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Malgré des décennies d’observation scientifique, d’in-
vestigation et de discussions, il existe peu de consensus

fondé sur des faits probants au sujet du dépistage et de la
prise en charge des nourrissons vulnérables à l’hypoglycémie
néonatale. Plusieurs questions demeurent sans réponse :

• Comment définit-on l’hypoglycémie néonatale?

• Qui est vulnérable à l’hypoglycémie néonatale?

• Quand les nourrissons vulnérables devraient-ils subir un
test de dépistage?

• Comment le test de dépistage de l’hypoglycémie néona-
tale devrait-il être exécuté?

• À partir de quel taux de glycémie doit-on intervenir?

• Quelles interventions devraient être offertes en cas de
présomption d’hypoglycémie néonatale?

• À quelle fréquence les nourrissons asymptomatiques
vulnérables devraient-ils subir un test de dépistage?

• Comment les personnes qui s’occupent des nourrissons
devraient-elles être formées ou conseillées au sujet du
dépistage de l’hypoglycémie néonatale?

Étant donné le peu de données probantes à cet égard, le
présent énoncé vise à fournir des lignes directrices consen-
suelles qui ont des applications pratiques pour les nouveau-
nés canadiens et pour les personnes qui s’occupent d’eux.
Un algorithme a également été élaboré pour orienter la
prise en charge des nourrissons vulnérables à l’hypoglycémie
néonatale. Une feuille d’information est annexée à l’inten-
tion des parents et des autres personnes qui s’occupent de
nourrissons (pages 741-742). Il convient de souligner que
les présentes lignes directrices proposent une démarche
pragmatique, qui devra être raffinée à mesure que de nou-
velles données scientifiques seront disponibles.

LA STRATÉGIE DE RECHERCHE
Une recherche dans MEDLINE a été exécutée pour trouver
les études jusqu’à mars 2004 à l’aide des mots clés hypo-
glycemia, blood glucose et all infant: birth-23 months (hypogly-
cémie, glycémie et tous les nourrissons de la naissance à 
23 mois), limités par human, English et French (humain,
anglais et français) et incluant la totalité des essais, des
recensements, des guides de pratique clinique, des études de

suivi et des méta-analyses. La base de données Cochrane a
été fouillée afin de trouver des recensements et des articles
reliés au glucose et à l’alimentation du nourrisson. Il faut
souligner qu’aucun essai aléatoire clinique n’a été découvert
sur les stratégies de dépistage de l’hypoglycémie néonatale
chez les nourrissons vulnérables. Toutes les études cas-témoins
et les études de cohortes ont été analysées. Les constatations
et les catégories de recommandation (tableaux 1 et 2) ont
été attribuées conformément aux lignes directrices de
l’Oxford Centre for Evidence-Based Medicine (1).

COMMENT DÉFINIT-ON L’HYPOGLYCÉMIE
NÉONATALE?

L’hypoglycémie néonatale ne peut être définie par une seule
valeur de glucose applicable à toutes les situations cliniques
et à tous les nourrissons. Il semble que les nourrissons puis-
sent développer des signes évocateurs d’hypoglycémie dans
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Tableau 1
Constatation
Constatation Type d’étude

1a Analyse systématique d’essais aléatoires et 
contrôlés

1b Essai aléatoire et contrôlé individuel (comportant 
un faible intervalle de confiance)

1c Tous les cas touchés avant l’intervention, 
quelques-uns ou aucun après l’intervention

2a Analyse systématique d’études de cohortes

2b Étude de cohortes individuelle (y compris un 
essai aléatoire et contrôlé de faible qualité)

2c Recherche sur les « issues »

3a Analyse systématique d’études cas-témoins

3b Étude cas-témoins individuelle

4 Série de cas (et études de cohortes et cas-témoins
de faible qualité)

5 Avis de spécialiste sans évaluation critique 
explicite, ou fondé sur la physiologie, la 
recherche fondamentale ou les « premiers 
principes »

Adapté avec la permission de la référence 1



une fourchette de glycémie considérablement inférieure aux
taux normaux chez les adultes.

« Par ordre approximatif de fréquence, on remarque
une agitation ou des tremblements, une apathie, des
épisodes de cyanose, des convulsions, des épisodes
d’apnée intermittents ou de la tachypnée, des pleurs
faibles ou aigus, une mollesse ou de la léthargie, de la
difficulté à boire et une révulsion des yeux. Des
épisodes de sudation, de pâleur subite, d’hypothermie
et d’arrêt et d’insuffisance cardiaque se produisent
également. On remarque souvent une grappe de
symptômes épisodiques. Puisque ces manifestations
cliniques peuvent avoir plusieurs causes, il est essen-
tiel de mesurer les taux de glucose sérique et de
déterminer si ces manifestations disparaissent avec
l’administration d’une quantité de glucose suffisante
pour rétablir la glycémie à un taux normal; autrement,
d’autres diagnostics doivent être envisagés. » (notre
traduction – 2). 

