MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT
SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE République du MALI

SCIENTIFIQUE Un Peupie-un But SRS

UNIVERSITE DES SCIENCES, DES TECHNIQUES
ET DES TECHNOLOGIES DE BAMAKO

FACULTE DE MEDECINE
(FMOS)
ANNEE UNIVERSITAIRE 2025-2026

THESE

Présentée et soutenue publiquement le 17/07/2026

Devant le jury de la Faculté de Médecine et d’'Odontostomatologie

Par : MME ALTINE DJIBRIL TRAORE

Pour obtenir le grade de Docteur en Medecine (Diplome d’Etat)
JURY

Présidente : Mme. Fatoumata Dicko, Professeur

Membre :Mr.Issa Souleymane Goita , Maitres de Conférences
Mr. Nouhoum Lalama Traoré, Médecin Pédiatre
Mme. Mariam Traoré, Médecin Pédiatre

Directrice DE THESE : Mme. Fatoumata Léonie Frangois Diakité, Maitres de Conférences




ADMISTRATION

DOYEN : Mme Mariam SYLLA - PROFESSEUR

VICE-DOYEN : Mr Mamadou Lamine DIAKITE - PROFESSEUR

SECRETAIRE PRINCIPAL : Mr Monzon TRAORE - MAITRE DE CONFERENCES

AGENT COMPTABLE : Mr Yaya CISSE - INSPECTEUR DU TRESOR

LES ENSEIGNANTS A LA RETRAITE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM SPECIALITE

- 1 |- MrNouhoum ONGOIBA Anatomie & Chirurgie Générale
- 2 |- MrSiné BAYO Anatomie-Pathologie-Histo-Embryologie
- 3 |- MrAbdoulaye DIALLO Anesthésie — Réanimation

- 4 |- Mme Diénéba DOUMBIA Anesthésie/Réanimation

- 5 |- Mrlbrahim I. MAIGA Bactériologie - Virologie

- 6 |- MrBoubaDIARRA Bactériologie - Virologie

- 7 |- MrBréhima KOUMARE Bactériologie - Virologie

- 8 |- MrBakaryY.SACKO Biochimie

- 9 |- MrMoussa lssa DIARRA Biophysique

- 10 |- MrBoubakar DIALLO Cardiologie

- 11 |- MrKassoum SANOGO Cardiologie

- 12 |- MrMamadou B. DIARRA Cardiologie

- 13 |- MrMamadou K. TOURE Cardiologie

- 14 |- MrSeydou DIAKITE Cardiologie

- 15 |- MrDaouda DIALLO Chimie Générale & Minérale
- 16 |- MrOumar WANE Chirurgie Dentaire

- 17 | - MrAbdel Karim KOUMARE Chirurgie Générale

- 18 |- MrDjibril SANGARE Chirurgie Générale

- 19 |- MrFilifing SISSOKO Chirurgie Générale

- 20 |- MrSambou SOUMARE Chirurgie Générale

- 21 |- 21 MrYoussouf SOW Chirurgie Générale

- 22 |- MrZimogo Zié SANOGO Chirurgie Générale

- 23 |- Mme Habibatou DIAWARA Dermatologie-Léprologie

- 24 |- MmeHawa THIAM Dermatologie

- 25 |- MrSomita KEITA Dermatologie-Léprologie




26 Mme SIDIBE Assa TRAORE Endocrinologie-Diabétologie

27 Mr Yeya Tiémoko TOURE Entomologie  Médicale, Biologie  cellulaire,
Génétique

28 Mr Guimogo DOLO Entomologie Moléculaire Médicale

29 Mr Aly GUINDO Gastro-Entérologie

30 Mr Bougouzié SANOGO Gastro-Entérologie

31 Mr Moussa Y. MAIGA Gastro-Entérologie - Hépatologie

32 Mr Amadou DOLO Gynécologie/Obstétrique

33 Mme Fatimata Sambou Gynécologie/Obstétrique

DIABATE

34 Mr Issa DIARRA Gynécologie/Obsteétrique

35 Mr. Mamadou TRAORE Gynécologie/Obstétrique

36 Mr Moustapha TOURE Gynécologie/Obstétrique

37 Mr Niani MOUNKORO Gynécologie/Obstétrique

38 Mme SY Assitan SOW Gynécologie/Obsteétrique

39 Mr Dapa Aly DIALLO Hématologie

40 Mr Amadou TOURE Histo-Embryologie

41 Mr Boulkassoum HAIDARA Législation

42 Mr Abdoulaye Ag RHALY Médecine Interne

43 Mr Ali Nouhoum DIALLO Médecine Interne

44 Mr Hamar A. TRAORE Médecine Interne

45 Mr Mamadou DEMBELE Médecine Interne

46 Mr Mahamane Kalilou MAIGA Néphrologie

47 Mr Saharé FONGORO Néphrologie

48 Mr Cheick Oumar GUINTO Neurologie

49 Mr Souleymane TOGORA Odontologie

50 Mme Fatimata KONANDJI Ophtalmologie

91 Mr Sanoussi BAMANI Ophtalmologie

52 Mr Sidi Mohamed COULIBALY Ophtalmologie

53 Mme TRAORE J . THOMAS Ophtalmologie

54 Mr Alhousseini Ag MOHAMED ORL

55 Mr Hamidou Baba SACKO ORL

56 Mr Abdou Alassane TOURE Orthopédie Traumatologue

57 Mr Adama SANGARE Orthopédie Traumatologue

58 Mr Sékou SIDIBE Orthopédie Traumatologue

99 Mr Tiéman COULIBALY Orthopédie Traumatologue

60 Mr Abdourahamane S. MAIGA Parasitologie

61 Mr Mamadou M. KEITA Pédiatrie

62 Mr Toumani SIDIBE Pédiatrie

63 Mr Bah KEITA Pneumo-Phtisiologie

64 Mr Souleymane DIALLO Pneumologie




- 65|- MrArouna TOGORA - Psychiatrie
- 66 |- MrBaba KOUMARE - Psychiatrie
- 67 |- MrBakoroba COULIBALY - Psychiatrie
- 68 |- Mrlssa TRAORE - Radiologie
- 69 |- MrMamady KANE - Radiologie et Imagerie Médicale
- 70 |- MrSiaka SIDIBE - Radiologie et Imagerie Médicale
- 71 |- MrAdama DIAWARA - Santé Publique
- 72 |- Mr Mamadou Souncalo | - Santé Publique
TRAORE

- 73 |- MrSidi Yaya SIMAGA - Santé Publique
- 74 |- MrMamadou L.DIOMBANA - Stomatologie
- 75|- MrAly TEMBELY - Urologie
- 76 |- MrKalilou OUATTARA - Urologie
- 77 |- MrZanafon QUATTARA - Urologie

78 Mr Amadou DIALLO Zoologie - Biologie

D.E.R. CHIRURGIE ET SPECIALITES CHIRURGICALES

- PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrAladji Seidou DEMBELE - Anesthésie-Réanimation

- 2 |- Mr Broulaye Massaoulé | - Anesthésie Réanimation
SAMAKE

- 3 |- MrDjibo Mahamane DIANGO - Anesthésie-Réanimation

- 4 |- MrMohamed KEITA - Anesthésie Réanimation

- 5 |- MrYoussouf COULIBALY - Anesthésie-Réanimation

- 6 |- MrAdegné TOGO - Chirurgie Générale Chef de DER

- 7 |- MrAlhassane TRAORE - Chirurgie Générale

- 8 |- MrBakary Tientigui DEMBELE |- Chirurgie Générale

- 9 |- MrBirama TOGOLA - Chirurgie Générale

- 10 |- Mr. Drissa TRAORE - Chirurgie Générale

- 11 |- MrSoumaila KEITA - Chirurgie Générale

- 12 |- MrYacaria COULIBALY - Chirurgie Pédiatrique

- 13- Mr Moussa Abdoulaye | -  Chirurgie Thoracique et cardio-vasculaire
OUATTARA

- 14 |- MrSadio YENA - Chirurgie Thoracique

- 15 |- MrSeydou TOGO - Chirurgie Thoracique et Cardio Vasculaire

- 16 | - Mr Tiounkani THERA - Gynécologie/Obstétrique

- 17 |- MrYoussouf TRAORE - Gynécologie/Obstétrique




18 | -  Mr Drissa KANIKOMO Neurochirurgie
19 | - MrOumar DIALLO Neurochirurgie
20 | - MrJaphet Pobanou THERA Ophtalmologie
21 | - Mme Kadidiatou SINGARE ORL-Rhino-Laryngologie
22 | - MrMohamed Amadou KEITA ORL
23 |- Mr Honoré Jean Gabriel Urologie
BERTHE
24 | - MrMamadou Lamine DIAKITE Urologie

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° | - PRENOM(S) ET NOM - SPECIALITE
1 1- Mr Abdoul Hamidou | -  Anesthésie Réanimation
ALMEIMOUNE
2 |- MrAbdoulaye TRAORE - Anesthésie Réanimation
3 |- MrDaouda DIALLO - Anesthésie Réanimation
4 |- MrMahamadoun COULIBALY - Anesthésie Réanimation
5 |- MrMamadou Karim TOURE - Anesthésie Réanimation
6 |- MrMoustapha Issa MANGANE - Anesthésie Réanimation
7 |- MrNouhoum DIANI - Anesthésie Réanimation
8 |- MrSeydina Alioune BEYE - Anesthésie-Réanimation
9 |- MrSiriman Abdoulaye KOITA - Anesthésie Réanimation
10 | - Mr Thierno Madane DIOP - Anesthésie Réanimation
11 | - Mr Abdoulaye DIARRA - Chirurgie Générale
12 | - Mr Amadou TRAORE - Chirurgie Générale
13 | - MrBoubacar KAREMBE - Chirurgie Générale
14 | - MrBréhima BENGALY - Chirurgie Générale
15 | - Mrldrissa TOUNKARA - Chirurgie Générale
16 |- Mr Koniba KEITA Chirurgie | -
Générale
17 | - MrLassana KANTE - Chirurgie Générale
18 | - Mr Madiassa KONATE - Chirurgie Générale
19 | - Mr Sékou Bréhima KOUMARE - Chirurgie Générale
20 | - MrSidiki KEITA - Chirurgie Générale
21 | - MrKalifa COULIBALY - Chirurgie orthopédique et traumatologie
22 | - Mrlssa AMADOU - Chirurgie Pédiatrique
23 | - MrAbdoulaye SISSOKO - Gynécologie/Obstétrique
24 | - Mr Alassane TRAORE - Gynécologie/Obstétrique
25 | - Mr Amadou BOCOUM - Gynécologie/Obstétrique
26 | - Mme Aminata KOUMA - Gynécologie/Obstétrique
27 | - Mrlbrahima TEGUETE - Gynécologie/Obstétrique




28 Mr Ibrahim Ousmane KANTE Gynécologie/Obstétrique
29 Mr Mamadou SIMA Gynécologie/Obstétrique
30 Mr Seydou FANE Gynécologie/Obstétrique
31 Mr Soumana Oumar TRAORE Gynécologie/Obstétrique
32 Mr Boubacar BA Médecine et chirurgie buccale
33 Mr Mahamadou DAMA Neurochirurgie

34 Mr Mamadou Salia DIARRA Neurochirurgie

35 Mr Moussa DIALLO Neurochirurgie

36 Mr Oumar COULIBALY Neurochirurgie

37 Mr Youssouf SOGOBA Neurochirurgie

38 Mr Boubacar BA Odontostomatologie

39 Mr Abdoulaye NAPO Ophtalmologie

40 Mr Adama GUINDO Ophtalmologie

41 Mme Fatoumata SYLLA Ophtalmologie

42 Mr Lamine TRAORE Ophtalmologie

43 Mr Nouhoum GUIROU Ophtalmologie

44 Mr Seydou BAKAYOKO Ophtalmologie

45 Mr Boubacary GUINDO ORL-CCF

46 Mr Fatogoma Issa KONE ORL

47 Mr Siaka SOUMAORO ORL

48 Mr Youssouf SIDIBE ORL

49 Mme Kadidia Oumar TOURE Orthopédie Dentofaciale
50 Mr Abdoul Kadri MOUSSA Orthopédie Traumatologie
51 Mr Layes TOURE Orthopédie Traumatologie
52 Mr Mahamadou DIALLO Orthopédie Traumatologie
53 Mr Bougadary Coulibaly Prothése Scellée

o4 Mr Alphousseiny TOURE Stomatologie et Chirurgie Maxillo -Faciale
55 Mr Amady COULIBALY Stomatologie et Chirurgie Maxillo -Faciale
56 Mr Alkadri DIARRA Urologie

57 Mr Amadou KASSOGUE Urologie

58 Mr Dramane Nafo CISSE Urologie

59 Mr Mamadou Tidiani COULIBALY Urologie

60 Mr Moussa Salifou DIALLO Urologie

MAITRES ASSITANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N°® PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mme Fadima Koréissy TALL Anesthésie Réanimation
2 Mr Seydou GUEYE Chirurgie Buccale

3 Mr Ahmed BA Chirurgie Dentaire

4 Mr Mohamed Kassoum DJIRE Chirurgie Pédiatrique




- 5 |- MrAbdoul Aziz MAIGA - Chirurgie Thoracique

- 6 |- MrAbdoulaye KASSAMBARA - Odontostomatologie

- 7 |- MrMamadou DIARRA - Ophtalmologie

- 8 |- Mme Assiatou SIMAGA - Ophtalmologie

- 9 |- Mme Hapssa KOITA - Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale

- ASSISTANTS/ ATTACHES DE RECHERCHE

- N° |- PRENOM(S) ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- Mme LydiaB. SITA - Stomatologie

D.E.R. DE SCIENCES FONDAMENTALES

- PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

- N° |- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrBakarou KAMATE - Anatomie-Pathologie

- 2 |- MrCheick Bougadari TRAORE - Anatomie-Pathologie Chef de DER
- 3 |- MrDjibril SANGARE - Entomologie Moléculaire Médicale
- 4 |- MrBakary MAIGA - Immunologie

- 5 |- MrMahamadou A. THERA - Parasitologie - Mycologie

- 6 |- Mme Safiatou NIARE - Parasitologie — Mycologie

- MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrAbdoulaye KANTE - Anatomie

- 2 |- MrBourama COULIBALY - Anatomie Pathologie

- 3 |- MmeAminata MAIGA - Bactériologie-Virologie

- 4 |- MrBassirou DIARRA - Bactériologie- Virologie

- 5 |- Mme Djeneba Bocar FOFANA - Bactériologie-Virologie

- 6 |- MrOusmane MAIGA Biologie, - Entomologie, Parasitologie

- 7 |- Mr Boubacar Sidiki Ibrahim | - Biologie Médicale/Biochimie Clinique
DRAME

- 8 |- MrMamadou BA Biologie, - Parasitologie Entomologie Médicale

-9 |- MrMoussa FANE - Biologie, Santé publique, Sante-

Environnement

- 10 |- MrAdama DAO - Entomologie médicale

- 11 |- Drissa COULIBALY - Entomologie médicale

- 12 |- MrOumar SAMASSEKOU - Génétique/Génomique

- 13 |- MrBréhima DIAKITE - Génétique et Pathologie Moléculaire




-~ 14

Mr Yaya KASSOGUE

Génétique et Pathologie Moléculaire

- 15]- Mr Sidi Boula  SISSOKO | - Histologie et cytogénétique
embryologie

- 16 |- MrAbdoulaye KONE - Parasitologie- Mycologie

- 17 | - MrAboubacar Alassane - OUMAR Pharmacologie

- 18 | - MrSanou Kho COULIBALY - Toxicologie

- MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrMoussaKEITA - Entomologie Parasitologie

