitement, ictère lié à des problèmes 
d’allaitement, ou ictère d’inanition (25). Toutefois, dans la mesure où cet ictère est presque toujours corrélé à de 
faibles apports entéraux plutôt qu’à l’allaitement en soi, ce type d’ictère sera nommé dans ce protocole « ictère lié à 
des apports sub-optimaux ». L’ictère qui persiste alors que le nourrisson a une bonne prise de poids est dénommé 
ictère au lait maternel, ou syndrome d’ictère au lait maternel. Bien que l’objectif de ce protocole soit l’ictère en 
relation avec l’allaitement, il est important de noter qu’un ictère débutant dans les 24 à 48 premières heures post-
partum n’a probablement aucun rapport avec l’allaitement et qu’il devrait être évalué et traité rapidement sans 
interruption de l’allaitement.  
 
Ictère lié à des apports sub-optimaux chez le nouveau-né 
 
Pendant les premiers jours de vie, le faible volume de colostrum est normal et approprié à la taille de l’estomac du 
nouveau-né et à ses besoins physiologiques. Pendant les premières 24 heures, le nouveau-né allaité pourra ne 
recevoir que 1-5 ml de colostrum par tétée (26-29), ou au total 5-37 ml (30-31). Encourager une première mise au 
sein dans l’heure qui suit la naissance, puis des tétées fréquentes par la suite, maximise les apports liquidiens et 
caloriques et stimule la production lactée.  
 
Chez les adultes en bonne santé, l’absence d’apports caloriques, même pendant une période aussi courte que 
24 heures et même si l’hydratation est bonne, induit une légère augmentation du taux de bilirubine non conjuguée 
d’environ 1-2 mg/dl (17-34 µmol/l – 32-34), qui est la conséquence de l’augmentation de la circulation entéro-
hépatique de la bilirubine (35). De même, chez les nouveau-nés, les problèmes d’allaitement ou une montée de lait 
retardée (stade II de la lactogenèse – 36) pourront abaisser les apports caloriques, ce qui induira une augmentation 
de la circulation entéro-hépatique (35) et le développement d’une hyperbilirubinémie. De plus, le mécanisme à 
l’origine de l’augmentation du TBT pourra induire d’autres limitations dans le métabolisme et le transport de la 
bilirubine chez le nouveau-né (37-39). Comme les enfants nourris au lait industriel reçoivent habituellement des 
volumes beaucoup plus importants que la norme physiologique (26 ml de lait industriel par repas ou environ 
150 ml/jour – 40) pendant cette période, ce type d’ictère sera nettement moins fréquent chez eux. Les apports oraux 
de ces 2 groupes deviendront similaires après la montée de lait, environ à 2-5 jours post-partum, lorsque la mère 
commencera à avoir une production lactée abondante. 
 
Les interactions entre de faibles apports entéraux et d’autres facteurs en rapport avec l’ictère néonatal ont fait 
l’objet d’études récentes (18, 24, 41-42). Sato et al ont constaté que l’hyperbilirubinémie associée à la mutation 
G71R du gène de l’UDP-glycosyltransferase 1 polypeptide A1 (UGT1A1) peut être prévenue par des apports 
entéraux adéquats (41-42). Les personnes souffrant de maladie de Gilbert ont une faible activité de l’UDP-
glycosyltransferase et présenteront un taux significativement plus élevé de TBT en cas de jeûne que la normale.   
 
Ictère lié au lait maternel (ictère prolongé associé à l’allaitement) 
 
De nombreux nourrissons ont un taux élevé de bilirubine non conjuguée qui persiste pendant la 2e et la 3e semaine, 
et qui peut même perdurer pendant aussi longtemps que 2-3 mois (43-44). À J28, 21 % des enfants essentiellement 
allaités présentaient toujours un ictère visible, et 34 % avaient un TBT ≥ 85 µmol/l (≥ 5 mg/dl) (43). L’ictère qui se 
prolonge au-delà de la 2e ou la 3e semaine chez un bébé allaité en bonne santé a été dénommé ictère au lait maternel 
pour le distinguer de l’ictère lié à des apports sub-optimaux, qui devrait être résolu au bout de 1-2 semaines (45). 
 