Les fourchettes soi-disant normales dépendent présumé-
ment de la taille du nourrisson, de son âge gestationnel et
de son état clinique, de même que de la disponibilité des
sources d’énergie et des demandes constantes en énergie. La
définition d’hypoglycémie devrait être assez flexible pour
inclure tous ces groupes.

Il existe trois démarches pour définir une fourchette de
glycémie normale (3) :

1. Au moyen de fourchettes normatives : Les études de
bébés à terme exclusivement allaités, dont la taille et le
poids sont pertinents par rapport à l’âge gestationnel,
démontrent que la glycémie chute immédiatement
après la naissance, passant des deux tiers du taux de la
mère au 5e percentile correspondant à environ 
1,8 mmol/L à une heure de vie (constatation 2b) (4,5).
Une augmentation s’ensuit, à des taux supérieurs à 
2,0 mmol/L, et est maintenue pendant 72 heures (6). 
Il est important de constater que de 12 % à 14 % des
nouveau-nés allaités normaux dont la taille et le poids
sont pertinents par rapport à l’âge gestationnel présen-
tent une glycémie inférieure à 2,6 mmol/L au cours des
trois premiers jours de vie (7).

2. Au moyen de la présence ou de l’absence de 
séquelles : Plusieurs études sur des nourrissons vul-
nérables à terme, prématurés et petits par rapport à leur
âge gestationnel (PAG; poids inférieur au 10e percentile)
laissent supposer une association de glycémie inférieure à
2,6 mmol/L à des modifications neurologiques anormales
à court terme (constatation 4), et à long terme (constata-
tion 2a) ou de neuro-imagerie (constatation 4) (2,8-14).
Les données provenant de nourrissons de mères diabé-
tiques (NMD) laissent supposer que l’issue à long terme
peut être influencée négativement à des taux plus faibles
(inférieurs à 1,6 mmol/L). Malheureusement, étant
donné la large fourchette de glycémies normales décelées
chez le nouveau-né et les causes diverses reliées à 
l’hypoglycémie, les études de cohortes ou cas-témoins ne
peuvent déterminer si une hypoglycémie représente la
cause directe d’une issue négative ou s’il s’agit seulement
d’une observation d’association.

3. Au moyen d’essais cliniques prospectifs pour 
déterminer si les bénéfices de l’intervention sont
supérieurs aux risques à court et à long terme :
Malheureusement, il n’existe pas d’essais aléatoires et
contrôlés d’interventions exécutées à divers seuils.

Il faut également admettre qu’il y a des différences entre le
sang capillaire et le sang veineux complet et les taux de glucose
plasmatique (constatation 3b) (dans la fourchette de variation
de 10 %, le sang complet est plus bas que le plasma [15]). La plu-
part des études analysées ont été exécutées sur du sang complet
ou du plasma tirés d’échantillons de capillaires. Le terme 
glycémie est utilisé tout au long de l’énoncé pour désigner
toutes les méthodes précédentes d’évaluation et de traitement.

QUI EST VULNÉRABLE À L’HYPOGLYCÉMIE
NÉONATALE?

La glycémie normale est maintenue par gluconéogenèse
(16). L’hypoglycémie néonatale s’observe surtout chez des
nourrissons présentant une anomalie de la gluconéogenèse
(17), occasionnée par une production excessive d’insuline,
une altération de la production hormonale contre-régula-
trice ou un approvisionnement insuffisant de substrat.
D’ordinaire, ces états se produisent chez les nourrissons
PAG (poids inférieur au 10e percentile) (tableau 3) (18), les
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Tableau 3
Seuils de poids de naissance aux 10e et 90e percentiles
chez des nourrissons canadiens à terme

Poids de naissance (g)
Gestation 10e percentile 90e percentile
(semaines complétées) Garçons Filles Garçons Filles

37 2 552 2 452 3 665 3 543

38 2 766 2 658 3 877 3 738

39 2 942 2 825 4 049 3 895

40 3 079 2 955 4 200 4 034

41 3 179 3 051 4 328 4 154

42 3 233 3 114 4 433 4 251

Adapté avec la permission de la référence 18

Tableau 2
Catégories de recommandation
Catégorie de  Catégories d'étude
recommandation

