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L’un des principaux objectifs de I’ Academy of Breastfeeding Medicine est le développement de protocoles
cliniques portant sur la gestion de problemes médicaux courants susceptibles d’avoir un impact sur le succes de
I’allaitement. Ces protocoles sont destinés uniquement a servir de recommandations pour le suivi des meres
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 étre appropriées en fonction des besoins individuels du
patient.

Objectif :

Le but de ce protocole est de faciliter, pendant les premieres heures / les premiers jours de vie :

e Ladistinction entre une hypoglycémie néonatale transitoire et une hypoglycémie persistante pathologique ;

e La prévention de I’hypoglycémie cliniquement significative chez les nourrissons ;

e Le suivi approprié de la glycémie chez les nourrissons a risque nés a terme ou légerement prématurément ;

e La gestion de I’hypoglycémie cliniquement significative chez les nourrissons, afin de prévenir les dommages
neurologiques ;

e [ ’¢établissement et le maintien de la production lactée maternelle lorsqu’une supplémentation est médicalement
nécessaire en cas d’hypoglycémie, ou pendant la séparation mere-enfant.

A propos de cette révision du protocole

Des études importantes publiées avant 2014 ont été conservées et des informations plus récentes ont été ajoutées a
ces premieres études et compilations. Des études spécifiques ont été évaluées sur la qualité des preuves et la
Strength of Recommendations Taxonomy (SORT : A, B et C — 1) a été utilisée pour ce faire. Le systeme de
notation de la SORT prend en compte les 3 éléments principaux (qualité, quantité et cohérence) recommandés par
I’ Agency for Health Care Research and Quality. Le niveau de preuve sera noté pour chaque étude entre parentheses
(A,BouC).

Les recommandations précédentes ont été mises a jour a partir des nouvelles informations publiées ces 6 dernieres
années et des études majeures plus anciennes. Ce protocole clinique a pour objectif de fournir aux praticiens des
recommandations pragmatiques fondées sur les preuves afin d’optimiser la sécurité des nourrissons tout en
minimisant le risque d’intervention non justifiée et d’effets secondaires tels que I’augmentation de I’anxiété
parentale, la mise en ceuvre de procédures douloureuses, une supplémentation inutile avec une préparation pour
nourrissons, une baisse de 1’allaitement et une admission évitable en néonatalogie.

Contexte

Le terme « hypoglycémie » est utilisé en cas de taux sérique bas de glucose. Elle est le reflet d’un déséquilibre
relatif entre les apports et ’utilisation du glucose et des autres sources d’énergie, mais ne prend pas en compte la
fourniture et I’utilisation de carburants autres que le glucose, couvertes sous le concept plus large d’adaptation
métabolique. Une hypoglycémie transitoire pendant les premieres heures post-partum est courante, et survient chez
quasiment tous les mammiferes nouveau-nés. Chez I’enfant a terme et en bonne santé, et méme si 1’alimentation
entérale est retardée, cette hypoglycémie transitoire est habituellement auto-limitée, asymptomatique, et elle est
considérée comme faisant partie de I’adaptation a la vie extra-utérine (2, 3). Toutefois, une hypoglycémie
importante, persistante ou récurrente, en particulier chez un nouveau-né auparavant en bonne santé ne présentant
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pas de facteurs de risques, se manifestant invariablement par des signes cliniques anormaux, peut étre le reflet
d’une dysrégulation génétique, métabolique ou endocrinienne, et pourra nécessiter une évaluation et des soins plus
agressifs (4, 5).

Bien qu’on sache depuis plus de 60 ans que 1I’hypoglycémie peut induire des problémes neurologiques, on ne sait
toujours pas pourquoi, a quel point la glycémie doit étre basse, pendant combien de temps et chez quels nourrissons
spécifiques. De nouvelles données sont apparues, ainsi que de nouvelles recommandations fondées sur des
perspectives différentes. Le suivi péripartum de la mere et du nourrisson a également considérablement changé ces
6 dernieres décennies, les nouveau-nés restant pres de leurs meres qui sont encouragées a les nourrir plus tot.

Homeéostasie périnatale du glucose

Avant la naissance, le foetus dépend entierement de sa mere pour un apport transplacentaire continu de glucose (4,
6-8). Comme I’insuline maternelle ne passe pas la barriere placentaire, le taux feetal de glucose dépend du taux
maternel de glucose et de la sécrétion feetale d’insuline (4). Bien que I'un des rdles majeurs de 1’insuline feetale soit
d’€tre un facteur de croissance pour le feetus, les actions métaboliques de 1’insuline incluent une augmentation de
I’entrée du glucose dans les cellules, le stockage de glucose sous forme de glycogene, la lipogenese et I’inhibition
de la métabolisation des triglycérides et des acides gras pour préparer la transition des besoins énergétiques du
nouveau-né (4, 6-7).

Apres la naissance, la glycémie du nouveau-né baisse rapidement jusqu’a un taux aussi bas que 20-25 mg/dl (1,11-
1,39 mmol/l) 1 a 1,5 heure apres la naissance, et il remonte par la suite pour se stabiliser aux alentours de 3 heures
post-partum, méme en 1’absence d’apports nutritionnels exogenes (9). Pendant cette période, le taux sérique
d’insuline baisse (mais la sécrétion n’est pas totalement supprimée — 7) et le taux plasmatique de glucagon
augmente, peut-€tre en raison du stress induit par la naissance, cet impact étant médié par une forte augmentation
du taux de catécholamines (6). Le glucagon, I’hormone de croissance, les catécholamines et le cortisol sont des
hormones contre-régulatrices qui aident a mobiliser les stocks de glucose et a fournir des carburants alternatifs
comme sources d’énergie (4). La glycémie continue a augmenter lentement et elle se stabilise entre 43 et 90 mg/dl
(2,4 2 5 mmol/1) vers 12-24 heures post-partum, pour atteindre les taux retrouvés chez les enfants plus agés et les
adultes 2 a 4 jours apres la naissance (9, 11, 12). La baisse de la glycémie peu apres la naissance pourrait étre
nécessaire pour stimuler les processus physiologiques nécessaires a la survie post-natale.

La fourniture compensatoire de carburants alternatifs constitue une réponse adaptative normale a un apport
nutritionnel transitoirement bas pendant la mise en place de I’allaitement (11, 13), ce qui fait que les nourrissons
allaités tolerent des glycémies plus basses sans manifestations cliniques significatives et sans séquelles (13). En
fait, les bébés allaités ont des taux plus élevés de cétones que les bébés nourris avec une préparation pour
nourrissons, méme avec une glycémie équivalente (11). Le taux de lactate est élevé pendant les 2-3 premieres
heures de vie (6). Bien que le taux de cétones soit bas pendant les
premieres 24 heures post-partum, il augmente a J2-J3 chez les
nourrissons allaités (4, 11) et les cétones semblent avoir une
biodisponibilité plus importante pour le cerveau du nouveau-né que

TABLE 1. MANIFESTATIONS CLINIQUES
D’UNE POSSIBLE HYPOGLYCEMIE

chez les enfants plus 4gés ou les adultes (6, 11). Neurogéniques/adrénergiques (activation du systéme
nerveux sympathique)
Comme les apports oraux ne sont pas la principale source d’énergie [rritabilité o
PN < : Tremblements, agitation
chez les nouveau-nés a terme et en bonne santé pendant les premiers Tachypnée
jours post-partum, le volume physiologiquement faible de colostrum Sueurs
est suffisant pour couvrir leurs besoins métaboliques. Dans certaines Paleur, instabilité vasomotrice
études, les mises au sein ou le don d’une préparation pour Hypothermie, température instable
nourrissons pendant les premieres 1-3 heures de vie n’ont pas Tachycardie »
d’i ionificatif la olveémi N o d Réflexe de Moro exagéré
1mpa/ct. significatif sur la glycémie par rapport a un jeline pen ant Cri aigu
cette période (14, 15). Dans une autre étude menée sur des nouveau- Manifestations excessives de faim
nés de petit poids de naissance (1,6 a 2,49 kg), une premicre mise au Vomissements
sein retardée (> 1 heure apres la naissance) était le facteur de risque Succion faible, refus de téter

Neuroglycopéniques (dysfonctionnement cérébral di
a I’apport inadéquat de glucose)
Léthargie, apathie, enfant mou, hypotonie

d’hypoglycémie le plus souvent noté (16).

