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cJe néenseigne rien ~ mes ® ves, J 0ess
lesquelles ils peuvent apprendre » Albert Einstein

Le cours magistral permet de présenter de maniere structurée une grande quantité de matiere €
peu de temps, letout A NI YR Yy 2YONB RQSUdzZRAFy(Gas FAyair i
YF3IAAGNI dzE RS& | Ol A @aed SchvitéR partitipeididd gulidévaldppetént de O
compétences plus élevées chez les étudiants
Les cours abordés dans ce document éonté &S RQdzyS | LILINR OKS &@yRI
OFLa OfAyAljdzSa FTRILIWGSAE £ y2iNB O02yiSEGST RQl
hospitalierT OS ljdzA @F LISNX¥YSGINBS t fQSOdzRAFY (G €Ul
acteurde 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
stage pédiatrique, en effet le terrain de stage hospitalier qui doit répondre a une finalité
LISRF3I23A1jdzS NBadGS alya R2dziS €S fSOASNI AyRA
O2YLRNILISYSyda Of AyAljdzSa @Al fQAYGISANI GA2Yy &z
b2dNB 0 dzi Sad RQFYSEtA2NBNI f QF LIINByGAaal 3
dOSyaSA3aySYSyid LISRIFI23IAAljdzSa FOGATad
Les évaluations pédagogiques des cours et des stages hospitaliers restent un élément clé qui va n
LISNYSGGNB RS RA&LIRZASNI RUdzy NBG2dzNI RUAYTF2NXI 0
Nous tenons a remercier vivement nos tnes et confreres de toutes les facultés de médecine du
NR&Il dzyYS LJ32dzNJ f SdzNJ a2dziASy S SyO02dzN}y 3SYSyi
AOASYUGATAILdzS a2t ARSE RS I O2yylAaalyOS RSa
de lamise en place des mesures préventives.
90 O0QSaid G2dzi OSGGS @2t2yiGS SG Reyl YAl dzS | dzA

ne serait ce que pour ameéliorer nos compétences et pour pegdarlampe de la vie en chaque

enfant sain oumalade.
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A Pédiatrie

i Coest | a m®decine des enfants
i Etudie « tous les facteurs qui peuvent influencer de facon directe ou indirecte

|l a sant® physique et mentale de | 0enf a
I But: permettre ° | 6enfant de se d®velo

bonnes conditions physiques et mentales.
i Prise en charge doéun °tre en voie de d
A Croissance etmaturation portent sur les caractéres somatiques,
psychomoteurs, intellectuels et affectifs.
A Population cible
i Nai ssance é.15 ans
i Desconceptionif i tus (m®decine fitale)
T Enfant malade et enfant sain -

x Jusqubé” | a F A
Le nouveau-né ,

X

x Le nourrisson

x Le petit enfant

X 6enf ant

X 6adol escen

L
L

A Pédiatrie clinique
T Pathologie infantile

i Etude des mal adies de | 6enfant
A Pe(.jllatrle preve_ntlve _ _ - Bl .%l \\}1
I Prévention des maladies et la conservation de la santé =L L )}\ S/

A 1l faut Connaitre:

A Nouveau Né et Nourrisson normaux
A Croissance et développement
A Alimentation et diététique
A Premiéres années de vie
A Prévention des maladies carentielles, infectieuses
contagieuses meurtriere s
A=7 MoIS . Y et
Dans le ventre bébé tient assis * e L ]
bébé est sensible aux (‘ > o
saveurs du liquide >
amniotique (A}
‘.’ :—‘t/
— )A A=1 AN A 2-3 ANS
A_=1, MOIS bébé marche bébé court et connait
bébé sourit 900 mots



A Puériculture

T Moyens propres permettant le

soins, diététique, hygiene..

développement physiologique et hygiénique:

A Pédiatrie sociale
T Etude de [
(famille,école..)

nfil

du

[ QF GSY AN RS
sesenfants, hommes de demain.

G2dz0S yI 1

/

1) Périodes pédiatriques

/ U Période intra -utérine:
A T1: embryon

AT2+T3: 1t
T Mise en place des organes
iICroi ssance du f 1t

T Malformations congénitales, Retard
de croissance intrauterin,
\foetooathieé /

-

Premiére enfance

mois (2ans)

T Développement (corps- cerveau)

I Développement psychomoteur

T Apprentissage immunitaire,
pathologie infectieuse

om Y2

‘H e

- /

/ U Periode neonatale :: De la naissance\

C 28j de vie:

Adaptation a la vie extra-utérine (thermique

A Précoce:0a7j
A Tardive: 82428

et cardiorespiratoire)

Anoxi e

et handicap, p

\_

x  Prématurité
Terme
Postterme
Hypotrophique

Ciitranhiniina

XK X X X

b

.

euxieme enfance: 2
—T
.

périodes \
Age préscolaire: 2 a5 ans
Age scolaire: 6 a 12 ans

1 Croissance, maturation, scolarisation

perfectionnement des acquisitions
9 Pathologie infectieuse et

arcidantalla

)
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4 N

A Adolescence:
Garcon: 17 a 20 ans
Fille: 15 a 18 ans
Croissance intense stature-pondérale
Développement du systéme génital
Vulnérabilité (introduction a la vie adulte)
Pathologie accidentelle

A Période pubertaire:
A Garcon: 12 4 16 ans

A Fille: 11 4 14 ans

= = = I T

Les indicateurs [ QSY Ty i y2NXNI | Quatre objectifs reconnus dans
risques: le monde
x  Mortalité x carences nutritionnelles 1. La nutrition
x  Prématurité X risque infectieux 2. Les vaccinations
x  Mortalité néo natale x risque de handicap 3. [ QSRdzOl G A 2]
x  Mortalité post natale x NR&aldzSa RS f 4. La protectioncontre les
x  Mortalité infantile risques de
t QOSYBANRYYSY

LR

PISTES DE PRISE EN CHARGE
o Dépister tot les troubles sensoriels ou de la communication
0 t NBOSYANI f Q206SaAidsS S tSa |ttt SNAASa | f
o [AYAUSNI £ Sa | OOA RSy lrigqueR 8e nial@ataficd A NB Yy SY S
o Eduquer les parents



x  Connaitre pour soigner 1 Les grands messages de prévention de 0 a 3 Dépistage:
o] Développement physique ans 0  Troubles visuels et
0 Développement A wSL2a SiG NBRGKYS RS auditifs
psychique A [QFtAYSYll A2y o  Troubles du langage
o] Développement A La sécurité 0 Risque autistique
psychomoteur A [ QSY@ANRYYySYSyi o Les grands principes de
A [QSyTFlLyid YFtFRS nutrition entre 0 & 3 ans
A [ Qdzal 3S Rdz OF Ny Si
Motricité ‘ Préhension Langage Sociabilité
1-3 mois Tient sa téte Tend la main versun objet | Cris aigus Sourire réponse
Tient assis/maintenu | Attrape un objet/le passe
6mois  Gehout, assume son poids | d'une main a l'autre/ Disyllabique : « da-da-ba-ba »
\ met les objets en bouche
Passe de la position Reconnait son nom/ A peur des inconnus/
S el couchée a assise ‘ N pavie, ek Jakecicut imite des bruits fait « au revoir »
Debout sans appui/
lan St e Ta shinid Pince pouce, index inférieur | 1-2 mots
' Marche/monte et ‘ Visse et dévisse/fempile ' Vingtaine de mots/montre | S'assied seul
1Bmols | 4 ccend un escalier les cubes, lance la balle du doigt la personne indiquée | sur une chaise
2 ans Court/marche  reculons | Gribouille Phrase de 2 ou 3 mots Bl envomme e
a une poupée
' Faitun rond/fait une Structure des phrases : « sujet- ,
3ans Fait du tricycle ciolx/boahanime hid verbe-complément »futllsele < e » S'habllle et se déshabille
4 ans Saute a cloche-pied | Fait un carré Raconte une histoire
9-10 mois =
palier
iAflieree I’enfant marche a 4 pattes

de I’environnement

5-6 mois

palier

I’enfant joue avec ses pieds
, (etc.)

I’enfant fait le « phoque »

. I’enfant se met debout (etc.)
&‘

I’enfant tient assis seul

g I’enfant rou/e dans les deux (etc.)

Tiens toi bien droit

talons contre

sous la toise ef colle tes




Sémiologie péediatrique

(Connaitre pour soigner)

Objectifs Plan du cours

T Initiation & la Pédiatrie T Introduction (Grandes particularités
TAcqu®rir | es parti pédiatriques)

clinique de Iéenfa]TPrincipes de | 6obs{
iConna“tre | es donn Carnet de santé

nouveau-né normal T Examen du nouveauné
i Connaitre les spécificités de la I Croissance et puberté

sémiologie pédiatrique T Développement psychomoteur de

| 6enf ant
Introduction :

i P®di atrie = M®decine de | 6Enfant.

i Sémiologie pédiatrique reconnait des spécificitées:

i Enfant = étre en Croissance =>Immature.

-Age de | 6enfant => Etapemotedre d®vel oppement
-Caract re ®volutif de -poAdérald, Bubdrté) ¢ iBpostanses a n c €

des antécedents.
A Pédiatrie = Médecine des Enfants
i But=Permettreal 6 enf ant de se 6a®vebv@gpeéndatt d
les meilleures conditions de santé physique et mentale.
i Etudie: tous les facteurs influencant lasantédel 6 enf ant .
i 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 développemaent. Maturation
=> Pathologies particuliéres:
* troubles de croissance
* carences nutritionnell es Vit K, D,
* absence de pathologie d®g®n®r ative ¢
- Immaturité physiologique
2/ Approche et Techniques particuliéres:
- Signes Fonctionnels non exprimés =>
* Interrogatoire : Maman
* Observation et Examen + +
- Dépendancedelé6 enf ant / Entourage:

10



Soins, Alimentation, Traitement, Surveillance.
- Prélevements:
* techniques adaptées
* Asepsie rigoureuse
3/ Contextede| 6 enf ant
T Influence du contexte affectif, psychologique et social
i Troubles psychoaffectifs: Anorexie, douleurs abdominales, énurésie,
encopreésie etc....

iPrincipes de | 6observation en P®diatrie |/
A Recueil des informations
A Examen clinique
A Synthése et conclusions
Recueil des informations ( enfants, parents, médecin)
Interrogatoire préparé:
Connaitre la pathologie concernée« on ne trouve quecequel 6 on cher che,
recherchequecequeléon cenna’t
Consulter tous les documents (carnetde santé, | et tr e é)
1- Carnet de santé:
outil de suivi avec une dimension

o To Io

essentielle de prévention et de r Identité et données générales J
promotion de | a se¢ —

Document réunissant des [ Examens systematiques |
informations médicales et r Vaccination et supplémentation en vitamines |

événements depuis la naissance
j us g ulaasuévdlus.
Document officiel établi au nom de

|l 6enf ant et soumi [ |

Parmi les fonctions du carnet de [ SRS ISR |
santé, on cite : Informations etconseils
- Documenter les [ |
prestations prodiguées a
| 6 e n:Uépistage, soins, vaccination, surveillance de la croissance
- Assurer le suivi réguleir du développement somatique et psychomoteur
- Assurer la communication a la fois entre le prestataire de service (
public/privé) et avec la famille
- Conseiller | es parlavwatcmatiecnyg | 6al i men
déeveloppement psychoaffectif ; la prévntion de accidents
domestiquesé

[ S
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/ 1. Identité et données administratives : \

-Nom et prénom -Nom et adresse du médecin ayant

_ _ adresséléenf ant
-Date de naissance Habitat

. -Motif de consultation (hospitalisation)
-Couverture sociale? (RAMED, CNOPS,

CNSS, autres ¢é)
N /

2. Antécedents: /2.1. ATCD Familiaux )

Age de la mére et du pere
Consanguinité?

Pathologies connues?Maladie familiale?
Fratrie: nombre, cas similaire?

o J

2.2. Antécédents personnels

/2.2.1. Période anténatale, périnatale et néonatale \ /2_2,2_ Vaccinations \
- Degré de parité et de gestation de la mére A BCG _
N A DTCoq Polio
- Conditions de la grossesse A Hépatite B
- Circonstancesdel6 accouchement A Anti Rotavirus
- FEtatdeldbenfant ° | a Nce A Anti Pneumo
N AN /
2.2.3 Alimentation Lait maternel : durée Farine : date doéintrodl
Lait artificiel : quand et comment Diversification alimentaire
Sevrage? Vitamine D

2.2.4. Croissance staturopondérale:
A Courbes de Poids, de Taille et PC. / \
(carnet de santé)

2.2.5. Développement psychomoteur et
scolarité:
A chronologie des acquisitions PM

A comportement
A scolarité
2.2.6. ATCD Pathologiques: médicaux et

kchirurgicaux. /

12
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3. Histoire de la maladie actuelle

T Symptome(s)

I Date et modalité de début

i Signes associés (Cause?
Gravité?)

i Signes négatifs

i Allure évolutive et réponse
au traitement proposeé

4.Examen physique

4.1. Mensurations
RS
5y

+++
P, T, PC (+/-DS) ==>
Références

4.2. Inspection -

Comportement, cris?,

téguments, Iésions

cutanées?...
4.3. Examen CVx : PA,
FC, Bc, rythme, souffle?
Pouls périph. (Fémoraux)
4.4. Examen pleuro
FR (Nss: 25 a 30 /mn. Eft: 20 /mn)
ut t

-pulmonaire

Signes de | e?é
4.5. Examen abdominal

Foie: débord 1 a 2 cm (Nss)

TR: petit doigt si Rectorragie C IIA.

( r— )—{ =3 )
( L3l ) —{ - )
( == )= )

impressionddbensembl e

4.6. Appareil uro -génital

Palper FLC gros reins.

OGEC Trouble de différentiation sexuelle
(Ambiguité sexuelle 2)?
Dvpt pubertaire C Stades de Tanner.
4.7. Examen neurologique
* Nouveau-né. cris, gesticulations, tonus et
Reflexes Archaiques (cf cous).
* Nourrisson (Dvpt PM)
* Grand enfant
4.8. Ex. appareil locomoteur
*Nss : LCH, piedsbots ...
4.9. Ganglions:
4.10. Examen ORL
- Cavité buccale (langue, dentition)

- Tympans (otoscope)++

13
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V Examens complémentaires : utiles / pertinents
i Justifié / contexte clinique
I Stratégie diagnostique / thérapeutique

Dont on connait | es bases dl déinterpr®tation

5. Synthese et conclusions

A Discussion diagnostique

A Points saillantsdel 6 observati on
(Anamnese et ex. clinique + et -)

A Investigations complémentaires
Justifié et commenté.

A Prescriptions thérapeutiques
Surveillance

Les piliers dudiagnostic: Diagnostic = Anamnese + EX. clinique
Explorations

14



Croissaceet puberté

OBJECTIFS :

1. Définir :
de Croissance
1. Décrire les 3 criteres de maturation les
plus utilisés.

1. Expliquer I

Croissance, Maturation, Vitesse

a not

CHRONOLOGIQUE, AGE STATURAL ET A IV.

OSSEUX.

1. Décrire les stades de PUBERTE chez |
garcon et chez la fille.

1. Donner les ages limites de la puberté.

1. Savoir prendre les principales
mensurations (P71 TT PC ) chez |

1. Construire et interpréter les courbes de
poids, de Taille, et de Périmétre Cranien

PLAN

Croissance:

l. Définition.

1. Buts de | 6®t ude

. Facteurs de croissance.
Moyens de |6 ®t ud e

A- Quantitatif ( = Biométrie ).

de

B- Qualitatif (= Maturation ).
- maturation osseuse.
- maturation dentaire.
- maturation pubertaire.
Puberté:

I.  Déroulement de la puberté normale.
II.  Evaluation de la puberté ( selon la
classification de Tanner.

CROISSANCE

Définition:
X® Augmentation des dimensions du corps.
= Ph®nom ne

=

e
=

Buts de | 6®tude de | a

ELOE

Repéreruneanomal i e
amélioration > pathologie

Les facteurs de croissance .

A. Les fact extrinséques :

caract ®r i
Interaction entre Fact. Génétiques /milieu.

stique de |

crof ssance:

Biométrie = mesure de la croissance.
Permetlamesurede!l 6 £t at

dD&Eu 'S AINATcEI v ipapuiatign)e t
Cause

1) Pd la Grossesse .

+ Agressions  RCIU.

+ Inf. MF T Toxiques / médicaments.
2) Apres la Naissance

+  Alimentation / défaillance viscérale.

Milieu familial et social

15
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B. Les facteurs intrinseques :
1) Fact Genétiques.
Taille des parents

2)Fact. Endocriniens : (4 gpes do H )
a-Hormone de croissance GH: ene !
La GH ou STH agit sur la %€ en long du A androgénes surrénaliens
cartilage par le biais de la Somatomedine (période puberté)
ou IGF; . d- Hormones gonadique :
b.Hormones thyroidiennes ( T3 i @ XY puberté.
1 T4) Soudure cartilage de Cjg
Maturation.

Accélération des métabolismes.

Action enzymatique.

Action directe sur cartilage
Conjugaison.

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

c- Hormones surrénaliennes :
A cortisol: action
freinatatrice (cartilage)
o apport

Neuromédiateurs

@\@
Hypothalamus
<\

Environnement psycho-affectif

Foie
Structure normale Nutrition
os et cartilage /
Tube digest
IGF; Protéines -~ -
B Py
IGF, e minéraux ~__ :
%’ \ Ca, P 7 Rein
H. thyroidiennes (S Homéostasie
H. sexuelles
Cortisol Energie _ ot
Poumon
Foie

*

Capital génétique normal

Facteurs intervenants dans la croissance

16



MOYENS DE L OETUDE BE LA CROI SSANC

A.  Quantitatifs:
= croissance proprementdite : P- T - PC
1) Poids =NSS Peésebébé(~ 109)
Enf Balance (~ 1009)
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 chronol ogi que (AC)
Age réel = 4ge civil.

3)Périmetre cranien (PC).La mesure englobe les bosses frontales et occipitales avec un
meétre-ruban (0.5 cm)
4)Courbe de croissance (de référence). P- T - PC/Age / S*¢  95% -2et+2DS
25% < -2DS
2.5 >+ 2DS

x P/IT

regard
perpendi-
culaire
au
plafond
1 B
3
partie regle partie
fixe > graduée mobile
Fi1G. 10. — Mensuration de la taille a I’aide d’une toise mobile.

Points de contact : 1, extrémité supérieure du criane; 2, hanche a
plat sur le plan dur; 3, pieds a angle droit.

17



Itinéraires staturo-pondéraux
des Filles
de la naissance a 22 ans

= _.:f::f__'fff;;ft‘ i

5) Vitesse de croissance.: VC
# La X® est un phénomene continu.
= Le gainde X**enuntempsdonnéouVCnbéest pas constante.
= la VC Staturale (= NBRE de cm pris / an) est trés variable de la naissance a la fin
deld6adol escence

0 croissance rapide de 0 a 4 ans 24
(50cm a la N¢, 100 cm a 4 ans) 20~i
0 croissance linéaire de 4ans> au début & 19
. R L: 12- Masculin
de la puberté.=(5a6cm/an) ’ 1 \o ~
8- " Feminin '4,"\ /f\
0 accekration en début de puberté. al e K Y
. N N
0 Décelération et arrét en fin de puberte. TR .. . ]
] . 2 4 6 8 10 12 14 16 18
= Notion de couloir - VC. s
6)Quelques points de repére a connaitre :
Poids Taille PC
Kg Cm Cm
0 3.3 (=PN) 50 = (TN) 35
3 mois 6-7=(PN«x2) 60 40
9 mois 8 70 45
1an 9-10=(PNx3) 75 47
4 an 16 100=(TNx2) 50

Avantlan:PC=T/2+10 +15
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B. Qualitatifs :

Maturation = modification des tissus.
A Maturation osseuse ++ (Age osseux = AO)
A Maturation dentaire.
A Maturation sexuelle ou pubertaire +
1- Age osseux : AO +++
A = Maturation du cartilage de X ¢¢ évaluéepar|6 ®t ude du nombre et
dimensiondespoi nts dbéossification

A Méthode de Greulich et Pyle (Atlas) Y Rx main gauche.
A Aucours du développementdel6enf ant, trois donn®es chi
A AC= Age réel calculé en fonction de la date de naissance.
A AS = Age estimé a partir de la Taille.
A AO = Age évalué a partir du niveau de maturation osseuse
Chezl6enf ant nACr=rA8#A0O
|
|
2- Dentition : B 3 -

i Premiere dentition (dents de lait) : 20 /. .\\ ‘//. .\ ‘,/ A .\|
o Incisives médianes (1 - S) 6 - 8 mois < < ) % )
o Incisives latérales: 8- 12 mois \/ \/ \/
o Canines: 16 - 24 mois 2 st o o Lt o S o e
o lere prémolaire : 12 - 18 mois
o 2éme prémolaire : 20 - 30 mois a4 4 A

i Deuxiéme dentition (dents définitives) 32 S8 it el Ioiile)
dents A\ RN — 7 . — 4
0 A partir de 6 ans 126 18 mais b 1282 mois b 20630 mais:

4 premiéres molaires 4 canines (haut et bas) 4 derniéres molaires (haut et bas)
(haut et bas)

3- Maturation pubertaire:
La puberté est la derniere étape du développement somatique.
Elle transforme | 6 e neih anmatlulte capable de reproduction .
Apparition des caractéeres sexuels
accélération de la VC.
Modifications psychologiques.