A Études de catégorie 1 concordantes
B Études de catégorie 2 ou 3 concordantes ou 

extrapolations d'études de catégorie 1

C Études de catégorie 4 ou extrapolations 
d'études de catégorie 2 ou 3

D Données probantes de catégorie 5 ou études 
de quelque catégorie que ce soit qui, de 
manière inquiétante, sont non concordantes 
ou non concluantes

Adapté avec la permission de la référence 1
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nourrissons gros par rapport à leur âge gestationnel (GAG;
poids supérieur au 90e percentile), les NMD et les pré-
maturés (constatations 3 et 4) (19-22). Certains doutes ont
été soulevés quant à la vulnérabilité réelle des nourrissons
GAG qui ne sont pas des NMD (23). On s’interroge quant
à la validité des paramètres de croissance fœtale pour
prédire l’hypoglycémie néonatale, mais ces paramètres
demeurent le seul outil accessible pour évaluer une crois-
sance fœtale accélérée ou limitée (24).

Plusieurs autres pathologies maternelles et fœtales,
surtout celles qui sont associées à l’asphyxie périnatale,
prédisposent les nourrissons à l’hypoglycémie néonatale
(17). Dans la plupart de ces situations, les nouveau-nés sont
symptomatiques, et les analyses de la glycémie sont exé-
cutées dans le cadre de leurs soins de base. Dans de rares cas,
une erreur innée du métabolisme ou un trouble endocrinien
se produit, généralement sans facteurs de risque identifi-
ables. L’investigation et la prise en charge de ces pathologies
dépassent la portée du présent énoncé (25).

QUAND LES NOURRISSONS VULNÉRABLES
DEVRAIENT-ILS SUBIR UN TEST DE

DÉPISTAGE?
Aucune étude ne traite exactement du moment et des
intervalles idéaux pour exécuter un test de dépistage de la
glycémie. Maintenue par un flux de substrats entre la mère
et le fœtus, la glycémie chute pendant les une ou deux
heures suivant la naissance, pour atteindre un plancher
naturel avant de remonter à des taux néonatals stables. La
valeur du dépistage des bébés en santé est limitée pendant
cette période. Williams (26) a compilé une analyse de l’hy-
poglycémie néonatale pour l’Organisation mondiale de la
santé en 1997. Il a recommandé que les enfants vulnérables
subissent un test de dépistage entre quatre heures et six
heures de vie (constatation 5), faisant valoir qu’aucune
étude ne démontre des dommages découlant de quelques
heures d’hypoglycémie asymptomatique.

Des études de cohortes démontrent que les NMD souf-
frent souvent d’hypoglycémie asymptomatique à une heure
de vie, étayant un dépistage plus précoce au sein de cette
population (27). Holtrop (22) a découvert que le délai
moyen pour déceler une hypoglycémie chez les nourrissons
GAG et PAG était de 2,9 heures (fourchette entre 0,8 heure
et 8,5 heures) et de 6,1 heures (fourchette entre 0,8 heure et
34,2 heures), respectivement. On peut supposer qu’une
hypoglycémie se produit généralement chez les nourrissons
GAG et les NMD dans les 12 heures suivant la naissance et
qu’il n’est pas nécessaire de procéder à un dépistage après
cette période si la glycémie est maintenue à au moins 
2,6 mmol/L (constatation 4). Cependant, les prématurés et
les nourrissons PAG peuvent être vulnérables jusqu’à 
36 heures de vie et même plus longtemps, surtout si les boires
réguliers ou l’infusion intraveineuse ne sont pas encore bien
instaurés (28). Ainsi, le dépistage des prématurés et des
nourrissons PAG peut être abandonné à 36 heures de vie si
les boires sont bien instaurés et la glycémie est maintenue à
au moins 2,6 mmol/L (constatation 4). D’après l’hypothèse

selon laquelle de brèves périodes d’hypoglycémie asympto-
matique sont bénignes, il est recommandé d’entreprendre le
dépistage des nourrissons vulnérables à deux heures de vie
(après le premier boire) et de le poursuivre jusqu’à ce que la
période de risque soit considérée comme terminée (constata-
tion 5 : avis de spécialiste).

La glycémie des nourrissons symptomatiques devrait être
évaluée sans délai dans le cadre de leur bilan, pour des
besoins diagnostiques et thérapeutiques.

