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|. INTRODUCTION :

b
L'ictére du nouveau-né constltue un probléme de sante publlque dans notre pays.

'En effet il constitue la 2éme cause d'hospitalisation et de‘ches dans le service de
pédiatrie de I hépital Gabriel Touré (Unlte de neonatologle).

Selon Berthé (3) ila 15,9% d’ictére néonatale avec une letalité 18,18%

Cependant l'ictére néonatal est moins fréquent dans Ies:al'lut_vres pays selon la revue
de la littérature. Cette situation s'explique par I’abseﬁce et lirrégularité des
consultations prénatales. Le faible taux d’accouchem'leht assisté, 23% pour
'ensemble du pays et varie entre 7% et 80% selon les zones. L'absence dans nos

i R , .
maternités d’'une unité de néonatologie pour la prise en: charge des nouveaux-nes

~ dans les premiéres heures apres la naissance. La faible capacne de la néonatologie

B
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du service de pédiatrie la prise en charge des nouveaux nes ictériques. L'absence ‘
de laboratoire standard pouvant effectuer des bilans sur p|ag;e telque la biluribinémie,
hématocrite, hémoglobine, la NFS, VS. Cépendant I’icfére ’r;éaonatale peut entrainer
une complication encephallque appeélé encephalopathle biLirubinique. Ces
encéphalophaties blllrubmlques ne se voient guere plus aul écours d’ictere intense
car ceci n'échappe pas a la surveillance. Elle surV|ent pl s au décours d'ictére
modéré chez les prématurés de moins 32 semaines d’ ageipost menstruel ou chez
- les nouveaux-nés en détresse vitale qui malgré des taux mc'??d)estes de bilirubine non
conjuguée sont exposés a Iapparition de bilirubine non libre du fait d'une

hypoalbuminémie, de drogues liges a I'albumine d'une ééidose L’ictere néonatal
| pose un probléme de diagnostic dans les premieres heures de la naissance en
l'absence d’antécédent d’ ictere dans la fam|lle Ces |cteres ‘héonataux peuvent étre
physiologique infectieux (siphilis, septicémie, hépatite VIrale).maIformatnc (athrésie de
voies biliaires) hémolytique (incompatibilité sanguine foeto- maternelle) surtout dans
le systtme ABO, le déficit érythrocytaire en G6PD. Ne poussedant pas d’études

antérieures nous allons assayer de combler le vide a travers cette étude.

K
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Il. GENERALITES : . N
1- RAPPELS PHYSIOLOGIQU A

A- METABOLISME DE LA BILIRUBINE CHEZ LE NOUVEAU NE
|

A1- Formation de la bilirubine
Selon Behrman R (2) la b|||rub|ne provient du catabohsme.de 'héme globulaire et
non globulaire. Sous l'action de I'héme-oxygenase hepat973p|enlque, un molécule
d’héme donne naissance a une molécule de CO et a unle' olécule de biliverdine.
L’héme-oxygénase est activée par le glucabiliverdine et l'adrénaline. L'oxyde de
carbone libéré lors de cette réaction représente le seul exemple de libération
endogéne de CO ; sa formation précede de quelques heun%es celle de la bilurine : le
dosage de CO expiré a été ainsi proposé pour brévoir lintensité de la

bilirubinogéneése.

Sous l'action de la biliverdine réductase présente dans tous les tissus, la biliverdine
est réduite en bilirudine. , ';
A2- Transport et stockage de la bilirubine ’ ‘1

Selon Behrman R. (2) la bilirubine non liée conjuguée (B?N'iL ) est véhiculée dans le
milieu extra-cellulaire sur i ‘albumine. Chaque molécule d’ albumlne fixe trés fortement
une molécule de bilirubine. Les acides gras libres (A.G. L) \qu1 ont le méme site de
fixation que la bilirubine ne peuvent déplacer cette de_rnlelre‘sque si le rapport molaire
A.G.L/albumine est supérieur a 6. Une fois son site prin;cir'\) | saturé, une molécule
d’albumine péut encore fixer sur des sites secondaires Qne peuxiéme molécule de

I

bilirubine. Cette liaison secondaire est plus faible . C'est elle qui- serait surtout
sensible aux modifications, de Ph. C'est également au [niveau de ces sites
secondaires que la bilirubine pourrait plus facilement déplacer par des arions

. s g . . it ’ .
organiques ou par des médicaments transportés habituellement par l'albumine.

La liaison- bilirubine non conjuguée-albumine semble obéir a une loi d'action de
masse : plus il y a de bilirubine fixée sur I'albumine, moins Ia réaction a tendance a
se faire dans le sens d’une liaison sur 'albumine et le rl'sque1 e voir apparaitre de la
bilirubine non-conjuguée et non-liée augmente (B.N.L). Lal fL(atlon de la bilirubine
non conjuguée sur les membranes cellulaires hpoprotetque§ augmente également

(globules rouges, celles adipeuses) ; I'importance de cette |fixation membranaire

|
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- membranes différents d’'un tissu a I'autre.
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extra-cellulaire est fonctlon du taux de B.N.L. et du n|ornbre de «ligands » de.

s
b
i

Lorsque ces possibilités de fixation se trouvent saturées, Ia B.N.L. liposoluble peut

alors diffuser a travers les membranes ceIIuIalres Ilpoprotelques cest la

solubilisation intracellulaire de cette B.N.L. au niveau des \noyaux gris centraux qui

entraine  un ictére nucléaire. Les modalités et la cinétique de la fixation

- membranaire, du passage trans-membranaire de la ';B.N.L. sont encore mal

o
connues. }

La bilirubine non conjuguée‘ﬁxée sur I'albumine est au contraire hydrosoluble et ne
peut franchir les membranes cellulaires ; son espace de dlffu3|on est identique au
secteur albumine beaucoup plus vaste que le seul secteur plasmatique et, comme
Falbumine, elle suit les mouvements de l'eau : ainsi, sonAtai,lul( sérique avec celui de
lalbumine en cas de déshydratation; son taux dans %,Iei" L.C.R. augmente avec
'albuminorachie. | | f
A3- Captation et conjugai'son hépatique de la biI'irubine
Selon Behrman R. (2) la bilirubine non conjuguée est transportee par I'albumine au
niveau de lhepatocyte Le transfert de la bilirubine non C(!Jruuguee a lintérieur de

I'hépatocyte est assuré par des protéines !ntra-cytoplasmlques . les protéines y et Z.




(Y W N W SO SN W

o

—
\p

I RUUR A N

el il sl en i va il

>

Wi

- d'acide glucoronique.

- conjuguée sont mal élucidées ;

!
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|
|

I
!
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| A .

l
La protéine Y a une plus grande affinité pour la b|I|rub|ne

n'intervient que lorsque Ia fixation de la bilirubine surla prote
|

critique. Ces protéines de Ilalsons ne sont pas specnfque? de

que la protéine Z qui
ine Y a atteint un seuil

la bilirubine et peuvent

également lier d'autres substances telles que les acides |gras pour la protéine Y. Si

la protéine Z est déja présente au cours de la vie foetale la protéine Y n'apparait

qu apres la naissance.

]

. 1
I

La conjugaison hépatique connait deux facteurs Ilmltants es

sentiels : la production

d’acide glucuronique et la conjugaison de la bilirubine a une ou deux molécules

L |

. t
La production d’acide glucoronique suppose que les voies m

a la production d'uridine diphospho-glucose (U.D.P.G.f)
|
(glycogénolyse, néoglucogénese, apport exogéne de. gl

o
d'U.D.P.G. déshydrogénase, dont lactivité est trés faible

'U.D.P.G. donne naissance a de l'acide diphospho-glucuronique.

Sous l'action de I'U.D.P. glucoronyl transférase, dont Iactl‘

étaboliques conduisant
soient bien établies
ucose). En présence

durant la vie foetale,

ité serait trés faible au

l

cours de la vie foetale, la bilirubine va se conjuguer a une ou deux molécules

d'acide diphospho-glucorononique pour former de la bilirubine mono ou bi-glucoro-

'
|
[
L
b

l

!

conjuguee (B.C.G))

'
i

A4- Excrétion hépatique et intestinale de la bilirubine g|ucgro-

conjuguée.

Selon Behrman R. (2) Ie_é modalités de ftransfert dans ia

~ intervient ici aussi. , ol

bile de la bilirubine

) . ’, ! ra - -
il est vraisemblable qu'une protéine de liaison

Une fois excrétée dans l'intestin, la B.G.C. est normalement transformée par les

bactéries intestinales en stercobiline et urobiline .

glucoronidase intestinale capable de déconjuguer

{
'
t

Mais { il

la bilicubine ;

existe une béta

cette bilirubine
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déconjuguée peut aussi etre résorbée par un processus olu'lnterviendrait la protéine

Y intestinale (cycle entéro-hépatique). ' % |-

2:CLASSIFICATION DES ICTERES r
2.1- Définition de l'ictére physiologique: ‘ |

Selon Isselbacher K. (12) l'ictére correspond a une pigme"nt‘}at‘lon jaune de la peau et
)
des conjonctives par la bilirubine. Cette pigmentation est due a I'élévation du taux de

bilirubine dans le sang. L'ictere ou « jaunisse « peut etre‘ deplstee par le malade lui-

" méme ou le médecin du fait de I'émission d'urines foncee§ ou d’'une coloration jaune

de la peau et des conjonctives. Cette deriére phase. est celle ou lictére sera
“. . . .
décelée. La pigmentation des conjonctives est attribuée a la richesse de ce tissu en
: o
élastine, corps qui a une affinité spéciale avec la bilirubine.
|

2.2. Définition de l'ictére du nouveau-né : 11

o
\

Selon Tilmont P (20) chez le nouveau-né l'ictére n’existe pas‘I a la naissance. (c'est le
[
point capital) ) !

Bien plus il est précoce : il n'apparait qu'apres un |ntewzalljee\||3re assez long, le plus

souvent de 2 a 4 jours. % |l
AR
Il est précédé d'une phase érythrodermique unique; c'est-a-dire une intense

L b ,
coloration rouge de la peau qui fait suite elle-méme a la paleur du nouveau-né. Cette

|

coloration rouge disparait vers le 5 eme jour. A partir du 2 er‘n(‘e jour, elle se mélange
avec des placards jaunes. La ou eIIe persiste la pression .du doigt en chassant

'érythéme fait apparaitre la teinte jaune. Le mélange de jé(lJn‘e et de rouge produit un
aspect safran trés caractéristique. Quand il est intense, 'I![’i!ct"ére est d'un jaune franc
flamboyant sans reflet vert. | i
Tantét la conjonctive et les autres muqueuses ne sont pés jaunes tantét, elles sont
jaunes. Cette derniere éventualité se voit dans les formes 'iinter ses.