3 L
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PUBERTE

1)Reperes chronologiques de debut:

#* Chez lafille :
<P©d‘> ages limites : 9 - 16 ans, moyenne : 11 ans

6 E #® chez le gargon :
ages limites : 10 - 15 ans, moyenne e la puberté normale: 12 ans
2) Evaluation de la puberté (caracteres sexuels secondaires)

Fille :
1 Glandes mammaires S (5 Stades)
a8 1 Pilosité pubienne P (5 Stades)
@ Pilosité axillaire

/G:l} E Vulve
1

Regeéles (13 ans) 2ans > ler Sn. Puberté.

Garcon :
1 Testicules (G).

1 Pilosités pubienne (P).

1 Pilosité axillaire.

i Pilosité corporelle et faciale.

1 1ére éjaculation - 14 ans.
T Voi x &

Stade 5 Développement ~ Pilosité Stade Testi:ules Pilosité ?ubienne
mammaire pubienne J r
1 Pas de tissu glandulaire Pas de pilosité 1 Infantile (< 2.5 cm) 0
2 |Tissuglandulaire palpable Q. poils fins le 2 7testicule>2.5cm | gg. poils sur scrotum
long gdes levres
in+ élargi 3 3-3.50m Poils sur pubis
3 ZSein + élargissement des Plus épaisse Allongement de |a verge p
aréoles
4 27 sein, aréole bombé Compléte 4 35-4cm Pilosite losangique
5 Sein adulte Cuisses 5 > 4em type adulte Cuisse et paroi

abdominale
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IDEVELOPPEM ERSYCHOMOTEURINOURRISSCORTIDH

[ QobfE! be

Les points de repere

[- Introduction :
# Dvpt PM résulte de la concordance:
#+ Fact. Génétiques, héréditaires, Cong.
#+ Variabilité de la maturation somatique inter individuelle.
#+ Conditions environnementale.
# Connaitre les reperes du Dvpt. normal

Y Détecter le plus tot un éventuel . RPM.

x Les ® ®ments doappr ®ciation portent sur
La motricité (fine et globale).

Le langage.

Les réactions sociales, ( Contacti alimentation )
Il. POINTS DE REPERES :

o

A partir de 9 mois

MOTRICITE GLOBALE :

Contrt!'|l e de

Assi s ééeéeé
c

Debout ave appui éééeéeeeeéeéééé 9 moi s
4 pattes éééeéeéeéeéeé. . ecécecé 1Ki12mois
Marche éééééeéeéécééecd tdhmeée 12 =

\ S
///////////////// P
\ 7N

Court éeeéeceéeeéeececeeece. .. 2 N

.‘7 /“/'
) N . < <« =" ‘7
Pédale(t ri cycle ) éeéeeéeéeé. .. éeé | (lj B e
Clochei pi ed éééééeééeceéé. ééé 4 an :

ainay

LANGAGE :
DFET 2dzZA f £ Ad XXEXHEXXXXX DD 0
t LI YEYEY XXIBHAXXXX ¢
' 3420AS H Y20AC24MOXXXXXPD wmn
PGAEAAS £Sa LI dzNIS&nda XXXXXXXdD Hn Y2AAE
Utilise le<<je ?X X X X X X X ®d D ¢Bandl/f a MK H
I 2yylEnd fSa O2gafastNE XX X XXX o)

CONTACT SOCIAL:
SourirewSLI2ZyasS XXXXXXXX
wSO2yylnid al Y&§NB XX
al y3as &aSdz XXXX36xxsX X
Controle sk A Y O SNA Sy ¢Xanx X

A

{ QK 0 At f S &Sdzf ¢5aisX X X

2mais 5 mois nouveau-né
- u-né 2ans 6ans 25ans

foetus

FiG. 11. — Evolution des proportions du corps, du 2 mois feetal @ I'dge adulte.
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EXAMEN DU NOUVEANE NORMAL

Objectifs pratiques
T Pouvoir examiner un nouveau-né
i déterminer son AG
I prendre les principales mensurations
du nouveau-né
I noter les particularittsde | 6 e x a m
des différents appareils
T effectuer | 0 e x aenmlogique
I rechercher cliniquement la LCH

Plan

Introduction

Principales transformations subies a lanaissance
Examen du nouveau né:

| anamnése
Il. apprécier la vitalité
Il recherche de malformtaions

[ 11 d®t er mi ner | 0@
IV Mensurations et trophicité
. Examen physique’

Introduction

Tout nouveau-né => Examen systématique

I
:
T Nouveau - né normal # nouveau
i

objectifs :

La période néonatale: étape importante dans la vie de I'enfant

-né pathologique
L'examen clinique du nouveau-né obligatoire avant le huitiéme jour de vie répond a trois

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 particuliere ou un traitement en urgence

3. L'examen se termine par les conseilsde 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

U Lavieintra-utérine:

-Fitus baigne dans

|l iqui de amniotique.

- circulation, épuration et nutrition assurées par sa maman (placenta et cordon

ombilical)
U la vie extra-utérine : => autonomie

C Adaptation a la vie

extra -utérine

i Principales transformations subies a la naissance

Adaptation circulatoire
Adaptation respiratoire
Adaptation rénale
Thermorégulation

Too T o T o

22
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Forarmen

ovale —

Canal veine s
d'Arantius

eine
ombilicale

| Canal
artériel

k\‘—:k-ﬂnéres

pulmonaire s
0% du Dz

FPlacenta
B0% du D

Anéres
/ﬁz/ﬂrﬁlﬁcales
Y
/\

A Expansion pulmonaire
i Diminution des résistances
artérielles pulmonaires
Augmentation du débit
sanguin pulmonaire
Augmentation du retour
velineuxX

dans

(

Arrét de la circulation ombilicale

Diminution des pressions droites (baisse du
retour veineux)

Augmentation des pressions gauches
(élévation des résistances systémiques)

Inversion du régime de pression
Fermeture du foramen ovale
Diminution du shunt du canal artériel et fermeture
fonctionnelle en quelques jours voire quelques
semaines (02 et PG)
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Examen du Nouveau -né
I Préalable nécessaire => données anamnestiques:
- ATCD Familiaux:
» Les parents, la fratrie, la famille.
Il faut préciser I'existence de :
» Maladie héréditaire, connue ou suspectée.
» Antécédents de malformations, déficits sensoriels ou
pathologie particuliéere.
» Notion de décés en période néonatale, pouvant faire
evoquer la possibilité de maladie métabolique
» Consanguinité?
» Déroulement de la Grossesse
» Circonstancesdel 6 ac cou ¢boeemiéd Apgar )
I Entretien avec la mere, les parents et la famill
A - Anamnése
I La maman:
- son age <18 ans ? > 40 ans ?
- Gpe sanguin Rh , Prise médicaments , ATCD obstétricaux
- Maladies: HTA, Diabéte, NSE Travail?
I Grossesse : durée en SA, uivi ( sérologie, écho, Pathologies
i Accouchement :
- Durée de rupture de la poche des eaux : RPDE.
- Présentation, Aspect du liquide amniotique
- Durée de travall
- Si césarienne :indication? ( SFA, dystocie ou itérative)
-Annexes pl acenta, cordonée
i Etat du N.né a la naissance
i Lescoreddo APGAR

M

(1, 5 et

I gestes de Réanimation ( 02, masque ou MCE)

i mensurations

I gestes systématiques : vérification de perméabilité des choanes de
|67 sophadge,nuke |

10 mn)

-Vitamine K
Paramétres 0 1 2
Battements absents < 100/mn >100/mn
Cardiaques
Mvts respiratoires absents Lents, Vigoureux, avec
irréguliers cri
Tonus musculaires Nul Faible: Fort: flexion 4
légére membres
flexion des Mvts actifs
extrémités
Réactivité a la Nulle Faible: Vive: cri, toux
stimulation grimace
Coloration Totalement Cyanose Totalement rose
bleue ou extrémités
palg 4




Il Appréciation de la vitalité

- Appr ®ciati on
T Evaluation initiale en salle de naissance:Sc or e

du d6 APGAR

d B B H0anin

SCcCor e

I Une souffrance est définie par un apgar <7 a 5 min

i Apgar < 3 définie un état de mort apparente .

Il -Malformations

IV - Détermination de |
Durée de la grossesse

Evaluée en semainesd 6 a m®n or r h ®e
Données obstétricales:

DDR : 1er jour des dernieres regles -->naissance
Echo obst. Diamétre BIP, Long. Cranio-caudale

To T o T Do

>

Imperforation des choanes
fente palatine
atrésiedel 6T sophage
imperforation anale
LCH
Autres malformations visibles.
A rechercher systématiquement
age gestationnel

6examen, | a de&dedatiomielsaliasesun: de | 6 ©g

V données morphologiques

A Diamétre nodules V données neurologiques

mammaires i Tonus passif des
A plis plantaires membres
A cartilage des oreilles T tonus actifs
i réflexes archaiques
* Réflexe de Moro
36 38 40 * Points cardinaux
Nodules 2 mm 4 mm 7 mm * Gfasp/hg
mamm. * Extension croisée
[?Il;:lér:te;res 1/3 ant 2/3 ant 3/3 * Marche
Cartilage | O + +
oreilles
Age gestationnel
T N.Néaterme: 37 - 42 SA. < 42 semaines révolues. De 259 a
293 jours.
T N.Néprématuré: AG<37SA
T N. Né post -mature : AG > 42 SA. ; ,
Poids Taille C
Kg Cm m
0 33(=PN) | 50=(TN) 3%
IV - Mensurations et trophicité (voir les courbes 3mois | 6-T=(PN:2) 60 40
de référence) 9 mois 8 70 45
I PN=3300g fan |9-10=pN.3)] 75 4
I Taille =50 cm 4an 1 |100=(N:2)| 50
I PC=35cm.

25
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A La mesure englobe les bosses frontales et occipitales avec un métre
ruban ( 0.5cm)

regard
perpendi-
culaire
au
plafond
T -
3
partie reégle partie
fixe 2 graduée mobile
F1G. 10. — Mensuration de la taille a I’aide d’ une toise mobile.

Points de contact : 1. extrémité supérieure du crane; 2, hanche a
plat sur le plan dur; 3, pieds a angle droit.

SO0 - —r——7T-——T-——T-—T-— - —a—-Aa-——a- - - a——m— — —i— = i~ g — —im— — ——r -~~~ -~~~
' H H ' H H ' H H ' H H ' ' ' H H ' H '

4000 fo-bocdociocdofocdodoldodoidididoododo Rl SErny
S L R
A L T T - g

-t HYPerfophie {4 A - -
U Py LA R N G NN

' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' '
F= i [ ] N Sy e v o S e e ' [T VT
' ' ' ' ' [ [ [ [ [ ' ' ' ' ' '
' ' ' ' ' ' ' ' ' ' 0 ' ' ' ' ' ' '

000

2500

1500

1000

' ] 1 ] 1 1 ] 1 1 ' '
[ 0 ] [ [ ] [ [ ' '

SO0 [ ocongoog=rd Sofooqgoogoogoogoocgooqoogo o oje o == =
1 ] 1 1 1 1

V- L 6 e x a ncknigue : L'examen clinique se fait en présence de la mére dans une
chambre bien éclairée avec une temperature a 20-21°.

A L'enfant doit étre examine nu sur une table d'examen.
A Appréciation globale
A revétement cutané
A appareil par appareil
A examen neurologique
1. Appréciation globale 2. Revétement cutané
A Rose, érythrosique ou cyanique aux A Vernix caseosa : enduit blanchéatre,
extrémités graisseux.
A FC:100- 175 par mn A Lanugo : duvet sur face et tronc
A FR:30- 40 par mn A Erythéme toxique : éruption en
A PA : 65 de systolique, 40 de diastolique, nappe, erythémateuse par
50 de moyenne. poussee.

A Méconium émit avant H 24 (> 36 patho)
A premiére miction avant H 36 (> 48
patho

Milium : grains blanchatres sur
face

Angiomes

Taches mongoloides
Desquamation fine

To o o Do
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vernix caseosa sur la peau d'un nouveau-né

Taches mongoloides

3. Téte, cou et extrémites: 4. Extrémités
A Yeux Syndactylie ( accolement do6 u n
- écartement et obliquité ? plusieurs doigts)
-microphtalmie,cataracte, conjonctivite, polydactylie (doigt surnumeéraire)
macrophtalmie  (glaucome), aniridie, | plis palmaires et plantaires, malposition
nystagmus ?
A Cavité buccale fente labio-palatine,
palais ogival.
A Téte et cou:
- fracture clavicule, hématome SCM,
sutures et fontanelles (ant++),
BSS, céphalhématome, goitre, kyste
congénital.

Les épanchements sanguins péricriniens l

3 [1] Bosse sero-sanguine

[2] Céphalhématome

Bosse érosanguine Céphalhématome

Bosse sérosanguine ou céphalhématome:

> Prise en charge :

- Expliguer a la mere que la tuméfaction va disparaitre spontanément en une a deux
semaines et qudune surveill ance erertni por®tomerq
les Iésions et ne rien appliquer dessus.

- Expliquer & la mére les régles de prendre soin du nouveau-né a domicile.
Recherche dbéautres :lp®is idw cus chevella embartuie,qhématome
palpébral, hémorragie sous conjonctivale, fracture de la clavicule, f r act ur e de
du f ®mur é

27
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5. Examen cardio -vasculaire:

Pal pation des

6. Examen pulmonaire

battem L 6 i nisnp=detnps essentiel

ci ur e n-stdrnaltga®che

Auscultation cardiaque: rythme 120 a 160

bat/mn, souffle?
Palpation des  artéres
fémoraux, radiaux.

la respiration est nasale et silencieuse, sans
signe de lutte (scorf
I'ampliation thoracique symétrique.

périphérique: | rythme régulier,

PA : Doppler ou « au flush » MS et Ml.

les pauses de < 10 sec sans cyanose ni
bradycardie sont physiologiques.

Temps de recoloration circulation | FR normale = 40 et 50 cycles/mn.
périphérique ( < 3 sec.) Signes de lutte, de tirage, score de
Silverman.
Auscultation quelques crépitants -> 0 apres
cris.
Cotation 0 1 2
Signe
Tirage intercostal Ahsent Mod éré - ;:Lﬂltseernal
Entnn_m_]ir Ahsent Mod éré Intense
Insp. syphoidien
Balencement Res piration Thorax Res piration
thoraco-abdominal syhchrone immaohile parad oxale
Hauoment des Abhsent Modéré Intense

ailes du nez

T — Audihle au Audible
9 stéthoscope a l'oreille

Score de Silverman

7.Examende | 6 abdo
-Inspection: hernie ombilicale

-Palpation:

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

taille de la rate

fosses lombaires * globes vésical?

masse abdominale ?
-Jet urinaire : émission du
<24 H

o

L

i [N

me n 8. Examen des organes génitaux

Déterminer avec certitude le sexe du n.né
Cordon ombilical: une artére unique -> | g
malformation urologique -> Echo.

méconium

é

\

|
J
/

plissé avec raphé médian, pénis= 2 & 4cm de
long /1 cm de large.

Fille :

levres non recouvrantes.

menstruations)

mammaire possible

arcon :
- testicules dans les bourses, scrotum bien
- hydrocele vaginale, hernie inguinale.

- petites levres et clitoris +++, grand es
- Sécrétions vaginales, voire sang.

-la crise génitale: des sécrétions muqueuses

paisses, des métrorragies (pseudo

- Dans les deux sexes : une hypertophie
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C'est d'abord s'assurer de la perméabilité oesophagienne (cathétérisme oesegastrique, test

de |l a seringue) pour anticiper tout risqye
doater ®s

At r®si e de | 6isophage

-lnterruption de | a continuit® de | "Tsophadge
-Transfert du nouveau-né vers un service de réanimation néonatale dés I'établissement du
diagnostic.

-Mise du nouveau-né en position demi assise

-Réchauffer, perfuser le bébé et arréter toute alimentation orale.

-Pratiquer des aspirations douces et continues de la salive contenue dans le cul de sac
Tsophagien sup®rieur.

-Peparer | e b®b® pour | dintervention chirurgpi

Le 2eme geste essentiel estl'examen minutieux de la région périnéale, pour vérifier 'absence
de toute anomalie du bas appareil (uro)-digestif. Un anus normal doit avoir tous les
caractéres suivants :

situé sur la ligne médiane,a environ 2 cm. de la fourchette vulvaire ou de I'extré mité du
raphé scrotal,

étre pigmenté et présenter des plis radiaires,

étre contractile (stimulation douce a l'aiguille),

étre perméable sur plusieurs centimetres (au doigt ou a la sonde),

seul orifice dans la région.

Omphaloele Laparoschisis Imperforation anale

Epispadias Phimosis
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9. Examen ostéo -articulaire
Comparer les membresles deux membres:
-la longueur et le volume des membres,
i vérifier la souplesse des articulations,
-rechercher une asymétrie des mouvements spontanés des membres en rapport avec une
l esion traumatique (fracture de | a clavicule
-Examen du rachis et du thorax : fossette sacro-c occy gi enne, torticolis
-Examen des hanches:
guand il existe la notion d'antecedents dans la famille,
d'une naissance en présentation du siége
ou I'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
étre efficac e

>y

mandauvre d®RTOLAN  TECHNIQUE DE BARL(

10. Examen neurologique
Tonus de base : tonus passif
Motilité active : Réflexes archaiques
Evaluation sensorielle

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

1 aux membres inférieurs
L'angle poplite correspond a I'angle produit par I'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 a 20°.
La manoeuvre de rapprochement talon-oreille consiste a rapprocher le membre inferieur
tendu vers le visage, elle explore les muscles proximaux, il est de 90° chez le nouveau-né a
terme

1 aux membres supérieurs :
30



Le retour en flexion de l'avant-bras s'apprecie en étendant le membre supérieur, puis en
relachant, il revient immédiatement en position de flexion antérieure.
La flexion du poignet sur l'avant-bras est de 90°.

La manfuvre de foulard est | e rapprochement
le nouveau-né a terme le coude ne dépasse pas la ligne médiane.
1 au niveau du tronc :  La flexion antérieure du tronc explore le tonus des muscles

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

b) Matilité active :
mouvementsd6 ®t i r ement du corps ou de regroupement
c) Les réflexes primaires ou archaiques, lls 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 I'examinateur ; quand la contraction est forte, il est possible de soulever I'enfant
ainsi agrippe du plan du lit.
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V Le réflexe de Moro :
Souleverlégerement les épaules du plan de la table d'examen en tirant le
nouveau-né par les mains ; lorsque les mains sont lachées le reflexe Moro est
déclenche et on constate d'abord une extension des membres superieurs avec
ouverture des mains alors que I'enfant crie et puis une flexion des bras en
mouvement d'embrassement.

V Lallongement 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 Tl'enfant étant maintenu debout Iéger ement

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

V Les points cardinaux . quand-t-on stimule la région péribuccale, I'enfant
tourne la tete du coété stimulé
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Quelques malformations

Spina bifida d'un nourrisson

<<<

Myéloméningocele

d) Sensorialité et comportement
Vision : le nouveau-né est attire par la lumiere douce et on note un début de
poursuite oculaire quand on parvient a capter son attention par un objet de
couleur contrastee (ex : cible noir-blanc).
audition :le nouveau-né réagit au bruit et a la voix.
Le dépistage de la surdité dans les premiers mois de vie est primordial pour
une prise en charge efficace.

réaction gustative

apprécier/!6 ®t at de veille et de sommeil,
Dépistage systematique de certaines maladies . I'hypothyroidie congenitale, ..
Pratique des soins.

o Section, ligature du cordon .