COMMENT LE TEST DE DÉPISTAGE 
DE L’HYPOGLYCÉMIE NÉONATALE 

DEVRAIT-IL ÊTRE EXÉCUTÉ?
D’ordinaire, la glycémie est mesurée de manière pratique sur
des échantillons capillaires au moyen de bandelettes chimiques
ou de glucomètres portatifs au chevet du patient pour 
remplacer l’analyse de laboratoire officielle. Malheureusement,
bon nombre de ces méthodes de « point d’intervention » ne
sont pas fiables en cas d’hypoglycémie (comparativement
aux adultes) chez des nouveau-nés en santé, et elles
affichent une tendance aux erreurs d’échantillonnage ou de
l’observateur (29,30) (constatation 3b). De plus, des varia-
tions entre le sang capillaire et le sang veineux (31), le sang
et le plasma, et les échantillons immédiats et entreposés
peuvent brouiller les résultats (constatation 3b). En particulier,
les retards de traitement peuvent donner des résultats arté-
factuels plus bas. Étant donné les malaises, les coûts et les
inconvénients reliés à des tests de glycémie répétés, il est
évident que des tests de laboratoire moins fréquents, plus
précis et plus fiables sont préférables à un plus grand nom-
bre d’échantillons moins fiables pris au « point d’interven-
tion » et associés à des résultats faux positifs et négatifs (32).
Il est probable que les nouvelles technologies au « point
d’intervention » plus rapides et plus robustes amélioreront
la qualité et la facilité du dépistage et donneront des occa-
sions de recherche sur l’utilité et la rentabilité de ce
dépistage. Par conséquent, il est recommandé d’utiliser les
bandelettes de glucose capillaire et les photomètres à
réflectance le moins possible et, en bout de ligne, de les
remplacer par des méthodes plus précises et plus fiables à
mesure qu’elles deviendront plus disponibles. Si des méthodes
au « point d’intervention » sont utilisées, un processus plus
régularisé pour garantir le contrôle de la qualité au chevet
du patient devrait être instauré, et des tests de laboratoire
rapides devraient être disponibles pour vérifier les glycémies
susceptibles d’exiger une intervention.

À PARTIR DE QUEL TAUX DE GLYCÉMIE 
DOIT-ON INTERVENIR?

L’hypoglycémie symptomatique
On sait depuis plusieurs années que l’hypoglycémie sympto-
matique entraîne des lésions neuronales (33), ce qui rend
l’intervention urgente souhaitable chez les nourrissons
malades. Puisqu’il n’y a aucun taux absolu auquel une inter-
vention s’impose, un seuil proposé (taux répétés inférieurs à 
2,6 mmol/L chez un nourrisson vulnérable) est recom-
mandé.



L’hypoglycémie asymptomatique
D’après des données démographiques, des glycémies aussi
basses que 2,0 mmol/L (ou même que 1,8 mmol/L à une
heure de vie) ne sont pas rares chez les nourrissons en santé
(constatation 2a). Toutefois, chez les nourrissons vul-
nérables, des données d’issue appuient le besoin d’augmenter
le seuil d’intervention. Selon Lucas et coll. (9), des lectures
répétées de glycémie inférieure à 2,6 mmol/L chez les pré-
maturés peuvent avoir des effets négatifs à long terme 
(constatation 2b). Plus récemment, en 1999, Duvanel et
coll. (34) ont examiné les issues neurodéveloppementales
au sein d’une cohorte de 85 prématurés PAG par rapport à
des épisodes d’hypoglycémie (définis comme des taux
inférieurs à 2,6 mmol/L) (constatation 2b). Le suivi à long
terme de ces nourrissons (par rapport à des sujets témoins
non hypoglycémiques) a démontré une association entre
l’hypoglycémie, une diminution de la circonférence crânienne
et des indices de développement plus faibles. Leurs données
laissent supposer une augmentation de la gravité des
séquelles proportionnelle à la durée de l’hypoglycémie,
même si celle-ci est asymptomatique. Stenninger et coll. (35)
ont suivi 28 NMD de huit ans et des sujets témoins en santé
appariés et ont découvert des constatations de dysfonction
neurologique minime au sein de l’ensemble du groupe, plus
marquées lorsque la glycémie était inférieure à 1,5 mmol/L
(constatation 2b). Il convient de souligner que la plupart de
ces bébés souffraient d’hypoglycémie asymptomatique.

Williams (26) préconise le seuil de moins de 2,6 mmol/L
chez les nourrissons vulnérables entre quatre heures et six
heures de vie. Cornblath et coll. (36) proposent le concept
de seuils opérationnels, c’est-à-dire la fourchette de concen-
trations glycémiques auxquelles les cliniciens devraient
envisager une intervention. Ils distinguent le seuil de valeur
glycémique qui exige une mesure (2,0 mmol/L) de la gly-
cémie ciblée à laquelle les interventions sont visées (à au
moins 2,6 mmol/L) (constatation 5).