Quand elle existe, la jaunisse des muqueuses n'appéra:?t, qu'aprés la jaunisse
o
1 . %
Le reste de 'examen ne met en valeur que des signes negatlfs :

cutanée. La-conjonctive palpébrale est toujours rouge.

- les selles sont normales, -c’est-a-dire que le mecomum* falt place dans les délais

normaux aux selles dorées du nourrisson normal. ! \
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- Les urines sont normales : pales, non pigmentées, ci—:‘1
mais pas de quantité notable de pigment et des sels bilia
nofmaux y compris le foie et |a rate.

La croissance pondérale est normale et I'on ne peut no
santé générale. |

Le seul symptome positif a relever est la co'l'ncidence-friéq

pubien.

Selon Etienne M. (20) la durée est variable :

- I'ictére léger disparait en quelques jours.

- Lictére franc a son maximum vers le 7 éme jour puis régress
|

- Dans les cas ou elle existe la jaunisse conjonctivale. (ldisparait

cutanée.

2.3- L’ictére par incompatibilité foetomaternelle

Selon Dehan M. (8) ictére hémolytique par iso-immunisation
, Co
La sensibilisation-i'é
|

chez l'enfant rh+ et de mere rh-.

laccouchement par des petites hémorragies foet

manoeuvres traumatisantes. La sensibilisation peut su

avortement ou d'une transfusion. L’hémolyse des hemame:

provoquée par le passage transplacentaire d’anticorps m]ate

S

femmes rh- sont succeptibles de se sensibliser. Ce type d

préalablement sensibilisé lors d’une grossesse antérieure.

'; tiennent de l'urobiline

.[Tous les viscéres sont
ucune altération de la

uente d'un oedéme sus

e en15 jours environ.

avant l'ictére

anti-rhésus: s’observe

lieu au moment de

omaternelle dues & des

rvenir aucours d’'un
s du nouveau -né est

. La mére ayant été

eule une mlnorlte des

ccident ne s’observe

- rarement que lors d’'une premiére grossesse. Le conflit antigéne anticorps entraine
|

une hémolyse avec des conséquences: ictére hépathomégalie, érythroblastose avec

0

yste

réticulocytose.

2.4.- Ictere hemolythue par incompatibilité du s

i j

i "
Selon Dehan M. (8) le mécanisme est le méme que celui de
nés

!
s

anticorps en cause ne sont pas des aggiutinines regulle

mais il interesse les meéres du groupe O et des nouveaux-

b
immuns. Il n’existe pas de progressivité d'une grossesse alu

re

éme ABO:

‘incompatibilité rhésus
du groupe A ou B. Les
S mais des anticorps

ne autre. Les facteurs
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favorisant sont multples: Hétoro-hémothérapie, injection |de; sérum ou vaccin anti-

dysphtérique ou anti-tétanique ou des meécaniments T‘I:orll%ine animale car ces

s AL

antigénes A et B ne sont pas propre a 'espéce humalne‘w ﬁthquement on observe

un ictére précoce dans les 36 premiéres heures apres la rjéiSSance.
i . I

2.5- Autres cas d’ictere hémolytique ¥
Selon Etienne M. (9) maladie de Minkowski Chauffard As"pherocytose congénitale)
lictere est présent & 50% des cas mais le diagnostic :sera difficile en période

néonatale. !

|

Selon Etienne M. (9) l'importance de 'hémolyse de l’hypérbiluribinémie néonatale a

2.6- Déficit en G6P2. B
[l

été trés discutée et de fait trés variable.

k
2.7.- Déficit en Pyruvat kinase: K
Selon Etienne M. (9) il réalise habituellement un tablealu;{c:linique severe (ictére

précoce). ( ;
. i

2.8- Hémoglobinopathie:

Selon Grenier (11) elle n’entraine que trés rarement idcles troubles en préiode

” . s £y ~ T 7 ! y .
néonatale en raison de la prévalence a cet dge de I'hémoglobine foetale normale.

1

v
Do
i
I

2.9- Polyglobulie:

Selon Grenier (11) elle se renconte dans différence circonstance: transfusion entre
deux jumeaux, transfusion foeto-maternelle, hypotrophie,| post-maturité, toxémie
|

]
gravidique, hyperplasie congénitale des surénales, trisomi;e 21|, diabéte maternel.

2.10- Hémolyse médicamenteuse:
Selon Grenier (11) due a I'emploi de vitame K syntétiqu%al,; fiemplacée depuis par la
vitamie K1 naturelle. } |

L’ocytocine (syntosinon).
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2.11- Hémolyse post-transfusionnelle iatrogéne:- ‘

. Selon Marc Gentillini (16), elles sont d’origine immunologid

trop agé ou trop rechauffe).

2.12- Ictére infectjeux:

Selon Marc Gentillini (16) s’'observe aucours de tous les
de la grossesse, de l'accouchement, toute réanimation
facteurs favorisants linfection, une fievre chez lamére
infection vaginale, une rupture prématurée des membrane

travail prolongé, des anomalies macroscopiques du placenta.

Autres Classifications

l

ue ou mécanique (sang

b
!
by
|
!

evénements pathologiques,

néonatale constitu des

|
en fin de grossesse, une
!
su

périeure a 12heurs, un

|

|
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tay

Ictére a bilirubine libre

Ictére a biIiri;Jbiﬁc-lz mixte ou conjuguée

1- Les ictéres - toxiques -:

Ictére par Hémolyse
- maladie hémolytique par incompatibilité
féto-maternelle RH (D), A B O ou d’autres

types

- lIctére par résortion sanguine
hématome (Céphal hématome,
hématome sous cutané cranien,

hématome sous capsulaire du foie)
écchymoses multiples;

- Ictére par déficit ou inhibition de la

_ glucuro-conjugéison (maladie de Crigler

Najjar, maladie de Gilbert, ictére lié a

Falletement maternelle, syndrome de
fucey-driscoll

vitamine K
sinthétique chloranphénicol

- Les ictéres associés : au myxoedéme
conjénital, a la Sténose du pylore, a

d'autres mal formations digestives hautes

Ictére manifestement sécondaire

:|- au cours d'u

- médicaments c;;h\lorprom_azine
- aprés hémolise }‘néonatale (syndrome de

.
la bile épaisse) |

‘ Pe‘ infection
bactérienne, viﬁa|:e ‘ou parasitaire

. . L
Ictére d aIIure.Qnmltlve

générlisée

. ‘ I l, )
Par altération hiéF'Jawthlque

- causes infecﬁie’u;ses'
- causes métaboliques (syndrome de

: il : .
Dubin JohnisoT, la  galactosémie
congénitale, fruc;t sémie congénitale, la

maladie de NieTméann Pick, mucoviscidose

cholestase intrahéphatique.

Atrésie des -Voie{s”biliéres (intra & extra
}
|
|
L
|

héphatique).

|
|
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nés a plein terme. |

Vales T. et Coll (21) trouve I'ictére néonatal est beaﬁéc#p;)‘- plus fréquent chez les

nouveaux-nés nés avant terme.

|
L |

Cordia C. et Coll (7) ont trouvé qu'il existe l'ictere idiop‘géth'que chez les nouveaux-

Maisels My (15) a demontré qu'il existe une prédomihanc':e'ethnique dans lictere

néonatale. b

L
Washington E. et coll (23) ont démontré que le déficit de i,l"hydrogénase de G6P2

peut entrainer un ictére hémolytique. |

Lazaroni F. ( 14) demontre que le faible poids de! néiissance associé a un
accouchement avant terme entrainerait un ictére néonatal. |

Muiesan P. (17) et collaborateur ont décrit que IhemTachromatose néonatale
entrainerait un ictére néonatal avec hypoglycémie, la coagulopathie plus une rapide

dégénérescence de la fonction du foie. i t«

W
.

Bogot A. et coll (4) ont trouvé qué les manifestations| :lerlques d’'incompatibilité

l

sangume foeto-maternelle sont plus fréquentes dans le syslteme ABO que dans le

systéme rhésus et sont plus sevére chez les nouveaux-nés du|groupe B.
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3- PHYSlOPATHOLOGIE DE L’ICERE COMMUN DU NO U,k/EAU-NE A TERME OU
PRE TERME (Particularité fusiologique du nouvea? né

1
i
1
i

3.1- Taux élevé de bilirubine non conjuguée exFi"ai--;éeIIulaire.
3.1.1.Bilirubinogenése intense. I

Selon Behrman R. (2) elle est supérieure au double |qie‘c:e||e de l'adulte. Cette
bilirubinigénése intense est due, d’'une part a la ddréi‘e'de vie plus courte des
globules rouge du nouveau-né dont la masse d’hémoglobiné est proportionnellement

plus élevée que chez l'adulte, d’'autre part, a la libération! importante d’héme non

globulaire au cours de I'accouchement: 15 a 30 % }de- la bilrubine synthétisée

provient a cet &ge, surtout chez le prémature, de 'héme non érythropoiétique. Les
accouchements dystociques ; qui s'accompagnent 'dhé‘m'iatomes sous-cutanée,

d’atritions musculaires, accentuent encore cette bilirubinogénése. On en rapproche

les accouchements avec ocytociques mal conduits.

Cette bilirubinogénése intense peut étre encore favorisée par l'activation de 'héme

oxygenase lors du jeGne par l'intermédiaire de I’hypoglycizlgémie et de la sécrétion de

- glucagon, ou lors d’hypothermie par celui de I’adrénaline.y |
. I {

3.1.2. -D|m|nut|on de Ia captation et de la conjugaison hép patique de la

\
|

Selon Behrman R. (2) a la naissance le taux de protéine Y est bas, limitant ainsi les

possibilités de captation hépatique. Or le jeline protique np favorise pas la synthése

|
bilirubine. }
l

des protéines de liaison hépatique.

. | l
--Pour certains enfin, la captation hépatique de la b|||rub|netsera|t génée par la relative

_ hypoxie hépatique postnatale et par les shunts par le canal d ‘Arantius qui peut rester

anormalement perméable chez certains nouveau-nés en detresse respiratoire.

