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Introduction 

Les ph6nomenes oxydatifs necessaires a la vie et 
au fonctionnement normal du cerveau dependent de 
fa(;:on quasi exclusive d'un apport adequat et constant 
de glucose [10, 18]. De nombreux auteurs ont demon- 
tr~ qu'une hypoglyc~mie pouvait causer chez le nou- 
veau-ne des lesions cerebrales, tres semblables a cel- 
tes de l'anoxie, responsables par la suite d'une arri~- 
ration mentale et de divers troubles neurologiques 
permanents [3, 6, 10, 12]. 

Pendant la periode neonatale, caract~ris~e par un 
profond r~ajustement du metabolisme energ~tique, 
une hypoglycemie transitoire n'est pas rare et sa d~- 
tection rapide permettra d'assurer par un traitement 
~nergique une qualite de survie optimale & I'enfant. 

Une meilleure connaissance des m~canismes qui 
president a I'hom~ostase glucidique du nouveau-ne, 
I'accumulation et I'analyse statistique de donnees 
anamnestiques et cliniques permettent actuellement 
de d~pister des enfants presentant un risque eteve de 
devenir hypoglyc~miques dans les heures et les jours 
qui suivent la naissance. 

Definition de I'hypoglycemie n~onatale 

Le diagnostic d'hypoglycemie neonatale est pos~ 
Iorsque le dosage sanguin du glucose par des m~tho- 
des sp~cifiques pour ce sucre (hexokinase, ortho- 
toluidine, glucose-oxydase) est inferieur a. 300 mg/l 
chez le nouveau-ne & terme, & 200 mg/I chez le pre- 
mature et I'enfant atteint de malnutrition intrauterine 
[2, 3, 4, 13]. 

Ces taux de glucose inferieurs aux normes peu- 
vent s'accompagner ou non de sympt5mes qui tradui- 
sent tous un certain degre de souffrance cerebrale. En 
cas d'hypoglyc~mie symptomatique, I'enfant est hypo- 
tone, irritable et dans les formes les plus sev~res fait 
des convulsions et des apn~es. Ces symptSmes ne 
sont cependant pas sp~cifiques de I'hypoglyc~mie et 
peuvent se rencontrer ~gatement dans d'autres situa- 
tions telles que I'hypocalc~mie, les hemorragies intra- 
cr&niennes et les septicemies. Seule leur abolition 
rapide par correction du taux de glucose sanguin per- 
met d'affirmer qu'ils etaient bien dus & I'hypoglyc~mie 
[2, 17]. 

Cette distinction en formes ciiniques assympto~ 
matiques et symptomatiques est essentielle car il a ~t~ 
d~montre que le pronostic a long terme des enfants 
ayant pr~sente des symptSmes est significativement 
plus mauvais que celui de ceux qui en ont et~ 
exempts [6, 10, 11,12]. 

M(~canismes de i'hypogtycdmie 

Les m~canismes conduisant & I'hypoglycemie 
sont certainement multiples [15] mais pas encore 
tous connus. Cependant, en pratique, deux causes 

A depister (facilement) et a traiter (rapidement), 
voici une perturbation humorale qui malgre son 
caract~re transitoire, peut avoir un pronostic Ioin- 
tain sdvere si elle est ndgligde; ies nouveau-n(~s 
exposds constituent une <,cat~gorie de risque. 
connue, donc identifiable. 

principales peuvent ~tre retenues comme responsa- 
bles de cette situation pathologique: I'hyperinsuli- 
nisme d'une part, une absence relative ou absotue de 
reserves glycogeniques d'autre part. 

Bien que plus rare, I'hyperinsulinisme frappe des 
enfants issus de grossesses survenant sur un terrain 
maternel pathologique tel qu'un diabete aver6 ou tout 
simplement sur des complications comme le diabete 
gestationnel et I'erythroblastose foetale par incompati- 
bilite Rhesus severe. 