Définition de l’hypO glycémle Convulsions ou mouvements myocloniques
Coma
e R L. . . Apnée, respiration irréguliere
La définition de I’hypoglycémie chez le nourrisson reste un sujet Cyanose
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controversé en raison de I’absence de corrélation significative entre le taux plasmatique de glucose, les symptdmes
cliniques et les séquelles a long terme (3, 13, 17). Quatre principales approches ont été utilisées pour définir
I’hypoglycémie : (1) I’épidémiologie et I’analyse statistique des mesures de la glycémie, (2) les manifestations
cliniques correspondant a la triade de Whipple, (3) les modifications aigués dans les réponses métaboliques et
I’évaluation de la fonction neurologique, et (4) I’impact neurologique a long terme. Un groupe d’experts réunis en
2008 par I’Institut National de la Santé des Etats-Unis a conclu qu’il n’existait aucune donnée substantielle et
scientifiquement fondée pour définir ce qui constituait une hypoglycémie néonatale significative, et en particulier
ses éventuels rapports avec des 1ésions cérébrales (18). Et en 2020, les définitions et les « taux » restent encore un
sujet tres débattu (3-5).

Approche épidémiologique

Les nourrissons allaités exclusivement, partiellement, ou nourris au lait industriel, présentent le méme schéma
d’évolution de leur glycémie, avec une chute initiale de la glycémie pendant les 2 premieres heures post-partum,
suivie d’une augmentation progressive pendant les 96 heures suivantes, que I’enfant soit nourri ou pas (9, 19).
Comme on peut s’y attendre, la glycémie chute plus rapidement chez les prématurés que chez les enfants nés a
terme ou chez les prématurés 1égers (20, 21). Les enfants nourris avec une formule lactée commerciale tendent a
avoir une glycémie un peu plus élevée et un taux un peu plus bas de cétones que les enfants allaités (11, 12, 22).
Les études sur le taux sanguin ou plasmatique de glucose au fil du temps menées chez des enfants exclusivement
allaités sont rares (16, 23-24).

Approche des manifestations cliniques de I’hypoglycémie

Les manifestations cliniques de 1’hypoglycémie ne sont pas spécifiques et elles peuvent étre vues dans divers autres
problemes néonataux (13). Méme en présence d’une glycémie définie arbitrairement comme basse, le médecin doit
évaluer le statut général du nourrisson afin de rechercher d’autres maladies ou processus éventuels susceptibles de
nécessiter des examens biologiques supplémentaires et un traitement. Les signes d’hypoglycémie sont catégorisés
en neurogenes (adrénergiques) ou neuroglycopéniques (5). Les signes neurogenes/adrénergiques surviennent plus
précocement, avec une glycémie plus élevée, et sont le signe d’une activation du systéme nerveux sympathique.
Les manifestations et symptdmes neuroglycopéniques incluent I’apnée, I’hypotonie, les convulsions et le coma qui
peuvent progresser vers des l1ésions neurologiques ou le déces si une source de glucose n’est pas fournie a
I’organisme. Certains signes cliniques courants sont listés dans la Table 1.

Hoops et al (25) ont constaté que, parmi les 23 facteurs de risques maternels/infantiles, seuls « I’énervement » et la
tachypnée étaient statistiquement prédictifs d’une glycémie basse. Toutefois, 1'agitation est un signe vraiment non
spécifique et sa prise en compte pourra amener a de nombreux diagnostics faussement positifs. Le diagnostic
d’hypoglycémie nécessite également la disparition des signes cliniques apres normalisation de la glycémie (26, 27),
sauf si les lésions cérébrales sont déja permanentes.

Approche des variations physiologiques aigués

Cette approche a été utilisée pour définir I’hypoglycémie néonatale a partir de la glycémie en dessous de laquelle
les nouveau-nés présentent une réponse contre-régulatrice telle que les modifications du flux sanguin cérébral et les
réponses hormonales (29), ou des anomalies dans la fonction neurophysiologique (17, 30). Le suivi
neurophysiologique, incluant I’électroencéphalogramme, les potentiels évoqués visuels et les potentiels évoqués
auditifs, n’a pas permis de définir la limite pour la survenue de dommages neurologiques.

Approche neurologique et développementale

Cette approche est clairement la plus importante et la plus difficile a définir. Des études chez des animaux
suggerent qu’un cerveau immature est tres résistant (via divers mécanismes) vis-a-vis des 1ésions, méme en cas
d’hypoglycémie majeure (31). Des données provenant d’études sur des cultures cellulaires et des modeles animaux
montrent que les dommages neurologiques attribués a I’hypoglycémie ne sont pas seulement liés a des réserves
énergétiques inadéquates, mais plutdt le résultat de 1I’accumulation de substances toxiques, telles que 1’acide
aspartique et le glutamate (32). Dans la mesure ou ce processus nécessite du temps (des heures a des jours), il est
improbable qu’un épisode court et transitoire d’hypoglycémie puisse induire des 1€sions neurologiques
permanentes (33, 34).
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TABLE 2. ENFANTS A RISOUE, CHEZ QUI UN SUIVI EN ROUTINE DE LA GLYCEMIE EST INDIOUE

Conditions maternelles
Diabete préexistant ou gestationnel, ou résultat anormal au test de tolérance orale au glucose, en particulier si le diabete est mal
contrdlé
Pré-éclampsie induite par la grossesse ou hypertension essentielle
Accouchement précédent d’un enfant macrosome (pouvant étre un indicateur d’un diabete non diagnostiqué pendant la grossesse)
Toxicomanie
Traitement par des tocolytiques béta-agonistes
Traitement par des hypoglycémiants oraux
Administration intraveineuse de glucose en toute fin de grossesse ou intrapartum
Conditions infantiles
Restriction de croissance intra-utérine ou émaciation importante
Faible poids de naissance (<2 500 g)
Enfant de petit poids de naissance pour 1’Age gestationnel : < 10° percentile pour le poids (a)
Nouveau-nés présentant une perte importante et cliniquement évidente de masse grasse et musculaire
Nouveau-nés hypertrophiques : poids > 90° percentile, et aspect macrosomique (b)
Jumeaux de poids différents : poids 10 % plus bas chez le plus petit que chez le plus gros
Tous les enfants de mere diabétique en cas de mauvais contréle du diabete
Prématurés (< 35 semaines, ou prématurés légers présentant des signes cliniques, ou dont le comportement alimentaire est tres
mauvais)
Stress périnatal, acidose importante, ou hypoxie-ischémie
Stress 1ié au froid
Polyglobulie (hématocrite > 70 %) ou hyperviscosité
Erythroblastose foetale
Syndrome de Wiedeman-Beckwith
Micropénis ou une anomalie de la ligne médiane (indiquant un probléme endocrine sous-jacent)
Suspicion d’infection
Détresse respiratoire
Anomalie congénitale avérée ou suspectée du métabolisme ou troubles endocriniens
Tout nourrisson admis en néonatalogie
Nourrissons présentant des symptomes associés a I’hypoglycémie (voir Table 1)

(a) < 10° percentile aux Etats-Unis et pour I’'OMS, < 2° percentile en Grande-Bretagne.
(b) Dans les populations non dépistées, la macrosomie pourrait étre le signe d’un diabéte maternel non diagnostiqué / non traité.

