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çJe nôenseigne rien ¨ mes ®l¯ves, jôessaie seulement de cr®er les conditions dans 
lesquelles ils peuvent apprendre » Albert Einstein 

 

Le cours magistral permet de présenter de manière structurée une grande quantité de matière en 

peu de temps, le tout à un ƎǊŀƴŘ ƴƻƳōǊŜ ŘΩŞǘǳŘƛŀƴǘǎΣ ŀƛƴǎƛ ƛƭ Ŝǎǘ ƛƴǘŞǊŜǎǎŀƴǘ ŘΩƛƴǘŞƎǊŜǊ ŀǳȄ ŜȄǇƻǎŞǎ 

ƳŀƎƛǎǘǊŀǳȄ ŘŜǎ ŀŎǘƛǾƛǘŞǎ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŀŎǘƛŦ ; ces activités participeront au développement de 

compétences plus élevées chez les étudiants.  

Les cours abordés dans ce document sont Ł ōŀǎŜ ŘΩǳƴŜ ŀǇǇǊƻŎƘŜ ǎȅƴŘǊƻƳƛǉǳŜ ŜƴǊƛŎƘƛǎ ŀǾŜŎ Ǉƭǳǎ ŘŜ 

Ŏŀǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ ŀŘŀǇǘŞǎ Ł ƴƻǘǊŜ ŎƻƴǘŜȄǘŜΣ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ǘƘŞƳŀǘƛǉǳŜǎ ǎƻƴǘ ŀōƻǊŘŞŜǎ ŀǳ ŎƻǳǊǎ Řǳ ǎǘŀƎŜ 

hospitalier Τ  ŎŜ ǉǳƛ Ǿŀ ǇŜǊƳŜǘǘǊŜ Ł ƭΩŞǘǳŘƛŀƴǘ ƭϥŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŘŜǎ ŘŞƳŀǊŎƘŜǎ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛǉǳŜǎΣ ŘΩşǘǊŜ 

acteur de ses apprentissages et non plus comme un receveur passif. 

Le présent  document  enrichis  avec des cas cliniques  a pour but de faciliter le bon déroulement du 

stage pédiatrique, en effet le terrain de stage hospitalier qui doit répondre à une finalité 

ǇŞŘŀƎƻƎƛǉǳŜ ǊŜǎǘŜ ǎŀƴǎ ŘƻǳǘŜ ƭŜ ƭŜǾƛŜǊ ƛƴŘƛǎǇŜƴǎŀōƭŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ŀǳȄ ŞǘǳŘƛŀƴǘǎ ƭΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ ŘŜǎ 

ŎƻƳǇƻǊǘŜƳŜƴǘǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ Ǿƛŀ ƭΩƛƴǘŞƎǊŀǘƛƻƴ ǎƻŎƛƻǇǊƻŦŜǎǎƛƻƴƴŜƭ ƳŞŘƛŎŀƭŜΦ  

bƻǘǊŜ ōǳǘ  Ŝǎǘ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŘŜǎ ŞǘǳŘƛŀƴǘǎΣ Ŝƴ ǘǊŀǾŀƛƭƭŀƴǘ ǎǳǊ ƭŜǎ ƳƻŘŜǎ 

dΩŜƴǎŜƛƎƴŜƳŜƴǘ ǇŞŘŀƎƻƎƛǉǳŜǎ ŀŎǘƛŦǎΦ 

Les évaluations pédagogiques des cours et des stages hospitaliers restent un élément clé qui va nous 

ǇŜǊƳŜǘǘǊŜ ŘŜ ŘƛǎǇƻǎŜǊ Řϥǳƴ ǊŜǘƻǳǊ ŘϥƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴ ǇƻǳǊ ŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭΩŜƴŎŀŘǊŜƳŜƴǘΦ   

Nous tenons à remercier vivement nos maitres et confrères de toutes les facultés de médecine du 

ǊƻȅŀǳƳŜ ǇƻǳǊ ƭŜǳǊ ǎƻǳǘƛŜƴ Ŝǘ ŜƴŎƻǳǊŀƎŜƳŜƴǘΦ bƻǳǎ ƛƴǎƛǎǘƻƴǎ ǎǳǊ ƭΩƛƴǘŞǊşǘ ŘΩǳƴŜ ŦƻǊƳŀǘƛƻƴ 

ǎŎƛŜƴǘƛŦƛǉǳŜ ǎƻƭƛŘŜΣ ŘŜ ƭŀ ŎƻƴƴŀƛǎǎŀƴŎŜ ŘŜǎ ŦŀŎŜǘǘŜǎ ŘŜ ƭΩŀŎǘŜ ƳŞŘƛŎŀƭ ŀǳ ƭƛǘ ŘŜǎ ƳŀƭŀŘŜǎ Ŝǘ ŘŜ ƭΩƛƴǘŞǊşǘ 

de la mise en place des mesures préventives.  

9ǘ ŎΩŜǎǘ ǘƻǳǘ ŎŜǘǘŜ ǾƻƭƻƴǘŞ Ŝǘ ŘȅƴŀƳƛǉǳŜ ǉǳƛ ƴƻǳǎ ŀ ǇƻǳǎǎŞ Ł ǇǊŞǇŀǊŜǊ ŎŜ ŘƻŎǳƳŜƴǘ ŘŜ ǇŞŘƛŀǘǊƛŜ Ŝǘ 

ne serait ce que pour améliorer nos compétences et pour préserver la lampe de la vie en chaque 

enfant sain ou malade.  
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Nouveau né 

0-28 j  

A la 

découverte 

des 

goûtsNourriss

on 

1 mois ï 2 ans  

 

 

 

 

 

Petit Enfant 

2 ï 6 ans  

 

 

 

 

 

Grand Enfant 

6-10 ans  

 

 

 

 

 

Pré-adolescent 

10-12 ans  

Adolescent 

13-18 ans  

SPECIFICITE DE LA 

PEDIATRIE ? 

(médecine des 

enfants) 

Introduction à la pédiatrie  
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Å Pédiatrie  
ï Cóest la m®decine des enfants 
ï Étudie « tous les facteurs qui peuvent influencer de façon directe ou indirecte 
la sant® physique et mentale de lôenfant » 

ï But: permettre ¨ lôenfant de se d®velopper et dôarriver ¨ lô©ge adulte dans de 
bonnes conditions physiques et mentales. 

ï Prise en charge dôun °tre en voie de d®veloppement: 
Å Croissance et maturation portent sur les caractères somatiques, 

psychomoteurs, intellectuels et affectifs. 
Å Population cible  

ï Naissance é.15 ans 
ï Dès conception ï fîtus (m®decine fîtale) 
ï Enfant malade et enfant sain  

× Jusquô¨ la naissance 
× Le nouveau-né 
× Le nourrisson 
× Le petit enfant  
× Lôenfant 
× Lôadolescent 

 
 
Å Pédiatrie clinique  

ï Pathologie infantile 
ï Etude des maladies de lôenfant 

Å Pédiatrie préventive  
ï Prévention des maladies et la conservation de la santé 

 
 
 
Å Il faut Connaître:  

Å Nouveau Né et Nourrisson normaux  
Å Croissance et développement  
Å Alimentation et diététique  
Å Premières années de vie  
Å Prévention des maladies carentielles, infectieuses 

contagieuses meurtrière s 
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Å Puériculture  
ï Moyens propres permettant le développement physiologique et hygiénique: 

soins, diététique, hygiène.. 
 

 
 

Å Pédiatrie sociale  
ï Etude de lôinfluence du milieu et de la soci®t® sur lôenfant et inversement 

(famille,école..) 

 
 

 
 
 

 
 
 

II)  Périodes pédiatriques  : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

[ΩŀǾŜƴƛǊ ŘŜ ǘƻǳǘŜ ƴŀǘƛƻƴ ǊŞǎƛŘŜ Řŀƴǎ ƭŀ ǎŀƴǘŞ ŘŜ 

ses enfants, hommes de demain. 

ü Période intra -utérine:  
Å T1: embryon 
Å T2+T3: fîtus 

ï Mise en place des organes 
ï Croissance du fîtus 
ï Malformations congénitales, Retard 

de croissance intrauterin, 
foetopathieé 

 
 

ü Période néonatale :: De la naissance 
Č28j de vie:  

Å Précoce : 0 à 7 j  
Å Tardive: 8 à 28 j  

ï Adaptation à la vie extra-utérine (thermique 
et cardiorespiratoire) 

ï Anoxie et handicap, pathologie dôadaptation 
× Prématurité 
× Terme 
× Post-terme 
× Hypotrophique 
× Eutrophique 

 

Première enfance : нфƧ όм ƳƻƛǎύΧΦнп 
mois (2ans) 

ï Développement (corps- cerveau) 
ï Développement psychomoteur 
ï Apprentissage immunitaire, 

pathologie infectieuse 
 

Deuxième enfance: 2  périodes 

ï Âge préscolaire: 2 à 5 ans 
ï Âge scolaire: 6 à 12 ans 
¶ Croissance, maturation, scolarisation, 

perfectionnement des acquisitions 
¶ Pathologie infectieuse et 

accidentelle 
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Les indicateurs 
 
× Mortalité  
× Prématurité 
× Mortalité néo natale 
× Mortalité post natale 
× Mortalité infantile 

 

[ΩŜƴŦŀƴǘ ƴƻǊƳŀƭ Ŝǎǘ ǳƴ ǎǳƧŜǘ Ł 
risques: 
× carences nutritionnelles 
× risque infectieux 
× risque de handicap 
× ǊƛǎǉǳŜǎ ŘŜ ƭΩŜƴǾƛǊƻƴƴŜƳŜƴǘ 

 

Quatre objectifs reconnus dans 
le monde 

1. La nutrition 
2. Les vaccinations 
3. [ΩŞŘǳŎŀǘƛƻƴ 
4. La protection contre les 

risques de 
ƭΩŜƴǾƛǊƻƴƴŜƳŜƴǘ 

 

 

 
 
                      PISTES DE PRISE EN CHARGE 

o Dépister tôt les troubles sensoriels ou de la communication 
o tǊŞǾŜƴƛǊ ƭΩƻōŞǎƛǘŞ Ŝǘ ƭŜǎ ŀƭƭŜǊƎƛŜǎ ŀƭƛƳŜƴǘŀƛǊŜǎ 
o [ƛƳƛǘŜǊ ƭŜǎ ŀŎŎƛŘŜƴǘǎ ŘŜ ƭΩŜƴǾƛǊƻƴƴŜƳŜƴǘ Ŝǘ ƭŜǎ risques de maltraitance 
o Eduquer les parents 

 

 òméthodes pour ouvrir 

lôapp®tit de lôenfant  " 

Å Période pubertaire:  
Å Garçon: 12 à 16 ans 
Å Fille: 11 à 14 ans 

 

Å Adolescence:  
Å Garçon: 17 à 20 ans 
Å Fille: 15 à 18 ans 
ï Croissance intense staturo-pondérale 
ï Développement du système génital  
ï Vulnérabilité (introduction à la vie adulte)  

Pathologie accidentelle 
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× Connaître pour soigner 
o Développement physique 
o Développement 
psychique 
o Développement 
psychomoteur 

 

¶ Les grands messages de prévention de 0 à 3 
ans 
Á wŜǇƻǎ Ŝǘ ǊȅǘƘƳŜ ŘŜ ƭΩŜƴŦŀƴǘ 
Á [ΩŀƭƛƳŜƴǘŀǘƛƻƴ 
Á La sécurité 
Á [ΩŜƴǾƛǊƻƴƴŜƳŜƴǘ 
Á [ΩŜƴŦŀƴǘ ƳŀƭŀŘŜ  
Á [ΩǳǎŀƎŜ Řǳ  ŎŀǊƴŜǘ ŘŜ ǎŀƴǘŞ 

Dépistage : 
o Troubles visuels et 
auditifs 
o Troubles du langage 
o Risque autistique 
o Les grands principes de 
nutrition entre 0 à 3 ans 
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Sémiologie pédiatrique 
                          (Connaître pour soigner) 

 

Introduction :  
 
ï P®diatrie = M®decine de lôEnfant. 
ï Sémiologie pédiatrique reconnaît des spécificitées:  
ï Enfant = être en Croissance  =>Immature.  
- Age de lôenfant => Etapes de d®veloppement psycho-moteur. 
- Caract¯re ®volutif de lôenfant (Croissance staturo-pondérale, Puberté) + Importance 
des antécedents.  
Å Pédiatrie = Médecine des Enfants 

ï But = Permettre à l  ôenfant de se d®velopper et d ôarriver ¨ l ô©ge adulte dans 
les meilleures conditions de santé physique et mentale. 

ï Etudie: tous les facteurs influençant la santé de l  ôenfant. 
ï Deux conséquences: 

    * la durée = périodes pédiatriques  
    * les différents aspects de la Pédiatrie.  

Particularités de la Pédiatrie  
1/ Terrain particulier:  Enfant # Adulte en miniature  
 - Spécificités anatomiques 
 - Organisme en croissance et développement: Maturation  
   => Pathologies particulières:  
       * troubles de croissance 
         * carences nutritionnelles: Vit K, D, Fer é 
         * absence de pathologie d®g®n®rative é 
 - Immaturité physiologique   

2/ Approche et Techniques particulières:  
- Signes Fonctionnels non exprimés =>  
      * Interrogatoire : Maman  
      * Observation et Examen + +  

   - Dépendance de l ôenfant / Entourage:  

Objectifs  

ï Initiation à la Pédiatrie  

ï Acqu®rir les particularit®s de lôexamen 

clinique de lôenfant  

ï Conna´tre les donn®es de lôexamen du 

nouveau-né normal  

ï Connaître les spécificités de la 

sémiologie pédiatrique 

Plan du cours  

ï Introduction (Grandes particularités 

pédiatriques) 

ï Principes de lôobservation en P®diatrie / 

Carnet de santé  

ï Examen du nouveau-né  

ï Croissance et puberté  

ï Développement psychomoteur de 

lôenfant  
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     Soins, Alimentation, Traitement, Surveillance. 
   - Prélèvements:  
      * techniques adaptées 
      * Asepsie rigoureuse  

3/ Contexte de lôenfant  
ï Influence du contexte affectif, psychologique et social  
ï Troubles psychoaffectifs:  Anorexie, douleurs abdominales, énurésie, 

encoprésie etc.... 
 

ï Principes de lôobservation en P®diatrie / Carnet de sant® : 
Å  Recueil des informations 
Å Examen clinique 
Å Synthèse et conclusions 

I -  Recueil des informations ( enfants, parents, médecin)  
Å Interrogatoire préparé:  
Å Connaître la pathologie concernée « on ne trouve que ce que l  ôon cherche, on ne 

recherche que ce que l ôon conna´t » 
Å Consulter tous les documents (carnet de santé, lettreé)  

1- Carnet de santé :  
outil de suivi avec une dimension 
essentielle de prévention et de 
promotion de la sant® de lôenfant. 
Document réunissant des 
informations médicales et 
événements depuis la naissance 
jusquôau 1 ! ans révolus. 
Document officiel établi au nom de 
lôenfant et soumi au secret m®dical 
Parmi les fonctions du carnet de 
santé, on cite : 

- Documenter les 
prestations prodiguées à 
lôenfant : dépistage, soins, vaccination, surveillance de la croissance 

- Assurer le suivi réguleir du développement somatique et psychomoteur 
- Assurer la communication à la fois entre le prestataire de service ( 

public/privé) et avec la famille  
- Conseiller les parents sur lôalimentation, la vaccination, le 

développement psychoaffectif ; la prévntion de accidents 
domestiquesé 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

file:///C:/Desktop/CARNET%20DE%20SANTE%20PPT.pdf
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2. Antécédents : 
 
 
 
 
 
 
2.2. Antécédents personnels  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2.2.3 Alimentation  
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2.1. ATCD Familiaux  
Age de la mère et du père 
Consanguinité?  
Pathologies connues? Maladie familiale? 
Fratrie: nombre, cas similaire?  

 
 

1. Identité et données administratives :   
 

-Nom et prénom  

-Date de naissance Habitat 

-Couverture sociale? (RAMED, CNOPS, 

CNSS, autres é)  

-Nom et adresse du médecin ayant 

adressé l ôenfant  

-Motif de consultation (hospitalisation) 

ï  
 

2.2.1. Période anténatale, périnatale et néonatale  

- Degré de parité et de gestation de la mère  

- Conditions de la grossesse  

- Circonstances de l ôaccouchement 

- Etat de l ôenfant ¨ la Nce (P,T,PC, Apgar) 

 

 

2.2.2. Vaccinations: 
Å BCG 
Å DTCoq Polio  
Å Hépatite B 
Å Anti Rotavirus  
Å Anti Pneumo 
Å RR  
Å Autres  
Å dates et rappels? 

(carte de vaccination)   
 

 

2.2.4. Croissance staturo-pondérale: 
Å Courbes de Poids, de Taille et PC. 

 (carnet de santé) 
 

 

 

2.2.5. Développement psychomoteur et 

scolarité:  
Å chronologie des acquisitions PM 
Å comportement  
Å scolarité 

2.2.6. ATCD Pathologiques: médicaux  et 
chirurgicaux.  

 

Lait maternel : durée                    Farine : date dôintroduction 

Lait artificiel : quand et comment         Diversification alimentaire  

Sevrage ?                                             Vitamine D  

 

file:///G:/Desktop/CARNET%20DE%20SANTE%20PPT.pdf
file:///G:/Desktop/CARNET%20DE%20SANTE%20PPT.pdf
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3. Histoire de la maladie actuelle 

ï Symptôme(s) 
ï Date et modalité de début  
ï Signes associés (Cause? 

Gravité?)  
ï Signes négatifs  
ï Allure évolutive et réponse 

au traitement proposé 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

   
     4.Examen physique : 

 4.1. Mensurations +++     

P, T, PC (+/-DS) ==> 

Références. 

 4.2. Inspection -

impression d ôensemble  

 Comportement, cris?, 

téguments, lésions 

cutanées?...    

   4.3. Examen CVx  :  PA, 

FC, Bc, rythme, souffle? 

Pouls périph. (Fémoraux) 

   4.4. Examen pleuro -pulmonaire  

  FR (Nss: 25 à 30 /mn. Eft: 20 /mn)  

  Signes de lutte?é  

          4.5. Examen abdominal   

Foie: débord 1 à 2 cm (Nss) 

 TR: petit doigt si Rectorragie   Č IIA.       

  

 

4.6. Appareil uro -génital  

 Palper FL Č gros reins. 

 

OGE Č  Trouble de différentiation sexuelle 

(Ambiguïté sexuelle 2)? 

Dvpt pubertaire Č Stades de Tanner. 

4.7. Examen neurologique  

  * Nouveau-né: cris, gesticulations, tonus et 

Reflexes Archaïques (cf cours). 

 * Nourrisson (Dvpt PM)  

  * Grand enfant   

4.8. Ex. appareil locomoteur   

* Nss :  LCH, pieds-bots ...  

4.9. Ganglions:  

4.10. Examen ORL  

- Cavité buccale (langue, dentition) 

- Tympans (otoscope)++  

 

file:///G:/Desktop/CARNET%20DE%20SANTE%20PPT.pdf
file:///G:/Desktop/TDS%201.jpg
file:///G:/Desktop/TDS%202.jpg
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V Examens complémentaires :  utiles / pertinents 

ï Justifié / contexte clinique  

ï Stratégie diagnostique / thérapeutique  

Dont on connait les bases dlôinterpr®tation  

 
 
 
5. Synthèse et conclusions  

Å Discussion diagnostique   
Å Points saillants de l  ôobservation 

 (Anamnèse et ex. clinique + et -)  
Å Investigations complémentaires   

 Justifié et commenté.  
Å Prescriptions thérapeutiques   

 Surveillance  
 

Les piliers du diagnostic : Diagnostic = Anamnèse + Ex. clinique + 
Explorations 
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Croissance et pubérté

   

 
CROISSANCE 

I.  Définition:  
 Xce Augmentation des dimensions du corps. 

 Ph®nom¯ne caract®ristique de lôenfance. 
 Interaction entre Fact. Génétiques /milieu. 

II.  Buts de lô®tude de la croissance: 
 Biométrie = mesure de la croissance. 
 Permet la mesure de lô £tat DE SANTE dôun individu (et dôune population). 
 Repérer une anomalie     Cause. 

          amélioration > pathologie  
III.    Les  facteurs de croissance : 

A. Les fact. extrinsèques : 
1) Pdt la Grossesse : 

 Agressions   RCIU. 
 Inf. MF ï Toxiques / médicaments. 

2) Après la Naissance : 
 Alimentation / défaillance viscérale. 

                                           Milieu familial et social 
 
 
 
 

OBJECTIFS : 

1. Définir : Croissance, Maturation, Vitesse 
de Croissance 
1. Décrire les 3 critères de maturation les 
plus utilisés. 
1. Expliquer la notion dô ĄGE 
CHRONOLOGIQUE, ÂGE STATURAL ET ÂGE 
OSSEUX. 
1. Décrire les stades de PUBERTE chez le 
garçon et chez la fille. 
1. Donner les âges limites de la puberté. 
1. Savoir prendre les principales 
mensurations ( P ï T ï PC ) chez lôenfant. 
1. Construire et interpréter les courbes de 
poids, de Taille, et de Périmètre Crânien 
 

 

PLAN 

Croissance: 

I.    Définition. 
II.    Buts de lô®tude de la croissance. 

III.    Facteurs de croissance. 
IV.   Moyens de l ô®tude de la croissanc 

 A-  Quantitatif ( = Biométrie ).    

           B-   Qualitatif    ( = Maturation ).  

      -  maturation  osseuse. 

               -  maturation dentaire.  

               -  maturation pubertaire.   

Puberté: 

I.  Déroulement de la puberté normale. 
II.  Évaluation de la puberté ( selon la 

classification de Tanner. 
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B. Les facteurs intrinsèques : 
1) Fact. Génétiques: 

    Taille des parents 
2)Fact. Endocriniens : (4 gpes dô H ) 

 
a-Hormone de croissance GH:  

  La GH ou STH agit sur la Xce en long du 
cartilage par le biais de la Somatomedine 
ou IGF1 . 

b.Hormones thyroïdiennes ( T3 
ï T4 )  

ï Maturation. 
ï Accélération des métabolismes. 
ï Action enzymatique. 
ï Action directe sur cartilage 
Conjugaison.  