Le mécanisme précis de l’ictère au lait maternel reste inconnu en dépit des nombreuses études sur le sujet. De 
nombreux facteurs semblent contribuer à la façon dont la bilirubine est éliminée avec les graisses fécales (46) ou 
réabsorbée vers la circulation sanguine (circulation entéro-hépatique). Le développement d’un ictère au lait 
maternel a été attribué à divers processus impliqués dans l’excrétion de la bilirubine, incluant : une augmentation 
de la réabsorption intestinale de la bilirubine non conjuguée (43) ; une augmentation du taux lacté de cytokines, 
telles que l’IL-1, l’IL-10 et le TNF (47) ; une faible capacité anti-oxydante du lait maternel (48) ; des variations au 
niveau du promoteur du gène codant pour la HO-1 (49) ; des variations au niveau du gène codant pour la UGT1A1 
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(18, 41-42, 50-51) ; un taux sérique et lacté plus bas du facteur de croissance épidermique (52) ; un taux sérique 
plus élevé d’alpha-fœtoprotéine (53) ; un taux plus élevé de cholestérol (54) ; et un taux plus bas de 
Bifidobacterium adolescentis, Bifidobacterium longum et Bifidobacterium bifidum dans le lait maternel et les selles 
(55). La contribution relative de chacun de ces facteurs, leurs interactions potentielles et leur mécanisme d’action 
précis restent inconnus. Avec le temps, l’ictère et le taux de TBT baissent à un rythme variable jusqu’au taux 
normal chez les adultes, même si l’allaitement se poursuit. Les facteurs qui peuvent distinguer un ictère lié à des 
apports sub-optimaux et un ictère au lait maternel sont résumés dans la Table 1. 
 
Lorsqu’un ictère se poursuit après la 3e semaine chez un nourrisson allaité, il est important d’éliminer la possibilité 
d’une cholestase en mesurant le taux de bilirubine directe (conjuguée), et de rechercher d’autres causes d’ictère à 
bilirubine indirecte (non conjuguée), comme une hypothyroïdie congénitale. Lorsqu’un ictère à bilirubine indirecte 
perdure après 2 mois, il serait nécessaire de vérifier l’absence d’une pathologie non diagnostiquée telle qu’une 
hémolyse, une maladie de Gilbert, ou le très rare syndrome de Crigler-Najjar (incidence de 1 cas pour 1 million de 
naissances). 
 
Interactions entre l’ictère lié à des apports sub-optimaux et l’ictère au lait maternel 
 
Il existe des données solides suggérant que l’augmentation du taux de bilirubine pendant les premiers jours de vie 
est fortement corrélée à des apports entéraux sub-optimaux. Le taux sérique de bilirubine est fortement corrélé à la 
perte de poids chez le nouveau-né (41-42, 57-62). Une succion inefficace et des apports caloriques insuffisants 
pendant les premiers jours de vie augmentent le taux de TBT en raison de la relative inanition du nouveau-né (32, 
35, 37-38). Si l’ictère perdure après la 2e et la 3e semaine alors que les apports lactés et la prise de poids sont 
adéquats, il est probable que l’un ou plusieurs des facteurs cités plus haut contribuent à l’hyperbilirubinémie. Une 
optimisation précoce de l’allaitement et la possibilité d’envisager d’introduire des apports entéraux supplémentaires 
lorsqu’il existe des éléments cliniques ou biologiques montrant que l’allaitement est compromis pourraient limiter 
le développement d’un ictère important. Les options pour le don de suppléments entéraux sont discutés plus bas. 
 
