HYPOGLYCEMIE CHEZ LE NOUVEAU-NE :
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INTRODUCTION
L’ hypoglycémie est la baisse de la glycémie en dessous
d’'une vaeur seuil qui varie en fonction de |’ age (tableau
n°1).

Tableau n°1 : Définition del’hypoglycémie

glucosémie gl mmol e/l
nouveau-né aterme <035 <19
dysmature - Prématuré <0,25 <14
enfant <040 <222

(valeurs sériques mesurées par la méthode de la glucose
oxydase) [1]

L’ hypoglycémie du nouveau-né est une véritable urgence,
sa correction doit étre rapide. La prévention des récidives
doit étre assurée dans les situations a risgue, car une hypo-
glycémie méconnue ou traitée tardivement peut aboutir a
des|ésions cé&rébralesirréversibles ou au décés.

L’ hypoglycémie, symptdme fréquent en pédiatrie, reléve
d’ étiologies diverses selon |'age d apparition. L' enquéte
étiologique est beaucoup plus difficile lorsque le contexte
n'est pas évocateur, c'est I'intérét d’instaurer dans chague
service d’accueil pédiatrique un protocole d’ exploitation et
de traitement de I hypoglycémie afin de pallier rapidement
al’urgence[2].

I. Nouveau-nésarisque:

Nouveau-nés a risque prolongé, nécessitant une surveil-
lance par Glucostix pendant 3 jours minimum :

* Hypotrophiques pour le terme < 3 éme percentile.
* Hypertrophiques pour leterme 97 éme percentile.

* Nouveau-nés de mére diabétique, ou sous bétabloquants.
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Nouveau-nés a risque immédiat et bref :
* Hypothermie
* Souffrance fodale aigué.

Nouveau-nés arisquefaible:

* 3éme percentile  poids de naissance < 10éme percen-
tile.

* 90eme percentile poids de naissance < 97éme per-
centile.

Il. Fréguence

La fréguence de toutes les formes d’ hypoglycémie se situe
entre 2,2 et 18 % des admissions des nouveau-nés [3].

I11. Symptomatologie

L"hypoglycémie peut étre complétement asymptomatique,
c'est I'intérét de la surveillance dtricte chez les nouveau-
nés arisque.

Elle peut se manifester par des signes peu spécifiques tels
que I’ hypothermie, I" hyperexcitabilité, les troubles respira-
toires a type d apnée, de cyanose ou de tachypnée, la pa-
leur et sueurs, Iirritabilité, |éthargie, cris aigus et difficul-
tésalimentaires.

Parfois, les manifestations sont plus spécifiques et bruyan-
tes: trémulations, convulsions ou coma.

I'V. Classification des hypoglycémies néonatales

Elle sont classées en quatre types :

Letypel

Hypoglycémie néonatale précoce transitoire d'évolution
souvent favorable. Elle est favorisée par certains facteurs
maternels : diabéte maternel, incompatibilité foeto-mater-
nelle, médicaments hypoglycémiants, ou néonatales : pré-
maturité, retard de croissance intra-utérin modéré, infection
néonatal e, souffrance néonatale.
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Hypoglycémie secondaire a des accidents graves de la

période néonatale. Ce type représente 35 a 50 % des hypo-

glycémies. Le pronostic dépend de I’ affection sous-jacente
qui peut étre :

* Atteinte du systéme nerveux central : anoxie néonatale,
méningite néonatale, hématome sous dural, ictére
nucléaire.

*  Septicémie néonatale.

* Hypocalcémie (intérét du dosage de la calcémie).

* Anomalies endocriniennes : insuffisance surrénalienne
(intérét des lonogrammes sanguins et urinaires, du dosa-
ge des 17 cétostéroides, des corticoides cétogéniques en
C 17 et des stéroides plasmatiques.

* causesiatrogenes : exposition au froid, arrét brutal d ad-
ministration de glucose [3].