-Retard de maturation OS + + (Insuf. Thyr. )  
 

c-  Hormones surrénaliennes :  
Á cortisol: action 

freinatatrice (cartilage)  
o apport 

e
x
o
g

ène !  
Á androgènes surrénaliens 

(période puberté)  
d-  Hormones gonadique :  

ï ҩ  Xce  Ý puberté. 

          Soudure cartilage de Cjg

 

Facteurs intervenants dans la croissance  
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IV. MOYENS DE L ôETUDE DE LA  CROISSANCE:  

A. Quantitatifs:  

 = croissance proprement dite : P - T - PC 

1) Poids = NSS  Pèse-bébé(~  10g) 

         Enf  Balance (~  100g) 

2) Taille =  Distance vertex - plante 

   < 2ans : Sujet couché (toise)  

   > 2ans : Debout ( ~  0.5cm) 

     Age statural (AS)  

 =  Age auquel la T moy est celle mesurée. 

    Age chronologique (AC) 

 =  Age réel = âge civil.  

 

3)Périmètre crânien (PC): La mesure englobe les bosses frontales et occipitales avec un 

mètre-ruban  ( 0.5 cm)  

4)Courbe de croissance (de référence):  P - T - PC / Age / Sexe    95%      - 2 et + 2DS 

           2.5%     < - 2DS 

           2.5        > + 2DS  

× P / T 
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5) Vitesse de croissance: VC 
 La Xce est un phénomène continu.  
    Le gain de Xce en un temps donné ou VC n ôest pas constante. 
    la VC Staturale ( = NBRE de cm pris / an) est très variable de la naissance à la fin 

de l ôadolescence  
o  croissance rapide de 0 à 4 ans 

   (50cm à la Nce, 100 cm à 4 ans) 

o  croissance linéaire de 4ans-> au début 

de la puberté.= (5 à 6 cm / an )  

o    accélération en début de puberté.  

o    Décélération et arrêt en fin de puberté.  

    Notion de couloir ­  VC.        

 
 

6)Quelques points de repère à connaître : 
 

 

 
 

 

 

Avant 1 an : PC = T/2 + 10  ± 1.5 

cm 
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B. Qualitatifs :  
  Maturation = modification des tissus.  
Å Maturation osseuse ++  (Age osseux = AO) 
Å Maturation dentaire. 
Å Maturation sexuelle ou pubertaire +  

1- Age osseux : AO +++  
Å =   Maturation du cartilage de X ce évaluée par l ô®tude du nombre et de la 

dimension des points dôossification : 
Å    Méthode de Greulich et Pyle   (Atlas)  Ý Rx main gauche. 

Å Au cours du développement de l ôenfant, trois donn®es chiffr®es seront compar®es: 
Å  AC = Age réel calculé en fonction de la date de naissance. 
Å  AS = Age estimé à partir de la Taille.  
Å  AO = Age évalué à partir du niveau de maturation osseuse 

 

 
 

 
 
 

2- Dentition :  
ï Première dentition (dents de lait) : 20  

o Incisives médianes ( I ­ S )  6 - 8 mois 

o Incisives latérales :  8 - 12 mois 
o Canines :  16 - 24 mois  
o 1ère prémolaire : 12 - 18 mois 
o 2ème prémolaire : 20 - 30 mois 
ï Deuxième dentition (dents définitives) 32 

dents 
o A partir de 6 ans 

 
 
 
 
3- Maturation pubertaire:  

La puberté est la dernière étape du développement somatique. 
Elle transforme lôenfant en un adulte capable de reproduction . 

    Apparition des caractères sexuels 
    accélération de la VC. 
    Modifications psychologiques. 

Chez l  ôenfant normal:   AC = AS = AO  
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PUBERTE 
1)Repères chronologiques de début: 
 
 

 Chez la fille : 
    âges limites : 9 - 16 ans,  moyenne    : 11 ans 

 
 chez le garçon :  

     âges limites : 10 - 15 ans, moyenne e la puberté normale: 12 ans 
2) Évaluation de la puberté (caractères sexuels secondaires) 

 
Fille : 
¶ Glandes mammaires S (5 Stades) 

¶ Pilosité pubienne P  (5 Stades) 
¶ Pilosité axillaire 
¶ Vulve 
¶ Regèles  ( 13 ans) 2ans > 1er Sn. Puberté. 

 
Garçon : 
¶ Testicules (G). 

¶ Pilosités pubienne (P). 
¶ Pilosité axillaire. 
¶ Pilosité corporelle et faciale. 

¶ 1ère éjaculation ­ 14 ans. 

¶ Voix é 
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DEVELOPPEMENT PSYCHOMOTEUR DU NOURRISSON ET DE 

[Ω9bC!b¢ 

Les points de repère 
 

I - Introduction :  
 Dvpt PM résulte de la concordance: 

 Fact. Génétiques, héréditaires, Cong. 
 Variabilité de la maturation somatique inter individuelle.  
 Conditions environnementale. 

 Connaître les repères du Dvpt. normal   
  Ý  Détecter le plus tôt un éventuel  : RPM. 

 
× Les ®l®ments dôappr®ciation portent sur : 

 La motricité (fine et globale).  
 Le langage. 
 Les réactions sociales, ( Contact ï alimentation )  

II. POINTS DE REPERES :  
 

MOTRICITE GLOBALE :  
 
Contr¹le de t°te ééééééééééééé 3 mois 
Assis éééééééé...ééééééééé 6 mois 
Debout avec appui éééééééééééé 9 mois 
4 pattes éééééééééééé..éééé  11 mois 
Marche ééééééééééééééééé 12 ï 18 mois 
Court ééééééééééééééééé...  2 ans 
Pédale ( tricycle ) ééééééééé...ééé 3 ans 
Cloche ï pied ééééééééééé.ééé  4 ans   

 
 

LANGAGE : 
      DŀȊƻǳƛƭƭƛǎ ΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΦΦ  о ς 4 mois. 
      tŀǇŀΣ ƳŀƳŀƴ ΧΧΧΧΧΧΧΧΧ ф ς 13 mois 
      !ǎǎƻŎƛŜ н Ƴƻǘǎ ΧΧΧΧΧΧΧΧΦΦ мп ς 24 mois 
      ¦ǘƛƭƛǎŜ ƭŜǎ ǇƭǳǊƛŜƭǎ ΧΧΧΧΧΧΧΦΦ нл Ƴƻƛǎ ς 3 ans 
      Utilise le << je >> ΧΧΧΧΧΧΧΦΦ н ŀƴǎмκн ς 3ans1/2 
      /ƻƴƴŀƞǘ ƭŜǎ ŎƻǳƭŜǳǊǎ ΧΧΧΧΧΧ  о ς 4 ans1/2    

 

CONTACT SOCIAL:  
Sourire ς wŞǇƻƴǎŜ ΧΧΧΧΧΧΧΧ п Ł с ǎŜƳΦ 
wŜŎƻƴƴŀƞǘ ǎŀ ƳŝǊŜ ΧΧΧΧΧΧΧΦΦΦ н ƳƻƛǎΦ 
aŀƴƎŜ ǎŜǳƭ ΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧ нп ς 36 mois. 
Contrôle spƘƛƴŎǘŞǊƛŜƴ ΧΧΧΧΧΧΧ н ς 3 ans. 
{ΩƘŀōƛƭƭŜ ǎŜǳƭ ΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΦΦ п ς 5 ans 
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EXAMEN DU NOUVEAU-NE NORMAL 
 

 

Objectifs pratiques  :  

ï Pouvoir examiner un nouveau-né  

ï déterminer son AG  

ï prendre les principales mensurations 

du nouveau-né  

ï noter les particularités de lôexamen 

des différents appareils  

ï effectuer lôexamen neurologique  

ï rechercher cliniquement la LCH 

 

Plan  

Introduction  

Principales transformations subies à la naissance 

Examen du nouveau né : 

I  anamnèse  

II. apprécier la vitalité  

III recherche de malformtaions  

III  d®terminer lô©ge gestationnel 

IV Mensurations et trophicité  

V. Examen        physique`  

 
Introduction  
ï La période néonatale: étape importante dans la vie de l'enfant 
ï Tout nouveau-né => Examen systématique  
ï Nouveau - né normal  #  nouveau -né pathologique   
ï L'examen clinique du nouveau-né obligatoire avant le huitième jour de vie répond a trois 

objectifs :  
1. S'assurer de la normalité des grandes fonctions physiologiques et de la bonne 
adaptation a la vie extra-interne. 
2. Dépister et / ou prendre en charge les anomalies ou malformations qui justifient 
une surveillance particulière ou un traitement en urgence 
3. L'examen se termine par les conseils de puériculture appropries, et enfin établir 
le premier certificat de sante en remplissant le carnet de sante.  

- Dépistage: le pronostic est fonction de la précocité du traitement.  
 

 

PRINCIPALES TRANSFORMATIONS SUBIES A LA NAISSANCE  
 

ü La vie intra-utérine:  
- Fîtus baigne dans liquide amniotique. 
- circulation, épuration et nutrition assurées par sa maman (placenta et cordon 
ombilical) 
ü la vie extra-utérine : => autonomie  

                                    ČAdaptation à la vie extra -utérine   
 
ï Principales transformations subies à la naissance 

Å Adaptation circulatoire  
Å Adaptation respiratoire  
Å Adaptation rénale  
Å Thermorégulation  
Å Nutritionnelle / Glycorégulation  
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Arrêt de la circulation ombilicale  
Diminution des pressions droites (baisse du 
retour veineux) 
Augmentation des pressions gauches 
(élévation des résistances systémiques) 
 

Å Expansion pulmonaire  
ï Diminution des résistances 

artérielles pulmonaires 
ï Augmentation du débit 

sanguin pulmonaire 
ï Augmentation du retour 
veineux dans lôOG 

 

ï Inversion du régime de pression 
Fermeture du foramen ovale 
Diminution du shunt du canal artériel et fermeture 
fonctionnelle en quelques jours voire quelques 
semaines (O2 et PG) 
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Examen du Nouveau -né 
 

ï Préalable nécessaire => données anamnestiques: 
 - ATCD Familiaux: 

» Les parents, la fratrie, la famille.  
» Il faut préciser l'existence de :  

» Maladie héréditaire, connue ou suspectée. 
» Antécédents de malformations, déficits sensoriels ou 

pathologie particulière.  
» Notion de décès en période néonatale, pouvant faire 

évoquer la possibilité de maladie métabolique  
» Consanguinité? 
»  Déroulement de la Grossesse  
»  Circonstances de lôaccouchement (score d ôApgar) 

ï Entretien avec la mère, les parents et la famill 
Å I -  Anamnèse  

ï La maman:  
- son âge < 18 ans ? > 40 ans ?  
- Gpe sanguin Rh , Prise médicaments , ATCD obstétricaux  
- Maladies: HTA, Diabète, NSE Travail?  

ï Grossesse  : durée en SA , uivi ( sérologie, écho, Pathologies 
ï Accouchement :  

- Durée de rupture de la poche des eaux : RPDE. 
- Présentation, Aspect du liquide amniotique  
- Durée de travail  
- Si césarienne : indication? ( SFA, dystocie ou itérative) 
- Annexes : placenta, cordoné    

ï Etat du N.né à la naissance  
ï  Le score d ôAPGAR (1, 5 et 10 mn) 
ï gestes de Réanimation ( O2, masque ou MCE) 
ï mensurations  
ï gestes systématiques : vérification de perméabilité des choanes de 

l ôîsophage, de l ôanus. 
                          -Vitamine K  
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Paramètres 0 1 2 

Battements 
Cardiaques 

absents < 100/mn  >100/mn  

Mvts respiratoires absents Lents, 
irréguliers 

Vigoureux, avec 
cri 

Tonus musculaires Nul  Faible: 
légère 

flexion des 
extrémités 

Fort: flexion 4 
membres 

Mvts actifs 

Réactivité à la 
stimulation 

Nulle  Faible: 
grimace 

Vive: cri, toux 

Coloration Totalement 
bleue ou 

pâle  

Cyanose 
extrémités 

Totalement rose 
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II Appréciation de la vitalité  
- Appr®ciation du score dôAPGAR  
ï Evaluation initiale en salle de naissance: Score dôApgar  1- 5 et 10 min  
ï Une souffrance est définie par un apgar < 7 à 5 min  

ï Apgar < 3 définie un état de mort apparente . 
 

III -Malformations  
ï Imperforation des choanes  
ï fente palatine  
ï atrésie de l ôîsophage  
ï imperforation anale  
ï L C H  
ï Autres malformations visibles.  

                        A rechercher systématiquement   
IV - Détermination de l  âge gestationnel  

Å Durée de la grossesse  
Å Evaluée en semaines dôam®norrh®e  
Å Données obstétricales: 
Å DDR : 1er jour des dernières règles -->naissance 
Å Echo obst. Diamètre BIP,  Long. Cranio-caudale   

 
A lôexamen, la d®termination de lô©ge gestationnel se base sur : 

 
V données morphologiques  

Å Diamètre nodules 
mammaires  

Å plis plantaires  
Å cartilage des oreilles  

 

 

 

V données neurologiques  
ï Tonus passif des 

membres  
ï tonus actifs  
ï réflexes archaïques  

    * Réflexe de Moro  
    * Points cardinaux  
    * Grasping  
    * Extension croisée  
    * Marche  

 
Age gestationnel  

ï N. Né à terme:       37 -  42 SA. <  42 semaines révolues. De 259 à 
293 jours.  

ï N. Né prématuré:     AG < 37 SA  
ï N. Né post -mature :  AG > 42 SA.  

 
 

IV - Mensurations et trophicité (voir les courbes 
de référence)  

ï PN = 3300 g  
ï Taille = 50 cm  
ï PC = 35 cm. 

36 38 40

Nodules
mamm.

2 mm 4 mm 7 mm

Crêtes
plantaires

1/3 ant 2/3 ant 3/3

Cartilage
oreilles

0 + +

Avant 1 an : PC = T/2 + 10  ± 1.5 cm 
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Å La mesure englobe les bosses frontales et occipitales avec un mètre-
ruban ( 0.5cm)  

 

 
 

 
V- Lôexamen clinique  : L'examen clinique se fait en présence de la mère dans une 
chambre bien éclairée avec une temperature a 20-21°.  
Å L'enfant doit être examine nu sur une table d'examen.  
Å Appréciation globale  
Å revêtement cutané  
Å appareil par appareil  
Å examen neurologique 
 

1. Appréciation globale   
Å Rose, érythrosique ou cyanique aux 
extrémités  
Å FC : 100 - 175 par mn  
Å FR : 30 - 40 par mn  
Å PA : 65 de systolique, 40 de diastolique, 
50 de moyenne. 
Å Méconium émit avant H 24 (> 36 patho)  
Å première miction avant H 36 (> 48 
patho 

 

2. Revêtement cutané   
Å Vernix caseosa : enduit blanchâtre, 

graisseux.  
Å Lanugo : duvet sur face et tronc  
Å Erythème toxique : éruption en 

nappe, érythémateuse par 
poussée. 

Å Milium : grains blanchâtres sur 
face  

Å Angiomes 
Å Taches mongoloïdes  
Å Desquamation fine  

Hypotrophie 

Hypertrophie 

Eutrophie 

Terme Préterme  P-Terme SA 
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3. Tête, cou et extrémités:  
Å Yeux:  

          - écartement et obliquité ?  
          -microphtalmie,cataracte, conjonctivite,              
           macrophtalmie (glaucome), aniridie, 
nystagmus ?  
Å Cavité buccale: fente labio-palatine, 

palais ogival. 
Å Tête et cou:  

           - fracture clavicule, hématome SCM, 
sutures et fontanelles (ant++),   
              BSS, céphalhématome, goitre, kyste 
congénital.  
 

4. Extrémités   
Syndactylie ( accolement d ôun ou 
plusieurs doigts)  
polydactylie (doigt surnuméraire)  
plis palmaires et plantaires, malposition 

 

 
 

Bosse sérosanguine ou céphalhématome:  
  > Prise en charge : 
 - Expliquer à la mère que la tuméfaction va disparaître spontanément en une à deux  
semaines et quôune surveillance est n®cessaire et quôil ne faut ni comprimer ni ponctionner 
les lésions et ne rien appliquer dessus.   
 - Expliquer à la mère les règles de prendre soin du nouveau-né à domicile. 
Recherche dôautres l®sions traumatiques : plaie du cuir chevelu, embarrure, hématome 
palpébral, hémorragie sous conjonctivale, fracture de la clavicule, fracture de lôhum®rus ou 
du f®muré  

.  
 
 

Bosse sérosanguine Céphalhématome 
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5. Examen cardio -vasculaire:  
Palpation des battements du cîur:   Pointe 
cîur en lat®ro-sternal gauche 
Auscultation cardiaque: rythme 120 à 160 
bat/mn, souffle?  
Palpation des artères périphérique: 
fémoraux, radiaux.  
PA : Doppler ou « au flush » MS et MI. 
Temps de recoloration : circulation 
périphérique ( < 3 sec.)  
 

6. Examen pulmonaire   
         Lôinspection = temps essentiel  
la respiration est nasale et silencieuse, sans 
signe de lutte (score de Silverman Ò 2), 
l'ampliation thoracique symétrique.  
rythme régulier,  
les pauses de < 10 sec sans cyanose ni 
bradycardie sont physiologiques. 
FR normale = 40 et 50 cycles/mn.  
Signes de lutte, de tirage, score de 
Silverman.  
Auscultation quelques crépitants -> 0 après 
cris.  
 

 

 
 
 

 
 

7. Examen de lôabdomen  
-Inspection: hernie ombilicale 
Cordon ombilical: une artère unique -> 
malformation urologique -> Echo.  
-Palpation:   

taille de foie (débord 1 -2 cm ligne mam)  

taille de la rate  
  fosses lombaires * globes vésical? 
masse abdominale ?  
-Jet urinaire : émission du méconium 
<24 H  

 

8. Examen des organes génitaux   
Déterminer avec certitude le sexe du n.né  
garçon : 
  - testicules dans les bourses, scrotum bien 
plissé avec raphé médian, pénis= 2 à 4cm de 
long / 1 cm de large.  
  - hydrocèle vaginale, hernie inguinale. 
Fille : 
  - petites lèvres et clitoris +++, grand es 
lèvres non recouvrantes. 
  - sécrétions vaginales, voire sang.  
  -la crise génitale: des sécrétions muqueuses 
épaisses, des métrorragies (pseudo 
menstruations) 
  - Dans les deux sexes : une hypertophie 
mammaire possible  

 

Score de Silverman 
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C'est d'abord s'assurer de la perméabilité oesophagienne (cathétérisme oeso-gastrique, test 
de la seringue) pour anticiper tout risque dôaccident respiratoire ¨ la 1¯re t®t®e en cas 
dôatr®sie 
: Atr®sie de lôîsophage 
-Interruption de la continuit® de l'îsophage dans son trajet thoracique. 
-Transfert du nouveau-né vers un service de réanimation néonatale dès l'établissement du 
diagnostic. 
-Mise du nouveau-né en position demi assise 
-Réchauffer, perfuser le bébé et arrêter toute alimentation orale.  
-Pratiquer des aspirations douces et continues de la salive contenue dans le cul de sac 
îsophagien sup®rieur. 
-Préparer le b®b® pour lôintervention chirurgicale 

 

Le 2ème geste essentiel est l'examen minutieux de la région périnéale, pour vérifier l'absence 
de toute anomalie du bas appareil (uro) -digestif. Un anus normal doit avoir tous les 
caractères suivants : 
situé sur la ligne médiane,à environ 2 cm. de la fourchette vulvaire ou de l'extré mité du 
raphé scrotal, 
être pigmenté et présenter des plis radiaires, 
être contractile (stimulation douce à l'aiguille),  
être perméable sur plusieurs centimètres (au doigt ou à la sonde),  
seul orifice dans la région. 
 

 

 
 

 
 
 
 

Epispadias Phimosis 

Imperforation anale Omphalocèle Laparoschisis 
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9. Examen ostéo -articulaire  
Comparer les membresles deux membres: 
-la longueur et le volume des membres, 

ï  vérifier la souplesse des articulations, 

 -rechercher une asymétrie des mouvements spontanés des membres en rapport avec une 
lesion traumatique (fracture de la clavicule ; paralysie du plexus brachialé).  
-Examen du rachis et du thorax : fossette sacro-coccygienne, torticolisé  
-Examen des hanches :  
quand il existe la notion d'antecedents dans la famille,  
d'une naissance en présentation du siège  
ou l'existence d'une malposition des pieds  
 

Toute hanche luxee ou luxable doit etre depistee dans les premiers jours de vie 
pour commencer le traitement  (langeage en abduction) le plus vite possible pour 

être efficac e 
 

 

 
 

 
 

10. Examen neurologique  
Tonus de base :  tonus passif 
Motilité active :  
 

 
Réflexes archaïques  
Evaluation sensorielle  

 
a)L'étude du tonus passif :  
Il existe une hypertonie physiologique chez le nouveau-ne à terme, ce qui explique la flexion 
des quatre membres.  
Le tonus passif s'étudie à quatre niveaux :  
¶ aux membres inférieurs  :  

L'angle poplite correspond à l'angle produit par l'extension de la jamb e sur la cuisse ; il est 
de 90° chez le nouveau-né terme.  
L'angle de dorsiflexion du pied sur la jambe est de 0 à 20°.  
La manoeuvre de rapprochement talon-oreille consiste à rapprocher le membre inferieur 
tendu vers le visage, elle explore les muscles proximaux, il est de 90° chez le nouveau-né à 
terme 
 
 
 
¶ aux membres supérieurs :  

manǆuvre dΩORTOLANI TECHNIQUE DE BARLOW 
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Le retour en flexion de l'avant -bras s'apprecie en étendant le membre supérieur, puis en 
relâchant, il revient immédiatement en position de flexion antérieure.  
La flexion du poignet sur l'avant-bras est de 90°.  
La manîuvre de foulard est le rapprochement force de la main vers l'epaule oppos®e : chez 
le nouveau-né a terme le coude ne dépasse pas la ligne médiane. 
¶ au niveau du tronc :  La flexion antérieure du tronc explore le tonus des muscles 

postérieurs ; la flexion latérale passive explore les muscles latéraux ; l'étude du tonus 
de l'axe corporel est importante, car ce tonus est un bon reflet de l'etat neurologique 
du nouveau-né 

 
b) Motilité active :  
mouvements d ô®tirement du corps ou de regroupement des membres en flexion 
c) Les réflexes primaires ou archaïques, Ils sont présents    
   des la naissance. 
 -  La succion -déglutition  :  
   on apprécie la force, le rythme et le synchronisme. 
-  Le grasping des doigts:   
La stimulation palmaire par le doigt entraine une forte flexion des doigts qui se referment sur 
le doigt de l'examinateur ;  quand la contraction est forte, il est possible de soulever l'enfant 
ainsi agrippe du plan du lit.  
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V Le réflexe de Moro :  
Soulever légèrement les épaules du plan de la table d'examen en tirant le 
nouveau-né par les mains ; lorsque les mains sont lâchées le reflexe Moro est 
déclenche et on constate d'abord une extension des membres superieurs avec 
ouverture des mains alors que l'enfant crie et puis une flexion des bras en 
mouvement d'embrassement. 