O soins de | 6ombilic

o VitK:2mgenIM +++.

o Collyre ophtalmique: 2 fois par j pdt5J. !l

o Mettre bracelet doidentification.
o Habiller | e nn®, | 0envel opper avec
ole remettre © sa m re et | 6aider ~
o Surveiller

| 6®mMi ssi on des uUrines

33
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Messages forts :
A®valuer correctement | e score doApgdr
A rechercher systematiquement les malformations non évidentes
A néball aitern®& ngwmbamwreasu avolir ®carter une a

Conclusion

Examen du n. né = temps primordial.

Permet de rechercher:

une anomalie somatique, neurologique

etdo ®val uer | es performances du tout petit
Evaluerla qualitée del/6 adapt at i on-utérind. a vi e extra

Données de cet examen doit étre notées sur le carnet de sante.

< <<

<

SN

TSl temm Fouls.
B —
3

170| | (f
Courbe de croissance ¢
160
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Le dépistage neonatal

Objectifs

Identifier les différentes malformations chez le

nouveau né

Décrire le protocole de dépistage de
| 6hypot hyroidie cong®ni

Plan
|-Introduction

IV- Dépistage se

VI. Conclusion

Il - Dépistage des malformations externes
[ll - Dépistage des malformations cachées

V- Dépistages sanguins
.
i

nsoriels

A- Phénylcétonurie
B- Hypothyroidie
congénitale

C- Hyperplasie des
surrénales

D- Mucoviscidose
E- Autres maladies

|. Introduction

I Partie int®gra

U Grand int®r

nte de | 6examen n®onat al
I Dépistage des malformations externes et cachées
i Dépistage sanguin systématique

U Adoptés par la majorité des pays développés

°t dans |

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

Il - Dépistage des malformations externes

1-

2

3

5

anomalies cranio-faciales:
A Macrocr a

A Fente labio-palatine,

anomal i e
anomalie tronc:
A Thor ax:
A Abdomen:
anomalie des membres:

A Longueur, doigts et orteils: polydactylie,

syndacty

a pr®vention de

nie, microcranie, enc®ph

microphtalmie,  anophtalmie,

des oreilles, é
d®f or mati on, é
omphal oc | e, ®visc®rat.i

l i e, é

anomal i e du rachis: m®ni
anomalies des organes génitaux externes
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lll - Dépistage des malformations cachées
A rechercher systématiquement en salle de naissance
1- Atrésie des choanes: sonde nasale
2-Atr®sie de | 61 sophage:gasigueeuve ~ | a
3- Luxation congénitale de la hanche:Mani uvr es de Qtelanis au't
IV- Dépistage sensoriels
1- La vision: A la naissance
i La maturation noest pas termi n®e
Le réflexe pupillaire est présent
Il existe un clignement a la lumiére

|
i
i
I La poursuite oculaire est ébauchée avec attraction vers un objet

contrasté
2-Léaudition:
TEn | 6absence de mal formations du pavi

pas de signes spécifiques du nouveauné qui évoquent une surdité
i Réaction aux bruits: v 0ix, claguement des mains ou bruits des objets
T Oto -émissions acoustiques pro  voqueées :
Permet | 6enregistrement des sons per-u
ATests trés fiables: si conditions respectées et aprés le premier jour de vie
T Potentiel auditif évoqué (PEA)
ALes 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

Crit res de d®pistage ddédune mal adi e:
AMaladie doit étre connue
AAssez fréquente: incidence 1/ 15 000 naissances
AGrave
ATraitable par un médicament ou un régime
AMoyens de dépistage fiables et accessibles financiérement

sond
et

| | or

S pa

P . e ., Dépistage:
A Définition: affection héréditaire, liée . . e
P . . I Introduit en France 1967 et généralisé en 1974
au deficit de la phényl-alanine- ) - .
ITAu 3 jour de vi e, avec

hydroxylase, enzyme qui participe au
métabolisme des acides aminés en
assurant la conversion de la phénylalanine

des surrénales
T Prélévement sanguin en microméthode sur papier
buvard au talon

en tyrosine ) ) .

A Conséquence: arriération mentale i Dosage de la phénylalanine:

majeure en | dabsence ATout résultat > 3 mg/ 100 ml est controlé
Fréquence: 1/10 000 en Europe ARésultat > 8 mg/100 ml aprés contréle impose le

début de traitement en urgence.

1 Traitement: régime sans phénylalanine
i Pronostic sous traitement: excellent
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B- Hypothyroidie congénitale

A Due a un déficit en hormones thyroidiennes
A Maladie entrainant un retard mental sévére
A Diagnostic clinique difficile
A En France:
A Dépistage systématique débuté en 1978 en France
A Fréquence: 1/4000 nces France
A Au Maroc :
A travail réalisé au service de néonatologie et réanimation
néonatale CHU Hassan Il Fés (étude prospective) du ler juin
2011 au 31 Jusqubéau 31 D®cembre 201
A 2529 NN hospitalisés
A 41 cas positifs
» Incidence globale: 1,62%
» Les prématurés: 0, 83%
» Nn atermes: 2,01%
A Due a un déficit en hormones thyroidiennes
A Maladie entrainant un retard mental sévére
A Diagnostic clinique difficile
A Dépistage systématique débuté en 1978 en France
A A permis de transformer complétement le pronostic des enfants
hypothyroidiens par un traitement substitutif précoce
V Dépistage:
T France: TSH
T USA: TSH+ T4
i Prélévement: papier buvard talon au3e jour de vie
[ Service de pédiatrie ]
Echantillon NA: ééééécééééé

Province: ééééééééécééééeééeé éééé

Lieu déaccouchement: ééééééééééé
Sexe: M F Date de naissance: éél éé

Nom et pr®nom de |l a m re: éééééééééééécééd
Nom et pr®nom du p re: éééééééééécécééeéécééd

Lieu de pr® " vement:@ ééééééééééeéeééeéeé ¢
Adresse des parents: éééé

T®I (Fixe et mobile): ééé ¢é
Centrede santé leplusproche du domicile (suivi de | a
Poids de naissance(g* Prématuré: oui non
Date de pr® “vement: éééééHeure de vie
1°" préléevement 2 eme prélevement

Partie réservée aulaboratoire
Val eur de TSH: ééé. ( <200UIl / ml) T 40 pUl/ml)
gé. . (>400Ul1/ ml)

un de nos nouveau -nés de 3
semaines atteint de Syndrome  de
38 DOWN.



V Dépistage:

Résultats :TSH< 10pU/ml A N.né normal

A TSH: 10 - 20pU/ml: & contrdler o S' i
A TSH> 20 pU/mltrés probable A e
contrble et traitement urgent Dépistage Néonatal de Hypothyraidie Congénitale

V Traitement:
A Lévothyroxine sodique (Levothyrox®) comprimés 25
Hg.
A Posologie : entre 5 et 10 pg/Kg/j ( moyenne 8
Hg/Kglj ).
A Présentation: Comprimés, gouttes?
V Pronostic
A Pronostic mental et statural.
A Bon évolution sous traitement précoce.
A facteurs pronostiques du développement
mental :

i La s®v®rit® de | 06l

I La qualit¢ de la prise en charge
médicale.

I La qualité des contrdles hormonaux.

A
JIN’

C- Hyperplasie des surrénales
Due a un déficit en 21-hydroxylase dans plus de
90 % des cas
Fréquence: 1/15 000 nces France
Affection héréditaire qui entraine déficit en cortisol et aldostérone
La décompensation aigué 2e sem de vie A collapsus mettant en jeu le
pronostic vital en | 6absence de traitemen
Dépistage : France depuis 1996
Dosage de 17-hydroxyprogestérone (170H-P) 3é jour de vie, papierbuvard
(Nn terme+:>50pg par tache, prématuré:+ >7 0Opg/ tache
A Traitement: hydrocortisone+9 -a-fluorohydrocortisone
D- Mucoviscidose

o o To Do

A Maladie héréditaire grave

A Fréquence: 1/ 2500 nces France

A Grande variabilit® dbéexpression
A Dépistage systématique: France 2002

A Dosage :

I trypsine immunoréactive couplée la
i génétique moléculaire: mutation a508
A Léantibioth®rapie pr®coce et adapt®e perm
E- Autres maladies
Le dépistage est fait au cas par cas
i Drépanocytose
i Maladie de Duchenne
T Hémophilie
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T é.

.1 - Caractéristiques principales des quatre maladies dépistées en France.

PCU Hypothyroidie = Hyperplasie des surrénales Drépanocytose
1/14 000 1/4 000 1/14 000 1/400 (Antilles-Guyane]
Retard mental  Retard Mental Déshydratation — déces Infection — déces
Régime Drogues Drogues Antibiotiques
100 %2 100 %2 100 %° 100 %°
Phé TSH 170H-P HbS

 de retard mental = adultes normaux.
on de la mortalité & 0 %.

12.1 — Evolution clinicobiologique d’'une maladie et moment optimal du dépistage.

Screeining
! | T g -o2oast ,_
Jo J3 J10 Début clinique
Naissance Anomalie Moment optimal de la maladie
(enfant porteur biologique du traitement
de la maladie sans discriminante

stigmate clinique
ni biologique)

VI. Conclusion

I Le dépistage néonatal devient une nécessité au Maroc

T I nt ®r °t des ®tudes nati onal es pour
mal adi es et | eur place dans | e handi

i Rl e des CHU ~° | 6®chell e national
imposer des stratégies nouvelles en faveur de la santé dans notre pays.
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Les détresses respiratoires du nouveau -né

objectifs [-Introduction
1. reconnaitre les différentes Il -Reconnaitre la détresse respiratoire
mani festations dlll-Evaluerlagravite
néonatale IV-Restaurer | 6h®matose
2. décrire les premiers gestesdela |V-Recher cher | 6®ti ol ogi ¢
réanimation I a/ anamnese
3. énumérer les principales causales T b/ examen clinique
doune d®tresse 1 T ¢/ examens complémentaires
4. s®l ecti onner et |VI-Principales étiologies
examens complémentaires A- Principales étiologies médicales
nécessaires au diagnostc 1/ Maladie des membranes hyalines
5. décrire succinctement le 2/ Inhalation méconiale
traitement de ces entités 3/Infection respiratoire néonatale
4/Détresse respiratoire transitoire
5/Pneumothorax
B/ Principales étiologies chirurgicales
1/ Hernie diaphragmatique
2/ Atr®sie de | 6isoph
3/ Atrésie des choanes
4/ Syndrome de Pierre Robin
5/ Emphyséme lobaire géant
V- Conclusin

| -Introduction
o Définition: ensemble des manifestations en rapport avec une
perturbation des échanges gazeux au niveau pulmonaire.
o Principale urgence en pathologie néonatale
0 Risquemajeurd 5 hy pox ®mi e
A séquelles neurologiques définitives
A arrét cardiorespiratoire
o Etiologies multiples dominées par :
A Léinfection et | 6i andaterme i on chez | e
A La maladie des membranes hyalines chez le prématuré
A La démarche est codifiée:
1. Reconnalitre la détresse respiratoire
2. Rechercher les signes de gravité
3. Restaurer | 6h®mat ose
4. Rechercher | 6®ti ol ogi e
A Seront exclues les anomalies respiratoires en rapport avec: (traités par
des cours a part)
U la souffrance néonatale
U les cardiopathies congénitales
0 les maladies métaboliques
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Il -Reconnaitre la détresse respirato

ire :

U0 Anomalies de la fréequence respiratoire:

I Tachypnée: > 50 nné a terme, > 60 nné prématuré

i bradypnée,

I pauses respiratoires (<20 s) , apnée (>20s).

Normalement =0

R e =

i Cyanose:

Signes de lutte respiratoire:
guantifiés par le score de Silverman

Détresse respiratoire grave > 4

T généralisée ou localisée, discrete ou intense
fel l e disparait

Ampliation thoracique

Tirage intercostal

Entonnoir xiphoidien

Battement des ailes

du nez

Geignement expiratoire

Bonne

compl tement

synchronisation avec

respiration

Absent

Absent

Absent

Absent

Respiration heurtée
non synchronisée
avec respiration

A peine visible

Discret

Driscret

Audible au
stéthoscope

SOoOuUs

Balancement
thoraco-
abdominal

Marqgué

Marqué

Marqué

Audible a
Toreille

| 6oxydg

Score de Silverman
Normalement = 0
Détresse respiratoire grave > 4
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Il - Evaluer la gravité
i Silverman O 4

I Cyanose intense

i Signes dO6®pui sement: bradypn®e, rythrt
I Troubles hémodynamiques: paleur, tachycardie, hypotension

I Troubles neurologiques: aréactivité, coma

|

Saturation en oxygene < 85% = Indication a la ventilation

artificielle.

IV-Restaurer | 6h®mat ose

KL) Réchauffement : couveuse ou table \ / 4) Oxygénation \
chauffante sonde nasale ou sous Hood

2) Désobstruction des voies aériennes: o ventilation manuelle (masque,
Aspirations nasale et pharyngée ambu): si signes dohy
A Mi se en place doéune épuisement, apnée, troubles
évacuer le contenu gastrique et éviter la neurologiques et/ou hémodynamiques
distension gazeuse excessive o Ventilation mécanique en cas de:
i Siinhalation méconiale: broncho- Adétresse respiratoire grave .
aspiration en salle de naissance Adesaturation ou gaz du sang tres
N rtur

3)Contritle de | 6®tat h K perturbes /
avec surveillance de la fréquence cardiaque et

de la pression artérielle

Tous les soins doivent
étre pratiqués avec
asepsie, douceur et

sans refroidir le

nouveau-né

5) Arrét de toute alimentation
i Perfusion de sérum glucosé: couvrir les
besoins de base
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V-Rechercher | 6®ti ol ogi e
T En méme temps que les gestes précédents, elle se base sur:
a/ anamnése
b/ examen clinique
c/ examens complémentaires

a/ anamnese: b/ L éxamen clinique
Elle précise: Rapide, il précise:
U Pathologie maternelle (diabéte) T Aspect du thorax : distension,
U Terme de la grossesse, gemmiparité asymeétrie, ampliation thoracique
U Anamneése infectieuse T Auscultation du thorax recherche:
0 Voi e dbéaccoucheme 1 Asymétrie oudisparition du murmure
U Apgar a la naissance et notion de vésiculaire

réanimation néonatale

U Deébut de la détresse respiratoire
par rapport a la naissance
(intervalle libre)

Réles bronchiques humides
D®pl acement des bru
Etat hémodynamique:

Temps de recoloration cutanée
Pouls périphériques

|
:
i
:
:
I Tension artérielle

c/Examens complémentaires: Ne doivent en aucun cas retarder la prise en
charge
I Radiographie du thorax : au lit du malade aprés restauration de
| 6 h®mat osprale gastrigue en place

I Gaz du sang: apprécier le retentissement biologique
U Sang artériel de préférence
U A interpréter en en fonction de la FiO>
U Pao2:5071 75 mmhg
iU PCd:307 45 mmhg
u PH:7,3571 7,45
T Glycémie capillaire
T Autres examens complémentaires: a demander en fonction de
| 6ori entati:on ®tiologique
U Bilaninfectieux, GI| yc ®mi e, calc®mi e, taux d
VI - Principales étiologies
A- Principales étiologies médicales
1/ Maladie des membranes hyalines
2/ ~ =
Inhalation

T

MMH stade I 44 MMH stade IV



méconiale

T Due a un déficit en surfactant

T Contexte de prématurité

i Détresse respiratoire précoce et
progressivement croissante

I Radiographie pulmonaire:

U Diminution diffuse de la transparence
pulmonaire

g Si mpl e
poumons complétement opaques

AEvolution: Classiquement en trois

phase

Aggravation progressive les premieres

24 h

Phase de stabilisation 2- 3 jours

Puis amélioration rapidement

progressive des le 4em jour

granit® di f

A Complications:

U Collapsus alvéolaire et déces par
hypoxie en | 6absenc
U Barotraumatismes: pneumothorax,

pneumo-médiastin (complication de la
ventilation a forte pression)

U Dysplasie brondho-pulmonaire:
complication de la ventilation mécanique
U Persistance du canal artériel:surtout
grand prématuré

A Traitement:

U Prophylactique : corticothérapie
anténatale en cas de menace
débaccouchement pr ®m
U Surfactant exogéne : instillation
endo-trachéale en salle de naissance

U Ventilation mécanique avec pression
expiratoire positive

Contexte de souffrance néonatale
Léanoxie fitale
mouvements
Y pénétration du liguide amniotique méconiale
dans les poumons du nouveaune.
Détresse respiratoire précoce, variable:
Simple tachypnée a la détresse respiratoire
grave avec défaillance polyviscérale.
-Radiographie thoraco-abdominale :
Distension thoracique avec alternance de
zones doat ®l ectasi e
et des opacités alvéolaires diffuses aux deux
champs pulmonaires « image dite en

motte ».

provogq

et

A Traitement :
U Prévention:

Aaspiration bucco-pharyngée du nouveau-né en
sall e dbéaccouchement | o
chaque fois que le liquide amniotique est méconial.

Ad®sobstruction
endotrachéale en salle de naissance.

Aattention : ne jamais ventiler au masque
avantlabroncho -aspirati on
méconiale.

T Ventilation mécanique si détresse respiratoire
grave.

T Kinésithérapie respiratoire.

{ Surfactant exogéne instillé précocement parait
donner de bons résultats.

Antibiothérapie souvent utilisée

en

r

c

pharyng®

4
q
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3/Infection respiratoire néonatale
A Contexte déinfécmnien materno
A Prédominance dustreptocoque B
A Evoquée devant toute détresse respiratoire néonatale
A Radiographie du thorax : 2 aspects
U Pneumonie néonatale : opacité alvéolaire systématisée localisée a un
segment ou a un lobe
U Atteinte diffuse uni ou bilatérale atteignant plusieurs lobes
A Traitement : antibiothérapie
Léinfection doit toujour
une détresse respiratoire gue le nouveau -

né est a terme ou prématuré

4/Détresse respiratoire transitoire

i Souvent accouchement par césarienne

T Retard de résorption de liquide pulmonaire

I Détresse respiratoire précoce et modérée réalisant souvent
une simple tachypnée

I Régression spontanée en 24- 48 heures

I Radiographie thoracique : opacités fines liquidiennes
alvéolaires puis interstitielles

I Traitement : oxygénothérapie sous Hood

5/Pneumothorax
I Spontané ou iatrogéne apres réanimation au masque a forte pression
T Auscultation pulmonaire :
U abolition du murmure vésiculaire du c6té du pneumothorax
0 d®pl acement des bruits du ciur du c

i Radiographie duthorax: | ame do6éair plus ou moins
le poumon et le médiastin
i Traitement :
U simple surveillance si forme mineure.
U exsuffation © | 6aiguille ou drainage tho

pneumothorax suffocant
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B/ Principales étiologies chirurgicales
1/Hernie diaphragmatique
Solution de continuit® doune p
gauche) Y passage du contenu de | 6

Détresse respiratoire précoce et grave

Hémithorax bombé, abdomen vide.

Auscultation pulmonaire:abolition du murmure vésiculaire a gauche,

refoul ement des bruits du ciur ~° droite
Radiographie duthorax: c¢c| art ®s di gesti ves dans | 0

refoulement du médiastin a droite

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

Intérét du dépistage anténatal

o Do Do oo Do

2/ Atr ®si e de | 61T sophage
A lnterruption cong®nitale de |l a continui!
A Contexte doébhydramnios par abmnotgee de d®:

par | e fitus.
A Cathétérisme oesophagien par sonde gastrique (ch 8):
U la sonde bute au cul de sac oesophagien supérieur ou
0O sé6enroul e au fond du cul de sac sup®i
Yl 6injection doéair ~ travers |l a sonde noe
| abdomen
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A Radiographie thoraco-abdominale de face: montre
U Sonde dans le cul de sac oesophagien supérieur (parfois enroulée).
U Cl art®s digestives renseignent sur |
de clartés digestives, type Il et IV présence de clartés digestives).

0 %Es
D 7

\
)

Typel Type Il Type III Type IV
A Attention: | 6injection de tout produit de co
guantit®, est dangereuse (risque doéobst
A Traitement : chirurgical
A Dépistage systématique: vérif i cati on de | a per m®abi l it
cheztoutnouveau-n ® par | e passag-@astdqguaeiemsallesonde n

de naissance
4/Atrésie des choanes
A Obstruction uni ou bilatérale de la partie nasale des voies aériennes
supérieures.
A Accés de cyanose etgéne respiratoire qui disparait au moment des cris.