En cas de diabete maternel, le foetus expos~ & 
des glycemies supranormales repond par une hyper- 
plasie des cellules fl du pancreas et une hypersecr6- 
tion insulinique qui perdure pendant quelque temps 
apres la naissance [4]. En cas d'incompatibilit6 Rhe- 
sus on a egalement decrit une hyperplasie des cellu- 
les /7 et un hyperinsulinisme qui correspondraient a. 
un m6canisme compensatoire & t'inactivation de Fin- 
suline par les produits de I'h6molyse [19, 20]. Ces en- 
fants, gorg6s de reserves en glycogene et de tissu adi- 
peux, sont, de par leur hyperinsutinisme, incapables 
de pulser dans ces reserves et en I'absence d'apport 
exog~ne de glucose peuvent devenir hypoglycemi- 
ques darts I'heure qui suit la naissance. 

Pendant la derni~re partie de la vie intra-ut~rine, le 
foetus accumule des reserves energ6tiques sous 
forme de glycogene et de tissu adipeux. Ces r6serves 
permettent au nouveau-n~ de supporter la periode de 
je0ne pr6c6dant I'instauration de I'alimentation qui, en 
plus du glucose, apportera tes substrats amines 
n6cessaires & la neoglucog6n~se. Une insuffisance 
absolue ou relative de reserves glucidiques condui- 
sant & l'hypoglycemie se rencontre chez des groupes 
d'individus h6t6rog~nes. Cependant, il a 6t6 d6montr~ 
que les enfants ayant souffert de malnutrition intra-ut~- 
rine, & la suite d'une gestose s~vere, de malformations 
placentaires ou d'un syndrome parabiotique Iors d'une 
grossesse gemellaire, sont de mani~re significative 
plus sujets & souffrir d'hypoglyc6mie transitoire neo- 
natale [5, 8, 14]. Ces enfants, pratiquement d6pourvus 
de glycogene hepatique et musculaire, ont en outre & 
faire face ~ des besoins 6nerg~tiques augmentes [4, 
17]. IIs sont egalement handicapes par un cerveau 
gen6ralement bien developpe dont les besoins ~ner- 
g~tiques d6passent les possibilites d'un foie et de 
muscles hypotrophiques. Une situation identique peut 
6gatement se voir chez des enfants qui ont consomme 
in utero leur reserves 6nerg~tiques & la suite d'une in- 
suffisance placentaire chronique caracteristique d'une 
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grossesse prolongee ou par gtycolyse anaerobique ~. GMS 
la suite d'une souffrance fcetale aigu~ ou d'asphyxie 45oo 
neonatale [12, 13]. Les prematur~s ont, en principe, 
des reserves correspondant & leur etat de maturation, 
mais qui risquent de devenir insuffisantes pour faire 
face au travail respiratoire considerablement augmen- 
te que leur impose une detresse respiratoire par 3500. 
exemple. 

Enfants & haut risque d'hypoglyc(~mie 

II ressort de ces notions physiopathologiques, 
volontairement simplifiees, que certains enfants, iden- 
tifiables soit avant, soit apres la naissance, vont pre- 
senter un risque accru d'hypoglycemie qu'il faudra 
traiter, ou mieux, prevenir. Le tableau 1 donne une 
liste de cas et de situations ot~ rhypoglycemie doit 
6tre depistee et prevenue. Si les notions de diabete, 
de gestose s&vere, d'erythroblastose fcetale sont rare- 
merit m~connues avant la naissance, un retard de 
croissance intra-uterine peut plus facilement 6chapper 
& I'observateur. La definition de ce retard de crois- 
sance qui aboutit & une hypotrophie du nouveau-n~ 
depend de ta situation du poids de naissance, compte 
tenu de I'&ge gestationnel, sur la courbe de croissance 
pond~rale de Lubchenko [13]: tout nouveau-ne dont 
le poids est situe au-dessous du 10e percentile, et 
ceci & tout age gestationnel, est hypotrophique. La diffi- 
culte l i ee&  remploi d'une telle courbe decoule de 
rimprecision si frequente de r&ge de la grossesse sur 
des bases purement anamnestiques. L'&ge gestationnel 
est calcul6 en semaines suivant le premier jour des 
dernieres r&gles. Lorsque cette date est douteuse ou 
imprecise, il peut ~tre determin& avec une certaine 
precision sur ta base de criteres morphologiques et 
surtout neurologiques [1, 9]. En effet, la maturation 
cerebrale, peu influencee en cas de malnutrition in- 
tra-uterine, permet de determiner par un status neuro- 
Iogique cet &ge gestationnel de fa?on satisfaisante. La 
figure I illustre bien le danger d'hypoglyc~mie pour 