Une analyse systématique publiée en 2019 sur I’hypoglycémie néonatale et ses conséquences neurologiques (35) a
évalué 12 études publiées entre 1971 et 2017 (36-40). Toutes étaient des études de cohorte, soit rétrospectives, soit
prospectives, incluant des nouveau-nés dont 1’age gestationnel et le niveau de risque étaient variables. Les auteurs
concluaient que 1’hypoglycémie néonatale pouvait avoir un impact négatif a long terme important sur le
neurodéveloppement, qui pouvait devenir apparent a un age plus élevé, mais que des études randomisées contrdlées
restaient nécessaires, avec un suivi jusqu’a I’age scolaire. L’étude CHYLD, qui utilisait un taux sérique de glucose
de 47 mg/dl (2,6 mmol/l) comme limite a partir de laquelle un traitement devenait nécessaire, avec des cliniciens
qui ignoraient les données du suivi sous-cutané de la glycémie en continu, suggérait qu’un taux interstitiel plus
élevé, plus instable et une augmentation plus forte du taux de glucose pourraient étre associés a un déficit
neurosensoriel au suivi a 2 ans (37). Au suivi a 4,5 ans, I’hypoglycémie néonatale n’était pas corrélée a des déficits
neurologiques importants, mais elle était corrélée a un risque 2 a 3 fois plus élevé de mauvaises performances dans
le domaine exécutif et visuel moteur (38). Les auteurs démontraient le potentiel d’un impact négatif en cas de
traitement insuffisant mais aussi en cas de surtraitement de I’hypoglycémie (38).

Une étude plus récente randomisée multicentrique de non-infériorité impliquant 689 nouveau-nés a risque mais par
ailleurs en bonne santé, nés a > 35 semaines de gestation, a comparé I’impact de la prise en compte de 2 valeurs
limites pour le traitement de I’hypoglycémie modérée asymptomatique (38 mg/dl versus 47 mg/dl ; 2 mmol/l versus
2,6 mmol/l — 41). A 18 mois, les scores a la Bayley-III-NL, le développement psychomoteur 4 18 mois, la durée du
séjour hospitalier de I’enfant et de la mere et les cofits liés aux soins de santé étaient similaires dans les 2 groupes.
La fréquence et la sévérité des épisodes d’hypoglycémie étaient plus basses dans le groupe 47 mg/dl, mais ce
groupe avait subi des procédures de diagnostic et de traitement plus invasives. Les auteurs concluaient que, chez
des nouveau-nés par ailleurs en bonne santé présentant une hypoglycémie modérée, une limite plus basse de la
glycémie pour déterminer la nécessité d’un traitement de I’hypoglycémie (36 mg/dl) ne donnait pas des résultats
inférieurs a la limite « traditionnelle » (47 mg/dl — 41).

L’induction de Iésions cérébrales par I’hypoglycémie chez le nouveau-né (1) nécessite une hypoglycémie sévere et

prolongée (2). Elles touchent les zones corticales superficielles, en particulier les zones pariéto-occipitales, ainsi
que I’hippocampe, le noyau caudé et la substance blanche, (3) constituent une neuropathologie différente de celle
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des 1ésions cérébrales ischémiques et (4) aboutissent a des lésions cérébrales lorsqu’une hypoxie-ischémie modérée
est combinée a une hypoglycémie modérée, mais jamais en cas de seulement 1’'une de ces 2 situations (31, 42).
Etablir la cause et I’effet dans I’hypoglycémie néonatale et le handicap neurologique implique de démontrer d’une
part qu’une hypoglycémie « significative » est survenue et d’autre part que la nature du handicap neurologique est
caractéristique des 1ésions neurologiques induites par I’hypoglycémie. Comme une hypoglycémie survient souvent
en méme temps que d’autres facteurs confondants (comme par exemple une hypoxie-ischémie périnatale, une
infection et la prématurité), cela est souvent difficile a prouver (28).

Dans une analyse de réclamations en justice en rapport avec I’ hypoglycémie aupres du National Health Service de
la Grande-Bretagne entre 1995 et 2010, Hawdon et al (43) ont noté que les cas d’hypoglycémie néonatale
suffisamment séveres pour avoir induit des dommages cérébraux étaient rares, mais avaient un colit humain et
économique considérable. En dépit des recommandations standard, diverses carences évitables en matiere de soins
ont été rapportées. Le facteur de risque le plus fréquent était un poids de naissance bas ou proche de la limite
inférieure, et le signe clinique le plus courant était un comportement anormal d’alimentation. Dans de nombreux
cas, I’inquiétude de la mere n’a pas été écoutée par I’équipe soignante.

De nombreux experts ont conclu qu’il n’y avait aucune limite spécifique pour le glucose dans le sang ou le plasma,
ni de durée d’hypoglycémie particuliere, qui étaient réellement corrélées a des signes cliniques ou a des dommages
neurologiques permanents (2, 18, 34, 44). Il n’existe actuellement aucune étude montrant que le traitement d’une
hypoglycémie transitoire donne de meilleurs résultats a court ou a long terme que 1’absence de traitement, et il
n’existe pas de preuve montrant que le traitement d’une hypoglycémie « asymptomatique » sera bénéfique pour le
nourrisson (2, 18, 45). Le risque d’un surtraitement chez les nourrissons alors qu’ils traversent une transition
néonatale normale doit étre pesé par rapport aux bénéfices d’un traitement agressif de patients pouvant
potentiellement présenter une hypoglycémie dangereuse (46).

Facteurs de risque d’hypoglycémie

Les nouveau-nés qui sont a risque d’hypoglycémie néonatale devraient bénéficier d’un suivi en routine de leur
glycémie, quel que soit leur mode d’alimentation. Ces nourrissons a risque peuvent étre répartis en deux principales
catégories : (1) ceux qui utilisent trop de glucose, ce qui inclut les états hyperinsulinémiques, et (2) ceux qui
fabriquent ou utilisent de facon inadéquate les substrats alternatifs (27). Les catégories de meres et de nourrissons a
risque d’hypoglycémie sont listées dans la Table 2 (47-49). Les enfants de poids de naissance élevé pour leur age
gestationnel nés de meres chez qui la recherche d’un diabéte est négative ne semblent pas étre a risque
d’hypoglycémie (50) ni présenter un risque plus élevé de mauvais développement psychomoteur a 4 ans (51).

Le taux de glucose dans le sang du cordon ne semble pas étre un facteur prédictif d’une hypoglycémie précoce
(52). Les nourrissons de poids normal pour leur dge gestationnel mais qui ont un faible pourcentage de masse
grasse ont un risque d’hypoglycémie (53). Inversement, les nouveau-nés constitutionnellement de poids faible mais
qui ont des réserves de graisse normales ne sont pas a risque d’hypoglycémie. L’alimentation précoce améliore le
démarrage de I’allaitement, mais les résultats des études sur le fait que cela améliore ou pas la glycémie sont
contradictoires (14-16). Cela pourrait étre dii a la présence de variables confondantes, dans la mesure ol un
nourrisson avec une glycémie borderline pourrait ne pas se nourrir correctement.

Une étude récente qui a effectué un dépistage uniquement chez les enfants a risque (12 % de I’ensemble des
nourrissons) et a utilisé le protocole de I’ Académie Américaine de Pédiatrie (AAP 2011 — confirmé en 2015 -2) a
constaté une glycémie basse chez 27 % de ces enfants. Bien qu’en moyenne 7 échantillons de sang aient été
analysés chez ces enfants, la collecte de 20 échantillons était nécessaire pour détecter un seul épisode
d’hypoglycémie (54).

Méthodes d’évaluation de la glycémie

Le résultat des tests de recherche de la glycémie varie énormément en fonction de I’origine de I’échantillon de
sang, du moment ou il est collecté, de la méthode utilisée, et de si la glycémie est recherchée sur le sang total, le
plasma, le sérum ou le liquide interstitiel. La glycémie au niveau du plasma ou du sérum peut étre plus élevée de
10-18 % que dans le sang complet (55).