 

 
 

V L'allongement croisé des membres 
inférieurs  :  
la stimulation en frottant la plante du pied et en 
maintenant le membre inferieur en extension 
provoque la flexion de l'autre membre, puis son 
extension avec ouverture en éventail des orteils.  
 

 
 

V Marche automatique :  
V l'enfant étant maintenu debout légèr ement 

penche en avant, quand le pied touche le plan de 
la table d'examen, on constate une ébauche de 
quelques mouvements de marche chez le nouveau-
né a terme 

 
 
 
V Les points cardinaux  : quand-t-on stimule la région péribuccale, l'enfant 

tourne la tète du côté stimulé 
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Quelques malformations  

 
 

 
d)  Sensorialité et comportement  

V Vision : le nouveau-né est attire par la lumière douce et on note un début de 
poursuite oculaire quand on parvient à capter son attention par un objet de 
couleur contrastee (ex : cible noir -blanc).  

V audition :le nouveau-né réagit au bruit et a la voix.  
V  Le dépistage de la surdité dans les premiers mois de vie est primordial pour 

une prise en charge efficace.  
V réaction gustative  
V apprécier l ô®tat de veille et de sommeil, le degr® de vigilance 
V Dépistage systematique de certaines maladies : l'hypothyroidie congenitale,.. 

 
V Pratique des soins:  

o Section, ligature du cordon . 
o soins de lôombilic  
o Vit K : 2 mg en IM +++ .  
o Collyre ophtalmique: 2 fois par j pdt 5 J.  !!!  
o Mettre bracelet dôidentification. 
o Habiller le nn®, lôenvelopper avec des couvertures,  
o le remettre ¨ sa m¯re et lôaider ¨ le mettre au sein.  
o Surveiller lô®mission des urines et du  m®conium les premi¯res 24  heures . 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Myéloméningocèle 
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Messages forts :  
Ą ®valuer correctement le score dôApgar 
Ą   rechercher systématiquement les malformations non évidentes 
Ą   nôallaiter un nouveau-n® quôapr¯s avoir ®carter une atr®sie de lôoesophage 
 

 
 
Conclusion  
V Examen du n. né = temps primordial.  
V Permet de rechercher:  
V une anomalie somatique, neurologique  
V et d ô®valuer les performances du tout petit. 

Evaluer la qualité de l ôadaptation ¨ la vie extra-utérine.  
V Données de cet examen doit étre notées sur le carnet de santé. 
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Néonatologie  
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Le dépistage néonatal  
 

Objectifs   
Identifier les différentes malformations chez le 
nouveau né 
 
Décrire le protocole de dépistage de 
lôhypothyroidie cong®nitale 

 
 

 Plan  
I -Introduction  
II - Dépistage des malformations externes 
III - Dépistage des malformations cachées 
 IV- Dépistage sensoriels 
V- Dépistages sanguins 

ï  A- Phénylcétonurie 
ï  B- Hypothyroïdie 

congénitale 
ï C- Hyperplasie des 

surrénales 
ï D- Mucoviscidose 
ï E- Autres maladies  

VI. Conclusion 
 

 
I. Introduction  

ï Partie int®grante de lôexamen n®onatal 
ï Dépistage des malformations externes et cachées 
ï Dépistage sanguin systématique 

ü Adoptés par la majorité des pays développés 
ü Grand int®r°t dans la pr®vention des handicapes de lôenfant 

ï Au Maroc certaines études pilotes en cours 
ï Espoir de généralisation du dépistage sanguin  systématique 

 
II - Dépistage des malformations externes 

1- anomalies cranio-faciales: 
Å Macrocranie, microcranie, enc®phaloc¯le,é 
Å Fente labio-palatine, microphtalmie, anophtalmie, 
anomalie des oreilles,é 

2- anomalie tronc: 
Å Thorax: d®formation,é 
Å Abdomen: omphaloc¯le, ®visc®ration, angiomes,é 

3- anomalie des membres: 
Å Longueur, doigts et orteils: polydactylie, 
syndactylie,é 

4- anomalie du rachis: m®ningoc¯le, my®lom®ningoc¯le,é  
5- anomalies des organes génitaux externes  
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III - Dépistage des malformations cachées  

A rechercher systématiquement en salle de naissance 
1- Atrésie des choanes: sonde nasale  
2- Atr®sie de lôîsophage: ®preuve ¨ la sonde naso-gastrique 
3- Luxation congénitale de la hanche: Manîuvres de Ressaut et dôOrtolani  

IV- Dépistage sensoriels 
1- La vision: A la naissance 

ï La maturation nôest pas termin®e 
ï Le réflexe pupillaire est présent 
ï Il existe un clignement à la lumière  
ï La poursuite oculaire est ébauchée avec attraction vers un objet 

contrasté 
2- Lôaudition: 
ï En lôabsence de malformations du pavillon ou les aplasies de lôoreille, il nôy a 
pas de signes spécifiques du nouveau-né qui évoquent une surdité 
ï Réaction aux bruits: v oix, claquement des mains ou bruits des objets 
ï Oto -émissions acoustiques pro voquées :  
Permet lôenregistrement des sons per­us par lôoreille interne. 
Å Tests très fiables: si conditions respectées et après le premier jour de vie 
ï Potentiel auditif évoqué (PEA)  
Å Les PEA sont un test de dépistage simple, rapide, dont la performance au  
                           3e jour de vie est soumise aux conditions de réalisation. 

 
V- Dépistages sanguins : 

  
A-  Phénylcétonurie  :  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Å  

 
 
 
 
 
 

Crit¯res de d®pistage dôune maladie:  

Å Maladie doit être connue 
Å Assez fréquente: incidence 1/ 15 000 naissances 

Å Grave 
Å Traitable par un médicament ou un régime  

Å Moyens de dépistage fiables et accessibles financièrement 

Å Définition: affection héréditaire, liée 
au  déficit de la phényl -alanine-
hydroxylase, enzyme qui participe au 
métabolisme des acides aminés en  
assurant la conversion de la phénylalanine 
en tyrosine  
Å Conséquence: arriération mentale 
majeure en lôabsence de traitement 
Fréquence: 1/10 000 en Europe 

Dépistage:  

ï Introduit en France 1967 et généralisé en 1974 

ï Au 3¯ jour de vie, avec lôhypothyroµdie et lôhyperplasie 

des surrénales 

ï Prélèvement sanguin en microméthode sur papier 

buvard au talon  

ï Dosage de la phénylalanine:  

Å Tout résultat > 3 mg/ 100 ml est contrôlé  

Å Résultat > 8 mg/100 ml après contrôle impose le 

début de traitement en urgence.  

¶ Traitement: régime sans phénylalanine 

¶ Pronostic sous traitement: excellent 
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B- Hypothyroïdie congénitale  
Å Due à un déficit en hormones thyroïdiennes 
Å Maladie entraînant un retard mental sévère  
Å Diagnostic clinique difficile 
Å En France: 

Å Dépistage systématique débuté en 1978 en France 
Å Fréquence: 1/4000 nces France 

Å Au Maroc :  
Å travail réalisé au service de néonatologie et réanimation 

néonatale CHU Hassan II Fès (étude prospective) du 1er juin 
2011 au 31 Jusquôau 31 D®cembre 2013 (30 mois) 

Å 2529 NN hospitalisés 
Å 41 cas positifs 

» Incidence  globale: 1,62%  
» Les prématurés: 0, 83% 
» Nn à termes: 2,01%  

Å Due à un déficit en hormones thyroïdiennes 
Å Maladie entraînant un retard mental sévère  
Å Diagnostic clinique difficile 
Å Dépistage systématique débuté en 1978 en France 
Å A permis de transformer complètement le pronostic des enfants 

hypothyroidiens par un traitement substitutif précoce  
 
V Dépistage:  

ï France: TSH 
ï USA: TSH + T4 
ï Prélèvement: papier buvard talon au3è jour de vie  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 

Echantillon NÁ:ééééééééééé 

Province:éééééééééééééééé éééé 
Lieu dôaccouchement:ééééééééééé 
Sexe:     M               F                    Date de naissance: éé/éé/ééé. 

Nom et pr®nom de la m¯re: ééééééééééééééééééééé 
Nom et pr®nom du p¯re:éééééééééééééééééééé 

Lieu de pr®l¯vement:ééééééééééééééé é 
Adresse des parents:éééé  
T®l (Fixe et mobile):ééé é 

Centre de santé le plus proche du domicile (suivi de la vaccination):ééééééééééé.  

Poids de naissance(g):ééé  Prématuré:    oui                   non  

Date de pr®l¯vement: éééééHeure de vie             

1er prélèvement                      2 ème prélèvement  

Partie réservée au laboratoire 
Valeur de TSH:ééé.( <20ÕUI/ml)              éééé( 20 ï 40 µUI/ml)                           
éé..(>40ÕUI/ml)  

un de nos nouveau -nés de 3 

semaines atteint de Syndrome de 

DOWN.  

Service de  pédiatrie 

CHU Tanger 
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V Dépistage:  
 
Résultats  :TSH< 10µU/ml Ą N.né normal  

Å TSH: 10 -  20µU/ml: à contrôler  
Å TSH> 20 µU/ml:très probable Ą 

contrôle et traitement urgent  
V Traitement:  
Å Lévothyroxine sodique (Levothyrox®) comprimés 25 

µg. 
Å Posologie : entre 5 et 10 µg/Kg/j  ( moyenne 8 

µg/Kg/j ).  
Å Présentation: Comprimés,  gouttes? 
V Pronostic 

Å Pronostic mental et statural. 
Å Bon évolution sous traitement précoce. 
Å facteurs pronostiques du développement 

mental :  
ï La s®v®rit® de lôhypothyroµdie. 
ï La qualité de la prise en charge 

médicale. 
ï La qualité des contrôles hormonaux. 

 
 
C- Hyperplasie des surrénales  
Å Due à un déficit en 21-hydroxylase dans plus de  

 90 % des cas 
Å Fréquence: 1/15 000 nces France 
Å Affection héréditaire qui entraîne déficit en cortisol et aldostérone  
Å La décompensation aiguë 2è sem de vie Ą collapsus mettant en jeu le 
pronostic vital en lôabsence de traitement 

Å Dépistage : France depuis 1996 
Dosage de 17-hydroxyprogestérone (17OH-P) 3è jour de vie, papierbuvard 
(Nn terme+:>50pg par tache, prématuré:+ > 7 0pg/ tache 

Å Traitement: hydrocortisone+9 -a-fluorohydrocortisone  

D- Mucoviscidose  
Å Maladie héréditaire grave 
Å Fréquence: 1/ 2500 nces France  
Å Grande variabilit® dôexpression 
Å Dépistage systématique: France 2002 
Å Dosage :  

ï trypsine immunoréactive couplée la 
ï génétique moléculaire: mutation æF508 

Å Lôantibioth®rapie pr®coce et adapt®e permet dôam®liorer la survie 
E- Autres maladies  
Le dépistage est fait au cas par cas 

ï Drépanocytose 
ï Maladie de Duchenne 
ï Hémophilie 
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ï é. 

 
 
VI. Conclusion  

ï Le dépistage néonatal devient une nécessité au Maroc 
ï Int®r°t des ®tudes nationales pour lô®tude de la fr®quence de ces 
maladies et leur place dans le handicap chez lôenfant 

ï R¹le des CHU ¨ lô®chelle national pour promouvoir la recherche et 
imposer des stratégies nouvelles en faveur de la santé dans notre pays. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 



41 
 

                    

Les détresses respiratoires du nouveau -né 
 
 

objectifs 
1. reconnaître les différentes 
manifestations dôune d®tresse 
néonatale  

2. décrire les premiers gestes de la 
réanimation 

3. énumérer les principales causales 
dôune d®tresse n®onatale 

4. s®lectionner et dôinterpr®ter les 
examens complémentaires 
nécessaires au diagnostic 

5. décrire succinctement le 
traitement de ces entités 

 

I-Introduction  
II -Reconnaître la détresse respiratoire 
III - Évaluer la gravite 
IV-Restaurer lôh®matose 
V- Rechercher lô®tiologie 
ï a/ anamnèse 
ï b/ examen clinique 
ï c/ examens complémentaires 

VI- Principales étiologies 
              A- Principales étiologies médicales 

1/ Maladie des membranes hyalines 
2/ Inhalation méconiale  
3/Infection respiratoire néonatale  
4/Détresse respiratoire transitoire 
5/Pneumothorax 

             B/ Principales étiologies chirurgicales 
1/ Hernie diaphragmatique  
2/ Atr®sie de lôîsophage 
3/ Atrésie des choanes 
4/ Syndrome de Pierre Robin 
5/ Emphysème lobaire géant 

V- Conclusion 

I - Introduction  
o Définition: ensemble des manifestations en rapport avec une 

perturbation des échanges gazeux au niveau pulmonaire.  
o Principale urgence en pathologie néonatale  
o Risque majeur dôhypox®mie   

Á séquelles  neurologiques définitives  
Á arrêt cardiorespiratoire  

o Étiologies multiples dominées par :   
Á Lôinfection et lôinhalation chez le nouveau-né à terme  
Á La maladie des membranes hyalines chez le prématuré  

Å La démarche est codifiée:    
1. Reconnaître la détresse respiratoire 
2. Rechercher les signes de gravité 
3. Restaurer lôh®matose 
4. Rechercher lô®tiologie  

Å Seront exclues les anomalies   respiratoires en rapport avec: (traités par 
des cours à part) 
ü la souffrance néonatale  
ü les cardiopathies congénitales 
ü les maladies métaboliques 
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II -Reconnaître la détresse respirato ire  :  
 

 
Score de Silverman    

Normalement = 0  
Détresse respiratoire grave >  4 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ü Anomalies de la fréquence respiratoire:   
 
ï Tachypnée: > 50 nné à terme, > 60 nné prématuré  
ï bradypnée,  
ï pauses respiratoires (<20 s) , apnée ( > 20 s ).  

 
ü Signes de lutte respiratoire:  
ï quantifiés par le score de Silverman  
ï Normalement = 0  
ï Détresse respiratoire grave >  4 

 
ü  Cyanose:  
ï généralisée ou localisée, discrète ou intense  
ï elle disparait compl¯tement sous lôoxygène  



43 
 

III -  Évaluer la gravité  
ï Silverman Ó 4   
ï Cyanose intense 
ï Signes dô®puisement: bradypn®e, rythme irr®gulier, apn®e, gasps  
ï Troubles hémodynamiques: pâleur, tachycardie, hypotension 
ï Troubles neurologiques: aréactivité, coma 
ï Saturation en oxygène < 85% = Indication à la ventilation 

artificielle. 
 

IV -Restaurer lôh®matose 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

1)  Réchauffement : couveuse ou table 

chauffante    

2)  Désobstruction des voies aériennes:  

Aspirations nasale et pharyngée  
Å Mise en place dôune sonde gastrique: 
évacuer le contenu gastrique et éviter la 
distension gazeuse excessive 
ï Si inhalation  méconiale: broncho-
aspiration en salle de naissance 

3)Contr¹le de lô®tat h®modynamique 

avec surveillance de la fréquence cardiaque et 
de la pression artérielle  

 

4)  Oxygénation  
o sonde nasale ou sous Hood 
o ventilation manuelle (masque, 
ambu) : si signes dôhypox®mie, 
épuisement, apnée, troubles 
neurologiques et/ou hémodynamiques   
o Ventilation mécanique en cas de : 
Å détresse respiratoire grave 
Å desaturation ou gaz du sang très 
perturbés   

 

   5) Arrêt de toute alimentation  

ï Perfusion de sérum glucosé: couvrir les 
besoins de base 

 

Tous les soins doivent 
être pratiqués avec 
asepsie, douceur et 

sans refroidir le 
nouveau-né 
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V- Rechercher lô®tiologie 
ï En même temps que les gestes précédents, elle se base sur: 

a/ anamnèse 
b/ examen clinique 
c/ examens complémentaires  

 
c/Examens complémentaires : Ne doivent en aucun cas retarder la prise en 
charge   

ï Radiographie du thorax : au lit du malade après restauration de 
lôh®matose  avec sonde gastrique en place 

   
ï Gaz du sang : apprécier le retentissement biologique  

ü Sang artériel de préférence 
ü A interpréter en en fonction de la FiO2  

ü Pao2: 50 ï 75 mmhg  
ü P Co2: 30 ï 45 mmhg  
ü PH: 7,35 ï 7, 45  

ï Glycémie capillaire  
ï Autres examens complémentaires: à demander en fonction de 
lôorientation ®tiologique :  
ü  Bilan infectieux, Glyc®mie, calc®mie, taux dôh®moglobineé  

 
VI - Principales étiologies  

A-  Principales étiologies médicales  
1/ Maladie des membranes hyalines 

2/ 
Inhalation 

a/ anamnèse:  
    Elle précise:  

ü Pathologie maternelle (diabète) 
ü Terme de la grossesse, gemmiparité  
ü Anamnèse infectieuse 
ü Voie dôaccouchement 
ü Apgar à la naissance et notion de 

réanimation néonatale 
ü Début de la détresse respiratoire 

par rapport à la naissance 
(intervalle libre)  

 

b/ Lôexamen clinique  
   Rapide, il précise:  

ï Aspect du thorax : distension, 
asymétrie, ampliation thoracique 
ï Auscultation du thorax recherche: 
ï Asymétrie ou disparition  du murmure 
vésiculaire  
ï Râles bronchiques humides  
ï D®placement des bruits du cîur 
ï Etat hémodynamique:  
ï Temps de recoloration cutanée  
ï Pouls périphériques 
ï Tension artérielle  

 

MMH stade IV  MMH stade II  
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méconiale  :  
 

 
ï Contexte de souffrance néonatale  
ï Lôanoxie fîtale provoque le d®clenchement des 

mouvements  
 Ý pénétration du liquide amniotique méconiale 
dans les poumons du nouveau-né.  

ï Détresse respiratoire précoce, variable:  
  Simple tachypnée à la détresse respiratoire 
grave avec défaillance polyviscérale. 
-Radiographie thoraco-abdominale : 
    Distension thoracique avec  alternance de 
zones dôat®lectasie et dôemphys¯me obstructif 
et des opacités alvéolaires diffuses aux deux 
champs pulmonaires «  image dite en 
motte  ».   

 

Å Traitement :  
ü Prévention :  

Å aspiration bucco-pharyngée du nouveau-né en 
salle dôaccouchement lorsque la t°te est ¨ la vulve 
chaque fois que le liquide amniotique est méconial.  
Å d®sobstruction pharyng®e suivie dôaspiration 

endotrachéale en salle de naissance.  
Å attention  : ne jamais ventiler au masque 

avant la broncho -aspiration en cas dôinhalation 
méconiale.  
¶ Ventilation mécanique si détresse respiratoire 

grave.  
¶ Kinésithérapie respiratoire.  
¶ Surfactant exogène instillé précocement parait 

donner de bons résultats.  
Antibiothérapie souvent utilisée 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 

 

ï Due à un déficit en surfactant   
ï Contexte de prématurité 
ï Détresse respiratoire précoce et 

progressivement croissante 
ï Radiographie pulmonaire:  
ü Diminution diffuse de la transparence 

pulmonaire  
ü Simple granit® diffus ¨ lôimage de 

poumons complètement opaques  
Å Évolution: Classiquement en trois 

phase 
ü Aggravation progressive les premières 

24 h 
ü Phase de stabilisation 2 - 3 jours 
ü Puis amélioration rapidement 

progressive dès le 4èm jour 
 

Å Complications:  
ü Collapsus alvéolaire et décès par 
hypoxie en lôabsence de prise en charge 
ü Barotraumatismes: pneumothorax, 
pneumo-médiastin (complication de la 
ventilation à forte pression)  
ü Dysplasie broncho-pulmonaire: 
complication de la ventilation mécanique 
ü Persistance du canal artériel:surtout 
grand prématuré  
Å Traitement:  
ü Prophylactique : corticothérapie 
anténatale en cas de menace 
dôaccouchement pr®matur® avant 34 SA. 
ü Surfactant exogène : instillation 
endo-trachéale en salle de naissance 
ü Ventilation mécanique avec pression 
expiratoire positive 
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3/Infection respiratoire néonatale  
Å Contexte dôinfection materno-fîtale  
Å Prédominance du streptocoque B  
Å Évoquée devant toute détresse respiratoire néonatale 
Å Radiographie du thorax : 2 aspects  

ü Pneumonie néonatale  : opacité alvéolaire systématisée localisée à un 
segment ou à un lobe  

ü Atteinte diffuse uni ou bilatérale atteignant plusieurs lobes  
Å Traitement : antibiothérapie   

Lôinfection doit toujours °tre ®voqu®e devant 
une détresse respiratoire que le nouveau -
né est à terme ou prématuré  

 
4/Détresse respiratoire transitoire  

ï Souvent accouchement par césarienne  
ï Retard de résorption de liquide pulmonaire  
ï Détresse respiratoire précoce et modérée réalisant souvent 

une simple tachypnée  
ï Régression spontanée en 24 - 48 heures  
ï Radiographie thoracique : opacités fines liquidiennes 

alvéolaires puis interstitielles  
ï Traitement : oxygénothérapie sous Hood  

 
5/Pneumothorax  

ï Spontané ou iatrogène après réanimation au masque à forte pression  
ï Auscultation pulmonaire :  

ü abolition du murmure vésiculaire du côté du pneumothorax   
ü d®placement des bruits du cîur du cot® controlat®ral  

ï Radiographie du thorax : lame dôair plus ou moins importante refoulant 
le poumon et le médiastin  

ï Traitement :  
ü simple surveillance si forme mineure. 
ü exsufflation ¨ lôaiguille ou drainage thoracique urgent en cas de 

pneumothorax suffocant  
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B/ Principales étiologies chirurgicales  

1/Hernie diaphragmatique  
Å Solution de continuit® dôune partie de la couple diaphragmatique (souvent 

gauche)  Ý  passage du contenu de lôabdomen dans le thorax  
Å Détresse respiratoire précoce et grave  
Å Hémithorax bombé, abdomen vide. 
Å Auscultation pulmonaire:abolition du murmure vésiculaire à gauche, 
refoulement des bruits du cîur ¨ droite  

Å Radiographie du thorax : clart®s digestives  dans lôh®mithorax gauche, 
refoulement du médiastin à droite  

Å Traitement : Ventilation assisté précoce, réanimation et stabilisation, 
chirurgie réparatrice  

Å Intérêt du dépistage anténatal  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2/Atr®sie de lôîsophage 
Å Interruption cong®nitale de la continuit® de lôîsophage 
Å Contexte dôhydramnios par absence de d®glutition du liquide amniotique 
par le fîtus. 