Ictère nucléaire et encéphalopathie bilirubinique 
 
Les études les plus récentes dans les pays développés suggèrent qu’en l’absence de comorbidités significatives 
telles qu’une infection ou une hémolyse lié au groupe Rhésus, un ictère nucléaire ou une encéphalopathie 
bilirubinique chronique survient chez environ 1 sur 200 000 naissances vivantes, et uniquement lorsque le taux de 
TBT excède 600 µmol/l (35 mg/dl) (63-65). Dans les pays dont les ressources sont plus faibles, l’encéphalopathie 
bilirubinique et les comorbidités sont beaucoup plus fréquentes, et l’ictère nucléaire peut survenir et survient plus 
fréquemment avec des taux sériques plus bas de bilirubine (66). Même dans les pays développés, une 
hyperbilirubinémie extrême chez un bébé allaité apparemment en bonne santé peut provoquer un ictère nucléaire 
(67-68). Le US Kernicterus Registry est une base de données compilant 125 cas d’ictère nucléaire survenus chez 
des nourrissons sortis de maternité alors qu’ils étaient en bonne santé ; 98 % d’entre eux étaient totalement ou 
partiellement allaités, ce qui souligne l’importance d’un soutien approprié en matière d’allaitement, et d’un suivi 
s’étendant de la période prénatale aux premiers mois post-partum. Le fait que l’hyperbilirubinémie, en l’absence 
des signes cliniques classiques de la toxicité de la bilirubine, puisse induire des déficits neurologiques subtils, est 
un sujet controversé qui sort du cadre de ce protocole. Des études récentes suggèrent toutefois que si une 
hyperbilirubinémie sévère est susceptible d’induire des déficits neurologiques subtils, cela est rare (63-65).  
 
 

Stratégies fondées sur des données probantes pour la prévention ou la gestion de l’ictère 
chez le nourrisson allaité 
 
La gestion de l’ictère lorsque le TBT atteint la limite au-dessus de laquelle un traitement devient nécessaire est 
discutée dans la section suivante. Les mesures décrites ci-dessous sont recommandées pour maintenir le TBT en 
dessous de cette limite tout en favorisant la réussite du démarrage de l’allaitement. 
 
1. Démarrage précoce 

Démarrer l’allaitement aussi rapidement que possible, de préférence pendant la première heure de vie (69-72 - 
I) (le niveau de preuve [IA, IB, IIA, IIB, III et IV] est fondé sur le niveau de preuves utilisé pour les National 
Guidelines Clearing House – 73 – et il est noté entre parenthèses). Cette recommandation s’applique même aux 
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enfants nés par césarienne. Dans la grande majorité des cas, la première mise au sein devrait survenir pendant 
la première heure. 

2. L’allaitement exclusif avec tétées fréquentes devrait être encouragé 

a. Des tétées fréquentes (8 à 12 ou plus par 24 heures) sont cruciales pour augmenter les apports entéraux du 
nouveau-né et pour maximiser la vidange des seins, qui est essentielle pour l’établissement de la lactation. 
Donner quoi que ce soit à l’enfant avant la première mise au sein retarde la mise en place d’une bonne 
technique d’allaitement, et peut retarder le démarrage d’une bonne production lactée, ce qui augmente le 
risque d’inanition, et aggrave l’hyperbilirubinémie. Il existe une corrélation entre le nombre quotidien des 
tétées et un taux plus bas de bilirubine (74- III). Il n’est pas nécessaire de donner de l’eau glucosée pour 
tester la capacité de l’enfant à avaler ou pour éviter une aspiration. 

b. L’expression manuelle ou avec un tire-lait du colostrum ou du lait maternel peut fournir du lait 
supplémentaire pour augmenter les apports des enfants à risque d’ictère lié à des apports sub-optimaux et 
pour limiter le risque d’aggravation de l’hyperbilirubinémie, ainsi que pour aider à établir une bonne 
production lactée. Bien que l’expression avec un tire-lait soit couramment utilisée, il est intéressant de 
savoir que l’expression manuelle pourra être mieux acceptée par les mères en post-partum immédiat. Des 
études randomisées ont montré que l’expression avec un tire-lait peut abaisser le transfert de lait au 
nourrisson ainsi que la durée éventuelle de l’allaitement chez certaines populations de nourrissons (26-27 – 
IB). 