Les glucometres non-enzymatiques utilisables au lit du patient sont pratiques, peu coliteux, ils donnent rapidement
le résultat et nécessitent un faible échantillon de sang, mais ils sont moins fiables dans les limites de la faible
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glycémie constatée chez un nouveau-né normal, avec des différences par rapport au taux réel aussi élevées que 10-
20 mg/dl (0,55-1,1 mmol/l — 55, 57). Ce type de glucometre peut étre utilisé pour le dépistage, mais le résultat doit
étre confirmé par un test approprié en laboratoire (par exemple dosage de la glucose oxydase, de I’hexokinase ou
de la déshydrogénase) avant qu’on puisse poser le diagnostic d’hypoglycémie, en particulier chez un nourrisson
asymptomatique. Des glucometres plus performants (comme par exemple les analyseurs des gaz du sang) sont
maintenant disponibles, ils utilisent une réaction enzymatique et ne nécessitent pas de confirmation par un
laboratoire. Bien qu’ils soient plus coliteux au départ, on a constaté qu’ils étaient trés économiques a 1’usage (57).

Les capteurs de glycémie sous-cutanés en continu, tels que ceux qui sont utilisés chez les adultes et les enfants
présentant des troubles de la glycémie, ont été utilisés expérimentalement dans des services de néonatalogie et ont
un potentiel élevé. Les limites actuelles pour leur utilisation sont la taille du capteur inséré, la nécessité de
calibrages fréquents a I’aide d’échantillons de glucose en laboratoire, la tendance du traceur a « dériver » liée a son
vieillissement, la nécessité de remplacer le traceur environ tous les 7 jours et le risque d’infection (58). Il était
intéressant de constater que la douleur induite par I’insertion du traceur chez les prématurés était plus basse que
celle induite par une ponction sanguine a la lancette (59). De nouveaux modeles de capteurs moins invasifs et plus
fiables sont en cours de développement, mais pour le moment 1’ utilisation de ces capteurs devrait étre limitée aux
études de recherches (58, 60, 61), qui ont constaté, suite a I’utilisation de ces capteurs, que les nourrissons en bonne
santé terminaient leur transition métabolique a 4 jours de vie, et que nombre d’entre eux avaient une glycémie

< 47 mg/dl (2,6 mmol/l).

Traitement par gel de dextrose

Les experts du diabete ont longtemps recommandé 1’absorption de 15 g de glucides pour traiter les épisodes
d’hypoglycémie chez les adultes conscients. La 1° utilisation d’un gel de dextrose pour traiter I’hypoglycémie
néonatale est apparue dans la littérature en 1992 (63). Depuis 2000, des études randomisées contrdlées ont confirmé
I’efficacité et I’innocuité d’une dose standard de 200 mg/kg (0,5 ml/kg de gel de dextrose a 40 % - 64-66).

L’étude Sugar Babies (66), une étude randomisée controlée menée sur des enfants a risque de 35 a 42 semaines de
gestation randomisés pour recevoir soit le gel de dextrose a 40 %, soit un gel placebo, a fourni des renseignements
précieux (64-67). Le gel de dextrose abaissait le risque d’échec du traitement (RR : 0,57, IC 4 95 % : 0,33-0,98) en
cas d’hypoglycémie définie sur un taux de glucose < 2,6 mmol/l (< 47 mg/dl), et ce traitement était tres peu
coliteux, sans danger et simple a administrer (66), avec une augmentation moyenne de la glycémie apres traitement
de 11,7 mg/dl (0,65 mmol/l), IC 2 95 % : 10,4-12,8 (65). Un suivi a 2 ans (64) n’a pas constaté de différence a long
terme entre les 2 groupes, mais a relevé une incidence inhabituellement élevée de handicap neurosensoriel dans les
2 groupes. Traiter les nouveau-nés avec un gel de dextrose a 200 mg/kg n’avait pas d’impact sur les repas suivants
(64). Tant le gel de glucose que le don d’une préparation pour nourrissons augmentaient la glycémie, mais pas
uniquement 1’allaitement ou le don de lait maternel. Cependant, le don d’un gel de dextrose en combinaison avec
I’allaitement était suffisant pour augmenter la glycémie et s’avérait optimal pour maintenir la glycémie, ce qui
évitait I’administration répétée d’un gel de glucose. Le volume de lait maternel exprimé (et les apports présumés au
sein) étaient significativement plus bas que les apports en préparation pour nourrissons (0,5 ml/kg versus

4,5 ml/kg). Les auteurs concluaient que le don d’un gel de dextrose combiné a I’allaitement devrait étre considéré
comme le traitement par voie orale de premiére intention chez les nourrissons présentant une hypoglycémie (65).

D’autres études pré-post dans le cadre de I’amélioration des soins (68-72) ont confirmé les bénéfices du gel de
glucose : amélioration de la glycémie, préservation du contact peau a peau, baisse des séparations mere-enfant,
baisse du taux d’admission en néonatalogie pour hypoglycémie, augmentation du taux d’allaitement exclusif a la
sortie du service et pendant les semaines suivantes, augmentation du niveau parental de satisfaction, bonne
tolérance par les enfants et réduction des coits (72, 73). L’utilisation prophylactique du gel de dextrose a un impact
plus mitigé (72, 73). Un article de synthése de 2017 et un autre de la Bibliotheque Cochrane de 2016 étaient
d’accord sur le fait qu’un gel de dextrose 2 200 mg/kg « devrait étre considéré comme le traitement de 1 intention
chez les nourrissons présentant une hypoglycémie néonatale » (76).

Limites recommandées pour 1’hypoglycémie
Dans la mesure ou le taux sanguin « normal » de glucose est différent d’un nouveau-né a I’autre et qu’il dépend

d’un certain nombre de facteurs (13) incluant 1I’4ge gestationnel et le poids a la naissance, les réserves énergétiques
disponibles, le statut pour I’alimentation et la présence ou 1’absence d’une pathologie, la gestion d’une
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FiG 1. Comparaison des recommandations de I’AAP, de la PES, de la BAPM, de la SN, de la CPS.
AAP : Académie Américaine de Pédiatrie, Comité sur le Feetus et le Nouveau-Né. PES : Société de Pédiatrie Endocrine. BAPM :

Association Britannique de Médecine Périnatale. SN : Svenska Neonatalféreningen. CPS : Société Canadienne de Pédiatrie. D’apres un

tableau du Dr. Alberto Heart. Images en couleur disponibles en ligne.

LIMITES RECOMMANDEES POUR L’HYPOGLYCEMIE PLASMATIQUE

0-4 heures 4-24 heures 24-48 heures > 48 heures
AAP, 2011/2015 (2) * < 25-40 mg/dl * < 35-45mg/dl <45 mg/dl < 60 mg/dl
(1,39-2,22 mmol/l) (1,94-2,5 mmol/l) (2,5 mmol/l) (3,3 mmol/l)

PES 2015 (5, 7) < 500 mg/dl (2,8 mmol/l)

< 18 mg/dl (1 mmol/l) a n’importe quel moment
< 45 mg/dl (2,5 mmol/l) avec signes cliniques anormaux
< 36 mg/dl (2 mmol/l) x 2 en présence de facteurs de risque mais sans signes cliniques

BAPM 2017 (79)

CPS 2019 (47) Enfant semblant malade ou présentant des signes cliniques a n’importe quel moment

<47 mg/dl (2,6 mmol/l) en présence de facteurs de risque

< 27 mg/dl (1,5 mmol/1)
<47 mg/dl (2,6 mmol/l) en présence de signes cliniques anormaux
< 27-45 mg/l (1,5-2,5 mmol/l) x 2 en présence de facteurs de risque mais sans signes cliniques

SN 2020 (78)

Notes * tout nourrisson symptomatique avec un taux de glucose < 40 mg/dl (2,22 mmol/l) nécessite I’administration
intraveineuse de glucose

hypoglycémie doit prendre en compte le statut général métabolique et physiologique du nourrisson, et ne devrait
pas interrompre la relation mere-enfant et 1’allaitement sans nécessité. Un certain nombre d’auteurs ont proposé des
algorithmes pour le diagnostic et le traitement (2, 47, 48, 77-79) et I’UNICEF Grande-Bretagne a publié une
monographie sur la fagon de développer un reglement sur la prévention et la gestion de I’hypoglycémie chez le
nouveau-né (80). Parmi les multiples recommandations, algorithmes et cadres de pratiques, peu sont aussi clairs
que ceux de I’AAP (2), de la Société Canadienne de Pédiatrie (47), de la Swedish National Guidelines (78) et de

I’ Association Britannique de Médecine Périnatale (79), telles qu’elles sont résumées par le Dr Jane Hawdon en
2019 (81, Fig.1).