Tableau 1 
Conditions associees ~ un risque 61evd d'hypoglyc~mie neonata/e 

A, Hyperinsufinisme 
1, diab&te maternel, diab&te gestationnel 
2. poids trop ~lev& pour I'&ge gestationnel (P > 90 percentile) 
3, erythroblastose fo~tale par incompatibitit& Rhesus 

B, Diminution absolue ou relative de r~serve glycogenique 
1. retard de croissance intra-uterine (P < 10 percentile) 
2. syndrome parabiotique (jumeau hypotrophique) 
3. dysmaturit~ 
4. souffrance foetale 
5. asphyxie n~onatale 
6. pr&maturite 
7. hypothermie (T ° < 36 °) 
8. detresse respiratoire 

C. Divers 
1, h~morragies cerebrales 
2. septic(~mies 
3. cardiopathies sev&res 
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Incidence de /'hypog/yc~mie en fonction clu poids de naissance 
et de I'&ge gestationet. Les chiffres ,,droits>> indiquent /'incidence 
/orsque le crit~re de diagnostic est: glucose <300 mg//. Les 
chifires en itatique: glucose < 200 mg/I (tire de Lubchenko et coll. 
I731. 

les enfants pr(~sentant une telle malnutrition et ceci 
quel que soit I'&ge gestationnel [13]. 

Mati~riel 

2650 enfants sont n~s en 1973 & la Maternite de 
Geneve. 138 d'entre eux etaient des prematures nor- 
malement developpes pour un &ge gestationnel situd 
entre 28 et 36 semaines. 47 autres pr~sentaient un 
retard de croissance intra-ut(~rin associe & une prema- 
turite dans 11 cas. En plus de ces enfants, 155 sujets & 
terme, de poids adequat, ont ete hospitalises dans 
rUnite de Neonatologie & la suite de circonstances 
pathologiques ayant marque soit ta grossesse et 
I'accouchement, soit 1'evolution post-natale. 

M(~thode 

La glycemie a et6 estimee chez les 340 enfants 
hospitalises par la methode de depistage du Dextros- 
tix sur du sang capillaire preleve du talon prealable- 
ment chauffe (environ 40 ° pendant 10 minutes). Ces 
prelevements ont ete obtenus dans les deux premie- 
res heures de vie et repetes selon les cas avant cha- 
que biberon pendant 4jours. Lorsque la lecture du 
Dextrostix tombait dans la zone douteuse de 450 mg/I, 
cette determination etait immediatement contr(316e par 
un dosage du glucose sanguin par la methode de la 
glucose-oxydase. 
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Le test morpho-neurologique de Dubowitz [9] a 
Permis de d~terminer I'&ge gestationnel dans 20 cas oe 
les donnees anamnestiques concernant la conception 
etaient douteuses. 

Tous les enfants ~taient soit perfuses avec des 
solutions glucos~es soit soumis & une alimentation 
precoce et fr~quente Iorsque leur ~tat le permettait. 
Cette alimentation est donn~e entre 3 et 6 heures 
apr~s la naissance. Apr~s 1 & 2 repas d'~preuve par 
du glucose & 10 % , le lait est introduit et donne avec 
une frequence de 8 & 10 repas pendant les premiers 
jours. Lorsque malgr~ ces mesures la glyc~mie reste 
dans la zone d'alerte, 2 & 3 ml de glucose ~ 20 % sont 
ajoutes & chaque biberon. 

R(~sultats 

16 enfants ont et~ trouv~s hypoglyc~miques. Leur 
distribution en fonction de leur developpement ponde- 
ral et I'&ge gestationnet est resum~ au tableau 2. L'inci- 
dence de I'hypoglyc~mie sur la population g~n~rale 
est de 0,6 %. Dans les cas de retard de croissance in- 
trauterine, 7 enfants sur 47 ont et~ atteints d'hypogly- 
cemie, soit 15% . Pour les enfants prematures et & 
terme normalement developpes, I'incidence est de 
3,1% (9293). 