Å Cathétérisme oesophagien par sonde gastrique (ch 8) :  
ü la sonde bute au cul de sac oesophagien supérieur ou  
ü sôenroule au fond du cul de sac sup®rieur  

 Ý lôinjection dôair ¨ travers la sonde nôest pas per­ue ¨ lôauscultation de 

lôabdomen    
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Å Radiographie thoraco-abdominale de face: montre 
ü Sonde dans le cul de sac oesophagien supérieur (parfois enroulée). 
ü Clart®s digestives renseignent sur le type dôatr®sie (type I et II pas 

de clartés digestives, type III et IV présence de clartés digestives). 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Å Attention : lôinjection de tout produit de contraste , quelle que soit sa 
quantit®, est dangereuse (risque dôobstruction alv®olaire parfois mortelle). 

Å Traitement : chirurgical  
Å Dépistage systématique : vérification de la perm®abilit® de lôîsophage 

chez tout nouveau-n® par le passage dôune sonde naso-gastrique en salle 
de naissance 

4/Atrésie des choanes  
Å Obstruction uni ou bilatérale de la partie nasale des voies aériennes 

supérieures. 
Å Accès de cyanose et gène respiratoire qui disparaît au moment des cris. 
Å Diagnostic : la sonde dôaspiration bute ¨ 1 - 2 cm  

 de lôorifice des narines. 
Å Radiologie : scanner des choanes = examen de choix, précise la nature 
membraneuse ou osseuse de lôatr®sie 

Å Traitement : 
ü Symptomatique : favoriser la respiration buccale par canule de 

Mayo  
ü Chirurgie.   
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5/Syndrome de Pierre Robin  
Å Associe:  

ü micro-rétrognatisme  
ü fente palatine 
ü glossoptose  

Å Détresse respiratoire : 
ü par chute post®rieure de la langue et dôorigine centrale. 
ü améliorée par la position ventrale et canule de Mayo 

Å Traitement : 
ü Symptomatique : 

Å mise en place dôune canule de Mayo 
Å enfant en position ventrale 

ü Chirurgie réparatrice  
 

 
 
 
 
 
 
 
6/Emphysème lobaire géant   
Å Distension monstrueuse dôun lobe (lobe sup®rieur gauche le plus souvent) 
Å Dôorigine malformative cong®nitale 
Å Détresse respiratoire dôaggravation progressive apr¯s la naissance 
Å Lôh®mithorax atteint est distendu, immobile, tympanique et silencieux ¨ 
lôauscultation  

Å Radiographie du thorax : 
Å Hémithorax atteint est distendu et clair.  
Å Déplacement du médiastin du coté controlatéral. 
Å Le lobe inférieur du coté atteint est atélectasié réalisant une opacité 

triangulaire bas située. 
Å Traitement : 
Å Possibilité de régression spontanée ( rare ) 
Å Chirurgie. 
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Messages à retenir  

-La DR néonatale est la principale urgence diagnostic et thérapeutique 

néonatale 

-Devant une détresse respiratoire : le traitement symptomatique doit être 

installé sans retard : réchauffement, désobstruction des VAS, Oxygénation, 

Perfusion 

-Lôenqu°te ®tiologique est concomitante au traitement symptomatique  

Le bilan paraclinique ne doit jamais retarder la prise en charge initiale 

Les principales étiologies sont dominées par:  

o Lôinfection et lôinhalation chez le nouveau-né à terme 

o La maladie des membranes hyalines chez le prématuré  

-lôint®r°t de la pr®vention et dôune bonne collaboration obst®trico-

pédiatrique     
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Ictères du nouveau -né 
 
 
I -  Introduction  
Å Ictère = la coloration jaune de la peau et des muqueuses, due à 

l'accumulation dans le sang de la bilirubine. 
Å Place prépondérante dans la pathologie néonatale.  

ü Cause très fréquente d'hospitalisation dans les services de néonatalogie 
et de pédiatrie 

ü Potentiellement grave:risque dôict¯re nucl®aire 
Å Intérêt de la prévention:  surtout IFM Rh  

II -  Rappel du métabolisme de la bilirubine  
Å La bilirubine est un produit du catabolisme de l'hème (GR).  
Å A la période néonatale, l'hémolyse est excessive:  

ï Il existe une polyglobulie physiologique. 
ï La durée de vie des GR est réduite. 

Å Immaturité des fonctions enzymatiques 
Å Ce qui  explique la fréquence et la gravité de l'hyperbilirubinémie à la période 

néonatale.  

Objectifs  
1. Devant un ictère, argumenter les 

principales hypothèses diagnostiques 
et justifier  les examens 
complémentaires  

2. identifier les facteurs de risque dôun 
ictère grave 

3. décrire les complications possibles de 
lôhyperbilirubin®mie 

4. décrire le traitement de 
l'hyperbilirubinémie et ses indications. 

 
 

Plan  
I - Introduction  
II - Rappel du métabolisme de la bilirubine 
III - Facteurs aggravants 
IV- Diagnostic étiologique 
V- Les ictères à bilirubine libre  

A- Ictère physiologique 
 B- Ictères hémolytiques 
 a- Incompatibilit® fîto-maternelle Rh 
b- Autres incompatibilit®s fîto-maternelles 
1- Incompatibilité dans le système ABO 
2- Incompatibilités dans les autres sous-groupes 
sanguins 
c- Autres causes d'hémolyse 
C- Ictères par résorption sanguine 
D- Ictères par déficit de la gluco conjugaison 

V I - Les ictères à bilirubine conjuguée ( directe) 
ï  a) Anomalies des voies biliaires 
ï b) Maladies du foie 

VlI- Complications 
VIII -Traitement 
IX- Conclusion 
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III -  Facteurs aggravants  
     Il s'agit de facteurs aggravants : risque de neurotoxicité de bilirubine non 
liée   

Å Hypoalbuminémie  
Å Prématurité 
Å Acidose 
Å Hypoxie  
Å Hypothermie  
Å Hypoglycémie   
Å Compétition de certains médicaments fortement liés à l'albumine  

avec la bilirubine et la déplaçant de ses sites sur l'albumine. 
 
IV - Diagnostic étiologique  

× Interrogatoire  
× Examen clinique  
× Explorations: bilan de 1è intention 
×  Enquête étiologique       

 
 
 
 

Héme (GR)  

Bilirubine libre  

Bilirubine non liée   Bilirubine li®e ¨ lôalbumine 

Glycurono -  

conjugaison  

Hépatocyte  

Bilirubine  

conjuguée  

urobilinogène  stercobilinogène  Selles  

Urines  
Cycle entérohépatique  

Excrétion biliaire  

réabsorption  
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1/Anamnèse  
-heure  
-©ge dôapparition                  
-place du NNé dans la fratrie  
 -persistance?                           
-anémie hémolytique F          
 -grossesse                                
-accouchement  
-poids de naissance                                                                                           
-âge gestationnel  

 

2/La clinique             
le diagnostic de lôict¯re est facile quand il est intense 
On précise : 
- la date dôapparition et son intensit® et son ®volution 
-HSPM  
-pâleur cutanéo muqueux  
-syndrome d hémorragique  
-hématomes étendus  
-selles et urines?                 
-syndrome infectieux                        

   -examen neurologique                              

 
3/ la biologie  : Orienté selon les donnés cliniques   

-dosage: Bilirubine sanguine totale,B directe,B indirecte    
-groupage sanguin :mère, nné    
-test de coombs        
-NFS+  Frottis           
-Ph, Albuminémie     
-bilan infectieux       
-dosage enzymatique   

 
 

V- Les ictères à bilirubine libre  
Å Définition : ictères avec un taux de bilirubine libre supérieur à 50 % de la 

bilirubine totale 
Å Risque de neurotoxicit® de la bilirubine libre et donc dôict¯re nucl®aire 
Å £tiologies domin®es par lôict¯re physiologique mais la gravit® concerne surtout les 

ictères hémolytiques.  
A- Ictère physiologique  : Appelé également ictère commun 

ï D¾ ¨ lôimmaturit® de glucuronoconjugaison   
ï fréquence expliquée par: 

Å Les particularités du métabolisme néonatal de la bilirubine  
Å et la fréquence des facteurs de risque sus-cités chez le nouveau-

né  
ï 50% des n.nés à terme, 80% des prématurés font un ictère 

physiologique. 
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B- Ictères hémolytiques  

1-Définition: ictères dus à une destruction excessive des GR  
ï Risque important dôenc®phalopathie hyperbilirubin®mique   

2- Caractéristiques: Ictère  
Å précoce souvent < 24 heures  
Å Ictère sur un fond de pâleur  
Å Urines claires, selles normo-colorées 
Å Parfois HMG, SMG 
Å Bilirubine libre Ć  + anémie régénérative 

 
               a-  Incompatibilit® fîto-maternelle Rh  
 

1- Mécanisme: mère Rh ĕt fîtus 
Rh +  

ü 1ère contact = immunisation  
ü 2ème contact = mère fabrique des 
anticorps anti D de type Ig G qui 
traversent le placenta et détruisent les GR 
du fîtus 
ü Seuls 5 à 10% des femmes enceintes 
Rh - sont capables de produire 
suffisamment d'AC pour que se produise 
un accident hémolytique.  

2- Manifestations In utero:  
ü Avortement tardif  
ü Mort fîtale in utero 
ü Anasarque fîto-placentaire 
ü Sd îd®mateux-ascitique 
ü Anémie intense 
ü Hépato-splénomégalie 

importantes 

Å Dès la naissance :  
ü ictère rapidement très intense + pâleur  
Å Après la naissance 
Å Ictère précoce < 24 h de vie  
Å Pâleur (anémie) 
Å Et HMG - SMG 
Å Le taux de bilirubine augmente 

rapidement  
Å LôHb est basse et les réticulocytes sont 

augmentés  
» les formes graves sont fréquentes 

» Les formes mineures son rares 
» Parfois anémie tardive isolée 

 
 
 
 
 
 

1- Caractéristiques cliniques 
ï Ictère « nu » sur fond rose sans 
anomalie de lôexamen  clinique, et un 
interrogatoire négatif  
ï Début après 24 heures de vie (2è-3è j)  
ï Durée: 8 à 10 j chez le n.né à terme  
   15 à 21 j chez le prématuré.  
ï Chez le nouveau-né à terme le taux de 

bilirubine est en règle modéré et 
augmente lentement. 
ï Chez le préma: taux parfois élevé 

 

2- Biologie ï Traitement 
Å Biologie : non obligatoire si ictère 

modéré n.né à terme, sans 
facteurs de risque: 
ü Bilirubine non conjuguée 

presque exclusive 
ü Taux < 150 mg/l (250 

umol/l)  
Traitement : rarement nécessaire, 
résolution souvent spontanée 
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3- Diagnostic positif 
Å Interrogatoire: antécédents maternels : 

Transfusion, Grossesse. 
Å Ictère à bilirubine libre avec anémie 
Å Groupage mère - enfant 
Å Test de Coombs direct chez l'enfant 

positif   
Å Test de Coombs indirect chez la mère 

positif. 
4- Prévention 
Å Groupage des femmes en âge de 

procréer 
Å Règles de transfusion à respecter 
Å Surveillance des femmes Rh - durant 

la grossesse . 
Å Taux des agglutinines irrégulières, 

leur cinétique. Si agglutinines 
irrégulières augmentés : 

ü Dosage bilirubine dans le 
liquide amniotique 

ü Amniocentèse: 32 -34 S 
Å Si Maturation pulmonaire : 

Extraction 
Å Sinon parfois Transfusion in utero 

 
V Après la naissance: 
V Administration des immunoglobulines 

anti D dans les 72 h suivant:  
Á l' accouchement, 
Á  avortement, 
Á  amniocentèse  
V si femme Rh  ̆non immunisée. 

 

 
 
b- Autres incompatibilit®s fîto-maternelles:

1- Incompatibilité dans le système 

ABO 

ü Mécanisme: mère du groupe O 

ü Fîtus du groupe A ou B 

Mère possède des anti A ou anti B de 

type Ig G qui traversent le placenta et 

h®molysent les GR du fîtus 

Cette hémolyse peut survenir dès la 1ère 

grossesse 

Caractéristiques :Ictère après 24 h de vie 

ü Souvent discret 

ü Parfois anémie  discrète 

ü Biologie:  

ü ictère à bilirubine libre 

ü Test de Coombs négatif  

ü Évolution souvent favorable 

2- Incompatibilités dans les autres 

sous -groupes sanguins  

Sous groupes : C, c, E, Kell, Kidd, 

Duffy. 

ü Tableau clinique et 

m®canisme semblable ¨ lôIFM Rh 

ü Il faut y penser devant un  

ictère avec test de Coombs +  : 

» Après avoir exclu une 

incompatibilité Rh  

» A confirmer par un test de 

Coombs spécifique. 

 
 
c- Autres causes d'hémolyse 
Å Anémies hémolytiques constitutionnelles:  

ü Sphèrocytose héréditaire  
ü Déficit enzymatiques (G6PD, pyruvate-Kinase)  

Å Hémolyses infectieuses: 
ü Ictère précoce ou tardif  
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ü Souvent contexte infectieux évident 
ü Parfois mode de révélation 
ü R®gression sous traitement de lôinfection 

C- Ictères par résorption sanguine  
ï Ictère souvent tardif ( après 24 h)  
ï Dôaggravation progressive 
ï Pâleur ( an®mie) dôintensit® variable 

ü H®matomes ( BSS, CH, H.Surr®nale,é) 
ü H®morragies (intracr©nienne,é) 

 
D-  Ictères par déficit de la gluco conjugaison  

1) Transitoire 
ü Ictère au lait de femme :  

ü ictère isolé et modéré mais prolongé 
chez n.né sous lait maternel (activité 
lipoprotéine-lipase élevée Č  
inhibition glucuronoconjugaison)  

ü disparaît si arrêt temporaire du lait 
maternel, ou chauffage lait mère à 
56° pendant 10mn.  

ü Hypothyroïdie:  ictère prolongé 
associ® au tableau dôhypothyroµdie, 
disparaît rapidement sous traitement 
hormonal substitutif.  

 
 

2) Permanent 
Maladies héréditaires: déficit en 
glucuronyl-transférase  
 a) Maladie de Crigler-Najjar. 
ü Déficit complet 
ü Maladie autosomique récessive 
ü Ictère sévère et prolongé 
 b) Maladie de Gilbert 
ü Déficit incomplet 
ü Maladie autosomique dominante 
ü Ictère modéré 

 
 

V ïLes ictères à bilirubine conjuguée (directe )  
1) Définition :  

Å ictères avec taux de bilirubine conjuguée > 50% de la bilirubine 
totale.  

Å plus rares que les ictères à B.L à la période néonatale. 
2) Clinique : Ictère avec  Urines foncées, selles décolorées et hépatomégalie 
2) biologie:  

Å Hyperbilirubinemie conjuguée 
Å Augmentation des transaminases sériques en cas de cholestase 

prolongée 
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a) Cholestase extra hépatique 
(anomalies des voies biliaires) 
ü Hypoplasie des voies biliaires intra-

hépatiques 
ü Atrésie des voies biliaires extra -

hépatiques,  
ü Kyste du cholédoque 
ü Syndrome de la bile épaisse 
ü Clinique:  
Å Tableau de cholestase sévère avec 

selles décolorés 
Å Risque majeur dô®volution vers la 

cirrhose 
Å Int®r°t dôun diagnostic pr®coce. 
ü Traitement: chirurgical  

b) cholestase intra hépatique 
(maladies du foie) 
× Hépatites infectieuses (bactérienne 

parasitaire ou virale) 
× Hépatites toxiques: Médicaments, 

nutrition parentérale  
× Endotoxines ( infection urinaire )  
× Hépatites métaboliques: 
Å Déficit en alpha anti trypsine 
Å Galactosémie, Fructosémie  
Å Maladie de Gaucher, Maladie de 

Newman-Pick  
Å Mucoviscidose 

 
 

 
 

Vl- Complications  : 
A) ICTERES A BILIRUBINE LIBRE 
 1- Encéphalopathie à bilirubine  (Ictère nucléaire)  
a) Mécanisme 
 La bilirubine libre non li®e ¨ lôalbumine est toxique pour le SNC (noyaux gris 
centraux) du nouveau-né 

1- Encéphalopathie à bilirubine (Ictère nucléaire) 
b) clinique:  

ï Léthargie, anorexie, diminution des RA. 
ï Hypertonie axiale avec opisthotonos 

ï Mvts de reptation et dôenroulement des membres. 
ï Cri aigu 

c) Évolution 
ï Décès 
ï Séquelles neurologiques et sensorielles graves 
 

 
2- Syndrome de bile épaisse 

Å Ictère à bilirubine libre puis à bilirubine mixte.  
Å Obstruction des voies biliaires par des débris hémolytiques 
Å Tableau de cholestase  
Å Évolution: persistante 3 -6 semaines puis guérison. 

 
B) Ictères à bilirubine conjuguée 

Surtout si retard de prise en charge Risque important de :  
Å Cirrhose  du foie 
Å Insuffisance hépatocéllulaire  
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VII -Traitement  
A) Ictères à bilirubine libre  
 1Á) But = ®viter lôict¯re nucl®aire 
 2°) Moyens: 

 
 

a- Photothérapie  

Å principale thérapeutique de l'ictère 

à bilirubine libre du n. né.  

Å Action: isomérisation de la 

bilirubine libre  en un composé 

hydrosoluble non toxique Č éliminé 

dans la bile ou les urines. 

Å Photothérapie simple ou intensive 

Å Ne pas oublier les mesures 

dôaccompagnement.  

 

b-  perfusion dôalbumine ¨ 10%: 

1 à 2 g/kg en 4 à 6 heures 

Permet de fixer la B.L surtout si hypo 

Albuminémie 

c-  inducteurs enzymatiques:  

Abandonnés  

d-  exsanguino -transfusion:  permet 

ï Épuration de la bilirubine libre toxique 

ï Épuration des Ac maternels 

ï Corriger lôan®mie 

ČIndiquée si BL élevée: ex > 180 mg/l à 

j3 n.né à terme (selon la courbe de 

référence) 

 

 
 
 
 

 
 
e- traitement étiologique:  Traitement antibiotique en cas dôinfection 
f- traitement symptomatique: pour lutter contre les facteurs de risques:  

ü Réchauffement 
ü Apport glucosé 
ü Traitement de lôacidose 

 
3°) Indications: selon la courbe référence  

ü ictère modéré = Photothérapie simple  
ü ictère intense: Photothérapie intensive  

 si échec Č exsanguinotransfusion  
ü chez prématuré: Phototh®rapie + perfusion dôalbumine: 
ü ictère très intense: Exsanguino-transfusion : surtout IFM Rh 
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B)Ictères à bilirubine conjuguée 
 1°) cholestase extra hépatique: traitement chirurgical  
 2°) cholestase intra hépatique:  
        - suplémentaion en vitamine K1, D3 
        - en cas de prurit: phénobarbital: 5 mg/kg/j  
        - triglycérides à chaines moyenne qui sont bien 
          absorbés en absence de sels 
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Messages à retenir : 
Å lôict¯re est toujours pathologique si survient avant premi¯res 24 h de vie 
Å Risque majeur de lôict¯re ¨ BL est lictère nucléaire 
Å Intérêt du suivi des grossesse 
Å Dépistage précoce 

 
 
 
 

 

HEPATITE INFECTIEUSE                 METABOLIQUE 

            . bactérienne                                    . galactosémie 

            . Virale                                             . tyrosinose 

            . parasitaire                                     . mucoviscidose 

                                                                  . déficit alpha 1 AT 

   Test + 

    

 .  IFM rhésus ( mère Rh -  , nn Rh + )  

 . IFM système c C e E , Kell  

  Bilan  clinique   

   Immunisation dépistée  

    PALEUR 

    HSM 

    Rapidité installation  

  Test de Coombs  

  Test -     

 IFM ABO ( mère O , NN A ou B )  

 . hémolyses constitutionnelles  

 (Minkowski , G6PD , P- kinase)  

 . hémolyses acquises  

               . infections bactériennes  

               . Foetopathies  

Ictères hémolytiques  

BILIFLASH du service 

de pédiatrie de 

Tanger 
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Les infections bactériennes du nouveau -né 
 
 

Objectifs  
1. Connaitre les critères anamnestiques 
dôinfection materno-foetale 
bactérienne 

2. Reconnaitre les critères cliniques 
dôinfection materno-fîtale 
bactérienne 

3. Reconnaitre les indications des 
examens complémentaires 
nécessaires 

4. Traiter une infection bactérienne 
néonatale 

5. Prévenir une infection nosocomiale 
 
 

Plan  
I.  Introduction  

II.  Infections materno-fîtales 
A.Facteurs de risque 
B.Mode de contamination 
C.Germes responsables 
D.Critères diagnostiques 
1. Critères anamnestiques  
2. Critères cliniques 
3. Examens para cliniques 
E.Particularités cliniques  
1.Selon le germe 
2.Selon la localisation 

III.  Infections post- natales 
A. Tableau clinique 
B. Bilan para clinique 

IV. Traitement 
A.  Antibiothérapie 
B. Traitement adjuvant  
C. Traitement préventif  

V. Conclusion 
 

I.  Introduction  
ü Problème de santé mondiale  
ü Motif dôhospitalisation tr¯s fr®quent 
ü  principale cause de mortalité néonatale dans notre pays 
ü Intérêt de la prévention  
ü Infections néonatales précoces :0-7j 
ü Infections néonatales tardives: après 7j 

¶ Epidémiologie  
- Plupart des germes font partie de la flore commensale ou saprophyte de la maman  
- Incidence: 0,4 à 1 %  

- Mortalité des septicémies :  
- 15%: chez nné à terme  
- 26%:  chez le prématuré  

II.  Transmission de l a m¯re ¨ lôenfant 
ï Avant, ou pendant lôaccouchement 
ï Précoces: 0-7 jours++++  
ï Tardives: > 7 jours  