L’AAP et la Société Pédiatrique d’Endocrinologie (PES)

Deux organisations pédiatriques américaines, le Comité sur le Feetus et le Nouveau-né de I’AAP (2) en 2011,
confirmé en 2015, et la PES (5, 7) en 2015, ont publié I’opinion d’experts sur la gestion de I’hypoglycémie
néonatale (10). A partir de 2 approches différentes, ces 2 organisations suggerent des taux différents de glycémie
pour les limites sous lesquelles un traitement est nécessaire. Les recommandations de I’ AAP couvrent les premieres
24 heures de vie, et celles de la PES se focalisent sur les nouveau-nés jusqu’a > de 48 heures avec une
hypoglycémie persistante et/ou sévere. Alors que la PES se fonde sur des données neuroendocrines et
métaboliques, ainsi que sur les taux normaux de glucose chez les enfants et les adultes, I’ AAP se fonde sur une
analyse des taux de glucose les plus bas constatés pendant la mise en place post-natale de I’homéostasie du glucose.
De nouvelles études ont ajouté d’autres préoccupations, telles qu'une augmentation rapide de son taux, des taux de
glucose plus élevés, et I'instabilité de ce taux pendant son suivi en continu, fait qui était méconnu auparavant (17,
36-38, 41). Les dangers du surdiagnostic et du surtraitement d’enfants asymptomatiques pendant la période de
transition et les risques de passer a co6té d’une hypoglycémie persistance sont bien reconnus tant par I’ AAP que par
la PES.

Recommandations générales pour le traitement

A. Un allaitement exclusif débuté précocement couvre les besoins nutritionnels et métaboliques du nouveau-né a

terme et en bonne santé (2, 47, 79).

1. Tous les nouveau-nés stables devraient €tre mis au sein le plus rapidement possible apres la naissance, de
préférence dans les 30 a 60 minutes qui suivent la naissance (82-84 ; A). Les prématurés légers pourront avoir
besoin d’un soutien supplémentaire en maticre d’allaitement. La premicre mise au sein précoce ne sera pas
évitée parce que I’enfant remplit les criteres pour un suivi de la glycémie.

2. L’ allaitement devrait se poursuivre a la demande (85, 86 ; B). Les pleurs sont la toute derniere manifestation de
faim (82, 83). Apres une premiere période d’éveil d’environ 2 heures, certains nouveau-nés ont une période de
repos/sommeil de 6 a 8 heures avec de tres courtes périodes de semi-éveil (87). Les nourrissons a risque
d’hypoglycémie devraient se voir proposer 1’opportunité de prendre le sein également pendant ces 6-8 heures.

3. Le démarrage et le bon établissement de 1’allaitement seront facilités par le contact peau a peau entre la mere et
son enfant (A). Cela permet a I’enfant de stabiliser plus rapidement sa température et de réduire ses dépenses
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énergétiques (et donc de faciliter le maintien d’une glycémie normale), tout en stimulant la succion et la
production de lait (22, 77, 88, 89).

. La supplémentation en routine des enfants nés a terme et en bonne santé avec de I’eau, de 1’eau sucrée ou une

préparation pour nourrissons est inutile et peut interférer avec la mise en jeu des mécanismes métaboliques
compensatoires (3) et avec le bon démarrage de 1’allaitement (82-84, 90 ; A). Les tétées devraient étre
fréquentes, au moins 10 a 12 tétées quotidiennes pendant les premiers jours post-partum (41 - III).

. Les cliniciens doivent identifier et documenter les facteurs de risque, les problemes coexistants, les signes

cliniques et leur normalité, et effectuer les évaluations et prendre les décisions pour éviter les dommages liés a
I’hypoglycémie, mais également pour éviter les dommages iatrogenes, tels que I’impact d’une séparation mere-
enfant (82 ; C). Les cliniciens ont besoin des compétences nécessaires pour distinguer les comportements
anormaux d’alimentation suggérant une pathologie et une simple réticence a prendre le sein (8).

B. Le suivi de la glycémie devrait étre effectué uniquement chez les enfants a risque, et chez ceux qui présentent
des manifestations cliniques compatibles avec une hypoglycémie (2, 18, 24, 47, 79, 82 ; B). Aucune étude n’a
évalué le moment optimal pour démarrer ce suivi ni les intervalles optimaux entre 2 suivis.

1.

Les enfants a risque bénéficieront d’un dépistage de I’hypoglycémie effectué suivant une fréquence et une durée

qui seront fonction des facteurs de risque spécifiques a chaque enfant (2, 47 ; C).

a. Ce suivi devrait débuter dans les 60 minutes qui suivent la naissance chez les nourrissons chez qui on
suspecte une hyperinsulinémie significative (par exemple un diabete maternel mal contrdlé ou un
hyperinsulinisme génétique connu — 2, 73 ; C).

b. Ce suivi devrait commencer avant la seconde tétée ou 2-4 heures apres la naissance chez les autres enfants a
risque (1). Un démarrage trop rapide apres la naissance pourrait induire une confusion et un surtraitement, en
rapport avec la chute physiologique précoce de la glycémie en post-partum — 73, 79, 91 ; B)

. Ce suivi doit ensuite étre poursuivi jusqu’a ce qu’une glycémie préprandiale acceptable soit régulierement

obtenue, a savoir que le taux est satisfaisant au moins lors de 3 mesures consécutives. Un objectif raisonnable
(bien qu’arbitraire) est de maintenir une glycémie de > 45 mg/dl (2,5 mmol/l — 2). Si les apports énergétiques
baissent, le suivi du glucose devrait étre repris (C).

. Si I’hypoglycémie persiste apreés 48 heures, ou en cas d’hypoglycémie sévere a n’importe quel moment, des

recherches devraient étre effectuées en urgence (2, 5, 81 ; A).

. En cas d’hypoglycémie sévere et persistante, la PES recommande un jeline « de sécurité » de 6-8 heures avant de

laisser sortir le nourrisson, avec maintien d’un taux préprandial de glucose > 60 mg/dl (3,3 mmlol/1 -5 ; C).

. Les prématurés légers et les nouveau-nés de faible poids pour leur dge gestationnel, ainsi que les bébés qui ont

des signes cliniques liés a une restriction de croissance intra-utérine, devraient étre suivis (a une fréquence
décroissante) pendant 24 heures (2 ; C).

. Le dépistage de la glycémie au lit du patient par une méthode non enzymatique doit étre confirmé par un test

conventionnel en laboratoire, méme si le traitement devrait étre débuté immédiatement chez les nourrissons
présentant des signes cliniques. Les mesures effectuées par des glucometres enzymatiques (tels que les
analyseurs des gaz du sang) ne nécessitent pas de confirmation (92 ; A).

Gestion d’une hypoglycémie avérée (voir aussi Appendice A2)

A. Si le nouveau-né a risque est asymptomatique et que sa glycémie est > 20-25 mg/dl (1,1-1,4 mmol/l) mais < 35-
45 mg/dl (2- 2,5 mmol/l) :

1.
2.

Poursuivre le peau a peau (88, 89 ; A).