A Diagnostic : |l a sonde dobéasdcmr ati on bute ~ 1
de | 6orifice des narines.
A Radiologie : scanner des choanes = examen de choix, précise la nature

me mbr aneuse ou osseuse de | 6atr ®si e

A Traitement :
U Symptomatique : favoriser la respiration buccale par canule de

Mayo
U Chirurgie.




5/Syndrome de Pierre Robin
A Associe:
U micro-rétrognatisme
U fente palatine
U glossoptose
A Détresse respiratoire :
U parchutepost ®ri eure de | a | angue et dbor
0 améliorée par la position ventrale et canule de Mayo
A Traitement :
U Symptomatique :
mi se en place dbéune canul e de May
A enfant en position ventrale
U Chirurgie réparatrice

6/Emphyseme lobaire géant

Di stension monstrueuse doéun | obe (|l obe su
D6origine malformative cong®nitale

Détresse respiratoired 6 aggr avati on progressive apr s

LOh®mi t horax atteint est distendu, |1 mmobi
| auscul tation

Radiographie du thorax :

Hémithorax atteint est distendu et clair.

Déplacement du médiastin du coté controlatéral.

Le lobe inférieur du coté atteint est atélectasié réalisant une opacité

triangulaire bas située.

Traitement :

Possibilité de régression spontanée ( rare )

Chirurgie.

To To Po o Do PoTo Do o Do I
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Messages a retenir

-La DRnéonatale est la principale urgence diagnostic et thérapeutique
néonatale

-Devant une détresse respiratoire : | e traitement symptomatique doit étre
installé sans retard : réchauffement, désobstruction des VAS, Oxygénation,
Perfusion

-Léenqu°te eBttconcomitagte ay tratement symptomatique

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

Les principales étiologies sont dominées par:

o Léinfection et | 6i Anbatereeeg i on chez
o La maladie des membranes hyalines ez le prématuré

A é6int®r°t de | a pr®vention et- doun

pédiatrique
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Icteres du nouveau -né

| - Introduction
A Ictére = la coloration jaune de la peau et des muqueuses, due a

Objectifs Plan
1. Devant un ictére, argumenter les [- Introduction
principales hypotheses diagnostiques | Il - Rappel du métabolisme de la bilirubine
et justifier les examens Il - Facteurs aggravants
complémentaires IV- Diagnostic étiologique
2. identifierlesf act eur s de V- Les icteres a bilirubine libre
ictére grave A- Ictére physiologique
3. décrire les complications possibles de B- Icteres hémolytiques
| 6hyperbilirubin®n a-l ncompat i bmatermele®h f 7 t o
4. décrire le traitement de b-Autres i nc o mprmaterndlesl i t
I'nyperbilirubinémie et ses indications. 1- Incompatibilité dans le systeme ABO

2- Incompatibilités dans les autres sous-groupes
sanguins
c- Autres causes d'hémolyse
C- Icteres par résorption sanguine
D- Icteres par déficit de la gluco conjugaison
V | - Les ictéres a bilirubine conjuguée ( directe)
i a) Anomalies des voies biliaires
i b) Maladies du foie
VII- Complications
VIII -Traitement
IX- Conclusion

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

U Cause tres fréquente d'hospitalisation dans les services de néonatalogie
et de pédiatrie
0O Potentiell ement grave:risque dbéict re

A Intérét de la prévention: surtout IFM Rh

Il - Rappel du métabolisme de la bilirubine
A La bilirubine est un produit du catabolisme de I'néme (GR).
A Ala période néonatale, 'némolyse est excessive:

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

A Immaturité des fonctions enzymatiques
A Ce qui explique la fréquence et la gravité de I'nyperbilirubinémie a la période
néonatale.
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Héme (GR)

|

Bilirubine libre

~

Bilirubine non liée Bilirubine Li®e

v

Hépatocyte
Glycurono -

Cycle entérohépatique conjugaison

Urines <
réabsorption
Excrétion biliaire
Selles stercobilinogéne <= urobilinogéne < Bilirubine
conjuguce

[ll - Facteurs aggravants
Il s'agit de facteurs aggravants : risque de neurotoxicité de bilirubine non
lige
Hypoalbuminémie
Prématurité
Acidose
Hypoxie
Hypothermie
Hypoglycémie
Compétition de certains médicaments fortement liés a I'albumine
avec la bilirubine et la déplacant de ses sites sur I'albumine.

Too T o To o T Do

IV - Diagnostic étiologique
x Interrogatoire
x Examen clinique
x Explorations: bilan de 1é intention
x  Enquéte étiologique
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1/Anamnese 2/La clinique
-heure |l e di agnosti c dguandibestntensa e
-©ge dbéappariti g Onprécise:
-place du NNé dans la fratrie -la date dobéapparition et
-persistance? -HSPM
-anémie hémolytique F -péleur cutanéo muqueux
-grossesse -syndrome d hémorragique
-accouchement -hématomes étendus
-poids de naissance -selles et urines?
-age gestationnel -syndrome infectieux

-examen neurologique

3/ la biologie : Orienté selon les donnés cliniques
-dosage: Bilirubine sanguine totale,B directe,B indirecte
-groupage sanguin :mere, nné
-test de coombs
-NFSt+ Frottis
-Ph, Albuminémie
-bilan infectieux
-dosage enzymatique

V- Les icteres a bilirubine libre
ADéfinition : ictéres avec un taux de bilirubine libre supérieur & 50 % de la
bilirubine totale
ARi sque de neurotoxicit® de |
AEtiologies domin®es par |06ic
icteres hémolytiques.
A- Ictere physiologique  : Appelé également ictere commun
T D% ° | 6i mmaturit® de glucuronoconjugai
i fréquence expliquée par:
A Les particularités du métabolisme néonatal de la bilirubine
A et la fréquence des facteurs de risque sus-cités chez le nouveauw
né
T 50% des n.nés a terme, 80% des prématurés font un ictere
physiologique.

a bilirubine 1
t re physiologi

53



1- Caractéristiques cliniques 2- Biologie i Traitement

i Ictére « nu » sur fond rose sans A Biologie : non obligatoire si ictére
anomal i e de | 6exame modéré n.né a terme, sans
interrogatoire négatif facteurs de risque:

i Début apres 24 heures de vie (2e-3¢ ) U Bilirubine non conjuguée

i Durée: 8 a 10 j chez le n.né a terme presque exclusive

15 a 21 j chez le prémature. U Taux < 150 mg/l (250

i Chez le nouveauné a terme le taux de umol/l)
bilirubine est en regle modéré et Traitement : rarement nécessaire,
augmente lentement. résolution souvent spontanée

I Chez le préma: taux parfois élevé

B- Icteres hémolytiques
1-Définition: icteres dus a une destruction excessive des GR
i Ri sque i mportant dobébenc®phal opathie
2- Caractéristiques: Ictére
précoce souvent < 24 heures
Ictére sur un fond de péaleur
Urines claires, sellesnormo-colorées
Parfois HMG, SMG
Bilirubine libre C + anémie régénérative

To o T To To

a-l ncompat i bi-matetn@le Rhi t o

1- Mécanisme;: mére Rh “e t f1tus A Deéslanaissance :
Rh + U ictere rapidement trés intense + paleur

U lere contact = immunisation A Aprés la naissance

0 2eme contact = mere fabrique des A Ictére précoce < 24 h de vie

anticorps anti D de type Ig G qui A Paleur (anémie)

traversent le placenta et détruisent les GR A EtHMG- SMG

du fitus A Le taux de bilirubine augmente

U Seuls 5 a 10% des femmes enceintes rapidement

Rh - sont capables de produire A L#1b est basse et les réticulocytes sont

suffisamment d'AC pour que se produise augmentés

un accident hémolytique. » les formes graves sont fréquentes
2- Manifestations In utero: » Les formes mineures son rares

U Avortement tardif » Parfois anémie tardive isolée
Mort fitale in utero

An as ar g upkcelfitdire o
Sd 1T d®mascitguex
Anémie intense
Hépato-splénomégalie
importantes

[ i e B i
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3- Diagnostic positif U Dosage bilirubine dans le

A Interrogatoire: antécédents maternels : liquide amniotique
Transfusion, Grossesse. U Amniocentese: 32-34 S
A Ictere a bilirubine libre avec anémie A Si Maturation pulmonaire :
A Groupage mére - enfant Extraction
A Test de Coombs direct chez I'enfant A Sinon parfois Transfusion in utero
positif
A Test de Coombs indirect chez la mére V Apreés la naissance:
positif. V Administration des immunoglobulines
4- Prévention anti D dans les 72 h suivant:
A Groupage des femmes en age de A I'accouchement,
procréer A avortement,
A Reégles de transfusion a respecter A amniocentése
A Surveillance des femmes Rh- durant V sifemme Rh™ non immunisée.
la grossesse .
A Taux des agglutinines irréguliéres,
leur cinétique. Si agglutinines
irregulieres augmentés :
b-Autres incompat-maeintéllest ®s f it o
1- Incompatibilité dans le systeme 2-_Incompatibilités dans les autres
ABO SQUS -groupes sanguins
0 Mécanisme: mére du groupe O Sous groupes : C, ¢, E, Kell, Kidd,

U FTtus du groupe A ou B Duffy.
Mere posséde des anti A ou anti B de

type Ig G qui traversent le placenta et 0 Tableau clinique et

h®mol ysent | es GR du fitum®cani sme sembl abl
Cette hémolyse peut survenir dées la 1lere i Il fauty penser devant un
rossesse s
g C R R . ictere avec test de Coombs +
Caractéristiques:Ictere aprés 24 h de vie
i Souvent discret » Apres avoir exclu une
U Parfois anémie discrete incompatibilité Rh
! El(?logl\e: o » A confirmer par un test de
U ictere a bilirubine libre

i Test de Coombs négatif Coombs spécifique.

i Evolution souvent favorable

c- Autres causes d'hémolyse
A Anémies hémolytiques constitutionnelles:
U Sphérocytose héréditaire
U Déficit enzymatiques (G6PD, pyruvate Kinase)
A Hémolysesinfectieuses:
U Ictére précoce ou tardif
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U Souvent contexte infectieux évident

U Parfois mode de révélation

0 R®gression sous traitement de | 6infect

C- Ictéres par résorption sanguine

T Ictere souvent tardif ( apres 24 h)

i Dbaggravation progressive

I Paleur(an®mi e) dointensit® variable
O H®matomes ( BSS, CH, H. Surr®nal e, &)
0 H®morragies (intracr®©nienne, é)

D- Icteres par déficit de la gluco conjugaison

1) Transitoire

U /ctere au lait de femme :

U ictere isolé et modéré mais prolongé 2) Permanent
chez n.né sous lait maternel (activité Maladies héréditaires: déficit en
lipoprotéine-lipase élevée C glucuronyl-transférase
inhibition glucuronoconjugaison) a) Maladlie de CriglerINajjar.

U disparait si arrét temporaire du lait 0 Déficit complet
maternel, ou chauffage lait mere a U Maladie autosomique récessive
56° pendant 10mn. U Ictére sévere et prolongé

U Hypothyroidie ictere prolongé b)_Maladie de Gilbert
associ ® au tabl eau doéhy pdittimgomuen di e,
disparait rapidement sous traitement U Maladie autosomique dominante
hormonal substitutif. U Ictere modérée

V 1 Les icteres a bilirubine conjuguée (directe )

1) Définition :

A ictéres avec taux de bilirubine conjuguée > 50% de la bilirubine
totale.
A plus rares que les ictéres a B.L & la période néonatale.
2) Clinique : Ictéere avec Urines fonceées, selles décolorées et hépatomégalie
2) biologie:
A Hyperbilirubinemie conjuguée
A Augmentation des transaminases sériques en cas de cholestase
prolongée
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a) Cholestase extra hépatique
(anomalies des voies biliaires)

U Hypoplasie des voiesbiliaires intra-
hépatiques

U Atrésie des voies biliaires extra -
hépatiques,

U Kyste du cholédoque

U Syndrome de la bile épaisse

U Clinique:

A Tableau de cholestase sévére avec
selles décoloés

ARi sque majeur doé®
cirrhose
Alnt®r°t doéun i ag

U Traitement: chirurgical

X

b) cholestase intra hépatique
(maladies du foie)
x Hépatites infectieuses (bactérienne
parasitaire ou virale)
Hépatites toxiques: Médicaments,
nutrition parentérale
Endotoxines ( infection urinaire )
Hépatites métaboliques:
ADéficit en alpha anti trypsine
AGalactosémie, Fructosémie
AMaladie de Gaucher, Maladie de
Newman-Pick
AMucoviscidose

VI- Complications
A) ICTERES A BILIRUBINE LIBRE

1- Encéphalopathie a bilirubine (Ictére nucléaire)

a) Mécanisme
La bilirubi
centraux) du nouveau-né

ne

1- Encéphalopathie a bilirubine (Ictere nucléaire)

b) clinique:

6 al

®e 7 |

bre non | i

i Léthargie, anorexie, diminution des RA.

I Hypertonie axiale avec opisthotonos
reptation

T Mvts de
i Criaigu
c) Evolution
i Déces

| Séquelles neurologiques et sensorielles graves

2- Syndrome de bile épaisse

et d

A Ictére a bilirubine libre puis & bilirubine mixte.
A Obstruction des voies biliaires par des débrishémolytiques

A Tableau de cholestase

A Evolution: persistante 3 -6 semaines puis guérison.

B) Ictéres a bilirubine conjuguée

Surtout si retard de prise en charge Risque important de :

A Cirrhose du foie

A Insuffisance hépatocéllulaire
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VIl -Traitement

A) Ictéres a bilirubine libre

1A) But = ®viter | 6ict re nucl ®aire
2°) Moyens:
a- Photothérapie c- inducteurs enzymatiques:
A principale thérapeutique de lictere | pandonnés
a bilirubine libre du n. né. q . fision:
A Action: isomérisation de la - exsanguino -transfusion:  permet

bilirubine libre en un composé
hydrosoluble non toxique C éliminé
dans la bile ou les urines.
A Photothérapie simple ou intensive
A Ne pas oublier les mesures
ddbaccompagnement .

i Epuration de la bilirubine libre toxique
i Epuration des Ac maternels
iCorriger | 0an®mi e
C Indiquée si BL élevée: ex > 180 mg/l a

j3 n.né a terme (selon la courbe de

_ . _ | référence)
b-perfusion doéal bumi
la2g/kgen4ab heures
Permet de fixer la B.L surtout si hypo
Albuminémie
e- traitement étiologique: Tr ai t ement anti bi otique en cas

U Réchauffement
U Apport glucosé

U Traitement de |

6aci dose

3°) Indications: selon la courbe référence

f- traitement symptomatique: pour lutter contre les facteurs de risques:

i
i

ictére modéré = Photothérapie simple

ictére intense: Photothérapie intensive

si échecC exsanguinotransfusion

i
i

chez prématuré:

Phot ot h®r api e

+

perfusi on

ictére tres intense: Exsanguino-transfusion : surtout IFM Rh




1500 g < PN < 2500 g

Jours
o 1 4 5 6
240 \ - \
220 ;
200 3
= 180 uy =
= 0T =3
g 160 | | | | | & %
= . Photothérapie T =
= 140 - =
@ 120 = @
£ —— T £
= 100 — + E
& a0 + =
. > Pas de photothérapie T
e L] ¥
o + s0
20 T 20
o + o
o 12 24 36 48 60 T2 84 96 108 120 132 144
Heures
PN > 2500 g
Jours
1] 1 4 5 6
240 \ - - - \
220 o | | ]
200 4 Eo
Photothérapie [ o —_
= 80 F aon =
= - F 300 o
E=2] fm—
E 160 = T 270 &
= ot I @
5 140 T 240 £
@ 120 P T 210 @
£ L~ tis0 =
£ 100 o~ 180 3
= Pas de photothérapie F 150 =
o 20 r ==}
a0 . r 120
Lt [ oo
40 S0
20 20
o o
o 12 24 36 48 60 T2 24 96 108 120 132 144
Heures

B)Ictéres a bilirubine conjuguée
1°) cholestase extra hépatique: traitement chirurgical

Source : Maternite régionale de Nancy

2°) cholestase intra hépatique:

- suplémentaion en vitamine K1, D3

- en cas de prurit: phénobarbital: 5 mg/kg/

- triglycérides a chaines moyenne qui sont bien
absorbés en absence de sels
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Icteres hémolytiques

)

Bilan clinigue

Immgnisation dépistée

PALEUR

Test de Coombs _HSM

Test +

. IFMrhésus (mére Rh -

.IFM systeme c C e E , Kell

i

Rapidité installation

,hn Rh +)

N\

HEPATITE INFECTIEUSE

. bactérienne

. Virale

. parasitaire

Messages aretenir :
Alodict re
A Risquemaj eur

A Dépistage précoce

Test -

IFM ABO (mére O, NN A ou B)

. hémolyses constitutionnelles

(Minkowski , G6PD , P-kinase)

. hémolyses acquises

. infections bactériennes

. Foetopathies

METABOLIQUE

. galactosémie
. tyrosinose

. mucoviscidose

. déficit alpha 1 AT

est toujours

de | Olictere nucléaire” BL
A Intérét du suivi des grossesse
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Les infections bactériennes du nouveau -né
Objectifs Plan
1. Connaitre les criteres anamnestiques | |.  Introduction
déi nfecti-metalemat er | I. Infections materno-f Tt al es

bactérienne

A.Facteurs de risque

2. Reconnaitre les critéres cliniques B.Mode de contamination
doéoinfecti-bht anlaée er| C.Germesresponsables
bactérienne D.Critéres diagnostiques

3. Reconnaitre les indications des 1. Criteres anamnestiques
examens complémentaires 2. Criteres cliniques
nécessaires 3. Examens para cliniques

4. Traiter une infection bactérienne E.Particularités cliniques
néonatale 1.Selon le germe

5. Prévenir une infection nosocomiale 2.Selon la localisation

[l Infections post- natales

A. Tableau clinique

B. Bilan para clinique
IV.  Traitement

A.  Antibiothérapie

B. Traitement adjuvant

C. Traitement préventif
V. Conclusion

l. Introduction

U Probleme de santé mondiale

0O Motif doébhospitalisation tr s fr®quent

U principale cause de mortalité néonatale dans notre pays

U Intérét de la prévention

U Infections néonatales précoces :0-7j

U Infections néonatales tardives: apres 7j

1 Epidémiologie

- Plupart des germes font partie de la flore commensale ou saprophyte de la maman

- Incidence: 0,4 a1 %
- Mortalité des septicémies :
- 15%: chez nné a terme
- 26%: chez le prématuré
Transmissiondel a m r e
i Avant, ou pend
T Précoces: 07 jours++++
I Tardives: > 7 jours

| 6enf ant
ant | 6accouchement

A- Facteurs de risque : Immaturité immunitaire humorale et cellulaire

Déautant pl us

i mp o kné estptématuggu e |

e nouveau
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AL 67 mmu ecellutai@ est défaillante: Déficit fonctionnel des lymphocytes T dans
la production de lymphokines
ALéimmunit® bgsmod@pendante de | 6®t at i mmu
essentiell ement doéorigine maternell e ifqui
principalement en fin de grossesse
ALS6i mmunit® non sp®cifiqgue
» Le complément est bas; 50% a la naissance.
» Le chimiotactisme des polynucléaires est déficient
» Phagocytose défisciente
A Le nouveau-né doit étre considéré comme un immunodéprimé
x Caractéristiques del 6 i n fchez e hooveau né
Evolution trés rapide
- Absence de signes spécifiques
- Dépasse rapidement les capacités de défensedeld or gani sme et | e
thérapeutiques
x Conséquences pratiques
- Diagnostic doit étre précoce
- Basé sur des facteursderisqued 6 i nf ect i on
- Avec un traitement antibiotique présomptif
-Traitement va °tre continu® ou arr°t® ul
les résultats des bilans

ryrsS

B. Mode de contamination
Trois voies de contamination possibles:

U 1. Voie hématogene

U Se transmet a travers le placenta

U Secondaire a une bactériémie maternelle .
ou déune endom®trite

U 2. Voie ascendante.

U la plus fréquente, germes pathogenes
provenant de la flore vaginale avec ou sans
rupture de la poches des eaux

U contamination par voie digestive,
respiratoire ou cutanéo muqueuse.