3. Optimiser les pratiques d’allaitement dès le départ 

a. S’assurer que le bébé est confortablement positionné (en évitant une compression ou une friction du 
mamelon), qu’il prend correctement le sein, qu’il tète efficacement et qu’il reçoit suffisamment de lait 
(déglutitions) dès le départ, en disposant dans l’équipe soignante d’un professionnel compétent en matière 
d’allaitement (infirmière, consultante en lactation, conseiller en allaitement, sage-femme, médecin) qui 
évaluera la position et la succion et fera des recommandations si nécessaire. 

b. Encourager le contact peau à peau pour toutes les mères et leurs enfants (en veillant à la sécurité, lorsque la 
mère est éveillée et alerte), mais tout particulièrement chez les mères dont l’allaitement commence 
immédiatement à la naissance, et pendant toute la période du post-partum, dans la mesure où cela favorise 
une bonne production lactée et que cela rend le lait maternel facilement accessible au nourrisson pendant les 
premiers jours et les premières semaines (72 – I). 

4. Informer la mère sur les signes précoces de faim. 

Apprendre à la mère à répondre aux premiers signes par lesquels le nourrisson manifeste sa faim, tels que 
l’agitation, les mouvements des lèvres, le fait de porter les mains à la bouche, l’agitation, et les vocalisations. 
La plupart des nourrissons ont besoin d’être nourris toutes les 2 heures ½ à 3 heures. Ils devraient être mis 
au sein avant qu’ils commencent à pleurer car les pleurs sont le signal ultime de faim, et lorsque le bébé en 
est à ce stade, le début de la tétée sera souvent difficile. Il est également nécessaire de porter attention aux 
nourrissons qui sont somnolents ou qui ne montrent pas de signes de faim. 

5. Identifier les mères et les bébés à risque. 

a. Certains problèmes de santé maternels (comme le diabète, la sensibilisation rhésus ou des antécédents 
familiaux d’ictère du nourrisson) peuvent augmenter le risque d’hyperbilirubinémie significative chez le 
nourrisson. Les mères primipares ont un risque plus élevé de montée de lait retardée, ainsi que celles qui ont 
accouché par césarienne ou qui ont un indice de masse corporelle > 27 kg/m². Les enfants de ces mères ont 
donc un risque plus élevé d’apports sub-optimaux (75 – III). 

b. À l’exception des nourrissons qui présentent une pathologie telle qu’une maladie hémolytique liée au groupe 
Rh ou ABO ou à une déficience en glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6PD), le seul facteur clinique 
important de risque d’ictère chez un nourrisson est la baisse de l’âge gestationnel. Pour chaque semaine 
supplémentaire de gestation en dessous de 40 semaines, le risque de TBT ≥ 428 mmol/l (25 mg/dl) est 1,7 
fois plus élevé (IC 95 % 1,4-2,6, 19). La gestion des prématurés légers nés à 34-37 semaines et des enfants à 
terme précoce qui ne tètent pas adéquatement peut être trouvée dans le protocole de l’ABM correspondant 
(76 – IV). 

c. L’existence de contusions importantes ou d’un céphalhématome peut augmenter le risque 
d’hyperbilirubinémie en raison de l’augmentation de la destruction de l’hème. Les nouveau-nés d’origine 
est-asiatique ont également un risque plus élevé d’ictère, probablement en raison de facteurs ethniques ou 
génétiques (59 – III). 

d. Les facteurs décrits ci-dessus peuvent venir s’ajouter à un ictère lié à des apports sub-optimaux et/ou à un 
ictère au lait maternel pour induire un taux de bilirubine encore plus élevé que ce qu’on aurait constaté par 
ailleurs. Lorsque des facteurs de risque sont identifiés, il est prudent de rechercher de l’aide pour 
l’allaitement dès les premières heures qui suivent la naissance afin d’assurer une gestion optimale de 
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l’allaitement. Les mères pourront bénéficier d’informations précoces sur l’expression du lait, manuellement 
ou avec un tire-lait, pour protéger la production lactée. 