Poursuivre 1’allaitement (tétées aussi fréquentes que possible) ou donner a I’enfant tout le colostrum disponible,
ou 2-10 ml par repas (pendant les premieres 24 heures) et 5-15 ml par repas (24-48 heures de vie) ou un substitut
alimentaire (lait humain pasteurisé — 93, 94, préparation pour nourrissons — 95 ; B). L’eau glucosée (a 5 ou

10 %) n’est pas adaptée, car I’apport énergétique est trop faible et elle ne contient pas de protéines.

. Le don d’un gel buccal de dextrose a 40 % est recommandé a la dose de 0,5 ml/kg (200 mg/kg) parallelement a

la poursuite de 1’alimentation (de préférence I’allaitement) lorsque la glycémie est basse ou a la limite inférieure
de la normale, et la glycémie sera a nouveau recherchée avant le repas suivant (65-67 ; A). Le don d’une unique
nouvelle dose de dextrose semble sans danger (B).

. Rechercher a nouveau le taux de glucose dans le sang avant les repas suivants jusqu’a ce que ce taux soit

acceptable et stable (habituellement > 45 mg/dl ou > 2,5 mmol/l ; C). Si un soignant n’est pas disponible pour
rechercher le taux de glucose et que le nourrisson ne présente pas de signes cliniques, on ne retardera pas une
mise au sein pour attendre la recherche de la glycémie préprandiale.

. Si la glycémie reste basse en dépit des repas, débuter 1I’administration de glucose en IV, en ajustant la rapidité de

passage de la perfusion en fonction de la glycémie (2 ; A).
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6. Si I’enfant est incapable de téter ou que les repas ne sont pas tolérés, éviter 1’alimentation forcée et débuter le
traitement IV (2 ; C). Un tel enfant a un probleme qui nécessite une évaluation soigneuse a la recherche d’une
autre cause sous-jacente, en particulier s’il se nourrissait bien auparavant (5 ; C).

7. L’allaitement ou 1’alimentation orale devraient &tre poursuivis parallelement a I’administration de glucose en IV
lorsque I’enfant peut et accepte de téter. Arréter progressivement le glucose en IV lorsque la glycémie se
normalise et que la fréquence des tétées augmente (B). La poursuite de I’alimentation pendant la thérapie IV
pour I’hypoglycémie réduit la durée de cette thérapie IV et est corrélée a un volume maximum plus bas de
perfusion de glucose.

8. Documenter soigneusement les données de I’examen clinique, des résultas des tests au lit du patient, des tests de
confirmation en laboratoire, du traitement et des modifications de la clinique (par exemple en réponse au
traitement ; A).

9. Tout nourrisson présentant une hypoglycémie persistante (> 4 jours) ou ayant nécessité une thérapie par glucose
en IV pour une hypoglycémie symptomatique ou asymptomatique ne devrait pas sortir du service tant qu’on
n’aura pas vérifié que la glycémie se maintenait a un niveau raisonnable (> 70 mg/dl ; 3,9 mmlol/l) pendant
plusieurs cycles d’alimentation-jetine (3, 37, 38, 97 ; A).

B. Si I’enfant est symptomatique, ou si la glycémie sanguine est < 20 a 25 mg/dl (< 1,1 & 1,4 mmol/l —2) ou < 18

mg/dl (< 1 mmol/l —79) :

1. Débuter immédiatement la perfusion de glucose a 10 %, avec un bolus de 1-2 ml/kg, puis la poursuite d’une
perfusion continue de 5-8 mg/kg/min (2 ; B).

2. Si le nouveau-né est incapable de téter ou que les repas ne sont pas tolérés, éviter I’alimentation forcée et débuter
le traitement IV (2 ; C). Un tel enfant a un probleme qui nécessite une évaluation soigneuse a la recherche d’une
autre cause sous-jacente, en particulier s’il se nourrissait bien auparavant (5 ; C).

. La glycémie chez les nourrissons symptomatiques devrait étre maintenue a > 45 mg/dl (< 2,5 mmol/l -2 ; C).

. Encourager les mises au sein fréquentes apres démarrage de la perfusion (C).

. Suivre la glycémie avant les tétées pendant I’arrét progressif du glucose en IV, jusqu’a stabilisation du taux
apres cet arrét (B).

6. Documenter soigneusement les données de I’examen clinique, des résultas des tests au lit du patient, des tests de
confirmation en laboratoire, du traitement et des modifications de la clinique (par exemple en réponse au
traitement ; A).

7. Ne pas utiliser de gel de glucose chez les nourrissons présentant des signes cliniques, sauf en cas de retard dans
le démarrage du traitement IV (C).

8. Les nourrissons qui ont présenté une hypoglycémie sévere accompagnée de manifestations cérébrales comme
des convulsions, des altérations de la conscience ou un collapsus circulatoire devraient passer une IRM et étre
suivis a long terme (37, 38, 78 ; C).

B~ W

Soutenir la mere et la famille

Accoucher d’un bébé qu’on supposait normal et en bonne santé mais qui développe une hypoglycémie est
angoissant a la fois pour la mere et la famille, et cela peut compromettre la mise en route de I’allaitement. Les
meres devraient étre explicitement rassurées sur le fait que leur lait n’est pas en cause, et que le don de suppléments
est habituellement temporaire. Le fait que la mere tire son lait manuellement ou avec un tire-lait pour qu’il soit
donné a son bébé pourra I’aider a surmonter son sentiment d’€tre incompétente en tant que mere, et a établir une
production lactée adéquate (98).

Les femmes qui souffraient de diabéte avant la grossesse ou qui ont présenté un diabete gestationnel pourront
souhaiter éviter le don d’une préparation pour nourrissons en supplément a leur enfant a risque grace a I’expression
anténatale du colostrum et a son stockage. La Diabetes and Antenatal Milk Expression study (99) a constaté que
I’expression du colostrum a partir de 36 semaines de gestation était sans danger, mais n’a pas constaté de différence
dans le pourcentage de nourrissons admis en néonatalogie entre le groupe qui exprimait son colostrum et celui qui
ne le faisait pas. Dans une autre démarche de facilitation de 1’allaitement tout en maintenant la stabilité de la
glycémie chez les enfants de meres diabétiques, un hopital a établi un nouvel algorithme pour I’hypoglycémie (taux
limite plus bas, premiere recherche de la glycémie a 90 minutes de vie), a encouragé la mise en peau a peau en
continu, a retardé le bain de 12 heures et a institué¢ une mise au sein précoce et le don de gouttes de colostrum
exprimées manuellement par la mere en péripartum (100). Alors que les enfants ont recu un volume plus bas de
colostrum qu’ils n’auraient regu de préparation pour nourrissons pour leur supplémentation, leur glycémie était plus
stable, ils ont eu besoin de moins de préparation pour nourrissons en supplément (augmentation du taux
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d’allaitement exclusif) et ils ont été moins souvent transférés en néonatalogie pour une thérapie par glucose en IV
(100).

Les projets d’amélioration de la qualité des soins utilisent souvent un ensemble de changements, ce qui rend
difficile de savoir quel changement individuel a vraiment induit une différence. Dans une étude américaine menée
aupres d’enfants nés a > 35 semaines de gestation avec au moins un facteur de risque d’hypoglycémie, la mise
précoce en peau a peau, le démarrage rapide de I’allaitement et la mesure de la glycémie chez les enfants
asymptomatiques 90 minutes apres la naissance abaissaient le risque de transfert en néonatalogie de 17 a 3 % et
permettait d’économiser environ 100 000 $ par an.

Recommandations pour le soutien de la mere et de la famille

1.

Fournir aux parents des informations orales et écrites qui expliquent pourquoi leur bébé est soumis a un suivi
plus étroit et a des tests sanguins pour le taux de glucose (79 ; C — Voir Appendice A3, Informations aux
parents).