U 3. Passage dans la filiere géenitale

U ingestion, inhalation ou par voie cutanéo
muqueuse au cours du passage dans la
filiere génitale

Voie
hématogen
e

Voie
ascendante

C. Germes responsables
A Streptocoque B : 30 - 40 %: cocciG positif en chainettes
A Escherichia coli : 20 - 40 %: BGN
A Listeria monocytogenes: 2-4 %: Bacille grampositif
A Autres: ent®robact®ries, staphyl oco

D. Critéres diagnostiques
T Le diagnosticmddbinadakbetdont matee pr ®coc
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[ repose sur un f ai
I Anamnestiques
i Cliniques
i Et doexamens

Anamnese

paracliniques

Paraclinique

a)Critéres anamnestiques
1. Colonisation maternelle a SGB (streptocoque du groupe B) lors de la grossesse en
cours:

En | 6absence dbéune antibioprophyl axie per p
(col onisation vaginale ou bact®riurie)intont
déinfection n®onatale pr®coce ~ SGB que | es
2. Un ant ®c ®dent doéinfection n®onatale ~ SGB
grossesse

3. Une prématurité spontanée < 37 SA

4. Une rupture prolongée des membranes> 12 heures

5. Une chorioamniotite (ou une fiévre maternelle): Définition non consensuelle de la
chorioamniotite. Cette derniere varie de la:

A fiévre maternelle > 38°c isolée

A ou Association doéune fi vre + 2 des crit
I Hyperleucocytose maternelle (>15G/L),

I Tachycardie maternelle (> 100 bpm),

I Tachycardie fitale (>160bpm),

|

|

Douleur a la palpation utérine,
Odeur malodorante du liquide amniotique

Indications dantibioprophylaxie perpartum

Parmi ces situations, celles pour lesquelles une antibioprophylaxie ou une

antibiothérapie per-partum est indiquée sont les suivantes : AntibiOpl’Oth|aXie perpartu m
-Molécules utilisés:Amoxicilline,

La fidvre maternelle = 38,0°C isolée ou non (signes de choripamniotite

associés) en per-partum et ceci quel que soit le statut du PV (Grade A) Amp|C|||Ine, Péni G

* Une colonisation maternelle 8 SGB durant la grossesse actuelle” (PV de -V o | e d 6 a d m| n | Sstr e
dépistage de SGB positif soit par culture, soit par PCR rapide en per-partum, |ntraveineuse
etlou bactériurie &8 SGB) (Grade A) _D®| a | d 6 e f .I: | cac | t
Un antécédent d'infection néonatale & SGB lors d'une précédente grossesse minimum avant

(Grade A) | 6accouchement

* En cas de statut inconnu du PV (culture non realisée ou résultat non
disponible, PCR rapide en per-partum avec résultat invalide ou non
disponible) (Grade B) et :

o une durée de rupture des membranes > 12 heures
ou
o une prématurité spontanée et inexpliquée < 37 SA

* & l'exception de celles ayant accouché par césarienne avant le début du travail et avec des
membranes intactes
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V Conduite pratiqgue devant signes anamnéstiques
C Examen clinique minutieux :

Signes cliniques A Fiévre maternelle au Examen clinique
méme minimes : cours de | 6acc ¢ normal
Hospitalisation, Bilan Hospitalisation, Bilan Surveillance pendant
paraclinique et paraclinique et antibiothérapie | 48 heures
antibiothérapie

Aldinfection n®onatale pr®coce ~ SGB survie
heures de vie, et dans plus de 90 % des cas dans les 48 premiéres heures
AcCe délai de 48 heures définitla durée de surveillance clinique requise vis-a-vis du risque

d e INBPO
All impose de maintenir le nouveau-né a la maternité pendant la totalité de cette
surveillance
A Prise enchargedunouveaun ® asympt omati que ~ risque doi

bact ® i enne pr®coce (034SA):
A 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 doéhypoperfusion p®riph®rique,
5.Teint anormal.

+ Température 2 380°C ou< 36.0°C, Age (heures) HO o [HE [Hi2 [H16 |H20 M4 (W30 |H36 |He2 |Ha

+ Fraquence cardiaque > 160 / min (au calme) ou <80 / min, S

+ Fraquence respiratoire > 60 / min,

Température 238°C ou <36°C
+ Présence dun tirage, d'un geignement ou d'apnee, :;éb?ugnoe cardiaque >160 fau calme) ou
min
+ Teint cutané anormal : paleur, cyanose, marbrures, ou teint gris Fréquenca respiratoire >G0/min

‘ - ; L : Signas de lutte raspiratolre (trage,

+ Tout signe clinique ou changement d'etat qui inquiéte |'équipe soignante geignement)

Aspect de la peau anormal (pdleur, cyanose,
marbrures, teint gris)

CasN° 1

Nouveau-né vu a la naissance:

ATCD do6lI NN © streptocoque B
Mére Ayant un prélevement vaginal positif a streptocoque B
La maman est venue a la maternité a dilatation complete
Antibioprophylaxie non regue

Examen clinique normal & la naissance

Surveillance 48 heures

T T T T To - -
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Cas N° 2
T Nouveau-né vu a la naissance:
I Grossesse suivie estimée a 32 SA
i RPM de 18 heures avecvirage de liquide amniotique qui était malodorant
T Accouchement par voie basse
I Le nouveau-né présente une détresse respiratoire: SS a 3/10

Criteres anamnestiques et nouveauné symptomatique
U Hospitalisation et Antibiothérapie et Bilan
Cas N°3
i Nouveauné vu a la naissance:
I Grossesse mal suivie, se dit a terme
i RPM de 12 heures, liquide amniotique teinté
I ECBU mere positif
I T°mere: 39°c
I Accouchament /voie basse
i Examen clinique normal a la naissance
-Hospitalisation et Antibiothérapie et Bilan

b) Criterescliniques :Aucun signe nbéest sp®cifique

Tout nouveau -né qui va mal, sans raison apparente, est a priori suspect doinfecti
U Signes respiratoires . les plus U Signes cutanés:  ictere, purpura,
fréquents en post natal immédiat éruption, scléréme
Détresse respiratoire seévere chez un U /nstabilité thermigue: Fiévre (37,8°)ou
nouveau-né  a terme inexpliquée: hypothermie(< 359)
tableau trés évocateur . .

Probléme en cas de- U Signes neurologiques : Refus de
U Prématuré: Dc différentiel: maladie téter, somnolence, hypotonie, trb
des membranes hyalines conscilence, FA tendue, convulsions
0 Nouveauné a terme: Tachypnée U Troubles digestifs . ballonnement
isolée >60c/min besoins en oxygene abdominal, Vomissements, résidu
faible (Dc différentiel:  Détresse gastrique

respiratoire transitoire)

U Troubles hemodynamiques
tachycardie, bradycardie, TRC< 3 Sec,
hypoTA

65



U Signes de gravit® de | 6infection n®ona
1. Signes hémodynamiques
2. Détresse respiratoire grave chez un nouveauné a terme
3. Signes neurologiques

E Symptomatologie clinique:
E /6interpr ®t er en anamonediguéson des crit res
E /a surveillance attentive et répétée du nouveau-né
ne pas attendre le bilan biologique en cas de signes de gravité

Symptomatologie clinique S ymptomaz‘o/og{e clinique
avec critéres anamnestiques S loaie clini _ expliqguee
déinfecti ymplomalologle ciinigue grave C Hospitalisation et bilan

C Hospitalisation et inexpliquée . bactériologique et
. L. C Hospitalisation et traitement inflammatoire
traitement antibiotique antibiotique

3. Examens paracliniques
1.Prélévements bactériologiques
Chez le nouveauné : Le prélevement doit étre fait avant toute antibiothérapie

Prélevements périphériques Prélevements centraux:
(< 6h) a  Hémoculture .
U Liquide gastrique : peu Examen direct
spécifigue U Coccigram positif en chainettes .
U Placenta: frottis et culture . streptocoque B
devant chaque accouchement U Bacilles Gram négatif. Entérobactéries dont
fébrile et anomalies placentaires E.Coli

U Bacilles gram positif . Listéria
U Socci Gram positif en amas: Staphylocoque
u Examen
principal . 1 a 2 mL de sang
LCR: si signes neurologiques ou hémoculture
positive (Examen direct, culture et recherche
doAnt isglublese s
ECBU> 3 jours ou uropathie anténatale

Chez [a mere

Hémoculture

ECBU

Prélevement vaginal
Placenta

[T e e
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2. Anomali es de I pelhspaufiqges a mme
- Myélémie (myélocytes, métamyélocytes)
- Taux de globules blancs:
1. supérieur a 25.000éléments/mm3
2. inférieur & 5000
i Thrombopénie
i Diagnostic difféerentiel :Prééclampsie, Asphyxie, Hypothermie
i Anémie

3Marqueurs doéinflammati on

- C reactive proteine: CRP++++ -Procalcitonine : élévation précoce

A argement utilisé synthétisé par le foie -plus spécifiquedel6i nf ect i on
Znon spécifiquedelé6i nf ect i on bactérienne/CRP

(souffrance f1tal e, 1 Valeursphysiologiques alanaissance plus
virale) ®l ev®es: probl mes d
Z ne passe pas la barriére placentaire -Fibrinogene : inflammation si > 4 g/l

Z évoque une infection si > 20 mg/l peu spécifique et risque de faux négatif si

Zaugmente avec un retard de 6 a 12 heures | CIVD
Ztaux noninfluencé parl6 ©ge gest| -IL6

oul6©ge post nat al (n¢b s®cr ® ® par | es ma
indécelable) sécrétion de CRP

Intéret: Cinétique de la CRP: 12 heures, 24 (b augmente tr s vite
heures et 48 heures €galement trés vite

Interprétation des examens complémentaires:
A - Demandés si anomalies cliniques
A -H®moculture ou autre pr® ®ement bact®ri ol
infection
A - Discordance entre la CRP et la Clinique: cinétique de la CRP

Cas N°4
A Nouveauné a terme, dont la maman avait une RPM de 20 heures liquide amniotique
teinté
A Examen clinique normal
A Examens complémentaires:
i CRP a60mgll
i GB a30000/mm3
I Taux de plaquettes a 100.000/mm3

C Hospitalisation
i Hémoculture
i Antibiothérapie et recontréler le bilan
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E. Particularités cliniques
1/ Infection a Strepto B: 30 a 40%

Cocci G+

I Portage génitale asymptomatique:30% des femmes enceintes.

I Contamination du nouveau-né: voie ascendante ou lors du passage dans filiere génitale

I Forme précoce 48 premieres heures

ASepticémie, Détresse respiratoire, troubles hémodynamiques.
I Forme tardive. méningite++, osteo -arthrite.

I Mortalité et séquelles: importantes
i Intérét de la prévention+++

2/ Infection a Eschérichia coli: 207 40%

Héte saprophyte du tractus digestif
Sérotype K1 le plus fréquent
Contamination

A Ascendante

A Hématogene: pyélonéphrite maternelle
Tableau clinique sans particularité
Grande fr ®quenceamdxeiline®si st ance ~ |0

3/ Infection a Listeria monocytogene:

Bacille a gram positif résistant au C3G
2 - 4% des infections néonatales
Evoquée devant:
A Consommation maternelle lait frais non pasteurisé
A Accouchent fébrile avec liquide amniotique teinté
A Placenta infiltré de microabcés
A Détresse respiratoire précoce avec septicémie et méningite
A Eruption maculopapuleuse et hépatomégalie
Pronostic sévere: Urgence thérapeutique

lll. Infections post - natales
A 2types
1. Infections postnatales communautaires a localisation pulmonaire,

2.

c®r ®br om®ni ng®e, cutan®e, digestive,
Infections nosocomiales: contamination hospitaliere: Hygiéne des mains++++
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1. Infections postnatales communautaires
V A germes « exogenes »

i

i
i

Haemophilus, Pneumocoque, Méiningocoque

U ZResponsableddéi nf ecti on l e plus souvent

Z Entérobactéries :Infections urinaires , Septicémies
virus (les plus fréquents) :

U VRS: virus respiratoire syncitial

U Rotavirus, entérovirus

A Tableau clinique souvent patent
A Signes en rapport avec | 6organe atteint

u
0
i

cC-CcC

Pulmonaire: Signes respiratoires+++
Méningée: Signes neurologiques
Urinaire:++++ Mauvaise pris e pondérale, ictere inexpliquée, Ictere prolongée,
Signes digestifs
0 ECBU
U Echographie rénalgrechercher une uropathie malformative sous jacente)
Cutanée
Digestive: Signes digestives
Ostéo-articulaire: Signes locaux
Formes associées (plusieurs localisations)

2. Infections nosocomiales

Infections associées aux soins

Formes septicémiques

Fréguence: 14 a 25 % des hospitalisations

Séverité

Résistance aux antibiotiques

Morbidité et Mortalité élevée

Evitabilité: Hygiéne des mains et des soins de qualité

Les germes les plus souvent en cause:
U Les entérobactéries (E coli, klebsiella, enterobacter, protéus, serratia)
U Staphylocoque doré, staphylocoque blanc

W

3.Bilan paraclinique
A Anomal i e de | :Hpelawaerytasaomleucopénie Anémie, Thrombopénie
A Syndrome inflammatoire : CRP, Fibrinogéne,precalcitonine: augmentés
A Bactériologie: H®mocul t ur e, P I+ culttFeG-RButtibiogd@dmme. E D

69

C



V. Traitement
1- Antibiothérapie

U A démarrer immédiatement & la naissance si:
U Chorioamniotite
U Criteres anamnestiques en association avec signes cliniques
U Symptomatologie clinique grave non expliquée

Biantibiothérapie
Bactéricide

[ et en-E et e

1- Antibiothérapie de 1ére intention
ua Bétalactamine

AAmoxicilline, Ampicilline: 100 200mg/kg/j

ACefotaxime:
ACeftriaxone:

U Aminoside
AGentamicine:
AAmikacine:

100-200 mg/kg/j
100 mg/kgl/j

5-6mg/kg/j

15 mg/kgl/j
U Durée:
Bétalactamines:

U Septicémie: 7- 10 jours

Voie parentérale: Intraveineuse
A adapter en fonction du germe

U Meéningite : 15-21 jours a double dose

Aminoside: 2-7]

Recommandations sur I'antibiothérapie probabiliste

Stratégie thérapeutique recommandée (Grade AE) :

Escherichia coli

Sensibilité /
\

aux C36
\ Listeria, entérocoqu

Streptocoque B

Sensibilité @
amoxicilline

En premi&gre intention chez le nouveau-né = 34 SA suspect d'INBP et
symptomatique sans signes de gravité :
o amaoxicilline 100 mg/kg/24h en 2 injections IVL 20 min ou IVD
o gentamicing en 1 injection VL 30 min
5 mg'kgl24h chez le nouveau-né = 37 SA
= 6 mg'kgf24h chez le nouveau-né de 34-36 SA
En cas de signes de gravité (troubles hémodynamiques ou signes cliniques
neurologiques) possiblement attribuables & linfection :
o céfotaxime 200 mg/kg/24h en 2 injections IVL 20 min ou IVD
o gentamicine en 1 injection IVL 30 min
5 mg/kg/24h chez le nouveau-ng = 37 SA
= & mg'kg/24h chez le nouveau-ng de 34-36 SA
o si une listériose est évoquée, ajouter de l'amoxicilline a la posologie
de 100 mg/kg/24h en 2 injections IVL 20 min ou IVD

En cas d'infection maternelle en cours documentée (ECBU, hémoculture) &
une autre bactérie que le SGB, il est recommandé de prendre en compte la
bactérie isolée et son antibiogramme afin d'adapter lantibiothérapie de
premiére intention chez le nouveau-né :
o Si ECBU ou hémoculture matemels positifs & Eschenichia coli : une
bithérapie par céfotaxime (100 mgkg/24h en 2 injections IVL 20 min
ou VD) + gentamicine en injection IVL 30 min
o Si ECBU ou hémoculture matemels positifs a Escherichia coli BLSE :
solliciter un avis spécialisé pour décider de l'antibiothérapie la plus
adaptée.
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E Lébadaptation de | 6antibioth®rapie
* Infections a Streptocoque B : Amoxicilline + aminoside
* Infections a E. Coli : C3 G + Aminoside

est i n

* Infections a Staphylocoque aureus et coagulose (-) : Vancomycine + Amikacine

* Infections a Listeria, Streptocoques B: Amoxicilline + Aminos ide.
* Infections nosocomiales: En fonction Ecologie bactérienne: Entérobactéries

2- Traitement adjuvant:
- Homéostasie thermique
- Correction de -dédtreyigue et achio-basiqgoey d r o
- Oxygénation suffisante
- R®t abli ssement etnélaehénmodynamigiee n d
- Lait maternel++++
3- Traitement préventif++++
T Suivi correct des grossesses
T Dépistage et Traitement adéquat des infections urinaires
i Dépistage systématique du streptocoque B a 34 SA
i Antibioprophylaxie maternelle anti streptocoque B

bun bo

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

A Indications:
i antécédent IN Strepto B
T portage connu
T RPM
i TAC>38AC, tachycardie fi°t

al e

I Accouchement en milieu médicalisé avecresg ct de | dasepsi e

i Respect des r gles dbéhygi ne de
T Lait maternel

Conclusion
U INN: Affection fréquente et grave
0 Urgence diagnostic et thérapeutique

I nt ®r °t de |l a pr®vention cou

u
u
i
u

Léantibioth®rapie doit °t

vie e

rs de

au
N®cessit® doéune d®marche bien codifi ®e
re adapt ®e

di

t

| a

Messages a retenir
L6éinfection n®onatale est fr®quente e
Tout nouveau-né qui va mal, sans raison apparente, esta priori s u s p e ¢ t

La prise en charge nécessite une demarche codifiée afinde stratifier la prescription de

[ 6anti bi ot h®rapi e

t peut
aoéi nfe

c [/
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Loasphyxi e p®ri nataI1I

Objectifs I- Introduction
1. Diagnostiquer une anoxc-ischémie Il - Physiopathologie
périnatale Ml-Causes des souffran
2. Connaitre les causes responsables IV - Diagnostic positif
3. Classer une encéphalopathie anoxe i A- Clinique
ischémique a- Diagnostic au cours du travail
4. Connaitre les principes du traitement: | b- Diagnostic a la naissance
i Préventif i B- Para clinique
i Secourisme néonatal immédiat i G- Classification clinique

I Traitement des complications V-Examens complémentaires
A- Examens biologiques
B-Eléctro encéphalogramme ( EEG)
C-Imagerie

VI- Facteurs pronostiques

VII - Traitement

VIII - Conclusion

| -Introduction
A Asphyxie périnatale (APN) : Réduction d'apport en oxygéne(02) et Accumulation de
di oxyde de carbone (C02) en raison doéun ar

naissance.
A 1*ecause débenc®phal opathie (EHI) chez | e nn
A Urgence diagnostique et thérapeutique
A Momentsdesur venue de | 6asphyxi e:

T Antepartum: 20%
T Intrapartum: 30%
T Antepartum-intrapartum: 35%
T Postpartum: 10%
A Pays développés:
i 2-3/1000 naissances vivantes a terme,
i 15 a 25% de mortalité néonatale
T 15 a 28% des enfants atteints de paralysie cérébrale
T 25% de tous les cas de retard de développement

A Principale cause de mortalit® n®onatale au
Papchild 97)
A-Risques

A Décés immédiat par asphyxie

A Encéphalopathie anoxcischémique

A Défaillances viscérales

A Séquelles neurologiques: Epilepsie, Retard psychomoteur, Infirmité motrice et
cérébrale
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B-Prévention :

Surveillance des grossesses

Accouchement médicalisé

Moni torage fitale

Formation médicale et paramédicale a la réanimation en salle de
naissance.

To T To I

Il - Physiopathologie
Encéphalopathie anoxa ischémique: EAI

A Processus en évolution
A Cascade mol ®cul aire d®cl ench®e par | dasphy
A EAIl: 3 Phases

P h laygorique initiale:
A Nécrose neuronale,
A Acidose lactique cérébrale (métabolisme anaérobie)
Phase de r ®0 xy daprasadaninmation)créfabli®semeatidiemétabolisme

énergétique oxydatif.

3 me (&ficd énergétique retardé: 6 a 24 h apre s la naissance):

Dysfonction mitochondriale

Baisse importante en Energie.