- 2 |- MrHama Abdoulaye DIALLO - Immunologie

- 3 |- MrSaidou BALAM - Immunologie

- 4 |- MrSidy BANE - Immunologie

- 5 |- MrModibo SANGARE - Pédagogie en Anglais adapté a la Recherche
Biomédicale

- 6 |- MrBamodi SIMAGA - Physiologie

- 7 |- Antiémé Combo Georges TOGO - Contréle de qualité des aliments

- ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE SPECIALITE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrTata TOURE - Anatomie

- 2 |- Mme Assitan DIAKITE - Biologie

- 3 |- Ilbrahim KEITA - Biologie moléculaire

- 4 |- MrBoubacar COULIBALY - Entomologie, Parasitologie médicale
- 5 |- MmeNadié COULIBALY - Microbiologie, Contréle Qualité

D.E.R. DE MEDECINE ET SPECIALITES MEDICALES

- PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- Mrlichaka MENTA - Cardiologie

- 2 |- MrSouleymane COULIBALY - Cardiologie

- 3 |- MrOusmane FAYE - Dermatologie-Vénérologie

- 4 |- MrMoussaT.DIARRA - Hépato Gastro-Entérologie

- 5 |- MrDaoudaK. MINTA - Maladies Infectieuses et Tropicales
- 6 |- Mrissa KONATE - Maladies Infectieuses et Tropicales
- T |- MrSounkalo DAO - Maladies Infectieuses et Tropicales
- 8 |- MrYoussoufa Mamoudou MAIGA |- Neurologie
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9 |- MrAbdoul Aziz DIAKITE - Pédiatrie

10 | - MrBoubacar TOGO - Pédiatrie

11 |- Mme Fatoumata DICKO - Pédiatrie

12 | - Mme Mariam SYLLA - Pédiatrie

13 | - MrYacouba TOLOBA - Pneumo-Phtisiologie Chef de DER
14 | - Mr Souleymane COULIBALY - Psychologie

15 | - Mr Adama Diaman KEITA - Radiologie et Imagerie Médicale
16 | - MrMahamadou DIALLO - Radiologie et Imagerie Médicale

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° | - PRENOM(S) ET NOM - SPECIALITE

1 |- Mme Asmaou KEITA - Cardiologie

2 |- MrBoubacar SONFO - Cardiologie

3 |- Mme COUMBA Adiaratou THIAM | -  Cardiologie

4 |- MrHamidou Oumar BA - Cardiologie

5 |- Mrlbrahim SANGARE - Cardiologie

6 |- MrlloBella DIALL - Cardiologie

7 |- MrMamadou DIAKITE - Cardiologie

8 |- MrMamadou TOURE - Cardiologie

9 |- Mme Mariam SAKO - Cardiologie

10 | - MrMassama KONATE - Cardiologie

11 | - MrSamba SIDIBE - Cardiologie

12 | - MrYoussouf CAMARA - Cardiologie

13 | - MrAdama Aguissa DICKO - Dermatologie

14 | - Mamadou GASSAMA - Dermatologie

15 | - Yamoussa KARABINTA - Dermatologie

16 | - Mme SOW Djénéba SYLLA - Endocrinologie, Maladies Métaboliques et
Nutrition

17 | - Mr Anselme KONATE - Hépato Gastro-Entérologie

18 | - Mme Hourouma SOW - Hépato Gastro-Entérologie

19 | - Mme Kadiatou DOUMBIA - Hépato Gastro-Entérologie

20 | - Mme Sanra Déborah SANOGO - Hépato Gastro-Entérologie

21 | - MrAbdoulaye Mamadou TRAORE | - Maladies Infectieuses et Tropicales

22 | - Mr Garan DABO - Maladies Infectieuses et Tropicales

23 | - MrJean Paul DEMBELE - Maladies Infectieuses et Tropicales

24 | - Mr Yacouba CISSOKO - Maladies Infectieuses et Tropicales

25 | - MrMamadou A.C, CISSE - Médecine d'Urgence

26 | - Mme Djénébou TRAORE - Médecine Interne

27 | - MrDjibril SY - Médecine Interne




28

28 Mme KAYA Assétou SOUKHO

Médecine Interne

29 | - MrHamadoun YATTARA - Néphrologie
30 |- MrSeydou SY - Néphrologie
31 | - Mr Guida LANDOURE - Neurologie
32 | - Mr Seybou HASSANE - Neurologie
33 | - MrThomas COULIBALY - Neurologie
34 | - MrBelco MAIGA - Pédiatrie
35 | - Mme Djénéba KONATE - Pédiatrie
36 | - Mme Fatoumata Léonie Frangois - DIAKITE Pédiatrie
37 | - MrFousseyni TRAORE - Pédiatrie
38 | - MrKaramoko SACKO - Pédiatrie
39 | - Mme Lala N'Drainy SIDIBE - Pédiatrie
40 |- Mr Dianguina dit  Noumou | - Pneumologie

SOUMARE
41 | - Mme Khadidia OUATTARA - Pneumologie
42 |- Mr  Souleymane dit Papa|- Psychiatrie

COULIBALY
43 | - Mr Abdoulaye KONE - Radiologie et Imagerie Médicale
44 | - Mrllias GUINDO - Radiologie et Imagerie Médicale
45 | - Mrlssa CISSE - Radiologie et Imagerie Médicale
46 | - Mr Mody Abdoulaye CAMARA - Radiologie et Imagerie Médicale
47 | - Mr Ouncoumba DIARRA - Radiologie et Imagerie Médicale
48 | - MrOusmane TRAORE - Radiologie et Imagerie Médicale
49 | - Mr Salia COULIBALY - Radiologie et Imagerie Médicale
50 | - MrSouleymane SANOGO - Radiologie et Imagerie Médicale
91 | - MrAdama DIAKITE - Radiothérapie
52 | - MrAphou Sallé KONE - Radiothérapie
53 | - MrKoniba DIABATE - Rhumatologie
54 | - Mrldrissa Ah. CISSE - Rhumatologue

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N° | - PRENOM(S) ET NOM - SPECIALITE

1 |- MrDiakalia Siaka BERTHE - Hématologie

2 |- MrYacouba FOFANA - Hématologie

3 |- MrDrissa Mansa SIDIBE - Médecine de la Famille/Communautaire
4 |- Mrlssa Souleymane GOITA - Médecine de la Famille/Communautaire
5 |- MrSouleymane SIDIBE - Médecine de la Famille/Communautaire
6 |- MrAdama Seydou SISSOKO - Neurologie-Neurophysiologie

7 |- MrAboubacar Sidiki N'DIAYE - Radiologie et Imagerie Médicale
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- 8 |- MrAlassane KOUMA - Radiologie et Imagerie Médicale
- 9 |- MmeHawa DIARRA - Radiologie et Imagerie Médicale
- 10 |- MrMahamadoun GUINDO - Radiologie et Imagerie Médicale
- 11 ]- MrMamadou DEMBELE - Radiologie et Imagerie Médicale
- 12 |- MrMamadou N'DIAYE - Radiologie et Imagerie Médicale
- 13 |- MrDjigui KEITA - Rhumatologie

- ASSISTANTS / ATTACHES D E RECHERCHE

- N°

PRENOM(S) ET NOM

SPECIALITE

-1

Mr Boubacari Ali TOURE

Hématologie Clinique

D.E.R. DE SANTE PUBLIQUE

- PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrSeydou DOUMBIA - Epidémiologie

- 2 |- MrSorylbrahim DIAWARA - Epidémiologie

- 3 |- MrCheick Oumar BAGAYOKO - Informatique Médicale

- 4 |- MrHamadoun SANGHO - Santé Publique, Chef de D.E.R.

- MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES D E RECHERCHE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrAbdourahmane COULIBALY - Anthropologie de la Santé

- 2 |- MrOumarTHIERO - Biostatistique/Bio- informatique
- 3 |- MrCheick Abou COULIBALY - Epidémiologie

- 4 |- MrHousseini DOLO - Epidémiologie

- 5 |- MrOumar SANGHO - Epidémiologie

- 6 |- MrNafomon SOGOBA - Epidémiologie

- 7 |- MrNouhoum TELLY - Epidémiologie

- 8 |- MrMoctar TOUNKARA - Epidémiologie

-9 |- MrBiramaApho LY - Santé Publique

- MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

- N°|- PRENOM(S)ET NOM - SPECIALITE

- 1 |- MrSamba DIARRA - Anthropologie de la Santé
- 2 |- MrMahamoudou TOURE - Epidémiologie

- 3 |- MrSouleymane Sékou DIARRA - Epidémiologie
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4 |- MrSalia KEITA - Médecine de la Famille/Communautaire
5 |- MrCheick Papa Oumar SANGARE |- Nutrition

6 |- MrBakary DIARRA - Santé Publique

7 |- Mme Lalla Fatouma TRAORE - Santé Publique

8 |- MrOgobara KODIO - Santé Publique

9 |- MrOQusmanelY - Santé Publique

10 | - Mrllo DICKO - Santé publique

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

N° | - PRENOM(S) ET NOM - SPECIALITE

1 |- MrSeydou DIARRA - Anthropologie de la Santé

2 |- MrAbdrahamane ANNE - Bibliotheques Bibliothéconomie-Bibliographie
3 |- MrBakary COULIBALY - Bibliothéques

4 |- MrMahmoud CISSE - Informatique médicale

5 |- Mme Fatoumata KONATE - Nutrition et Diététique

6 |- MrMoussa SANGARE - Orientation, controle des maladies

7 |- MrMohamed Mounine TRAORE - Santé Communautaire

8 |- Mme Djénéba DIARRA - Santé de la reproduction

9 |- Mme Niélé Hawa DIARRA - Santé Publique

CHARGES DE COURS & ENSEIGNANTS VACATAIRES

N° | - PRENOM(S) ET NOM - SPECIALITE

1 |- MrBabou BAH - Anatomie

2 |- MrNicolas GUINDO - Anglais

3 |- MrToumaniba TRAORE - Anglais

4 |- MrMadani MARICO - Chimie générale

5 |- MrBlaise DACKOUO - Chimie organique

6 |- MrMamadouBA - Chirurgie Buccale

7 |- MrOumarKOITA - Chirurgie Buccale

8 |- MrMohamed Cheick HAIDARA - Droit médical appliqué a l'odontologie et
Odontologie légale

9 |- MrYayaTOGO - Economie de la santé

10 | - MrBah TRAORE - Endocrinologie

11 |- MrModibo MARIKO - Endocrinologie

12 | - MrBaba DIALLO - Epidémiologie

13 | - MrZana Lamissa SANOGO - Ethique-Déontologie

14 | - MrlIssa COULIBALY - Gestion

15 | - MrKassoum BARRY - Médecine communautaire
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- 16 Mr Lamine DIAKITE Médecine de travail

- 17 Mme Mariame KOUMARE Médecine de travail

- 18 Mr Brahima DICKO Médecine Légale

- 19 Mme Rokia SANOGO Médecine Traditionnelle
- 20 Mr Kassoum KAYENTAO Méthodologie de la recherche
- 21 Mr Fousseyni CISSOKO OCE

- 22 Mr Ibrahima FALL OCE

- 23 Mr Abdoul Karim TOGO OCE

- 24 Mr Abdrahamane A. N . CISSE ODF
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INTRODUCTION

Les chances de survie des nouveau-nés sont dépendantes de leurs lieux de naissance [1-3]. Le
risque de déces néonatals avant le 28¢ jour de vie est environ 60 fois plus élevé pour un enfant
né dans le pays a faible revenu que pour un enfant né dans le pays a revenu élevé [1,2]. Ces
taux de mortalité néonatale varient entre 0,7 a 39,4 déces pour 1000 naissances vivantes [1,2].
Il est de 5 déces pour 1000 naissances vivantes en Europe, de 8 décés pour 1000 naissances
vivantes en Amérique. Les régions les plus touchées restent I'Afrique subsaharienne entre 27-
28 décés pour 1000 naissances vivantes et I'Asie centrale et méridionale avec 21 décés pour
1000 naissances vivantes [1-4]. Et au Mali il est de 29 décés pour 1000 naissances vivantes [9)].
Les complications de I'accouchement dont 'anoxie périnatale (APN) représente la seconde

cause de déces néonatals a I'échelle mondiale (11 a 24% de déceés) [1-4].

L’anoxie périnatale (APN) ou I'asphyxie périnatale est une absence totale de respiration, elle se
définit par l'incapacité d'initier et de maintenir une respiration a la naissance [6,7]. Elle est
responsable d’'une altération sévére des échanges utéroplacentaires conduisant a une hypoxie
sévére et une acidose respiratoire puis métabolique [7,8]. Cette altération des échanges gazeux
materno-foetaux aboutissant a la constitution d’'une acidose métabolique foetale profonde et
I'apparition de manifestations cliniques, en particulier neurologiques a la naissance. C'est une
situation grave par la souffrance cérébrale et ou une défaillance multiviscérale qu’elle entraine
[8-10]. L’encéphalopathie anoxo-ischémique (EAI) étant la plus redoutée des complications par

le risque des séquelles neurologiques ultérieures et ou de décés précoce [8-10].

Au niveau mondial 'anoxie périnatale serait responsable annuellement d’environ quatre millions
de décés néonatals [6]. En Afrique la fréquence de cette pathologie reste variable, en Guinée la
référence de I'anoxie périnatale est 9,8% [12], au Soudan, 11,3 % nouveau-nés hospitalisés
présente une anoxie périnatale [13]. Au Sénégal I'anoxie périnatale représente 18,6% des
hospitalisations de nouveau-nés a la naissance [14]. Au Gabon, elle représente 20,7% [15]. Au
Mali, sa fréquence varie selon les études entre 8,8% et 46,6% des hospitalisations avec une
atteinte neurodéveloppementale précoce comme des troubles de la motricité fine et globale
[16,17].
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Environ 3 % des 120 millions des nourrissons nés dans les pays a faible revenu souffrent de
complications de 'anoxie périnatale [18]. L’anoxie périnatale est un événement potentiellement
létal pour le nouveau-né concerné, avec une incidence de 2-4 cas/1 000 naissances. Le
manque d’oxygéne entraine une anoxie tissulaire et peut parfois affecter gravement plusieurs
organes. L'encéphalopathie anoxo-ischémique (EAI) désigne le dysfonctionnement du systéme
nerveux central associé a I'asphyxie périnatale. Elle constitue une cause majeure de décés et
d’invalidité dans le monde. Les survivants de I'EAI courent un risque plus élevé de déficience

fonctionnelle, d'infirmité motrice cérébrale ou de déficience visuelle et auditive [19,20].

Mais aprés l'anoxie comme I'encéphalopathie anoxo-ischémique modérée ou sévere
correspondant au Score 2 et 3 de Sarnat, il existe un grand inconnu concernant le
développement psychomoteur et staturopondérale, le degré du retentissement est connu lors
du suivi régulier. Ainsi le suivi aprés la sortie semble essentiel pour évaluer le développement,
de dépister des séquelles neurologiques potentielles des enfants et d’adapter la prise en
charge. Ainsi les enjeux de cette étude étaient de déterminer les aspects cliniques,

pronostiques et évolutifs jusqu’ a six mois apres I'hospitalisation.
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|. OBJECTIFS :

1.1.

Objectif général :

Décrire les caractéristiques clinique et évolutive de I'anoxie périnatale dans le Service de
Pédiatrie du CSREF CVI de Bamako

1.2.