. Apprendre a la mere a tirer manuellement son colostrum et a le donner a son bébé (C).
. Envisager I’expression anténatale/périnatale du colostrum chez les meres présentant un diabete gestationnel, et

retarder le bain de I’enfant afin de favoriser le maintien d’une homéostasie normale du glucose chez les
nouveau-nés a haut risque (99, 100 ; B).

. Assurer une expression manuelle et/ou mécanique des seins avec une fréquence appropriée (idéalement 8 fois

par 24 heures) jusqu’a ce que le bébé prenne bien le sein et tete efficacement, afin de protéger la production
lactée maternelle (A).

. Poursuivre les mises au sein ou reprendre ces mises au sein aussi rapidement que possible pour maintenir

I’allaitement ainsi que la production lactée maternelle (C).

. Encourager le peau a peau en continu (A). Le peau a peau peut limiter le traumatisme de 1’intervention, tout en

favorisant une thermorégulation physiologique et ’homéostasie métabolique. Retarder ou supprimer le bain
(sauf si ce dernier est médicalement indiqué) peut également réduire le stress et maintenir la thermorégulation.

. Assurer un soutien a I’allaitement compétent, cohérent et soutenu par des membres expérimentés de 1’équipe

soignante (A).

Recommandations pour les futures recherches

1.

Des études bien contrdlées sont nécessaires sur le taux plasmatique de glucose, le taux des carburants de
substitution pour le cerveau, les symptomes cliniques et les séquelles a long terme afin de déterminer les taux de
glucose qui constituent le minimum admissible.

. I1 serait nécessaire de comparer 1’évolution de la glycémie avec le temps chez des nourrissons exclusivement

allaités nés dans un service ayant des pratiques Amies des Bébés (appliquant les pratiques périnatales
actuellement considérées comme les meilleures) versus ceux nés dans un service n’ayant pas le label Hopital
Ami des Bébés.

. La mise au point des techniques plus fiables de recherche de la glycémie au lit du patient permettrait

d’augmenter I’efficacité du diagnostic et du traitement des anomalies significatives de la glycémie. Un suivi non
invasif de la glycémie est nécessaire.

. Une meilleure compréhension du rdle des autres métabolites susceptibles de remplacer le glucose et la mise au

point de méthodes permettant d’en évaluer le taux et son évolution d’une facon cliniquement significative sont
des domaines qui nécessitent davantage d’études.

. Des recherches sur quelles quantités de glucose par voie entérale sont nécessaires et sous quelle forme pour

maintenir la glycémie a un niveau acceptable seraient importantes pour la gestion clinique, dans la mesure ou
cela peut varier en fonction du poids de I’enfant, de son age gestationnel, du délai écoulé depuis la naissance et
des comorbidités.

. Des études sont nécessaires sur le fonctionnement cérébral en cas d’utilisation d’une gamme de carburants

neuraux (glucose, corps cétoniques et lactate), sur les modifications adaptatives de la microcirculation cérébrale
et sur les autres facteurs locaux.

. Le mécanisme par lequel le lait maternel augmente la cétogenese nécessite des éclaircissements.
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APPENDICE 1. TABLE DE

CONVERSION ET CALCUL
mg/dl mmol/l
20 1,1
30 1,7
40 2,2
50 2,8
60 33
70 3.9
80 4,4
90 5
100 5.5
180 10

Pour convertir les mg/dl en mmol/l, diviser par
18 ou multiplier par 0,055. Pour convertir les
mmol/l en mg/dl, multiplier par 18
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Appendice 2. Algorithme

Gestion de I’hypoglycémie néonatale
(Age gestationnel > 35 + 0/7 semaines)

Ces recommandations ne constituent pas un protocole exclusif de traitement ou un standard de soins médicaux.
Des variations de traitement pourront étre appropriées en fonction des besoins d’un patient individuel.

Tous les enfants

Peau a peau dans de bonnes conditions
de sécurité

Garder au chaud

Promouvoir I’allaitement /
I’expression du lait dans la
apres la naissance

Les meres qui ne souhaitent pas
allaiter devraient donner une
préparation pour nourrissons (2-10 ml
1% 24 heures, 5-15 ml 2° 24 heures)

1°® heure

Nourrissons a risque
(voir Table 2)

Tout enfant admis en néonatalogie
Stress périnatal, hypothermie
Prématuré (< 37 semaines)
Détresse respiratoire

Petit poids de naissance, retard de
croissance IU, macrosome, mauvais
suivi prénatal

Diabete maternel préexistant ou
gestationnel, mal contr6lé

Prévention :

Démarrage précoce de 1’allaitement &
suppléments dans la 1°° heure
(colostrum exprimé, lait humain de
donneuses pasteurisé, préparation pour
nourrissons)

o

Nourrissons présentant des
signes d’hypoglycémie
(voir Table 1)

Irritabilité, tremblements, agitation
Tachypnée, sueurs, paleur
Température instable, tachycardie
S’alimente mal, vomissements
Léthargie, hypotonie, convulsions
Apnée, cyanose, bradycardie

Coma, collapsus circulatoire

Rechercher
immédiatement le taux
plasmatique de glucose

Historique suggérant

une hyperinsulinémie

Rechercher le taux sanguin de
glucose dans les 90 minutes

suivant la naissance quelle que
sait Palimentation

Autres groupes a risque

Rechercher le taux sanguin de glucose
avant le 2° repas ou 2-4 heures aprés la
naissance

Taux sanguin de glucose mg/dl (mmol/l)

P
< 20-25 mg/dl (1,1- 25-34 mg/dl 35-45 mg/dl < 45 mg/dl
1,4 mmol/l) ou (1,4-1,9 mmol/l) (2-2,5 mmol/l) (2,5 mmol/l)
<45 mg/dl et signes sans symptomes
cliniques sérieux Allaitement Allaitement

Traitement IV
Ou gel de glucose en cas de
retard du traitement IV

Démarrer I'TV

- bolus 1-2 ml’/kg D10W
- continuer le D1I0W 5-8
mg/kg/minute

- objectif : glycémie a 45-
54 (2,5-3)

- allaitement ou don de
suppléments si toléré

Rechercher a nouveau la
glycémie dans les 30 min

Si elle persiste (> 72
heures) ou qu’elle nécessite
beaucoup de glucose (> 10-
12 mg/kg/min), faire des
examens plus approfondis

Don de suppléments

- donner un gel de glucose
- augmenter la fréquence
des tétées ou introduire des
suppléments

- si <25 (1,4) au dosage
suivant, redonner une fois
du gel de glucose

- envisager le don de
glucose en IV

- s1 IV de glucose déja en
cours, augmenter le taux

Rechercher a nouveau la
lycémie dans les 1/2-1 h

Gel de glucose :
- concentration : 400 mg/ml
- Dose : 0,5 ml/kg

- Application : sécher la
bouche de I’enfant, masser
les muqueuses buccales
avec le gel

—
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Allaitement
Don de suppléments

- donner un gel de glucose
- augmenter la fréquence
des tétées ou introduire des
suppléments

- si <35 (2) au dosage
suivant, redonner une fois
du gel de glucose

- envisager le don de
glucose en IV

- si 35-45 (2-2,5) au dosage
suivant, réalimenter
I’enfant

Rechercher a nouveau la

[~ glycémie dans les 1-2 h

Don de suppléments

- poursuivre 1’allaitement
ou le don de suppléments

- rechercher a nouveau la
glycémie jusqu’a obtention
de 3 dosages normaux

- objectif : > 54 (3)

- envisager un nouveau
dosage du glucose a 24
heures de vie pour les
enfants de faible poids de
naissance ou de petit poids
pour leur age gestationnel

Augmenter les intervalles
entre les dosages du
glucose

Adapté des Recommandations Nationales Suédoises,

2020, Ref #78
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Appendice 3

Informations aux parents

N )

Protocoles cliniques de ’ABM

Hypoglycémie du nouveau-né

Qu’est-ce que ’hypoglycémie du nouveau-né ?
L’hypoglycémie est un probleme qui résulte d’un faible taux de
glucose (sucre) dans le sang. Elle est souvent auto-limitée et
couramment vue dans les 2-3 premieres heures de vie chez les
nouveau-nés en bonne santé.