 
A- Facteurs de risque : Immaturité immunitaire humorale et cellulaire : 
Dôautant plus importante que le nouveau-né est prématuré. 
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Å Lôimmunit® cellulaire  est défaillante: Déficit fonctionnel des lymphocytes T dans 
la production de lymphokines  
Å Lôimmunit® humorale est d®pendante de lô®tat immunitaire maternel: Ig G 
essentiellement dôorigine maternelle  qui traverse le placenta par un m®canisme actif 
principalement en fin de grossesse  
Å Lôimmunit® non sp®cifique  
» Le complément: est bas; 50% à la naissance. 
» Le chimiotactisme des polynucléaires est déficient 
» Phagocytose défisciente  

Å Le nouveau-né doit être considéré comme un immunodéprimé  
× Caractéristiques de lôinfection chez le nouveau né  

Évolution très rapide  
- Absence de signes spécifiques  
- Dépasse rapidement les capacités de défense de l ôorganisme et les possibilit®s 
thérapeutiques  

× Conséquences pratiques  
- Diagnostic doit être précoce  
- Basé sur des facteurs de risque dôinfection 
- Avec un traitement antibiotique présomptif  
- Traitement va °tre continu® ou arr°t® ult®rieurement en fonction de lô®volution et 
les résultats des bilans  

 
B. Mode de contamination  
Trois voies de contamination possibles: 

ü 1. Voie hématogène :  
ü Se transmet à travers le placenta 
ü Secondaire à une bactériémie maternelle 
ou dôune endom®trite maternelle. 
ü 2. Voie ascendante:   
ü la plus fréquente, germes pathogènes 

provenant de la flore vaginale avec ou sans 
rupture de la poches des eaux 
ü contamination par voie digestive, 

respiratoire ou cutanéo muqueuse. 
ü 3. Passage dans la filière génitale   
ü ingestion, inhalation ou par voie cutanéo 

muqueuse  au cours du passage dans la 
filière génitale 

 
C. Germes responsables  

Å Streptocoque B : 30 - 40 %: cocciG positif en chainettes 
Å Escherichia coli : 20 - 40 %: BGN 
Å Listeria monocytogenes: 2-4 %: Bacille grampositif  
Å Autres: ent®robact®ries, staphylocoques, ent®rocoquesé 

 
D. Critères diagnostiques  

ï Le diagnostic dôinfection materno-fîtale doit °tre pr®coce  

   Voie 

ascendante  

    Voie 

hématogèn

e 
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ï Il repose sur un faisceau dôarguments  
ï Anamnestiques 
ï Cliniques  
ï Et dôexamens 

paracliniques  
 
 
 

 
 

a)Critères anamnestiques  
1. Colonisation maternelle à SGB (streptocoque du groupe B) lors de la grossesse en 
cours:  
En lôabsence dôune antibioprophylaxie per partum, les femmes porteuses de SGB 
(colonisation vaginale ou bact®riurie) ont 25 fois plus de risque dôavoir un  enfant atteint 
dôinfection n®onatale pr®coce ¨ SGB que les femmes non porteuses 
2. Un ant®c®dent dôinfection n®onatale ¨ SGB chez un enfant dôune pr®c®dente 
grossesse 
3. Une prématurité spontanée < 37 SA 
4. Une rupture prolongée des membranes> 12 heures  
5. Une chorioamniotite (ou une fièvre maternelle): Définition non consensuelle de la 
chorioamniotite. Cette dernière varie de la:  
Å  fièvre maternelle > 38°c isolée  
Å  ou Association dôune fi¯vre + 2 des crit¯res suivants: 
ï Hyperleucocytose maternelle (>15G/L),  
ï Tachycardie maternelle (> 100 bpm),  
ï Tachycardie fîtale (>160bpm),  
ï Douleur à la palpation utérine,  
ï Odeur malodorante du liquide amniotique  

 
 
 
Antibioprophylaxie perpartum  
-Molécules utilisés:Amoxicilline, 
Ampicilline, Péni G 
-Voie dôadministration: 
Intraveineuse 
-D®lai dôefficacit®: 4 heures 
minimum avant 
lôaccouchement 
 
 
 
 
 
 
 
 

Clinique

Paraclinique

Anamnèse

Indications dΩantibioprophylaxie perpartum 
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V Conduite pratique devant signes anamnéstiques  
ČExamen clinique minutieux : 

 
 

Signes cliniques 
même  minimes  :  
Hospitalisation, Bilan 
paraclinique et 
antibiothérapie 

 

Å Fièvre maternelle au 
cours de lôaccouchement: 
Hospitalisation, Bilan 
paraclinique et  antibiothérapie 

 

Examen clinique 
normal:   

Surveillance pendant 
48 heures 

 

 
Å lôinfection n®onatale pr®coce ¨ SGB survient dans 80 % des cas dans les 12 premi¯res 
heures de vie, et dans plus de 90 % des cas dans les 48 premières heures   
Å Ce délai de 48 heures définit la durée de surveillance clinique requise vis-à-vis du risque 
de lôINBP.  
Å Il impose de maintenir le nouveau-né à la maternité pendant la totalité de cette 
surveillance 

 
Å Prise en charge du nouveau-n® asymptomatique ¨ risque dôinfection n®onatale 
bact®rienne pr®coce (Ó34SA): 

Å Rechercher/ 4 heures par un professionnel formé de: 
1.Signes de détresse respiratoire (tachypnée, dyspnée, apnée, geignement) 
2.Fréquence cardiaque 
3.Troubles de la régulation thermique 
4.Signes dôhypoperfusion p®riph®rique, temps de recoloration 
5.Teint anormal. 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Cas N° 1  : 
Å Nouveau-né vu à la naissance: 
Å ATCD dôINN ¨ streptocoque B 
Å Mère Ayant un prélèvement vaginal  positif à streptocoque B . 
Å La maman est venue à la maternité à dilatation complète 
Å Antibioprophylaxie non reçue 

Examen clinique normal à la naissance 
Surveillance 48 heures 
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Cas N° 2  
ï Nouveau-né vu à la naissance: 
ï Grossesse suivie estimée à 32 SA 
ï RPM de 18 heures avec virage de liquide amniotique qui était malodorant  
ï Accouchement par voie basse 
ï Le nouveau-né présente une détresse respiratoire:  SS à 3/10 

 
Critères anamnestiques et nouveau-né symptomatique 

ü Hospitalisation et Antibiothérapie et Bilan  
Cas N°3  
ï Nouveau-né vu à la naissance: 
ï Grossesse mal suivie, se dit à terme 
ï RPM de 12 heures, liquide amniotique teinté 
ï ECBU mère positif 
ï T° mère: 39°c  
ï Accouchement /voie basse 
ï Examen clinique normal à la naissance 

      -Hospitalisation et Antibiothérapie et Bilan 
 
 
 b)  Critères cliniques  : Aucun signe nôest sp®cifique  
 
Tout nouveau -né qui va mal, sans raison apparente, est a priori suspect dôinfection 

 

ü Signes respiratoires  : les plus 
fréquents en post natal immédiat  
Détresse respiratoire sévère chez un 
nouveau-né à terme inexpliquée: 
tableau très évocateur 
Problème en cas de: 
ü Prématuré: Dc différentiel: maladie 
des membranes hyalines 
ü Nouveau-né à terme: Tachypnée 
isolée >60c/min  besoins en oxygène 
faible (Dc différentiel: Détresse 
respiratoire transitoire)  
ü Troubles hémodynamiques : 
tachycardie, bradycardie, TRC< 3 Sec, 
hypoTA  
 

ü Signes cutanés:  ictère, purpura, 

éruption, sclérème  

ü Instabilité thermique: Fièvre (37,8°)ou 

hypothermie(< 35°)  

ü Signes neurologiques : Refus de 

téter, somnolence, hypotonie, trb 

conscience, FA tendue, convulsions 

ü Troubles digestifs : ballonnement 

abdominal, Vomissements, résidu 

gastrique  
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ü Signes de gravit® de lôinfection n®onatale bact®rienne:  
1. Signes hémodynamiques 
2. Détresse respiratoire grave chez un nouveau-né à terme  
3. Signes neurologiques 

 
É Symptomatologie clinique: 

É lôinterpr®ter en fonction des crit¯res anamnestiques 
É la surveillance attentive et répétée du nouveau-né  

         ne pas attendre le bilan biologique en cas de signes de gravité  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
3. Examens paracliniques  
1.Prélèvements bactériologiques 
Chez le nouveau-né : Le prélèvement doit être fait avant toute antibiothérapie  
 

Prélèvements périphériques 
          (< 6h)  
ü    Liquide gastrique : peu 
spécifique 
ü Placenta : frottis et culture : 
devant chaque accouchement 
fébrile et anomalies placentaires  

 

Prélèvements centraux :  
ü  Hémoculture :  

Examen direct 
ü Coccigram positif en chainettes : 

streptocoque B 
ü Bacilles Gram négatif : Entérobactéries dont 

E.Coli  
ü Bacilles gram positif : Listéria 
ü Socci Gram positif en amas : Staphylocoque 
ü Examen 

principal : 1 à 2 mL de sang 
LCR : si signes neurologiques ou hémoculture 
positive (Examen direct, culture et recherche 
dôAntig¯nes solubles 

 ECBU> 3 jours ou uropathie anténatale   
 

 
Chez la mère  

ü Hémoculture 
ü ECBU 
ü Prélèvement vaginal 
ü Placenta 

Symptomatologie clinique 
avec critères anamnestiques 

dôinfection 
ČHospitalisation et 

traitement antibiotique 

Symptomatologie clinique grave 
inexpliquée 
ČHospitalisation et traitement 

antibiotique 

Symptomatologie clinique 
expliquée 

ČHospitalisation et bilan 
bactériologique et 

inflammatoire 
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2. Anomalies de lôh®mogramme : peu spécifiques  
- Myélémie (myélocytes, métamyélocytes) 
- Taux de globules blancs:  

1. supérieur à 25.000éléments/mm3  
2. inférieur à 5000 

ï Thrombopénie  
ï Diagnostic différentiel :Prééclampsie, Asphyxie , Hypothermie  
ï Anémie  

 
3.Marqueurs dôinflammation 
 
 

-  C reactive proteine: CRP++++  
žLargement utilisé  synthétisé par le foie  
ž non spécifique de l ôinfection bact®rienne 
(souffrance fîtale, traumatisme, infection 
virale) 
ž ne passe pas la barrière placentaire  
ž évoque une infection si > 20 mg/l  
ž augmente avec un retard de 6 à 12 heures  
ž taux non influ encé par l ô©ge gestationnel 
ou l ô©ge post natal (normalement 
indécelable) 
Intéret: Cinétique de la CRP: 12 heures, 24 
heures et 48 heures  
 

-Procalcitonine  : élévation précoce  
-plus spécifique de l ôinfection 
bactérienne/CRP 
Valeurs physiologiques à la naissance plus 
®lev®es: probl¯mes dôinterpretation 
-Fibrinogène  :  inflammation si > 4 g/l  

peu spécifique et risque de faux négatif si 
CIVD 
-IL 6  
ƀ s®cr®t® par les macrophages, induit la 
sécrétion de CRP 
ƀ augmente tr¯s vite mais se normalise 
également très vite 

 
Interprétation des examens complémentaires:  
Å - Demandés si anomalies cliniques  
Å - H®moculture ou autre pr®l®vement bact®riologique positifs sont la seule preuve dôune 

infection 
Å - Discordance entre la CRP et la Clinique : cinétique de la CRP 

 
Cas N°4  
Å Nouveau-né à terme, dont la maman avait une RPM de 20 heures liquide amniotique 

teinté 
Å Examen clinique normal  
Å Examens complémentaires: 

ï CRP à 60 mg/l 
ï GB à 30000/mm3 
ï Taux de plaquettes à 100.000/mm3 

 
ČHospitalisation  

ï Hémoculture 
ï Antibiothérapie et recontrôler le bilan  
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E. Particularités cliniques  
1/ Infection à Strepto B: 30 à 40%  

ï Cocci G+ 
ï Portage génitale asymptomatique:30% des femmes enceintes. 
ï Contamination du nouveau-né: voie ascendante ou lors du passage dans filière génitale 
ï Forme précoce: 48 premières heures 

Å Septicémie, Détresse respiratoire, troubles hémodynamiques. 
ï Forme tardive: méningite++, osteo -arthrite.   
ï Mortalité et séquelles: importantes 
ï Intérêt de la prévention+++  

 
 
2/ Infection à Eschérichia coli: 20ï40%  

ï Hôte saprophyte du tractus digestif  
ï Sérotype K1 le plus fréquent  
ï Contamination  

Å Ascendante 
Å  Hématogène: pyélonéphrite maternelle 

ï Tableau clinique sans particularité 
ï Grande fr®quence de r®sistance ¨ lôamoxicilline  

3/ Infection à Listeria monocytogène:  
ï Bacille à gram positif résistant au C3G 
ï 2 - 4% des infections néonatales 
ï Évoquée devant:  

Å Consommation maternelle lait frais non pasteurisé 
Å Accouchent fébrile avec liquide amniotique teinté 
Å Placenta infiltré de microabcès  
Å Détresse respiratoire précoce avec septicémie et méningite 
Å Éruption maculopapuleuse et hépatomégalie 

ï Pronostic sévère: Urgence thérapeutique 
 
III. Infections post - natales  
Å 2 types  

1. Infections postnatales communautaires à localisation pulmonaire, 
c®r®brom®ning®e, cutan®e, digestive, urinaireé.. 

2. Infections nosocomiales: contamination hospitalière: Hygiène des mains++++  
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1.  Infections postnatales communautaires  
V A germes « exogènes » 
ü žHaemophilus, Pneumocoque, Méiningocoque  

ü ž Responsable d ôinfection  le plus souvent ORL et pulmonaire  
ü ž Entérobactéries :Infections urinaires , Septicémies  
ü virus (les plus fréquents) :  

ü VRS: virus respiratoire syncitial  
ü  Rotavirus, entérovirus  

Å Tableau clinique souvent patent 
Å Signes en rapport avec lôorgane atteint 

ü Pulmonaire: Signes respiratoires+++  
ü Méningée: Signes neurologiques 
ü Urinaire:++++ Mauvaise pris e pondérale, ictère inexpliquée, Ictère prolongée, 

Signes digestifs 
ü ECBU 
ü Echographie rénale(rechercher une uropathie malformative sous jacente) 

ü Cutanée 
ü Digestive: Signes digestives 
ü Ostéo-articulaire: Signes locaux 
ü Formes associées (plusieurs localisations)  

 
2. Infections nosocomiales  

ï Infections associées aux soins 
ï Formes septicémiques  
ï Fréquence: 14 à 25 % des hospitalisations 
ï Sévèrité  
ï Résistance aux antibiotiques 
ï Morbidité et Mortalité élevée 
ï Evitabilité: Hygiène des mains et des soins de qualité 
ï Les germes les plus souvent en cause: 

ü Les entérobactéries (E coli, klebsiella, enterobacter, protéus, serratia) 
ü Staphylocoque doré, staphylocoque blanc 

 
 
 

3.Bilan paraclinique  
Å Anomalie de lôh®mogramme : Hyperleucocytose ou leucopénie, Anémie, Thrombopénie 
Å Syndrome inflammatoire : CRP, Fibrinogène,pro-calcitonine: augmentés 
Å Bactériologie : H®moculture, PL, ECBU, é : ED + culture + antibiogramme.  
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IV. Traitement  
1- Antibiothérapie  

ü A démarrer immédiatement à la naissance si:  
ü Chorioamniotite  
ü Critères anamnestiques en association avec signes cliniques 
ü Symptomatologie clinique grave non expliquée 

ü Biantibiothérapie  
ü Bactéricide 
ü Voie parentérale: Intraveineuse 
ü A adapter en fonction du germe 

 
1- Antibiothérapie de 1ère intention  
ü Bétalactamine  
Á Amoxicilline, Ampicilline: 100 200mg/kg/j  
Á Cefotaxime: 100-200 mg/kg/j  
Á Ceftriaxone:  100 mg/kg/j  
ü Aminoside  
Á Gentamicine: 5-6mg/kg/j  
Á Amikacine:          15 mg/kg/j  

ü Durée: 
Bétalactamines: 

ü Septicémie:     7- 10 jours 
ü Méningite  : 15-21 jours à double dose 

 Aminoside: 2-7j  
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É Lôadaptation de lôantibioth®rapie est indispensable  :  
   * Infections à Streptocoque B  : Amoxicilline + aminoside 
   * Infections à E. Coli  : C3 G + Aminoside  
   * Infections à Staphylocoque aureus et coagulose (-) : Vancomycine + Amikacine   
   * Infections à Listeria, Streptocoques B: Amoxicilline + Aminos ide. 
   * Infections nosocomiales: En fonction Ecologie bactérienne: Entérobactéries 
 

2- Traitement adjuvant:  
- Homéostasie thermique 
- Correction de lô®quilibre hydro-éléctrolytique et acido-basique 
- Oxygénation suffisante 
- R®tablissement et le maintien dôun bon état hémodynamique 
- Lait maternel++++  

3- Traitement préventif++++  
ï Suivi correct des grossesses 
ï Dépistage et Traitement adéquat des infections urinaires 
ï Dépistage systématique du streptocoque B à 34 SA 
ï Antibioprophylaxie maternelle anti streptocoque B   

Å en début de travail: Ampicilline  2g puis 1g/  4h, erythromycine si allergie 
Å  Indications:  

ï antécédent IN Strepto B 
ï portage connu 
ï RPM 
ï TÁC>38ÁC, tachycardie fîtale 

ï Accouchement en milieu médicalisé avec respect de lôasepsie 
ï Respect des r¯gles dôhygi¯ne de vie et au cours des soins hospitaliers. 
ï Lait maternel 

 
Conclusion  

ü INN: Affection fréquente et grave  
ü Urgence diagnostic et thérapeutique 
ü Int®r°t de la pr®vention au cours de la grossesse et de lôaccouchement 
ü N®cessit® dôune d®marche bien codifi®e 
ü Lôantibioth®rapie doit °tre adapt®e ¨ lô®cologie de chaque pays  

 
 

Messages à retenir  : 
Lôinfection n®onatale est fr®quente et peut °tre grave 
Tout nouveau-né qui va mal, sans raison apparente, est a priori suspect dôinfection 
La prise en charge nécessite une démarche codifiée afin de stratifier la prescription de 
lôantibioth®rapie  
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Lôasphyxie p®rinatale 
 

Objectifs  
1. Diagnostiquer une anoxo-ischémie 

périnatale 
2. Connaitre les causes responsables 
3. Classer une encéphalopathie anoxo-

ischémique 
4. Connaitre les principes du traitement: 

ï Préventif 
ï Secourisme néonatal immédiat 
ï Traitement des complications 

 

I- Introduction  
II -  Physiopathologie 
III - Causes des souffrances fîtales aigues 
IV - Diagnostic positif 
ï A- Clinique 

a- Diagnostic au cours du travail 
b- Diagnostic à la naissance 
ï B- Para clinique 
ï C- Classification clinique 

V-Examens complémentaires 
A- Examens biologiques 
B-Eléctro encéphalogramme ( EEG) 
C-Imagerie 

VI- Facteurs pronostiques 
VII - Traitement 
VIII - Conclusion  
 

 
 
I - Introduction  
Å Asphyxie périnatale (APN) : Réduction d'apport en oxygène(02) et Accumulation de 
dioxyde de carbone (C02) en raison dôun arr°t d'apport sanguin au fîtus autour de la 
naissance.  

Å 1ère cause dôenc®phalopathie (EHI) chez le nn® ¨ terme 
Å Urgence diagnostique et thérapeutique 
Å Moments de survenue de lôasphyxie:  

ï Antepartum: 20%  
ï Intrapartum: 30%  
ï Antepartum-intrapartum: 35%  
ï Postpartum: 10% 

Å Pays développés:  
ï 2-3 / 1000 naissances vivantes à terme, 
ï 15 à 25% de mortalité néonatale  
ï 15 à 28% des enfants atteints de paralysie cérébrale  
ï 25% de tous les cas de retard de développement 

Å Principale cause de mortalit® n®onatale au Maroc (35% de d®c¯s  selon lôenqu°te 
Papchild 97) 

 
A-Risques  :  

Å Décès immédiat par asphyxie 
Å Encéphalopathie anoxo-ischémique 
Å Défaillances viscérales 
Å Séquelles neurologiques: Epilepsie, Retard psychomoteur, Infirmité motrice et 
cérébrale  
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B-Prévention :   
Å Surveillance des grossesses  
Å Accouchement médicalisé  
Å Monitorage fîtale 
Å Formation médicale et paramédicale à la réanimation en salle de 

naissance.  
II -   Physiopathologie  :  
Encéphalopathie anoxo- ischémique: EAI  
Å Processus en évolution 
Å Cascade mol®culaire d®clench®e par lôasphyxie initiale 
Å EAI: 3 Phases 

 
 Phase hypoxique initiale: 
Å Nécrose neuronale,  
Å Acidose lactique cérébrale (métabolisme anaérobie) 
 Phase de r®oxyg®nation c®r®brale (après réanimation): rétablissement du métabolisme 

énergétique oxydatif.  
 3¯me Phase (déficit énergétique retardé: 6 à 24 h aprè s la naissance):  
Å Dysfonction mitochondriale 
Å Baisse importante en Energie.  
Å Augmentation des neurotransmetteurs neuroexcitateurs (glutamate),  
Å Augmentation des radicaux libres   
Å Augmentation de m®diateurs de lôinflammation.  

                            Apoptose  + Nécrose neuronale programmée.  
 