Augmentation des neurotransmetteurs neuroexcitateurs (glutamate),

Augmentation des radicaux libres

Augment ation de m®di ateurs de |
Apoptose + Nécrose neuronale programmeée.

Too T o T Do

nfl ammat i

(@}

Hypothermie

Asphy)::s-cgé:)nsl: » latente ‘ secondaire

srestauration
énergétique

*Apoptose

sInflammation

-défaillance énergétique
secondaire
scedéme cytotoxique

-défaillance énergétique
dépolarisation cellulaire
scedéme cytoyoxique

*Influx Ca++ 3 ; excitotoxicité
*Normalisation PA .
*Glutamate ‘EEG mort neuronale retardéee
*mort cellulaire primaire : sconvulsions
- *pas de convulsions S . <
*Acidose -stabilité cardiovasculaire

*Hypotension artérielle

| | Reperfusion | I

| | | |
1 heure 6-15 heures 3-10 jours

-Causes dbéasphyxie p®rinatale
A Pathologie maternelle: Hypotension, H.T.A, Diabéte, Infection, Médication, Asthme,

(o

cardiopathie, Pat hol ogi e chroniqgqueé. ;
A Pathol ogirRrémat ual e®, RCI U, grossesse multip
A Anomalies au moment de | 6accouchement

T Anomalies placentaires(placenta praevia, hématome rétropacentaire)

Anomalies funiculaires( ci r cul ai re du cordon, niud

|
|
i Anomalies des contractons utérines
T Disproportion foeto-pelvienne
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Visible Bleeding

e oz du corden ombileal Endometium <
Placenta

Umbitical
Card

Hemorhage 4

Fetus

Placenta praevia

-Accidents imprévisibles ou difficilement prévisibles

A Dystocies dynamiques
U Hypertonie utérine
U Hypercinésie utérine

A Accidents maternels
U Embolie amniotique
U Hypovolémie ou anoxie aigué accidentelle

(quelle qu'en soit la cause)

IV - DIAGNOSTIC POSITIF
A- AVANT LA NAISSANCE

-Terrain fragile: Facteurs de risque U Tracé normal du R.C.F
-Evénement anoxique sentinelle : A120 7 160 battements / min
Surveillance+++ A5 25 oscillations / min
-Diminution des bruits cardiaques U Tachycardie
foetaux U Bradycardie marquée en
-Liquide amniotique méconial: dehors des contractions
non spécifiqgue utérines
-Anomalies du RCF (rythme U Diminution de la
cardiaque fi1tal) variabilité

SOUFFRANCE Fi TALE

RCF

CuU

B- A la naissance:
I APGAR <7 a5 min
I PH<7 (au cours de la 1ere heure de vie)
i Déficit de base>12mmol/l
I Lactates> 6 mmol/l
i Détresse neurologique précoce
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Score doApgar

Parametres o 1 2

Coloration pale Cyanose Rose

Battements Absents < 100/mn >100/mn

Cardiaques

Réactivité a la | Nulle Faible: Vive: cri, toux

stimulation grimace

Tonus Nul légere Flexion 4

musculaires flexion des |membres
eXtrémitéS Mvts actifs

Respiration absente irreguliere |Reéguliere

A Appr®ciation du score do6APGAR
i Evaluationa 1-5 et 10 min de vie
T Une souffrance est définie par un Apgar <7 a5 min
i Apgar < 3 définit un état de mort apparente

Degr® dobas Xi e:
Apgar sco 8~10: Pas doasphyxie
Apgar score 4~7: Asphyxie modérée (nné cyanosé)
Apgar score 0~3: Asphyxie sévere ( nné pale)

phy
r e

A Acidose m®tabolique fitale
i Pr®l vement au sang du cordon sur | 6art
i Ou pr®cocement chez | e nn® (moins dobéune
I PH<7 et déficit de base > 12 mmol/l
i Lactates > 6 mmoll/l
C- Complications
1. Encéphalopathie anoxo -ischémique:
a-troubles de conscience e- Autres anomalies:
b- Anomalies du tonus i Anomalies du regard, du cri
c- Anomalies des réflexes T Signes dbébhypertensi o
d- Syndrome irritatif intracranienne: Tension de la
A Crises convulsives précoces fontanelle antérieur
ou tardives f- Lésions traumatiques associés:
A Localisées ou diffuse : U Céphalhématome
souvent atypiques A parfois U Bosseséro-sanguine
état de mal convulsif U Hématome épicranien diffus
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x Classification clinique
/asphyxie néonatale mineure :stade | \
U Hyperactivité permanente
U Absence de convulsions
U Examen normal vers 24
48Heures
\ U Excellent pronostic /

asphyxie néonatale modeérée :stade I )
U £tat doéoobnubil ati
spontanés sont rares
U Crises convulsives fréquentes
U Reéponses aux stimuli lentes

- /
/ asphyxie néonatale = majeure :stade lll \
Trouble de la conscience A coma
Etat de mal convulsif
Troubles neurovégétatifs
Séquelles majeures
Mortalité élevée Y.

[t e I e i

-

Classification clinigue et pronostique la plus largement utilisée: Sarnat

(1976)
stade 1 stade 2 stade 3
conscience trop éveillé Iéthargie ou obnubilé coma
hyperexcitable
tonus passif hypertonie Ml hypotonie hypotonie flasque
généralisée
Posture décérébration
réflexes
succion possible/difficile faible/absente absente
SN autonome
pupilles mydriase myosis mydriase peu réactiy
cT ur tachycardie bradycardie variable
motricité gastro- N ou diminuée diarrhée variable
intestinale
convulsions absentes focales état de mal
Evolution <48 h 2a1l4j qgs heures ou mois
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2. Défaillance multi organique:

a. Respiratoire:
A Hypertension artérielle
pulmonaire
A Inhalation méconiale
A Hémorragie alvéolaire
b. Digestive :
A Entérocolite nécrosante
A Ulcere gastrique
c. Cardiaque
Alnsuffisance cardiaque
Aischémie myocardique A choc cardiogénique

d. Rénale

AOligurie
AHématurie, 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

U Gaz du sang

U Complications:

1

i Hémostase :C.LV.D
U Biochimie

i

U Acidose lactique ++

U Ponction lombaire :

méningée
B-Eléctro encépha logramme ( EEG):+++
A Lébanal yse des t
. L6®valuation
Il.
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suivies de p®riodes d

: Acidose métabolique
Hémogramme :Thrombopénie, anémie par hémorragie.

: Hyperglycémie, Hypocalcémie
Transaminases , enzymes musculaires (LDH, CPK. ) augmentés

liquide hémorragique? A Hémorragie cérébro-

EEG
6act.i

t e:
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La recherche de crises convulsives.
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C-lmagerie

1- Echographie transfontanellaire (ETF)

o Stade 1: ETF normale
o Stade 2: Hyperéchogénicité péri ventriculaire durant 7 jours

o Stade 3: Iésions +/- associées: hyperéchogénicité thalamique, périventriculaire plus de

7 jours, hyperéchogénicité corticale et sous corticale durant plus de 7 jours
Atteinte thalamique sur ETF: Mauvais pronostic

T.D.M /I.LR.M(_ Grand intérét )

2-

A Pratiquée vers le 10 i 15™e jour

A Zones hypodenses cérébrales (ischémie)
A Atrophie cérébrale

A Description détaillée des lésions

A Analyse topographique

A Intérét Pronostic : Classes intermédiaires
(Clinique et EEG)

A Entre 2éme et 8éme jour

A Lésions traumatiques associées++++

VI - Facteurs pronostiques
Eléments de mauvais pronostic:

u

[t et I i

ventriculaire avec h émorragie

méning ée.

Apnée prolongée a la naissance

Score d6APGAR O3 ° 5 min

Etat de mal convulsif

Hémorragie intracérébrale

E.E.G perturbé fin 1°® semaine

Persistance des signesneurologiques au dela du 10°™¢ jour.

Classificationclinique et pronostique la plus largement utilisée: Sarnat (1976)
A Grade | = Encéphalopathie mineure
résolutives en moins de 48 heures.

A Grade Il = Encéphalopathie modérée
Pronostic réservé: 40 a 60 % de séquelles ;
A Grade lll = Encéphalopathie sévere

Pronostic catastrophique: Prés de 100 % de déces ou séquelles graves.

VIl T Traitement

A- Préventif ; +++

u

u
i
i

Surveillance de la grossesse
Dépistage de la souffrancef T t al e
Soins en salle du travail (pédiatre)
Réanimation néonatale :

U Maintien des fonctions vitales

U Oxygénation correcte

U Homéothermie ++

U Asepsie rigoureuse
Transport médicalisé +++
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B- Curatif
« Toute souffrance fital e aragdiéde @pératioegla qu e
naissance doit étre mise en observation dans un service spécialisé».

Prise en charge en salle de naissance
A Etape cruciale
A Toujours anticiper
A Prise en charge rapide et efficace
A La réanimation néonatale(cours de synthése thérapeutique)
1- Mesures symptomatiques
a- Ventilation assistée

-But : normoxie T normocapnie

-Quand ? d- Lutte contre les
i apnée convulsions
T irrégularité respiratoire U Phénobarbital: 20 mg/Kg IVL en
T Inhalation méconiale 20 mn
T troubles de la conscience (coma) U Puis 48H aprés 5 mg/kg IVL ou
ilutte contre | 67T d mepero®r ®br al
b-Maintien de | 6®t at U Diazépam: 0,5mg/kg IVL en cas
hémodynamique de convulsions
i Macromolécules: 10-20 ml/kg e- Cas patrticuliers:
T Inotropes : dopamine 5 pg/Kg/min + U Antibiotiques : si infection
dobutamine 10 pg/kg/min U Transfusion : anémie, CIVD
c- Equilibre hydro  -éléctrolytique et U Neurochirurgie : hématome
Acido -basique cérébral ?

2-Hypothermie neuro protectrice
A Hypothermie: Population cible
Nouveau-nés > ou = 36 SA
Poids > 1800 g
Contexte doéasphyxie p®rinatale
doéinclusion)
Protocole inutile devant formes mineuresd 6 ®v ol ut i on
spontanément favorable

To T I>

T

Conclusion
i Pathologie tres fréquente et grave
T premiere cause de mortalité néonatale dans notre pays
T Intérét de la prévention par:
U Suivie des grossesses
U Accouchements médicalisés et collaboration obstétricopédiatrique
U Bonne prise en charge en salle de naissance
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LesEmbryo -f Tt opat hi es

Introduction -définition
I-Rubéole congénitale
A- Clinique
B- Biologie
C- Traitement
Il -Toxoplasmose congénitale
A- Clinique
B- Biologie
C- Traitement
[l - Syphilis congénitale
A- Clinique
Biologie
C- Traitement
IV- Cytomégalovirus (CMV)
A- Clinique
B- Biologie
C- Traitement
V- Varicelle congénitale et néonatale
A-Atteinte fitale
B- Atteinte néonatale
VI-virus herp®tigue h
simplex: HSV
A- Clinique
B- Biologie
C- Traitement
VI- Autres Embryof Tt opat hi es
Conclusion

umai

Définition
:

Introduction
;
:

Embryopathie: agr essi on de [lérinméstremegrossessd | e

(entre 13 et 58 jours)
0O P®riode dbéborganog®n se ou de
0 Risqueddavortement
U Malformations congénitales graves

Fi topatahgiree:ssi on du [éZ2emaiecs3cpestimestre t
U Période de maturation ou de perfectionnement des organes
U Avortement, mort-né, accouchement prématuré
O Fitopathie de degr® variabl e

Pathologies assez fréquentes en néonatologie
Origine diverse:
U Infectieuse: virale, parasitaire, ou bactérienne
U Non infectieuse: plusieurs facteurs
U Indéterminée
Intérét de la prévention et du diagnostic anténatal
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| -Rubéole congénitale
T Agent causal: virus famille togavirus
I Nette régression dans pays développés grace a la vaccination des jeunes filles
I Transmission voie hématogene transplacentaire lors de la primo-infection
maternelle avant 20 SA ( surtout<12 SA)

i Premi re i nf ec torignedes nmalformatmnsn ®e =~ | 6
A- Clinique
1- Embryopathie rubéolique: 2-Fit opat hi e:
A\ RCIU I RCIU +++ presque constant

i Dysmorphie microcéphalie, microphtalmie,
micrognathie, hypoplasie ou agénésie dentaire
i Altteinte polyviscérale pneumonie

\ Malformations cardiaques: 70-80%

(PCA, CIV, CIlA, é)

A\ Oculaires ( cataracte, microphtalmie, interstitielle, myocardite, méningo -encéphalite,
glaucome, rétinopathie) lésions osseuses, HSMG, ictere, adénopathies
Atteinte hématologique: thrombopénie, anémie,

Auditives (surdité de perception

leucopénie

B- Diagnostic
A Rubéole maternelle (séroconversion)
A Tableau clinique évocateur
A Biologie:
U isolement virus: urines, pharynx, LCR
U IgM spécifiques de Rubéole chez le nouveauné

C- Traitement
1-Curatif:
Pas de traitement curatif

Prise en charge uniquement symptomatique
2-Préventif:

Vaccination fillettes et femmes non immunisées sous contraception
(Rudivax), chez les nourrissons encairager le R.O.R

Surveillance sérologie rubéole en cours de grossesse chez les
femmes non immunisées

o o Do o
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Il -Toxoplasmose congénitale
T lere infection parasitaire congénitale
i Agent: toxoplama gondii (parasite): chat = hote définitif
i Contamination:
U Mere non immunisée :aliments contaminés
U viande non ou mal cuite
U légumes et fruits mal lavés
0O Fitus: transplacentaire
U Plus importante au 3éme trimestre
U Plus grave si précoce
T Les 3 formes cliniques sont :
U la toxoplasmose acquise, en général inapparente ou bénigne
U la toxoplasmose congénitale : foetopathies graves,
U Il a toxoplasmose de | 6i mmunod®p

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

Enfants sains (61%)

1 trimestre 279 trimestre 3¢ trimestre
(83%) (75%) (35%)

Toxoplasmose|congénitale (13%

—_— Grave 7% Bénigne 6%
(™ Enfants infectés @ Enfants infectes D Enfants sains
avec symptomes cliniques sans symptomes cliniques

A- Clinique 1- Biologie
A Avortement, prématurité, RCIU A Hémogramme: anémie, thrombopénie
A Ictére, erruption cutanée A LCR: hyper-cellulorachie, hyper Alb
maculopapuleuse, purpuras (proteinorrachie importante >2 g/l)
thrombopénique HPSM -Sérologie: mére et nouveau-né
A Divers tableaux: A Meére: Ig G,lg M spécifiques
U Forme septicémique A N.né: Ig M,Ig A spécifiques
0 F 7Tt op aydrogéghalie, A Avidité des IgG : forte = infection
microcéphalie, microphtalmie, cataracte, ancienne
calcifications intracraniennes, A Techniques : agglutination, IF, ELISA,
choriorétinite Isaga
U  Forme paucrsymptomatique:ictere, A Cinétique +++ : 2 sérums a 3 semaines
°SMG, purpura, tableau neurologique ou dointervalle test®s
oculaire dans le méme laboratoire
0 Forme asymptomatique: latente,
sérologie A
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cinétigue de la réponse humorale

—

semaines mois

années

2- Radiologie

Placenta: isolement parasite

Radio du crane: calcifications intracraniennes
ETF: hydrocephalie

Examen ophtalmo: choriorétinite

To To I I

Calcifications intra - craniennes toxoplasmiques

TRANS FONT  PNN  TRANS NED POST.

PRE A POST A 305 NHZ
SERVO SECTOR SCALE 2 CH/DIV

ANOFEL ANOFEL

C- Traitement
1- Curatif: nouveau -né
U On traite le nné en cas de diagnostic de certitude ou bien de forte présomption
de | 6infection
u Pyriméthamine, sulfadiazine, ac.folinique, spiramycine
U Résultats :aléatoires
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Prise en charge du nouveau-né
7 X

- Examen clinique

- Fond d’ceil

- Echographie transfontanellaire (voire tomodensitométrie cérébrale)
- Sérologie chez I’enfant a J3

/ v
Contamination non prouvée Toxoplasmose
a la naissance (75%) ~ congénitale confirmée
l —»prmd-nt 12 mois
Sérologiea M1 ettousles2 - Pyriméthamine/Sulfadoxine (Fansidar®) aJo, 115
mois jusqu’a négativation + Ac. folinique (Lederfoline 25®) &,m-
(I.mth 1%= année) ou

- Pyriméthamine + Sulfadiazine + i Dhm‘:sca]umm+
Ac. folinique (Lederfoline 25®) E: et l""’“’mm iy
ou s les 1

- Pyriméthamine + Sulfadiazine pendant 2 mois
puis Fansidar® pendant 10 mois + Ac. folinique|

- Surveillance clinique, ophtalmologique et '
~ sérologiquetous les 3mois pendant lan

~ Surveillance ophtalmologique tous les 3 mois la 25
‘année, tous les 6 mois la 3™ année et tous les ans a vie

2- Préventif: Femme enceinte
0 Avant | a grossesse favori se
toxoplasmose
U En cas de grossesse surveillance sérologique chaque mois
jusqubé”™ | daccouchement
U Hygiene de vie et alimentaire pour éviter la
contamination (viande bien cuite et légume bien
lavés, éviter le contact avec les chats)
U Séroconversion: spiramycine (maternel a visée
fitale en | 6absence de signes ®chogr
i  Pas de vaccin.
U Importance des précautions hygiéno-diététiques.