Objectifs spécifiques

Déterminer la fréquence de I'anoxie périnatale dans la population des nouveau-nés
hospitalisés au service de pédiatrie du CSREF CVI de Bamako ;

Décrire les caractéristiques sociodémographiques des nouveau-nés admis pour anoxie
périnatale au CSREF CVI de Bamako ;

Décrire le tableau clinique des nouveau-nés hospitalisés pour anoxie périnatale au
service de CSREF CVI de Bamako ;

Déterminer le devenir immédiat des nouveau-nés hospitalisés pour anoxie périnatale au
service de pédiatrie du CSREF CVI de Bamako ;

Décrire le développement psychomoteur chez les survivants jusqu’a 6 mois de vie.
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Il. GENERALITES

21. Définitions
= Anoxie périnatale [22,23]: est défini comme une altération sévere des échanges

gazeux utéroplacentaires conduisant a une hypoxie sévere et a une acidose gazeuse
(hypercapnie) immédiates, puis a une acidose métabolique et a une hyperlactatémie

témoignant d’une altération du métabolisme cellulaire.

L’organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit I'anoxie néonatale comme étant le défaut
d’établir ou d'initier une respiration normale a la naissance. L’anoxie cérébrale ou souffrance
cérébrale du nouveau-né se définit comme une perturbation grave de I'homéostasie du
nouveau-né, due a un trouble de l'oxygénation de ce dernier survenant au cours de
I'accouchement. Elle se traduit par une acidose foetale, un trouble de 'adaptation a la vie extra-
utérine (défini par une perturbation du score d’APGAR), des signes neurologiques et/ou par des

signes traduisant une défaillance poly viscérale.

= Encéphalopathie anoxo-ischémique

L’encéphalopathie hypoxo-ischémi que (EHI) se définit comme la souffrance anoxique du
cerveau du nouveau-né. Il s'agit d’une complication sévere et fréquente de I'anoxie néonatale,
cause importante de mortalité et de morbidité du nouveau-né prématuré et a terme,
contrairement a la plupart des lésions hémorragiques (grades | a Ill) qui sont de bon pronostic.
Le pronostic immédiat de cette affection est redoutable et peut mettre en jeu le pronostic vital.
Les séquelles a long terme sont marquées par un déficit moteur éventuellement associé a un

retard mental. [42].

2.2. Physiopathologie
La pathologie néonatale de I'anoxie a la naissance repose sur I'absence d’évacuation du liquide
contenu dans les voies aériennes et l'inefficacité circulatoire. Tout ceci aboutit a I'anoxie
cérébrale, pouvant conduire a la mort neuronale a l'origine de séquelles motrices, intellectuelles

et sensorielles [21].
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Au niveau des régions supérieures, les atteintes dépendent de I'age gestationnel. Chez le
nouveau-né a terme, on observe souvent une nécrose du cortex cérébral et de la matiére
blanche sous-jacente dans les zones intermédiaires entre deux réseaux vasculaires appelés «
water shead area ». Chez le nouveau-né prématuré, il s’agit d'une leuco-malacie péri
ventriculaire. L'anoxie néonatale pose également le probléme du pronostic neurologique qui est
lié au degré de l'acidose métabolique, a sa durée, aux signes physiques et aux tests
diagnostiques. La physiopathologie de I'anoxie sévére avec perte de la fonction neuronale et
I'encéphalopathie néonatale précoce dite « anoxo-ischémique » est importante a connaitre pour
pouvoir envisager des traitements neuro-protecteurs [24]. L'anoxie néonatale induit des Iésions
plus ou moins sévéres des différents organes en fonction de la durée de la phase hypoxique

initiale. Les Iésions, quel que soit 'organe atteint, sont de type ischémie-réperfusion [24].

Le pronostic dépend également du degré de la souffrance cérébrale selon qu’elle soit minime,
modérée ou sévere. Il est difficile d’établir avec certitude quel sera le devenir psychomoteur du

nouveau-né ayant subi une encéphalopathie [21].

2.3. Hypoxémie, hypoxie et anoxie feetale [25]
La diminution des échanges gazeux materno-feetaux peut survenir au cours du travail et mener
a une hypoxémie, une hypoxie voire une anoxie foetale. Dans un premier temps, cette altération
aboutit & une hypoxémie (diminution de la pression en oxygéne (pO2) artérielle du fcetus). Le
foetus s’'adapte initialement a cette situation en améliorant I'extraction placentaire de I'oxygéne
et en diminuant son activité métabolique pour ne préserver que son métabolisme énergétique

au dépend, a plus long terme, de sa croissance staturo-pondérale.

Lorsque 'hypoxémie se prolonge, une hypoxie (diminution de I'oxygene tissulaire) finit par
survenir. Le feetus peut encore compenser cette situation en modifiant la répartition du flux

sanguin vers ses différents organes.

La libération de catécholamines provoque une vasoconstriction périphérique et une
redistribution du sang vers le cerveau et le cceur dont le fonctionnement est donc prioritairement
maintenu. Par contre, le métabolisme des tissus périphériques devient anaérobie et la

production d’acide lactique aboutit a une acidose métabolique feetale. Lorsque cette acidose
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n'est plus compensée, la redistribution du flux sanguin vers le cerveau et le coeur disparait.
C’est I'anoxie et la possibilité d’apparition de lésions neurologiques, d’'une défaillance poly-

viscérale et du déces si le feetus n’est pas extrait.
On distingue deux phases critiques participant a la survenue des lésions hypoxo-ischémiques :

%+ Celle de I'hypoxie en soi [26,27]

Souvent en lien avec un événement comme une rupture utérine, un prolapsus du cordon, un
décollement placentaire, ou autres, qui aura comme conséquence au niveau cellulaire une
premiére diminution des substrats énergétiques (ATP et phosphocréatine), appelée
communément déficit énergétique primaire, s’installant dans les premiéres heures suivant

I'événement
% Celle de la reperfusion [26,27,28,29,30]

En lien avec la réanimation du nouveau-né et le rétablissement de la perfusion mais également
la circulation d’éléments toxiques (par ex. stress radicalaire) qui engendrera au niveau cellulaire

le déficit énergétique secondaire, avec un pic entre 24 h et 48 h post événement.

Selon la sévérité de ces deux phases, plusieurs types de mort cellulaire peuvent entrer en
action la nécrose neuronale rapide et irréversible, ainsi que des formes de mort dite
programmées et retardées ('apoptose et la mort médiée par I'autophagie) impliquant des
processus plus lents anoxo-ischémique partiellement réversibles sur lesquels une intervention
thérapeutique est envisageable (fenétre de latence). C’est au niveau du déficit secondaire

(Second Energy Failure) que I'hypothermie thérapeutique joue son réle primordial.

2.4, Facteurs de risque d’anoxie perinatale [31]
lls sont anté ou prénataux dans 80% des cas et postnataux dans 20% des cas. Les facteurs de

I'anoxie périnatale sont classés en cing groupes étiologiques :

2.4.1. Les causes maternelles

Parmi les causes liées a la mere nous pouvons citer :
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e Hypotension artérielle : entrainée par un état de choc (toxique, anaphylactique ou

hypovolémique) et hypotension posturale

e Hypertension artérielle et ses complications (pré éclampsie, éclampsie, 'hématome
rétro-placentaire) : qui seront a la base de l'altération des échanges gazeux utéro

placentaires

e Hypoxie : hypoxie par intoxication au monoxyde de carbone, traumatisme abdominale,
insuffisance respiratoire ou par thrombophlébite sont aussi des causes pouvant étre

source de souffrance.
2.4.2. Les causes ovulaires

Ce sont des pathologies qui se développent au cours de I'embryogenése et qui sont liees a

I'ceuf et ces annexes. Il s’agit :
e Du placenta preevia
e De la procidence du cordon
e De la circulaire serrée du cordon
e Dunceud du cordon
e L’hémorragie de BENKISER.

2.4.3. Les causes obstétricales

Elles comprennent :

e Ladystocie mécanique : la disproportion feeto-pelvienne et les manceuvres

obstétricales difficiles notamment au cours des présentations dystociques
e Ladystocie dynamique : parmi elle, hypertonie utérine et I'hypercinésie de fréquence

e Les pré-ruptures et ruptures utérines
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2.4.4. Les causes foetales

e |e retard de croissance intra-utérin
e La post maturité

2.4.5. Les causes post-natales
Les arréts cardio respiratoires et les états de choc sont a l'origine de ce type de souffrance

foetale.

2.5. DIAGNOSTIC DE L’ANOXIE PERINATALE

2.5.1. Signes cliniques

Les signes d’une anoxie périnatale avec encéphalopathie anoxo-ischémique sont établis par
plusieurs scores. Selon "l'International Cerebral Palsy Task Force" [78] les critéres nécessaires

pour affirmer une hypoxie intra-partum aigué sont les suivants :
+ Critéres majeurs :

- Acidose métabolique grave : au scalp ou au sang du cordon : pH < 7,00 et Base

déficit >= 12 mmol/l ;
- Encéphalopathie néonatale modérée ou sévere, chez des enfants de 34SA ou plus ;
- Infirmité motrice cérébrale (quadriplégie spastique ou dyskinésie).
¢ Critéres évocateurs non spécifiques :
- Evénement hypoxique survenant juste avant ou pendant le travail ;

- Modification soudaine, rapide et prolongée du RCF apreés I'hypoxie avec un tracé

antérieur normal ;
- Apgar < 7 au-dela de la 5e minute ;
- Défaillance multi-viscérale précoce ;

- Anomalie cérébrale précoce sur l'imagerie cérébrale.
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% Score d’APGAR [30,32,33]

Le score d’APGAR fut développé en 1952 par Virginia Apgar, médecin anesthésiste. Ce score
doit étre établi a 1, 5 et 10 minutes de vie. Il permet ainsi d’évaluer notamment I'adaptation du
systéme cardio-pulmonaire et neurologique. Cing paramétres, notés de 0 a 2, composent ce
score : les battements cardiaques, les mouvements respiratoires, le tonus musculaire, la
reactivité a la stimulation et la coloration cutanée. De 10 a 8, le score est normal, I'enfant
présente une bonne adaptation a la vie extra-utérine. De 7 a 4, le score est bas, nécessitant
une aide a la ventilation. De 3 a 0, le nouveau-né est en état de mort apparente, des mesures

de réanimation néonatale doivent étre débutées.

L’anoxie a des conséquences cliniques immédiates : bradycardie, hypotension, inhibition des
mouvements respiratoires, puis apparition de gasps. In utero, le nouveau-né anoxique apparait

aussi hypotonique et hypo réactif.

Ainsi, I'anoxie est responsable d’'une mauvaise adaptation a la naissance avec un score
d’Apgar bas (< 7) prolongé (au moins cing minutes) mais ce signe n’est pas spécifique. Un
score d’Apgar bas a 1 minute mais normalisé a 5 minutes n’est pas corrélé au devenir
neurologique du nouveau-né.

D’aprés le CNGOF, seul un score d’APGAR inférieur a 3 & 10 minutes est associé a un fort
pourcentage d’enfants ayant un cerveau Iésé. Son utilisation tend généralement a faire porter le
diagnostic d'anoxie par exces alors que de nombreuses autres causes peuvent étre
responsables d'un score d’APGAR bas : prématurité, infection, affections congénitales

neuromusculaires, drogues anesthésiques...
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*Respiration : évaluer les enfants ventilés avec un trait (-) ;
**Réactivité : motricité spontanée, cri, éternuement, toux.
+ Liquide amniotique méconial : [34,35,36]

Quand I'hypoxie feetale est intermittente, les phases inter critiques sont marquées par une
activation du systeme sympatho-adrénergique, avec tachycardie fcetale et émission de
méconium. Ces marqueurs constituent un signe d’alerte mais ils sont peu spécifiques. Un
liquide méconial est présent dans 50% des anoxies intra partum mais il est aussi présent dans

10a 20% des accouchements sans anoxie.
% L’encéphalopathie néonatale : [37,38]
Le score pronostic le plus utilisé est celui de SARNAT et SARNAT :

La clinique de [I'encéphalopathie hypoxique-ischémique a été bien définie par le
neuropathologue Harvey Sarnat en 1976. Il a décrit trois stades d’atteinte cérébrale, I, Il et Il

du plus léger au plus sévere.

Le stade | est marqué par une irritabilité neurologique, des trémulations, une prédominance du
tonus sympathique avec tachycardie, sécrétions abondantes et mydriase, il ne dure souvent
que 24 heures, et en principe, il ne s’associe pas a des convulsions, ni a des lésions cérébrales,

et de ce fait, est de bon pronostic ;

Le stade Il est le stade le plus problématique, tant au niveau diagnostique que pronostique. I
s'agit d'une atteinte modérée, avec une altération importante de I'état neurologique, plutdt
hypotonique, voire léthargique, une prédominance du tonus parasympathique avec pupilles
plutdt en myosis, bradycardie relative, peu de sécrétions, et dans la plupart des cas des
convulsions électriques et cliniques, ainsi qu’un tracé de fond anormal de type bas volté ou
discontinu, puis brusque suppression dans I'évolution. Le traitement hypothermique s’adresse
surtout a cette population car environ 50% des enfants avec Sarnat I, auront une séquelle
neurologique a long terme, modérée a majeure de type parésie cérébrale, et/ou surdité, et/ou
retard mental sévere, avec ou sans épilepsie, alors que 50% auront une atteinte légere voire
absente;
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Le stade Il est le plus sévére, avec un état comateux, une dysrégulation du centre de
respiration, rarement des convulsions, une perte des réflexes archaiques ainsi que
périphériques, une activité électrique plate, et en général, un pronostic extrémement
défavorable, souvent associé a un arrét de traitement intensif, et avec une mortalité de plus de
90%.

D’autres scores cliniques comme le score de Thompson peuvent également étre utilisés, mais
leur validation reste faible. Le pronostic a long terme s’est amélioré ces derniéres années, grace
aux nouvelles techniques d’imagerie comme la spectroscopie par résonance magnétique (MRS)
ainsi que la diffusion (Diffusion Weighted Imaging DWI) qui permet la mise en évidence de
lésions cérébrales précocement, mais leur interprétation demande une grande expérience et

doit rester dans les mains d’experts de I'imagerie néonatale

2.5.2. Signes paracliniques

2.5.2.1. Signes biologiques :

Plus ces marqueurs sont altérés, plus les risques de défaillance viscérale et d’encéphalopathie

sont élevés [39].
s+ Acidose métabolique : [32,40]

Une acidose significative (pH<7, un déficit de base =12mmol/l), peut étre associée a des
séquelles neurologiques, a condition que le prélévement chez le nouveau-né soit fait a moins
d’'une heure de vie. Selon Godwin et al., le risque d’encéphalopathie avec convulsions

augmentait avec 'abaissement du pH.
% L’hyperlactacidémie : [24]

L’acide lactique s’éleve au décours de l'anoxie et témoigne d'un métabolisme cellulaire
anaérobie. Une lactacidémie supérieure @ 6mmol/l est pathologique et est significativement

associé au risque d’encéphalopathie néonatale.
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2.5.2.2. Imagerie
¢ Echographie transfontanellaire : [41,42,43,44]

L'échographie est souvent la premiere imagerie réalisée chez le nouveau-né ayant une
encéphalopathie. Elle permet, par exemple, de répérer les pathologies hémorragiques

(Hématome sous-dural post-traumatique, pathologie hémorragique du prématuré).

Toutefois, elle est rarement contributive au pronostic. La présence d’'un cedéme cérébral oriente
vers une origine récente mais ne permet pas une datation précise de I'événement hypoxique.
L’cedéme apparait dés la 6™ heure et peut durer 4 jours. Elle demeure comme tout examen

échographique, opérateur dépendant.

La division de Néonatologie Lausannoise, classifie les signes ultrasongraphiques de

I'encéphalopathie néonatale comme suit :

- Stade 1: ETF normale pendant les deux premiers jours de vie.