Letypelll

Hypoglycémie transitoire classique survenant vers la
24éme - 48éme heure, favorisée par certaines affections
maternelles (toxémie gravidique) ou néonatales (hypotro-
phie foetale importante).

LetypelV
Hypoglycémie récurrente ou persistante néonatale. Elle se
caractérise par une durée longue et une gravité importante.

On distingue 4 groupes :

a/ Anomalies héréditaires du métabolisme des hydrates
decarbone:

Glycogénose

Ensemble hétérogéne d'affections constitutionnelles com-

portant un défaut enzymatique du métabolisme glucidique,

aboutissant a une surcharge cellulaire en glycogéne, de
structure normale ou anormale.

Elle se caractérise cliniquement par la triade : hypoglycé-

mie (a distance des prises aimentaires), retard de croissan-

ce staturale et hépatomégalie importante.

Lediagnostic est donné par :

- Explorations dans les conditions basales (glycémie,
corps cétoniques, cortisol, bilan lipidique, I'acide uri-
que).

- Explorations biologiques dynamiques :

+ Cycle glycémique qui précise latolérance au jeline
+ Epreuve au glucagon
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- Exploration de la néoglucogénése (épreuve au galacto-
se).
- Biopsie hépatique (surcharge en glycogéene).

Le traitement est essentiellement diététique.

Galactosémie

Enzymopathie héréditaire empéchant la conversion du
galactose en glucose. Le nouveau-né étant normal a la
naissance, | es troubles apparaissent quelques jours apres :

* Anorexie, vomissements

* | ctére physiologique prolongé.

Puis, apparait la triade caractéristique : atération de I’ état
général, troubles de I"hémostase (insuffisance hépato-
cellulaire) et hépatomégalie.

La cataracte, les retards staturo-pondérale et psychomoteur
apparaissent par la suite si le diagnostic est fait tardive-
ment.

Le diagnostic est apporté par :

- La mise en évidence d’'une galactosurie, d’une hyper-
galactosémie gprés les repas.

- L’ absence de galacto-transférase sur le sang total frais ou
séché par le spot test.

Le traitement est basé sur la suppression de |’ apport de lait
et des produits laitiers.

Intolérance héréditaire au fructose

Enzymopathie héréditaire intervenant dans le métabolisme
du fructose. La symptomatologie apparait des que I’ enfant
est mis sous alimentation sucrée.

Elle est faite de:

* Vomissements simulant ceux d'une atteinte chirurgicale
associés parfois a une diarrhée et stagnation pondérale.

* Malaises hypoglycémiques post-prandiaux.

* Atteinte hépatique (hépatomégalie avec ou sans signes
d’ hypertension portale, syndrome hémorragique).

* Atteinte tubulaire rénale.

Le diagnostic repose sur :

* La symptomatologie clinique en faveur d'une maladie
métabolique héréditaire, et évoquant une intolérance
héréditaire au fructose.

* Notion chez I’un ou I’ autre des parents de dégodt pour
les aliments sucrés.
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* L’existence d’ une fructosurie.

* Le test thérapeutique urgent qui repose sur la suppres-
sion de tout apport en fructose.

* |’ épreuve de charge en fructose faite aprés quelques
semaines de régime sans fructose.

* Lamise en évidence du déficit de I'activité aldolasique
au niveau du foie par biopsie hépatique.

Le traitement consiste a supprimer le fructose et le saccha-

rose de |’ alimentation.

b/ Anomalies héréditaires du métabolisme des acides
aminés

Elles sont représentées essentiellement par les leucinoses,
ou laL. leucine déclenche un hyperinsulinisme.

Intérét de la recherche des corps cétonique au niveau du
sang et des urines qui est négative. L’ odeur des urines est
particuliére.

¢/ Hyperinsulinisme :

- Syndrome de beckwith-wiedemann.

- Gigantisme.

- Adénome des cellules B pancréatiques.
- Hyperplasie des cellules B.

- Nésidioblastose.

d/ I nsuffisance hormonales

- Déficit en STH et/ou ACTH.

- Hypopituitarisme multiple.