La conjugaison hépatique de la bilirubine connalt aussi ldes facteurs limitants a la

naissance :
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exogeéne de glucose soulignant ici encore le role nocif duijetlm‘
L

- Albumine sérique basse

¢
1
|

VItEe
|

Si 'U.D.P. déshydrogénées augmente en principe tres

substrat nécessaire a la formation d'acide glucuronique jpeut manquer :

|

aprés la naissance, le

le stock

glycogénique hépatique qui ne se forme qu'en fin de. gross’esse est trés faible chez

les prématurés ; I'U.D.P.G. ne peut provenir que de la ne g

ucogenése ou d’'apport

e,

- A la naissance l'activité de la glucuronyl-transférase est inférieure du tiers a la

moitié de celle de I'adulte.

i -

)

P
3.1.3- Augmentation de la réabsorption intestinale de!bilir

ubine.

Selon Behrman R. (2) elle participe enfin a I'élévation|de

cellulaire. 1 ‘

- La faible colonisation bactérienne du tube digestifi du

dégradation de la bilirubine conjuguée et stercobiline etl ufio

aux de bilirubine extra

|

nouveau-né limite la

bilinebilirubine. La béta

glucuronidase intestinale peut ainsi déconjuguer une plué grande partie de bilirubine

" i

qui se trouve résorbée dans un cycle entéro-hépatique plus
Le jeGine qui retarde la colonisation bactérienne prolo

phénomeéne. |

'

actif que chez ladulte.

nge la durée de ce

- De plus un retard a I'élimination du méconium, toujours - trés‘ riche en bilirubine, est

fréquent chez le prématuré surtout en l'absence d’ allmentatl

augmente ainsi la réabsorption intestinale de la blhrublnef )

on entérale précoce : il

/

3.1.4- Liaison bilirubine/albumine insuffisante chez leinouveau-né pré-terme.

{
i
|

Selon Behrman R. (2) elle est d'autant plus basse qu:’il est né avant terme; la

|
|
!

quantité de bilirubine non conjuguée plasmatique suscéptib'e d'étre liée est donc

d'autant plus faible que I'enfant est prématuré. o

b

!
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de grossesse.

: . TN
Possibilités de stockage faibles N . “’f\;:;

- Selon Behrman R. (2) les possibilités de stockage au niveau du tissu adipeux sont

également plus faible chez le prématuré dont le stock de grraisse se constitue en fin

Facteurs susceptibles d’entraver la liaison bilirurine/albumine

Selon Behrman R. (2) I'hypothermie entraine une produc';tfibgh d’'adrénaline activant,
|

~ outre 'hnéme oxygenase, la lipolyse avec augmentation des acides gras libres.

L’acidose métabolique avec les acides organiques est su|sg!ept|ble de déplacer la

bilirubine de ses sites secondaires de fixation sur I’albumir)e:;
o

-L’infection cause fréquente de prématurité, est génératricﬁ g’hypoalbuminénie,
d'acidose métabolique, d’hyperhémolyse, de prescription1c:i'a¥n'tibiotiques dont les

cites de transports peuvent étre proches de deux de la bilifubine

’x




AR MR M

4- ETIOLOGIE DES ICTERES i |

}
1
4.1 Les ictéres Par hémolyse: Selon Tilmont P (20) ce s'drgt ceux qui font courir le

risqué d'ictére nucleaire On les reconnait par:

- Leur survenue précoce et leur intensité. Les urines sont ?,!aires au début, les selles
sont normalement colorées. | 3

- Sur un plan biologique, il existe une anemie, une hyperblllrublnemle libre, non
conjuguée. '

Vo
1 f
i [

BUTE .
" Tableau . - cause des ictéres néonatals (sont en caractere gras les maladies les plus

.Résorption d'un céphalhématome |Maladie des inclusioné‘; |

. Hémoglobinopathies. cytomégaliques

fréquentes) '
Hémolytiques Hépatiques | ;'%Qbstruction
Incompatibilité Rh ou ABO JIctére physiologique |"|{Malformation des
Déficit en G-6-PD ctére du prématuré | \)oie biliaires intra -ou
. Intoxication ( vitamine k synthétique | .Ictére infectieux: | extrahépatique
,chloramphénicol hépatite virale rubéolciaj n Cholostase  apres
rifamycine ) -herpés a :_hépatite ou hémolyse

mCompressnon du canal|

.Septicémies: choledoque ( tumeur)

toxoplasmose syphilis -

. Ictére métabolique par:

anomalie enzymatique

congénitale

- Trois grandes causes d'hémolyse existent chez le nouveau né:
a- L'incompatibilité foetomaternelle: I|ctere survient tres precocement des les
- premiéres heures -et on peut doser la bilirubine dans Ie~.sang du cordon chez les
méres a "risques" de groupe Rh négatif ou O Le diagnosticl: est fait par l'etude des
groupes et par la recherche des anticorps par le test de Coombs. Il peut étre fait
avant la naissance par le dosage des anticorps chez la mére pendant la grossesse .
- L'incompatibilité peut porter sur le systtme Rhésus. Dan'siE ce cas la mére est Rh

négatif, I'enfant Rh positif et il ne s'agit jamais d'un pfe,rfnier enfant. Le test de




A

P
Coombs est positif. Cette forme est fréquente en Europ;e ‘}ﬁais rare en Afrique . lI
existe actuellement des immunoglobulines anti - D, ‘QUI mjectées a la jeune
M accouchée Rh négatif aprés la naissance ou la premiere fausse couche, empéchent
la formation d'anticorps anti-Rhésus et permettent deylter la maladie chez les
enfants suivants. -L'incompabilite peut porter sur le systé'r‘lrjmé ABO: la mere est O,
" l'enfant est A ou B Le rang de I'enfant dont la fatrie n'a pé"siyd'importance. Le test de
Coombs est faiblement positif, souvent négatif. Il faut,tol'ujours exsanguiner ces

enfants et plusieurs fois nécessaire. :

ﬁwl .
b - Le déficit en G-6-PD est une cause fréquente dans Ia! réce noire. La G-6-PD est
une enzyme normalement contenu dans les globules rouges En cas d'abscence ou
de dimunition de cet enzyme, les globules rouges sont fraglles et peuvent étre
détruits brutalement sous l'effet d'un choc, d'une |nfect,|o_n ou, d'une prise de
médicaments . Le choc de la naissance peut provoguer une crise d’hémolyse aigué
chez le nouveau -né . L'ictere survient vers le 4e ou IeiS‘eijour, il est rapidement
intense, ce qui le rend extrémement dangereux avec :risique trés grand d'ictére
nucleaire. Le dosage de la G-6-PD permet le diagnostic . C'est une maladie

héréditaire qui touche surtout les gargons. ' DL

¢ - La résorption d'un volurnineux cephalhematome peljg Ygo:nduire a effectuer une.
EST. ' '

d - Les autres causes d'hémolyse sont beaucoup plus rares |

~'administration & la mére ou a I'enfant de certain medlcaments

- anomalie congénitale de 'hémoglobine.

4.2.- Les icteres par atteinte hépatique:

- 4.2.1 - ictére par immaturité du foie: ‘
a) Selon Isselbacher (12) chez le nouveau -né a terme Ie foie n'est pas toujours
capable de conjuguer entiérement la bilirubine et il peut se prolelre un léger ictére.
Celui-ci survient vers le 2éme 3éme jour n'est jamais mtense ne s'accompagne pas
de vomissements ni de signes infectieux ou hemorraglques ||.est toujours bénin et ne

necessite pas un traitement .
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b ) l'ictere du prématuré est plus grave; car les capaciteé ‘dé liaison avec l'albumine
N | I

et de conjugaison hepathue sont beaucoup plus redwtes

4.2.2 - Les ictéres infectieux: Selon Sender (19)
a ) L'hepatite virale a virus A ou B survient chez un nouveau né dont la mere est
porteuse du virus dans son 'sang . Elle méme a fait un |c|:tere avant ou pendant la
grossesse. |l se manifeste par un ictére tardif, survenant: a Ia fin du premier mois et
s'accompagné d'une hepatomégalie,des troubles dlgestlfs, Le bilan hépatique est
perturbe et lI'antigéne Australia est positif chez la mére et ;I'enfant‘ lorsqu'il s'agit du
virus B. Il ne complique pas lictére nucléaire. On peui ‘prevenlr l'infection par
l'injection de gammaglobulines dés la naissance si I'on salt que la mére est porteuse
d'antigene ou qu'elle a présenté récemment une hépatite. )

b) Les septicémies: le tableau est d'emblée trés grave di au passage du germe
microbien dans le sang et les viscéres. L'ictére est intense, mélé de cyanose.
L'enfant est choqué frébile ou hypathermique et des trt;;u;bles neurologiques Le
traitement consiste en une antiothérapie majeure et uncieI :;Fé’;animatipn La mort est
fréquente. !

c ) Les ictéres de la rubéole, syphilis,toxoplasmose peuvent se présenter sous une-

forme plus grave, donnant eux aussi un tableau septlcemlque Parf0|s les signes
.

sont modérés et on peut faire le dlagnostlc précis grace ‘aux sérodiagnostics On

i

traite alors: -par la pénicilline a doses croissantes pour la syphlhs; -par la rovamcyne

et les corticoides pour la toxoplasmose. - g

4.2 3.Les ictéres par obstruction des voies biliaires

- peut s'agir d'une malformation des canaux biliaires intrahépatique ou des canaux
cystique. et cholédoque qui relient le foie et la vésicule au',l.'fduodénum. Ces canaux
sont atrésiés et ne peuvenf donc pas faire circuler la bilé contenant la bilirubine
conjuguée par le foie. On les reconnait par I'apparution pro;g'.ressive de l'ictere. Celui
ci se prolonge pendant des mois. Les urines sont foncéesifét%:‘surtout les selles sont
completement décolorées et blanches . Les examens blologlques montrent des

signes de rétention. Certaines formes sont operables, en partlculler le pseudo-kyste
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conduise a la mort-en quelque mois . 0
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A
du cholédoque dont le diagnostic peut se faire par echdgraphie. Mais la plupart
i } '

{

I
|.>
[
i

- La cholestase sans malformation se voit aprés une hépatite ou une hémolyse. Le

_ tableau est celui d'un ictére rétentionnel. Le traitement es‘t}:"‘a base de cholérétiques (

~ produits qui valorisent la sécrétion biliaires ) et de Questréﬁ!’ '

5- CONDUITE A TENIR A L'HOPITAL EN CAS D'ICTERE-GRAVE

1. Les examens complémentaires: Selon Nicolas :Jl (18) sont absolument

nécessaires pour déterminer la cause et orienter la conduite thérapeutique.

Tableau - Examens a demander en cas d'ictere grave .

|

Chez I'enfant Chez la mere .