- Stade 2 : Des échogénicités transitoires ou focales de la substance blanche

disparaissant en quelques jours.
- Stade 3 : Des échogénicités diffuses de toute la substance blanche.
+ Electroencéphalogramme : [45,46,47,48,49]

L’EEG est un élément fondamental pour I'évaluation du pronostic a condition d’étre effectué

suffisamment t6t et sur une durée suffisamment prolongée.

Idéalement, en cas d’encéphalopathie grade Il ou Ill I'enregistrement doit étre quasi continu
jusqu’a 24H de vie et répété tous les jours 1 a 2 jours dans la 1¢ semaine de vie. Le médecin

interprétant les EEG doit tenir compte des drogues administrées.

Le pronostic est établi plus sur I'aspect du tracé de fond que sur la présence d’éléments

critiques.

L’analyse des tracés de fond concerne la morphologie selon la classification de Dreyfus-Brisac
et Pezzani permettant une classification en 4 stades. Les quatre types de tracé de fond sont les

suivants :
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Type1: tracé normal ou anomalies mineures (excés de rythmes théta, pointes

temporales, asymétrie modérée.

Type2 : tracé lent pathologique du nouveau-né a terme, activité continue de fréquence
delta (0,5-1,5Hz) diffuse de faible amplitude (< 50uV) présente dans la veille comme

dans le soleil, peu réactive.

Type 3A et 3B : tracés discontinus avec activité de type A ou B représentant plus de
50% du tracé.

Type 3A : la durée de chaque bouffée est comprise entre 10 et 30s et comportent des
éléments physiologiques, des encoches frontales séparées par des intervalles

faiblement voltés d’'amplitude < 10uV et de moins de 10s.

Type 3B : les bouffées sont constituées d’éléments théta dont la durée varie de 10 a
30s et 'amplitude de 30 a 50uV et se sont séparées par des intervalles d’'amplitude <
10pV et de durée < 10s. Il ne présente ni graph éléments physiologiques, ni

organisation spatiotemporelle ; il est peu labile.

Type 4 : tracé trés pathologique, inactif pauvre plus rythme théta, ou paroxystique selon
la définition de Dreyfus Brisac. Il n’existe pas de Pattern EEG critique typique de I'EHI,
I'aspect des décharges critiques dépend du type clinique des crises (aplatissement dans
les crises toniques, pointes répétitives dans les crises cloniques...). Les crises alpha-
like comportant une activité rapide de rythme alpha peu ample, sont souvent associées
a un pronostic péjoratif. On retrouve des décharges EEG atypiques infra cliniques dans

les cas les plus séveres s’accompagnant de Iésions étendues.

¢ Imagerie par résonnance magnétique : [50,51,52,53]

Il a pris aujourd’hui une place de choix dans le pronostic évolutif des nouveau-nés atteints

d’encéphalopathie post asphyxique.

La valeur prédictive négative (VPN) d’'une IRM normale est proche de 100% vis-a-vis des
sequelles séveres.
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La valeur prédictive positive (VPP) des Iésions de la capsule interne fréquemment associées a
des lésions plus diffuses des noyaux gris centraux est proche de 100% de séquelles motrices.
Des spots isolés dans les noyaux gris centraux sans atteinte de la capsule interne ont un

pronostic plus incertain.

Le pronostic des Iésions cortico-sous corticales dépend de leur extension et de I'association ou

non a des anomalies séveres ou prolongées du tracé de fond EEG.

Avec les techniques conventionnelles d’'IRM, la date optimale de réalisation est entre la 1¢ et la

2¢me semaine de vie.

L’IRM de diffusion permet d’'objectiver les éventuelles Iésions plus précocement (avant 3 jours)
mais elle n'est pas toujours réalisable et est moins sensible que I'|lRM conventionnelle faite a

une semaine de vie.

%+ Tomodensitométrie : [47]

Les Iésions scanographiques sont classées en quatre catégories :

- Séveres : dédifférenciation substance grise / substance blanche,

- Modérée : cedéme cérébral ou accident vasculaire localisé ou leuco malacie péri

ventriculaire,
- Absence de lésions,
- Autre (Iésions différentes d’'une anoxo-ischémie).

Au scanner, les Iésions ischémiques cortico-sous corticales apparaissent comme des lésions
hypo denses s’étendant jusqu’en périphérie du cerveau et dépassant les limites normales de la
substance blanche (dédifférenciation substance blanche/substance grise). Mais du fait de la
haute teneur en eau du tissu cérébral du nouveau-né, les lésions peu étendues peuvent étre
difficiles a diagnostiquer. Par ailleurs un cedeme réversible ou une ischémie définitive ne

peuvent pas étre différenciés sans examen de contréle.

45



2.6. COMPLICATIONS DE L’ANOXIE PERINATALE

2.6.1. A courtterme
a) Lerisque de décés : [24,54,55]

Il est directement corrélé a la sévérité et a la durée de I'asphyxie. Il peut s'agir de déces
précoces : déces in utéro ou déces en salle de naissance faisant suite a un échec de
réanimation. Chez les enfants nés vivants, le risque de décés est trés corrélé au score
d’APGAR : dans la cohorte de Casey et al la mortalité était de 244 pour mille chez les nouveau-
nés a terme ayant un score dAPGAR entre 0 et 3 a cing minutes versus 0,2 pour mille chez

ceux ayant un score entre 7 et 10.

La mortalité des nouveau-nés anoxiques ayant un pH inférieur a 7,00 a été estimée entre 3 et 6
%. Parmi les nouveau-nés admis vivants en réanimation mais souffrant d’encéphalopathie post

asphyxique, plus d’un tiers ont une issue fatale.
b) Défaillance multi organique : [56,57,58]

La fréquence observée des défaillances organiques dépend des critéres d’anoxie retenus. Dans
la cohorte de Wayenberg et al, prés de 60% des enfants a terme suspects d’anoxie ont

développé une complication systémique et 30% une encéphalopathie.

Tous les organes peuvent étre touchés par I'anoxie et causer des défaillances diverses :

respiratoires, rénales, hépatiques, digestives, myocardiques, coagulopathie, lésions cutanées.

La majorité de ces complications sont réversibles en cas de survie mais on observe parfois des
insuffisances rénales séveéres et prolongées. Ces défaillances organiques ne sont pas corrélées

au pronostic neuro développemental.

¢) L’encéphalopathie néonatale : [24,32]

Elle témoigne en cas d’'anoxie cérébrale. La classification clinique et pronostique la plus

largement utilisée est celle de Sarnat.

Grade | : correspond a une encéphalopathie mineure, avec hypotonie modérée et

hyperexcitabilité résolutives en moins de 48 heures.
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Grade Il ou encéphalopathie modérée : se manifeste par des troubles de conscience, du
tonus, des mouvements anormaux et souvent des convulsions. Le pronostic est réservé avec

40 a 60% de séquelles ;

Grade lll ou encéphalopathie sévére : est marqué par un coma profond et souvent une perte
des réflexes du tronc. Le pronostic est péjoratif avec évolution quasi certaine vers déces ou

séquelles graves.

2.6.2. Alongterme
Les séquelles neurologiques de I'anoxie périnatale peuvent donner plusieurs tableaux cliniques,

associées ou non, corrélés a la topographie des Iésions [59].

Dans la littérature, la paralysie cérébrale est souvent prise comme marqueur essentiel de
sequelles neurologiques. C’est un handicap plus facile @ recenser que les autres et dont
I'origine périnatale est plus fréquente que pour les autres types de handicaps neurosensoriels
(déficience mentale, surdité, etc.). Toutefois, il ne faut pas réduire les séquelles d’anoxie a la

seule paralysie cérébrale.

A la différence des encéphalopathies néonatales qui sont fréquemment attribuables & une
anoxie intra partum (30 a 50%), les paralysies cérébrales n’apparaissent liées a cet événement
aigu que dans moins de 10 % des cas [59,60]. Pour les paralysies cérébrales de 'enfant né a
terme, le pourcentage possiblement attribuable a une anoxie serait cependant plus élevé,
variant de 20 a 28% [61,62]. Cependant, si on applique les critéres tres stricts de I'International
Cerebral Palsy Task Force ou de 'TACOG—AAP [63]. Le lien de causalité avec une anoxie intra
partum est documenté dans moins de 5 % des cas pour les paralysies cérébrales de I'enfant a

terme et pratiquement jamais pour les prématurés [64].

En effet la grande majorité des paralysies cérébrales ont vraisemblablement des origines
anténatales. Au niveau épidémiologique, leur incidence est restée relativement stable malgré

les modifications des pratiques obstétricales [65].

Les régions cérébrales les plus vulnérables vis-a-vis de I'anoxie chez le nouveau-né a terme

sont les noyaux gris centraux, le cortex et la substance blanche sous-corticale, le tronc cérébral
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[54,68]. Les séquelles neurologiques de I'anoxie périnatale peuvent donner plusieurs tableaux

cliniques, associés ou non, en général bien corrélés a la topographie des lésions.
a) Paralysie cérébrale : [53,62,66]

La paralysie cérébrale ou Cerebral Palsy, qui dans la terminologie frangaise regroupe plusieurs
entités définies selon le degré des troubles cognitifs associés : l'infirmité motrice cérébrale
(IMC) (peu ou pas de troubles cognitifs), I'infirmité motrice d’origine cérébrale (IMOC) (avec
déficience mentale modérée a sévere) et le polyhandicap (avec déficience mentale profonde).
Dans le cas d'une paralysie cérébrale secondaire a une anoxie a terme, I'atteinte motrice est
habituellement en rapport avec des lésions des noyaux gris centraux et de la capsule interne ;
parfois il s’'agit d’'une encéphalo-malacie kystique cortico-sous-corticale (avec souvent un
tableau de polyhandicap) ou plus rarement comme chez le prématuré de lésions péri
ventriculaires. L'atteinte motrice liée aux lésions des noyaux gris centraux est souvent sévére,
atteignant fréquemment tous les membres (quadriplégie) et la motricité bucco faciale ; elle est

aussi marquée par une dystonie-dyskinésie, en général manifeste a partir de deux ans.

Ce type clinique de paralysie cérébrale quadriplégique et/ou dyskinétique est assez
caractéristique d’une origine post anoxique. Himmelmann et al., retrouvaient une anamnése
d’encéphalopathie néonatale post anoxique chez 71% des enfants a terme ayant une paralysie

cerébrale dyskinétique.
b) Troubles cognitifs : [62,67,68,69]

Des troubles cognitifs (troubles des fonctions supérieures) : une déficience mentale est
habituellement en rapport avec des lésions cortico-sous-corticales et s'associe a une
microcéphalie. Elle concerne 75% des enfants atteints de paralysie cérébrale post anoxique et
15% des rescapés d’encéphalopathie néonatale sans paralysie cérébrale. La fréquence des
troubles cognitifs plus modérés chez les grands enfants ou adolescents sans paralysie
cérébrale est encore mal évaluée, elle pourrait atteindre 70 % et toucherait surtout les fonctions
exécutives. Marlow et al. Ont rapporté également une fréquence élevée de troubles cognitifs

(surtout dans les domaines des fonctions exécutives, de I'attention, de la mémoire, du langage)
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et de besoins éducatifs spécialisés chez les enfants ayant des antécédents d’encéphalopathie
et dont I'évolution s’est faite sans paralysie cérébrale.
c) Epilepsie : [70]

Selon Pisani, le développement d’une épilepsie est en rapport avec les convulsions néonatales
surtout si prolongée, ainsi il rapporte que l'instauration du traitement antiépileptique ne fait pas

diminuer ce risque.
d) Surdité : [73]

Une surdité, qui est habituellement associée a d’autres séquelles neurologiques.
e) Troubles neuro-visuels : [74,75]

La cécité corticale est rare et les troubles Visio-spatiaux.

2.7. PRISE EN CHARGE DE L’ANOXIE PERINATALE

2.7.1. Traitement préventif : [72,73]
La pauvreté des thérapeutiques disponibles une fois I'EAI constituée justifie que tous les
moyens soient mis en ceuvre pour tenter de prévenir 'anoxie périnatale ; cela suppose une
surveillance rigoureuse de l'accouchement associée a des capacités de réponse urgente et

adaptée aux éventuels événements pathologiques.

Lorsque I'anoxie anténatale n'a pu étre prévenue, il est fondamental de ne pas y surajouter un
élément de souffrance postnatale ; pour cela, des réanimateurs rompus a la réanimation en

salle de travail doivent étre présents sur place afin de pouvoir intervenir immédiatement.

2.7.2. Traitement de la phase aigue : [74]
a- Les mesures de réanimation

¢+ Objectifs et principes
Les objectifs de la réanimation néonatale sont :

» Assurer une ventilation efficace ;

> Maintenir une fréquence cardiaque > 100 bpm ;
49



» Lutter contre I'acidose métabolique.

% Les impératifs de la réanimation

» La préparation de I'équipe ;
Le matériel ;
La ventilation efficace ;

Le massage cardiaque ;

YV V V VY

L’adrénaline et le soin post-réanimation ;
» Eviter 'hyperthermie, l'infection, le traumatisme.

b- Laréanimation néonatale

Elle répond aux principes généraux de la réanimation selon la régle dite « ABCD » :

> A Airways : libérer les voies aériennes ;
> B : Breathing : provoquer des mouvements respiratoires ;
» C : Circulation : assurer un minimum circulatoire efficace ;

» D : Drug : administrer des médicaments et/ou des solutés.
c- Diagramme de réanimation
A chaque naissance, les caractéristiques suivantes doivent étre évaluées :

» L’enfant est-il a terme ?
» Le liquide amniotique est-il Clair ?
» Est-ce que I'enfant crie ou respire ?

> L’enfant a-t-il un bon tonus musculaire ?

Si la réponse aux 4 questions est positive, le nouveau-né ne nécessite pas de prise en charge
spécifique. Nous ne sommes pas dans le cadre d’une réanimation néonatale. Dans ce cas un

clampage tardif de cordon (au-dela d’'une minute) peut étre recommandé.

L’augmentation de la volémie de 25% (20ml/kg), de I'hématocrite et de I'hémoglobine qui
I'accompagnent a des effets intéressants, particulierement pour 'enfant prématuré chez qui on
constate une diminution des hémorragies intra-ventriculaires (hémorragies intraventriculaires)

par stabilisation hémodynamique.
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Si la réponse a l'une des 4 questions est négative les gestes de réanimation doivent étre

envisagés selon le diagramme suivant :

*Etapes de la réanimation néonatale [74].

ALGORITHME DE REANIMATION NEONATALE
EN SALLE DE NAISSANCE 2024

NAISSANCE

(O Repere

ILCOR - Version REPERE du 10/09/2024
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SI FC <60 / min

our |

Maszage cardiaque coordonné a la ventilation
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Figure Algorythme réanimation [11]
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2.7.3. Traitements spécifiques
2.7.3.1.CEdéme cérébral

L'importance de I'cedéme dans la genése des lésions cérébrales est remise en question.
Néanmoins les mesures a visée anti-cedémateuse que sont la restriction hydrique et

l'orthostatisme restent admises a I'heure actuelle.

2.7.3.2.Convulsions

L'administration préventive de barbituriques n'est plus pratiquée en raison de son efficacité
inconstante sur la prévention des convulsions et de la baisse du débit sanguin cérébral qu'ils

induisent.