Il semble que, chez les nourrissons vulnérables, une gly-
cémie inférieure à 2,6 mmol/L, surtout si elle est persistante
ou répétée, peut s’associer à des issues négatives. Il y a de
solides arguments en faveur d’essais cliniques aléatoires
comparant les interventions, les seuils d’intervention et
leurs issues à long terme.

Les recommandations suivantes sont exposées dans 
l’algorithme élaboré à la figure 1.

• Les bébés vulnérables asymptomatiques devraient béné-
ficier d’au moins un boire efficace avant que leur glycémie
soit vérifiée à deux heures de vie, et il faut favoriser des
boires réguliers par la suite. Les bébés vulnérables dont la
glycémie est inférieure à 1,8 mmol/L à deux heures de vie
malgré un boire (allaitement ou biberon d’environ 
5 mL/kg à 10 mL/kg de lait maternisé ou d’eau glucosée),
ou à moins de 2,0 mmol/L après un deuxième boire,
devraient recevoir une infusion intraveineuse de dextrose.

• Il faut également envisager une thérapie intraveineuse
pour les bébés vulnérables dont des glycémies répétées
sont inférieures à 2,6 mmol/L.

QUELLES INTERVENTIONS DEVRAIENT ÊTRE
OFFERTES EN CAS DE PRÉSOMPTION

D’HYPOGLYCÉMIE NÉONATALE?
En fait, il existe deux démarches. La première appuie l’aug-
mentation des apports énergétiques (par voie orale ou
intraveineuse), tandis que la deuxième soutient un
accroissement de la mobilisation des réserves énergétiques
(au moyen d’hormones contre-régulatrices, telles que le
glucagon ou les corticoïdes) (37,38). D’un point de vue
pragmatique, l’urgence et la nature des interventions
dépendent de la présence des symptômes et de la gravité de
l’hypoglycémie.

L’hypoglycémie asymptomatique
Les pratiques cliniques courantes, tant pour prévenir que
pour traiter l’hypoglycémie asymptomatique, consistent à
accroître la fréquence de l’allaitement, un apport complé-
mentaire de lait maternel ou de substituts de lait maternel
ou une thérapie intraveineuse au glucose (39). Aucun essai
clinique n’a été exécuté pour démontrer le bénéfice d’un
apport complémentaire par rapport à un autre (ou par rap-
port à l’allaitement sur demande, bien sûr [40]) sur l’issue à
long terme. Un allaitement fréquent sur demande devrait
être favorisé chez les bébés vulnérables, et si le nourrisson
reçoit du lait maternisé ou un apport complémentaire de
lait maternisé, le volume d’apport entéral devrait être
rajusté compte tenu de sa taille, de son âge et de son âge ges-
tationnel (41).

Certaines données probantes indiquent qu’une augmen-
tation de l’apport de glucides prévient l’hypoglycémie chez
les nourrissons allaités à terme et en santé. Martin-Calama
et coll. (42) ont découvert, dans un essai aléatoire, qu’un
apport complémentaire systématique d’eau glucosée réduit
le risque d’hypoglycémie. D’après des essais aléatoires cliniques
chez des nourrissons PAG (43) et des nourrissons dont la
taille et le poids sont pertinents par rapport à l’âge gesta-
tionnel (44), des mélanges enrichis de glucose accroissent la
glycémie et préviennent l’hypoglycémie (constatation 1b).

Lorsque des interventions sur les boires sont effectuées
en raison d’une hypoglycémie, les taux devraient être véri-
fiés au bout de 60 minutes afin de garantir une réponse du
nourrisson.

Si l’augmentation de l’apport calorique entéral n’est pas
efficace, la pratique courante consiste à administrer du glu-
cose par voie intraveineuse. La posologie initiale d’infusion
de glucose est de 80 mL/kg/jour de dextrose 10 %, assurant
un apport de glucose de 5,5 mg/kg/min, conformément aux
études qui ont permis de mesurer le débit de glucose chez les
nouveau-nés (45-48) (constatation 3b). Les nourrissons
présentant une glycémie très basse, et surtout ceux dont la
glycémie est inférieure à 1,8 mmol/L, devraient être pris en
charge avec une certaine rapidité, et il faudrait confirmer la
réponse à l’intervention assez vite (la réponse à l’interven-
tion intraveineuse devrait être constatée dans un délai de
30 minutes) (49). Un seul minibolus de 2 mL/kg de dex-
trose 10 % au début d’une infusion permet d’obtenir des
taux réguliers plus rapidement, mais les bénéfices de cette
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NON

OUI

ONN

OUI

NOUVEAU-NÉ

 Le bébé
est-il malade?