L’hypoglycémie est-elle dangereuse pour votre
bébé ?

Un taux normal de glucose dans le sang est nécessaire pour le
fonctionnement normal du cerveau, des muscles et des autres
organes. Une baisse importante ou persistante du taux sanguin de
glucose peut endommager le cerveau de votre bébé. Les nouveau-
nés dont on sait qu’ils sont a risque de développer un faible taux
sanguin de glucose seront testés rapidement. Un traitement
approprié et un suivi étroit abaisseront le risque de dommages
chez votre bébé.

Certains bébés ont-ils un risque plus élevé
d’hypoglycémie que d’autres ?
Environ 2 bébés sur 1 000 présenteront une hypoglycémie. Les
nouveau-nés ont un risque plus élevé d’hypoglycémie si :
® Leur poids de naissance est <2 500 g
® Leur poids de naissance est >4 500 g lorsqu’on n’a pas
recherché un diabete chez la mere
e Leur mere a un diabete (de type 1, 2 ou gestationnel)
Leur mere est obese
Ils ont subi un stress, tel que la nécessité d’une réanimation a
la naissance, ont souffert du froid (baisse de la température
corporelle) ; le stress augmente la consommation de glucose
par le corps du bébé
Ousi:
e [Is ne s’alimentent pas correctement
Ils sont prématurés (nés a < 37 semaines)
Ont un faible poids de naissance pour leur dge gestationnel
Ils sont malades ou ne vont pas bien (infection par exemple)
Ils sont nés avec un probleme de santé dont on sait qu’il
abaisse le taux sanguin de glucose (comme une maladie
hépatique, une malformation, une maladie métabolique
congénitale)

Le but de ce feuillet d’information est de répondre a
certaines questions couramment posées sur
I’hypoglycémie du nouveau-né.

IMPORTANT : C’est seulement une information
générale. Adressez-vous a votre médecin pour savoir
quels sont les soins les plus appropriés pour vous
et votre bébé.
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Comment savoir si votre bébé a une
hypoglycémie ?

Votre bébé pourra présenter des signes visibles
d’hypoglycémie. Toutefois, cela varie d’un bébé a I’autre et
certains bébés pourront n’avoir aucun signe. Un bébé avec un
faible taux sanguin de glucose pourra montrer n’importe lequel
des symptomes suivants :

Il ne s’alimente pas bien

Cri faible ou haut perché

Agitation ou tremblements

Peau froide au toucher

Sueurs

Couleur pale ou bleue de la peau

Respiration tres rapide

Faiblesse au niveau des bras et des jambes

Irritabilité ou convulsions

Comment diagnostiquer une hypoglycémie chez
le nouveau-né ?

Si votre bébé présente n’importe lequel des signes décrits plus
haut, ou s’il a des risques de présenter un faible taux sanguin de
glucose, un simple dosage du taux sanguin peut diagnostiquer
I’hypoglycémie. Une goutte de sang peut étre prélevée a la
lancette, ou au niveau du bras avec une aiguille.

Quel est le traitement de ’hypoglycémie ?

Un traitement spécifique pour I’hypoglycémie sera déterminé
par le professionnel de santé qui suit votre bébé, en se fondant
sur :

® Son histoire médicale détaillée

¢ Un examen physique complet

® Des examens de laboratoire

Le traitement de ’hypoglycémie dépend de la durée pendant

laquelle le taux sanguin de glucose est bas chez votre bébé et de

si votre bébé se nourrit correctement ou non. Dans certains cas,

des tétées fréquentes seront suffisantes pour augmenter le taux

sanguin de glucose chez votre bébé. Dans les autres cas, votre

bébé pourra recevoir :

® Des suppléments de lait maternel exprimé, du lait humain
pasteurisé provenant d’un lactarium, ou une préparation
pour nourrissons (avec votre autorisation)

¢ Un gel de glucose appliqué dans la bouche de votre bébé

® Du glucose en intraveineuse

Suite de I’appendice page suivante
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Si le taux sanguin de glucose est extrémement bas, que votre
bébé ne va pas bien ou que le taux sanguin de glucose ne
remonte pas apres un repas, il pourra étre nécessaire
d’administrer du glucose directement dans les veines de votre
bébé. Dans certaines situations, votre bébé pourra avoir besoin
de soins spécialisés dans une unité de soins spéciaux et/ou dans
un service de néonatalogie. Si votre hopital ne dispose pas d’un
tel service spécialisé, votre bébé pourra étre transféré dans un
autre hopital.

On continuera a rechercher et a suivre le taux sanguin de
glucose de votre bébé jusqu’a ce qu’il se nourrisse correctement
et que son taux de glucose se maintienne dans les limites de la
normale.

Que peut-on faire pour prévenir

I’hypoglycémie ?

Pendant la grossesse, le feetus obtient une quantité constante de

glucose de la part de sa mere via le cordon ombilical. Apres la

naissance, le bébé a besoin de s’ajuster a la vie extra-utérine.

Maintenir un taux adéquat de glucose sanguin a 1’aide de repas

intermittents fait partie de ces changements. Pour abaisser le

risque de survenue d’une hypoglycémie chez votre bébé, il est
important de :

e Maintenir le taux sanguin de glucose de la mere souffrant de
diabete a un niveau bien contr6lé afin d’abaisser la sécrétion
d’insuline par le foetus

® Garder votre bébé au chaud, en particulier immédiatement
apres la naissance

e Prendre votre bébé en peau a peau aussi rapidement que
possible apres la naissance et que votre état de santé et celui
de votre bébé le permettent

e Nourrir votre bébé rapidement apres la naissance (dans les
30-60 minutes)

e Garder votre bébé avec vous autant que possible pour
encourager les tétées fréquentes

e Offrir des tétée au moins toutes les 3 heures, ou plus souvent
si le bébé a un risque plus élevé d’hypoglycémie

Pouvez-vous continuer a allaiter si votre bébé a
une hypoglycémie ?

Oui. Le fait que votre bébé a un taux sanguin de glucose trop
bas ne signifie pas qu’il y a un probléme avec votre lait. Allaiter
rapidement apres la naissance et fréquemment par la suite aide
votre bébé a maintenir un taux sanguin normal de glucose. Si
votre bébé tete mal ou s’il ne semble pas bien, il est
particulierement important de tirer souvent votre lait, a la main,
avec un tire-lait ou les deux. Ce lait pourra étre donné a votre
bébé jusqu’a ce qu’il soit prét a prendre le sein.

Ce feuillet d’information pour les parents a été adapté a
partir des Recommandations Cliniques des services de
santé du Queensland, Australie, 2018, et du Cadre des

Pratiques de 1’ Association Britannique de Médecine
Périnatale, 2017
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Quelle est 1a cause d’une hypoglycémie
persistante ?

Une hypoglycémie traitée ne dure habituellement que quelques
heures a quelques jours. Toutefois, une hypoglycémie qui
persiste apres 3 jours pourrait étre causé par des problemes tels
que :

e Baisse du taux de glucose dans le sang (par exemple en
raison d’une production d’insuline trop importante par le
pancréas du bébé)

Baisse ou absence de stockage du glucose

® Epuisement du glucose stocké dans le foie (stocks de
glycogene)

e Arrét ou retard de I’utilisation du glucose par 1’organisme du
bébé.

Ces problemes sont rares. Si I’hypoglycémie persiste et que la
poursuite du traitement est nécessaire, le professionnel de santé
qui vous suit discutera avec vous des investigations nécessaires
et des options de traitement.

Votre bébé pourra avoir besoin d’une consultation avec un
spécialiste et de tests plus poussés afin de découvrir la cause
exacte de I’hypoglycémie.