-|déficience )

N.F.S - (anérnie) Groupe

Groupe ( recherche d'incompatibilite )
Bilan hépatique ( fonctionnement du foie )

Test de Coombs -( recherche des|Testde coombs: |
. _ !:
anticorps antiRhesus ou anti- Aou B) ‘

Dosage de la G-6-Pb ( recherche d'une

Hémoculture ( recherche d'une infection ) |
oo
.

- | Serelogie de.la.syphilis Sérologie de-la syphilis
Seérodiagnostic de la toxoplasmose Sérodiagnostic fdg la toxoplasmose
Antigéne Australia ( hépatite virale ) Antigéne Anticor‘p‘;s Australia

¥ .
i
.
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- Le taux de bilirubine doit étre faite en urgence. Le resultat doit étre donne dans
' [l e

I'heure qui suit le prélévement . Si ce taux dépasse 200mg/1 chez l'enfant a terme,

ou méme moins chez I'enfant prématuré ou atteint de sou‘ffrance néonatale, il faut
faire une exsanguino-transfusion (E ST) '
o
b
- Le groupe sanguin de la mére et celui de I'enfant doit étre également détermines

en urgence pour dépister une incompabilité entre le sang de la mére et celui de
I'enfant. .

iA‘,

- Un bilan étiologique sera faite au moment de I'exsanguino-transfusion en prélevant
les premiers retraits de sang pour le cathétére ombilical . 1

SR
2 .On prépare le sang et le matériel pourES T o]

|

6- COMPLICATION:
ENCEPHALOPATHIE BILIRUBINIQUE Selon Bonnet H. (5) Gréace a ces conditions

de surveillance et de traitement l'ictére nucléaire qui me'hlajgait, en cas d'ictere par
immaturité, seulement le nouveau-né de petit poids de {néissance a pratiquement
disparu: ( | .
- sa forme majeur était marquée par la survenue au.%Si‘eme / 6éme jour d'une |
hypotonie avec disparition des réflexes archaiques, des yeUx en coucher de soleil,
des apnées des mouvements de reptation et denroulenTﬁalnt_ des membres et puis
des acces d' hypertonie provoquée puis spontanee avec"atlttude en opisthotonos,

- sa forme mineure se traduit a la phase_lcterlque par une S|mple hypotonie avec
parfois quelques apnées et d'atteinte nucléaire ne se'manifeste que par une
dirninution de l'aucuité auditive dépistée quelques méi!s: :plus tard lors de sa
recherche systématique ou au cours de la surveillance de la 1ére annéé de tout

nouveau-né de petit poids de naissance qui a été ictérique.
E
N



i

| WU VR Y

R G W

~—
4

Y o g

SN M

-

'I |
l
- On discute également le réle d'une encéphalopathie b|||rub|n|que a minima dans

certains dysfonctlonnements cérébraux mineurs de ' I'enfant (troubles de

v

coordination,du tonus,de [attention,de la mem0|re Ces encéphalopathie
bilirubinique ne se voient guere plus au décours dlctere intense car ceux -Ci
n'‘échappent pas a la surveillance. Elles surviennent pIutot au décours d'ictere
modérés chez les prématurés de moins de 32 semaines d'age postmentruel ou chez
des nouveau-nés en détresse vitale qui malgré des taux. "mcs)destes de bilirubine non
glucuro-conjuguée, sont exposés a [apparution de - B N L du fait d'une

hypoalbuminémie, de drogues liees a l'albumine, d'une ac;dose

. ‘ !i )
7- TRAITEMLNT DE L'ICTERE COMMUN s

Il ne s'adresse qu' aux nouveau-nés de petit poids de naiséénce.
7.1- Limiter I'élévation du taux de bilirubine P i
Alimentation précoce entérale et Parentéral: Seloﬁ Voyer M (22) Celle ci
évite | 'hypoglycernie, facteur d'activation de I'heme dx;%genase, et apporte les
substrats nécessaires a la captation et a la conjugaié%n hepatique. De plus,
I'alimentation enterale favorise la colonisation bactenenne du tube digestif et '.

I'elemination. du méconium limitant ainsi le cycle entéro- hepathue

7.2. Limitation de la perte de poids Post -natale Selon quer M (22) Elle ne doit

pas dépasser 7% voire 5% du poids de naissance: en dehors méme de toute
acidose, la déshydratation extra-cellulaire par simple phéanéne de concentration

augmente les taux de bilirubine plasmatique.

7.3- Photothérapie Colin J (6) C'est une therapeuthue de choix de lictere du

prématuré SRR
- Sous l'action de I'energie fournie, par la lumiere, la bi|ir'u'b\['ine non conjuguée subit
une photo-oxydation d'autant plus facile que la peau du prématuré est plus mince.

Les photodérivés obtenus sont hydrosolubles,non toxique et élirninés par le foie et le

rein. x ', '
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' 7 5- Perfusions d'albumine humaine Selon Bonnet HJS)'

19 - ‘*
‘|I
»

- La longueur d'onde la plus efficace est dans le spectre 'du bleu (460nm ), mais elle

. géne l'appreciation de la cyanose. Aussi lui préfere--t- on ‘habltuenement la lumiére

il
' i ]

fluorescente blanche industrielle, moins efficace mais ne g, énant pas la surveillance

cIiniqt_Je'. |-
- Cette phytothérapie qui doit étre appliquée a l'enfant c;o’.h:jplétement nu, augmente
les plaintes evocatrices: les apports d'eau doivent étre dorlmc augmentes d'au moins
10%. Par ailleurs, il est important de protéger les yeux de' la lumiére sans obstruer
.
|

- Enfin cette photothérapie dirninue l'activité de la Iactos| lintestinale, modifiant le
L]

les narines.

- cycle nycthéméral de certaines hormones hypophysaires. e’r est rendu responsable

de certains ralentissements transitoires de la cr0|ssance staturale. Mais ces

A
inconvénients mineurs sont largement compensés par ses avantages. Ainsi la

photothérapie doit étre prescrite dés que la bilirubine totale gtte/nt 100 mg/l ou plutbt
dans la populahon a risque ou en cas d'hematome Elle est}contre indiquée en cas
d'ictére a bilirubine conjuguée (risque de syndrome dit du “bebe bronzé")

|

7.4- Autres Thérapeutiques Selon Grenier (11) CeIIeS| proposees pour lirniter

I'élévation du taux de bilirubine ne sont pas a utiliser! da|ns l'ictétre commun du
nouveau-né; chelateurs mtestlnaux de la b|||rub|ne iou méme activateurs
enzymatiques dornines par le phénobarbital qui active la’ glucuronyl transférase et la

synthése de protéine Y hépatique.

i
il
i

En augmentant le nombre de sites de fixation pour Ia} bilirubine, elles sont
constamment efficaces sauf en cas d'acidose ou de nouveau nés soumis a des

!
drogues liées a plus de 40% sur I'albumine. Ainsi il faut malntemr une albuminémie

_suffisante par perfusion intraveineuse périphérique dalbumlne humaine (2g/kg en

quatre a six heures en solution diluée a 10%) de fa,con a obtenlr un taux d'albumine

serique compatible avec celui de la bilirubine. Dans Ia p|opulat|on ou le risque

d'ictére nucléaire est imprevisible, le maintient d'une albumlrllen'ne autour de 35g/1

est souhaitable. o
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7.6- Limitation de droques fixées a plus de 40% sur I'albumine : Selon Bonnet
H. (5) Il faut pour la méme raison éviter les solutés dont Iellsllo‘lvant est du benzoate,

et prévenir les acidoses metaboliques. Les perfusions. d,'e" i]ipide intraveineux sont

] ) ]
contre indiquées pendant toute la phase icterique;il faut enfln’ prévenlr I'hypothermie.

7.7- TRAITEMENT DES ICTERES GRAVES Selon Nicola# Ul (18)

L'exsanauinotransfusion ( E.S.T)

- Indication: elle doit étre faite chez tout nouveau -né prése‘ntq’aunt un ictére grave c'est
a dire si le taux de bilirubine dépasse 200mg chez I'enfaht a terme, moins chez le
prématuré et nouveau -né atteint de soufrance néonatale. N
But: il s'agit de remplacer le sang de 'I'enfant contenant desg énticorps ou des toxines
infectieuses et de la bilirubine libre par du sang frais, afin ;de réaliser une épuration.

|
Technique : a Le sang a transfuser est fonction de l'etiologie. Lorsqu'on ne la

quantité a transfuser et a épurer est de 3 fois le volume ;'slanguin de l'enfant Ce

connait pas il faut utiliser du sang O Rh négatif datant de mbins de quatre jours. La

volume est égal a 80ml/kg. Donc la quantité en ml sera;. 8(5 x kg/poids x 3 Trois

- Le matériel nécessaire est indiqué ci -dessous: -

b

flacons de 250ml sont utiles pour E S T d'un bébé de poids normal .
Blouse américaines et champs stériles’
Alcool a 90°

Alcool iodé

Stéthoscope
le sang rejet;
Boite a dénudation compléte

I
[
L

Flacons de prélevement

Matériel simple de réanimation Ampoules injectables de glljéb ﬁate de calcium
10p. 100
Tubulure pour transfusion avec filtre

!

i

tubulure simple pour le rejets - l
S
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-cathétére ombilical Flacon ou poche de plastique pour recu‘el

- 7.8._ Les traitements adiuvants

||;
|!|
IeIS
|
Il
|

Plateau a E S.T comprenant:gants de caoutchouc Seringu

1

- Méthode:

intervention chirurgicale .

I'operation doit se faire dans une ambiance

Robinet a quatre voies

r

stérile, comme toute

"

- On installe le cathétére ombililical, on le relie a la serlngue a la tubulure de

transfusion et a la tubulure de rejet par l'intermediaire du robln
des prélevements avant de commencer |

- Alternativement, on enléve 20 ml de sang du bébé que Ion
sang frais jusqu'a ce que la quantité a transfuser soit jutlil
environ une heure et demie .

- Le role de linfirmier est de préparer le materiel, de noter s

et a trois voies. On fait

remplace par 20 ml de

isée. L'opération dure

ur le cahier de I'enfant

toute suite des opérations, de surveiller I'état de I'enfant: pou'ié! et respiration.