 
 
III -  Causes dôasphyxie p®rinatale 
Å Pathologie maternelle: Hypotension, H.T.A, Diabète, Infection,  Médication, Asthme, 
cardiopathie, Pathologie chroniqueé.;  

Å Pathologie fîtale : Prématurit®, RCIU, grossesse multiple, malformation, Macrosomieé  
Å Anomalies au moment de lôaccouchement: 

ï Anomalies placentaires (placenta praevia, hématome rétropacentaire)  
ï Anomalies  funiculaires (circulaire du cordon, nîud du cordon) 
ï Anomalies des contractions utérines 
ï Disproportion foeto-pelvienne 
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-Accidents imprévisibles ou difficilement prévisibles 
Å Dystocies dynamiques 

ü Hypertonie utérine 
ü Hypercinésie utérine 

Å Accidents maternels 
ü Embolie amniotique 
ü Hypovolémie ou anoxie aiguë accidentelle 

(quelle qu'en soit la cause) 
 
IV - DIAGNOSTIC POSITIF  
A- AVANT LA NAISSANCE  
           -Terrain fragile: Facteurs de risque 
           -Evénement anoxique sentinelle :       
Surveillance+++  

-Diminution des bruits cardiaques 
foetaux  
-Liquide amniotique méconial: 
non spécifique 
-Anomalies du RCF (rythme 
cardiaque fîtal) 

ü Tracé normal du R.C.F 
Å 120 ï 160 battements / min  
Å 5 ï 25 oscillations / min 
ü Tachycardie  
ü Bradycardie marquée en 

dehors des contractions 
utérines 

ü  Diminution de la 
variabilité 

 
SOUFFRANCE FíTALE 
 

 
 
B- A la naissance:  

ï APGAR < 7 à 5 min 
ï PH<7 (au cours de la 1ère heure de vie) 
ï Déficit de base>12mmol/l  
ï Lactates> 6 mmol/l  
ï Détresse neurologique précoce 

20 bpm 
1 MIN (pfs 

3) 

RCF 

CU 
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Å Appr®ciation du score dôAPGAR 

ï Evaluation à    1- 5 et 10 min de vie  
ï Une souffrance est définie par un Apgar < 7 à 5 min 
ï Apgar < 3 définit un état de mort apparente  

 
Degr® dôasphyxie: 
   Apgar score 8~10:  Pas dôasphyxie  
   Apgar score 4~7:  Asphyxie modérée (nné cyanosé) 
   Apgar score 0~3: Asphyxie sévère ( nné pale) 
 

Å Acidose m®tabolique fîtale 
ï Pr®l¯vement au sang du cordon sur lôart¯re ombilicale 
ï Ou pr®cocement chez le nn® (moins dôune heure de vie) 
ï PH<7 et déficit de base > 12 mmo/l  
ï Lactates > 6 mmol/l  

C- Complications  
1.  Encéphalopathie anoxo -ischémique:  

a-troubles de conscience 
b- Anomalies du tonus  
c- Anomalies des réflexes  
d- Syndrome irritatif  
Å Crises convulsives précoces 
ou tardives 
Å Localisées ou diffuse : 
souvent atypiques Ą parfois 
état de mal convulsif 

e- Autres anomalies : 
ï Anomalies du regard, du cri 
ï Signes dôhypertension 
intracrânienne:  Tension de la 
fontanelle antérieur  

f- Lésions traumatiques associés: 
ü Céphalhématome  
ü Bosse séro-sanguine 
ü Hématome épicrânien diffus 

 
 
 
 
 
 
 
 

Score dôApgar 

Evaluation en salle de naissance: Score 

dȭApgar : 1- 5 et 10 min 
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× Classification clinique  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 stade 1 stade 2 stade 3 

conscience trop éveillé 
hyperexcitable 

léthargie ou obnubilé coma 
 

tonus passif 
 
 

Posture 

hypertonie MI 
 

hypotonie  
généralisée  

 
 

hypotonie flasque 
 
 

décérébration 

réflexes  
succion 

 

 
possible/difficile  

 

 
faible/absente 

 

 
absente 

 

SN autonome 
pupilles 
cïur 

motricité gastro-
intestinale 

 
mydriase 

tachycardie 
N ou diminuée 

 
myosis 

bradycardie 
diarrhée 

 
mydriase peu réactive 

variable 
variable 

convulsions absentes focales  état de mal  

Evolution < 48 h 2 à 14 j qqs heures ou mois 

 

Classification clinique et pronostique la plus largement utilisée: Sarnat 

(1976)  

asphyxie néonatale modérée  :stade II  
ü £tat dôobnubilation, les mouvements 

spontanés sont rares  
ü Crises convulsives fréquentes 
ü Réponses aux stimuli lentes 
ü Amélioration lente vers J7 

Pronostic intermédiaire 

asphyxie néonatale mineure  :stade I  
ü Hyperactivité permanente  
ü Absence de convulsions 
ü Examen normal vers 24-

48Heures  
ü Excellent pronostic  

 

asphyxie néonatale majeure  :stade III  
ü Trouble de la conscience Ą coma  
ü État de mal convulsif  
ü Troubles neurovégétatifs 
ü Séquelles majeures  
ü Mortalité élevée  
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2.  Défaillance multi organique:  

a. Respiratoire :  
Å Hypertension artérielle 

pulmonaire  
Å Inhalation méconiale  
Å Hémorragie alvéolaire 

b. Digestive :  
Å Entérocolite nécrosante  
Å Ulcère gastrique 

c. Cardiaque   
Å Insuffisance cardiaque  
Å ischémie myocardique Ą choc cardiogénique  

d. Rénale  

Å Oligurie  

Å Hématurie, protéinurie en rapport avec 

la nécrose corticale et/ou médullaire 

voire thrombose des veines rénales 

(gros rein)   

e. Hémorragie surrénalienne 

f.Hypocalcémie, hyperglycémie, 

hypoglycémie, hyponatrémie 

g.Hématologique: CIVD 

 

 
V-Examens complémentaires  

A- Examens biologiques   
ü Gaz du sang    : Acidose métabolique  
ü Complications: 
ü Hémogramme :Thrombopénie, anémie par hémorragie.  
ü Hémostase      : C.I.V.D  
ü Biochimie       : Hyperglycémie, Hypocalcémie  
ü Transaminases , enzymes musculaires (LDH, CPK. ) augmentés  
ü Acidose lactique ++   
ü Ponction lombaire :  liquide hémorragique? ĄHémorragie cérébro-

méningée 
B-Eléctro encépha logramme ( EEG):+++  

Å Lôanalyse des trac®s EEG comporte: 
I.  Lô®valuation de lôactivit® de base 

II.  La recherche de crises convulsives. 
 
 
 
 

 

Nn® ¨ terme, H24 de vie EHI. Examen. Sarnat 2. P®riode dõinativit® < 10 sec 

suivies de p®riodes dõactivit® de dur®e diff®rente. Convulsions.  
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C-Imagerie  
1- Échographie transfontanellaire (ETF)  

o Stade 1: ETF normale 
o Stade 2: Hyperéchogénicité péri ventriculaire durant 7 jours  
o Stade 3: lésions +/ - associées: hyperéchogénicité thalamique, périventriculaire plus de 

7 jours, hyperéchogénicité corticale et sous corticale durant plus de 7 jours 
Atteinte thalamique sur ETF: Mauvais pronostic  
 
2- T.D.M /I.R.M( Grand intérêt )  
Å Pratiquée vers le 10 ï 15ème jour  
Å Zones hypodenses cérébrales (ischémie) 
Å Atrophie cérébrale 
Å Description détaillée des lésions  
Å Analyse topographique 
Å Intérêt Pronostic : Classes intermédiaires 
(Clinique et EEG) 
Å Entre 2éme et 8éme jour 
Å Lésions traumatiques associées++++  

 
VI - Facteurs pronostiques   

Éléments de mauvais pronostic : 
ü Apnée prolongée à la naissance 
ü Score dôAPGAR Ò3 ¨ 5 min 
ü État de mal convulsif  
ü Hémorragie intracérébrale  
ü E.E.G perturbé fin 1ère  semaine  
ü Persistance des signes neurologiques au delà du 10ème jour.   

 
 
Classification clinique et pronostique la plus largement utilisée: Sarnat (1976)  

Å Grade I = Encéphalopathie mineure:  
      résolutives en moins de 48 heures.  

Å Grade II = Encéphalopathie modérée: 
      Pronostic réservé: 40 à 60 % de séquelles ;  

Å Grade III  = Encéphalopathie sévère 
     Pronostic catastrophique: Près de 100 % de décès ou séquelles graves.  

VII ï Traitement  
A- Préventif : +++  

ü Surveillance de la grossesse 
ü Dépistage de la souffrance fîtale 
ü Soins en salle du travail (pédiatre) 
ü Réanimation néonatale : 

ü Maintien des fonctions vitales 
ü Oxygénation correcte 
ü Homéothermie ++  
ü Asepsie rigoureuse  

ü Transport médicalisé +++   
 

TDM c érébrale  : hémorragie intra 

ventriculaire avec  h émorragie 

méning ée. 
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B-Curatif   
«  Toute souffrance fîtale aigu± s®v¯re, quelle que soit la rapidité de récupération à la 
naissance doit être mise en observation dans un service spécialisé ».  

 
Prise en charge en salle de naissance  
Å Etape cruciale 
Å Toujours anticiper 
Å Prise en charge rapide et efficace 
Å La réanimation néonatale(cours de synthèse thérapeutique) 

1- Mesures symptomatiques  : 
 a- Ventilation assistée  

-But : normoxie ï normocapnie  

         -Quand ?  

ï apnée  

ï irrégularité respiratoire  

ï Inhalation méconiale  

ï troubles de la conscience (coma)  

ï lutte contre lôîd¯me c®r®bral  

b- Maintien de lô®tat 

hémodynamique   

ï Macromolécules : 10-20 ml/kg  

ï Inotropes : dopamine 5 µg/Kg/min + 

dobutamine 10 µg/kg/min  

c- Équilibre hydro -éléctrolytique et 

Acido -basique  

 

 

d- Lutte contre les 

convulsions  :  

ü Phénobarbital: 20 mg/Kg  IVL en 

20 mn  

ü Puis 48H après 5 mg/kg IVL ou 

per os 

ü Diazépam: 0,5mg/kg IVL en cas 

de convulsions  

e- Cas particuliers : 

ü Antibiotiques : si infection  

ü Transfusion : anémie, CIVD 

ü Neurochirurgie : hématome 

cérébral ?  

 
 
2-Hypothermie neuro protectrice  

Å Hypothermie: Population cible 
Å Nouveau-nés > ou = 36 SA  
Å Poids > 1800 g 
Å Contexte dôasphyxie p®rinatale mod®r®e ¨ s®v¯re (Crit¯res 
dôinclusion) 

Å Protocole inutile devant formes mineures dô®volution 
spontanément favorable 

Conclusion  
ï Pathologie très fréquente et grave 
ï première cause de mortalité néonatale dans notre pays 
ï Intérêt de la prévention par:  

ü Suivie des grossesses 
ü Accouchements médicalisés et collaboration obstétrico-pédiatrique 
ü Bonne prise en charge en salle de naissance  
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Les Embryo -fîtopathies 
 
 

 Introduction -définition 
I-Rubéole congénitale 

A- Clinique 
B- Biologie 
C- Traitement 

II -Toxoplasmose congénitale 
A- Clinique 
B- Biologie 
C- Traitement 

III - Syphilis congénitale 
A- Clinique 
Biologie 
C- Traitement 
IV- Cytomégalovirus (CMV)  
A- Clinique 
B- Biologie 
C- Traitement 

V- Varicelle congénitale et néonatale 
A- Atteinte fîtale  
B- Atteinte néonatale 

VI- virus herp®tique humain ou virus de lôherpes 
simplex: HSV 

A- Clinique 
B- Biologie 
C- Traitement 

VI- Autres Embryo-fîtopathies 
Conclusion 

 

 
Définition  

ï Embryopathie: agression de lôîuf pendant le 1er trimestre de grossesse  
(entre 13 et 58 jours)  
ü P®riode dôorganog®n¯se ou de morphog®n¯se 
ü Risque dôavortement 
ü Malformations congénitales graves 

ï Fîtopathie: agression du fîtus pendant le 2ème et 3ème trimestre   
ü Période de maturation ou de perfectionnement des organes 
ü Avortement, mort -né, accouchement prématuré 
ü Fîtopathie de degr® variable 

 
Introduction  

ï Pathologies assez fréquentes en néonatologie 
ï Origine diverse: 

ü Infectieuse: virale, parasitaire, ou bactérienne  
ü Non infectieuse: plusieurs facteurs 
ü Indéterminée 

ï Intérêt de la prévention et du diagnostic anténatal  
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I -Rubéole congénitale  
ï Agent causal: virus famille togavirus  
ï Nette régression dans pays développés grâce à la vaccination des jeunes filles 
ï Transmission voie hématogène transplacentaire lors de la primo-infection 

maternelle avant 20 SA ( surtout<12 SA)  
ï Premi¯re infection incrimin®e ¨ lôorigine des malformations  

 
A- Clinique 

 

1- Embryopathie rubéolique: 
Á RCIU 

Á Malformations cardiaques: 70-80%  

(PCA,CIV,CIA,é) 

Á Oculaires ( cataracte, microphtalmie, 

glaucome, rétinopathie) 

Auditives (surdité de perception 

2-Fîtopathie: 
ï RCIU  +++  presque constant  

ï Dysmorphie: microcéphalie, microphtalmie, 

micrognathie, hypoplasie ou agénésie dentaire 

ï Atteinte polyviscérale: pneumonie 

interstitielle, myocardite, méningo -encéphalite, 

lésions osseuses, HSMG, ictère, adénopathies 

Atteinte hématologique: thrombopénie, anémie, 

leucopénie 

  
 
B- Diagnostic  
Å Rubéole maternelle (séroconversion) 
Å Tableau clinique évocateur 
Å Biologie:  

ü isolement virus: urines, pharynx, LCR 
ü IgM spécifiques de Rubéole chez le nouveau-né  

 
C- Traitement  
1-Curatif:  

Å Pas de traitement curatif 
Å Prise en charge uniquement symptomatique 

2-Préventif:  
Å Vaccination fillettes et femmes non immunisées sous contraception 

(Rudivax), chez les nourrissons encourager le R.O.R  
Å Surveillance sérologie rubéole en cours de grossesse chez les 

femmes non immunisées  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Catarac

te  
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II -Toxoplasmose congénitale  
ï 1ère infection parasitaire congénitale 
ï Agent: toxoplama gondii (parasite): chat = hôte définitif  
ï Contamination:  

ü Mère non immunisée :aliments contaminés 
ü  viande non ou mal cuite 
ü  légumes et fruits mal lavés 

ü Fîtus: transplacentaire  
ü Plus importante au 3ème trimestre  
ü Plus grave si précoce 

ï Les 3 formes cliniques sont :  
ü la toxoplasmose acquise, en général inapparente ou bénigne 
ü la toxoplasmose congénitale : foetopathies graves, 
ü  la toxoplasmose de lôimmunod®prim® 

 
Risque de transmission et gravité de la toxoplasmose en fonction du terme 

de la grossesse  
 

 
 

A- Clinique  
Å Avortement, prématurité, RCIU 
Å Ictère, erruption cutanée 
maculopapuleuse, purpuras 
thrombopénique HPSM 
Å Divers tableaux:  
ü Forme septicémique  
ü Fîtopathie:hydrocéphalie, 
microcéphalie, microphtalmie, cataracte, 
calcifications intracrâniennes, 
choriorétinite  
ü Forme pauci-symptomatique:ictère, 

°SMG, purpura, tableau neurologique ou 

oculaire 
ü Forme asymptomatique: latente, 

sérologie Ä 

1- Biologie  
Å Hémogramme: anémie, thrombopénie 
Å LCR: hyper-cellulorachie, hyper Alb 

(proteinorrachie importante >2 g/l)  
-Sérologie: mère et nouveau-né 
Å Mère: Ig G,Ig M spécifiques  
Å N.né: Ig M,Ig A spécifiques 
Å Avidité des IgG : forte = infection 

ancienne 
Å Techniques : agglutination, IF, ELISA, 

Isaga  
Å Cinétique +++ : 2 sérums à 3 semaines 
dôintervalle test®s par la m°me technique 
dans le même laboratoire 
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2- Radiologie  
Å Placenta: isolement parasite 
Å Radio du crane: calcifications intracraniennes  
Å ETF: hydrocephalie  
Å Examen ophtalmo: choriorétinite  

 

 
 

 
 

C- Traitement  
1- Curatif: nouveau -né 

ü On traite le nné en cas de diagnostic de certitude ou bien de forte présomption 
de lôinfection 

ü Pyriméthamine, sulfadiazine, ac.folinique, spiramycine  
ü Résultats :aléatoires  

 

Calcifications intra - craniennes toxoplasmiques  

2 3 4 5 6 1

2 

2 3 4 5 1 2 4 3 
semaines mois 

années 

IgG 

IgM 

IgA 

cinétique de la réponse humorale  
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2- Préventif:  Femme enceinte  

ü Avant la grossesse favoriser lôacquisition de la 
toxoplasmose 

ü En cas de grossesse surveillance sérologique chaque mois  
jusquô¨ lôaccouchement 
ü Hygiène de vie et alimentaire pour éviter la 

contamination (viande bien cuite et légume bien 
lavés, éviter le contact avec les chats) 

ü Séroconversion: spiramycine (maternel à visée 
fîtale en lôabsence de signes ®chographiques p®joratif)s.  

ü   Pas de vaccin.  
ü  Importance des précautions hygiéno-diététiques. 

 
III -  Syphilis congénitale  

ï Agent causal: tréponème pâle  
                     Famille des spirochètes 

ï Contamination:  
ï Transplacentaire: 2ème-3ème trimestre 
ï Risque majeur: syphilis en cours grossesse non traité 

A- Clinique  
Å Mort-né macéré  

ï avec des lésions bulleuses , vésiculeuses et vésiculeuses 
ï  HPSMG, prématurité  

Å Syphilis congénitale: 
ï Forme septicémique grave 
ï Syphilis précoce commune: 

Å Atteinte cutanéo-muqueuse: coryza, pinphigus palmo-
plantaire 
Å Lésions osseuses: ostéochondrite, périostite, 

ostéomyélite 
Å Atteinte viscérale: HSMG, ict¯re, é 
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ï Syphilis congénitale tardive: rare 

 
 
B- Biologie  
Å Diagnostic: sérologie n.né  

ü IgM sériques +++  
ü TPHA-VDRL: tx n.né 4 fois > tx mère  
ü FTA-ABS : IgM spécifiques 
ü Isolement tréponème: coryza 

C- Traitement  
1- Curatif:  

ü Peni G: 100 - 150 000 ui/kg/j  
ü Durée: 10-15 jours 

2- Préventif:  celui de toute MST 
 
 
IV - Cytomégalovirus (CMV)  

côest la plus fréquente des inclusions virales du nné,  
la contamination se fait in utéro par voie trans placentaire  
A- Clinique  

Å Formes sévères: septicémie néonatale 
Å Formes paucisymptomatiques: 
  enc®phalite fîtale, microphtalmie,   chorior®tinite, hydroc®phalie, 
calcifications intracrâniennes 

 
B- Biologie  

ï Isolement virus: urines, salive, sang, LCR 
ï Inclusions nucléaires caractéristiques dans les urines 
ï IgM spécifiques  

C- Traitement  
Mesures symptomatiques 
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V- Varicelle congénitale et néonatale  
 
 

A- Atteinte fîtale:  
ï Contamination :risque augmente avec 
lô®volution de la grossesse 
ï Atteinte fîtale rare mais grave jusquô¨ 

20-22 SA 
ï Malformations fîtale si atteinte aucours 

du 1 ier trimestre 
ï cicatrices cutanées, anomalie des 

membres, choriorétinite, retard 
psychomoteur,  
ï Risque de décès 50 % 

 

B- Atteinte néonatale: 
 1- Forme bénigne:  
Å si varicelle maternelle a lieu durant 
période précédent 5 jours avant 
lôaccouchement 
 2- Forme grave: 
Å Si varicelle maternelle dans les 5 jours 
qui pr®c®dent lôaccouchement et 2 jours 
après  
Å Éruptions vésiculeuses sévère et étendue 
parfois hémorragiques 
ï Traitement: Aciclovir: 30 mg/kg/j IV  
    + soins locaux 

 

 
 

 
 
VI - virus herpétique humain ou virus de lôherpes simplex: HSV 

Lôherpes du nouveau-né aigu est du dans 90% des cas au type 2 responsable des 
herpes génitaux, les autres cas sont dus au type 1  responsable dôherpes oraux et 
labiaux 
A- mode de contamination  

Å Anténatale: par voie transplacentaire , rare surtout au cours des 2 
premiers trimestre, responsable dôavortement et dôembryofoetopathies  
Å  une contamination per natale: la plus fréquente 80 - 85% 
Å une contamination per natale: par la mère ou autre personne  

A- clinique:  
Infection disséminée:  

ï 50%, très grave, après une incubation très courte de 5 jours,  
ï apparition de troubles neurologiques à type de convulsions, hypotonie, 
signes cutanéo muqueux: éruptions vésiculeuses, conjonctivite, fièvre, 
détresse respiratoire,  
lô®volution se fait vers le d®c¯s ou s®quelles neurologiques lourdes 

Infection localisée : 
ï encéphalite ou méningo encéphalite, éruptions vésiculeuse, kérato 
conjonctivite, les séquelles neurologiques et oculaires 
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B- Diagnostic:  
ï facile sôil existe des l®sions muqueuses herp®tiques chez la m¯re ou lôenfant,  
ï autrement  il repose sur la culture du virus au niveau des lésions cutanées, 

urines, sang ou LCR,  
ï le diagnostic repose également sur la recherche des Ig M spécifique 

C- Traite ment:  
ï Traitement curatif:  

Å Aciclovir, ce traitement doit être précoce dès les premiers signes cliniques 
ï Traitement préventif:  

Å accouchement par c®sarienne en cas de l®sions dôherpes g®nital,  
Å de primo infection au moment de lôaccouchement  
Å ou en cas de lésions cliniques dôherp¯s g®nital r®curent en d®but de 

travail 
Å Prévention de la contamination post natale 

VI - Autres Embryo -fîtopathies 
1- Médicamenteuses  

ü Hormones mâles et femelles 
ü Antithyroïdiens 

-Iode*: athéryose sévère  
-Antithyroidiens de synthèse: goitre néonatal 
de thyreotoxicose  

ü Anticoagulants (dérivés de la coumarine) 
ü Risque dôh®molyse chez le n n®, malformation 
ü Pr®vention:  proscrire la couramine et utiliser lôh®parine 

ü Anticonvulsivants: exemple  ac.valproique  
ü risque de malformations, risque hémorragique 

ü R®tinoides,é 
2- toxiques:  

ü Mercure, Tabac, Alcool, droguesé 
ü RCIU 

3- Pathologie maternelle gravidique:  
ü Diabète: risque de malformation cardiaque et du rachis  
ü ph®nylc®tonurie, carences alimentaires,é 

4- Rayonnement X: 
ü Leur effet tératogène est bien établi  
ü Attention pour les indications de la radiographie au cours de la première période 

du cycle menstruel.  
Messages à retenir  

ï Les embryofoetopathie sont dôorigines  multiples 
ï Diagnostic étiologique souvent difficile 
ï Responsable de mortalit® et dôhandicapes psychomoteurs 
ï Int®r°t dôun bon suivi de grossesses et de la pr®vention. 
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Prématurité  