6. Ne pas supplémenter le nourrisson avec quoi que ce soit d’autre que du lait maternel exprimé en l’absence d’une 
indication clinique spécifique. Les indications pour la supplémentation sont discutées brièvement ci-dessous. 
Des informations détaillées sur la supplémentation, le choix du supplément ou les méthodes de supplémentation 
sont disponibles dans le protocole clinique #3 de l’ABM sur la supplémentation du bébé allaité né à terme et en 
bonne santé, révisé en 2017 (77 – IV). 

7. Si la gestion des nouveau-nés varie d’un pays à l’autre, la plupart des enfants qui sortent de maternité avant 
72 heures devraient être revus par un professionnel de santé dans les 2 jours qui suivent cette sortie. C’est tout 
particulièrement important pour les bébés exclusivement allaités. Un suivi étroit des nourrissons allaités facilite 
la prévention de la perte de poids excessive qui peut contribuer à l’hyperbilirubinémie (17, 20, 57-60 – III) et 
permet de s’assurer que l’hyperbilirubinémie sera rapidement traitée (21 – IV). La nécessité du suivi sera 
évaluée cliniquement de façon individualisée, par exemple dans le cas d’une multipare expérimentée qui a déjà 
allaité ses enfants précédents et qui sort de maternité avec un enfant qui ne présente pas de risque 
d’hyperbilirubinémie (21). Les protocoles de suivi de l’hyperbilirubinémie varient d’un pays à l’autre, voire dans 
le même pays. Alors qu’en Grande-Bretagne il n’est pas recommandé de mesurer le taux de bilirubine en routine 
lorsque l’enfant n’est pas visiblement ictérique, un suivi fréquent via un appareil de mesure transcutanée du taux 
de bilirubine est recommandé par la Société Japonaise pour la Santé et le Développement Néonatal. 

 

Gestion de l’allaitement chez le nouveau-né ictérique 
 
Des recommandations fondées sur un consensus pour la gestion de l’ictère, incluant les procédures de suivi, le 
traitement recommandé et les taux limites pour le traitement ont été développées aux États-Unis, au Canada, en 
Norvège, en Grande-Bretagne et dans environ 14 autres pays (1, 21, 78-79 – IV). Concernant le suivi, les 
recommandations édictées aux États-Unis, au Canada, et dans plusieurs autres pays préconisent la mesure du TBT 
ou du TcB chez tous les enfants avant leur sortie de maternité, bien que cela ne soit pas spécifiquement inscrit dans 
les recommandations anglaises. La mesure du TcB est également effectuée en routine au Japon. Combiner le TcB 
et l’âge gestationnel de l’enfant et les inscrire sur un graphique approprié permet de faire des prédictions fiables sur 
le risque d’hyperbilirubinémie, ainsi que la prise en compte des autres facteurs de risque. Lorsque le TBT passe au-
dessus de la limite fixée par les réglementations en dépit d’un soutien adéquat à l’allaitement, la photothérapie est 
recommandée comme étant le traitement le plus efficace. Les autres options thérapeutiques qui peuvent être 
utilisées seules ou combinées à la photothérapie, en fonction des circonstances cliniques, incluent (1) le don 
temporaire de suppléments de lait maternel exprimé ; (2) le don temporaire de lait humain provenant d’un lactarium 
en supplément ; (3) le don temporaire de lait industriel en supplément ; et (4) très rarement une suspension 
temporaire de l’allaitement et son remplacement par le don d’une formule lactée commerciale. Ces options sont 
décrites ci-dessous de façon plus détaillée.  
 