En traitement curatif, les anticonvulsivants les plus utilisés sont le phénobarbital a la dose de 20

mg/kg suivis d'une dose d'entretien de 5 mg/kg.
2.7.4. Prise en charge des autres complications

a. Respiratoires :
- Libération des voies aériennes
- Oxygénation
- Ventilation artificielle/intubation en cas d’apnée

b. Hémodynamique :
- Remplissage vasculaire au sérum physiologique
- Drogues vaso actives en cas d’état de choc décompensé

c. Métabolique et hydro électrolytique :

Restriction hydrique initiale & 50mL/kg
- Bon équilibre électrolytique

- Eviter 'hypoglycémie et I'nyperglycémie
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d. Hématologique

Prise en charge d’'une CIVD : transfusion plaquettaire, PFC
2.7.5. Thérapeutiques d’avenir : Hypothermie

Divers travaux expérimentaux ont montré que I'hypothermie modérée (2 a 4°C au-dessous de
la température normale) induite aprés un stress anoxique permet de réduire de 25 a 80%
I'extension des Iésions cérébrales [71,72]. Le bénéfice est fonction du délai aprés le stress
anoxique (beaucoup moins efficace au-dela de 6h) et de la durée de 'hypothermie (optimale a

72h). L’hypothermie réduit trés significativement les phénomenes d’apoptose [75].

Les mécanismes de cette protection sont multiples :

- Réduction de la libération d’acides aminés excitotoxiques [76] ;
- Réduction de la synthése de NO [76] ;

- Réduction de l'intensité et de la durée de la défaillance énergétique cellulaire [77].
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lll. METHODOLOGIE
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III-METHODOLOGIE
3.1.Cadre et lieu d’étude

Notre étude a été réalisée dans le service de pédiatrie du Centre de Santé de Référence de la

commune VI du District de Bamako.
a) Présentation de la commune VI

Le centre de santé de référence de la commune VI fut créé en 1981 comme maternité érigé en
centre de santé en 1999, situé sur la rive droite du fleuve Niger, mais son systéme n’a débuté
qu’en 2004. Ce centre est I'un des six (6) centres de santé du district de Bamako. La commune

VI fut créée en méme temps que les autres communes de Bamako.
b) Données géographiques

La superficie et limite : la commune VI est la plus vaste commune du district de Bamako avec
94 km2, pour une population estimée a 704738 habitants en 2015. La commune est limitée au
nord par le fleuve Niger, a I'Est par et au Sud par le cercle de Kati et a 'Ouest par la commune
V. La commune VI est arrosée par le fleuve Niger au nord et les marigots de Sogoniko,

Koumanko et Babla.
c) Voie et moyens de communications

Les voies de communication (routes) : dans le domaine de transport la commune est desservie

par deux grandes routes d'importance nationales :
-RNG : Axe Bamako-Ségou
-RN7 : Axe Bamako-Sikasso

Ces deux routes traversent la commune et facilitent 'accés aux riverains (Banankabougou,
Faladié, et Yirimadio) ; a celle-ci s'ajoutent I'’Avenue de 'OUA qui traverse Sogoniko, les trentes
(30) metres traversent Faladie et Niamakoro et des voies secondaires qui désenclavent les

quartiers de l'intérieur.
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d) Moyens de transport

La commune est le carrefour pour le transport routier. Il existe un aéroport international a Senou

de 15 km du centre-ville d’ou est assuré le trafic aérien.
- SITUATION SANITAIRE

La commune compte 10 quartiers et les cités des logements sociaux. La couverture socio
sanitaire de la commune est assurée par Hopital National (Hopital du Mali), un centre de sante
de référence, un service social, 11 CSCOM, 35 structures sanitaires privées récencées,

1structure mutualiste, 2 structures parapubliques, 2 structures conventionnelles, 32 officines.
-Ressources humaines

Au CS Réf, il y a plusieurs catégories de personnels a savoir (jusqu’en octobre 2025)

Les fonctionnaires et les conventionnaires de I'Etat ;

Les contractuels de la Mairie ;

Les contractuels du CS Réf ;

Les conventionnaires de I'INPS ;
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» Le centre comporte en son sein :

Un service de médecine générale
Un service de pédiatrie constituée de pédiatrie générale, de néonatologie et ' URENI
Un service de chirurgie
Un service de gynécologie
Un service d'imagerie
Un service d'ORL
Un service d’ophtalmologie
Un service d’odontostomatologie
Un laboratoire central
Une pharmacie du jour et de nuit
Un service de dermatologie et rhumatologie
Un service de diabétologie et de cardiologie
Une unité d’'accueil constituée de salle d’'attente, des guichets principaux et des guichets pour
les bénéficiaires de I'assurance maladie obligatoires (AMO) et une salle de consultation
d’'urgence
Un service de morgue
Une unité de soins et d'accompagnement des PVVIH (USAC)
Une salle d’accueil ;
Une salle pour consultation ;
Les services sociaux et administratifs
Toutes ces unités sont coordonnées et gérées par une direction administrative.
e) Lieu
Notre étude a été réalisée dans le service de pédiatrie du Centre de Santé de Référence de la
commune VI.
Il 'a été créé en 2010, composé de trois (3) unités dont

e La pédiatrie générale,

e L'unité de récupération et d’éducation nutritionnelle intensive (URENI)

e L'unité de néonatologie
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L'unité de néonatologie a servi le cadre spécifique de notre étude. Il est créé en 2018, situé a
I'étage du batiment en face du service de la médecine, abritant en bas le bureau de consultation
de la chirurgie, les salles d’hospitalisation de la chirurgie et de médecine et de la petite

chirurgie.
Cette unité accueille les nouveau-nés de 0 a 30 jours et dispose :

> Infrastructures

e 2 salles de consultation ;

o 2 salles d’hospitalisation : une salle pour les nouveau-nés prématurés et une autre
pour les nouveau-nés a terme ;

e 1 salle pour la méthode kangourou : Pour inclusion des nouveau-nés prématurés
et PPN ;

o 1 salle des infirmiéres ;

e 1 magasin;

e 16 berceaux d’hospitalisation ; 7couveuses ; 7 tables chauffantes ; 4 extracteurs
d'oxygene ; 1 aspirateur ; 12 sources d’'oxygéne ; 4 appareils de photothérapie.

> Le personnel

Deux (2) médecins pédiatres ; 2 médecins généralistes ; 2 infirmiéres ; 3 sage femmes ; 1

infirmiére obstétricienne ; 1 aide-soignante

> Activité de l'unité

e Consultation des nouveau-nés ;

o Visite quotidienne des nouveau-nés hospitalisés ;

e Inclusion journaliére des nouveau-nés au « soins mére kangourou »

3.2.Période d’étude et type d’étude

Il s’agissait d’'une étude transversale, allant du 1¢r octobre 2024 au 31 octobre 2025 soit une

période de 13 mois.
3.3.Population d’étude

Notre étude a concerné tous nouveau-nés hospitalisés pour anoxie périnatale.
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3.3.1. Critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans cette étude :

e Tous nouveau-nés (34-41 SA+6jours) hospitalisés pour anoxie périnatale devant la
présence d’'un ou de plusieurs critéres suivants : absence de respiration a la
naissance (absence de cri), score d’Apgar inférieur a 7 a 5 minutes de vie, signes
d’encéphalopathie selon la classification de Sarnat durant les premiéres 24H de vie
et la pratique de réanimation a la naissance.

¢ Ne présentant pas de malformations ou d’anomalies.

e ET dont les parents étaient consentants.

3.3.2. Criteres de non inclusion

N'ont pas été inclus dans cette étude :

e Tous nouveau-nés regus apres ces 24 premiéres heures de vie.

e Tous nouveau-nés porteurs de malformations congénitales sévéres (cardiaques,
digestives ou cérébrales) étaient exclus.

3.4.Echantillonnage

Elle est exhaustive incluant tous les nouveau-nés admis pour anoxie périnatale pendant la

durée de notre étude.

3.5.Variables étudiées : ont étés

e Caractéristiqgues sociodémographiques des meres (Age, niveau d'instruction,
profession)

e Caractéristiques sociodémographiques des nouveau-nés (Sexe, provenance)

e Les facteurs de risques d’anoxie (antécédent obstétricaux : (HRP, bassin limite,
présentation vicieuse, travail prolongée, Pré éclampsie/éclampsie), antécédent
médicaux (HTA, drépanocytose, cardiopathie).

e Les complications cliniques présentées par le nouveau-né a la naissance et au

cours du suivi.
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3.6.Déroulement de I’'étude :

Dés I'admission des nouveau-nés nous avons procédé a linterrogatoire, I'examen physique
avant leur sorti nous avons demandé I'ETF en fonction de leur état clinique et 'EEG chez tous
les nouveau-nés dont I'état clinique sera classé stade Il du score de Starnat. lIs ont été suivis
quotidiennement durant leur hospitalisation. Pour déterminer leur développement psychomoteur

nous les avons suivis apres leur sorti a J8-J40-3M-6M de vie.

3.7. Collecte et analyse des données

Les données ont été recueillies sur une fiche d’enquéte, a partir du carnet de surveillance de la

grossesse, de la fiche de liaison dans le cas de transfert, et du dossier médical.

Les données ont été analysées avec le logiciel Statistique Package for Social Science (SPSS)

version 25.0

3.8.Aspects éthiques

Un consentement libre et éclairé des parents ou du tuteur a été obtenu avant toute inclusion

dans 'étude. La confidentialité est garantie pour 'ensemble des informations recueillies.
3.9.Définitions opératoires des variables :

Anoxie périnatale : se définit comme une perturbation grave de I'noméostasie du nouveau-né,
due a un trouble de I'oxygénation de ce dernier survenant au cours de I'accouchement.

Mortalité périnatale : nombre de décés survenus entre la 28éme semaine de gestation et le
6éme jour de la vie aérienne (le taux de mortalité périnatale est rapporté a mille naissances
vivantes).

Mort-né : enfant décédé avant la naissance, aprés au moins 180 jours de gestation, que le
foetus soit mort in-utéro ou pendant I'accouchement.

Mortalité néonatale : nombre de décés survenus pendant les quatre premiéres semaines de la
vie, a l'exclusion des enfants mort-nés (le taux de mortalité¢ néonatale est rapporté a mille
naissances vivantes).

Primipare : femme qui accouche pour la premiére fois.
Paucipare : femme qui accouche pour la deuxieme ou la troisiéme fois

Multipare : femme ayant accouché 4 a 5 fois.
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Grande multipare : femme ayant accouchée plus de 5 fois

Voie d'accouchement : il s'agit d'un accouchement soit par la voie naturelle (voie basse), soit
par césarienne (voie haut)

Présentation : il s'agit de la plus grande partie du feetus qui occupe en premiére position le
plan du détroit supérieur.

Présentation céphalique : la téte occupe en premiére position le plan du détroit supérieur.
Présentation du siége : présentation de I'extrémité pelvienne du feetus.

Dépassement de terme : &ge de la grossesse supérieur ou égale a 42 semaines
d'aménorrhée.

Asphyxie a la naissance : diminution des échanges d'oxygene et de gaz carbonique a travers
le placenta entre la mére et le foetus. Elle est caractérisée a la naissance par :

-Un score d'APGAR inférieur a 7 a la 5¢m min témoignant d’'une mauvaise adaptation a la vie
extra-utérine.

- Un pH inférieur a 7 et un déficit en base supérieur a 12mmol/l.

Etat de mort apparente : est caractérisée par I'abolition de la conscience, un relachement
musculaire complet, I'absence de mouvements respiratoires et de contractions cardiaques.

Cet état peut étre transitoire ou réversible par les méthodes appropriées de ressuscitation
cardio-respiratoire si la cause est accessible a un traitement médical spécifique (inhalation
méconial, insuffisance respiratoire, hypovolémie, etc.).

Le grasping des mains : La stimulation palmaire par le doigt entraine une forte flexion des
doigts qui se renferment sur le doigt de I'examinateur ; quand la contraction est forte, il est
possible de soulever le nouveau-né.

Reflexe moro : c'est un réflexe qui se produit en réponse a un bruit fort inattendu ou a une
sensation de chute.

Hypotrophe : nouveau-né dont le poids de naissance est inférieur a 2500g.
Eutrophe : nouveau-né dont le poids de naissance est compris entre 25009 et 4000g.
Macrosome : nouveau-né dont le poids de naissance est supérieur a 4000g.

NFS : numération de la formule sanguine, permet de comptabiliser tous les éléments du sang
(globules rouge, globules blancs et les plaquettes). Elle peut étre normale et ou anormale en
fonction des valeurs.
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Les cris cérébraux : sont des cris involontaires d’apparition inopinée suite a une perturbation
de l'activité électrique du cerveau.
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IV. RESULTATS
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. RESULTATS

1- Fréquence
Durant la période d’étude 2852 nouveaux nées ont été hospitalisés parmi ceux-ci 800 nouveaux

nées ont été hospitalisés pour anoxie périnatale soit une fréquence de 28,05% et 300 cas
répondaient a nos critéres.

2- caractéristiques sociodémographiques

33,3

66,7

Masculin Feminin

Figure 1: Répartition des nouveau-nés hospitalisés pour anoxie périnatale selon le sexe

Le sex-ratio était de 2 en faveur du sexe masculin (66.7%)
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Tableau I: Données sociodémographiques des meres des nouveau-nés hospitalisés pour
Anoxie périnatale

Caractéristiques des méres Effectif (n=300) Pourcentage

Age des méres (ans)

<19 61 20 4
20 -34 210 70,0
>35 29 9,6

Niveau instruction des meéres

Non instruite 182 60,7
Primaire 50 16,7
Secondaire 41 13,7
Supérieur 15 5,0
Instructions coraniques 12 4,0

Profession des méres

Femme au foyer 262 87,3
Eléve/étudiante 12 4,0
Vendeuse 10 3,3
Couturiére/coiffeuse 7 2,3
Employée de bureau 5 1,7
Infirmiére/Matronne 4 1,3

e Dans notre échantillon 1/5 était des adolescentes (20,4%) avec une moyenne d’age
24,67 et un écart-type de 6,27.

o Elles étaient non instruites dans 60,7% des cas et la grande majorité était femme au
foyer dans 87,3%



c) Caractéristiques des péres

Tableau Il: Données sociodémographiques des péres des nouveau-nés hospitalisés pour
Anoxie périnatale

Caractéristiques des péres Effectifs (n=300) Pourcentage

Age des péres (ans)

<19 0 0,00
20 -34 242 80,66
>35 58 19,34

Niveau instruction des péres

Non instruit 122 40,7
Primaire 91 30,3
Secondaire 35 11,7
Supérieur 31 10,3
Instructions coraniques 21 7,0

Profession des péres

Ouvrier 154 51,3
Commercant 75 25,0
Chauffeur 33 11,0
Agent de sécurité 21 7,0
Employé de bureau 17 57

e La majorité des péres avaient un age compris entre 20-34 ans soit 80,6%. lls étaient
non instruits (40,7%) ou de niveau primaire (30,3%) dans 71% et la moitié étaient
des ouvriers 51,3%.



3- Données sur la grossesse

a) Antécédents de la mére

Tableau Ill: Répartition des méres selon leurs Antécédents obstétricaux

Antécédents obstétricaux de la mere Effectif (n=300) Pourcentage
Gestité

Pauci/multigeste 169 56,3
Primigeste 108 36,0

Grande multigeste 23 7,7

Parité

Pauci/multipare 169 56,3
Primipare 115 38,3

Grande multipare 16 5,4

Pathologies associées
HTA 6 2
Aucune 294 98

Concernant les ATCD des méres les primigestes et les primipares représentaient 36,0% et
38,3%. La pathologie associée était 'HTA dans 2%



a) Suivi de la grossesse

Tableau IV: Répartition des méres selon les données du suivi de la grossesse

Données du suivi de la grossesse Effectif (n=300) Pourcentage
Agent de santé responsable du suivi de la grossesse

Sage-femme 250 83,3
Infirmiére obstétricienne 13 4,3
Médecin généraliste 05 1,7
Gynécologue 3 1
Non suivi 29 9,7
Nombre de CPN realisé

0 29 9,7
1-3 150 50
>3 121 40,3
Bilan prénatale realisé

Non fait 29 9,7
Incomplet 267 89,0
Complet 4 1,3
Echographie obstétricale réalisée

0 82 27,4
1-2 187 62,3
>3 31 10,3
Contexte infectieux

Non 124 41,3
Oui 176 58,7
Critéres infectieux retrouvés (n=176)

Leucorrhées fétides 100 56,8
Dysuries 26 14,8
Fiévre maternelle 50 28,4

o |l était assuré dans la majorité des cas par les sage femmes 83,3% et prés de 10%
(9,7%) étaient non suivi.

e La moitié des méres n'ont pas fait de CPN de qualité (50 %), le BPN était incomplet
dans 89% et non fait dans prés de 10% (9,7%)
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e [ 'échographie obstétricale réalisée était insuffisante dans 62,3% des cas et 27,4%
n’ont pas fait d’échographie

e Le contexte infectieux était présent chez 58,7% des meres et les leucorrhées fétides
étaient la plus représenté dans 56,8%.