 
 
 
I -  Définitions  

Å Prématuré: enfant né viable avant 37 SA révolues  
Å Âge gestationnel: temps entre la conception et la naissance 
Å Semaines dôam®norrh®es( SA): durée de grossesse, en semaines révolues, écoulées à 
partir du premier jour des dernières règles  

 
Å Le prématuré: enfant né viable avant 37 SA révolues 
-Le grand prématuré: < 33 SA 
-Lôextr°me pr®matur®: < 28 SA 
-Le nouveau-né viable: critères  OMS   
-Enfant né  vivant à partir de 22 SA 
-Ou pesant au mois 500 g 
Å France: limite de prise en charge: 24 SA  

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Objectifs  
1. définir la prématurité et les facteurs 
qui peuvent °tre la cause dôun 
accouchement prématuré 

1. avoir un aperçu des besoins 
alimentaires dôun pr®matur® 

2.  décrire les principales complications 
de la prématurité, à court, à moyen et 
à long terme 

3.  énumérer les examens 
complémentaires  

 

Introduction - définitions  
I.  Fréquence 

II.  Étiologies 
             A- Causes générales  
             B-Causes gynéco-obstétricales 
            D- Causes iatrogènes 
            E- Cause indéterminée  

I.  Étude clinique 
           A- affirmer la prématurité  
             B- Pathologie liée à la prématurité  
V- Prise en charge 
VI- Pronostic 
VI. Conclusion  
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II -  Fréquence  
ï 5% des naissances en France et pays développés. 
ï 10 à 12% en pays « défavorisés » 
ï 50% des causes de mortalité en période néonatale pays développés 
ï Cause majeure de morbidité et de mortalité  dans notre contexte  

III -  Étiologies  
 
 

A-  Causes générales   
ï Âge maternel (<18 ans, > 35  ans) 
ï Infection maternelle ou materno -
fîtale  
ï Pathologie maternelle: diabète, 
HTA, cardiopathie,é 
ï Conditions défavorables de vie ou 
de travail 
 

B-Causes gynéco -obstétricales   
ï Malformations utérines 
ï Béance du col  
ï Placenta praevia  
ï Hématome rétro-placentaire  
ï Grossesses multiples   
ï Toxémie gravidique  
ï Allo-immunisation Rh 

 

C- Causes fîtales  
ï Malformations  
ï Anomalie(s) 

chromosomique(s) 
D- Causes iatrogènes  

Prématurité induite ou extraction prématuré 
lorsque le pronostic fîtal et/ou maternel est mis 
en jeu :  
ü Souffrance fîtale aigu± 
ü Allo-immunisation Rh, toxémie gravidique, 
HTA menaçante, placenta praevia hémorragique, 
hématome rétro placentaire  
ü Retard de croissance intra-utérin évolutif  

E- Cause indéterminée  
Å Causes inconnues: 40% des ca : aucune 

étiologie malgré toutes les investigations 
 

 
IV - Étude clinique  

A- affirmer la prématurité : 
ü Analyse du dossier obstétrical 

ü Date des dernières règles:manque de précision 
ü Échographie 1er trimestre (<12 SA) 

ü Critères morphologiques: peau, îd¯mes, lanugo, oreilles, OGE, mamelon-
aréole, plis plantaires 

ü Critères neurologique: réflexes archaïques, tonus 
ü Critères neuro-morphologiques: score Dubowitz  
ü EEG : équipe spécialisée (à 1 sem près) 
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B- Pathologie liée à la prématurité  : voir tableau

Hypotrophie  

Hypertrophie  

Eutrophie  

Term

e  

Préterm

e   
P-

Terme  S

A  
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1-Hypothermie:  
Å Agression grave chez le 

prématuré 
Å Intérêt de la prévention:  
ü importance du maintien 
de lô®quilibre thermique 
(s®cher lôenfant 
immédiatement après la 
naissance, réanimation sur 
table chauffante) 
mise en incubateur 

2- Pathologie respiratoire   
ï MMH:  maladie des 

membranes hyalines  
défaut transitoire de sécrétion 
de surfactant 
tableau de détresse 
respiratoire précoce et 
dôintensit® croissante 
Gravité inversement 
proportionnelle ¨ lôAG   
ï Retard de résorption 

du liquide pulmonaire :  
tableau plus grave que chez 
n.né à terme 
ï Apnées:   surtout par 

immaturité des centres 
respiratoires  
ï Dysplasie broncho -

pulmonaire :  fr équente 
après ventilation artificielle 

3- pathologie cardiaque  
ï Persistance du canal 
artériel:PCA  
ü Fréquent chez le grand 
prématuré 
ü Retentissement sur 
lôh®modynamique 
pulmonaire 
ü Rend difficile la gestion 
de la MMH et le sevrage de 
la ventilation artificielle.  
ü Traitement médical 
(indométacine) ou chirurgical 
(ligature section)  
ï Retour à la circulation 
fîtale: 
ü Tableau de cyanose 
réfractaire:gravissime  

4-  troubles métaboliques   
a- hypoglycémie: 

Glycémie < 0,30 g/l  
Souvent asymptomatique 
Risque de lésions cérébrales 
irréversibles 
ï Intérêt du dépistage 
systématique et de la 
prévention: perfusion glucosé 
10% et alimentation précoce  

b- hypocalcémie: 
ü calcémie < 75 mg/l  
ü Souvent asymptomatique 
ü Évoquée devant: 

convulsions, trémulations, 
apn®es,é 
ü Intérêt du dépistage 

systématique et de correction 
précoce 
C- ictère : risque accru dôict¯re 

nucléaire à des chiffres modérés 
de bilirubine libre  

5- Pathologie neurologique  
ï Lésions cérébrales 
dôisch®mie: par hypox®mie 
périnatale 
ï Hémorragie péri et 
intraventriculaire: révélée 
par une dégradation 
neurologique, des 
convulsions, 
apn®es,éparfois 
asymptomatique 
ï Leucomalacie 
périventriculaire: 
ï Int®r°t de lôexploration 
neuro-radiologique: ETF, 
TDM, IRM++  
ï Séquelles neurologiques 
graves: retard 
psychomoteur, infirmité 
motrice cérébrale. 

 

6- Pathologies digestives  
a-Immaturité des 
fonctions digestives:   

ï nécessité de nutrition 
parentérale exclusive par 
cathéter central   
ï surtout chez le grand 
prématuré 
b- Entérocolite ulcéro-
nécrosante:  
ü nécrose hémorragique 
de la paroi intestinale. 
ü Clinique:  
ü Tableau dôocclusion 
haute avec rejets, résidus ou 
vomissements 
ü ballonnement abdominal 
ü Radiologie (ASP): 
Pneumatose  
ü Traitement:  
ü antibiotique :couvrir les 
BGN et anaérobies  
repos digestif et nutrition 
parentérale     

7- Infection  
Å Responsable de la 

prématurité  
Å ou secondaire à une 

contamination post-natale 
par manque dôasepsie.  
8-  Pathologie rénale  

Å Diminution du pouvoir de 
concentration-dilution des 
reins 

Å Hyponatrémie : par fuite 
tubulaire du sodium 

ï  

9-  Autres  
Å Anémie: (Hb < 13 g/dl) 
précoce (saignement) ou tardive 
(carentielle) à prévenir par fer, 
(+/ -érythropoitine), ac folique  
Å Anomalies nutritionnelles  
ï Difficulté 
dôalimentation: immaturit® du 
réflexe de succion déglutition 
(avant 34 SA) 
ï Reflux gastro-
oesophagien  
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V- Prise en charge  
Å Réchauffement: mise en incubateur 
Å Alimentation précoce:lute contre hypoglycémie 

Å Prématuré >34 sem (1800g): alimentation orale lait de sa mère +/ - lait 
pour préma orale ou par gavage 8 à 12 fois par jour  

Å Prématuré < 34 sem (>1800g): alimentation entérale et/ou parentérale  
Å Respect de la ration de base: attention surcharge 

Å Antibiothérapie: si infection  
Å Traitement détresse respiratoire: surfactant, ventilation assistée  
Å Correction des troubles électrolytiques 
Å Luter contre les carences: fer,vit D,ac folique  

 
VI - Pronostic  
Å Mortalité lourde:50 -60%  

Å hémorragie intra ventriculaire 
Å Détresse respiratoire:MMH  
Å infection 

Å Séquelles:  
ï neuro-sensorielles : 

Å visuelle : fibroplasie retrolentale > cécité  
Å auditives : surdité  

ï moteurs :  paraplégie spastique ï tétraplégie QI < 80%  
ï Pscho-affectives : trouble de comportement ï agitation ï anxiété ï anorexie ï 

trouble de sommeil, de concentration 
ï Respiratoire: dysplasie broncho-pulmonaire.  

Conclusion  
Å Pathologie fréquente et grave 
Å Mortalité et morbidité lourdes  
Å Intérêt de la prévention  

ü Suivi des grossesses et collaboration obstétrico-pédiatrique 
ü Lute contre les facteurs de risque directs: infection et pathologie obstétricale.  
ü Prise en charge en milieu spécialisé  
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Hypotrophie (RCIU)  
 
 

 I - Introduction - définitions 
II - Épidémiologie 
 III - Étiologies  

A. Causes maternelles 
B. B. Causes fîtales 
C. C. Placentaires 
D. D. Etiologie inconnue 

IV. Aspects cliniques 
A. Pendant la grossesse 
B. A la naissance 

V. Risques spécifiques du nouveau-né 
hypotrophique 
VI. Prise en charge 
VII. Pronostic 
VIII. conclusion  
 

 
 
I -  Définitions  
Å RCIU = Hypotrophie  

ï si Poids de naissance < 10ème percentile. 
ï Sur courbes de r®f®rence pour lôAG 
ï En France courbes de Leroy et Lefort 

Å Sévère : hypotrophie sévère: poids < 3è percentile  
Å Harmonieux = global, symétrique  20%  

ï Si affecte simultanément Poids Taille et PC 
Å Dysharmonieux = segmentaire, asymétrique  80%  

ï Si respect du PC (« épargne céphalique ») 
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II -  Épidémiologie  

ï 10% des naissances pays développés 
ï 24% des naissances pays en voie de développement 
ï Mortalité néonatale: 5 à 20 fois > n.né eutrophique  
ï Morbidité néonatale: 5 à 10 fois > n.né eutrophique  

 
III -  Étiologies  

A. Causes maternelles : 45%  
ï Deux mécanismes:  
concentration en substrats insuffisante dans le 
sang maternel  
ou débit dans la circulation utérine trop faible  
ï Vasculaires +++ (35%):  

 HTA, syndrome vasculo-rénaux, 
Pré éclampsie, pathologies vasculaires  

 Toxémie gravidique  
ï Maladie maternelle (4%) : diabète, lupus, 
n®phropathieé 
ï Toxiques (5%): tabac, ALCOOL, toxicomanie 
ï Causes utérines (malformations, hypoplasie) 
ï Dénutrition, faible prise pondérale, Anémie 

chronique 
ï FDR : âge < 20 ou > 35ans, primiparité, milieu 

socio-éco, ATCDT de RCIU ou de prééclampsie  
Å Foetopathies infectieuses (10 %) : CMV, 
rubéole, toxo, HIV, varicelle 
Å Grossesses multiples (5 %). 
Å Syndromes malformatifs divers, anomalies 
congénitales (laparoschisis, hernie 
diaphragmatique) 

 

B. Causes fîtales : 25% 
Å Chromosomiques et géniques 
(10 %).  

Å <26 SA: triploïdies  
Å >26 SA: trisomies 21, 18 et 13  

C. Placentaires : 1 à 5 %   
Å Placenta Praevia, hématomes 
déciduaux, thrombose 

Å Pathologie funiculaire : nîud, 
compression, artère ombilicale unique 

D. Etiologie inconnue : 30 %  
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IV. Aspects cliniques  
A- Hypotrophie dysharmonieuse ou asymétrique  

ü Faible poids mais Taille et PC conservés  
ü Aspect dôun ç fîtus araignée  »  
ü Cause nutritionnelle extra-fîtale ¨ d®but tardif dans la grossesse, apr¯s 

26-28 SA  
 

Pendant la grossesse  
1. Affirmer le RCIU 

 Évoqué sur la HU et la prise de poids 
 Confirm® par lô®chographie = 

biométries <10e percentile pour le terme  
2. Apprécier la gravité 

 Date dôapparition du RCIU = <26SA, entre 26 et 
32SA ou>32SA 

 Ralentissement/Arrêt de croissance du PC 
 Insuffisance du LA 
 Vitalit® fîtale: 

- RCF : variabilité, décélérations, bradycardies 
- Bien °tre fîtal ou score de Manning 

- Dopplers fîtaux 
3. Rechercher une cause ( Interrogatoire, 
HTA préexistante, néphropathie, diabète, 
connectivite) 

 
4. Porter une éventuelle indication 
dôextraction fîtale 

 Maternelle : Prééclampsie sévère   
 Fîtale : d®c¯s imminent 

= pronostic ex -utero > in utero  
 

A la naissance:  
Affirmer le RCIU : P, T et 
PC 

ï Membres longs et grêles, 
tronc étroit. Tête paraît grosse, 
visage triangulaire. 
ï Peau plissée (absence tissu 
adipeux sous-cutané et muscles 
peu développés) 
ï Vigilance présente, tonus 
en quadriflexion.  
 

 
 

B- Hypotrophie harmonieuse ou    symétrique  

ü Poids, taille et PC altérés 
ü Réduction proportionnée de tous les paramètres 

ï Aspect plus harmonieux 
ï Maigreur impressionnante 
ï Aspect fripé des téguments 
ï Vigilance parfaite, tonus paraît exagéré  

ü D®but pr®coce dans la grossesse, avant 28 SA ce qui explique lôatteinte c®r®brale 
 
2 mécanismes en cause:  

Å Aggravation dôune hypotrophie asym®trique 
Å Anomalie fîtale intrinsèque 

La pr®sence dôune malformation ou dôune dysmorphie est en faveur dôune cause fîtale 
intrinsèque. 
- Hypotrophie chez un prématuré 
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V. Risques spécifiques du nouveau -né hypotrophique  

V Absence de réserves: expose à  
ï Hypothermie 
ï Hypoglycémie: surtout pour le RCIU asymétrique ( grosse consommation 

énergétique cérébrale) 
ï Hypocalcémie 
ï Carence sodée (surtout le post-mature) 
ï SFA 
ï Inhalation méconiale et anoxies cérébrales plus fréquentes 
ï Risques li®s ¨ la pr®maturit® en cas dôextraction pour sauvetage fîtale 
ï Polyglobulie secondaire ¨ lôhypoxie chronique 
ï Entéropathie ischémique avec iléus fonctionnel 
ï  Infectieuses. 

VI. Prise en charge  

Å Accueil en salle de naissance pr®par®: Pr®venir le risque dôasphyxie p®rinatale 
Å Assistance fonction cardio-respiratoire 
Å Ventilation assistée invasive ou non-invasive 
Å Déficit en surfactant 
Å Caféine 

Å Lute contre lôhypothermie: incubateur 
Å Assistance fonctions métabolique 

Å Pr®vention de lôhypoglyc®mie  
Å Contrôle hydro-electrolytique  
Å Prise en charge de lôict¯re 

Å Alimentation pr®coce en lôabsence de CI 
Å Perfusion sérum glucosé  

Å Assistance fonction nutritionnelle 
Å immaturité système digestif : motricité, digestion  
Å Nutrition parentérale sur cathéter :  
Å prescription quotidienne individualisée 

Å Apport hydrique et énergétique suffisant 
Å Surveillance pondérale régulière 
Å Contrôle systématique de la calcémie vers 24 h de vie 
Å Prévention des complications de la prématurité :; Corticothérapie à visée maturative  
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VII. Pronostic  
ï Mortalité et morbidité plus élevées que chez le n.né eutrophique 
ï Dépend du type et de la cause du RCIU, de la prématurité et de la SFA associées 
ï RCIU asym®trique tardif en lôabsence de SFA : bon pronostic 
ï RCIU sym®trique pr®coce : pronostic r®serv® dôautant plus quôil yôa une 

malformation associée. 
1. Somatique : 

ï 100 % de rattrapage du POIDS à 12 mois,  
ï 75 % de rattrapage de la TAILLE sur plusieurs années 

2. Neurologique : 
ï Séquelles psychomotrices: 26% 
ï Séquelles visuelles: 18% 
ï Troubles du language: 30% 

3. Vital : Risque de décès x3 chez le prématuré hypotrophe <33SA 
4. Long terme :  

ï Risque majorés : HTA, diabète, pathologie vasculaire  
ï suivi spécialisé prolongé pour le rattrapage de la taille.  
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Syndromes hémorragiques du nouveau -né 
 
 

 - Introduction  
II. Les particularités pédiatriques de 
lôh®mostase 
III. Démarche diagnostique  

A- Circonstances du diagnostic 
B. Anamnèse ++  
C. Clinique 
D. Biologique 

IV. Les étiologies 
1. La maladie hémorragique du nouveau-né 
2. Les autres cause de saignement 
A- Les syndromes hémorragiques par trouble 
de lôh®mostase 
1- Coagulation intra-vasculaire disséminée  
2- Insuffisance hépato-cellulaire  
3- Déficits constitutionnels de la coagulation 
B- Anomalies des plaquettes 
1- Quantitative  
2- Qualitative  

V. Conclusion 
 

 
I -  Introduction  

ï Pathologie fréquente  
ï Difficultés des prélèvements chez le nouveau-né  
ï Étiologies multiples par déficit en facteurs vitamine K dépendant  
ï Risque de complications:  

Å Engage pronostic vital  
Å Séquelles neurologiques  

ï Č Intérêt de la prévention : prise de la vitamine K1  
II. Les particularit®s p®diatriques de lôh®mostase 

ï A la naissance: syst¯me dôh®mostase immature   ( jusquôa 3-6mois)  
ï Les plaquettes: 100000 à 200000 /mm3  
ï la concentration de la majorité des facteurs et inhibiteurs de la coagulation est                     

30 à 60 % par rapport ¨ celle de lôadulte:  
Å Facteurs vit k dépendant : II, VII, IX, X  
Å Facteurs XI, XII, XIII  

ï sauf en ce qui concerne certains : les facteurs V, VIII, von Willebrand (vWF ) et le 
fibrinog¯ne ont des concentrations identiques, voire sup®rieures, ¨ celles de  lôadulte. 

ï Allongement du temps de Quick tant que les facteurs II, VII, et X nôont pas atteint une 
concentration similaire ¨ celle de lôadulte et  

ï Allongement du temps de céphaline + activateur ( TCA) tant que les facteurs XII, XI, 
IX, VIII ainsi que les facteurs II et X ne seront pas arrivés à maturation complète.  
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III. Démarche diagnostique  
A- Circonstances du diagnostic  
 
Hémorragies superficielles :  

ï Pétechies : extravasation sanguine 
ne disparaît pas à la vitropression 
Ecchymoses hématomes  
ï Céphalohématome bosse 
sérosanguine  
ï Hémorragies au niveau des points de 
ponction  
ï Hémorragie ombilicale  

Hémorr agies profondes  
Å Digestives : hématémèses moelena 
rectorragies  
Å Hémorragies intracérébrales : intra-
ventriculaire intra-parenchymateuses  
Å Hématomes profonds   
Å Hématome surrénalienne  
Å Hématome sous capsulaire  

B. Anamnèse  ++  
Å  âge, sexe, consanguinité ou cas familiaux,  
Å déroulement de la grossesse,  
Å les pathologies maternelles durant la grossesse,  
Å la prise de médicaments par la maman  
   (anticonvulsivants, aspirine, antivitamines K...),  
Å les différentes sérologies maternelles durant la grossesse  
 (rubéole, toxoplasmose, syphilis, éventuellement de cytomégalovirus).  
Å anamnèse infectieuse maternelle: fièvre, leucorrhées, infection urinaire  rupture 
prolongée des membranes .  
Å mode dôaccouchement, score dôAPGAR et r®animation n®onatale,  
Å Prise de vitamine K1 ¨ la naissance et le mode dôalimentation.  

C. Examen clinique  
Å Hémorragies extériorisées:  

ï hématémèses, mélénas, rectorragies,  
ï saignements aux points d ôinjections 

Å Hémorragie interne: 
ï hématome sous-capsulaire du foie, de la rate, sous-dural,  
ï céphalhématome hémorragie digestive non extériorisée 

Å Rechercher les signes de gravité et le retentissement  
Å Signes cliniques associés: état hémodynamique, anémie, lésion organique 

D. Biologique  
- bilan sanguin 

Å NFS taux plaquettes, TP, TCK, TS, dosage des facteurs de la coagulation 
Å Les tests de dépistage des anomalies de la coagulation sont le temps de 

céphaline activé (TCA) et le temps de Quick (TQ):  
ï Le TCA explore la voie intrinsèque (facteurs XII, XI, IX, VIII, X, V, II) et le fibrinogène.  
-  TCA Č déficit en un des facteurs de la phase de contact, du facteur   IX ou du facteur 
VIII.  
ï Le TQ explore la voie extrinsèque (facteurs II, V, VII, X) et le fibrinogène.  
»  TQ oriente Č déficit en VII.  
»  TCA et du TQ Č déficit commun aux 2 voies (X, V, II et  fibrinogène).  

Å En pratique: 3 examens en premier intention  
ï Plaquettes (numération et morphologie) 
ï Tx de prothrombine: TQ 
ï TCK 
ï la poursuite en fonction des premiers examens 
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IV. Les étiologies  
Å Dans notre contexte : les étiologies sont dominées par la maladie hémorragique du 

nouveau-né  
1. La maladie hémorragique du nouveau -né  
 I -  Définition  

Ensemble des manifestations hémorragiques en rapport avec un déficit transitoire des 
facteurs vitamine K dépendants, synthétisés par le foie. 