Lorsqu’on discute des diverses options de traitement avec les parents, les professionnels de santé doivent souligner 
que tous les traitements sont compatibles avec la poursuite de l’allaitement. Dans la mesure où les parents pourront 
associer l’allaitement à l’ictère développé par leur enfant s’il nécessite un traitement spécial ou une hospitalisation, 
ils pourront hésiter à poursuivre l’allaitement, tout particulièrement si le don de suppléments de lait industriel ou 
une suspension de l’allaitement sont suggérés dans le cadre du traitement. Les professionnels de santé doivent 
fournir une aide particulière aux mères afin de s’assurer qu’elles comprennent l’importance de la poursuite de 
l’allaitement, et qu’elles sachent comment entretenir leur production lactée si une suspension temporaire de 
l’allaitement est nécessaire. Il est également nécessaire de veiller à évaluer et à discuter avec les parents des 
sentiments de culpabilité qu’ils peuvent avoir concernant leurs décisions en matière d’alimentation infantile, dans 
la mesure ou cette culpabilité peut être contre-productive pour la poursuite de l’allaitement (81-84 – III), et parce 
que de nombreux facteurs contribuent à la survenue d’un ictère, le rôle relatif de chaque facteur étant souvent 
inconnu (85-88 – III, IV). 
 
Options de traitement 
 
1. La photothérapie est le traitement le plus fréquent lorsque le TBT est supérieur à la limite acceptable, en 
particulier lorsqu’il augmente rapidement. La photothérapie peut être pratiquée tout en poursuivant l’allaitement 
complet, ou elle peut être combinée avec le don de suppléments ou avec une suspension temporaire de 
l’allaitement, avec le don de lait maternel exprimé ou d’une formule lactée commerciale si la production lactée 
maternelle est insuffisante. La suspension de l’allaitement et son remplacement par le don d’un substitut devraient 
être exceptionnels (1, 21, 89 – IV). La photothérapie peut être faite à l’hôpital ou à domicile. La faire à domicile est 
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acceptable pour les enfants à faible risque dans la mesure où le TBT est suivi (90 – IV). La photothérapie sera la 
plus efficace en milieu hospitalier dans la chambre de la mère, ou dans une chambre pédiatrique où la mère pourra 
rester avec son bébé afin de minimiser la séparation mère-enfant et de poursuivre l’allaitement. L’interruption de la 
photothérapie pendant des périodes allant jusqu’à 30 minutes ou plus permettra les tétées sans protection oculaire, 
et n’aura pas d’impact sur l’efficacité du traitement (91-93 – III, IB). Même si la photothérapie augmente dans une 
certaine mesure les pertes insensibles en eau, les nourrissons sous photothérapie n’ont pas besoin d’une hydratation 
extra-orale ou intraveineuse en routine 90 – IV). Toutefois, si le nourrisson sous photothérapie est trop somnolent 
pour téter vigoureusement, ou si les tétées semblent inefficaces, la mère devrait tirer son lait pour le donner à son 
bébé à la seringue, au biberon ou par sonde jusqu’à ce que le bébé soit de nouveau bien éveillé. Une réhydratation 
intraveineuse en routine est déconseillée dans la mesure où elle peut abaisser la sensation de soif et diminuer les 
apports oraux du bébé. Toutefois, une telle réhydratation pourra être nécessaire en cas de déshydratation, 
d’hypernatrémie, ou d’incapacité à absorber une quantité adéquate de lait. 
 
2. Dans les services où la photothérapie n’est pas disponible sur place, lorsque sa mise en œuvre implique une 
séparation mère-enfant significative ou a d’autres conséquences potentiellement négatives, le médecin pourra 
envisager de recommander le don de suppléments lorsque le taux de bilirubine se rapproche du taux recommandé 
pour démarrer une photothérapie. Une telle décision sera individualisée, avec pour objectif de maintenir la 
cohabitation mère-enfant et de préserver et optimiser l’allaitement pendant qu’on prévient ou qu’on traite 
efficacement l’hyperbilirubinémie.  

a. Le premier et le meilleur des suppléments est le lait maternel exprimé. Il peut être exprimé à la main dans un 
petit récipient ou une cuillère, et donné directement au bébé avec l’aide d’un soignant qui a l’expérience de 
cette technique. Cette stratégie est celle qui protège le mieux l’allaitement 

b. Si du lait maternel exprimé n’est pas disponible, supplémenter avec du lait humain provenant d’un lactarium 
permettra d’augmenter les apports entéraux du nourrisson. Le fait de supplémenter les nourrissons allaités 
uniquement avec du lait humain provenant d’un lactarium leur permet de correspondre à la définition de 
l’OMS pour l’allaitement exclusif. L’impact spécifique de la supplémentation avec du lait humain provenant 
d’un lactarium sur le taux de bilirubine n’a pas été étudié.  