- Incidents possibles: !
- choc surtout si le sang n'est pas a la bonne température; |
- hypocalcémie avec signes de tétanie; |
- infection secondaire;

- thrombose veineuse au niveau de la veine ombilicale .

y

lorsque la bilirubine n'est pas trop élevée . -
ik

- - Certains medicaments sont utiles car il favorise la conjugais

a la dose de | cg /kg en une seule fois) on fixe la bilirubine !i‘bré:

:

- . | T
. lls sont employés enassociation avec 'E S T

on bilirubine (Gardenal

(perfusions d'albumine humaine mais c'est un traiteme'nft';vtrés cher et difficile a

obtenir)

- La photothérapie est une méthode qui consiste a mettre I'ehfant sous une lumiere

bleue qui favorise aussi la conjugaison .
- Les antibiotiques doivent étre prescrits chaque fois qu il Iy‘a

gentalline en ILM . . E

7.9- TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE L'ICTERE DU

infectieuse de lictére. On associe une ampicilline orale 0

'un doute sur la nature

u injectable et de la

NOUVEAU- NE
|

i
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Selon Kapas (13) le traitement pharmacologique de ||cter E
_nouveau a Iordre du jour dans la presse nord- americaine.| b
1988 de pedlatlcs J F Lucey, éditeur de la revue, saluait darils

intitule "Une nouvelle ére dans le traitement de I' hyperblll

U nouveau - né est a
lans l'exemplaire d'avril
un commentaire

rubinémie" I'article de

Kappas et Al. consacré a ['utilisation de la Sn-protoporphyrine (Sn pp) dans le

traitement de 'hyperbilirubinérnie par incompatibilité ABO:i }c
; ¥

terme L'originalité de ce nouveau traitement réside dans
I

molécule: elle bloque en effet la formation de la bilirubine a

-dire a sa source tandis que les traitements précédemr

shez le nouveau -né a

le lieu d'action de la
partir de I'heme c'est a

nent utilisés visent a

augmenter la clairance hépatique de la bilirubine, essen‘tiéllément par induction de

l'activité de la bilirubine glucuronosyl transférases ( BGT ) Les inductions de la BGT

sont représentées essentiellement par le phénobarbital, Ia. p

hénazine (antipyrine )

et la clofibrate . L'utilisation du phénobarbital et de Ia phen?zme a été proposée au

cours des années 1970, mais les études publiées a cette| période ont montre les

limites d'action thérapeutique de ces produits qui expllquenrt;-l

ultérieur: seul un traitement préventif 8 jours avant |

phénobarbital ou la phénazine a donné un résultat intér

préventifpost - natal effectué dés le ler jour de vie, par voie o

eur abandon progressif

-accouchement par le

essant. Le traitement

rale pluriquotidienne ou

par voie intramusculaire en raison des incertitudes sur Iabsorptlon digestive post - -

natale immédiate, a une efficacité prouvée mais, elle nest
chez le prématuré de moins de 32 semaines d'age gestatlor
-né hypotrophlque et en cas d'ictére intense Le traltemen
ictere en évolution a des résultats variables suivant les pu
d'une efficacité nulle ,discutable, ou lorsqu'elle existe, troé{ir

est également un inducteur de la BGT et de la protéine z déﬁﬁ

pas ou peu retrouvée
nel ( AG ), le nouveau
t curatif au cours d'un
blications qui font état

etardée. La clorfibrate

ransport; il est trois fois

plus actif que le phenobarbltal et agit trés rapidement: experlrpentalement chez le rat

i augmente de 100% la clairance hépatique de la b|||rub|ne en 6h.

deux essais thérapeutiques controlés: | '

Il a fait I'objet de

s B e B

R

- dans le traitement curatif de l'ictére du nouveau né-é! terme ( bilirubinémie

supérieure a 180 umol /1 avant 15 ), les résultats moinltrent que 16 h aprés

I'administration du produit, la bilirubinémie du groupe traité par clofibrate est
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abaissée de fagon S|gnlfcatlve par rapport a celle du groupeﬁlacebo l'intensité et la
‘ |

durée de l'ictére sont diminuées et les besoins de phytotherap'e moins importants;

- dans le traitement préventif de l'ictere chez le nouveau ne, éﬁrematuré: des résultats
positifs identiques ont été trouvés chez 60% des nouveau né de 34 a 36 semaines
d'AG, mais seulement 33% des prématurés de moins dé '34 semaines en raison

’ v I
d'une vraisemblable insuffisance d'absortion digestive du;; cloifbrate qui a nécessite

une adaptation de la posologie en fonction de I'AG. Ladmlnlg,tratlon du clofibrate en
période prénatale a été réaliser par la rate gestante: elle n'a lpas montré d'induction
de l'activité de la BGT a la fois chez le foetus et le ratl no[uveau né, malgrés un
excellent passage transplacentalre du clofibrate. Ces resultats expérimentaux n'ont
pas incité a tenter un traitement préventifpar le clofi brate chez la femme enceinte
menacée par un accouchement prématuré. L'activité c:ijei‘.la Sn pp trouve son
explication dans le processus suivant: la protoporphyrine: ‘e}s:[ naturellement liée au
fer dans la molécule de I'héme; elle peut étre artifciellem‘ént lice a l'étain et la

synthése aboutit alors a la Sn pp, molécule anmennement connue mais, dont les

propriétés de blocage de la formation de la bilirubine a partlr[ de I'hnéme n'ont été que
récemment découvertes. La formation de la bilirubine débute | par la liaison de I'héme
a une enzyme, I'héme oxygénase: I'héme catalyse alor’s’ Iei rupture de sa propre
molécule en utilisant NADPH et 02 comme cofacteurs; la molecule ouverte libére
I'enzyme permettant au cycle catalytique de se poursuwre perd I'atome de fer et
devient une molécule biliverdine qui est transformée en bilirubine par une deuxiéme

- . . ; . 4 RN L s
enzyme, la biliverdine réductase. La Sn pp se lie également & 'héme oxygenase en

raison de la similitude de structure avec I'héme, mais cette Iiaison est irréversible; le
cycle catalytique de I'héme est ainsi bloqué par non dlSponIblhte de I'enzyme héme
oxygénase et la formation de bilirubine est stoppée. Apres de nombreuses études
expérimentales ,in vitro et in vivo, effectuées pendant les annees 1980 a I'Université
de Rockfeller confirmant I'action de la Sn pp et ses modalitész, kappas et Drummond

se sont joint & Manola, o
[

Petmezakis et Valaes pour réaliser un essai thérapeutique ichez les nouveau né de

la maternité de Metera Athénes Le but de I'étude a été dé déterminer si la Sn pp
pouvait réduire I'hyperbilirubinémie des nouveau né a' terme présentant une

incompatibilité OBA avec test de Coombs direct positif. |53lenfants traités ont été
'!
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comparés a 69 témoins . Deux études ont été effectuegs| dans la premiere les
enfants ont recu une seule injection intramusculaire du prcduit au cours des 24

premiéres heures; dans la deuxneme une dose plus lmportante a été adrninistrée a 2

ou 3 prises a 24h d'intervalles. Seule la deuxiéme a montre une efficacité du

N

traitement avec des concentrations de bilirubine inférieures entré H24 et H96 et un

moindre besoin de photothérapie dans ce groupe. Cependa’n:t l'effet du traitement,s'il

est statistiquement significatifn'est pas trés important:la réd;qc;tion de la bilirubinémie
obtenue dans le groupe traité par rapport au groupe té;rliéi’n est en moyenne de
13mg/1 a H48 20mg a H72 et 25mg a H96 Deux des 12 e‘nfgasnts traités par la Sn pp
et soumie a un traitement. complémentaire par phytotﬁét;apie ont présenté des
phénoménes de photosensibilisation sous la forme d'un é;'r:y:tpéme généralisé ayant
persisté 3 et 5 jours. Bien que les troubles constatés ont étéir’"elativement bénins, cet
effet indésirable représente un frein pour la généralisation de,l ce type de traitement.

|
La photosensibilisation entrainée par les métalloporphyrinesj,.ést connue et ,variable

selon leurs types. La photoxité de plusieurs Sn porphyries a donc été
secondairement étudiée (Sn pp Sn mésoporphyrine, et Snl diiododeuterophyrine )

dans différentes conditions de photothérapie de fagon experlmentale chez le cobaye

a peau glabre: la Sn mésoporphyrine s'est révélée la molgns phototoxique et sa
phototoxicitt ne se manifeste pas si la lampe de ﬁh@ﬂothérapie n'émet pas
d'ultraviolets A, mais I'étude ne précise pas si la Sn rﬁé}sbporphyrine a un effet
thérapeutique comparable a celui de la Sn pp dans le traitéf-}hent de l'ictére néonatal
Une autre étude a montré que la Zn pp ( zinc protoporphynne ) qui n'a pas d'effet
photosenS|b|||sateur supprime également la production de b|||rub|ne au cours d'une
hémolyse expérimentale chez le singe Rhésus nouveau né ‘son effet thérapeutique
est moins important que celui de la Sn pp et une posologie pI|L]S forte doit étre utilisée
Le faible effet de blocage de la production de bilirubine (20\a 40%) obtenu in vivo
avec la Sn pp par rapport a celui obtenu in vitro ( prés de 100% )a
également suscité réflexions et recherches expérimenta|es '||§a été émis I'hypothese
cette différence d'action était due a faible concentration de Ia |Sn pp qui, dans la rate,

catabolise 75% du total des molécules d'hémes llbf‘arees par hémolyse.

L'incorporation de la Sn pp dans les liposomes qui augmente sa concentration dans
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le tissu splénique chez le rat majore également son effet

de suppression de la

productlon de la bilirubine. Une amélioration de l'effet therapeutique pourrait ainsi

. étre obtenue. Ces différentes études expérimentales pourront déboucher sur des

applications en clinique humaine et éventuellement permettre un traitement sir et

|

efficace de l'ictere néonatal par une métalloporphyrine mcluse dans les liposomes.

Cela n'est pas encore et actuellement dans le cadre du traltle

.
ment pharmacologique

de I'hyperbilirubinémie du nouveau né a terme ou prémét_uré, le clofibrate garde

toute sa valeur en raison de I'éfficacité et de la rapidité délson action, ainsi que la

simplicité de son administration ( une seule prise orale ) ‘
traitement qui, n'a jusqu'a ce jour utilisé que par des eqmpes

récemment.

'interet pratique de ce

frangaise a été rappelé
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IIl. OBJECTIFS | H it
Objectifs généraux: :
Etudier les facteurs de risque et la mortalité liés a l'ictere du‘| nouveau-né hospitalisé
dans le service de pédiatrie de I'hépital Gabriel Touré: Jan\{lte\Fr 1995 Janvier 1996.
Objectifs spécifiques: g
Déterminer les causes de lictére du nouveau né ' H
Déterminer la morbidité et la mortalité de l'ictére du nouvealg x;né,
Formuler des recommandations Il |
A
4
i
o
-
o
t
o
|
|
h
\
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IV. METHODE D’ETUDE =j L
CADRE D’ETUDE: '

-

L'étude a lieu au service de pédiatrie de I hOpltal Gabriel Touge Ce service est un

service national ayant pour mission: \
- la gestion des enfants hospitalisés et les consultatio,ri‘“s,
- la formation de personnel médical et paramédical, ',
- la recherche biomédicale. |
Ce service est une unité qui en principe devrait faire des pres:tations niveau
secondaire et méme tertiaire étant un centre de recours poun{les structures
périphériques du District et meme des autres régions du pays Il est le seul service

spécialisé pour les enfants. Le service de pédiatrie est unlque en son genre.