VÉRIFIER LA
GLYCÉMIE

IMMÉDIATEMENT :
RECHERCHER

LA CAUSE
ET TRAITER

TOUTE
MALADIE

SOUS-JACENTE

SOINS
SYSTÉMATIQUES : 

PREMIER
BOIRE

Le bébé est-il
vulnérable? PAG, GAG,

NMD ou prématuré

VÉRIFIER LA GLYCÉMIE À 2 HEURES ET TOUTES LES 3 À 6 HEURES
(AVANT LES BOIRES) TANT QUE LE NOURRISSON EST BIEN,

JUSQU’À CE QUE LES BOIRES SOIENT BIEN INSTAURÉS ET QUE
LA GLYCÉMIE SOIT ≥2,6 mmol/L.

<1,8 mmol/L
à 2 heures
de vie ou 

<2,0 mmol/L aux
vérifications

subséquentes :
ENVISAGER UNE

THÉRAPIE
INTRAVEINEUSE

Faire boire de nouveau et
revérifier la glycémie
au bout d’une heure

UNE SEULE FOIS

SOINS SYSTÉMATIQUES :
BOIRES À LA DEMANDE

TANT QUE LE NOURRISSON
DEMEURE BIEN

QUAND ARRÊTER
LES TESTS: LES NMD

ET LES NOURRISSONS
GAG N’ONT PLUS

BESOIN DE TESTS SI
LA GLYCÉMIE EST

≥2,6 mmol/L
APRÈS 12 HEURES

DE VIE, CE QUI EST
GÉNÉRALEMENT LE
CAS À CET ÂGE. LES
PRÉMATURÉS ET LES
NOURRISSONS PAG
N’ONT PLUS BESOIN

DE TESTS APRÈS
36 HEURES POURVU
QU’ILS AFFICHENT
DES TAUX ET UN

APPORT STABLES.

REMARQUE :
DES GLYCÉMIES
RÉPÉTÉES
<2,6 mmol/L
CHEZ UN BÉBÉ
VULNÉRABLE
EXIGENT DES EXAMENS
PLUS APPROFONDIS

LE BÉBÉ
DEVIENT
MALADE

 ENTREPRENDRE UNE INFUSION INTRAVEINEUSE DE DEXTROSE 10 % À UN RYTHME DE 80 mL/kg/jour (5,5 mg glucose/kg/min).
VÉRIFIER LA GLYCÉMIE 30 minutes APRÈS TOUT CHANGEMENT ET RAJUSTER LA THÉRAPIE (JUSQU’À 100mL/kg/jour ou DEXTROSE 12,5 %)

AFIN DE MAINTENIR LA GLYCÉMIE ≥2,6 mmol/L. SI PLUS DE 100 mL/kg/jour DE DEXTROSE 12,5 % SONT NÉCESSAIRES,
DES EXAMENS, UNE CONSULTATION OU UNE INTERVENTION PHARMACOLOGIQUE SONT INDIQUÉS. LE SEVRAGE

INTRAVEINEUX PEUT ÊTRE ENTREPRIS 12 HEURES APRÈS L’OBTENTION D’UNE GLYCÉMIE STABLE.
UN ALLAITEMENT CONTINU EST FAVORISÉ.

ALGORITHME POUR LE DÉPISTAGE ET LA PRISE
EN CHARGE IMMÉDIATE DES BÉBÉS VULNÉRABLES
À L’HYPOGLYCÉMIE NÉONATALE (NOVEMBRE 2004)

<2,6 mmol/L chez
un bébé malade :

ENVISAGER UNE
THÉRAPIE

INTRAVEINEUSE

Demeure à
<2,6 mmol/L

malgré le boire :
ENVISAGER

UNE THÉRAPIE
INTRAVEINEUSE

Monte à
≥2,6 mmol/L

après
le boire

1,8 à 2,0 mmol/L
à 2 heures
de vie ou

2,0 à 2,5 mmol/L
aux vérifications

subséquentes

>2,0 mmol/L
à 2 heures
de vie ou

≥2,6 mmol/L
aux vérifications

subséquentes

Figure 1) Dépistage de l'hypoglycémie néonatale. NMD : nourrisson de mère diabétique; GAG: gros par rapport à l'âge gestationnel; PAG : petit par rap-
port à l'âge gestationnel



pratique sont incertains chez les bébés asymptomatiques
(constatation 4). Compte tenu de la courte durée d’action
du glucose, des minibolus répétés, sans augmentation du
taux d’infusion, ne sont pas recommandés.