4- Données sur I'accouchement

Tableau V: Répartition des méres selon les données de I'accouchement

Données de I'accouchement Effectif (n=300) Pourcentage
Type de grossesse

Singleton 293 97,7
Gémellaire 7 2,3

Type de travail d’accouchement

Spontané 293 97,7
Provoqué 7 2,3
Type de presentation

Sommet 287 95,7
Vicieuse 13 4,3
Voie d’ accouchement

Voie basse normal 212 70,7
Voie basse instrumental 30 10,0
Césarienne 58 19,3
Abondance du liquide amniotique

Normale 291 97,0
Oligoamnios/Amnios 9 3

Aspect du liquide amniotique
Claire 272 90,7
Teinté 28 9,3

e Les grossesses gémellaires représentaient 2,3%, le travail était spontané dans
97,1% avec une présentation vicieuse dans 4,3% des cas
e Lavoie basse instrumentale et la césarienne prés de 30% (10%,19,3%)
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e Concernant le liquide amniotique il y avait une oligo-amnios ou anamnios dans 3%
et teinté dans 9,3%

Tableau VI: Données sur la césarienne

Type de Césarienne n=58

D’urgences 43 74,1
Programmée 15 25,9

Raison de la Césarienne d’urgences n=43

Souffrance foetale 12 27,9
Dilatation stationnaire/DFP 9 20,9
Utérus cicatricielle(bi,tri,quadri) 5 11,6
Placenta pravea hémorragique 5 11,6
Syndrome de pré-rupture 5 11,6
Presentation vicieuse 3 7

HTA 2 4,7
Macrosomie 2 47

e |l s’agissait d'une césarienne d'urgence dans 74,1% et les principales raisons ont
été une souffrance feetale dans 27,9%, dilatation et disproportion foeto-pelvienne
dans 20,9%
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5- Données a I'admission

Tableau VII: Caractéristiques des nouveau-nés a I'admission

Données a I'admission Effectifs (n=300) Pourcentage

Mode d’admission

Naissance in Born 184 61,3
Références 114 38,0
Admission directe 2 0,7
Mode de transport (n=114)

Taxis 66 57,9
Véhicule personnelle 22 19,3
Ambulance avec agent de santé 26 22,8

Age a I'admission (heure)

<6 297 99
6-12 1 0,3
13-24 2 0,7
Température °C

<35 20 6,7
35-37,9 280 93,3

La naissance in Born représentait 61,3%, les moyens de transport le plus utilisé a été le taxi
dans 57,9%, ils sont presque tous arrivées avant leur 6 heures de vie (99%), la majorité avait
une température normale.



Tableau VIII: Parameétres des nouveau-nés a I'admission

Paramétres a I’'admission Effectif (n=300) Pourcentage
Poids (g)

<2500 39 13,0
2500-4000 253 84,3
> 4000 8 2,7
Poids en percentile (p)

3-9éme 7 2,3
10-90éme 250 83,3
> 90éeme 43 14,4
Taille encm

<50 45 15
50-55 253 84,3
>55 2 0,7
Taille en percentile (p)

10-90¢me 173 57,7
> 9(eme 127 42,3
PCencm

<33 19 6,3
33 180 60
33-40 101 33,7
PC en percentile (p)

3-9éme 2 0,7
10-908me 295 98,3
> 9(eme 3 1

e La grande majorité soit 84,3% avait un poids compris entre 2500-4000g et ils étaient
eutrophes, dans 42,3% des cas la taille était supérieure au 90eme percentile, le
périmétre cranien était dans 98,3% dans la fourchette normale.
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Tableau IX: Répartition des nouveau-nés selon les signes cliniques et paracliniques

Signes cliniques et paracliniques Effectif (n=300) Pourcentage
Glycémie a I'admission

<0,40 31 10,3
0,40-0,9 128 42,7
1-1,25 81 27
>1,25 60 20
Stade SARNAT

Stade 1 23 7,7
Stade 2 109 36,3
Stade 3 168 56,0
Coloration

Normal 127 42,3
Cyanose/Acrocyanose 173 57,7
Examen respiratoire

Détresse respiratoire 190 63,3
Normal 110 36,7
ETF

Non faite 288 96
Faite 12 4
ETF réalisée n=12

Pathologique 6 50
Normal 6 50
EEG

Non fait 299 99,7
Oui 1 0,3
EEG réalisée n=1

Pathologique 1 100

A [ladmission 10,3% des nouveau-nés présentaient une hypoglycémie et
I'hyperglycémie étant retrouvé dans 20%, plus de la moitié soit 56% ont été recu au
stade 3 de SARNAT

e Plus de la moitié soit 57,7% présentait une acrocyanose/cyanose et 63,3% des
nouveau-nés présentaient une détresse respiratoire

o ['ETF réalisée était de 4% avec 50% pathologique et 50% normal

o L'EEG reéalisé était de 0,3% avec 100% de pathologique
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Tableau X: Répartition des nouveau-nés selon le diagnostic et évolution immédiate

Diagnostic et évolution immédiate Effectif (n=300) Pourcentage

Diagnostic retenu

Anoxie périnatale stade 1 23 1,7
Anoxie périnatale stade 2 109 36,3
Anoxie périnatale stade 3 168 56,0
Complications

Convulsions/états de mal convulsifs 146 48,7
Détresse respiratoire 78 26
Ictére néonatal 7 2,3
Aucune 69 23
Devenir immédiat

Sortie vivant 171 57
Décédé 129 43

e L’anoxie périnatale stade Ill a été le diagnostic retenu chez plus de la moitié soit
56% des nouveau-nés

e | 'état de mal convulsif et la détresse respiratoire ont été les complications les plus
représentées dans 47,7% et 76%

e Le devenir immédiat a été marqué par le déces au cours de I'hospitalisation dans
43% des cas



Tableau XI: Prise en charge

Prise en charge Effectif (n=300) Pourcentage

Traitement anticonvulsivant n=181

Diazépam 33 18,2
Phénobarbital 148 81,8
Nutrition Parentale

SG10% + Calcium 300 100
Début de I'alimentation entérale (h)

24-71 172 57,3
72 - 168 125 41,7
>168 3 1
Délai d’alimentation entérale totale (jr)

<7 132 44
7-10 165 55
>10 3 1

e Concernant la prise en charge, la majorité a recu du phénobarbital soit 81,8%, et le
diazépam a été administré a 18% des nouveaux nées ;

e Tous les nouveau-nés ont regu du SG10% + Calcium comme nutrition parentérale
soit 100%.

e Plus de la moitié a débuté I'alimentation en moins de 3 jours soit 57,3%

e L’alimentation entérale total en 10jours dans 55% des cas
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Tableau XII: Répartition des nouveau-nés selon les données du suivi des nouveau-nés a
J8 de vie

Suivi a J8 de vie Effectif n=171 %
Devenir a J8

Survie a J8 171/300 57
Saturation en 02

<94 15 8,8
95-100 156 91,2
Température °C

<35 4 2,3
35-37,9 167 97,7
Poids en percentile

<3 48 28,1
3-9 6 3,5
10-90 88 51,5
>90 29 16,9
Coloration

Acrocyanose 19 11,1
Bonne 150 87,7
Ictére 2 1,2
Etat neurologique

Tonus

Bon 78 45,6
Hypertonie 17 10
Hypotonie 76 444
Réactivité

Bonne 111 65
Un peu faible 60 35
Grasping

Absent 48 28
Présent 123 72
Succion

Efficace 75 439
Peu efficace 65 38
Absente 31 18,1
Etat éveil

Bon 146 85,4
Coma 25 14,6

e La survie a J8 des nouveau-nés était de 57%. Prés de 9% de ces nouveau-nés
avaient une saturation inférieure ou égale a 94% et 2,3% étaient hypothermique
inférieur a 35°C.



e Pres d'un tiers (31,6%) des nouveau-nés avait un poids inférieur au 10éme percentile
et dont 28,1% était inférieur au 3¢me percentile.

e [’acrocyanose était observée chez 11,1% des nouveau-nés et l'ictére chez 1,2%
des nouveau-nés.

e Concernant leur état neurologique I'hypotonie et I'hypertonie étaient observés chez
respectivement 44,4% et 10% des nouveau-nés. La réactivité était un peu faible
chez 35% des nouveau-nées et le Grasping était absent chez 28%. La succion était
peu efficace chez 38% des nouveau- nés et absente chez 18,1% des nouveau-nés
et 14,6% était dans un état comateux.

Tableau XlII: Répartition des nouveau-nés selon les éléments du suivi éléments des
nouveau-nés a J40 de vie

Suivi des nouveau-nés a J40 de vie Effectifs %
Devenir a J40

Survie a J40 171/300 57
Saturation en O

295 171 100
Température

35-37,9 171 100
Poids en percentile

3-9eme 4 2,3
10-90¢me 74 43,3
> 90 éme 93 54,4
Coloration

Bonne 170 99,4
Ictere 1 0,6
Etat neurologique

Tonus

Bon 120 70,2
Hypertonie 25 14,6
Hypotonie 26 15,2
Réactivité

Bonne 167 97,7
Un peu faible 4 2,3
Grasping

Absent 1 0,6
Présent 170 99,4
Succion

Bonne 170 99,4
Un peu efficace ou absente 1 0,6
Etat éveil

Bon 170 99,4
Coma 1 0,6



La survie a J40 des nouveau-nés était de 57%. Tous les nouveau-nés avaient une
saturation et une température normal.

Seul 2,3% des nouveau-nés avait un poids inférieur au 10¢me percentile.

Un seul nouveau-né (0,6%) était ictérique.

Concernant leur état neurologique I'hypotonie et I'hypertonie étaient observés chez
respectivement 15,2% et 14,6% des nouveau-nés.

La réactivité était un peu faible chez 2,3% des nouveau-nées et le Grasping était
absent chez 0,6%. La succion était peu efficace ou absente chez 0,6% des
nouveau- née et 0,6% était dans un état comateux.

Tableau XIV: Répartition des nouveau-nés selon les éléments du suivi des nourrissons a

M3 de vie

Suivi a M3 EFFECTIF %
Devenir suivi

Vivant 171 100
Saturation en 02

>=95 171 100
Température

35-37,9 171 100
Poids en percentile

<3eme 2 1,2
3-9éme 23 13,4
10- 90¢eme 146 85,4
Coloration

Bonne 171 100
Etat neurologique

Tonus

Bon 136 79,5
Hypertonie 25 14,6
Hypotonie 10 58
Réactivité

Bonne 171 100
Bon 171 100

La survie 8 M3 des nouveau-nés était de 57%. Tous les nouveau-nés avaient une
saturation et une température normal.



Pour la prise pondérale 14,6 % des nourrissons avait un poids inférieur au 10eme
percentile.

Concernant leur état neurologique I'hypotonie et I'hypertonie étaient observés chez
respectivement 5,8% et 14,6% des nouveau-nés.

La réactivité, le Grasping et la succion étaient bon chez tous les nouveau-nés
(100%).

Tableau XV: Répartition des nourrissons selon les éléments du suivi des nouveau-nés
hospitalisés pour APl a M6 de vie

Cas APl a M6 Effectif n=23/171 %
Vivant 23 13,5
Saturation en 02

=95 23 100
Poids (percentile)

3-9éme 6 26,1
10éme -95eme 17 73,9
Tonus

Bon 23 100
Tenue de la téte

Oui 23 100
Non 0 00
Préhension

Présente 23 100
Absente 00 00
Position assise

Oui 23 100
Non 00 00

Le suivi des nourrissons a 6 Mois, la totalité des nouveau-nés hospitalisés pour
anoxie périnatale stade | était vivant soit 100%, il représentait 13,5% (23/171) des
survivants.

Tous ces nouveau-nés avaient une saturation, une température et une coloration
normales.

Pour la prise pondérale 26,1 % des nourrissons avait un poids inférieur au 10eme
percentile.

Concernant leur état neurologique : tous ces nourrissons avaient un tonus normal,
La préhension était bonne, la position assise étaient acquises chez tous ces
nouveau-nés.
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Tableau XVI: Répartition des nourrissons selon les éléments du suivi des nouveau-nés
hospitalisés pour APIl a M6 de vie

Cas AP Il a M6 Effectif n=98/171 %
Vivant 98 57,3
Saturation en 02

295 98 100
Poids en percentile

10-90eme 80 81,6
>9(eme 18 18,4
Tonus

Bonne 93 94,9
Hypotonie 5 5,1
Tenue de la téte

Oui 93 94,9
Non 5 51
Préhension

Présente 98 100
Absente 00 00
Position assise

Oui 93 94,9
Non 5 51

e Pour cas d’anoxie périnatale stade Il, a 6 mois de suivi, ils étaient tous vivants et
représentaient 57,3% (98/171) des survivants.

e Tous les nouveau-nés avaient une saturation, une température étaient normales et
La coloration était bonne.

e Pour la prise pondérale 18,4 % des nourrissons avait un poids supérieur au 90¢me
percentile.

e Sur plan neurologique : La préhension était présente chez tous, 5,1% des
nourrissons étaient hypotoniques et 5,1% des nourrissons ne tenaient pas leur téte,
de méme que la position assise.
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Tableau XVII: Répartition des nourrissons selon les éléments du suivi des nouveau-nés
hospitalisés pour APIIl a M6 de vie

Cas AP Il a M6 Effectifs %
Vivant 50 29,2
Saturation en 02

295 50 100
Poids(percentile)

3éme _10éme 4 8
10-90éme 36 72
>90éme 10 20
Tonus

Bonne 25 50
Hypertonie 20 40
Hypotonie 5 10
Tenue de la téte

Oui 25 50
Non 25 50
Préhension

Oui 50 100
Non 00 00
Position assise

Oui 25 50
Non 25 50
Convulsion épileptique

Oui 4 8
Non 46 92

e Enfin pour les cas hospitalisés d’anoxie périnatale stade Ill, a 6 mois de suivi, ils
étaient tous vivants et représentaient 29,2% (50/171) des survivants.

e Tous les nouveau-nés avaient une saturation, une température était normale et La
coloration était bonne.

e Pour la prise pondérale 8% avait un poids entre le 3¢me et le 10eme percentile, 20%
des nourrissons avait un poids supérieur au 90¢me percentile.

e Sur plan neurologique : La préhension était présente chez tous, 10% des
nourrissons étaient hypotoniques, 40% des nourrissons était hypertoniques et 14,6%
des nourrissons ne tenaient pas leur téte, de méme que la position assise, 4% des
nourrissons présentaient des épisodes de convulsions épileptiques
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V. COMMENTAIRES ET DISCUSSION
Notre étude portait sur I'aspect clinique et évolutif de I'anoxie périnatale des nouveaux nés
issus dans un contexte d'anoxie périnatale dans le service de pédiatrie du CSREF CVI. Cette
étude avait concerné 300 nouveau-nés. Parmi ces 300 cas nous avons fait le suivie de 171
nouveaux nés a J 8, J40, 3 mois et a 6mois

5.1.Problemes et difficultés rencontrés durant I’étude :

Le score APGAR est un outil de diagnostic de I'anoxie périnatale, nous avons rencontré de
problémes de notification lors de la référence ou le score noté ne reflete pas I'état clinique du
nouveau-né.