[l - Syphilis congénitale
T Agent causal: tréponeme pale
Famille des spirochétes
T Contamination:
i Transplacentaire: 2eme-3éme trimestre
I Risque majeur: syphilis en cours grossesse non traité
A- Clinique
A Mort-né macéré
i avec des lésions bulleuses , vésiculeuses et vésiculeuses
I HPSMG, prématurité
A Syphilis congénitale: AAtteinte cutanéo-muqueuse: coryza, pinphigus palmo-
i Forme septicémique grave plantaire ] S
i Syphilis précoce commune: ALéSJons osseuses: ostéochondrite, périostite,
osteomyeélite
AAtteinte viscérale: HSMG,i ct " r e, ¢é




I Syphilis congénitale tardive: rare

B- Biologie
A Diagnostic:

serologie n.né

U IgM sériques +++

U TPHAVDRL: tx n.né 4 fois > tx mere
0 FTAABS : IgM spécifiques

U Isolement tréponeme: coryza

C- Traitement
1- Curatif:

0 Peni G: 100- 150 000 ui/kg/j
U Durée: 10-15 jours
2- Préventif: celui de toute MST

IV - Cytomégalovirus (CMV)
c 0 e s lus fréquente des inclusions virales du nné,

la contamination se fait in utéro par voie trans placentaire

A- Clinique

B- Biologie
i
i
i

A Formes séveres: septicémie néonatale
A Formes paucisymptomatiques:

enc®phalite fitale,
calcifications intracraniennes

Isolement virus: urines, salive, sang, LCR

mi crophtal mie,

Inclusions nucléaires caractéristiques dans les urines

IgM spécifiques

C- Traitement
Mesures sympiomatiques
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V- Varicelle congénitale et néonatale

A-Atteinte fitale: B- Atteinte néonatale:

T Contamination :risque augmente avec 1- Forme bénigne:
| 8®vol ution de | a gr| A sivaricelle maternelle a lieu durant

TAt t ei nt aremaistgeave¢ u s q U période précédent 5 jours avant
20-22 SA | 6accouchement

iMal formations fital 2- Forme grave:
du 1 ier trimestre A Si varicelle maternelle dans les 5 jours

I cicatrices cutanées, anomalie des gui pr ®c ®dent | 6dacco
membres, choriorétinite, retard apres
psychomoteur, A Eruptions vésiculeuses séveére et étendue

I Risque de déces 50 % parfois hémorragiques

i Traitement: Aciclovir: 30 mg/kg/j IV
+ soins locaux

]

VI - virus herpétique humain ou virus de | 6herpes simplex: HS
L6her pes dnéaiguestdueana90% des cas au type 2 responsable des
herpes génitaux, les autres cas sontdusautypel r esponsabl e dodéherpe
labiaux
A- mode de contamination
A Anténatale: par voie transplacentaire , rare surtout au cours des 2
premiers trimestre, responsable dbéavort
A une contamination per natale: la plus fréquente 80 - 85%
A une contamination per natale: par la mére ou autre personne
A- clinique:
Infection disséminée:
I 50%, tres grave, aprés une incubation tres courte de 5 jours,
i apparition de troubles neurologiques a type de convulsions, hypotonie,
signes cutanéo muqueux: éruptions vésiculeuses, conjonctivite, fievre,
détresse respiratoire,
| 6®vol ution se fait vers | e d®c s ou s
Infection localisée :
I encéphalite ou méningo encéphalite, éruptions vésiculeuse, kérato
conjonctivite, les séquelles neurologiques et oculaires
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B- Diagnostic:
I facile sb6il existe des | ®sions muqueuse
i autrement il repose sur la culture du virus au niveau des lésions cutanées,
urines, sang ou LCR,
T le diagnostic repose également sur la recherche des Ig M spécifique
C- Traite ment:
i Traitement curatif:
A Aciclovir, ce traitement doit &tre précoce dés les premiers signes cliniques
i Traitement préventif:

A accouchement par c®sarienne en cas d
A de primo infection au moment de | dac
A ouencasdelés ons cliniques doéherp s g®ni't
travail

A Prévention de la contamination post natale
VI- AutresEmbryo -f Tt opat hi es
1- Médicamenteuses
U Hormones males et femelles
U Antithyroidiens
-lode*: athéryose sévere
-Antithyroidiens de synthése: goitre néonatal
de thyreotoxicose
U Anticoagulants (dérivés de la coumarine)
U0 Ri sque doéh®mol yse chez | e
0 Pr®vention: proscrire | a cour
U Anticonvulsivants: exemple ac.valproique
U risque de malformations, risque hémorragique
U R®tinoides, é

2- toxiques:
O Mercure, Tabac, Alcool, droguesé
0 RCIU
3- Pathologie maternelle gravidique:
U Diabete: risque de malformation cardiaque et du rachis
O ph®nyl c®t onuri e, carences alimentaires,
4- Rayonnement X:
U Leur effet tératogene est bien établi
U Attention pour les indications de la radiographie au cours de la premiére période
du cycle menstruel.
Messages a retenir
T Les embryofoetopathie sont dobéorigines
T Diagnostic étiologique souvent difficile
I Responsable de mort alchomokeuet dobéhandi cape
T I nt®r °t doéoun bon suivi de grossesses et
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Prématurité

Objectifs
1. définir la prématurité et les facteurs
gui peuvent °tre
accouchement prématuré

Introduction - définitions
I.  Fréquence
ll.  Etiologies
A- Causes générales

1. avoir un apercgu des besoins B-Causes gynécoeobstétricales
alimentaires doéun D- Causes iatrogenes
2. décrire les principales complications E- Cause indéterminée
de la prématurité, a court, a moyen et I.  Etude clinique
a long terme A- affirmer la prématurité
3. énumérer les examens B- Pathologie liée a la prématurité
complémentaires V- Prise en charge
VI- Pronostic
VI. Conclusion
| - Définitions

APrématuré: enfant né viable avant 37 SA révolues

AAge gestationnel: temps entre la conception et la naissance

ASemai nes doam®duke delgr@ssesse, erSsAmaines révolues, écoulées a
partir du premier jour des dernieres régles

ALe prématuré: enfant né viable avant 37 SA révolues
-Le grand prématuré: < 33 SA
-Léextr°me pr®matur ®:
-Le nouveauw-né viable: criteres OMS
-Enfant né vivant a partir de 22 SA

-Ou pesant au mois 500 g

AFrance: limite de prise en charge: 24 SA

<

28 SA

24 sa

P terme
| I 41 sa

extréme
prématurité

grande
prématurité

prématurité
« modérée »
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Il - Fréguence
T 5% des naissances enFrance et pays développés.
i 10 a 12% en pays « défavorisés »
T 50% des causes de mortalité en période néonatale pays développés
T Cause majeure de morbidité et de mortalité dans notre contexte

Il - Etiologies
A- Causes générales C-Causes fitales
i Age maternel (<18 ans, > 35 ans) i Malformations
T Infection maternelle ou materno - T Anomalie(s)
fitale chromosomique(s)
i Pathologie maternelle: diabéte, D- Causes iatrogénes
HTA, cardiopat hi e]| Prématurité induite ou extraction prématuré
T Conditions défavorables de vie ou | orsque | e pronostic fi
de travail enjeu:
u Souffrance fitale ai
B-Causes gynéco -obstétricales u Allo-immunisation Rh, toxémie gravidique,
i Malformations utérines HTA menacante, placenta praevia hémorragique,
i Béance du col hématome rétro placentaire
I Placenta praevia u Retard de croissance intra-utérin évolutif
i Hématome rétro-placentaire E- Cause indéterminée
T Grossesses multiples A Causes inconnues: 40% des ca: aucune
I Toxémie gravidique étiologie malgré toutes les investigations
I Allo-immunisation Rh

IV - Etude clinique
A- affirmer la prématurité
U Analyse du dossier obstétrical
U Date des dernieres regles:manque de précision
U Echographie ler trimestre (<12 SA)
U Criteres morphologigues peau, 1d mes, | amamegan-
aréole, plis plantaires
U Criteres neurologique réflexes archaiques, tonus
Criteres neuro-morphologiques. score Dubowitz
0  EEG . équipe spécialisée (a 1 sem pres)

c:
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1-Hypothermie:
A Agression grave chez le
prématuré
A Intérét de la prévention:
U  importance du maintien
de l 6®qui |l i bi
(s®cher
immédiatement aprées la
naissance, réanimation sur
table chauffante)
mise en incubateur

2- Pathologie respiratoire
I MMH: maladie des
membranes hyalines
défaut transitoire de sécrétion
de surfactant
tableau de détresse
respiratoire précoce et
déointensi t®
Gravité inversement
proportionnel | ¢
i Retard de résorption
du liquide pulmonaire
tableau plus grave que chez
n.né a terme
T Apnées: surtout par
immaturité des centres
respiratoires
| Dysplasie broncho -
pulmonaire :  fr équente
apres ventilation artificielle

Cr (

3- pathologie cardiaque
i Persistance du canal
artériel:PCA
U  Fréquent chez le grand
prématuré
U Retentissement sur
| 6h®modynami g\
pulmonaire
U  Rend difficile la gestion
de la MMH et le sevrage de
la ventilation artificielle.
U Traitement médical
(indométacine) ou chirurgical
(ligature section)
I Retour a la circulation
fital e:
U Tableau de cyanose
réfractaire:gravissime

5- Pathologie neurologique
i Lésions cérébrales
doi sch®mi
périnatale
I Hémorragie péri et
intraventriculaire: révélée
par une dégradation
neurologique, des
convulsions,
apn®es, éparfo
asymptomatique
T Leucomalacie
périventriculaire:

T nt®r°t de |
neuro-radiologique: ETF,
TDM, IRM++

T Séquelles neurologiques
graves: retard
psychomoteur, infirmité
motrice cérébrale.

e: p

Al

(0

6- Pathologies digestives
a-Immaturité des
fonctions digestives:

i nécessité de nutrition
parentérale exclusive par

cathéter central

| surtout chez le grand

prématuré

b- Entérocolite ulcéro-
nécrosante:

U  nécrose hémorragique
de la paroi intestinale.

i  Clinique:

U Tabl eau doéodgd

haute avec rejets, résidus ou
vomissements

U  ballonnement abdominal
U  Radiologie (ASP):
Pneumatose

0  Traitement:

U  antibiotique :couvrir les

BGN et anaérobies
repos digestif et nutrition

7- Infection

A Responsable de la
prématurité

A ou secondaire a une
contamination post-natale
par manque do:
8- Pathologie rénale

A Diminution du pouvoir de
concentration-dilution des
reins

A Hyponatrémie : par fuite
tubulaire du sodium

|

parentérale
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V- Prise en charge

A Réchauffement: mise en incubateur

A Alimentation précoce:lute contre hypoglycémie
A Prématuré >34 sem (1800g): alimentation orale lait de sa mére +/ - lait

pour préma orale ou par gavage 8 a 12 fois par jour

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

A Antibiothérapie: si infection

A Traitement détresse respiratoire: surfactant, ventilation assistée

A Correction des troubles électrolytiques

A Luter contre les carences: fer,vit D,ac folique

VI - Pronostic
A Mortalité lourde:50 -60%
A hémorragie intra ventriculaire
A Détresse respiratoire:MMH
A infection
A Séquelles:
I neuro-sensorielles .
A visuelle : fibroplasie retrolentale > cécité
A auditives : surdité
I moteurs . paraplégie spastique’i tétraplégie QI < 80%
i Pschoaffectives : trouble de comportement i agitation i anxiété i anorexie i
trouble de sommeil, de concentration
I Respiratoire: dysplasie broncho-pulmonaire.
Conclusion
A Pathologie fréquente et grave
A Mortalité et morbidité lourdes
A Intérét de la prévention
U Suivi des grossesses et collaboration obstétricopédiatrique
U Lute contre les facteurs de risque directs: infection et pathologie obstétricale.
U Prise en charge en milieu spécialisé
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Hypotrophie (RCIU)

I- Introduction - définitions
Il - Epidémiologie
Il - Etiologies
A. Causes maternelles
B. B. Causes
C. C. Placentaires
D. D. Etiologie inconnue
IV. Aspects cliniques
A. Pendant la grossesse
B. A la naissance
V. Risques spécifiqgues du nouveauné
hypotrophique
VI. Prise en charge
VII. Pronostic
VIII. conclusion

f

~

| - Définitions
A RCIU = Hypotrophie

I si Poids de naissance < 10eme percentile.

T Sur courbes de

r ®f ®r ence pour | 6AG

T En France courbes de Leroy et Lefort
A Sévere : hypotrophie sévére: poids < 3é percentile

A Harmonieux = global, symétrique 20%

i Si affecte simultanément Poids Taille et PC
A Dysharmonieux = segmentaire, asymétrique 80%
i Sirespect du PC («épargne céphalique »)
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COURBES DE CRUISSANCE EN FONCTION DE L’AGE GESTATIONNEL

(Adapté de Usher J Pediatr 1969)

4400 | poidsde | = i

T naissance (g) |

3800 +— — S e e

|
8
\:

i

2400 |—|— | s
2200 11— l /:
=

/

—
B
o0
(<8<
|
|

1200 | =

=it

£00 S N NS T S S N S i
25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38

= o Age gestationnel (SA)_.

i

39 40 41

Il - Epidémiologie
T 10% des naissances pays développés

i 24% des naissances pays en voie de développement
i Mortalité néonatale: 5 a 20 fois > n.né eutrophique

i Morbidité néonatale: 5 a 10 fois > n.né eutrophique

Il - Etiologies

A. Causes maternelles : 45%
T Deux mécanismes:
concentration en substrats insuffisante dans le
sang maternel
ou débit dans la circulation utérine trop faible
| Vasculaires +++ (35%):
¥ HTA, syndrome vasculo-rénaux,
Pré éclampsie, pathologies vasculaires
3%  Toxémie gravidique

' Maladie maternelle (4%) : diabéte, lupus,

n®phropathieé

| Toxiques (5%): tabac, ALCOOL, toxicomanie
' Causes utérines (malformations, hypoplasie)
' Dénutrition, faible prise pondérale, Anémie

chronique

' FDR : &ge < 20 ou > 35ans, primiparité, milieu

socio-éco, ATCDT de RCIU ou de prééclampsie
A Foetopathies infectieuses (10 %) : CMV,
rubéole, toxo, HIV, varicelle

AGrossesses multiples (5 %).

ASyndromes malformatifs divers, anomalies
congénitales (laparoschisis, hernie
diaphragmatique)

B. Causes f1tal

(10 %).
<26 SA: triploidies
A >26 SA: trisomies 21, 18 et 13
C. Placentaires: 1 a5 %
A Placenta Praevia, hématomes
déciduaux, thrombose
A Pat hol ogie funi
compression, artére ombilicale unique
D. Etiologie inconnue : 30 %

e s

A Chromosomiques et géniques

cul
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IV. Aspects cliniques
A- Hypotrophie dysharmonieuse ou asymétrique

U Faible poids mais Taille et PC conserveés

U Aspect d 0t mamignée »

U Cause nutritionnelleextra-f Tt al e ° d®but tardif dar
26-28 SA
Pendant la grossesse A la naissance:
1. Affirmerle RCIU Affirmer le RCIU : P, T et
* Evoqué sur la HU et la prise de poids PC
= Confirm® par | 6®ch]|i Membres longs et gréles,
biométries <10e percentile pour le terme tronc étroit. Téte parait grosse,
2. Apprécier la gravité visage triangulaire.
*»Date doéapparition du R]|T Peau plissée (absence tissu
32SA ou>32SA adipeux sous-cutané et muscles
* Ralentissement/Arrét de croissance du PC peu développés)
* Insuffisance du LA | Vigilance présente, tonus
®Vitalit® fitale: en quadriflexion.
- RCF : variabilité, décéléations, bradycardies
-Bien °tre fital ou sc
-Dopplers fitaux
3. Rechercher une cause ( Interrogatoire,
HTA préexistante, néphropathie, diabéte,
connectivite)
4. Porter une éventuelle indication
doextraction fitale
*  Maternelle : Prééclampsie sévere
* Fitale d®c s i mmi ne
= pronostic ex -utero > in utero
B- Hypotrophie harmonieuse ou symétrique
U Poids, taille et PC altérés
U Réduction proportionnée de tous les parametres
T Aspect plus harmonieux
I Maigreur impressionnante
T Aspect fripé des téguments
i Vigilance parfaite, tonus parait exageré
U D®but pr®coce dans | a grossesse, avant
2 mécanismes en cause:
A Aggravation doéune hypotrophie asym®t
A Anomalie fidquale intrins
La pr®sence dobébune mal formation ou dobéune dy
intrinséque.

- Hypotrophie chez un prématuré
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ju-né | Nouveau-né
,| maturé | hypotrophe

V. Risques spécifiques du nouveau  -né hypotrophique
V Absence de réserves: expose a

I Hypothermie
i Hypoglycémie: surtout pour le RCIU asymétrique ( grosse consommation
énergétique cérébrale)
Hypocalcémie
Carence sodée (surtout le postmature)
SFA

Ri sques | i ®s “ | a pr ®matuur ista® veent acgaes fd &
Polyglobulie secondaire ° | 6hypoxie chr

Entéropathie ischémique avec iléus fonctionnel

|
|
|
i Inhalation méconiale et anoxies cérébrales plus fréquentes
.
|
|
I Infectieuses.

VI. Prise en charge

A

>

o To I Do

Accueil en salle de naissance pr®par ®:
A Assistance fonction cardb-respiratoire
A Ventilation assistée invasive ou non-invasive
A Déficit en surfactant
A cCaféine
Lute contre | 6hypother mi e: i ncubateur
Assistance fonctions métabolique
A Pr®vention de | dhypogl yc®mi e
A Contréle hydro-electrolytique
A Priseenchargedel 6i ct ~r e
Al i mentation pr®coce en | 6absence de CI
A Perfusion sérum glucosé
Assistance fonction nutritionnelle
A immaturité systéme digestif : motricité, digestion
A Nutrition parentérale sur cathéter :
A prescription quotidienne individualisée
Apport hydrique et énergétique suffisant
Surveillance pondérale réguliere
Contréle systématique de la calcémie vers 24 h de vie
Prévention des complications de la prématurité :; Corticothérapie a visée maturative
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VII. Pronostic
T Mortalité et morbidité plus élevées que chez le n.né eutrophique
i Dépend du type et de la cause du RCIU, de la prématurité et de la SFA associées
I RCIU asym®trique tardif en | 6absence de
I RCIU sym®trique pr®coce : pronostic r®s
malformation associée.
1. Somatique :
i 100 % de rattrapage du POIDS a 12 mois,
I 75 % de rattrapage de la TAILLE sur plusieurs années
2. Neurologique :
I Seéquelles psychomotrices: 26%
I Seéquelles visuelles: 18%
I Troubles du language: 30%
3. Vital : Risque de déces x3 chez le prématuré hypotrophe <33SA
4. Long terme :
I Risque majorés : HTA, diabete, pathologie vasculaire
I suivi spécialisé prolongé pour le rattrapage de la taille.
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Syndromes hemorragiques du nouveau -ne

- Introduction
Il. Les particularités pédiatriques de
| 6h®most ase
Ill. Démarche diagnostique
A- Circonstances du diagnostic
B. Anamnése ++
C. Clinique
D. Biologique
IV. Les étiologies
1. La maladie hémorragique du nouveau-né
2. Les autres cause de saignement

de | 6h®mostase
1- Coagulation intra-vasculaire disséminée
2- Insuffisance hépato-cellulaire

B- Anomalies des plaquettes
1- Quantitative
2- Qualitative

V. Conclusion

A- Les syndromes hénorragiques par trouble

3- Déficits constitutionnels de la coagulation

| - Introduction

i Pathologie fréquente
i Difficultés des prélévements chez le nouveauné
i Etiologies multiples par déficit en facteurs vitamine K dépendant
T Risque de complications:
A Engage pronostic vital
A Séquelles neurologiques
i C Intérét de la prévention : prise de la vitamine K1

Les particularit®s p®diatriques de | 6h®mo

i A la naissance: syst me doH-@Pmd)st ase
i Les plaguettes: 100000 a 200000 /mm3
I la concentration de la majorité des facteurs et inhibiteurs de la coagulation est

30a60% par rapport ° celle de | 6adulte:

A Facteurs vit k dépendant : Il, VII, IX, X
A Facteurs XI, X, Xl
sauf en ce qui concerne certains: les facteurs V, VIII, von Willebrand (VWF ) et le

fibrinog ne ont des concentrations ide
Al l ongement du temps de Quick tant que
concentration sidualeletai re ©~ celle de | 0a
Allongement du temps de céphaline + activateur ( TCA) tant que les facteurs XIlI, XI,

IX, VIl ainsi que les facteurs Il et X ne seront pas arrivés a maturation compléte.
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lll. Démarche diagnostique
A- Circonstances du diagnostic

Hémorragies superficielles : Hémorr agies profondes
T Pétechies : extravasation sanguine A Digestives : hématémeéses moelena
ne disparait pas a la vitropression rectorragies
Ecchymoses hématomes A Hémorragies intracérébrales : intra-
T Céphalohématome bosse ventriculaire intra-parenchymateuses
sérosanguine A Hématomes profonds
i Hémorragies au niveau des points de A Hématome surrénalienne
ponction A Hématome sous capsulaire

i Hémorragie ombilicale
B. Anamnese ++
A age, sexe, consanguinité ou cas familiaux,
A déroulement de la grossesse,
A les pathologies maternelles durant la grossesse,
A la prise de médicaments par la maman
(anticonvulsivants, aspirine, antivitamines K...),
A les différentes sérologies maternelles durant la grossesse
(rubéole, toxoplasmose, syphilis, éventuellement de cytomégalovirus).
A anamnése infectieuse maternelle: fievre, leucorrhées, infection urinaire rupture
prolongée des membranes .
Amode doéaccouchement, score dOAPGAR et
APrise de vitamine K1 “ la naissance et
C. Examen clinique
A Hémorragies extériorisées:
i hématémeses, mélénas, rectorragies,
I saignementsaux pointsd6éi nj ecti ons
A Hémorragie interne:
I hématome sous-capsulaire du foie, de la rate, sous-dural,
T céphalhématome hémorragie digestive non extériorisée
A Rechercher les signes degravité et le retentissement
A Signes cliniques associés: état hémodynamique, anémie, Iésion organique
D. Biologique
- bilan sanguin
A NFS taux plaquettes, TP, TCK, TS, dosage des facteurs de la coagulation
A Les tests de dépistage des anomalies de la coagulaton sont le temps de
céphaline activé (TCA) et le temps de Quick (TQ):
T Le TCA explore la voie intrinseque (facteurs XIlI, XI, IX, VIII, X, V, 1) et le fibrinogene.
- T C Aléficit en un des facteurs de la phase de contact, du facteur 1X ou du facteur

VIII.
T Le TQ explore la voie extrinséque (facteurs I, V, VII, X) et le fibrinogéene.
» TQ oC iddicitereVil.
» TCA e € défigit cm@un aux 2 voies (X, V, Il et fibrinogéne).