c. Il pourra être nécessaire de supplémenter avec un lait industriel en l’absence de lait maternel exprimé ou de 
lait humain provenant d’un lactarium. L’impact de l’introduction d’un lait industriel chez un nourrisson 
exclusivement allaité doit être pris en compte. L’impact de la supplémentation avec du lait humain 
provenant d’un lactarium versus un lait industriel reste mal étudié.  

d. La supplémentation avec de l’eau pure ou sucrée est contre-indiquée car cela n’abaissera pas le taux de 
bilirubine (94-95 – IIA, III), cela interfère avec l’allaitement, et peut causer une hyponatrémie.  

e. Le don de suppléments devrait être fait de préférence à la tasse, à la cuillère, à la seringue ou avec un DAL 
(dispositif d’aide à la lactation – si l’enfant prend le sein) pendant les tétées ou immédiatement après chaque 
tétée. Les bouts de sein, tétines et biberons devraient être évités autant que possible. Toutefois, il n’existe 
aucune donnée permettant de dire que n’importe laquelle de ces méthodes présente des risques, ou est 
nécessairement meilleure que les autres (77, 96 - IA). 

 
3. Lorsque le TBT est très élevé ou associé à la constatation d’un faible apport de lait en dépit d’interventions 
appropriées, la supplémentation avec un lait industriel peut supprimer l’impact négatif du polymorphisme pour le 
gène UGT1A1 sur la bilirubinémie, et c’est une stratégie raisonnable si elle peut être effectuée d’une façon qui 
protège l’allaitement (51 –IIA). En fonction du TBT, un suivi de ce taux dans les 4 à 24 heures est nécessaire. La 
supplémentation ne peut pas remplacer la photothérapie chez les enfants souffrant d’un ictère hémolytique. 

a. La supplémentation avec une formule lactée commerciale. Les formules lactées commerciales inhibent la 
réabsorption intestinale de la bilirubine (97 – IV), et elles peuvent parfois être utilisées pour abaisser la 
bilirubinémie chez les enfants allaités (77). De petits volumes (10-15 ml) de lait industriel après chaque tétée 
pourront être préférables au don intermittent de volumes plus importants (30-60 ml), afin de maintenir des 
tétées fréquentes et de garder la production lactée maternelle à un niveau élevé (98 – IA). Des volumes plus 
importants pourront être nécessaires si l’enfant ne reçoit pas assez de lait au sein (production lactée 
insuffisante ou transfert inadéquat de lait maternel). 

b. La suspension temporaire de l’allaitement. Une suspension temporaire de l'allaitement est très rarement 
nécessaire, mais elle pourra être envisagée dans des circonstances cliniques spécifiques, lorsqu’il est urgent 
de baisser rapidement le TBT, ou si la photothérapie n’est pas disponible (99 – IIA). Si la situation clinique 
nécessite en urgence une suspension temporaire de l’allaitement, il est capital de maintenir la production 
lactée maternelle en montrant à la mère comment tirer son lait efficacement et fréquemment, manuellement 
ou avec un tire-lait. Le nourrisson a besoin que sa mère ait une production lactée abondante lorsqu’il 
reprendra le sein, car une faible production lactée pourra avoir pour résultat une réaugmentation du TBT.  
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Suivi et évaluation après le traitement 
 
Les nourrissons qui ont suivi l’un des traitements décrits ci-dessus pour une hyperbilirubinémie importante devront 
être régulièrement suivis, avec mesures répétées du taux de bilirubine. Un soutien à l’allaitement sera assuré, dans 
la mesure où une absorption suboptimale de lait maternel peut avoir pour résultat une réaugmentation de la 
bilirubinémie. 
 