Les gaz du sang artériel foetal ou néonatal sont la meilleure fagon de diagnostiquer I'anoxie
périnatale ne sont pas réalisables dans notre structure.

L’abandon au cours du suivi pour les cas d’anoxies périnatales légéres et certains modérés
parce que leurs enfants se portaient bien pour pallier a ces difficultés les appels téléphoniques
nous ont beaucoup aidé.

Malgré toute cette étude transversale nous ont permis d’obtenir des résultats probants sur

I'ampleur, le devenir et le pronostic de I'anoxie périnatale dans notre contexte.

5.2.Prévalence

Au cours de la période d'étude, allant d’octobre 2024 en octobre 2025, 2852 nouveau-nés ont
été admis en néonatologie au CSREF CVI.

Pour notre étude nous avons récences 800 cas d'anoxie périnatale sur 2852 nouveau- nés
hospitalisés soit un taux de prévalence de 28,05%. Nos résultats semblent supérieurs a ceux
d’Ibrahim [80] en Ethiopie qui ont trouvé un taux de 2.5%, a celui de Dali en Algérie [81],
Fiangoa et al. [82] a Madagascar et de Thiam L respectivement un taux de 6%, 6,05%, a celui
retrouvé par al [53]Jau Sénégal qui ont trouve 20,6% et Diawara S. soit 18,07 % [78] dans le
service de néonatologie du CHU Gabriel Touré cette différence pourrait s’expliquer par le
contexte sanitaire lors de son travail. Il s’agissait de la période de pandémie de la COVID, ou on
notait une sous fréquentation des structures sanitaires. Cependant, les cas grave comme

I'anoxie périnatale.
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5.3. Sexe des nouveau-nés :

Dans notre série, le sex-ratio était de 2 en faveur du sexe masculin soit 66,7%. Ce réesultat est
proche de celui rapporté par Diawara S. [78] soit 65% et Sidibé LN [84] soit 66% et qui ont
chacun retrouvé un sex-ratio de 1,9. Nos données sont également comparables a celles de Dali
YA [81] Soit 61% avec un sex-ratio a 1,58 et de Sanogo G. [85] soit 62,4%.

Cette prédominance du sexe masculin parmi les nouveau-nés asphyxiés est bien documentée
dans la littérature. En effet, le nouveau-né de sexe masculin est considéré comme plus
vulnérable face a I'encéphalopathie anoxo-ischémique (EAI). Selon Badawi N. [90] le sexe
masculin augmente de 50 % le risque d’EAI. Cette susceptibilité pourrait s’expliquer par des
facteurs hormonaux, notamment le réle protecteur des cestrogenes contre les Iésions

cérébrales hypoxiques, comme le suggeére Johnston [86].

5.4.Caractéristiques sociodémographiques des patientes, les antécédents et les
informations sur la grossesse

5.4.1. Age des méres :
Les méres de 20 a 34 ans étaient concernées dans 70,0% des cas. La moyenne d’age était de
24,67 ans avec des extrémes allant de 15 a 45 ans. Cette prédominance des femmes jeunes
est conforme a I'dge de procréation optimale dans la population malienne.
Ces résultats sont inférieurs a ceux obtenus par Diawara S. avec une fréquence de 85,7 % et
une moyenne de 25,59 ans [78] et Thiam L qui ont retrouvé une tranche d’age de 18 a 35 ans
avec 82% de fréquence [83].
Ces résultats semblent supérieurs a celui de Sanogo G. qui a retrouvé une tranche d’age de 18-
30 ans avec 69,5% [85]. Ces différences résident dans le choix des tranches d’'age, différent de
la ndtre.

5.4.2. Niveau d’instruction des méres :
Dans notre série 39,4% des méres étaient scolarisée. Parmi elles, la majorité ont un niveau
d'instruction primaire soit 16,4%. Logbo-Akey K et al. [87] ont rapporté une prédominance de
meres ayant un niveau d'instruction primaire (41,98 %) comme nous. Les différences entre nos
chiffres, pourraient étre liée a des disparités contextuelles, notamment le niveau de

développement local, les politiques d’alphabétisation des femmes, ou encore la sensibilisation a

86



la scolarisation dans les zones étudiées. Elle suggére que le niveau d’instruction maternel varie
sensiblement selon les contextes géographiques et sociaux, ce qui peut influencer la qualité du
suivi prénatal
Nos résultats sont inférieurs a ceux de Sanogo G [85] qui avait plus de méres non scolarisées
soit 52,9%.

5.4.3. Profession des méres :
Dans notre étude, 87,3% des nouveau-nés asphyxiés étaient issus de méres femmes au foyer.
Ce constat pourrait s’expliquer par la charge physique importante liée aux tdches domestiques,
souvent négligée, mais particulierement éprouvante pour la femme enceinte, qui nécessite
davantage de repos. Ce pourcentage, bien que déja éleve, est supérieur a ceux rapportés dans
d’autres travaux, notamment Sidibé LN [84] en 2018, qui ont retrouvé une proportion de 77,6 %
et Ouédraogo YSO [88] chez qui ce chiffre atteignait 82,4 %.
On pourrait également I'attribuer, a un faible accés aux CPN de qualité et une insuffisance de
personnel qualifié dans les structures de prise en charge.

5.4.4. Parité des méres :
Dans notre étude, 38,3 % des nouveau-nés asphyxiés étaient issus de méres primipares. Ce
résultat est proche de ceux retrouvés par Diawara S. [78] en 2021 soit 36,4 % et Aimeida M. a
Cotonou 39% [89]. Cette fréquence élevée chez les primipares pourrait s'expliquer par
Iinexpérience, la durée prolongée du travail et parfois un dépistage et le suivi insuffisant des
pathologies prénatales pourvoyeuses d’anoxie périnatale.

5.4.5. Nombre de CPN:
Dans notre étude, 40,3% des méres de nouveau-nés asphyxiés avaient effectué au moins
quatre consultations prénatales (CPN). Ce taux reste inférieur a celui rapporté par Diawara S.
[3] qui retrouvait 53,2 % de suivi suffisant ainsi que pour Thiam L. [83] au Sénégal qui rapportait
un taux de 50,3 %, Ouédraogo Yugbaré SO et al une couverture trés élevée de 92,9 % [88].
Notre taux reste supérieur a celui de Nimaga D, qui retrouvait 32 % de meres ayant complété
les quatre CPN recommandées [99].
Ces écarts peuvent s’expliquer par des difficultés d’accés aux soins dans le contexte actuel ou

le colit de la vie @ augmenter.
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5.4.6. Pathologies survenues au cours de la grossesse :
Dans notre série, l'infection urinaire représentait 14,8% des cas. Nos résultats sont supérieurs a
ceux de Bizimungu [79] au BURUNDI qui I'a trouvée dans 9.6 % des cas. Dans notre série, la
pré éclampsie étaient représentées respectivement a 2% des cas. Nos résultats sont inférieurs

a ceux de Thiam L [83] qui a trouvé ces affections respectivement dans 37% et 9.9% des cas.

5.4.7. Provenance des nouveau-nés :

Dans notre étude, les nouveau-nés asphyxiés pour lesquels la provenance était connue étaient
surtout des inborns 61,3 %.

Ce taux de référence reste inférieur a celui rapporté par Diawara S. [78] qui a trouvé que
63,7 % des nouveau-nés asphyxiés avaient été référés depuis d'autres structures de santé,
dont 44,2 % depuis les CS Réf.

De méme, Ouédraogo YSO et al a Ouagadougou rapportaient un taux plus élevé, atteignant
92,9 % de références [88]. Ces références pourraient s’expliquer par le manque de personnel
qualifié, le déficit en équipements adaptés dans les structures périphériques, ainsi que des

conditions de transfert inappropriées, aggravant ainsi le pronostic des nouveau-nés.

5.5. Caractéristiques du travail d’accouchement :
Dans 2.3% des cas le travail était provoqué, nos résultats sont proches de ceux de Abdo et call
qui ont trouve le déclenchement du travail dans 6.1% [100].
Le travail prolongé comme le déclenchement du travail épuise les réserves feetales par
I'hypercinésie et expose aux traumatismes obstétricaux foetaux surtout en cas de rupture des
membranes [90].
Seul 19,3% de nos patientes avaient accouché par césarienne et 70,7% ont accouché par voie
basse.
Nos résultats sont inférieurs a ceux de Diallo [91] qui ont trouvé 96.7% des patientes ont
accouché par césarienne.
Cela pourrait étre expliqué du fait que I'anoxie périnatale a été le plus souvent diagnostiquée
avant la dilatation cervicale compléte empéchant I'extraction rapide du feetus par voie basse.
L’association entre le RCIU et la survenue de I'anoxie périnatale est due a la faiblesse des

réserves énergétiques chez ces feetus qui fait qu'ils tolérent mal les contractions utérines au
88



cours du travail d’accouchement [92]. La macrosomie quant a elle favorise la survenue de la
SFA a cause du fait quelle est souvent associée a un travail plus long et a un recours plus
important aux ocytociques avec les dystocies dynamique et mécanique qu'elle engendre
[93,94].

5.6.Classification de Sarnat et devenir
Dans notre série, nos nouveau-nés ont développé une encéphalopathie anoxo-ischémique
classés respectivement en Sarnat |, Il et Ill dans 7,7%, 36,3% et 56%. Nos résultats difféerent a
ceux de Thiam L [83] qui a trouvé 'EHI dans 80.3% des cas dont 77.2% étaient classés
SARNAT I, 22% SARNAT Il et 0.8 % Sarnat Ill. Okoko [95] en République Démocratique du
Congo qui a trouvé que 100% des nouveau-nés avaient développé une EHI classés en Sarnat |,
Il et Ill respectivement dans 16%,62% et 22%.
Dans notre étude, parmi les nouveau-nés ayant présenté une anoxie périnatale 43 % sont
décédés au cours de I'hospitalisation qui est supérieur a celui de Diawara S. [78] qui a rapporté
un taux de mortalité de 35,1 %.
D’autre étude mener dans la sous-région par, N'zonou K.P. [96] a retrouvé une létalité de
32,9%.
A I'échelle internationale, ces résultats rejoignent ceux décrits dans les pays a faible revenu par
Lee AC. et al. [97] ou la mortalité liée a 'anoxie périnatale varie entre 30 et 40 %
En revanche, dans les pays a haut revenu, l'utilisation de la thérapie par hypothermie a permis
de réduire significativement ces issues défavorables. Dans I'essai TOBY par Azzopardi DV et
al. [98] 50 % des enfants traités par hypothermie ont survécu sans handicap a 18 mois, contre
38 % dans le groupe témoin.
Cette comparaison souligne I'écart entre les systémes de soins et la nécessité d’améliorer la
prise en charge néonatale dans notre contexte, notamment par la prévention, le renforcement

de la réanimation a la naissance et le développement de stratégies de suivi @ moyen terme.

5.7.Selon l'issue en fin d’études :
Au terme notre étude, 171 nourrissons ont ét¢ vus au 6eme mois soit 100%. Parmi ces

nourrissons, 146 nourrissons soit 85,4% sont sans séquelles et 25 ont présenté des anomalies
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du développement psychomoteur soit 14,6% notre résultat est proche a celle d’'une étude
prospective en Afriqgue du Sud réalisé par Ballot DE [90] qui a eu 15,5% des survivants a
I'encéphalopathie hypoxique-ischémique (anoxie sévére) qui ont développé une paralysie
cérébrale.
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VI. CONCLUSION :

La fréquence de I'anoxie périnatale demeure tres élevée au centre de santé de référence de la
commune VI du District de Bamako. Le contexte de survenu reste dominé par l'insuffisance ou
I'absence de surveillances prénatales des grossesses, du travail d’accouchement et surtout
I'accueil du nouveau-né dans la salle d’accouchement. La mortalité liée a I'anoxie périnatale
reste trés élevée (40%).

Cette étude montre que plus latteinte cérébrale est importante a la naissance plus les
retentissements sur la vie des survivants sont graves et séveres. Les stades | et |l de I'anoxie
périnatale récupérent prés que totalement. Mais le stade Ill de I'anoxie périnatale est associé a
des atteintes neurodéveloppementales plus ou moins séveres.

Le suivi a 6 mois, nous ont permis de deétecter trés précocement des troubles du
développement psychomoteur et staturopondéral dont nous avons pris en charge ou d’orienter
vers les structures appropriées.

L’anoxie périnatale demeure un probléme majeur en raison de sa fréquence, de sa forte
mortalité et des séquelles neurodéveloppementales graves qu’elle peut entrainer.
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VI. RECOMMANDATIONS

1. Aux autorités politiques et administratives

- Mettre la santé maternelle et périnatale au coeur des priorités sanitaires en :
o Rendant les CPN et les soins périnatal de qualité obligatoire pour toutes les femmes
- Renforcer l'investissement dans la santé maternelle et néonatale en :
o Rendant I'Assurance Médicale Obligatoire pour tous en pratique
o En subventionnant les frais liés aux CPN de qualité
o En subventionnant les frais liés a la césarienne
o En équipant les structures sanitaires publiques de matériel de prise en charge de
I'anoxie sévére (I'hypothermie induite, 'EEG, 'AEEG, la ventilation non invasive,
I'IRM)

2. Aux institutions de santé

- [dentifier toutes les grossesses a risque de I'anoxie périnatale,

- [dentifier et prendre en charge les facteurs de risque d'infection néonatale précoce.

- Surveillance rigoureuse de toute femme en travail d’accouchement et avoir toujours les
matériels de réanimation préts devant tout accouchement,

- Améliorer la collaboration entre I'équipe soignante en général et en particulier entre les
obstétriciens et les pédiatres en vue d’'agir sans délai en cas d’anoxie périnatale.

-Offrir des CPN de qualité aux gestantes

-Former le personnel médical a la surveillance fcetale, a la réanimation néonatale, et a
I'évaluation des troubles du développement psychomoteur.

-Former des psychomotriciens pour le suivi des nourrissons présentant des troubles du
développement psychomoteur

-Mettre en place des consultations postnatales systématiques a 1, 3 et 6 mois pour les enfants
nés avec anoxie, avec suivi neurologique et tests de dépistage du retard.

-Apprendre aux meres des enfants anoxiques les signes d'alerte neuro-psychomoteur
(hypotonie, retard du sourire réponse, absence de poursuite oculaire, absence de tenue de la
téte et de la station assise)

93



A la population (parents, communautés)

Encourager le suivi prénatal complet et la fréquentation des centres de santé qualifiés pour
I'accouchement.

Sensibiliser sur 'importance du suivi postnatal, méme en l'absence de signes apparents
chez le nourrisson.

Collaborer activement avec les équipes médicales en respectant les rendez-vous et en
signalant toute anomalie chez le nourrisson (hypotonie, retard de sourire réponse, absence
de poursuite oculaire, absence de tenue de la téte et de la station assise ...).