Tableau 2 

Nombre Hypoglycemies 

Retard de croissance intra-utdrin 
Pr~matur~s (< 37 semaines) 
A terme (> 37 semaines) 
Postmatur~s (> 42 semaines) 

Sous-total 

Croissance adequate 
Pr~matures 
A terme 

Sous-total 

Total 

11 2 
34 4 
2 1 

47 7 

138 2 
155 7 

293 9 

340 16 

R~partition des enfants hypoglyc~miques en fonction de I'&ge 
gestationnel ei' du d~veloppernent intra-utdrin 

L'hypoglyc~mie a pu 6tre expliquee sur ta base 
de I'hypotrophie seule dans les 7 cas de malnutrition 
intrauterine. Cependant, 1 enfant etait un polymalfor- 
me avec malformation cardiaque complexe ayant en- 
train~ la mort. Dans le groupe des 9 nouveau-n~s 
eutrophiques, 1 premature est n~ par cesarienne d'une 
m~re diabetique et 1 autre a present~ ces troubles au 
d~cours d'une d~tresse respiratoire idiopathique. 2 
nouveau-nes & terme ont dO ~tre r~anim~s en salle 
d'accouchement pour des ,(apgar,, inf6rieurs & 3 & la 
suite d'accouchements podaliques. 3 cas ont present~ 
une d~tresse respiratoire sur inhalation de liquide m~- 
conial & la suite d'une souffrance foetale relative. 

1 cas de sepsis n~onatal (list~riose) et 1 enfant chez 
tequel aucune etiotogie n'a pu ~tre determin6e. 

6 enfants sur les 16 ont pr6sent6 des symptSmes 
compatibles avec leur 6tat d'hypoglyc6mie. Ces symp- 
tSmes se sont limites & une irritabilite marquee avec 
inapp~tance dans 5cas. 1 enfant hypotrophique & 
terme a pr6sente des convulsions et des apn~es Iors 
du remplacement d'une perfusion glucos~e par I'ali- 
mentation oraie. Cet enfant, &g6 de 9 mois, est atteint 
de spasticite et d'un retard de developpement psycho- 
moteur important sur base de microcephalie. 

45 fois les valeurs de glycemies basses obtenues 
par la methode rapide du Dextrostix n'ont pas 6t6 con- 
firm~es par le dosage classique. Les enfants chez qui 
ces vateurs ont 6t6 infirmees n'ont pas ete inclus dans 
la presente etude. 

Discussion 

L'incidence de I'hypoglyc6mie transitoire n~ona- 
tale est difficite & ~valuer car elle varie en fonction de 
crit6res de d~finition qui different selon les auteurs, 
mais ~galement de recrutements h6t~rogenes et des 
pratiques de prevention utilis6es dans les diff~rents 
centres. Elle varie entre 0,3 % et 11,4 % [4, 7, t3, 17]. 
En employant les crit6res de diagnostic que nous 
avons d6finis, I'incidence de I'hypoglycemie neonatate 
transitoire pour I'ann6e 1973 & la Maternit6 de Gen~ve 
a ~t6 de 0,6 % sur I'ensemble des 2650 naissances. 
Nous pensons que cette incidence relativement faible 
peut ~tre attribuee au d~pistage pr~coce de I'hypogly- 
cemie chez les enfants & risque 61ev6 et & la pr6ven- 
tion de ce trouble par une alimentation precoce syst~- 
matique. 

C'est chez les enfants atteints de malnutrition in- 
tra-uterine que I'hypoglycemie a 6t~ la plus fr~quente. 
L'incidence de 15 % est ~galement en accord avec les 
donn~es de la litterature pour ce groupe particulier de 
risque. En effet, les valeurs rapportees s'etagent entre 
des extremes variant de 7 % ~, 18 % [2, 4, 17, 21]. 20 
d'entre eux ont et6 reconnus par le test morpho-neu- 
rologique de Dubowitz [9]. L'emploi de ce test nous a 
donc permis de les differencier des simples pr~matu- 
res chez lesquels, en I'absence de troubles associ~s, 
I'incidence d'hypoglycemie est nettement moins dte- 
v~e [13]. 