Présentation:
Le service de pédiatrie est un batiment a un étage comprena | n't
4 pavillons d’hospitalisation avec 88 lits, |

4 bureaux de consultations,

|
. e
2 salles de perfusion, i |
' l
) \
1 salle d’accueil et de soins,

]

1 salle de réanimation d’une capacité de 6 lits et de 3 lc:ouveuses,

3 salles de garde dont une pour médecin interne, un ip’our infirmier et une

pour interne manoeuvre. .
Soulignons I'absence de salle d’attente, les couloirs du service servant a cet effet.
l.' ; '
| }1 '
Le personnel: ‘,‘ i
I
Les ressources en personnel sont: ¥ |
; |

8 médecins dont 6 médecins pédiatres et 2 generallste

12 infirmiers d’Etat dont 1 infirmier d’Etat faisant fonctlon de surveillant
général, |
5 infirmiers de 1er cycle (ATS), }
3 infirmiers auxilliaires, L
9 aides soignantes, -

6 manoeuvres.
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Ressources: (matériel et fonctionnement)

Pour les ressources le service de pédiatrie n'a pas d’ autono mi

mise a la disposition de I'hdpital.

Les activités:
Les principales activités du service sont:

- les consultations:

e et depend de celle

I'acces aux consultations est conditionné au payement au bh(reau des entrées d’'un

ticket de 600 FCFA. La plupart des malades viennent directement d’eux mémes.

"
lJ
(.
h

Certains sont adressés par des structures périphériques. !
- les hospitalisations: lt
elles sont gratuite. Les malades sont hospitalisés avec leur :a:c
plus pour chaque malade). | :
Tres peu d’hospitalisés ne sont pas de Bamako. cependan ,\qh
enregistrement se font sous I'adresse des parents résidents gtl

Les examens de laboratoire: o
i ‘. [|‘

compagnant (un ou

&me dans ces cas leur

Bamako.

lls sont également gratuits pour les malades hospitalisés et concerne les analyses

courante telles que la NFS, le test d’'Emel, les examens d’ umne et du cytochimie du

LCR, glycémie.

[
‘|i|
.}||

I

Type et période d’étude :

C'est une étude rétrospective. Elle s'étend de Janvier 1995 & Janvier 1996 et

I
concerne des nouveaux-nés ageés de 0 a 29 jours hospltahs

sldans le service et qui

ont été suivis jusqu’a leur sortie: 120 cas. Etaient exclus de;,qgtte étude tous les

nouveaux-nés agés de plus de 29 jours et non hospitalisés en

-
o
sl
.
II

Collecte des données:
Une fiche d’enquéte était remplie pour chague malade concer
différent parameétre a savoir:

S
- identité du malade, g
|

réanimation.

né et portait sur
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- examen physique du nouveau né '

- état du nouveau né ala naissance retrouvé dans le ca

- age et profession de la mere ‘ i |

- antécédent médicaux gynéco et obstétricaux de la me
- diagostic et devenir de I'enfant B

- . e
Traitement et analyse des données: !‘;

rnet

re

Les données ont &té traitées a la cellule informatique de linstitut d'ophtalmologie

)
i
{

' tropicale de I'Afrique (IOTA) sur micro-ordinateur Zenit Data S
]

i,
i
l
' \i
[
ft
!
L

y
:
o b

EPI-INFO)

Vo
Sl
bl

|
2
|

|

1

)

. I}
i

' I

{

i

|

|
ystem par le logiciel
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V.RESULTATS
ETUDE DESCRIPTIVE

Tableau 1: Répartition selon I'dge de la mére:

|

Age mere Effectif i Pourcentage
114-28 61 » 50,8
29-48 36 ‘ 30
indéterminé 23 T 19,2
| ]
Total 120 . 100

50,8% des femmes agées de 14-28 ans ont donné naissance ad,x

Tableau 2: Répartition en fonction de la profession de la mére:

n

ouveaux-nes ictérique.

N

Profession Effectif 5 II Pourcentage
Fonctionnaire 11 | 9,2
Menageére 103 ; I | 85,8
Eléve 3 | } 2,5
Commergant 2 o 1,7
Autres 1 : 0,8
Total 120 ] 100
85,5% des mére sont des ménageéres. | *!
TableauB; Répartition en fonction du noml_bre de grossesse:i |
Nombre de grossesse Effectif 3: . Pourcentage
1 44 3 36,7
2 21 17,5
3 12 10
4 14 ! 17
5 8 I 6,7
6 7 . E 5,8
7 6 I 5
8 2 i 1,7
9 1 . 0,8
11 3 T 25
13 2 ] 1,7

On remarque que les primipare donne le plus des nouveaux-nés iﬁterique: 36,7%.
i
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Tableau 4: Répartition en fonction du groupe sanguin de la rr%jére
Groupe sanguin Effectif Pourcentage
A+ 10 ‘ 8,3
A- 1 g 0.8
AB 5 i 42
B+ 5 N
O+ 13 Ri 10,8
o- 1 x | 0.8

Indéterminé

70

Total

120

100
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Tableau 5: Répartition en fonction du bilan de la grossesse: |
Bilan grossesse Effectif o Pourcentage
Oui 73 69,5
Non 32 30,5
69,5% des meéres avaient fait un bilan de grossesse, iy
30,5% des méres n'avaient pas fais un bilan de grossesse. : rf
Tableau 6: Répartition du lieu de la consultation prénatale:
Lieu Effectif Pourcentage
Centre de sante Comm. 87 82,9
Hépital 16 , 15,2
Clinique 2 1,9

82,9% des méres avaient fait leur CPN dans le centre de santé Communautaires.

Tableau 7 Répartition en fonction de la consultation prénatél’

v
i
H

i
I

)

-
\

. j]
[

Il

Consultation prénatale “Effectif i | Pourcentage
Oui 105 87,5
Non 15 ! 12,5
Total 120 : 100
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VTabIeau 8: Répartition en fonction du nombre de la CPN:

[CPN Effectif ‘,"fPourcentage
15 73 695
6-11 19 T 182
Indetermine ‘ 13 T 124
Total 105 : 100

Tableau 9: Répartition de la CPN en fonction de la qualiﬂca:tic:)n

Qualification : _ Effectif I ; Pourcentage
Médecin 1 INN 1
Sage femme 102 L 97,1
Infirmiére 2 . 1,9
Total 105 1 , 100
97,1% des méres ont fait leur CPN avec les sages-femmes. :

a
Tableau 10: Répartition en fdnction du test ’Emmel :

.| Test : Effectif . ; : ~ Pourcentage
Positif 6 o 8,1
Négatif 68 91.9
Total 74 I 100

91,9% des femmes avaient du test d’Emmel négatif.
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Tableau 11: Répartition en fonction de la sérologie de syphiilis;: '

Test ' Effectif , 'F’E;oyrcentage
Positif ‘ 3 jﬁi, 4,1
‘Négatif 71 © 95,9
| Total ‘ 74 100

1

|

b

]l‘l

! 1

P
i

95,9% des femmes avaient un BW négatif.

|
o0
Tableau 12: Répartition en fonction de la sérologie de toxopl%smose

Test Effectif ‘ Pfourcentage
Positif 10 EREE
Négatif 28 BEEE
Indétermine 92 486
Total 120 100

13,5% des femmes avaient un sérologie toxoplasmose poslitif,
[
37,8% des femmes avaient un sérologie toxoplasmose négatif,

48,6 des femmes avaient un sérologie tocoplasmose indéterr[11iné.

v
i

. ' i
Tableau 13: Répartition en fonction des maladies pendant !a grossesse:

Maladies ) Effectif . Pourcentage
Perte blanche + fievre KX T 858
Fivre | g 67
HTA 1 08
Paludisme 17 | . 14,2
RAS 3 25
[Total | 120 100

|'
[
85,8% des meres avaient une infection urinaire pendant lajgrossesse.

b
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Tableau 14: Répatrtition en fonction du type d’accoucheme%t

_| Type accouchement Effectif ! F;’ourcentage
Voie basse 115 958
Césarienne 5 | ( 4,2
Total 120 I 100

4.2% des méres étaient césarisées.

Tableau 15: Répartition en fonction du lieu d’accouchement:

ML SRR R A AL AL R R N

Lieu accouchement Effectif ' Pourcentage
Centre de santé Comm. 62 - 51,7
Maternité 46 o 38,3
Hbpital 6 I 5
Cilinique 2 1,7
Domicile 4 : 3,3
Total 120 7100

51,7% des mére ont accouché dans les centres de santé communautaires.

Tableau 16: Répartition en fonction des incidents de I’accoucéhement:

Incidents Effectif | Pourcentage
Accouchement difficile 16 | 15,8
Rupture prématuré membrane 80 52,4
Hémorragie 10 I 8,3
Indéterminé 1 0,8
RAS 13 217
Total 120 100

36,7% des méres avaient subi une RPM.
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Tableau17: Répartition en fonction des accoucheurs:

36

1{ <".-'

ot N

o
i

Accoucheur Effectif ,I!Tﬂ'ur}centage
Médecin 1 ERE
sage femme 102 - 971
infirmier 2 j : 1,9
Total 105 100

97,1% des méres ont accouché dans les mains des sages—:,fe"ymmes.

Tableau 18: Répartition des nouveaux-nés en fonction du ée*e:

o

N

Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 83 692
Féminin 37 30,8
Total 120 i |' 100
3
69,2% de sexe masculin et 30,8% de sexe féminin. ! ='
le sex ration est de :
Tableau 19:Répartition selon I'age a I'age a 'entrée: , f
? Age entrée Effectif » Plodr;;entage
0-7 jours \110 ',;91,3
[8-28 jours 10 B

" ! 8,3

91,3% des nouveaux-nés étaient agés de 0,7 jours

8,3% des nouveaux-nés étaient 4gés de 8-28 jours.
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" Tableau 20: Répartition en fonction du périmétre cranien:

Périmeétre cranien Effectif Pio'L‘l{rgentage
21-30 34 ‘ 28,4
31-39 60 49,9
Indéterminé 26 |21 7
Total 120 7100
|

Tableau 21: Répartition selon la taille de I'enfant: , | ,

Taille (cm) ' Effectif ‘ P}o‘&rcentage
27-45 49 i 40 7
46-56 71 59 2
Total 120 ! 100

40,7% des nouveaux-nés avaient une taille comprise entre|27-45 cm,

59,2 des nouveaux-nés avaient une taille comprise entre 46 56 cm.