Aux femmes enceintes

De faire les consultations prénatales prévues par 'OMS

Faire les 3 échographies prévues ainsi que les bilans biologiques
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ANNEXES

FICHE D’ENQUETE
Fiche R
Dossiern®......ccoeevenenn.
I-Identité
Q1-Date et heure d’entrée en néonatologie : ... /... l.... ..., R min
Q2-Nom du nouveau-né : .................... Prénomdelameére: .......cccoooviiiiiiirnnnnnnn.
Q3-Sexe:/ |/ 1=masculin, 2= féminin, 3= indéterminé

Q4-Adresse complet des parents :

Q5-Contact téléphonique :

[ll- Antécédent familiaux

Meére :

Q1. Nom et Prénom de la mére :

Q2. Age de la mére : ans

Q3. Taille : cm

Q6. Statut matrimonial : /  / 1=marié ; 2=divorcé ; 3=veuf ; 4=célibataire

Q7. Niveau d'instruction de la meére : / / 1=niveau primaire ; 2= secondaire ;
3=supérieur 4=non instruite, 5= autres ................cccceeen.,

Q8. Profession de la mére :

Q10. Antécédents chirurgicaux de lamere : ........coovveviiviiiereinnnnn,
Q11. Antécédents obstétricaux : G......... P, Voo A
G= gestité, P=parité A= avortement V= vivant

Q12. Intervalle inter génésique : mois
Q13. Pathologie associées a la grossesse :/ | 1= Diabéte, 2= HTA,

VI-Déroulement de la grossesse :

Q1-Datation de la grossesse : /  / 1=DDR, 2= Echo précoce, 3= Non connu

Q2-CPN réalisée : / [ 1= 0Ul, 2= NON par QUi i.....oeeenieieiieieeeieeeeieeeeeeeeen,
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a partir du SA/Mois Nombre de CPN :
Q3-BPN:/ | 1-complet 2-incomplet
Sérologies Résultats 1-Positif  2-Négatif 3-Aucun (?) Date des sérologie

Rubéole  h
Toxoplasmose ... i e
Syphilis L
HIVA&2 i e,
AgHBS L L
AcAntiHCV ... e,
HTLV s i e,

e Echo T1://1 = Fait, 2=Non Fait, Quel terme.......... SA, Si probleme a préciser :......
« EchoT2://1= Fait, 2=Non Fait, Quelterme...... SA, Si probléme & préciser : ...
e EchoT3://1=Fait, 2=Non Fait, Quelterme...... SA, Si probléme 4 préciser ...
« Echoautres :// 1 = Fait, 2=Non Fait, Quel terme..... SA, Pourquoi a préciser ...

Q16. Contexte infectieux: / [ 1=0ui, 2=Non

Fievre Maternelle : /......... [1=0ui;2=Non;
Leucorrhées Fétides i/......... /1=0ui;2=Non;
Dysurie : /......... /1= 0ui ; 2 = Non.

Autres a préciser ©........ccoeeveeeeerrvnvnnn.

VI-Déroulement de I'accouchement :

e Travail/ | 1=spontané, 2= provoqué

e Type de naissance:/ /1=unique, 2= Gémellaire, 3= multiple, 4= Autres ...............

e \oie d’accouchement :/ I 1= Voie basse Normale 2= Instrumentale (forceps
/Ventouse ) Si VB instrumentale préciser pOUrquUO & ..............eeereeermmmmennniiiiiinnnennns

o (ésarienne/ /1= Programmée, 2= D’'urgence pour qUOI :.............ccvvvvvrrnne.
Type d’anesthésie/ /| 1=Péridurale, 2= Anesthésie générale
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e Liquide amniotique

Abondance / /' 1= normale, 2= Anamnios, 3= Oligoamnios, 4=Hydramnios
Couleur/ | 1= claire, 2= Teintée , 3= Méconiale, 4= Sanglante
Durée du travalil .................. h Durée d'expulsion :............

Cordon / [ 1=Normal, 2= Anomalies

Date et heure de naissance :  / [ R, min

Apgar : 1¢ minute =......./10, 5¢me minute=........... 10 et 10éme Minute=......./10
Poids de naissance : g

Taille de naissance : cm

Périmetre cranien : cm

VII-Admission

Q9- Mode d’admission: / / 1-Naissance in born 2-référence  3- admission directe

Q6-Age d'admission : ........c.uvee... heure

Q10-SHUCHUIE A OTIGINE: ... ettt

Q11- Mode de transport: / / 1-Ambulance avec agent de santé, 2= Ambulance ,

Poids & 'admission : g

Température : °C

Glycémie capillaire :

Evaluer le SARNAT & oo

Etat clinique a I'admission :

Coloration : ....ovvveeieeieiiiiiin,

Appareil respiratoire : / /1= normal, 2= DR si DR préciser le score de Silverman =...
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Appareil CardioVx:/  / 1=normal, 2= Anormal & préciser :............ccoeeeeeeeeerrrvnnnnnnn.

TRC:/ |  1=<3secondes et 2= >3 secondes
Examen Neurologique :

Etat neurologiquel/.......... [ ;1 = Anoxie périnatale stade | ; 2 = Anoxie périnatale stade II; 3 =

Anoxie périnatale stade Il ;

Conscience:/ /| 1=normal, 2=coma 1, 3= Coma 2, 4= Coma

Etat d'Eveil : [ /1=Bon;2=Coma,
Tonus : [ /1=Bon; 2 = hypotonie ; 3= hypertonie
Réactivité : [oveeiri.. /1 =Bonne ; 2 = Réagit peu,,

Reflexes archaiques :

Succion : [ / 1 =Bonne ; 2 = Faible ; 3 = Absente
Grasping : [iiin, / 1 = Présent; 2 =Absent
Moro : [ [ 1 =Présent; 2 =Absent

Poursuite oculaire : / /1 =Bonne ; 2 = suit un peu ; 3 = ne suit pas du tout
Survenu de convulsion /.......... [ 1=oui;2=Non

Signe de déficit Présent /........ /1 =o0ui;2=Non,si OUl apréciser:..............ccceeerre.n.

ETF réalisée /.......... [1=oui;2=NonsiOUlrésultat ;..........ccooevvriririiiiiiieeiieeeens

EEG réalisé |.......... [1=oui;2=NonsiOUlrésultat :...........ccoeovvvririiiiiiieieeees

Traitement regu :
Perfusion G10% + Caregu /.......... /1=o0ui;2=Non
ATBregu /.......... /1=oui;2=Non

Diazepamregu /.......... [1=o0ui;2=Non
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Phénobarbital regu /.......... /1=oui;2=Non

Autres tttregu /.......... [1=0ui;2=Nonsi OUIapréciser .........c.cccceveerrreeririininnnn,
Alimentation entérale :

Début de I'alimentation : Jouh

Alimentation entérale totale : J de vie

Devenir immédiat /....... / 1 = Sortie ; 2 = DCD, 3=Transfert, 4= Evader, 5= Sortie contre avis

médical
Examen de J8

Devenir a J8:/ / 1= Vivant, 2=DCD

Température : .................. cPoids & ..o Taille : .vvevnnnn :

Coloration: .......cceeee..... :Sa02: e, ; Glycémie : ............

Appareil respiratoire : / /1= Normal , 2= DR Si oui : score de Silverman = .......
Cardio-Vasculaire : : / [ 1=Normal, 2= Anormal i ..........covereiiiiieiieeeiin,

Alimentation entérale : / / 1= Tété seule, 2= Tété+ tasse, 3= Tasse, 4= autres a
(=TT TR

Examen Neurologique :

Etat neurologiquel/.......... [ ;1 = Anoxie périnatale stade | ; 2 = Anoxie périnatale stade II; 3 =

Anoxie périnatale stade Il ;
Conscience:/ | 1=normal, 2=coma 1, 3= Coma 2, 4= Coma 4

Etat d’Eveil : [ /1=Bon ;2= Coma,

Tonus : [ /1=Bon ; 2 = hypotonie ; 3= hypertonie
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Réactivité : [ / 1 =Bonne ; 2 = Réagit peu,,

Reflexes archaiques :

Succion : [oveeerin. / 1 =Bonne ; 2 = Faible ; 3 = Absente
Grasping : [T / 1 =Présent; 2 =Absent
Moro : [ /1 = Présent; 2 =Absent

Poursuite oculaire ; / /1 =Bonne ; 2 = suit un peu ; 3 = ne suit pas du tout

Survenu de convulsion /.......... /1=oui;2=Non

Signe de déficit Présent /........ /1 =o0ui;2=Non,si OUl apréciser:..............ccceeerrr.n.
Réagit bien aux bruits/.......... /1=o0ui;2=Non

Examen de J40

Devenira J40 : / / 1= Vivant, 2=DCD si vivant réaliser 'examen

Coloration : .......ccceevn.... :Sa02 ; Glycémie : ............
Appareil respiratoire : / /1= Normal , 2= DR Si oui : score de Silverman = .......
Cardio-Vasculaire : : / [ 1=Normal, 2= Anormal i...........cccovviiiiiieiieeeii

Alimentation entérale : / [ 1= Tété seule, 2= Tété+ tasse, 3= Tasse, 4= autres a

Examen Neurologique :

Conscience/Etat dEveil : :/ |/ 1=normal , 2= Déconnectée

Tonus : /.......... /1 =Bon ; 2 = hypotonie ; 3= hypertonie

Ténuedesatéte:/ / 1=tient bien sa téte ; 2 = hypotonie axiale ; 3= autres :.........

Réactivité : [T /1 =Bonne ; 2 = Réagit peu,
Reflexes archaiques :
Succion : [ / 1 =Bonne ; 2 = Faible ; 3 = Absente

Poursuite oculaire : / /1 =Bonne ; 2 = suit un peu ; 3 = ne suit pas du tout
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Survenu de convulsion /.......... /1=o0ui;2=Non
Signe de déficit Présent /........ /1 =o0ui;2=Non,si OUl apréciser:..............ceeeeerrr.n.
Sourire réactionnel : /.......... /1 = Présent; 2 =Absent

Examen de M3

Devenir a M3 : / / 1= Vivant sans séquelles , 2=DCD , 3= Vivant avec
SEQUEIIES ... vt

Température : ......... °C;Poids: ......... g.; Taille:....cm;PC............ cm

Coloration: .................. :Sa02: ; Glycémie @ ............

Appareil respiratoire : /  / 1=Normal , 2= DR Si oui : score de Silverman = .......
Cardio-Vasculaire : : / [ 1=Normal, 2= Anormal @...........ccoveiriiiiiieeiiii

Alimentation entérale : / / 1= Tété seule, 2= Tété+ tasse, 3= Tasse, 4= autres a

Examen Neurologique :

Conscience/Etat dEveil ::/  / 1=normal , 2= Déconnectée

Tonus : /.......... /1 =Bon ; 2 = hypotonie ; 3= hypertonie

Ténuedesatéte:/ | 1=tient bien sa téte ; 2 = hypotonie axiale ; 3= autres :.........

Réactivité : [ / 1 =Bonne ; 2 = Réagit peu,,

Poursuite oculaire : / /1 =Bonne ; 2 = suit un peu ; 3 = ne suit pas du tout

Survenu de convulsion /.......... /1=oui;2=Non

Signe de déficit Présent /........ /1=0ui;2=Non,siOUlapréciser :..........cccceeeerrrrenn.
Sourire réponse: /.......... / 1 = Présent; 2 =Absent

Réagit bien aux bruits/.......... /1=o0ui;2=Non

Examen de M6

Devenir a M6 : / / 1= Vivant sans séquelles , 2=DCD , 3= Vivant avec



Coloration : .......ccovve... 08802 ; Glycémie : ............
Appareil respiratoire : / /1= Normal , 2= DR Si oui : score de Silverman = .......
Cardio-Vasculaire : : / [ 1=Normal, 2= Anormal ©..........c.ooovviiiieiiiieeen,

Alimentation entérale : / / 1= Tété seule, 2= Tété+ tasse, 3= Tasse, 4= autres a

Examen Neurologique :

Conscience/Etat dEveil : :/ |/ 1=normal , 2= Déconnectée

Tonus : /.......... /1 =Bon ; 2 = hypotonie ; 3= hypertonie

Ténuedesatéte:/ | 1=tient bien sa téte ; 2 = hypotonie axiale ; 3= autres :.........
Position assise :/  / 1=sans appui ; 2 = assise avec appui; 3= non acquise

Survenu des crises convulsives /.......... [ 1=oui;2=Non
Signe de déficit Présent /........ /1 =o0ui;2=Non,si OUl apréciser:..............ccceeerre.n.
Réagit bien son environnement : /.......... /1=o0ui;2=Non

Réagit bien aux bruits/.......... /1=oui;2=Non
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RESUME

Objectif

Le but de cette étude est d’évaluer I'aspect cliniques et évolutifs de 'anoxie périnatale chez les
nouveau-nés issus dans un contexte d'anoxie périnatale dans le service de pédiatrie du Centre
de santé de référence Commune VI

Matériel et Méthode

Il s’agissait d’'une étude transversale, prospective sur une période de 13 mois allant du 1er
Octobre 2024 au 31 Octobre 2025 portant sur tous nouveau-nés hospitalisés dans un contexte
d’anoxie périnatale.

Résultats

Durant la période d’étude, sur 2852 nouveau-nés hospitalisés, 800 nouveau-nés avaient été
hospitalisés pour d’anoxie périnatale, soit une fréquence hospitaliere de 28,05 %.

Le sexe masculin prédominait avec un sex-ratio a 2,14. Dans notre échantillon une mére sur
cing était une adolescente (20,4%) avec des extrémes de 15 - 45 ans. Elles étaient non
instruites dans 60,7% des cas et femme au foyer dans 87,3%. Prés de 10% (9,7% de femme)
n'ont pas de CPN et la moitié avait fait moins de 4 CPN et chez 27,4% [I'échographie
obstétricale n'avait pas été réalisée. La voie basse instrumentale et la césarienne prés de 30%
(10%,19,3%) Il s’agissait d’'une césarienne d’urgence dans 74,1% et les principales raisons ont
été une souffrance feetale dans 27,9%, dilatation et disproportion foeto-pelvienne dans 20,9%.
La naissance in Born représentait 61,3%, La grande majorité soit 84,3% avait un poids compris
entre 2500-4000g et ils étaient eutrophes. A I'admission 10,3% des nouveau-nés présentaient
une hypoglycémie plus de la moitié soit 56% ont été recu au stade 3 de SARNAT. Durant
I'hospitalisation 40% des nouveau-nés sont décédés. A J8 de vie, pres de 9% de ces nouveau-
nées avaient une saturation inférieure ou égale a 94%, sur plan neurologique I'hypotonie et
I'hypertonie étaient observés chez respectivement 44,4% et 10% des nouveau-nés et 14,6%
était dans un état comateux. A J40 et M3 de vie, c’est surtout 'hypertonie et hypotonie. A 6
mois, les nourrissons a 6 Mois, la totalité des nouveau-nés hospitalisés pour anoxie périnatale
stade | était vivant soit 100%, il représentait 13,5% (23/171) des survivants. Et leurs états
neurologiques étaient normaux. Pour les nouveau-nés hospitalisés pour anoxie périnatale stade
ll, ils étaient tous vivants et représentaient 57,3% (98/171) des survivants. Sur plan
neurologique : I'hypotonie était présente chez 2,9% des nourrissons et 2,9% des nourrissons ne
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tenaient pas leur téte, de méme que la position assise. Pour les hospitalisés d’anoxie périnatale
stade Ill, a 6 mois de suivi, ils étaient tous vivants et représentaient 29,2% (50/171) des
survivants. L'hypotonie était présente chez 2,9% des nourrissons, I'hypertonie chez 11,7% des
nourrissons et 14,6% des nourrissons ne tiennent pas leur téte et la position assise est non
acquise. Des épisodes de convulsions étaient observés chez 2,3% des nourrissons.

Conclusion

L’anoxie périnatale constitue un probleme majeur au CS Réf CVI de Bamako. L'évolution
immédiate est marquée par un nombre élevé de décés. Et a moyen terme la gravité des
séquelles est proportionnelle au stade clinique de I'anoxie périnatale.

Mots clés : Anoxie périnatale, Mortalité, Séquelles, CSREF CVI -Bamako.
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