Le d~pistage de l'hypoglyc6mie par la m6thode 
rapide du Dextrostix (Ames Co), en observant scrupu- 
teusement les instructions du fabricant, a confirm6 
I'utilite de cette technique, e ta  permis dans un grand 
hombre de cas I'instauration immediate d'un traite- 
ment ad6quat. Cette m~thode a donn6 45 fois des va- 
leurs positives infirm6es par un dosage classique du 
glucose sanguin. Avec Partanen et Heikonen [16], 
nous consid6rons cette tendance du Dextrostix & sur- 
estimer I'incidence de I'hypoglyc6mie comme tr~s 
favorable pour une methode de d~pistage. 
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6sujets sur 16 ont present6 des symptSmes en 
association avec I'hypoglyc6mie, soit 37,5 %. Un sta- 
tus neurologique normal (5 cas) & la sortie de la clini- 
que ne permet malheureusement pas d'affirmer que 
ces enfants ne pr6senteront pas de s6quelles & long 
terme. 

Le but du d~pistage et de la prevention des hypo- 
glyc~mies neonatales est de mettre tout en o~uvre 
pour qu'une hypoglyc~mie m6connue ne se signale 
pas & I'attention du pediatre par des symptSmes com- 
portant un mauvais pronostic. 

R~sum~ 

L'hypoglycemie neonatale transitoire peut, surtout lorsqu'elle 
s'accompagne de sympt6mes, causer des 16sions cer6brales per- 
manentes. Des m6thodes de d6pistage rapide chez des enfants ,~ 
risque 61ev6 permettent souvent, en association avec I'alimenta- 
tion pr~coce, de prevenir cette redoutable complication. Ainsi, en 
1973, I'incidence de I'hypoglyc~mie sur l'ensemble des naissances 

la Maternite de Gen6ve n'a ~t6 que de 0,6 %. 
Les nouveau-nes pr~sentant un ~tat de malnutrition intraute- 

rine, quel que soit leur &ge gestationnel, constitue un groupe parti- 
culierement expose. L'incidence de I'hypoglyc6mie a ~.t6 de 15 % 
chez ces enfants. 

Zusammenfassung 

Fr~herfassung und Prevention der vorEIbergehenden Hypogly- 
k&mie des Neugeborenen 

Die transitorische neonatate Hypoglyk&mie kann dauernde 
Hirnsch~den verursachen, vor atlem wenn sie von Symptomen be- 
gleitet ist. Es stehen jedoch schnelle Fr~herfassungsmethoden zur 
Anwendung bei Kindern mit erh~)htem Risiko zur Verf~gung~ die 
geeignet sind, in Verbindung mit einer frL~heren Nahrungszufuhr 
dieser bedenklichen Komptikation vorzubeugen. 

So betrug im Jahre 1973 die Inzidenz der Hypoglyk~,mie unter 
der Gesamtheit der Geburten des Frauenspitals von Genf nur 0,6 %. 
Die Neugeborenen mit einem Zustand intrauteriner Fehlern&hrung 
stellen unabh&ngig yon der Schwangerschaftsdauer eine besonders 
gef&hrdete Gruppe dar. Bei diesen Kindern betrug die Inzidenz der 
Hypoglyk&mie 15 %. 

Summary 

Early detection and prevention of transitory hypoglycemia o! 
the newborn 

Transient neonatal hypoglycemia, especially when it is 
accompanied by symptoms, can cause permanent cerebral 
lesions. Rapid screening methods applied to high-risk infants, 
associated with early feeding, often lead to the prevention of this 
feared complication. Thus, in 1973, the incidence of hypoglycemia 
among all the births at the Geneva Maternity Hospital was only 
0.6 %. Newborn infants showing signs of intrauterine malnutrition, 
whatever the gestational age may be, are a particularly exposed 
group: hypoglycemia was revealed in 15 % of these infants. 
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