    II -  Origine de la  vit k  
Å Origine exogène: alimentation végétale (vit K1)  
Å Origine endogène (vit K2):  

ü micro-organismes bactériens (E. coli ï staphylocoque aureus)  
ü 50% des ressources en vit k chez lôadulte  

Å Teneur en Vitamine K 
ü Lait de vache : ~  60µg/l 
ü Lait femme: 10 µg/l  
ü Besoins quotidiens: 5 µg/kg/j  

 
III -  Facteurs de risque  

Á Faibles apports:  
ü Transfert transplacentaire : 1 à 2% de la dose maternelle  
ü faible teneur du lait femme  

Á Réserves limitées de vit.K hépatique: 
ü Foie du nouveau n®: contient 1/5 teneur de lôadulte en vit.k   
ü Risque de déplétion en vit.K au cours des premiers jours de vie 
ü  circonstances favorisantes :  

- Absence de prise vitK1 à la naissance  
- Antibiothérapie prolongée  
- Mère sous traitement (antiépileptique)  
- Prématuré en nutrition parentérale  

IV - Tableau clinique  
On décrit 3 types principaux :  

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1- la forme 
précoce :  

Å Au cours des premières 
24 heures de vie.  
Å Elle est attribuable à des 
médicaments d'action anti-
vitamine K absorbés par la 
mère :  
ü anticoagulants oraux  
ü antibiotiques 
(rifampicine,é)  
ü surtout les anti -

convulsivants  
Á Saignement souvent 

grave: intracrânien ou 
digestif 

2- La forme 
classique  

Å Survient après 
un intervalle libre: 
entre le 2ème et le 
7ème jour de vie  
Å Hémorragie 
digestive ou 
cutanée 
(ombilicale) 
De gravité variable 

3- La forme 
tardive  

Après la 1ère semaine 
de vie  
surtout entre la 3ème et 
la 9ème semaine de vie.  
Limitée aux enfants 
nourris exclusivement au 
sein. 
Saignement surtout 
intracrânien 
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V -Diagnostic  
Å Le taux des plaquettes est normal 
Å Le temps de Quick est allongé 
Å Abaissement de l'activité (inférieure à 25 %) des facteurs de coagulation: II, VII, IX et 

X. 
Å TCK allongé 
Å Le taux du facteur V est normal.  

VII -  Traitement  
1- Traitement curatif :  

ï Vitamine K1 :  5 à 10 mg IV  
ï Plasma frais congelé: 10 à 20 ml/kg dans les formes graves 
ï Transfusion: culot globulaire si saignement important (anémie mal 

supportée 
2- Traitement préventif  
Å Au 3ème trimestre de la grossesse tout traitement par anticoagulants oraux doit 

être remplacé par l'héparine. 
Å Chez le nouveau-né :  

Å vit K1  : 2 mg IM ou orale, systématique chez tous les nouveau -nés 
à la naissance,  chez le n.né nourri au sein: 2 mg chaque semaine 
pendant le 1er mois de vie 

2. Les autres cause de saignement  
A- Les syndromes hémorragiques par troub le de lôh®mostase :  

1-  Coagulation intra -vasculaire disséminée   
Å Contexte particulier : choc, infection, anoxie, acidose et hypothermie  
Å Tableau clinique grave : hémorragie diffuse 
Å Biologie : consommation des facteurs de la coagulation thrombopénie- 

diminution du fibrinogène ï augmentation des  PDF  
Å Traitement ®tiologique, transfusion plasma frais, unit®s plaquettaires é  

2-  Insuffisance hépato -cellulaire   
ü Hépatites néonatales bactériennes ou virales 
ü Maladies métaboliques (ex : galactosémie:déficit constituti onnel en Galactose 1- 
Phosphate-Uridyl-Transférase ) 
ü Biologie : diminution des facteurs de la coagulation et  taux de plaquettes normal  

3- Déficits constitutionnels de la coagulation  
ü Hémophilie A et B (rare) : Hémophilie A 1/5000    B  1/30000  
ü Cas similaire dans la famille.  
ü Pas de manifestations hémorragiques spontanées lors de la période 
néonatale ; le plus souvent il existe une cause favorisante : traumatisme 
obstétrical, injection IM, circoncision.  
ü Récessive liée au chromosome sexuel X ( les garçons).  
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ü Expressions:  hématomes sous cutanés, céphalhématomes, ecchymoses, 
parfois hémorragies cérébroméningées  

ü Déficit en facteur  VII ï XII  
ü Afibrinogénémie congénitale (I)  : hémorragie ombilical : 

ü Diagnostic difficile 
ü Antécédents familiaux ++  

B- Anomalies des plaquettes  
Å 1-  Quantitative  : en rapport avec une thrombopénie  

ï Définies par un taux de plaquettes < 150000/mm3.  
ï risque hémorragique < 50 000/mm3 et un risque de saignement neurologique < 

20000/mm3.  
¶ Acquises  

» Maladies infectieuses bactériennes, virales ou parasitaire 
» une affection immunologique secondaire à un purpura 

thrombopénique immunologique de la mère ou à une allo 
immunisation plaquettaire 

» Autres: leucémie, transfusion massive, hypothermie  
¶ Constitutionnelles:  

» Héréditaires:thrombopénie méditerranéenne, May-Hegglin, 
Wiskott-Aldrich... 

» Non héréditaires: thrombopénie + absence de radius  
2-  Qualitative  : ex  : Thr ombasthénie de glanzman (TS allongé)   

Å Thrombopathie dôorigine m®dicamenteuse (Aspirine, Antibiotiques beta-
lactames, Héparine, Beta-bloquants, Antagonistes calciques, digoxine, 
cimétidine) 

 

 
V. Conclusion  

ï Diagnostic: anamnèse , ATCD, examen clinique , NFS , hémostase  
ï Déficit en facteurs vit K1 dépendants  
ï La maladie hémorragique du nouveau-né est grave. Elle doit être 

systématiquement prévenue. 
ï Intérêt de l a prévention par vit k1  
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SYNDROME HÉMORRAGIQUE NÉONATAL 

  
ANAMNESE + ATCD + EXAMEN CLINIQUE 

DEFICIT EN FACTEURS VIT K  THROMBOPENIE 
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Les infections respiratoires aigues basses  
de lôenfant (IRA) 

Objectifs  
1. Poser l'indication d'une hospitalisation devant 

une infection respiratoire aiguë basse chez 
l'enfant à partir de signes cliniques.  

2. Établir sur des éléments cliniques le 
diagnostic d'une bronchiolite aiguë chez le 
nourrisson.  

3.  Expliquer et planifier la prise en charge à 
domicile d'une bronchiolite aiguë non 
compliquée chez  le nourrisson. 

4. Prédire sur des éléments cliniques et 
radiologiques le diagnostic d'une pneumonie 
typique bactérienne (Streptococcus 
pneumoniae) et d'une pneumonie atypique 
(Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia).  

5.  Établir sur des éléments cliniques et 
radiologiques le diagnostic d'une 
staphylococcie pleuro pulmonaire 

6. Établir sur des éléments cliniques le 
diagnostic  d'une coqueluche.  

 
 

Plan  : 
I - GENERALITES 

     II -Classification 
      III_démarche diagnostique  
Pneumopathies Communautaires  

I.Pneumopathies bactériennes 
    II.Infections virales 
   III.BPP chez lôimmunod®prim® 
   IV. programme de lutte contre IRA  

 
I -  GENERALITES 
A- Importance du problème  
Å Problème de diagnostic et de traitement  
Å Forte morbidité 
Å 1ère cause de mortalité infantile au Maroc 
Å Mortalité +++ PEVD  

ü 4 millions/14 millions de décès par an sont dus aux IRA 
ü Enfant < 5ans : 2/3 des cas  
ü 4 millions de décès se voient chez le nourrisson < 1 an 
ü OMS: programme de prise en charge des IRA chez l'enfant < 5 ans 

 
B- Particularités de la muqueuse respiratoire chez l'enfant  : gravité des IRA  
Å Capital alvéolaire diminué, arbre bronchique plus court  
Å Glandes à mucus plus nombreuses responsables de sécrétions plus importantes 
Å Les défenses immunitaires sont moins développées 

C- facteurs de risques  
Å Age: IRA +++ jeune enfant  
Å Saison:hivers  
Å Vie en collectivité: promiscuité 

Å Tabagisme passif, pollution 
atmosphérique 

Å Allaitement artificiel 
Å État immunitaire de l'enfant  

Ą Cons®quences plus grave: poumon en d®veloppement jusquô¨ 3 ans   
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Principaux germes en cause  
Á Infections  des  voies Basses  (en 

dessous des cordes vocales) 
Á  Virus:  
V VRS: bronchiolite 
V Myxovirus parainfluenzae: bronchite  
V Rhinovirus 

Á Bactéries: 
V Pneumocoque 
V Staphylocoque aureus 
V Mycoplasme pneumonie 
V Hémophilus influenza +/ - 

Á Souvent causes  virales ne n®cessitent pas  dôantibioth®rapie initiale  
systématique 

 

 
 
II -Classification  : 
 
IRA hautes ou infection des VA supérieures  
ï Plus de moitié des motifs de consultation en pédiatrie 
ï Causes fréquentes de fièvre et de convulsions 
ï Rhino-pharyngites, angines, sinusites, otites, laryngites 

IRA basses ou infections des VA inférieures  
ï Bronchites: inflammation aiguë des bronches; surtout 

virales 
ï Bronchiolites : atteinte des petites VA; surtout virales  
 -Pneumonies: infection d'un territoire pulmonaire; surtout 

bactériennes +++ mais aussi virales  
 

III. Démarche diagnostique  
Å Anamnèse: 

    - Age du malad, Contage viral 
    - Début de signes cliniques: aigue ou 

progressif, Fièvre et sa tolérance 
    -Toux et ses caractéristiques: sèche ou 

productive, quintes 
-Atteinte laryngée associée: voie rauque 
(origine virale) ,Douleurs thoraciques 
associées,Refus de tétée  

Á Analyse clinique  rigoureuse: inspection enfant 
au repos, dénudé dans les bras de sa mère : 
-Appréciation de l'état général: troubles de 
conscience, teint gris   
-Recherche d'une cyanose  
- Analyse de la régularité du rythme respiratoire 
- Fréquence  respiratoire (majorée par la fièvre 
!!) Tachypnée signe le plus précoce et le plus 
fiable de lôexistence dôune IRAB 
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Á Recherche de signes de lutte :  

V Battement des ailes du nez (BAN)   
V Tirage avec appréciation de son siège (sus sternal, intercostal, sous-

costal) et de son intensité,   
V Geignements expiratoires   

Á Auscultation et percussion thoracique 
V Syndrome de condensation  
V Syndrome dô®panchement liquidien   
V Râles crépitants :  signent l'attei nte parenchymateuse. 
V Wheezing ou râles sibilants : voies aériennes rétrécies 

 
Signes de gravit® indiquant lôhospitalisation  
Á Critère majeur:  

V  Hypoxémie SaO2 < 92%    
Á Autres Critères cliniques de gravité :  
V Cyanose,  
V FR > 70 C/min  chez le nourrisson, 
V FR > 50 C/min chez lôenfant, 
V Apnée, Signes de lutte intenses 

(BAN +++),  
V Apparence toxique, 
V Refus de tétée,  
V Suivi à domicile incertain, 

conditions socio-économiques 
précaires. 

 
Germes en cause  
 
Nourrisson  : 
Å Pneumopathies virales  

ü V.respiratoire syncitial  
ü Adénovirus myxovirus 

influenzae  
ü Para-influenzae  

Å Pneumopathies bactériennes 
ü Haemophilus influenzae  
ü Pneumocoque 
ü Staphylocoque  
ü Chlamydia trachomatis  

 

Enfant  : 
Å Pneumopathies virales 

ü para influenzae 1 et 3 
ü myxovirus influenzae  
ü rhinovirus 
ü +virus du nourrisson  

Å Pneumopathies bactériennes 
ü pneumocoque 
ü mycoplasme 
ü hemophilus influenzae  
ü chlamydia pneumoniae 

 

CǊŞǉǳŜƴŎŜ  ǊŜǎǇƛǊŀǘƻƛǊŜ ŀƴƻǊƳŀƭŜ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŃƎŜ

AGE                                                FR anormale

<2 mois                                          >60 C/min

Entre 2 et 12 mois                            > 50 C/min

1 à 5 ans                                           > 40 C/min

> 5 ans                                            > 30 C/min
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I -PNEUMOPATHIES BACTERIENNES  
 

Pneumonies Communautaires  
V Pneumonies= maladie infectieuse qui provoque l'inflammation des 

poumons,. causée par une bactérie ou un virus. Elle entraîne une 
accumulation de pus, de sécrétions et de liquides dans les alvéoles 
pulmonaires. Celles-ci qui ne peuvent plus alors assurer la distribution 
d'oxygène dans le sang  

V Communautaires : en dehors de lôH¹pital 
Á Broncho -pneumopathies Aiguës  = Infections Bronchiques et Pulmonaires.  
Á Agents infectieux  :  

V < 3 ans : Virus  - PNO ( de plus en plus Résistant à la Pénicilline) 
V Ó 3 ans : PNO et Mycoplasme (seul macrolide efficace) 
V Autres : Staph, Chlamydia, strept  

 

 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Les pneumonies communautaires  

Pneumonie lobaire          

(lobe)  

Bronchopneumonie 

(bronchiole et alvéole)  

1-Manifestations Cliniques   

Á Pas de signe pathognomonique de la 
pneumonie. 

Á Symptômes variés et non spécifiques  
V Début brutal, Fièvre: 40°c 
V symptômes classiques : Une polypnée+++,  

Tachypnée, battements des ailes du nez 
V Toux sèche puis productive, crachats souvent 

purulents 
V Râles crépitants ,Syndrome de condensation 
V Parfois douleurs thoraciques aggravée par 
lôinspiration 

Á Fièvre absente  si  : Très petit nourrisson   
Infections à Chlamydia trachomatis   souvent 
lôexamen clinique est normal+++  

 

2-Radiographie thoracique+++  
Á Opacité systématisée lobaire ou multi 
lobaire 
Á Opacité sphérique (pneumonie ronde) 
Á Broncho gramme aérien habituel+++  
Á Infiltrats bilatéraux diffus : pneumonie 
à virus, Parfois Mycoplasma pneumoniae.  
Á Pleurésie minime réactionnelle 
Á Parfois images de complications: 
pleur®sie, abc¯s, pr®sence dôune 
pneumonie très étendue (plus de deux 
lobes),  

 

3-Biologie:  peu intéressante en pratique courante  
Á NFS (hyperleucocytose), CRP élevée 
Á Hémoculture ++++  

Gazométrie si cyanose ou autres signes de  gravité 
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Á Evoqué :   
 

Á Frisson, puis fièvre constante 
Á Tachypnée +/ - SLR; Toux parfois retardée 
Á Syndrome de Condensation 

Á Confirmé à la Radiographie du thorax  
Á Situations cliniques dôurgence et de s®v®rit®  

Á Signes infectieux intense 
Á S. Respiratoires s®v¯res : cyanose, SaO2 < 95 %, é 
Á Contexte : < 6 mois,  
Á Pathologie Resp ou Card antérieure, Drépanocytose, Dénutrition, 

Immunodépression 
4-Formes clinques  
Á Formes Trompeuses 

V Douleur abdominale  Č Appendicite aigue mais auparavant Rx thorax 
V  Sd pseudo méningé Č Méningisme mais auparavant éliminer une méningite  

Á Pneumonie atypique : Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae ou 
trachomatis ou Virus  
V   Age > 4 ans  
V   Début progressif avec fébricule, céphalées, malaise  
V   Rx: Opacité non systématisée           Č Macrolide  

Á Pneumonie sévère :    Staph Aureus 
5-Indications de Radio du thorax  
Á Toute suspicion de pneumonie ¨ lôexamen clinique impose la r®alisation dôune 

radiographie pour confirmer le diagnostic 
Á  Nourrisson avec fi¯vre et Tachypn®e en dehors dôune bronchiolite virale typique  
Á Enfants avec signes dôIRAB hospitalis®s devant signes de gravité  
Á Fièvre mal tolérée  et/ou  biologie perturbée  

6-Traitement  
Á En lôabsence de signes de s®v®rit® : 

V < 3 ans: Amoxicilline:  80 - 100 mg/kg/j en 3 prises x 10 j ou 
AmoxClavulanique(80 mg/kg/j) si non vaccinés / Hib   

V > 3 ans:   
Å PNO: amoxicilline 100- 150 mg/kg/j en 3 prises x10 j  
Å Si tableau de pneumonie à M. pneumoniae: macrolide pendant 14 j. 

Á Évolution 48 à 72 heures: si PNO apyrexie en 24 heures. Si persistance fièvre : 
Pleurésie ? Abcès?       Radio thorax de contrôle, Si radio ne montre pas de 
complications: infection à mycoplasme :  macrolide  

Contrôle radiologique  
Å Suivi radiologique dôune pneumonie qui ®volue bien nôest pas obligatoire. 
Å Nettoyage radiologique décalé / clinique entre 4 à 6 semaines 
Å Suivi radiologique est indiqué:  

V   Pneumonie compliquée,  
V   Pneumonie récurrente,  
V   Pneumonie ronde (tumeur)  
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pleurésie   abcès  

Complications des pneumonies  

PFLA, Face et Profil  La Radio Profil  

est inutile.  

10 ans+ toux +  40 °C + douleur 

thoracique  
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A-  pneumonie franche lobaire aiguë  

ï Due au pneumocoque 
ï 90% des pneumopathies aiguës 

bactériennes après 3 ans 
ï grave chez les enfants splénéctomisés et 

drépanocytaires 
1-manifestations cliniques:  
ï Début brutal: fièvre, frisson, toux, 

douleur thoracique. 
ï Examen clinique: svt normal au début, 

puis tachypnée, matité, et foyer de râles 
crépitants  

 
Å souffle tubaire: rare au début  
Å Signes extra respiratoires +++ : parfois 

trompeurs 
ü Signes abdominaux: douleurs 

abdominales donnant un tableau pseudo-
appendiculaire 
ü signes méningés Â tableau pseudo-

méningé  ( méningisme) 
ü Signes généraux non spécifiques 

souvent évocateurs : tachycardie, cyanose 
des extrémités, herpès nasolabial  

 
 

2- signes radiologiques  : Signes 
précoces 
Å opacité systématisée 
Å parfois:image sphérique 

=pneumonie ronde 
Å bronchogramme aérique souvent 

présent, si absent doute le 
diagnostic 

 
Conduite à tenir 
-Hospitalisation: souhaitable au début du 
traitement  
ï ATB : peni G ou V: 50 000-100 000 
UI/Kg/j x 10 j  
ï Ou macrolides : 50 mg/kg/j pendant 
10 jours 

évolution 
ï Sous traitement: apyrexie en 24 
heures, régression des signes généraux 
et respiratoires en 48 heures. 
ï Rx : se normalise tardivement (10 à 
15 jours) 
ï Sans traitement: complications rares: 
septicémies, pyothorax...: enfants 
prédisposés  
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B-   Pneumopathies à hemophilus influenzae  
Å Fréquentes entre 2 mois et 3 ans 
Å Germe pouvant être responsable de méningite, et d'épiglottite  
Å Tableau respiratoire sévère: fièvre, polypnée, cyanose 
Å Rx pulm:atteinte uni ou bilatérale surtout au niveau des lobes in férieurs (+  

épanchement pleural) 
Å Biologie: GB augmentés (PN), recherche d'Ag solubles et germe : liquide de ponction 

pleurale, hémoculturs. 
Å Traitement problème de résistance: amoxicilline + ac clavulanique, Phénicolés,ou CG3 
Å Prévention: vaccination 
C-  staphyl ococcie pleuropulmonaire  

 

1- Circonstances de survenue  
Å Nourrisson 3-18 mois 
Å Vie en collectivité 
Å Foyer staphylococcique initial cutané 

ou rhino-pharyngé 
 
2- signes cliniques  
Å Début brutal ï parfois progressif 

+++  
Å Phase d'état : fièvre élevée (absente 

dans les formes graves) 
Å État général altéré: teint pale, 

grisâtre 
Å Toux, polypnée, tirage et cyanose 
Å Signes fonctionnels extra-

respiratoires: 
 Ą refus de boire, vomissements, 
diarrhée, ballonnement abdominal 
 
Å Au total: Syndrome infectieux sévère 

+ polypnée + ballonnement 
abdominal Â SPP 

Å Examen physique : recherche 
ü matité des bases 
ü retentissement cardiaque (+  

épanchement péricardique) 
ü porte d'entrée 
ü facteurs aggravants (dénutrition,le bas 
ageé) 
Å Attention la Rx pulm peut être 

normale au début: ne pas hésiter à 
la contrôler 

 
 

3-  Signes radiologiques  
Å cliché thoraco-abdominal++  
Å tous les types d'images pulmonaires: mais 
souvent unilatérale ou à prédominance 
unilatérale  
ü foyer parenchymateux + ligne 
bordante puis pleurésie purulente précoce 
ü bulles staphylococciques ( tardives ) 
ü abdomen: distension gazeuse sans 
niveaux 

4-  signes biologique  
Å Hémogramme: hyperleucocytose  à PNN, 

leucopénie, myélemie  
Å VS/CRP : augmentées 
Å Isolement du staphylocoque:Hémoculture, 

ponction pleurale, autres, ..Ą étude 
sensibilité  

5-  évolution -pronostic  
Å surveillance clinique, radiologique 
Å Au début:  
ü la 1ere semaine: pronostic est 
fonction de la gravité du syndrome 
infectieux: état de choc et autres 
localisations. 
ü Par la suite (2è à 3è semaines) : 
accidents mécaniques: bulles extensives, 
pyopneumothorax, emphysème... 
Å Formes graves: Nouveau-né (rares) 
         
Nourrisson<3mois 
  Bilatéralité des signes 
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6- Traitement  
Å Hospitalisation en milieu de Réanimation 
Å ATB antistaphylococcique: 

ü Association bactéricide 
ü Peni M + aminoside  

Å Si staphylocoque méthicillino-résistant: Vancomycine + aminoside +  rifampicine (si méthi R) 
Å Durée 4 à 6 semaines 
Å Sauf aminoside (10 à 15 jours ) 
Å Traitement des complications mécaniques 
ü Exsuflation d'urgence d'un PNO 
ü Drainage pleural 
ü Bulles à respecter : disparition svt spantanée  

 
D- Pneumopathies à mycoplasma pneumoniae  

1- épidémiologie  
Å micro-organisme intra-cellulaire  
Å pas de paroi 
Å Infections variées dominées Par les infections broncho-pulmonaires 
Å Infections endémiques et épidémiques cycliques 
Å enfants entre 4 et 7 ans mais aussi jeunes enfants et nourrissons 
2-  Tableau clinique  :incubation:  1 à 3 semaines  
Å début progressif : insidieux 
Å Signes fonctionnels : 

ü malaise général, céphalées, myalgies, 
ü Rhinite, pharyngite, fièvre 