L’hypoglycémie symptomatique
Il existe à la fois des données d’observation et un consensus
clinique selon lequel les nourrissons hypoglycémiques
malades, et surtout ceux qui présentent des signes neu-
rologiques, devraient subir immédiatement une infusion
intraveineuse de glucose.

L’effet des interventions intraveineuses peut être vérifié
de nouveau au bout de 30 minutes. Le taux ciblé devrait
être d’au moins 2,6 mmol/L. Un échec initial à répondre au
glucose intraveineux incite à une augmentation étapiste de
l’apport en glucose et à une vérification de la glycémie 
30 minutes après chaque incrément. Le passage de dextrose
10 % à du dextrose 12,5 % accroît l’apport intraveineux de
25 %, tout comme une augmentation du taux de 80 mL/kg/jour
à 100 mL/kg/jour. Une augmentation du dextrose 12,5 % de
100 mL/kg/jour à 120 mL/kg/jour augmente l’apport en
glucose de 8,7 mg/kg/min à 10,4 mg/kg/min. Si ce taux
d’infusion n’assure pas le maintien de la glycémie à au
moins 2,6 mmol/L, des examens plus approfondis, un
aiguillage vers un spécialiste ou une intervention
pharmacologique (p. ex., glucagon intraveineux) doivent
être envisagés (50-54) (constatation 4). Les examens
devraient viser à repérer une pathologie endocrinienne
(surtout l’hyperinsulinémie) et les erreurs innées du
métabolisme. Il a été observé que le glucagon par bolus
intraveineux (entre 0,1 mg/kg et 0,3 mg/kg) ou par infusion
(entre 10 µg/kg/h et 20 µg/kg/h) augmente la glycémie 
et prévient des récurrences d’hypoglycémie chez les
nourrissons à terme et les prématurés. Les autres traitements
incluent l’hydrocortisone, le diazoxyde et l’octréotide, mais
les données sont limitées quant à leur utilisation dans la
prise en charge initiale de l’hypoglycémie.

L’allaitement peut être poursuivi sans risque de surhy-
dratation, parce que le volume de colostrum est peu élevé.
Pour éviter la surhydratation et l’hyponatrémie chez les
nourrissons recevant un apport complémentaire, l’apport
oral et intraveineux ne devrait pas dépasser 100 mL/kg/jour
sans surveillance attentive de l’hyponatrémie par dilution.
La glycémie devrait faire l’objet de vérifications fréquentes
jusqu’à ce que les interventions assurent un taux stable d’au
moins 2,6 mmol/L. L’incapacité d’atteindre ce taux exige
une réévaluation et une consultation. On peut sevrer le
nourrisson du dextrose intraveineux lorsque les taux sont
stables depuis 12 heures.

À QUELLE FRÉQUENCE LES NOURRISSONS
ASYMPTOMATIQUES VULNÉRABLES

DEVRAIENT-ILS SUBIR UN TEST 
DE DÉPISTAGE?

Étant donné le peu de données probantes sur les effets
négatifs d’une glycémie de 1,8 mmol/L à 2,5 mmol/L chez
les nourrissons asymptomatiques pendant plusieurs heures,

une démarche étapiste du dépistage et de l’intervention est
suggérée. Puisque les boires augmentent la glycémie (55) et
stimulent la cétose (12), il semble rationnel de nourrir les
nourrissons vulnérables à intervalles réguliers et de procéder
à un dépistage avant les boires.

Holtrop (22) a démontré que les NMD (et par inférence,
ceux qui sont GAG) étaient les plus susceptibles de devenir
hypoglycémiques pendant les quelques premières heures de
vie. Par conséquent, le dépistage devient inutile au sein de
cette population après 12 heures de vie si les taux
demeurent à au moins 2,6 mmol/L. Les nourrissons PAG et
prématurés peuvent devenir hypoglycémiques aussi tard que
le deuxième jour de vie (même s’il est possible de prévenir
cette situation en vérifiant si l’apport est suffisant). Il serait
donc raisonnable de procéder à un ou deux tests de
dépistage le deuxième jour de vie, afin de vérifier si les taux
demeurent à au moins 2,6 mmol/L au sein de ce groupe. Si
les boires ne posent pas de problèmes et que le nourrisson
est bien, le dépistage peut être abandonné à 36 heures de
vie (catégorie 2b).