- Hypoplasie surrénale ou hyperplasie congénitale des sur-
rénales.

- Anomalie de réponse de la corticosurrérale.

VI. Conduite a tenir

a. Traitement symptomatique :

La prévention de I"hypoglycémie néonatale passe par une
alimentation précoce, riche et fractionnée dés la naissance.
Letraitement, par ordre croissant :

1- Apportsfractionnés: installation de 8 repas

2 - Supplémentation en dextrine-maltose :

* Allaitement maternel : donner 2 ml de solution, mal-
tosée a 50 % avant chaque tétée, et proposer systé-
matiquement apres le sein un complément de lait
hypoallergenique.
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* Allaitement artificiel : gjouter 2 % de maltose direc-
tement dans le lait.

3- Gavage discontinu, voire continu, s la supplémenta-
tion ne suffit pas ou s I’ enfant ne boit pas bien.

4- Le glucagon : 0,3 mg/kg en intramusculaire, relayé
aussitot par une alimentation riche en glucides ou
perfusion.

5- Perfusion d’ emblée avec une solution glucosée a
10 % avec éectrolytes, les apports totaux en sucre
doivent ére d au moins 0,5 g/kg/heure, voire plus [4].

b/ Traitement étiologique

1 - Hypoglycémie transitoire (type )
Perfusion intraveineuse de glucose a 10 ou 20 % (6 mg/
kg/min) avec alimentation précoce.

2 - Hypoglycémie secondaire (type |1 ou I11)

* Perfusion intraveineuse de glucose immédiate : 0,5 -
1 g/kg de glucose a 25 %, suivie de perfusion : 8 -
10 mg/kg/min de glucose sous forme de 10 & 20 % de
solution glucosée.

* Si I"hypoglycémie persiste : Administration d' hydrocor-
tisone peros ou intraveineuse, ou prednisone 2 mg/ kg/
jour.

3 - Hypoglycémie récurrente ou persistante (type 1V)
Alimentation entérale continue.

Diazoxide: 5 - 10 mg/kg/Jour peros.

Si échec : chirurgie du pancréas orientée par le cathétéris-
me pancréatique.

CONCLUSION

L hypoglycémie du nouveau-né est une extréme urgence.
Sa correction doit étre rapide, efficace et controlée, car elle
risque d’ engendrer le décés ou des |ésions cérébrales irré-
versibles. C'est I'intérét de la prévention des nouveau-né a
risque. Les étiologies les plus fréquentes sont représentées
par la prématurité, le retard de croissance intra - utérin, la
souffrance néonatale, I’infection néonatale et le diabéte
maternel. Mais, devant une hypoglycémie non expliqués, il
faut penser rapidement aux maladies métaboliques héré-
ditaires dont les plus fréquentes sont : la galactosémie con-
génitale, les glycogénoses, |'intolérance héréditaire au
fructose et certains amino-acidopathies.
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Conduite atenir devant une hypoglycémie du nouveau-né

Hypoglycémie - Nné

Age gestationnel + Trophicité

 /\;

Nné aterme eutrophique

:

Interrogatoire + Examen somatique

’

- Anamnese infectieuse

- Asphyxie périnatale

- Diabéte chez lamére

- Médicaments pris par lamére

- Consanguinité - Déces danslafratrie

Etiologies habituelles

-INN

- SNN

- Diabéte maternel

- Médicaments hypoglycémiants

- Traitement symptomatique
- Traitement étiologique

Mal adies métaboliques
héréditaires

Prématuré et/ou dysmature

’

Hypoglycémie transitoire

Traitement symptomatique urgent

Etiologies complexes

- Chromatographie des acides aminés dans le sang et
lesurines

- Dosage des corps cétoniques dans le sang et les urines

- Dosage hormonal et enzymatique.

- Biopsie hépatique.

/\

Hyperinsulinisme

- Régime spécial en fonction - Diazoxide 10 - 20 mg/Kg/jour
de la maladie métabolique
- Perfusion

pendant plusieurs années
- Surveillance
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