Tableau 22: Répartition en fonction des antécedents d’ictéfe dans la famille:

[ L WS B WAL SR

ATCD Effectif P,ourcentage
Oui 32 26 4
an 88 . 73 3
Total 120 ! 100

26,7% des nouveaux-nés avaient un ATCD d’ictére dans Ié’ famille,

73,3% des nouveaux-nés n'en avaient pas d’ACTD d’ictére d;,ans la famille.

|-




Tableau 24: Répartition en fonction du cyanose:

38 Y
, % 1
Tableau 23: Répartition en fonction des enfants réanimés <£)L!J'E:n°on:
'Réanimé Effectif onlg rcentage
| Oui 78 65
Non 42 | ; | 35
Total 120 g 100
|
. 65% des enfants sont réanimés. ; |
|

£

) e ) b

T

Cyanose Effectif Péourcentage
Oui 87 725
Non 33 275

ot
Total 120 100
72,5% des enfants ont un cyanose. ‘ {

o
[
o
o
bl
|
.
|
C
o
Lo
!
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Tableau 25: Répartition en fonction du succion: l
Succion Effectif P'o'd'r(’:entage
Oui 55 | 5.8
Non 65 . 54,2
Total 120 700
-
54,2% des enfants n’avaient pas de reflexe de succion. ; |
Tableau 26: Répartition en fonction de la tonicité | ; :
Désignation Effectif P’otﬁrt’zentage
Hypotonie 77 64,2
Hypertonie 43 1358
Total 120 ? :";100
I
N
Do
|
|
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Tableau 27: Répartition en fonction de I'histoire de la malad

40

i
o
I
/

l
l
b

i

" [Histoire maladie

Effectif ' Piotilrcentage
‘| Accouchement difficile 51 | 43,3
Fiévre 9 1 61
| Hypotonie axiale 3 % , 2,6
Ictére 1 ' 0,9
Refus de Téter 10 , 86
Détresse respiratoire 2 ! . 1,8
RAS 39 33,9
Total 120 100

On remarque 43,5% des nouveaux-nés étaient issus d’accfouichement difficile.

'
[

Lo
Tableau 28: Répartition en fonction de I'aspect de la peau:'

Aspect peau Effectif ;o;réentage
ictere 62 1517
Déshydratation 1 | l 0,8
Cyanose 42 : 35
Indétermine 15 12,5
[Total 120 700

51,7% des enfants avaient un ictére a I'entrée.
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Tableau 29: répartition en fonction du bilan du nouveau-né: |
|
>

41
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Bilan Effectif Piodréentage
Ou 65 542
Non 55 458
Total 125 '

100

| AU B W

54,2% des nouveaux-nés avaient fait un bilan,

45,8% des nouveaux-nés n'avaient pas fait de bilan.

Tableau 30: répartition en fonction du groupe sanguin du nptjveau-né:
b

€t

groupe sanguin Effectif Rercentage
A 6 9,2

B 4 6.2

0o 9 138
Indeterminé 46 - 70,8
Total 65

100

s N sau N I

o

C O ™ o

1

- le groupe sanguin de 70,8% des nouveaux-nés était indéterminé

Tableau 31:.Répartition en fonction de 'hémoglobine:

. -
'
'

Hémoglobine Effectif Psourcentage
9-9,3 2 3,2
10,2-10,5 2 i 3,2
12,1-13,3 6 BEE
14 1 116
15 et plus 14 122
Indéterminé 36 /60,9
Total 61 . 100
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Tableau 32: Répartition en fonction de 'hématocrite: ! 1
Hématocrite Effectif P;Ol%rc;;entage
17 1 - T15
27 1 15
28 1 15
30 1 15
31 1 5
32 1 15
37 7 BEX
40 3 Y
22 > EX
45 1 '15
46 2 BEX
50 2 X
52 1 REN:
54 1 | 15
55 2 5 }31
60 2 BEX
62 1 1,5
Indétermine 40 | 61,5
Tableau 33: Répatrtition en fonction de la NFS:
NFS Effcetit Pourcentage
Oui 13 194
Non 54 80,6
Total 67 1100

b
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Tableau 34: Répartition selon le taux de bilurbine directe: o

w} .
o 1
il

L

i

|

|

| |
P]du:rré:entage

Bilurbine directe Effectif I
752579 a4 1706

160,82-98 6 .96
indéterminé 12 ‘ ‘ } 19
Total 62 | 100

" Tableau 35: Répartition selon le taux de bilurbine totale: i ; .
Bilurbine totale Effectif Pourcentage
36-89,44 6 19,6
104-206 29 ‘ ., I 46,4
213-284,8 14 i i 22,4
333-421,1 7 f 5.11,2
indéterminé 6 .95
Total 52 X I 94,1

;

Tableau 36: Répatrtition en fonction du diagnostic: .
Diagnostic Effectif P%odrc‘:entage
Ictére physiologique 29 - 5,24,2
Ictére infectieux 89 ;74,2
Ictére nucléaire 2 E ' 1,7
Total 120 100

24,2% d'ictére physiologique,
74,2% d’ictére infectieux,

1,7% d'ictére nucléaire.
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Il n'existe pas une différence statistiquement significative.

Tableau 37: Devenir de I'enfant selon I'age d’entrée: |
_ DEVENIR L
‘|Age d’'entrée | Sans sequelle | Sequelle DCD ' Total
Eff. % Eff. % Eff. %! |
0-5 jours 51 63,3 |21 17,5 |10 833: 82
[6-12jours |25 20,63 |9 75 |4 3,335 38
[Total 76 30 14 120
¥2=0,15 p=0,9
Il n’existe pas une différence statistiquement significative. |
I
Tableau 38: Devenir de 'enfant selon le sexe: :
DEVENIR | :
Sexe Sans sequelle Sequelle DCD : Total
. |% |Ef. % |Ef. % ;
Masculin 51 425 |22 18,3 18,3 |10 l 83
Féminin 25 20,83 |8 6,66 |6,66 |4 3%
Total 76 30 14j | 120
o
=043  p=08 |
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Tableau 39: Dévenir selon le motif d’hospitalisation:

DEVENIR ‘
Motif Sans sequelle Sequelle DCD Total
Eff. | % EF.  |[%  |Eff.  |%

Ictére 11 |9,16 |2 166 |6 5719
{Figvre 13 10,83 |8 6,66 |2 166 (23
Souffrance |17 |14.16 |4 333 |2 |1.66 |23
foetale ‘
Prématurite |19 15,83 |7 583 |4 3.33 (30
Fiévre + ictére |9 75 |5 416 |0 0 |14
Ictére + 1 08 |0 0 0 K
convulsion |
Ictére + 3 2,5 0 0 0 0: |3
prématurité 1:

Fievre + 0 0 2 166 |0 0 ; 2
convulsion ’

Fievre + 0 0 1 0,83 |0 0 |1
souffrance "
idetale A E

Fidvre + 1. 083 |1 083 [0 |0l |2
prématurité l
Souffrance |2 166 |0 0,83 |0 0. |2
foetale +

prématurité

'y

£ o

1
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Tableau 40: Devenir de I'enfant selon cyanose:

46

Il n'existe pas une différence statistiquement significative.

DEVENIR ‘
Cyanose Sans sequelle Sequelle DCD ,:ﬁ} Total
Eff. % Eff. % Eff. | %! 1
Oui 55 (4583 |22  |18,33 [10 |8,3 187
J
Non 21 17,5 |8 6,66 |4 33 133
31
Total 76 30 12 | [120
¥20,02 p=0,9
Il n'existe pas une différence statistiquement significative. 'V
Tableau 41: Dévenir de 'enfant selon la succion: (
DEVENIR -
Succion Sans sequelle Sequelle DCD i ' Total
Eff. % Eff. % Eff. %} .
[Oui 34 [28,33 |14 [1166 |7 |58 |55
Non 42 35 16 13,33 |7 5§ 165
3 '
Total 76 30 | [120
*= 0,14 p=0,9 |
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Tableau 42: Dévenir selon la réanimation:

r DEVENIR | 2
Réanimation |Sans sequelle |Sequelle DCD ' Total

Eff. % Eff. % Eff. ‘l’/o
Qui 49 40,83 |20 16,66 |9 7.5 |78
Non 27 |225 |10  [833 |5 4,16 |42
Total 76 30 14 120
x20,37 p=0,8
Il n'existe pas une différence statistiquement significative .
Tableau 43: rapport poids sexe |

Sexe Masculin Féminin Total
Poids ‘
(en gr) Eff % Eff % |
740-1000 3 2,5 2 166" |5
1050-1500 16 13,33 7 5,83 | P 123
1555-2250 16 13,33 |9 75 . |25
2300-3000 23 19,16 |17 1216/ |40
3100-4500 25 20,83 2 1,66‘; | 27
Total
'il

v?= 10 p=0,04 |

Il existe une différence statistiguement significative.
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Tableau 44: Devenir de I'enfant selon 'age gestationnaire ' U

DEVENIR o
Age Sans sequelle Sequelle DCl;D! :
gestationniare "
Eff. % Ef. | % EF. %
27 1 0.83 |2 166 |0 o |3
28 22 1833 |5 416 |6 5 33
30 2 1,16 |1 0.83 |0 0 3
35 1 083 |0 0 0 9 ,; K
36 50 41,66 |22 18,33 |8 6.66 |30
Total 76 30 14 | 120
=406  p=0,39 I
Il existe une différence statistiquement significative. i
Tableau 45: Devenir de I'enfant selon le nombre de CPN
DEVENIR .
CPN Sans sequelle Sequelle DCD
EF. |% Ef.  |% . |%,
1 1 0,83 |1 083 |0 0 |2
2 8 6,66 |4 333 |0 0 | 12
3 19 |1583 |4  [333 |4 338 |27
4 4 333 |2 166 |0 Io 6
5 14 11,66 |9 75 |3 25 |26
6 8  |666 |2 166 |1 0,83 |11
7 1 0,83 |1 0,83 |1 083 |3
8 2 166 |0 0 o 1o |2
10 1 0,83 |1 0,83 |0 0. |2
11 1 083 [0 |0- |0 R
Indeterminé |7 583 |4 333 |2 166 |13
Total 66 28 11 RN T
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Tableau 46: Devenir de I'enfant selon lincident de la grossiaj;slsé:

49

Lo
I'u.‘
A
i
I

ot

B DEVENIR it
Incident Sans seqhelle Sequelle DCE§ ': Total
grossesse I8
Eff. % Eff. % Eff. ‘l’/o '
Col ouvert 28 26,66 |12 11,42 |6 W71 46
Col ouvert + |0 0 1 095 |0 |0 |
hémorragie ‘ :
Colouvert+ |0 0 2 190 |0 o 2
saignement .
Figvre 1 0,95 |1 095 |0 9 F
Hémorragie |4 3,80 5 4,76 1 0,95 10
Présentation |0 0 1 0,95 0 0 ’ 1
siege \ '
RAS 33 3142 |6 571 |4 3'80 43
Total 66 28 11 - 105
}
2= 16,55 p=0,01 ‘
Il existe une différence statistiduement significative. ’
Tableau 47: Devenir selon le bilan de la grossesse: ‘ ,
DEVENIR .
Bilan Sans sequelle |  Sequelle DCj X Total
grossesse |
Efl. | % Eff. %  |Ef. %
Oui 42 |40 |21 |20 |10 952 |73
Non 24 |22,85 |7 666 |1 q)95 32
Total 66 28 11 ' 105
v?= 3,31 p=0,1

Il existe une différence statistiquement significative.
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Tableau48: Devenir de I'enfant selon la serologie toxop|asnﬁrds¢:

50

O

DEVENIR B
Toxoplasmos | Sans sequelle Sequelle DC:Di : Total
e
Ef % | [%  [EF %
Oui 3 540 |3 405 |3 %05 |10
Non 15 20,27 |10 13,51 |3 405 28
Indeterminé 23 31,08 |9 . 112,16 |4 |54O 36
Total 42 22 0 |74
=113  p=05 .
Il n'existe pas une différence statistiquement significative. :
Tableau 49: Devenir 'enfant selon le lieu de I’accouchemeﬁt'f
DEVENIR L
Lieu Sans sequelle Sequelle DCD, Total
accochement ¥
| EF. % |[EF %  [EF |%
Centre santé |41 34,16 |17  |14,16 |4 333 |62
Maternité 28 123,33 |9 7.5 9 75 46
Hépital 4 3,33 1 10,83 |1 683 6
Clinique 1 0,83 1 083 |0 O 2
Domicile 2 1,66 |2 1,66 |0 0 | 4
Total 76 30 4 [0
x?= 1,88 p=0,75

Il nexiste pas une différence statistiquement significative
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Tableau 50: Devenir de I'enfant selon le type d’accouchemi%rjét%{:?
‘ DEVENIR II
Type Sans sequelle Sequelle DCD¢ Total
accouchement i
Eff. % Eff. % %
Voie basse |72 |60 |20 |24,16 1166|115
Césarienne |2 166 |1 0,83 o RE
Total 76 30 : 120
Tableau 51: Devenir de I'enfant selon le traitement: ' ’
L
DEVENIR In
Traitement Sans sequelle Sequelle DCD Total
Ef.  |%  |EF. |% %
Antibiothérapie |66 |55 |19 [15.83 10 [o7
+ photothérapie
Antibiothérapie |10 8,33 |11 9,16 166 23
+ photothérapie -
+ phénobarbital
Total 76 30 120
x*= 7,48 p=0,006 I

Il existe une différence statistiquement significative.




AT RN R N R S R S M

w
o

VI - COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

Notre étude a porté sur 120 cas d'ictére néonatal darns e servnce de pédiatrie de

I'Hopital G.T Tous ses 120 cas d’ictére néonatal ont été hospltallse dans le service

de pédiatrie (Unité néotalogie) pour suivi et traitement. .
L

- 50,8% des meres sont dgésde 14 a 28 ans ‘ ' 5

- 84% des meéres sont de groupe sanguine mdetermme

- 85,5% des meéres sont ménageres '

- 36,7% des meéres sont primipares ~ )

- 69,5% des meres ont fait leur bilan de grossesse : ‘

- 82,2% de ces CPN ont été effectués dans les Centres de Santé

Communautaires | 1 ,E
- 43,8% des meéres ont subi une ouverture du col péqdant la grossese

- 36,7% des méres ont subi une rupture prématuré d_es"membranes

- 95,8% des meéres ont accouché par voie basse | i '7
|

- 51,7% des meéres ont accouché dans les Centres d'e Sante Communautaires

- 97,1% des méres ont accouché dans la main des $ages femmes

- 69,2% des nouveaux-nés sont de sexe masculin |-

- 30,2% des Nnes de sexe Féminin IR

IJ_‘l

Selon notre étude nous avons trouvé 44,15% des NNES sont de falbles poids
de naissance. Lazzaroni B et coll (14) ont trouvé 60,70% ?n Itahe
Colin J et coll (6) ont trouve 80,90% aux USA, 91,3% des' Nnes étaient agés de 0-7
jours (25% des Nnes). Cela est du a la taille de notre echantlllon

Selon notr étude nous avons trouvé 25% des matiére qui ont falt un ictére néonatal.

| ot

Tilmont Pet coll (20) ont 65 -70% aux USA. ' il’ i% ,

Behrman (2) trouvé 80-90% a Philadelphie. Cela est du* a Ia taille de I'’échantillon
étudié 73,3% des Nnes n'avaient pas d'ATCD d'ictére dans |a famille.

66,7% des Nnés avaient un age gestationnaire de 36 semglmes. Selon, notre étude,
nous avons trouvé 65% des Nnés ont été reanimé a la nai'slj‘sjance. Andé 80-90% des

Nnés étaient cyanosé a I'entrée. Cela est du a la taille de: ﬁjotre échantillon, 54,2%
ot

des Nnés n'avaient pas de reflexe de succin a 'entrée. - |

64,2% des Nnés étaient hypotoniques a I'entrée; !
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54,2% des Nnés ont subi un bilan au cours de I'hospitalisation

74,2% des ictéres éianet infectieux selon notre étude nous:éyo,ns trouveé

45,8% des icteres étaient physiologiques 4 .
Behrrman RE (2) trouve 60-70% aux USA cela est du I’étucfjfé;'id'e notre échantillon
1,7% des icteres étaient nucléaires. |

80,33% des Nnés ictériques ont regu une ATBPle + phothe:fé%jie.

19,55% des Nnés ictériques ont requ une ATBPie + phothéiriaié)ie + phenobachbital
e

~Remarque : Aucun Nnés ictérique n'aregu ni ES T ni albuhﬁiiﬁothérapie.

o
|
|
t
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VIl. CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS

a‘
Notre étude qui a porté sur 120 cas d'ictere du nou'véau né, nous a permis

d'identifier que 15,8% des nouveaux-nés ont été admis pour ictere du nouveau né,

19,2% pour infection néonatal, 19,2% pour soufrance foetale 25% pour prématurité

et 20,9% des cas de mautif d’hospitalisation mdetermmee.u

ol

hi

1

[

e
1

En ce qui concerne les facteurs de risque le test de X ‘ia donné beaucoup de
1 l 7

relations entre les paramétres étudiés (Poids, age gestatlonnal're les incidents de la

grossesse, le bilan de la grossesse, le traitement).
.l

o i, ‘
N
Au cours de I'hopitalisation nous avons remarqué que la souffrance foetale a été un

facteur déterminant dans les causes de mortalité. . | ‘

§
II i!
Il ressort également de notre étude que les consultatlons prénatales et les

accouchements assistés au nouveau des Centres de Sante Communautaires n’ont
pas un impact positif sur I'état des nouveaux-nés. '
Au regard des résultats obtenus nous suggesrons quelqueé récommandations X

- informations  éducation des parturlentes pour une plus grande fréquence des
: H

- I'amélioration des conditions de travail pour une pnse qn charge efficace des

consultations prénatales.

grossesses a risque et une surveillance assidue des nouveaux-nés a risque élevé.

H
i

v
|£
i
Vol

- la formation du personnel de santé de tous les nlveaux‘ en mettant un accent

.
i
‘

particulier sur la formation des agents du niveau primaire qU| sont le plus en contact

avec la grande majorité de la population.
|
i 1:
O
- la dotation des structures sanitaires communales et régionales en personnel

specialisé afin que le service de pédiatrie puisse réellement s'orienter vers la
fourniture des soins performantes. L
ol
ol
L .

'
i
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A long terme il est souhaitable de rendre fonctionnel le service de néonatalogie au
!

-sein de la pédiatrie.

+
En dépit des efforts fournis par I'état a travers la multiplication des centres de santé

et la formation des cadres de santé en ce qui concerne la protection de la mére et de

o
. I'enfant, I'état de santé des nouveaux-nés reste préoccupant: -

i
1
1
1
/
i
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ANNEXE

Fiche d’enquéte N°......

Nom du nouveau-né :

Age a l'entrée :

Examen physique du nouveau né :

Etat du nouveau-né a la naissance :

Age et profession de la meére :

Antécédents : mére

- médicaux

- gynéco

- obstétricaux
Grossesse actuelle

Diagnostic et traitement du-nouveau-né
Devenir
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: 'd Hyppocrate, je promets et je ]ure, ‘au nom de T'étre supreme

SERMENT D'HIPPOCRATE "

I hormeur etdela probrte dans r exerc1ce de la médecme

t

g -

Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verro;

ﬂ\_;

langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état nels

moeurs ni a favoriser le crime. !

|

mechcales contre les 101s de ’humanité.

Respectueux et reconna1ssant envers mes maltres, ]e

a
Uinstruction que ]r;,a_r recu de leurs peres. }

i

Queje- 5015 couvert d’ approche et meprlse de mes confrerfes
: il

Do

ot

En- presence des maitres de cette faculté, de mes chers .cfondisciples, devant 'effigie

d'étre fidele aux lois de

Je donnerai mes soins gratults alindigent et n’ ex1gera1 ]arr ais un salaire au dessus de

mon travail, je ne participerai & aucun'partage clandestin d’ honorcures.

pas ce qui s’ y passe, ma

rvira pas a corrornpre les‘;

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de[nation, de race, de parti ou
de classe sociale viennent & s'interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderal le respect absolu.de la vie humaine des la conce pton.

Méme sous la menace, je gu ‘admettrai pas de farre usa ge de mes connaissaric

‘rendrai & leurs enfants]

Que les hommes m’accordent Jeur estime si je suis frdéle 4 mes promesses.

51 j'y manque.