COMMENT LES PERSONNES QUI 
S’OCCUPENT DE NOURRISSONS 

DEVRAIENT-ELLES ÊTRE FORMÉES OU
CONSEILLÉES AU SUJET DU DÉPISTAGE 

DE L’HYPOGLYCÉMIE NÉONATALE?
Tant les parents que les dispensateurs de soins ont besoin
d’être éduqués en matière de dépistage. Les parents
devraient savoir que leur enfant est symptomatique ou vul-
nérable et qu’il a donc besoin de subir des analyses san-
guines à intervalles réguliers. Une explication fouillée,
peut-être avec l’aide d’un document d’information pour les
parents (voir « La vérification de la glycémie chez les nou-
veau-nés », aux pages 741-742), contribuera à garantir une
participation parentale à la surveillance et à vaincre les
craintes si d’autres interventions s’imposent. Un algorithme
(figure 1) est fourni pour aider les dispensateurs de soins
dans l’utilisation du présent énoncé.

SOMMAIRE
Bien qu’une glycémie aussi faible que 1,8 mmol/L puisse
être considérée comme normale chez des bébés en santé au
cours des quelques premières heures de vie, des issues néga-
tives à court et à long terme peuvent découler de taux
inférieurs à 2,6 mmol/L chez les nourrissons vulnérables,
surtout si l’hypoglycémie est persistante ou symptomatique.
Le dépistage et l’intervention visent donc à déceler et à
traiter les nourrissons vulnérables.

RECOMMANDATIONS
• Il n’est pas recommandé de procéder au dépistage systé-

matique des nourrissons à terme dont la taille et le
poids sont pertinents par rapport à l’âge gestationnel
(catégorie de recommandation C). Il est recommandé
que les NMD (qu’il s’agisse de diabète de grossesse ou
non), les prématurés (de moins de 37 semaines d’âge
gestationnel) et les nourrissons PAG (dont le poids est
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inférieur au 10e percentile) subissent un dépistage sys-
tématique d’hypoglycémie néonatale (catégorie de
recommandation C). Tant que de nouvelles données ne
seront pas disponibles, les nourrissons GAG (dont le
poids équivaut au moins au 90e percentile) devraient
être considérés vulnérables (catégorie de recommanda-
tion D).

• Le dépistage de la glycémie chez les nourrissons vul-
nérables asymptomatiques peut être effectué à deux
heures de vie et toutes les trois heures à six heures par la
suite, selon les pratiques d’allaitement. Les tests peuvent
être abandonnés au bout de 12 heures chez les nourris-
sons GAG et les NMD si leur glycémie se situe au moins
à 2,6 mmol/L, et au bout de 36 heures chez les nourris-
sons PAG et les prématurés si les boires sont bien instau-
rés et que leur glycémie se maintient à au moins 
2,6 mmol/L. Les bébés symptomatiques et malades
doivent subir immédiatement un test de dépistage de la
glycémie (catégorie de recommandation C).

• Dans la mesure du possible, il est recommandé d’instau-
rer des méthodes précises et fiables et qui font l’objet
d’un contrôle de la qualité, pour mesurer une glycémie
qui se situe dans la fourchette de 1 mmol/L à 3 mmol/L
(catégorie de recommandation D).

• Les nourrissons vulnérables dont la glycémie est
inférieure à 1,8 mmol/L une seule fois (si on présume
qu’il a eu un boire efficace) ou qui est inférieure à 
2,6 mmol/L à plusieurs reprises, ont besoin d’une 
intervention (catégorie de recommandation C). Les
nourrissons symptomatiques devraient être traités
immédiatement si leur glycémie est inférieure à 
2,6 mmol/L. Dans ce cas, il faudrait procéder 
simultanément à des examens et à une prise en 
charge de la cause sous-jacente.

• Des suppléments entéraux peuvent être utilisés chez les
nourrissons asymptomatiques dont la glycémie se situe
entre 1,8 mmol/L et 2,5 mmol/L afin d’accroître leur
apport calorique, et il faut vérifier leur glycémie au
bout de 60 minutes pour repérer l’hypoglycémie persis-
tante (catégorie de recommandation D).

• Il est recommandé que les nourrissons symptomatiques
et hypoglycémiques (et les nourrissons asymptoma-
tiques qui n’ont pas répondu à des suppléments
entéraux) reçoivent une solution intraveineuse de dex-
trose. Il faut envisager des examens, une consultation
et une intervention pharmacologique si la glycémie
cible n’est pas atteinte grâce au dextrose intraveineux
(catégorie de recommandation C).
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