Il est particulièrement important d’encourager la mère à poursuivre l’allaitement, car de nombreux parents auront 
peur que l’allaitement aggrave l’ictère de leur bébé ou cause chez lui d’autres problèmes. Ils doivent être informés 
que ce n’est pas le cas, et rassurés concernant le fait que la majorité des cas d’ictère nécessitant un traitement sont 
résolus dans les 5 jours qui suivent la naissance. Même les bébés chez qui un ictère plus prolongé au lait maternel a 
nécessité un traitement ont rarement, malgré la poursuite de l’allaitement, d’augmentation de la bilirubinémie 
suffisante pour nécessiter d’autres interventions. 
 
 

Récapitulatif et conclusions 
 
L’allaitement et un certain degré d’hyperbilirubinémie sont des évènements normaux et attendus du développement 
des nouveau-nés (45). Gérer la conjonction entre l’ictère et l’allaitement d’une façon physiologique et positive afin 
d’assurer une santé et un développement optimaux de l’enfant est la responsabilité de tous les professionnels de 
santé, afin d’assurer une santé, une croissance et un développement optimaux de l’enfant. Il est essentiel d’avoir 
une compréhension détaillée à la fois des taux normaux et anormaux de bilirubine et de l’allaitement afin d’assurer 
un suivi optimal et le meilleur résultat chez le bébé. Ces recommandations constituent un guide pour cette gestion, 
mais nous reconnaissons la nécessité de les ajuster aux besoins individuels de chaque nourrisson. 
 
TABLE 1. CARACTERISTIQUES PERMETTANT DE DISTINGUER L’ICTERE LIE A DES APPORTS SUB-OPTIMAUX DE 

L’ICTERE AU LAIT MATERNEL 
 

 Moment typique 

de survenu 

Poids Selles Urines Constatations cliniques 

Apports  
sub-optimaux 

Début à 2-5 jours, 
et habituellement 
résolu à 2 
semaines 

Poursuite de la 
perte de poids 

< 5/jour, de 
couleur noire, 
brune ou verte 

< 5/jour avec des 
cristaux d’acide 
urique (de couleur 
brique) 

Bébé souvent né à < 38 
semaines et rarement à ≥ 40 
semaines. Peut être agité et 
difficile à calmer entre les 
tétées, ou somnolent et difficile 
à réveiller pour les tétées 

Ictère au lait maternel  Début à 2-5 jours, 
et peut durer 
jusqu’à 3 mois 

Prise de poids ≥ 
30 g/jour 

≥ 8 /jour, de 
couleur jaune 

≥ 8 /jour, de couleur 
jaune ou claire 

Se réveille pour téter 8-12 fois 
par jour 

 
 

Les besoins en matière de recherche 
 
Les recommandations ci-dessus sont fondées sur les recherches les plus récentes et sur les meilleures données 
cliniques existantes. Identifier les composants du lait humain qui augmentent le taux total de bilirubine sérique et 
comment et jusqu’à quel point ces composants interagissent avec des variations génétiques pour augmenter le 
risque d’ictère pourrait améliorer significativement les stratégies de prévention et de traitement de l’ictère. Dans la 
mesure où la disponibilité de lait humain provenant de lactariums commerciaux ou non commerciaux augmente 
(100-104), il est urgent de mener des études sur l’impact de la supplémentation des bébés allaités avec du lait 
humain provenant d’un lactarium sur le TBT. De faibles volumes d’acide L-aspartique, de caséine / mélange 
caséine/protéines du petit lait hydrolysées par des enzymes, administrées immédiatement après une tétée, semble 
une alternative prometteuse pour abaisser le TBT sans interférer avec l’allaitement ou la production lactée, mais ce 
type d’intervention nécessite d’être mieux évalué avant de pouvoir être recommandé largement (105). De plus, il 
est également nécessaire de mener de larges études pour évaluer diverses stratégies pour la gestion de 
l’alimentation des nourrissons allaités présentant une hyperbilirubinémie, qui permettent la poursuite ininterrompue 
de l’allaitement pendant que l’on abaisse le TBT à un niveau sans danger. D’autres stratégies permettant de 
maximiser les apports en lait maternel et de réduire la durée de la photothérapie doivent également être évaluées de 
façon plus approfondie (106). 
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