A En pratique: 3 examens en premier intention
i Plaguettes (numération et morphologie)
T Tx de prothrombine: TQ
T TCK
T la poursuite en fonction des premiers examens
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IV. Les étiologies
A Dans notre contexte : les étiologies sont dominées par la maladie hémorragique du
nouveau-né
1. La maladie hémorragique du nouveau -né
| - Définition
Ensemble des manifestations hémorragiques en rapport avec un déficit transitoire des
facteurs vitamine K dépendants, synthétisés par le foie.
Il - Origine de la vitk
A Origine exogéne: alimentation végétale (vit K1)
A Origine endogeéne (vit K2):
U micro-organismes bactériens (E. colii staphylocoque aureus)
U0 50% des ressources en vit k chez | 6adt
A Teneur en Vitamine K
U Lait de vache : ~ 60ugl/l
U Lait femme: 10 pg/l
U Besoins quotidiens: 5 pg/kg/j

[ll - Facteurs de risque
A Faibles apports:
U Transfert transplacentaire : 1 a 2% de la dose maternelle
U faible teneur du lait femme
A Réserves limitées de vit.K hépatique:
U Foie du nouveau n®: contient 1/5 tenevt
U Risque de déplétion en vit.K au cours des premiers jours de vie
U circonstances favorisantes :
- Absence de prise vitK1 a la naissance
- Antibiothérapie prolongée
- Mere sous traitement (antiépileptique)
- Prématuré en nutrition parentérale
IV - Tableau clinique
On décrit 3 types principaux :

/ \ 2- Laforme / \

1-la forr.ne classique 3- Laforme

AA precoge ' | A Survient aprés tardive
2 L;]COUFS €S premieres un intervalle libre: Apres la 1ére semaine
A4 eures de_ vie. R entre le 2éme et le de vie

E,"? est attnbulablg a deg 7éme jour de vie surtout entre la 3éme et
medicaments d'action anti- A Hémorragie la 9¢me semaine de vie.
Vlt? ml-ne K absorbes par la digestive ou Limitée aux enfants
mere - cutanée nourris exclusivement au
U~ anticoagulants oraux (ombilicale) sein.
u _antlblothuc_es . De gravité variable Saignement surtout
(rifampicine, intracranien

U surtout les anti-
convulsivants

ASaignement souvent
grave: intracranien ou K /

digestif
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V -Diagnostic
Le taux des plaquettes est normal
Le temps de Quick est allongé
Abaissement de l'activité (inférieure a 25 %) des facteurs de coagulation: II, VII, IX et
X.
TCK allongé
Le taux du facteur V est normal.
VIl - Traitement
1- Traitement curatif :
I Vitamine K1: 5a10 mg IV
i Plasma frais congelé: 10 a 20 ml/kg dans les formes graves
I Transfusion: culot globulaire si saignement important (anémie mal
supportée
2- Traitement préventif
A Au 3éme trimestre de la grossesse tout traitement par anticoagulants oraux doit
étre remplacé par I'héparine.
A Chez le nouveauné :
A vitK1 : 2 mg IM ou orale, systématique chez tous les nouveau -nés
a la naissance, chez le n.né nourri au sein: 2 mg chaque semaine
pendant le 1ler mois de vie
2. Les autres cause de saignement
A- Les syndromes hémorragiques par troub |l e de | 6h®mostase
1- Coagulation intra -vasculaire disséminée
A Contexte particulier : choc, infection, anoxie, acidose et hypothermie
A Tableau clinique grave : hémorragie diffuse
A Biologie : consommation des facteurs de la coagulation thrombopénie-
diminution du fibrinogéne 7 augmentation des PDF
ATraitement ®tiologique, transfusion
2Z- Insuffisance hépato -cellulaire
U Hépatites néonatales bactériennes ou virales
U Maladies métaboliques (ex: galactosémie:déficit constituti onnel en Galactose 1-
Phosphate-Uridyl-Transférase )
U Biologie : diminution des facteurs de la coagulation et taux de plaquettes normal
3- Déficits constitutionnels de la coagulation
U Hémophilie A et B (rare) : Hémophilie A 1/5000 B 1/30000
u Cas similaire dans la famille.
a Pas de manifestations hémorragiques spontanées lors de la période
néonatale ; le plus souvent il existe une cause favorisante : traumatisme
obstétrical, injection IM, circoncision.
a Récessve liée au chromosome sexuel X (les garcons).

To Io o Do Io
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1] Expressions: hématomes sous cutanés, céphalhématomes, ecchymoses,
parfois hémorragies cérébromeéningées
U Déficit en facteur VII T XII
U Afibrinogénémie congénitale (I) : hémorragie ombilical :
U Diagnostic difficile
U Antécédents familiaux ++
B- Anomalies des plaquettes
A I- Quantitative : en rapport avec une thrombopénie
i Définies par un taux de plaquettes < 150000/mm3.
i risque hémorragique < 50 000/mm3 et un risque de saignement neurologique <
20000/mma3.
1 Acquises
» Maladies infectieuses bactériennes, virales ou parasitaire
» une affection immunologique secondaire a un purpura
thrombopénique immunologique de la mére ou & une allo
immunisation plaquettaire
» Autres: leucémie, transfusion massive, hypothermie
1 Constitutionnelles:
» Héréditaires:thrombopénie méditerranéenne, May-Hegglin,
Wiskott-Aldrich...
» Non héréditaires: thrombopénie + absence de radius
2Z- Qualitative : ex : Thr ombasthénie de glanzman (TS allongé€)

A Thrombopathie doéorigine m®dicamenteu
lactames, Héparine, Betabloquants, Antagonistes calciques, digoxine,
cimétidine)

SYNDROME HEMORRAGIQUEONATAL

ANAMNESE + ATCD +kXAMEN CLINIQU

/ bc{ b .L[!D 5N

DEFICIT EN FACTEURS VIT ¥ THROMBOPENIE
A\ 4
! bha! L9 59 | |
/ |
cl/vD INSUFFISANCE MALADIE
CONSTITUTIONNELL
HEPATO-CELLULAIRE E

V. Conclusion
i Diagnostic: anamnese , ATCD, examen clinique , NFS , hémostase
i Déficit en facteurs vit K1 dépendants
i La maladie hémorragique du nouveau-né est grave. Elle doit étre
systématiquement prévenue.
I Intérét de | a prévention par vit k1
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Les infections respiratoires aigues basses

de |

oenfant (I RA)

Objectifs Plan :
1. Poserlindication d'une hospitalisation devant - GENERALITES
une infection respiratoire aigué basse chez Il -Classification
I'enfant a partir de signes cliniques. Ill_démarche diagnostique
2. Etablir sur des éléments cliniquesle Pneumopathies Communautaires
diagnostic d'une bronchiolite aigué chez le I.Pneumopathies bactériennes
nourrisson. [l.Infections virales
3. Expliquer et planifier la prise en charge a [ 1 BPP chez | 61 mmun
domicile d'une bronchiolite aigué non IV. programme de lutte contre IRA
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. Etablir sur des éléments cliniques et
radiologiques le diagnostic d'une
staphylococcie pleuro pulmonaire
6. Etablir sur des éléments cliniques le
diagnostic d'une coqueluche.
/- GENERALITES
A- Importance du probleme
A Probléme de diagnostic et de traitement
A Forte morbidité
A 1ére cause de mortalité infantile au Maroc
A Mortalité +++ PEVD
U 4 millions/14 millions de déces par an sont dus aux IRA
U Enfant < b5ans: 2/3 des cas
U 4 millions de décés se voient chez le nourrisson < 1 an
U OMS: programme de prise en charge des IRA chez I'enfant < 5 ans
B- Particularités de la muqueuse respiratoire chez l'enfant s gravité des IRA
A Capital alvéolaire diminué, arbre bronchique plus court
A Glandes & mucus plus nombreuses responsables de sécrétions plus ifportantes
A Les défenses immunitaires sont moins développées
C- facteurs de risques
A Age: IRA +++ jeune enfant A Tabagisme passif, pollution
A Saison:hivers atmosphérique
A Vie en collectivité: promiscuité A Allaitement artificiel
A Etat immunitaire de I'enfant
A Cons®quences plus grave: poumon en d®vel oprg
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Principaux germes en cause

Alnfections des voies Basses (en
dessousdes cordes vocales)

A Virus:

V VRS bronchiolite

V' Myxovirus parainfluenzae: bronchite

V Rhinovirus
A Souvent causes viralesn e
systématique

n®cessi

A Bactéries:

Pneumocoque
Staphylocoque aureus
Mycoplasme pneumonie
Hémophilus influenza +/-

< <<

ddéant i

tent pas

Autres
32%

Affections
périnatales
18%

Paludisme
5%

70 % environ de

Rougeole tous les déces

d’enfance sont
liés a ces
5 maladies

Diarrhée
19%

~ Infection
respiratoire
aigué (IRA)*
19%

Il -Classification

IRA hautes ou infection des VA supérieures

| Plus de moitié des motifs de consultation en pédiatrie

| Causes fréquentes de fievre et de convulsions

| Rhino-pharyngites, angines, sinusites, otites, laryngites
IRA basses ou infections des VA inférieures

| Bronchites: inflammation aigué des bronches; surtout
virales

T Bronchiolites : atteinte des petites VA; surtout virales

-Pneumonies: infection d'un territoire pulmonaire; surtout

bactériennes +++ mais aussi virales

/ll. Démarche diagnostique

bi

A Anamnése:

- Age du malad, Contage viral

- Début de signes cliniques: aigue ou
progressif, Fiévre et sa tolérance

-Toux et ses caractéristiques: seche ou
productive, quintes
-Atteinte laryngée associée: voie rauque
(origine virale) ,Douleurs thoraciques
associées,Refus de tétée

AAnalyse cinique rigoureuse: inspection enfant
au repos, dénudé dans les bras de sa meére :
-Appréciation de I'état général: troubles de
conscience, teint gris

-Recherche d'une cyanose

- Analyse de la régularité du rythme respiratoire
- Fréquence respiratoire (majorée par la fievre
I1) Tachypnée signe le plus précoce et le plus
fiable de | 0existence
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AGE FR anormale

<2 mois >60 C/min
Entre 2 et 12 mois > 50 C/min
la5ans > 40 C/min
>5ans > 30 C/min

A Recherche de signes de lutte :
V Battement des ailes du nez (BAN)
V Tirage avec appréciation de son sieége (sus sternal, intercostal, sous
costal) et de son intensité,
V Geignements expiratoires
A Auscultation et percussion thoracique
V Syndrome de condensation
V Syndrome doé®panchement | iquidien
V Raéles crépitants: signent |'attei nte parenchymateuse.
V  Wheezing ou rales sibilants: voies aériennes rétrécies

Signes de gravit® [indiquant [ 6hospitalisatio
A Critére majeur:
V  Hypoxémie Sa02< 92%

A Autres Critéres cliniques de gravité : /\ trachée

V Cyanose lobe supérieur 'l \Iobo supérieur

\Y FR > 70 C/min chez le nourrisson, ' bronche souche

\Y/ FR>50C/minc h e z | 6enf “"é': p}:““°"““’°" \ artére pulmonaire

7 . . roite

V  Apnée, Signes de lutte intenses gauche
(BAN +++)' . lobe moyen

V  Apparence toxique,

V  Refus de tetée, fobe inférieur e

V  Suivi a domicile incertain, | \ —
conditions socio-économiques ' ﬁs pulimonaires | terminale

précaires. N
Germes en cause
Nourrisson _: Enfant :
A Pneumopahies virales A Pneumopathies virales
U V.respiratoire syncitial U parainfluenzae 1 et 3
U Adénovirus myxovirus U myxovirus influenzae
influenzae U rhinovirus
U Parainfluenzae U +virus du nourrisson
A Pneumopathies bactériennes A Pneumopathies bactériennes
U Haemophilus influenzae 0 pneumocoque
Pneumocoque mycoplasme

hemophilus influenzae
chlamydia pneumoniae

[t et ant N et

i
U Staphylocoque
U Chlamydia trachomatis
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|-PNEUMOPATHIES BACTERIENNES

Pneumonies Communautaires
V Pneumonies= maladie infectieuse qui provoque l'inflammation des
poumons,. causée par une bactérie ou un virus. Elle entraine une
accumulation de pus, de sécrétions et de liquides dans les alvéoles
pulmonaires. Cellesci qui ne peuvent plus alors assurer la distribution
d'oxygene dans le sang
V Communautaires: en dehors de | 0OH*'pital
A Broncho -pneumopathies Aigués = Infections Bronchiques et Pulmonaires.
A Agents infectieux
V < 3ans: Virus - PNO( de plus en plus Résistant a la Pénicilline)
V O 3 aPhN® etMycoplasme (seul macrolide efficace)
V Autres : Staph, Chlamydia, strept

(Les pneumonies communautaires )

Pneumonie lobaire Bronchopneumonie
(bronchiole et alvéole)
(lnhe)
1- M'anlfestatlons Cliniques _ 2-Radiographie thoracique+++
A Pas de signe pathognomonique de la A Opacité systématisée lobaire ou multi
_ pneumonie. . lobaire
A Symptdmes variés et non spécifiques A Opacité sphéri . d
\V  Début brutal, Fiévre: 40°c . P pherique (pneumor!le ronde)
V  symptomes classiques: Une polypnée+++, A Br(_)ncho gramme ae_rlen habltuel++-_|-
Tachypnée, battements des ailes du nez A Infiltrats bilatéraux diffus : pneumonie
V  Toux séche puis productive, crachats souvent a virus, Parfois Mycoplasma pneumoniae.
purulents A Pleurésie minime réactionnelle
V  Ralescrépitants ,Syndrome de condensation A Parfois images de complications:
\V  Parfois douleurs thoraciques aggravée par pl eur ®si e, abc s, pr
I dinspiration pneumonie trés étendue (plus de deux
A Fievre absente si : Tres petit nourrisson lobes),
Infections & Chlamydia trachomatis souvent
| 6examen clinigue est no

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

A Hémoculture ++++
Gazométrie si cyanose ou autres signes de gravité
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A Evoqué:

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

A Confirmé a la Radiographie du thorax

A Situations cliniques dourgence et de s®V®
A Signes infectieux intense
A'S. Respiratoires s®v res : cyanose, Sa
A Contexte : < 6 mois,
A Pathologie Resp ou Card antérieure, Drépanocytose, Dénutrition,
Immunodépression
4-Formes clinques
A Formes Trompeuses
V Douleur abdominale C Appendicite aigue mais auparavant Rx thorax
V  Sd pseudo méningé C Méningisme mais auparavant éliminer une méningite
A Pneumonie atypique : Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae ou
trachomatis ou Virus
V Age>4ans
V  Deébut progressif avec fébricule, céphalées, malaise
V  Rx: Opacité non systématisée C Macrolide
A Pneumonie sévére: Staph Aureus
5-Indications de Radio du thorax
A Toutesuspicion de pneumonie ~ | dexamen clin
radiographie pour confirmer le diagnostic
A Nourrisson avec fi vre et Tachypn®e en de
A Enfants avec signes do6l RAB hiéespitalis®s d
A Fiévre mal tolérée et/ou biologie perturbée
6-Traitement
A En | 6absence de signes de s®v®rit®
V < 3ans: Amoxicilline: 80 - 100 mg/kg/j en 3 prises x 10 j ou
AmoxClavulanique(80 mg/kg/j) si non vaccinés / Hib
V >3ans:
A PNO: amoxicilline 100- 150 mg/kg/j en 3 prises x10 j
A Sitableau de pneumonie & M. pneumoniae: macrolide pendant 14 j.
A Evolution 48 a 72 heures: si PNO apyrexie en 24 heures Si persistance fiévre :
Pleurésie ? Abces? Radio thorax de contrdle, Si radio ne montre pas de
complications: infection a mycoplasme : macrolide
Contréle radiologique
A Suivi radi ol ogi gue dubbieme 6 pséumaBsi ebfupgpa®o

A Nettoyage radiologique décalé / clinique entre 4 & 6 semaines
A Suivi radiologique est indiqué:

V  Pneumonie compliquée,

V  Pneumonie récurrente,

V  Pneumonie ronde (tumeur)
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PFLA, Face et Profil La Radio Profil
est inutile.

10 ans+ toux + 40 °C + douleur
thoracique

Complications des pneumonies

pleurésie abces




A- pneumonie franche lobaire aigué

Due au pneumocoque
90% des pneumopathies aigués
bactériennes apres 3 ans
grave chez les enfants splénéctomisés et
drépanocytaires

1-manifestations cliniques:
Début brutal: fievre, frisson, toux,
douleur thoracique.
Examen clinique: svt normal au début,
puis tachypnée, matité, et foyer de rales
crépitants

Asouffle tubaire: rare au début
ASignes extrarespiratoires +++ : parfois
trompeurs

Signes abdominaux: douleurs
abdominales donnant un tableau pseudo-
appendiculaire

signes méningésA tableau pseudo-
méningé ( méningisme)

Signes généraux non specifiques
souvent évocateurs : tachycardie, cyanose
des extrémités, herpés nasolabial

i

i

i

2- signes radiologiques
précoces

A opacité systématisée

A parfois:image sphérique

=pneumonie ronde

A bronchogramme aérique souvent
présent, si absent doute le
diagnostic

. Signes

Conduite a tenir
-Hospitalisation: souhaitable au début du
traitement
i ATB : peni G ou V: 50 000-100 000
UI/Kg/j x 10 j
i Ou macrolides : 50 mg/kg/j pendant
10 jours
évolution
T Sous traitement: apyrexie en 24
heures, régression des signes généraux
et respiratoires en 48 heures.
I Rx:se normalise tardivement (10 a
15 jours)
I Sans traitement: complications rares:
septicémies, pyothorax...: enfants
prédisposes
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B- Pneumopathies a hemophilus influenzae

A Fréquentes entre 2 mois et 3 ans

A Germe pouvant étre responsable de méningite, et d'épiglottite

A Tableau respiratoire sévere: fievre, polypnée, cyanose

A Rx pulm:atteinte uni ou bilatérale surtout au niveau des lobes in férieurs (+
épanchement pleural)

A Biologie: GB augmentés (PN), recherche d'Ag solubles et germe : liquide de ponction
pleurale, hémoculturs.

A Traitement probléme de résistance: amoxicilline + ac clavulanique, Phénicolés,ou CG3

A Prévention: vaccination

C- staphyl ococcie pleuropulmonaire

1- Circonstances de survenue 3- Signes radiologiques
A Nourrisson 3-18 mois Kcliché thoraco-abdominal++
A Vie en collectivité Aous les types d'images pulmonaires: mais
A Foyer staphylococcique initial cutané | souvent unilatérale ou & prédominance
ou rhino-pharyngé unilatérale
u foyer parenchymateux + ligne
2- signes cliniques bordante puis pleurésie purulente précoce
Début brutal i parfois progressif u bulles staphylococciques ( tardives )
+++ u abdomen: distension gazeuse sans
A Phase d'état : fievre élevée (absente | niveaux
dans les formes graves) 4- signes biologique
A Etat général altéré: teint pale, AHémogramme: hyperleucocytose a PNN,
grisatre leucopénie, myélemie
A Toux, polypnée, tirage et cyanose AVS/CRP : augmentées
A Signes fonctionnels extra- Alsolement du staphylocoque:Hémoculture,
respiratoires: ponction pleurale, autres, ..A étude
A refus de boire, vomissements, sensibilité
diarrhée, ballonnement abdominal 5- évolution -pronostic
A surveillance clinique, radiologique
AAu total: Syndrome infectieux sévére A Au début:
+ polypnée + ballonnement U la lere semaine: pronostic est
abdominal A SPP fonction de la gravité du syndrome
AExamen physique : recherche infectieux: état de choc et autres
U matité des bases localisations.
U retentissement cardiaque (+ U Parla suite (2é a 3e semaines) :
épanchement péricardique) accidents mécaniques: bulles extensives,
U porte d'entrée pyopneumothorax, emphyseme...
U facteurs aggravants (dénutrition,le bas A Formes graves: Nouveauné (rares)
ageé)
A Attention la Rx pulm peut étre Nourrisson<3mois
normale au début: ne pas hésiter a Bilatéralité des signes
la controler
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6- Traitement
A Hospitalisation en milieu de Réanimation
A ATB antistaphylococcique:
U Association bactéricide

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

D- Pneumopathies a mycoplasma pneumoniae
1- épidémiologie

A micro-organisme intra-cellulaire

A pas de paroi

A Infections variées dominées Par les infections broncho-pulmonaires
A Infections endémiques et épidémiques cycliques

A enfants entre 4 et 7 ans mais aussi jeunes enfants et nourrissons
2- Tableau clinique :incubation: 1 a 3 semaines

A début progressif : insidieux

A Signes fonctionnels :

U malaise général, céphalées, myalgies,
U Rhinite, pharyngite, fievre
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